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I. fIber nenere drnckentlastende Operationen des 
Gehirnes nebst Bemerknngen iiber Ventrikel­

erkranknngen desselben. 

Von 

G. Anton -Halle. 

Literatur. 

I. Allgemeiner Teil. 

Anton, Himodem. Handb. d. pathol. Anatomie d. Nervensystems von Flatau 
u. Jacobsen. 

- Hypertrophie des Gehims. Wiener klin. Wochenschr. 1903. 
Benecke, Multiple Himhemien. Virchows Arch. 119. 1890. 
Erdheim, Folgen des gesteigerten Himdruckes. Jahrb. f. Psych. u. Neurol. 1919. 
Frankl-Hochwart und Marburg, Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. 1907. 
Haeckel, Virchows Arch. 16. 
Haliborden, Ergebn. d. Physiol. ~. 
Hauptmann, 'Ober Himdruck. Neue deutsche Chirurgie. Allg. Teil. Dort aus-

fiihrliche Zusammenstellung der einschlagigen Literatur iiber Himdruck. 
Holzmann, Himodem. Ebenda. Dort neuere Literatur. 
Hunsiker, Ventrikeltumoren. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. 1906. 
Kramer, Ober die Funktion der Chorioideusdriisen. Brain. 3:1:. 1911. 
KrauB, Fritz, Klinische Syzygiologie. 1919. 
Leschke, Beitrage zur klinischen Pathologie des Zwischengehims. Zeitschr. f. 

klin. Med. 87. 
Liesegang und Meyer, Himschwellung. Ergebn. d. Psychiatrie u. Neurol. 1912. 
Marburg, Hypertrophie, Hyperplasie und Pseudohypertrophie des Gehima. 

Arbeiten a. d. neurol. Institut. Wien 1907. 
Marchand, "Uber das Hirngewicht des Menschen .. Leipzig 1902. 
Marinesco-Goldstein, Deux cas de pseudo-tumeur cerebrale. Nouv. iconogr. 

de 180 Salp. 1912. 
Massuda, zitiert bei Liesegang und Meyer. 
Monakow, Schweizer Arch. f. Neurol. u. Psych. 4. 
N onne, Pseudotumor. Neue deutsche Chir. AUg. Teil. Dort eingehende Literatur­

angabe. 
Poetzl und Schiiler, 'Ober letale Hirnschwellung bei Syphilis. Zeitschr. f. d. 

ges. Neurol. u. Psych. 3. 1910. 
Reichardt in mehreren Publikationen, zuletzt in Zeitscht f. Psychiatrie. 1918. 

Dort Angabe der neueren Literatur. 
Rieger, Die Me13stange und das Gehirn. Arbeiten a. d. psych. Klinik zu Wiirz­

eiberg. 1919. 
Ergebnisse d. Med. XIX. 1 
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Rudolph, Untersuchungen iiber Hirngewicht, Hirngewicht und Schadelkapazitiit. 
Beitr. z. pathol. Anat. 1914. 

Schulten, Untersuchungen iiber den Hirndruck. Arch. f. k1in. Chir. 1885. 
- Experimentelle Untersuchungen iiber Zirkulationsstorungen des Auges und Zu-

Bammenhang der Zirkulation des Auges und Hirnes. Ebenda. 1916. 
Spitzer, Dber Migriine. 1901. 
Volland, Dber Megalencephalie. Arch. f. Psychiatrie. 47. 1910. 
Von will e r, Dher daB Epithel und die Geschwiilste der Hirnkammer. Virchow8 
- Arch. 1911. 
Yrsc him ura, Das histoJogische Verhalten des menschIichen Plexus chorioideus. 

Arbeiten a. d. neurol. Anst. Wien 1909. 
Zangenm ei ster, Beitrag zur Auffassung und Behandlung der Eklampsie. Deutsche 

med. Wochenschr. 1911. 

II. B alkenstich. 

Anton, Dber Behandlung einzelner Gehirnkrankheiten vermittels des Balken­
stiches. Therap. Rundschau. 1909. 

- Zur Behandlung der Neuritis optic a hei Turmschadel. Miinchner med. Wochen­
schr. 1909. 
Allgemeiner Bericht iiber 22 Gehirnoperationen mitteIs des Ba:kenstiches. 
Med. Klin. 1909. 
Operative DruckentJastung des Gehirns. Wiener klin. Worhenschr. 1910. 

- Gesrhwiilste im vierten Ventrikd. Arch. f. Psychiatrie. 1911. 
- Indikationen und ErfoJge der operativen Behandlung des Gehirndruckes. 

Deutsche med. Wochenschr. 1912. 
- und v. Bramann, Balkenstich hei Hydrocephalus, Tumoren und bei Epilepsie. 

Miinchner med. Wochenschr. 1908. 
_ - Weitere Mitteilungen iiber Gehirndruckentlastung mittels Balkenstirhes. 

Ebenda. 1911. 
- Der Balkenstich bei angeborenen und erworbenen Erkrankungen des Gehirns. 

Neue deutsche Chir. 12. T. 2. 
A uer bach, Die operative Behandlung der EpiIepsie. Monats~('hr. f. prakt. Med. 1911. 
_ Theoretisrhe GrundlageI). und die Indikationen der operativen Epilepsiebthand-

lung. Zeitechr. f. arztl. Fortbildung. 1913. 
Bonhoeffer, Der erworbene Hydrocephalus. Lewandowskys Handb. 1912. 
Bouman, Die Behandlung der Hirngeschwulst. Psych. en neurol. Bladen. 1915. 
v. Bramann, Die Behandlung des Hydrocephalus durch den Balkenstich. Deutsche 

med. Wochenschr. 1909. 
- Die Bewertung des Balkenstiches in der Hirnchirurgie. Arch. f. klin. Chir. 1909. 
_ und Anton, Behandlung der angeborenen und erworbenen Gehirnkrankheiten 

mit Hilfe des Balkenstiches. 1913. 
Bychowski, Beitrage zur Dia/lnose und chirurgischen Therapie einiger Gehirn­

krankheiten. Neurol. Zentralbl. 1913. 
Deutschlander, Behandlung des Hydrocephalus mit Balkenstich. Zeitschr. f. 

d. ges. Neurol. u. Psych. 11112. 
V. Eiselsberg-Ranzi, Dber chirurgische Behandlung der Hirn- und Riicken­

markstumoren. Arch. f. kIin. Chir. 102. 
EIsberg, Die Punktion des Balkens. Journ. of nerv. and ment. dis. 1915. 
G ii n t z, Dber die Resultate ven druckentlastenden Operationen am Schadel bei 

Stauungspapille. J ena 1914. 
Heile, Zur Behandlung des Hydrocephalus. 1908. 
Hessherg, Ophthalmologische Betrachtungen zum Balkenstich. Berliner klin. 

Wochenschr. 1908. 
v. Hippel, Dber die Palliativtrepanation hei StauungspapilIe. 1909. 
_ und Goldblatt, Weitere Mitteilungen iiber die Palliativtrepanation, speziell 

den Balkenstich hei der StauungspapilIe. v. Graefes Arch. f. Ophthalmol 1913. 
Kalischer, Der angeborene Hydrocephalus. Le\fandowskys Handb. 19. 
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Krause, Gehirnchirurgie. 1913. 
Lenormand, Die Punktion des Balkens. La. Presse med. 1913. 
Lesczynski, Ein Fall von Hypophysentumor; Zuriickgehen der Symptoms nach 

Balken"ltich. Journ. of nerv. and ment. dis. 1915. 
Marie-Chatelain, Gesteigerter intrakranieller Druck durch einen Tumor, wahr­

scheinlich in der hinteren Schiidelgrube. Rev. neurol. 1913. 
Muskens, Ergebnisse eines Balkenstichs bei Wasserkopf. NederI. Tijdsschr. voor 

Geneesk. 1915. 
Payr, Dber druckentlastende Eingriffe bei Hirndruck. Arch. f. klin. Chir. 1911. 
- Uber Balkenstich in der Kriegschirurgie. Berliner klin. Wochenschr. 1915. 
- Meningitis und SchiidelverIetzung. Miinchner klin. Wochenschr. 1916. 
Redlich, Hirntumor. Lewandowskys Handb. 1912. 
Ringel, Dber den Anton-v. Bramannschen Balkenstich. Beitr. Z. klin. Chir. 22. 
Rou binovitch, Injektionen des Liquor cerebrospinalis. Rev. neurol. 1908. 
V. Ruediger-Rydigier, Erfahrungen iiber die Dekompressivtrepanation und den 

Balkenstich nach Anton-v. Bramann beim Gehirndruck. Deutsche Zeitschr. 
f. Chir. 1912. 

Saenger, Mann mit chronischem Hydrocephalus. Arztl. Ver. Hamburg. Ref. 
Neurol. Zentralb!. 1 :l17. 

Schieck, Beitriige zur Kenntnis der Stauungspapille. Arch. f. Ophthalmo!. 1911. 
Schuhmacher, Entlastungstrepanation oder Balkenstich bei Turmschiidel mit 

Hirndruckerscb,einungen. Miinchner med. Wochenschr. 1912. 
Schiiller. Die operative Behandlung des erhOhten Hirndrucks. Wiener med. 

Wochenschr. 1914. 
Springer, Balkenstich wegen Solitiirtuberke!. Wiener klin. Wochenschr. 1916. 
Stieda, Die traumatische Meningitis. Neue deutsche Chir. 1916. 
- Erfahrungen mit dem Balkenstich, speziell bei Epilepsie, Idiotie und verwandten 

Zustiinden. Arch. f. klin. Chir. 1914. 
Tilmann, Behandlung des Hydrocephalus. Operationslehre Bier. 1917. 
Turner, Epilepsie 1907. 
Vogt, Epilepsie im Kindesalter. 1910. 

III. Suboccipitalstich. 
Anton-Schmieden, Der Suboccipitalstich, eine neue druckentlastende Him-

operationsmethode. Arch. f. Psychiatrie. 1917 und Zentralbl. f. Chir. 1917. 
Deucher, Zur Lehre vom Gehirndruck. 1892. 
- Experimentelles zur Lehre vom Gehirndruck. Deutsche Zeitschr. f. Chir. 1893. 
Druif, Beitriige zur Kenntnis der Theorie des Hirndruckes. 1896. 
Eden, Beobachtungen und Erfahrungen mit dem SuboccipitaIstich bei Him­

tumoren, Hydrocephalie, Meningitis serosa traumatica und Meningitis purulenta. 
Deutsche Zeitschr. f. Chir. 1918. 

Herschel, Behandlung der otogenen Meningitis. Miinchner med. Wochenschr. 1912. 
Horsley, Brit. med. Journ. 1909. 
Kocher, Nothnagels Handb. 1901. 
Krause, Chirurgie des Gehirns und Riickenmarks. 1911. 
Quinck~, Meningitis serosa und verwandte Zustande. Deutsche Zeitschr. f. 

Neurol. 1897. 
- Zur Patholugie der Meningitis. Ebenda. 1910. 
Schloffer, Zum Anton·Schmiedenschen Suboccipitalstich. Med. KIin. 1918. 
Westenhoeffer, Dber den gegenwiirtigen Stand unserer Kenntnis von der iiber-

tragbaren Genickstarre. Berliner kIin. Wochenschr. 1906. 
- u. M ii hsam, Behandlung der Meningitis und des chronischen Pyo-Hydrocephalus 

durch Occipitalinzision und Unterhornpunktion. Deutsche med.. Wochenschr. 1916. 

IV. Trepanation der Optikusscheide. 
Brcewer, Ein Fall von Neuritis optica, bei dem die de Weckersche Methode an­
suarbya.ndt wurde. S. Bartho!. hosp. reports. 1872. 

1* 
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Burghardt, Beitrag zur Diagnose und Behandlung der Stauungspapille. Chu.-
Annalen. 1888. 

Carter, Inzision des Nervus opticus. Lancet. 1887. 
Muller, Die Trepanation der Optikusscheide. Wiener klin. Wochenschr. 1916. 
de Wecker, Die chirurgische Behandlung der Neuritis optica. Lancet. 1877. 

V. Gehirnpunktion. 

Literatur uber Gehirnpunktion wurde zusammengestellt: 
Anton, Geschwulste im vierten Ventrikel. Arch. f. Psychiatrie. 1911. 
Axhausen, Die Hirnpunktion. Ergebn. d. Chir. u. Orthopiid. 1913. Zusammen­

fassende Darstellung und Literatur. 
Hasler, Diagnostische und therapeutische Hirnpunktion. Neue deutsche Chir. 

2. Teil. 
Pfeiffer, Vber explorative Hirnpunktion nach Schiidelbohrung zur Diagnose von 

Hirntumoren. Arch. f. Psychiatrie. 42. Jahrb. f. Psych. u. Neurol. 1907. 
Pincus, Diagnostische und therapeutische Hirnpunktion. 1916. 

VI. Ventrikeldrainage bei Hydrocephalus. 

Goppert, Dber Genickstarre. Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. 4. 
Kausch, Die Behandlung des Hydrocephalus der kleinen Kinder. Arch. f. kIin. 

Chir. 87. 
Krause, Subcutane Dauerdrainage der Hirnventrikel beim Hydrocephalus. Ber­

liner klin. Wochenschr. 1908. 
V. Mikulicz, S. Henle, Beitrag zur Pathologie und Therapie des Hydrocephalus. 

Mitt. a. d. Grenzgeb. ·d. Med. u. Chir. 1896. 
P a yr, Dber Ventrikeldrainagen bei Hydrocephalus. Arch. f. klin. Chir. 95. 
- Elfjii.hriger Dauererfolg einer Ventrikeldrainage bei Hydrocephalus. Med. Klin. 

1919. 

Allgemeiner Teil. 
Die Hirndruck.erscheinungen, sowohl die rasch ansteigenden als auch 

die chronisch verlaufenden, haben seit Jahrhunderten die Aufmerksam­
keit der Arzte erregt. Die Erforschung der Ursachen fiihrte zur Eruierung 
vielgestaltiger Krankheitsprozesse, besonders aber auch zur Frage der 
Konstitution und der Anlage. 

Die zweckmaBige Regulierung des Gehirns ist ein Indikator und eine 
wichtige Leistung der normalen Konstitution, insbesondere einer nor­
malen Nervenkonstitution. Die normalen Druckverhaltnisse daselbst 
werden vorwiegend durch organische Erkrankungen im Hirnschadelraume 
beeintrachtigt. Aber auch krankhafte Anlage und krankhafte Entwicklung 
kann im vorhinein die Druckverhaltnisse im Gehirn und ihre ausgiebige 
Regulierung weitgehend beeintrachtigen, 

Auch in diesem Kapitel der Krankheitslehre tritt klar zutage die 
Symbiose des Gebirns mit den Korperorganen, deren Schicksale das Ge­
hirn teilen muB. Die verschiedensten Experimente haben dargetan, daB 
eine richtige Relation zwischen Blutdruck und Gehirndruck 
bestehen muB rt~d daB das Ansteigen des Gehirndruckes dem Gesamt­
individuum weniger' gefahrlich wird, wenn gleichzeitig der Blutdruck 
steigt (Schulte~.u':-a.). Damit wird die Relation zwischen Gehirnbetrieb 
und zwischen 'Funktion des Herzens, der Nieren, auch der Sympathicus­
wirkung bereits in den Vordergrund geschoben. 
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AJs gleichwertiger Faktor fUr Gehirnentwicklung und fiir Funktion 
des entwickelten Gehirns kommt die Wirkung der Driisen :mit innerer 
Sekretion in Betracht, insbesondere die Wirkung des chromaphinen 
Systems, speziell der N e bennieren. Dieses Zusammenwirken hat schon 
seine Bedeutung im Fotus, also fiir Anlage und Entwicklung. Beim An­
encephalus sind fast immer die Nebennieren entartet und die BlutgefaBe 
im Nervensystem weitgehend verandert, so daB das ganze Nervensystem 
durchblutet erscheint, obwohl Geburtshindernisse dabei am wenigsten 
in Betracht kommen. In der Tat wissen wir, daB die Zirkulationsverhalt­
nisse in der Nervenmasse vorwiegend von den Nebennieren beeinfluBt 
werden. Andere Bezirke des Blutkreislaufes bleiben beim Anencephalen 
unversehrt. 

Was nun das vollentwickeite Gehirn betrifft, so hat uns die Erforschung 
der Epilepsie gezeigt, daB in der Entwicklung selbst vorbedingt ist ein 
MiBverhaltnis zwischen Hirn und Schadel, da bei Storung der 
inneren Sekretion das harmonische Wachstum der Gewebsteile im vorhinein 
gestort erscheint. 

So kommt es nach den Wagungen von Marchand und nach Volland 
u. a. haufig zu einer relativen Hypertrophie des Gehirns, die bis zum 
Ubergewicht bis zu 1 kg des Gehirnes fiihren kann und die Relation zwischen 
Him und Schadel im vorhinein stort, was sich in den Reaktionen gegen 
interkurrierende Krankheiten ganz anders zur Wirkung bringt wie bei 
normalen Individuen. 

Die plOtzlichen Todesarten bei Hypertrophie des Gehirns er­
innern vielfach an die plOtlzichen Todesarten, die bei Tumor cerebri auf­
treten. Kein Wunder, daB die den Arzten so wenig bekannte Hypertrophie 
des Gehirns vorwiegend den Psychiatern, den Spezialisten fiir Epilepsie 
und den gerichtlichen Medizinern der groBen Stadte gelaufig ist. Dieses 
interessante Kapitel wird noch dadurch komplizierteI: daB die Hyper­
trophie des Gehirns auch partiell auftreten kann. so daB z.B. die Hyper­
trophie des Kleinhirns mit den Symptomen des Kleinhirntumors verlaufen 
kann*). Die partiellen Hypertrophien des Gehirns, die nach meinen Er­
fahrungen wohl haufig mit Abnormitaten der Driisen mit innerer Sekretion 
einhergehen, sind ein verheiBungsvolIes Kapitel, das fUr die Frage der 
Gehirndruckregulation fallsweise in Betracht kommt. 

AuBer den Gehirndeformitaten kommt naturgemaB auch die abnorme 
Entwicklung des Schadels in Betracht, der wenigstens in spateren 
Zeiten die Verhaltnisse des Gehirndrucks und der Gehirnblutzirkulation 
erheblich beeinflussen kann. Es ist den Okulisten in den letzten 15 Jahren 
wohlbekannt, daB allein die Entwicklung des Turmschadels mit seinen 
vorzeitigen Verknocherungen an der Basis und an der Coronarnaht zu 
Stauungen im Gehirn und zu Stauungspapille mit Sehnervenatrophie 
fiihren kann. Letztere verursacht, wenn sie arztlich nicM beeinfluBt wird, 
Erblindung. In den Blindenanstalten ist die Zahl der deformierten Schadel 
besonders haufig. lch mochte hierbei vorwegnehmen, daB alle Turm-

*) Entsprechender Fall siehe Arch. f. Psychiatrie Bd. 58. Anton·Schmieden. 
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schadel, hierorts mit Balkenstich behandelt, giinstig beeinfluBt wurden, 
insbesondere daB die Stauungspapille wenigstens auf Jahre verschwunden 
ist. Fiir die Gehirndruckregulation kommen natiirlich auch in Betrach1i 
andere excessive Schiideldeformitaten, so die Verlangerung des Schiidell!l 
bei vorzeitiger Verknocherung der Sagittalnaht, welche Form wenigstens 
bei Schadeltraumen und anderen Einwirkungen das Individuum ala wenig 
widerstandsfahig erscheinen liiBt. 

Durch die Wiirzburger Schule Riegers wurde dargetan, daB die 
Relation zwischen Him und Schadel viel hiiufiger im vorhinein geston 
erscheint, ala es der arztlichen Allgemeinkenntnis zuganglich war. Es gibt 
bei arteigener. Entwicklung eine gewisse Beziehung zwischen Korper­
lange und Kapazitat des Schadela. Eine hochgradige Unterwertigkeit 
der letzteren faUt in den Begriff der Mikrocephalie, meist aber auch in 
jenen Bereich, wo wir von mangelhafter und gestorter Regulierung des 
Gehimdruckes sprechen konnen. Die zahlreichen Messungen von Rieger 
sind noch immer zu wenig bekarint, so daB die Ta bellen im Beiliegenden 
a.bgedruckt werden diirfen. 

Riegers Tafeln. 

in 
Korpergro.l3e Gramme des Gramme des KorpergroBe Gramme des Gramme des GroBhirns Gro.l3hirns Zentimeter allein Kleinhirns in Zentimeter allein Kleinhirna 

130 820 110 158 1180 145 
131 845 115 159 1190 145 
132 850 120 160 1210 150 
133 860 120 161 1230 150 
134 865 125 162 1240 150 
135 875 12lS 163 1250 150 
136 905 125 164 1260 150 
137 925 125 165 1270 150 
138 935 125 166 1270 155 
139 945 125 167 1280 155 
140 955 125 168 1290 155 
141 965 125 169 1300 160 
142 965 130 170 1310 160 
143 990 130 171 lIno 160 
144 1000 130 172 1320 160 
145 1010 130 173 1330 160 
146 1015 135 174 1340 160 
147 1035 135 175 1360 170 
148 1040 135 176 1370 170 
149 1070 135 177 1380 170 
150 1080 135 178 1400 170 
151 1090 135 179 1420 170 
152 1100 135 180 1440 180 
153 1110 135 181 1460 180 
154 1120 140 182 1480 180 
155 1130 140 183 1510 190 
156 1140 140 184 1540 190 
157 1160 145 185 1570 200 

Nach den zahlreichen Messungen und Wagungen von Reichardt 
sind es ca. 10 Proz. des Schadelinhaltes, die fUr die Ausgleichung und Re­
gulierung der weichen und beweglichen Teile im Gehim frei bleiben morsen, 
um die Schwankungen der GehirnblutzirkuIation, die Schwankungen des 
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Liquor cerebralis richtig zu kompensieren. Nach Reichardt komm~ 
dabei noch in Betracht die spezifische Reaktion des Gehirns, das zu Sch wel­
lungen geneigt ist, wobei der freie Fliissigkeitsgehalt des Gehirns an die 
Substanz des Gehirns festgebunden erscheint. Das Gehirn kommt hierunter 
den Gesichtspunkt kolloider Schwellungen, wahrend die Ansammlung von 
Flussigkeit in und auBer dem Gehirn noch gesondert zu behandeln ist. 

Die Gehirnschwellung scheint vielfach identisch mit dem sei~ 

13 Jahren von Nonne mehrfach erorterten Pseudotumor des Gehirns. 
Die vielgestaltigen Symptome dieser Erkrankung stehen sehr nahe den 
Symptomen eines wirklichen Tumors, wie dies auch bezuglich der par­
tiellen Hypertrophie erwahnt ~rde. 

Das MiBverhaltnis zwischen Schadelkapazitat und. Schadelinhalt 
kann auch erheblich gestort werden durch die Driisen, die im Schadel 
selbst zur Entwicklung kommen. 

Die Beurteilung der Hypophysenerkrankungen soIl hier nur 
kurz Erwahnung finden. Sie fiihren nicht nur zur Raumbeengung, sondem 
auch zur Intoxikation. Sie fiihren zur Erweiterung der Hirnhohlen, und 
die Ausbreitung des Tumors ruft Ventrikelsymptome, Stirnhirnsymptome, 
selbst Ponssymptome hervor. Ihr nachster Nachbar, das Chiasma opticum, 
wird haufig in Mitleidenschaft gezogen, und die bilaterale Hemianopie 
ist ja arztlich wohlbekannt. Damit vergesellschaften sich allgemeine 
Stoffwechselstorungen, die auf andere Driisen wirken und die bekannte 
dysgenitale, hypophysare Erkrankung hervorbringen. Mehrfach dis­
kutiert sind auch die Wirkungen auf die Urinsekretion, so daB wir derzeit 
von einer hypophysaren Polyurie sprechen Mnnen. Die Krankheits­
symptome sind vorwiegend toxisch, weniger mechanisch. 

In den Fallen von Verkalkung des Adenoms der Hypophyse treten 
die Symptome wie es scheint zuruck. Die Wirkung auf die Geschlechts­
organe erfolgt auch bei Adenom der Zirbeldruse. Diese Erkrankungen 
sind auch interessant durch die Allgemeinwirkung, da, wie nach den For­
schungen von Frankl-Hochwart, Marburg u. a. scheint, eine vor­
zeitige GeschlechtBreife dadurch bedingt wird. Durch die letztere wird 
wieder das Allgemeinindividuum artfremd in Mitleidenschaft gezogen. 
Mit der vorzeitigen Geschlechtsreife wird aber auch der seelische Alters­
typus verschoben und die Gefiihle und Interessen hoherer Alterskategorien 
ausgelOst. Fiir unser Thema jedoch am wichtigsten ist die Entwicklung 
und Erkrankung des Plexus chorioideus. Nach den bisherigen For­
schungen ist es zweifellos, daB der Plexus chorioideus nicht nur ein Kon­
volut von Arterien und Venen darstellt, sondern daB er eine Schichte von 
Zellbestandteilen in sich birgt, die Abkommlinge des Neuroepithels bilden. 
Alle Forschungen haben ergeben, daB nicht nur die Hornhaut der Korper­
decken, sondern daB auch das Epithel im Gehirn lebt. Weiterhin lehrt die 
vergleichende Anatomie (Rabl), daB das Epithel in innigem Zusammen­
hange mit dem Ependym der Ventrikel sich befindet .. Das Neuroepithel 
ist aber der schopferische Bestandteil bei Entwicklung des Nervensystems. 

Der Plexus ist eine Druse und nimmt Anteil an der Kor­
relation der Drusen. Er reagiert auch auf pharmakologische Ein-
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wirkungen, seine Absonderung wird auf auBere Giftwirkung, aber auch 
auf innere Giftwirkung verandert. Die Absonderung des Plexus ent­
scheidet iiber die Menge, wahrscheinIich auch iiber die QuaIitat des Liquor 
cerebrospinalis und Iiefert damit den variablen und doch sehr wirksamen 
Bestandteil der K9mponente des intrakranielIen Druckes. Schon seit 
Hackel ist es bekannt, daB die Plexus in der Anbildung sehr varia bel 
sind und daB es eine Hypertrophie des Plexus gibt. 

Von diesem Gebilde (sowohl in dem Seitenventrikel wie auch im vierten 
Ventrikel) sind in der Literatur der letzten 15 Jahre zahlreiche Erkran­
kungen gemeldet, insbesondere Papillome und Endotheliome, deren Fort­
entwicklung die Hirndruckverhaltnisse besonders in Mitleidenschaft zog. 

Schon an und fiir sich macht die Hypersekretion sich bei Kindem 
und Erwachsenen sehr wirksam geltend. Die VergroEerung dieser Gebilde 
setzt auch mechanische Storungen in der Zirkulation der Gehirnfliissigkeit 
voraus. Dies gilt fiir aIle drei Teile des Plexus, namlich den Anteil des vierten 
Ventrikels, den des Unterhorns und den Teil in den GroBhirnventrikeln. 
Monakow macht darauf aufmerksam, daB die Plexus nahe jenen Stellen 
untergebracht sind, in denen die beim Neugeborenen zuerst einsetzenden 
lebenswichtigen Funktionen fUr die Organsensibilitat ihren Sitz haben, also 
auch nahe den Bahnen des sympathischen Systems. Die Gegend unter­
halb des Thalamus opticus (Hypothalamus) ist nach Kreidl und Karplus 
Bowie nach Leschke und Fritz Kraus eine zentrale Endstation, vielleicht 
auchDurchgangsstation fUr das sympathische Nervensystem (Aschner*)). 

DaB der Plexus als Driise anzusehen ist und nach Art anderer Driisen 
der korrelativen Beeinflussung durch andere unterIiegt, habe ich im An­
schluE an Ra bl schon in friiheren Publikationen ausgesprochen. Damit 
besteht auch die Wahrscheinlichkeit, daB das Sekret (vielleicht auch 
Transsudat) der Plexus qualitativ anderungsfahig und beeinfluBbar ist. 

Bei neueren Autoren (Achucarro nach Monakow) tritt auch die 
Auffassung zutage, daB die Plexussorten eine Schutzkraft, einen Wider­
stand, einen Filter gegeniiber hirnfremden und hirnempfindlichen Stoffen 
bilden. Die Decke der Zotten ist im Zusammenhang mit dem Ependym 
an Gehimschnitten bei niederen Tieren noch nachweisbar. Auch das 
Ependym lebt und scheint ahnlichen Funktionen wie der Plexus zu dienen. 

Vielleicht sind die Zotten der pacchionischen Granulationen 
mit ihrem Endothelbelag der Plexusfunktion verwandt. Jedenfalls darf 
schon hier darauf hingewiesen werden, daB bei Druckzunahme im Gehirn 
kleine Hirnhernien in viel groBerer Zahl- entstehen, als bisher nach­
gewiesen und angenommen wurde; dies sowohl an der Konvexitat des 
Gehirns wie auch besonders in der mittleren Schadelgrube. Diese viel­
fachen Hirnhemien stiilpen sich nach Beneke, in neuerer Zeit nach 
Erdheim, in die praformierten pacchionischen Granulationen hinein 
und sind wohl geeignet, sie zu verstopfen. Nach meinem Erachten ist da­
mit vielfach ein Weghindemis gegen die Resorption in den pacchionischen 

*) B.Aschner, 1. Physiologie des Zwischenhimes. Wiener klin. Wochenschr. 
1912; 2. Stoffwechsel u. Eingeweidezentrum i. Zwischenhirn. Berliner kIin. Wochen-
8chr. 1916. 
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Granulationen gegeben, aber auch die Behinderung eines Kollateral­
kreislaufes, der durch die DiploegefaBe und durch die Emissarien 
bei Blutstauung eine AushiIfe leisten kann. Bei Erkrankung der Ventrikel 
wird also sowohl ventrikular im Gebiete des Aquaeductus Sylvii, des 
vierten Ventrikels, des Foramen Magendie die Zirkulation des Liquor 
zur Stauung gebracht, aber auch durch die groBe Zahl der Gehirnhernien, 
durch die Verlegung der pacchionischen Granulationen. 

Die Plexus kommen fUr die Gehirndruckfrage mehrfach in Betracht: 
durch Hyperplasie, durch entziindliche Vorgange, aber auch durch 
die Hypersekretion, die nachgewiesenermaBen durch auBere Gifte wie 
durch autogene Korpergifte hervorgerufen wird. Seine Mitbeteiligung bei 
den verschiedenen Formen geistiger Storung scheint also viel haufiger zu 
sein, als bisher am Leichentische nachgewiesen werden konnte. Es bleibe 
dahingestellt, wie weit sich die Vermutung Achucarros und Monakows 
bestatigt, daB der Plexus im vorhinein mit dem "Gliaschirm" eine Schutz­
membran, einen Filtrier- und Reinigungsapparat darstellt, der die Safte und 
Fermente aller Art in einer dem Hirnparenchym angepaBten Form zumittelt. 

Darin liegt moglicherweise die Erklarung, daB gewisse Gehirnstorungen 
intermittierend, nahezu periodisch auftreten wie die Migrane angioneuro­
tischen Ursprungs (Quincke). Es hat in den letzten Zeiten Payr unter­
nommen, hartnackige FaIle von Migrane mittels Balkenstiches zu be­
handeln, und hierin gute Erfolge erzielt. Vielleicht wird durch die Ent­
spannung nicht nur die Abfuhr des Liquors, sondern auch die Art der Se­
betion beeinfluBt. 

Fiir die Gehirndruckfrage ist die Qualitat des abgesonderten Liquors 
nicht ganz gleichgiiltig . 

. Schon bestehen Erfahrungen (Roubinovitch), daB die Injektionen 
von autogenem Liquor cerebralis nicht indifferent wirken, sondern sogar 
therapeutisch angewandt wurden. Nach Kramer wirkt die Einspritzung 
eines Extraktes von Plexuszellen blutdruckherabsetzend. 

Von Erkrankungen der Plexus sind bereits zahlreiche Fille mitgeteilt. 
Neben Hypertrophie sind Epitheliome, Sarkome, Papillome, Endothel­
wucherungen, Ependymome, Cholesteatome, Gliome in der beigefUgten 
Literatur angegeben. Die Symptomatik wird wohl zum Teil durch die 
Lokalisation und durch die Nachbarwirkung bestimmt. Es braucht nicht 
besonders ausgefiihrt zu werden, daB die entziindlichen infektiosen 
Pro zess e im Gehirn das Ependym und die Plexus in Mitleidenschaft ziehen, 
so daB Tuberkulose, Syphilis, die akuten und chronischen Entziindungen 
auch hier ihre Veranderungen setzen, was fiir Entstehung des Gehirn­
druckes im Einzelfalle von ausschlaggebender Bedeutung ist. 

Die Zunahme des Gehirnvolumens und damit einhergehend Druck­
erscheinungen konnen auch durch Odem des Gehirns hervorge­
rufen werden. Es wird derzeit darunter verstanden eine Zunahme des 
Organwassers, besonders in der Gehirnsubstanz, gewohnlich von Odem 
der Haute begleitet. Der Zustand ist zu trennen von der spater weiter zu 
schildernden Gehirnschwellung, bei der dasWasser fest an das Gewebe 
des Gehirnes selbst gebunden ist. 
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Das Odem kann allgemein oder umschrieben, akut oder von langerer 
Dauer sein. Das Parenchym der Substanz ist meist geschwollen, die Win­
dungen sind abgeplattet; auf Schnitten zeigt sich ungewohnliche Feuchtig­
keit und seroser Glanz. In starkeren und dauemden Fallen kommt es 
zu Verwandlungen In lichten Brei. Der VenenabfluB ist meistens behindert 
Das Odem selbst ist haufig Ursache und Wirkung von Venenverlegung. 
Den Kinderarzten ist bekannt, daB die Stelle, wo die Vena jugularis aus­
tritt, an einem Punkte des Schutzes der Dura mater entbehrt. Daher 
der alte Circulus vitiosus, daB Hirnschwellung Stauung bewirkt und um­
gekehrt die Stauung eine Schwellung zur Ursache hat. Am mikroskopischen 
Bilde sind derj perivasculare Lymphraum, aber auch die perizellularen 
Lymphraume betrachtlich erweitert. 

Das Odem kann als Vorbote eines schweren infektiosen Prozesses auf­
treten. Ansonst werden gewohnlich unterschieden die Meningoencephalitis 
serosa, die jedoch die Beteiligung des Gehims gewissermaBen sekundar er­
scheinen laBt, und Meningitis encephalitis ventricularis, die schon bei den 
Ependym- und Plexuskrankheiten erwahnt wurde. Sie ist wohl niemala eine 
isolierte Erkrankung fiir sich. Ein Hydrocephalus gesellt sich ofter dazu. 

Beziiglich der entziindlichen Odeme kommt besonders in Be­
tracht das Stauungsodem, das sowohl bei VerschluB einzelner Arterien 
(z. B. Carotisunterbindung) entsteht, wie auch bei Verlegung der groBen 
Venensinusse, die bei Kindem und bei Greisen, nach Macewen auch im 
Pubertatsalter auftritt (Sinus sygmoideus). Das Odem bei Strangulation 
gehort wohl gleichfalls hierher. 

Auch anderweitige Erkrankungen des Korpers konnen GehirnOdeme 
hervorrufen, insbesondere die chronisch(3n Erkrankungen der Nieren. 
Bei allen diesen Zustanden kommt wohl vorwiegend in Betracht (Tra u be) 
die Beschaffenheit des Blutes, dann aber autogene Gifte wie Anhaufung 
von Hamstoff (Wilson), von Ptomainen (Bouchard). Auch verschie­
dene Korpergifte spielen dabei eine Rolle*). In den letzten Zeiten wurde 
auch die Eklampsie ala Folge von Vergiftung und odematoser Schwellung 
angesprochen (Zangemeis ter). 

Die odematosen Gehimschwellungen wurden neuerlich auch vielfach 
ala Folge von Traumen beschrieben. Die Schwellung nach allgemeiner 
Verletzung, auch nach SchuBverletzung, ist besonders von Payr erortert 
worden, der in ungefahr 50 Fallen gegen die bedrohlichen Erscheinungen 
des Hirndruckes durch Schwellung bei Schadeltraumen den 
Balkenstich mit giinstigem Erfolge angewandt hat. 

Blutung ist keineswegs ein konstanter Refund. Dagegen fiihrt der 
Zustand mitunter zu Degeneration und Nekrose, so daB Kocher eine de­
generative und hamorrhagische Form der Gehirnschwellung unterscheidet. 
Der artielle Uberdruck hat hierauf wenig EinfluB, wie mehrfache Ex­
perimente dargetan haben. Der Blutgehalt ist sehr verschieden. Mitunter 
findet sich hochgradige Blutleere, dann wieder starke Hyperamie. Bei 
variabler Blutfiille kann es zu odematoser Schwellung kommen. 

*) Siehe V oIl hard t, Nierenerkrankungen. Handbuch d. inneren Medizin 1917. 
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Die spateren Veranderungen, Nekrosen 'nnd GefaBveranderungen, 
sind wohl die Ursache, daB nach Bollinger oft Wochen spater Himdruck­
steigerungen durch mUltiple Blutungen eintreten (traumatische Spat­
apoplexie). Vielfach wurden von SchmauB GefaBveranderungen der 
kleinsten GefaBe konstatiert. 

Unter der Bezeichnung Hirnschwellung versteht Reichardt 
eine besondere Art der VolumenvergroBerung des Gehims, die keine un­
mittelbare Folge von Blutfiille, von HimOdem, von Hydrocephalus ist, 
die das Organwasser fest im Gewebe gebunden sein laBt und die mit mar­
kanten klinischen Symptomen einhergeht, akut und langerdauemd, auch 
rezidivierend. Die Symptome sind oft, aber nicht immer Himdruck­
erscheinungen, BewuBtseinsstorungen, epileptiforme Erscheinungen, kata­
tone Symptome, mitunter plotzlicher Tod. 

Das Auftreten der Stauungspapille ist dabei nicht gesetzmaBig nach­
gewiesen. Die freie Fliissigkeit kann vermehrt sein: haufig aber ist sie ver­
mindert. In dem von mir beschriebenen FaIle waren sogar die Ventrikel 
bis zur Spaltbildung verengert. Die Konsistenz muB nach Reichardt 
nicht stets vermehrt sein, ist aber sicher in vielen Fallen deutlich harter 
wie bei diffuser Sklerose. Das' spezifische Gewicht ist in manchen Fa.llen 
auffallig hoch, war aber in einzelnen normal. 

Die Lokalisation kann betreffen den Himmantel, wie es scheint, 
mitunter den Himstamm allein (innere Schwellung). Es erinnert diesa 
Tatsache daran, daB der arterielleGeflUlbaum des Himstammes keine 
direkte Verbindung mit dem Arteriensysteme des GroBhims hat. Das 
MiBverhaltnis zum Schadel, also der Gehimdruck, muB nicht in allen 
Fallen eintreten. 

Als Ursache kommt in Betracht auBere und inn ere Einwirkung 
- nach Reichardt exogene und endogene Gehimschwellungen -, In­
fektionen, Intoxikationen und Gehirnerschiitterungen. Von inneren Ur­
sachen ist zu erwahnen die erhOhte Disposition des kindlichen und jugend­
lichen Gehirns zu Hirnschwellungen, wahrscheinlich eine Mitursache fiir 
plOtzliche Todesarten bei Kindem. Es darf dabei hingewiesen werden, 
daB bei Thymus persistens ofter groBe Hirngewichte gefunden werden 
und daB die Neigung zu plotzlichen Todesar'ten bei relativ kleinen Ur­
sachen, s. B. Bronchitis, leichtem Chok dabei arztlich bekannt ist (Thy­
mustod). 

Auch Reichardt kommt fiir seine Himschwellung vielfach auf 
konstitutionelle, in der Anlage begriindete Ursachen zu sprechen. 1m 
AnschluB an Rieger verweist er auf die relative Mikrocephalie, auf die 
Knochenverbildungen (Osteosklerose) und auf die chronische NeigUng zu 
Hirnschwellung. Die echte HimvergroBerung oder Makroencephalie 
erkennt er an, ebenso das konstitutionelle MiBverhaltnis zwischen Schadel 
und Him. 

Der Begriff der Hirnschwellung ragt viel weiter ala der von Nonne 
beschrlebene Pseudotumor cerebri; die von Nonne beschrlebenen Pseudo­
tumoren lassen sich zum groBen Teil in die umfangreiche Kategorie der 
Hirnschwellung subsummieren. Doch hat auch dieser Autor sich redliche 
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Millie gegeben, iihnlich verlaufende Krankheitsbilder von dieser Diagnose 
auszuschlieBen. Insbesondere schlieBt er aus aIle Tumoren, Thrombosen, 
syphilogene Hirnerkrankungen, Hydrocephalus, Hiimatome. Nicht ganz 
aus~uschlieBen ist dabei meines Erachtens die Meningitis serosa und 
ventricularis. 

Er diskutiert auch. die Moglichkeit von ,Plexuserkrankungen. Doch 
schildert er unter iihnlichem Bilde verlaufend (Stauungspapille) einen 
Fall von Hypertrophie des Plexus chorioideus im vierten Ventrikel, der 
bei histologischer Untersuchung als Papillom bezeichnet wurde. Bei diesen 
offenbar nicht einheitIichen Erkrankungen, die unter der Bezeichnung 
Pseudotumor zusammengefaBt sind, wurde die Trepanation wegen Lokal­
symptomen ofter veranlaBt, ohne daB ein positiver Befund bei der Operation 
festgestellt wurde. In anderen Fiillen kam es trotz schwerer Symptome 
zur spontanen Heilung. ' 

In einer genauen Untersuchung iiber Hirnschwellung bei Hirn­
lIyphilis haben Poetzl und Schiiler im AnschluB an A. Spitzer und 
Reichardt die Ursachen erortert, die zu akuter Gehirnschwellung fiihren. 

Die Disposition des Gehirnes zu Schwellung beruht auf angeborener 
oder erworbener Anomalie der knochemen und bindegewebigen Hiillen des 
Gehirnes, wenn sie die Regulierung der Fliissigkeitsverteilung im Endo­
kranium erschweren; dann aber auch auf angeborenen und erworbenen 
Anomalien des Gehimes selbst. MogIicherweise gebOrt auch die dauemde 
Tendenz des Hirngewebes, leichter zu quellen, zu dieser Disposition. Nach 
innen kann die Hirnschwellung bewirkt werden durch eine akute Ent­
ziindung, eine toxische Hirnhyperiimie, eine starke Steigerung des all­
gemeinen Blutdruckes oder Innervation der Hirnge£aBe von einem der 
vegetativen Nervensysteme her - die Plexussekretion vom autonomen 
Nervensystem beeinflussende Reize. Allerdings geben solche Reize, be­
sonders die auf das autonome Nervensystem gerichteten, eine Storung der 
"Chemischen Koordinationen" des Organismus: Vergiftungen, tiber­
empfindlichkeitsreaktionen. Bei besonders groBer Disposition des Ge­
hirnes zu Schwellung und bei Reaktion seitens der vegetativen Nerven 
ist es auch denkbar, daB den Begleiterscheinungen der Affekte, der psy­
chischen Tii.tigkeit des Gehirns unter Umstii.nden eine Rolle bei 
Auslosung der Hirnschwellung zukommt (Ernst Weber). Eine tiber­
erregbarkeit des vegetativen Nervensystems kommt also mit in Betracht. 

Poetzl und Sch iiler haben an zwei Erkrankungsfiillen eine iiber­
mii.Bige Quecksilberempfindlichkeit festgestellt, die zu epileptischem 
Status gefiihrt hat. Eine ahnliche "Uberempfindlichkeit konnte ich seiner­
zeit feststellen, wobei ein (diagnostiiierter) SoIitii.rtuberkel der Zentral­
windungen auf Tuberkulininjektion heftig reagierte und zu schweren 
epileptischen AnfWen fiihrte. 

Es muB nur dabei eingeworfen werden, daB Erkrankungsfiille mit 
Zunahme des Schii.delinhaltes in den Ursachen sehr verschiedengestaltig 
sind und daB die Reichardtsche Gehirnschwellung nicht identisch ist 
mit Entziindung oder Hydrocephalus. Der Gesamtzustand ist jedenfalls 
ein anderer, wenn der Wassergehalt freibeweglich oder aber chemisch 



Dber neuere druckentlastende Operationen des Gehimes usw. 13 

oder durch Adsorption gebunden ist. Hier kommt offenbar die Rea.ktion 
des Gehirngewebes selbst sehr stark in Betracht. 

Der Wassergehalt der grauen Substanz ist nach Haliborden 83,5; 
der der weiBen Substanz 70. Nach den Untersuchungen von Mas8ud& 
ist auch der Wassergehalt von GroBhirn und Mittelhirn deutlich ver­
schieden. Dies erinnert wieder an die Meynertsche Lehre von der degen­
iiberstellung der Gehirnstammteile und des GroBhirns, deren Bestandteile 
von gam: anderen BlutgefaBsystemen versorgt werden: der Gehirnstamm 
durch die EndgefaBe des Circulus Willisi, das GroBhirn durch ein reich­
Hch kommunizierendes Arteriennetz der GroBhirnoberflache. 

Auch Liesegang und Meyer kamen auf die Feststellungen von 
Reichardt zuriick, daB keineswegs das GroBhirn in toto die Schwellung 
aufweisen muB, vielmehr diese lokalisiert sein kann in einzelnen Bestand­
teilen der Hirnrinde oder auch der basalen Ganglien. Letztere wurde alB 
Innenschwellung bezeichnet. 

Der Vorgang der Quellung und Schwellung wurde in letzter Zeit von 
Liesegang und Meyer eingehend abgehandelt. Sie wiesen darauf hin, daB 
die Quellung entsprechender Substanzen durch eine Salzsaurebeimengung 
ganz erheblich gesteigert wird. Nach Oswald ist ein Optimum der Quell­
barkeit bei 0,025 N. Chlornatrium, gleichzeitig mit der Saure vorhanden, 
vermag die Saurequellung sehr stark herabzusetzen. Bei Menschen 
kommen auBer der Kohlensaure auch Milchsaure und Phosphorsaure in 
Betracht. 

Aus dem Gesagten erhellt, daB die Reaktion der Schwellfahigkeit 
auch von Ursachen abhangig sein kann, die im Organismus selbst, auch 
.auBerhalb des Gehirnes, zutage treten. Von allen Autoren wird als Haupt­
ursache die Anlage angegeben. Selbst bei den traumatischen Prolapsen 
nehmen die Chirurgen als Ursache nicht nur das Trauma selbst, die In­
fektion und folgende Entziindung, sondern auch die Veranlagung des 
Gehirngewebes selbst an*). 

Die druckentlastendf'n Operationen. 
Von diesen sollen die Trepanation und die Lumbalpunktion hier nicht 

abgehandelt werden, weil sie in den neueren Lehrbiichern und Sam­
melwerken der Chirurgie sich eingehend erOrtert finden (siehe neue deutsche 
Chirurgie und F. Krause, Gehirnchirurgie). 

Von den folgenden moglichst konservativen Operationsmethoden 
sind einzelne noch nicht Gemeingut des arztlichen Handelns und der iirzt­
lichen Indikationen geworden. 

I. Balkenstieb (v. Bramann-Anton). 

Dieser Operation lagen folgende Gedankengange zugrunde. 
Die freie Kommunikation der Ventrikelfliissigkeit mit dem groBen 

Subduralraume des Gehirnes und Riickenmarkes einschlieBlich der Nerven-

*) Hieriiber auch A. Stieda, Die traumatische Meningitis. (Neue deutsche 
Chirurgie. ) 
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Bcheiden ist eine bekannte Notwendigkeit iiir die intakte Ernahrung und 
fiir die ungestorte Funktion der Nervenkomplexe des Gehirnes. Diese 
Kommunikation ist bei den verschiedensten Gehirnkrankheiten und Ent­
wicklungsstorungen aufgehoben oder stark behindert. Dies bringt wieder 
eine Reihe von Zirkulationsstorungen mit sich, sowohl beziiglich der Ge­
hirnfliissigkeit wie auch beziiglich des Venenkreislaufes. 

Die Storung der venosen Zirkulation mag in einzelnen Fallen bei 
Gehirndruck das Primare sein. In der weiteren Folgenreihe aber wird 
durch die Stauung des Liquors, durch den Gehirndruck das leicht kom­
pressible Venensystem beriihlt und krankhaft abgeandert; dies Bowohl 
durch die Steigenmg des Gehirndruckes selbst, aber auch durch das Aus­
bleiben der rhythmischen Druckerniedrigungen bei den Gehirnbewegungen. 
Bei den Operationen ist haufig Einschrankung und Aufhebung der Gehirn­
bewegungen zu konstatieren. 

Um mit moglichster Schonung der Gehirnsubstanz teils eine 
Kommunikation des Liquors der groBen und kleinen Gehirnhohlen mit dem 
ganzen Subduralraume moglich zu machen und um einen AU8gleich der ort­
lichen Druckverhaltnisse anzubahnen, erschien es am aussichtsvollsten, 
den Balken zu eroffnen, um zunachst den Dberdruck in den Ventrikeln zu 
beseitigen. 

Dabei besteht das Bediirfnis, daB dieser neue Weg langerdauernd er­
halten bleibe. Zu diesem Zwecke wurde mit einer stumpfen Kaniile del' 
Balken am Dache des Vorderhornes angestochen. Die Kaniile, die sich 
im Ventrikel befindet, wird dann etwas herausgezogen und im Niveau des 
Balkens hin und her bewegt, um die Balkenoffnung zu erweitern. 

Das stumpfe Instrument stellt eine Hohlkaniile dar mit seitlichen Off­
nungen. Sie ermoglicht die prompte Ableitung der mehr odeI' weniger ge­
spannten Fliissigkeit. Die Wahl eines stumpfen 1nstrumentes soIl davor 
behiiten, die im Balkon verlaufenden Arterien, besonders die Balken­
arterie, irgendwie zu verletzten. 

Ais Einbruchsstelle empfiehlt sich die Stelle 1 % -2 cm hinter der 
Coronarnaht und ebensoweit nach auBen von der Mittellinie. 1m all­
gemeinen geniigt die Anlegung eines Bohrloches mitteIs Doyenscher 
oder Sudekscher Frase bis an die Dura mater. Die Offnung kann mit 
Knopfzange und Frase beliebig erweitert werden, weil das Bediirfnis be­
steht, moglichst venenfreie Stellen der HirnoberfHiche aufzusuchen; die 
gefiillten Venen schimmern aber meist. deutlich durch. Die Offnung 
braucht im Durchschnitt kaum den Durchmesser eines Markstiickes zu 
erreichcn. Es bleibt freigegeben, in dies em Bereiche auch eine kleine 
Trepanation vorzunehmen, um den Knochendefckt nachher zu decken. 
Die Offnung heilt aber relativ bald zu, besonders bei Jugendlichen. 

Die Dura braucht meist nur durch einen kleinen Schlitz an vorsichtig 
gewahlter Stelle geoffnet zu werden. Durch diese Offnung kann zunachst 
mit einer Knopfsonde der Weg zwischen Dv.ra und Hirn bis zur Hirn­
sichel eruiert werden. 

Hierauf wird die schnabelformig gebogene Hohlkaniile unter Fiih­
rung der Hirnsichel nach abwarts bis zum Ventrikeldache, d. i. bis 
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zum freien BalkenkOrper gefiihrt. Der Balken wird sodann durchstoBen, 
so daB die Hohlkaniile in das Vorderhorn eindringt. Erst in diesem Augen­
blicke ist der Mandrin der Hohlsonde herauszuziehen. Das signalisiert 
sich in den meisten Fallen durch HerausflieBen oder Heraussprudeln des 
Liquor cerebralis. Hierauf wird die Stichoffnung des Balkens durch die 
stumpfe Hohlkaniile selbst erweitert, am besten durch Vor- und Riick­
wartsbewegen der eingefiihrten Kaniile. 

Jetzt kann ein Teil der Ventrikelwandungen durch die gekriimmte 
Hohlsonde abgetastet und auch die Basis des Ventrikels auf abnorme 
Resistenz exploriert werden. In Fallen groBer Verdiinnung des Balkens, 
auch bei starkem Druck des Liquors entleert sich Fliissigkeit auch neben 
der Sonde. Solange die Hohlkaniile im Ventrikel ist, konnen auch Infusionen 
in die Ventrikel oder Ausspiilungen vorgenommen werden. Die Infusion 
erfordert jedoch groBe Vorsicht. 

Die in dem Balken angebrachte 'Offnung vermag sicher langere Zeit 
{ortZ;l bestehen, besonders in Fallen starkeren Wanddruckes, da die arterielle 
Pulsation und auch die Druckanderung bei der Atmung die Fliissigkeit hin 
und her fluten laBt. Die Ventrikelwunden haben ja von jeher geringe Nei­
gung zu rascher Wiedervereinigung. 

Dadurch wird ein Ausgleich der Druckverh1iJtnisse im Ventrikel und 
im groBen Subduraraume fiir langere Zeit in der Regel angebahnt. 

Von gleichem Werte erscheint es auch, daB dadurch zwei Korper­
hohlen, die Ventrikel und der Subduralraum, wieder miteinander verbunden 
sind. Es werden dadurch fiir die gestorte Resorption der Fliissigkeit 
weitere Raume, auch intaktere Wandungen zur Verfiigung gestellt. Die 
Resorption ist nun besser ermoglicht durch die Venen, durch die Pacchio­
nischen Granulationen und durch die zahlreichen Lymphspalten des 
ganzen cerebrospinalen Subduralraumes. 

Bei Steigerung des Gehirndruckes ist es eine bei Trepanation oder 
Schadelliicke zu eruierende Erfahrung, daB zunii.chst die groBen Gehirn­
bewegungen nicht oder kaum wahrnehmbar sind. Es ist auffallig, daB bei 
Entleerung des Liquors in relativ geringen Mengen (8 bis 10 ccm) nunmehr 
die normalen Gehirnbewegungen wiedererscheinen, was sich bei den ver­
schiedensten Krankheitsformen bestatigen laBt. Jedenfalls liegt darin ein 
Anzeichen, daB sich auch die Gesamtzirkulation der normalen nahert. 
Eine vollig befriedigende Erklarung dieser empirisch gewonnenen Tat­
sache liegt derzeit noch nicht vor. 

Desgleichen bedarf es noch einer richtigen Deutung, warum auch in 
Fallen, wo wenig Liquor entleert werden konnte, der schlieBliche Gesamt­
erfolg als giinstig bezeichnet werden konnte. 

Der Vorteil der Operation liegt in folgenden Tatsachen: 
1. Durch die schonende Gehirneroffnung konnen Einblicke gewonnen 

werden, die auch das Rontgenbild, das wir stets angelegt haben, nicht 
leistete. Insbesondere gab sie schon eine Orientierung iiber die Knochen­
verhaltnisse selbst, Verdiinnung oder Verdickung, Sklerosierung oder 
iibermaBige Durchblutung der Diploe. 
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2. Ferner schafft sie eine Orientierung iiber das VerhaItnis der Dura. 
mater und der anderen Hirnhaute, insbesondere den Nachweis einer Ver­
dickung odereiner Anwachsung der Dura mater. 

3. Auch die Hyperamie oder Anamie des Gehirnes wird zweifellos 
klargelegt. 

4. Das Verfahren ermoglicht gute Einsicht iiber die groben Gehirn­
bewegungen vor und nach der Operation, also Einblick in die Zirkulations­
verhaltnisse vorher und iiber den Erfolg der Operation. 

5. Die HohIsonde geht zum groBen Teile durch praformierte Spalt­
raume entlang der Hirnsichel und laBt die graue Rindenmasse intakter 
als bei anderen Operationen. 

6. Der Liquor cerebrospinaIis kann ohne Verletzung des Cortex 
entnommen und auf seine Reaktionen gepriift werden (Triibung der Fliissig­
keit, Druckverhaltnisse im Ventrikel, Wassermannsche Reaktion, auch 
Abderhalden-Reaktion). Eventuell kann auch die autogene Gehirnfliissig­
keit im Sinne von Roubinovitch fiir Injektionen an demselben·oder an­
deren Individuen versucht werden. 

7. Die Wirkung der Eroffnung ist sicher langerdauernd, was be­
sonders bei akuten und subakuten Prozessen von Wichtigkeit ist. So kann 
bei Meningitis serosa, bei Pseudotumor, bei voriibergehEmden Stauungen, 
auch bei Turmschadel die ErbIindung verhiitet werden. Zweimal wurde 
bei bereits Erblindeten festgestellt, daB das Sehvermogen wieder erschien 
(Cysticercosis cerebri und Hydrocephalus)*). 

8. Die evidente Behebung von allgemeinen Drucksymptomen laBt 
bej ortlichen Tumoren die Symptome frustrierter und iiberschaubarer 
hervortreten, so daB damit das zweite Tempo, namlich die definitive Ent­
fernung des Tumors, gut vorbereitet ist. 

9. Bei groBeren Eroffnungen der SchadelhOhle entstehen bekanntlich 
ganz brutale VorwOlbungen und Durchblutungen der Hirnsubstanz, .fast 
wie bei Saugwirkung**); vielleicht auch durch Schwellung und Encephalitis. 
Es hat sich uns jederzeit giinstig bewahrt, auch vor eventueller definitiver 
Trepanation durch Balkenstich das Gesamtgehirn yom Drucke zu entlasten 
oder wenigstens den Druck zu vermindern. Dies gilt auch von Kleinhirn­
tumoren. 

10. Die Sondierung der Ventrikel bei diesem Verfahren ist 
keineswegs erfolglos. Unsere Operationen haben uns gelehrt, daB die 
Diagnose auf Tumoren im Ventrikel erst durch solche Eingriffe evident 
und klarwurde, da man eben die Resistenz im Ventrikel tasten kann. Es 
waren dies meistens Sarkome, die yom Plexus ausgingen, aber auch Hypo­
physentumoren und Hypophysengangtumoren, die in die Ventrikel hinein­
gewachsen waren. Es laBt sich durch keine Methode leichter die Erweite­
rung der Ventrikel nachweisen, so daB man den erheblichen Hydrocephalus 
Bofort erkennt durch die freieBewegIichkeit der Schnabelsonde im Ventrikel. 

*) Dies hat auoh v. Hippei bei einem von Leser operierten Falle mitgeteilt. 
**) Naoh Sohrotten baoh (Gehirnprolaps, Monographien der Neurologie u. 

Psyohiatrie 1919). 
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11. Die Zahl der Indikationen ist durch die kliniSche Erfahrung 
beim Balkenstich erheblich gewachsen, so daB die verschiedensten den 
Hirndruck steigemden Erkrankungen dafiir in Betracht kommen, auch 
die klinisch so wenig faBbaren Anomalien und Erkrankungen der Plexus 
chorioideL Hierher geMren auch die giinstigen Erfolge von Payr bei 
schweren Fallen von Migrane und jene Falle, bei denen die Plexusfunktion 
eine krankhafte Abanderung erfahren hat (Hypersekretion). 

Anlegung der groBen dekompressiven Schadeldefekte wird dadurch 
roitunter vermieden, natiirlich auch die Operation zur Wiederdeckung 
dieses Defektes. Damit wird dem Kranken nicht nur Entstellung, sondem 
auch psychiSche ,EinbuBe erspart, wie sie bei graBen Schadeldefekten so 
haufig sind. Das Schutzorgan; die Dura 'mater, bleibt erhalten, und der 
kleine, etw.a 1 % cm betragende Spalt ist leicht verniiht. 

'Ober die Erfolge des Balkenstiches wurde seit 1907 von Bramann 
und mir und seither von Autoren in allen Landern vielfach berichtet. 
Es haben sich die kompetentesten Fachmanner mit dieser Neuerung 
ausgesohnt. 

Ich nenne Kocher, der statt der TrepanatioIl'in den letzten Zeiten 
diese Operation der Trepanation vorzog. Er hat statt der schnabelformigen 
Sonde einen gliisernen Frauenkatheter verwendet, der an seinem Ende 
umgebogen war, um Verletzungen der Ventrikel zu vermeiden. Stieda 
machte mit Recht darauf aufmerksam, daB solche Glaskatheter erfah­
rungsgemaB leicht abbrechen konnen. 

Auch von Hippel, der die Erfahrungen der dekompressiven Tre­
psnation bei Stauungspapille am griindlichsten erorterte, hat fiir viele 
Falle die Indikation des Balkenstiches aufgenommen. Das gleiche gilt 
vom Neurologen Sanger in Hamburg, der sich wiederholt iiber den Vor­
teil der dekompressiven Trepanation bei Hirndrucksteigerung auslieB 
und trotzdem die guten Erfolge des Balkenstiches in der letzten Zeit 
selbst bekannt machte. 

Die giinstigen Erfolge wurden auch von Pierre Marie u. a. bei den 
Franzosen anerkannt. ' 

Von den Amerikanern nenne ich Eis ber g , der bei den verschiedensten 
Erkrankungen mit Hirndruck die Operation vermittels Balkenstiches vorzog. 

Von den Hollandern sei genannt Muskens, der auch bei nicht lokali­
sierten Tumoren den Balkenstich empfahl. In griindlicher WeiSe hat 
gleichfalls Bou wman die Frage erortert, der besonders die Vereinfachung 
und Vermeidung von iiblen Zufallen bei Hirndruck durch den Balken­
stich hervorhob. 

Desgleichen zitiere ich Ruediger-Rydigier, der iiber elf Falle von 
Balkenstichoperation berichtete, allerdings mit dem MiBerfolg einer daran 
anschlieBenden Hemiplegie. Das namliche gilt von Bychowski. 

Da auf der Hallenser KIinik der Balkenstich nunmehr seit 12 Jahren 
stetig vorgenommen wird, will ich die friiher veroffentlichten Berichte 
nicht vermehren, sondern bestatigen, daB Bramann und Schmieden 
bei insgesamt 150 Fallen keinen durch die Operation selbst bedingten 
Todesfall zu verzeichnen haben. Bemerkenswert scheint mirauch das 

Ergebnisse d. Med. XIX. 2 
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Ergebnis, daB nunmehr in fiinf Fallen von Turmschadel stets die 
Stauungspapille zum Schwinden kam. 

Die Gefahren und Nachteile des Balkenstiches lassen sich im folgenden 
zusammenfassen: 

1. Der Chirurg muB verzichten auf ein gut iibersichtliches Operations­
feld. Doch ist ja eben die Schonung und moglichst geringe Verletz'ung das 
Ziel der Operation. 

2. Die Sondierung entlang des Falx cerebri muB mitunter wiederholt 
werden, falls die Sonde auf Abwege geraten ist. Am besten ist es wohl, 
daB man den Mandrin aus der Hohlsonde erst herauszieht, wenn der 
Balken bereits durchstochen ist. 

3. Die Gefahr einer Verletzung von GefaBen liegt nahe. Das AnreiBen 
der Arteria corporis callosi, was wir im Anfange befiirchteten, ist in Wirk­
Iichkeit bei unseren Operationen niemals eingetreten. Dagegen ist mit 
einem EinreiBen der Venen wohlzu rechnen. Es empfiehlt sich daher, 
beim Einfiihren der Sonde durch den Spalt der Dura mater moglichst 
venenfreie Stellen aufzusuchen; besser ist es, die Offnung des Knochene 
mit der Kneipzange fttlls notig zu vergroBern. Bei hochgradiger Stauung 
verraten iibrigene die angerissenen Venen mitunter einen hohen Druck, 
so daB sie fast wie Arterien spritzen. Diese Blutungen waren jedoch stete 
zu stillen. Das Pulsieren der Venen bei Gehirndrucksteigerung ist schon 
von vielen Autoren beschrieben worden. Wir fanden; daB diese rhyth­
mische Entleerung meist bald nachlieB. 

4. Die Gefahr einer starkeren Verletzung der basalen Ganglien, 
eventuell der Capsula interna, wurde im vorhinein ins Auge gefaBt. Doch 
muB darauf aufmerksam gemacht werden, daB besonders bei basalen 
Tumoren der Gehirnstamm betrachtIich gehoben werden kann, so daB 
die gewohnliche Sondenlange (5 em) andere Dimensionen findet und den 
basalen Ganglien zu rasch begegnet. Bei Tumoren im Balken selbst wird 
wohl das Tastgefiihl bald den abnormen Widerstand wahrnehmen. 

5. Die Entleerung der Ventrikel soIl nicht allzu briisk vor sich 
gehen, wegen iibler Folgen der allzu plOtzlichen Entlastung des Schadel­
innendruckes. Bei nur maBigem Hydrocephalus braucht die Entleerung 
von Fliissigkeit nicht iiber 5 bis 10 ccm zu gehen, da ja auch nach SchluB 
der Operation Fliissigkeit aus den Ventrikeln nach dem Subduralraum 
entweichen solI. 

Nach dem oben Genannten sind die Indikationen fiir den Balkenstich 
verhaltnismaBig vielseitige geworden. Es sei erwahnt angeborener und 
8ymptomatischer Hydroce)JhjIt 8, Tumoren der Hypophyse, der Ventrikel, 
der hinteren Schadelgrube, Cysticercosis, Meningitis serosa et syphiIitica, 
Turmschadel, endlich aber gewisse Formen der Epilepsie. Beziiglich der 
letzteren Erkrankung hat Dr. Reinecke eine Zusammenstellung von 
31 Fallen schwerer Epilepsie, operiert mit Balkenstich, gegeben. Ein 
vollstandiges Ausbleiben der Anfalle fand statt in 5 Fallen, ein langeres 
Ausbleiben bis zur Dauer von 2 Jahren bei 5 Erkrankungen, ein erheblich 
milderes Auftreten der Anfalle in 13 Fallen. Vielleicht wird die Statistik 
noch besser, wenn auch milde Formen der Epilepsie herangezogen werden. 
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II. Der Suboeeipitalstieh. 

Eine andere druckentlastende Operationstellt der Suboccipitalstich 
dar, die Entfernung der Membrana occipito-atlantea. 

Bei Zunahme des Gehirndruckes und auch des Gehirngewichtes wird 
der Druck notorisch fortgeleitet bis zum letzten Vorposten des Gehirns, 
bis zum Kleinhirn und der Medulla oblongata. Das subtentoriale Kreis­
laufgebiet war schon deshalb in Betracht zu ziehen, als durch Druck auf 
die dort befindlichen Gebiete, insbesondere Medulla oblongata, Pons und 
Vierhiigel nach mehreren Autoren auf die Zirkulation des GroBhirns selbst 
EinfluB geiibt wird (Owsiannikoff, Meynert, Reichardt, Bres­
lauer). 

Dieses Gebiet hat beziiglich der GefaBe, beziigIich der Lymphspalten 
wieder seinen eigenen Mechanismus. Die Druckwirkung daselbst ist auch 
anatomisch wohlbekannt. Es werden Pons und Medulla oblongata platt­
gedriickt und Teile des Kleinhirns zapfenformig in den Riickgratsraum 
gepreBt. 

Die Verlegung des Hinterhauptloches behindert die Kommunikation 
von Gehirnraum und Subduralraum. Obendrein ist es langst bekannt, 
daB bei Drucksteigerungen die Membrana occipito-atlantea sich vor­
warts wOlbt und dehnbar zeigt. 

In der Tat haben die Physiologen bei ihren Versuchen iiber Hirndruck­
wirkungen wiederholt diese Membran eroffnet (Deucher und Druif). 
Der letztere hat bei Tieren nachgewiesen, daB nach Abtrennung der ge­
nannten Membran auch eine hohe Drucksteigerung die Tiere nicht mehr 
zu toten vermochte. Deucher gelangte allerdings zu anderen Ergebnissen. 

Ermunternd waren auch die Erfolge von Horsley und Fedor 
Krause, die berichteten, daB bei tlberdruck und Hypersekretion des 
Subduralraumes des Riickgrats eine Eroffnung in der Dura eine betracht­
liche Erleichterung bringt und daB diese ErOffnung behufs Abflusses des 
Liquors offen gelassen werden kann. 

Pa yr hat bereits die Entlastung der hinteren Schadelgrube durch 
Eroffnung des Subarachnoidealraumes und der Cisterna durch Trepana­
tionsoffnungen am Hinterhauptsbein durchgefiihrt. Ebenso hat schon 
1906 Westernhofer einen Einschnitt und dauernde Drainage der Mem­
brana occipito-atlantea empfohlen und bei epidemischer Meningitis nach 
Eriiffnung oder Punktion des Unterhorns eine DurchspiiIung der Ventrikel 
vorzunehmen angeraten. 

Die von Schmieden und mir vorgeschlagene und mehrfach durch­
gefiihrte Operation, der Suboccipitalstich, ging kurz geschildert in fol­
gender Weise vor sich: 

Nach 10kaler Anasthesie wurde am rasierten Hinterhaupte von der 
Protuberantia occipitalis zum Dornfortsatze des 4. und 5. Halswirbels 
diegenaue Mittellinie gezogen. Diese Linie wurde unterhalb der Pro-. 
tuberantia eingeschnitten. Der Schnitt endigte unterhalb des zweiten 
Dornfortsatzes des Halswirbels. Man darf nicht seitlich abirren. 

2* 
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Beim stumpfen Abpraparieren zeigte sich die Membrana occipito­
atlantea leicht federnd oder vorgew,olbt. Dabei kann mit Liihrscher Zange 
der Dornfortsatz des Atlas abgekniffen werden. Die Membran wurde 
quadratisch ausgeschnitten etwa im Umfange eines halben Zentimeters. 
Bei Drucksteigerung zeigte sich die 'Membran prall gefiil1t; beirn An­
stechen quoll der Liquor im Strahle heraus. 

Nachher trat deutliche Pulsation ein. Drang man mit einer stumpfen, 
gebogenen Sonde ein, so gelangte man in die Oisterna an der Basis des 
Kleinhirns, eventuell nach dem 4. Ventrikel. 

Diese Parazentese konnte offen erhalten werden, gegebenenfalls durch 
Vernahen der Rander nitch auBen. Letzteres hat sich jedoch, wie auch 
Prof. Eden bestatigte, nicht als noiig erwiesen. 

Die hergestellte Liquorfistel solI sich subcutan und in das intramus­
kulare Bindegewebe entleeren. Die Weichteile wurden gut vernaht. Die 
gan~e Operation wurde ohne Beschwerden vertragen. Nach 8 Tagen durch­
schnittlich konnte der Patient das Bett verlassen. 

Siebenmal und meist an schweren Fallen wurde die Operation vorge­
nommen. Selbst nach 2 Fallen, wo der Tumor in der Nahe der Medulla 
oblongata sich befand, konnte dem Erkrankten eine deutliche Erleichte­
rung verschafft werden. In einem Falle von Gehirntumor mit Stauungs­
papille konnte nach einem Jahre Evidenz Professor Schieck noch eine 
normale Funktion des Sehvermogens und nur eine minimale Andeutung 
von einer Stauungspapille im Augenhintergrunde feststellen. Auch nach 
3 weiteren Jahren befindet sich dieser Patient wohl und ist von Kopf­
schmerzen freigeblieben, zumal nach dem angefertigten Rontgenbilde der 
Tumor sich wahrscheinlich als verkalkt erwies. 

In diesem Falle ist zu bemerken, daB an der Stelle des Genicks durch 
den Liquor zeitweilig eine Anschwellung hervorgerufen wurde. Bei vor­
genommener Punktion wurde klare Gehirnfliissigkeit zur Entleerung ge­
bracht. Es hatte sich also hier gewissermaBen ein 5. Ventrikel angelegt, 
aber extrakraniell. 

Die einzelne Kasuistik solI hier nicht nochmals erortert werden. Ich 
will nur summarisch erwahnen, daB der Genickstich mit gleichzeitiger Er­
offnung der Hinterhauptsmembran sich als leicht durchfiihrbar erwies und 
daB der gewollte AbfluB der im Gehirn angestauten Fliissigkeit durch die 
Operation im vollen Umfange erreicht wurde. 

Eine Kombination mit dem Balkenstiche ist in allen den 
Fallen zu empfehlen, wo es auf eine rasche Druckentlastung ankommt. 

Seit unseren Veroffentlichungen wurde die Operation des Suboccipital­
stiches mit gutem Erfolge durchgefiihrt durch Prof. Eden, der sich auf 
Grund der gewonnenen Erfahrungen folgendermaBen ausspricht: "Die 
Entleerung gestauter und infizierter Liquormassen bei eitriger Meningitis 
kann giinstig und lebensrettend wirken. Die Eroffnung der Oisterna cere­
bello-medullaris kann als einfacher unge£ahrlicher E~griff angewendet 
werden bei der serosen Meningitis, beim Hydrocephalus und manchen 
Formen des Hirntumors." 
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Schloffer hat in einem Fane einen raumbeengenden ProzeB, der durch 
einen 10 Monate bestehenden langwahrenden ProzeB bedingt war, zu weit­
gehender Besserung gebracht, so daB die Kopfschmerzen und Krampf­
anfli.lle wenigstens bisher viele Monate verschwanden und die bestehende 
Stauungspapille sich zuriickbildete. Vor dem Suboccipitalstiche war mit 
nicht giinstigem Erfolge die Trepanation der Sehnervenscheide vorgenom­
men. In 2 weiteren Fallen war das endliche Ergebnis jedoch wegen der 
Anwesenheit einer Geschwulst in der Nahe der Medulla oblongata und 
eines groBen Stirnhirntumors nicht wie erwartet ein giinstiges. Indes hat 
auch Schloffer die Operation als leicht moglich bezeichnet. Dieser Autor 
hat gleichfalls ohne besondere Storungen den 4. Ventrikel sondiert. 

Beziiglich des Ganges der Operation ist noch zu erwahnen, daB die 
Membrana occipito-atlantea mitunter auffallig schmal ist, wenigstens in 
manchen Fallen eine ausgiebige Fensterbildung behindern kann. 

Wie es beim Balkenstich als moglich angeg'eben wurde, kann auch 
beim Suboccipitalstich eine Infusion des Subduralraumes wenigstens ver­
sucht werden. 

Nach den bisherigen Erfahrungen glaube ich die Operation empfehlen 
zu konnen bei gewissen Formen von Hydrocephalus, bei Meningitis, bei 
Gehirntumoren mit anschlieBendem Hydrocephalus, nach dem im friihe­
ren Gesagten auch bei Migrane und bei bestimmten Formen der Epilepsie. 

Doch sei darauf hingewiesen, daB die su btentoriale Gegend fUr die 
vorliegenden Fragen sehr beachtenswert ist nicht nur aus mechanischen 
Griinden,sondern weil die Ansicht immer mehr an Boden gewinnt, daB 
die in der hinteren Schadelgrube postierten Gebilde auf den Gesamtbetrieb 
des Gehirns sehr wohl einen EinfluB ausiiben konnen, so daB man auch 
von einer Wirkung der Medulla oblongata, des Kleinhirns, der Vierhiigel 
auf das GroBhirn selbst sprechen kann. 

Die Erfahrungen hieriiber sind, soweit es mir moglich ist, die Lite­
ratur zu iiberblicken, noch nicht bei weitem so ausgedehnt und in einer 
Bolchen Zahl von Landern bestatigt, wie es beim Balkenstich der Fall ist. 
Trotzdem kann bereits jetzt aber im AnschluB an Eden und Schloffer 
als Vorteil der Operation folgendes geltend gemacht werden: 

1. Bei dieser Operation lassen sich starkere Blutungen, wenn man nur 
in der Mldianlinie verbleibt, gut vermeiden. 

2. Die Hirnsubstanz bleibt zunachst verschont und auch die leichte 
Sondierung der Cisterna und nach dem 4. Ventrikel zu erscheint nicht be­
drohlich, wenn mit der gebotenen Vorsicht vorgegangen wird. 

3. Die Eroffnung der Membrana occipito-atlantea kann sicher be­
Btehen bleiben, wie in einem FaIle von GroBhirntumor mit Stauungspa­
pille und Hydrocephalus nachgewiesen werden konilte. Der nachflieBende 
Liquor kann aus der Genickgegend mittels Punktion, vieIleicht auch durch 
richtig angewandte Massage beseitigt werden. 

4. Die Operation empfiehlt sich vor allem fUr jene FaIle von Gehirn­
druckzunahme, in denen der AbfluB der Fliissigkeit durch den 4. Ventrikel 
noch einen freien Weg findet und in denen der Tumor nicht subtentorial 
sitzt. Immerhin war auch in den schwersten Fallen von Tumor des Klein-
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hims und in der Nahe der Medulla oblongata wenigstens eine weitgehende 
Erleichterung zu erzielen. 

5. Auch bei dieser Operation kommt der diagnostische Wert in Be­
tracht; denn durch sie werden die Erkrankungen des 4. Ventrikels erst 
erkannt und konnen nach ihrer Vornahme eventuell bekampft werden, 
z. B. Cystercicosis. 

6. Es gewinnt den Anschein, als ob durch dies en Eingriff das Ein­
pressen des Kleinhirns und der Medulla oblongata in das Hinterhaupts­
loch (wodurch der Liquoraustausch zwischen dem Schadelraum und dem 
Wirbelkanal aufhort) verhindert, also bei sogenanntem StopselverschluB des 
Foramen occipitale magnum eine giinstige Vorbeugung getroffen wird. 

Doch hat auch diese Operation ihre Gefahren und Nachteile, die 
keineswegs mit Stillschweigen iibergangen werden sollen. 

1. Es gibt gewisse Anlagen der Membrana occipito-atlantea,bei 
denen diese hOhergradig verscbmalert erscheint und fUr den Ausschnitt 
des erforderlichen Fensters nicbt geeignet ist. Schloffer hat hierauf 
unter Benutzung anatomischer Praparate hingewiesen. 

2. Bei gewissen Erkrankungen in der binteren Schadelgrube kann es 
wohl zu einem Prolaps der dort befindlichen Teile, speziell der Medulla 
oblongata und des Kleinhirns kommen, der den weiteren AbfluB des Li­
quors zu behindern vermag. In den bisher von uns mit dem Suboccipital­
stich· operierten Fallen trat dies Vorkommnis nicht zutage. Um die ge­
nannte Gefahr zu illustrieren, sei am Schlusse noch eine Krankengeschichte 
mitgeteilt (Lindner). 

3. Die erwahnteSondierung des 4. Ventrikels lieB sich entweder mit 
verdiinntem Spatel oder mit einer biegsamen Knopfsonde durchfiihren. 
Immerhin muB auf das eventuell Gefahrliche einer Eroffnung des 4. Ven­
trikels hingewiesen werden, wenn auch die bisherigen Operationen uns 
erkennen lieBen, daB der 4. Ventrikel sehr wohl operativ angegangen 
werden kann. 

Zum Sc¥usse sei noch einmal hervorgehoben, daB der Suboccipital­
stich und der Balkenstich kombiniert vorgenommen werden kann, beson­
ders wenn es sich um rasche Beseitigung des Dberdruckes, eventuell um 
Infusion in die Ventrikel handelt. Weiterhin kann der Eingriff einer end­
gilltigen Tumorexstirpation am GroBhirn kurze Zeit vorausgeschickt wer­
den; damit wirdder groBe Vorteil erreicht, an einem vom Dberdruck be­
freiten Gehirn operieren zu konnen. Auch darf die Sticheroffnung der 
Membran als Begleitoperation der Kleinbirnoperation und als Bundes­
genossin gegen die hohen Gefahren des letzteren Eingriffes angesehen 
werden. 

H. Lindner, 6 Jahre alt. Sie stammt von gesunden Eltern. Sie wurde 
mit der Zange zur Welt gebracht, entwickelte sich aber korperlich und intellek­
tuell gut. 
, Die Krankheit begann mit Kopfschmerzen in der Stirngegend und haufigem 
Erbrechen, auch fruh. Einen Monat spater trat Unsicherheit im Gehen ein, 
Taumeln nach rechts und auffimige Ermudbarkeit. 

Es bestand leichter Nystagmus, besonders beim Blicke nach links. Die 
Pupillen reagierten bei Lichteinfall. Die Patellarreflexe waren vorhanden. Dar 
Gang war breitspurig, taumelnd, stete nach rechts abweichend. 
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Die Augenuntersuehung durch Prof. Sehieek crgab Schwellung der Papille, 
beiderseits 3 D, leiehte Blutungen im Augenhintergrunde. . Die Sehscharfe war 
normal, 5/5. Das Gesiehtsfeld war nieht erheblich eingeschrankt. 

Der Sehadelumfang betrug 53 cm. Das Rontenbild zeigte sehr diinne 
Knochen und etwas Auswolbung an der Hypophyse (Hydrocephalus). Die Binde­
hautreflexe waren herabgesetzt. 

Ende Oktober wurde der Balkenstich vorgenommen, wobei sich viele klare 
Fliissigkeit unter hohem Drueke entleerte und wobei die Ventrikel als erheblich 
erweitert getastet werden konnten. 

Von da ab besserte sich der Zustand des Kindes zusehends. Die Kopf­
Behmerzen verschwanden. Der Nystagmus wurde geringer. Benommenheit bestand 
nieht. Eine wiederholte Untersuchung durch Prof. Schieck ergab allmahliches 
Nachlassen und Verschwinden der Stauungspapille. 

In psychischer Beziehung war das Kind durchwegs frei. Es stand intellek­
tuell relativ hoch, verfiigte iiber eine Reihe von Liedern und Gedichten. 

Danach kam eine lange Zeit de8 W ohlbefindens, bis sich im Mai wiederum 
die Kleinhirnsymptome zeigten. Aueh die Stauunflspapille trat wieder auf, so 
daB beschlossen wurde, den Suboccipitalstich ~orzunehmen. Diese Operation 
wurde am 17. Mai durch Prof. Sehm'ieden ausgefiihrt. 

Beider Eroffnung der Membrana obduratoria spritzte klare Fliissigkeit heraus 
und floB auch spater naeh Ausschneiden eines Fensterehens in der Membran. Die 
Patientin fiihlte sieh damach sehr wohl. Doch trat eine Woche spater nach leb­
hafter Bewegung plOtzlicher Tod ein. 

Die Obduktion ergab ein waehsendes Gliosarkom des 4. Ventrikels mit Ein­
beziehung von Kleinhirnteilen, insbesondere des Flocculus. Es bestand starkerer 
Hydrocephalus. 

In diesem schweren Falle konnte also durch Balkenstich trotz waehsendem 
Tumor des 4. Ventrikels und des Kleinhims mehrere Monate hindureh die Stau­
ungspapille zum Schwinden gebracht werden. Leider war Ort und Art des Tumors 
derartig, daB eine radikale Operation nieht vorgenommen werden konnte. 

III. Die Trepanation der Opticusseheide. 

1m Anschlusse daran mochte ich noch iiber eine druckentlastende 
Operation berichten, die ich mit Bramann schon vor ungefahr 10 Jahren 
den Okulisten empfohlen habe und die Bramann seinerzeit bei einem 
Patienten mit Atrophia nervi. optici durchgefiihrt hat. Diese Operation 
geht, wie gesagt, an die Adresse der okulistischen Kollegen; denn sie be­
steht in der Trepanation der Opticusscheide bei Stauungspapille. Seit der 
ersten Operation habe ich die einschlagige Literatur mir zugangig machen 
konnen. Da sie aber schwer evident ist; will ich iiber diese Art der Druck­
entlastung auf dem Wege der Sehnervenscheide mich auf eine Besprecbung 
der friiheren Falle beschranken. 

Die erste Not.iz finde ich von de Wecker in seiner Arbeit: Uhirur­
gische Behandlung del' Neuritis optica, Lancet 18'i2. Er wiihlte einen Fall 
aus, bei dem wahrscheinlich ein intrakranieller Tumor Kompression und 
Blindbeit verursacht'hatte und der sehr an Kopfschmerzen litt. Der Ein­
schnitt wurde durch die Konjunktiva in dem Zwischenraume zwischen 
dem Rectus internus und externus, 1 cm vom Rande der Cornea gemacht. 
Die Tenonsche Kapsel wurde sorgfaltig getrennt und der Augapfel nach 
oben und innen gedreht, Dort konnte de Wecker die geschwollene Ner­
venscheide fiihlen. Mit einem hierZlU hergestellten Messer punktierte er 
die Nervenscheide hinter dem Augapfel, fiihrte das MeRser daun weiter 
und trennte die Scheide in ihrem Verlaufe. Das Messer war gekriimmt 
und langstielig. An der genannten Stelle wurde die Ecke der Sclera ein-
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geschnitten, das Auge wieder an seine friihere Stelle gebracht und die Lider 
gescblossen. Als Ergebnis der Operation nennt de Wecker das Aufhoren 
der Kopfschmerzen und Herstellung der Zirkulation im Augenhintergrunde. 
Auch eine Besserung des Sehvelmogens trat ein. 

1m September 187'Z wurde diese Operation von Brouwer wiederholt. 
Das Ergebnis war desgleichen das Wiedererscheinen des Lichtvermogens, 
allerdings in ungeniigender Weise; ebenso Verminderung der Kopfschmerzen. 

1m Jahre 1888 unternahm Carter diese Operation mit genauer Dar­
legung der anatomischen Verhaltnisse. Er unterschied auch schon ziem­
lich genau die Neuritis optica und die einfache Stauungspapille, welchen 
Unterschied in neuerer Zeit von Hippel genauer bestimmte. Auch er 
ging von der AuBenseite der Orbit a aus. Er machte 1 cm von der Cornea 
einen Einschnitt, urn den Muscul. rectus into kurz vor der Einmiindung 
freizulegen. Mit 2 Strabismushaken unter dem Muskel fiihrte er Katgut 
ein und trennte dann den Muskel. Die Tenonsche Ka pseJ wurde ~ach Eill­
waltsdrehung des Augapfels mit Scherenschnitt durcbtrennt. Die Seh~ 
nervenscheide trennte er dann Yt ZoIl, ohne die Sclera zu trennen. Fs floB 
deutlich Fliissigkeit abo Das Auge wurde wieder in die friihere Lage ver­
setzt. Auch der Muskel heilte zusammen. Die Stauungspapille ging nicht 
sofort, spater aber stetig zuriick. Er meinte: hatte ich die Sclera getrennt, 
ware die Besserung noch schneller vor sich gegangen. Die Scharfe des 
zelltralen Sehens wurde normal. Er hielt die Operation fiir moglich und 
fiir gefahrlos. Wenn er auch die Exstirpation des Tumors als das erste 
Erfordernis nennt, so wissen wir doch, daB dies oft ein frommer Wunsch 
ist. Er glaubte, daB durch diese Operation der Erblindung vorgebeugt 
werden kOllne, besonders in solchen Fallen, wo wah rend der Besserung 
Atrophie der Nervi optici und Erblindung vorher eintritt. Auch bei Neu­
ritis, die bei Kompression und Unnachgiebigkeit der Scheide iibel endigt, 
hielt er die Operation fiir angezeigt. 

Weniger giinstige Erfolge elzielte Burghardt (ChariM-Annalen 1895) 
mit einer im Prinzip ahnlichen Operation. Doch ging er von der Innen­
seite ein, durchtrennte die Sehne des Rectus internus, rollte den Augapfel 
nach auBen, praparierte mit der Schere auf der Sclera bis zu dem Seh­
nerven und offnete dort die Scheide mit teils queren, teils sagittalen Schnit­
ten. Der Rectus internus wurde wieder vernaht. Doch trat 6 Tage nach 
der Operation vollstandige Erblindung ein, auch in einem zweiten FaIle 
rasche Verschlechterung des Seh vermogens. 

Nicht giinstig sprach sich auch Schmidt-Rimpler iiber die Ope­
ration aus. 

In dem Buche von Wilbrandt und Sanger iiber die Stauungs­
papille (1912) wird diese Operation bereits (S. 740) geschildert; doch ent­
halten sich die Autoren einer Stellungnahme. 

In letzter Zeit hat Leopold Miiller die Operation abgeandert und 
in folgender Weise durchgefiibrt: 

1. Die temporale Orbital wand wird nach Kronlein aufgeklappt; 
2. dann wird an dem Rectus internus am Ansatze durch die Binde­

haut hindurch eine Leitsutur angebracht, mittels der der Bulbus nach 
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vorne gezogen wird, so daB eine Spannung des RectuB externus und des 
Sehnerven bewirkt wird; 

3. oberhalb des oberen Randes des Rectus externus wird auf den 
Opticus eingegangen und aus dessen Scheide nahe hinter dem Augapfel 
ein rechteckiges Stiickchen mit Schere und Pinzette ausgeschnitten; 

4. darauf wird der Bulbus in Stellung gebracht und die Orbitalwand 
reponiert. 

MillIer berichtet iiber 7 FaIle, die auf der Seite der stiirkeren Stauungs­
papille operiert wurden. Die Operation envies sich auch ibm als leicht 
durchfiihrbar. In 4 Fanen, wo nicht das schnelle Wachstum des Tumors 
storte, wurde eine deutliche Besserung des allgemeinen Zustandes beob­
achtet und zwar binnen 14 Tagen nach der Operation. Das Fortschreiten 
der Sehstorung konnte dadurch sistiert werden (Demonstration zweier 
FaIle von Tumor mit Stauungspapille, einmal wahrscheinlich im linken 
Briickenwinkel, das andere Mal basaler Tumor). 

Jedenfalls ist durch diese mehrfachen Operationsberichte erwiesen, 
daB auch auf dt'm Wege der Opticusscheide allgemeine Drucksymptome 
gemildert werden konnen und daB es moglich ist, auf diesem Wege die 
Erblindung zu verzogern ev. aufzuhalten. 

Zllr Kritik dieser Ergebnisse will ich noch folgendes vorbringen: Es 
wurde schon de Wecker in seinem Vortrage abtraglich kritisiext und 
geltend gemacht, daB die Ursache der Sehstorung mit der Operation nicnt 
beseitigt werde. Auch 'wurde mit . Recht in friiheren Diskussionen von 
Carter die verschiedene Prognose von entziindlicher Veranderung des 
Sehnerven (Neuritis) und von einfacher Stauungspapille hervorgehoben. 
Die Ergebnisse dieser Operation hangen wohl nicht allein yom Geschick 
des Operateurs, soridern von dem Krankheitsvorgange selbst ab, wie jedem 
Neurologen ohne weiteres klar sein wird. 

lch kann daher mit aller Bestimmtheit das Votum derjenigen ableh­
nen, die die Operation als nutzlos bezeichnen; andererseits ist es gut, den 
Enthusiasmus zu vermeiden, als ob dies die einzige PaIliativtrepanation 
nunmehr sein solle gegen den gesteigerten Gehirndruck. Wegen der enor­
men Verschiedenheit <;ler Krankheitsbilder und wegen der Behr verschiede­
nen Quellen der Drucksteigerung muB vielmehr' jeder einzelne Fall in 
seinen mechanischen, hydrostatischen undbiologischen Folgen neurologisch 
erwogen werden; erst darnach ist die Indikation zu treffen. 

Trotzdem mochte ich der 'Oberzeugung Ausdruck geben, daB die 
Operation von L. Miiller einen sehr schonen Fortschritt un­
seres therapeutischen Konnens darstellt. Es besteht die Hoff­
nung, daB nunmehr auch durch diese okulistische Operation die Erblin­
dung durch Stauung verzogert oder vermieden werden kann und daB die 
qualenden Hirndrucksymptome auch auf diese Weise eine betriichtliche 
Linderung erfahren. 

IV. Die Gehimpunktion. 

Die Entspannung der Ventrikelwandungen, aber auch des gesamten 
intrakraniellen Inhaltes hat in neuerer Zeit eine besser ausgearbeitete 
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Punktion der Gehirnoberflache nnd der GroBhirnmassen, endlich der Ge­
hirnventrikel geleistet. 

Die Operation wurde schon von Payr, Schmidt, Spitzka u. a. vor­
geschlagen und geiibt, geriet jedoch in Vergessenheit, bis N eisser und 
Pollak eine verbesserte Methode, aber auch eine genauere kraniotopo­
graphische Orientierung einschlieBlich der Topographie del' Ventrikel aus­
gearbeitet haben und bei verschiedenen Erkrankungen des Gehirns selbst 
erprobten. AuBerdem hat Pfeiffer das Verfahren mittels schief-stumpfer 
Hohlkaniile weniger gefahrlich gemacht und durch exakte mikroskopische 
Untersuchungen del' dem Gehirn entnommenen Bestandteile den diagno­
stischen Wert del' Operation besonders gefOrdert. Die Hirnpunktion 
wurde endlich durch Berufsoperateure, insbesondere durch Fedor Krause 
und Borghardt weiter ausgebildet und VOl' Gefahren behiitet. 

Das Verfahren selbst geht folgendermaBen VOl' sich: 
Auf dem rasierten Schadel wird besonders unter Fiibrung des Kocher­

schen Cyrtometers angebohrt, bis del' NachlaB des Druckes andeutet, daB 
del' knocherne Schadel selbst durchbohrt ist. Hierauf wird eine am besten 
stumpfe Hohlkaniile, die graduiert ist. eingefiihrt und in beIiebiges Niveau 
der Hirnsubstanz durch die Rinde hindurch vorgestoBen, eventuell bis 
zum Ventrikel. Gleichzeitig wird nach Bedarf mittels einer groBen Pra­
vardschen Spritze der Inhalt angesogen, so daB aus verschiedensten Spharen 
des GroBhirns yom Subduralraum bis zu den Ventrikeln Proben entnommen 
werden konnen. 

Dieses Verfahren hat sowohl zum Zwecke diagnostische Aufklarung 
wie anch therapeutische Einwirkung. Fiir die Diagnose wird oft das Vor­
handensein von Tumor oder entziindlichen Vorgangen strikte nacbgewiesen, 
abel' auch die Qualitat des Tumors durch mikroskopische Untersuchung 
festgestellt. Auch die sogenannte negative Punktion wirkt aufklarend, 
das heiBt: der Umstand, daB ein positives Ergebnis nicht eruiert wurde, 
ist bei gewissen Erkrankungen fiir die Diagnose von positivem Werte. 

Die Arbeiten der angefiihrten Fachmanner haben insofern auch wert~ 
volle Ergebnisse gebracht, als es derzeit viel klarer gestellt ist, wie weit 
bei dem Einstich in das Gehirn die Arterien del' Dura mater und die Venen 
der Gehirnoberflache verlaufen und vermieden werden konnen. Die ver­
dienstvollen Pfeifferschen Operationen haben auch wichtige Aufschliisse 
gebracht, wie weit den Venen und dem groBen venosen Sinus bei Punktion 
des GroBhirns auszuweichen ist. Jedenfalls resultiert aus diesen Erfahrun­
gen die eindringIiche Lehre, daB VOl' Anbohrung und Einstich ein gu tes 
Kopfrontgenbild anzulegen ist, das sowohl die variable Lokalisation 
del' Arteriae meningeaewieauch das variable Niveau des Sinus trans­
versus und des Confluens sinnum zur Orientierung genau vorlegt. 

Da auf meiner KIinik durch Pfeiffer sehr viele Gehirnpunktionen 
vorgenommen wurden, mochte ich auf Grund unserer praktischen Er­
fahrungen die vorherige Durchsicht eines Kopfrontgenbildes besonders 
empfehlen, weil damit eine ganze Reihe von Gefahren im vorhinein ver­
mieden wird. Es ist auffallig, daB diese seit Jahren von uns oft wieder­
holte Mahnung so wenig beriicksichtigt worden ist. Um dies zu illu-
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strieren, seien folgende Worte Kiittners (Deutsche med. Wochenschr. 
1909, Nr. 11) zitiert: "Sicherlich ist es .nicht moglich, groBe GefaJ3stamme. 
nicht nur die oberfla.chlichen Gehirnvenen, sondem auch Aste der Arteria. 
meningea media zu vermeiden; denn der Verlauf der BlutgefaBe ist zu va­
riabel, um eine absolut sichere Ortsbestimmung durch die intakte Schadel­
kapael zuzulassen." Hierauf ist zu erwidem. daB im Schadelrontgenbilde 
gewohnlich die Lage der Arteria meningea media, aber auch groBe, be­
sonders gestaute Gehirnvenen der Gehirnoberflache richtig vorher bestimmt 
werden konnen. Freilich die GefaBneubildungen bei Tumoren mUssen dabei 
in das Risiko genommen werden. Weiterhin muB bei Punktion des Ven­
trikels bedacht werden, daB gerade die Seitenventrikel des Gehims unter­
dem EinfluB des Krankheitsprozesses sich auffiiJlig verschieben. Trotz­
dem ist die Topographie der Gehirnventrikel, wie sie Neisser im An­
schluB an andere aufgestellt hat, sehr wertvoll und hat sich bei unseren 
Operationen allezeit gut bewahrt. 

Auf kraniogra phische Einzelheiten solI hier nicht .eingegangen wer­
den. Dieses Thema hat in bezug auf Himpunktion das verdienstvolle 
Buch von Pincus und Hassler zureichend bearbeitet, auf welches hin­
gewiesen werden kann; insbesondere aber beziiglich der Verwertung des 
Kocherschen Cyrtometers und der Kronleinschen Konstruk­
tion. Auch beiunserenOperationen hat sich .derKocherscheApparat 
vollanf bewahrt, soweit die Zwecke der Operation in Betracht kamen. 
Wir stimmen Pincus bei, daB bei der Methode der Kraniotopographie 
eine ganz exakte Lokalisation nicht erreichbar ist. Doch liegt das nicht 
allein in der Methode, sondem in der Tatsache. daB sowohl individuell 
wie auch durch die Veranderungen der Krankheit selbst Verschiebungen 
in gewisser Breite vor sich gehen konnen. Auch die Diagnostik der 
Gehirnkrankheiten kann meist naturgemaB feinste Lokalisation selten 
leisten. 

Die Punktion hat nicht nur diagnostische, sondem auch therapeutische 
Jj}rfolge geleistet. Es soIl dabei auf die Tatsache hingewiesen werden, daB 
selbst bei Punktion zu wissenschaftlichen Zwecken das Verfahren sich 
bewahrt hat, do. wir durch die Punktionsmethode erfahren von der Mog­
lichkeit des Nachweises der Spirochiite im Gehirn des Paralytikers und 
anderer Krankenkategorien, die gewissermaBen mit einem Schlage die 
Lehre von den metasyphilitiscben Krankheiten verschoben hat. 

Auch sei hier das Verfahren von Turner mitgeteilt, der bei den 
Kopfblutgeschwulsten der Neugeborenen auch hamorrhagische Cysten 
der Gehirnoberflache punktierte und damit die Gefahren von Nachkrank­
heiten, insbesondere der Epilepsie, zu verhindem suchte. 

BeziigIich der therapeutischen Erfolge muB gesagt werden, daB sie 
natiirlich vom Krankenmaterial abhangen. Es besteht kein Zweifel, daB 
Cysten durch Punktion entfernt werden konnen, aber auch cystisch ent­
artete Tumoren. 

Schon die Minderung des Druckes wirkt mitunter befreiend; ja, 
Boeninghaus resiimiert, daB die Ventrikelpunktion als solche das sou­
verane Mittel zur Losung des aktiven Ventrikelverschlusses dar-
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stellt. Immerhin muB in dieser Frage der Ventrikelbehandlung durch 
Punktion darauf hingewiesen werden, daB eine oft wiederholte Punktion, 
die auch gleichzeitig die Hirnrinde verletzt, vom neurologischen Stand­
punkte nicht gleichgUltig erscheint und daB eben zur Vermeidung der 
Rindenverletzung der Balkenstich Aushilfe zeigt. Letzterer vermag eben 
eine dauernde Ventilbildung und Entleerung zu ermoglichen, was durch 
die konvexe Hemisphare ohne Drainage nicht moglich ist. 

Immerhin kann bei akutem Hydrocephalus das Verfahren nach der 
vorliegenden reichlichen Statistik giinstig wirken. Dasselbe gilt von Blu­
tungen der Gehirnoberflache. 

Nach den hier kurz angedeuteten Indikationen darf auch wie im vorher­
gehenden bei den iibrigen Operationen auf die Gefahren hingewiesen werden. 

1. Die Gefahr der Blutung der Gehirnoberflache oder der angebohrten 
Geschwulst ist den Chirurgen wohlbekannt. 

2. Die Druckentlastungdalf nicht plOtzlich vor sich gehen und kann 
auch durch Wiederholung der Punktion vermieden werden. Damit ent­
stehen die Gefahren der plotzlichen Druckschwankungen. 

3. Endlich muB die Gefahr der Infektion veranschlagt werden nicht 
nurdurch Import mittels des Instrumentariums, sondern auch durch Ab­
scesse und Eiterherde im Gehirn selbst. Eine direkte Kommunikation 
der Ventrikel mit etwaigen Eiterherden wurde mehrfach berichtet. Diese 
Infektionsgefahr besteht aber auch bei Punktion, die bei eroffnetem Scha­
del vom Chirurgen mitunter vorgenommen wird. 

Vber die Gefahren der Gehirnpunktion bringt das erwahnte gut "ori­
entierte Buch von Pincus auch aus der otiatrischen Literatur Bestatigung. 

Zusammenfassend sei gesagt: 
Die Hirnpunktion stellt einen sehr wertvollen Behelf dar bei Erkran­

kungen des Gehirns mit und ohne Drucksteigerung. Der diagnostische 
Wert besteht ohne Zweifel, da durch die Ansaugung bestimmter diagno­
stizierter Stellen dem Chirurgen oft die Art der lokalen oder allgemeinen 
Krankheit mitgeteilt werden kann, insbesondere auch die Art der Tumoren. 
Auch in therapeutischer Beziehung bestehen Indikationen fUr Hirnpunk­
tion, insbesondere bei Entleerung von Cysten an der Oberflache, bei statt­
gehabten Blutungen, bei akuten Drucksteigerungen, die ihrer Natur nach 
neue Folgenreihen von Storungen mit sich bringen konnen. 

Y. Yentrikeldrainage bei Hydrocephalus. 

Die Drainage der Ventrikel wurde schon von alteren Chirurgen mehr­
fach angewendet. Es wurde meist mit Durchbohrung der Gehirnhemi­
spharen das· Ventrikelwasser abgeleitet mittels verschiedener Drainage­
systeme sowohl nach dem Subduralraum wie nach dem subaponeurotischen 
Raum, auch su bcutan, endlich in andere Korperhohlen, selbst in die Bauch­
hohle. Kurz erwabnt sei, daB Mikulicz seinerzeit auch durch den Balken 
hindurch mittels Dauerdrainage den Liquor ableitete. Solche Dauer­
drainagen wurden in vervollkommneter Weise auch von Fedor Krause 
angelegt und wurden langere Zeit vertragen. 
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Wir haben jedoch vielfach geltend gemacht, daB die Neigung zu 
·Thrombosen, selbst die Anwesenheitswirkung anorganischer FremdkOrper 
fiir die sensiblen Gehirnteile eine hOchst unerwiinschte Komplikation dar­
stellt und daB der Fortschritt hierbei yom Komplizierten zum Einfachen 
~ich zu vollziehen hat. Jeder Hirnteil hat eben nicht nur eine Teilfunktion, 
sondem ist auch beteiligt bei der Gesamtfunktion des Gehirns. 

Es war daher begriiBenswert, als Payr mit einer genial ersonnenen 
Methode hervortrat, die im Prinzip erstrebt die trberleitung des iiberschiis­
.sigen Liquors direkt in die Venenbahn, also eine direkte Kommunikation 
der Ventrikel mit dem Venensystem. Die Methode sei hier in kurzem ge­
schildert, wenn auch der chirurgische Fachmann die Einzelheiten in den 
Arbeiten Pa yrs genauer finden wird. 

Es wird ein dauemder AbfluB des Liquors gegen die Venenbahn er­
strebt. An der vorderen Punktionsstelle der Seitenventrikel nach Kocher 
wird mittels Troikart punktiert und eine frei transplantierte Arterie oder 
Vene in den Punktionskanal und bis in die Seitenventrikel eingefiihrt. 
Das andere Ende wird in den Langsblutleiter mittels GefaBnaht einge­
pflanzt. Man kann sich schon wahrend des Eingriffes iiberzeugen, daB 
tatsachlich ein AbfluB des Liquors gegen die venose Blutbahn stattfindet. 
Payr verwendet in Formalin gehartete und paraffinierte Kalbsarte­
rien, um diese trberleitung durchzufiihren. Die Einpflanzung kann auch 
im Unterhom und Hinterhom erfolgen. Erstrebt wird eine trberleitung 
in die Vena jugularis intema, ev. auch in die Vena facialis communis. An 
der Punktionsstelle wird gewohnlich ein halbkreisformiger Hautperiost­
lappen gebildet, der Knochen mit Fraise durchbobrt und eine runde Off­
nung von ca. % cm Durchmesser angelegt. In die Dura wird eine kleine 
Inzision gemacht, die einem Aluminiumtroikart gestattet, in die Seiten­
kammer einzudringen. Nachdem die Punktion erledigt ist, wird eine ste­
rilisierte Kalbsarterie nachgeschoben, wenn moglich dicker als der Troi­
kart. Die extracerebralen Teile·werden mit .transplantierten Venen, 
·z. B. Vena sapphena, beigestellt, die iiber die Kalbsarterie gezogen wird. 
Die Einpflanzung in die venose Blutbahn erfolgt derart, daB das peri­
phereEnde der gewahlten Vene unterbunden wird, das zentrale Ende 
.aber vorlaufig durch GefaBklemme verschlossen wird. Den Verlauf dieser 
Vene trachtet man in einem subcutanen Kanal unterzubringen. Ist nun 
die Verbindung zwischen Ventrikelhohlraum und venoser Blutbahn her­
gestellt, so kann an den Venen eine helle Farbung nachgewiesen werden, 
ein Zeichen, daB der Liquor eine der groBen Halsvenen durchflieBt. Payr 
hat auch Ableitung des gestauten Liquors gegen den Subarachnoideal­
raum, Subduralraum und den aponeurotischen Raum versucht, und zwar 
mit der geharteten Kalbsarterie. Wiederholt wurden auch solche ROhren­
drainagen des Seitenventrikels gegen die Fissura longitudinalis cerebri, 
also in den Subduralraum geleitet. 

Diese genial erdachte Operation erfuhr die Schwierigkeiten in der kom­
plizierten Technik und, wie Payr selbst einwand, in der groBen Mortalitat. 
Allerdings betraf es meistwenig widerstandsfii.hige, hochgradigeHydrocephale. 
Payr beschuldigt auch in 2 Fallen den zu raschen AbfluB des Liquors. 
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Dagegen eroffnet gerade diese Operation eine hOchst wert volle Per­
spektive 1. iiber die moglichen Kommunikationen der Gehirnventrikel mit 
der Blutbahn, 2. iiber die Verbindung der BlutgefaBe selbst bei Herstel­
lung solcher Kommunikationen. Gerade der Umstand, daB die transplan­
tierten BlutgefaBe eine hohe Vitalitat zeigen, laBt weitere Erfolge mit 
Sicherheit vermuten. 

In letzter Zeit hat Pa y r einen solchen Fall veroffentlicht, wo eine 
Bolche Drainage des Ventrikels mittels Kalbsarterie ausgefiihrt wurde, vor 
ca. 11 Jahren ausgefiihrt. Die Kalbsarterie war yom Ventrikel bis in die 
unmittelbare Nachbarschaft der Falx major geschoben und mit der Dura. 
vereinigt. Der Fall ist deswegen bemerkenswert, weil er noch nach 
11 Jahren normalen Augenspiegelbefund erwies, so daB der Hydrocephalus 
a.la dauernd geheilt bezeichnet werden kann. Es ist dies ein glanzender 
Erfolg. 

Als Neurologe wiirde ich wiinschen, daB diese Drainage mittels Kalbs­
arterie nicht durch die Hemispharenwand, sondern durch den Balken an­
gelegt werde. 

1m AnschluB sei noch kurz erwahnt, daB Payr den Vorschlag macht, 
die Cisterna. cerebello-medullaris mittels einer erreichbaren Halsvene di­
rekt in Verbindung zu setzen. Selbstverstandlich muB bei allen diesen Ope­
rationen die Sicherheit herrschen, daB der Liquor cerebralis klar und nicht 
entziindlich verandert ist, ehe er in die Venen iiberfiihrt wird. Payr und 
Henle haben auch tlberleitung des Liquors aus Hinter- und Unterhorn 
in die Vena facialis communis vorgenommen. 

Die Chirurgie des Liquorsystems ist sicherlich eine der dankbarsten 
Aufgaben der Gehirnchirurgie. 
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Die N otwendigkeiten und besonderen Verhaltnisse des Krieges 
haben das Interesse fiir Ernahrungsfragen und die Forschung auf dem 
Gebiet der damit zusammenhangenden physiologischen und pathologi­
schen Vorgange wesentlich gefordert. Dabei bezog sich die Bearbeitung 
der durch den Krieg in den Vordergrund gebrachten Fragestellungen 
im allgemeinen auf Probleme-, die - von kalorischer Betrachtungsweise 
ausgehend - den Wert der drei Energiespender der N ahrung, E i wei B , 
Fette und Kohlehydrate, ihren gegenseitigen Ersatz, das notwendige 
Minimum, ihre Verdaulichkeit und Ausnutzung im menschIichen Korper 
betreffen. Unberiicksichtigt blieb im wesentlichen dagegen die bebon­
dere Gruppe der von Hofmeister ganz allgemein als Insuffizienz­
krankheiten bezeichneten Ernahrungsstorungen, deren Genese auf das 
Fehlen bestimmter, nicht zu den oben erwahnten Kraftquellen der Nah­
rung gehorenden Bestandteile zuriickgefiihrt wird, und deren tierexperi­
mentelle Erforschung in den letzten J ahrzehnten vor dem Kriege zu 
auBerordentlich wichtigen Feststellungen gefiihrt hatte. Nur in den 
wertvollen Untersuchungen von Langstein und Edelstein iiber die 
B~deutung der Erganzungsstoffe bei der Ernahrung wachsender Tiera 
wird an die frliher gewonnenen Ergebnisse angekniipft. 1m iibrigen 
finden wir in der zumeist auf klinischen Massenbeobachtungen und 
Kasuistik basierenden Kriegsliteratur das so schnell popular gewordene 
Schlagwort der Vitamine und die sogenannten Avitaminosen nicht 
selten erwahnt, ohne daB aber die Begriffsbestimmung dieser von Funk 
eingefiihrten Bezeichnung dadurch an Klarheit gewonnen hatte. Ob 
man mit Funk von Vitaminen spricht, auch ohne sich mit seinen 
theoretisch wie praktisch weitgehenden SchluBfolgerungen zu identi­
fizieren oder mit Hopkins von akzessorischen Faktoren, ob man 
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mit Abderhalden und Schaum ann zwischen Nutraminen und 
Eutoninen unterscheidet, mit Boruttau Erganzungsnahrstoffe 
annimmt, oder die vielleicht beste, weil am wenigsten prajudizie­
rende Bezeichnung Hofmeisters akzessorische Nahrstoffe be­
nutzt, man wird sich der Erkenntnis nicht verschlieaen, daa hier noch 
ein weites Feld vor uns Jiegt, und vielleicht diesen terminologischen 
Reichtu~ auch darauf zuriickfiihren diiden, daa wir uns erst in den 
Anfangen einer neuen Anschauungsweise befinden. Ihren Ausgangs­
punkt bildeten physiologische Fragestellungen sowie Beobachtungen 
von Ernahrungskrankheiten, die bei uns unter normalen VerhaItnissen 
zu den groaten SeItenheiten gehOren oder iiberhaupt nicht vorkommen. 
Eine von ihnen, der Skorbut, ist im KriegsverIauf wieder in unseren 
Beobachtungskreis getreten und hat eine Erneuerung der Kenntnis 
dieser, der alten wie jungen Arztegeneration fremd gewordenen, fast 
ausgestorbenen und immer noch ratselvollen Krankheit ermoglicht. 

Obgleich aus alterer Zeit sehr viele und zum Teil vorziigliche Be­
schreibungen des Symptomenkomplexes des Skorbut vorliegen, sind die 
Darstellungen des klinischep. Bildes in unseren Hand- und Lehrbiichern 
weder erschopfend noch einheitlich und zuweilen in prinzipiell wichtigen 
Fragen widersprechend. Es hangt dies sicherlich damit zusammen, 
daB im Laufe der letzten Jabrzehnte Gelegenheit zu personlichen 
kliniscben Beobachtungen fehlte und so ein je nach den benutzten 
Quellen mehr oder weniger einseitiges Bild entstand. Viel praziser ist 
die Schilderung der klinischen Symptomatologie durch franzosische 
Autoren, denen Edahrungen wahrend der Belagerung von Paris 1871 
Gelegenheit boten, das Krankheitsbild in sicheren festen Umrissen zu 
zeichnen. 

Bei aller Dbereinstimmung in den Hauptmomenten finden sich 
iibrigens in der gesamten auBerordentlich groBen Skorbutliteratur viel­
fach nicbt unwesentliche Abweicbungen. Nur selten trittSkorbut als 
Massenerkrankung dem Arzt in reiner Form entgegen. Meist kommt 
er aIs Begleiterscbeinung oder im Gefolge von scbweren Seuchen, haufig 
unter Verhaltnissen, die den Korper konstitutionell schwer schadigen, 
nicht selten durch Inanitionszustande kompliziert zur Beobachtung. 
Das Hineinbeziehen atiologisch mit -dem Skorbut nicht zusammenhan­
gender Erscheinungen, insbesondere aber von die Erkrankung beglei­
tenden oder sekundaren entziindlichen Prozessen hat nicht nur die 
Vorstellungen von der Atiologie, sondern auch die Auffassung iiber das 
Wesen des Skorbuts getriibt, sowie die Schilderung des an sich wechsel­
vollen und unbestandigen Symptomenkomplexes zuweilen in falsche 
Bahnen geleitet. 

So scheint die durch den Krieg gebotene Gelegenheit, das klinische 
Bild einer bei uns seltenen Krankheit an der Hand eines groBeren 
Materials einer Darstellung zu unterziehen, nicht unwillkommen zu sain. 
Abgesehen von zahlreichen Patienten, die wir in anderen Lazaretten 
und auf Reisen zu sehen Gelegenheit hatten, beobachteten wir in einem· 
Kriegslazarett in Rumanien in den Jahren 1917 und 1918 insgesamt 
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461 Kranke. Von diesen waren 142 von dar Truppe resp. anderen 
Lazaretten iiberwiesen, 238 Patienten waren tiirkische Soldaten, 56 
weitere FaIle betrafen aus rumanischer Gefangenschaft 21uriickkehrende 
deutsche Kriegsgefangene; die iibrigen waren russische und rumanische 
Kriegsgefangene, wozu noch einige deutsche Gefangene aus dem Ge­
fangnis in B. kamen *). Die besonderen Verhii.ltnisse, unter denen der 
Einzelne im Felde Beobachtungen sammeln konnte, brachten es mit 
sich, daB der klinischen Durcharbeitung enge Grenzen gesetzt waren. 
tlberlastung, fehlende Laboratoriumseinrichtungen, Abtransportnotwendig-" 
keiten und ahnliches zwangen zur Aufgabe der Bearbeitung manch 
einer sich ergebenden Fragestellung. Deshalb tragen auch unsere Be­
obachtungen in gleicher Weise, wie die schon in groBerer Anzahl vor­
liegenden anderer" Autoren, deren Ergebnisse in der nachfolgenden 
Darstellung soweit als moglich beriicksichtigt wurden, einen nicht ab­
geschlossenen und im einzelnen fragmentarischen Charakter. Immerhin 
lieB sich ein DberbIick iiber die wichtigsten Entstehungsbedingungen 
sowie die vieWiltigen KrankheitsauBerungen des Skorbuts und seinen 
Verlauf gewinnen. 

Wir sind Herrn Geheimrat Aschoff, dem derzeitigen Armeepatho­
logen, fiir das der klinischenBeobachtung entgegengebrachte Interesse 
und die Forderung unserer Arbeiten zu besonderem Danke verpfiichtet. 
Die pathologisch-anatomische Bearbeitung erfolgte zu gleicher Zeit 
und zum Teil an demselben Material durch Geheimrat Aschoff und 
Stabsarzt Koch, deren Ergebnisse in den" Veroffentlichungen aus dem 
Gebiete der Kriegs- und Konstitutionspathologie" niedergelegt sind. 
Auf diese sei besonders hingewiesen, desgleichen fiir Literaturstudien 
auf das Werk von Krebel und den Beitrag von Immermann" in 
Ziemssens Handbuch, der auch die beste nur in ihrer dualistischen 
Auffassung des Skorbut als hiimorrhagische und entziindliche Diathese 
nicht zutreffende Darstellung der Klinik enthiilt. mer die tierexperi­
mentellen Forsehungen iiber Insnffizienzkrankheiten, die, soweit sie den 
Skorbnt betreffen, sieh besonders an die"Namen von Holst nnd seiner 
Sehiiler, sowie Har t kniipfen, orientieren die neuen Dbersichtsbearbei­
tungen von Hofmeister und Stepp. 

Epidemiologie. 

Im Frieden gehorten Skorbnterkrankungen in Deutschland sowie 
im iibrigen westlichen Europa zu den groBten Seltenheiten. Abgesehen 
von Einzelfallen, die in der Literatur beschrieben wurden, deren Zu­
gehOrigkeit znm Skorbut aber nicht immer sicher ist, scheint es nur 
in Niirnberg, wo nach den Angaben von Miiller in den Jahren 1904 
bis 1911 im stadtischen Krankenhause jii.hrlich 5 bis 15 Kranke in den 
Friibjahrsmonaten behandelt wurden, zeitweise zu einer gewissen Han-

*) Dieses Krankenmaterial bildete die Grundlage von in den Jahren 1917 
und 1918 an den Chef des Feldsanitiitswesens erstatteten Beriohten. Eine Ver­
iiffentliohung konnte seinerzeit aus iiul3eren Grunden nioht erfoIgen. 
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fung gekommen zu sein. Auch in der deutschen Marine war die friiher 
von den Seefahrern so gefiirchtete Krankheit so selten geworden, daB 
in den letzteq 20 Jahren (bis 1914) nur 5 vereinzelte FiiJIe gezahlt 
wurden (Weber). Dagegen wurden Skorbutepidemien in der oster­
reichischen Friedensarmee wiederholt beobachtet. TauBig berichtet, 
daB diese in die Sommermonate fielen, stets im AnschluB an Kartoffel­
miBernten auftraten und daB nach ErhOhung der Kartoffelration die 
Zahl der Skorbuterkrankungen zuriickging. Auch aus Norwegen Hegen 
Berichte iiber Epidemien im AnschluB an KartoffelmiBernten aus den 
letzten Jahren (1903, Wessel zitiert nach Holst und Frohlich) vor, 
desgleichen aus Irland. Das Land des Skorbuts aber war und blieb 
Rul3land mit seiner unentwickelten Gemiisekultur und vorwiegend aus 
Korner- und Hiilsenfriichten bestehenden Ernahrungsweise. Nach 
Hirsch erkrankten 1849: 260444 Personen, von denen 60958 starben. 
So hoch waren die Erkrankungszahlen in den letzten Friedensjahren 
nicht mehr. Aber wir finden im offiziellen Bericht des Ministeriums 
des Innem (1910) doch noch folgende Angaben: 1907 wurdElD gezahlt 
78830, 1908: 44832 Skorbuterkrankungen, was pro 10000 Einwohner 
5,3 resp. 2,9 FaIle bedeutet. Dabei war die Zahl der Erkankungen in 
den einzelnen Gouvernements verschieden. 1m unwirtlichen "Kiisten­
gebiet" Sibiriens erkrankten pro 10000 Einwohner 137,9 resp. 104,8; 
im siidlichen Gouvemement Taurien, wo, wie wir uns selbst iiber­
zeugten, stellenweise eine sehr hochstehende Obst- und Gemiisekultur 
bliiht, nur 0,6. Auch in den mm Kriegsgebiet gewordenen Teilen des 
friiheren Rul3landwar Skorbut endemisch, wenn auch nicht sehr ver­
breitet. Wir erwii.hnen diese Verhaltnisse besonders, weil auch beim 
Kriegsheere Skorbut hauptsachlich in Gegenden auf tritt, wo in­
folge ortlicher Ernahrungsgewohnheiten die Erkrankung vorher 
endemisch war. 

Wahrend des Krieges ist innerhalb der "belagerten Festung 
Deutschland", soweit Literatur und Mitteilungen der in der Heimat 
verbliebenen Arzte ein Urteil zulassen, bei der ZivilbevOikerung kein 
Skorbut, morbus castrensis, qui vexat observos et inclusos (Olaus 
Magnus) aufgetreten. GewiB ein Beweis dafiir, daB Unterernahrung 
als solche fiir die Entstehung des Skorbuts ohne Bedeutung ist. Das 
Freibleiben des abgeschlossenen, blockierten Deutschland erscheint be­
merkenswert, wenn man beriicksichtigt, wie haufig Skorbut in belagerten 
Orten entstand. Eine groBe Anzahl der Skorbutepidemien des 19. Jam:­
hunderts betraf vom Feinde umzingelte Festungen und nach Hirsch 
,spielten sich in solchen in den Jahren 1556 bis 1857 40 von ins­
gesamt 114 historisch beglaubigten Epidemien abo Auch im belagerten 
Paris entwickelte sich 1871 Skorbut, wahrend in dem davorliegenden 
deutschen Heere Erkrankungen nicht vorkamen. Eine genauere Ein­
sicht ergibt, daB' den Epidemien nicht nur eine allgemeine Einschrankung 
.der Ernahrung vorausgegangen war, sondem daB diese auch einseitig 
wurde, Z. B. Reis- und Mehlernabrung in Paris (Hay em, Legroux 
u. a.), Rindfleisch und KloJ3e Tag fiir Tag in der Festung Ra.statt 
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(Opitz) und viele ahnliche Angaben. Stets fehite aber frisches Ge­
miise, Obst und, soweit von den Verfassern darauf geachtet wurde, 
wird auch der Mangel an Kartoffeln erwahnt. Mit all diesem war 
Deutschland in einer Menge versorgt, die geniigte, um das Auftreten 
von Skorbut zu verhiiten. In dem besonders schweren Winter 1917 
mit Haufung von auf Ernahrungsstorungen beruhenden oder mitbeein­
fiufiten Krankheiten (Odemkrankheit, Darmkatarrhe, Ruhr) hat vielleicht 
gerade die viel gelasterte, aber doch genossene Kohlriibe als Anti­
skorbutikum gewirkt. 1st es doch Freise gelungen, aus der Futter­
riibe (Beta vulgaris) durch Alkoholextraktion ein beim Sauglingsskorbut 
vorziiglich wirkendes Heilmittel zu gewinnen. Einen ahnlichen Erfolg 
hatte auch Freudenberg mit einem Extrakt aua gelben Riiben. In 
der iibrigen Zeit diirfte die Kartoffel vorbeugend gewirkt haben. 1m 
Frieden betrug die Kartoffelration pro Kopf und Jahr nach Richter 
2 Doppelzentner (abgesehen von den fiir Viehfutter verwandten Mengen). 
Wie groB die Ration in Kriegszeiten war, laBt sich nicht berechnen, 
doch ist es ja das Bezeichnende fiir die akzessorischen Nahrstoffe,. daB 
sie auch in geringen Mengen wirksam sind. 

Die besonderen Ernahrungsverhaltnisse in Anstalten mit ratio­
nierter Kost haben haufig den Ausbruch von Skorbutepidemien be­
giinstigt. Nach Hirsch betrafen von den 114 vorhin erwahnten Epi­
demien 33 geschlossene Anstalten. Auch in Paris wurden ahnliche 
Erfahrungen gemacht und die franzosischen Autoren heben die nach­
gewiesenen Ernahrungsmangel besonders hervor. 1m Weltkriege ent­
stand eine groBere Epidemie in einem Wiener Kinderheim, iiber die 
Tobler berichtet, und auch aus einem Berliner Waisenhaus liegen Mit­
teilungen iiber Haufung von infantilem Skorbut von E ri c h M ii II e r 
vor. Von den bisher beschriebenen Epidemien betreffen weitere 
7 Gefangenenlager, und unter diesen bezeichnenderweise 6 im Osten 
(3 in Ru13land, 3 in Osterreich). 

Beim Feldheer war die Verbreitung des Skorbuts nur gering und 
lokal begrenzt. ZahlenmaBig wird sich das erst in Zukunft fixieren 
lassen. Soviel ist aber sicher, daB die Zahl der Erkrankungen gegen­
iiber anderen epidemisch aufgetretenen weit zuriickbleibt. Etwas 
haufiger scheint Skorbut in der osterreichischen Armee gewesen zu 
sein, und auch beim russischen Heere haben zeitweise groBere Epi­
demien geherrscht (Horschelmann, miindliche Berichte russischer 
Arzte). Die im Kriege erschienenen Publikationen enthalten aus nahe­
liegenden Grunden nur zum Teil epidemiologische Daten. Zahlen fehlen 
meist. Soweit Angaben vorliegen, laBt sich ihnen folgendes entnehmen: 
tJber Skorbut bei der Truppe berichten 22 Arbeiten. Von diesen be­
treffen 4 die deutsche, 7 die osterreichische, 3 die tiirkische, 1 die 
russische Armee. 

Ortlich entwickelten sich 23 Epidemien im Osten (Ru13land, ost­
liches Osterreich, Balkan) und nur eine (51 Erkrankungen, Korbseh) 
an der Westfront. Weiterhin interessiert, daB von 19 Epidemien nur 
3 schon im Jahre 1915 auftraten (Feig, Korbseh, Zloeisti), wahrend 
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aus den Jahren 1916/17 16 Epidemien beschrieben werden. Bei den 
schon 1915 zur Beobachtung gekommenen Epidemien lagen besondere 
Verhii.ltnisse vor. So handelte es sich bei den von Feig beschriebenen 
Kranken um Fleckfieberrekonvaleszenten eines GefangenenIagers, die auf 
der Isolierabteilung, wo sie lange Zeit einseitig ernii.hrt wurden, a.n 
Skorbut erkrankten. Zlocistis FaIle betreffen Tiirken, deren Emii.h­
rung bei der Truppe wohl allgemein sehr schlecht war (Heinemann). 
Korbsch endlich sah 51 FiiJIe an der Westfront, wobei die a.n sioh 
einseitige und von Gemiise freie Kost lange bei gespanntem Dampf 
zubereitet wurde. Korbsoh hebt hervor, da13 die KartoffeIzufuhr ge­
stockt batte, und daB seine Kranken altere Leute waren, In der Er­
nahrung gleichgestellte Leute desselben Korps anderer Formationen, die 
jiinger waren, blieben gesund. Das hiiufigere Auftreten von Skorbut 
von 1916 ab diirfte verschiedene Griinde haben. In erster Linie kommt 
eine Anderung der Kost in Betracht, die bei den im~er groBer wer­
denden Kriegsschauplatzen und fehlendem Nachschub aus der Heimat 
sich den Ernii.hrungsbedingungen und Gewohnheiten des jeweiIigen 
Kriegsgebietes anpaBte und in Gebieten mit vorwiegender Komer- und 
HiiIsenfruchternahrung sich neben der Fleisch- und Fett- resp. Fett­
ersatzration hauptsachlich auf diese beschrankte. Dann ist aber auoh 
die erschOpfende Wirkung der Unterernahrung iiberhaupt zu beriick­
sichtigen, die sich besonders bei den alteren Leuten bemerkbar machte. 
In der Heimat zeigte nach Lichtwitz das Korpergewicht der ins 
Krankenhaus eingelieferlen Patienten ab 1916 {line merkliche Abnahme 
gegen das Friedensgewicht, die 1917 ihren Hohepunkt mit 9,6 Proz. 
Verlust erreiohte. Die von uns durohgefiihrlen Bestimmungen des 
Korpergewichts zeigen zwar ein geringeres Defizit, und ein Teil unSerer 
Pa.tienten wa.r sogar in gutem Emiihrungszustand; im Durchschnitt 
ergab sich aber doch fiir Skorbut- und Nichtskorbutkranke ein Unter­
gewicht. 

De~ Jahreszeit naoh kamen 17 Epidemien im Friihjahr zur Be­
oba.chtung. Eine begann im Winter und erreiohte den Hohepunkt im 
Februar (die oben erwahnte, von Zlocisti beschriebene Epidemie in 
Konstantinopel). Zweimal wurde Haufung von Skorbut im Sommer 
festgestellt: 10 FaIle von Boval und eine kleine Epidemie in einem 
Gefangenenlager von Guth.Relativ hiiufig finden wir vermerkt, daB 
Skorbut als Begleitkrankheit von Infektionskrankheiten, Typhus, Fleck­
typhus, besonders Ruhr auftrat oder sich im AnschluB an diese ent­
wickelte. Von anderen Autoren werden vorausgegangene Anstrengungen, 
lange Marsche, Einwirkung eines langdauemden Winters bei schleohten 
Unterkunftsverhiiltnissen hervorgehoben, doch sah Tobler auch Skorbut 
bei giinstigen auBeren Bedingungen, aber oharakteristischerweise bei 
anders gefahrdeten Individuen - auf der Sonnenstation der Freiluft­
abteilung fiir tuberkulose Kinder - entstehen. Soweit iiber die der 
Erkrankung vorausgegangene Ernahrung verwerlbare Mitteilungen VOf­

liegen, wird sie quantitativ verschieden, hiiufiger als ungeniigend, aber 
auch aIs ausreiohend und gut gesohildert. Dagegen wird angegeben, 
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daB frisches Gemfise, Obst fehlte und auch langeres Kochen der fast 
ausnahmslos ala einseitig charakterisierten Kost bei hohen Temperaturen 
ist wiederholt vermerkt. Eine Ausnahme macht auch hier die Publi­
kation von Guth. 

So ergibt sich als den beschriebenen Epidemien Gemein­
sames: Verbreitung des Skorbuts erst ab 1916, und zwar 
meist in den ostlichen Teilen Europas, qualitativer Hunger, 
Bedeutung verschiedener den Korper allgemein schwachender Momenta 
(lnfekt, Anstrengungen, Kalte). 6tfi 

Unsere eigenen Beobachtungen be- • 
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trefien zwei Epidemien in Rumanien in 
den Jahren 1917 und 1918. tiber ihren 50 
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deutschen Patienten na.ch den anamne- 95 

stischen Angaben fiber den Krankheits-
90 

beginn und nach den Angaben der Trup-

!j 

~ 

" 

" I 

! 

~ 
II i 

f.I 

"" 

I 

! 
! 
I 

I 

l~ 
~1i 
II! , 

l'" r'I 
11 ~. 

Kurve 1. 

penii.rzte fiber die Zahl der Erkrankungen Z5 

bei den verschiedenen Formationen zu- go 

sammengestellt sind. Ffir die tiirkischen f5 

Patienten, die meist mit frischen Er- 10 

scheinungen eingeliefert wurden, muBten 5 

wir una, bei der Unzuverlassigkeit anam­
nestischer Angaben, mit einer Lazarett­
zugangskurve begnfigen. 1m Jahre 1917 
traten die ersten Erscheinungen im Fe­
bruar auf, zu einer groBeren Haufung 
kam es im April, worauf ein rascher 
Anstieg bis zum Juni folgte, an den sich 
ein ebenao steiIer Abfall bis August an­
schloG. 1m letzten Drittel des James 
kam kein Skorbut mem zur Beobach­
tung. Diesen sem charakterischen Ver­
lauf der Skorbntepidemie mit Beginn im 
V oririihling, sem.steilem Anstieg und 
AbfaH, trefien wir bei verschiedenen 

1. Zeitlicher Verlauf der Skorbut­
epidemie 1917. 1. Deutsche Pa­
tienten. Beginn der Erkrankung 
nach anamnestischen Angaben von 
im Lazarett behandelten Ktanken 
--; Zabl der Skorbutfii.lle bei 
16 Truppenteilen (nach truppeniirzt­
lichen Angaben) -.-.-.-; Be­
ginn der Erkrankung bei Stomatitis 
ulcerosa. (ohne Skorbut) ----. 
2. Lazarettzugang von tiirki-

schen Skorbutkranken. 

Epidemien unabhangig von den fibrigen Verhii.ltnissen wieder. Wir 
ffigen drei derartige Kurven (Kurve 2), die eine fiber 517 Falle in 
der Festung Rastatt aus den Jahren 1851/52, eine weitere fiber 
5565 Kranke im Kfistengebiet in Sibirien (1908) und fiber eine in Turh­
stan bei deutschen Gefangenen wahrend des Weltkrieges beobachteten Epi­
demie bei. Aile zeigen prinzipiell denselben Verlanf, Unterschiede, die den 
zeitlichen Hohepunkt betrefien (April bis Juni), lassen sich auf klima­
tische Verhii.ltnisse und dadurch bedingte Verschiedenheiten in der Zeit 
der Gemfisereifung zurfickfiihren. In unserem FaIle stimmte das schrofie Ab­
sinken der Morbiditii.tskurve durchaus mit letzterer fiberein. 1m Jahre 1918 
traten die ersten Erkrankungen frfiher, schon im Januar auf, die Kurve 
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erreichte schon im Mai ihren Hohepunkt und verIief Bacher, was mit 
bei der Truppe durchgefiihrten diatetischen MaBnahm~n zusammenhangen 
diirfte. N och zeitiger war der Beginn der Skorbuterkrankungen bei den 
aus Rumanien zuriickgekehrten deutschen Kriegsgefangenen; bei diesen 
hatten die Erkrankungen schon im November 1917 eingesetzt, eine 
ausgesprochene Steigerung der Krankheitszahl kam aber erst im 
Januar 1918 zum Ausdruck; Es handelte sich ausnahmslos urn Leute, 
die 8 bis 9 Monate in Ge£angenschaft waren, dort sehr schlecht ernahrt 
wurden und die. ganze Zeit weder Gemiise noch Kartoffeln erhalten 
hatten. Die Ernahrung hatte ausschlieBIich aus Hiilsenfriichten, wenig 

. . Fleisch und noch weniger Fett bestanden. 
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Kurve 2. 
Zeitlicher Verlauf der Skorbut, 
epidemien in der Festung Ra­
statt, 1852 (nach Opitz) --; 
im Kiistengebiet von Sibirien 
1908 - - - -; im Gefangenen­
lager in Taschkent, 1916 (nach 

Disque) -'-'-'-. 

Bei den anderen deutschen Patienten war 
die vorausgegangene Periode eines quaIi­
tativen Nahrungshungers meist erst von 
OktoberfNovember ab zu datieren, der 
Allgemeinzustand war bedeutend besser . 

1m Jahre 1917 sahen wir zur Zeit 
der Hochstentwicklung des Skorbuts viele 
Kranke mit ulceroser Stomatitis ohne 
Skorbut; die Kurve dieser Erkrankung 
verIauft gegeniiber derjenigen des Skor­
buts postponierend. Auf die Beziehungen 
zwischen den beiden Erkrankungen wird 
bei der Besprechung der ZahnBeischver­
anderungen eingegangen werden. 

Epidemiologisch interessiert noch, daB 
es bei den einzelnen Truppenteilen nicht 
zu Massenerkrankungen kam. Die 
1917 ins Lazarett eingeIieferten 94 deut­
schen Kranken stammten von 39 Truppen­
teilen, 48 Kranke des Jahres 1918 von 
19 Formationen. Hiermit stimmen die 
Mitteilungen der von uns befragten Trup­
penarzte iiberein; es ergab sich fiir 16 
Truppenteile mit 126 Erkrankungen fol· 

gendes: Bei einem Regiment 25, bei drei Regimentern 10 bis 20, bei 
5 Regimentern resp. kleineren Formationen 5 bis 9, bei 7 weiteren 
1 bis 4 FaIle. 

Von begleitenden Infektionskrankheiten sahen wir nur ver­
einzelte FaIle von Ruhr, Typhus, Malaria, da solche Kranke in einem 
Seuchenlazarett behandelt wurden. AuBerordentich haufig war aber bei 
Tiirken undAustauschgefangenen eine kompIizierende Tuberkulose, die' 
wir bei den ersten in 22 Proz., bei letzteren in 9 Proz. der Fiille fest­
stellen konnten. 

Wiederholt wird in der Literatur hervorgehoben, daB das hohere 
Lebensalter besonders fiir Skorbut pradisponiert. Wir beobachteten 
bei ilteren Leuten haufig einen schwereren Veriauf und es erscheint 
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nicht unwahrscheinlich, daB das hOhere Alter insofe:m von Bedeutung 
war, als die alteren Jahrgange fiberhaupt die verschiedenen Unbilden 
des Krieges schlecht vertrugen: die Leute waren nicht nur alt, sondem 
stark verbraucht. Von unseren Kranken waren (160 Patienten, fiber 
die diesbeziigliche Notizen vorliegen) unter 20 Jahren keiner, 20 Jahre 
alt 5 Proz., 21 bis 30 Jahre 37 Proz., 31 bis 40 Jahre 29 Proz., 41 bis 
50 Jahre 29 Proz. Das Fehlen von Erkrankungen bis zum 20. Lebens­
jahre, ebenso wie der hohe Prozentsatz der Kranken fiber 30 Jahre 
faUt auf. Doch konnten die Zahlen immerhin etwa dem Lebensalter 
der damals in Rumanien befindlichen Mannschaften entsprechen. Die 
der Erkrankung vorausgegangene Ernahrung unserer Patienten ent­
sprach ini allgemeinen der von anderen Autoren festgesteHten, sie wird 
eingehend im Abschnitt iiber .Atiologie besprochen werden. 

Die Sterblichkeit unserer Kranken war gering. An Skorbut aHein 
starb kein Patient. Todesursache war stets die komplizierende 
Tuberkulose, haufig in ihrer miliaren Form. Ein Fall mit leichteren 
skorbutischen Hamorrhagien und schwerer Ailamie zeigte nur eine von 
den Bronchialdriisen ausgehende frische Aussaat, daneben kleine dysen­
terische Geschwiire. Von 461 Kranken starben 17, gleich 3,6 Proz., dabei 
zeigten aber die Austauschgefangenen mit 9,0 Proz. und die tiirkischen 
Patienten mit 4,2 Proz. eine hohere Mortalitat. Diese Erfahrungen ent­
sprechen im allgemeinen denjenigen der andflren Autoren, doch be­
richten Aschoff und Koch, daB unter den von ihnen sezierten 
23 Leichen sich auch zwei FaIle· von unkompliziertem Skorbut be­
fanden. Die Todesursache lieB sich bei diesen nicht feststellen. Diese 
geringe Mortalitat steht im Gegensatz zu der aus friiheren Jahr­
hunderten iiberlieferten. Viel zitiert sind die Skorbutepidemien auf den 
SchifIen von Vasco de Gama, bei der von 160 Kranken 110 starben, 
und diejenige auf dem Geschwader Lord Ansons (1740), bei der von 
510 Kranken 380 den Tod fanden. Diese auBerordentlich hohen Zahlen 
Bind sicherlich auf begleitende Krankheiten mit zu beziehen. Auch fehlts 
bei der langen Dauer der Seereise, der sich auf dem Lande, wenigstens 
in unseren Breiten und bei geniigend entwickelter Gemfisekultur, mit 
fortschreitender Jahreszeit natiirlich ergebende Vbergang zu einer ge­
miisereicheren Emahrung. In diesem Zusammenhang sei erwahnt, daB 
Bchon Hirsch das seltenere Auftreten von Skorbut seit dem 16. Jahr-. . 

hundert auf die seit jenerZeit beginnende Gemiisekultur und den etwas 
spateren Anbau der Kartoffel zuriickf\ihrte. Wie sehr die Prognose von 
dem rechtzeitigen Einsetzen einer rationellen - Gemiise, Obst, Kartoffeln 
enthaltenden - Ernahrungsweise abhangt, beweisen Beobachtungen aus 
dem siidwestafrikanischen Kriege von Bofinger. Bei dessen Patienten, 
mehreren hundert gefangenen Hereros und Hottentotten, war der Ver­
lauf in den meisten Fallen ein schwerer und schlieBlich ein todlicher. 
Dies erklart sich daraus, daB zur Abwechslung der aus Mehl und Reis 
bestehenden Kost nur Hiilsenfriichte, Fruchtmus und Schokolade (!) ver­
abreicht wurde. Die fiir das groBe Material in RuBland berechnete 
Mortalitii.t ergibt fiir 1908 auch nur 2,4 Proz. 
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KUnik. 

Das Symptomenbild des Skorbuts ist auf zweierlei pathologische 
Vorgange zuriickzufiihren. 1m Vordergrund stehen Blutungen, die in der 
Hauptsache Muskel, Haut und Zahnfleisch betreffen; daneben konnen 
Veranderungen am Knochensystem vorliegen, die aber klinisch nur bei 
Jugendlichen in Erscheinung treten. Beiden diirfte eine alimentar be­
dingte Storung des Stoffwechsels zugrunde liegen, die zuweilen in 
einer Benachteiligung des Allgemeinzustandes ihren klinischen Ausdruck 
findet. Bei dieser Einfachheit der pathologischen Prozesse ist es nun 
auffallend, wie auBerordentlich verschieden sich das Krankheitsbild und 
Krankheitsverlauf bei dem einzelnen gestalten. Die Schilderung des 
Symtomenkomplexes stoBt auf nicht geringe Schwierigkeiten, weil Ver­
teilung und Ausbreitung, sowie auch die zeitliche Folge des Auftretens 
der Einzelsymptome stark wechseln und jede schematische Darstellung 
unwahr erscheinen lassen. So sehen wir innerhalb ein und derselben 
Epidemie nebeneinander FaIle mit reichlichen, iiber den ganzen Korper 
verbreiteten Hamorrhagien und solche, bei denen nur ein Symptom, 
eine Muskel- oder subcutane Blutung das Krankheitsbild erschopfen. 
FaIle mit schwerer Anamie und geringen Lokalsymptomen finden sich 
neben anderen, deren Allgemeinbefinden und Blutbefund trotz zahl­
reicher und lange bestehender Blutungen kaum verandert sind. Bietet 
uns der eine Kranke schon nach relativ kurzer Krankheitsdauer das Bild 
schwerster Kachexie und Prostration, so wird bei einem anderen durch 
die nach einem Unfall entstandenen Blutungen das Vorliegen einer 
hamorrhagischen Diathese entdeckt, und erst die genauere Untersuchung 
stellt fest, daB der Krankheitsbeginn langere Zeit zuriickliegen muB. 
So wechseln die klinischen Bilder von Fall zu Fall, und Zloc'isti hat 
nicht so ganz unrecht, wenn er das Atypische fiir das Typische in der 
Klinik des Skorbuts halt. Besonders hervorgehoben sei, daB die zeit­
liche Aufeinanderfolge der einzelnen Symptome in weitestem MaGe 
variiert. So groG aber auch die Verschiedenheiten des Krankheitsbildes 
sein mogen,· die zum Teil auf Begleitumstanden der Krankheitsent­
stehung - allgemeiner Unterernahrung, korperlichen tJberanstrengung -
beruhen, immerhin laBt eine genauere Beobachtung auch bestimmte 
GesetzmaBigkeiten nicht vermissen. Von Wichtigkeit ist, daB die Blu­
tungen hauptsachlich an Stellen groGerer Belastung und funktioneller 
Inanspruchnahme, sowie, worauf Aschoff und Koch besonders hinge­
wiesen haben, physiologischer oder pathologischer Hyperamie zutage 
treten. Dies Moment bedingt schon an sich individuell verschiedene Lo­
kalisationen des skorbutischen Hauptsymptoms, aber es wird auch ver­
standlich, daB das Krankheitsbild bei dem trage und untatig in seiner 
Zelle herumliegenden Gefangnisinsassen von demjenigen bei dem, durch 
Marsche und korperliche Anstrengungen mitgenommenen Feldsoldaten 
unterschiedlich sein muB. Und nicht zuletzt, hat uns der Krieg, 
der Gelegenheit bot, auch andere Erkrankungen in hunderten von Fallen 
nebeneinander zu beobachten, nicht immer wieder vor Augen gefiihrt, 
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daB, wie Martius es ausdriickt, der Mensch wenn auch nicht das MaG 
alier Dinge schlechthin, "so doch sicher das ist der menschlichen 
Krankheiten" ! 

Friibsymptome und Prodomalstadinm. 

Nach den Schilderungen der deutschen in der Zeit vor dem Kriege 
entstandenen Literatur geht der Erkrankung ein Prodromalstadium mit 
schweren Allgemeinerscheinungen voraus. So ist nach Litten Kachexie 
meist das erste und eine Zeitlang das einzige Symptom. Nach Laache 
ist der Beginn durch Mattigkeit, schlechte Gesichtsfarbe, Schmerzen 
fliichtiger Natur charakterisiert. Auch Morawitz erwahnt ein Pro­
dromalstadium mit Allgemeinsymptomen, daG meist vorhanden ist, 
zuweil'en aber auch fehlen kann. Der Klassiker der deutschen Skorbut­
beschreibung, dem spatere Bearbeiter vielfach gefolgt sind, Immermann, 
entwirft folgendes Bild einer der Entwicklung der Krankheit meist 
vorausgehenden, sich auf eine bis mebrere W ochen erstreckenden 
initialen Periode. Miidigkeit, Abgeschlagenheit, Oppressionsgefiihl, 
Herzklopfen; eingefallene Gesichtsziige und leidendes Aussehen, ein­
gesunkene Augen, Cyanose der Lippen, Wangen und Mundschleimhaut. 
Die Raut trocken und fahl, die Rerztatigkeit mangel haft, der Puls 
klein, weich und verlangsamt. Starkes Schlafbediirfnis, geistige Indolenz, 
Depression. Dazu gesellen sich im weiteren schmerzhafte Sensationen 
in den Muskeln, besonders der beim Gehen beteiligten oder vorhe.r in 
Aktion gesetzten. 1m Gegensatz zu dieser charakteristischen Schilde­
rung lassen die Mitteilungen franzosischer und russischer Autoren eine 
Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens zu Beginn der Erkrankung 
meist vermissen. Legroux, der den Krankheitsverlauf schematisch in 
drei Stadien einteilt, findet den Allgemeinzustand im erst en Stadium 
'fast intakt, und in den Berichten von Hermann und Blau iiber 
Epidemien in Petersburg und wahrend des russisch-japanischen Krieges 
werden nur "rheumatische" Beschwerden als lnitialsymptom erwahnt. 
Die Beispiele lieBen sich leicht vermehren. 

Auch wir sahen bei unserem von der Truppe eingelieferten 
Krankenmaterial nur ganz vereinzelt Allgemeinerscheinungen, und dann 
leichteren Grades, dem Auftreten von Blutungen vorausgehen. Sehr 
viele dieser Patienten waren in gutem Aligemeinzustand und bei bester 
Laune. Auf keinen hatte im Beginn der Erkrankung die Immer­
mannsche Schilderung gepaBt. Nach anamnestischen Angaben iiber 
die erst en Krankheitsanzeichen ergibt sich fiir 75 FaIle des Jahres 
1917, bei denen wir iiber verwertbare Angaben verfiigen: Beginn 55mal 
mit Schmerzen in den Unterschenkeln (hauptsachlich Wade), 10 mal mit 
Petechien, 5 mal mit Zahrifieischbeschwerden, 5 mal mit subcutanen 
Blutungen und fiir 27 FaIle des Jabres 1918: 20 mal Wadenmuskel­
blutungen, 4 mal subcutane Blutungen, 1 mal Zahnfieischbeschwerden 
und 3 mal Allgemeinbeschwerden. Dagegen war der Allgemeinzustand 
der meist un terernahrten, vielfach tuber k ulos affizierten tiir­
kischen Patienten haufig von Beginn an schlecht, und auch die 
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aus rumanischer Gefangenschaft zuriickkehrenden deutschen, vielfach 
unterernahrten und anamischen Leute gaben zum Teil an, daB den 
Blntungen Allgemeinbeschwerden vorausgegangen seien. Das von uns 
beobachtete verschiedene Verhalten bei einzelnen Krankengruppen 
spiegelt sich auch in der Kriegsliteratur wieder. Die einen, so Feig, 
Tiichler, Tobler, fanden das Allgemeinbefinden nicht oder nicht we­
sentlich gestort. Tobler erwahnt ausdriicklich, daB von seinen Patienten 
(Kinder im Alter von 2 bis 15 Jahren) weitaus die meisten im Beginn 
frisch und frohlich waren. Andere Autoren konnten wiederum starke 
Storungen des Allgemeinzustandes feststellen. Ein mehr oder weniger 
langes lni~ialkranksein mit Gewichtsabnahme und Anamie sah Arneth 
ausnahmslos bei allen seinen Fallen, bei denen der Skorbut meist eine 
Komplikation des "periodischen Fiebers", einer hartnackigen oft mo­
natelang rezidivierenden Krankheit bildete, wahrend Disque, Korbsch 
u. a. den Beginn als durch Mattigkeit und andere mehr oder weniger 
schwere Allg.emeinsymptome sowie durch Schmerzen in den Beinen 
charakterisiert beschreiben. 

Eine kritische Durchsicht des eigenen Materials und der Beobach­
tung anderer Autoren ergibt, daB die Entwicklung der skorbutischen 
hamorrhagischen Diathese keineswegs immer an eine klinisch zutage 
tretende schwere Storung des AIIgemeinbefindens gebunden ist. Diese 
fehlt bei ganzen Gruppen von Kranken im Beginn fast ausnahmslos und 
bei denjenigen Epidemien, in denen sie und zwar zuweilen in starkster 
Form entwickelt war, sind gleichzeitige allgemeine Inanitionszustande, 
fieberhafte Begleitkrankheiten oder sonst konsumierende Faktoren nach­
weisbar oder anzunehmen. Auch vorausgegangene Magendarmkrank­
heiten, denen Brauer eine, pradisponierende Bedeutung zugesprochen 
hat, die wir aber nur bei 14 Proz. unserer Kranken feststellen konnten, 
mogen hier von Bedeutung sein. Eine von Anfang der Erkrankung 
an bestehende Neigung zu Kachexie beobachtete Zlocisti bei den­
jenigen seiner Kranken, die im AnschluB an heftige Diarrhoen erkrankten. 

Fehlt somit der allgemeine Korperverfall sehr haufig, so sahen wir 
doch bei unseren Kranken ein auBerordentlich friihzeitig auftretendes 
und auch von anderer Seite wiederholt erwahntes Symptom, dasauf 
eine AllgemeinstOrung bezogeri werden darf. Es sind dies trophische 
Storungen an der Raut, die auf S. 64 eingehender besprochen werden. 
Daneben kommt ein anderes Friihsymptom in Betracht, das aber schon 
zu den eigentlichen Manifestationen der hamorrhagischen Diathese ge­
hort. Wir meinen die in allen Beschreibungen wiederkehrenden, als 
rheumatische, tibialgiforme und ahnIich beschriebenen Schmerzen der 
"Vorperiode".*) Unserer Auffassung nach handelt es sich hier meist 
urn Blutungen in die Beinmuskulatur, seltener um Periost- und Knochen­
blutungen. Eigene Beobachtungen, aber auch die von Immermann ge-

*) Eine charakteristische Beschreibung zitiert Hirsch nach Jacques de 
Vi try, der im Heere der Kreuzfahrer 1218 eine Krankheit sich entwickeln sah, 
bei der ein pliitzlicher Schmerz sich der Arme und Beine bemachtigte und bald 
darauf das Zahnfleisch von einer Art Gangran befallen wurde. 
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gebene Beschreibung dieser Beschwerden, die anfanglich den Charak­
ter von Muskelschmerzen nach Dberanstrengung haben, spater reillend 
werden, nach starkeren Bewegungen sich verschlimmern, laSt diese 
Deutung urn so plausibler erscheinen, als bei den Muskel- und Muskel­
scheidenblutungen die Nerven haufig mit betroffen werden. 

Ais inkonstantes Initialsymptom, das nur bei einzelnen Epidemien 
die skorbutische Erkrankung einleitet, finden wir wiederholt die Heme­
ralopie erwahnt. Bezeichnenderweise wird sie schon von Felix, der 
sie wahrend der Fastenzeit 1871 in Bukarest beobachtete, auf den 
Mangel an Nahrungsfett bezogen. Dohring teilt mit, daB bei einer 
Skorbutepidemie bei franzosischen Kriegsgefangenen in Ingolstadt die 
ersten Anzeichen der Erkrankung in Nachtblindheit bestanden, erst 
7 bis 15 Tage spater entwickelten sich skorbutische Zahnfleischver­
iinderungen, wonach die Sehstorungen verschwanden. In der oster­
reichischen Friedensarmee konnte Taussig Hemeralopie haufig als 
Initialsymptom feststellen. 1m Kriege sah Klein in einem Gefangenen­
lager im Gouvernement Tomsk und Zac k im Gefangenenlager Pensa 
Hemeralopie insbesondere im Anfangsstadium des Skorbut. Bei unserem 
Krankenmaterial fehlte Hemeralopie im Beginn vollstandig. Auch in 
den meisten librigen Mitteilungen liber Skorbut im Kriege finden wir 
diese Sehstorung nicht erwahnt. Sie gebOrt nicht zu dem eigentlichen 
Symptomenkomplex des Skorbut und ist vermutlich auf eine parallel 
gehende andersartige Erniihrungsstorung zuriickzufiihren (vgl. auch S. 89). 

Zu erwahnen sind endlich noch als Friih- oder den Erscheinungen 
der hamorrhagischen Diathese vorausgehendes Symptom Odeme und 
Wasseransammlungen in den serosen Hohlen. Wir sahen diese oder 
konnten sie in den Anamnesen nur bei den aus Rumanien zuriick­
kehrenden Gefangenen feststellen. Beschreibung und Befund stimmten 
vollig mit dem uns wohlvertrauten Bild der Odemkrankheit liberein. 
Diese Neigung zur Wasserretention ist vereinzelt auch in der alteren 
(Bucuoy) und neueren Literatur erwahnt. Auch ihr mochten wir nur 
die Bedeutung einer Komplikation zusprechen, die mit dem Skorbut 
atiologisch nur den Ernahrungsdefekt, der aber bei beiden Er­
krankungsformen ein verschiedener ist, gemeinsam hat. 

Allgemeinzustand. 

Wie schon erwahnt, war der Erniihrungszustand der uns von der 
Truppe liberwiesenen Patienten im Gegensatz zu dem der tlirkischen 
Kranken und rumanischen Austauschgefangenen relativ gut. Dies war 
insbesondere 1917 der Fall. Wir haben, urn auch liber ein objektives 
Kriterium zu verfligen, die in diesem Jahr zugegangenen Kranken bei 
der Einlieferung gewogen und dabei ein Durchschnittsgewicht von 63,6 kg 
bei einer Durchschnittskorperlange von 1,70 m festgestellt. Das be­
deutet zwar ein Untergewicht, doch entsprechen die Werte denjenigen, 
die wir bei einer gleichen Anzahl nicht skorbutkranker Patienten fanden. 
Bei diesen ergaben sich Durchschnittswerte von 59,88 kg: 1,66 m. Von 
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den Skorbutpatienten hatte das relative Hochstgewicht ein Mann mit 
74,5 kg bei 1,68 m Lange, das relative Mindestgewicht ein Kranker mit 
50 kg Korpergewicht bei 1,64 m Lange. Bei der Mehrzahl dieser 
Patienten fehlten meist jegliche Anzeichen schwerer Ani.i.mie oder 
kachektische Symptome, auch bei Vorhandensein ausgebreiteter Blutungen. 
Ahnliche Beobachtungen finden wir bei Lasegue et Legrouxerwi.i.hnt, 
denen zufolge die Starke der hamorrhagischen Erscheinungen in keinem 
Verhiiltnis zum Allgemeinzustand steht, so daB man kriiftige Manner 
in sehr gutem Allgemeinzustand mit schweren Blutllngen und schwi.i.ch­
liche nur leicht erkranken sieht. Auch Tobler hebt bei der Be­
sprechung der Muskelblutungen hervor, daB ihre Entwicklung bei sich 
krii.ftig herumbewegenden Knaben starker war als bei schwiichlichen. 
Ahnliche Beobachtungen machte Tiichler, in dessen Krankenmaterial 
60 Proz. auch derjenigen Soldaten, deren Erkrankung bis in die dritte 
und vierte W oche fiel, in bestem Ernahrungszustand waren. Wir selbst 
Konnten uns von dem guten Ernahrungszustand vieler Skorbutkranker 
nicht nur am eigenen Material, sondern auch bei gelegentlichen Be­
Buchen in anderen Lazaretten iiberzeugen und betonen dieses Moment 
besonders, weil die " Skorbutkachexie " , das "Skorbutkachexiegesicht" in 
vielen Darstellungen einen breiten Raum einnehmen. Das so oft be­
schriebene Bild tiefster Prostration mit exzessiver Hinfalligkeit, Ab­
magerung, Schwiiche und seelischer Depression ist nicht das charakte­
ristische Stigma einer skorbutischen Erkrankung. Es entwickelt sich 
zuweilen bei vorgeschrittener Krankheit, ist aber meist der Ausdruck 
gleichzeitiger Unterernahrung oder einer Infektionskrankheit, deren Ver­
bindung mit Skorbut aIlerdings besonders leicht zu schwerem Siechtum 
fiihrt. N ur, bei ganz vereinzelten Kranken sahen wir einen kachektischen 
Zustand sich schon relativ friihzeitig entwickeln. Ein besonderes Anzeichen 
dieser Kachexie' ist die eigentiimlich fahle, zu Beginn leicht livide, bei 
Tiirken auch graubraunliche, spa.ter mehr blaBgelbe Hautfarbe. Auch an­
dere Symptome, wie Muskelschwache, Pulsverhalten, erinnerten an Zu­
stande bei schwerer Anamie, die aber nur bei einem Teil der FaIle tat­
sachlich vorliegt. Das Fehlen anamischer Zeichen im Blutbefund bei 
gleichzeitigem Korperverfall fiel uns besonders auch bei einigen Kranken 
im Spatstadium auf. Der korperliche VerfaIl entwickelte sich dabei meist 
langsam oder auch in wenigen Tagen. 

Beteiligung der verschiedenen Gewebe. 
Die Lokalisation und Schwere der Blutungen sind im EinzelfaIl 

auBerordentlich verschieden. Bei Schwerkranken sind fast stets Mus­
kulatur der Beine und das Zahnfleisch betrofien, wahrend der iibrige 
Korper freibleiben kann. Ohne das Prinzip zu Tode zu hetzen, konnte 
man in Anbetracht der Lebensgewohnheiten und Verpflichtungen unserer 
Kranken, auch hierin den Ausdruck fiir eine Bevorzugung der am 
meisten funktionell belasteten Organe erblicken. Die hauptsachlich in 
Mitleidenschaft gezogenen Gewebe und Organe waren bei unseren 
Kranken des Jahres 1917 prozentuaIiter wie folgt betrofien: 
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94 Deutsche 110 Turken 

Zahnfleiseh . 94 97 
Muskulatur . 85 75 
Subeutanes Gewebe 76 66 
H!wt 65 50 
Gelenke 25 16 
Klloehellhaut 18 5 

Die Angabe uber die Mitbeteiligung del' Gelenke ist zu hoeh, da 
auch periartikulare Blutungen mitgezahlt wurden. 1m Jahre 1918, als 
wir diesen Fehler vermieden, fanden wir bei den beiden Kranken­
gruppen die Gelenke nul' mit 9 bis 14 Proz. ergriffen, das Zahnfleiseh 
in 84 bzw. 92 Proz. del' Faile mitbeteiligt. DaB derartige Zusammen­
stellungen bei del' Variationsbreite des skorbutisehen Symptomenkom­
plexes nul' den Wert eines allgemeinen Dberblieks haben, liegt auf del' 
Hand. Soviel geht abel' aueh aus diesem Schema hervor, daB kein 
einziges Symptom konstant ist. Hamorrhagisehe Erseheinungen an den 
inneren Organen haben wir bei sonst Organgesunden, abgesehen von 
Einzelfallen von hamorrhagiseher Nephritis und Darmblutungen mit 
unklarer Atiologie, nieht gesehen. 

Zahnfleiseh. 

Es unterliegt keiner Frage, daB die lehrbuehmaI3igen Darstellungen, 
in denen Veranderungen am Zahnfleisch als erstes und Hauptsym­
ptom unter starker Unterstreichung ihres ulcerativen Charakters 
beschrieben werden, den Tatsachen nicht gerecht werden. Zu einem 
iihnliehen Urteil kommt auch Mora wi tz in seiner zusammenfassenden 
Bearbeitung des KriegsskorbutR. DaB es sieh dabei nicht urn eine mit 
del' Zeit entstandene Anderung des Krankheitsverlaufes, urn eine Eigen­
tiimliehkeit del' Kriegsepidemien handelt, ergibt sieh daraus, daB die 
Besehreibungen alterer Autnren sieh weitgehend mit den Kriegs­
erfahrungen deeken. Da die Frage del' Zahnfleischbeteiligung am 
skorbutisehen ProzeB und insbesondere die Art del' Veranderungen von 
prinzipieller Wiehtigkeit ist, muB sie eingehender besproehen werden. 
Hat doeh das angeblieh obligate Vorherrsehen entziindlieh-ulcerativer 
Prozesse am Zahnfleiseh wiederholt zur V orstellung eines infektiosen 
Ursprungs des Skorbuts (neuerdings Home) gefuhrt und zu Ziichtungen 
von Bakterien aus dem Zahnfleiseh angeregt, die mit mehr odeI' weniger 
groBer Bestimmtheit als Erreger des Skorbuts angesproehen wurden. 
Bemerkenswert erseheint aueh, daB Heu bner unter den Grunden gegen 
die Identitat del' Moller-BaI'lowsehen Krankheit mit dem Skorbut u. a. 
die Neigung des letzteren zur Gesehwiirbildung am Zahnfleiseh anfiihrt, 
und Saxl und Melka die Auffassung vertreten, del' Skorbut sei kein 
Paradigma einer hamorrhagischen Diathese, weil (neben anderen Er­
seheinungen) die Zahnfleisehveranderungen und Blutungen im Munde 
nieht den Ausdruek einer allgemeinen GefiiBsehadigung, sondeI'll einer 
lokalen Gewebserkrankung darstellen. 

.Ergebnisse d. Med. XIX. 4 
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Klinisch interestliert, daB die Zahnfieischveranderungen nul' aus­
nahmsweise das erste Symptom sind. Dies fanden ebenso wie wir aueh 
Bruning, Disque, Arneth, Tuchler u. a. Abweichend von diescn 
Feststellungen bei Erwachsenen erwahnt To bIer die Zahnfieischver­
anderungen als erstes Symptom, doch konnte auch er durch anam­
nestische Erhebungen nachweis en, daB Schmerzen in den Beinen fast 
stets vorausgegangen waren. Wie erwahnt, konnen Zahnfieischver­
anderungen wahrend del' ganzen Dauer del' Erkrankung auch bei 
schweren Fallen fehlen (wir sahen dies wiederholt, gleichwie Pfeiffer, 
Horschelmann, Zlocisti) odeI' auch das Hauptsymptom darstellen. 
Uns sind besonders mehrere FaIle in Erinnerung, bei denen das Krank­
heitsbild neben hochgradiger, abel' nicht entzundlicher Veranderung des 
Zahnfleisches nul' durch schwere Anamie odeI' bei zwei jlingeren Kranken 
durch Blutungen in die Knochenknorpelgrenze charakerisiert war; 
andere Blutungen fehlten odeI' waren sehr gcring. DaB die Mitbeteiligung 
des Zahnfleisches von dem Zustande del' Zahne abhangig ist, vermutet 
Arneth. Dem abel' wiedersprechen unsere Beobachtungen, ebenso wie 
diejenigen mehrerer anderer Verfasser. Mol' a wit z sah bei Russen mit 
gutem GebiD meist eine Stomatitis, bei Rumanen nicht. Sichel' ist, 
daB hochgradige Schwellung und Lockerung des Zahnfieisches bei tade!­
losem GebiB vorkommen. Ebenso bemerkenswert abel', daB gerade bei 
diesen Fallen auch nach langem Bestand eine Entwicldung geschwuriger 
Prozesse nicht zutage tritt. Demnach ware del' Zustand des Gebisses 
(Karies) nicht fur die Entstehung einer Gingivitis als solcher, wohl 
abel' fur die Entwicklung destruktiver Erscheinungen am Zahnfieisch 
von Bedeutung. Auch Tobler betont, daB die Zahnfieischschwellung 
bei gut erhaltenem GebiB keine Ulcera aufzuweisen pflegt und daB sehmie­
rigel' Belag und Defekte fast ausnahmslos dort beobachtet wurden, wo 
die Schleimhaut mit kariosen Zahnen in Kontakt stand. J edenfalls ist 
daran festzuhalten, daB, wenn bei reinem unkompliziertem Skorbut uber­
haupt ~ was abel' durchaus nicht immer del' Fall ist ~ an einzelnen 
Stellen Neigung zu Zerfall sichtbar wi I'd, und kleine blutende Geschwure 
entstehen, das Zahnfieisch im ubrigen haufig nul' Lockerung und Sehwellung 
aufweist. Bruning hebt das Fehlen entzundlicher Erscheinungen bei 
del' skorbutischen Stomatitis besonders hervor und H orschelmann 
bezeiehnet die ulcerativen Prozesse ausdrucklich als sekundar. Und 
trotzdem beschreibt Zlooisti, dem wir eine eingehende Darstellung 
del' sich bei Skorbut im Munde abspielenden Prozesse verdanken, eine 
"ulcero-gangranose", von Beginn an zu Geschwursbildung neigende 
Stomatitisform des Skorbuts mit Noma als Endausgang! Er sah diese 
Form allerdings nul' bei wenig en seiner zahlreiehen Patienten. Was 
liegt hier voI'? Gibt es verschiedene, etwa durch den Genius epidemieus 
bedingte Verlaufsformen del' skorbutischen Mundaffektion? Aschoff 
betont die Wichtigkeit des Problems libel' die Beziehungen zwischen 
Skorbut und Stomatitis ulcerosa und stellt die Frage: ist die f'lwr­
butische Affektion im Munde eine alimentare, infektiose odeI' ge­
mischte? 



Dber Skorbut. 51 

Soweit unser Material zur Beantwortung dieser Frage ausreicht, 
soll es im folgenden besprochen werden. V orerst einige epidemiologische 
Daten. 1m allgemeinen sahen wir ulcerative Prozesse wahrend der 
Epidemie 1917 unvergleichlich viel haufiger und starker entwickelt als 
1918, und in den beiden Jahren waren bei den Tiirken geschwiirige 
Erscheinungen nicht nur haufiger, sondern auch von mehr progredientem 
Charakter (Mundpflege!) als bei den Deutschen. Auch die, in ihrem 
Allgemeinzustand sehr stark reduzierten schwerkranken, aus rumanischer 
Gefangenschaft zuriickkehrenden deutschen Patienten des J ahres 1918 
zeigten keiue oder nur geringe Zerfallserscheinungcn am Zahnfleisch. 
Ferner konnten wir 1917 wiederholt auch bei beginnender Gingivitis 
schmierige Beliige und groBere Geschwiire feststellen, wahrend dies 
1918 nur vereinzelt der Fall war. Diese Verschiedenheiten glauben 
wir mit einer 1917 gleichzeitig beobachteten, vom Skorbut unab­
hangigen Epidemie von Stomatitis ulcerosa in Zusammenhang bringen 
zu diirfen. Wir haben schon darauf hingewiesen, daB der zeitliche 
Verlauf dieser Stomatitisepidemie nicht mit demjenigen des Skorbuts 
iibereinstimmte und konnen bei der groBen Anzahl der untersuchten 
FaIle ausschlieBen, daB es sich etwa um verkappte monosymptomatische 
Skorbuterkrankungen gehandelt hat. Die Verbreitung der Erkrankung 
bei den einzelnen Truppenteilen trug durchaus den Charakter einer 
kontagiosen Infektionskrankheit, im Einzellfall fehlte die fiir Skorbut 
charakteristische Ernahrungsanamnese stets. U nter den Patienen waren 
Offiziere (kein Fall von Skorbut) und auch derKiichenunteroffizier 
eines Kriegslazaretts, das nur wenige Schritte entfernt vom im Juli 
mit dem herrIichsten Gemiise beschickten Markte lag, erkrankte an 
Mundfaule. Gleichzeitig hauften sich FaIle mit Angina Plaut-Vincenti 
mit und ohne ulcerative Erscheinungen am Zahnfteisch. 

Nun zum klinischen Bilde der eigentlich skorbutischen Zahnfteisch­
erkrankung, die wir - so dunkel atiologisch auch die Entstehung 
ulcerativer Prozesse im Munde ist -- streng von der "Mundfaule" 
trennen mochten. Die Veranderungen (vgl. Abb. 1 u. 2) beginnen meist 
an der Vorderftache der Schneidezahne und verbreiten sich von hier 
aus mehr oder weniger rasch nach den Pramolaren und Molaren zu. 
Sehr oft ist der ProzeB einige Zeit auf den Unterkiefer beschrankt 
und greift erst spater auf den Oberkiefer iiber. Stellen, an denen 
Zahne fehlen, bleiben stets frei. Das Zahnfteisch um kariose Zahne 
herum ist oft starker affiziert. Das erate Anzeichen besteht in leichter 
Wulstung und Verletzbarkeit der bei leisestem Drucke blutenden 
lnterdentalpapillen. Dann bildet sich am freien, den Zahnhals um­
gebenden Teil des Zahnfteisches eine zuerst schmale, sich allmahlich 
verbreiternde Zone mit Schwellung und verschieden starker rotlicher 
bis blauroter Verfarbung. 1m weiteren VerIauf wird das Zahnfleisch 
immer mehr aufgelockert und bildet, besonders haufig an der Innen­
seite des Gebisses, bis kleinfingerdicke, schwammige, blaulichrote 
bis tiefblau-schwarze Wiilste. Das Zahnfleisch hebt sich dabei stark 
von den Zahnen ab und blutet immer starker bei leichtester Berlihrung. 

4* 
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Ohne daB irgendwo Geschwiire aufzutreten brauchen, kann die Schwellung 
des'Zahnfleisches so starke Grade erreichen, daB der freie Rand und die 
Kr~nen der Zahne ganz von den buntgefarbten Massen iiberdeckt werden. 
Die Zahne werden dabei haufig gelockert und fallen aus. SchweJlung der 
benachbarten Driisen fehlt bei unkompliziertem Prozesse auch in diesem 
Stadium. Blutungen in den Gaumenbogen und Uvula kommen vor, sind 
aber nicht haufig. Auch die Wangenschleimhaut, die zuweilen sehr blaB 
aussieht, bleibt meist frei von Ramorrhagien. Der gesehilderte ProzeB 
durchlauft nicht bei jedem die ganze Skala und bleibt oft in einem 
bestimmten Entwicklungsstadium stehen. Seine Riickbildung erfolgt 
oft rascher als die der andersartig lokalisierten Manifestationen der 
hamorrhagischen Diathese, so daB man gelegentlieh bei schon diatetiseh 

Abb. 1. Starke Schwellung des inneren Zahnfleisches. 

vorbehandelten Patienten gesundes Zahnfleiseh, bei noch nieht resor­
bierten Blutungen der Raut oder Muskulatur vorfindet. Bei der lIeilung 
resultiert entweder eine Retraktion des Zahnfleisehes mit lang hervor­
tretenden Zahnen oder es bleibt ein leieht wulstformig verdiektes hartes, 
der skorbutischen Beinmuskelsklerose entsprechendes Zahnfleisch zuriick. 
Bd leichter bis mittelschwerer Erkra,nkung ist die restitutio ad integrum 
die Regel. 

Bei starkeren Graden des gesehilderten Prozesses konnen sieh nun 
im Einzelfall oberflachliehe blutende, schmicrig belegte Substanzverluste, 
die meist in der Nahe karioser Zahne liegen, ausbilden. Von diesen 
greifen entziindIieh-ulcerative Prozesse auf das iibrige Zahnfleisch tiber. 
Eine starke Propagation derartiger uleerativer Vorgange beobachteten 
wir im Jahre 1918 bei einem gleiehzeitig wegen Lues mit Quecksilber 
behandelten Skorbutkranken, wahrend das Zahnfleiseh der im gleichen 
Raume befindliehen anderen Patient en nur hamorrhagische Erschei-
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nungen aufwies. Doch auch ohne hinzutretende toxische Schadigung 
konnen sich bei schlechtem GebiB ulcerative Vorgange entwickeln, die 
zu der nun zu beschreibenden Form heriiberleiten. 

Die Entwicklung dieser ist dadurch gekennzeichnet, daB das 
Zahnfleisch von Beginn an - bei skorbutkranken wie auch bei skor­
butfreien Stomatitispatienten - an seinem freien Rande einen zarten, 
etwa 2 mm breiten, zuerst gelblich-weiBen, spater schmierig-grauen Saum 
aufweist (vgl. Abb. 2, Fig. 6). Bei diesen Fallen kommt es friihzeitig und 
an verschiedenen Stellen des Zahnfleisches zu tiefer Geschwiirsbildung, 
an der inneren Lippenschleimhaut und besonders der Wangenschleim­
haut biIden sich kleine und groBere Plaques, die auch nach AbheiI~ng 
des Skorbuts noch monatelang eine starke Neigung zu Rezidiven 
zeigen. Zlocisti beschreibt auch ein Ubergreifen der Geschwiirsbildung 
auf Aryknorpel und Sinus Morgagni. Die Lockerung der Zahne setzt 
fruher ein, als bei der unkomplizierten Stomatitisform. Die regionaren 
Driisen schwellen an. Jede Nahrungsaufnahme wird unmogIich, es ent­
wickelt sich . ein unertraglicher Foetor ex ore. Dieser bedrohliche, 
meist von Fieber begleitete Zustand zeigt sich einer diatetischen Be­
handlung viel weniger zugangIich als die rein skorbutische Gingivitis. 
Lokal erwies sich uns Salvarsan, eben so wie bei den Fallen von nicht­
skorbutischer eitriger Stomatitis und Angina Plaut Vincenti von Nutzen. 
Zlocisti erzielte Heilungen resp. weitgehende Besserungen der ulcera­
tiven Prozesse bei Fallen mit Ubergang zu Noma, mit groBen intra­
venosen Salvarsandosen, auch bei Fortlassen antiskorbutischer Diat. 

Fand sich somit bei unseren Patienten im klinischen Verhalten 
und der therapeutischen BeeinfluBbarkeiteine weitgehende Uberein­
stimmung zwischen den Fallen von eitriger Stomatitis und einigen gleich­
zeitig beobachteten Skorbutfallen mit ulcerativen Prozessen am Zahn­
fleisch, so einigte sie als weiteres Zeichen auch der bakterioskopische 
Befund. Wir fanden bei beiden Erkrankungsformen fast Reinkulturen 
von Spirochaten und fusiformen Stabchen. Bei del' reinen, nicht 
komplizierten skorbutischen Gingivitis war der Befund negativ, bei der 
Dbergangsform mit leichten Substanzverlusten und kleineren Geschwiiren 
war die Symbiose der beiden Arlen nicht so deutlich ausgesprochen. 

Uber die atiologische Bedeutung del' Symbiotiker maBen wir uns 
ein abschlieBendes UrteiI nicht zu. Die erwahnte Wirkung von Sal­
varsan auf die ulcerosen Prozesse scheint immerhin bemerkenswerl. 
Wir mochten auch an die Untersuchungen von Gerber erinnern, denen 
zufolge Spirochaten und fusiforme Bazillen beim Gesunden am Zahnfleisch, 
TonsilIen, Zungenpapillen, hauptsachlich aber unter der Gingiva am 
Zahnhals als zunachst harmlose Schmarotzer leben. Nach Verletzungen 
siedeIn sie sich im Defekt an und rufen ulcerose Veranderungen hervor. 
AuBer durch lokale Gewebslasion, kann auch durch allgemeine Ernah­
rungsstorung der AnlaB zur Vermehrung und zum Pathogenwerden der 
beiden Arten gegeben werden. DaB Skorbut zu derart provozierend wir­
kenden Ernahrungsstorungen zu zahlen ist, erscheint bei der Haufigkeit 
nichtentziindlicher Gingivitis ganz unwahrscheinlich, dagegen ergibt sich 
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aus der Gerberschen Auffassung die Moglichkeit einer Erklarung fiir die 
von kariosen Zahnen aus bei Skorbut sich verbreitenden ulcerativen 
Prozesse. Inwieweit Spirochaten und fusiforme Stabchen bei der Ent­
stehung von Epidemien von eitriger Stomatitis mitbeteiligt sind, ist un­
bekannt, vielleicht ist ihre Atiologie nicht einheitIich. 1m Kriege be­
obachtete Ru.mpel zwei Epidemien in russischen Gefangenenlagern, bei 
denen auch die Kombination mit Angina Plaut Vincenti vorkam. 
Skorbut kam nicht in Betracht. Die Atiologie blieb ungeklart. Da­
gegen konnte Griinbaum diese bei einer epidemischen Stomatitis in 
einem Gefangenenlager feststellen: Tragen von mit Quecksilber impra­
gnierten Lauseschutzbinden. Dbertragungen von Stomatitis von Skorbut­
patienten auf Nichtskorbutkranke erwahnt Zack, der aber gleichzeitig 
nie die Dbertragung von Allgemeinerscheinungen des Skorbuts fest­
stenen konnte und daraus schlieBt, daB wohl die Skorbutstomatitis, 
nieht aber der Skorbut selbst infektios ist. Dies darf Zlocisti gegen­
tiber betont werden, dem die Dbertragung von Stomatitiserscheinungen 
auf nichtskorhutkranke Tiirken und einen deutschen .?' vitaminreich" 
ernahrten Krankenwarter erneut die Frage der Skorbutinfektiositat 
ventilieren laBt. Gerade die letzterwahnte Beobachtung spricht unseres 
Erachtens nicht im Sinne einer infektiosen Skorbuta,tiologie, denn wenn 
eine solche iiberhaupt diskutabel ist, so doch nur - wie aus tausend­
faltiger Beobaehtung hervorgeht - auf dem Boden eines q ualitativen 
N ahrungsdefekts. 

Zusammenfassend ergibt sieh, daB die skorbutische Stomatitis 
oder wohl zutreffender Gingivitis, ebenso wie die andersartig lokali­
sierten Manifcstationen des Skorbuts, Folge einer hamorrhagischen 
Diathese ist. Dies scheint auch aus den pathologisch-anatomischen 
Befunden von As c hoff und K 0 c h hervorzugehen, die im Beginn der 
Erkrankung bei intaktem Epithel Blutungen und durch diese bedingte 
Zahnlockerung feststellten. Die Entstehung der Blutungen diirIte auf 
die heim Kauakt auf das Zahnfleisch ausgeiihten Reize zuriickzufiihren 
sein. Warum in dem einen Fall die Veranderung hoehgradig ist, im 
anderen das Zahnfleisch intakt bleibt, ist nicht klar. Da der Zustand 
der Zahne als solcher ohne groBeren EinfluB jst, diirIte an Unter­
schiede der Zahnstellung und dadureh bedingte groBere oder ge­
ringere Reizwirkung auf das Zahnfleisch, aber auch an individuelle 
U nterschiede in seiner Beschaffenheit zu denken sein. Von Bedeutung 
konnte auch die Lange der Zahne sein. Zwei von unseren Patien­
ten mit besonders schwerer Zahnfleischwulstung hatten auffallend 
kurze Zahne. Das starke und friihzeitige Ergriffensein des pradentalen 
Zahnfleisches der unteren Schneidezahne diirfte im Sinne einer starke­
ren sieh wiederholenden Alteration beim BeiBen zu deuten sein. Auch 
der Befund, daB starke Zahnsteinbildung mit seinem Sitz am Zahn­
fleischrand stets von schweren Veranderungen der Gingiva begleitet 
und seine Entfernung conditio sine qua non einer raschen ReHung 
ist, weist auf eine traumatische Entstehung der skorbutischen Gingivitis 
hin. In diesem Zusammenhang sei Toblers Beobachtung erwahnt, 
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daB die Schleimhauterkrankung beim Zahndurchbruch manifest wird, 
also bei einem Zustand physiologischer Hyperamie, und daB die 
funktionelle Dberanspruchnahme korrespondierender Zahne die Er­
krankung begunstigt. Wenn somit die rein skorbutische Zahnfleisch­
erkrankung durchaus im Rahmen der iibrigen Erscheinungen der 
skorbutischen hamorrhagischen Diathese liegt, so handelt es sich 
bei den ulcerativen Vorgangen um sekundare Pro zesse, bei 
denen die Symbiose von Spirochaten und fusiformen Stab chen von Be­
deutung zu ·sein scheint. 

Muskelblutungen. Ihre Haufigkeit ist schon hervorgehoben. 
Inwieweit es sich hei diesen Tiefenblutungen um Muskelscheiden- oder 
reine Muskelhamorrhagien handelt, laBt sich klinisch nicht immer aus­
einanderhalten. In der Mehrzahl der FaIle liegt wohl eine Kombina­
tion beider vor. Zuweilen erschopft sich das Krankheitsbild auch bei 
monatelangem Kranksein in einigen, meist in den Waden lokalisierten 
Blutungen. 1m allgemeinen werden die Beuger, und zwar wie auch 
bei den ubrigen hamorrhagischen Erscheinungen, die der unteren 
Extremitaten bevorzugt. A usgesprochene Pradilektionsstelle ist die 
Wadenmuskulatur, wobei eine einseitige Lasion mehrfach beobachtet 
wurde. Seltener sahen wir Armmuskelblutungen und Rumpfblutungen, 
nur in zwei Fallen Baucbmuskelblutungen. Dber die En tsteh ungs­
art der Tiefenblutungen gaben Vorgeschichte und Beobachtung einige 
Hinweise. Meist handelt es sich um Muskelgruppen, die beim Gehen 
in Ansprucb genommen werden, und so finden wir in den Anamnesen 
wiederholt das Auftreten der Symptome von Schmerzen und Schwel­
lung en im Anschlul3 an Anstrengungen (Gebirgsmarsch, militarische 
Ubungen) erwahnt. Pfeiffer sowie Tobler und Arneth betonen 
gleichfalls das Moment funktioneller Inanspruchnahme. In der alteren 
Literatur hatte Ceyka hervorgehoben, daB bei Arbeitern, die den 
rechten Arm gebrauchen, die Blutungen hier lokalisiert sind. Dasselbe 
beobachtete Ozerje (zit. nach Aschoff und Koch) bei Wollkammern. 
Nach den Untersuchungen von Aschoff und Koch liegen den Blu­
tungen keine groben GefaBschadigungen zugrunde. Von den starker 
belasteten Beugern sind besonders die mit lang en oder sehr kraftigen 
Sehnen, bei Turken (Sitzgewohnheit) der Schneidermuskel beteiligt. 
Weiterhin weisen Aschoff und Koch darauf hin, dal3 mit Vorliebe 
Stell en durchblutet sind, an denen sich Muskelbauche aneinander reiben 
oder aneinanderzerren. Diese 1!'eststeUungen lassen es erklarlich erschei­
nen, dal3 auch einmalige aui3ere Traumen zu Tiefenblutungen Veran­
laslmng geben konnen. 

So sahen wir bei einem Patienten eine auBerordentlieh starke Blutung in 
die Muskulatur und Haut des rechten Unterschenkels, die nach 24stiindlicher 
Einwickelung des Beines wegen angeblicher "Krampfaderbeschwerden" entstanden 
war; die niihere Untersuchung ergab das gleichzeitige Vorliegen leich~er Zahn­
fleisehveriinderungen.GIatte Heilung auf Diiit. In einem anderen Faile machte 
ein sich sonst gesund fiihlender, krattiger Soldat beim Absteigen von einem hohen 
Wagen einen Fehltritt und verspiirte einen stechenden Sehmerz oberhalb des 
rechten Knies. 8 'rage Epiiter trat an derselben Stelle eine griiBere flachenhafte 
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Verfarbung der Haut auf. Bei der Untersuchung ergab sich starke Schwellung 
und deutliches Tiefeninfiltrat am rechten Oberschenkel, Ergu13 in und unter das 
rechte Kniegelenk, ausgedehnte Hautverfarbungen an der Riick- und Innenseitc 
des rechten Beines, Wulstung und Verletzbarkeit des Zahnfleisches, Heilung in 
kUl'zer Zeit durch Diiit. 

Bei einseitiger Lokalisation der Hamorrhagien war meist das 
rechte Bein betroffen. Bei folgenden Kranken bestand eine SchuB­
verletzung der link en Wade und hier traten auch die ersten Anzeichen 
von Skorbut auf. 

H. 0., 31 Jahre, Aufnahme am 12. 4. 18. Mittelgro13er, kraftig gebauter 
Mann in gutem Ernahrungszustand. Haut der Beine trocken, Haarfollikel vor­
springend. Gut verheilte Ein- und Ausschu13narbe (1916) an beiden Seiten der 
linken Wade. Die Wade ist geschwollen, Umfang 3 cm starker als rechts und 
sehr druckempfindlich. Fliichenhafte blaugriinliche Verfarbung der Wadenhaut 
links. Sonst keine Hamorrhagien. Patient erhalt gemiisefreie Diat .mit Kar­
toffeIzulago (Pellkartoffeln und Kartoffelbrei je einmal taglich). Am 22. 4. be­
ginnende Schwellung der Interdentalpapillen, die bei leisester Beriihrung bluten. 
Am 5. 5. unverandert. Zulage von Radiesohen. Am 13. 5. Zahnfleischveranderung 
nicht mehr nachweisbar. Schwellung der Wade erheblich zuriickgegangen. Flachen­
hafte Hautblutung verschwunden. 23. 5. auBer leichter Schwellung der linken 
Wade kein Befund. 

Abgesehen von stets vorhandenem Schmerz ist das klinische 
Bild der Muskelblutung ganz von der Starke und der Lokalisation 
der Blutung abhangig. Die mit Vorliebe an der Wade unterhalb des 
Knies lokalisierten Erstblutungen lassen sich zuweilen durch die im 
iibrigen unveranderte Muskulatur als fingerdicker harter sehr druck­
empfindlicher Strang durchpalpieren. Oft besteht schon jetzt eine Ent­
lastungsstellung des Unterschenkels mit Beugung im Kniegelenk. Bei 
Wiederholung kleiner Blutungen an einer neuen oder der alten Stelle, 
oder auch durch einmalige massige, oft von Fieber begleitete Durch­
blutung entsteht sicht- und tastbare Schwellung und Verhartung, die 
von ganz geringem Grade bis zu sehr starker VolumvergraBerung und 
Harte schwanken kann (Abb. 3, 8). Die Haut dariiber ist oft glanzend 
und gespannt und je nachdem, ob oberflachliche :Blutungen am ProzeB 
schon beteiligt sind oder nicht, mehr oder weniger stark verfarbt. Als wert­
voIles diagnostisches Merkmal bei diesen tumorartigen Veranderungen, 
die zuweilen auch als Thrombose, \VadenabszeB ins Lazarett einge­
liefert wurden, hat sich uns das von He u b n e r bei der Barlowschen 
Krankheit als "Hampelma nn "-Zuckung beschriebene Phanomen be­
wahrt. Heubner hat es als eine fast pathognomonische Erscheinung 
geschildert, daJ3 Druck bei Umfassung der Femurepiphyse gegen den 
Knochen eine Zuckung des ganzen Karpers mit blitzartiger Ausein­
anderspreizung der Arme und Rebung der Schulter hervorruft. Dies 
beim Saugling, bei dem der RauptprozeB an der Epiphysengrenze 
lokalisiert ist. Durchaus in derselben charakteristischen Weise reagiert 
der Erwachsene, wenn man die zuweilen nur leicht gespannte und 
sonst nicht sichtbar veranderte Wade beim Skorbutkranken mit der 
Rand umfaBt und einen kurzen Druck mit den Fingerspitzen ausiibt. 
Bei den nicht seltenen abortiven Fallen mit "rheumatischem" Beginn 
ohne deutliche Zahnfleischveranderungen hat uns das Symptom haufig 
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geholfen, und die weitere Beobachtung ergab die Richtigkeit der Dia­
gnose. Vielleicht hangt der V organg mit der, infolge Blutung ent­
standenen, Reizung sensibler Nerven zusammen. Bei anderen Erkran­
kungen innerhalb der Wadenmuekulatur vermiBten wir das Symptom. 
Bei dem im nachstehenden mitgeteilten Fall kannten wir es noch nicht 
und verfehlten deshalb anfangs die Diagnose. 

Tiirkiseher Soldat Bo. I. Wegen Rheumatismus im rechten Bein eingeliefert 
am 16. ii. 17. Geniigender Allgemeinzustand. Druckempfindlichkeit der reehten 
Wade, die sich auch etwas praller anfiihlt, als die linke. Patellar· und Achilles­

Abb.3. Wadenmuskel- und subcutane Blutung mit 
spindelformiger Auftreibung des Unterschenkels. 

sehnenreflexe rechts lebhafter als 
Jinks, Gelenke frei, auch son~t 

kein Befund, insbesondere keine 
Hamorrhagien, keine Zabnfleisch­
veranderungen. Der Zustand blieb 
unverandert. Der Patient sehonte 
das rechte Bein und lag meist 7,U 

Bett. Vier Wochen spater hatte 
bei reichlicher aus Reis, Maisbrei, 
Fleisch, Butter und Brot bestehen· 
der Ernahrung die Schwellung 
ohne irgendwelche Hautverande­
rung stark zugenommen. Wirpriif­
ten nun und notierten: Hampel­
mann + : Skorbut, und beobacb. 
teten bei unveranderter Ernah­
rung im Laufe der nachsten Tage 
die Entstehung einer charakte­
ristischen Zahnfleischveriinderung. 
Heilung in kurzer Zeit auf Diat. 

Abgesehen von diesem Heub­
nerschen Phiinomen, sind die 
imBeginn unbestimmten Sym­
ptome der Druckempfindlich­
keit und leichter Schwellung 
oft weniger charakteristisch 
als AusfaUserscheinungen, die 
in verschiedenen Gehstorun­
gen zum Ausdruck kommen. 
Am haufigsten sahen wir eine 
Gangstorung, bei der die Pa­
tienten auf Zchenspitzen mit 
nach innen I'otierten FiiBen 

und oft eingedriickten Knieen sich fortbewegten ("Tanzeringang"). Auch 
der von To b I e I' erwahnte "Greisengang" mit stark gebeugten Knieen 
und vorniiberliegendem Oberkorper ist charakteristisch. Bei starkeren 
Blutungen findet man stets schon bei Bettruhe typische Entlastungs­
stellungen, gewohnlich Kniebeuge und SpitzfuB. 

Kleinere und besonders frische Tiefenblutungen werden bei ent­
sprechender Behandlung rasch resorbiert. Dagegen gehoren alte ver­
breitete Muskelhamorrhagien zu den therapeutisch am schwersten be­
einfluBbaren Skorbuterscheinungen. Bei vernachlas!'igten odeI' unerkannt 
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gebliebenen Fallen kann es sich um auBerordentlich groBe, zum Teil 
schon bindegewebig umgewandelte Blutdepots handeln. Schreiber beob­
achtete bei vier Fallen, von denen bei einem die Wa,de viel massiert 
war (!), AbszeBbildung. Auch Rorschelmann erwahnt Muskelphleg­
monen, doch sind das sicher ganz exzeptionelle auf sekundaren Infek­
tionen beruhende Vorgange. Bei spatem Eingreifen der Behandlung 
fiihrt die bald einsetzende Bindegewebswucherung' zu dem Bilde der 
skorbutischen Sklerose, eines brettharten, im Umfang stark vergroBerten 
Gewebes, das von glanzender gespai::mter Raut iiberdeckt ist (Abb. 5). 
Eine vollkommene Wiederherstellung ist in diesem Stadium nicht 
immer moglich und nach langerem Bestand kann es auch zu Erschei­
nungen schwerster Muskelatrophie mit gleichzeitigen Kontrakturen, 
lokaler Cyanose, begrenzter Odembildung infolge Zirkulationsstorungen 
kommen (Abb. 9). 

Nachfolgend ein Fall mit irreparabler Waden- und Bauchmuskel­
blutung. Die hiimorrhagische Diathese war bei der Einlieferung fast 
vollstandig abgeheilt. 

A. G. aufgenommen 7.5. 18, 41 Jahre. Seit 10 Monaten in rumanischer Ge­
fangenschaft; wahrend dieser Zeit bestand die Ernahrung nur aus Bohnen, Erbsen, 
Maisgriitze, Maisbrot, fast nie Fleisch; der Menge nach geniigend. Anfang Marz 
mit Schmerzen in den Beinen und Anschwellung des linken Unterschenkels er­
krankt, Leibschmerzen, etwas spater Zahnfleischblutungen. Befund: MaBig guter 
Ernahrungszustand, 1,75 m : 66 kg. Ganz leichte Schwellung des 'Zahnfleisches, 
sonst keine frischen Skorbuterscheinungen. Die Raut ist an den Extremitaten 
vollkommen frei von Raaren, dienur die beiden Leistengegenden, Scham- und 
untere Bauchgegend bedecken. N ur hier sehr zahlreiche an die Raarbalge ge­
bundene dunkelbraune Flecken. Die linke Wade ist bretthart, ihr Vol umen 
um 5 cm gegen rechts vergroBert. Die Raut iiber dem linken Unterschenkel 
glanzend, tiefbroncebraun verfiirbt, scharf gegen die .normale Raut abgegrenzt. 
Linkes Knie in Kontrakturstellung, beim Gang SpitzfuB links. Auch die Bauch­
haut zeigt einen braunlichen Bronceton, ist glanzend. Bauch flach, unter dem 
Niveau der Brust, aber nicht eingezogen, fiiIlt nach den Seiten hin merkwiirdig 
eckig und scharf ab; bei der Betastung ist der ganze Bauch mit Ausnahme 
des Epigastriums bretthart, nicht druckempfindlich. Auch in Narkose bleibt 
die Muskulatur unverandert hart. Bei reichlicher Zufuhr frischer Gemiise, 
energischer hydrotherapeutischer und ReiBluftbehandlung, sehr langsames Zuriick­
gehen der Muskelverhartung der Wade und der Contracturen. Bd der Entlas­
sung am 16. 6. ist der Bauch vollkommen unbeeinfluBt, die Wadenschwellung ist 
zuriickgegangen, doch ist die Muskulatur nur wenig weicher anzufiihlen. Keine 
Darmstorungen, 6 kg Gewichtszunahme. 

Aus brieflichen Mitteilungen von Patienten ~issen wir, daB auch 
bei Fehlen einer nachweisbaren schweren Atrophie der Muskulatur, die 
auf Zirkulationsstorungen beruhenden Erscheinungen lokaler Cyanose 
und Anschwellungen jahrelang fortbestehen konnen und sich besonders 
nach Anstrengungen zeigen. Wie auBerordentlich weitgehend die 
Atrophie der Muskulatur werden kann, zeigte uns folgender Fall, bei 
dem die skorbutischen Erscheinungen monatelang nicht erkannt blieben, 
und der in schwer invalidem Zustande bei uns eingeliefert wurde. 

P. F., 21 Jahre, aufgenommen am 30.7.17. Patient ist seit dem 17.3.17 
in verschiedenen Lazaretten in Behandlung und zwar nach der Schilderung des 
Krankenblattes bis Ende April wegen einer typhOsen Erkrankung (Fieber, dikroter 
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PuIs, Roseolen, Milzschwellung und DUl'chfall). Er erholte sich sehr langsam 
und machte in den zuriickliegenden Monaten noch eine langwierige Darmerkran­
kung und eine Bronchopneumonie durch. Seit dem 22. 4. werden in dem Kranken­
blatt wiederholt Beschwerden in heiden Beinen, auch charakteristische Zahnfleisch­
veriinderungen angeg~ben. Die skorbutische Erkrankung bleibt unerkannt. Bei 
del' Einlieferung aul3erst reduzierter Ernahrungszustand, Anamie. Beide Kniee 

Abb.4. Hochgradige Atrophie 
del' Wadenmuskulatur , Con­
tractur del' Knie- und Ful3-

gelenke. 

und Ful3gelenke in Contractursteilung, an beiden 
Beinen noch reichlich braunliche, an die Haar­
balge gebundene Flecken. Die Raut an der Innen­
Eeite beider Unterschenkel flachenhaft piglllen­
tiert. Muskulatur del' Ober- und Unterschenkel 
hochgradig atrophisch , die der Wad e n 
hart. Gehen nul' an Stiicken, auf Zehen­
spitzen mit eingedriickten Knieen unt e r 
starker Kraftanstrengung miiglich (Abb. 4). 
Nach del' Heimat abtransportiert. 

Wenn die Muskelblutungen, wie wir 
gesehen haben, zuweilen undeutliche Sym­
ptome machen und zu diagnostischen MiB­
deutungen verleiten, so geben die dem Auge 
sichtbaren unter der Raut oder in der Raut 
selbst lokalisierten Ramorrhagien urn so 
charakteristischere Bilder. Da Lokalisation, 
Aussehen und Entstehungsart der subcu­
tanen Blutungen von den der eigentJichen 
Rautblutungen ganz verschieden sind, seien 
sie gesondert besprochen. 

Die subcutanen Blutungen ~nd 
meist an der Beugeseite der Extremitaten 
mit Bevorzugung der unteren lokalisiert, 
ohne daB der iihrige Korper mit Ausnahme 
des Gesichtes verschont zu werden braucht. 
PradilektionssteUen sind Kniekehle, Beuge­
seite des Oberschenkels, auBere Knochel-

. gegend, FuUriicken. RandtellergroU odeI' 
als Verfarbungen von groBter Ausdehnung 
sind sie im Beginn blaurot odeI' blauviolett 
und werden spater gelbIich-griin, zum Schlua 
gelbbraunlich oder braun. Bei therapeutisch 
erzielter Beschleunigung der Resorption, die 
an ganz nahe beieinanderliegenden Stellen 
verschieden schnell erfolgt , ergeben sich 
Bilder von ganz unwahrscheinlicher Bunt­

heit. Die fiir lange Zeit zuriickbleibende Pigmentation del' Raut mit 
ihrem schonen warmen Bronzeton kann nach vielen Monaten - WIr 
sahen· sie langeI' als ein Jahr bestehen - auf die durchgemachte Er­
krankung hinweisen (vgl. Abb. 6-9). 

Die Manifestationen der skorbutischen hamorrhagischen Diathese 
haben eine andere Ausdrucksform wie diejenige del' Ramophilie. Stiche 
oder andere auBere Verletzungen fiihren nie zu abundanten, unstill-
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baren Blutungen. Immerhin ist die Abhangigkeit der Blutungen von 
mechanischen Lasionen auch bei den subcutanen Blutungen erkennbar. 

So finden wir die beim Sitzen groBerem Druck ausgesetzte Gegend 
an der Beugeseite der Oberschenkel haufig beteiligt und sahen bei einem 
Patienten mit protrahiertem Verlauf hier plotzlich eine Blutung ent­
stehen, nachdem der Patient zum erstenmal einige Stunden nach lan­
gerer Bettruhe auf dem Bettrand gesessen hatte. Blutungen, die in 
ihrer Form und Begrenzung auf Schuh- oder Gamaschendruck zuriick-

Abb. 5. Skorbutische "Skierose" des linken Beines 
mit Pigmentation der glanzenden gespannten Haut. 

zufiihren sind, waren bei unserem Material nicht selten, und in einem 
Fall hatte eine zu fest angelegte Bauchbinde ausgedehnte Hamorrhagien 
hervorgerufen. Vereinzelt finden wir derartige Erscheinungen auch in 
der alteren Literatur erwahnt, so bei Ceyca, der bei Frauen Blutungen 
am Sitz der Strumpfbander sah, bei Heubner, der auf Blutungen am 
Lutschfinger des Sauglings hinwies. Dohring beobachtete die Ent­
stehung einer Blutung auf der Brust an einer Stelle, auf die bei der 
Arbeit ein harter Gegenstand angedriickt wurde, und Zlocisti sah 
mehrfach, dan nach energischen Abwaschungen mit Seifenwasser die 
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Abb. 6. Frische Suffusion en an der Beugeseite des Beines. 
Abb. 7. Blutungen von verschiedenem Alter, entstanden nach liingerem Wicke In des Beines. 
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II 

~bb. 8. Frische Tiefenblutungen mit Auftreibung der Wade, Hautsuffusionen, Haarbalgblutungen. 
~bb. 9. Alte Blutungen. Muskelatrophie u. Sklerose. Konsekutives Odem a. FuB. Pigmentation d. Cutis. 



64 Victor Salle und Max Rosenberg: 

Raut des Stammes und der Extremitaten nahezu in ihrer ganzen Aus­
dehnung in eine blutunterlaufene Flache verwandelt wurde. 

In ahnlicher Art diirfte die spontane Entstehung del' Blutungen an den 
Pradilektionsstellen, wie Kniekehle, Knochelgegend, iiber der Achillessehne 
zu deuten sein. Rier liegt das subcutane Gewebe den harten Knochen 
oder Sehnen auf (es fehit sozusagen die Muskelpolsterung), und beim Spiel 
del" Sehnen wird es gezerrt und verzogen. DaB die mannigfachen funktio­
nellen Belastungen und traumatischen Einwirkungen, denen die auBeren 
Bedeckungen beim Feldsoldaten unterworfen waren, verschiedene Lokali­
sationen entstehen lieBen, deren Zuriickfiihrung auf auslOsende Momente 
im Einzelfall nicht irnmer moglich war, ist einleuchtend. 

Raut. Wie. schon angedeutet, haben die an der Raut zu be­
obachtenden Veranderungen ein besonderes Interesse, weil sich hier 

Abb. 10. Lichen scorbuticus. 

SChOll friihzeitig Erscheinungen zeigen, die auf eine allgemeine Storung 
hinweisen; sie sind nicht obligat, aber doch :;0 haufig, daB man ihnen 
eine pathognomonische Bedeutung zusprechen mochte. Nicht bei allen, 
aber bei sehr vielen Patient en ist die Raut bei noch ungestortem All­
gemeinbefinden trocken, sprode, rauh. In einer Reihe von Fallen sahen 
wir auch Abschilferung der Epidermis, EO daB die Raut wie mit feinem 
Mehl bestreut aussah. Das Kolorit spielt bei mattern, glanzlosem AU­
gemeineindruck ins Gelblich-Braunliche heriiber, eine auffallende Blasse, 
auch ohne Anamie, ist nicht selten. 1m Gegensatz hierzu erinnert das 
glanzende Aussehen del" Haut bei starker Spannung iiber groBen Tiefen­
blutungen, wie Pfeiffer mit Recht hervorhebt, an Sklerodermie. 

Ein immer wieder erwahntes Symptom ist das starke Hervortreten 
der Haarbalge. Uber diese als Keratosis pilaris, Keratosis superficialis, 
Lichen scorbuticus beschriebene Erscheinung (Abb. 10) ist viel geschrieben 
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worden. Feig u. a. betonen ihre differential-diagnostische Wichtigkeit, 
Aschoff und Koch bezweifeln ihre Spezifitat, und von mehreren 
Seiten wird darauf hinge wiesen, daB man derartige Veranderungen bei 
vielen unterernabrten kacbektiscben Individuen antrifft. Kliniscb batten 
wir aber doch den Eindruck, daB das Hervortreten der Haarbalge 
irgendwie mit spezifischen, trophischen oder neurotischen Starungen in 
Zusammenhang stehen miisse. Denn erstens sieht man sie aucb bei 
gut ernahrten, durchaus nicht kachektischen Skorbutkranken, und auBer­
dem scheinen uns die die skorbutische "Gansehaut" oder "Reibeisen­
haut" erzeugenden Haarbalghypertrophien graBer und auch harter zu 
sein als bei kachektischen Malaria-, Typhus- und anderen Kranken, die 
wir zum Vergleich heranziehen konnten *). 

Die eigentlichen Blutungen der oberflachlichen Cutis sind fast aus­
nahmslos an die Haarbalge gebunden. Wir sahen deshalb auch bei 
Rassen mit starkerer Haarentwicklung, wie Tiirken, dunkelhaarigen 
Russen und Rumanen, im allgemeinen eine unvergleichlich starkere 
Ausbildung dieser hamorrhagischen akneiformen Eruption als bei unseren 
deutschen Kranken. Bei diesen ~YG,ren wiederum individuelle Unter­
scbiede der Bebaarung maBgebend fiir die graB ere oder geringere 
Entwicklung von Hautblutungen (Abb. 12). Abnlicb bescbreiben Lasegue 
et Legroux: bei starker Haarentwicklung und scblecht gepflegter Haut 
starke Blutungen und umgekehrt. Die Frage, ob die skorbutischen 
Hautblutungen stets an die Haarfollikel gebunden sind, ist wiederholt 
aufgeworfen, im Grunde aber doch miiBig. GewiB kommen auch kleine, 
meist runde, im Niveau der Haut liegende Blutungen vor, die nicht 
urn Haarfollikel herum angeordnet sind. Diese sind haufig erbsengroB 
und graBer oder konfluieren zu unregelma13igen Flecken. Fraglos aber 
ist, daB die ganz iiberwiegende Mehrzabl der Hauthamorrhagien Haar­
balgblutungen darstellen. Deshalb bleiben auch haarfreie oder wenig 
behaarte Stellen, wie Kniekehle und Ellenbogen stets von Blutungen 
frei. Bei normaler Behaarung zeigt auch die haarfreie Leistengegend 
keine Blutungen, selbst wenn der iibrige Karper dicht von Petechien 
besat ist. Das starke Hervortreten der leuchtend roten oder tiefblauen 
Blutungen hat uns wiederholt auf eine atypische Behaarung aufmerk­
sam gemacht, bei der z. B. gerade in der Leistengegend oder in sym­
metrischer, beinahe ornamentaler Anordnung an Bauch und Brust die 
Haut unter Freibleiben des iibrigen Karpers stark behaart war. Bei 
normaler Ber_aarung fan den wir die Streckseiten der Extremitaten, be­
sonders der unteren bevorzugt. Gesicht, Hande und FiiBe blieben frei, 
wie auch von Disque, Pfeifer u. a. erwahnt. 

Seinem Aussehen nach (Abb.ll u. 13) stellt diesel' hamorrhagische 
Lichen scorbuticus eine im Beginn leuchtend rote, spateI' tiefblaue bis 
blauscbwarze stecknadelkopf- bis linsengroBe Pl'Ominenz dar, die zuweilen 

*) Auch in den tierexperimentellen Versuchen mit insuffizienten Nahrungs­
gemischcn verschiedener Art wurden hiiufig Abnormitaten im Verhalten der Raut, 
resp. des Felles festgestellt. So in den Beobachtungen von Abderhalden bei 
Ratten ein Struppigwerden des Felles a.]s Friihsymptom. 

Ergebnisse d. Med. XIX. 5 
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Abb. 11. Hautblutungen am Unterschenkel. Zarte Suffusionen am FuB. 
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a b 

e l 
Abb.12. Hautblutungen bei verschiedcner Behaarung. Halbschematisch. 

au. b. Bei typischer, maJ3ig starker Bchaarung (deutscher Patient). Leistcn­
gegend, Ellenbogen, Kniegelenk frei von Blutungen. 

cu. d. Bei exzessiv starker, sonst typischer Behaarung (tiirkischer Patient) und 
gleicher Lokalisation der Pete chien. Blutungen auf Brust und Riicken. 

e. Atypische Behaarung. Die sonst 'von Haaren und Blutungen freie 
Leistengegend stark behaart und mit Petcchien besetzt. Der iibrige Korper 
frei von Haaren und Blutungen. 

f. Haare und Blutungen in den sonst stets freien Leistengegenden. An 
beiden Oberschenkeln zwei symmetrische Stellen, die frei von Haaren und 
Blutungen sind. 

5* 
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einen viele Monate lang bestehen bleibenden hellbraunen, bei briinetten 
Menschen auch tiefbraunen Fleck hinterlaBt. Das in der Mitte des Haar­
follikels befindliche Haar ist haufig abgebrochen, zuweilen auch ausgefallen. 

Die Entstehungsart der Haarbalgblutungen ist nicht klar. L e­
groux nahm an, daB sie durch Reiben der Wasche entstehen. An eine 
Reizung der arrectores pilorum, die Aschoff und Koch hypertrophiert 
fanden, denkt auch Arneth. Fiir einen derartigen Entstehungsmodus 
wiirde sprechen, daB man bei bettlagerigen Patienten, auch bei Pro­
pagation der hamorrhagischen Diathese an anderen Stellen, eine Ent­
wicklung von Haarbalgblutungen meist nicht findet. 

Abb.13. Die typische Form der skorbutischenHautblutung (Haarbalgblutung). 

Experimentell oder therapeutisch auf die Haut applizierte auBere 
Reize konnen verschiedenartige hamorrhagische Erscheinungen herbei­
fiihren. Dnter der Einwirkung feuchter Dmschlage beobachteten wir 
wiederholt die Entstehung eines hamorrhagischen Reizekzems. Nach 
Stauung am Oberarm entstanden entweder flachenhafte SuiIusionen 
oder unzahlige flohstichartige Blutungen. Dagegen sahen wir die von 
Korbsch nach Stauung beschriebenen Haarbalgblutungen nicht. 

In der alteren Literatur finden - ebenso wie die eitrigen Zahn­
fleischveranderungen - auch entziindliche Prozesse an der Haut haufig 
Erwahnung, wobei bestimmte Formen, wie Herpes scorbuticus, 
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Purpura vesiculosa, Rupia scorbutica und andere unterschieden 
werden; auch ein Teil der neueren Autoren folgt diesen Einteilungen. 
Wir selbst haben das Bediirfnis nach derartigen terminologischen Diffe­
renzierungen bei unserem Material nicht empfunden. Handelt es sich doch 
dabei um sekundare Infektionen verschiedener Art und durch verschie­
dene Erreger, unter denen, \Vie Aschoff und Koch vermuten, aueh 
Spirochaten und fusiforme Stab chen vertreten sein konnen. Klinisch 
irgendwie spezifisch charakterisierte BiIder sahen wir nicht ent­
stehen, nur darf hervorgehoben werden, daB bei derartigen sekundaren 
Prozessen die Heilungstendenz sehr gering ist. Das kann auch dia­
gnostisch wichtig sein. Wie schon von Feig hervorgehoben, kann lang­
same Heilung infektioser Prozesse an der Haut in Verbindung mit stark 
hervortretenden Haarbalgen den Verdacht auf Skorbut erwecken. Von 
Professor Ramstedt, der die chirurgische Versorgung Skorbutkranker 
in den von uns beobachteten Epidemien hatte, wurden wir besonders 
auf die schwammige, schlaffe Beschaffenheit der Granulationen bei 
Skorbut aufmerksam gemacht. 1m iibrigen faUt in den uns freund­
licherweise von Herrn Ram s ted t zur Verfiigung gestellten N otizen die 
haufige Kombination von Erfrierungen mit Skorbut auf. Vielleicht 
liegen Beziehungen zwischen der Iokalen und der allgemeinen skorbuti­
schen GefaBlasion vor. 

Zu den Sekundarinfektionen der Haut sind auch Furunkel zu 
ziihlen, die Zlocisti so haufig sah, daB er dem Skorbut eine Neigung 
zu Furunkelbildung zuspricht und einen Vergleich mit Diabetes zieht. 
Dem ist schon Briining entgegengetreten, und auch wir haben eine 
Tendenz zur Furunkulose bei unseren Kranken nicht gesehen. W ohl 
aber konnen wir bestatigen, daB bei l!~urunkeln gleichwie bei Ekzemen 
oder anderen Hauterkrankungen (2 Falle von Psoriasis) Krankheitsbild 
und VerIauf durch das Hereinspielen hamorrhagischer Prozesse beein­
fluBt werden. Auch frische und alte Narben werden, wie die Impfstellen 
bei der Barlowschen Krankheit (Heubner), zu Pradilektionsstellen 
flir Blutungen. 

Knochen und Golenke. Die Beteiligung der Knochen ist unserer 
Erfahrung nach nur gering. Am haufigsten sahen wir Periostblutungen 
mit Rauhigkeit, Druckempfindlichkeit an der Diaphyse der Tibia, nur 
in einem Falle eine otwa apfelgroBe Auftreibung im unteren Drittcl 
des Oberschenkels. Diese war nach Trauma entstanden, auch sonst 
diirfte es sich um traumatische Hamorrhagien gehandelt haben, deren 
FoIgen in seltenen Fallen auch an Radius, Ulna, Mittelhandknochen in 
Form von Periostablosungen rontgenologisch nachweisbar waren. Dies 
entspricht auch don Erfahrungen anderer Autoren. Nur Pfeiffer 
fand das Knochensystem meist beteiligt und vermutet, daB die im 
Beginn der Erkrankung haufigen Schienenbeinschmerzen mit den 
Periostblutungen in Zusammenhang stehen. Er beschreibt auch auBer­
ordentlich starke Blutungen am Oberschenkel, die differentialdiagnostisch 
Osteomyelitis und Tumor in Erwagung ziehen HeBen und erwahnt als 
seltenere Lokalisation Clavicula und Spina scapulae. Von unseren Pa-
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tienten bot folgender Fall AniaB zu dia,gnostischer MiBdeutung, bei 
dem die Stelle, einer "Verstauchung" mit Knocheninfraktion die erste 
LokaJisation der hamorrhagischen Erscheinungen bildete. 

Unteroffizier H. H., 31 Jahre alt, seit dem 17. 1. 17 in Rumanien. Ernah­
rung best and seitdem aus Reis, Erbsen, Graupen, Bohnen, Grie13, friRchem und 
Konservenlleisch, Schmalzersatz. Keine frischen Gemiise, keine Kartoffeln. Am 
21. April trat im Anschla13 an einen Sprung eine "Verstauchung des linken Sprung­
gelenks" auf, das anschwoll und schmerzte. Im Lazarett wurde eine Infraktion 
rontgenologisch festgestellt, und da die Erscheinungen nicht zuriickgingen, der 
Paticnt Anfang Mai der chirurgischen Station iiberwiesen. Hier wurrle eine Fu13-
gelenktuberkulose angenommen, da noch immer eine spindelformige Schwel­
lung des Gelenks und Schmerzhaftigkeit bestand. Das Gclenk warde iufolgedessen 
gestaut, und nachdem diose Prozedur mchrcre Tage vorgenommen worden war, 
traten am linken Unterschenkel massenhaft Petechien auf. Mehrere Tage 
darauf schwoll das Zahnfleisch an und blutete leicht. Dann stellte sich cine 
gro13ere Hautblutung an der linken Wade ein. 

Bei einem anderen Patienten mit Bruch des Oberarms fiel uns das 
Fehlen der Callusbildung auf, die Briining, der die langsame Heil­
dauer bei Knochenbriichen hervorhebt, fiir die Regel halt. 

Die Beteiligung der Gelenke ist meist periarticular. Relativ 
selten notierten wir Gelenkergiisse, meist in das Kniegelenk; diese 
waren haufig seros, seItener hamorrhagisch. Auch die Entwicklul1g 
eines hamorrhagischen Ergusses aus einem serosen wurde beobachtet. 
Bei dieser Seltenheit einer eigentlichen Gelenkerkrankung sind auBerliche 
Deformationen der Gelenkgegenden und Zwangsstellungen auBerordentlich 
haufig. Auch bei leichteren Krankheitsformen findet man fast stets die 
Form der Knie- und FuBgelenke verst rich en, die Haut dariiber haufig 
mehr oder weniger stark von Blutungel1 durchsetzt. Die an den Gelenk­
kapseln und Bandern und dem umgebenden Gewebe lokalisierten Ha­
morrhagiell fiihlen zu Schrumpfungen und Verkiirzung, wodurch lang­
wierige Nachbehandlung notwendig werden kann. 

Blut. 
Die Auffassung del' beim Skorbut entstehenden Anamie ist nicht 

einheitlich. So nimmt Arneth bei der Besprechung der Beziehungen 
zwischen Skorbut und Odemkrankheit an, daB beiden Erkrankungen 
"offen bar die Entwicklung einer Anamie mit Verwasserung des Blutes" 
vorausgeht; wahrend Immermann die Veranderungen des Blutes 
mit der Kachexie in Zusammenhang bringt, die "an sich und urspriing­
lich weder Olygocythiimie noch Oligochromamie und Anamie iiberhaupt, 
sondern eine ihrer Art nach besondere Affektion ist". Aus dem Gegen­
iiber dieser Auffassungen crgeben sich die bei der Beobachtung von 
Skorbutkranken entstehenden Fragestellungen. 

Von den neueren Autoren wird meist die Anschauung vertreten, 
daB es sich urn eine sekundare posthamorrhagische Anamie handle, 
und tatsachlieh geniigen in vielen Fallen die vorausgegangenen Blut­
verluste zur Erklarung der Anamie. Uns scheint aber, daB bei einer 
derartigen Betrachtungsweise gewisse Eigentiimlichkeiten des Anamie­
verlaufs und des morphologischen Blutbefundes, sowie seine thera-



Dber Skorbut. 71 

peutische BeeinfluBbarkeit unberiicksiehtigt bleiben. Andererseits be­
reehtigen das Vorherrsehen der Anamie im Symptomenkomplex bei ein­
zelnen Fallen, das ihr eine gewisse Selbstandigkeit und weitgehende 
Unabhangigkeit von den anderen Erseheinungen verleiht, ebensowenig 
wie das Blutbild zu der Annahme einer primaren Bluterkrankung im 
Sinne der gewohnten, vielleicht etwas zu schematisehen Einteilung. 

Sehr eng - doeh nieht obligat - sind die Beziehungen der 
Anamie zur Skorbutkaehexie, aber es ist durehaus nicht eindeutig, ob 
diese beiden nur versehiedene Ausdrueksformen einerAllgemeinerkrankung, 
einer generalisierten Plasmasehadigung darstellen, oder ob die eine 
durch die andere bedingt ist. So bedarf noeh manehes der weiteren 
Klarstell ung. 

Einer der Griinde, die sieh der Klassifizierung der skorbutisehen 
Anamie innerhalb des iibliehen Sehemas entgegenstellen, ist die beim 
Blut wie bei den iibrigen Krankheitserseheinungen stets wieder zu be­
tonende weitgehende Variationsbreite in der Entwieklung des Einzel­
symptoms. Unseres Eraehtens kommt man auch beim Blut ohne Be­
tonung des maBgebenden Einfl usses konstitutioneller Momente 
nieht aus, und nur die Voraussetzung versehiedener individueller An­
lagen bringt den so ganz verschiedenen Ausbildungsgrad der Anamie 
und die dabei resultierenden Eigenheiten der Blutveranderung dem 
Verstandnis naher. In diesem Zusammenhange dad an den Stand­
punkt erinnerb werden, den Czerny den alimentaren Anamien im Saug­
lingsalter gegeniiber eingenommen hat und del' aueh von Kleinschmidt 
vertreten wird. Diesen Ansehauungen zufolge sind die bei den ver­
sehiedenen Nahrsehaden vorkommenden Anamien an konstitutionell ab­
norme Kinder gebunden, wobei die Auamie infolge einseitiger Ernahrung 
klinisch wie hamatologiseh abweiehende Formen annehmen und in Ver­
bindung mit differierenden konstitutionellen Anomalien ein sehr ver­
sehiedenes Bild darbieten kann. Es ist bemerkenswert, daB die Be­
obaehtungen bei Skorbut zu ahnliehen Gedankengangen fiihren. Zwar 
Hegen seiner Pathogenese andere Momentc zugrunde, aber eine Ein­
seitigkeit der Ernahrung laBt sieh aueh meist feststellen und in diesem 
Sinne wird Skorbut zum "Nahrsehaden" der Erwaehsenen. Aueh die 
Versehlimmerung der skorbutisehen Anamie dureh vorauliIgegangene In­
fekte bietet eine Analogie zu den alimentaren Anamien des Kindesalters. 

Von Bedeutung ist, daB Anamie als solehe iiberhaupt nieht zu 
den obligaten Symptomen des Skorbut zu zahlen ist, und daB 
sehwere Manifestationen der hamorrhagisehen Diathese sieh entwiekeln 
und langere Zeit fortbestehen konnen, ohne daB es zu erheblicher 
Herabsetzung der Erythroeytenzahl und des Hamoglobins kommt. So 
bei den Fallen 12, 14 der Tabelle I. Bei diesen handelt es sieh urn 
Kranke mit verbreiteten Tiefenblutungen und subeutanen Hamorrhagien 
und einer etwa 7 bis 8 woehentliehen Krankheitsdauer. (Spater solI noch 
iiber die zuweilen im Anfangsstadium beobaehtete Polyglobulie beriehtet 
werden.) Diese Feststellung ist fiir die ErkenntniR, daB die Genese 
der hamorrhagisehen Diathese von einer anamisehen Blutbesehaffenheit 
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unabhangig ist, wichtig, besagt aber nichts iiber die Entstehung der 
Anamie. Inwieweit im spateren Verlauf eine gegenseitige Beinflussung 
von hamorrhagischer Diathese und Anamie stattfindet, bleibt dahin­
gestellt. 

Die unbefangene Beurteilung unseres Materials ergibt, daB die 
Entstehung einer Anamie besonders haufig ist, wenn der partielle 
Nahrungsdefekt mit allgemeiner Unterernahrung sich kom­
biniert. Unsere tiirkischen, sowie die aus rumanischer Gefangenschaft 
zuriickkehrenden Skorbutkranken waren meist mehr oder weniger unter­
ernahrt und anamisch, die von der Truppe eingelieferten Kl'anken in 
viel besserem Ernahrungszustand und nicht oder in geringerem Grade 
blutarm. Die Ergebnisse der Blutuntersuchung sind fiir diese beiden 
Gruppen auf den Tabellen I bis II gesondert zusammengestellt und 
geben, da fiir die Blutuntersuchungen bei beiden Gruppen die sbhwereren 
FaIle ausgewahlt wurden, den Allgemeineindruck wieder. TabeIle III 
umfaBt FaIle von Skorbut, kompliziert durch Infektionskrankheiten. 
Die Erythrocytenzahl bei der Gruppe 1 ist durchschnittlich viel hoher 
als bei den beiden anderen und betragt nur in einem Falle 2 MiIIionen; 
bei den iibrigen bewegt sie sich zwischen 3 bis 5 Millionen bei einem 
Hamoglobingehalt von 60 bis 100 Proz. (Sahli). Bei der Gruppe 2 
schwanken die Erythrocytenwerte zwischen 1,32 bis 2,60 Millionen und 
der Hamoglobingehalt von 26 bis 52 Proz. Bei der dritten Gruppe er­
geben sich Werte von 750000 bis 4 Millionen Erythrocyten und 20 
bis 70 Proz. Hamoglobin. 

Der Unterschied zwischen der Gruppe 1 einerseits und 2 und 3 
andererseits ist recht deutlich. Zwar waren die schwer Anamischen 
vielfach langer krank, doch trifft das nicht auf alle zu, und wir finden beim 
Vergleich der beiden Krankentypen ]1'a11e mit etwa gleicher Krankheits­
dauer und ganz verschieden starker Herabsetzung der Erythrocyten­
zahl. So z. B. wenn wir die FaIle 6, 7, 10, 12, 13 der Tabelle I 
mit 6 bis 12 wochentlicher Krankheitsdauer und 3,6 bis 4,7 Millionen 
Erythrocyten und die FaIle 2, 4 bis 9 der Tabelle II mit 4 bis 9 wochent­
lichem Kranksein und 1,6 bis 2,68 Millionen Erythrocyten gegeniiber­
stellen. 

Auch die Kombination von Skorbut und Infektionskrank­
he it fiihrt in kurzer Zeit zu hochgradiger Blutarmut, wie aus Tabelle III 
ersichtlich. Die hier notierten niedrigen Werte sind in der Haupt­
sache nicht auf den Infekt zu beziehen; auch die Skorbuterscheinungen 
waren bei einigen nicht so hochgradig, um die Schwere der Anamie zu 
erklaren, sondern die Summierung beider scheint von besonders dele­
tarem EinfluB zu sein. 

Bei dem Fall 1 mit 750000 Erythrocythen und 20 Proz. Hamoglobin handelt 
es sich nur urn ganz leichte Hautsuffusion und geringe Muskelblutungen, die ziem­
]jch frisch waren. Pathologisch-anatomisch wurden daneben in Ausheilung be­
griffene kleine dysenterische Geschwiire im unteren Dickdarm und eine apfelgroBe 
Knotchenaussaat, von einer tuberkulosen Bronchialdriise ausgehend festgesteUt. 
Bei dem Fall 2 mit 1,26 Millionen Erythrocyten und 25 Proz. Hamoglobin be­
stand eine tuberkulose Affektion des rechten Oberlappens, die sich im Laufe der 
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Behandlung weitgehend besserte; die skorbutischen Erscheinungen waren allerdings 
starker au~gesprochen (Tiefenhamatome und verbreitete Hautblutungen). Auch bei 
dem Fall 5 war die begleitende Erkrankung, ein ruhrartiger Darmkatarrh von 
benignem Charakter, an sieh fiir die schwere Anamie (2,5 Millionen Erythrocythen 
und 50 Proz. Hamoglobin) nicht verantwortlich zu maehen. 

Mit der Hervorhebung der aggravierenden Wirkung von Untei·­
ernahrung und Begleitkrankheiten ware ein Moment betont, das fiir 
den sekundaren Charakter dieser besonders schweren Anamien spricht. 
Dabei ist es aber auffallend, wie hoch der Farbeindex im Gegensatz 
zu dem gew6hnJich bei chronis chen Infektionskrankheiten und kachek­
tischen Zustanden beobachteten ist. Wir £luden meist Werte urn 1,0 
herum, als niedrigsten 0,7, als h6chsten bei einem durch Tuberkulose 
kompJizierten Fall, 1,3. Bemerkenswert ist auch das Fehlen einer 
Leukocytose, wie sie nach BlutverJusten, aber auch bei kachektischer 
Anamie zu erwarten ware. Bei den Unterernahrten ware ja auch an 
sich eher mit einer Verminderung del' Blutmenge als einer Veranderung 
des Blutes in del' Volumeinheit zu rechnen. Ob bei unseren Kranken 
neben del' Anamie auch eine Oligamie vorJag, konnte nicht untersucht 
werden. Auch bei anderen Bearbeitern £lnden wir dies Moment nicht 
erwabnt. Aucb an Hydram ie ist zu denken. Diese Patient en 
waren aUe schwacblich, aber nul' ein Teil wirklich kachektisch, und es 
muB unterstricben werden, daB bei den meisten durchaus kein propor­
tionales Verhaltnis zwischen dem Grad del' Anamie und dem sonstigen 
K6rperzustand bestand. Auch sahen wir unter den skorbutfreien 
Kameraden del' Austauscbgefangenen, die wegen anderer Erkrankungen 
eingeliefert wurden, keine anamischen Zustande, oder solche viel ge­
ringeren Grades und andererseits bei anderen sebr reichlich aber ir­
rationell ernahrten Skorbutkranken die Entwicklung von K6rperverfall 
und Schwache ohne schwerere Anamie. So bleibt uns die Frage liber den 
genetischen Zusammenhang zwischen Kachexie und Anamie bei 
Skorbut offen. Die einfachste Deutung der letzteren als Teilerscbeinung 
der ersten, die flir mancbe Fane zutrifft, gilt scheinbar flir andere, hei 
denen die Anamie vorausgeht, und andere allgemein kacbektiscbe 
Symptome spater hinzutreten, nicbt. 

Hierher geh6rt z. B. der Fall 1, Tabelle I mit 2 Millionen Erythrocyten und 
45 Proz. Ramoglobin. Der Patient hatte seit langerer Zeit Zahnfleischbeschwerden, 
seit 10 Tagen Fleeken an den Beinen. Die hamorrhagischen Erseheinungen waren 
gering und besehrankten sieh auf eine kleine Verfarbung der Raut am Innen­
kn6chel des link en FuBes, vereinzelte ganz frische Haarbalgblutungen und Zahn­
fleischschwellung, keine Tiefenblutungen. Der allgemeine und Ernahrungszustand 
war geniigend, K6rpergewicht 65,7: 1,72 K6rperlange. Fettpolster vorhanden. 
Der Patient erhielt in den ersten neun Tagen keine antiskorbutisehe Kost und 
erst zu Ende dieser Zeit entwiekelte sieh ein Zustand groBerer Sehwache und 
Hinfalligkeit aus. Das Gewieht fiel trotz kaloriseh geniigender Nahrungszufuhr 
auf 63,4 kg abo Dann ReHung auf gemiisereiehe Ernahrung in kurzer Zeit. 

Nun ist in erster Linie die Bedeutung der Blutverl uste fiir 
die Entstehung der Anamie zu berlicksichtigen. Schon Immermann 
betonte, daB die in Spatstadien entstehende Oligocythamie nicht Folge 
der Blutungen ist. Aueh wir vermissen Beziehungen zwischen Starke 
und Verhreitung der Hamorrhagien einerseits und Anamie andererseits 
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als Regel. Bei mehreren Fallen lassen sich derartige Beziehungen 
nachweisen, so bei den Fallen 4, 8 und 10 der Tabelle II, bei denen 
groBe Muskelhamatome und verbreitete Hautblutungen vorlagen und 
trotz nur vierwochentlicher Krankheitsdauer sich eine schwere Anamie 
mit 2,16 bis 2,60 Millionen roter Blutkorperchen und 45 bis 52 Proz. 
Hamoglobin entwickelt hatte. Aber auch die Blutbefunde bei den 
Kranken 10, 13, 15 der Tabelle I sind gleichsinnig zu verwerten. Bei 
diesen bestanden nur Haarbalgblutungen resp. Rippenknorpelblutungen 
oder leichte subcutane Suffusionen, und dementsprechend fehlen Zeichen 
anamischer Blutveranderung (4,30 bis 5,00 Millionen und 85 bis 100 Proz. 
Hamoglobin). 

Daruber hinaus aber gibt es FaIle, die in dieses Schema nicht 
hereinpassen und wie schon erwahnt, bei ausgedehnten Blutungen 
keine oder nur geringe anamische Anzeichen aufweisen, wie 
die Kranken 6, 12 und 14 der Tabelle I mit 7 bis 9wochentlichem Krank­
sein, sehr ausgedehnten alten und frischen Hamorrhagien und einen 
Blutbefund von 3,60 bis 4,90 Millionen Erythrocyten und 70 bis 100 Proz. 
Hamoglobin. 

Besonders aber interessieren Falle, die trotz Fehlens el'heblichel' 
Hamorrhagien eine schwere Anamie zeigen und bei denen die 
Anamie das Hauptsymptom darstellt, demgegenuber Erscheinungen 
der hamorrhagischen Diathese ganz in den Hintergrund treten. Hierher 
gehoren die Kranken 1 der Tabelle lund 5 und 6 der Tabelle II mit 
2,00 bis 2,68 Millionen rote Blutkol'perchen und 45 bis 48 Pl'oz. Hamo­
globin. Bei diesen beschl'anken sich die Hamorl'hagien auf leichte 
Hautblutungen, daneben bestanden in einem Fall hochgradige Zahn­
fleischveranderungen. Die Krankengeschichte des Falles 5 del' Tabelle II 
ergibt folgendes: 

K. P., aufgenommen am 4. 5. 1918, 39 Jahre. Ernahrung: In den letzten 
fiinf Monaten der Menge nach ungeniigend, wenig Fleisch, hauptsachlich Bohnen, 
Erbsen, Graupen, Brot, ab und zu etwas Speck. Seit Mitte April Zahnfleischbe­
schwerden. Befu n d: Schlechter Ernahrungszustand (1,81 m: 71 kg), schwerleidendes 
Aussehen. Sehr fahle, blasse Haut, die sich trocken anfiihlt und auf der die 
Haarbalge stark hervortreten, ohne Blutungen aufzuweisen. Abgesehen von kleinen 
zartgriinen Verfarbungen an der Streckseite des rechten Unterarms und um die 
inneren Knochel beider FiiBe keine Blutungen. S ero ser ErguB im rechten Knie. 
Zahnfleisch blaB, sehr stark gewulstet, von den Zahnen abgehoben, blutet auf lei­
sesten Druck, keine ulcerativen Prozesse. Blut: 2,44 Millionen Erythrocyten, 
46 Proz. Hamoglobin, 7900 Leukocyten. 11.5.18. Auf Zulage von Kartoffel, Spinat, 
Salat, Radieschen ohne medikamentDse Behandlung sehr gute Allgemeinerholung, 
Zahnfleisch weitgehend abgeschwollen, Blutungen resorbiert, neue nicht aufgetreten. 
Am 25. 5., abgesehen von nur noch ganz leicht verdicktem Zahnfleisch, keinerlei 
skorbutische Erscheinungen, Blut: 4 Millionen Erythrocyten, 80 Proz. Hamoglobin. 

Wie bei diesem Fall, so sehen wir auch bei anderen zuweilen ein 
auBel'ordentlich rasches Anwachsen del' Erythl'ocytenzahl nach 
Einsetzen der diatetischen Therapie. Leider verfugen wir nur uber 
wenige wiedel'holte Blutuntel'suchungen bei ein und demselben Kranken, 
weisen aber noch auf den Fall 4 del' Tabelle II hin und fiigen einen 
Auszug aus dessen Kl'ankengeschichte an. 
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H. Sch., aufgenornrnen am 29. 4. 18, 45 Jahre, 8 Monate in rumanischer Ge­
fangenschaft. Ernahrung: hauptsachlich Maisgriitze, Bohnen, Erbsen, sohr selten 
wenig Fleisch. Ende Marz punktfiirmige Blutungen an den Beinen, Anfang April 
Schwellung und Schmerzen an den Beinen, gleichzeitig Beschwerden beirn Essen. 
Be fun d: ungeniigender Ernahrungszustand, sehr blasse fahle Haut, an der Beuge­
seite des rechten Oberschenkels und Unterschenkels groBe flachenhafte hellgelbe 
Verfarbung, wenig zahlreiche alte und frische Haarbalgblutungen an den unteren 
Extremitaten und Bauch. Muskulatur der rechten Wade druckempfindlich, Zahn­
fleisch bei sehr schlechtem GebiB, nur an den unteren Schneidezahnen leicht 
blaurot verfiirbt und blutend. B I u t: Erythrocyten 2,16 Millionen, Hii,moglobin 
45 Proz. - Salat-, Radieschen-, Spinatzulage, Am 9. 5. auffallend gute Erholung, 
abgesehen von einer leichten Verhartung der rechten Wade keine skorbutischen 
Symptome. Am 11. 5. 4 Millionen rote Blutkiirperchen, Hamoglobin 80 Proz. 
Am 21. 5. in sehr gutem Allgemeinzustand entlassen. 

Derartige Besserungen (Vermehrung der Erythrocytenzahl fast um 
das Doppelte in 2 bis 3 W ochen) sind selten, aber auch bei den 
meisten anderen Patient en war die diatetische Therapie von sehr gutem 
Erfolg begleitet und bei unkomplizierten Fallen haben wir nie zu 
medikamentoser Behandlung der Anamie greifen brauchen_ Diese Be­
obachtungen finden ihre Bestatigung in ahnlichen von anderen Autoren, 
so in einem FaIle von Her z, in dem die Zahl der Erythrocyten in 
20 Tagen von 2,100 Millionen auf 4,728 Millionen anstieg mit gleich­
zeitiger Hamoglobinvermehrung von 51 Proz. auf 80 Proz. Auch in 
den von Leitner mitgeteilten Blutbefunden finden wir, wenn auch 
nur ausnahmsweise, ahnliche sprunghafte Veranderungen, wie z. B. bei 
dem Fall 46 seiner Tabelle, in dem sich die Zahl der Erythrocyten in 
11 Tagen von 2,100 auf 4,056 Millionen vermehrt. In gleicher Weise 
sahen Sato und Nambu, die bei ihren Untersuchungen wahrend des 
russisch-japanischen Krieges schwer anamische Patienten auswahlten, 
Vermehrung der roten Blutkorperchen ums 3 bis 4 1 / 2 fache in kurzer 
Zeit eint~eten. Diese auffallend raschen Besserungen der morphologischen 
Blutbeschaffenheit, die weit liber das bei sonstigen Anamien gewohnte 
MaB hinausgehen, entsprechen der immer wieder frappierenden All­
gemeinerholung, einem Aufbllihen der Skorbutkranken nach klirzester 
Zeit diatetischer Behandlung. Aber wenn wir uns £iir diese, meist sich 
in wenigen Tagen entwickelnden Veranderungen des Allgemeinzustandes 
wenigstens mit hypothetischen, wenn auch stets unbefriedigend bleibenden 
Vorstellungen einer raschen Elimination toxischer, im Stoffwechsel ent­
standener Substanzen behelfen konnen, £iir die parallel gehende Stei­
gerung der Erythrocytenzahl und des Hamoglobingehalts genligen weder 
diese noch das p16tzliche Aufhoren der Hamorrhagien. Wir konnen 
nur die Tatsache einer spezifischen Wirkung der "antiskorbutischen" 
Ernahrung auf den Blutbefund festhalten, wobei die Frage entsteht, 
ob bei einzelnen Skorbutkranken mit besonders schwerer Anamie diese 
nicht durch eine gleichzeitige Hydramie vorgetauscht wird. Der 
normal bleibende Farbeindex wlirde dem nicht widersprechen, wohl abel" 
wiirden der Annahme einer Hydramie die von anderen A utoren ge­
fundenen auch absolut hohen F.-J.-Werte entgegenstehen. 

Auffallend ist jedenfalls, daB Anzeichen einer intensiveren Reizung 
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des hamatoblastischen Markes fehlen. W ohl fanden wir haufig neb en 
Poikilo- und Anisocytose gekornte Zellen und Polychromatophilie, nie 
aber Megaloblasten, ganz vereinzelt Normoblasten. Auch am Knochen­
mark fehlen nach Aschoff und Koch Anzeigen verstarkter Tatigkeit: 
Das Fettmark der langen Rohrenknochen bleibt erhalten, Bildung von 
erythroblastischem Mark in Leber, Milz, Lymphdrlisen, wird nicht er­
wahnt. Die an den Rippen beschriebenen Veranderungen (Blutungen 
mit Infraktionen, Bildung von Geriistmark, Osteoblastenschwund) bleiben 
in der Hauptsache auf die Knorpelendzonen beschriinkt. Schon Hart, 
der bei seinen experimentellen Untersuchungen iiber Barlowsche Krank­
heit an jugendlichen und ausgewachsenen Affen gleiche Befunde erhob, 
hat darauf aufmerksam gemacht, daB das Mark seinen lymphoiden 
Charakter behiiJt und faBt deshalb die Anamie als Folge der Blutungen 
auf. Bemerkt sei noch, daB Aschoff und Koch bei einzelnen Fallen 
eine starkere Rarefizierung des Lymphoidmarkes del' Rippen auch 
auBerhalb der Knorpelendzone feststellen konnten. 

Nachzutragen bleiben die Befunde anderer Autoren, soweit sie in 
Vorstehendem nicht erwahnt, wurden. Bei Kindern fand Tobler keine 
starkere Anamie (3,6 bis 5,9 Millionen Erythrocyten, 55 bis 100 Proz. 
Hamoglobin), Glaser bei zwei Kindern: in einem Fall hochgradige Her­
absetzung der Erythrocyten (800000,40 Proz. Hiimoglobin), im anderen 
keine wesentliche Beeinflussung. Ebenso wie bei dem vorletzt erwiihnten 
Fall war der Farbeindex auch bei schwer anamischen Kranken von 
Herz, im Gegensatz zu den iibrigen, hoch. Wir berechnen fiir drei 
der erstgenannten seiner FaIle einen Farbeindex von 1,2 bis 1,8 fiir 
die anderen 0,4 bis 0,8. Diese Werte sind noch hoher, wie die von 
uns gefundenen und ihnen entsprechen die Bestimmungen von Leitner, 
der bei 50 Fallen einen im allgemeinen hohen Index fand. Unter 
seinem Material ist ein Teil schwer anamisch, dabei ist der Farbeindex 
meist tiber 1,0 und schwankt zwischen 0,82 und 1,68. In diesem Zu­
sammenhange sei erwahnt, daB auch bei einer anderen, auf dem Boden 
der Ernahrung entstehenden Krankheit, der Odemkrankheit (die sich, wie 
wir beobachtet haben, mit Skorbut kombinieren kann), von Jansen bei 
allen seinen Fiillen ein hoher Farbeindex (bis 1,9) festgestellt wurde. Auch 
hier keine starkere Reizungssymptome von seiten des Markes: keine 
Megaloblasten, geringe Anisocytose, vereinzelte Polychromatophilie, was 
zusammen mit den tibrigen Befunden (niedrige EiweiBkonzentration des 
Blutserums) den Verfasser veranlaBt, die Anamie als Folge eines Ei­
weiBzerfalls mit Verminderung der Erytrocyten und ungestortem Hii­
moglobinstoffwechsel aufzufassen. Wie dem auch sei, die Anamien bei 
ErnahrungRstorungen, sei es auf dem Boden einer Einseitigkeit der 
Nahrung oder infolge }1'ehlens hestimmter Stoffe, verdienen jedenfalh; 
groBeres Interesse. Die ersten Versuche in der Richtung ihrer tier­
experimentellen Erforschung sind von K or b s ch gemacht. Er fand bei 
durch reine Haferfiitterung skorbutisch gemachten Tieren, die in 
4 W ochen zugrunde gingen, Verminderung der Erythrocytenzahl bis zu 
40 Proz., zu Beginn der dritten Woche reichlich metachromatisch ge-
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farbte Makrocyten und basophile Blutkorperchen, dann Erytroblasten 
und Megaloblasten. Diese Befunde, die mit den bei Menschen er­
hobenen nicht ganz iibereinstimmen, und am Meerschweinchen, das bei 
entsprechender Ernahrung mit einem, dem Skorbut auBerordentlich 
ahnlichen Symptomenkomplex erkrankt, erhoben wurden, sind fiir die 
prinzipielle Frage der Anamiegenese bei Skorbut nicht ohne Bedeutung 
und verdienen nachgepriift zu werden. 

Die Zahl der Leukocyten bei Skorbut wurde friiher haufig 
als hoch angegeben. Viel zitiert ist ein Fall von Senator mit 
60000 Leukocyten und auch von Uskow mitgeteilte Werte von 20000 
bis 47000 werden haufig erwahnt. Nach den in groBerer Anzahl vor­
liegenden wahrend des Krieges vorgenommenen Zahlungen dad man 
die Richtigkeit dieser hohen Zahlen fiir den unkomplizierten Skorbut 
bezweifeln. Schon v. Jaksch, sowie Erben £anden subnormale Zahlen. 
Unsere Untersuchungen ergeben, wie erwahnt, nieist der Norm ent­
sprechende oder unter ihr liegende Werte (vgl. Tab. 1 bis 4) und als 
hochsten 10000 bei einem Fall, bei dem die Blutungen ausschlieBlich 
an der Knochenknorpelgrenze der Rippen und Zahnfleisch lokalisiert 
waren und eine Anamie nicht bestand. Bei den schwer anamischen 
Patient en ist. die Leukocytenzahl im Durchschnitt. etwas haher (Grenz­
werte: 4300, 8500), als bei der anderen Gruppe (Grenzwerte: 4300, 
6000, mit Ausnahme des oben erwahnten FaUes). Abgesehen von der 
Neigung zu Leukopenie, die er fiir charakteristisch halt (50 zum Teil 
wiederholt untersuchte Kranke mit 4000 bis 6000 Leukocyten), fand 
Leitner einmal 15000, viermal 12000 Leukocyten; darunter waren 
3 Patient en mit Lungenaffektionen. Auch die von Herz ermittelten 
Zahlen entsprechen der Norm oder Hegen unter ihr, nur bei einem 
Kranken trat wahrend der Behandlung eine Steigerung bis 12000 auf. 
1m Gegensatz zu diesen im allgemeinen iibereinstimmenden Resultaten 
fand Tobler bei Kindern eine Tendenz zur Leukocytose, wenngleich 
unter Beriicksichtigung der im Kindesalter normaliter hohen Leuko­
cytenwerte die gefundenen Zahlen den Normalwert nur selten iiber­
schreiten. 

1m Blutbild faUt die haufige relative Lymphocytose ins Auge. 
Sie wurde selten vermiBt und war bei den schwerer anamischen Pa­
tienten weniger ausgesprochen (Hochstwert 49,5 Proz.) als bei den 
anderen (Hochstwert 61 Proz.). Aber es zeigten auch zuweilen Patienten 
mit besonders schwerer Anamie iiberhaupt keine relative Vermehrung 
der Lymphocyten, wie z. B. die FaIle 2 und 5 der Tabelle II. Nicht 
nur dieses inkonstante Verhalten der Lymphocytose, die iibrigens auch 
von Labor, Herz, Saxl und Melka u. a. festgestellt wurde, legt es 
nahe, ihre postulierte pathognomonische Bedeutung abzulehnen. Hat 
sich doch das Gebiet der "spezifiEchen" relativen Lymphocytose immer 
mehr ausgedehnt und umfaBt die allerverschiedensten Krankheiten und 
Zustande. Ob ihr besonders haufiges Vorkommen im Kriege mit der 
kohlehydratreichen Ernahrung zusammenhangt, bleibe dahingestellt. 
Hirschfeld hat neulich an Versuche, die unter der Leitung von 
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Grawitz und von Silensky durchgefiihrt wurden, erinnert, bei denen 
nach Fettkost eine Vermehrung der neutrophilen Zellen, bei kohle­
hydratreicher Ernahrung Lymphocytose resultierte. Auch die Ernah­
rung unserer Skorbutkranken hatte vorwiegend aus Kohlehydraten 
bestanden und im Felde sahen wir bei Darmkranken (Schondii:i.t) nicht 
selten eine derartige Verschiebung der Leukocytenformen. Herb a c h stellte 
bei Typhus abd. ein Ansteigen der Lymphocytenzahl bis 63 Proz. fest. 

Eine gesonderte Besprechung verlangen Beobachtungen, die wir 
bei einer geringen Anzahl von Fallen im Beginn des Skorbuts bei 
nur wenig entwickelter hamorrhagischer Diathese oder in der Rekon­
valeszenz von Patienten machen konnten. Bei 6 derartigen Kranken 
fanden wir nicht nur keine Anamie, sondern erhohte Erytrocyten­
werte und zwar 5,20 bis 7,20 Millionen mit 80 bis 100 Proz. Hi­
moglobin (Tabelle IV). 

Tabelle IV. 
(Leichte Falle in Beginn oder Rekonvaleszenz.) 

Nr. ' I IErythro-ILeuko-1 I . I Datum HgI cyten cyten F.-J. Krank selt Hamorrhagien 

1. R: 29.7.17 100 5,20 6300 1,0 8 Tagen Ganz geringe Blutung in 
der linken Kniekehle. 

2. W. 25.7.17 80 5,30 4800 0,7 2 Monaten Abgeheilte pigmentierte 
Hautsufiusionen. 

3. H. 28.7.17 90 5,90 9400 0,7 8 Tagen Wenig entwickelte Haar-
balgblutungen. 

4. B. 24.7.17 100 6,50 6900 0,8 12 Tagen Ganz frische Hautsuf-
fusionen geringen Gra-
des. 

5. Sch. 11.8.17 100 6,15 6800 0,8 5 Wochen Abgeheilte flachenhafte 
(seit4 Wochen Blutungen (pigmen-
in Behand- tiert). 

lung). 

>6. A. 10.5.17 100 7,20 7300 0,7 10 Tagen Geringe Haarbalgblu-
tungen. 

Der Verdacht einer personlichen oder instrumentellen Fehlerquelle 
war naheliegend, konnte aber durch Kontrollen und Benutzung einer 
anderen Zahlkammer entkraftet werden. DaB diese, in unserem Material 
seltenen Befunde keine Ausnahmen sind, beweisen ahnliche von Wasser­
mann, der hei 13 von 25 Skorbutfallen in der R.ekonvaleszenz 6 bis 
7 Millionen Erytrocyten und dariiber und 110 bis 120 Proz:Hamoglobin 
(Sahli) ermittelte, gleicherweise wie diejenigen von Sato und Nambu, 
die bei fortschreitender Gesundung Werte iiber 5 Millionen notierten. 
Eine noch starkere ErhOhung der Erythrocytenzahl wurde von Brandt 
hei der Barlowschen Krankheit (7 Fiille) beschrieben. In diesen Beob­
achtungen geht die Steigerung bis 10876000 Erythrocyten. Die 
Durchsicht der von Brandt mitgeteilten Krankengeschichten ergibt, 
daB es sich urn leichte ErkrankuI;lgen mit zum Teil nur angedeuteten 
Symptomen gehandelt hat und daB die Erythrocytenvermehrung auch 

Ergebnisse d. Med. XIX. 6 
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nach eingetretener Heilung weiter bestand. Zur Erythramie hat diese 
Polyglobulie, wenigstens in unseren Fallen, keine Beziehungen. Das Blut­
bild ist normal und weist keine Zeichen einer Mehrleistung der hiimato­
blastischen Organe auf. Unsere Patienten waren weder cyanotisch noch 
dyspnoisch, nichts wies auf eine Starung der Sauerstoffaufnahme hin. 
So ware an veranderte Verteilung oder Wasserverschiebung zu denken, 
urn so mehr, als Wassermann die gleichen Befunde auch bei Odem­
kranken erhob. DaB auch die Befunde bei schwer anamischen Skorbut­
kranken den Gedanken an Hydramie nahe legten, wurde schon an­
gedeutet. Doch befinden wir uns da auf ganz hypothetischem Gebiet.· 

Wie aber auch die Genese der Polyglobulie zu deuten sein mag, 
ihr Vorkommen im Beginn und Rekonvaleszenz einer Erkrankung, die 
andererseits durch hochgradige Anamie gekennzeichnet ist, erscheint 
bemerkenswert. DaB die Entwicklung schwerer Anamie dabei nicht 
immer und nicht bei allen Fallen auf Blutverluste oder kachektische 
Zustande zuriickgefiihrt werden kann, ist in Vorstehendem dargelegt. 
Wie auch Eigentiimlichkeiten des Verlaufs - auffallend rasche Besse­
rung nach Zufuhr "antiskorbutischer" Nahrung - betont wurden. 
Wenn, wie eingangs hervorgehoben, das hamathologische Verhalten 
such nicht durch so charakteristische Ziige ausgezeichnet ist, daB es 
angezeigt erschiene, fiir die skorbutische Anamie daraus eine selbstan­
dige Form zu postulieren, so war es doch notwendig, die Abweichungen 
von dem Bilde einer sekundaren posthamorrhagischen Anamie besonders 
hervorzuheben. Auf die besondere Bedeutung des konstitutionellen 
Faktors ist hingewiesen. 

Die physikalische Untersuchung des Elutes konnte, infolge der­
besonderen Arbeitsverhaltnisse, nur in beschranktem MaBe durchgefiihrt 
werden. Wir verfiigen nur iiber 10 Bestimmungen der Gerinnung bei 
Patienten mit ausgesprochener hamorrhagischer Diathese aber ohne 
oder nur mit geringer Anamie. Nach der Biirkerschen Methode aus­
gefiihrt, ergaben sie keine Abweichungen von der Norm. _ Eingeschaltet 
sei, daB bei 8 von diesen Kranken auch die Viscositat unteraucht 
wurde (mit dem Determannschen Apparat), ohne daB eine Verande­
rung gegeniiber der Norm festgestellt werden konnte. Auch Herz, 
Tobler, Frank fanden die Gerinnung unbeeinfiuBt. Dagegen beobachtete 
Korbach eine leichte Verlangerung der Gerinnungszeit und auch bei 
den Untersuchungen von Brandt an Sauglingen e~gab sich fast konstant 
eine Verzagerung der Gerinnung. So sind die Ergebnisse nicht ein­
heitlich. Wir mochten aber doch auf Grund der eigenen Beobachtungen 
annehmen, daB die Gerinnung, wenigstens beim Erwachsenen, nicht her­
abgesetzt iat. An der Leiche fanden Aschoff und Koch im Herzen 
mehr Speckhaut als normal und an den unteren Extremitaten wieder­
holt Thrombenbildung, die ihrer Auffassung nach mit den Hamorrhagien 
weder als Ursache noch als Folge im Zusammenhang steht, aondern 
auf Zirkulationsschwache und Ruhestellung zuriickgefiihrt werden muB. 

Die Blutungszeit wurde von Herz, Tobler und Frank mit 
negativem Ergebnis untersucht. Auch wir sahen bei zahlreichen Blut, 
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untersuchungen kein starkeres Nachbluten der Stiehwunde, eher war 
das Gegenteil der Fall. Eine Ausnahme machten zwei FaIle mit sehr 
schwerer Anamie, die durch Tuberkulose kompliziert waren. 

Endlich sind noch Zii.hlungen der Blutplattchen zu erwii.hnen, 
die an 18 Patienten vorgenommen und ein- bis zweimal wiederholt 
wurden (Tabelle V).*) Die individuellen Schwankungen sind groBer aIs 
bei den gleichzeitig untersuchten 10 Kontrollen; die meisten Zahlen 
liegen innerhalb der von Fonio angenommenen Normalzahlen vielfach 
an ihrer oberen Grenze, denen die Werte unserer Kontrollbestimmungen 
ungefahr entsprechen. Die Vberschreitung der Hochstzahl von 
350000 konnte bei Skorbutkranken wiederholt festgestellt werden; 
weniger als 130000 hatten nur Patienten mit gleichzeitiger Malaria 
(Fii.lle 6, 13) oder Tuberkulose (Fall 15). Ein niedriger Wert ergab 
sich weiterhin bei einem friih gealterten 46 jahrigen Kranken mit sehr 
verlangsamter Erholung (Fall 16). 1m Einzelfall wurde starkeres An­
steigen nach Blutungen nicht beobachtet; fast konstant war dagegen 
ein Absinken der Blutplattchenzahl bei fortschreitender Besserung und 
Fortfall der Hamorrhagien, doch sind die Unterschiede zwischen den 
ermittelten Werten nur gering. Wir erwahnen die gerinfiigigen Ver­
minderungen nur, weil Herz, der im Beginn der Erkrankung auch 
normale Zahlen feststellte, diese nach kurzer Zeit und noch bei Be­
etcheD samtlicher Skorbutsymptome stark ansteigen sah und zwar bei 
einem von den 5 untersuchten Pa~ienten (samtlich Skorbut in der Re­
konvaleszenz nach Typhus resp. Paratyphus) bis zu 1,408 MiIlionen 
Blutplattchen. Auch die an Kindern erhobenen Befunde sind nich1; 
ganz iibereinstimmend. Tobler fand meist Neigung zu erhOhten Werten, 
dabei aber Schwankungen zwischen 158 bis 468000, wahrend die von 
Brandt bei Sauglingen ermittelten Zahlen durchschnittIich viel hOher 
liegen und bis 1,154 Millionen betragen. Diese hohen Zahlen stimmen 
mit der von Brandt festgestellten Polyglobulie iiberein; auch bei 
unseren Zahlungen ergab sieh ein gewisser Parallelismus zwischen 
Erythroeyten- und Blutplattchenwerten. 

Die erwahnten Differenzen zwischen den Ergebnissen der ver­
schiedenen Untersuchungsreihen hindern nieht, daB diese in einem 
wichtigen Punkt iibereinstimmen: eine Verminderung der Blutplattchen 
ist in dem Blut Skorbutkranker nieht nachweis bar. Die mehr oder 
weniger starke Erhohung ihrer Zahl, die Tobler besonders bei aus­
gedehnten Hamorrhagien sah, wird von diesem als Vberkompensation 
auf vorausgegangene Verluste gedeutet, eine Anschauung, wie sie von 
Glanzmann fiir die Vermehrung der Blutplattchen bei der "anaphy­
lactoiden Pupura" vertreten wird. Unsere Zahlen reichen fiir derartige 
Schliisse nieht aus und wir mochten mit deren Deutung zuriickhaltend 
sein. Soviel aber darf gesagt werden, weder die Untersuehung 
der Blutungszeit und der extravasalen Blutgerinnung, noch 
die Bestimmung der Blutplattehenzahl haben im allgemeinen 

*) Methodik: Fonio, Dt. Zeitschr. f. Chirurg. 11'1, S. In, 1912. 
6* 
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Tabelle V. 

(Blutplattchenzahlungen. ) 

Nr. I 
Datum IErythro-! Blut- I Krank I KomPli-1 

cyten plii.ttchen seit kation Hamorrhagien 

1. P. 

2. K. 

3. V. 

4. O. 

5. A. 

6. B. 

13.6.18 
26.6.18 

13.6.18 
26.6.18 

5.6.18 
28.6.18 
14. 7. 18 

29.5.18 
17.6.18 

29.5.18 
17.6.18 

1.7.18 
10.7.18 

7. T.o.A. 29.5.18 
14.6.18 

8. T.o.M. 29.5. 18 
14.6.18 

9. B. 

10. K. 

8.6.18 
28.6.18 
17.7.18 

12.6.18 
28.6.18 
14. 7. 18 

11. T.o.K. 29.5. 18 
14.6.18 

12. T.o.A. 25. 5. 18 
14.6.18 

13. G. 

14. St. 

23.5.18 
4.6.18 

25.6.18 

1. 7.18 
14.7.18 

15. T.o.H. 25. 5. 18 
4.6.18 

16. Sch. 25. 6. 18 
15.7.18 

17. T.o.M. 29.5.18 
14. 6. 18 

18. M. 5.6.18 
25.6.18 
14.7.18 

2,76 
2,90 

2,83 
3,00 

4,88 
5,38 
5,04 

4,70 
4,58 

3,00 
3,15 

2,50 
2,10 

3,70 
3,90 

5,00 
5,50 

4,00 
4,37 
4,50 

4,00 
3,95 
3,95 

3,46 
3,30 

3,22 
4,03 

2,00 
2,70 
3,50 

3,90 
3,40 

1,69 
2,13 

2,05 
2,90 

3,09 
3.80 

3,94 
3,90 
4,05 

402960 14 Tage 
390000 

339600 10 " 
310000 

366000 10 " 
387000 
252000 

380000 14 " 
266000 

279000 3 Woch. 
231350 

235000 3 " 
109000 

373700 3 " 
312000 

440000 3 " 
450000 

320000 4 " 
218000 
225000 

408600 4 " 
285200 
240000 

394000 4 " 
270000 

400000 4 n 

209000 

90000 4 
255000 
252000 

195000 4 
187000 

n 

" 

100000 5 " 
209000 

164000 7 " 
197000 

245000 7 " 
296000 

288500 8 " 
273 000 
265000 

Lues Verbreitete frlsche Tiefen- und Hautblutungen. 
Blutungen in guter Resorption, keine frischen Blutungen. 

Ausgedehnte frlsche Haut- und Muskeiblutungen. 
Keine frischen Blutungen. 

Ml1llig starke frische Hautblutgn., gerlnge Muskelblutgn. 
Blutungen In guter Resorption. 
Blutungen resorblert, kelne frlschen Blutungen. 

Ganz frische Tiefen- und Flichenblutungen. 
Blutungen resorblert. 

Ausgedehnte frische u. alte Blutungen (Hant n. Mnskel). 
Blutungen resorbiert, kelne neuen. 

Malaria MAllig starke, melst frlsche Hautblutungen. 

Sehr ausgedehnte Tiefen- und Hautblutungen. 
Blutungen In guter Resorption, keine neuen Blntungep. 

Sparllche Tlefenblutungen. 
Blutungen resorblert. 

Milllig starke, meist frische Haut- und MnskeIblntnngell. 
Blutungen relativ langsam resorbiert. 
Keine nenen Blutungen. Heilung. 

Ausgedehnte Illtere u. frlsche Haut- u. Mnskeiblutungen. 
Blutungen In langsamer Resorption. Keine nenen. 
Keine Blutungen. 

Malaria Ausgedehnte alte und frische Blutungen. 
Langsame Resorption. Keine frischen Blutungen. 

Sehr verbreitete Tiefen- u. Hautblutungen, alte u. neue. 
Blutungen fast vollstilndig resorbiert. Kelne nenen 

Blntungen. 

Malaria Miillig starke frische Blntungen. 
Langsame Resorption. Keine frischen Blntungen. 
Keine Blutungen. 

Wenig verbreitete !I.ltere, keine frischen Blutungen. 
Blutungen resorbiert. 

Lungen- Sehr verbreitete alte und frische Blutungen. 
tuberk. Keine neuen Blutungen. Resorption langsam. 

Mallig starke alte Tiefen- ganz frische Hantblntnngen. 

Malaria Ausgedehnte alte u. frlsche Haut- u. Muskelblutnngen. 

Alte Hautsuffusionen n. ganz frische Haarbalgblntnngen 
In gnter Resorption. Keine nenen Blntnngen. 
Geheilt. 
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Ergebnisse gezeitigt, die die Entstehung der skorbutischen 
hii.morrhagischen Diathese primii.r auf Verii.nderungen des BI utes 
zuriickfiihren lassen. Ein Mangel an thromboplastischer Substanz 
scheintnicht vorzuliegen. Nur nach den Untersuchungen von Korbsch 
und Brandt besteht eine Verzogerung der Blutgerinnung*). Sollte sich 
dies bestii.tigen, so wiirden sich, zusammen mit der N eigung der Blut­
plattchenzahl zu hoheren Werten Analogien zu den Befunden bei 
Hamophilie ergeben, zu der auch klinisch eher Beziehungen nachweis­
bar sind, als zum Morbus Werlhofii oder der nessentiellen Thrombo­
penie" Franks. 

Innere Organe. 

Hii.morrhagische Erscheinungen an den inneren Organen treten 
im Krankheitsbild gegeniiber den Blutungen in Muskel-, Haut- und 
Zahnfieischgewebe vollstandig in d'en Hintergrund. Prinzipiell ist die 
Entstehung der Blutungen in dem einen wie in dem andem Fall die 
gleiche: Voraussetzung ist meist eine lokale Reizung. Nur daB diese 
bei den zuletzt erwii.hnten Geweben auf physiologische Inanspruchnahme 
oder mechanische Momente zuriickzufiihren ist, wahrend bei den inneren 
Organen in der iiberwiegenden Mehrzahl der FliJle eine andersartige 
vorausgegangene oder geichzeitige lokale Erkrankung anzuschul­
digen ist. Immermann, der im Skorbut nicht nur eine hamorrha­
gische Diathese sah, sondern auch hamorrhagisch-entziindliche 
Prozesse fiir Ausdrucksformen der Krankheit hielt, wies schon darauf 
hin, daB Blutungen in die serosen Hii.ute und inneren Organe stets mit 
exsudativen Entziindungsprozessen vergesellschaftet sind. Von dieser 
Auffassung sind die Darstellungen spaterer Bearbeiter sichtlich beein­
fluBt, wie die von Laache oder Grober, die Blutungen in die serosen 
Haute mit nachfolgenden Entziindungen beschreiben oder erwii.hnen, 
daB entstandene Hohlenblutungen nicht steril bleiben. 1m Interesse 
einer einheitlichen Auffassung des WesellS des Skorbuts, der das 
Paradigma einer hamorrhagischen Diathese "ist und an sich nichts mit 
entziindlichen Vorgangen zu tun hat, scheiDt es notwendig, hervorzu­
heben, daB Blutungen in die inneren Organe meist nur dort erfolgen, 
wo schon eine andersartige Erkrankung (sehr haufig Tuberkulose) vor­
liegt. Dies urn so mehr, als Klein neuerdings wieder versucht hat, auf 
Grund epidemiologisch-kIinischer Beobachtungen es wahrschEiinlich zu 
machen, daB Skorbut von Erscheinungen einer exsudativen Diathese, die 
er in, den hii.morrhagischen Manifestationen vorausgehenden, gehauften 
Bronchitiden und Conjuntivitiden sieht, eingeleitet und begleitet wird. 
1m Weiteren kommt Klein auch zu Einteilungen des Krankheitsbildes 
in verschiedene Typen, bei denen Erkrankungen innerer Organe maB­
gebend sind: Cardialer, pulmonaler, gastrointestinaler Typ. Soweit es 

*) Eine wenn auoh nur geringgradige Verlangsamung der Gerinnungszeit und 
Herabsetzung der Viskositat in den enten Woohen der,"Erkrankung, spater nor­
male Warte fand Bierioh (Vber Skorbut, Deutsoh. Aroh. f. kl Med. 130, 
S.151, 1919). 
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sich um unkomplizierten Skorbut handelt, diirften derartige Eintei­
lungen unberechtigt sein. Dagegen erscheint es a priori gar nicht un­
wahrscheinlich, daB Skorbut auf Abteilungen fiir Lungenkranke sehr 
haufig zu hamorrhagischen Pleuraergiissen, bei Darmkranken nicht selten 
zu Darmblutungen fiihren konnte. Ahnliches sahen wir auch an unserem 
Krankenmaterial, bei deren einem Teil, den tiirkischen Patienten, 
Tuberkulose verbreitet war. Bei diesen waren hamorrhagische Hohlen­
ergiisse relativ haufig, dagegen bei den deutschen Patienten sehr Belton und 
auch bei diesen nur bei komplizierender Tuberkulose. Abgesehen von 
entziindlichen Organerkrankungen kommen fiir einige FaIle auch trau­
matische Momente in Frage. So ware es moglich, daB mechanische Ein­
wirkungen auf die Wirbelsaule zu groBeren Blutungen in die Meningen 
fiihren. An diesen wurden ebenso wie an den serosen Hauten nicht 
selten auch kleine Petechien festgestellt, meist bei kachektischen Indi­
viduen. Da derartige kleine Blutungen auch bei Kachexie ohne Skorbut 
vorkommen, ist es zum mindesten schwer zu entscheiden, ob sie zu Skor­
but in Beziehungen stehen. 

Die hier vertretene Aufiassung, iiber die in den meisten Fallen in Be­
tracht kommende Entstehungsart von Blutungen in den inneren Organen 
und KorperhOhlen, stiitzt sich nicht nur auf die klinische Beobachtung an 
einem groBen Material, sie stimmt auch mit der von Aschoff und Koch 
auf Grund der pathologisch-anatomischen Untersuchungen geauBerten 
iiberein. Gerade bei den Blutungen an den inneren- Organ en kommt der 
Charakter des Skorbuts als Begleitkrankheit anderer Erkrankungen zum 
Ausdruck, deren Verlauf er modifiziert und hamorrhagisch gestaltet. 
Soweit Ausnahmen von dieser allgemeinen Regel beobachtet wurden, 
werden sie bei der Besprechung der Einzelorgane Erwahnung finden. 

Am Herzen konnten wir bei unkompliziertem Skorbut von del' 
Norm abweichende Befunde nicht erheben, bei schwer anamischen und 
kachektischen Kranken bestand eine mehr oder weniger stark ausge­
sprochene Labilitat und Weichheit des Pulses, zuweilen konnten auch 
anamische Gerausche iiber dem Herzen nachgewiesen werden. Bei diesen 
Kranken war auch der Blutdruck herabgesetzt. Pathologisch-anotomisch 
konnten Aschoff und Koch nur in einem Fall die von alteren 
Autoren hiiufig erwahnte Herzmuskelverfettung feststellen. Die in del' 
iilteren, aber auch neueren Literatur zuweilen beobachtete Bradykardie 
haben wir nicht beobachtet. Feig erwiihnt die Haufigkeit von Skorbut 
und Ruhr bei seinen Kranken. Da ware an eine Beeinflussung der 
Pulsfrequenz durch letztere zu denken. 

Eine hamorrhagische Perikarditis wurde bei drei Kranken fest­
gestellt mit und ohne gleichzeitigem Hamatothorax. Bei allen Fallen 
bestanden schwere tuberkulOse Veranderungen an den Lungen. (Zwei 
FaIle kamen zur Sektion: auch die Herzbeutelentziindung erwies sich 
als tuberkulOs.) Eine interessante Feststellung, die Hift und BriiIl 
machten,' muB hier noch erwahnt werden. Diese Verfasser beobach­
teten eine endemisch auftretende hamorrhagische Erkrankung des 
Herzbeutels in einem russischen Gefangenenlager und sahen in sechs 
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Monaten iiber 300 FaIle. In fieberhaften Anfii.llen traten Schmerzen in 
der Herzgegend und schwere Dyspnoe auf. Der hamorrhagische Cha­
rakter der Erkrankung wurde durch Punktionen und Sektionen sicher­
gestellt. Beziehungen zum Skorbut sind nach der Ansicht der Autoren 
moglich, aber nicht nachweisbar, trotzdem Skorbut gleichzeitig endemisch 
war. 60 Proz. der Herzkranken hatten keinen Skorbut, von den iibri­
gen hatte ein Teil Skorbut durchgemacht. Bei einem Drittel fiel Skorbut 
und Perikardaffektion zusammen. 

Lungen. Ais rein skorbutische Erkrankung mochten wir nur die 
in der Umgebung von periostitischen Prozessen an der Knorpelendzone 
dei'Rippen bei Jugendlichen in den Lungen auftretenden Erscheinungen 
bezeichnen, die klinisch durch Reibegerausche und Rasseln an engbegrenzten 
Stellen gekennzeichnet sind. . Sonst sahen wir nur das Hamorrhagisch­
werden von tuberkulosen Exsudaten. DaB die hamorrhagische Pleuritis, 
die von anderen Beobachtern beschrieben ist, als sekundare Erscheinung 
zu deuten sein diirfte, scheint uns auch aus ihrer groBen Seltenheit 
zu folgen. So vermerkt Disque bei 504 im Lazarett behandelten 
Kranken nur 4 Fane von Pleuritis haemorrhagica, die aIle todlich ver­
tiefen. Auch in dem groBen Material von Horschelmann fanden sich 
nur 4 Fane von blutigem ThoraxerguB, wobei in 2 Fallen dieso das erste 
Symptom des Skorbuts darstellte. Auch Sax I und Melka notieren 
nur zweimal Hamatothorax. 

Darm. Die haufige Koinzidenz von Ruhr und ruhrartigen Er­
krankungen mit Skorbut orschwert die Beurteilung der Frage, ob es sich 
im Einzelfall urn skorbutische oder infektiOse Darmblutungen handelt. 
Der Nachweis okkulten Elutes ist, worauf To bIer hingewiesen hat, 
nicht beweisend, da es aus· dem zumeist miterkrankten und blutenden 
Zahnfleisch stammen kann. 1m allgemeinen diirfte die Ansicht von 
Pfeiffer zutreffen, daB, wenn keine Ruhr im Spiele ist, auch keine 
blutigen Stiihle beobachtet werden, doch gibt es . Ausnahmen. Immer­
mann warnte vor der Anwendung drastisch wirkender Abfiihrmittel, 
da diese Darmblutungen provozieren, aber auch ohne nachweisbare 
Reizungscheint es ausnahmsweise zu Darmblutungen zu kommen. 
Wir sahen solche bei zwei schwereren Fallen, bei denen wir eine Neben­
erkrankung auszuschlieBen berechtigt waren und bei denen die blutigen 
Stiihle auf antiskorbutische Diiit sistierten. Pathologisch-anatomisch 
unterscheiden Aschoff und Koch zwei verschiedene Formen, die 
skorbutische Enteropathie und die disseminierte follikulare 
gangranose Enteritis. Bei der ersteren handelt es sich urn floh­
stichartige und etwas groBere Blutungen im Magendarmkanal, in den 
bei der letzten Form entstehenden Geschwiiren wurden Spirochli.ten und 
fusiforme Stabchen in groBer Menge nachgewiesen. Die Geschwiire 
waren also auf "metastatische" vom Zahnfleisch ausgehende Infektion 
zuriickzufiihren. Derartige Geschwiire im Darm oder zuriickgebtiebene 
pigmentierte Narben werden auch von Saxl und Melka sowie von 
Uricio beschrieben. In der Mitteilung des letzteren werden auch Milz­
vergroBerung und Schwellung der mesenterialen Driisen erwahnt. 
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Auf das Vorkommen von Ergiissen in den Bauchraum machen ver­
schiedene Beobachter aufmerksam. So Zlocisti, der den Darm wie in 
Teer versenkt fand. 

Die groI3e Seltenheit von Nierenblutungen wird von den meisten 
Beobachtern hervorgehoben, und auch wir sahen nur in einem FaIle 
wiilirend des Skorbuts im Urin rote Blutkorperchen und vereinzelte 
Erythrocyten- und granuIierte Zylinder erscheinen und mit den iibrigen 
Symptomen wieder verschwinden. Nur Pfeiffer fand bei 20 Proz. 
seiner FaIle rote Blutkorperchen, Leukocyten, ZyIinder, dabei nur ge­
ringe Mengen oder kein EiweiI3. Diese Befunde von Pfeiffer er­
scheinen urn so aufIaIlender, als auch To b I e r bei Kindern im 2. bis 
14. Lebensjahre im Gegensatz zu den Beobachtungen beim Saugling, 
bei denen Nierenblutungen bekanntlich haufiger sind, nur einmal rote 
Blutkorperchen im Urin nachweis en lwnnte. 

Der. Drin war im iibrigen stets einweiI3frei, meist von saurer 
Reaktion; nur bei wenigen Kranken schlug die anfanglich alkalisohe 
oder neutrale Reaktion bald nach Beginn der Behandlung in eine 
saure iiber. 

Eine alte Streitfrage bildet das Verhalten der Milz bei Skorbut. 
VergroI3erungen wurden im aIlgemeinen urn so eher besohrieben, je mehr 
die Beobachter geneigt waren, den Skorbut atiologisch als Infektions­
krankheit aufzufassen. In der Kriegsliteratur werden MilzvergroI3e­
rungen nur selten angegeben. Wir haben in jedem Fall darauf ge­
aohtet und bei unkompliziertem Skorbut nie eine MilzsohweIlung fest­
stellen konnen. Horschelmann erwahnt dreimal Blutungen in die 
Milz, wobei in einem FaIle das Organ bis zur Mamillarlinie tastbar 
wurde. Asohoff und Koch fanden zuweilen kleine MiIzblutungen, 
bei unkomplizierten Fallen keine Milzschwellung. 

Von anderen Lokalisationen der Hamorrhagien ist noch das Nasen­
bluten zu erwahnen. Es gehort zu den seltenen Ersoheinungen und 
wird nicht bedrohlich. 

An den Augen kommen hamorrhagische Conjunctivitiden und 
Conjunotivaiblutungen vor. Einmal sahen wir eine Periostorbitablutung 
mit Hervortreten des Bulbus als einzigem Symptom neben oharakteri­
stisoher Zahnfleischveranderung; meist bleibt das Auge unbeteiligt. 
Auoh am Augenhintergrund konnten wir, im Gegensatz zu Blatt, bei 
darauf untersuchten Fallen, ebenso wie Pfeiffer (70 FaIle) keine Blu­
tungen feststellen *). 

Inwieweit das von Zlocisti beschriebene Ulcus corneaescor­
buticum eine spezifische Erscheinung darstellt, wagen wir nicht zu be­
urteilen. Die Entstehung kerato-malacischer Prozesse infolge Inanition 
und Kachexie ist bekannt. Wir selb,st sahen derartige Prozesse am 
Auge nicht nur bei zwei Skorbutkranken, die infolge kompIizierender 
Tuberkulose kachektisch wurden und starben, fmndern gelegentlich einer 

*) Bierich (I. c.) erwiihnt punktformige, meist zentral gelegeneRetina-Blu­
tungen als haufigen Befund. 
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Ruhrepidemie auch bei stark unterernahrten Kranken, die keinen 
Skorbut hatten. Doch war auch bei dies en eine langdauernde ein­
seitige (kohlehydratreiche) Ernahrung vorausgegangen. Bei den experi­
mentellen Insuffizienzkrankheiten findet die Keratomalacie haufig Er­
wahnung, so bei Langstein und Edelstein, die feststellen konnten, 
daB die bei kiinstIich zusammengesetzter insuffizienter N ahrung bei 
Ratten entstehende Keratomalacie durch Zugabe von Weizenkleieextrakt 
nicht verhiitet werden kann. Bei den gleichen Versuchstieren gelang 
es Freyse, Goldschmidt und Frank durch Ernahrung mit chemisch 
reinen alkoholextrahierten auf 140° erhitzten Nahrungsbestandteilen 
ein Krankheitsbild zu erzeugen, das klinisch und pathologisch als Ke­
ratomalacie aufzufassen ist und durch Zugabe von 2 cbem Milch. 
gebessert resp. der Heilung zugefiihrt wurde. Aus diesen Feststellungen 
ergeben sich Beziehungen zum tierexperimentellen Skorbut, immerhin 
bleibt vom klinischen Standpunkt festzuhalten, daB beim nichtkachek­
tischen Skorbutkranken Corneaveranderungen nieht beobachtet werden. 
Auch in den letzterwahnten Tierversuchen treten nicht nur Beziehungen 
zu einem qualitativen Hunger, sondern auch zu einer Allgemeininanition 
insofern zutage,als Entwicklung der Keratomalacie mit Gewichtsabfall 
und ihre Besserung mit Gewichtsanstieg zusammenfallen, wenn auch 
die lokalen Prozesse am Auge zeitlich den Veranderungen des Korper­
gewichts etwas vorausgehen. 

Nicht zum eigentlichenSymptomenkomplex gehort, wie bereits 
erwahnt, die von einzelnen Beobachtern gesehene Hemeralopie. 
Schon ihr Fehlen bei vielen Skorbutepidemien spricht fiir eine selbst­
standige Erkrankung. In der alteren Literatur wird ihrer selten 
Erwahnung getan. Charakteristisch ist fiir die Hemeralopie, iiber die 
von unseren Patienten nur zwei Tiirken klagten, die Fliichtigkeit des 
Symptoms. Nach den Berichten leitet Nachtblindheit oft den Aus­
bruch von Hamorrhagien ein und versehwindet dann; auch ihr Parallel­
gehen mit schwerer Anamie wird hervorgehoben. Vor allem aber 
deutet die therapeutische BeeinfluBbarkeit der Hemeralopie dureh 
bei Skorbut unwirksame Substanzen auf eine Erkrankung sui generis. 
Unter diesen erfreuen sieh Leber und Lebertran besonderer Beliebtheit. 
Z a ck erwahnt folgenden Fall. Ein Hemeraloper erhiilt urn 2 Uhr nach­
mittags 150 g Leber, am Abend ist bereits Besserung zu konstatieren 
und 2 Tage spater ist der Patient geheilt. Verfasser erinnert auch 
daran, daB in RuBland in der Fastenzeit kein animalisehes Fett ge­
nossen wird und "Hiihnerblindheit" zu dieser Zeit haufig ist. Das 
Yolk behandelt sich selbst mit Leber in der Form von Umschlagen 
oder mit Dampf, der beim Rosten von Leber entsteht. Unter Zaek's 
Patienten waren schlecht aber auch gut genahrte Gefangene, deren Kost 
eiweiBarm und kohlehydratreich war. Von Zaek wird auch erwahnt, 
daB ihm Heilungen der Hemeralopie durch tagliche Gaben von 300 bis 
400 g MohrriibenpreBsaft in 5 bis 6 Tagen gelangen. Diese Beobach­
tung scheint die Hemeralopie pathogenetisch wieder dem Skorbut naher 
zu bringen. Doch ist zu beaehten, daB bei Behandlung und Heilung 
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der Krankheit in erster Linie Fett resp. fetthaltige Nahrungsmittel von 
Bedeutung sind, was auch von Hift bestatigt wird. 1m tiirkisch-bulgari­
schen Kriege wurde Hemeralopie (ohne Skorbut) von Vollbrecht und 
Wieting Pascha aufl'allend haufig beobachtet und erfolgreich mit Leber­
tran behandelt. 

Am Nervensystem sahen wir nur Reizerscheinungen, als 
Folge von den auBeren Nervenscheiden anhaftenden Hamorrhagien. 
Dies war besonders haufig am Ischiadicus der Fall und einige Kranke, 
bei denen sich die Hamorrhagien im Beginn ausschIie.Blich auf Tiefen­
blutungen an der einen untere.o. Extremitat beschrankten, boten 
das Bild einer Ischias mit starker Druckempfindlichkeit an der Aus­
trittsstelle des Nerven, gesteigerten Reflexen, positivem Lasegue. Bei 
Tiefenblutungen am Arm wurde von einzelnen Patienten auch iiber 
Parasthesien geklagt. Aschoff und Koch machen darauf aufmerk­
sam, daB der Ischiadicus ganz in geronnene Blutmassen eingehiillt 
sein kann, daB aber der Nerv, solange er unter der GesaBmuskulatur 
verlauft, frei bleibt und die Blutungen an Kreuzungsstellen mit Mus­
keln oder GefaBscheiden besonders stark sind. So werden die er­
wahnten klinischen Symptome als Folge mechanisch bedingter Blu­
tungen verstandlich. Schwieriger zu deuten sind Krampfe von tarso­
pedalem Typ und andere von Schreiber als Tetanie bei Skorbut be­
schriebene Symptome. Es scheint sich um nur ganz ausnahmsweise 
vorkommende Erscheinungen zu handeln. In der iibrigen Literatur 
werden Krampfe nicht erwahnt, auch wir beobachteten sie nicht, wie 
auch die Priifung auf tlberregbarkeit mit Hilfe des Ch vosteck schen 
und Trousseauschen Phanomens, die wir eine Zeitlang durchfiihrten, 
ergebnislos war. Schreiber erinnert an die Theorie iiber die Tetanie 
im Kindesalter, bei der eine StOrung des Kalkstofl'wechsels supponiert 
wird und diskutiert die Vbererregbarkeit des peripheren Nerveusystems 
als Folge einer Ernahrungsstorung. 

Vber Blutungen am Zentralnervensystem liegt nur eine Mitteilung 
von Feigenbaum vor, der bei einem Skorbutkranken eine Liilimung 
beider Beine und im iibrigen das klinische Bild einer Querschnittsmyelitis 
beobachtete. Die Sektion ergab ein Haematoma extramedullare. Giin­
stiger verlief ein vor langer Zeit von von N oorden publizierter Fall, 
bei dem eine Parese beider Beine unter Diatbehandlung wieder 
verschwand. 

Fieber. 
Zu den interessantesten Problemen, die die Beobachtung des Skor­

buts ergibt, gehort das Verhalten der Korpertemperatur. Wie fiir 
andere Symptome, laBt sich auch hierfiir eine allgemeine Regel nicht 
aufstellen und neb en Fallen mit ausgesprochenem Krankheitsbild, aus­
gedehnten Blutungen, die vollkommen fieberfrei bleiben, sehen wir 
andere mit mehr oder weniger erhohter, meist unregelmaBig verlaufen­
der Korpertemperatur. Wir beobachteten Steigerungen bis 39 0 und 
etwas mehr, auch h6here Werte sind beschrieben. Diese Temperatur­
steigerungen nur auf Nebenerkrankungen, wie z. B. Arneth dies tut, 
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oder auf ulcerative Prozesse in der Mundhohle zu beziehen, wie es 
vielfach geschieht, ist nicht angangig. Eine genauere Beobachtung er­
gibt, daB ErhOhungen der Temperatur haufig zeitlich mit neuen Blu­
tungen zusammentrefien. Ob die Temperaturanstiege n ur im AnschluJ3 
an neue Blutungen entstehen, laBt sich schwer beurteilen, da die 
Blutungen in der Tiefe der Muskulatur nicht immer klinisch wahrnehm­
bare Symptome machen. Doch herrscht bei den meisten Autoren 
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dariiber Dbereinstimmung, daB Temperatursteigerungen und Blutungen 
in Zusammenhang stehen. 

Das Vorkommen fieberfreier FaIle bei einem Krankenmaterial, bei 
dem schwere Skorbuterscheinungen haufig mit anderen an sich fieber­
haften Erkrankungen kompliziert waren, legte den Gedanken nahl'), den 

/)a/vQl·17.l!T.1/J 19. 20. 2f. 22 2.3 2¥ 25 25. 27. 28 29 30. 1. 2 J II. 5 (} 7. 8 {}. 10. 11. . . . .. 

T. 
'10. 

39 

38 

37 

36 

/(ei 

txt, 

~ 
/' J 

sf; w. 
kg 

ne I ...... Vr i .'J 

I. " au :10 auf 

A A ~ 

V II ~ \l 
I' 

ch en ~ 6e m(. se ~ 

2x t;gl. If/~ ~e/ t--
II f ,A 11 

V V II I V' I J 

W 

616 k,q 

Kurve 4. 

Spt I/!f " » » » » .. » » » 
Sa!. .. .. .. .. 
Ra I/~ f7en .. » .. » . .. . . 
f(a :I • .. » .. .. . .. . 

V' II' /I " 1\ 

rv ~ /' V' I l-V-

55k, 

fieberhaften VerIauf auf letztere zu beziehen. Doch muBten wir diese 
Aufiassung bei groBerer Erfahrung fallen lassen. Sehr charakteristisch 
ist, daB das skorbutische Fieber mit Einsetzen der diatetischen Behandlung 
fallt und je nach der Schwere des Falles in 2 bis 5 Tagen lytisch zur 
Norm abgesurtken ist. Diese erstaunliche Tatsache einer sicheren und er­
folgreichen Fieberbehandlung durch Salat und WeiBkohl ist vonalteren 
Autoren, soweit wir sehen, nur Hayem bekannt gewesen. In der 
Kriegsliteratur wird sie wiederholt erwahnt. Das Verhalten der Korper­
temperatur erinnert an das alimentare Fieber bei Ernahrungsstorungen 
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der Sauglinge, das gleichfalls durch Nahrungsanderung (Verringerung 
der Zucker~ und Molkenmenge) oder Nahrungsentziehung beseitigt wird. 
Doch spricht gegen eine gleichsinnige Deutung des Fiebers bei Skorbut 
das Fehlen anderer Anzeichen einer Intoxikation im Sinne der Paediater. 

Von der Starke der Blutungen ist die Temperatursteigerung nicht 
immer abhangig. Auch Kranke mit nur geringen Blutungen (Anamie als 
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tungen 1) konnen langere Zeit mehr oder 
weniger hoch fiebern. 

Die Kurve eines derartigen Kranken 
geben wir wieder (Kurve 3, Krankengesohiohte 
K. P. Seite 77). Bei dem Kranken, dessen 
Fieberkurve Kurve 4 darstellt, war der Ver­
suoh einer Behandlung mit Kartoffel und 
Sauerkraut ohne Erfolg geblieben. Das Kor­
pergewioht sank von 53,0 auf 51,6. Der 
Allgemeinzustand versohleohterte sioh, neue 
Blutungen entstand.en, die alten wurden 
nicht oder trotz lokaler Behandlung nur 
mangelhaft resorbiert. Naoh Darreiohung der 
Zulagen von Salat,Spinat, Radiesohen fiel das 

Fieber solort· ab und die Korpertemperatur war am 6. Tage normal. In gleioher 
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deutliche Beschleuni-
gung der Resorption 
friiher entstandener 
Hamatome und Haut­
hamorrhagien. Die Re­
sorption ist, solange 
keine Anderung in der 
Ernahrung eintritt, 
sehr gering, wird aber 
nach Zufuhr antiskor­
butischer Nahrungs­
mittel, soweit dieBlut­
depots einigerma6en 

frisch und noch nicht bindegewebig induriert sind, au6erordentlich in­
tensiv. Durch dies gegenseitige Verhalten von Hamorrhagien und K6rper­
temperatur: Steigerung der letzten bei neuen Blutschiiben, Absinken 
zur Norm bei Beschleunigung der Resorption wird die naheliegende 
Deutung des skorbutischen Fiebers als Resorptionsfieber einigerma6en 
erschwert. Hypothetisch darf man an die Entstehung pyrogener Sub­
stanzen infolge und zur Zeit der Blutung, an fiebererregendes hei der 
Blutgerinnung freiwerdendes Fibrinferment denken, Momente, die nach 
Nahrungsanderung und Wegbleiben der Blutungen fortfallen. 
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Verlanf. 

Die groBen Sehwankungen in der zeitliehen Entwieklungsfolge 
der Symptome sind wiederholt hervorgehoben, ebenso wie die Variations­
breite in dem Vorherrschen einzelner Erseheinungen. Deshalb 
ist eine Einteilung des Verlaufs der Erkrankung in verschiedene Stadien, 
wie sie wiederholt versueht wurde, ebenso wie die Aufstellung von 
Krankheitstypen kiinstlich und wird der Mannigfaltigkeit der Verlauf­
arten nicht gereeht. Diese werden durch eine ganze Reihe von Momenten, 
wozu Lebensweise, funktionelle Inanspruchnahme der Gewebe, Begleit­
krankheiten, vor allem aber der individuell konstitutionelle Faktor zu 
reehnen sind, beeinfluBt. Aueh Verschiedenheiten der Ernahrung vor 
und nach Manifestwerden der Erkrankung (vollkommenes Fehlen der 
die Nahrung insuffizient maehenden Substanzen oder eine sich um den 
Minimalbedarf herum bewegende Zufuhr) konnte modifizierend auf den 
Verlauf einwirken. Dieser ist im Beginn stets Behleichend, aueh spater 
oft langsam. Sogenannte akute, galoppierende Fane, wie sie zuweilen 
erwahnt werden, haben wir nieht gesehen, und soweit solche von andern 
Autoren angefiihrt werden, so handelte es sieh· aueh bei diesen um Er­
krankungen, die entweder monatelang unerkannt gedauert hatten oder 
durch Infektionen kompliziert waren. Auch unbehandelt zieht sich die 
Erkrankung oft wochen- und monatelang hin. Wir lassen eine Reihe 
von auszugsweise wiedergegebenen Krankengesehichten folgen und teilen 
die Falle in leichte und schwere ein, ohne dadureh Kategorien schaffen 
zu wollen. 

Leiehte Falle. 

Von diesen kommt bei Epidemien ein groBer Teil iiberhaupt nieht 
in Krankenhausbehandlung. 1m Kriege fand man zur Zeit von Skorbut­
epidemien nicht selten in den Revierstuben derartige ganz langsam sieh 
entwickelnden, oft monosymptomatischen Falle unter der Diagnose eines 
Muskelrheumatismus, Rheumatismus, Lichen. Truppenarzte haben uns be­
richtet, daB sie, auf die Symptome leichter Wadenmuskelblutunge~ auf­
merksam geworden, bei "Rheumatikern" gelegentlich spaterer Durch­
musterungen nicht selten leichte Verhartungen der Muskulatur und Re­
siduen mehr oder weniger zahlreicher Petechien bei sonstigem W ohlbe­
finden feststellen konnten. Derartige Kranken heilen, wenn mit fort­
schreitender J ahreszeit Gemiise in den Speisezettel kommt, spontan aus, oder 
aber auch sie werden wegen Verwundungen oder anderen Erkrankungen 
einem Lazarett iiberwiesen, dort auch gemiisefrei ernahrt und geben dann 
AnlaB zu der Annahme von "Hausinfektionen". Zu dieser Frage kehren 
wir noch zuriick. 

Wie langsam die Krankheitsentwieklung vor sich gehen kann, zeigt 
folgender Fall, bei dem die ersten Krankheitserscheinungen vier Mo­
nate zuriicklagen, das Symptomenbild bei gutem Allgemeinzustand auf 
leichte Zahnfleisehschwellung und Haarbalgblutungen beschrankt blieb. 
Heilung in 12 Tagen. 
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H. P., 32 Jahre, aufgtlnommen 24. 4.18. Seit April 1917 im Untersuchungs­
gefiingnis in B. Erniihrung seit dieser Zeit hauptsiichlich aus Bohnen, Graupen, 
Erbsen bestehend. Selten Fleisch. Dezember 1917 Allgemeinbeschwerden und 
Zahnfleischblutungen, Januar 1918 Schmerzen in den Beinen, im Februar Haut­
blutungen. Befund: geniigender Erniihrungszustand (62,4 kg : 1,66 m). Keine 
Aniimie, leichte Lockerung des Zahnfleisches, das auf Druck stark blutet. An 
Oberschenkel und Unterschenkel miiBig zahlreiche alte und wenige frische, leuch­
tend rote, an die Haarbiilge gebundene Blutungen. Bei Salat-, Kartoffel-, Radies­
chenzulagen rasche HeiJung bis zum 3. 5. 18. 

Der nachstfolgende Kranke wurde mit Skorbutsymptomen in ein 
Feldlazarett eingeliefert, die Krankheit blieb aber 2 Monate lang un­
erkannt und erst die spat eintretende Zahnfleischveranderung fiihrte 
zur Diagnose und Einleitung der diatetischen Behandlung. Der Allge­
meinzustand blieb gut. Die einzige Folge der verspateten Behandlung 
war eine leichte Sklerose der Wadenmuskulatur, die aber auch abheiIte. 
Wir verweisen als auf einen Gegensatz im Krankheitsverlauf, auf den 
auf S. 59 erwahnten Fall P. F., bei dem gleichfalls die Diagnose nicht 
gestellt wurde und sich in 3 Monaten eine schwere Atrophie der Bein­
muskulatur mit Gehunfahigkeit, sowie ein fast kachektischer Zustand 
entwickelt hatte. 

M. B., 23 Jahre, aufgenommen am 14. 7. 17. Erniihrung bis zur Erkrankung 
monatelang Hiilsenfriichte, wenig Fleisch, zeitweise jeden zweiten Tag Dorrgemiise. 
Erkrankt Ende Miirz mit schmerzhaften Schwellungen und Hautverfarbungen am 
linken Unterschenkel. Am 26. 3. Aufnahme in ein Feldlazarett, in dem Schwel­
lung und Hautblutungen des Unterschenkels im Krankenblatt notiert werden. Bei 
der weiteren Beobachtung treten an verschiedenen Stellen des Korpers Hamor­
rhagien auf, die symptomatisch lokal behandelt werden. Eine diatetische Therapie 
wird 'bis zum 26. 5., an welchem Datum zuerst Zahnfleischanderungen festgestellt 
werden, nicht durchgefiihrt. Auf Diat langsames Zuriickgehen der Zahnfleisch­
veriinderungen, Haut- und Muskelerscheinungen. Bei der Einlieferung noch leichte 
Verdickung des Zahnfleisches, leichte Sklerose der Wadenmuskulatur, starke Pig­
mentfarbung des linken Unterschenkels. Nach HeiBluftbehandlung bei gleich­
zeitiger Diiit am 8. 8. 17 geheilt entlassen. 

Auch bei den folgenden Fallen handelt es sich um Kranke, bei 
denen der Beginn der Erkrankung liingere Zeit, 5 W ochen bis 2 Mo­
nate zuriicklag und eine Heilung durch Diiit in 7, 14 Tagen bis 
3 W ochen erzielt wurde. Die einzelnen Symptome sind ganz verschie­
den stark entwickelt, fast stets ist die Wadenmuskulatur mitbeteiligt. 

P. R., 39 Jahre. Aufgenommen 20. 8. 18, erkrankt Mitte Juli mit Schwiiche­
gefiihl, Schwindelanfallen, einige Tage spater Schwellung am rechten Knie und 
Zahnfleischbeschwerden. Befund: guter Allgemeinzustand, groBe flachenhafte blau­
violette und iiltere gelbhellbraune Blutungen an der Beugeseite beider Beine. 
Blutungen um die Kniegelenke herum. Starkere Wulstung und Blutung des Zahn­
f1eisches. Nach 2 Wochen gemiisereicher Kost verschwinden samtliche Symptome 
bis auf eine geringe Druckempfindlichkeit der rechten Wade und Kniekehlen­
gegend, die auch bei der Entlassung am 21. 9. besteht, aber keinen Funktions­
ausfall bedingt. 

J. H., aufgenommen am 1. 5. 18, 33 Jahre alt, 8 Monate in rumiinischer 
Gefangenschaft. Ernahrung: Bohnen, Erbsen, Maisbrei, wenig Konservenfleisch; 
erkrankt Anfang Miirz mit Schmerzen in der linken Kniekehle, etwas spater 
Flecken an den Beinen. Ende Miirz Schwellung des linken Beins, 8 Tage spater 
auch des rechten. Befund: geniigender Allgemeinzustand, keine Zahnfleischver­
iinderungen. Haut blaB, keine Anamie. GroBe fliichenhafte, zum Teil blaurot, 
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zum Teil gelbbriiunlich gefiirbte Blutungen an der Inlugeseite beider Beine, von 
der GesiiBgegend fast bis zur Ferse reichend, wenige Haarbalgblutungen. Bei 
reichlicher Gemiisezufuhr sehr rasche Resorption. Bei der Entlassung am 17. 5. 
keinerlei skorbutische Erscheinungen. 

A. P., 29 Jahre, aufgenommen am 31. 7. 17. Erniihrung in den letzten 
I) Monaten: hauptsachlich Hiilsenfriichte, Konservenfleisch, in der letzten Zeit 
auch Butter, Mitte Mai Zahnfleischbeschwerden, Mitte Juni Schwellung und 
Verfiirbung am linken FuJ3gelenk. Seit dem 17. 7. in Lazarettbehandlung, Be­
fund: geniigender Ernahrung.szustand (69,5 kg: 1,75 m), blasse Haut, ausgedehnte 
Verfiirbung an beiden Unterschenkeln und mii.J3ig zahlreiche Haarbalgblu­
tungen. Blutungen stark abgeblaJ3t, stellenweise griinlich-gelb, meist hellbraun. 
Geringe Druckempfindlichkeit beider Waden, leichte Zahnfleischschwellung. Nach 
reichlicher Zufuhr von frischem Gemiise am B. B. kein auf Skorbut hinweisender 
Befund. Einem Erholungsheim iiberwiesen. 

A, W., 33 Jahre, aufgenommen am 22.4. lB. Seit B Monaten in rumanischer 
Gefangenschaft, Ernahrung mit Erbsen, Bohnen, Maisbrei, Maisbrot, sehr selten 
und sehr wenig Fleisch. Erkrankt Mitte Miirz mit Schmerzen in den Beinen und 
Hautblutungen. Mitte April Zahnfleischbeschwerden. Befund: Guter Ernahrungs­
zustand (62,4 kg : 1,66 m). Leichte Schwellung des miiBig stark blutenden Zahn­
fleieches. Haarbalgblutungen an der Streckseite des rechten UnterschenkeIs, die 
meist von briiunlicher Farbe und nur zum Teil blaurot sind. Fliichenformige 
gelbbraune Verfarbungen iiber dem rechten Schienenbein, leichte Verhartung im 
unteren Drittel der linken Wade. Bei gemiisereicher Kost bis zum 5. 5. 18 
geheilt. 

C. T., 24 Jahre, aufgenommen 16. 7. 17. Erkrankt Anfang Juni mit 
Schmerzen in den Beinen, Mitte Juni Hautblutungen, Ende Juni Zahnfleischbe­
schwerden. Befund: guter Erniihrungszustand, feuchte, nicht blasse Haut, leichte 
Schwellung und bliiuliche Verfiirbung des Zahnfleisches. Am rechten Unterschenkel 
unterhalb des Knies eine fliichenhafte Hautverfiirbung von blaBbrauner Farbe, 
eine weitere iiber "dem linken Schienenbein von gelbgriinlicher Farbe. An beiden 
Unterschenkeln maBig zahlreiche Haarbalgblutungen, die leuchtend rot sind. 
Druckempfindlichkeit der rechten, im Umfang etwas vergroJ3erten Wadenmusku­
latur. Bei reichlicher Zufuhr von frischen Gemiisen ist das Zahnfleisch am 24. 7. 
o/B. Am 30. 7. sind samtliche Erscheinungen abgeheilt. 

A. M., aufgenommen am 17.7. lB. Seit Pig Jahren in Rumanien, seit dieser 
Zeit Ernahrung: Hiilsenfriichte, Fleisch (frisches und Konserven-) Fett, zeitweise 
einmal wochentlich Dorrgemiise, nie Kartoffeln, Gemiise oder Obst. Erkrankt 
Anfang Juni mit allgemeiner Schlappheit und Zahnfleischbeschwerden. Befund: 
kraftig gebauter, gesund aussehender Mann mit gut durchbluteter Haut. An 
beiden Beinen, und zwar auf Streck- und Beugeseite maBig zahlreiche, blaulich­
rote und braunliche, an die Haarbalge gebundene Petechien. Zahnfleisch an den 
Schneideziihnen leicht gewulstet, mit vorspringenden Interdentalpapillen, blutet 
auf Druck. Am 24. 7., nach Zufuhr von frischem Gemiise keinerlei skorbutische 
Erscheinungen. 

AIle diese FaIle sind dadurch, daB der allgemeine und Ernah­
rungszustand, trotz langerer Krankheitsdauer gut blieb, charakte­
risiert. Ein weiteres Kriterium ist ihre rasche BeeinfluBbarkeit 
durch die diatetische Behandlung. Wenige Tage Ernahrung mit 
Zulagen von Salat, Radieschen, Spinat und .a.hnlichem geniigen, um ganz 
deutliche Zeichen von Resorption, Zuriickgehen der Zahnfleischverande­
rungen zu erzielen, und 'meistens ist nach 14 Tagen, aber auch schon 
eher der Skorbut abgeheilt. Eine derartige Wirkung der Diat bildet 
das beste Zeichen fiir die "Schwere" des Falles. Und in diesem Sinne 
diirfen auch Skorbuterkrankungen mit stark entwickelten Hii.morrhagien, 
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Blutarmut, schlechtem Allgemeinzustand zu den· leichten gerechnet 
werden, wenn sie rasch auf die ·diii.tetische Behandlung reagieren. Die 
Wirkung dieser wird so zum Priifstein des Falles, wie bei Sii.uglings­
nahrschii.den die Wirkung einer N ahrungsii.nderung. Wir erinnern an 
das bei der Besprechung der Anamie Gesagte und den auf S. 77 mit­
geteilten Fall mit schwerster Anii.mie und starken Zahnfleischverii.nde­
rungen, der in 3 Wochen geheilt wurde. Auch Fall N. B. (auf S. 118) 
mit schwerer hamorrhagischer Diathese, korperlichem Verfall, bei dem 
durch antiskorbutische Ernii.hrung in 10 Tagen eine wesentliche Besse­
rung, in weiteren 10 Tagen Heilung erzielt wurde, gehOrt hierher. 

Schwere FaIle. 

Diese sind den vorstehend beschriebenen gegeniiber durch Beein­
triichtigung des Allgemeinzustandes stii.rkere Hii.morrhagien, verlangsamte 
Reaktion auf die antiskorbutische Diii.t gekennzeichnet. Die Krank­
heitsdauer bis zu ih:fer Einlieferung ins Lazarett entspricht derjenigen 
der leichten Fii.lle oder ist kiirzer als diese. Der folgende Kranke z. B. 
war ein Kamerad des oben erwii.hnten A. W. (S. 95), hatte unter den­
selben Verhii.ltnissen gelebt und war gleichzeitig erkrankt. Die Kranken­
geschichte ergibt folgendes: 

V.O., erkrankt in rumanischer Gefangenschaft Mitte Marz 1918 mit Schmerzen 
in den Beinen und Zahnfleischblutungen. Etwas spiter Hautblutungen. Bei der 
Einlieferung am 7. 5. 18 ist der 33 Jahre alte, untergewichtige Patient in aullerst 
elendem Zustande. Schwere Anamie (1,60 Mill. Eryth., 27 Proz. Hgl.), sehr 
schwere Zahnfleischveranderungen. Roohter Unterschenkel tiefbraun veriarbt, 
zahlreiche helI- bis dunkelbraune punktformige Blutungen an der Streck- und 
BtlUgeseite des Ober- und Unterschenkels, vereinzelte an den Unterarmen. Rechtes 
Kniegelenk und rechtes Sprunggelenk in ihrer Form verstrichen, Contracturstel­
lung der Unterschenkel, Muskulatur beider Waden, hart, rechts atrophisch, vollkom­
mene Gehunfahigkeit. Trotz sofort einsetzender energischer diatetischer Behandlung 
nur sehr langsame Besaerung des Allgemeinzustandes und der Anamie. Langsame 
Resorption der Blutdepots. Ende Juli nach erreichter, sehr guter Allgemeiner­
holung vollkommene Gehunfahigkeit infolge Verhiirtung und Atrophie der Waden­
muskulatur • 

. Also in 7 Wochen Entwicklung einer schweren Anii.mie, schwerer 
Zahnfleischverii.nderungen und ausgedehnter Blutungen, die, soweit sie 
die Muskeinbetreffen, beL der Einlieferung schon induriert sind. Die 
sofortige Einleitung einer antiskorbutischen Diii.tbehandlung verhindert 
zwar weitere Blutungen, aber die Allgemeinerholung ist schleppend, die 
aiten Blutungen werden nur sehr langsam resorbiert. Endausgang: 
Induration und Atrophie der Muskulatur mit Gehunfii.higkeit. 

Bei dem nii.chsten Patienten war schon im Vorjahre eine skorbu­
tische Erkrankung vorausgegangen. Nach nur 3wochentlichem Krank­
sein hatte sich ein ausgesprochener Symptomenkomplex entwickelt. 
Nach eingeleiteter antiskorbutischer Diii.tbehandlung tritt am 4. Tage 
noch eine neue Blutung auf, die Resorption der alten Blutungen er­
folgt langsam. 

A. O. M., aufgenommen am 1. 5. IS. Vor einem Jahr wegen Skorbut in 
Behandlung. Seit 3 Wochen wieder Zahnfleischbeachwerden. Befund: ungeniigend 
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emihrter Mann mit trockener blasser H"ut und stark hervorspringenden Haa.r­
bilgen. Ausgedehnte Hiichenhafte Blutungen am linken Ober- und Unterschenkel 
und rechten Oberschenkel, harte Schwellung der rechten Wade und Knochel­
gege,nd, sehr stark verbreitete HaarbaJgblutungen von roter bis blauroter Farbe. 
Zahnfieisch sehr stark gewulstet, schwammig, blutet auf leisesten'Druck. Sofo'rtige 
Zulage von SaIat, Spinat, Radieschen. Zwiebeln. 5. 5. die in den ersten 4 Tagen 
bis 39° erhoht gewesene Temperatur ist heute zur Norm abgesunken. Gestern 
bildete sich auf der Beugeseite des rechten Armes eine ausgedehnte SuffusiC?n. 
1m weiteren Veriauf ein im Vergleich zu den gleichzeitig behandelten Patienten, 
langsame Resorption der Blutungen. schlechte Allgemeinerholung. HeiIung bis 
zum 20. 6. lB. (Die Fieberkurve dieses Falles ist auf S. 92 abgebildet.) 

Ein Auftreten von Blutungen nach Einleitung einer antiskorbuti­
schen Diat. wie bei dem vorstehenden Fall, gehOrt zu den Seltenheiten. 
Die sofortige Sistierung der Hiimorrhagien ist die Regel. Abweichungen 
hiervon sahen wir hochstens 5 bis 6mal. Dazu gehoren auch die 
beiden folgenden FaIle. Bei diesen entstanden, nach im Anfang raacher 
Erholung und guter Resorption der Blutungen, in der Rekonvaleszenz 
neue Hiimorrhagien im AnschluB an daa erstmalige Aufstehen nach 
langerer Bettruhe. 

K. T., 52(!)jii.hriger Mann, aufgenommen am 14.7. lB. Seit Dezember 1917 
kein Gemiise, keine Kartoffeln. Ernii.hrung ausBchlieBlich mit Hiilsenfriichten, 
frischem Fleisch und wenig Fett. Bei der EinIieferung geniigender Aligemein­
zustand. Sehr starke Schwellung und Druckempfindlichkeit der linksseitigen 
Wadenmuskulatur, am Oberschenkel eine in der Mitte rotblaue, an der Peri­
pherie griinIiche Verfii.rbung von groBer Ausdehnung. MiiBig stark geschwollenes 
ZahnHeisch, das auf Druck blutet. .Auf Gemiise- und Ob8t~fuhr msches Zuriick­
gehen der Erscheinungen, bei guter Allgemeinerholung. Am 31. 7. entsteht. nach­
dem Patient zum erstenmal aufgestanden war und eine Stunde im Stuhl gesessen 
hatte, eine neue groBe Blutung im Unterhaubellgewebe der Beugeseiten beider 
Oberschenkel. Die Blutungen werden bei fortgesetzter diii.tetischer Behandlung 
und feuchten Umschlii.gen in wenigen Tagen resorbiert. 

P. Z., seit Mai 1917 im Gefii.ngnis in B. Etwa Ende Februar erkrankt mit 
allgemeiner Schlappheit, der sich bald Zahnfleischbeschwerden und Schmerzen 
in den Beinen hinzugesellten. Befund hei der Einlieferung am 2B. 3. IB: Be­
ginnende Kachexie, sehr biMse Haut, Frische und alte groBflachenhafte BIu­
tungen an den Beugeseiten beider Oberschenkel, starke Druckempfindlichkeit der 
linken Wade, Druckempfindlichkeit im Veriauf des linken Ischiadicus, positiver 
Lasague, SpitzfuBstellung des linken FuBes, starke Wulstung des leicht blutenden 
Zahufleisches. Die Erscheinungen. waren bei reichlicher Zulage von Salat, Spinat 
und Radieschen bis 16_ 4., abgesehen von einer leichten Verhii.rtung der linken 
Wade abgeklungen, der Patient in sehr guter Erholung. Am 21. 4. entstanden, 
nachdem Patient zwei Tage auBer Bett war und langere Zeit auf dem Bettrand 
gesessen Eatte, frische Blutungen an den Beugeseiten beider Oberschenkel. Bei 
Fortsetzung der diii.tetischen Behandiung Heilung. 

Bei dem niichsten Fall traten zwar keine neuen Blutungen auf, 
aber der Zustand blieb trotz energischer diatetischer Behandlung in den 
ersten Tagen stationar und erst etwa vom 9. Tage ab setzte Besserung 
des Allgemeinzustandes und raschere Resorption ein. 

K. Sch., 29 Jahre, aufgenommen am 13. B. 19. Erkrankt mit Schmerzen in 
den Beinen Ende Juli. Befund: Schlechter Allgemein- und Ernii.hrungszustand 
(52 kg: 1,72 m), sehr trockene fahle Haut mit vorspringenden Haarbii.lgen, groB­
flii.chenhafte Blutung auf der AuBenseite des rechten Oberschenkels und Beuge­
aeite des rechten Unterschenkels von griingelber, stellenweise blauroter Farbe. 

Ergebnisse d. Med. XIX. 7 
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MaBig zahlreiche Haarbalgblutungen, Schwellung und Druckempfindlichkeit der 
rechten Wade. Periartikularer ErguB am rechten Kniegelenk. Leichte Wulstung 
und blaurote Verfarbung des Zahnfleisches. Am 18. 8. trotz energischer diateti­
scher Behandlung (Salat, Spinat, Radieschen, Obst) Zahnfleisch unverandert, Haut­
verfarbung noch fast in der oben beschriebenen Ausdehnung und Farbe. Erst 
vom 22. 8. ab bessere Resorption der Blutergiisse, aber noch stark angegriffenes 
Aussehen. Bel der Entlassung am 17.9. Haut an den ·friiheren Blutungsstellen 
zum Teil braun pigmentiert. Wadenmuskel leicht atrophisch und hart. 

Verlauf bei Komplikation mit anderen Erkrankungen. 

AkuteInfektionskrankkeiten. Die gegenseitig verschlimmernde 
Wirkung von akuten Infektionskrankheiten und Skorbut war bei den 
wenigen Fallen von Malaria, Ruhr und Typhus, die wir als Kompli­
kation von Skorbut beobachteten, sehr deutlich. In anderen Publi­
kationen tiber Kriegsskorbut tritt sein Charakter als haufige Begleit­
erscheinung von Seuchen viel scharfer hervor, z. B. in den Beschrei­
bungen von Arneth, Feig. Letzterer hebt auch den hamorrhagischen 
Verlauf von Typhus abdominalis bei gleichzeitigem Skorbut hervor. 
Es diirfte aber zu weitgehend sein, die Haufigkeit hamorrhagischer 
Exantheme bei Infektionskrankheiten, die solche im Frieden Eelten 
zeigen, allgemein auf eine verbreitete hamorrhagische Diathese auf skor­
butischer BasiS zu beziehen, wie dies von Niedner versucht wird. 
Die gleichen Beobachtungen iiber den hamorrhagischen Charakter von 
Exanthemen, wie in diesem Kriege wurden auch 1870/71 gemacht. 
Damals kam aber Skorbut als selbstandige Krankheitsform nur ver­
einzelt zur Beob~chtung. Auch daB Skorbut im Weltkriege fast aus­
schlieBlich auf die Ostfront begrenzt blieb, wiihrend hiimorrhagische 
Exantheme an allen Fronten beobachtet wurden, spricht ebenso gegen 
die erwiihnte Annahme, wie die Tatsache, daB die ersten Mitteilungen 
iiber stark hiimorrhagischen VerIauf von Meningitis epidemica schon 
im Januar resp. Miirz 1915 und zwar in der Heimat gemacht wurden 
(Umber, Tabora), also zu einer Zeit und unter VerhiiItnissen, unter 
denen eine in unserem Sinne insuffiziente Erniihrung nicht wahrschein­
lich erscheint. Es sei auch auf die Untersuchungen von Herz hin­
gewiesen, denen zufolge bei hamorrhagischem Verlauf von Typhus ab­
dominalis, Paratyphus A, Paratyphus B im Gegensatz zu den Befunden 
bei Skorbut die Zahl der Blutpliittchen vermindert, die Blutungszeit 
verHingert war. 

Uns fiel in Rumiinien die Hiiufigkeit von hiimorrhagischen Er­
scheinungen auch bei Individuen, die nicht an Infektionskmnkheiten 
litten, auf. Weder erniihrungsanamnestisch noch klinisch ergaben sich 
Beziehungen zum Skorbut. Bei einigen Fiillen handeite es sich um 
Chininidiosynkrasie mit sehr zahlreichen Rohstich- bis erbsengro/3en, im 
Niveau der Haut liegenden, nicht an die Haarbiilge gebundenen BIu­
tungen. Bei weiteren 6 Fiillen, die im Verlaufe weniger Monate zur 
Beobachtung kamen, atiologisch ungekliirt blieben und iihnliche Er­
scheinungen, aber mit Verbreitung der Hiimorrhagien auf die Mund­
schIeimhaut darboten, ergaben sich auch keine Beziehungen zu Skorhut. 
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Die Kranken wurden ohne jegliche diatetische Behandlung bei Bett­
ruhe meist in 1 bis 2 W ochen wieder gesund. Fieber bestand nieht. 
Bei einem Fall trat nach mehreren Wochen ein Rezidiv ein. Vielleicht 
sind nervose Momente und ihr Einflu.B auf die Gefa.Be von gro.Berer 
BedeutuDg. Auch Hauthamorrhagien bei Malaria, die wiederholt zur 
Beobachtung kamen, zeigten in ihrem Aussehen keine Ahnlichkeit mit 
den skorbutischen und verschwanden auf Chinin ohne diatetische Be­
handlung. 

Ais auslosendes Moment sind - zu Skorbutzeiten oder bei 
aus anderen Grunden irrationeller Ernahrung - aufeinanderfolgende 
Infekte von besonderer Bedeutung. Wir beobachteten folgenden Fall 
auf der Isolierabteilung des Lazaretts als einzigen unter 40 bis 50 
anderen Patienten. 

W. B., aufgenommen am 2. 2. 18, 25 Jahre alt. Von Oktober bis Mitte No­
vember 1917 in Lazarettbehandlung wegen fieberhafter Gelbsucht. Anfang Januar 
wieder im Lazarett wegen Paratyphus mit hohem Fieber. - Bei der Aufnahme 
Schmerzen im Riicken, Husten. Befund: diirftiger Ernahrungszustand, broncho­
pneumonischer Herd in der linken Lunge, sonst o. B. In den nachsten Tagen 
entwickelt sich ein fieberhafter Zustand mit Milzschwellung, Durchfall, keine Ro­
seolen. Typhusbacillen in der Galle +, Agglutination 1 : 800. Die typhose Er­
krankung klingt bis zum 28. Februar abo Ernahrung wahrend dieser Zeit Reis, 
Kartoffelflockenbrei, GrieB, Milch, Eier. Vorher, Oktober: Bohnen, Erbsen, Graupen, 
frisches und Biichsenfleisch, einmal Kartoffeln. November-Dezember: GrieB, 
Graupen, Reis mit frischem und Biichsenfleisch. Die letzten Tage des Dezembers 
und im Januar Schleimdiiit ohne Fleisch. 3.3., Pat. klagt iiber Schmerzen in der 
rechten Wade und Lendengegegend. Kein deutlicher Befund. Thrombose? Am 6. 3. 
starke Schmerzen in der rechten Wade, die deutlich geschwollen ist und in deren 
oberen Hiilfte ein verharteter fingerdicker Strang durchzufiihlen ist. An den Ober­
Bchenkeln vereinzelte, an den Unterschenkeln zahlreiche stecknadelkopfgroBe rote 
Blutungen an den Haarbalgen. Am 9. 3. Zahnfleisch intensiv blaurot verfiirbt, ge­
wulstet. Unter diatetischer Behandlung rasches Zuriickgehen der skorbutischen 
Erscheinungen bis zum 15. 3. 

Hier entwickelte sich also im Lazarett eine Skorbuterkrankung 
im Anschlu.B an einen Typhus abdominalis bei· einem Patienten, der 
kurz vorher einen Paratyphus und einen Ikterus durchgemacht hatte. 
Die Ernahrung war zwar monatelang frei von "antiskorbutischen" 
Nahrungsmitteln gewesen, hatte aber bei den iibrigen Patienten, die 
- wenigstens in den letzten 4 bis 6 W ochen jm Lazarett - in gleicher 
Weise ernahrt wurden, nicht zum Skorbut gefiihrt. 

Tuberkulose. Auch bei vier Patienten mit Tuberkulose stellten 
wir die Entwicklung von Skorbut unte.r ahnlichen Verhaltnissen im 
Lazarett und bei einer Ernahrung, die von den iibrigen Lazarett­
insassen anstandslos vertragen wurde, fest. Der eine war monatelang 
vorher wegen Malaria und Darmkatarrh in Behandlung gewesen, wurde 
in au.Berst reduziertem Ernahrungszustand eingeliefert, und hatte die 
geringen Mengen Gemuse, die wir im Marz anbieten konnten, nicht 
genossen. Bei dem anderen Kranken hatte die tagliche Zulage von 
Kartoffelbrei (alte Kartoffel [s. S. 122]) die Entwicklung von Skorbut 
nicht zu verhindern vermocht. Beide FaIle gingen todlich aus. 

7* 
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H. J., 38 Jahre, aufgenommen 13. 3. 18. Seit dem 19. Dezember 17 in ver­
ilchiedenen Lazaretten wegen Darmkatarrh und Malaria in Behandlung. Befund: 
auBerst reduzierter Ernahrungszu&tand, weit iiber die Jahre gealtertes Aussehen. 
Durchfall Stiihle diinnhreiig, ohne Blut und Schleim. Rechts neben. dem Nahel 
druckempfindliche Resistenz von HiihnereigroBe. 1m weiteren Verlauf bessern 
sich die Darmerscheinungen. Pat. ist schwer appetitIos, die Nahrungsaufnahme 
ist ungeniigend, nur die "Breidiit" (Reis, GrieB, Haferflocken) wird nicht abgelehnt. 
Der Tumor im Bauch macht keine subjektiven Symptome. UnregeImaBiger Tem­
peraturverlauf mit Steigerungen bis 39 0• Wiederholte Untersuchungen auf Malaria. 
negativ. Lungen o. B. Am 3l. 4. in der rechten Kniekehle und an der Innen­
saite des rechten Unterschenkels starke Schmerzen und Druckempfindlichkeit. Am 
7. 5. liBt sich abwarts von der rechten Kniekehle einharter drnckempfindlicher 
Strang nachweisen, der oben 2 Finger breit iat. An der auBeren Knochelgegend 
eine groBe griinliche Verfirbung, an heiden Beinen wenig zahlreiche blaurote, 
stecknadelkopfgroBe Blutungen, keine anderen akorbutischen Erscheinungen. Bei 
fortdauernder Nahrungsverweigerung nur ganz geringe Aufnahme frischen Gemiises 
nnd sehr langsames Zuriickgehen der skorbutischen Erscheinungen. Am 28. 5. 
zwecks Probelaparotomie (Bauchdriisentuberkulose? Carcinom 1) auf die chirurgische 
Station verlegt. Am 4. 6. Exitus. Sektion: Darmkatarrh. Tuberkulose der Me­
senterialdriisen, Durchbruch eines alten Geschwiirs mit abgesackter Eiterbildung 
und groBtenteils bindegewebig verii.nderten alten Eiterung in der Bauchfellwurzel. 
Skorbutische Blutungen in der Wadenmuskulatur. 

T. R., 33 Jahre, aufgenommen am 29. 4. 18 mit den Ersoheinungen einer 
linksseitigen serosen Brustfellentziindung in leidlich gutem Ernahrungszustand. 
Bei der Punktion 1600 ccm dunkelbrauner Fliissigkeit von 1017 spezifischem Ge­
wicht. Keinerlei skorbutische Erscheinlingen. Bei Verschlechterung des Allge. 
meinzustandes und Entwicklung eines Pneumothorax findet sich am 17. 5. eine 
typische skorbutische Zahnfleischverii.nderung und an der Innenseite des linken 
Beins vom Kniegelenk abwiirts bis zum )j~uBriicken eine blaBgriine Suffusion der 
Raut. Verhartung in beiden Kniekehlen. Zahnfleischschwellung. Die Erniihrung 
vor der Aufnahme ins Lazarett bestand hauptsiichlich aus Hiilsenfriichten und 
Fleisch, Bait der Aufnahme tii.glich eine Portion Kartoifelbrei, keine frischen Go­
miise. Nach nun beginnender reichlicher Gemiisezufuhr treten neue Symptome 
nicht auf; das Zahnflsisch heilt langsam ab, aber die entstandenen Blutungen 
werden nur sehr langsam resorbiert. 1m weiteren Verlauf Versc!J.limmerung des 
Lungenbefundes und Entwicklung einer Bauchfelltuberkulose, bei fortschreitendem 
Verfall. Am 17. 6. treten unter einem um das linke Bein gelegten feuchten Um­
schlag und streng auf seinen Bereich begrenzt, stecknadelkopfgroBe, sehr zahlreiche, 
nirgends an die Haarbii.lge gebundene, im Niveau der Haut liegende, bis erbsen­
groBe, leuchtend rote Blutungen auf*). Nach Fortlassen der Umschlii.ge nur 
sehr langsame Resorption dieser, sowie der fraher entstandenen Blutungen, 
deren Reste noch bei dem am 7. 7. erfolgenden Tode (Miliartuberkulose) nach­
weisbar sind. 

*) Es entwiokelten sich also bei, infolge gleichzeitiger Tuberkuloeekompli­
kation, nur langsam abheilendem Skorbut, 4 Wochen nach Einleitung einer anti­
ekorbutischen Diii.t Hamorrhagien. an der Haut, die sich von den gewohnlich bei 
Skorbut beobachteten streng unterscheiden HeBen (nicht an die Haarbii.lge gehunden, 
im Niveau der Haut liegend). Nach dem klinischen Bilde miissen wir in diesem 
FaIle ein Nebeneinander von zwei verschiedenen Arten von hii.morrhagischer Dis.­
these annehmen, von denen eine alimentar, die andere toxisch iat. Eine derartig 
zwiefache hamorrhagische Diathese bot auch ein anderer Fall, bei dem monatelang 
nach Abheilen des Skorbutl! noch hii.morrhagische Ersoheinungen, die atiologisch 
ungeklart blieben, fortbestanden. 

. M. St., 32 jahriger Mann in sehr gutem Ernahrungszustand, aufgenommen 
am 13. 4.18. 1m Mai 17 zwei Monate wegen Skorbut in Behandlung. August 17, 
im AnschluB an langerdauernde Ruhr, wiederum groBe blaue Flecke an den 
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Auch bei den folgenden beiden Kranken war Skorbut im Lazarett 
entstanden. Fiir die drei FaIle, bei denen die Entwicklung des Skor­
buts in unserem Lazarett beobachtet wurde, sei noch bemerkt, daB 
die Kranken auf sonst skorbutfreien Abteilungen untergebracht waren. 

W. K., 25 Jahre, meldete sich Mitte Miirz wegen wundgelaufener FiiBe krank, 
15 Tage Revierbehandlung. Dort traten Fieber und Schmerzen in der Brust und 
Husten auf. 1m Feldlazarett, wohin Patient verlegt wurde, wurde vereinzeltes 
Pfeifen iiber beiden Lungen, Temperatursteigerungen bis 38°, NachtschweiBe und 
schleimig·eitriger Auswurf festgestellt. Spiiter ist im Krankenblatt eine Schall­
verkiirzung iiber der rechten Spitze angegeben. Ende Mai immer noch vereinzelte 
"difuse bronchitische Geriiusche". Mitte Juni bronchitische Gerausche, besonders 
auf der rechtenLunge. Am 22. Juni wurde eine g~lbgriine Verfarbung am rechten 
Knie und linken Unterschenkel festgestellt, einige Tage spiiter Auflockerung des 
Zahnfleisches, sowie Schwellung und Schmerzhaftigkeit der Waden, punktfiirmige 
Blutungen an beiden Beinen. Als der Kranke Anfang August in unser Lazarett 
verlegt wurde, waren die skorbutischen Erscheinungen schon erheblich zuriick­
gegangen. Patient gab an, daB er bisher im Lazarett Erbsen, Bohnen, GrieB, 
frisches und Biichsenfleisch, Diirrgemiise und Wein erhalten hiitte. Kein frisches 
Gemiise, keine Kartoffeln. Es bestand bei ihm eine einwandfreie Tuberkulose des 
rechten Oberlappens und auf Addison verdiichtige Haut- und Schleimhautpigmen­
tierungen. Er wurde kurze Zeit, nachdem die skorbutischen Erscheinungen auf 
Diiit geschwunden waren, in ein Reservelazarett verlegt. 

W. B., 20 Jahre alt, aufgenommen am 2.2. 18. Seit dem 7. 12. 17 wegen 
Pleuritis und dann spiiter wegen Typhusverdacht in Lazarettbehandlung. Befund: 
Lungen links hinten unten drei Querfinger breite Schallverkiirzung mit abge­
schwiichtem Atemgeriiusch und Stimmfremitus. Links vorne unten feines Pleura­
reiben. Schallverkiirzung und feinblasiges Rasseln iiber der linken Spitze, MHz 
zwei Querfinger breit unter dem Rippenbogen tastbar, hart, Leib aufgetrieben, 
freie Fliis3igkeit nicht nachweisbar. Temperatur um ll8°. Am 5. 3. PleuraerguB 
resorbiert, Leibschwellung zuriickgegangen. Am 15. 3. Herzdiimpfung erheblich 
verbreitert, stumpfer Ebsteinscher Winkel. Herztone sehr leise, SpitzenstoB nicht 
tastbar. Am 5.4. Rontgenuntersuchung: dreieckiger Herzschatten mit zeltdach­
formigen Verziehungen des Herzbeutels, MHz ebentastbar. Am 10. 4. wieder 
reichlich grobes Pleurareiben iiber der linken Lunge. 15. 4. Pat. klagt iiber 
Schmerzen in den Beintm, die seit 8 Tagen bestehen sollen. Auf Befragen gibt 

Beinen. Seit Ende Februar 18 in Lazarettbehandlung wegen Schmerzen in den 
Beinen und Hautblutungen. Laut vorliegendem Krankenblatt damals Hiimatom 
der rechten Wade, Schwellung beider Unterschenkel, Zahnfleischschwellung und 
Blutung. Ende Marz neue Blutung an der Innenseite des rechten Oberschenkels. ~ 
Emiihrungsanamnese: Seit Dezember 17 hauptsachlich Hiilsenfriichte und Fleisch­
konserven, zeitweise zweimal wiichentlich Diirrgemiise. Befund: Am Ober- und 
Unterschenkel vereinzelte alte, an die Haarbiilge gebundene Blutungen. In der 
linken Ellenbogenbeuge ein ca. 5 em langer, 1 cm breiter blaulich-rot gefarbter 
Fleck. Die hiimorrhagischen Erscheinungen heilen auf Salat und Radieschenzulage 
in etwa 10 Tagen vollstandig abo Nach 3 Wochen entstehen an Stellen, an denen 
Pat. die Haut gerieben hatte, und zwar nach Verlauf von einer viertel bis einer 
hal ben Stunde, unzahlige, stecknadelspitz- bis stecknadelkopfgroBe, im Niveau der 
Haut liegende rote Punkte. Diese Erscheinungen lassen sich bei dem Patienten 
trotz ausgezeichneter Erholung und I!'ehlen jeglicher skorbutischer Erscheinungen 
bis Mitte Juni verfolgen. Nach 10 Minuten langer Stauung am Oberarm treten 
Blutungen nicht auf. Ende Mai entwickelt sich bei ausgezeichnetem Allgeniein­
zustand eine fast iiber den ganzen weichen Gaumen reichende Schleimhautblutung, 
die scharf gegen das gesunde Gewebe abgegrenzt iat. EntlasBung als geheilt am 
15. 7. 18. 
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er an, daB auch das Zahnfteisch seit 14 Tagen blutet. Seine Diat bestand seit 
der Lazarettaufnahme in der zweiten Form, die als einziges Gemiise Sauerkraut 
enthielt, das Patient aber nicht gegessen hat. Seit 5 Tagen erhielt er auBer­
dem Kartoffelbrei. Es findet sich eine leichte Schwellung und Wulstung des 
Zahnfteisches, verwaschene blaBgriine Verfarbung der Raut auf beiden FuB­
riicken. Blauviolette bis gelblichgriine Hautverfarbungen auf der Riickseite beider 
Beine von der Mitte des Oberschenkels bis zu derdes Unterschenkels, Verhartung 
an der Wade und der Kniekehle, deutlicher nHampelmann". 1. 5. 1m Blutaus­
striche, der zur Untersuchung des Blutbildes vorgenommen wurde, werden mehrere 
Tertianaparasiten gefunden. Chininkur, Salatzulage. 9. 5. Blutungen in Resorption 
begriffen. Am 13. 5. Hautblutungen fast .verschwunden. An Stelle der feuchten 
Umschliige an den Waden Entwicklung eines hamorrhagischen Ekzems. 20. 5. Ab­
heilung des hiimorrhagischen Ekzems und der restierenden Blutungen. 

Wenn somit die Tuberkulose einer Skorbutentwieklung die Wege 
ebnet, so bedeutet andererseits das Hinzutreten von Skorbut zur 
Tuberkulose haufig eine sehr ernst zu nehmende KompIikation. 
Wir erwahnten schon, daB bei unseren samtliehen Todesfallen Tuber­
kulose die Todesursache war. Wie diese deletare Weehselwirkung 
zu deuten ist, ist unklar. Es sei denn, man begniige sieh mit 
der Vorstellung, daB beide Erkrankungen zu Kraftekonsumption 
fiihren konnen. Klinisch war bei einer groBen Anzahl der Falle der 
progrediente unaufhaltsam zum Tode fiihrende Charakter der Tuber­
kulose ebenso auffallend, wie die haufig sehleehte BeeinfluBbarkeit 
skorbutiseher Symptome dureh sonst sieher wirkende diatetische MaB­
nahmen. 

Odemkrankheit. Unter den aus rumanischer Gefangenschaft 
zuriickkehrenden Skorbutpatienten waren aueh mehrere "Odemkranke" 
mit Anasarka, Hydrops und negativem Herz- und Urinbefund. Bei 
anderen waren Odeme den skorbutisehen Erscheinungen vorausgegangen. 
Von Interesse ist, daB das Naeh- und Nebeneinander der beiden Er­
nahrungsstorungen zwar im allgemeinen die Schwere des Skorbuts be­
einfluBte und zuweilen zu sehr schwerer Anamie fiihrte, daB im all­
gemeinen aber die Prognose viel besser war, als bei Komplikation mit 
Tuberkulose. Von Odemkranken hatte nur ein Teil an Ruhr oder ruhr­
artigen Darmkatarrhen gelitten. Das fast gesetzmaBige gleichzeitige 
Auftreten von Colitis und Odemen, wie wir es bei einer anderen Epi­
demie von Odemkrankheit sahen und wiederholt in der Literatur be­
sehrieben wurde, fehlte. Atiologisch erscheint bemerkenswert, daB die 
Ernahrung der an Skorbut und Odemkrankheit Erkrankten in glei cher 
Weise wie bei nur Skorbutkranken in der Hauptsache aus Mehl 
und Hiilsenfriiehten bestand, sieh von der letzteren aber dureh das 
Fehlen von Fleisch und Fett untersehied und quantitativ stets als 
unzureiehend bezeichnet wurde*). Dem entsprach aueh der sehleehte 

*) Anmerk. bei der Korrektur. Dem Mangel an EiweiB und Fett 
wird auch von Schittenhelm und Schlecht (Ztschr. f. d. ges. experim. Med. 
Bd. 9, 1919) fiir die Pathogenese der Odemkrankheit groBt> Bedeutung beige­
messen, wahrend das Fehlen von akzessorischen Nahrstoffen als wahrscheinlich 
bedeutungslos gewertet wird. Odemkrankheit vereint mit Skorbutsymptomen kam 
in dem groBen Material der Verf. nicht zur Beobachtung. 
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Ernahrungszustand der Patienten. Die Entstehung eines aus Odemen, 
Hydrops einerseits und skorbutischen Hamorrhagien andererseits 
kOlnbinierten Krankheitsbildes ware somit auf eine kalorisch unge­
niigende, kohlenhydratreiche sowie durch das Fehlen frischer 
Gem ii s e charakterisierte Ernahrung zuriickzufiihren. Sehr treffend 
charakterisiert die hier waltenden atiologischen Beziehungen N oeg­
gerath*), nach seinen bei Kindern gewonnenen Erfahrungen, wenn 
er meint: "Skorbut und Odeme des Kindesalters schneiden sich also, 
ohne sich zu deck en." Das Nebeneinander der beiden Erkrankungs­
formen ergibt zuweilen klinisch ein Uberdecken der Symptome der 
einen durch die der anderen. So resultieren an Segelschiffberiberi 
erinnernde Bilder, die nach N ochts Forschungen durch Ziige, die 
der hydropischen Form von Beriberi angehoren einerseits, andererseits 
durch Skorbutsymptome gekennzeichnet ist. Wiederholt konnten wir 
erst nach Entwasserung der Kranken und Schwinden der unformig 
weichen Odeme an den Beinen das gleichzeitige V orliegen von Tiefen­
blutungen in der Wadenmuskulatur feststellen. 

Bei beiden Erkrankungen behelfen wir uns mit der pathogeneti­
schen Vorstellung einer generalisierten GefaBwandschadigung. Dabei 
ist es ebenso interessant wie ungeklart, warum bei demselben Indi­
viduum ein Teil der GefaBe nur die Plasmabestandteile, ein anderer 
Blutals solches durchtreten laBt. Aschoff und Koch vermuten auch 
bei dem nicht durch Odemkrankheit komplizierten Skorbut eine Storung 
des Wasser- oder Salzstoffwechsels und stiitzen diese Auffassung auf 
Erscheinungen von allgemeiner Wassersucht, die sie bei etwa '/8 ihres 
Materials fanden. Die Verfasser erwahnen, daB das Bild sich dem­
jenigen der sogenannten Odemkrankheit nahern kann und fanden Fliissig­
keitsmengen bis 600 g im HerzbeuteI, mehrere 100 bis 600 g in der 
Bauchhohle, bis 200 g in den BrusthOhlen. Soweit keine Komplikation 
mit Phthise vorlag, handelt es sich um klare, gelbe serose Fliissigkeit, 
fiir deren Entstehung neben der Stoffwechselstorung auch der hoch­
gradige Schwund des Fettgewebes bei den kachektischen Fallen an­
geschuldigt wird. Doch wurde skorbutische Hohlenwassersucht auch 
bei Leichen mit glii.nzend entwickeltem Fettpolster festgestellt. Dem­
nach ware die .Atiologie dieser Transsudate nicht einheitlich. Yom 
Standpunkt der Klinik dad hervorgehoben werden - worauf Aschoff 
und Koch selbst hinweisen - daB das zur Sektion gekommene Ma­
terial hauptsii.chlich aus Fiillen bestand, bei dem erschOpfende Begleit­
krankheiten (Ruhr, Tuberkulose) vorlagen. Klinisch haben wir Fliissig­
keitsansammlungen in den Hohlen nur bei gleichzeitiger Tuberkulose, 
sowie bei Odemkranken feststellen konnen. Die an der Leiche ge­
fundenen Mengen sind ja auch so gering, daB ihr Nachweis im Leben 
in Brust und Bauch nic,:ht moglich gewesen ware. Nur die grliBere 
Fliissigkeitsmenge im Herzbeutel miiBte, wenn sie haufiger beim Skorbut 

*) Diskussion zu Asohoffs Vortrag i." d. Freib. ID. Ges. Referat: Deutsoh. ID. 

Wohschr. U. 1918. S. 424. 
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vorkii.me, auch klinisch Symptome ergeben, die wir aber nicht beobachtet 
haben. Die einzigen nicht hii.morrhagischen Fliissigkeitsansammlungen, 
die wir wiederholt feststellten, waren serose Ergiisse in die Kniegelenke. 
1m iibrigen sei an die sich aus den Blutbefunden ergebende Moglich­
keit von Wasserverschiebungen im Korper erinnert. In der Literatur 
werden Odeme meist nicht erwii.hnt. Doch kannte schon Krebel einen 
Hydrops scorbuticusj auch Bucqouy beschrieb Odeme, vermutete aber 
Inanition aIs Ursache. Eine solche, oder zum mindesten eine starke 
Unterernahrung lag auch bei unseren Kranken, bei denen sich Odeme 
mit Skorbuterscheinungen kombinierten, vor, wii.hrend die gut oder 
besser emahrten anderen Kranken keine Odeme aufwiesen. Wir teilen 
einige Ausziige aus Ktankengeschichten von Kranken mit, bei denen 
Odeme dem Skorbutausbruch vorausgingen oder mit den Erscheinungen 
der hamorrhagischen Diathese gleichzeitig auftraten. 

H. H., aufgenommen am 25.4. 18, 21 Jahre alt, 9 Monate in rumanischer 
Gefangenschaft, wahrend dieser Zeit Ernahrung: monatelang nur Maisbrei und 
Bohnen, der Menge nach ungenugend. 1m Herbst wenig Kartoffel. Anfang Fe­
bruar starke Anschwellung von Gesicht, Handen, Beinen und Bauch. Gleichzeitig 
erkrankten viele Kameraden in derselben Weise. Von Anfang Februar bis Anfang 
Marz in eiilem rumanischen Lazarett in Behandlung, dort die gleiche Emahrung, 
aber viel reichlicher und zweimal woohentlich Fleisch. Mitte Februar punkt­
formige Blutungen an den Beinen und Versohwinden der Anschwellungen. Zahn­
f1eischblutungen. Befund: leidlicher Ernii.hrungszustand, 60,5 kg: 1,68 m. AuBer­
ordentlich zahlreiche leuchtend rote Haarbalgblutungen an den Streck- und 
Beugeseiten beider Beine, Knochelgegend an beiden FuBen leicht verstrichen. Be­
wegungen in beiden FuBgelenken gehemmt. Linkes Knie leicht geschwoUen mit 
deutlich tanzender Kniescheibe, Punktion: hellgelbe, nicht blutige Fliissigkeit. 
Zahnfleisch gerotet, Interdentalpapillen geschwollen. - Bei sonst gemiisefreier 
Diat Zulage von zweimal taglich Salat. Am 27.4. Hautblutungen meist blaulich, 
an Zahl geringer. ErguB im Knie zuriiokgegangen. Am 29.4., abgesehen von 
leiohtem ErguB im Kniegelenk, kein Befund. Am 9. 5. Kniegelenk frei, ausge­
zeiohnete Allgemeinerholung, 4,5 kg GewiohtBzunahme. 

Bei diasem Patienten entwickelten sich also im AnschluB an eine 
quantitativ ungeniigende Emii.hrung mit Maisbrot und Bohnen Odeme 
und Hydropsien. Diese verschwanden bei kalorisch besserer Emii.hrung 
mit Zulage von Fleisch underst dann kam es zur Entwicklung von 
skorbutischen Symptomen. 1m Lazarett Heilung in wenigen Tagen 
durch kalorisch reiche Emii.hrung mit Zulage von Salat, als einzigem 
antiskorbutischen N ahmngsmittel. 

R. W., 29 J., aufgenommen am 7.5.18., 9 Monate in rumanischer Gefangen-
8ohaft. Mangelhafte Ernahrung, aUBBchlleBlich Hiilsenfriiohte, nur sehr selten und 
dann wenig Fleisch. Juni 1917 zum erstenmal Skorbut, im Februar 1918 An­
schwellung von Gesicht, Handen, FUBen. Die Anschwellungen verschwanden ohne 
Behandlung, bald darauf Zahnfleischbeschwerden. Befund: kraftiger Korperbau, 
leidlicher Ernahrungszustand, keine Odeme. Keine Petechien. Wadenmuskulatur 
beiderseits bretthart. Knochelgegenden verstrichen. Haut beider Unterschenkel 
blaubraun. Rechts deutlioher Lasague. Reiohliohe Zufuhr frischen Gemiises, feuchte 
Umschlage. Unter dieser Behandlung rasche Besse~ung des Allgemeinzustandes, 
Weicherwerden der Muskulatur. Resorption der suboutanen Blutungen. Am 16.5. 
Temperaturanstieg (Malaria tert. +). Am 17. 5. Auf beiden Unterschenkeln unter 
dem Umschlag ein Reizekzem, das· nach einigen Stunden hii.morrhagisch wird. 
Keine sonstigen hamorrhagisohen ErscheinU;1lgen, Heilung. 
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Auch bei diesem Patienten gingen Odeme der Skorbuterkankung 
voraus. Tiefenblutungen und subcutane Hlimorrhagien besserten sich 
rasch bei antiskorbutischem Regime. Das lii.ngere Fortbestehen einer 
ekorbutischen Blutungsbereitschaft findet aber darin seinen Ausdruck, 
daB im AnschluB an einen Malariaanfall ein unter feuchten Umschlagen 
entstandenee Ekzem hamorrhagisch wird. 

O. Th., 23 J., aufgenommen am 25.4. 18. 9 Monate in rumamscher Ge­
fangenschaft. Ernahrung: Maisbrei, Bohnen, kein Fleisch, kein Fett. Nahrungsmenge 
ungeniigend. Mitte Januar geschwollene Beine, Gesicht und Hande; etwas spater 
Flecken an den Beinen. Befund: Schlechter Ernahrungszustand (63 kg: 1,72 m), 
starkes weiches Odem beider FiiBe und Unterschenkel, fnsche skorbutische Haar­
balgblutungen an beiden Beinen. Muskulatur der linken Wa.de leicht verhartet und 
'druckempfindlich. Herz, Urin o. B., PuIs klein und weich. Calorisch reichliche Er­
nahrung mit Zulage von SaIat, Spinat, Radieschen. 1m weiteren Veriauf iiberateigt 
die Urinmenge wahrend der eraten zehn Tage dauemd die zugefiihrte Fliissigkeits­
menge um 500 bis 1000 ccm. Dabei in den ersten fiinf Tagen 3 kg Gewichts­
veriust. Dann Gewichtszunahme. Die Odeme gehen Iangsam zuriick und sind 
am 6. 5. nioht mehr nachweisbar. Am 13. 5. keinerlei Symptome mehr. 

J. S., 45 J., aufgenommen 18.4. 18. Seit 8 Monaten in rumanischer Gefangen­
schaft. Ernahrung wie bei dem vorigen Patienten. Anfang Januar starke An­
schwellung im Gesicht, Beinen und Handen. Ende Januar Zahnfleischbeschwerden. 
Befund: Ungeniigender Ernahrungszustand, Herz, innere Organe o. B. 'Urin sauer. 
Spez. Gewicht 1011. Frei von EiweiB. Mikroskopisch O. B. Starkes teigiges Odem des 
Gesichts und an beiden FuBriicken, maBig zahireiche Haarbalgblutungen an beiden 
Beinen. Wadenmuskulatur beiderseits im unteren Drittel gespannt und druck­
empfindlich. Zahnfleisch o. B. - Zulage von Salat, Spinat, Kartoffel und Radies­
chen. BeschrankteFliissigkeitszufuhr. - Die Urinmengen iibersteigen die zugefiihrte 
Fliissigkeitsmenge (in den ersten Tagen Differenzen von iiber 1000 ccm). Am 9. 5. 
ist das Gesichtsodem vollstandig geschwunden, die Odeme an den FiiBen sind zu­
riickgegangen. Nach Schwinden des teigigen Odems kommt eine starke skorbu­
tische Verhartung in der auBeren Knochelgegend des rechten FuBes zum Ausbruch. 
Am 16.5. Odeme vollkommen geschwunden. Skorbutische Hamorrhagien abgeheilt. 
Muskulatur des rechten Unterschenkels deutlich hart. Knochelgegend veratrichen. 
Am 11.6. unter Massagc und HeiBluftbehandlung weitgehende Besserung, nur noch 
leichte Bewegungsbeschrankung im FuBgelenk. 1m iibrigen o. B. 

Diese beiden Patienten zeigten noch bei der Einlieferung Odeme, 
die bei Bettruhe, Fliissigkeitsbeschrankung und Diat in einem Falle in 
5 Tagen, bei dem anderen in 3 W oehen sehwanden. Obgleieh beide 
Krankheitserscheinungen schon seit 3 bis 4 Monaten bestanden, Hei­
lung in relativ kurzer Zeit. Ein viel schwereres Krankheitsbild bot der 
nachfolgende Kranke bei etwa gleicher Krankheitedauer und gleich­
zeitiger schwerer Aniimie. Aueh hier gelingt es bei Beschrankung der 
Fliissigkeitszufuhr in 6 Tagen ein Schwinden der Odeme her­
beizufiihren. Doch bleibt die Urinmenge noch im Vcrlaufe von 
weiteren 8 Tagen hoch und der Patient verliert bei reichllcher Er­
nahrung(3200 bis 3400 Calorien) und strengster Bettruhe in 14 Tagen 
fast 10 kg Kfu:pergewicht. An diese "Ausschwemmung" schlieBt sich 
dann langsame Erholung mit Gewichtszunahme an, ein Kochsalzversuch 
ergab Ausscheidung von 109 in 48 Stunden und daran anschlleBend 
erneute Odemausbildung. Ausgang in Heilung. 

P. W., aufgenomme~ am 7.5., 28 J. 9 Monate in rumanischer Gefangen­
schaft. Ernihrung wie bei den voratehenden Patienten. Januar 1918 mit starken 
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Anschwellnngen der Beine, der Hande und des Gesichts erkrankt. 1m Febmar 
Schmerzen in den Beinen und kleine Flecken auf der Haut; eine f1ii.chenhafte Ver­
fii.rbung an den Unterschenkeln entwickelte sich im April. Befund: Leidlicher 
Emahrungszustand, au.l3erordentlich bIasse Haut, die an den heiden Unterschenkeln 
gelbbrii.unlich verfarbt iBt. Wadenmuskulatur beiderseits deutlich hart, beide Kniee 
in Zwangsstellung. Braune und blaubraune Verfii.rbungen in den Kniekehlen. 
Die nicht sehr zahlreichen Haarba.lgblutungen sind blaubraun bis braun. Die 
Unterschenkel in ihrem unteren Drittel, ebenso wie die FiiSe zeigen ein starkes 
teigiges Odem. Ascites. Auch das Gesicht ist odematos geschwollen. Herz. Urin 
o. B. Blutdmck 108. Blut: 2,52 Mill. ;Er.; 56 Proz. Hgl. - Reichliche Emii.hmng 
mit Zulage von viel frischem Gemiise. Bei der weiteren Beobachtung iibersteigt 
in den ersten Tagen die Urinmenge die zugefiihrte Fliissigkeit um ein Bedeuten­
des (bis 1700 ccm), wobei die Odeme verschwinden und das Korpergewicht ab­
sinkt. Auch im weiteren Verlauf, bis zum 21. 5., sinkt das Gewicht bei hohen 
Urinmengen weiter (von 62,0 Anfangsgewicht auf 52,5 kg). Dabei ist Pat. bei 
bester Appetenz, keine sichtbaren Odeme oder nachweisbarer Hydrops! Auf 
probatorische :f{ochsalszzulage am 23. 5., wobei 10 g in 48 Stunden ausgeschieden 
werden, emeute. Odeme an den FiiSen und Gesicht unter Gewichtsanstieg. Diese 
Erscheinungen gehen im Laufe von 3 Wochen langsam zuriick und treten in der 
Folge bei Besserung des Allgemeinzustandes und !ler Anamie nicht mehr auf. Die 
skorbutischen Blutungen werden resorbiert, neue treten nicht wieder auf. Es bleibt 
eine Sklerose der Wadenmuskulatur zuriick. Entlassung a.m 15.7. in gutem Allge­
meinzustand mit 71/~ kg Gewichtszunahme. 

Beziehungen zu der Moller-Barlowschen Krankheit. 

Von Looser mitgeteilte Beobachtungen aus der alteren Literatur, 
denen zufolge geheilte Frakturen sich wieder losten, die skorbutische 
Erkrankung also jene Skeletteile in Mitleidenschaft zog, die den Cha­
rakter jugendlicher Knochen tragen, leiten zu einer selteneren Verlaufs­
form tiber. Sie tritt nur bei jugendlichen Individuen auf, wobei es an der 
Knochenknorpelgrenze der Rippen zu Blutungen, Infraktion und Um­
wandlung des lymphoiden Markes in Gertistmark mit gleichzeitigem 
Osteoblastenschwund (Hart, Aschoff und Koch) kommt. Wir sahen 
derartige, wegen ihrer Beziehung zu der Barlowschen Krankheit be­
merkenswerte Erscheinungen bei fiinf Patienten im Alter von 20 bis 
23 Jahren. Nach Looser waren sie Behan Petit (1773) und Poupart 
(1749), bekannt wurden aber auch von diellen nur bei Rekruten resp. Ju­
gendlichen beobachtet. Bei unseren Fallen waren die mittleren und unteren 
Rippen starker oder allein beteiligt, bei einem Falle resultierte dadurch 
eine Thoraxdeformation mit Auseinanderweichen des unteren Telles des 
Brustkorbs. Aschoff und Koch haben gezeigt, daB diese Bevorzugung der 
unteren Rippen mit dem langern Andauem des Wachstums in diesen in 
Zusammenhang steht und auf die physiologische Hyperii.mie als Ursache 
der hier lokalisierten Blutungen hingewiesen. Die Druckempfindlich­
keit der Rippenknorpelgegend war bei unseren Patienten auBerordent­
lich stark. Als weitere Symptome kamen Schwellung, Krepitation, Ver­
schieblichkeit der Knorpel- und Rippenenden dazu. Bei starkerem 
Grade der Mektion bot sich dem Auge das Bild eines "Rosenkranzes" 
(Abb.14). Die Atmung wurde infolge starkerer Sc~erzen bei jedem 
Atemzug oberflachlich. 
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Dber die Beziehungen zwischen dem Skorbut der Erwachsenen 
und der Moller-Barlowschen Krankheit bat lange Zeit Uneinigkeit 
geherrscht. Hervorragende Arzte, unter ihnen H eu bner, haben sich 
zu der Frage ihrer Identitat zuriickhaltend oder ablehnend verbalten. 
Doch ist diese schon Frankel durch rontgenologische Untersuchungen 
und patholigisch-anatomische Feststellungen, sowie durch experimentelle 
Untersuchungen von Hart sehr wabrscheinlich gemacht worden. Die mehr­
fach erwahnten Beobachtungen von Tobler an Kindern im Alter von 2 
bis 14 Jahren trag en weiter dazu bei, die Liicke, die zwischen der Saug­
lingskrankheit und der Erkrankung der Erwachsenen bestand, auszufiillen. 

Es darf angedeutet werden, 
daB die von autoritativer Seite 
hervorgehobenen DifIerenzen im 
klinischen Bilde nicht uniiber­
briickbar sind, wenn die Ent­
stehungsweise der hamor­
rhagischen Erscbeinungen mit­
beriicksichtigt wird. HautsufIu­
sionen und Muskelblutungen 
sind beim Saugling seltener und 
nicht so ausgedehnt wie beim 
Erwachsenen. Aber bei letz­
terem sind die funktionelle In­
anspruchnahrne, die statische 
Belastung, die Moglichkeit trau­
rnatischer Einwirkungen auf die 
in Frage stehenden Gewebe viel 
groBer. Die Zahnfleischveran­
derungen entwickeln sich beirn 
Saugling nur dort, wo Zahne 
durchgebrochen sind oder im 
Durchbruch stehen - beim Er­
wachsenen fehien sie dort, wo 
Zahne nicht mehr vorhanden 
sind. In der Art der Zahn-

Abb. 14. Skorbutischer "Rosenkranz". 
Blutungen an der Knochenknorpelgrenze 
der unteren Rippen mit VergroBerung der 

unteren Thoraxapertur. 

fleischveranderung besteht kein prinzipieller Unterschied. Die beirn 
Erwachsenen vorkornmenden uicerativen Prozesse sind, wie wir dar­
gelegt haben, sekundarer Natur. Das Vorherrschen des spezifischen 
Prozesses am Knochensystem endlich, wie es beirn Saugling die Regel 
ist, hangt mit dem Wachstumsvorgang und der dadurch bcdingten 
Hyperarnie an den Ossifikationsgrenzen zusamrnen, und wir sehen auch 
beim jugendlichen Erwachsenen an Stellen, wo das Wachsturn noch 
nicht abgeschlossen ist, genau dieselben Prozesse wie beim Saugling. 

Bei zwei unserer Patienten lagen neben den Erscheinungen an der 
Knochenknorpeigrenze der Rippen nur Zahnfleischveranderungen vor, 
andere Hamorrhagien fehiten. Die Ausziige aus den Krankengeschichten 
ergeben foigendes: 
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M. M., 23 Jahre, aufgenommen am 14.7.17. Vom 16.6. in einem Lazarett 
wcgen Darmkatarrh in Behandlung. Pat. hat seit dem 24. 6. Beschwerden am 
Zahnfleisch, seit dem 28. 6. Schmerzell in der linken Brustseite und wurde hier 
mit Jodtinktur behandelt. Bisherige Ernahrung: monatelang Hiilsenfriichte, wenig 
Fleisch, kein Gemiise, keine Kartoffel. Befund: guter Allgemeinzustand. Zahn­
fleisch stark gewulstet, an den Vorderzahnen blaurot verfarbt. Keine Hautblutungen, 
keine subcutanen oder Muskelblutungen. Rippenknorpelgrenze stark druckemp­
findlich, aufgetrieben, Krepitation. Atmung oberflachlich, schonend, bei starkerem 
Atmen Schmerzen. Ernahrung ohne Zulage von frischem Gemiise. Am 22. 7. 
Zahnfleischschwellung starker,Blutung bei leichtestem Druck. Die Druckempfind­
lichkeit von der 5. Rippe abwarts ist an der Knorpelendzone besonders stark. Am 
iibrigen Korper keine Blutungen. UnregelmaBiges Fieber mit Erhohungen bis 39. 
Zugabe von frischem Gemiise, Gbst. 24.7. An beiden letzten Tagen Temperatur 
nicht iiber 37,7. Zahnfleischschwellung im Zuriickgehen. Druckempfindlichkeit 
und Schwellung an Rippenknorpeln geringer. 29. 7. Zahnfleisch vollkommen ab­
geheilt, Atmung frei, geringe Druckempfindlichkeit der Knorpelgrenze, die im Ver­
lauf der weiteren Beobachtung ganz schwindet. Pat. war bis zum 27. 7. ent­
fiebert. 10.8. Dienstfahig entlassen. 

H.S., 23 Jahre, aufgenommen am 18.7.17. Vom 4.6. bis 14.7. in einem 
Feldlazarett, wo Pat. bis 25.6. wegen Brustschmerzen mit Umschlagen behandelt 
.wurde. Seit Anfang J uni Zahnfleischbeschwerden. Ernahrungsanamnese: seit Mo­
naten Hiilsenfriichte und GrieB mit wenig Fleisch. Befund: Sehr elend aussehen­
der, stark abgemagerter Patient. Blasse Hautfarbe; ausgesprochen asthenischer 
Korperbau. Leichtaufgetriebener Bauch mit nachweisbarem ErguE. Keine Haut­
blutungen. Die Knochenknorpelgrenze ist auBerordentlich stark aufgetrieben, fiihl­
bares Knistern, "Rosenkranz". Die Veriinderungen sind besonders stark an den 
unteren Rippen. Thorax in seinen unteren Partien breit, nach oben spitz zulaufend. 
Starke Zahnfleischblutung. Blut: Hgl. 65 Proz., Erythrocyten 4 Mill. - Reichliche 
Ernahrung mit Zulage von 2 Zitronen pro Tag, frischem Gemiise und Gbst. Am 
20.7. Temperaturanstieg mit bronchopneumonischen Erscheinungen. 21. 7. Exitus. 
Leichendiagnose: skorbutische Blutungen frischer und iilterer Art an der Rippen­
knorpelgrenze. Starke Blutungen im Zahnfleisch. Tbc. des Bauchfells und der Hilus­
driisen. Hamorrhagischer ErguB in beiden Pleurahohlen. Bronchopneumonie im 
rechten Unterlappen, frische fibrinose Pleuritis, Tuberkulose der Milz. (Genaueres 
iiber den pathologisch -anatomischen Befund findet sich bei As c h off - K 0 c h 
unter Nr. P. 28.) 

So ergibt sich klinisch weitgehende Ubereinstimmung der beiden 
Erkrankungsformen. Diese sowie die von Looser, Hart, Aschoff 
und Koch festgestellte pathologisch-anatomische Identitat der sich am 
Knochen abspielenden Prozesse und die ahnlichen atiologisch anzu­
schuldigenden Mangel der Ernahrung scheinen auch uns Grund genug, 
die bisherige Scheidung zwischen Skorbut und der Moller-Barlow­
schen Krankheit fallen zu lassen. Dabei muJ3 zugegeben werden, daB 
einer der Einwande einer unitarischen AuffaEsung vorlaufig nicht zu 
entkraften ist. Es ist das die Beobachtung, daB bei Skorbutepidemien 
Sauglinge nicht erkranken. Auch dies ist von Heu bner hervorgehoben. 
W orauf das Verschontbleiben der Sauglinge zuruckzufiihren ist, ist 
schwer zu sagen, aber es ware denkbar, daB das Kind wahrend seines 
intrauterinen Lebens von der nicht oder noch nicht skorbutkranken 
Mutter mit geniigenden Reserven von akzessorischen Nahrstoffen ver­
sorgt wird und von diesen zehrt. Skorbutische Erkrankungen von 
Sauglingen, die aWEschlieBlich mit der Milch der skorbutkranken Mutter 
ernahrt wurden, finden wir bei Rothwill (zit. nach Immermann) 
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erwiihnt. Experimentell hat Ingier durch Fiitterung gravider Tiere 
mit Hafer einen ausgesprochenen Skorbut bei den Foten erzielt. Am 
starksten waren die Veranderungen am Knoehensyatem in den jiingsten 
embryonalen Monaten. 

ltiologie. 

Die Laienauffassung der Skorbutatiologie stiitzt sieh auf die er­
fahrungsgemaBe Heilwirkung frischer Vegetabilien und bewegt sieh seit 
langem in den Bahnen einer "Insuffizienzkrankheit", bei der das 
Fehlen "lebendiger Substanz" maBgebend ist. Dagegen haben die An­
sehauungen der wissenschaftlichen Medizin, je nach der allgemeinen 
Riehtung des pathogenetisehen Denkens, stark geweehselt und sind zur 
Zeit, soweit sie von klinischen und epidemiologisehen Beobachtungen 
ausgehen, nieht einheitlieh. Vor allem trat immer wieder das Bestreben 
hervor, die Krankheitsursache in einer auBeren, in der Nahrung ent­
haltenen oder sonst auf den Menschen einwirkenden Noxe zu suchen, 
und da Skorbut nur zu Zeiten und unter Verhaltnissen auf tritt, in 
denen die Lebensverhaltnisse besonders erschwert sind, so ergaben sich 
die verschiedensten Moglichkeiten· fiir die wissenschaftliche Spekulation. 
N eben thermischen Schadlichkeiten, ungiinstigen W ohnungsverhaltnissen, 
korperlichen Strapazen, psychischen Faktoren wurden und werden Be­
standteile der Nahrung als krankheitserregend angeschuldigt. Bekannt 
sind die Angaben iiber Skorbutentstehung infolge verdorbenen Trink­
wassers, und wir finden dies auch in neueren Bearbeitungen erwiihnt. 
Vor aHem aber beherrschte die einseitige Ernahrung mit gepokeltem 
Fleisch lange Zeit die atiologischen Vorstellungen, wobei bald an 
iibermaBige Kochsalzzufuhr, bald an Ptomainwirkung gedacht 
wurde. Aber noch Immermann, der den Ernahrungsfaktor in durchaus 
richtiger Weise bewertete, hielt an der Moglichkeit fest, daB Skorbut 
sich unter Umstanden bei Summierung ungiinstiger auBerer Einfliisse 
auch ohne Beeintroohtigung der Ernahrung entwickeln konne und daB 
dementsprechend seine Atiologie nicht einheitlich sei. Doch. immer 
wieder drangten Beobachtungen bei Massenerkrankungen und Einzel­
faIlen die Aufmerksamkeit darauf, daB ein Defizit in der Ernah­
rung zu den notwendigen Bedingungen gehort, unter denen Skorbut 
entsteht, und zur Zeit des Aufbliihens der physiologisch-chemischen Be­
trachtungsweise entstand Garrods beriihmte Kalitheorie, die vom Kali­
reichtum der Kartoffel und verschiedener Gemiisearten ausging und 
langere Zeit herrschte. Erst als man darauf aufmerksam wurde, daB 
Wurzel- und Blattgemiise nicht nur kali-, sondern auch kalkreich sind, 
wurde auch der Skorbut in die Zahl der zahlreichen Krankheiten be­
zogen, die durch Kalkarmut der Nahrung entstehen und durch Kalk­
zufuhr geheilt werden. Ahnlichen Gedankengangen folgte im Kriege 
von Jacksch, der das Auftreten von Skorbut zur Zeit der Schnee­
schmelze mit dem GenuB von an Salzen armem Wasser in Zusammen­
hang brachte; desgleichen vermutete Scherer auf Grund seiner Er­
fahrungen in Siidwest-Afrika Fehlen von Erdalkalien im Trinkwasser. 
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Auch quantitativ ungeniigende Nahrung wurde in den Kreis der ver~ 
schiedenen atiologischen Betraohtungen gezogen, auf die hier nicht 
n1i.her eingegangen werden soIl, deren verbindendes und den meisten 
gemeinsames Moment die Einseitigkeit der Ern1i.hrung ist. Krehl 
meint auch heute in weitgehender Resigniertheit: "Die Einseitigkeit ist 
das einzige, was bei den durch Art der N ahrung erzeugten Storungen 
immer wiederkehrt." 

Den Anschauungen, die den Skorbut von Mangeln der Ernah~ 
rung ableiten, steht seit altersher die Infektionsthorie gegeniiber, 
die schon von Lindt, dem besten Kenner des Skorbuts friiherer Zeiten, 
bekampft und wiederholt, insbesondere auch auf Grund eines groBen 
epidemiologischen Materials von Hirsch widerlegt wurde. Es ist ver­
st1i.ndlich, daB sie in der bakteriologischen Ara ihre Auferstehung feierte. 
Seither wird von den meisten Bearbeitern des Skorbuts zum mindesten 
die Moglichkeit eines Infekts diskutiert. So bespricht Litten eine In­
fektion nicht kontagioser Natur, hervorgerufen durch Mikroorganismen, 
die bei kalkarmem Korper den giinstigen Boden finden; ahnliche Vor­
stellungen diskutiert Grober, und im Mohr-Stahelinschen Handbuch 
Morawitz, der aber im Kriege seine AuffaBsung zugunsten der Er­
na.hrungsati ologie geandert hat. Auch Fuld und Herzfeld gilt der 
Skorbut als eine Infektionskrankheit, obgleich auch sie eine unzurei­
chende oder einseitige Ern1i.hrung als dispositionserhohend annehmen. 
Die rein bakteriologische Anschauungsweise, die Kraus 1902 zu ver­
treten geneigt war, als er den Skorbut als primar-h1i.morrhagischen Infekt, 
dessen Einfallspforte vor allem der Darmkanal, vom Zahnfieisch ange­
fangen bis zum Enddarm darstellt, auffaBte, war somit einer duali­
stischen Vorstellung gewichen. 

Die wahrend des Krieges entstandenen Arbeiten negieren im all­
gemeinen die Moglichkeit einer infektiosen Entstehung. Nur Much 
und Baumbach, Briining sowie Tiichler kommen zu dem SchluB, 
daB es sich um eine Infektionskrankheit handelt, und Guth sowie 
Z I 0 c is t i lassen die Frage offen. Auf die tibertragungen von Stoma­
titis im Krankenhaus, die Zlocisti zu seiner Reserve veranlaBten, 
sind wir schon bei der Besprechung der Klinik der Za.hnfieisch­
ver1i.nderungen eingegangen. Die Mitteilung von Guth betrifft eine 
kleine Epidemie, die im Hochsommer in einem Fabrikbarackenla.ger 
ohne Mitwirkung wesentlicher Ern1i.hrungsfehler (Kartoffeln und Obst 
wurden reichlich genoBBen) nur in einer Baracke unter Freibleiben 
der iibrigen auftrat. Nach Desinfektion der Baracke und ihrer Be­
wohner brach die Epidemie ab und trat auch im na.chsten Friihjahr 
nicht wieder auf. Guth selbst halt diese Beobachtung nicht fiirdie 
Infektiositat des Skorbuts beweisend, glaubt aber doch zur Desinfektion 
bei· Epidemien raten zu miiBBen. Schwerwiegender scheinen die von 
Much und Baumbach gemachten Feststellungen zu sein. Die Griinde, 
die diese Autoren zur Annahme eines Erregers fiihren, sind folgende. 
Von ihren Patienten (mehrere hundert FaIle unter kiirzlich gefangen 
genommenen, stark verlausten Russen) erkrankten Leichtkranke in der 
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Gefangenschaft schwerer, trotzdem sie gut genahrt wurden. Viele 
Schwerkranke besserten sich trotz giinstiger Ernii.hrung nicht; nach 
griindlicher Entlausung trat im Lager kein neuer Fall mehr auf, nur 
wenige der Kranken waren fieberfrei. Die Ernahrung vor der Gefangen­
nahme war angeblich gut, auf Arbeitskommandos verteilte gesunde 
Russen erkrankten dort und zwar leicht; die Krankheit wurde auf 
einzelne Russen iibertragen, die schon langere Zeit vorher gefangen 
waren. Einzelne Arbeitskommandos blieben verschont, andere nicht 
bei angeblich gleicher Verpflegung. Auch deutsche Soldaten wurden 
angesteckt. Ahnliche Beobachtungen machto Briining im Lazarett in 
Konstantinopel, in dem gut genahrte Lazarettinsassen erst erkrankten, 
als von auBen Skorbut hereinkam, wi.i.hrend Tiichlers Beweisfiihrung 
zugunsten der Infektionstheorie sich auf mikroskopische, von Rein­
hardt erhobene Befunde bei "Skorbutgeschwiiren" stiitzt, bei denen 
Veranderungen entziindlichen Charakters nachgewiesen wurden, was Ver­
fasser zu der Vorstellung fiihrt, daB die Hi.i.morrhagien sekundii.r sind. 

Bei den Befunden von Tiichler hat es sich fraglos um sekundare 
Vorgange an der Haut gehandelt. Die Deutung des pathologisch-ana­
tomischen Befundes ist schon ven Aschoff und Koch widerlegt. Ehe 
wir auf die Beweisfiihrung der anderen Vertreter der Infektionstheorie 
eingehen, seien eigene Beobachtungen mitgeteilt. Bei Haufung von gleich­
artigen Erkrankungen im Felde war "Infektion" stets der erste Ge­
danke, und wir haben die Moglichkeit eines Infektes immer im Auge 
gehabt, sind aberebenso wie die meisten anderen Beobachter zu einem 
negativen Ergebnis gekommen. Wie im epidemiologischen Teil erwahnt, 
spricht schon das Fehlen von Massenerkrankungen bei den Truppen­
teilen gegen Infektion. Ebenso wie hei den Beobachtungen von Arneth 
traten die Erkrankungen bei den verschiedenen Truppenteilen ganz 
zerstreut auf. Nirgends kam es zur Ha.ufung. Es widerspricht allen 
bei Infektionskrankheiten im Kriege gemachten Erfahrungen, 94 im 
Lazarett aufgenommene Kranke, auf 39 Truppenteile verteilt zu Behan 
und durch Nachfrage bei den Truppenarzten festzustellen, daB bei 
16 Truppenteilen insgesamt 126 FaIle gezahlt wurden. Mit einer ein­
zigen Ausnahme, bei der nach Mitteilung des Bataillonsarztes es sich 
meistens um Leute aus demselben Zug handelte (darunter auch 2 im 
selben Raum wohnende Unteroffiziere), fehIten zwischen den Erkran­
kungen auch Beziehungen, die im Sinne einer Kontaktinfektion zu 
deuten gewesen waren. 

1m Lazarett selbst sahen wir, ebenso wie Horschelmann, der das 
Fehlen von Dbertragungen auf Bettnachbarn hervorhebt, keine Neu­
erkrankungen, die den Verdacht einer Hausinfektion gerechtfertigt hatten, 
trotzdem MaBnahmen zur Isolierung nicht getroffen wurden. Die wenigen 
FaIle von Erkrankungen im Lazarett bei Individuen, die durch gleich­
zeitige Infektionskrankheiten geschwacht waren, wurden schon besprochen. 
Bei diesen ist eine vermehrte Disposition (endogener Natur und als 
Folge des Infekts) anzunehmen. An und fiir sich waren aber Lazarett­
erkrankungen in Gegenden,wo Skorbut herrscht, ohne Beriicksichtigung 
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der Ernii.hrungsverhaItnisse fUr die Annahme einer Infektion nicht ver­
wertbar. In solchen Gebieten war zur "Skorbutzeit" auch in den Laza­
retten die Ernahrung entweder arm an antiskorbutischen Nahrungs­
mitteln, oder diese fehlten ganz. Zu beriicksichtigen ist aber auch der 
schleichendeBeginn der Erkrankung und die anfangIich uncharakteri­
stischen Symptome. Wir verweisen auf die auf S. 58, 9.3 mitgeteilten 
FaIle, bei denen erst eine langere Beobachtung die wahre Natur der 
Erkrankung erkennen lieB, nachdem sich bei irrationeller Ernah­
rung im Lazarett weitere Symptome entwickelt hatten. Es fallt nun 
auf, daB in der Mitteilung von Much und Baumbach wohl die gute 
Kost betont wird, aber jegliche Angabe iiber ihre Zusammensetzung 
f ehlt. Damit verliert aber auch ihre Argumentation die Basis. Ver­
schlimmerung leichter Falle, Erkrankungen unter bisher skorbutfreien 
Formationen werden verstandlich, wenn man annimmt, daB die ihnen 
gereichte Kost zwar reichlich, aber frei von "antiskorbutischen" Nahrungs­
mitteln war. Mit Unterernahrung hat Skorbut als solcher - das mnE 
immer wieder betont werden - nichts zu tun. Auch das Freibleiben von 
einzelnen Arbeitskommandos ist, solange kein Beweis fiir eine Infektion, 
his nicht genaue Unterlagen tiber die Ernahrungs art vorliegen; es kommt 
hei irrationeller Ernahrung aber auch als auslosendes Moment eine groBere 
Arbeitsleistung in Betracht. Auch bei den Beobachtungen von Briining 
hedarf die Frage der Ernahrung seiner Patienten der naheren Aufklarung. 
Zwar betont Verfasser die an "Vitaminen" reiche Krankenhauskost, 
liiBt aber jede Angabe dariiber vermis sen, in welcher Art N ahrung er 
ihr Vorhandensein supponiert. Es bleihen noch die Angaben, daB die 
Kranken hoch fieberten und daB nach griindlicher Entlausung kein 
Fall mehr auftrat. Die Schwierigkeiten hei der Deutung des skorbu­
tischen Fiebera wurden schon hervorgehoben; bei den Patienten von 
Much und Baumbach lagen fast allgemein auch Eracheinungen von 
seiten der Lungen vor, die nicht zum Skorbut gehoren, auch andere 
Komplikationen werden erwahnt. Zur :Frage der Wirkung der Ent­
lausung darf man vielleicht, aus Kenntnis so mancher post festum 
durchgefiihrten sanitaren KriegsmaBnahme, fragen: wann wurde sie 
ausgefiihrt? War inzwischen bei fortschreitender Jahreszeit nicht auch 
eine A.nderung der Ernahrung vor sich gegangen? Guths bestimmte 
Angabe endlich, daB seine Kranken reichlich Obst und Kartoffeln ge­
nos sen hatten, steht in so ausdriicklichem Gegensatze nicht nur zu den 
nach Tausenden zu berechnenden Erfahrungen des Krieges, sondern 
auch der ganzen Vorzeit, daB eine ausfiihrlichere Publikation das gr6Bte 
Interesse beanspruchen diirIte. 

Die Frage der Infektiositat des Skorbuts hat mehrfach Veranlassung 
zu bakteriologischer Blutuntersuchung gegeben. Wir selbst ent­
nahmen zwei an schwerem Skorbut erkrankten, gemiisefrei ernahrten Pa­
tienten Blut, das der heratende Hygieniker Herr Prof. N eiBerdie Freund­
lichkeit hatte, zu untersuchen (Agarplatten, Bouillon). Das Ergebnis war 
negativ, ebenso wie bei Saxl und Melka, denen auch Dbertragungen 
auf das flir Skorbut besonders empfindliche Meerschweinchen miBlangen. 
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Wir injizierten weiterhin intra.venos drei Personen, die 
Rich fiir diese Versuche zur Verfiigung gestellt ha.tten und die gemiise­
frei ernii.hrt wurden, Skorbutkranken entnommenes Blut. Niiheres iiber 
diese Versuche ergeben folgende Protokollausziige: 

1. Einem Rekonvaleszenten, der wegen einer subakuten Bronohitis im Laza­
rett war, wurde am 20.7. 17 6 oom defibriniertes (duroh SohiitteIn mit Glasperlen 
in einem sterilen KOlbohen) Blut von einem Skorbutkranken intravenos injiziert. 
Danaoh keine krankhafton Ersoheinungeri. Am 24: 7. werden 11 oom in der gIei­
ohen Weise defibrinierten Blutes, das von einem auf der Bohe der Erkrankung 
befindliohen Skorbutkranken stammte, demselben Individuum intravenos injiziert. 
Am 2. 8. 17 noohmalige Injektion von 10 oom Skorbutblut. Der Mann blieb iiber 
4 Monate naoh der letzten Blutinjektion in Beobaohtung und zeigte keinerlei 
Symptome einer skorbutisohen Erkrankung. 

2. Einem anderen Lazarettinsassen, der sioh in der RekonvaIeszenz einer 
Ruhr befand und Iii.ngere Zeit eine an Gemiisen arme Kost genOSB6n hatte, wur­
den am 4. 8. 17 10 com Skorbutblut intravenos injiziert. Am 19. 8. noohmalige 
Injektion von 10 oem Skorbutblut in die Brustmuskulatur. KeinerIei krankhafte 
Veranderungen. Am 25. 10. 17 trat bei diesem Manne eine unoharakteristisohe 
leiohte Sehwellung des Zahnfleisohes am linken Ober- und Unterkiefer auf, die 
aber nieht die geringste Ahnliohkeit mit einer skorbutisohen Zahnfleisohvemnderung 
hatte und in einer Woohe ohne jede.Behandlung versohwand. Sonst wii.hrend 
der sieh auf 3 Monate naoh der letzten Blutinjektion erstreekenden Beobaohtung 
keinerlei Anzeiohen von Skorbut. 

3. Einem dritten Individuum wurden am 25.9. 17 10 oem BIut, das einem 
schwer Skorbutkranken entnommen wurde, intravenos injiziert. Wahrend seohs­
woohiger Beobaohtnng keine Erscheinungen von Skorbut. 

Das Individuum des zweiten Versuchs besaB insofem eine erhOhte 
Disposition, als es eine Infektionskrankheit iiberstanden halite. und in­
foige dieser eine an frischen Vegetabilien arme Diat genossen hatte. 
Schon der negative Ausfall dieser Infektionsversuche spricht mit einer 
gewissen Wahrscheinlichkeit gegen eine Infektiositat des Skorbuts. 

Endlich mag auch daran erinnert werden, daB im klinischen Bilde, 
abgesehen von den auch bei schweren Fallen nicht obligaten Fieber­
bewegungen, Symptome, die als Zeichen einer Infektion zu deuten 
waren, nicht hervortreten. Auch bei ausgedehnten Hii.morrhagien, freies 
Sensorium, keine Milzschwellung, keine Leukocytose. Besonders wichtig 
ist aber die Feststellung von Aschoff und Koch, daB das pathologisch­
anatomische Substrat des Skorbuts auf dasjenige einer hii.mo~hagischen 
Diathese und bestimmt charakterisierte Veranderungen am Knochen­
system zuriickzufiihren ist. 

Die - durch die neuere tierexperimentelle Forschung bestatigten 
- Beziehungen zwischen Ernahrung und Skorbut lassen die Frage 
,beim GenuB welcher Nahrungsmittel Skorbut entsteht, besonders 
wichtig erscheinen. Wir haben versucht, ber jedem Kranken Genaues 
fiber die Art und Dauer der Ernii.hrung in der der Erkrankung vor­
ausgehenden Zeit zu eruieren. Die den Kranken vorgelegten Fragen 
bezogen sich auf: frisches und Konservenfieisch, Gemiise (frisches und 
Dorrgemiise), Hiilsenfriichte, Kartofieln, Obst, Butter und Fett. Soweit 
,angiingig, erstreckten sich diese Erniihrungsanamnesen mindestens auf die 
letzten 4 Monate, aber auch damber hinaus. In der gleichen Weise 
wurden auch die Truppenarzte befragf;. Wir sind una der Fehlerquellen, 
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die bei derartigen Feststellungen unterlaufen Mnnen, wohl bewuBt und 
haben unsbemiiht, sie zu vermeiden. Fassen wir die uns vorliegenden 
Anamnesen von etwa 200 deutschen Patienten zusammen, so ergibt 
sich folgendes: quantitativ wurde die Emahrung verschieden, haufiger 
als ungeniigend, wie ala ausreichend bezeichnet. Immerhin hatten 1917 
zahlreiche Patienten an ihrer Kost quantitativ nichts auszusetzen. 
Klagen iiber geschmacklose eintonige Kost waren haufig, wie auch ver­
standlich. Vber Fleischmangel wurde wiederholt geklagt, besonders 
von den aus rumanischer Gefangenschaft zuriickkehrenden unteremahrten 
Patienten. Doch hatten die meisten der iibrigen Kranken taglich oder 
mehrmals in der Woche Fleisch genossen. Ein Teil der Leute hatte aus­
schlieBlich frisches Fleisch bekommen, andere viel Konservenfleisch und 
auBerdem frisches Fleisch; nur bei einem Mann, der als Transportfiihrer 
viel unterwegs war, konnten wir eine fast ausschlieBlich aus Kon­
servenfleisch bestehende Emahrung feststellen. Die Emiihrung be­
stand weiterhin in der Hauptsache aus Korner- und Hiilsenfriichten: 
Weizen-, Roggen-, Maismehl und -brot, Graupen, Bohnen, Erbsen. Fett 
als Schmalz oder in der nicht sehr beliebten Form des "Schmalzersatzes" 
war vielfach in dem Speisezettel vertreten, meist allerdings in unge­
niigender Menge. Doch gaben einzelne der Leute an, daB sie sich 
Fett oder Butter privat verschafft hatten. Bei einem nicht groBen Teil 
der Kranken finden wir Dorrgemiise, das 1- bis 3mal wochentlich, 
meist aber nur kurze Zeit lang gegeben wurde, verzeichnet. Somit 
waren Hiilsenfriichte und Fleisch bei den meisten der Haupt­
bestandteil ihrer Nahrung gewesen. Dagegen fehlten voll­
standig: Kartoffeln, frische Gemiise und Obst. In demselben 
Rahmen bewegten sich die von den Truppenarzten gegebenen Sohilde­
rungen. Aber auch ganz iibereinstimmen(j. sind die Darstellungen der 
anderen Beobachter, soweit sie genauere Angaben iiber die Emahrung 
enthalten. Von bei uns nioht erwahnten Nahrungsmitteln finden wir 
ofters Reis, Eier, Marmelade (Arneth, Tobler), wenig Miloh, Ma.ger­
kase (Tobler), auch Sauerkraut (Korbsch) erwahnt. Zack, in dessen 
Aufzahlung neben Sauerkraut auch gelagerte Riiben vorkommen, be­
tont, daB die Nahrung unzweckmaBig lange Siedetemperaturen ausge­
setzt war. Auch Korbsch erw8.hnt 1.a.nges Kochen unter gespanntem 
Dampf. Quantitativ war die Emahrung verschieden: bei Toblers 
Patienten ausreichend, bei Arneths Kranken (im Lazarett) reichlioh; 
andere Autoren bezeichnen die Menge als ungeniigend. Der friiher so 
oft erhobene Vorwurf der Einseitigkeit wird von Disque wiederholt, 
wii.hrend der Speisezettel von Toblers Patienten geniigende Abwechs­
lung bot. Fleisch wurde in den einzelnen Epidemien in verschiedener 
Menge genossen. Wir finden Angaben iiber tagliche Zufuhr von fri­
schem oder Konservenfleisch neben anderen, aus denen folgt, daB die 
Ernahrung fast ausschlieBlich aus Hiilsen- und Komerfriichten bestand. 
Auch die von franzosischen Autoren wahrend der Belagerung von Paris 
1871 erhobenen besonders sorgfaltigen Emahrungsanamnesen enthalten 
dasselbe Regime. Dieses ist bei allen sonstigen Abweichungen durch 
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den Mangel an frischem Blatt- und Wurzelgemiise, Kartoffeln und Obst 
und eventuell durch Vberhitzen der N ahrung charakterisiert. 

Bezeichnend ist, daB auch in diesem Kriege die alte Erfahrung 
einer "Immunitat" der Offiziere gegen Skorbut im allgemeinen be­
statigt werden konnte. Es erkrankten, wie es schon Kramer, kaiser­
licher Protomedicus am Rhein 1734 beschreibt (zit. nach Schroder): 
"nur gemeine Soldaten und keine Offiziers; weilen namlich jene lautere 
farinacea und leguminosa nur genieBen, diese aber ofter vegetabilia 
esculenta viridia". Unter unseren Kranken war kein Offizier. Nur 
Pfeiffer erWahnt einen Fall, und Horschelmann sah bei der russi­
schen Armee unter einer sehr groBen Anzahl von Erkrankungen auch 
nur ganz vereinzelte Offiziere, die Hingere Zeit in vorderster Linie Feld­
kost· gegessen hatten. Auch unter den Kriegsgefangenen in Turkestan, 
die Disque behandelte, waren keine Offiziere; ebenso wie Handwerker 
und BU:rschen und andere Gefangene, die Geld hatten, um sich das 
dort reichliche Obst zu kaufen, von Skorbut frei blieben. 

Von Interesse war festzusteIlen, wie lange die partielle Unter­
ernahrung bis zum Beginn der Krankheitserscheinungen gedauert hat. 
Nach 74 uns vorliegenden Notizen von im Jahre 1917 erkrankten Pa­
tienten betrug die Dauer des qualitativen Nahrunghungers bei 8 Kranken 
nur 2 bis 3 Monate, bei 36 4 bis 5 Monate, bei 30 6 bis 7 Monate, 
also bei rund 900/0 4 bis 9 Monate. 1918 gaben einzelne Leute an, daB 
eie seit 1 bis 11/2 Jahren kein Gemiise oder Kartoffeln zu sich genom men 
hatten. Wer die Verhaltnisse in Rumanien kannte, wird diese Angaben 
fur glaubhaft halten. Die Zahlen entsprechen ungefahr den von anderen 
Autoren ermittelten. Hayem sah die ersten Symptome nach etwa 2 bis 
3 Monaten, Koren bei einem Einzelfall (fanatischer Vegetarianer, der 
von Brot und Wasser lebte) nach 71/ 2 Monaten auftreten. Individuelle 
Unterschiede, Hinzutreten anderer Erkrankungen. korperliche Anstren­
gungen sind sicherlich von EinHuB. Bemerkenswert sind (auch fUr die 
Frage der sogenannten Hausinfektion) Beobachtungen von Feig in der 
Isolierabteilung eines Gefangenenlazaretts. Es erkrankten hauptsachlich 
Fleckfieber-Patienten, die lange dort blieben; im iibrigen Lager weder Er­
nahrungsstorungen noch Skorbut. Die Lazarettkost bestand aus Graupen, 
Polenta, Brot, Fleisch, Milch. Bei 12- bis 16tagiger Krankheitsdauer 
und 2- bis 4wochiger Rekonvaleszenz entstand kein Skorbut, wohl aber, 
wenn bei der Aufnahme Zeichen leichter Ernahrungsstorungen vorlagen, 
und wenn infolge Hinzutretens anderer Erkrallkungen (Ruhr, Rekurrens) 
oder Komplikationen der Aufenthalt in der Isolierabteilung Ianger 
wurde. Die hier resultierende kurze Dauer des partiellen Hungers 
kehrt auch in der Mitteilung von Bofinger tiber Skorbut bei gefan­
genen Hereros und Hottentotten wieder, wie aus folgenden Daten er­
sichtlich. Am 17.10. treffen im Gefangenenlager 81 gesunde Hotten­
totten ein. Ernahrung mit Reis und Mehl. Am 29. 12. die ersten 
Skorbutfalle. DaB im allgemeinen die aus den letzten beiden Beob­
achtungen sich ergebende Frist von 2 Monaten bei kraftigen und gut 
ernahrten Leuten, an die keine k6rperlichen Anforderungen gestellt 
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werde~, meist nicht geniigt, um Skorbuterscheinungen zu provozieren, 
geht aus folgenden Beoba.chtungen hervor. Wir ernahrten 5 derartige 
Individuen, die kurz vorher Skorbut durchgema.cht hatten und dessen 
Residuen in Form zahlreicher Hautpigmentationen aufwiesen, mit einer 
reichlichen, aber von antiskorbutischen Nahrungsmitteln freien Kost 
und sahen im Verlaufe einer 21/ ll monatlichen Beoba.chtung keine Ent­
wicklung von Skorbutsymptomen. Diese Beoba.chtungen sind im Zu­
sammenhange mit der von Abderhalden aufgeworfenen Frage, ob die 
wirksamen Stoffe gespeichert werden, von Interesse. Abderhalden 
hatte bei seinen mit kiinstlichen Nahrungsgemischen und Zusatz von 
Griinfutter an Ratten durchgefiihrten Versuchen den Eindruck, daB 
eine Speicherung auf langere Zeit hinaus nicht stattfindet. Beim 
Menschen scheint die Tatsache, daB die Entziehung von bestimmten 
Nahrungsmitteln langere Zeit (bis zu 9 Monaten) vertragen wird, auf 
einen gewissen Vorrat der den griinen Pflanzen entnommenElD unbe­
kannten Substanzen im Korper hinzudeuten. Ihrer rascher Verbrauch 
oder Elimination (Darmkrankheiten 1) scheint besonders durch allge­
meine U nterernahrung oder konsumierende Krankheiten gefordert zu 
werden. 

Versuche mit verschiedener Ernahrung. Die anamnestisch 
gewonnenen Feststellungen iiber die der Erkrankung vorausgegangene 
Ernii.hrung haben wir durch klinische Beobachtungen erganzt, die da.­
durch ermoglicht wurden, daB uns zur Zeit des ersten Skorbutansturms 
nicht geniigend antiskorbutische N ahrungsmittel zur Verfiigung standen, 
urn alle Patienten damit zu versorgen. Dies benutzten wir zu syste­
matischen Versuchen iiber den Krankheitsverlauf bei einer aus Reis, 
Hiilsenfriichten, frischem Fleisch, Eiern, Butter, Kase, Speck oder Wurst 
bestehenden Standardkost einerseits und derselben Ernahrung mit Zu­
lage von verschiedenem Gemiise und Obst (Radieschen, Spinat, Salat, 
Zitronen u. a.) angereicherten andererseits. Die Ernahrung war bei 
beiden Reihen calorisch sehr reich, die iiuBeren Verhaltnisse, ebenso 
wie die Behandlung von Lokalerscheinungen die gleichen. Die Parallel­
beoba.chtungen wurden bei je 10 Kranken, die abgesehen von Skorbut 
keinerlei andere Krankheitszeichen darboten, durchschnittlich 14 Tage 
lang durchgefiihrt. Diese Zeit geniigte, um ein U rteil zu gewinnen. 
Schon der Allgemeinzustand in den verschiedenen Krankenraumen war 
sprechend. In dem einen ein A ufbliihen der Patienten in wenigen 
Tagen, eine immer wieder frappierende Gesamterholung; Verschlimmerung 
des Aligemeinzustandes, mehr oder weniger ausgesprochene Hinfalligkeit 
bei den anderen. AuBerdem aber bei den einen Patienten rasche Re­
sorption der Blutungen, Besserung der Zahnfleischveranderungen, keine 
frischen Blutungen. 1m Gegensatz dazu blieben bei den anderen Kranken 
die Symptome unbeeinfluBt, eine starkere Resorption der Hamorrhagien 
war nicht nachweisbar, neue Blutungen traten auf. Alles dieses anderte 
sich sofort nach Dbergang zu "antiskorbutischer" Kost, meist in wenigen 
Tagen. Wahrend der Entziehung antiskorbutischer Nahrungsmittel 
waren individuelle Unterschiede sehr deutlich. Von einem Stationar-
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bleiben des Prozesses ohne nachweisbare Verschlimmerung bis zum Auf­
treten groBerer Ramorrhagien und starker Beeintrachtigung des Allge­
meinbefindens kamen aHe Ubergange vor. Meist beobachteten wir 
Verschlimmerung, nie aber Besserung. Das Verhalten des Korper­
gewichts war verschieden; haufig blieb es stationar, doch sahen wir 
wie Gewichtsabnahmen so auch Zunahmen. Auf die Wiedergabe von 
Krankengeschichten an dieser Stelle verzichten wir, da die Wirkung 
der verschiedenen Ernahrungsart auch in den im folgenden mitzuteilenden 
Beobachtungen deutlich zum Ausdruck kommt. 

Diese Feststellungen gaben die Moglichkeit, die Wirkung einzelner 
Arten von frischem und gelagertem Gemiise zu priifen. Wir 
hatten Gelegenheit, diese Versuche mit Salat, Radieschen, frischen 
und alten Kartoffeln, frischem WeiBkohl und Sauerkraut, 
jedes fUr sich allein als Zugabe zu der iibrigen von antiskorbutischen 
Nahrungsmittel freien, in ihrer Zusammensetzung oben gekennzeichneten 
Kost gegeben, dUfchzufUhren. 

Von ausgezeichrieter Wirkung war die Zugabe von griinem 
Kopfsalat (zweimal taglich ein kleiner Kopf, frisch oder gekocht ge­
geben). Der Erfolg war bei 1.5 Fallen, in denen dies versucht wurde, 
ein sehr guter. Folgender Fall zeigt den charakteristischen Verlauf. 

M. K., 29 Jahre alt, aufgenommen am 6.5.18. Seit etwa 4 Wochen mit Flecken 
an den Beinen und Wadenschmerzen erkrankt. Etwas spater Mundbeschwerden. 
Befund: maBiger Ernahrungszustand (64 kg: 1,70 m), trockene fahle Haut, die an 
den Streckseiten beider Beine mit zahlreichen blauroten, zum Teil auch schon 
braunen, aber auch noch leuchtend roten, an dic HaarblUge gebundenen Blutun­
gen bedeckt iat. Rechte Wade geschwollen, druckempfindlich, "Hampelmann" +, 
rechtes Knie leicht gebeugt, featgestellt, passive Bewegung schmerzhaft. Zahn­
fleisch an der Innen- und AuBenseite der unteren Schneidezahne sehr stark ge­
achwollen, von den Zahnen abgehoben, blutend, kein Belag. - Zweimal tag­
Hch Salat ala einzige Zugabe. Feuchtc Umschlage urns rechte Bein. Am 8. 5. 
Hautblutungen stark abgeblaBt. Druckempfindlichkeit der Wade geringer, 
Z ahnfleisc h noch deutlich, aber weniger gesch wo lIen. Am 11. 5. Raut­
blutungen nur noch als zarte hellbraune Punkte sichtbar, Knie wird 
durchgestreckt, beim Auftreten SpitzfuB. Zahnfleisch weitgehend gebessert. 
15.5., abgesehen von Schmerzen beim Gehen in der rechten Wade, die auch druck­
empfindlicb jst, keinerlei skorbutische Erscheinungen. Vom 20. ab HeiB­
luftbehandlung, am 30. 5. 18 geheilt entlassen. 

Also Reilung der hamorrhagischen Erscheinungen innerhalb von 
9 Tagen, dann N achbehandlung der Muskelinduration. 

Von gleichem Erfolg war auch die Zugabe von WeiBkohI. wiili­
rend Sauerkraut versagte. 

Die Ernahrung mit beiden war bei Bchweren Zahnfleischveranderungen tech­
nisch nicht leicht. Doch konnte dem mit sehr feinem Kleinschneiden des Kohls 
abgeholfen werden. Beide Kohlspeisen wurden als dicke Suppe zweimal taglich . 
ein Suppenteller voll gereicht. 

Wir lassen zunachst zwei auszugsweise wiedergebene Krankenge­
schichten von Patienten folgen, die WeiBkohl erhielten (im ganzen 
7 Beobachtungen). 

G. T., 29 Jahre, aufgenommen am 28. 6. 18. Ende Mai erkrankt mit Span­
nungsgefiihI und Flecken an den Beinen, in den letzten Tagen auch Sohmerzen 
am Zahnfleisob. Ernahrung: angeblioh seit 2 Jahren kein friaohes Gemiise. In 
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den letzten Monaten ausschlieBlich Hiilsenfriichte, wenig frisches, hii.ufiger Kon­
servenfleisch. Dezember 17 zuletzt Kartoffeln. Befu nd: geniigender Ernii.hrungs­
zuetand, trockene, etwas fahle Haut mit stark hervortretenden Haarbii.lgen. Die 
Haut beider Beine ist an den Streckseiten von auBerordentlich zahlreichen leuch· 
tend roten, rotblaulichen, zum Teil auch alteren braunen Blutungen besii.t. 
Zahnfleisch leicht verdickt, blutend. - Als einzige Zulage 2mal taglich WeiB­
kohl. Am 4. 7. Z'ahnfleisch abgeheilt. Hautblutungen stark abge­
blaBt. 5. 7. seit vorgestern das linke Bein mit feuchten Umschlagen behandelt. 
Unter dem Umschlag sieht man nur noch ganz blasse hellbraunc Flecken; 
auch am rechten Bein sind die Haarbalgblutungen am Oberschenkel kaum noch 
nachweisbar, am Unterschenkel etwas deutlicher. Allgemeinbefinden und Zu­
stand sehr gut. Am 16. 7. keinerlei skorbutische Erscheinungen. 

A. B., 28 Jahre alt, aufgenommen 30. 6. 18. Ende Mai mit "Flecken" an 
beiden Beinen erkrankt; im Revier mit Salbe behandelt. 14 Tage spater Schmer· 
zen und Schwellungen in den Beinen, bald darauf Zahnfleischbeschwerden. Er­
nahrung in den letzten 6 Monaten: taglich, frisches Fleisch, reichlich Hiilsen­
friichte, Seit 1916 weder frisches noch Dorrgemiisse. Seit Juni 1917 3 mal Kar­
toffeln. Befund: ungeniigender Ernahrungszustand, sehr blasse Haut, gewul­
stetes, blaurotes, leichtblutendes Zahnfleisch. Beide Unterschenkel prall gespannt, 
angeschwollen, sehr druckempfindlich, von groBen flachenhaften, zum Teil blau­
roten, zum Teil griingelben Blutungen bedeckt. Starkste SpitzfuBsteliung. -
Reichliche Erniihrung mit Zulage von 2 mal taglich frischem W eiB kohl, feuchte 
Umschlage. Am 3. 7. Zahnfleisch fast vollstandig abgeheilfi, Blutungen 
in guter Resorption, Wadenmuskulatur erheblich diinner und weicher. 8. 7. 
Zahnfleisch abgeheilt. Allgemeinerholung ausgezeichnet. Die flachenhaften 
Verfii.rbungen an GroBe stark zuriickgegangen, von gelbbraunlicher Farbe. Patient 
ist seit einigen Tagen gehfahig. 15. 7. Allgemeine Erholung sehr gut. Zahn­
fleisch ohne Befund. Induration der Wadenmuskulatur, die mit HeiBluft nacho 
behandelt wird. 

K. F., 33 Jahre, aufgenommen 24. 6. 18. Seit 5 Wochen Beschwerden beim 
Gehen, besonders rechts, seit 6 Tagen Hautverfarbung am rechten Bein. Ernah­
rung: hauptsachlich Hiilsenfriichte, wenig Fleisch, ab und zu Speck. Befund: 
Allgemeinzustand leidlich (66,3: 1,72). Haut trocken. Zahnfleisch maJ3ig stark 
geschwollen, auf Druck blutend. Umfang der rechten Wade gegen links bedeu­
tend vergroBert, Muskulatur hart, gespannt, sehr druckempfindlich. Entlastungs­
stellung im Knie. GroBe flachenhafte blauviolette Blutung an der Beugeseite 
des rechten Beines von der GesaBgegend bis zur Kniekehle reichend. Zartviolette 
Verfarbung an der rechten Wade,. desgleichen an den Knochelgegenden beider 
Beine. - Zulage von 2 mal taglich Wei 13 k 0 h 1. 28. 6. Zahnfleisch fast vollstandig 
abgeheilt. Allgemeinbefinden und Aussehen bedeutend gebessert. Hautsuffusion 
im Abblassen, von zartgelber bis gelbgriiner Farbe. Wadenmuskulatur viel weicher. 
Umfang gegen die gesunde Seite kaum vergroBert. Druckempfindlichkeit unver­
ii.ndert. Am 3. 7. Zahnfleisch abgeheilt. Hautblutungen bis auf einige 
braune Flecken nicht nachweisbar. An der rechten Wade keine Schwel­
lung, aber starke Druckempfindlichkeit. 8. 7. abgesehen von leichter Spannung 
der Wadenmuskulatur keine skorbutischen Erscheinungen. 

Bei allen drei Kranken erzielte alleinige Zulage von WeiBkohl 
innerhalb von etwa 8 bis 14 Tagen Heilung. Neue Blutungen 
traten nicht auf. Wir stellen diesen Fallen Beobachtungen gegeniiber, 
die wir im Friihjahr zu einer Zeit machten, als WeiBkohl nicht zur Ver­
fiigung stand und wir an seiner Stelle Sauerkraut verwandten (15 Be­
obachtungen). 

N. B., 48 Jahre, aufgenommen am 10. 4. 18. Seit Anfang Mii.rz Schmerzen 
im rechten Bein. Revierbehandlung ohne Erfolg. Wegen Ischias eingeliefert. 
Ernii.hrung in den letzten 4 Monaten: Bohnen und andere Hiilsenfriichte, meist 
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Konservenfleisch, reichlich Butter und Fett. Befund: Kriiftiger, ausreichend er­
nahrter Mann, 64 kg : 1,62 m. Beide Unterschenkel sind geschwollen und fiihlen 
sich derb an. Oberhalb des rechten Kniegelenks ein handgroBer f1iichenfOrmiger 
BluterguB unter die Haut. Auf der Beugeseite des rechten Beines eine von der 
GIutii.alfalte bis fast zur Kniekehle reichende griinlich-gelbe, in der Mitte blau-rote 
Hautverfii.rbung. HaarbaIgblutungen an beiden Beinen. Zahnfleisch innen und auBen 
stark verdickt, teilweise von den Zahnen abgelost. Am linken Schienbein eine nach 
StoB entstandene Periostblutung. - 3maltii.glich Sauerkraut, feuchte Um­
schlii.ge. 22. 4. Zahnfleisch unverii.ndert. Haut- und Tiefenblutungen etwas 
blasser resp. weicher und weniger empfindlich. 23.4. frische Hautverfii.rbung 
und Schwellung an der AuJ3enseite des linken Oberarms. Parii.sthesien am 
Ring- und kleinen Finger. Am 25. 4. bei Bettruhe schlechtes Allgemeinaussehen, 
Zunahme der Zahnfleischschwellung. Unregelmitl3iges Fieber. Am 26. 4. Aus­
Behan des Patienten wesentlich vllrschlechtert, 2leichte Ohnmachts­
anf aIle, Blutungen unverandert. ZulagllD von Spinat, Salat, Radillschen und 
Kartoffeln. 29. 4. Allgemeinaussehen gebessert, Zahnfleischanschwellung etwas 
zuriickgegangen; Am 1. 5. entfiebert, Zahnfleisch wesentlich gebessert. Am 
7. 5. Allgllmeinzustand gut. Zahnfleisch nur noch wenig verdickt. Haut­
verfii.rbungen fast vollstandig verschwunden. Als wesentlicher Befund besteht 
noch Schwellung und Druckempfindlichkeit im unteren Drittel der rechten 
Wada und beschrii.nkte Bewegungsfahigkeit im Knie. Spannungsgefiihl in der 
Kniekehle. Am 10. 5. Hautblutungen ganz abgeblaBt. Zahnfleisch fast voll­
kommen abgeheilt. Am 16. 5. ausgezeichneter Allgemeinzustand. Patient geht 
frei herum. Zahnfleisch abgeheilt. 

Zusammenfassung: In 16 Sauerkrauttagen Auftreten einer neuen 
BI utung, leichte Temperatursteigerung, Verschlimmerung des Zahn­
fleischbefundes und des A),lgemeinzustandes, dann auf Gemiisezulage in 
10 Tagen sehr wesentliche Besserung. Resorption der Blutungen, fast 
vollBtandige Abheilung des Zahnfleisches; im Verlaufe von weiteren 
10 Tagen geheilt. 

K. B., 22 Jahre, I!oufgenommen 16.4. 18. Seit 9 Monaten in rumii.nischer 
Gefangenschaft. Ernii.hrung vorwiegend mit Hiilsenfriichten, Maisgriitze, wenig 
Fleisch. Erkrankt Anfang Miirz mit Schmerzen in den Beinen, etwas spater 
Zahnfleischbeschwerden. Be fun d: Geniigender Allgemeinzustand (66 kg : 1,70 m). 
Auffallend gelbliche trockene Haut. GroBe flii.chenhafte Blutungen von blauroter 
bis gelbgriiner Farbe an der Beugeseite beider Oberschenkel. Zahlreiche frische 
und ii.ltere Haarbalgblutungen. Leichte Schwellung des Zahnfleisches. - Vom 
16.4. bis zum 31. 4. zu BOOst gemiisefreier Kost Sauerkrautzulage. Lang­
same Resorption der Blutungen, dabei guter Allgemeinzustand und 5 kg Ge­
wichtszunahme. Vom 1. 5. bis 12.5. nach Anreicherung der Kost durch Spinat, 
Salat und Radieschen rasche und restlose Beilung. 

L. G., 29 Jahre, aufgenommen am 16.4:. 18. Seit 8 Monaten in rumii.nischer 
Gefangenschaft. Emiihrung wie bei dem vorstehenden Patienten, aber kein Fleiscb, 
kein Fett. Erkrankt ERde Mii.rz mit allgemeiner Schlappheit und Zahnfleisch­
beschwerden. Befund: Ungeniigender Ernahrungszustand, trockene, an den 
Beinen stark reibeisenformige Raut. Rechte Wadenmuskulatur geschwollen, 
druckempflndlich und leicht verhii.rtet. Beide Unterschenkel in Zwangsstellung 
mit angezogenen Knien. SpitzfuJ3 links. An den Beugeseiten beider Unter­
schenkel, rechts auf die Streckseite heriibergreifend groBe frische Unterhautzell­
blutungen, Zahnfleisch deutlich geschwollen. - Zu sonst gemiisefreier Kost ala 
einzige Zulage Sauerkraut. Am 22.4. Zahnfleisch unverii.ndert. Raut­
blutungen im AbblasscD. RechteWade etwas weicher, aber noch sehr druck­
empfindlioh. Am 29.4. Blutungen des Unterhautzellgewebes unverii.ndert. 
Frisohe Blutungen an der Innenseite des linken Unterschenkels. Wadenmuskel­
blutungen nicht resorbiert, da.bei bis heute 5,3 kg Gewichtszunahme. - Zu-
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lage von Salat, Spinat, Radieschen. Am 5. 5. f1iichenhafte Blutungen nicht mehr 
nachweisbar. Waden beiderseits weich, rechts druckempfindlioh. Keine Zwangs­
stellung. Patient geht frei, wenn auch mit Schmerzen hemm. Zahnfleisch abge­
heilt. Am 16. 5. Skorbut vOllstiindig abgeheilt, weitere 3 kg Gewiehtszunahme. 
Dienstfiihig entlassen. 

O. S., aufgenommen am 17.4.18. Erniihrung wie bei dem vorigen Patienten. 
Zahnfleisch stark geschwollen, auf .Druck blutend. MiiBig zahlreiche Haarbalg­
blutungen an heiden Beinen von rotblauer Farbe. Ausgedehnte fiachenhafte 
Suffusion an der Beugeseite beider Unterschenkel, an der linken inneren Knochel­
gegend und der Beugeseite des linken Unterarms. Die Blutungen sind teil8 
frisch, blaurot, teils alter und braungelb. - Reichliche gemiisefreie Emahrung 
mit Sauerkrautzulage. 20.4. Schmerzen am rechten Unterarm. Hier an der 
Beugeseite eine handfliichengroBe frische Blutung. Bis zum 29.4. leiohte Ver­
schlimmerung des Zahnfieischbefundes. Langsame Resorption der alten Blu­
tungen, die am 20. entstandene ist unveriindert. - Zulage von Spinat, Salat, 
Radiesohen. 9. 5. Zahnfieisch vollkommen abgeheilt. Hautblutungen, abgesehen 
von briiunlioher Verfarbung, an der linken inneren Knochelgegend nicht mehr 
nachweisbar. Leichte Verhartung der Wadenmuskulatur. Am 27.5. geheilt ent­
lassen. Wahrend der Beobachtung 8;5 kg Gewichtszunahme, dabei wiihrend des 
Sauerkrautversuches 1 kg Gewichtsabnahme. 

Das Verhalten der Kranken in den drei letzten Fallen war also 
verschieden. Bei dem einen Stationiirbleiben des Krankheitsbildes, 
keine neuen Blutungen, gute Gewichtszunahme. Bei dem anderen gleich­
falls Anstieg des Korpergewichts, die' alten Blutungen blassen ab, aber 
eine neue tritt auf. Der dritte Kranke endlich nimmt an Korper­
gewicht ab, es treten gleichfalls neue Blutungen auf, die alten werden 
schlecht resorbiert. Alle drei Falle heilen oei tJbergang zu einer mit 
Salat, Radieschen und Spinat angereicherten Kost rasch abo 

Aus diesen Beobachtungen ergibt sich, daB frischer WeiBkohl 
ausgesprochen heilende Wirkung hat, wahrend aus WeiBkohl 
bereitetes Sauerkraut entweder ganz unwirksam ist oder nur 
ein Stillstehen der Krankheit bewirkt. Leider konnten wir iiber 
die Zubereitung des Sauerkrauts nichts Genaues feststellen. Es handelte 
mch aber um vorjahriges, gelagertes Kraut. Die Konservierungs art 
diirfte von EinfiuB auf den Verlust der antiskorbutischen Eigenschaften 
des Ausgangsmaterials sein. Prophylaktisch wird Sauerkraut von 
mancher Seite ein EinfiuB zugesprochen. So berichtet Hirsch, daB 
bei den finnischen und lappischen Bewohnern in Norwegen, die im 
Winter Sauerkohl mit Milch genieBen, Skorbut sehr 'Selten ist; bei 
den Quanen und Normannen, die diese Angewohnheit nicht haben, 
dagegen hiiufig. Desgleichen gilt in RuBland Sauerkraut als Pro­
phylaktikum. 

Au~h die Kartoffel erfreut sieh, wie schon hervorgehoben, des 
Rufes eines die Entwicklung von Skorbut vorbeugenden Nahrungs­
mittels*). Im Juli-August 1917 machten wir einige Beobachtungen 

*) Nach Berichten von Curran herrschten in Irland Skorbutepidemien im 
AnsohluB an miBratene Kartoffelemten. Hirsch erwahnt FaIle von Skorbut, die 
bei der amerikanischen Marine entstanden, wenn Kartoffel ausgingen. Auoh 
Krebel weist auf den Zusammenhang zwischen KartoffelmiBemten und Skorbut­
epidemien hin, millt der Kartoffel aber auch einen hohen therapeutischen Wert bei. 
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(5 Fii.Ile), die uns von der sehr guten Wirkung der Kartoffel iiber­
zeugten. Als wir aber beim NeuaufHackern der Epidemien im Friih­
jahr 1918 den Versuch wiederholten - mit vorjiihriger Kartoffel -, 
blieb fast jede Wirkung~ aus. Wir lassen zuerst eine Krankengeschichte 
aus dem Jahre 1917 und dann mehrere andere aus dem Jahre 1918 
folgen. 

H. N., 46 Jahre, aufgenommen am 1. 8. 17. Seit dem 17. 6. wegen Darm­
katarrh in verschiedenen Lazaretten behandelt. Seit dem 8. 2. 17 im Felde. Seit 
dieser Zeit bestand die Ernahrung hauptsachlich aus Hiilsenfriichten, geringen 
Mengen Fleisch und etwas Fett. Seit Beginn des Darmkatarrhs "Breidiat". Seit 
dem 10. 7. Verfarbungen und Schmerzen auf der Beugeseite beider Beine. Be­
fund: Sehr blaB aussehender, friih gealterter Mann, schlecht entwickelte Musku­
latur und geringes Fettpolster. Haut trocken, an den unbehaarten Stellen auf­
faHend glatt, glanzend. stellenweise schuppend. Auf der Beugeseite beider Beine 
yom GesaB abwarts bis zum unteren Drittel der Wade reichend, und links auf 
die Streckseite des Unterschenkels heriibergreifend, gelbgriine Hautverfarbung, die 
in der Gegend der Kniekehle tiefrotblau ist. MaBig zahlreiche stecknadelkopf­
bis kleinerbsengroBe, leuchtend rote, tiefblaue und braune Peteeehien an den 
Streckseiten beider Beine. Die Muskulatur der Waden ist beiderseits druckemp­
findlich und weist stellenweise Verdiekungen auf. Austrittsstelle des Isehiadieus 
links druekempfindIieh, Lasegue positiv, links SpitzfuBstellung. Keine Zahnfleiseh­
veranderungen, 2- bis 3 mal taglich ein diekbreiiger Stuhl ohne Blut, mit Sehleim. 
Ab und zu Tenesmus. Der Patient kam zuerst auf die Darmstation und erhielt 
dort Breidiat ohne Gemiise. Am 4. 8. starke Sohmerzen in den Waden, sehr 
sehlechtes Allgemeinaussehen und kleinhandtellergroBe frische Blutungen an 
beiden Beinen. Zulage von 3mal taglieh Kartoffelbrei. Am 7.8. wesent­
liehe Besserung des Allgemeinbefindens. Am 8.8. auffallende subjektive 
und objektive Besserung. Der vorher schwer deprimierte, fast bewegungslos da­
liegende Patient zeigt lebhaften Bewegungsdrang, Wadendruekempfind­
Iiehkeit links vollstandig gesehwunden, reehts noeh deutIich vorhanden. 
Hautblutungen abgeblaBt. Die am 4.8. entstandenen frisehen Blutungsn 
sind resorbiert. Am 14. 8. Hautblutungen kaum noeh wahmehmbar. Keine 
Schwellung der Wadenmuskulatur, keine frischen Blutungen. Darmkatarrh ab­
geheilt. .21. 8. Allgemeine Erholung sehr gut, keine sichtbaren skorbutischen 
Erscheinungen, rechtes Bein o. B.; Iinkes wird beim Gehen noch leicht spitz­
winklig aufgesetzt. 

Zusammenfassung. Ein durch ruhrartigen Darmkatarrh und 
Skorbut sehr geschwachter Patient mit alten und ganz frischen Blu­
tungen zeigt nach 4 Tagen Kartoffelbreizulage eine wesentliche Besserung 
des Allgemeinbefindens. Die frisch entstandenen Blutungen werden resor­
bien, 6 Tage spater sind aHe Erscheinungen bis auf ein induriertes Hii.matom 
in der Wadenmuskulatur geschwunden. 

Wir haben diese Krankengeschichte ausgewii.hlt, weil die Beein­
flussung des skorbutischen Prozesses bei einem durch Darmkatarrh 
mitgenommenen Kranken, der 46 Jahre alt war, besonders deutlich 
fiir die spezifische Wirkung der Kartoffel spricht. Ein ganz anderes 
Bild ergeben die Krankengeschichten von Patienten, die alte vor­
jahrige Kartoffel erhielten. In den nachfolgenden Fallen gab en wir, 
wie bei den vorstehenden, Kartofielbrei, und zwar nachdem sich vorher 
Sauerkraut als unwirksam erwiesen hatte. 

N. R., aufgenommen 17.4. 18. Geniigender Aligemeinzustand Sehr trockene, 
rauhe Raut mit stark hervorspringenden Haarbalgen. Zahlreiohe blaurote uod 
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altere Haarbalgblutungen an den Streok- und Beugeseiten der unteren Extremi­
tiiten. Druokempfindliohkeit der linksseitigen Wadenmuskulatur. Zahnfleisoh von 
diisterblauer Farbe, innen und auBen stark gesohwollen, von Blutungen duroh­
setzt. Keine ulzerativen Prozesse. - Zu sonst gemiisefreier Kost Zulage von 
2mal taglioh Sauerkraut. Bis zum 24.4. bei tagliohem Temperaturanstieg 
bis 38,0 resp. 38,5 bleibt der Zustand im allgemeinen uuverandert. An 
Stelle des Sauerkrauts taglioh 2mal Kartoffelbrei. Am 1. 5. Gewiohts­
verlust von 2,2 kg. Beginnender korperlioher Verfall. Zahnfleisoh­
ersoheinungen versohlimmert. Zulage von Spinat, Salat, Radiesohen. 6. 5. 
Temperatur soit dem 1. 5. zur Norm abgesunken. Gute Allgemeinerholung. Haut­
blutungen resorbiert, Zahnfleisoh wesentlioh gebessert, von normaler Farbe, nooh 
gewulstet. 15. 5. Zahnfleisoh abgeheilt. Blutungen resorbiert. Seit dem 1. 5. 
5,4 kg Gewiobtszunahme. 

P. T., aufgenommen 14. 4. 18. Seit etwa 2 Woohen Sohmerzen in den 
Beinen und am Zabnfleisob. Ungeniigender Ernabrungszustand. Fahle, trookene 
Haut mit stark vorspringenden Follikeln. Zahlreiobe steoknadelkopf- bis linsen­
groBe, fast ausschlieBlich an die Haarbalge gebundene Blutungen an den Beuge­
seiten der unteren Extremitaten, vereinzelt auoh an den Vorderarmen. GroBe 
flachenhafte Blutungen an der Beugeseite der Beine, hauptsaohlioh in der Gegend 
der Kniekehle, von hier aus auf die Vorderseite der Waden heriibergreifend. 
Knie werden nicht durohgedriickt, SpitzfuBgang. Zahnfleisch in der Gegend der 
Scbneidezahne stark gewulstet und intensiv blaurot verfarbt. - Reiohliche ge­
miisefreie Ernabrung mit Zulage von 2mal taglioh Sauerkraut. Am 22.4. 
Zustand unverandert, Hautblutungen kaum resorbiert. An Stelle von 
Sauerkraut 2mal taglioh K.artoffelbrei. 1. 5. unverandert. Zulage von 
Radiesoben, Spinat, Salat. 6. 5. wesentliohe Besserung der Zahnfleisohverande­
rungen. Haut- und suboutane Blutungen fast vollig resorbiert. Am 14.5. Skorbut 
abgeheilt, Blutungen resorbiert. Gang ungestort. 

C. A., aufgenommen 17.4. 18. Beginn der Erkrankung mit Schwellung und 
Schmerzen in den Beinen vor 4 Woohen. B efu n d: mittelgroBer, kraftig gebauter, 
leioht unterernahrter Mann. Blasse Baut und Schleimhaute, Zahnfleisch im Be­
reioh der Baokenzahne geschwollen, blaulich verfarbt. Desgleichen die Zap fen 
zwisohen den Sohneidezahnen. Schwellung der linken Wade, die sioh hart a.n­
fiihlt. Dber dem rechten Kniegelenk und der AuBenseite des rechten Ober­
sohenkels flachenhafte Blutergiisse unter die Haut. An der Beugeseite des rechten 
Oberschenkels eine sieh bis in die Kniekehle erstreokende blaurote flaehenhafte 
Hautverfarbung. Eine solehe aueh auf der Beugeseite des linken Unterarms. -
Reiohliohe gemiisefreie Ernahrung mit Zulage von Sauerkraut. Am 29.4. un­
verandert. 31. 4. Keine Besserung. Keine neuen Blutungen; an Stelle 
von Sauerkraut taglich 2mal Kartoffelbrei. Am 4.5. mangelhafte Re­
sorption der alten Blutungen. Seit Aufnahme 1,4 kg Gewichtszunahme. 
Am 8. 5. unverandert. Zulage von Spinat, Salat, Radieschen und Zwiebeln. 
14. 5. Zahnfieischveranderungen gebessert. Schwellung und Druokempfindlichkeit 
der Muskulatur wesentlich zuriickgegangen. Hautblutungen in guter Resorption. 
22.5. Zahnfieisch normal. Gute Erholung. Leiohter Druckschmerz in der linken Wade. 

AuBer diesen Fallen verfiigen wir noch iiber 10 weitere, bei denen 
die Ernahrung mit Zulage gelagerter Kartoffeln in Breiform durchge­
fiihrt wurde. In allen Fallen keine oder auBerordentlich langsame 
Besserung, haufig Verschlimmerung. Die im AnschluB daran gegebene 
Radieschenzulage fiihrte zu rascher Reilung. Das gleiche Ver-­
halten zeigten 5 Kranke, die vorjahrige Pellkartoffeln und Kar­
toffelflocken erhielten; bei 3 Fallen Verschlimmerung, bei den anderen 
keine Besserung. 

Somit ergibt sich aus der Gegeniiberstellung dieser Beobachtungen, 
daB frische Kartoffel aueh bei schwerem Skorbut heilend 
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wirkte, wahrend die Zufuhr vorjahriger Kartoffel im besten 
Fall nur ein Stationarwerden der Erkrankung erzielte. 

Zu den zahlreichen, gegen Skorbut seit altersher empfohlenen 
Mitteln gehort auch Bierhefe. Doring hat sie mit ,Erfolg gegeben 
und auch Litten erwahnt ihre Darreichung in allerdings sehr groBen 
Dosen (200 bis 300 g taglich). Der Versuch ihrer Anwendung erschien 
um so mehr angezeigt, als Hefe eine der Grundsubstanzen bei der 
Darstellung der Vitamine ist. Schaumann hat ihre Wirksamkeit 
bei der experimentellen Polyneuritis be wiesen. DaB sie wohl bei dieser, 
nach den Ergebnissen der experimentellen Forschung aber nicht bei 
Skorbut von Wirkung ist, war uns zur Zeit unserer Beobachtungen 
nicht bekannt. Diese waren vollkommen ergebnislos. Wir behandelten 
3 Kranke mit taglich 90 g PreBhefe bei gleichzeitiger reichlicher, aber 
gemiisefreier Kost. In 2 Fallen muBte der Hefeversuch nach 6- bis 
7 tagiger Dauer infolge Verschlechterung des Allgemeinzustandes und 
neuer Blutungen abgebrochen werden. Beim 3. Kranken bIieb der 
Zustand bei 10tagiger Beobachtung stationar. AIle 3 FaIle reagierten 
auf Gemiisezufuhr in der gewohnten ausgezeichneten Weise. Bei dem 
einen der Kranken, der wahrend der Hefetage fieberte, trat auf Diat­
anderung in 3 Tagen Entfieberung ein (vgl. Kurve, S.92). Bei diesem 
negativen Ergebnis darf aber hervorgehoben werden, daB Hefezulage 
bei gleichzeitiger rationeller gemiisereicher Kost die Wirkung dieser zu 
verstarken scheint. Insbesondere fiel uns bei mehreren Kranken die 
rasche Allgemeinerholung auf. 

VberbIicken wir die bei verschiedener Ernahrung gemachten Be­
obachtungen, so ergibt sich, daB in gleicher Weise wie fiir die Ent­
stehung des Skorbuts, so auch fiir das Fortbestehen der hamor­
rhagischen Diathese und eventueller Allgemeinsymptome 
nur der Mangel an lebendiger, in frischen Pflanzen enthal­
tener Substanz maBgebend ist. Bemerkenswert ist, daB Tobler 
heilende Wirkung nicht nur bei der Verwenllung antiskorbutischer Nah­
rungsmittel als solcher, sondern auch von einem Extrakt der Blatter 
und Ranken wilder Reben und einem AufguB auf Tannennadeln sah *). 
1m allgemeinen hatten wir. den Eindruck, daB Blattgemiise, insbe­
sondere Salat .. sowie Zwiebelgemiise (Knoblauch bei Tiirken), 
Radieschen und Obst von besonders guter Wirkung waren, wahrend 
die Besserung bei griinen Schoten und Bohnen, wenn auch deutlich, 
so doch verh~HtnismaBig langsam war. Dies alles zeigt nicht nur eine 
vollkommene Vbereinstimmung mit den alten und neueren Erfahrungen, 
sondern auch im Prinzip Heziehungen zu den Ergebnissen der 
tierexp erimentellen Forschung. 

Diese eingehend zu besprechen, verbietet der klinische Rahmen 
unserer Arbeit, nur das Wichtigste sei hervorgehoben. Das groBe Ver­
dienst, die Frage der Insuffizienzkrankheiten in FluB gebracht zu haben, 

*) Vgl. auoh die S. 39 erwiihnte Wirkung von Riiben~xtrakten beim infantilen 
Skorbut (Freise, Freudenberg). 
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gebiihrt Eijkmann, der im Jahre 1897 die atiologische Bedeutung 
des geschiilten Reises und die vorbeugende, sowie heilende Wirkung von 
Reiskleie bei der Polyneuritis gallinarum erkannt hatte, und die Ahn­
lichkeit dieser Krankheit mit Beriberi folgerte. An diese bedeutende 
Entdeckung schloB sich eine groBe Reihe von Arbeiten der verschie­
denen Schul en, die in einer heute schon fast uniibersehbaren Literatur 
niedergelegt sind, und unter denen diejenige von Funk die groBte 
Aufmerksamkeit erregte. Funk gelang es, aus Reiskleie, Hefe und 
einigen andere~ natiirlich vorkommenden pHanzlichen und tierischen 
Stoffen Substanzen zu isolieren, die er Vitamine nannte, und deren 
Fehlen er atiologisch fiir die Entstehung der "partiellen Unterernah­
rungskrankheiten" anschuldigte. Die sehr weitgehende Fassung, die 
Funk dem Begriff der Avitaminosen gab, zu denen er nicht nur Skor­
but, Beriberi, sondern auch Wachstumsstorungen bei Rachitis u. a. zahlte, 
fand vielfach Widerspruch, und Schaumann konnte zeigen, daB die 
Vitamine wohl die bei der Polyneuritis entstehenden nervosen Storungen 
zu beseitigen vermogen, daB aber andere Ausfallserscheinungen bestehen 
bleiben. Es erwies sich auch, daB Vitaminzufuhr den Stoffwechsel an­
regt, aber in qualitativ und quantitativ geringerem MaBe als wie die 
Vitaminausgangsmaterialien. J edenfalls ist der Begriff der Vitamine 
zur Zeit nicht scharf zu definieren und Schaumann hat mit Recht 
davor gewarnt, die Vitamine "als die einzigen und alleinigen Trager der 
starken und vielseitigen Wirkungen zu betrachten, die ihrem Ausgangs­
punkt (Reiskleie, Hefe usw.) zukommen". Ebenso wichtig wie die Fest­
stellung, daB dasselbe Vitamin bei der einer Reihe von Krankheiten 
hilft, bei anderen versagt, war die andere, daB eine vitaminfreie, aber 
anders gestaltete Ernahrung bei denselben Versuchstieren verschiedene 
Krankheiten hervorruft. So erkranken Affen bei Reisfutter an Beriberi, 
bei Ernahrung mit kondensierter Milch an Skorbut. Bei Hund und 
Schwein kann eine insuffiziente Nahrung skorbutische Erscheinungen 
u n d Lahmungen (Beriberi) > hervorrufen. Auch sonst ist das Verhalten 
der Tiere verschieden. Meerschweinchen neigen zu Skorbut, Vogel zu 
Beriberi. Die vorliegenden Beobachtungen bei experimentellem Skorbut 
und Polyneuritis veranlassen Hofmeister, die Existenz von mindestens 
zwei akzessorischen Nahrstoffen anzunehmen, eines Antineuritins und Anti­
skorbutins. Abderhalden und Schaumann schlagen fiir die die 
Polyneuritis IheiIende Substanz den N amen Eutonin, fiir Vitamine im 
allgemeinen Nutramine vor. 

Ganz allgemein kann man sagen, daB die Insuffizienzkrankheiten 
durch langerdauernde, im Vergleich zum Normalbedarf ungeniigende 
Zufuhr bestimmter Substanzen, die in einer Reihe von Nahrungsmitteln 
enthalten sind, entstehen und durch Zufuhr dieser giinstig beeinfluBt resp. 
geheilt werden konnen. Es handelt sich urn Stoffe, die in auBerordent­
lich geringen Mengen wirksam, thermolabil nnd gegen Alkalien emp­
findlich sind. Dariiber, ob diese Stoffe in den N ahrungsmitteln in 
freiem Zustand oder gebunden vorkommen, ist ebensowenig etwas 
Sicheres bekannt, wie iiber ihre chemische Zusammensetzung. Na.ch 
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Abderhalden und Schaumann sind die Eutonine organische Ver­
bindungen, die in den Nahrungsmitteln direkt oder indirekt mit Phos­
phor kombiniert sind, deren Wirkung aber nicht von Phosphor a.b­
hiingig ist. Gegeniiber der in kurzen Ziigen nur angedeuteten Fassung 
des Problems hiiJt Rohmann an den bisherigen Grundlagen der Lehre 
vom StofIwechsel fest und vertritt die Meinung, daB die Annahme 
akzessorischer N ahrstofIe zur Erhaltung ausgewachsener Tiere nicht 
notwendig sei. Nach Rohmann sind die bei der Ernahrung mit 
kiinstlichen Nahrungsmitteln, ebenso wie bei den Insuffizienzkrankheiten 
entstehenden Storungen auf Mangel bei derErnahrung mit "unvoll­
standigen" EiweiBstofIen zuriickzufiihren. Diese SchluBfolgerung zieht 
Rohmann aus einer krltischen' Wiirdigung der vorliegenden Unter­
suchungsergebnisse und stiitzt sich auch auf sehr eingehende eigene 
Versuche iiber kiinstliche Ernahrung. Rohmanns AufIassung ist von 
verschiedenen Seiten widersprochen worden; u. a. macht Hofmeister 
den Einwand, daB es nicht sicher sei, ob die von Rohmann verwandte 
Kost frei von ErganzungsstofIen war. Auch HeBe sich die Thermo­
labilitat der SchutzstofIe nicht mit der Annahme, daB es sich um be­
kannte Aminosaurengruppen handelt, vereinigen, so daB, wenn iiber­
haupt EiweiBbausteine in Frage kommen, so nur solche bisher unbe­
kannter N atur. 

Wir miissen uns auf diese kurze Dbersicht beschranken und er­
wahnen nur noch einige Arbeiten, die sich speziell mit der Entstehung 
des Skorbuts befassen. Vor allem sind die Versuche von Holst und 
seiner Schule (Frohlich, Fiirst) zu nennen. Die wichtigsten Ergeb­
nisse dieser Untersuchungen sind folgende. Durch entsprechende Fiitte­
rung laBt sich beim Meerschweinchen ein Krankheitsbild erzeugen, das 
klinisch- und pathologisch-anatomisch durch Blutungen in die Weich­
teile' Kniegelenke, Knochenknorpelgrfilnze der Rippen, zuweilen auch 
serosen Haute, seltener in die Haut gekennzeichnet ist. Hierzu gesellen 
sich Zahnfleischveranderungen mit Lockerung der Backenzahne, Knochen­
briichigkeit, Epiphysenlosung, Infraktionen an der. Knochenknorpelgrenze. 
Die mikroskopisch nachweisbaren Veranderungen entsprechen denjenigen 
der Moller-Barlowschen Krankheit. Der geschilderte Symptomen­
komplex wurde erzielt mit einseitiger Fiitterung von Hafer, Graupen, 
Brot, in milderer Form auch durch Linsen, Mandeln, griine und gelbe 
Erbsen. Diese Nahrungsmittel fUhren nicht nur bei einseitiger Er­
nahrung mit einem von ihnen, sondern auch bei Mischung mehrerer zu 
skorbutischen Symptom en. Diese treten nicht auf bei Fiitterung mit 
roher oder langere oder kiirzere Zeit gekochter Milch, aber es ergab sich 
die sehr interessante Tatsache, daB Zugabe geringer Menge roher Milch 
bei Hafertieren Skorbut verhindert, nicht aber Milch, die 10 Minuten 
auf 100° oder 60 Minuten auf 112° erhitzt war. Diese thermolabile 
antiskorbutisch wirkende Substanz ist auch in einer Reihe anderer 
N ahrurrgsmittel anzunehmen, denn in gleicher Weise verhindern auch 
WeiBkohl, KartofIel, Lowenzahn und Karottenzulage, in geringer Menge 
gegeben, eine Erkrankung des Meerschweinchens. Wichtig ist, daB die 
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antiskorbutische Wirkung der erwiihnten Gemiisearlen durch Kochen 
zerstort oder herabgesetzt werden kann, gleichwie auch Trocknen die 
spezifische Wirkung verloren gehen liiBt oder mindert. 

Die Schiidigung der antiskorbutischen Eigenschaften durch Trocknen 
und Kochen ist bei den vereinzelten Gemiisearten verschieden stark. 
Fiir den uns besonders interessierenden WeiBkohl ergab sich, daB 1/2-
bis 1 stiindiges Kochen die Wirksamkeit herabsetzt, aber nicht zerstort, 
wiihrend WeiBkohlsaft erhitzt seine antiskorbutischen Eigenschaften ver­
liert. Beim Trocknen behii.lt WeiBkohl seine Wirksamkeit langere 
Zeit als Lowenzahn, und dabei viel liinger bei Aufbewahrung im Brut­
schrank bei 37° als bei Zimmertemperatur; es erwies sich aber auch, 
daB mit feucht aufbewahrtem Kohl erniihrte Tiere in der Halfte 
der Zeit erkrankten, innerhalb derer bei, mit trocken gehaltenem 
WeiBkohl gefiitterten Kontrolltieren die ersten Erscheinungen auftraten. 
Somit ergeben sich Parallelen zu unseren Beoba.chtungen beim Menschen, 
ohne daB dabei freilich etwas iiber die im frischen WeiBkohl wirksame, 
im Sauerkraut wenig wirksame oder nicht enthaltene Substanz ausgesagt 
werden kann. Dasselbe gilt fiir andere Gemiisearten, die in getrock­
netem Zustande verwandt, als Dorr gemiise weder bei unseren Pa­
tienten noch bei denen von To b Ie r, Erich M ii 11 er u.a. 'Skorbut ver­
hinderten. Auch die Kartoffelversuche von Holst und Frohlich 
zeigen insofern Beziehungen zu unseren Beobachtungen, als festgestellt 
wurde, daB KartofIel in rohem Zustande bei Meerschweinchen stark 
a.ntiskorbutisch wirkt, diese Eigenschaft aber beim Kochen und Trocknen 
zwn groBen Teil verliert. 

Von prinzipieller Bedeutung ist ferner der Befund, daB "skorbut­
erzeugende" pflanzliche N ahrungsmittel zu antiskorbutischen werden, 
wenn man sie in keimendem Zustand verfiittert. 

Von anderen Arbeiten iiber experimentellen Skorbut miissen noch 
diejenigen von Hart hervorgehoben werden, der unabh§.ngig von Holst, 
beim AfIen Skorbut erzeugte und auf Grund seiner Versuchsergebnisse 
mit besonderem Nachdruck fiir die Identitiit von Skorbut mit der 
Mo11er-Barlowschen Krankheit eingetreten ist. In diesen Versuchen 
gelang es, durch Verfiitterung von kondensierter Milch, trockener 
Semmel resp. wenig Reis und trockenen Erdniissen gleichfalls die 
beiden Stigmata des Skorbuts: hamorrhagische Diathese und charakte­
ristische Knochenerkrankung zu provozieren. Die Versuche sind auch 
deshalb besonders wertvoll, weil, wie wir gesehen haben, beim Meer­
schweinchen iiberhitzte Milch nicht zu Skorbut fiihrt. Hier kommt 
wieder die verschiedene Reaktion der Tierart zum Ausdruck, und es 
ist nicht unwesentlich, daB gerade bei der hochstehenden AfIenart die 
Entwicklung von Skorbut bei einer Erniihrung festgestellt werden konnte, 
die in der Atiologie des Sauglingsskorbuts von groBer Bedeutung ist. 
o ttosan sah iibrigens auch bei Erwachsenen (Geisteskranken), die 
langere Zeit mit Trockenmilch gefiittert wurden, Skorbut entstehen. 
tlber die Art der Milchveriinderung bei Konservierung, Pasteurisieren 
oder Vberhitzung herrscht noch vollkommenes Dunkel. Die beim 
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Kochen zugrunde gehende oder sich veriindernde Substanz hat mit 
den in den Pflanzen anzunehmenden antiskorbutischen SchutzstoiIen 
die Thermolabilitii.t gemeinsam. 

Beobachtungen bei Kaliu'm- und Calciumzufuhr. Die ur­
spriinglich geplanten Stoffwechseluntersuchungen bei Skorbutkranken 
konnten nicht in der projektierten Ausdehnung zur Ausfiihrung ge­
langen, da sie trotz des Entgegenkommens der vorgesetzten Dienst­
stellen auf uniiberwindliche technische Schwierigkeiten stieBen. Wir 
beschriinkten uns infolgedessen darauf, die in det alteren Skorbut­
literatur haufig wiederkehrende Angabe zu priifen, daB die Kaliarmut 
der Nahrung die Ursache des Skorbuts sei. 

Zu diesem Zweck untersuchten wir bei schwer Skorbutkranken den 
KaJiumgehalt der roten Blutkorperchen, die ja zu den kalireichsten 
Organen des Korpers gehOren und die eine KaJiverarmung aufweisen 
miiBten, wenn die obige Theorie iiber die Skorbutgenese zutreffend ware. 

Da uns eine geeignete Zentrifuge nicht zur Verfiigung stand, gingen 
wir so vor, daB in drei Kontrollbestimmungen der Kaliumgehalt von 
je 100 ccm Vollblut bestimmt wurde, nachdem vorher die roten Blut. 
korperchen in der Thomas-ZeiBchen Kammer gezii.hltworden waren .. 
Die gefundenen Werte wurden mit dem Kaliumgehalt der gleichen 
Blutmenge anderer Kranken mit der gleichenBlutkorperchenzahl im Kubik­
zentimenter verglichen. Es wurden so im ganzen Blutproben von 11 Skorbut­
kranken und ebensoviel anderen Kranken verarbeitet. Die Zahl der' 
roten Blutkorperchen schwankte zwischen 2,575 und 5,600 Millionen. 
Das Blut wurde im Sauregemisch nach Neumann verascht, das Kalium 
in Kaliumplatinchlorid iibergefiihrt und als solches gewogen. Die Unter­
suchung dieser 22 Frule ergab, daB der Kaliumgehalt des Blutes ent­
sprechend der Verminderung der roten Blutkorperchen abnahm, bei den 
Skorbutkranken aber nicht in stiirkerem MaBe aIs bei den anderen 
Patienten, so daB nach diesen Untersuchungen von einer fiir den Skorbut­
kranken charakteristischen Verarmung der roten Blutkorperchen an 
Kalium nicht gesprochen werden kann. Bei diesen Untersuchungen 
wurden wir in den ersten Monaten von H. Machwitz (Halle) unterstiitzt. 

Bei der Durchsicht der von Garrod aufgestellten Tabelle iiber den, 
Kaligehalt verschiedener Nahrungsmittel fallt iibrigens auf, daB zwar die 
Mehrzahl der antiskorbutisch wirkenden N ahrungsmittel stark kalihaltig 
iet, daB aber andererseits der Kaligehalt von Fleisch- und Orangensaft 
nicht wesentlich verschieden und die therapeutisch gut wirksame Zwiebel 
kaliarm ist. 

Versuche durch Darreichung von Kali (bei gemiisefreier Ernii.h­
rung) die hii.morrhagische Diathese zu beeinfiussen, schIugen fehI. Wir 
gaben 10 Kranken 10 bis 12 Tage lang tii.glich 2,0 bis 3,0 Kalium 
carbonicum und sahen ,meist Verschlimmerungen, nur ganz vereinzelt 
ein Stationarbleiben der Erkrankung. AIle Patienten konnten durch, 
diatetische Behandlung in kurzer Zeit der Heilung zugefiihrt werden. 

In gleicher Weise erfolglos waren Versuche mit Calcium, dessen 
Mangel in der Nahrung oft angeschuldigt wurde. Auch zur Erklirung: 
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der Knochenvera.nderungen ist mangelnde Calciumzufuhr und eine 
Storung des Kalkstoffwechsels herangezogen worden, wie uns scheint, 
ohne stichhaltige Begriindung. Der Kalkgehalt "skorbuterzeugender" 
Nahrungsmittel ist tatsachlich viel geringer als derjenige der heilenden 
Blatt- und Wurzelgemiise (vgl. die Tabellen bei Loeb). Aber auch 
bier fiillt ein Widerspruch zur klinischen· Erfahrung auf: die stark 
antiskorbutisch wirkende Kartoffel ist kalkarm. Nun ist Kalk ja iiber­
haupt bei hamorrhagischen Diathesen empfohlen worden (v. d. Velden, 
Saxl). v. Noord'en spricht der Kalkzufuhr einen EinfluB auf die 
Dichtigkeit der GefiiBe zu und schlieBt sich dem allgemeinen er­
munternden UrteH iiber die Behandlung hamorrhagischer Diathese mit 
Kalk auch wegen der Erhohung des Gerinnungsvermogens an. Aller­
dings zeigte v. d. Vel den, daB letztere passager ist und rasch wieder 
ausgeglichen wird. Bei Skorbut empfiehlt Scherer Kalktherapie, und 
Disq ue, der seinen Kranken taglich 2 bis 3 g Calcium carbonicum 
gab, war mit dem Erfolge sehr zufrieden. 

Wir verabreichten 8 Kranken bei gleichzeitiger reichlicher, aber 
gemiisefreier Ernahrung taglich 1,0 bis 2,0 Chlorcalcium und sahen bei 
keinem auch nur den geringsten Erfolg. Auch diese Beobachtungen 
erstreckten sich auf 10 bis 12 Tage, innerhalb derer eine diiitetische 
Behandlung. schon liingst greifbare Resultate gezeitigt hat, wie sie auch 
bei denselben Kranken nach tlbergang zur Gemiisekost' in kurzer Zeit 
zutage traten. Der Widerspruch zu den Beobachtungen von Disque fruIt 
auf, doch behandelte diesl;lr seine Patienten gleichzeitig auch diatetisch, 
wodurch die Beurteilung der Wirkung der Calciumzufuhr erschwert wird. 

Aus der Gesamtheit der im Kriege gemachten Beobachtungen und 
unseren verschiedenen Versuchen kann geschlossen werden, daB iitio­
logisch bei der Entstehung von Skorbut nur ein qualitativer 
Hunger in Betracht kommt oder, wenn wir die Causa morbi 
auBerhalb der Menschen suchen wollen, das Fehlen von 
"lebendiger Substanz", die in frischen Gemiisen, Kartoffel und 
Obst enthalten ist. Dieser Mangel an sich geniigt, um bei lan­
gerer Dauer Skorbut entstehen zu lassen, auch bei kalorisch 
geniigender Kost. Allgemeine Unterernahrung, Strapazen, 
Bowie a uB ere Einflii sse (Hi tze, Kal te und iihnlic hes), ins­
besondere aber erschopfende Infektionskrankheiten, haben 
fiir die Entstehung der hamorrhagischen Diathese nur die 
Bedeutung beschleunigender und auslosender Momente. 

Bedeutungsvoll ist, daB dieselben N ahrungsmittel, wie von uns fUr 
Kartoffel und WeiBkohl festgestellt, frisch genossen, skorbutheilend sind, 
dagegen gelagert und bei besonderer Zubereitung (Sauerkraut) jegliche 
oder fast jegliche Wirkung verHeren. Wenn diese Erfahrung auch fiir 
andere Nahrungsmittel Geltung haben sollte, so wird es klar, wie kom­
pliziert die Deutung von Ernahrungsverhiiltnissen bei Epidemien werden 
kann. Wann gehen bei der Lagerung die antiskorbutischen Stoffe zu­
:grunde? 1st dies stets . der Fall oder nur bei einer besonderen Art der 
Aufbewahrung1 
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Pathogenese. 

Dber die Wirkungsart der vorlaufig undefinierbaren Substanzen, 
deren Mangel in der N ahrung Skorbut entstehen laBt, ist nichts be­
kannt. Ganz unwahrscheinlich ist, daB die "skorbuterzeugende" Nah­
rung an sich toxisch wirkt, denn wir miiBten dann einer groBen An­
zaW der verbreitetsten N ahrungsmittel Giftwirkung zusprechen. Die 
feWende Erganzung durch andere Substanzen ist das Ausschlag­
gebende. Es darf angenommen werden, daB die antiskorbutischen Er­
ganzungsstoffe im Korper gespeichert werden, denn ihr Fehlen bewirkt 
erst nach langerer, individuell verschiedener Dauer das Auftreten von 
Krankheitserscheinungen. DaB es sich bei der Wirkung dieser Stoffe 
um unmittelbar fermentative Vorgange handelt, ist nicht anzunehmen, 
denn nur langdauerndes Dberhitzen und Trocknen, nicht das einfache 
Kochen zerstort ihre Wirksamkeit. Man kann nur ganz allgemein an­
deuten, daB ihr Fehlen zu einer Stoffwechselstorung fiihrt, die hiiufig 
friihzeitig und vor dem Auftreten der hamorrhagischen Diathese in Er­
Bcheinungen an der Haut, in Spatstadien zuweilen in Kachexie ihren 
kIinischen Ausdruck findet. Dber das Wesen dieser Stoffwechselstorung 
kann nichts ausgesagt werden. Vereinzelt vorgenommene Stoffwechsel­
untersuchungen (Baumann und Howard) waren ergebnislos. Die sich 
auf der Allgemeinstorung aufbauende hamorrhagische Diathese diirfte 
auf eine generalisierte GefaBschadigung zuriickzufiihren sein und 
ist anscheinend nicht durch physikalische Veranderungen des Blutes 
bedingt. Aschoff und Koch stellen die Hypothese auf, daB am Ge­
faBsystem und Stiitzgewebe eine mangelhafte Bildung oder Veranderung 
der Kittsubstanz eintritt und fiihren hierauf die Durchlassigkeit der 
GefaBe und die diapedetischen Blutungen zuriick. Auch die Osteo­
porose am Knochensystem wird hypothetisch mit dem Fehlen von Kitt­
substanz erkliirt. Einige Beobachtungen, wie das Vorkommen von nicht­
hamorrhagischen Gelenkergiissen und vermutungsweise auf Wasserver­
schiebungen zuriickzufiihrende Blutbefunde, gleichwie die Haufigkeit von 
Transsudaten bei der Leiche deuten darauf hin, daB, auGer der Durch­
lassigkeit der GefaBe fiir Blut als solches, auch eine andersartige lokale 
oder allgemeine GefaBHi.sion oder eine Storung des Wasserstoffwechsels 
vorliegen konnen. 

Wie sehr das Manifestwerden der skorbutischen, hamorrhagischen 
Diathese von funktioneller Inanspruchnahme der Gewebe und Traumen 
sowie physiologischer und pathologischer Hyperamie abhangig sind, ist 
bei der Schilderung des Symptomenkomplexes hervorgehoben. Weiterhin 
erscheint es wichtig, daB die Genese des Skorbuts unzweifelhaft von 
konstitutionellen Momenten mitbeeinfluBt wird. Nur bei vorhan­
dener individueller Disposition bedingt der qualitative Nahrungsmangel 
- wenigstens innerhalb der gewohnlich beobaohteten Dauer ihrer Ent­
ziehung - eine skorbutische Erkrankung. Hierfiir spricht, daB bei 
gleichen Ernahrungsbedingungen stets nur wenige erkranken. Bei diesen 
ist eine im Vergleich zu den gesund gebliebenen geringere Widerstands-

Eliebnlsse d. Med. XIX. 9 
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kraft gegen die Schii.digung des Partialhungers anzunehmen. Die epi­
demiologische Kurve der Erkrankungen, die erst nach einer gewissen 
Dauer der irrationellen Erniihrung und zwar in den ersten Monat~n 
nur vereinzelt und erst in der Folgezeit mehr oder weniger gehauft 
a.uftreten, findet in der verschiedenen individuellen Reaktion ihre Er­
klarung; ihr Verlauf kann so gedeutet werden, daB bei kiirzerer Da.uer 
der einseitigen Emahrung die Konstitution der iiberwiegenden Mehr­
zahl standhalt und nur bei wenigen versagt, wahrend langere Ent­
ziehung frischer Gemiise di ~ Widerstandskraft einer groBeren Anzahl, 
aber auch nicht aller und auch nicht der Mehrzahl gleichgenahrter 
Menschen erlahmen laBt. Wir sahen schon, daB die Dauer der Ent­
ziehung antiskorbutisch wirkender Nahrungsmittel bis zum Ausbruch 
der Krankheit im Einzelfall stark variieren kann. DaB freilich die 
Resistenz auch der spezifisch Widerstandsfahigen in einer excessiven 
Dauer des partiellen Nahrungshungers ihren Meister finden kann, lehren 
die Erfahrungen frliherer Zeiten mit ihren groBen Morbiditats- und 
Mortalitatszahlen. 

Das Dispositionsmoment kommt a.ber auch im kIinischen 
B il d e in dar ganz verschieden starken skorbutischen Blutungsbereit­
schaft, dem individuell verschiedenen Krankheitsverlauf und der diffe­
rierenden, wenn auch stets sehr deutlichen Reaktion auf die diatetische 
Therapie zum Ausdruck. Auch Einzelbeobachtungen sprechen flir das 
Moment einer personIichen Veranlagung. So behandelten wir 1918 
mehrfach Patienten, die schon vor einem Jahre einmal Skorbut durch­
gemacht hatten. Einige von diesen erkrankten zum zweiten Male be­
sonders friihzeitig und besonders schwer. Dagegen erwiesen sich andere 
Patienten, die kurz vorher von Skorbut genesen waren und monatelang 
reichlich, aber mit von antiskorbutischen Nahrungsmitteln freier Kost 
ernahrt wurden, gegen eine Neuerkrankung resistent. Tobler zitiert 
Finkelsteins Feststellungen iiber Disposition von Sauglingen flir den 

.infantilen Skorbut und beobachtete selbst eine familiare flir Skorbut 
giinstige Veranlagung. Bemerkenswert ist auch die Mitteilung von 
Morawitz iiber einen Assistent-en von ihm, der in der Petersburger 
Peter Paul-Festung mit einem Kameraden monatelang aus demselben 
Napf 803 und an Skorbut erkrankte; der andere blieb gesund. Auch 
bei ErhOhung der Disposition durch Infektionskrankheiten kann das 
individuelle Moment maBgebend sein. Wir erinnem an den auf S. 99 be­
achriebenen Typhuskranken, der ala einziger unter etwa 40 Kameraden 
in der Rekonvaleszenz an Skorbut erkrankte. 

Anhaltspunkte dafiir, worin die geringere Resistenz des einzelnen 
begriindet sein Mnnte, lassen sich nicht prazisieren. Aber auch bei 
anderen Erkrankungen, bei denen das konstitutionelle Moment starker 
hervortritt, sind ja anatomische Unterschiede nicht nachweisbar, so bei 
den Nahrschiiden der Sauglinge, die bei einzelnen Kindem bei einer 
Emiihrungsart entstehen, die von anderen gut vertragen wird. Nach 
neueren Untersuchungen von Niemann reagieren Sauglinge auf die 
Zufuhr von Kohlehydraten ausnahmslos mit Glykamie, aber mit einer 
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solchen von ganz verschiedener Intensitat. Eine ganz verschiedene 
Reaktionsbreite, ohne anatomisch faBbare individuelle Unterschiede, 
zeigten auch die von v. Striimpell auf aliment are Glykosurie unter­
suchten Biertrinker. Vor allem aber ist auf die ahnIich liegenden Ver­
hiiJ.tnisse bei der Entstehung von Rachitis hinzuweisen, an der unter 
gleichen auBeren Bedingungen nur ein Teil der Kinder erkrankt. 

Wie klinisch, so tritt iibrigens auch in den tierexperimentellen 
Un tersuch ungen iiber Insuffizienzkrankheiten das Dis posi tions­
m omen t hervor. Nicht nur, daB einzelne Tierarten sehr leicht an 
Skorbut erkranken, wie Meerschweinchen (Holst), wahrend andere 
(Ratten bei Versuchen mit kleiefreier Getreideernahrung von A b de r­
halden) keine Skorbuterscheinungen aufweisen. Auch bei derselben 
Tierart konnten nach Beobachtungen dieses Verfassers, bei Experimenten 
mit reinen Nahrungsstoffen, in Lebensdauer und Befinden groBe Unter­
schiede festgestellt werden; auch einzelne Wiirfe verhielten sich ver­
schieden von andern. 

Diagnose. 

Auf die Schwierigkeiten der Diagnose bei Einzelfallen ist hingewiesen. 
Wir erinnern an die MiBdeutungen von Wadenmuskelblutungen als 
Muskelrheumatismus, Varicenbeschwerden, Thrombose, AbsceB, an die 
Blutungen in die Hiille des Ischiadicus mit Ischiassymptomen. Das 
He u b n er sche Hampelmannphanomen, SpitzfuBgang, Entlastungsstellung 
im Kniegelenk waren uns bei derartigen Fallen diagnostisch wertvoll. 
Bei Fehlen von sichtbaren Blutungen haben auch die friihzeitigen tro­
phischen Hautstorungen zu Irrdiagnosen gefiihrt. Wir notierten von 
solchen wiederholt Sklerodermie, auch Ichthyosis. Die diagnostische 
Wichtigkeit der skorbutischen "Reibeisenhaut" haben wir schon hervor­
gehoben. DaB die Hautblutungen fast ausschlieBlich an die Haar­
follikel gebunden sind, unterschied unsere Skorbutfii.lle von Kranken 
mit anderen hamorrhagischen Diathesen, bei denen die Blutungen frei 
und im Niveau der Haut lagen, doch werden Haarbalgblutungen auch 
bei anderen hamorrhagischen Diathesen haufig beoobachtet. Bei den Haut­
Bowie subcutanen Blutungen ist das gesetzmaBige Freibleiben von Gesicht, 
Handflii.che und FuBsohlen wichtig. Bei Zahnfleischveranderungen als ein­
zigem Initialsymptom kann man sich durch Stauungsbinde oder Schropfkopf 
von dem V orliegen einer hamorrhagischen Diathese iiberzeugen, doch 
dad andererseits aus dem Fehlen von Zahnfleischveranderungen nicht 
darauf geschlossen werden, daB kein Skorbut vorliegt. Gegeniiber 
anderen ham'orrhagischen Diathesen ergeben sich noch Unterschiede in 
dem Vorherrschen von Muskelblutungen bei Skorbut und der Art der 
skorbutischen Stomatitis, die meist mehr durch Auflockerung und 
Blutdurchtrankung als durch abgegrenzte Blutungen gekennzeichnet 
ist. Zur Differentialdiagnose erscheinen aber auch die Unterschiede in 
dem Verhalten der Blutgerinnung, der Blutungszeit und der Zahl der 
Blutplattchen verwertbar. Auch gegeniiber den Leukamien, bei deren 
chronisch-Iymphatischer Form Anzeichen von hamorrhagischer Diathese 

9* 
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haufig friihzeitig a.uftreten (v.Domarus), wird eine Blutuntersuchung aua­
schlaggebend sein. Endlich ist daran zu denken, daB Skorbut mit 
Fieber verlaufen kann und daB die, meist an neue Blutungen gebun­
denen Temperatursteigerungen nach Einleitung der diatetischen Therapie 
stets in wenigen Tagen lytisch abfallen, wie iiberhaupt der Erfolg oder 
MiBerfolg einer antiskorbutisohen Erniihrung fiir die Diagnose Skorbut 
ausohlaggebend ist. 

Prognose und Therapie. 

Bei unkompliziertem Skorbut ist die Prognose quoad vitam stets 
gut zu nennen, nur die ganz seltenen Blutungen des Zentralnerven­
systems konnen einen todlichen Ausgang herbeifiihx:en. Uber das Ver­
halten unserer Patienten orientiert folgende Tabelle. 

Geheilt. 

Anderen Lazaretten 
iiberwiesen • 

Naoh Deutschland ab-
transportiert . . 

In Behandlung . 
Gestorben (kompliziert 

mit Tuberkulose) 

Tabelle VI. 

142 v. d. Truppe einge- 156aUBrUmii.niSoh"Gefange~~ 
lieferte deutsche Patienten Bohaft zuriickgek. Patienten 

72 Proz. 58 Proz. 

5 " 9 " 
19 • 24 • 
2 " 
2 ,. 9 Proz. 

Die Todesfalle sind, wie hervorgehoben, auf Tuberkulose zu be­
ziehen, diese ist auch fiir den geringen Prozentsatz der im Lazarett 
geheilten Austauschgefangenen verantwortlich zu machen; auch waren 
diese Kranken vor der Einlieferung langer krank und unterernahrt. Von 
den nach der Heimat iiberwiesenen Patienten war die Prognose beziig­
lich vollkommener"Wiederherstellung (Muskelatrophie, GehstOrungen, lo~ 
kale Zirkulationsstorungen) zweifelhaft: bei der ersten Gruppe bei 
5 Fii.llen, bei der zweiten bei 8 Fallen. Auch bei einer groBeren An­
zahl der nicht als geheilt entlassenen tiirkischen Kranken (Mortalitat 
4,1 Proz.) war die Prognose infolge komplizierender Tuberkulose zweifel­
haft oder schlecht. 

Zur Frage der Behandlung geniigen wenige Bemerkungen. Das 
Wichtigste ist bei der Besprechung der Atiologie erwahnt. Bei der 
Wahl antiskorbutischer Nahrungsmittel wiirden wir Salat, Radiesohen, 
sowie Obst, die roh genossen .werden, den Vorzug geben; auch WeiB­
kohl, frische Kartoffel sowie Zwiebelgewachse scheinen von besonders 
guter Wirkung zu sein. Bei der Zubereitung schadigt das iibliche 
Kochen der Gemiise die antiskorbutische Wirkung nicht oder nicht in 
klinisch nachweisbarem MaBe. Dagegen setzt langere Behandlung mit 
hohen Temperaturen die Wirkung wahrscheinlich herab. Ob man gleich­
zeitig Fruchtsafte, insbesondere den altberiihmten Zitronensaft gibt, 
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scheint uns nicht von besonderer Bedeutung zu sein. N ach unseren Be­
bachtungen besitzen sie keine groBere Heilkraft als die frischen Gemiise. 

Bei der Behandlung der Zahnfleischveriinderungen ist in erster 
Linie die Entfemung des Zahnsteins angezeigt. Lokal erwiesen sich 
uns weiterhin im Abheilungsstadium Pinselungen mit Jod- und Myrrhen­
tinktur von Nutzen. Gleichzeitig haben wir mit Wasserstoffsuperoxyd 
spiilen lassen. Das Wichtigste bleibt aber auch hier die dHi.tetische 
Behandlung. Gewarnt werden muB vor friihzeitiger Extraktion ge­
lockerter Zahne. Wir haben uns immer wieder davon iiberzeugt, daB 
man nicht konservativ genug verfahren kann, denn auch ganzlocker sitzende 
Zii.hne heilen haufig in auffallend kurzer Zeit wieder ein. Bei hinzu­
tretenden ulcerativen Prozessen scheint Neosalvarsan von spezifischer 
Wirkung zu sein. Es kann lokal appliziert oder bei schwereren Er­
scheinungen auch intravenos versucht werden. 

Besonders wichtig ist eine moglichst friihzeitige Behandlung der 
Tiefenblutungen an den Extremitaten mit feuchten Umschlagen zur 
Beforderung der Resorption, um die Folgen (Induration, Atrophie) zu 
vermeiden. Bei gleichzeitiger diatetischer Behandlung, die auch fiir 
die Resorption der Blutungen eine conditio sine qua non ist, sieht 
man frisch entstandene auch sehr groBe Hamatome rasch schwinden 
und vollstandige Heilung eintreten. Bei alteren indurierten Muskel­
hii.morrhagien hat uns HeiBluftbehandlung und ausgiebige Sonnenbe­
strahlung gute Dienste geleistet. In spateren Stadien ist oft mechano­
therapeutische Behandlung zur Mobilisierung von Kontrakturen not­
wendig. 

Abgeschlossen September 1919. 

Anmerkung bei der Korrektur. Die verzogerte Drucklegung gibt 
Gelegenheit, auf einige wlihrend des Krieges im Auslande gemachten Erfahrungen 
kurz hinzuweisen. Die bei der englischen Armee an einem groBen Material durch­
gefiihrten aetiologischen und epidemiologischen Beobachtungen decken sich mit 
den unsrigen (vgl. Willc ox, Brit. med. journ. No. 3081, 73, 1920; Chick, Wien, 
med. Wchschr. 70, 411, 1920). Das betrifft auch die zur Skorbutentstehung not­
wendige qualitative Karenzzeit Bowie die Bedeutung der Kartoffel als Antiskorbu­
ticum. - Von Bedeutung fiir den ganzen Fragekomplex der akzessorischen Nahr­
stoffe scheinen Untersuchungen von Osborne und Mendel (BioI. chem. 31, 149, 
1917; 32,309,1917; 37,187,1919) undMelIanby (Listersch. Inst.) zu sein, denen 
zufolge zwischen verschiedenen Vitaminen unterschieden werden kann: 
1) fettlosliches Vitamin A (in Butter, Lebertran u.a., nicht in Pflanzenfetten), 
antirachitischer Erganzungsstoff; 2) wasserlOsliches Vitamin B (in Milch, Reia, 
Hefe u. a., nicht in Fleisch), antineuritischer Stoff; 3) antiskorbutisches Vitamin. 
Die, hauptsii.chlich auf Grund tierexperimenteren Untersuchungen vorgenommene 
Einreihung der Rhachitis in die Avitaminosen stoBt u. E. auf nicht geringe 
klinische Bedenken. So wichtig fur die Pathogenese der (mit dem Fehlen von 
fettlosIichen Stoffen nicht erschopfte) Nahrungsfaktor iat, allgemeine hygienische 
Momente, sowie das der Konstitution sind sicher gleichfalls von groBer Bedeutung. 
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Einleitung. 
Die Lehre von den PulsunregelmiiJ3igkeiten war in den letzten 

15 Jahren wiederholt Gegenstand eingehender Darstellung von berufener 
Seite. lch brauche nur an die bekannten Monographien von Mackenzie187), 
WenckebachUIl), Th. Levis n7), A. Hoffmann81l), an das KongreB-Re­
ferat von H. E. Hering 61l), sowie an die sorgfiiltig bearbeiteten Kapitel 
in den HaIidbiichern von Mohr und StahelinllO) und v. JagiIP"a) zu 
erinnern. Auch in dieser Zeitschrift wurde dieses Thema bereits einige 
Male und von verschiedenem Gesichtspunkt von D. Gerhardt(7), A. F. 
Hecht 51l) und Pletnew l5l) behandelt. 

Wenn ich es trotzdem auf Vorschlag der Redaktion jetzt unternehme, 
die wichtigsten Ergebnisse neuerer Forschung, speziell iiber die Flimmer­
arhythmie oder Arhythmia perpetua, wie· sie heute meist noch genannt 
wird, in einem Essay zusammenzustellen, so findet eine solche Auf­
gabe zunachst darin ihre Berechtigung, daB gerade in der Zeit vor und 
nach Kriegsbeginn manches wirklich Wesentliche und das Verstandnis 
dieser h1i.ufigen Rhythmusstorung Fordernde veroffentlicht wurde. Ander­
seits beweisen die zahlreichen bei Heeresangehorigen gemachten Er­
fahrungen immer wieder, daB die HerzunregelmaBigkeiten und besonders 
die Flimmerarhythmie langst den Boden theoretischer Spitzfindigkeiten 
verlassen haben und ihre genauere Kenntnis zur richtigen Beurteilung 
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der Leistungsfiihigkeit vieler Herzpatienten nicht ntir erwiinscht, sondern 
notwendig ist. DaB diese Kenntnisse in weiteren .Arztekreisen manchmal 
nicht diejenige Verbreitung gefunden haben, die ihnen nach dem jetzigen 
Stand der Wissenschaft gebiihrt, liegt vielleicht zum Teil daran, daB 
in den gebrauchlichen Leitfaden die Klinik der Arhythmien mit ihren 
zahlreichen Verlaufsabweichungen aus auBeren Griinden nicht immer in 
groDerem Ma13stabe beriicksichtigt werden konnte. Diese Liicke bei 
der Flimmerarhythmie an Hand der zahlreichen einschlagigen Kasuistik 
und eigener Beobachtungen etwas auszufiillen ist nun eins der Ziele 
nachfolgender Zeilen. 

Was die Bezeichnung "Flimmerarhythmie" anbelangt, die indiesem 
Aufsatz fast durchweg statt der bisher iiblichen (Arhythmia perpetua, 
Pulsus irregularis perpetuus) angewandt wird, so stammt sie von Winter­
bergIl2B), einem der beiden Autoren, denen das Verdienst zukommt, fiir 
das in Frage stehende Pulsphanomen zuerst das biologische Korrelat 
gefunden zu haben. Unseres Erachtens hat diese Nomenklatur, die sich 
bisher noch nicht allgemein durchzusetzen vermochte, vor der offiziellen 
einige offensichtliche Vorziige. Fiirs erste umgeht sie den vielleicht 
mehr theoretischen, immerhin aber storenden inneren Widerspruch, daD 
eine dem Namen nach dauernde Rhythmusstorung voriibergehend oder 
endgiiltig verschwinden kann. Dann aber, und das ist ihr Hauptvorzug, 
Bondert eine derlJ.rtige Bezeichnung von vorneherein von der groBen 
Gruppe der durch fibrillare Vorhofbewegungen bedingten kompletten 
HerzunregelmiiBigkeiten aIle Il1ehr oder weniger verwandte Storungen 
- und es sind bereits, wie wir sehen werden, einige solche bekannt -
die durch andere Momente verursacht werden. Auch betont das Wort 
,,Flimmerarhythmie" deutlich den kausalen Zusammenhang der Rhythmus­
storung mit dem Vorhofflimmern, was durch die bisherigen Benennungen 
nicht ausgedriickt wird. 

Durch die von uns vertretene Terminologie fallen die echten 
rhythmischen ZUBtiinde von VorhoftachYBYBtolie, die Beit Jolly und 
Ritchie 100) unter dem Namen von "Vorhofflattem" eine eigene Kate­
gorie von Unregelma13igkeiten' bilden, von selbst aus dem Rahmen dieser 
Ausfiihrungen heraus. Dies um so mehr, als auch das Schlagtempo der 
Kammern in derartigen F1i.llen sehr haufig ein gewisses RegelmaB zeigt, 
das sich dem einer Allorhythmie niihert und die Kennzeichen der voll­
st1i.ndigen Irregularitat vermissen la13t. Hingegen werden hier die Zu­
stande arhythmisch'er Vorhoftachysystolie, die beziiglich der Ventrikel­
aktion vollig der' Flimmerarhythmie entsprechen, selbstverstandlich zur 
Sprache gelangen, da Klinik und Experiment mit aller Bestimmtheit 
darauf hinweisen, daB grobes und feines Flimmem nur verschiedene 
Stufen eines und desselben Vorgangs darstellen. 

I. Geschichtlicher 'Vberblick. 
Nach gelegentlichen Notizen alterer Autoren zu urteilen, dQ,tieren 

unsere Kenntnisse iiber die komplette PulsunregelmaBigkeit, die das 
Hauptmerkmal der Flimmerarhythmie bildet, recht weit zuriick. Der 
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Versuch einer genltueren Orientierung hierin wird jedoch dem Leser 
durch die mehr auBerlich gehaltene Definition und ungleiche Kriterien 
der einzelnen Forscher fast immer vereitelt. 

Eine festere Umgrenzung scheint der BegrifI unserer Irregularitat 
durch die von Bouilla u d 6) S.72, eingefiihrte und fiir viele FaIle recht 
charakteristische Bezeichnung "Delirium cordis" erhalten zu haben. Ein 
besonderer prognostischer und diagnostischer Wert wurde ihr wohl zu 
der Zeit nicht beigemessen, wie denn iiberhaupt nach Ansicht von 
Nothnagel HS) S. 190, dem wir iiber die einzelnen damals aner· 
kannten Arten regelloser Herztatigkeit und ihr Vorkommen bei ver· 
schiedenen krankhaften Zustanden eine sehr lesenswerte kleine Arbeit 
verdanken, "die Wiirdigung der Arhythmien seitens friiherer Schrift· 
steller nicht ganz ihrer klinischen Bedeutung und der Haufigkeit ihres 
Vorkommens" entsprache. Nothnagel selbst kennt die "vollstandige 
Irregularitat" oder "Delirium cordis" recht gut und beschreibt in dem 
vorgenannten Aufsatz u. a. einen dazugehorigen Fall, den wir nach 
unseren heutigen Kenntnissen als sog. paroxystische Abart der Flimmer­
arhythmie bezeichnen wiirden. Aber auch er beschrankt sich lediglich 
darauf seine Erfahrungen gewissenhaft zu notieren ohne beziiglich des 
ursaehliehen Zusammenhangs des Phanomens mit irgend welchem krank­
haften Geschehen, sowie beziiglieh seiner praktisehen Verwertung ge­
naueren AufsehluB geben zu konnel).. Immerhin gehort er vermutlich 
zu den ersten, die die bis dahin mehr physiologisehe Methode der 
Pulsregistrierung bei der Analyse dieser Rhythmusstorung angewandt 
haben; seine Publikation enthalt bereits 3 entspreehende Kurven, von 
denen 2 als gute Beispiele fiir Arhythmia perpetua gel ten diirfen. 

Die weitere Ausbildung der Sphygmographie, deren Bliitezeit in die 
aehtziger Jahre falIt, hat, so nutzbringend sie fiir das Verstandnis so 
vieler hamodynamiseher Fragen war, fiir die Forderung des Arhythmie­
problems nieht sehr viel geleistet. Und so kommt es, daB etwa 
20 Jahre spater der Altmeister der Pulslehre RiegeI 161), bei der 
Bespreehung der verschiedenen Unregelmli.J3igkeiten des Herzschlags, die 
er in Allorythmien, d. h. regelmaBig wiederkehrende Storungen der 
Schlagfolge und eehte Arhythmien teilte, iiber die in letzter Kategorie 
mitenthaltene Flimmerarhythmie oder "Mitralpuls" niehts Neues zu 
sagen wuBte, auBer, daB sie meist durch "Sehadigung des Herzmuskels" 
bedingt sei., Auf einem ahnlichen Standpunkt steht auch W. J anowski 94), 

der in einer ausfiihrlichen Monographie die verschiedenen Arten des 
unregelmaBigen Pulses besprieht. 

Erst naehdem durch die Untersuehung von Me William, Gaskell 
und Engelmann die ungemein befruchtende myogene Theorie der 
Herztatigkeit am Froschherz aufgestellt und ihre Giiltigkeit am Sauge­
tierherzen von Cushny, am mensehliehen Herzen von Wenckebach 
nachgewiesen worden war, begann eine neue Ara der physiologischen 
Herzforschung und speziell der Arhythmieforschung. Nach der Ent­
deckung der Extrasystole und der UberleitungsstOrung beim Menschen, 
deren Gesetze 1899 von Wenckebach 216, 217), mit bewunderungs-



Die Flimmerarhythmie. 145 

wiirdigem Scharfblick aus einfachen Pulskurven abgeleitet wurden, 
kam auch die Reihe an die Flimmerarhythmie. Hierzu trug sehr 
wesentlich die gleichzeitige Verzeichnung des Arterien- und Venenpulses 
bei, um dessen Einfiihrung in die klinische Untersuchung neb en Riegel 
J. Mackenzie sich besondere Verdienste erworben hat. 

1m Jahre 1903 trennte H. E. Hering 64) als erster von dem Gros 
der Herzunregelmii.J3igkeiten eine neue selbstandige Form ab, der er den 
Namen "Pulsus irregularis perpetuus" gab. Als Merkmale der von ihm 
geschaffenen Arhythmiegruppe stellte er die anhaltende und vollkommene 
Regellosigkeit des Pulses auf, wozu dann etwas spater (1906) der Hin­
weis auf die haufige Kombination mit dem Kammervenenpuls hinzutrat. 
Die Ursache der UnregelmaBigkeit selbst suchte er in einer durch 
Extrasystolen komplizierten StOrung in der Bildung der Herzreize. 
Herings Angaben wurden durch Veroffentlichungen D. Gerhards 46), 

der fiir die Herzirregularitat den Namen "Arhythmia perpetua" vorscblug, 
und seines Mitarbeiters Th eopold 203), sowie durch eine Mitteilung 
Hewletts 83) im wel:!entlichen bestatigt. 

Zu der im vorstehenden entwickelten Anschauung von dem Wesen 
der kompletten Arhythmie und ihrer Symptomatologie stand nun langere 
Zeit hindurch die von Mackenzie vertretene Lehre in einem gewissen 
Gegensatz. Dieser erfahrene und scharfsinnige Forscher hatte namlich 
bereits mehrere Jahre vorher in seinem "StiIdium des Pulses" 133) (1902) 
und weiteren Arbeiten auf gewisse Zustande kontinuierlicher Irregularitat 
aufmerksam gemacht, bei der eine regelrechte Vorhoftatigkeit im Phlebo­
gramm vollkommen fehlte und die Pulsationen der Venen manchmal 
eine ventrikulare Form aufwiesen. Er schloB daraus, daB der Vorhof 
in diesen Fallen mehr oder weniger gelahmt und die Fiihrung des 
Herzens auf die Ventrikel iibergegangen sei. Spater anderte er teilweise 
unter dem EinfluB der Zusammenarbeit mit Wenckebach141), seine 
Ansicht dahin, daB er die Entstehung der dauernden Arhythmie auf 
abnorme Reizbildung im Atrioventrikularknoten zurilckfiilnte und dort­
hin die Ursprungsstatte wirksamer Kontraktionswellen verlegte. Er 
sprach daher von "nodal rhythm". 

Wahrend nun Mackenzie zunachst an seinem Standpunkt fest­
hielt, gab Wenckebach diese Hypothese auf und suchte, von der Er­
kenntnis ausgehend, daB der Urrhythmus. des Herzens gestort sei, die 
Ursache der Arhythmie an der Ursprungsstatte der normalen Impulse, 
d. h. an der Vorhofcavagrenze. Die darauf gerichteten. Untersuchungen 
von Schonberg191• 192) und Hedinger 60) ergaben auch ziemlich haufig 
entziindliche und degenerative Vorgange in dieser Gegend, deren Entste­
hung durch Veranderungen einer von Wenckebach entdeckten eigenen 
Blutversorgung mitbedingt sein mochte. So stellte denn Wenckebach 218) 

als Erklarung der kompletten Arhythmie Storungender Reizbildung 
an den fiihrenden kardiomotorischen Zentren bzw. in der tYberleitung 
deren Erregungswellen nach der Vorhofmuskulatur zur Diskussion, 
analog der yom Experiment her seit lange bekannten 1. Stannius schen 
Ligatur. Wenn auch diese Anschauung allmahlich ihre Berechtigung 
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verlor, so gebiihrt ihr doch das groBe Verdienst die Anatomen und 
Physiologen auf das Gebiet an der Einmiindungsstelle der oberen Hohl­
vene gelenkt und so zur Entdeckung des sogen. Sinusknotens von 
Kei th und Flack gefiihrt zu haben. 

Das Problem der dauernden und regellosen Schlagfolge des Herzens 
blieb bei alledem noch in den wesentlichsten Punkten ungelOst, bis die 
Ahnlichkeit der elektrographischen Erscheinungen bei der Arhythmia 
perpetua des Menschen und beim Flimmern der Vorhofe der Saugetier­
herzen Rothberger und Winterberg1' 9) 1909 bestimmte, die Herz­
unregelmaBigkeit mit Vorhofflimmern in kausalen Zusammenhang zu 
bringen. Diese Vermutung hatte zwar Cushny und Edmunds 16) 
etwa 3 Jahrc friiher auf Grund von Pul~kurven eines Falles von "pa­
roxysmaler Irregularitat" ausgesprochen. Da aber viele fachkundige 
Forscher (Mackenzie, Wenckebach, Hering, Hewlett u.a.) sich 
gegen die Anschauung straubten,. daB die menschlichen Vorkammern 
iiber W ochen, Monate und Jahre in einem so abnormen Kontraktions­
zustand verharren sollten und ein pathognomonisches Merkmal zur Er­
kennung des Vorhofflimmerns damals noch fehlte, so fand eine solche 
Theorie keinen Anklang. Rothberger und Winterberg gelang es 
nun durch die Entdeckung der von ihnen als konstantes Vorkommnis 
bei der Arhythmia perpetua beschriebenen Aussplitterung des Elektro­
kardiogramms bei jeglichem Fehlen einer regelrechten Vorhoftatigkeit 
den strikten Beweis der Zugehorigkeit beider Phanomene zu erbringen. 
Von Lewis 1l5 a, UlIb) wurden bald darauf auf Grund zahlreicher klinischer 
Beobachtungen die Angaben der Wiener Autoren vollstandig bestatigt. 

Somit war die Ursache der dauernden HerzunregelmaBigkeit, 
wenigstens fiir sehr viele FaIle, sichergestellt. Weitere Untersuchungen, 
in denen begreiflicherweise von jetzt an die Elektrokardiographie, der 
man so vieles verdankte, eine fiihrende Rolle auch am Krankenbett 
iibernahm, ergaben nun, daJ3 derselbe Symptomenkomplex durch eine 
mehr oder weniger regelmaBige Tachysystolie der Vorhofe bedingt sein 
kann. Englische Forscher81 , 100) machten zuerst auf ein solches Verhalten 
aufmerksam, ihren Ausfiihrungen schlossen sich dann einige deutsche 
Autoren wie Rihp64), Fahrenkamp 26) u. a. an. Fahrenkamp wollte 
sogar die Mehrzahl der FaIle mit Arhythmia perpetua auf diese 
Vorhoftatigkeit zuriickgefiihrt wissen, eine Ansicht, die er spiiter 27), auf 
Grund ausgedehnter Beobachtungen modifizierte. J. Lewis 122, 126), der 
sich mit der Erforschung dieser Zustiinde besonders beschiiftigt hat und 
fiber eine relativ groBe Zahl solcher FaIle verfiigt, hat daraufhin in 
seinem Lehrbuch 127) die rhythmischen Vorhoftachysystolien von dem 
Gros der Fiille von Vorhofflimmern abgetrennt und unter der Bezeich­
nung von "Auricularflutter" (Jolly und Ritchie) gleich "Vorhofflattern" 
zusammengefaBt. Als Hauptcharakteristika dieser Gruppe wurde von 
ibm eine regelmaBige, aber sehr frequente (260 bis 300 p. M.j Tiitigkeit 
der Vorhofe, die durch pathologische heterogenetische Impulse hervor­
gerufen wird, ferner eine meist beschleunigte und durch Leitungs­
stOrungen mehr oder weniger beeinfluBte Kammeraktion angegeben. 
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Bald darauf konnten Rothberger und Winterberg 1S2, 183) in einer groB­
angelegten Versuchsreihe nachweisen, daB V orhofflattern und -flimmern 
sieh prinzipiell in nichts voneinander unterseheiden und dureh ent­
spreehende MaBnahmen sehr leieht ineinander iibergehen, eine Beobaeh­
tung, die bereits vorher zu wiederholten Malen auch am Menschen be­
schrieben worden war. Ein groBes Verdienst der beiden Forscher ist 
es auch, daB sie in ihren Experimenten in iiberzeugender und eleganter 
Weise die starke Einwirkung toxiseh und elektriseh bedingter Nerven­
reize auf die Entstehung der fibrillaren Bewegungen am Vorhof demon­
strierten. Es bedurfte dieses erneuten Hinweises, urn die unter dem 
dominierenden EinfluB der myogenen Lehre stehenden und in einer viel­
leicht etwas iibertriebenen Reserve allem "N ervosen" gegeniiber befangenen 
Kliniker auf diesen offensiehtliehen und durch andere Momente nicht 
hinreichend erklarten Zusammenhang wieder aufmerksam zu machen. 
Hatten doch die spater zu wiirdigenden, bisher noch geringen Erfolge 
pathologisch-anatomischer Forschung, durch geeignete Befunde die Ent­
stehung des Vorhofflimmerns unserem Verstandnis naher zu bringen, 
Lubarsch131b) zu dem mit etwas Resignation gefarbten Ausspruch 
veranlaBt, "daB wir bisher geniigende anatomische Befunde zur Erklarung 
der Arhythmia perpetua nicht besitzen, und daB vor allen die Frage 
nach einer einheitlichen Entstehungsweise dieses Symptoms durch die 
anatomischen Untersuchungen noch nicht im geringsten gelost ist". 

Die letzten Veroffentlichungen 30, 196) auf dem Gebiet tragen auch dem 
nervosen Faktor als einem "Koeffizienten" (Hering) des Vorhofflimmerns 
mit Recht mehr Reehnung, als dies bis jetzt der Fall war. Wir werden 
sehen, da Beine solche Anschauung, sofern sie nieht rein spekulativ 
und mit geniigender Kritik gehandhabt wird, uns in den Stand setzt 
den ganzen Symptomenkomplex der Flimmerarhythmie von einem all­
gemeineren, zugleich aber klinische Einzelheiten ungezwungener deutenden 
Gesichtspunkt und mit etwas groBerer Aussicht auf therapeutisehe Be­
einflussung aufzufassen. 

Aus diesem kurzen Dberbliek wird man wohl den Eindruck ge­
winnen, daB die Flimmerarhythmie, die vor wenigen Jahren eins der 
dunkelsten Kapitel der HerzunregelmaBigkeiten darstellte, jetzt trotz 
so maneher noch zu losenden Aufgaben eines der besterforsehten ist. 
Triigt nicht alles, so wird man erst durch die genaue Kenntnis ihres 
Wesens einen tieferen Einblick in die Pathogenese einer anderen sehr 
haufigen und viel langer bekannten Arhythmieform erhalten konnen, 
mit der sie verwandt ist, namlich der Extrasystolie. 

II. Anatomische und physiologische Vorbemerkungen. 

Unser Wissen iiber die Anatomie und Physiologie des Herzens hat 
sieh, wie bereits erwahnt, in den verflossenen zwei Dezennien so be­
reiehert und ausgebaut, daB es dem Nichtspezialisten schier unmoglich 
wird, sich iiber aIle, selbst wohlgesicherten und nicht mehr im Stadium 
der Hypothese befindlichen Erfahrungen und Fortschritte im Laufendel). 

10* 
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zu halten. Dies gilt besonders von der Bildung und Fortleitung sowohl 
normaler ("nomotoper") wie auch pathologischer ("heterotoper") (Hering) 
Kontraktionswellen. Da wir in spateren Abschnitten standig auf derartige 
Begriffe und ihre manchmal noch schwankende Nomenklatur zuriickgreifen 
werden, so sollen nachstehend in knappen Worten die heutigen An­
schauungen dariiber niedergelegt werden, wobei wir im wesentlichen 
der vorziiglichen Darstellung Rot hbergers 177) folgen. Zur Illustrierung 
unserer diesbeziiglichen Erorterungen moge Abb. 1 dienen, die einer 
Arbeit von Koch entnommen ist. 

Die rhythmische und geor~nete, d. h. in zweckmaBiger Reihenfolge 
durchgefiihrte Zusammenziehung der einzelnen Herzabschnitte vollzieht 
sich in der Weise, daB an besonders dazu geeigneten Stellen konti­

Abb.l Cnach Koch). Situationsplan 
der spezifischen Muskelsysteme im 
menschlichen Herzen. a) Sinuskno­
ten ; b) Atrioventrikular(Tawara-) 
knot en ; c) rechtes Verbindungsbiindel 

(Tawaraschenkel). 

nuierlich zuflieBende Impulse zu einem 
Z uckungsreiz (" U rsprungsreiz" Her i n g) 
umgeformt und z. T. auf besonderen 
Bahnen als "Leitungsreiz" (Hering) 
den anderen Teilen iibermittelt wer­
den. Ais Ausgangspunkt solcher wirk­
samer Contractions wellen hat der von 
Keith und Flack entdeckte Sino­
aurikularknoten oder "Sinusknoten" 
(Koch) zu gelten, ein protoplasma­
reiches Gebilde, das an der Grenze 
der oberen Hohlvene und des rechten 
Herzohres liegt und eine Lange von 
20 bis 30 mm, eine Breite von zirka 
2 mm aufweist. Da nun der Sinus­
knoten einen Hauptrest des primitiven 
Gewebes in den Vorhofen darstellt 
und seinem venosen Ende die groBte 
Automatie, d. h. die groBte Reizbil­
dungsfahigkeit zukommt, so iiber­
nimmt er gemaB der Engelmann­

schen Regel, daB der am raschesten schlagende Herzteil das Schlag­
tempo bestimni.t, fiir gewohnlich die Fiihrung des Herzens. Er ver­
mag auch, weil er in inniger Verbindung mit zahlreichen Nerven­
fasern steht, die zum Stamm des Vagus und Sympathicus fiihren, auf 
Reize, die ihm von der Peripherie zuflieBen und eine Regelung der 
Schlagfrequenz bezwecken, entsprechend zu reagieren. 

Neben dem Sinusknoten, der als einziges primares Reizbildungs­
zentrum anzusprechen ist, befinden sich in den Wandungen der V orhofe 
noch andere Reste primitiven Gewebes, die als untergeordnete kardio­
motorische Zentren fungieren, so z. B. an den Miindungen der Lungen­
venen und im Coronarvenensinus. Diese Stellen springen gelegentlich 
fiir den Sinus ein und konnen unter pathologischen Bedingungen den 
Entstehungsort abnormer frequenter Reize darstellen, die die "nomo­
topen" "iibertonen" (Riebold 1M))), und eine krankhaft gesteigerte Vorhof. 
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tatigkeit zur Folge haben. Edensl!O) glaubte daher annehmen zu sollen, 
daB in einem dieser Nebenzentren, namlich im Coronarvenensinus, bei 
manchen FaIlen wenigstens, die Ursache der kompletten Arhythmie zu 
suchen ist. 

Die weitere Ausbreitung der Ursprungsreize nach den Ventrikeln 
gaschieht durch die VorhOfe hindurch. Ob dabei die Contractionswellen 
diffus und gleichmaBig das V'orhofmyokard passieren oder gewisse Bahllen 
bevorzugen, erscheint noch nicht endgiiltig gesichert. Allerdings bleiben 
bisher die Angaben Thorels 206), der zwischen dem Sinusknoten und 
anderen Partien des Herzens bestimmte bindegewebig eingescheidete 
Verbindungen von spezifischer Struktur der Purkinjeschen Fasern 
fand, von fast allen bisherigen Nachuntersuchern unbestatigt. Dem­
gegeniiber mu6 betont werden, daB eine von Keith 104) mit groBer Regel­
maBigkeit angetroffene Anordnung der Vorhofmuskulatur "den Gedanken 
unabweisbar erscheinen laBt, daB es auch in der Kontraktion der Vor­
hofe eine gewisse Kordination gibt" 177), S. 89, was wiederum das Be­
stehen eines dem atrioventrikularen analogen sinuaurikularen Reiz­
leitungssystems nahelegt. Auch die von manchen Autoren (Wencke­
bach, Rihl, Hewlett, Riebold, Semerau) beobachteten V"berleitungs­
stOrungen zwischen der Ursprungsstiitte und den Vorhofen sprechen 
fiir diese Auffassung, die nach KrehPODa), S. 64, ,.die Klarheit auf ihrer 
Seite" hat. 

Sicher erscheint jedenfalls (Monckeberg, Koch, Keith), daB 
der Sinusknoten in ausgedehnter und unmittelbarer Verbindung mit 
dem Herzohr, V orhofPlyokard und dem Cavatrichter, speziell der Taenia 
terminalis steht. Das ist deswegen von gewisser Bedeutung, weil erst 
auf diese Weise die der iibrigen Vorhofmuskulatur voraneilende Zu­
sammenziehung der Taenia terminalis, eines' makroskopisch sichtbaren 
Muskelzuges, der die Miindungen der Hohlvene umgreift und wahrend 
der arteriellen Systole nach auBenhin abschlie13t, verstiindlich wird. 
Flimmern nun die Vorhofe, d. h. verliert infolge von Erregung der 
Automatie einzelner Vorhofmyokardfibrillen der Sinusknoten seine Hege­
monie, so funktioniert auch der obige, von Keith zuerst beschriebene 
VerschluBapparat nicht, und eine der wichtigsten Vorbedingungen fiir 
die Entstehung des sogenannten positiven Venenpulses wird erfiillt. 

Anderseits darf nicht verschwiegen werden, daB die Zellen der 
Vorhofe nach den Angaben von J. v. Palczewska150) eine primitive 
Struktur aufweisen, die vielleicht imstande ware, eine besonders gute 
Leitfahigkeit zu erklaren. 

Wie denn auch sei, ob gebahnt oder ungebahnt, gelangen die Ur­
sprungsreizenach ihrer Durchwanderung der Vorhofe wiederum in ein 
differenziertes Gebilde, das an der Vorhofkammergrenze iiber de"m 
hintersten Ansatzpunkt des medialen Tricuspidalsegels liegt und den 
Ausgangspunkt eines ausgedehnten und weitverzweigten Leitungs­
systems, des Hisschen Atrioventrikularbiindels, darstellt. Es ist dies 
der sogenannte Atrioventrikular- oder Tawarasche Knoten, ein Ana­
logon des Bidderschen Ganglions beim Frosch; seinem Bau nach iihnelt 



150 M. Semerau: 

er sehr dem Sinusknoten, nul' fehlt ihm dessen Einheitlichkeit. Wie 
namlich von As choff hervorgehoben wurde, setzt er sich aus einem 
Vorhof- und Kammerabschnitt zusammen, die sich sowohl anatomisch 
wie auch funktionell voneinander deutlich differenzieren lassen. 

Die genauere Kenntnis des Tawara-Knotens und seiner Umgebung, 
des sogenannten Atrioventrikulartrichters (His), hat deswegen fiir uns 
einige Bedeutung, weil nach manchen Autoren wie Hering 80), S. 43, 
Haberlandt 56, 07) u. a. hiel'her die Reizbildungsstatte fiir Herzfiimmern 
verlegt werden muB, und zwar fiir Vorhoffiimmern oberhalb jener als 
Atrioventrikulartrichter bezeichneten ringformigen Verbindung zwischen 
V orhof und Kammer, fUr Ventrikelfiimmern mehr unterhalb, kammer­
warts derselben. Nach diesen Autoren stammen auch die Erregungen, 
die die unregelma13ige Kammertatigkeit bei del' Flimmerarhythmie her­
vorrufen, aus den oberen Partien del' A-V-Vel'bindung, wahrend sie 
nach A. Hoffmann 89), S. 181, auf Grund von elektl'ogl'aphischen Studien 
an einem tieferen Ort, etwa in dem Kammel'abschnitt des Tawara­
knotens und noch mehr distal warts desselben entstehen sollen. 

Fast unmittelbar untel'halb des Atrioventrikularknotens teilt sich 
das Hissche Biindel in zwei Schenkel, den l'echten und linken Tawal'aschen 
Schenkel, die zunachst im breiten Zuge dem Septum del' l'echten bzw. 
linken Kammer entlang ziehen und sich allmahlich in immer feinere 
Vel'astelungen verzweigen. In diesem spezifischen System, das morpho­
logisch und physiologisch die Kennzeichen des iibl'igen pl'imitiven 
Gewebes aufweist. wird del' wirksame, von Sinus herkommende Impuls 
in einer gewissen zweckmaBigen Sukzession nach den verschiedenen 
Teilen del' Ventrikelperipherie befordert und bedingt dort eine koordi­
nierte Zusammenziehung des Myokards, die eine moglichst vollstandige 
nach der Aorta gerichtete Austreibung des Kammerinhalts zur Folge hat. 

Von einer guten Funktion des atrioventrikularen Verbindungs­
systems hangt also in vielfacher Hinsicht die regelmaBige Schlagfolge 
del' Kammern abo Nun ist abel' diese Funktion, wie Hoffmann und 
Magnus-Alsleben ~O) mit Recht betonen, an sich ebensowenig eine 
Konstante wie die Frequenz des Herzschlags und unterliegt mehr odeI' 
weniger zweckmaBigen Korrekturen speziell von seiten des Zentral­
nervensystems. Andererseits vermag das Uberleitungsbiindel nach Ver­
suchen del' letzten Forscher vie I weniger Erregungen zu befordern, als 
in den angrenzenden Hauptabschnitten des Herzens gebildet werden. 
Wahrend namlich die Ventrikel bei Kaninchen, Katzen und Hunden 
noch etwa 550 Reize pro Min. in rhythmischer Weise zu beantworten 
imstande sind, die Vorhofe sogar Reize von einer Frequenz von 600 
bis 800 pro Min., versagt die Tatigkeit del' Atrioventrikularverbindung 
in rechtlaufiger Richtung (d. h. von Vorhof zu Ventrikeln) bei Zahlen 
von 420 bis 480 pro Min., in umgekehrter, riickHiufiger Richtung be­
reits bei 300 Contractionswellen pro Min. Man ersieht daraus, daB die 
perpetuierliche Arhythmie del' Ventrikeln bei Vorhoffiimmern unter ex­
perimentellen Bedingungen nicht durch eine verringerte Anspruchsfahig­
keit del' Ventrikelmuskulatur allzu frequenten Reizen gegeniiber bedingt, 
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sondern teilweise wenigstens in physiologischen Eigentiimlichkeiten des 
Atrioventrikularbiindels zu suchen ist (Hoffmann und Magnus-Als­
leben). 

Del' im vorstehenden geschilderte normale Ablauf del' Erregungs­
welle kann natiirIich durch lokale Momente, die mit Gewebsalterationen 
an den verschiedensten Stellen des Reizbildungs- und Reizleitungs­
systems zusammenhangen, sowie durch nervose Einfliisse wesentliche 
Veranderungen erleiden. Besonders nervose Impulse, die yom herz­
hemmenden (Vagus) und herzfOrdernden (Akzelerans) Apparat her­
riihren, vermogen entweder durch Unterdriickung der normalen 
kardiomotorischen Zentren oder durch Erregung untergeordneter Reiz­
bildungsstii.tten, vielfach auch durch beide Komponenten zugleich mehr 
oder weniger ausgesprochene und anhaltende Storungen del' Schlagfolge 
zu verursachen. Da abel' die akzeleratorische unrl inhibitorische Tatig­
keit del' extrakardialen N erven sich auf die 4 bekannten, von E ngel­
mann zuerst hervorgehobenen Eigenschaften des Herzens, namlich auf die 
Kontractilitat, die Reizbarkeit, die Reizleitung und ReizbiIdung erstreckt, 
dcnen noch als 5. Funktion von einzelnen Forschern del' Tonus ange­
reiht wird, so erscheint, theol'etisch wenigstens, eine nicht unbetracht­
liche ZahI solcher Kombinationen moglich. Dies urn so mehr, als funk­
tionelle und organische Einfliisse sich haufig einander zuaddieren und 
durch Wechselwirkung bedeutend steigern konnen. Wenn trotz alledem 
nur ein geringer Teil von Vel'schiebungen des Erregungsablaufs mani­
fest wird, so Iiegt das hauptsachIich an der iiberlegenen Automatie des 
Sinusknotens anderen Zentren gegeniiber, sowie an der tJberschwelligkeit 
des mit einem "energetischen ReiziiberschuB" begabtenl) physiologi­
schen Leitungsreizes, die den gewohnIichen Herzmechanismus unter leid­
lich normalen Bedingungen aufrecht el'halten. 

III. Das Vorhofflimmern im Experiment. 

Nach diesell ol'ientierenden Bemerkungen wollen wir auf die Be­
schreibung des der Flimmerarhythmie zugrundeliegenden Phanomens so­
wie auf die damit vel'bundenen Form- und Rhythmusveranderungen des 
Herzens eingehen. Da uns hierbei naturgemaB Erfahrungen am lebenden 
Menschen, die auf der unmittelbaren Anschauung des flimmernden Herzens 
fuBen, nicht zu Gebote stehen, und wir in der Hinsicht nur auf indirekte 
Sehliisse aus den gestorten KreislaufverhaJtnissen und dem Elektrokardio­
gramm angewiesen sind, miissen wir diesen abnormen Contractionszu­
stand der Vorhofe im Experiment studieren. 

Das Flimmern des Herzens ist in der Physiologie weit friiher be-· 
kannt gewesen, als man es nach seiner Entdeck~ng am Menschen er­
warten wii.rde. Man bezeichnete damit seit Karl Ludwig*) einen 
Zustand auBerst ungeordneter Tatigkeit, bei dem die einzelnen Ab­
sehnitte des Herzens sehr frequente, feine fibrillare Bewegungen aus-

*) Zit. nach Winterberg22:'). 
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fUhren und zu einer koordinierten rhythmischen Contraction nicht fiimg 
sind. N ach diesem Vorgang, der bei auffallendem Lichte an das leichte 
Krauseln einer bewegten Wasserfiache erinnert, ermelt die Erscheinung 
ihren N amen. Waren die sichtbaren Wellen groBer und zeitenweise 
stiirmischer, sprach man dann von "Wiihlen und Wogen", das bis vor 
kurzem immer sorgsam vom Flimmern abgetrennt wurde. Dement­
sprechend machten manche Autoren 222) einen prinzipiellen Unterschied 
zwischen dem groberen Flimmern, das die Vorhofe gewohnlich befallt, 
und dem mehr feinwelligen de'r Ventrikel. 

Lange Zeit konnte man' sich nicht entscheiden, ob es sich beirn 
~'limmern um Lahmungs- oder Erregungserscheinungen handelt. Jetzt 
steht es wohl auBer allem Zweifel, daB es ein Reizphanomen darstellt, 
das durch die verschiedensten Ursachen ausgelOst wird. Dabei braucht, 
wie Hering 80), S. 21~ nicht ohne Grund betont, der auslOsende Reiz 
kein besonders starker zu sein, u. U. geniigt dazu die bloBe Beriihrung 
des betreffenden Herzabschnittes; es steht eben die ReizgroBe im um­
gekehrten Verhaltnis zur Flimmerdisposition. Wir werden spater sehen, 
daB eine solche Feststellung nicht ohne Bedeutung ist fiir das Ver­
standnis des Entstehungsmechanismus der Flimmerarhythmie. 

Die einfachste Art, das Herz in Flimmerzustand zu versetzen, bildet 
die direkte Tetanisierung desselben mittels nicht zu schwacher Strome. 
Hierbei besteht ein auffalIender, bei den einzelnen Versuchsobjekten 
ungleich deutlich ausgesprochener Unterschied (Winterberg 225)), der 
sich darin ausdriickt, daB, wahrend das Delirium der Kammern den 
Reiz sehr lange iiberdauert und bei manchen Tieren erst mit dem Ab­
sterben des Herzens aufhort, die Vorhofe bei denselben Tieren meist 
nur so lange fiimmern, als der Reiz anhalt. 

Ahnlich wie bei Faradisierung verhalten sich die verschiedenen 
Herzabteilungen auch bei Reizung mit starkem konstanten Strom, so­
wie auf aIle moglichen andersgearteten erregenden Einfliisse, beispiels­
weise Ip.echanischer, chemischer und thermischer Natur. Rein auBerlich 
gehort auch hierher der bekannte Kroneckersche109b) Herzstich, der 
durch Einstich in das Ventrikelseptum an der unteren Grenze des 
oberen Drittels desselben am Hundeherzen Flimmern hervorruft. In 
Wirklichkeit aber hangt letzteres Phanomen, das Kronecker zuerst 
durch Lahmung eines hypothetischen Koordinationszentrums, spater 
durch nervas erzeugte Anamisierung des Herzens zu erklaren versuchte, 
damit zusammen, daB durch den Stich "eine Dauererregung irgend­
welcher hocherregbarer Gebilde" (F. B. Hofmann 91)) erzeugt wird, als 
welche von Haberlandt 06) das A-V-Verbindungsbiindel erkannt wurde. 

Damit kommen wir von den mehr auBeren Faktoren auf die inneren 
"Koeffizienten" (Hering) des Flimmerns zu sprechen, die ja verstiind­
licherweise fiir die Entstehung von fibrillaren Herzbewegungen am 
Menschen hauptsachlich in Betracht zu ziehen sind. Ais solche haben 
nach Hering SO), S.32, zu gelten: 1. rasche und starke arterielle Druck­
steigerungen; 2. starkere Anhaufung von Kohlensaure, auch lokale 
Gewebsdyspnoe; 3. erhohte Vaguserregungen; 4. erhohte Akzelerans-
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erregungen. Besonders hervorzuheben ist die Erfahrung, daB Abklem­
mung oder Verstopfung del' Coronararterien und ihrer Hauptaste eben­
falls Flimmern hervorrufen kann. Ob es sich dabei hauptsachlich urn 
Nebenverletzungen hei Ausfiihrung des Eingriffs (Tigerstedt, Langen­
dorff) odeI' Ischiimie odeI' schlie.Blich um Bildung von giftigen Stoff­
wechselprodukten (Cohnheim) handelt, erscheint noch nicht sicher­
gestellt. Fiir die VerhiiJtnisse am Menschen ist jedoch das nCoronar­
flimmern", freilich unter Hinzutreten noch Ilnderer Momente (Hering 78), 

deswegen von Wichtigkeit*), weil, wie wir spateI' sehen werden, die 
Flimmerarhythmie mit del' Herzather.osklerose haufig zusammentrifft. 

Neben den auslosenden Komponenten mussen noch allgemein 
disponierende in Betracht gezogen werden, zu denen nach Hering80) 
beispielsweise die Dilatation von Herzabteilungen' und die erhohte 
Konzentration im Blut von normalen Bestandteilen des Organismus 
wie Kali- und Kalziumsalzen sowie Adrenalin hinzugehoren. SchlieB­
Hch sollen hier die zahlreichen therapeutisch verwendeten Mittel nicht 
verges sen werden, wie Digitalispraparate, Coffein, Barium, Chloroform, 
Ather u. a., die aIle entsprechend ihrer pharmakodynamischen Wirkung 
das Flimmern aus16sen bzw. dazu disponieren. 

AlIe bis dahin angefiihrten Tatsachen beziehen sich auf die fibril­
laren Bewegungen des ganzen Herzens. Auf das Flimmern del' Kam­
mern wollen wir nicht weiter eingehen, sondern uns im folgenden 
lediglich auf das Vorhofdelirium beschranken. 

N ehmen wir an, es wiirden an einem in situ befindlichen und in 
natiirlichem Kreislauf schlagenden Herzen die Vorhofe, die bei manchen 
Tieren (Hunden) auch bereits spontan, bei Eroffnung des Thorax, in 
Flimmern geraten (Fredericq **), sukzessive mit immer starkeren fara­
dischen Stromen gereizt. Nach dem Auftreten einzelner odeI' gehaufter 
aurikuIarer Extrasystolen merkt man bp.i zunehmender Reizung immer 
raschere und ungleichmaBigere Bewegungen del' Vorhofe, die sich bei 
einer weiteren Annaherung del' Induktionsspiralen schIieBIich in un­
zahlige fibrillare Zuckungen auflosen (Winterberg). Die Frequenz 
diesel' Oszillationen betragt nach Lewis im Vorhofelektrogramm etwa 
700 pro Min., nach Rothberger und Winterberg 183), die mit punkt­
formigen Differentialelektroden nach Garten-Clement arbeiteten, 
schwankt sie beim Hundeherzen im AnschluB an faradische Reizung 
zwischen 500 und 3500 pro Min. Die Ruckkehr zur Norm erfolgt 
nach den letzten Autoren auf die Art, da.B die hohe Oszillationszahl 
des Flimmerns sich in' langsamen 'Obergangen zunii.chst in die be­
deutend geringere des Flatterns zuriickbildet und schlieBIich das friih~ 
Schlagtempo erreicht. Abb.2, die einer Publikation von Rothberger 
und Winterberg entnommen ist, gibt eine Vorstellung von del' Aufein­
anderfolge diesel' Vorgange und stellt zugleich ein gutes Beispiel clafiir 
dar, daB FIimmern und Flattern wesensgleiche Erscheinungen sind. 

*) Eine derartige Anschauung schein en die jiingst bekanntgegebenen experi­
mentellen Ergebnisse von Br. Kisch 1o,.) zu stiitzen. 

**) Zit. nach Wenckebach 919). 
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Gegen die Annahme einer so hohen Undulationsfrequenz beim 
Flimmern, wie sie Rothberger und Winterberg in ihren Versuchen 
feststellten, konnte eingewandt werden (Hering), daB die elektrogra­
phische Kurve durch Erregungen vorgetauscht wiirde, die von mul­
tiplen Reizpunkten ausgehen und die Ableitungsstelle rasch hinterein­
ander passieren. Ein solcher Eimvand wi I'd jedoch nach Rothberger 
und Winterberg 184), durch die Gestalt del' Saitenausschlage ent­
kra,ftet, die trotz weitgehender Anderungen der Frequenz wahrend 
des ganzen Ablaufs des Flimmeranfalls die gleiche bleiben kann. Be­
denkt man auch, wie die Wiener Autoren hervorheben, daB bei kleineren 
Saugetieren und Vogeln die Kammern sogar unter normalen VerhaJt­
nissen urn 1000 Systolen in der Minute vollfi'thren, so erscheinen die 
gefundenen Zahlen nicht mehr als eine biologische Unmoglichkeit. Aller­
dings liegt die Maximalfrequenz, bei der jeder elektrischen Schwankung 
im Differentialelektrogramm ein noch deutlicher mechanischer Ausschlag 

Abb.2 (nach Rothbe rger und Winterberg). Ubergang von feinschlagigem in 
grobschlagiges Flimmern (Flattern) nach faradischerReizung der rechten AurikeI. 
Die Originalfigur wurde in der Mitte unterbrochen. In der 1. Reihe Suspensions­
kurve des r. Vorhofs, in der 2: Suspensionskurve des r. Ventrikels, in der 3. Diffe-

rentialelektrogramm des r. Vorhofs, unten Zeitschreibung. 

t'lltspricht, nach ihren Edahrungen scholl zwischen 800 und 900 pro 
Min. Ahnliche Zahlen, namlich 780 bis 820 pro Min., wies auch RihI 16!l) 
beim Vorhofflimmern des Kaninchenherzens im Venenpuls nacho Diese 
Diskrepanz zwischen den mechanischen und elektrischen Vorgangen ist 
jedoch vermutlich del' Unvollkommenheit del' Registriermethoden zu­
zuschreiben. 

Durch so frequente Kontraktionen erhalt die Suspensionskurve der 
Vorhofe, die vorher regelmaBige, gut ausgebildete Erhebungen aufwies, 
das Aussehen einer geraden, leicht verzitterten Linie. Unterbricht man 
den Reizstrom, so kehrt der V orhof und mit ihm del' Ventrikel fast 
augenblicklich, meist nach einer ganz kurzen Ruhepause, zum alten 
Rhythmus zuriick. Diese diastolische Ruhestellung, die von Ge wi n 52) 
recht charakteristisch als "postundulatorische Pause", von Turretini 207) 

als "pause postfibrillaire" bezeichnet wird, stellt nach Winterberg 2'!!)), 
der das Flimmern der VorhOfe und Kammern in einer groBangelegten 
Versuchsreihe untersucht hat und dem wir auch manche Einzelheiten 
der vorstehenden Schilderungen entnehmen, einen kompensatorischen 
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Vorgang, analog del' postextrasystolischen Pause dar; genau so namlich 
wie dies bekanntlich nach aurikularen Extrasystolen auf tritt, ist eine 
801che Kompensation bald vollkommen, bald unvollstandig, je nachdem 
die ersten Flimmerwellen, die sieh dank einer Art Leitungsbehinderung 

Abb. 3. Erhaltensein del' normalen Sinuspel'iode bei Vorhofflimmern (nach 
Winterb e rg). Oben Suspensionskurve des l'. Vorhofs , in der Mitte Zeit, 
berechnet in 1/100'" unten Reizsignal. Del' Abstand zwischen del' letzten 
normalen und dem Wiederauftreten normaler Vorhofkontraktionen nach FIim­
mern betriigt genau Smal die Dauer einer durchschnittlichen Sinusperiode. 

(24 + 224 + 24 = 272 = 8 x 34). 

gewohnlich nieht riicklaufig fortpflanzen, den Sinus in del' refraktaren 
Phase oder in erregbarem Zustande antreffen. "Es kann also trotz des 
Flimmerns des Vorhofs die phy..' 
siologisehe Reizperiode erhalten 
bleiben" (Winterberg). Abb. 3 
gibt ein sehones aus einer Arbeit 
von Winterberg entnommenes 
Beispiel vom Erhaltensein del' 
Sinusperiode bei V orhofflimmern. 

Das Erhaltensein del' Sinus­
periode, das auch graphisch von 
Haberlandt 56 ) (vgl. Abb.4) in 
iiberzeugender Weise veranschau­
licht wird, ist nun fur die Patho­
genese der Flimmerarhythmie beim 
Menschen deswegen von Bedeu­
tung, weil von man chen Autoren 
der Nachweis gewisser Verande­
rungen am Sinusknoten prinzi­
pieH in mehr odeI' mindel' innige 

Abb.4. Erhaltensein del' normalen Sinus· 
periode bei Vorhofflimmern (nachH abe r­
landt). Sinus und Kammer schlagen 
regelmiiBig aber unabhangig voneinander, 
wahrenddessen sich del' Vorhof im Zu· 
standevon feinem bzw. grobem Flimmern 

befindet. 

Beziehung mit dem V orhofflimmern ge bracht wird. Aus den al1gefiihrten 
Beobaehtul1gen von Winterberg und Ha b e rlal1dt mussell wir schlieBen, 
daB eine Alteration del' normalen Ursprungsstatte nicht unbedingt mit 
dem Zustandekommen des Flimmerphanomens verkniipft zu sein braucht. 
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Noch wichtiger fiir das Verstandnis del' Entstehung von Vorhof­
flimmern sind diejenigen ErgebniHse tierexperimenteller Forschung, die 
den Einfluf3 des Nervensystems auf dasselbe beleuchten. 1m vorher­
gehenden wurde bereits erwahnt, daB Vagus- und Akzeleranserregungen 
als aus16sende Momente fiir das Herzflimmern in Frage kommen. Dieses 
Problem war friiher Gegenstand einer dauernden Kontroverse. Durch 
Arbeiten von KnoIP06), Hering 66), Winterberg22~), Korteweg 108) , 

Rothberger und Winterbergl~3), Haberlandt~6) weW man jetzt 
11ber mit Sicherheit, daB Reizung des Vagus den SchwellenlVert des 
zur Erregung notwendigen Reizes heruntersetzt und durch Kombination 
mit del' direkten Faradisation das sonst nul' mit Miihe erreichbare, 
den Reiz iiberdauernde Flimmern ["Nachflimmern" (Winterberg)J er­

Abb.5. Vorhofflimmern bewirkt durch 
Kombination von lokaler Faradisation 
und toxischer (M uskarin) Vaguserre­
gung(nach Winterberg). Obenrechter 
Vorhof, in der 2. Linie Carotis, in der 
3. Linie rechter Ventrikel, unten Reiz­
signal. Man sicht, daB zum Auslosen 
und Unterhalten des Flimmerus bereits 

kurze Reize genii gen. 

moglicht. Ja, Winterberg ist so­
gar del' Ansicht, daf3 in Fallen, in 
denen N achflimmern durch unmit­
telbares Herztetanisieren gelang, 
diesel' Effekt auf eine damit ver­
bundene Miterregung intramusku­
lar verlaufender Vagusfasern zu­
riickzufiihren ist. 

Die gleiche Wirkung wie die 
elektrische Reizung del' kardialen 
Hemmungsappal'ate haben auch 
Gifte , die wie das Muscarin, den 
Herzvagusapparat in toxischer Er­
regung, odeI' wie das Physostigmin 
bzw. Chlorcalcium, im Zustande 
steigernder Erregbarkeit halten (vgl. 
Abb. 5). VagusHi.hmende Mittel 
(Atropin, Curare) hingegen verhin­
dern in del' Regel selbst bei starker 
Faradisierung del' Vorhofe die Bil­
dung eines den Reiz iiberdauernden 
Flimmerns (Winterberg). Wirken 
starkere Vagusreize auf die Vor­
Mfe im Zustande des Flatterns ein, 
selbst kurz VOl' dem zu erwarten­

den Dbergang desselben in normale Herztiitigkeit, so fiihrt das regel­
maBig zu einer vollstandigen Riickbildung des grobschlagigen in fein­
schliigiges Flimmern [Roth berger und Wi nterberg 183 ), Hering ,0), 

S. 2097J. 
Eine Hemmung des Vorhofflimmerns nach Vaguserregung, wie sie 

von Mae William '.l~), FischeI 35), Philipps 152) beschrieben wurde, tritt 
nul' in seltenen Fallen definitiv ein, und zwar wenn einerseits die Vor­
hofreizung eine schwache und kurzdauernde, andererseits die Beein­
fiussung des Hemmungsapparates eine sehr starke war. In del' Regel 
halt unter solchen Bedingungen die Unterdriickung del' fibrillaren Be-
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wegungen nur kurze Zeit an und der alte Zustand kehrt III derselben 
Intensitat sehr bald wieder zuriick (Winterberg). 

1m Gegensatz zu dem Verhalten bei Vaguserregung wird das Flim­
mel'll und Flattel'll der Vorhofe durch Akzeleransreizung, die von 
Hering 65 ) an den Kammern wirksam befunden wurde, wahrscheinlich 
verkiirzt, keineswegs jedoch verlangert (Rothberger und Winter­
berg). Dies gilt jedoch nur fiir die alleinige Erregung des Akzelerans. 
Bei der kombinierten Vagusakzeleransreizung wird die Entstehung des 
Flimmel'lls dureh den Akzeleranz in ahnlicher Weise erleichtert, wie 
dies der Fall ist, wenn eine Erregung des Vagus zu einer direkten 
Faradisierung des Vorhofs hinzuaddiert wird [Winterberg (l.e.), Roth­
berger und Winterberg 181)]. 

Es fragt sich nun, welch en EinftuB fibrillare Bewegungen des V or­
hofs auf das iibrige Herz und den Kreislauf ausiiben. Schon Hoffa und 
Ludwig 85), S. 125 und 126, die das Herz(vorhof)ftimmern am Hunde- und 
Kaninchenherzen zuerst systematischer untersuchten, bemerkten wahrend 
der Nachwirkung nach alleiniger Reizung eines oder beider Vagi, Wle 
der Herzschlag allmahlich rascher und sehr unregelmaBig wurde. Zu­
gleich stellten sie fest, daB der Blutdruck, der nach Erregung der 
Hemmungsnerven zunachst nur etwa die Halfte des urspriinglichen 
Wertes betrug (vor Beginn der Reizung 113 mm Hg, unmittelbar danach 
59 mm), sich erst sukzessive hob, jedoch bis Ende del' ersten Minute 
die friihere Hohe nicht erreichte (93 mm Hg). Unterbrach man die 
Reizung. nach etwa 6 bis 15 Min., so hielt die UnregelmaBigkeit der 
Herzschlage in mehreren Fallen noeh 3 Minuten an, wonach der Rhyth­
mus mit einigen sehr intensiven Schlagen in den alten iiberging. Hin­
gegen zeigte die mittlere Druekhohe, die gelegentlich zu Beginn der 
Nachwirkung sehr niedrige Zahlen aufwies (10 mm Hg), sehr bald wieder 
Werte, die die vor der Reizung nicht unwesentlich iiberstiegen (132,5 
mm/Hg in den ersten Sekunden der Nachwirkung), aber sehr bald zum 
urspriinglichen Stand zuriickkehrten. 

Die Ergebnisse der Versuche von Hoffa und Ludwig, die mit 
etwas primitiven Mitteln und noch ohne richtigen Einblick in das eigent­
liche Wesen des Flimmel'lls vorgenommen wurden, konnten von spateren 
N achuntersuchern im wesentlichen bestatigt werden. So fand z. B. 
Winterberg 225) ber einfacher Faradisierung der Vorhofe, daB bereits 
im Stadium gehaufter aurikularer Extrasystolen, die zu entspreehenden 
vorzeitigen Kammerschlagen fiihrten, der Blutdruek bereits offensieht­
lich sank. Bei vollig ausgebildetem Vorhofftimmern registrieren dann 
die Schreibhebel des Ventrikels und der Carotis unregelmaBig beschleu­
nigte, verkleinerte Aussehlage und einen gleichzeitigen betrachtlichen 
Abfall des Blutdruckes (vgl. Abb. 6). Wahrend gleichzeitiger Reizung der 
Vorhofe und des Vagus hingegen zeigte die Schlagfolge der Kammern 
durch Bloekierung der yom ftimmel'llden Vorhof ausgesandten, zur 
Arhythmie fiihrenden Impulse ein ziemlich norm ales Verhalten. Erst 
nach Aufhoren der Vagusreizung stellte s1ch eine unregelmaBige und 
zunachst etwas verlangsamte Herztatigkeit ein, die kurz vor Wieder-
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kehr des normal en Schlagtempos eine vorubergehende, mit starkerer 
Blutdrucksenkung einhergehende Beschleunigung verzeiehnete. Man ge­
winnt daraus den Eindruek, daB die im Experiment beobachtete Blut­
drueksenkung zur Zeit des Vorhofdeliriums im wesentlichen mit der 
erhohten Schlagfrequenz zusammenhangt. 

Sehr auffallig ist, daB in manchen Fallen die Ventrikel von dem 
Flimmern der Vorhofe unbeeinftuBt blieben. Dber ahnliehe Erfahrungen 

Abb. 6. Verhalten der Ventrikeltatig­
keit und des Blutdrucks bei Vorhof­
flimmcrn (nach Winterberg). Oben 
Suspensionskurve des r. Vorhofs, in der 
2. Linie Suspensionskurve des r. Ven­
trikels, in der 3. Linie Blutdruckkurve, 
in der 4. Linie Rcizsignal, unten Zeit 
in 1/6". UnregelmaBiges und Lang­
samerwerden der Ventrikeltatigkeit, 

Blutdrucksenkung. 

berichtet Busq uetS), der besonders 
betont , wie wenig die fibrillaren 
Vorhofbewegungen u. U. den ge­
samten Kreislauf storen und spe­
ziell den Carotis- bzw. Femoralis­
blutdruck nieht dauernd verandern. 

Es kann aber manchmal ein­
treten, daB das Flimmern der Vor­
hofe in irgend einer Weise den glei­
chen Zustand an den Kammern aus­
lOst, was bei gewissen Tierarten un­
bedingt den Tod verursacht. V u l­
pian 210) hat zwar diese Tatsache 
in Abrede gestellt, sie ist jedoch 
durch Beobachtungen namhafter 
Forseher225 , 1Sl), sichergestellt, und 
auch HeringsO) laBt eillJl solche 
Mogliehkeit vollig zu, indem er 
ausfuhrt, daB "bei entsprechendem 
Zustand der Kammem bzw. ihrer 
Orte mit spezifiseher Muskulatur" 
sehr frequente supraventrikulare 
Reize "mit AniaG zu heterotoper 
Reizbildung in den Kammern und 
dam it auch zu Flimmern geben 
konnten". In Abb. 7 haben wir ein 
gutes experimentelles Beispiel, wie 
V orhofflimmern in Kammerftimmem 
ubergeht. Fur den Mensehen ist 
damit eine Erklarung hier und da 
beschriebener FaIle ganz plotzlichen 
Herztodes bei bestehender Flimmer-
arhythmie gefunden. 

SchlieBlieh bliebe noeh zu erortern, inwieweit sich das experimen­
telle Vorhofdelirium aueh am venosen System, speziell in Veranderungen 
des Venenpulses manifestiert, femer wie sieh der elektrographisehe Aus­
druck flimmernder VorhOfe darstellt. Da wir aber auf diese Erscheinungen 
bei der Klinik der Flimmerarhythmie in extenso zuruckkommen mussen, 
wollen wir sie auch dort in Zusammenhang mit dem Tierversueh ana-
lysieren. 
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Abb. 7. Ubergang von Vorhofflimmern in Kammerflimmern 
(nach Rothberger und Winterberg). Kurz nach Sistie­
rung einer Reizung des r. Vagus bei erregtem r. Akzelerans. 
Erst Vorhof-, dann Ventrikelflimmern. (Oben rechter Vorhof, 
in der Mitte rechter Vcntrikel, unten Elektokardiogramm.) 

IV. Klinik der Flimmerarhythmie. 

1. Vorkommen. 

159 

Die schwerste und folgenreichste aller HerzunregelmaBigkeiten ge­
hort auch zugleich zu den hiiufigsten. 

Diese Erkenntnis, die wir der Vervollkommnung und allgemeilleren 
Einfiihrung graphischer Methoden verdanken, stellt in obiger Fassung 
vielleicht selbst fur den Kliniker ein etwas unerwartetes Resultat dar; 
der vieibeschiiitigte Praktiker gar, der mangels standiger Kontrolle 
durch objektives Instrumentarium, zum Teil auch aus bequemem Fest­
halten am Althergebrachten die Extrasystolie als die einzige fUr ihn 
in Betracht kommende Pulsirregularitat anerkennt, wird nur mit Miihe 
von der Richtigkeit dieses Erfahrungssatzes zu iiberzeugen sein. Dies 
urn so weniger, als die Allorhythmie verfriihter Contractionen in der 
allgemeinen Haus- und Sprechstundenpraxis, ahnlich wie im poliklini­
schen Verkehr, ein fast banales Vorkommnis bedeutet, wahrend die 
Flimmerarhythmie viel seltener mit vollem BewuBtsein zur Beobachtung 
gelangt. 1m Krankenhausbetrieb jedoch, sowie auch in der Klinik 
schwerer kardialer Dekompensationen, andert sich die Sachlage sehr 
wesentlich, so daB nach Lewis127), S.74, "von allen Fallen von Herz­
schwache eines allgemeinen Krankenhauses 60 bis 70 Proz. die in Rede 
stehende Storung des Herzmechanismus zeigen". Er zieht daraus den 
Schlu.B, daB man bei Herzinsuffizienzen mit unregelmaBigem Pulse zu 
allererst an Vorhofflimmern zu denken habe. 

Urn einen tieferen Einblick in diese Verhaltnisse zu gewinnen 
wollen wir sie an Hand einiger statistischer Daten studieren. 

Aus umstehender Tabelle 1 ist ersichtlich, daB die Prozentzahlen 
betreffs des Vorkommens von Flimmerarhythmie unter sonstigen Herz­
unregelmaBigkeiten bei rein klinischem (Lewis) bzw. gemischtem kli­
nischambulantem Material (Fahrenkamp, Semerau) zwischen 35 bis 
40 Proz. schwanken. Wurden ziemlich viel leichte, mehr ambulante 
FaIle mituntersucht , wie das moglicherweise bei den Fahrenkamp­
schen Beobachtungen - der Autor gibt iiber die Herkunft der Patienten 
in den zitierten Veroffentlichungen keine nahere Auskunft - zugetroffen 
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Tabelle 1. 
Hiiuflgkeit der Flimmerarhythmie unter anderen Arhythmien. 

"" " 

Flimmer- Extra- S· 'L' Vorhof-Name mus- , eltungs-

der Autoren arhythmie systole arhythmiel storungen fiattern Bemerkungen 
Proz. Proz. Proz. Proz. Proz. 

I 
,-- . . 

Lewis 127) 40 35 25 

Fahren- 34,5 64 

I 

1,5 
k amp3o,31)(816) (274 + 8) (523) - (12) -

Semerau *) 40,5 39,8 13,5 5;1 1,1 Gesamtmaterial. 
(274) (111) (109) 

I 
(37) (14) (3) 

Derselbe 43,6 38,8 11,2 5,3 1,1 Zi vilpersonen 
(188) (82) (73) I (21) (10) (2) allein. 

Derselbe 33,7 41,9 
I 

18,6 4,7 1,1 Militarpersonen 
(86) (29) (36) (16) (4) (1) allein. 

hat, so verschiebt sich der Prozentsatz zugunsten der Extrasystolie. 
Eine derartige Verschiebung kann man auch in der 2. und 3. Rubrik 
meiner FaIle sehen; wahrend namlich nach Ausscheiden der militari­
schen, vorzugsweise ambulanten Untersuchungen, aus dem gesamten 
Material der erst en Reihe die FaIle von Flimmerarhythmie bereits 
43,6 Proz. aller Irregularitaten ausmachen, fallt diese Ziffer bei aus­
schlieBlicher Beriicksichtigung von Militarpersonen, d. h. groBtenteils 
junger und mehr funktioneller Herzkranken, sofort auf 33,7 Proz. herab. 
So erstaunlich eine solche Zahl bei vielfach ausgemusterten und manch­
mal langere Zeit in Dienst befindlichen Individuen erscheint, sie beweist, 
daB selbst unter so abnormen Bedingungen das Verhaltnis der perpetuier­
lichen Arhythmie zu den anderen Formen im ganzen gewahrt bleibt. 

Die Tabelle 2 demonstriert die Verteilung der Flimmerarhythmie 
nach dem Alter. 

Tabelle 2. 
Verteilung der Flimmerarhythmie nach dem Alter. 

Name 10-10110-20120-30130-40140-50150-60160-70170-80[80-901 Bemerkungen 
der Autoren Proz Proz. Proz. Proz. Proz. Proz. Proz. Proz. I Proz. 

Lewisl27) 0 28 I 18,4 1 1 I 2,8 3,6 , 111,3 20,6 19,2 16,3 
(41) (0) (4) (26) (23) (29) (27) I (23) (4) (5) 

Frey41) 0 2 12 14 24 29 16 2 1 
(100) (0) (2) (12) (14) (24) (29) (16) (2) (1) 

Semerau 0 1,8 3,6 21,6 24,3 16,2 21,6 9,9 0,9 Gesamtmaterial. 
(111) (0) (2) (4) (24) (27) (18) (24) (11) (1) 

Derselbe 0 1,2 1,2 15,9 19,5 20,7 28,1 12,2 1,2 Nach AUBBchlu/3 von 
(82) (0) (1) (1) I (13) (16) (17) (23) (10) (1) MiIitarpersonen. 

*) Diese Zahlen wurden berechnet aus dem Beobachtungsmaterial der Stra/3-
burger Medizinischen Univers.-Klinik in den letzten 21/2 Jahren. Unter den iiber 
900 mittels Elektrokardiogramm bzw. Sphygmophlebogramm vorgenommenen Herz­
untersuchungen, die sich allerdings bei manchen Patienten mehrere Male wieder­
holten, fanden sich 274 FaIle von HerzunregelmaBigkeiten. Ungefahr 2/3 der Unter­
suchten waren Angehorige der Klinik, etwa 1/3 ambulante Patienten aus der Medi­
zinischen Poliklinik bzw. aus verschiedenen Militarlazaretten, die zur Herzbegut­
achtung zugewiesen wurden. 
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Man entnimmt aus ihr, daB die Erkrankung die alteren Dezennien 
besonders begiinstigt, speziell das 5., 6. und 7. Eine weitere Akme 
unter den jiingeren Jahrgangen, wie sie in der Le wisschen Statistik 
zwischen dem 20. und 30. Lebensjahr durch die groBere Zahl rheuma­
tischer Erkrankungen bedingt wird, konnten weder Frey in Kiel noch 
ich in StraBburg beobachten. Das Vorkommen von dauernder auf 
Vorhofflimmern beruhender Arhythmie vor dem 17. Lebensjahr gilt als 
sehr groBe Seltenheit [vgl. auch Langstein und Putzigll1), und 
Hecht59)]. Unser jiingster Patient hatte 16 Jahre. Es sind jedoch 
schon Falle von Flimmerarhythmie bei viel jiingeren Individuen be­
schrieben worden, so von N agel 146) bei einem 11 jahrigen Knaben, von 
Ehrenreich 23) bei einem 9 jahrigen Madchen. Nach Lewis127), S.73, 
liegen die bisher beobachteten Grenzen zwischen 5 und 84 Jahren. Eine 
Patientin Wenckebachs 229) wurde 96 Jahre alt! 

Interessant ist auch die Beziehung des Geschlechts zu der Arhyth­
mia perpetua. Tabelle 3 beweist die weit groBere Verbreitung des 
Leidens bei Mannern als bei Frauen. Lewis, der zuerst darauf auf­
merksam gemacht hat, fiigt hinzu, daB dieses trberwiegen beim mann­
lichen Geschlecht in der nichtrheumatischen Gruppe am ausgesprochen­
sten hervortritt. Meine eigenen Zahlen veranschaulichen dieses krasse 
MiBverhaltnis zwischen beiden Geschlechtern noch viel starker, auch 
dann, wenn nach AusschluB der das normale Bild verwischenden mili­
tarischen Untersuchungen nur die Zivilbevolkerung zu der Berechnung 
herangezogen wurde. Man darf wohl daraus den SchluB ziehen, daB 
die Unbilden der Berufstatigkeit und die korperlichen Anstrengungen, 

Tabelle 3. 
VerteiIung der Flimmerarhythmie naeh Geschlecht • 

.. ... 

Name der Autoren I 
I I 

Manner Frauen 
Proz. Proz. 

Bemerkungen 

Lewis 60 I 40 
(114) (75) 

Semerau 74,5 25,5 
(83) (28) 

Mit Militarpersonen. 

Derselbe 65,8 34,2 
(54) (28) 

Zivilpersonen allein. 

denen der mannliche Teil der Bevolkerung naturgemaB in groBerem 
MaBe ausgesetzt ist, als der weibliche, als disponierende Momente eine 
nicht unwesentliche Rolle spielen. 

2. Atiologie. 

Es galt und gilt noch als alte Erfahrungstatsache, daB die Flimmer­
arhythmie vor aHem bei Bestehen von Herzklappenfehler, speziell von 
Mitralfehlern angetroffen wird. Daher wurde ihr auch von alteren Be­
obachtern (Riegel, v. Noorden) vielfach der Beiname "Mitralpuls" 
beigegeben. Schon daraus geht hervor, daB dem Gelenkrheumatismus 

Ergebnisse d. Med. XIX 11 
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alB der haufigBten Ursache von Vitien auch bei der Entstehung der 
Flimmerarhythmie eine beBondere Bedeutung zukommt.. Anderseits 
beweist das schon vorhin betonte Auftreten der dauernden Pulsunregel­
mii.Bigkeit alB gar nicht seltenenKomplikation gewisser Altersveranderungen, 
daB die Atherosklerose ebenfalls als i.i.tiologischer Faktor ersten Ranges 
aufzufassen ist. 

Die Nachpriifung des Zusammenhanges der einzelnen Krankheiten 
mit der Hervorrufung der Arhythmia perpetua an Hand eines groBeren 
statistischen Materials zeigt, daB tatsachlich beiden Momenten ein be­
deutsamer EinfluB zugemessen werden muB, wenn auch die GroBe dieses 
Einflusses, vielleicbt infolge rein ortlicher Bedingungen, nicht un­
betrachtlich schwankt. So entfallen in der Zusammenstellung von 
Lewis127), S.74, unter 152 Beobachtungen 101, d. h. 66 Proz. auf die 
80genannte "rheumatische Gruppe", zu welcher der Autor neben ana­
mnestisch sichergestellten Fallen von Gelenkrheumatismus und Chorea 
auch solche zweifelhafter Atiologie von Mitralstertose und perikarditischen 
Affektionen hinzurechnet. Hingegen wurde das Vorkommen von athero­
matosen Ve~anderungen (Rubrik der "Degeneration des Myokards", 
"Arterienerkrankung") 27 mal, d. h. in 17,7 Proz. der FaIle fest­
gestellt. 

In der Freyschen Statistik findet man das Rheuma (Gelenk­
rheumatismus, Chorea) als ursachlichen Faktor nur in 31 Proz. der Be­
obachtungen vertreten, wiihrend die Ziffer der FaIle auf atherosklero­
tischer Basis bei ihm bereits 32 Proz. betragt. In meinen Zahlen ver­
schiebt sich das Verhaltnis des rheumatischen Faktors (26,1 Proz.) zu 
dem der Atherosklerose (36,1 Proz.) noch mehr zugunsten der letzteren. 
Immerhin kommt das Ergebnis meiner Zusammenstellung dem von 
Frey, wenigstens in den wesentlichsten Punkten, sehr nahe. Es scheint 
mir daher die Abweichung von den Lewisschen Resultaten neben 
regionaren Verschiedenheiten und Zufalligkeiten des Materials durch 

Tabelle 4. 
Vertenung der Fllmmerarhythmle nach allgemelnen iitlologischen Momenten. 
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Lewis127) 66,3 0,7 0,7 17,7 8,5 I 4,7 - - 1,4· - - -
(152) (101) (1) (1) (27) (13) (2) (7) 

Frey41) - 31 - - 4 32 9 - 5 2 1 16 
(100) (31) (4) (32) (9) (5) (2) (1) (16) 

Semerau 6,3 26,1 2,7 6,31 3,6 36,1 4,5 1,8 0,9 1,8 4,5 5,4 
(111) (7) (29) (3) (7) (4) (40) (5) (2) (1) (2) (5) (6) 
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eine etwas zu weite Umgrenzung des Begriffes "Gelenkrheumatisrnus" 
bedingt zu sein. Wie schon erwahnt, ziihlt Lewis zur "rheumatischen 
Gruppe" nicht nur FaIle von Mitralstenose und Perikarditis ohne Ge­
lenkrheumaliismus bzw. Chorea in der Anamnese, sondern auch solche, 
in denen es gelang das Vorkommen der einen oder anderen Erkrankung 
in der Familie zu ermitteln. Nun ist zwar die groBe Mehrzahl der 
FaIle von Mitralstenose sicherlich entziindlichen Ursprungs (vgl. D. Ger­
hardt 49b), S. 116), aber dann nur zu etwa 70 Proz. auf rheumatischer 
Basis, ~derseits bedeutet die Feststellung einer familiaren Disposition 
zur Polyarthritis, die einwandfrei in manchen Beobachtungen nach­
gewiesen wurde (vgl. J ochmann 99), S. 740), noch immer keinen zu­
verlassigen Beweis dafiir, daB der Klappenfehler tatsachlich auf diese 
Infektion zuriickzufiihren ist. 

Was nun die anderen Ursachen anbelangt, so kommen unter meinen 
Fallen vor allem noch Lues und Infektionskrankheiten in Betracht. 
Unter den letzteren spielt die Influenza, wie das auch Lewis und Frey 
gesehen haben, eine gewisse Rolle. Zuletzt muB noch ganz kurz auf 
die Rubrik 1 eingegangen werden, in der 7 mal die Anwesenheit einer 
Vberanstrengung als wichtigster disponierenden bzw. auslosender Faktor 
bezeichnet wurde. In 6 dieser Beobachtungen handelte es sich um 
junge, kraftige, bis dahin vollkommen gesunde Soldaten, deren Herz 
zur Zeit der Flimmerarhythmie normale Form und Konfiguration auf­
wies. Sie aIle fiihrten ihre Herzbeschwerden auf groBe Marsche oder 
starke korperliche Vberanstrengung zuriick, gehorten auch bezeichnender­
weise durchweg Truppengattungen an, die groBe Anforderungen an die 
somatische Leistungsfahigkeit des Einzelnen stellen (Ful3artillerie bzw. 
Pioniere). 

Selbstverstandlich haben wir die angefiihrten atiologischen Fak­
toren als Hauptkomponenten aufzufassen, die lediglich durch Zu­
sammenwirkung mit anderen Ursachen auf Wegen, die wir noch spater 
kennen lernen werden, die schwere Storung des Vorhof- und mit ihm 
des ganzen Herzmechanismus bedingten. So wurde in manchen Fallen 
der deletare Effekt der Basedowschen Krankheit auf Klappenfehler, 
von starken psychischen Reizen auf sehr iiberanstrengte und vermutlich 
dilatierte Herzen, sowie von toxischen Momenten bei Arteriosklerose 
wahrgenommen. Wenn da.her bei manchen Patienten keine sichere 
Atiologie zu eruieren war, so liegt das wohl daran, daB die Rhythmus­
storung durch eine Summation einzelner Einfliisse verursacht wurde, 
die an sich zu schwach waren, urn als sichere "Koeffizienten" zu im~ 
ponieren. 

Wir wenden uns nun zu den speziellen atiologischen Faktoren, 
d. h. zu den Herzveranderungen, die mutmaBlich auf Grund der 
klinischen Erscheinungen fiir das Bestehen der Flimmerarhythmie 
hauptsachlich verantwortlich zu machen sind In Tabelle 5 habe ich 
versucht rnehr oder weniger prazise Angaben anderer Autoren mit 
eigenen Ergebnissen zusammenzusteHen und zu vergleichen. 

11* 
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Tabelle 5. 
Zusammenhang der Flimmerarhythmie mit speziellen Herzveranderungen. 

Name 
der 

Autoren 

Theopold 203) 

(52) 

Fahren­
k amp 26) (42) 

J arisch 97) 
(45) 

Hoffmann 89) 

(89) 

Lewis 12') 

(152) 

Semerau 
(111) 

al § I Endokardveriinderungen Myokardveranderung. ~ QJ ~ 
"Olt! 0'1 ~ I 0'1 0'1 bI) albl) al al -d~ a~ '8 ] ,~ 8 II ,al 'al .. al ~ § ~ § .§ ] :; E a::s 
It) -C13 Ql..... Q) !:I ..... d rIl ~..... Z ""d to '"0 !o\oI :C13 ,J:4 Q.} .~ t 
t:IO.~ ~rs ~ Q)N Q)O UJN =s= ..... Q a3 +=I ..... "0 1XI"t:$ 
=al;<;::$ ..!!l 11::$ t:= 5$ ,.i:4:::S 8:= a ~ t= al= 
o ~ ~ = = ..9 = ..9.2l . .:::s < 0'1 .. 0'1 0 0'1 il-I:= ~:= 

t:s::: .. ~!l 'I..... ~ ..... '" ~ ~ -= -= -= >..~ t '""' t = .~ ~.~ .~ r"'l 0 r"'l ~ ~ po ..... :> 
Pt'oz. Proz. Proz.IProz. Proz. Proz. Proz. Proz. Proz. Proz. Proz. Proz. 

- I~ - ! - 4~,3 --

I 
(29) (1) (22) 

- ~ 4,8 2,4 - 3~,3 - 7,2 
, (22) (2) (1) (14) (3) 

- II 2,21 43,2 6,7 2,2 - - 117,718,8111,1 8,9 -
, (1) (19) ! (3) (1) . (8) (4) (5) (4) 

32,5 1,2 - - 5~,2 

'~ (1) (50) 

1,8 10,8 24,4 1,8 
(2) (12). (27) (2) 

- 13,2 13,2 -
(201) (20) 

- 0,9 29,7 9 6,3 
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13,8 
(21) 

1,8 13,5 
(2) . (15) 

Es geht daraus hervor, daB unter den Herzklappenfehlern die 
Mitralstenose am meisten zu Vorhoffiimmern disponiert; Mitralinsuf­
fizienzen, wenn sie nicht mit einer mehr oder weniger starken Stenose 
des Ostiums verbunden sind, fiihren in weit seltenerem MaBe dazu, wie 
clenn auch die Mehrzahl der in der betreffenden Rubrik verzeichneten 
FaIle keine reine Insuffizienzen sind. Dies liegt daran, da13 die 
Mitralstenose besonders leicht zu einer Riickstauung des Blutes im 
kleinen Kreislauf und zu einer Vberdehnung der Vorhofe fiihrt. Es 
ist daher nicht verwunderlich, daB die Aortenvitien nur mit einem 
ganz geringen Prozentsatz vertreten sind, etwa in 2 bis 7 Proz., wahrend 
die Mitralfehler zusammen in manchen Statistiken, wie die von Theo­
pold und lfahrenkamp, iiber die Halfte der FaIle ausmachen. In 
meiner Zusammenstellung, die sich ihrem Ergebnis nach der von Hoff­
mann nahert, betragt diese Zahl nur 35 Proz., was teilweise damit 
zusammenhangt, daB sich unter meinen Beobachtungen ziemlich viel 
Militarpersonen ohne nachweisbare organische Veranderungen am Herzen 
befinden, teilweise aber an dem Vbe:r;wiegen der Herzmuskelveranderungen. 

Beziiglich dieser zweiten Hauptgruppe von Veranderungen, die zu 
Flimmerarhythmie disponieren, gehen die Zahlen auch etwas auseinander. 
J arisch, der iiber autoptisch kontrollierte FaIle verfiigt, und auch 
Lewis berechnen den Prozentsatz chronisch-entziindlicher und de­
generativer Myokardalterationen auf etwa 26 Proz., Hoffmann hin­
gegen schatzt diesen Anteil auf 56 Proz. Dns will es scheinen, als 
wenn diese Zahlen eher Grenzwerte darstellten, zwischen denen - etwa 
um 40 Proz. herum - die Norm liegt. Es wird vorderhand noch 
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~ehwel' fallen die~e Verhaltnisse k 1 i n i s c h genau aufzuklaren, weil 
manche Autol'en an sich dazu neigen bei del' dauernden Hel'zirregu­
laritat Myokal'ditis anzunehmen. Hier konnen nur Erfahrungen an 
cinem groBeren Sektionsmaterial den Ausschlag geben. 

Bei den Myokardveranderungen wurde neben den wohl seltenen 
akuten Entziindungen noch eine Rubrik eingefiigt, die im wesentlichen 
del' Rubrik 1 in vorhergehender Tabelle entspricht und Reizzustande 
im Herzmuskel, vielleicht mehr funktioneller Natur, annimmt. DaB 
etwas Derartiges auch am Mensehen moglieh ist, muB man aus einigell 
del' von J ariseh zusammengestellten Beobachtungen schlieBen, in denen 
sich abgesehen von leiehten Dehnungen makroskopisch und histologisch 
nirgends etwas Krankhaftes in der Vorhofwand vorfand. Anderseits 
kann man wohl ohne die Annahme einer, wenn aueh geringen musku­
laren Komponente, die sieh moglieherweise in einer weniger struktul'ellen 
als histoehemischen Veranderung des M uskelsyncytiums auBert, nicht 
recht auskommen. Solche Veranderungen, kenntlich an einer in atypischen 
elektrographischen Ausschlagen sichtbaren Vbererl'egbarkeit des Herzens, 
waren bei den in Frage stehenden Hel'zen zu el'warten und treffen auch 
tatsachlich bei einer gewissen Anzahl von Fallen zu. 

Neben Klappenfehlern und Myokardveriinderungen spielen andere 
atiologische Momente, wie kongenitale Herzfehler, perikardiale Prozesse 
uml dergleichen nul' eine sehr unwesentliche Rolle. 

3. Symptomatologie. 

Die Flimmerarhythmie ist eine Art Syndrom, das am Krankenbett 
charakterisiert ist durch folgende Erscheinungen: 

1. In einer abnormen Tiitigkeit der Herzkammer, die den Ur­
rhythmus vollig vermissen laBt und sich in einer PulsunregelmaBigkeit 
kUlidgibt, die man gemeinhin "Arhythmia perpetua" nennt; 

:2. in einem Fehlen jegliehen Ausdrueks einer koordinierten VOI'­

hofsystole, dafiir im Auftreten gewisser krankhafter Vorhofbewegungen, 
die sieh mittels graphischer Methoden (Elektrokardiogramm, gelegentlich 
Phlebogramm) darstellen lassen; 

3. in einer Anderung des normalen Venenpulses, der in vielen 
Stiicken dem der Tricuspidalinsuffizienz gleicht und sieh in dem so­
genannten "positiven Veneripuls" auBert; 

4. in clem Bestehen einer bei den verschiedenen Abarten, die wir 
kennen lernen werden, ungleich stark ausgesproehenen, manchmal latent 
verlaufenden Herzinsuffizienz. 

Von diesen 4 Symptomen :;ind nur die 2 erst en, sofern das Krank­
heitsbild nieht dureh gewisse Komplikationen verschleiert wird, regel­
maBige Bestandteile des Syndroms. Die:2 letzten konnen unter Um­
"tanden vollkommen fehlen. 

Wir gehen in folgenden auf die genauere Wiirdigung del' einzelnen 
K rankheitszeiehen ein. 
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a) Die dauernde VentrikelunregeimaBigkeit (Arhythmia 
perpetua). 

Sie biidet die hervorstechendste Erscheinung des Komplexes, eine 
Erscheinung, die dem ganzen Krankheitsbilde ihren Namen gegeben 
hat. Wie bereits erwahnt, ist sie dadurch gekennzeichnet, daB der 
normale, von der Ursprungsstatte der Herzreize, dem Sinusknoten, den 
iibrigen Herzabschnitten aufgezwungene Rhythmus vollstandig gestort 
ist und an seine Stelle eine regellose Ventrikeltatigkeit tritt. Dieses 
Verhaltens halber erhielt sie von den alten Arzten die Bezeichnung 
"Delirium cordis", die fiir viele Fane recht treffend ist, weil sie das 
UnzweckmaBige und den iibergeordneten Zentren Entriickte der Ven­
trikelaktioll zum Ausdruck bringt. 

Neben der UnregelmaBigkeit erscheint der an der R adialis gefiihlte 
PuIs in der Regel auch deutlich ungleichmaBig und von verschiedener 
Spannung. Letzteres wird besonders beim objektiven Messen des Blut-

Abb. 8. Komplette UnregelmiiBigkeit des Pulses. Man bemerke die Puls­
intervalle. die ungleichen GroBen der Pulse; bei x MFrustrane Kontraktionen" . 

<lrucks augenscheilllich; an del" Grenze des systolischen Blutdrucks be­
merkt man dann vielfach Unterschiede von 15 bis 20, ja sogar bis 
30 em Wasser zwischen den einzelnen PuIs en, die eine genaue Be­
stimmung erschweren. Diese Schwankimgen in PulsgroBe und Puisspannung 
sind durch die mit der Arhythmie zusammenhangenden ungleichen 
Fii.llungen der Ventrikel in den verschieden langen Diastolen bedingt. 
Auf die namliche Ursache sind auch di3 sogenannten "frustranen Con­
tractionen" zuriickzufiihren, d. h. Herzschlage, die fiir den Kreislauf 
wirkungslos bleiben und an der Peripherie keine Puiswelle erzeugen. 
Die Zahl solcher frustranen Contractionen steht meist in geradem Ver­
haltnis zu der Schwere des Falles und pflegt auf ganz niedere Werte 
zuri.ickzugehen, sobald mit der Abnahme der Arhythmie auch die Herz­
kraft sich gebessert hat. 

Obige Angaben geiten im wesentlichen fiir diejenige Abart der 
Flimmerarhythmie, die wir als die " rasche Form" kennen lernen werden 
und bei der die Herzfrequenz zwischen 100 und 150 p. M. schwankt. 
Es wechseln dabei haufig sehr schnell hintereinander erfolgende, sich 
iiberstiirzende, "salvenartige" Schlage mit ebenso plotzlichen und scheinbar 
unmotivierten Pau'sen ab (vgl. Abb. 8). Das " 'ird nun alles viel ver-
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waschener bei der langsamen Abart, die durch fast normale Schlag­
zahlen zwischen 50 und 90 in .der Minute charakterisiert ist. Zugleich 
damit erscheint del' Rhythmus des Herzens bedeutend regelmaBiger, 
so daB bei einer oberflachlichen Untersuchung leichte Schwankungen 
des Intervalls iibersehen, bzw. auf auBere Einfliisse bezogen werden. Ja, 
diese scheinbare RegelmaBigkeit der Herztatigkeit, "Pseudoeurhythmie", 
wie sieD. Gerhardt"l), S. 570 ff., nennt, kann sich so einer rhythmischen 
Schlagfolge nahel'll, daB die ungleiche Distanz del' Einzelpulse erst bei 

Abb.9. Pseudoeurhythmie. Scheinbare Gleichheit der Inter­
valle, bei graphischer Analyse sofort feststellbar. 

einer graphischen Analyse mit Sicherheit zum BewuBtsein kommt (vgl. 
Abb. 9). In ganz seltenen Fallen stellt sich sogar, wie Gerhardt aus­
fiihrt, eine wirkliche Eurhythmie ein (vgl. Abb. 10), die jedoch meist 
nul' eine Reihe von Stunden odeI' Tagen anhalt und nach dem vor-

Abb. 10. Kurzdauernde wahre Eurhythmie im Verlaufe einer bereits 
lange Zeit bestehenden Flimmerarhythmie. (Hielt 38 Stunden an, 

wurde nicht durch Digitalisiiberdosierung hervorgerufen.) 

genannten Autor wohl hauptsachlich mit einer Herabsetzung del' An­
spruchsfahigkeit der Kammel'll im ursachlichen Konnex steht. Selbst­
verstandlich wird die perpetuierliche Arhythmie auch dann verdeckt, 
wenn sich das Vorhofflimmel'll sekundar inmitten eines bestehenden 
Herzblocks festsetzt, odeI' umgekehrt eine primare Flimmerarhythmie 
durch eine spatere spontane bzw. medikamentos bedingte Dberleitungs­
storung kompliziert wird. 

Es gibt abel' noch ein V orkommnis, das das Pulsbild einer typischen 
Arhythmia perpetua zu verschleiern imstande ist, d. i. das Hinzutreten 
paroxysmal-tachykardischer Anfalle. In einem derartigen Paroxysm us, 
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der nicht so selten Tage, selbst Wochen anhalt, falIt es meist schwer 
die Grundkrankheit zu erkennen. Umgekehrt konnen gehaufte Extra­
svstolen das Bild der Flimmerarhythmie vortauschen. Sicherheit ver­
schafIt in dem einen wie in dem anderen Fall dem Kliniker das Elektro­
kardiogramm und langere Beobachtung. Auf alle diese Verwickelungen 
kommen wir in einem besonderen Abschnitt ausfiihrlicher zuriick. 

Das "zweite Hauptstigma der Arhythmia perpetua besteht in ihrem 
dauernden Verweilen, sobald sie sich in einem Herzen einmal ein­
genistet hat. Wahrend namlich andere Arten von HerzunregelmaBigkeiten 
zeitenweise verschwinden oder wenigstens in ihrer Intensitat abnehmen, 
zeigt die Flimmerarhythmie unbeirrt und unabhangig von auBeren oder 
inneren Reizen standig das gleiche Verhalten. Wohl hat sie die Ge­
wohnheit sich vor dem endgiiltigen Festsetzen wiederholt einige Zeit 
zuriickzubilden und einem normalen Rhythmus Platz zu machen (vgl. 
Patient Nr. 3 der tabellarischen Zusammenstellung, auch S. 186), wohl 
tritt sie auch in ganz vereinzelten Beobachtungen anfallsweise auf. 
auch vermag sie schlieBlich in anscheinend noch nicht weit vorgeschrit­
tenen Fallen auf gewisse Mittel wenigstens voriibergehend giinstig an­
zusprechen, immer bleibt dies die Ausnahme und das Fehlen eineI' 
geordneten Schlagfolge die Regel. 

Auf bestimmte Einfliisse pflegt die HerzunregelmaBigkeit auch in 
typischer Weise zu reagieren. So hat korperliche Bewegung sofort 
unter Zunahme der Herzfrequenz ein deutlicheres Vortreten der Regel­
losigkeit zur Folgz. Atropin weist, wie Hering 70) zuerst gefunden hat, 
einen ahnlichen Effekt auf. Digitalis hingegen verursacht gewohnlich 
lediglich eine VerlalJ.gsamung des Schlagtempos ohne prinzipielle 
A.nderung des Rhythmus. Das gleiche bewirkt auch der Vagusdruck­
versuch. 

Zum SchluB sei noch auf eine besondere Eigenschaft der "Flimmer­
arhythmie hinge wiesen: Sie bedingt an sich keine nennenswerten sub­
jektiven Beschwerden bis auf gelegentliches Herzklopfen (Fahren­
k amp29), S. 16/17), etwas Beklemmung oder Kurzatmigkeit. Wahrend 
Extrasystolen sehr haufig lastige oder ausgesprochen schmerzhafte 
Sensatiop.en auslosen, die den Patient en erschrecken und friihzeitig 
warnen, weiB der Trager einer Arhythmia perpetua gewohnlich nUl' 
wenig von seinem Leiden. Diese Tatsache, die difIerentialdiagnostisch 
verwertet werden kann, ist schuld daran, daB solche Kranken meist 
erst dann den Arzt aufsuchen, wenn starkere Insuffizienzerscheinungen 
im Vordergrunde stehen. 

Bezeichnenderweise bekl}-nden auch die Kammern, die doch auBer­
lich an dem ganzen Leiden stark mitbeteiligt erscheinen, nur bei Kom­
plikationen mit ausgesprochener Myokarditis,mit Exatrsystolie u. dgl. 
starkere Abwcichungen ihres elektrographischen Ausdrucks von der 
Norm, die auch den Stempel dieser vorgenannten Storungen tragen. 
1m iibrigen bieten die Ventrikelelektrogramme meist ein regelrechtes 
Verhalten dar (vgl. Abb. 11), es sei denn, daB die R-Zacken bei den 
einzelnen Herzschlagen manchmal eine verschiedene Hohe zeigen (vgl. 
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Abb. 12), was nach Lewis*), S. 158, nur zum Teil von unregelmaBiger 
Superposition der Flimmerwellen auf diese Zacken herriihrt; ~;o10he 

. 1,.~"",,,,,_j_..r,,,,",lJ;:...:,~("_·,.';'·_lwI;,..»A,...,.'J' r I" 

.Ab\.1IT, 

Abb. 11. Normales Kammerelektrokardiogramm in allen 3 Ableitungell . 

Unterschicde kommen namlich auch bei direkter Ableitung von del' 
Kammer im Tierversuch vor. Eine bcstimmte Erklarung hierfiir kann 

Abb. 12. Ungleiehheit del' Kammeraussehlage im Elektrokardiograruru. 

bisher noch nicht gegeben werden. Hingegen scheint die Deformation 
del' T-Zacken im wesentlichen durch Zusammentreffen mit Flimmer­
wellen bedingt zu sein. U nter meinen 1 1 1 Fii.llen wurde T in der Halfte der 

*) Zit. naeh R. H. K a h n 101), S. 158 . 
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FaIle (56) mindestens in 2 Ableitungen normal oder wenigstens leidlich 
gewolbt, in 33 Fallen (= 30 Proz.) flach bzw. diphasisch, in dem Rest 
(= 20 Proz.) ausgesprochen negativ befunden. In dieser letzteren 
Gruppe war die abwarts gerichtete Nachschwankung durch eine starke 
linksseitige Herzhypertrophie; einen hohen Blutdruck oder auch einen 
entarteten Herzmuskel hinreichend erkIart. 

b) Ausfall der Vorhoftatigkeit. FIimmerwellen. 

Wahrend die dauernde HerzunregelmaBigkeit als das siImfii.lligste 
Zeichen der Flimmerarhythmie imponiert, stellt das abnorme Verhalten 
cler VorhOfe dabei diejenige Erscheinung dar, die fUr unsere Rhythmus­
storung wirklich pathognomonisch ist. Dieses pathognomonische Merkmal 
besteht einerseits in einem Fehlen des normalen Korrelats einer Vor­
hofkontraction ·vor der Kammersystole, anderseits in dem Auftreten 
kleiner, in ihrer Intensitat schwankender Wellen, die am besten elektro­
graphisch, aber auch gelegentlich mit Rilfe mechanischer Methoden 
veranschaulicht werden. 

Verfolgt man den Verlauf der Vorhoftatigkeit bei der Flimmer­
arhythmie am Jugularpuls, wo er am friihesten untersucht wurde, so 
bemerkt man, daB die Zacke "a" regelmaBig fehlt und nur manchmal 
durch die Stauungswelle "s" (Rihl, EdensllO, 21) mehr weniger deutlich 
vorgetauscht wird. Die Welle "a" ist aber bekanntlich, gleichgiiltig 
ob wir sie uns durch Regurgitation yom Blut aus dem Vorhof in die 
Venen (Hering, Rihl, A. Miiller) oder durch voriibergehende AbfluB­
hemmung (Keith, Mackenzie, Wenckebach) entstanden denken, 
als Ausdruck der Vorhofcontraction aufzufassen. Es darf daher nicht 
wundernehmen, wenn altere Untersucher wie z. B. D. Gerhardt H ,40) 

und Mackenzie182) und vor ihnen noch Skoda199), S.272, das Fehlen 
einer solchen Welle im Venenpuls bei gewissen Fallen -.:. es waren 
dies haufig Mitralvitien - auf ein "Versagen" bzw. eine "Paralyse" 
oder schlieBlich eine "Asthenie" (Hering70, 72) der Vorkammer zuriick­
fiihrten. 

Effektiv fallen auch die Atrien fiir die Zirkulation zweifellos weg 
und nur gewisse feinwellige Bewegungen im Sphygmogramm, die sich 
bei manchen Patienten in der Diastole verzeichnen lassen, weisen darauf 
hin, daB die Vorkammern sich im Gegenteil im Zustande sehr erregter 
Aktion befinden. Einer der ersten, der auf solche Oszillationen auf­
merksam machte, war wohl Mackenzie187). sie wurden aber spii.ter 
von ihm selbst und von Wenckebach219), S. 110, als Kunstprodukte 
aufgefaBt. Seither sind sie von vielen Forschern, so von Theopold 203), 
Magnus-Alsleben H2), de Vries 209). Arndt 3), A. Miiller144a), S.334, 
Goteling VinnisM), u. a. beobachtet und kurvenmaBig festgelegt 
worden. AuBerdem wurde ihr Bestehen beim Vorhofflimmern auch 
durch Tierversuche, wie sie beispielsweise RihP6~) an Kaninchen, 
Lewis 116 ) an groBen Runden angestellt hat, mit aller Sicherheit nach­
gewiesen. An ihrer Echtheit kann daher kein Zweifel mehr herrschen. 
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U nter den von mir zusammengestellten Fallen fand ich Flimmer­
wellen im Venenpuls 6 mal (Pat. Nr. 3, 8, 31, 45, 84, H8), in einigen 
weiteren waren sie angedeutet. Wie das auch von anderen hervor­
gehoben wurdc (vgl. Rihl 1. c.), handelte es sich dabei in der Regel 
urn Patienten, die an einer langsamen Form von Arhythmia perpetua 
litten. Abb. IB, 14 und 2R zeigen solch' feines und groberes Flimmern 

Abb. 13. Feinere Flimmerwellen im Phlebogramrn hei :j:. (Frequpnz 
des Flirnmerns urn 450 p. M.) 

im Phlebogramm(bei 9=). AuffiUlig erschien die Tatsache, daf3 die 
Oszillationen manchmal wahrend des Vagusdruckversuches sichtbarer 
hervortraten, was neben einer Verlangerung der Kammerintervalle viel­
leicht auf einen spezifischen Effekt des Drucks zu beziehen war (vgl. 8. 215). 

Abb. 14. Grobere Flimmerwellen im Phlebogramm bei t . (Fre()uenz 
des Flimmerns um 390 p. M.) 

Die Venenpulsaufnahmen geben nur AufschluB liber die Tatigkeit 
des rechten Vorhofs. Es drangt sich infolgedessen die Frage auf, ob 
auch det linke Vorhof bei der Flimmerarhythmie an dem unzweck­
maf3igen Contractionsmodus teilnimmt. A priori ist zwar nicht recht 
einzusehen, warum die beiden Hermtbschnitte, bei denen die gegenseitige 
Reizlibertragung so leieht und ohne an bestimmte Leitungssysteme ge­
bun den zu sein, gesehieht, sieh in der Hinsicht prinzipiell versehieden 
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verhaltcn soUten. Da es aber nach Rothl~5) sichere einseitige - in 
dem Fall linksseitige - Taehysystolien gibt, bei denen der befallene 
Herzteil 3 bis 4 mal so frequente Contraetionen ausfiihrtc (urn 300 
pro Min.) als die anderen, muf3 dieser Einwand ernstlieh diskutiert 
werden. 

Die einzige Methode, die hier zum Ziele fiihrt, ist die von L. Frc­
dcrieq undSarolea erdaehte, von Rautenberg undMinkowski weiter 
ausgearbeite Osophagoatriographie. Mittels dieses Verfahrens fand G. J 0-

aehimUS) bei 4 Fallen von Mitral st,mose , bei denen , wie Hering~2), 
S. 2484, mit Recht betonM, wohl eine Flimmerarhythmie vorlag, eine 
"Lahmung" des linken Vorhofs. Dasselbe beriehtete aueh Rauten­
bergl:;~), an Hand von 10 Beobachtungen siehergestellter Arhyth­
mia perpetua. Abb. 15, die dielier Arbeit entstammt, demontriert deut­
lieh das Fehlen del' Vorhoftatigkeit in del' Osophaguskul've. FaIle ein­
Heitigen Vorhoffli m mern s sind, soweit ieh die Literatur iibel'sehe, bisher 

Abb. 15. 1!'ehlen der Vorhofzaeke im Osophagoatriogramm 
bei Vorhofflimmern (nach Rautenberg). 

nicht beGchrieben worden. Aus diesen Tatsachen laHt sieh wohl der 
Sehluf3 ziehen, daH man "on dem Verhalten des linken Vorhofs da., 
gleiche anzunehmen hat, wie b:oim rechten. 

Wir kommen nun darauf zu sprechen, wie sich am Menschen die 
Vorhoftatigkeit wahrend del' F limmerarhytmie im Saitengalvanometer 
kundgibt. Die Kenntnis dieses elektrophysikalischen Korrelats bean­
sprucht nicht nm theoreti::ches und geschichtliches Interesse - bekannt­
lich wurde auf cli:osem Wega die Arhythmia perpetua mit dem Vorhof­
f1immern des Tierexperiments zuerst identifiziert - , sie ist auch von 
eminenter praktischer Bedeutung. Stellt doch die elektrographische 
Methode die einfachste, eleganteste und sicherste, unter Umstanden die 
aIle in mogliehe Untersuchungsmethode fUr manche Herzpatienten dar, 
besonders dann, We l1l1 differcntialdiagnostisch mit del' Moglichkeit ge­
hauft ,w Systolen zu rechnen ist. 

Die V c!:"a:lderungen, die die Flimmerarhythmie im Elektrokardio­
gramm eh:Lrakt 3risieren, auGern sieh zunachst, genau wie im Venen­
pulsbilcle, in eincm Fehlen del'Vorhofschwankung. Dieses von H e ring~3) 
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zuerst angegebene, allerdings etwas abweichend gedeutete Zeichen ist 
in nicht so seltenen Fallen bei vorhandener Arhythmiaperpetua der 

Abb. 16. Sehr feines Vorhofflimmern in allen 3 Abteilungen. 

einzige Ausdruck der bestehenden Rhythmusstorung (Abb. 16). Gewohn­
lich finden sich aber in der ganzen Kurve, am deutlichsten ausge-

Abb. 17. Sehr grobes Vorhofftimmern bereits als nFlattern" 
imponierend. (Frequenz urn 300 p. M.) 

sprochen in den Herzpausen, zahlreiche unregelmaI3ige Wellen, die von 
Rothberger und Winterberg und spater von Lewis in ihren be-



174 M. Semerau: 

kannten, die Pathogenese der Arhythmia perpetua enthiillenden Ver­
offentlichungen als die wichtigsten Komponenten des elektrographischen 
Bildes dieser Herzirregularitat bezeichnet wurden. Die Form und GroBe 

Abb. 18. GroBwelliges Vorhofflimmern. (Frequenz urn 390 p. M.) 

dieser Flimmerwellen konnen ganz betrachtlich variieren, wie das R. H. 
K ahnlOl) in seinem ausgezeichneten Vbersichtsreferat ii ber das Elektro-

Abb. ]9. Mittelwelliges Vorhofflimmern mit flachen sehr regelmaBigen Wellen. 
(Frequenz 300-350 p. M.l 

kardiogramm ausfiihrlich schildert; sie sind manchmal sehr groJ3 und 
deutlich, dann wieder klein und sparlich, oft auffallend regelmaJ3ig. 

" ,\ \ U ~ , i ,~ ~ + ) ,l 

0# ' '/ ~'\.~"\ \~\.y...; \.,r."j\/W'\"w,\,~~/tN\'''~I~' 

'/ 1/ r 5. 

L.W 2lt/d6. AbU. 

_ .............. __ ............. _ ........... _.~ .... ' ... ___ ..... ,. . _ ,""-...... -' ....... _.~, ............. ",... .• -.. __ . ___ ....,. ... _.t~_. 
Abb. 20. Mittelwelliges Vorhofflimmern mit spitz zulaufenden Wellen. 

(Frequenz um 450 p . M.) 

dann wieder vielgestaltig, schlieBlich manchmal stark abgerundet oder 
eigentiimlich zugespitzt. Abb. 16 bis 21 demonstriert an Hand eigener 
Beobachtungen einige der vielen Variationen dieser Flimmerwellen. Am 
ausgepriigtesten erscheinen sie meist in der Schriig- und Langsableitung 
(Abl. II und III von Einthoven) (vgl. Abb. 21). Hier nnd da aber, in 
Fallen von sehr feinem Flimmern, sind die Seitenausschliige sehr klein, daB 



Die Flimmerarhythmie. 175 

man weder imstande ist, sie richtig auszuzahlen, noch iiberhaupt mit Sicher­
heit wahrzunehmen und von zufalliger Saitenunruhe zu unterscheiden. 

Betreffs der Frequenz der Flimmerwellen gibt Lewis (zit. nach 
R. H. Kahn) Zahlen zwischen 400 und 600 in der Minute an. Nach 
Jolly und Ritchie 100) schwanken diese Werle zwischen 390 bis 522 
pro Min., nach Fahrenkamp~6) zwischen 300 bis 400 pro Min., llach 
Wenckebach 211l), S. 137, zwischen 400 bis 600. 

Abb. 21. Feinwelliges Vorhofflimmern (Frequenz um 540 p. M.), 
erst in Abl. III fortlaufend zu sehen. 

Tabelle 6. 
Frequenz der Flimmerwellen in den tabellarisch zusammengesteUten 111 Fallen. 
---

Frequenz 
zwischen 
300-400 
pro Min. 

Proz. 

3,6 
(4) 

Frequenz 
zwischen 
400-500 
pro Min. 

Proz. 

47 
(52) 

! 

i 
I 
I 
I 
i 

Frequenz 
zwischen 
500-600 
pro Min. 

Proz. 

25,2 
(28) 

, 

Frequenz 
iiber 600 
pro Min. 

Proz. 

2,7 
(4) 

I 
I 

I 
I 

Nicht 
ausziihlbar 

Proz. 

21,5 
(24) 
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In Tabelle 6 habe ich das Ergebnis . meiner eigenen an 111 Fiillen 
gemachten Beobachtungen zusammengestellt. Dabei mochte ich gleich 
von vornherein betonen, daB es haufig sehr schwer ist, sich fur eine 
bestimmte Ziffer zu entscheiden, da die Flimmerfrequenz entweder an 
den verschiedenen Tagen oder schon in den gleichen Kurvenabschnitten 
nicht unbedeutend variiert. Die verzeichneten Werte stellen daher 
Durchschnittszahlen dar. Waren die V orhofpotentiale so schwach aus­
gesprochen, daB sie nicht mit annahernder Genauigkeit ausgeziihlt 
werden konnten, so wurde der betreffende Fall in der letzten Kategorie 
rubriziert. 

Man ersieht aus der Tabelle, daB auch hier die Werte bei der 
Mehrzahl der Patienten zwischen 400 bis 600 pro Min. sich bewegten, 
ahnIich wie bei Lewis, Wenckebach und.JollyundRitchie. Dabei 
neigten 47 Proz., atso fast die Halfte der FaIle, zu Frequenzen zwischen 
400 bis 500 pro Min. Nur ganz wenige Patienten wiesen Werte zwischen 
,360 bis 400 pro Min., noch weniger uber 600 pro Min. auf. Bei 
clem Rest = 21,5 Proz. war von Flimmerwellen nicht viel zu sehen; 
die Diastole erschien nur ganz leicht und undeutIich ausgesplittert. Es 
machte den Eindruck, als wenn diese Rubrik mehr von alteren Jahr­
gang en gebildet wurde, zu einer sicheren Entscheidung ist aber das 
vorliegencle Material vie I zu klein. 

c) Positiver Venenpuls. 

Der normale Venenpuls setzt sich nach unseren heutigen Kennt­
nissen im wesentIichen aus drei Wellen zusammen, deren genaue Er­
forschung wir den Untersuchungen von Mackenzie, Wenckebach, 

Abb. 22. Normaler Venenpuls mit deut­
lieher prasystoliseher Welle (a). 

Hering, Edens, Rihl, Ohm 
u. a. verdanken. Ohne in Ein­
zelheiten einzugehen, die teil­
weise noch nicht vollkommen 
sichergestellt sind und vielfach 
Gegenstand von Kontroverse 
bilden, wollen wir nur so weit 
auf die Frage eingehen als es 
das Verstandnis unserer weite­
ren Erorterungen erfordert. 

Die erste der drei Wellen 
(vgl. Abb. 22), deren Fehlen wir 
als ein Hauptstigma fur das 

Phlebogramm der FIimmerarhythmie im vorhergehenden Abschnitt er­
kannt haben, bildet die Zacke "a"; ihr Entstehen hangt bekanntIich 
mit de'r Systole des Vorhofs zusammen. 

Bezuglich des Ursprungs der zweiten Welle, die "a" unmittelbar 
folgt, erscheinen die Ansichten geteilt. Wahrend manche Autoren 
(Mackenzie, Wenckebach, A. Muller) an ihrer arteriellen Natur 
festhalten und sie als mitgeteilte Pulsation der Carotis auf den Auf­
nahmetrichter, bzw. der Aorta auf den dichtanIiegenden rechten Vorhof 
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ansehen, betonen andere (Hering, Edens, Ohm) ihre venose Herkunft 
und fiihren sie auf den SchluB der Tricuspidalklappen zuriick. Dieser 
Unterschied macht sich auch in der Nomenklatur geltend; die ersteren 
Forscher bezeichnen sie mit "c" (von Carotis), die letzteren nach dem 
Vorschlag von Hering mit "vk" (= Ventrikelklappenwelle). Uns will 
es schein en, als wenn die Entscheidung, welche von den beiden Erklarungen 
jeweils die wahrscheinlichere ist, nach Lage des Falles zu treffen ware. 
Fiir praktische Zwecke erscheint sie irrelevant, da die zeitliche Differenz 
zwischen einer arteriellen und venosen Zacke in der Regel nur 0,01 bis 
0,02 Sek. (A. Miiller 144a), S.246) betragt und bei der Kurvenanalyse 
vernachlassigt werden kann. In folgenden Ausfiihrungen wollen wir an 
der alteren Bezeichnung "c" festhalten, da sie bisher noch die groBere 
Verbreitung besitzt. 

Was nun die dritte Hauptwelle anb~langt, so riihrt sie im wesent­
lichen davon her, daB das Herz nach SchluB der Ventrikelaktion wieder 
in seine diastolische Lage zu-
ruckfallt und infolgedessen das 
Abl'ltromen von Blut aus den 
Venen in den rechten Vorhof 
auf kurze Zeit hemmt (Wencke­
bach219), S. 29). Sie wird am 
zweckmaBigsten "vd" genannt. 
Unmittelbar vor ihr findet man 
in Fallen starkerer Herzinsuffi­
zienz auch einen systolischen An­
teil derselben Zacke (" vs"), die 
um so friiher und deutlicher vor­
tritt, je starker die Stauung im 
rechten Herzen und den groBen 
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Abb. 23. Positiver Venenpu]s bei 
Flimmerarhythmie. 

Venen ausgebildet ist. Letztere Tatsache besitzt insofern eine groI3ere 
Bedeutung, als sie uns den Schliissel dazu gibt, wie im speziellen die 
Veranderungen im Venenpulse bei der Flimmerarhythmie entstehen, von 
denen gleich die Rede sein wird. 

Welcher Art sind nun zunachst diese Veranderungen? Durch das 
Fortfallen der a-Zacke erhalt furs erste der prasystolische Venenpuls, 
der er fiir gewohnlich ist, den Charakter eines systolischen oder, wie 
man das meistens nennt, eines "positiven" Venenpulses. Das Phlebo­
gramm und in angedeuteterWeise auch eine etwaige Leberpulsation 
(vgl. Abb. 25) beginnt dann mit der Welle c (vk) , der in Fallen, 
in denen die Stauungserscheinungen nicht so sehr im Vordergrunde 
stehen, meist durch einen mehr oder weniger tiefen Einschnitt (die Ein­
senkung "x" von Mackenzie) getrennt, die ventrikeldiastolische Welle 
(vd) nachfolgt. Nehmen nun die Zirkulationsstorungen im rechten 
Herzen infolge Entleerungsbehinderung wahrend der rasch erfolgenden 
Kammercontractionen zu, so wachst a'iCh die vorhin erwahnte ventrikel­
systolische Zacke (vs = der Insuffizienz welle "i" von Wen eke b a c h) 
dementsprechend an und fiillt allmahlich die Senkung x aus. Auf diese 

Ergebnisse d. Med. XIX. 12 
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Weise entsteht durch ZusammenflieBen der Welle c und vd eine ein­
heitliche, in der Mitte leicht eingekerbte Erhebung (vgl. Abb. 23), die 
dem Phlebogramm der Tricuspidalinsuffizienz (vgl. Abb. ;14) unter Urn­
standen genau gleichen kann. Abb. 25 und 26 zeigen weitere Variationen 
eines positiven Venenpulses bei Arhythmia perpetua, die mit einem 
positiven Leberpuls, bzw. mit der SpitzenstoBaufnahme kombiniert sind. 
Wie die Form des Phlebogramms lediglich von dem Grad der Stauung 

Abb. 24. Venenpuls einer autopsisch sichergestellten organischen Tricuspidal­
insuffizienz (kombiniertes MitraltricuBpidalvitium, Flimmerarhythmie). 

abhangt, ersieht man am besten aus einer halbschematischen Zeichnung, 
die wir einer Arbeit von Edens~O), S.236, entnehmen (Abb. 27). 

Ein weiteres Charakteristikum fUr den Venenpuls der Flimmel'­
arhythmie stellt auch vielfach der diastolische Venenkollaps dar, del' 
dadurch zustande kommt, daB die erhebliche Stauung in den Venen 

Abb 25. Positiver Jugular- und 
Leberpuls. 

Abb.26. Positiver mesosystolischer Venen­
puis bei Flimmerarhythmie, kombiniert 

mit Spitzenstol3aufnahme. 

durch die Entleerung des Vorhofblutes in die nunmehr ruhenden 
Kammern flir kul'ze Zeit beseitigt wird und so das an sich erh6hte 
Niveau des Phlebogramms voriibergehend zur Norma abfallt. Schon 
Skoda 199) faBte dieses Phanomen als ein Zeichen von Vorhofstillstand 
auf. Spater haben es v. Frey und Krehl14~) beim Aufzeichnen del' 
Druckschwankung im rechten Vorhof unter dem EinfluB von Er­
stickung beobachtet. Gerhardt 45) und nach ihm Theopold 203) wiesen 
dann auf den diastolischen Kollaps als auf eine der augenfalligsten 
Erscheinungen im Phlebogramm der Arhythmia perpetua hin. 
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Das im vorstehenden geschildelte Verhalten, dessen unmittelbaren 
ursachlichen Zusammenhang mit dem Vorhoffiimmern Hering 6U) und 
Mackenzie (zit. nach Hering) bei den Fallen mit voriibergehender 
Flimmerarhythmie, R i hl 16!l) im Tierexperiment erhiirtet haben, trifft man 
in der Regel bei Patienten mit Flimmerarhythmie, die eine rasehe Schlag­
frequenz aufweisen. In Fallen von 
langsamer Abart der dauernden 
Pulsirregularitat vermiBt man nieht 
so selten dieses einf6rmige Bild. 
Die einzelnen Erhebungen setzen 
sieh deutIieher voneinander ab und 
es kann bis auf den Wegfall von 
"a" ein fast normales Phlebogramm 
resultieren, wie es Braun 7) bei 
kiinstlichem Vorhofstillstand mit er­
haltenem Ventrikelrhythmus naeh 
Physostigminvergiftung beschrieben 
hat. Manchmal wird diese Illusion 
dadurch !loch gr6Ber, als durch 
AbfluBbehinderung wahrend langer 
Diastolen, aber auch ohne langere 
Perioden, eine Stauungswelle [s­
Welle (Rihl)] auf tritt, die durch 
zufallige Anschwellung vor der Ven­
trikelsystole eine a-Welle vorzu­
tauschen imstande ist (vgl. Abb. 28). 
Edens (I. c.) hat auf einige solche 
fehlerhafte Deduktionen, die in der 
Literatur niedergelegt sind, in seinen 
"Pulsstudien" aufmerksam gemacht. 
Derartige Tauschungen sind es ver­
mutlich, die die Angabe von A. 
MiilIer 144a), S. 335/36, es gabe 
beim Pulsus irregularis perpetuus 
seltene FaIle mit sicheren Anzei­
chen von Vorhoftatigkeit, veranlaBt 
haben. 

Aus alledem miissen wir schlie­
Ben, daB zur Erklarung des Venen­
pulses bei der Flimmerarhythmie 
der Nachweis einer Tricuspidal­

Abb. 27. Rolle der Stauung bei der 
Entstehung des positiven Venenpulses 

(nach Wenckebach - Edens). 
As = Vorhofsystole, Vs = Ventrikel· 
systole, D = Beginn der Diastole. 
I normaler Venenpuls; II undo III 
Venenpuls bei zunehmender Stauung; 
IV ausgesprochenes Stauungsphlebo· 
gramm (Auftreten und stetige Verstar· 
kung der ventrikelsystolischen Welle 
[vs] und Ausfiillen der Senkung x); V 
Venenpuls bei Tricuspidalinsuffizienz. 

insuffizienz im Prinzip entbehrlich ist. Dabei solI nicht geleugnet 
werden, daB eine, von der Dehnung des Klappenringes infolge starker 
Ausweitung der rechtsseitigen Herzabschnitte herriihrende relative Tri­
cuspidalinsuffizienz eine ziemlichhaufige Begleiterscheinung des ganzen 
Leidens ist, jedoch nicht in dem Umfange, wie dies in den ersten 
grundlegendenAbhandlungen liber Arhythmia perpetua von Hering 6 ')an-
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genommen wurde. Hering hat auchin spateren Verofientlichungen'O, 71,74) 

seine urspriingliche Anschauung, die sich vermutlich auf die Lehren 
alterer Kliniker, speziell Riegels stiitzte, daB del' Kammervenenpuls 
ein absolutes Zeichen von Insuffizienz del' Tricuspidalis abgibt, auf 
Grund von experimentellen Untersuchungen aus seinem Institut wesent­
Hch modifiziert. Es fand sich namlich, daB einerseits del' Charakter 
des Venenpulses sich erst bei hochgradigen akuten Lasionen del' Tri­
cuspidalklappen durch Auftreten einer neuen Ventrikelpulswelle (vp) 
wesentlich anderte (RihI 162), S. 767), andererseits bei kiinstlich er­
zeugtem Vorhofflimmern, wie schon erwahnt, ein typischer positiveI' 
Venenpuls verzeichnet werden konnte (Rihp63), S.693). 

Es gibt daher nach Hering eine ganze Anzahl Falle von Arhythmia 
perpetua - wie groB dieser Teil ware, lieBe sich nicht iibersehen -
bei denen keine Tricuspidalinsuffizienz besteht. Auch liiBt sich aus 
dem Kammervenenpuls aIle in die Diagnose diesel' Klappenstorung oft 
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Abb. 28. Positiver Venenpuls mit sehr deutlichen Flimmerwellen 
wah rend der langen Pausen (:j:). Bei x Stauungswellen (s), welche 

eine Vorhofsutraktion (a) vortauschen. 

nur sehr schwer stellen. Ais Anhaltspunkte fiir die Annahme einer 
Insuffizienz spricht ein ausgesprochenes systolisches Plateau im Phlebo­
gramm, gegen dieselbe ein relativ schwach ausgesprochener Venenpuls 
und das Fehlen von Gerauschen. Diese Ansicht Herings teilen viele 
andere Autoren, wie Theopold, Edens, A. Miiller, J. Neumann u. a. 
Neumann 147) stellt in einer unter Leitung von D. Gerhard ent­
standenen Arbeit zur Erkennung der Tricuspidalinsuffizienz foigende 
Leitsatze auf: 

"Wenn der positive PuIs sehr stark ist, wenn das ruckweise An­
schwellen der Vene iiber der Jugularis als Anschlag gefiihlt oder als 
Ton gehort wird, wenn zudem auch die Leber deutlich pulsiert, kann 
die Tricuspidalinsuffizienz diagnostiziert werden. 1st der positive Venen­
puIs nur gering ausgepragt, eben erkennbar, oder ohne Tieflage des 
Kopfes iiberhaupt nicht zu sehen, dann kann man die Frage einer 
Insuffizienz mit einem entschiedenen "N ein" beantworten." 

Entgegen den eben entwickelten Anschauungen ist Zielinski229) 

in einer sehr griindlichen Arbeit iiber den Jugularpuls bei Tricuspidal­
insuffizienz der Ansicht, daB alle Falle von Arhythmia perpetua mit 
mehr oder weniger ausgesprochener Unzulanglichkeit der Klappen ein-
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hergehen, weil nach Luciani die Vorhofsystole den hauptsachlichsten 
Faktor des Schlusses der Aurikuloventrikularklappe darstellt. 

Ais sehr zweckmaBig zur Unterstiitzung der Diagnosenstellung einer 
Tricuspidalinsuffizienz empfiehlt sich der von den alten Klinikern an­
gewandte Handgriff, der darin besteht, daB man die J ugularis etwa in 
der Mitte des Halses zudriickt. 1st die Welle zentrifugal, wie bei 
Tricuspidalinsuffizienz, so wird die Pulsation an dem zentralen Ende 
der Vene unverandert bleiben, ist sie im Gegenteil hauptsachlich zentri­
petal, wie beim normalen Venenpuls, so wird sie daselbst abnehmen 
oder ganz verschwinden. Selbstverstandlich hat diese Hilfsmethode 
ihre Fehlerquellen und macht keinen Anspruch auf absolute Ge­
nauigkeit. 

Sichtet man nach diesen allgemeinen graphischen und klinischen 
Richtlinien die FaIle von Flimmerarhythmie, so fallt auf, daB die Tri­
cuspidalinsuffizienz lange nicht so hiiufig angetroffen wird, als dies all­
gemein angenommen zu werden pflegt. Unter 57 Fallen von Arhythmia 
perpetua, deren Venenpuls ich in den letzten 4 J ahren graphisch zu 
registrieren Gelegenheit hatte (45 davon sind in der tabellarischen 
tJbersicht aufgenommen), wurde 8 mal sichere, meist auch autoptiseh 
bestatigte, 7 mal sehr wahrscheinliche Tricuspidalinsuffizienz diagnosti­
ziert, im ganzen also in etwas mehr als 25 Proz. der Untersuchungen. 
In 39 Fallen war zwar der Venenpuls positiv, jedoch ohne die typischen 
Kennzeichen der Insuffizienz. Gewohnlich hatte er den Charakter eines 
mesosystolischen, d. h. nach franzosischer Nomenklatur eines solchen 
bei dem der Gipfel der ventrikelsystolischen Welle (vs) etwa in die 
Mitte der Kammercontraction hineinfallt (vgl. Abb. 26). In 3 restieren­
den Fallen, bei denen die Flimmerarhythmie paroxysmal auftrat, war 
das Phlebogramm wahrend regelmaBiger Herztatigkeit ganz normal. 

d) Herzinsuffizienzerscheinungen. 

Friiher, als man die 1l'limmerarhythmie im wesentIichen als Folge­
zustand von entziindlichen Myokardveranderungen, hochgradig dekom­
pensierten Vitien und iiberhaupt von Endzustanden schwerer Herzkrank­
heiten ansah, ware eine Frage nach der Funktionstiichtigkeit des Herzens 
bei einer bestehenden Arhythmia perpetua als etwas nberfliissiges, als 
ein Unding erschienen; die Antwort war ja sozusagen durch die damalige 
Auffassung von dem Wesen und durch die Definition der Arhythmia 
perpetua gegeben. Seitdem man aber weiB, daB es Menschen gibt 
- und wir werden solche bald kennen lernen -, bei denen die dauernde 
HerzunregelmaBigkeit das einzige krankhafte Symptom darstellt, die 
sich trotz dieses Symptoms jahrelang leidlich wohl und korperlich 
leistungsfahig fiihlen, erhiilt die Sachlage ein anderes Geprage. Wir 
miissen uns also dariiber Klarheit verschaffen, ob und in welchem MaBe 
ein gewisser Grad von Herzdekompensation als eine inhiirente Eigen­
schaft der perpetuierIichen Irregularitat aufzufassen ist. 
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Erkundigt man sich bei dem Patienten mit Flimmerarhythmie als 
selbstandiger Krankheit (also ohne Klappenfehler, ohne rheumatische 
oder sonstige schwere infektiose Krankheiten in der Vorgeschichte, ohne 
nachweisbare HerzvergroBerung u. dgl.), welche Erscheinungen sie zum 
Arzte fiihren oder, wenn sie zur Untersuchung befohlen werden (Militar­
personen), was sie als ihre Hauptbeschwerden empfinden, so gebensie 
meistens eine mehr oder weniger ausgesprochene allgemeine Schwache, 
leichte Ermiidbarkeit und Kurzatmigkeit an. Das zeigt sich auch so­
fort objektiv, sobald man eine Funktionspriifung des Herzens (15 bis 20 
Kniebeugen, einmaliges Auf- undAbsteigen einer 2 Stockwerke hohen 
Treppe) vornimmt; die Untersuchten 'werden leicht dyspnoisch und 
cyanotisch, konnen manchmal nur mit Miihe stehen bleiben. Es liiBt 
sich aber nicht leugnen, daB es auch solche unter Ihnen gibt, die in 
kurzer Zeit manche Anstrengung durchgemacht haben und denen man 
bei unvoreingenommener Betrachtung, selbst bei starkerer korperlicher 
Bewegung, nichts Rechtes anmerkt. Meist sind das dann jugendliche 
Individuen mit unverbrauchtem Herzen oder Patienten, bei denen die 
Rhythmusstorung auf Grund anamnestischer Aussagen vermutlich noch 
nicht lange anhalt. 

Studiert man die Literatur, so findet man ahnIiche Angaben. 
Lewis12i) fiihrt von Erscheinungen, die speziell durch das Flimmern 
bedingt sind, "eine Neigung zu Kurzatmigkeit, Erschopfung und andere 
Symptome von tJberanstrengung des Herzens" an. Es sei aber nicht 
immer leicht, die einzelnen Symptome mit bestimmten Ursachen in 
Zusammenhang zu bringen. Wenckeba'ch 2111), Mackenzie 187), Va­
quez 208 ) vertreten in ihren Lehrbiichern dieselben Anschauungen. Man 
ersieht aus ihren Ausfiihrungen und zitierten Beispielen, daB die Flimmer­
°arhythmie an sic h imstande ist, bei Menschen mit anscheinend in­
taktem Herzen mehr oder weniger schwere Insuffizienzerscheinungen 
hervorzurufen. Urn so mehr natiirlich in Verbindung mit anderen 
Schadigungen. . 

Wir sind im vorhergehenden absichtlich nur auf solche FaIle ein~ 

gegangen, in denen man die Zugehorigkeit einer latenten oder eben 
beginnenden Dekompensation des Herzens zum Symptomenkomplex der 
Flimmerarhythmie unbeeinfluBt von anderen Momenten analysieren 
konnte. Der SchIuB, den man daraus ziehen muB, lautet, daB Herzinsuf­
fizienzen infolge eingreifender Storungen des Herzmechanismus, die im 
Abschnitt iiber die Entstehung der dauernden Ventrikulararhythmie usw. 
naher er6rtert werden, tatsachIich als ein in seiner Intensitat schwanken­
des primares Krankheitszeichen bei der Arhythmia perpetua anzusehen 
sind. Das hat insofern eine nicht zu unterschatzende praktische Be­
deutung, als man das Fehlen oder Vorhandensein kardialer Ausgleichs­
storungen differentialdiagnostisch zwischen Extrasystolie und Flimmer­
arhythmie mitverwerten darf, da bei ersterer wohl sehr haufig subjektive Be­
schwerden, aber auBer in Fallen sehr starker Haufung und langeren An­
dauerns der Extraschlage, niemals Insuffizienzerscheinungen vorzukommen 
pflegen. 
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4:. Die verschiedenen Abarten der Flillllllerarbytblllie. 

In seinem bekannten Lehrbuch der Herzkrankheiten unterscheidet 
Mackenzie 137 ), S. 153, auf Grund von Erfahrungen an mehr als 
600 Fallen viererlei Verlaufsarten von "nodalem Rhythmus", der wohl 
1m wesentlichen unserer Flimmerarhythmie entspricht: 

1. FaIle von unbedeutender Beschleunigung des Herztempos 
(PuIs unter 90 pro Min.); 

2. solche mit starker Herzbeschleunigung; 
3. FaIle von zeit weise und wiederholt auftretendem nodalem 

Rhythmus; 
4. FaIle mit deutlicher Verlangsamung des Herztempos unter 

die Norm (PuIs bis zirka 60 pro Min.). 
Eine solche Einteilung hatte zweifellos klinisch ihre Berechtigung, 

denn auch die Patienten der ersten Gruppe (zwischen 60 bis 90 Pulsen) 
zeigen zum Teil gewisse Eigentiimlichkeiten des Verlaufs, die ihre Ab­
trennung von dem Rest der FaIle nicht unbegriindet erscheinen liiBt. 
Trotzdem werden wir, urn das Material nicht zu sehr einzuschachteln, 
auf die erste Kategorie von Mackenzie verzichten und sie in die an­
grenzenden aufteilen; stell en doch vielfach die Beobachtungen dieser 
Gruppe eigentlich bloB Grenzfalle dar, die praktisch entweder die Stig­
mata der langsamen oder der schnellen Abart tragen. Ais Markstein 
wollen wir die Zahl von 80 Pulsen -. A. Hoffmann 8I'), S.170, ver­
schiebt diese Grenzlinie bis zur einer Herzfrequenz von 90 pro. Min. 
hinaus - festsetzen, wobei wir selbstverstandlich eine derartige Schei­
dung in therapeutisch unbeeinfluBtem Zustande vorzunehmen haben. 

Es ergibt sieh danach folgende Einteilung: 

a) die rasche Abart (iiber 80 Pulse), 
b) die langsame Abart (zirka 50 bis 80 Pulse) und 
e) die voriibergehende Abart. 

a) Die rasche A bart der Flimmerarhythmie. 

Es ist dies die haufigste, sozusagen die banalste Form der Arhythmia 
perpetua, die Flimmerarhythmie kat' exoehen, diejenige' Form, mit der 
schon urn die Mitte des neunzehnten .T ahrhunderts, noeh ohne die ge­
ringste Kenntnis von den sieh abspielenden V organgen der Begriff der 
absoluten Irregularitat im wesentlichen verkniipft war. In welchem 
Prozentsatz aller Falle sie sieh nachweisen laBt, wurde bisher noch 
nieht zahlenmaBig festgestellt. Die bekannten Lehrbiicher und Mono­
graphienvonMackenzie, Wenckebaeh, Hoffmann, Lewis, Vaquez, 
J agic maehen hinsichtlieh dieses Punktes keine genauen Angaben. Dnter 
den 111 Beobaehtungen meiner Zusammenstellung fand ich sie 71 mal, 
d. h. in 64 Proz. der FaIle. Anscheinend bevorzugt sie mehr die alteren 
Jahrgange, und das ware auch verstandlich, jedoeh ist diese Tendenz 
keine so ausgesproehene, daB man darin irgendein gesetzmiiiliges Ver­
halten erblieken konnte. 
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Das klinische Bild der raschen Abart der Flimmerarhythmie, so 
bekannt es auch ist, wird noch immer selbst von erfahrenen Arzten 
mi6deutet. Da die Herzdekompensation in den akuten Stadien meist 
im Vordergrunde steht und man diese in der Regel auf ernste Scha­
digungen des Herz- und GefaBapparates zuriickzufiihren pfiegt, wird die 
beobachtete Rhythmusstorung lediglich als ein weiteres Symptom der­
selben beurteilt. Bei der spateren Behandlung mag ja eine derartige 
Anschauung bei einer groBen Zahl von Patienten angezeigt sein, im 
gegebenen Augenblick muB die Flimmerarhythmie unbedingt als die 
unmittelbarste und wichtigste Ursache der Herzinsuffizienz aufgefaBt 
und als solche auch bekampft werden. Es ist das groBe Verdienst 
Wenckebachs in der deutschen Literatur recht nachdriicklich gerade 
darauf hingewiesen zu haben. Welche praktische Bedeutung mit diesem 
veranderten Gesichtspunkt verbunden ist, werden wir bei der Besprechung 
der Therapie sehen. 

Unter den Patienten mit der schnellen Form der Arhythmia per­
petua lassen sich 2 Typen heraussondern. Den gewohnlichsten bilden 
Menschen, die sich schon langere Jahre, manchmal schon von Jugend 
an, auf Grund eines bestehenden Klappenfehlers oder sonstiger Ver­
anderungen nicht mehr ganz leistungsfahig fiihlen, an Engbriistigkeit, 
leichter Ermiidbarkeit, Neigung zu Odemen, leiden, im iibrigen aber 
ihrer beruflichen Tatigkeit leidlich nachgehen konnen. 1m AnschluB 
an iibermaBige korperliche Anstrengung, an Aufregung oder an sich 
unbedeutende UnpaBlichkeiten erkranken sie nun innerhalb weniger 
Tage oder auch Stunden mit schwerer Dyspnoe, Schlaflosigkeit, rapid 
zunehmender Schwellung der unteren GliedmaBen, Oligurie, Schmerz in 
der Lebergegend, motorischer Unruhe, kurz, an den Erscheinungen all­
gemeiner Stauung. Besondere Sensationen am Herzen, au/3er einer 
geringen Unruhe in der linken Brustseite, die nur den empfindlicheren 
Patienten zum Bewuf3tsein kommt, werden nicht angegeben; Herz­
klopfen kommt, wie schon erwahnt, schon seltener vor, AnfalIe von 
Angina pectoris und Stenokardie mehr ausnahmsweise, bei Kompli­
kationen mit anderen Leiden. Manche von den Kranken konnen be­
richten, derartige Zustande schon einmal oder wiederholt durchgemacht 
zu haben. 

Seltener ist derjenige Typus bei dem sich die Flimmerarhythmie 
plOtzlich festsetzt, ohne daB vorher nennenswerte Erscheinungen von 
seiten des Herzens bestanden hatten. Solche Patienten sind dann natur­
gema6 viel starker von dem Leiden betroffen als die vorhergenannten. 
Verfiigen sie noch iiber ein leidliches Myokard, so paBt sich Herz- und 
GefaBsystem an die neuen Verhaltnisse an. 1st dagegen das Herz 
schwerer geschadigt, so bedeutet die neue Komplikation den Anfang 
eines unerbittlich nahenden Endes. Mackenzie137), S.295, Wencke­
bachl1l8 ), S.128, Vaquez 208), S.386, u. a. haben solche FaIle aus­
fiihrIich beschrieben. 

Bei der Untersuchung dieser beiden Typen fant zunachst, rein 
auBerlich, meist eine betrachtliche Cyanose, ein unbezwingbarer Luft-
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hunger mit den Erscheinungen der Orthopnoe und ein mehr oder 
weniger ausgedehnter Hydrops des Unterhautzellgewebes auf. Die 
Venen am Halse sind fingerdick gestaut und pulsieren in der Regel 
recht kraftig und in weiter Ausdehnung, meist oberhalb des Bulbus 
bis etwa zum Ohrlappchen. Ihre Pulsationen, die nicht das Viel­
gegliederte des normalen Venenpulses zeigen, erscheinen einformig, 
und soweit optisch feststellbar, synchron mit den Caroditen. An den 
Lungen nimmt man die Symptome eines ausgesprochenen Stauungs­
katarrhs wahr. 

Die relative Herzdiimpfung ist deutlich nach beiden Seiten, die 
absolute speziell nach rechts verbreitert. Die Herztatigkeit ist au13erst 
unregelma13ig und ungeordnet (das typische Delirium cordis), sehr be­
schleunigt um 130 bis 150 pro Min. Die Tone bOren sich dumpf an, 
Gerausche lassen sich in dem Stadium nicht mit Sicherheit unter­
scheiden. Der PuIs ist klein, gewohnlich nicht hart, vollkommen un­
gleichma13ig. Vergleicht man Herz und Radialis, dann bemerkt man, 
da13 eine gro13e Zahl von Systolen (bis zur Halfte und noch mehr) fUr 
den Kreislauf frustran bleibt. 

Die Leber reicht etwa 3 bis 4 Querfinger unterhalb des Rippen­
bogens, ist auf Druck schmerzhaft und fiihlt sich derb, auch gar nicht 
so selten pulsierend an. Der hochgestellte, satzige Urin enthalt neben 
Eiweill auch groBere Mengen von Urobilin und Urobilinogen. In 
schweren Fallen gesellen sich noch Zeichen von Hohlenhydrops hinzu . 

. Ohne Zweifel ein recht bedrohlicher Zustand, der, wenn nicht 
schnelle Hilfe herbeigeschafft wird, hiiufig in kurzer Zeit zum Tode 
fiihrt. Anderseits vermag entschlossenes und zielbewuBtes Vorgehen 
wahre Wunder der Therapie zu vollfiihren und Sterbende innerhalb 
24 bis 48 Stunden so weit wieder in die Hohe zu bringen, da13 sie 
sich au13erhalb jeder Lebensgefahr wissen und danach noch Jahre in 
leidlichem W ohlbefinden verleben konnen. Es kommt nur darauf an, 
die Ventrikel von der unheilvollen Einwirkung der yom Vorhof zu­
geleiteten, durch bestimmte Vorgange effektiv gewordenen Flimmer­
wellen zu befreien. Das Herz verhalt sich dabei wie ein schwacher, 
durch schlechte Einfliisse verfiihrter Mensch, der sich selbst wieder­
findet, sobald er gewaltsam den deletaren Einfiiissen entzogen wird. 

Zwei Beispiele mogen diese allgemeinen Ausfiihrungen kurz illustrieren: 
1. Ein 63 jahriger Fabrikknecht, A. G. (vgl. Nr. 83 der Tabelle), der schon 

2 mal wegen arthritischer Beschwerden, Atherosklerose verbunden mit Flimmer­
arhythmie und leichten chronischen Stauungserscheinungen in Behandlung der 
Klinik stand, wurde eines Tages mit schwerster Herzinsuffizienz auf den Saal ge­
bracht. Er gab an, sich vor 14 Tagen bei der Arbeit erkaltet zu haben und sich 
seither schlechter zu fiihlen. Trotzdem habe er noch immer gearbeitet. Seit 
8 Tagen waren Atemnot verbunden mit trockenem Husten, Schlaflosigkeit und 
Schwellung der Beine von Stunde zu Stunde starker geworden. 

Die Untersuchung ergab einen hochgradig dyspnoischen und zyanotischen 
Patienten. Odeme bis zu den Knien. Doppelseitiger Hydrothorax, besondere 
rechts. Herzdiimpfung daher nicht deutlich zu bestimmen, SpitzenstoB im 6. In­
tercostalraum in der Mamellarlinie. Tone leise, an der Spitze unrein, 2. Pulmonal· 
ton stark akzentuiert. PuIs um 160 pro Min. am Herzen, 100 an der Radialis 
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zahlend, stark unregelmallig, mit salvenartiger. Beschleunigung, klein. Blutdruck 
2401180 cm- Wasser (v. Reckl.) Rechtes Hypochondrium druckempfindlich, Leber 
vergroBert, hart, 1m Urin Spur Albumen, deutliche Aldehydprobe in der Kalte. 

Auf intravenose und spater perorale Digipuratdarreichung, Coffein, Ent­
leerung des Hydrothorax, Karellsche Kur, Herztatigkeit am 3. Tage bereits um 
80 bis 90 schwankend, mit nur vereinzelten frustranen Contractionen. PuIs 
wesentlich regelmaBiger. Gewichtsabnahme, bei einer Diurese von 2500 ccm in 
den eraten 6 Tagen 6,3 kg betragend. Nach 8 Tagen PuIs 'um 60 pro Min., 'aile 

Abb. 29. Patient Nr. 2 (s. S. 186) wahrend Flimmerarhythmieanfall im Zustande 
der Besserung. In beiden Ahleitungen deutliches Vorhofflimmern, in Abl. II 

ventrikularer Extraachlag. 

Abb. 30. Derselbe Patient nach R iickkehr der Herztatigkeit zur Norm. 

Abb. 31. Derselbe Patient nach definitivem Einnisten der Flimmerarhythmie 
eingeleitet durch tachykardischen Anfall. 

Wellen gehen durch. Patient steht bereits halbstundenweise auf, verlallt nach 
einiger Zeit fast beschwerdefrei die Klinik. Seither, im VerI auf von anderthalb 
Jahren, 2 leichte Riickfalle. 

2. 23 jahriger Drogist Sch. K. (vgl. Nr. 3 der Tabelle) mit kongenitalem 
Herzfehler, der sich autoptisch als weitgeoffnetes Foramen ovale herausstellte. 
Leidet schon ala Kind an Atembeschwerden, Vor einem Jahr bemerkt er zum 
eraten Mal Herzklopfen nach geringen Anatrengungen, auch voriibergehende Mattig­
keit und allgemeine Unruhe. Seit 3 Tagen dauernd sich steigernde Atemnot, 
Stiche in der Brust, Appetitlosigkeit, schlechter Schlaf. Trotz Bettruhe standige 
Verschlimmerung. Wird mit Spital auto hereingebracht. 
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Befund: Kriiftig gebauter junger Mann mit starker Cyanose des Gesiehtes 
und der Extremitiiten. Keine Ode me. Am Halse starke positive Venenpulsationen 
(mesosystoliseh). Schwere Atemnot mit viel Giemen und Rasseln iiber beiden 
Lungen. 1m reehten OberJappen Infarkt. Herz mit seinen graB ten MaBen 6 em 
nach rechts, 11 cm nach links reich end, SpitzenstoB im 6. Intereostalraum 2 Quer­
finger auBerhalb der Malmillarlinie. Leichtes systolisches Sehwirren. Systolisches 
Geriiuseh iiber allen Ostien. 2. Pulmonalton akzentuiert. Puis unregelmiiBig, 
klein, am Herzen 148, an der Radialis 60 Sehliige ziihlend. Blutdruek 105/60 mm Hg. 

Auf perorale Digipuratdarreiehung (3 mal tiigIich 0,1), Coffein und kleine 
Morphiumgaben betriigt der Puis am 6. Tag nach der Aufnahme nur noch 60 
Schliige mit ganz seltenen frustranen Contraetionen. Am 11. Tage der Behandlung 
schwankt der Puis um 70 pro Min. Atemnot, Herzklopfen sind verschwunden. 
Diurese um 2000 eem in 24 Stunden. Dabei wird der vorher im Sinne 
einer Flimmerarhythmie ganz unregelmiiBige PuIs (vgl. Abb. 29) 
wieder vollkommen rhythmisch (vgl. Abb.30). 

Dasselbe Spiel wiederholt sich noeh einmal, als nach Empfang einer Nach­
richt von dem unerwarteten Tod eines Bruders eine neue Attacke von FIimmer­
arhythmie mit iihnlichen, nur nicht so schweren Zirkulationsstorungen einsetzt 
und dureh eine geeignete Behandlung zum Schwind en gebracht wird. Das dritte 
Mal setzt sieh aber, eingeleitet durch einen tachykardischen AnfaIl, die Rhythmus­
storung nach einer heftigen Aussprache mit anderen Patienten fest. Nach einer 
voriibergehenden Phase von Herzdekompensation gew6hnt sicb Patient an den Zu­
stand und fiihit sieh ziemlich wohl. 2 Monate nach der auf seinen Wunsch er­
folgten Entlassung wird er neuerdings in schwerstem Zustande hereingebracht und 
stirbt trotz aller therapeutischen MaBnahmen einige Stunden darauf. 

Als Beispiel einer platzlich einsetzenden, rasch zum Tode fiihrenden 
schnellen Abart der Flimmerarhythmie mage noch folgender, Macken­
zies 137) Buch entnommener Fall angefiihrt werden: 

Eine 65 jiihrige Frau stand seit iiber 20 Jahren in M's. Behandlung und 
konsultierte ihn wiederholt wegen leichter Beschwerden (Rheumatism us, Bronchitis 
usw.). Dabei war ihre Herztatigkeit vollkommen regelmiiBig gewesen. Eines Tages, 
nach Riickkehr aus dem Seebade, erkrankte sie plOtzlich mit. hochgradiger Kurz­
atmigkeit und sehr unregelmaBigem, beschleunigtem PuIs. Nach voriibergehender 
kurzer Besserungsperiode erfolgte trotz recht energischer Behandlung und rapid 
zunehmenden Stauungserscheinungen der Tod, nachdem der "nodale Rhythmus" 
3 Wochen dauernd bestanden hatte. 

b) Die langsame J:i'ormder Flimmerarhythmie. 

Die genauere Kenntnis dieser Form verdanken wir erst den 
Untersuchungen der letzten Jahre. Mackenzie 136,1!l7) ist wohl einer 
der ersten gewesen, der ihr besondere Beachtung geschenkt und sie 
unter dem Namen "nodal Bradycardia" als klinisch ziemlich scharf 
umschriebene und selbstandige Modifikation seines "nodal- Rhythm" 
beschrieben hat. • Da er aber darunter eine durch unternormale Puls­
zahl gekennzeichnete, yom Tawaraknoten ausgehende Rhythmusstarung 
mit ventrikularem Venenpuls verstand, so wurde von ihm eine Um­
grenzung des Begriffes gegen diejenige Form der Herztatigkeit, die wir 
jetzt mit "atrioventrikularer Automatie" bez~ichnen, nicht speziell vor­
genommen. Er erwog jedoch schon, ob hier nicht gewisse Beziehungen 
zu Dberleitungsstarungen bestehen, hatte aber Bedenken, solche un­
bedingt zur Erklarung der Bradykardie heranzuziehen. 

Spat ere Arbeiten, wie z. B. von Lewis 124), S.254, Gerhardt 148), 

S. 339, Freund 40), Jarischg7 ), haben diesen Gedankengang aufgegriffen 
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und weitergefiihrt. AIle diese Autoren nehmen bei der langsamen 
Form der Arhythmia perpetua einen mehr oder weniger innigen Zu­
sammenhang mit Alterationen des Reizleitungssystems an, die nur einen 
geringen Teil der zahlreichen Flimmerwellen des Vorhofs bis zu den 
Kammern durchlassen. Dies um so mehr, als bestimmte histopatho­
logische Veranderungen, die hierbei haufiger als sonst beobachtet wurden, 
in demselben Sinne sprechen. Nur Hoffmann 89), S. 181, ist ~er An­
sicht, daI3 in solchen Fallen nicht so sehr ein Block vorliegt, als viel­
mehr eine Verschiebung der fiir die Entstehung der absoluten Irregu­
laritat als U rsprungsort anzusehenden Stelle nach tiefer gelegenen Par­
tien des spezifischen Muskelbiindels. Dafiir sprechen nach ihm die 
relative Haufigkeit atypischer Elektrokardiogramme, die entweder als ver­
einzelte Extraschlage oder in Form von Bigeminie unter die sonst 
normal geformten eingestreut sind. Auf Grund ahnlicher Beobachtungen, 
die er allerdings etwas anders deutete, hatauch Gerhardt 51), S. 171, 
seine urspriingliche· Anschauung insofern modifiziert, als er neben der 
Moglichkeit von Leitungserschwerungen eine Herabsetzung der Kammer­
erregbarkeit zur Erklarung der "Arhythmia bradycardica" zur Diskussion 
stellt. 

Sicherlich spiel en beide Momente eine Rolle. Wahrend aber bei 
den leichten, fast beschwerdefreien Fallen mit kaum nachweisbar 
verandertem Herzen die relativ geringe Anspruchsfahigkeit des gut 
durchbluteten, nicht iiberreizten Herzens als wichtigste Ursache der ge­
ringen Kammerfrequenz imponiert, scheint bei den schweren, mit mehr 
oder weniger ausgesprochenen Myokardveranderungen komplizierten 
Fallen die organische Schadigung des Dberleitungsbiindels im Vorder­
grunde zu stehen. Auf diese, fiir das Verstandnis verschiedener, die 
pathologische P~ysiologie des Herzens betreffenden Fragen, werden wir 
bei Besprechung der Pathogenese noch zuriickkommen. 

Nach A. Miiller 144a), S. 337, sind die FaIle mit langsamer Flimmer­
arhythmie im allgemeinen nicht haufig. Unter meinen 111 Beobach­
tungen fand sich diese Form 37 mal vorhanden, d. h. in 33 Proz. der 
FaIle. Allerdings wurde, wie schon erwahnt, als Grenzwert eine Herz­
schlagzahl von 80 pro Min. angenommen, was bei unserer Rhythmus­
storung, bei der sich die Frequenz gewohnlich mindestens um 100 bis 
110 pro Min. bewegt, sicherlich nicht zu hoch gegriffen ist. Wiirde 
man sich lediglich auf solche FaIle beschranken, bei denen die Pulszahl 
um 60 pro Min. schwankt, so wiirde ihre Haufigkeit nur etwa 10 Proz. 
aller Patienten mit Flimmerarhythmie ausmachen. 

Wahrend bei der raschen Form der Arhythmia perpetua die De­
kompensationsstorung die augenfalligste Erscheinung bildet, weist manch­
mal bei der langsamen Ahart, wenigstens bei einer oberflachlichen Ex­
ploration, lediglich die Rhythmusstorung, sowie die damit verkniipften 
Abweichungen im Venenpuls und im Elektrokardiogramm auf die krank­
hafte Veranderung des Herzmechanismus hin. Wird dadurch die Auf­
merksamkeit in bestimmte Bahnen gelenkt, dann lassen sich gewohnlich 
unschwer mehr oder minder deutliche Zeichen einer Abnahme der all-
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gemeinen Leistungsfahigkeit, wie wir das auf S. 182 gesehen haben, 
feststellen. Nichtsdestoweniger konnen derartige Patienten bei emlger 
V orsicht und etwas eingeschrankter Lebensfiihrung monate- und sogar 
jahrelang die U nbilden eines schweren und verantwortungsvollen Be­
rufes ertragen. Dabei braucht, wie nochmal betont werden soll, das 
Herz keine sichere VergroBerung oder spezifische Formveranderungen 
zu zeigen (vgl. Nr.2, 8, 9,11, 13, 21, 22, 27, 31, 32, 35, 44, 46, 55, 
59 der Tabelle). 

Zur Veranschaulichung des eben Gesagten moge die Beschreibung 
folgender 2 FaIle dienen: 

Abb. 32. Langsame Form der Flimmerarhythmie ohne wesentliche 
Veranderungen von seiten des Herzens (Pat. 1, S. 189). 

1. Ein 51 jahriger, sehr tatiger, infolge beruflicher Uberanstrengung nervos 
gewordener Kapellmeister (vgl. Nr. 59 der Tabelle), der niemals ernstlich krank 
war, bekommt vor 6 Jahren Anfalle von HerzunregelmaBigkeit, die alB Extra­
systolen gedeutet werden. Seit etwa 2 Jahren klagt er manchmal iiber driickende 
Beschwerden in der Herzgegend und etwas Engigkeit. Der Puis betriigt 70 bis 
76 in der Minute, ist dauernd unregelmaBig. Elektrographisch wird Flimmer­
arhythmie (vgl. Abb. 32) mit einzelnen hochsitzenden ExtraBchliigen nachgewiesen. 

Abb. 33. Langsame Form der Flimmerarhythmie (65-68 Kammercontractionen 
p. M.) mit feinschIagigen Flimmerwellen (Pat. 2, S. 189), 

DaB Herz ist liingBgestelit, nicht vergroBert, nur der Vorhofbogen leicht vorge­
buckelt. Keine Zeichen von Atherosklerose. Auf gelegentliche Gaben von Digi­
purat und Sedativa fiihlt sich Patient voll leistungBfahig. 

2. Ein 30 jiihriger Walzendrucker (vgl. Nr. 8 der Tabelle), der ledigIich eine 
Lungenentziindung durchgemacht hat, leidet angeblich seit dem MilitardienBt an 
leichten subjektiven Herzbeschwerden, gelegentlich Kurzatmigkeit und OhnmachtB­
anwandlungen. Daher Berufswechsel. Seit Einziehung als FuBartilleriBt Zunahme 
der Kurzatmigkeit, Schwindelgefiihl, korperliche Leistungsunfahigkeit, Herzklopfen. 
Herz vollkommen normal bis auf eine minimale VorwOlbung des linken Vorhofs. 
Auch sonst keine krankhaften Veriinderungen. 1m Ekg. und im Venenpuis aus­
gesprochenes, ziemlich feines Flimmern (vgl. Abb. 33). Wiihrend kliniBcher Be­
obachtung keine besonderen Beschwerden. 
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Anderseits wird die langsame Form in der FIimmerarhythmie bei 
einer ganzen Anzahl von schweren Herzkranken beobachtet. Bei manchen 
von ihnen hat man nach ihrem klinischen und elektrographischen Ver­
halten allen Grund zur Annahme, daB das Myokard und mit ihm viel­
leicht auch das funktionell empfindliche Reizleitungssystem in einem 
mehr oder minder s-tarken MaBe geschiidigt ist (vgl. Nr. 70, 77, 101, 
106, 107). Bei and,eren wiederum iiberwiegt eine durch betrachtliche 
Stauung ,verursachte enorme Ausweitung aller Herzkavitaten (z. B. 
N r. 15 und 24 del' Tabelle). Sie aIle zeigen eine sehr beschrankte Leistungs­
fahigkeit und miissen gewartig sein, daB bei irgendeiner Kom­
plikation zugleich mit einem Dbergang del' bradykardischen Form del' 
Flimmerarhythmie in die rasche, eine unter Umstanden nicht mehr be­
einfluBbal'e Hel'zinsuffizienz sich einstellt. Ein Beispiel solI das erlautern. 

Abb. 34. Patient mit urspriinglich dauernd langsamer Flimmer­
arhythmie. Nach Verschlimmerung seines Zustandes Dbergang in 
die rasche Form. Bald darauf todlicher Ausgang (Pat. 3, S. 190). 

3. Ein 55 jahriger Gasarbeiter (vgl. Nr. 70), der iiber lange Jahre an einer kom­
binierten Mitral- und Aorteninsuffizienz auf rheumatischer Basis litt, aber bis in die 
letzten. Monate hinein ohne wesentliche Behiilderung seine Arbeit verrichtete, kam 
wegen allmahlich, aber stets zunehmender Dekompensationserscheinungen in die 
Behandlung der Klinik. Das Herz war sehr stark nach links, auch etwas nach 
rechts vergroBert, der Blutdruck betrug 205/125 mm Hg. Der Puis bewegte sich 
zwischen 60 und 80 pro Min., meist urn 70 herum, war gut gefiillt, schnellend. 
Bei wiederholter stationarer und ambulanter klinischer Behandlung ging es ihm 
ein ganzes Jahr ziemlich gut. Er kam regelmaBig, 2 mal in der Woche in die 
Klinik, urn eine intravenose Strophanthinspritze (0,5mg), bei der er sich am wohlsten 
fiihlte, zu empfangen. Durch sein relatives Wohlbefinden ermutigt, versuchte er 
gegen ausdriickliches Verbot einige Schlosserarbeiten auszufiihren. Nach einigen 
Tagen wurde er im Zustande schwerer Insuffizienz in die Klinik hereingebracht. 
Der PuIs betrug immer noch etwa 90 pro Min. Trotz voriibergehender Besserung 
stieg die Herzfrequenz nach einiger Zeit auf 120 bis 134 (vgl. Abb. 34) und Patient 
erlag bald darauf seinem Leiden. 

SchlieBlich ware noch zu erwahnen, daB FIimmerarhythmie mit 
niedriger Kammerfrequenz selbstverstandlich bei Patienten vorkommt, 
die unter der chronischen Einwirkung von Digitalispraparaten stehen. 
Dieser Hinweis erscheint deswegen wichtig, weil die dauernde Behand­
lung von FlimmerarhythmiefaJlen mit geringen Digitalisgaben, wie sie 
beispielsweise Edens 21 ) , S. 65 fl., mit vollem Recht propagiert, nicht 
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allgemein anerkannt wird, und Patienten, die in einem leidlich kom­
pensierten Zustande mit langsamem PuIs zu einen anderen Arzt kommen, 
hiiufig von diesenJ aus iibertriebener Furcht vor Kumulationserschei­
nungen, den Rat erhalten, mit dem Mittel mindestens fiir einige Zeit 
auszusetzen. Ich habe schon wiederholt die Erfahrung gemacht, daB 
solche Kranke auf die Weise in neue schwere Verschlimmerung ihres 
Leidens, die hatte vermieden werden konnen, hineingejagt wurden. 

c) Die voriibergehende Abart der Flimmerarhythmie. 

Zu dieser Kategorie mochten wir solche Patient en rechnen, bei 
denen die absolute, durch irgendwelche Momente ausgelOste, auf Vor­
hofflimmern beruhende, HerzunregelmaI3igkeit nach einigem Bestehen 
verschwindet, ohne wieder aufzutreten, oder sich viele Jahre hindurch 
in Form ganz bestimmter Anfalle wiederholt. Die haufig in der Lite­
ratur erwahnten FaIle, in welchen die Flimmerarhythmie, wie sie das 
haufig tut, vor ihrem endgiiltigen Einnisten ein oder meh~ere Male von 
selbst bzw. auf Behandlung zuriickgeht (vgl. beispielsweise Beobachtung 2 
auf S. 186) gehoren nicht hierher. 

Bevor wir auf dieses interessante Kapitel eingehen, mochte ich 
mit Fahrenkamp 36), S. 9, hervorheben, daB so einwandfrei die im 
folgenden zitierten Beobachtungen auch sind, sie nicht den Eindruck 
erwecken sollen, als sei eine solche Form der Flimtnerarhythmie ein 
hatifiges Vorkommen. 1m GegenteiI, sie bilden Ausnahmefiille, deren 
Prozentsatz unter den iibrigen Fallen von Arhythmia perpetua wohl 
hOchstens zwischen 1 bis 2 Proz. schwankt. Ais sicher beglaubigt 
diirfen im allgemeinen nur solche gelten, deren Herztatigkeit elektro­
graphisch registriert wurde. 

aa) Kurzdauernde Zustande von Flimmerarhythmie. 

DaB die Arhythmia perpetua hie und da im Verlauf fieberhafter 
Krankheitenauftritt, ist eine Erfahrung, die bereits von alteren Kli­
nikern gemacht und sogar prognostisch gedeutet wurde. In dem zu 
Anfang erwahnten Aufsatz von Nothnagel 148) erwahnt dieser erfahrene 
und iiberaus zuverlassige Forscher, daB er die ausgesprochene Irregularitat 
oder Delirium cordis vielfach bei verschiedenartigen Infektionen, speziell 
bei Abdominaltyphus, beobachten konnte. Er betont, daB ihm dabei 
die Arhythmie mit gewissen Ausnahmen "nie in der ersten oder zweiten 
Woche des Ileotyphus, sondern erst in der dritten Woche oder in noch 
vorgeriickteren Krankheitsperioden begegnet ist". Dabei sei der PuIs 
stets beschleunigt. und klein gewesen. 

Solche arhythmischen Zustande wahrend der Rekonvaleszenz nach 
Typhus, Pneumonien u. dgl. bezeichnet H uchard 92) als "arhythmies 
critiques des maladies aigues". 

In neuerer Zeit hat dann D. Gerhardt 51), S.582, auf die Koin­
zidenz akuter Infe~tionskrankheiten und der Arhythmia perpetua hin­
gewiesen. Von seinen Fallen, in denen Vorhofflimqlern tage-, wochen-
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und monatelang. bestand, um dann normaler Schlagweise Platz zu 
machen, bekamen 2 ihre Arhythmie in den· ersten Fiebertagen eines 
Erysipels bzw. einer Pneumonie. Nach Abklingen der Temperaturen 
wurde der PuIs wieder regelmaBig. Auch Fahrenkamp21l), S.l1, be­
richtet von 3 ahnlichen Beobachtungen. Der erste seiner FaIle, ein 
77 jahriger Mann, der an einer Bronchopneumonie nach Katarakt­
operation !itt, zeigte plotzlich eine vollige HerzunregelmaBigkeit, die 
nach 24 Stunden voriiberging. Beim 2. Kranken, einem 28 jahrigen 
Arbeiter, stellten sich im Verlauf einer Viridanssepsis haufige Anfalle 
volliger HerzunregelmaBigkeit von 10 bis 20 Stunden Dauer ein. Auch 
bei der 3. Patientin; die wegen einer schweren Basedowschen Krankheit 
behandelt wurde, schlieBt sich die Arhythmia perpetua an eine akute 
Infektionskrankheit - Angina lacunaris - an, urn nach ihrer volligen 
Abheilung wieder zu verschwinden. Ahnliche Erfahrungen bei Kranken 
mit Alterspneumonien erwahnt auch kurz Magnus-AIsle ben 142), S.363. 

Einen anderen Zustand, der anscheinend zu voriibergehender Flimmer­
arhythmie disponiert, steHt die Thyreotoxikose dar. Unter den 4 Fallen 
der oben zitierten Gerhardtschen Publikation best and bei einem ein 
ausgesprochener Basedow mit Herzinsuffizienz. Inmitten beginnender 
Dekompensationserscheinungen setzte plOtzlich eine Verschlimmerung 
ein, die auf das Auftreten einer raschen Flimmerarhythmie zuriick­
gefiihrt werden muJ3te. Interessant ist, daJ3 der Riickgang der Irregu­
laritat nicht mit einer 2 Monate darliuf ausgefiihrten Strumektomie 
zusammenfiel, sondern erst ein halbes Jahr spater beobachtet wurde. 
Die gleiche Erfahrung machte auch F. v. Miiller 144b), S.406, der einen 
mehrtagigen Zustand von Flimmerarhythmie, diesmal im AnschluB an 
die Kropfexstirpation, sah. Er bringt diesen akuten AnfaH mit der 
plotzlichen Vberschwemmung des Kreislaufs mit Schilddriisenstoffen t ji 
der Operation in Beziehung. Wir mochten dieser Annahme vollkommen 
beipflichten und hinzufiigen, daB es vieHeicht gleichgiiltig ist, ob eine 
derartige Ausschwemmung durch einen chirurgischen Eingriff oder durch 
eine spontane Vermehrung in der Produktion dieses Hormons bedingt 
wird, wie dies bei dem Fall XVI von Hoffmann 89) anzunehmen ist. 

Sicherlich bildet eine solche innersekretorische Exazerbation, wie 
das auch F. v. Miiller betont hat, gar nicht so selten einen sehr wirk­
samen auslosenden bzw. unterhaltenden "Koeffizienten" der Flimmer­
arhythmie. Ob die Rhythmusstorung sich nun dauernd festsetzt oder 
sich wieder zuriickbildet, hangt dabei vermutlich von anderen Momenten, 
speziell von dem Zusta.nde des Herzens abo Bei organisch oder 
funktionell geschadigtem Myokard wird, wie ich wiederholt beobachtete 
(vgl. beispielsweise Nr. 31, 62, 100 der Tabelle), die Flimmerarhythmie 
stationar (vgl. auch P fi bra m 153). N ach F. V. M ii II e r (1. c.) bedeuten vor­
geschrittene "Kropfherzen" vielfach nichts anderes als eine Arhythmia 
perpetua. Von anderen Ursachen, die eine voriibergehende Flimmer­
arhythmie auszulosen imstande sind, sind noch starkere Vagusreize zu 
nennen, die von den Lungen, Brustfell, MagEm-Darmtraktus, auch yom 
Vaguszentrum selbst ausgehen konnen. Drei derartige Beobachtungen 
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habe ich 1~6) vor kurzem mitgeteilt. Eine davon mochte ich hier in 
knappen Wort en noch einmal anfiihren: 

Ein 42 jahriger Sold at (Nr. 36 der Tabelle), im Zivilberuf PfOrtner, wurde 
mit einem infektiosen ProzeB in der rechten Lunge und beginnender Exsudat­
bildung in der rechten Pleura in die Klinik eingewiesen. Die Temperatur schwankte 
urn 37°. Der PuIs war klein, weich, um 100 pro Min., vollkommen regel­
maBig. Das Herz war nicht vergroBert, zeigte keine Gerausche. 

1m weiteren Verlauf entwickelte sich im Bereich des rechten Ohrlappens ein 
Lungengangran, das eines Tages mit kollapsartigen Erscheinungen in die Pleura­
hohle durchbrach und einen Pyopneumothorax bedingte. 1m AnschIuB daran 
steJIte sich eine auf Vorhofflimmern (um 450 pro Min.) beruhende Arhythmia per­
petua ein, die 2 Tage darauf von selbst wieder verschwand. Abb. 35 a und b 
zeigen das Elektrokardiogramm des Patienten wah rend und nach abgelaufener 
Flimmerarhythmie. 

In dieselbe Rubrik gehort wohl auch ein Patient von Bonniger 5), 

S. 410, bei dem wahrend des akuten Zustandes nach Kohlenoxyd­
vergiftung "ein typischer Pulsus irregularis perpetuus bestand. Sobald 
die Vergiftungserscheinungen verschwunden waren, war der PuIs wieder 
vollkommen normal". 

SchlieBlich sei nach angefiihrt, daB eine voriibergehende Flimmer­
arhythmie spontan kommen und sich zuriickbilden kann, ohne daB 
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Abb. 35a. Nach Pleurairritation auftretendes kurzwahrendes Vorhofflimmern. 
Abb. 35 b. 2 Tage spater normale Herztatigkeit. 

man imstande ware, die genauere Ursache dafiir anzugeben. Edens 21 ) 

beschreibt einen sol chen Fall (66 jahriger Mann, starker Potator, Gichtiker) 
mit vergr6Bertem linkem Herzen und erh6htem Blutdruck, bei dem 
eine sehr unregelmaBige, beschleunigte Herztatigkeit, im Elektrokardio­
gramm Vorhofflimmern mit Extrasystolen nachgewiesen wurden. 4 Wochen 
spater stellte sich der Patient, der die vorgeschriebenen Verhaltungs­
maBregeln nicht befolgt hatte, in einem gebesserten Zustande und mit 
einem elektrographisch sichergestellten, normalen Erregungsablauf 
wieder vor. 

bb) Die paroxystische Form der Flimmerarhythmie. 

Einwandfreie Beobachtungen von Fallen anfallsweise auftretender 
Flimmerarhythmie diirften wohl zu groBen Seltenheiten zahlen. Man 
findet wohl hie und da in der alteren Literatur Angaben iiber derartige 
FaIle. Es laBt sich aber hierbei mangels entsprechender graphischer 
Belege eine Verwechslung mit paroxysmaler Tachykardie oder kompli­
zierter extrasystolischer Arhythmie,bedingt durch zahlreiche Erregungen 
aus primaren, sekundaren und tertiaren Zentren (Fahrenkamp), meist 

Ergebnisse d. Med. XIX. 13 
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nicht mit genii gender Si~herheit ausschlieBen. Manche der von Macken­
zie 187) zusammengestellten Beobachtungen mit Anfallen von "no.dalem 
Rhythmus" sind auf Grund der Kurven zweifello.s als Zustande 
paroxysmaler Tachykardie zu bezeichnen. 

In der bereits wiederholt erwahnten Publikation von N othnagel 148), 

S. 208, habe ich jedoch die Beschreibung eines Falls angetrofien, den 
ich trotz fehlender Registrierung des Arterien- und Venenpulses als 
sichere paroxystische Flimmerarhythmie ansprechen mochte. Dies vor 
aHem deswegen, weil die auBerst sorgfaltig beschriebene Beobachtung 
den von Gerhardt, Wenckebach, Edens und mir gemachten so 
sehr ahnelt. Aus diesem Grunde soil sie hier in ihren Hauptziigen 
zitiert werden. 

Eine 42 jahrige, vollkommen gesunde, auch herzgesunde Beamtenfrau bekam 
ohne auBere Veranlassung ihren erst en Anfall nach einer Mahlzeit. Von da ab 
wiederholten sie sich in unregelmaBigen Zwischenraumen aIle 2 bis 3 Wochen. Da­
bei war die Herztatigkeit frequent (urn 100 pro Minute), nauBerordentlich unregel· 
maBig, ein wahres Delirium cordis; bei dem groLle und kleine resistente und kaum 
fiihlbare Pulse in groBerer oder geringerer Anzahl hintereinander in allerver­
schiedenstem Tempo aufeinanderfolgen". Keine ausgesprochenen Gerausche, keine 
Angina pectoris, nur eine gewisse Beangstigung, etwas Herzklopfen, Beklemmung 
und maBige Bewegungsinsuffizienz. Die Anfalle dauerten in der Regel einige 
Stunden und erschienen haufig nach dem Essen, seltener unabhangig davon, 
im Schlafe, manchmal nach groBeren korperlichen Anstrengungen. Niemals wurden 
Odeme oder Dyspnoe beim Treppensteigen nachgewiesen. Wie lange diese Zu­
stan de, die bereits 6 Jahre bestanden, noch weiter anhielten und ob sie sich 
therapeutisch schlieLllich irgendwie beeinflussen lieLlen, erfahren wir aus N oth­
nagels Aufzeichnungen nicht. 

Ein sehr ahnliches Verhalten weisen auch die drei von Gerhardt,)l) 
beobachteten, mittels Elektro.kardio.gramm sichergestellten FaIle, beso.nders 
der 2. Fall auf. Auch hier sehen wir die Anfalle entweder meist nachts 
oder nach psychischen Erregungen, Vberfiillung des Magens, aber nicht 
nach korperlichen Anstrengungen auftreten. Die Dauer der Anfalle be­
tragt 1/2 Stunde bis mehrere Stun den und Tage, wahrend dessen Herz­
klo.pfen und unbehagliches Gefiihl, aber keine wesentliche Beeintrach­
tigung der korperlichen Leistungsfahigkeit. Bei einem der FaIle schlagt 
das Herz in den anfallsfreien Zeiten um 60 pro. Minute. Vo.n Interesse 
erscheint die Angabe, daB bei dem 2. Patienten nach Regulierung der 
Lebensweise und Vermeidung vo.n Alkoho.l und Tabak die Anfalle 
seltener werden, seit volliger Entziehung des Kafiees ganz sistieren. 

Aus den gegebenen Schilderungen geht bereits hervor, daB die 
paroxystische Form der Flimmerarhythmie ihrer Symptomato.lo.gie und 
ihrem Wesen nach in der Regel leichteren Fallen der raschen dauern­
den :mimmerarhythmie weitgehend ahnelt. Der objektiv leichtere Ver­
lauf wird dadurch erklart, daB das Herz derartiger Patienten nicht 
starker geschadigt ist und die Flimmeranfalle zu kurze Zeit anhalten, 
um irreparable Kreislaufveranderungen zu hinterlassen. Manche del' 
beschriebenen Erscheinungen tragen den Stempel einer N eurose, und 
es laBt sich nicht leugnen, daB die paro.xystische Form vielfach EO. 

aufzufassen ist. Scho.n N othnagel 148) hat das ausgesprochen und 
sich dabei zum Teil auf die Auto.ritat von Graves berufen. Unter 
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den in der Literatur fixierten Fallen befinden sich mehrere, die danach 
angetan sind, uns in dieser Anschauung zu bestarken, so z; B. von 
Wenckebach 219), S.128, Edens 21), S. 67, Hoffmann 89), S. 234, Fahren­
kam p30) und schlieBlich 3 von mir 1116) selbst. Letztere, die ich aus­
zugsweise einer friiheren Arbeit entnehme, seien hier kurz wiedergegeben. 

1. Ein 24jahriger Glasmaehergehilfe, z. Zt. Unteroffizier in einem Feld­
artillerieregiment, leidet seit ai, Jahr infolge starken Nervenschocks nach Explosion 
einer Granate in unmittelbarer Nahe, an qualendem Herzklopfen, Beklemmung 
und leichter Ermiidbarkeit. PuIs in Ruhe um 65, mehr oder weniger unterbrochen 
durch Extrasystolen, die elektrographisch von den versehiedensten Stell en des 
Herzens stammen (vgl. Abb. 36). Nach Bewegung und Aufregungen wird die 
Herztatigkeit stark beschleunigt (lll0 bis 140) und sehr unregelmaBig. Dabei wird 
wiederholt als Ursache solcher Herzdelirien im Elektrogramm ein grob-, seltener 
feinwelliges Vorhofflimmem festgestellt, das sich in den Intervallen zwischen den 
vollkommen gleichen Ventrikelschwankungen sehr deutIich absetzt und unver­
mittelt in normale Herztatigkeit iibergeht (vgl. Abb. 37). Gelegentlich erfolgen 
die FIimmeranfalle nach kurzen einleitenden Perioden von paroxysmaler Tachy_ 
kardie. Nach Systieren des FIimmerns wird der PuIs wieder ziemlich langsam 

Abb. 36. Extrasystolische HerzunregelmaBigkeit bedingt durch Erregungen aus 
primaren, sekundaren und tertiaren Zentren (Pat. 1, S. 195). 

(urn 60 pro Minute) und die friiheren Extrasystolen stellen sich ein. Hervorzu­
heben ist, daB die fast volligc Genesung nach Darreichung von Brom und kleinen 
Dosen von Chinin erfoigte. 

2. Bei einem 6Zjahrigen, durch berufliche Anstrengungen, Aufregungen und 
reichIichen Alkoholkonsum Dervos sehr heruntergekommenen Malermeister stellte 
sieh vor 10 Jahren eines Tags im AnsehluB an eine durch iibermaBiges Wein­
trinken und darauf folgenden ObstgenuB bedingte Indigestion ein Zustand sehr 
besehleunigter und unregelmaBiger Herztatigkeit ein, verbunden mit Prakordial­
angst, Zittern und Steehen in der Herzgegend, raseh einsetzenden schweren 
Stauungserseheinungen und sehr lastiger Atemnot, die Patienten recht beunruhigten 
und qualten. Naeh etwa 2 Tagen waren mit Riickkehr eines langsamen und 
regelmaBigen Pulses die Zirkulationsstorungen ebenso rasch verschwunden, wie sie 
gekommen waren. Solche anfallsweise auftretenden Zustiinde wiederholten sich 
seither zunachst in groBeren, dann immer kleineren Intervallen von etwa mehreren 
Woehen. Sie dauem meist einige Stunden, seltener Tage, und treten nach Auf­
regungen und Diatfehlern, die zu Blahungen fiihren, auch nach WeingenuB auf. 
Befindet sieh Patient in einer Periode von Anfallen, so geniigen hierzu die ge­
ringsteD Anlasse. Auf Diatvorschriften, Carminativa, Sedativa werden die Par­
oxysmen seltener. Chinin vermag sie zu cQupieren, Belladonna in Gemeinschaft 
mit neutralisierenden Pulvern laBt sie iiberhaupt nieht aufkommen. 

Kliniseh finden ~ieh am Heezen und dem Zirkulationssystem keine starkeren 
Veranderungen. Der Puis schwankt in Ruhe urn 66 pro Minute. Wahrend der 
Anfalle betragt die Herztiitigkeit 110 bis 120 pro Minute. Dabei laBt sich aus-

13* 
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gesprochenes Vorhufflimmern von 360 bis 550 pro Minute auf das deutlichste nach­
weisen . Die Paroxysm en sind manchmal von sehr kurzer Dauer - der kiirzeste 
bloB 7 Sekunden (vgl. Abb. 38) und gehen direkt in rythmische Schlagfolge iiber. 
Zugleich damit fallt sofort die Herzfrequenz von ca. 120 auf 65 herunter. Die 
Anfalle von FJimmern werden eingeleitet und gefolgt von einzelnen Extrasystolen, 
die vom Vorhof bzw. von den Ventrikeln ausgehen. 
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3. Ein 63 jahriger riistiger und bis dahin gesunder 
General bekam seinen ersten Anfall von Flimmerarhyth . 
mie nach einer Mahlzeit, verbunden mit groBerem 
Alkoholgenuf3. Von da ab kehrte er aile 1 bis 2 Monate 
wieder, meist nach Diatfehlern und kopioseren Diners, 
und hielt meist 1 bis 2 Tage an. Wahrend derselben 
klagt er iiber unangenehme Sensationen in der Herz· 
gegend, Beklemmung, Schlaflosigkeit. Er kann aber trotz· 
dem, wenn auch mit Miihe, seiner Tiitigkeit nachgehen. 

Die Herztiitigkeit schwankte bei einem in der 
II. Miinchener Klinik beobachteten Anfalle urn 160 
pro Minute. Die Ventrikeltatigkeit war dabei sehr un· 
regelmiiBig. Ausgesprochenes grobes Vorhofflimmern 
urn 480 pro Minute (vgl. Abb. 39b). Wah rend anfa))· 
freier Zeit betrug der Puis urn 60 pro Minute, war 
vollig rhythmisch. Elektrographisch normaler Erregungs. 
ablauf (vgl. Abb. 39a), das Herz und die GefiiBe sind 
etwas veriindert, jedoch sicher nicht mehr, als dem 
Alter entspricht. Blutdruck 205/120 cm Wasser. Starker 
chronotropec Vagusdruckeffekt. Ausgesprochene spasti­
sche Obstipation. Gelegentlich als Begleit· oder als 
Foigeerscheinung des Anfalls paroxysmale· Polyurie. 

Chinin, das in Miinchen verordnet wurde, war bei 
den Anfiillen angeblich wenig wirksam. Dagegen be­
wahrte sich ausgezeichnet eine Kombination von neutrali­
sierendem Pulver und Belladonna. "Sei~ dieser Therapie 
waren die Anflille sehr selten und verliefen auch dann 
nur abortiv. 

Die Zeichen der Neurose sind hier unver­
kennbar. Wahrend bei dem ersten Patienten die 
Erscheinungen einer auf Basis von Neurasthenie 
und psyehischem Schock ausgebildeten Herzneu­
rose iiberwiegen, macht das Krankheitsbild des 
3. Falls den Eindruck einer Vagusneurose. Die 
2. Beobachtung erscheint als eine Kombination 
dieser beiden Zustande. Es erinnert das alIes an 
die sehr geistreichen Erorterungen von Rosen­
bach 174) iiber die sogenannte "digestive Reftex­
neurose" des Herzens, obgleich der Autor dabei 
weniger die Rhythmusstorung als andere zirkula­
torische Veranderungen betont. In dem Abschnitt 
iiber "Pathogenese" wollen wir versuchen den 

ursachlichen Zusammenhang zwischen den Flimmeranfallen und den 
Einftiissen des Nervensystems naher zu beleuchten. 

Selbstverstandlich konnen aber jegliche andere funktionelle Momente 
einen Flimmeranfall auslosen. Ein Beispiel hierfiir bildet der von 
Schwarzmann 193) beschriebene Fall, bei dem im Verlaufe eines Herz-
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blocks infolge voriibergehender Storung der Blut­
zirkulation paroxystisches Vorhofflimmern sich 
einstellte. 

5. Komplikationen mit anderen Arhythmieformen. 

a) Mit Extrasystolie und Bigeminie. 

Solange man nur mit mechanischen Regi­
striermethoden arbeitete, war die Feststellung, 
ob und wieviel HerzschIage von tiefersitzenden 
Reizbildungsstatten als von den gewohnlich da-

Abb. 39a (Pat. il, S. 196). Nor­
males Ekg in anfallsfreier Zeit. 

bei tatigen obersten Partien des spezifischen 
Muskelbiindels herriihrten, bei der Flimmer­
arhythmie nicht moglich. Sie gelang nur dann, 
wenn voriibergehende oder anhaltende Bigeminie 
das Krankheitsbild komplizierte. 

Abb. 39b. Der gleiche Patient. 
Anfall von Vorhofflimmern (Ekg 

der II. med. Klinik). 

Erst die Einfiihrung der Elektrographie, die 
den Ausgangspunkt einer wirksamen Erregung aus 
der Form der Saitenschwankung festzustellen ge­
stat tete, ermoglichte diese Erkenntnis. Man weiJ3 
seither, daJ3 die Komplikation mit "ExtraschIagen" 
bei der Arhythmia perpetua ein relativ haufiges 
Vorkommnis darstellt. Unter 89 Fallen, die Hoff­
man n 81l) analysierte, wurde die Anwesenheit von 
atypischen Kammerelektrogrammen, wie sie den 
Kammerextrasystolen zukommen, 30mal, d. h. in 
34 Proz. der Untersuchungen nachgewiesen. 

197 
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Unter meinen 111 Beobachtungen wurden Extrareize von distalen 
Partien des Reizleitungssystems, die sich entsprechend im Elektrogramm 
auBerten, 36mal angetrofien (= 32 Proz.), was ungefahr den Erfahrungen 
von Hoffmann entspricht. Verha,ltnismaBig oft von atypischen 
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Schlagen befallen er­
schienen Patienten mit 
langsamer Flimmerar­
hythmie, wie dies Ger­
hardt 51) mit Recht her­
vorhebt. 

Meistens wurden die 
v.ereinzelten Extra­
schlage (wieinAbb. 40) 
zu Anfang der Beobach­
tung in unbeeinfluBtem 
Zustande wahrgenom­
men, urn bei eintreten­
der Abnahme der hohen 
Kammerschlagzahl und 
Besserung der Durch­
blutung ziemlich rasch 
zu verschwinden. In 
einer gewissen Anzahl 
von Fallen dauerte je­
doch die Peri ode des 
.Riickgangs abnormer 
Kontractionen nur kurz, 
urn bei weiterer Dar­
reichung der Digitalis 
wieder einer erheblichen 
Vermehrung der Extra­
scWage Platz zu machen 
(vgl.Fahrenkamp). Es 
liegt dies gew6hnIich 
daran, daB die kreis­
laufhebende und daher 
die Steigerung der Er­
regbarkeit neutralisie­
rende Einwirkung des 
Mittels durch seinen 

erregenden EinfluB auf die niederen Zentren iiberkompensiert wurde. 
1m Gegensatz zu diesem Verhalten tritt die Bigeminie in der 

Regel erst nach einer reJativen Vberdosierung mit Digitalispraparaten 
auf (vgl. Abb. 41), urn nach Ausse~zen des Mittels ziemlich bald wieder 
zuriickzugehen. Freilich kommen auch, allerdings seltener als bei der 
einfachen Extrasystolie, FaIle von Zwillingspuls auch spontan, vor der 
Digitalismedikation, vor. Eine wahre Bigeminie im Sinne Wen c k e-
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bachs steUt nun diese Allorythmie zwar nicht dar, da beide gepaarten 
Schlage, wie das Elektrogramm lehrt, meist nicht von derselben Stelle 
des Herzens ausgehen und die Reizursprungsstatte beim Zwillingsschlag 
wie in Abb. 42 manchmal zwischen verschiedenen Punkten "wandert". 
Immerhin folgt auch bei dieser Pscudobigeminie die Extrasystole 
der anscheinend normal en Kontraction trotz des sonst unregelmaBigen 
Tempos in so regelmaBigen Zwischenraumen, daB man nicht ande>rs 
kann, als die letztere fUr die Ursache der ersteren anzusehen. Diese 
Zusammengehorigkeit erklart man sich nach den heutigen Anschauungen 
entweder dadurch, daB "in einem Schenkel des Leitungssystems ein 
Ort erhohter Erregbarkeit besteht, der durch die Contraction zur spon­
tanen Rei:t;bildung angeregt wird" [Hoffmann 89)], vielleicht infolge er­
hohten Kalkgehaltes im Elute [Edens 21)], oder durch partielle Hypo­
systolie aus irgendeinem Grunde·(Wenckebach u. a.). 

Bigeminie in Gemeinschaft mit Flimmerarhythmie stellte ich unter 
meinen Fallen 8mal, d. h. in 7,2 Proz. fest, hauptsachlich unter den alteren 
Jahrgangen (iiber 50 Jahre). Eine besondere Form der Arhythmia 
perpetua ergab nicht eine starkere Disposition hierfiir. Hoffmann 89) 
fand die Bigeminie als Komplikation des Vorhofflimmerns ebenfalls in 
etwa 5 Proz. der FaIle. In Anbetracht dessen, daB diese Art der Herz­
unregelmaBigkeit nicht so sehr haufig ist, bedeuten diese Zahlen einen 
ziemlich hohen Prozentsatz. Es stimmt dies auch mit den Angaben 
von Edens 21) iiberein, del' 14 von seinen 29 im Laufe der Jahre nach 
DigitaIisiiberdosierung beobachteten Fallen gerade bei Vorhofflimmern 
antraf. Danach ist es gut moglich, daB beide Erscheinungen, Bigeminie 
(und iiberhaupt Extrasystolie) wie auch Vorhofflimmern, eine gemein­
same, allerdings in ihrer Intensitat verschiedene Entstehungsursache 
aufweisen, die vermutlich in einer Steigerung der Reizbarkeit und Reiz­
bildung in den einzelnen Zentren eines insuffizienten hypertrophischen 
Herzens zu such en ist [vgl. Edens 21)]. 

Infolge cineI' solchen nahen Beziehung des Flimmerphanomens zu 
den extrasystolisehen Arhythmien, auf die ieh bereits an anderer 
Stelle Hill), 11l7) hingedeutet habe, dad es aueh garnieht wundern, daB 
beide Zustande in den allerdings seltenen Fallen voriibergehender 
Arlfythmia perpetua miteinander abweehseln konnen. Ein Beispiel hier­
fiir bildet der auf S. 196 wiedergegebene Fall 1 und 2. Hier stellte 
sieh kurzdauerndes, grobwelliges Vorhofflimmern meist als Endzustand 
einer langeren Periode von Extrasystolie ein, die durch Erregung ver­
sehiedener Reizbildungsstatten, besonders im Vorhof ausgelost wurde 
(vgl. Abb. 36). Naeh del' Riickkehr zu normaler Herztatigkeit blieben 
dann noeh langere Zeit Vorhofextraschlage bestehen. Eine ahnliche 
Beobaehtung ist auch erwahnt in einer Publikatioll von Lasle tt 112) 

iiber Vorhof- und atrioventriculare Extrasystolie. Dieser Autor be­
sehreibt dort bei einem 24jahrigen Manne im AnschluB an einen An­
fall von Vorhofflimmern gehaufte Vorhofextrasystolen, an die sich eine 
Bigeminie anschl06. Eine weitere derartige Mitteilung stammt von Hew­
lett S4 ). In del' neuesten Litel'atur bel'ichtet schlieBlieh Fahren-
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k amp 30) iiber 2 derartige Falle, bei denen VOl' und nach dem Flimmer­
anfa11 Schwankungen zwischen verschiedenen Reizbildungsstatten in den 
Vorh6fen zu sehen sind. 

Ein gleiches Verhalten wie bei der paroxysmalen Abart laBt sich 
auch bei der dauernden festste11en. Belege dafiir liefert beispielsweise 
eine Beobachtung von Roth 176), bei der sich auf Basis einer chronisch­
interstitiellen Nephritis Vorhofflimmern aus einer urspriinglich auriku­
liiren Extrasystolie entwickelte. Auch Fall 7 meiner vorhin erwahnten 
Arbeit 196), bei dem Vorhof- und Ventrikelextrasystolen dem definitiven 
Festsetzen der FIimmerarhythmie unmittelbar vorausgingen, spricht in 
demselben Sinne und beweist, daB das gelegentliche Zusammentreffen 
beider Zustande keinen Zufall bedeutet. 

b) Mit paroxysmaler Tachykardie. 

Zeitweilige mehr .oder weniger erhebliche Erhohung der Kammer­
schlagzahl infolge einer manchmal geringfiigigen auBeren Ursache ge­
hort zu den verhaltnismaBig haufigen Vorkommnissen im Veriauf einer 
Flimmerarhythmie, insbesondere ihrer raschen Abart. Sie hangt wohl 
gewohnlich mit einer Vermehrung del' wirksamen Kontraktionsreize 
entweder infolge Intensitatszunahme vieleI' krankhafter Impulse in 
den flimmernden Vorh6fen oder infolge ihrer besseren Uberleitung in 
dem iiberreizten spezifischen Muskelbiindel. Die daraus resultierende 
beschleunigte Ventrikeltatigkeit kann dabei unter U mstanden vollstandig 
regelmaBig werden; es wird, wie Wenckebach 219), S. l~O, das aus­
driickt, "den Ventrikeln keine Zeit gelassen zu Iangeren Pausen und 
UnregelmaBigkeiten". Es ist dann, wenn man nicht gerade die Uber­
gange zwischen heiden Rhythmen gesehen hat, schwer zu entscheiden, 
ob man es mit Vorhofflimmern oder mit einer paroxysmalen Tachy­
kardie zu· tun hat; Sphygmograph und Saitengalvanometer versagen 
namlich in gleicher Weise, da das Phlebogramm infolge der Vorhof­
pfropfung die ungegliederte Form eines positiven Venenpulses annimmt, 
anderseits durch Ineinanderlaufen del' einzelnen Zacken auch das Elektro­
kardiogramm zu MiBverstandnissen AniaB gibt. Auch gleicht das 
Elektrogramm einer Kammerkontraction, die vom Vorhof ihren Impuls 
erhalten hat, einer s01chen, die durch Erregung del' oberen Teile 
vom A-V-Knoten ausgelost wurde, meist so vollkommen, daB ein sicherer 
SchluB aus del' Form des Saitenausschlags allein nicht zuHissig ist. 
Immerhin diirfte mit gewissen Einschrankungen eine Komplikation von 
bereits bestehendem Vorhofflimmern mit abnormer ReizbiIdung im Tavara­
knoten angenommen werden, wenn die Kammerintervalle auf langel'en 
Strecken des Elektrogramms genau gleiche Lange haben, ev. auch bei 
del' Behandlung del' erwartete Digitaliseffekt ausbleibt. Ein Reiz­
ursprung in mehr kammerwarts liegenden Zentren wiirde sich in atypischen 
Ventrikelkomplexen auBern. 

Derartige FaIle scheinen in 
zu sein. Jedenfalls habe ich 

recht geringer Zahl beobachtet worden 
in der mir zuganglichen Literatur 
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nur wenige solche angetrofien, bei denen der Synchronismus beider 
Rhythmen einigermaBen sichergestellt worden war. Zunachst ist dabei 
eine Beobachtung von A. Hoffmann 89), S. 242fi., 245, zu nennen, in 
der, wie aus dem gut gelungenen Elektrogramm hervorgeht, Vorhof­
flimmern mit atrioventrikularer Tachyrhythmie kompliziert war. In 
diesem FaIle handelte es sich bei einem 48 jahrigen Mann mit Herz­
insuffizienz und dauernder Arhythmia perpetua um Anfalle von stark 
beschleunigter (180 pro Minute), fast vollkommen regelmaBiger Kammer­
aktion, bei denen die fiihrende Reizbildungsstatte vom Autor in die 
Nahe des Tawaraknotens verlegt wird. Die zweite einschlagige Be­
obachtung stammt von Rihl 167), der bei einem Fall von absolut un­
regelmaBigem Pulse Anfalle regelmaBiger Tachyrhythmie graphisch 
fixierte und ihren Ausgangspunkt ebenfalls in eine umschriebene Stelle 
des supraventrikulii.ren Reizleitungssys~ems verlegte. 

Unter den von mir beobachteten l!'ii.llen findet sich einer, der eben­
falls in diese Kategorie zu zii.hlen ist. 

Abb.43. Pat. H. E. Rasche Flimmer­
arhythmie. Ventrikeltiitigkeit sehr 
beschleunigt (urn 170-180 p. M.), 
aber noch deutlich unregelmiiBig. 

Abb. 44. Derselbe Patient. Paroxysm ale Ven­
trikeltachysystolie (urn 270 p. M.) nach rela­
tiver Digitalisiiberdosierung (3. Tag nach Ein-

lieferung). 

Er betraf den 66jiihrigen Erdarbeiter H. E. (vgI. Nr. 93 der Statistik), der 
an diffuser Atherosklerose (zentral und peripher), Emphysem und pneumonischen 
Residuen litt, und mit schwerer Herzinsuffizienz hereingebracht wurde. Bei der 
Aufnahme lieB sich die rasche Form der Flimmerarhythmie klinisch feststellen, 
verbunden mit einem ziemlich stark unregelmiiBigen, iniiqualen PuIs von 100 bis 
11(1 pro Minute, der zahlreiche frustrane Contractionen zeigte. Leider konnte die 
elektrographische Untersuchung erst einen Tag spiiter stattfinden, nachdem der 
Patient seines Zustands wegen 0,1 Digipurat intravenos erhaIten hatte (vgl. Abb. 43). 
Dadurch wurde zwar eine wesentlich regelmaBigere, aber auch bedeutend schnell ere 
Herztatigkeit erzielt, die nach einer weiteren, zur Hiilfte reduzierten Digipurat­
einspritzung in eine richtige paroxystische, in wecbselnder Intensitat mebrere Tage 
anhaltende Attacke aUBartete. 

Abb.44 gibt das Verhalten der Kammern an diesem Tag im Elektrokardio 
gramm wieder. Man sieht die Ventrikeltatigkeit zwischen 250 bis 270 pro Minute 
schwanken. Die Kammerkomplexe variieren in ihrer Form und zeigen in den 
abgebildeten Ausschnitten zeitweise atypischen Charakter. Nach ihrem Aussehen 
diirfte der Ursprungsort dieser EKG. etwas unterhalb des Tavaraknotens liegen. 

1m weiteren Veriauf reagierten die Kammern selbst auf sehr vorsichtige 
Digitalisdarreichung in ahnlicher, wenn auch nicht so ausgesprochener Weise. Bei 
alledem verlor jedoch Patient in verhiiltnismaBig kurzer Zeit die groberen Er­
scheinungen seiner Herzinsuffizienz und muBte bald auf sein Verlangen entlassen 
werden. . 
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Wir haben also im vorstehenden ein Beispiel flir anfallsweise im 
Verlauf eines Vorhofflimmerns auftretende atrioventrikulare bzw. ventri­
kuIare Tachyrhythmie. Letztere imponierte aIs synchrone Komplikation 
des bereits vorher bestehenden Vorhofphanomens, vermutlich sogar auf 
derselben Basis entstanden. Aber ebenso wie wir dies auch bei den 
extrasystolischen UnregelmaBigkeiten gesehen haben, kannen Anfalle 
von paroxysmaler Tachykardie mit Zustanden von Vorhofflimmern ab­
wechseln. Derartige FaIle haben A. Hoffmann 89), Weiser214), Kauf­
mann und Popperl08) beschrieben. Ersterer sah, w;ie sich nach einer 
wochenlangen Periode sehr interessanter doppelseitiger Kammertachy­
rhythmie als Endzustand bleibendes Vorkammerflimmern festsetzte. In 
der Publikation von Wei s e r ging anfallsweise auftretender Flimmer­
arhythmie wiederholt rhythmische Tachykardie mit einer Ursprung­
stelle unterhalb des Sinus voran. In der Beobachtung von Kaufmann 
und Popper endlich wurden durch energische Physostigminmedikation 
Paroxysm en von Tachykardie, die von verschiedenen Stellen des supra­
ventrikularen Reizleitungssystems inszeniert wurden, in die langsame 
Abart von Arhythmia perpetua iibergeflihrt, die ihrerseits wieder nach 
Atropinbehandlung in normalen Rhythmus iiberging. 

Auch ich habe in den bereits auf S. 195 zitierten Fallen (Fall 1 
und 2) derartiges Abwechseln von voriibergehender Flimmerarhythmie 
und paroxysmaler Tachykardie beobachtet. Dabei wurde in der Regel 
die unregelmaBige Herztlitigkeit durch kurzdauernde Zustlinde von Herz­
jagen eingeleitet, wahrend die Riickkehr von Vorhofflimmern zur Norm 
ziemlich abrupt und ohne Zwischenstufen erfolgte. Bemerkenswert war, 
daB die Anflille abnormer Reizbildung in den sekundaren Zentren, die 
hahere Ventrikelschlagfrequenzen als die der gleich darauf folgenden 
Flimmerarhythmie auf wiesen, vom Patient en trotz der regelmaBigen Herz­
tatigkeit weit beschwerlicher empfunden wurden, als bei totaler Arhythmie. 

c) Mit Herzblock. 

Bereits im Jahre 1905 hatte Frederiq :J9 b ) im Tierexperiment nach­
gewiesen, daB das durch faradische Reize hervorgerufene Kammerdeli­
rium unfehlbar ausblieb, wenn er durch Quetschung des Hisschen Biindels 
die Dberleitung der Bewegungsimpulse vom Vorhof zum Ventrikel unter­
brach. Die Dbertragung dieses Versuchsergebnisses auf die menschliche 
Pathologie gibt die Erklarung flir die seit langem gemachte Erfahrung 
ab, wieso ein bis dahin vollkommen unregelmaBigcr PuIs, nach Behand­
lung oder spontan, eines Tages unvermittelt regelmaBig wird, eine Er­
scheinung, die irrtiimlicherweise zum Teil als eine Art Heilungsvorgang 
aufgefaBt wurde. 

In seiner Arbeit iiber die Einwirkung der Digitalis und des Stroph­
anthins auf das insuffiziente Herz unterscheidet Fahrenkamp 29) 3 ver­
schiedene Arten von Kammerbradykardie, die im Verlauf einer Arhyth­
mia perpetua zur Beobachtung gelangen. Die erste Form wird ange­
troffen bei Zustanden von sogenanntem "VorhoffIattern" oder rhyth-
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mischer Tachysystolie der VorhOfe, wenn die in diesem Abschnitte ge­
bildeten abnormen und vermehrten Reize infolge einer plotzlichen, von 
mannigfachen EinHiissen abhangenden Verschlechterung der Uberleitung 
nur zu einem geringen Teil auf die Kammern iibermittelt werden. Da 
wir uns, gemaB der in der Einleitung gemachten Ankiindigung, mit dem 
VorhofHattern in dem vorliegenden Essay nicht befassen, solI ein der­
artiger Entstehungsmodus trotz seiner prinzipiellen Ahnlichkeit mit dem 
Mechanismus der folgenden Kategorien nicht weiter erortert werden. 
Nur die 2 anderen Moglichkeiten kommen an dieser Stelle in Betracht, 
namlich der kiinstIiche, mehr oder weniger komplette Block nach ab­
soluter oder relativer Digitalisiiberdosierung und die echte spontane 
Leitungsbehinderung, bedingt durch meist dauernde organische Lasionen 
des spezifischen Biindels. 

Sowohl die eine, wie auch die andere Eventualitat kann sich zu 
einer Flimmerarhythmie als Komplikation hinzugesellen und dadurch 
ihr wiohtigstes klinisches Erkennungsmerkmal, namlich die komplette 
VentrikelunregelmaBigkeit, mehr oder minder vollkommen verwischen. 

Die erste durch zu energische Digitalismedikation bedingte Form 
diirfte in Anbetracht der individuell verschiedenen Reaktion auf diese 
Droge sowie der ungleichen Wirkung ihrer einzelnen Praparate verhalt­
nismaBig am haufigsten zu erwarten sein. In der mir zuganglichen 
Literatur fand ich jedoch nur einzelne einschlagige kasuistische Bei­
trage, die von Fahrenkamp 29), Hoffmann 89), Lioubenetzky 131 a), 

Taussig 202), Weiser 214) und einigen anderen stammen. Charakteristisch 
fiir eine solche Kammerbradykardie erscheint nach Fahrenkamp die 
Tatsache, daB die Ventrikeltatigkeit meist nicht ganz rhythmisch ist, 
weil die durch die Digitaliswirkung gewohnlich nicht ganzlich blockierte 
Leitung durch geringe Schwankungen im Sympathikus und Vagustonus 
oder Ernahrungsanderungen oder sonstige Momente die Flimmerreize 
in wechselndem MaBe durchlaBt. Erholt sich das spezifische Biindel 
wieder nach mehrtagiger Fernhaltung aller Digitalispraparate, so konnen 
die Patienten nach einigen Tagen wieder das alte Bild der Arhythmia 
perpetua zeigen. Eventuell kann man die Ruckkehr zum friiheren 
Rhythmus durch eine vagusneutralisierende Atropinmedikation beschleu­
nigen. Nur in dem Fall von Taussig blieb der Block, anscheinend 
infolge starkerer Schadigung der atrioventrikularen Verbindung selbst 
llach Aufhoren der Intoxikationserscheinungen bestehen. 

Ein ahnliches Verhalten der Flimmerarhythmie nach Digitalis habe 
ich unter meinen 111 Fallen 2 mal beobachtet. Ein drittes Mal war 
die Eurhythmie zeitenweise nur angedeutet. Zur Illustrierung des vor­
her Erorterten sei eine dieser Beobachtung hier kurz wiedergegeben. 

Ein 33 jahriges Dienstmadchen (Nr. 14 der Statistik) mit schwerer Mitral­
stenose und lastigen chronischen Stauungserscheinungen, das schon mehrere Male 
ihrer langsamen Flimmerarhythmie und Herzinsuffizienz wegen in Behandlung der 
Klinik gestanden hatte, wurde eines Tages in verschlechtertem Zustande einge­
liefert. Es hatte, um besser arbeiten zu konnen, nach eigenem Ermessen und 
iiber das Mati Digitalis genommen und Erbrechen, Kopfschmerll5en, Bowie starkere 
Arten Beschwerden bekommen. 
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Bei der Aufnahme wurde im Elektrokardiogramm statt des dauernd un­
regelmaBigen, maBig beschleunigten Pulses von 82 bis 84 pro Minute (vgl. Abb. 45) 
eine vollkommen rhythmische, langsame Herztatigkeit von 48 bis 50 pro Minute 
festgestellt (vgl. Abb.46). Das Vorhofflimmern bestand natiirlich unverandert fort, 
nur erschien das Flimmern feinwelliger. Auf Bettruhe, Campher, Coffein und 
Atropin wurde der alte Zustand und bessere Zirkulationsverhaltnisse herbei­
gefiihrt. 

E c h t e, spontane Dberleitungsstorungen als Verwicklung einer 
Flimmerarhythmie werden wohl nicht Behr haufig vorkommen. Tat­
sachlich gehort zwar in diese Gruppe so mancher Fall von lan~Bamer 
Arhythmia perpetua, aber es wird schwer fallen, dies klinisch einwand­
frei zu begriinden, selbst wenn sich autoptisch gewisse anatomische 
Lasionen nachweisen lassen; die norma Ie Funktion des Reizleitungs­
systems geht namlich nicht parallel mit seiner organischen Intaktheit 

Abb. 45. Pat. T. A. wiihrend Vorhofflimmerns mit Arhythmia perpetua. 

Abb.46. Die gleiche Patientin mit Vorhofflimmern wahrend 
Digitalisblocks. Dies Flimmern ist ff'inweIliger als fruher. 

einher und umgekehrtl. Das gilt beispielweise fiir die im Abschnitt V 
erwahnten Beobachtungen von Freund und Berger. Die Zugehorig­
keit der FaIle von D. Gerhardt 49a) und Rihp68), Nr.2, in diese 
Rubrik wird durch ihren Veriauf erwiesen; bei beiden wechselte nam­
lich der unregelmaBige PuIs mit Perioden bradysphygmischer, vollig 
regelmaBiger Herztatigkeit abo 

Sichere Funktionsstorungen des HisBchen Biindels, die, nach dem 
negativen Ausfall der Atropinprobe zu urteilen, auf organischer Basis 
beruhen, lassen sich lediglich aus dem durch vollstandige Eurhythmie 
gekennzeichneten kompletten atrioventrikularen Block folgern. Solche 
Beobachtungen verdanken wir Souq ues und Routier 200), Kahn und 
Miinzer 102), Alf. Cohn 12) , Price und Ivy Mackenzie 1M), RihI 16S) , 

(Nr. 1) und anderen mehr. Wahrend in den Mitteilungen der vorge­
nannten Autoren der Herzblock zum Vorhofflimmern hinzutrat, sind auch 
FaIle bekannt, wo umgekehrt die komplette Dissoziation der Arhythmia 
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perpetua langere Zeit voranging, so z. B. die von Lewis und Garwin 
Mack 128), v. Angyan 2) und Arndt 3). In der Beobachtung von Fal­
coner und Dean 33), sowie auch ineiner solchen von A. Hoffmann 89) 
hatte die komplizierende Flimmerarhythmie mehr paroxysmalen Charakter. 

Auf den ersten Blick konnte es scheinen, als sei die Kombination 
der beiden Zmtande von Vorhofftimmern und Block lediglich als inter­
essante, dem Fredericqschen Experiment gleichartige Naturerscheinung 
aufzufassen. Es entbehrt aber ein solches Zusammentreffen auch prak­
tisch nicht einer gewissen Bedeutung, indem es die Behandlung er­
schwert und eine, bei Flimmerarhythmie allein, unter Umstanden keines­
wegs schlechte Prognose durch Hinweis auf schwere organische Lasionen 
des Myokard wesentlich triibt. 

6. Verlauf der Flimmerarhythmie. 

Die in den vorangehenden Abschnitten geschHderte Vielgestaltigkeit 
des klinischen BHdes bei der Flimmerarhythmie und die individuell 
schwankende Intensitat der einzelnen Erscheinungen bringt es mit sich, 
dall der Verlauf des Leidens zahlreiche Modifikationen aufweist. Am 
einfachsten gestaltet er sich in den nicht hii.ufigen Fallen von vor­
iibergehendem Vorhofflimmern, wo der Zustand im Anschlull an eine 
Infektionskrankheit, Intoxikation u. dgl. tage-, wochen- und monatelang 
anhalt und nach AufhOren der Noxe eines Tages definitiv dem normalen 
Rhythmus weicht. Da die krankhafte Reizbildung den VorhOfltn so­
zusagen von aullen her aufgedrangt wird und das Gleichgewicht im 
Zirkulationssystem infolge der relativen Intaktheit der einzelnen Herz­
abschnitte sich ziemlich rasch einstellt, so tragt das ganze Leiden, so­
lange es besteht, den Stempel einer mehr oder weniger leichten, monoton 
sich auIlernden Herzinsuffizienz. 

Wesentlich abwechslungsreicher verlauft die seltene paroxystische 
Form der Arhythmia perpetua, die durch verschiedene ebenfalls mehr 
auBerliche Ursachen ausgelOst, sich mitten aus voUem Wohlbefinden in 
Anfii.llen entladt und Stunden, hochstens Tage anhalt. Das stiirmische 
Einsetzen der mit schneller und unregelmaBiger Kammertatigkeit ein­
hergehenden Dekompensationserscheinungen gibt der Erkrankung zu­
nachst unter Umstanden ein recht bedrohliches Aussehen (vgl. Fall 2 
auf S. 195), bis das Herz, sofern es nicht weiter verandert ist, der Kreis­
laufstorungen Herr wird. Solche Attacken, die im Prinzip eine groBe 
.Ahnlichkeit mit Zustanden paroxysmaler Tachykardie aus anderer iitio­
logie auf weisen, konnen sich in unregelmaBigen Intervallen, manchmal 
dem Patienten eben bewuBt, aIle paar W ochen wiederholen und hangen 
gleich der paroxysmalen Tachykardie mit nervosen Momenten, meist 
mit Reflexen yom Gastrointestinaltraktus, von der Pleura her und 
analogen Ursachen zusammen. Es laBt sich jedoch niemals mit Be­
stimmtheit aussagen, ob sie nicht eines Tages ihren reversiblen Cha­
rakter verlieren und fiir immer in die dauernden Abarten iibergehen. 
Andererseits kommt es auch vor, daB die Anfalle nach Einhalten ent-
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sprechender Medikation, Regelung der DHi.t, Fernhaltung schadlicher 
Reize, aber auch ohne ersichtlichen Grund von selbst sisticren. 

Fiir die tagliche Praxis besitzen die genannten beiden Verlaufs­
arten im Vergleich zu der groBen Gruppe der dauernden Flimmer­
arhythmie nur eine untergeordnete Bedeutung. Wie bereits erwahnt 
wurde, gehen gelegentlich dem endgiiltigen Einnisten der Rhythmus­
storung als Vorboten kiirzer oder langer wahrende Anfalle von Vor­
hofHimmern voraus, die auf energische Digitalisbehandlung, ev. nach 
Chinin, seltener spontan zuriickgehen konnen. 

Es gibt aber auch Patienten, bei denen die Veranderung der Herz­
tatigkeit sich so langsam entwickelt, daB sie den Befallenen gar nicht 
zum BewuBtsein gelangt. Solche Personen, die in der Regel der so­
genannten langsamen Abart angehoren, gehen weiter, wenn auch mit 
einer gewissen Miihe, ihrer gewohnten Beschaftigung nach und nur eine 
leichte Atemnot, ein Gefiihl von "Flattern in der linken Brustseite". 
wie es Mackenzie nennt, und eine verringerte Leistungsfahigkeit 
machen sie auf die Vorgange im Herzen aufmerksam. Nach einiger 
Zeit aber passen sie sich ihnen leidlich gut an. 

Bei einer dritten Kategorie von Kranken sehlieBlieh bedeutet der 
Rhythmusweehsel eine so katastrophale Verwirrung des Herzmeehanis­
mus, daB sie von nun an einem raschen Ende entgegeneilen. Es sind 
dies wohl Menschen mit einem ersehopften, absolut adaptionsunfahigen 
Organ, wie bei der auf S.87 zitierten Maekenziesehen Beobaehtung 
oder dem unter Nr. 41 meiner Zusammenstellung verzeiehneten Fall 
(schweres dekompensiertes Mitralvitium, bei dem wenige Tage naeh 
Eintritt der dureh Digitalisiiberdosierung ausgelOsten Flimmerarhythmie 
der Tod eintrat). 

Klinisch wird der Obergang der normalen Herztatigkeit in die 
pathologische neben der unerlaBliehen Kammerarhythmie hauptsaehlieh 
veransehaulieht durch das Auftreten eines positiven zentrifugalen Venen­
pulses bis zum Ohrlappehen hinauf und einer schweren venosen Stase 
aller parenchymatasen Organe, speziell der Lungen und Leber. Dies 
gilt jedoch im wesentlichen fiir die FaIle der sog. raschen Abart mit 
krankhaft gesteigerter Leitfahigkeit der abnormen Vorhofimpulse zu den 
Kammern; bei der langsamen Form konnen diese objektiven Symptome 
einer gestorten Zirkulation vermiBt werden oder nur angedeutet sein. 

Gewohnlieh stent sich bei schon insuffizientem Myokard eine mehr 
oder minder ausgepragte Herzerweiterung ein - bis zu 5 em im Quer­
durehmesser und dariiber. Die Tone setzen sich bei rascherer Aktion 
scharf ab und wechseln standig in ihrer Intensitat, die mit der Puls­
groBe Hand in Hand geht. Bei jeder wirksamen Herzrevolution werden 
beide Tone wahrgenommen, hingegen bei den manehmal sehr zahlreiehen 
frustranen Contractionen fehlt der zweite meist. Gerausche pHegen in 
der Phase des Delirium cordis zu verschwinden, um wahrend der Besse­
rung wieder aufzutauehen. 

Als besonders charakteristiseh wird von vielen Autoren das Ver­
halten eines eventuellen prasystolisehen Gerausches dargestellt. Hatte 
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im Verlauf einer Mitralstenose ein typisches Crescendogerausch vor der 
Kammersystole bestanden, so andert sich letzteres nach dem Rhythmus­
wechsel in seiner Beziehung zu den Tonen derart, daB es mehr in 
die Diastole hinaufriickt und auf ihren Beginn beschrankt ist. Wahrend 
langerer Pauscn und geringerer Kammerschlagzahl liegt zwischen dem 
Ende des Gerausches und dem nachsten ersten Ton ein langer, aber 
wechselnder Zwischenraum. Diese Verschiebung laBt sich nach Lewis 127) 

ohne weiteres damit erklaren, daB bei der Flimmerarhythmie der VOl"hof 
eine funktionelle Untatigkeit aufweist, und somit die Entleerung seines 
Inhaltes durch das verengerte Ostium, statt aktiv wie sonst,kurz vor 
der Ventrikelcontraction, mehr passiv, unmittelbar nach Offnung der 
Mitralklappen, infolge des zeitweilig herrschenden Dberdruckes erfolgt 
(Lewis). Geht jedoch }1'limmern voriibergehend in aurikulare Tachy­
systolie iiber, dann kann infolge starkerer Contractionen der Vorhofe wah­
rend dieser Zeit ein prasystolisches Gerausch wieder horbar sein (Weis e r 21»). 

1st ein Fall dank entsprechender medikamentoser Behandlung, aber 
auch manchmal auf ganz primitive allgemeine MaBnahmen hin aus dem 
ersten akuten in das mehr chronische Stadium getreten, so hiingt der 
weitere Verlauf im wesentlichen von zwei Momenten ab: von dem Zu­
stand des Herzmuskels und von dem Erhaltensein der normalen funk­
tionellen Tragheit des Dberleitungssystems allzu zahlreichen pathologi­
schen Reizen gegeniiber. Treffen diese beiden Voraussetzungen zu und 
schwankt dementsprechend die Ventrikelfrequenz urn 80 bis 85 Schlage 
pro Minute, so kann der Kranke trotz seiner Flimmerarhythmie bei 
einigermaBen geregeltem Leben noch Jahre und selbst J ahrzehnte in 
relativem Wohlbefinden verbringen. So berichtet Wenckebach 219) von 
einem 60 jahrigen alten Herm mit einer alten kompensierten Mitral­
insuffizienz, der noch 12 Jahre nach Feststellung des Rhythmuswechsels 
"in fiir sein Alter recht befriedigendem Zustande gelebt hat". Heitz 
und CIarac 63) veroffentlichten ahnliche Falle, in denen die Arhythmia 
perpetua 14 Jahre gedauert hat. Ja, Heitz 62) beschrieb bald darauf 
eine weitere Beobachtung, in der die Flimmerarhythmie bereits 32 Jahre 
besteht. Der Betreffende, ein 53 jahriger Arzt, wurde als Student von 
der Arhythmia perpetua befallen, wie von Potain aufgenommene 
Sphygmogramme beweisen, und befand sich zur Zeit der Publikation 
trotz wiederholter Anfalle von Exazerbation noch ziemIich wohl. 

Exazerbationen wie die soeben erwahnte hangen bei den meisten Pa­
tienten gewohnlich mit allzu kopiosen Mahlzeiten, Dberanstrengungen, 
Infektionskrankheiten, seelischen Traumen u. dgl. zusammen und auBern 
sich in einer rasch zunehmenden Kammerschlagzahl, verbunden mit 
zahlreichen frustranen Kontractionen, denen Dyspnoe, Leberschwellung, 
Oligurie und andere Stauungserscheinungen auf dem FuBe folgen. Ge­
lingt es, das Herz zu langsamer Schlagfolge zu veranlassen, so ver­
schwind en die Zirkulationssorungen wieder und die friihere Leistungs· 
fahigkeit kehrt zuriick. 

Selbstverstandlich bleibt das Grundleiden, auf dessen Boden die 
Flimmerarhythmie entstand, fiir die Entwicklung der Rhythmusstorung 
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und der damit verkniipften Herzinsuffizienz nicht ohne EinfluB. Es 
modifiziert ihren Verlauf, je nachdem es sich dabei um ein Mitralvitium, 
Atherosklerose, Nierenerkrankung, StofIwechselalteration und iihnliches 
handelt, auch liiBt es manche ihre Symptome stiirker hervortreten -
beispielsweise die hepatische Stase mit Ascites bei Mitralstenose, ge­
wisse subjektive Erschcinungen bei Aortenleiden - die nosologische 
Entitiit als solche wird jedoch nicht wesentlich veriindert. Diese Tat­
sache erlaubt daher, wie spiiter dargelegt wird, bei der dauernden Ab­
art des Vorhofflimmerns die Anwendung einer ziemlich einheitlichen 
Therapie. 

7. Ubergang von Vorhofflilllmern in Kammerflimmern 
(Sekundenherztod). 

Der letale Ausgang bei der Flimmerarhythmie erfolgt gewohnlich 
auf die Weise, daB die Widerstiinde im venosen System langsam iiber­
handnehmeI). und der Herzmuskel schlieBlich erlahmt. Das Leben er­
lischt dann unter den Erscheinungen stetig zunehmender Stauung, hoch­
gra.diger Cyanose und Dyspnoe, unternormaler Temperaturen und eines 
kleinsten, flatternden, kaum ziihlbaren Pulses. 

1m Gegensatz zu diesen sich iiber Tage, hochstens Stun den er­
streckenden V orgiingen tritt in einer gewissen Anzahl von Fiillen der 
Tod ganz plOtzlich, innerhalb weniger Sekunden ein. Dieses momentane 
Versagen des Herzens, das Her in g 79, 80) mit dem sehr trefIenden N amen 
von "Sekundenherztod" belegt und auf fibrilliire Kammerkontractionen 
zuriickgefiihrt hat, hiingt nun ursiichlich keineswegs lediglich mit dem 
Vorhofflimmern zusammen; es wurde wiederholt mit verschiedenen an­
deren pathologischen Zustiinden wie Coronarsklerose, Diphtherie, Chloro­
formnarkose, Elektrokution, Insuffizienz des Adrenalsystems, Status 
thymico-Iymphaticus u. dgl. in Beziehung gebracht. Indessen bildet der 
Sekundenherztod als jiiher AbschluB einer zeitlebens bestehenden Arhyth­
mia perpetuaein im Vergleich zu anderen auslOsenden Ursachen ra­
lativ hiiufiges Vorkommnis. Aus diesem Grunde soll hier auf das Ver­
hiiltnis beider Erscheinungen zueinander etwas niiher eingegangen werden, 
um so mehr als die Funktionsstorung in den VorhOfen und Kammern 
auf derselben Zustandsiinderung des Myokards beruht, niimlich auf einer 
enormen Obererregbarkeit desselben, die sich in Flimmern ausliidt. 

1m Jahre 1913 hat Hering 75) als erster iiber 8 Fiille von Pulsus 
irregularis perpetuus berichtet, die innerhalb 7 Jahre beobachtet worden 
und ganz plOtzlich gestorben waren, ohne daB die Sektion die Plotz­
lichkeit des Todes hiitte erkliiren konnen. Infolge dieses Verhaltens 
und sonstiger Umstiinde, z. T. infolge der Feststellung des sog .. "post­
inortalen Rauschens", nahm Hering an, daB der Tod durch Kammer­
flimmern bedingt wurde. Heitz und Clarac 63) bestiitigten bald darauf 
auf Grund weiteren Tatsachenmaterials Herings Beobachtungen und 
schlossen sich auch beziiglich ihrer Pathogenese, iihnlich wie Gossage und 
Braxton Hicks 53), seiner Meinung an. Ahnliche Anschauungen hat eben­
falls auf Grund eigner Erfahrungen Lewis in einzelnen Arbeiten vertreten. 
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Unter den in meiner Statistik zusammengestellten Fallen wurde 
pl6tzlicher Herztod im Sinne von Hering 3 mal notiert. Bei 2 der­
selben (Nr. 16 und 110) konnte iiber die letzten Augenblicke nichts 
Niiheres in Erfahrung gebracht werden, als daB das Ableben in mitten 
relativen Wohlbefindens in sehr kurztr Zeit und vollig unerwartet ein­
trat, 1 mal wiihrend des Schlafs, zwischen zwei Schwesternrunden, also 
innerhalb einer halben Stunde. Beim 3. Fall (Nr. 19 der Zusammen­
stellung) trug sich das nach dem Bericht von Augenzeugen folgender­
maBen zu: 

Palient, der an einem alten Mitralvitium mit Flimmerarhythmie und einer 
abIaufenden rekurrierenden Endoperikarditis litt und schon wO('henlang mit weeh· 
seindem Erfoig behandelt wurde hatte in den Ietzten Tagen liber Stunden an­
haltende Ventrikeitachyrhythmien zu klagen. Am Morgen des betretlenden Tages 
war er schon liber 1 Stunde waeh und in reeht guter Laune, denn er seherzte 
mit seinen Naehbarn und sprach von baidiger Genesung. Um 71/ 2 Uhr morgens 
wurde das Frlihsllick herumgereicht, und Patient maehte sich daran, es zu ver­
zehren. Er war dabei auch weiterhin sehr munter, auBerte auch nicht die ge­
ringsten Beschwerden, bewegte sieh aber vielleicht mehr ais gew6hnlich in seinem 
Bett. Pl6tzlich, nachdem er soeben plaudernd seinem Nachbarn ein Stlick Brot 
gereieht hatte, fiel er wie vom Blitz getroffen auf die Seite, verstummte plOtz­
Iieh, wurde zunaehst kreideblaB und dann blau im Gesirht, maehte einige aeh­
zende Atembewegungen mit dem Brustkorb - und war tot. Der sofort herbei­
eilenden Schwester war es nieht mehr m6glieh, einen PuIs wahrzunehmen, sie 
bemerkte nur noeh einige leiehte Bewegungen mit dem Munde. AlB ieh kaum 
5 Minuten spater beim Patienten ersehien, war an ihm kein Lebenszeiehen mebr 
nacbweisbar. Dber dem Herzen herrschte GrabesstiJIe. 

Autoptisch fanden sich die Residuen liberstandener Endo- und Perikarditis 
mit Veranderungen an den Mitral- und Aortenklappen und geringer Sklerose der 
Kranzarterien. Eine Erklarung fUr die PI6tzlichkeit des Todes konnte der 
pathalogische Anatom (Prof. M6nckeberg) nicht geben. 

Das soeben gegebene Beispiel ist typisch und ahnelt vollkommen 
den Beschreibungen anderer Autoren. Es weist aIle Zeichen auf, . die 
Hering als pathognomonisch fUr den Sekundenherztod aufgestellt hat, 
namlich das unvermittelte, blitzartige Sistieren der Herztatigkeit vor 
der Respiration ohne anatomisch feststellbare Ursache. Wie bereits 
erwahnt, wissen wir auf Grund von Experimenten am Tierherzen und 
am iiberlebenden menschliehen Herzen, hauptsachlieh seit den Publi­
kationen von Hering, daB diese Todesart in der groBen Mehrzahl von 
Fallen dureh Kammerflimmern verursaeht wird. Wir hiitten es also 
auch hier mit diesem abnormen Kontractionsmodus des Ventrikels zu tun. 

Nun fragt es sieh, aufwelche Weise die gleiche Funktionsstorung 
so pl6tzlieh von den Vorhofen auf die Kammern iibergreift. Friiher 
stellte man sich den Entstehungsmechanismus der fibrilliiren Bewegungen 
in den Ventrikeln so vor, daB die pathologisehen Impulse in den Vor­
bOIen dureh eine briiske, krankhafte Tatigkeitssteigerung in dem spezi­
fisehen Muskelbiindel in weit groBerer Anzahl und Intensitiit den Kammern 
zugeleitet wiirden. Allerdings ist die Leitfiihigkeit des Atrioventrikular­
systems bekanntlich eine beschrankte und versagt nach den eingangs zi­
tierten Versuehen von Hoffmann und Magnus AIsle ben 90) (vgl. S. 150) 
selbst in "reehtliiufiger" Richtung fraher als in den angrenzenden Herz-

Ergebnisse d. Med. XIX. 14 
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abschnitten, namlich den VorhOfen und Ventrikeln. Hering schatzt 
diese Vberleitungsfrequenz unter normalen Umstanden beim Menschen 
a~f nicht viel hOher als 180 pro Minute. Aus diesem Grunde bezweifelt 
er, daB das Flimmern sich auf dem Wege des Reizleitungssystems fort­
zupBanzen vermag. 

So richtig diese Einwande auch erscheinen, so fehlt es uns bisher 
an sicheren tatsachlichen Beweisen dafiir, daB das Hissche Biindel 
unter bestimmten abnormen Bedingungen (z. B. im AnschluB an eine 
starke Acceleransreizung) nicht voriibergehend eine bessere Leitfahigkeit 
aufweisen kann, die zur BefOrderung sehr zahlreicher Flimmerreize auf 
die Kammern fiihrt und so fibrillarenKammerkontractionen Vorschub 
leistet. Variiert doch wii.hrend korperlicher Ruhe und Muskelbewegung 
die Funktion des Reizleitungssystems bei der Arhythmia perpetua, so­
weit man das an einer mehr oder minder ausgepragten, keineswegs 
durch Extrasystolen bedingten Kammerbeschleunigung erkennt, nicht 
unbetrii.chtlich, je nachdem sie unter dem EinBuB nervos-regulatorischer 
Momente verschieden stark gefordert wird. 

Freilich spielt letzten Endes bei dem tatsachlichen Entstehen des 
Kammerflimmerns die von Hering als entscheidender Faktor bezeich­
nete und fiir schwerere FaIle sehr wohl verstandliche Disposition der 
Ventrikeln zu Flimmern mit, eine Disposition, welche sie infolge der 
schlechten Ernwungsverhii.ltnisse des Herzens bei der Al'Ythmia per­
petua mit den VorhOfen teilen und welche nach Hinzutreten irgend einer 
auslOsenden Ursache ein Erwachen des Phanomens bedingt. 

8. Der Vagusdruck bei der Flimmerarhythmie. 

Eine besondere Stellung in der Symptomatologie der Flimmer­
arhythmie gebiihrt dem Verhalten der kiinstlichen mechanischen Vagus­
reizung. Neben rein theoretischen Vortellen namlich, welche sie durch 
Beleuchtung gewisser fundamentaler Probleme verspricht, gewahrt diese 
Reaktion nach der Meinung mancher Forscher auch schatzenswerte 
Auskiinfte beziiglich Prognose und Therapie. 

Inwieweit diese Erwartungen zutrefien, wollen wir nun zunachst 
an Hand eigener Erfahrungen untersuchen. 

Betreffs der Methodik moohte ioh vorauBsohioken, daB ioh von den iibliohen 
Arten der meohanisohen Nervenreizung lediglioh den duroh den Selbstversuoh von 
Czermak18) bekannt gewordenen Druok des Vagusstammes am RaIse mittels der 
Fingerkuppe lateral der Carotis an~ewandt habe, wie dies duroh Wenokebaoh 
an der StraBburger Klinik eingefiihrt wurde. 

Die Registrierung des Effektea auf die Rerztii.tigkeit gesohah auf elektro­
graphisohem Wege, wobei naoh dem Vorgange von Alf. Weil213) "der Moment 
des einsetzenden und aufhOrenden Druokes durch Liohtsignal direkt markiert 
mirde, indem von einer Hilfsperson auf Anruf daa Lioht fiir einen Augenbliok 
duroh Sohlag der Hand duroh den Liohtkegel der Lampe von der Kurve abge­
blendet wurde," Um moglich sioher zu gehen und anderseits auoh gewisse phy­
siologisohe Fragen, die sioh aUB den Druokversuohen ergaben, nebenbei naohzu­
priifen, wurde regelmii.Big der Vagusdruok sowohl auf der reohten, wie auoh auf 
der linken Seite ausgefiihrt, in zweifelhaften Fallen zu wiederholten Malen. Es 
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geschah dies gewohnlich in unbeeinfluBtem Zustande, womoglich gleich nach Ein­
weisung in die Klinik, vor Einleitung der Digitalistherapie, oder, wenn dies aus 
auBeren Griinden nicht durchzufiihren war, in den nachsten Tagen. In einer Reihe 
von Fallen wurde der Effekt der Behandlung auf den Druckversuch auf der Hohe 
der Medikation oder bald darauf nachkontrolliert. 

Unterden 111 Fallen derStatistikwurde derVagusdruck an 104Perso­
nen ausgefiihrt; bei 7 Personen muBte er aus auBeren Griinden unterbleiben. 
Von diesen 104 Flimmerarhythmiepatienten reagierten 83=80 Proz. auf 
den Druckversuch positiv. Die restierenden 21 spra.chen auf die mecha­
nische Vagusreizung in keiner Weise an. Es waren dies zum groBeren 
Teil verhaltnismal3ig leichte FaIle; 12 wiesen gar keine oder eine eben 
sichtbare HerzvergroBerung, eine Kammerschlagzahl meist nicht hoher 
als 80 p. M. und ganz geringe Zirkulationsstorungen auf. Bei 2 anderen 
waren die genannten Erscheinungen etwas starker ausgesprochen. Nur 
bei 8 Personen besta.nden schwere Herzveranderungen und sehr ansehn­
Hche allgemeine Stauung. Warum hier der Druckversuch negativ aus­
fiel, entzieht sieh unserer Kenntnis. Ein solcher Ausfall ersehien um so 
bemerkenswerter, als 3 der genannten Patienten im Laufe der Beobach­
tung starben und die Autopsie ausgesprochene Verfettung, bzw. braune 
Degeneration des Myokards ergab. 

Naeh diesen allgemeinen Angaben wollen wir zur Gewinnung wei­
terer Einzelheiten unser Material naeh bestimmten speziellen Gesichts­
punkten siehten. Um diese Ausfiihrungen nieht iiberdas 'MaB auszu­
dehnen und Vergleiehe mit dem Resultat anderer Beobaehter, insbesondere 
mit der grundlegenden Arbeit von Weil zu ermoglichen, werden wir 
den EinftuB der Vagusreizung auf die Kammertatigkeit lediglich in drei 
Komponenten auflosen, namlieh in die negativ-ehronotrope, negativ­
dromotrope und heterotropiefOrdemde. 

Was nun die erste Kategorie anbelangt, so finden wir eine negativ­
ehronotrope Wirkung, d. h. eine inhibitorische Wirkung auf die 
Ursprungstatte der Herzreize nur 2mal unter 5 Fallen von paroxysti­
scher bzw. kurzdauemder Arhythmia perpetua (= 20 Proz.) verzeichnet, 
selbstverstandlich zu einer Zeit, wo eine normale Schlagfolge die Tatig­
keit des Sinus nach der Vorhofarbeit zu beurteilen gestattete. In 
beiden Fallen war der Druckeffekt auf den reehten Halsstamm sta.rker 
als auf den linken. 

Eine negativ-dromotrope, 
Wirkung (vgl. Abb. 47) wurde in 
Dieser Effekt trat in Erscheinung 

d. h. die Reizleitung hemmende 
79 Fallen also in 7 Proz. erzielt. 

rechts und links gleich stark in 44 Fallen 
reehts starker • ,,11 " 
links starker ,,16 " 
nur reehts . . ." 5 " 
nur links. . . • ." 3 " 

SchlieBlich wirkte der Vagusdruck heterotropiefordernd, d. h. 
die Reizbarkeit in sinusabwarts gelegenen kardiomotorischen Zentren 
zweiter und dritter Ordnung begiinstigend (vgl. Abb. 48 und 49), in 

14* 
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21 Fallen, also in 20 Proz. Bringt man den Druckausfall mit der ge­
reizten Seite in Beziehung, so findet man, da~ er 

rechts und links gleichstark auftrat in 9 Fallen 
rechts starker " 3 

" 5 
. " 3 

" 
" 
" 

links starker 
nur rechts 
nur links 1 Falle. 

Soviel meine eigenen 
Befunde. Es ergibt sich 
zunachst aus ihnen, daB 
ein positiver Ausfall des 
Vagusdruckes bei der Flim­
merarhythmie etwas tiber­
aus Haufiges darstellt, da 

er in 79 Proz. der 
beobachtet wurde. 
Zahlen kommen denen von 
Alf. Weil, der an Hand 
eines kleineren Materials 
von 79 Fallen die Haufig-
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keit einer dromotropen Wirkung auf 78,6 Proz., einer heterotropiefordern­
den Wirkung auf 28,6 Proz .. , mindestens einer von beiden Wirkungen auf 
85,7 Proz. berechnete, recht nahe. DaB ein so groBer Kenner der Herz­
pathologie wie Wenckebach 219), S. 163, 164, "nur in der kleineren Halfte 
der Fii.lle" einen EinfluB der mechanischen Vagusreizung feststellte, liegt 
vielleicht daran, daB er den Druckversuch meistens nur auf den rechten 
Vagus beschriinkte. Allerdings fand ich einen positiven Druckausfall, 
der sich lediglich linkerseits auBerte, nur 4mal. Dazu miiBten aber 
noch aus der Kategorie der FaIle, in denen der Druck sich links starker 
manifestierte, diejenigen hinzugeziihlt werden, bei welchen der Effekt 
rechts eben sichtbar war und daher hatte vernachliissigt werden 
konnen. Unter 16 derartigen Beobachtungen traf das lOmal zu. Diese 
Tatsache im Verein mit einer lange nicht so ausgesprochenen analogen 
Tendenz des rechten Vagus spricht fUr eine Praponderanz des link­
seitigen Druckausfa,lles und erklart, worauf schon Weil hingewiesen 
hat, durch eine ausschlieBliche Heranziehung der rechten N erven die 
in der Literatur auch sonst gemachte Angabe der relativen Unwirksam 
keit des Vagusdrucks bei der Flimmerarhythmie. 

Es entsteht nun die Frage, wie eine so haufige und deutliche Be­
einflussung der Herztatigkeit nach mechanischer Vagusreizung bei Vor­
hofflimmern zu deuten. ist. Weil· (1. c.) schlieBt daraus vorsichtigerweise 
bloB auf eine schwere Funktionsstorung der Herzmuskulatur, auBert aber 
an anderer Stelle (S. 79), daB der pathologische, d. h. dromotrope und 
heterotropiefordernde Effekt des Vagusdruckes - und um einen solchen 
handelt es sich hier fast ausschlieBlich - "fUr Degeneration des Herz­
muskels, im besonderen wahrscheinlich des spezifischen Gewebes" spricht. 

Ohne infolge Platzmangels auf dieses interessante Problem tiefer 
eingehen zu wollen, mochte ich hier nur einige Momente anfiihren, die 
imstande sind, letztere Ansicht in ihrer allgemeineren Fassung ins 
Wanken zu bringen. lch habe wiederholt beobachtet, daB Falle un­
zweifelhafter Arhythmia perpetua, welche in der Periode von ernster 
Dekompensation einen ausgesprochenen Druckeffekt aufwiesen, nach 
energischer, manchmal erst langer dauernder Behandlung, iiberhaupt 
nicht oder kaum auf den Druck reagierten. Fall 24, 58, 66, 96 u. a. 
bilden Beispiele eines derartigen Verhaltens. Von anderen Autoren hat 
vor aHem Wenckebach 219), S. 108, an Hand von 2 einschlagigen 
Fallen auf den ParaHelismus des Druckausfalles mit dem Grad der 
Herzinsuffizienz aufmerksam gemacht. Anderseits vermiBt man, wie 
dies vorhin bei Besprechung der statistischen Ergebnisse erwahnt wurde, 
in einer ganzen Anzahl leichter FaIle von Flimmerarhythmie mit recht 
geringen objektiven Symptom en jegliche Reaktion von seiten des Vagus, 
sowohl auf mechanische, wie auf toxische (Digitalismedikation) Reizung. 
Es sind dies diejenigen Patient en, die Fahrenkamp 29) als "unkompli­
zierte" FaIle von Arhythmia perpetua bezeichnet. 

Man darf wohl daraus bei einiger Unbefangenheit den SchluB 
ziehen, daB daB AnBprechen auf Vagusdruck hier unter anderem in 
erheblichem MaBe von der Durchblutung deB Herzens abhangt. Starkere 
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Stase in den KranzgefaBen und ungeniigende Entfernung metabolischer 
Produkte, besonders von CO~p vermag ja, wie Tierexperimente (vgl. 
Hering76, 80) lehren, das spezifische Gewebe fiir physiologischen Vagus­
tonus zu sensibilisieren. Nun bestehen ja, wie dies in einem spateren 
Abschnitt ausgeftihrt wird, bei der raschen Form der Arhythmia per-

petua fiir die Entwicklung einer starkeren 
Stauung besonders giinstige Bedingungen. 
Das konnte uns den hohen Prozentsatz 
positiver Druckausfalle bei unserer Rhyth­
musstorung recht wohl erklaren. Selbst­
verstandlich spielen dabei andere Momente, 
hauptsachlicb primare oder sekundare orga­
nische Myokardveranderungen, eine nicht 
zu unterschatzende he,rvorragende Rolle, 
sie brauchen aber nicht ausschlieBlich hier­
fUr maBgebend zu sein. 

DaB der dromotrope Effekt, der von 
Weil durchwegs als pathologisch ange­
sehen wird, beim V orhoffiimmern so haufig 
zur Beobachtung kommt, liegt in der Natur 
des Leidens; da die Funktion des Sinus­
knotens aufgehort hat oder sich nicht durch­
zusetzen vermag', mull eine Wirkung des 
Vagusdrucks, wenn sie sich tiberhaupt 
auBert, das Reizleitungssystem und die 
untergeordneten kardiomotorischen Zentren 
treffen. Das relati v geringere Ansprechen 
des Nervendrucks im Sinne der Hetero­
tropie im Vergleich zu anderen schweren 
Herzkrankheiten hangt bei Arhythmia per­
petua nach Weil vermutlich damit zusam­
men, daB "es schwieriger ist, die Reiz­
erzeugung von einem sekundaren auf ein 
tertiares Zentrum durch Vagusdruck hin­
iiberzuleiten als vom primaren (Sinusknoten) 
auf ein beliebiges zweites oder drittes". 

Beriicksichtigt man dies alles, dann 
wird man verstehen, daB ein sog. "patho­
logischer" Druckeffekt uns beziiglich der 
ana tom is chen Beschaffenheit des Myokards 
nichts Sic heres und praktisch Brauchbares 

aussagt. Es will uns demnach scheinen, als wenn, beim Vorhofflimmern 
wenigstens, nicht so sehr die Art der Reaktion als die Starke des 
anzuwendenden Drucks, wie das Wen cke bach als Kriterium aufge­
stellt hat, prognostisch verwertbar ist. 

Die bisherigen Erorterungen beleuchten ausschlieBlich das durch 
die mechanische Vagusreizung bedingte Verhalten der Kammern bei 
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der Flimmerarhythmie. Anderungen der Tatigkeit der V or hof e blieben 
unerortert. Sie drangen sich auch bei den schwierigen und unklaren 
Versuchsbedingungen an Menschen dem Untersucher so wenig auf,daB 
sie anfanglich vollig iibersehen wurden. Erst die verfeinerte elektro­
kardiographische Aufzeichnung hat sie mit der Zeit aufgedeckt und als 
weitgehend mit dem Tierexperiment iibereinstimmend befunden. 

Sehr haufig diirfte ein wirklich sichtbarer Einflu13 des Vagusdrucks 
auf die Vorhofaktion nicht vorkommen. leh habe ihn wenigstens bei 
104 Fallen nur 9mal beobaehtet. Davon reagierten nur 3 mit einer 
Abnahme der Vorhofpotentiale , d. h. mit Feinerwerden der Flimmer­
wellen (vgl. Abb. 50), bei den iibrigen 6 wurden die Vorhoferregungen 
wahrend des Druckversuehes grobschlagiger, wenn auch nur fUr kurze 
Zeit (vgl. Abb. 51). lrgend eine GesetzmaBigkeit in dem Ausfall der 
Reaktion lieB sich nicht feststellen. 

Ein solches Ergebnis steht auf dem ersten Blick in einem ge­
wissen Gegensatz zu den Erfahrungen anderer Autoren, speziell Fahren­
k amp s 29). Dieser U ntersucher fand in 12 Fallen (unter wievielen~) von 

Abb. 51. Einwirkung des Vagusdrucks auf das Vorhofflimmern. Groberwerden 
der Flimmerwellen. 

Vorhoftachysystolie, das wir mit grobwelligem Flimmern bezeichnen 
wiirden, nach Vagusdruck 7 mal Eintritt von feinwelligem Flimmern, 
[) mal Obergange dazu. Von Riickkehr zu grobereh fibrillaren Be_ 
wegungen im Ansehlu13 an den Druekversuch wird nicht berichtet. 

Nun stellt bekanntlich, was W eil 213) neuerdings mit Recht wieder 
nachdriicklich hervorgehoben hat, der Vagusdruck eine recht unvoll­
kommene Methode der mechanischen Vagusreizung dar, wenn man be­
denkt, daB einerseits der Vagusstamm eine zufallige anatomische Misehung 
von hemmenden und fordernden Fasern bildet, anderseits die summa­
rische perkutane Kompression der nervosen Gebilde in der Nahe 
der Carotis den Halssympathikus und seine Ganglien mehroder 
minder stark in MitIeidenschaft zieht. Wir wissen aber seit den schonen 
Versuchen von Rothberger und Winterberg 183), daB die Reizung 
der Akzelerantes am Tiere im Sinne einer Beschleunigung und Steige" 
rung der tachyrhythmischen Vorhofkontraetionen hinwirkt. Es ware 
also gut denkbar, daB gelegentlich ein derber Druck an typischer Stelle, 
der sich nebenbei oder ausschlieBlich als Sympathikusreizung mani­
festiert, eine VergroBerung der V orhofoszillationen verursacht. Dber­
wiegt hingegen der Effekt auf den Hemmungsapparat, dann tritt der 
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Fall ein, der bei meinen Patienten seltener, bei den Fa h r e n k amp­
sohen jedooh in der Regel zutraf, namlioh ein Feinerwerden des Flim­
merns, das den tierexperimentellen Befunden von Lewis und Sohlei­
ter 129), Robinson 171), Rothberger und Winterberg (a. a. 0.) naoh 
Faradisierung des Vagus entsprioht. 

Auf dem gleiohen Umstand, namlioh 
auf dem jeweiligen trberwiegen einer Ak­
zelerans- oder Vaguserregung beruhen auoh 
vermutlioh die teilweise widerspreohenden 
Angaben iiber den Einfluf3 von "Vagus­
druok" auf die AuslOsung undUnter­
driiokung del' Flimmerbewegungen. So teilte 
Ritohie 169) auf dem KongreB fUr innere 
Medizin in London (1913) mit, daB sioh 
das Flimmerphanomen in manohen Fallen 
aus normaler Herztatigkeit dureh Kompres­
sion des Vagusstammes am Mensohen her­
vorrufen laBt. Etwas Ahnliohes habe aueh 
ioh bei einem Patienten mit voriibergehen­
dem Vorhofflimmern (vgl. S. 195, Fall Nr. 2) 
naeh meehaniseher Vagusreizung beobaohtet. 

Anderseits miterliegt es keiriem Zweifel, 
daB der N ervendruek am Halse ein be­
stehendes Vorhofdelirium zu kupieren ver­
mag. trber solehe Erfahrungen haben bei­
spielsweise Edens 21) und Fahrenkamp 30) 
beriohtet. Sowohl bei dem Edenssohen 
wie bei den 2 Fahrenkampsehen Fallen 
bestand V orhofflimmern, das zum Teil pa­
roxystiseh auftrat. Vagusdruek fiihrte sofort 
das Ende des Flimmerzustandes und die 
Riiokkehr des normalen Erregungsablaufs 
herbei. In die gleiehe Rubrik gehort auoh 
eine Beobaohtung, welehe ioh bei dem be­
reits wiederholt zitierten Patienten mit 
paroxysmaler Flimmerarhythmie gemaoht 
habe. Ais namlieh bei ihm wahrend einer 
seiner ziemlieh zahlreiohen Flimmerattaoken 
ein kraftiger reohtsseitiger Vagusdruek aus­
gefUhrt wurde, zeigten sieh im Elektrokar­
diogramm an 2 Stellen, namlieh auf der 
Hohe der Kompression und bald naeh ihrem 

Aufhoren, inmitten feinen Flimmerns je 2 normale V orhofoontraotionen mit 
v6llig physiologiseher Schlagfolge del' einzelnen Herzabsohnitte (vgl. Abb. 5 2 
bei ~ ~). In einer friiheren Arbeit 196), in weloher diese Figur bereits ab­
gebildet ist, glaubte ioh auf Grund gewisser Versuohsergebnisse von Win­
t e r bel' g 225) diesen Effekt als seltene depressorisehe Beeinflussung des Vor-
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hofflimmerns durch starke Vagusreizung erklaren zu sollen. Heute bin 
ich der Ansicht, daB es sich hier wie in den Fallen von Edens und 
Fahrenkamp eher um die Folge einer Akzeleransreizung gehandelt 
hat, welche analog den Versuchsergebnissen von Rothberger und 
Winterberg 183) die Wiederherstellung des Sinusrhythmus begiinstigte. 

Demnach ware bei den Patienten mit anfallsweiser (vielleicht auch 
vorubergehender) Flimmerarhythmie ein Vagusdruck auch aus the­
rapeutischer Indikation zu versuchen. So durchschlagende und an­
haltende Erfolge wie bei manchen Fallen von paroxysmaler Tachykardie 
diirfen jedoch nicht erhofft werden. 

Zum SchluB dieses Kapitels miissen wir noch auf einen Punkt 
eingehen, namlich auf den: wie verhalt sich bei unserer Herzfunktions­
storung die mechanische Reizung des Vagusapparates zum Effekt der 
Digitalisbehandlung, und welche Schliisse kann man aua gewissen Be· 
ziehungen dieser Phanomene zueinander fUr die Praxis ziehen. Stellt 
doch die beobachtete Reaktion in beiden Fallen den auBeren Ausdruck 
einer Einwirkung auf ein und dasselbe System, wenn auch auf ver­
schiedenem Wege dar, so daB ein mehr oder minder deutlicher Par­
allelismus a priori sehr wohl denkbar erscheint. 

Untersuchen wir daraufhin unsere statistische Zusammenstellung, 
so finden wir, daB nur bei 80 Fallen sowohl der Vagusdruck ausge­
fiihrt, wie auch die Behandlung mit einem Digitalisapraparat einge­
leitet wurde. Bei 43 von ihnen, d. h. in 54 Proz.,entsprach der Effekt 
der Digitalismedikation der Intensitat des Vagusdrucks, soweit iiber­
haupt exakte Vergleiche zwischen den zwei inkongruenten.GroBen mog­
lich sind. Mit Digitaliseffekt ist in diesem Zusammenhang ausschlieB­
lich die diastolische, herzverlangsamende Komponente gemeint. 11 mal 
war der Druckeffekt starker als die erzielte Digitaliswirkung und 8 mal 
iibertraf umgek'ehrt die Beeinflussung des Zust,andes durch die Droge 
den nach dem Nervendruck zu erwartenden Grad. Bei 15 Personen 
wurde lediglich der Digitalisefiekt bei vollkommen negativem Vagus­
druck beobachtet. Allerdings war das Resultat der Medikation fast 
immer ein recht geringes, bis auf 3 Patienten, wo der Heilerfolg deut­
Hcher zum Vorschein kam. Hingegen lieB sich eine Reaktion auf 
mechanische Vagusreizung ohne jeglichen DigitaliseinfluB nur bei 
3 Kranken feststellen, noch dazu bei 2 von ihnen in eben sicht­
barem Malle. 

Addiert man nun diejenigen FaIle, bei denen sowohl der Effekt 
der Digitalis wie auch des Vagusdrucks recht schwach ausfiel und prak­
tisch eigentlich fehIte., zu der Zahl der Beobachtungen, in denen die 
Wirkungen sich beiderseits recht stark auBerten, dann ergabe sich, daB 
beide Reaktionen sich in iiber 70 Proz. der FaIle bei Flimmerarhythmie 
fast vollkommen decken. Zu diesem SchluB kommt man umsomehr, 
wenn man nach den vorgenannten Richtlinien die Gegenprobe anstellt 
und nur 4 mal eine vollstandige Diskrepanz erhiilt, wahrend in 90 Proz. 
der FaIle lediglich quantitative Unterschiede in der Intensitii.~ der Er-
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scheinungen notiert wurden, die teilweise wenigstens, vielleicht mit 
auBeren Momenten zusammenhangen. 

Zu ganz gleichen Resultaten gelangten auch Weil 213) und Fahren­
kamp 29). Beide heben an Hand eines sehr sorgfaltig bearbeiteten 
Materials eine recht weitgehende Dbereinstimmung zwischen dem Ausfall 
des Vagusdruckversuches und dem Erfolg der eingeleiteten Digitalis­
therapie nachdriicklich hervo.r. Leider miissen wir auf die Erorterung 
mancher interessanter Einzelheiten ihrer Arbeiten verzichten. 

Fassen wir ihre und eigene Erfahrungen, soweit sie fiir die Praxis 
Interesse bieten, in kurzen Leitsatzen zusammen, so kommen wir zu 
folgenden SchluBfolgerungen: Die mechanische Vagusreizung stellt bei 
der Flimmerarhythmie einen wertvollen Fingerzeig fiir den voraussicht­
lichen Ausfall der Digitalisbehandlung dar. Hat sich die Kompression 
der Nerven als wirkungslos erwiesen, dann sind die Aussichten fiir 
eine tatkraftige Medikation mit spezifischen Galenicis meist geringe. 
Dies gilt besonders fiir die leichteren Falle mit normal en , bzw. wenig 
vergroBerten Herzen; bei vorgeschritteneren Graden von Dilatationen, 
Hypertrophie und sonstigen organiscllen Veranderungen wird eine solche 
Annahme manchmal infolge der intensiveren und vielseitigeren Beein­
fiussung des Herzens durch Digitalis doch Liigen gestraft. Hat aber 
in einem Fall von Vorhoffiimmern Vagusdruck Effekt, dann darf man 
mit groBer Wahrscheinlichkeit damit rechnen, mit Digitalispraparaten 
eine erwiinschte Pulsverlangeamung zu erzielen. "Friihwirkungen" 
(Fahrenkamp) aus irgendeinem Grunde schon bei sehr kleinen Mengen 
und beginnende Intoxikationen im Verlauf einer regelrechten Behand­
lung konnen durch konsequente Beobachtung des Druckausfalles auf­
gedeckt werden, ehe diese zu unerwiinschten Folgen gefiihrt haben. 
Diese Gleichsinnigkeit spricht entschieden fUr die Hypothese, daB in 
vielen Fallen von Arhythmia perpetua der wesentliche Erfolg der Digi­
talisbehandlung durch die vaguserregende Wirkung diese Mittels er­
zielt wild. 

V. Pathologisch.anatomische Befunde bei der Flimmerarhythmie. 

Eins der groBten Verdienste der myogen en Theorie, sie moge in 
allen ihren Folgerungen richtig sein oder nicht, beruht, wie Vaq uez 208 ) 

an einer Stelle seines Buches anfiihrt, darin, daB sie zur Erforschung 
ev. organischer Veranderungen bei Rhythmusstorungen angeregt hat. 

Bei den Alterationen der Reizleitung fiihrten solche Untersuchungen 
bekanntlich zu einer endgiiltigen Klarung des Krankheitsbildes. Wenn 
nun bei der Flimmerarhythmie, aus ganz erklarlichen Griinden, wie wir 
spater sehen werden, ahnli(lhe Vergleiche zwischen den klinischen Er­
scheinungen und der histologischen Ausbeute bisher keine rechte Dber­
einstimmung ergaben, eins bewiesen sie doch, namlich daB sowohl die 
Dberwertung von MyokardIasionen wie auch die ausschlieBliche Betonung 
nervoser Momente das komplizierte Ratsel nicht zu losen vermogen 
und die Wahrheit zwischen diesen beiden Extremen liegt. Durch die 
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Wucht wahrnehmbarer struktureller Veranderungen warnen sie vor einer 
kritiklosen Dbertragung des Tierexperimentes auf den Menschen, zu­
gleich aber zeigen sie, daB der pathologische Befund in einer nicht 
geringen Anzahl von Fallen nicht hinreicht, urn die Arhythmia perpetua, 
wie dies noch vielfach iiblich ist, zu einem Folgezustand der Myokarditis 
zu stempeln. 

Die fruhesten histologischen Untersuchungen uber Vorhofverande­
rungen bei arhythmischen Zustanden des Herzens, welche der Be­
schreibung nach zum Bilde der Flimmerarhythmie passen, stammen aus 
dem Jahre 1895 von Radasewsky 155). Seine Angaben, trotzdem sie 
uns infolge der damaligen Unkenntnis der jetzt gultigen anatomischell: 
Verhaltnisse etwas unbestimmt erscheinen, sind deswegen von Interesse, 
weil sie ohne jede Voreingenommenheit mehr oder weniger hochgradige 
diffuse, fibrose degenerative Prozesse in beiden Vorhofen, spezitlll im 
rechten Vorhof, sowie in der Vorhofscheidewand als Ursache der Herz­
unregelmaBigkeit bezeichnen und gewisse auch an den Ventrikeln nach­
gewiesene Veranderungen als kausales Moment hierbei ausschlieBen. 
Nach ihm hat dann Keith viele Herzen der von Mackenzie139) be­
obachteten und mit dem sogenannten "nodal rhythm", der wohl meist 
unserer perpetuierlichen Arhythmie bei Vorhofflimmern entspricht, be­
hafteten FaIle unter Berucksichtigung der neueren Entdeckungen auf 
dem Gebiete der Herzforschung mikroskopisch untersucht, jedoch keine 
sicheren Anhaltspunkte fur Mackenzies Anschauungen gewonnen. Er 
berichtet uber sklerotische Prozesse im Atrioventrikularknoten und 
Hisschen Bundel, hier und da auch iiber Arterienentartung in dieser 
Gegend. Auf den Sinusknoten ging er leider infolge der eingeschrankten 
Fragestellung nur in einer geringen Minderzahl seiner FaIle ein, sah 
ihn auch dann normal oder hochstens starker bindegewebig durchsetzt 
als gewohnlich. 

Der erste, der das Reizleitungssystem bei Fallen mit kompletter 
HerzunregelmaBigkeit zum Gegenstand genaueren Studiums machte, 
war Schonberg191), 192). An Hand von 11 Fallen gelangte er zur Dber­
zeugung, daB gewisse Veranderungen an der Grenze zwischen dem 
rechten Vorhof und der oberen Hohlvene, die sich in einer kleinzelligen 
Infiltration und bindegewebigen Durchwachsung des sog. Wencke­
bachschen Bundels (vgl. S. 145) und seiner Umgebung auBern, fur die 
Flimmerarhythmie charakteristisch seien. Dabei erschien ihm das 
Hissche Bundel verschont von groberen Lasionen. In diesem Verhalten 
glaubte er eine Stutze fUr die Lehre Wenckebachs, daB die perpe­
tuierliche Arhythmie durch einen Block zwischen Sinus und Vorhof 
bedingt sei, zu finden. 

Schonbergs Befunde wurden durcb Untersuchungen von He­
dinger 60) im wesentlichen bestatigt. Er stellte ebenfalls in der Gegend 
des Wenckebachschen Muskelzugs und nach der unteren Hohlvene 
zu chronisch-myokarditische Veranderung mit lymphozytaren Infiltra­
tionen und Hineinwuchern blaBkerniger Spindelzellen fest, wahrend sich 
das Atrioventrikularsystem in der Regel, ahnlich wie in dem Fall von 
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Loew 131c), frei von krankhaften Erscheinungen erwies. Trotzdem laBt 
Hedinger die Frage offen, ob die Flimmerarhythmie notwendig mit 
derartigen Alterationen im Sinusgebiet einhergehen muB. 

Auch Koch 107) kommt zu dem Resultat, daB es fiir die "chronische 
Arhythmie" eine einheitliche Atiologie nicht gabe und man hierfiir 
nicht aHe Ursache in die spezifischen Systeme verlegen solIe. In 
seinen 3 Beobachtungen war zwar jedesmal der Sinusknoten sklerotisch 
und die Vorhofmuskulatur zeigte fast regelmaBig Odem und Verfettung, 
sowie betrachtliche kleinzellige Infiltrationen am Cavatrichter. Daneben 
bestanden jedoch noch sonstige Veranderungen, wie alte Perikarditis, 
teilweise organisierte Thromben, Endokardverdickungen, Myokardschwielen 
u. dgl. 

Die bisherigen Arbeiten wurden lediglich von pathologisch-anato­
mischem Gesichtspunkt unternommen und beriicksichtigten klinische 
Daten erst in zweiter Linie. Es erschien daher zweckmiiBig bei der 
Sparlichkeit und Vielfaltigkeit der Befunde, das Ergebnis der histo­
logischen Analyse mit sorgfaltigen Angaben iiber Pulsfrequenz, graphisches 
Verhalten der Arhythmie, ihren VerIauf und ihre Beeinfiussung durch 
die Medikation zu vergleichen. Dieser Aufgabe haben sich dann auch 
in rascher Folge Freund, Falconer und Dean, Berger, Romeis 
und J arisch ·unterzogen. 

Freund 40) beschreibt in seinen 4 Fallen von meist langsamer 
Form der Arhythmia perpetua 3 mal starke Veranderungen des Sinus­
knotens, und zwar Sklerosierung neben kleinzeiliger Infiltration als 
Zeichen frischer Entziindung. AuBerdem zeigten alle 4 Beobachtungen 
sklerosierende Prozesse im atrioventrikularen Reizleitungssystem, 2 mal 
daneben kleinzellige Infiltrationen. Je starker die Erkrankung dieser 
Gegend war, um so niedrigere Zahlen wies intra vitam die Puls­
frequenz auf. 

Einen ahnlichen Befund erhoben Falconer und Dean 33), die bei 
einem 55jahrigen Mann mit Flimmerarhythmie und Herzblock (38 bis 
57 Pulse pro Minute) eine perivaskulare Infiltration und GefaBverande­
rung am Sinusknoten, sowie eine mehr oder weniger dichte binde­
gewebige Durchwachsung des A-V-Knotens und einzelner Teile des 
Stammes feststellten. Auch der sehr interessante, bereits erwahnte Fall 
von Cohn und Lewis 14) (Zerstorung des oberen Drittels des Sinus­
knotens mit deutlicher Endarteriitis der Knotenarterie), sowie der von 
Cohn und Heard 13) (leichte entziindliche Infiltration desSinusknotens, 
ausgesprochene im A-V-Knoten und -Biindel) gehort beziiglich seines 
pathologisch-anatomischen Verhaltens in diese Rubrik. 

Romeis 173) faBt seine Erfahrungen an drei einschlagigen Fallen 
dahin zusammen: bei allen wurden Veranderungen am Sinusknoten 
aufgefunden, zwischen deren Starke ziemliche Schwankungen bestanden. 
Da sich aber die 3 Falle auch klinisch voneinander unterschieden, 
lieBe sich denken, daB man vielleicht je nach der Art der Arhythmie 
gewisse Typen aufstellen konnte. Eine betrachtliche Erkrankung des 
Reizleitungssystems jedoch ohne vollige Unterbrechung wies Rom e i s 
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nur in einem Fall mit niedriger Schlagfrequenz nach und meint des­
wegen, daB die langsame Form der Flimmerarhythmie mit einer 
Schadigung der A-V-Verbindung in Zusammenhang zu bringen ist. 

J arisch 97) schlieBlich beobachtete bei 8 Herzen, die zeitlebens 
das Bild der Arhythmia perpetua boten, teils eine Atrophie, teils eine 
Sklerose des Sinusknotens, die jedoch in 3 Fallen nur wenig ausgesprochen 
waren. AtheromatOse Veranderungen der Sinusknotenarterie sah er 
wohl einmal in hOherem Grade. Dagegen fiel es ihm auf, daB gerade 
dieses GefaB bei hypertrophischen Vorhofen eine besonders dicke 
Wandung, sowie meist ein weiteres Lumen hatte und einen iiberdehnten 
stark geschIangelten Eindruck machte. In 3 Fallen stellte er eine 
Sklerose del' Cavatrichtermuskular fest. Del' Wenckebachsche Muskel­
zug erschien bei hypertrophischen Herzen mithypertrophiert, bei 
atrophischen meist besonders sklerosiert, und zwar gewohnlich in dem­
selben Verhaltnis wie die Cavatrichtermuskulatur. Der Stamm des 
A-V-Biindels war nie unterbrochen, es fand sich aber 2mal eine 
Schadigung des Abgangs des linken Schenkels. 

Hatte man nun in den vorgenannten Veroffentlichungen eine ana­
tomische Grundlage fiir die Ansehauung darin zu finden geglaubt, daB es 
sich bei <leI' Flimmerarhythmie urn Storungen in del' Bildung del' Ur­
sprungsreize handelt, so erschiitterten Bergers und Cohns Unter­
suchungen diese Annahme aufs neue. Berger traf in 2 Fallen den 
Sinusknoten und das ganze Reizleitungssystem ganz intakt an, in einem 
3. FaIle war er zwar vollstandig zerstort, mit ihm aber del' groBte Teil 
del' Vorhofwand hochgradig verandert. Die Flimmerarhythmie braucht 
also nach Berger 4) nicht notwendig und allein auf eine Schadigung 
des Sinusknotens bezogen zu werden. Dieser Satz gilt anscheinend 
nicht nur fiir den kranken Menschen; A. E. Cohn 10), der 3 Pferde­
herzen mikroskopisch analysierte, bei denen Lewis intra vitam eine 
Arhythmia perpetua konstatiert hatte, fand am Sinusknoten normale 
Struktur. 

SchlieBlich ist noch zu erwahnen, daB in einem FaIle akuter rheu­
matischer Karditis bei einem Kinde, bei dem polygraphisch nach ein­
wochigem Krankenlager plotzlich VorhofBimmern nachgewiesen worden 
war, Sutherland und Coombs 201) diffuse entziindliche Veranderungen 
mit starker Beteiligung des GefaBendothels am ganzen Herzen als Ur­
sache der Rhythmusstorung annahmen. 

t'oerblickt man noch einmal das von den verschiedenen Forschern 
bisher niedergelegte histopathologische Untersuchungsmaterial, so er­
scheint kein Befund fiir die Flimmerarhythmie besonders charakteristisch; 
ahnliche Lasionen findet man bei Fallen, bei denen niemals Flimmern 
aufgetreten war [Lewis 127)]. Andrerseits lieBen sich in dem Fall von 
Gossage und Hicks 58). in dem ein junger gesunder Mann an Vorhof­
Himmern erkrankte und einige Monate danach starb, nicht die geringsten 
histopathologischen Veranderungen feststellten. 

Am Sinusknoten, dessen eingeschrankte Funktion vielfach als die 
Hauptursache der RhythmusstOrung dargestellt wird, wurden zwar in 
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etwas mehr als der Halfte der Falle (in 54 0/ 0) Veranderungen der ver-
. schiedensten Natur (Ski erose, Entziindung, Atrophie, Verfettung, Blu­
tungen) gefunden. Aber fast ebenso oft wurden solche auch am Cava­
trichter, am Wenckebachschen Muskelzug und auch sonst diflus in 
der Wan dung der Vorhofe in Form von lymphoytaren Einlagerungen, 
fibroser Entartung und Myokardschwielen verteilt nachgewiesen. Lasionen 
des A-V-Knotens und -Biindels, die etwa in 40 0 / 0 der untersuchten 
FaIle auftraten, erlauben die Annahme, daB seine Veranderungen in 
manchen Fallen bei der Entstehung der langsamen Form yom Flimmer­
arhythmie eine nicht unwichtige Rolle spielen. 

Es drangt sich nun die Frage auf, ob und inwieweit die be­
schriebenen mikroskopischen Veranderungen als primare Erscheinungen 
oder vielmehr als Folgezustand grobmechanischer Vorgange zu gelten 
haben, die zu einer immer starker werdenden Ausweitung des rechten 
Vorhofs fiihrten. Denn die . rechtsseitige Vorhofdilatation gehOrt nach 
den iibereinstimmenden Berichten aller Autoren zu den fast regel­
maBigen autoptischen Befunden bei der FIimmerarhythmie, eine Er­
fahrung, die wir in den an der StraBburger Klinik beobachteten und zur 
Sektion gelangten Fallen *) nur vollauf bestatigen konnen (vgl. tabel­
larische Zusammenstellung). Man konnte sich daher gut vorstellen, daB 
die Dberdehnung der Myokardfibrillen bestimmte Gewebsalterationen 
wie Atrophie j Sklerose, Blutungen und dergl. verursacht, die die em­
pfindlichen Zellen des spezifischen Parenchyms, besonders des Sinus­
knotens, am sichtbarsten treflen und allmahlich eine Entartung derselben 
bedingen. 

Dabei muB man sich noch vor Augen halten, daB die Ausweitung 
der Vorhofcavitaten bei der Sektion von Flimmerarhythmiefiillen bereits 
eillen Endzustand langerdauernder Herzschwache darstellt, der durch 
das Zusammenwirken mancherlei Komponenten zustande kommt, picht 
zum mindesten auch des Flimmerns selbst. Wir werden noch sehen, 
welche groBe Hemmung die fibrillaren Bewegungen fiir die normale 
Pumptatigkeit des Herzens bedeuten, schon allein durch das Einsetzen 
einer bescbleunigten und arhythmischen Kammertatigkeit und die eine 
Stauung begiinstigende mangelhafte Contraction der Vorhofe. Hat sich 
nun das Vorhofdelirium aus irgend einem AniaB in einem Organ ein­
genistet, das an sich zur Dekomposition neigt, so kann sich mit der 
Zeit die supraventrikulare Kreislaufbehinderung derart steigern, daB 
schlieBlich eine deutliche Vorhofdilatation zutage tritt. Gerhardt 51) 

hat zwar einer derartigen Dberlegung mit Recht den Einwand entgegen­
gehalten, daB der flimmernde Vorhof im Experiment keineswegs iiber­
dehnt ist, und daB sein V olum das der einfachen diastolischen Er­
weiterung nicht iiberschreitet. Es erscheint jedoch fraglich, ob man 
diese an gesunden Tierherzen und wah rend der relativ kurzen Dauer 
eines Versuchs gewonnenen Erfahrungen ohne weiteres auf den Menschen 

*) trber diese Ergebnisse wird von anderer Seite ausfiihrlich berichtet 
werden. 
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iibertragen darf, zumal wenn man sich noch einmal den deletaren Ein­
fluB des Flimmerns auf die Zirkulation vergegenwartigt. Allerdings 
kann das Vorhofflimmern in manchen gar nicht so seltenen Fallen schon 
geraume Zeit beatehen, ohne daB am Herzen, vor aHem am rechten 
Herzen, mittels Orthodiagramm oder Fernaufnahme eine nennenswerte 
VergroBerung nachzuweisen ware (vgl. beispielsweise Nr. 6,8,11,17,27,35, 
48 der Tabelle), eine Erfahrung auf die ich bereits an anderer Stelle 196) hin­
gewiesen habe, andrerseits verrat in geeigneten Beobachtungen (vgl. Nr. 41 
der Tabelle) ein insuffizientes Herz nach Umschlag des normalen 
Rhythmus in Flimmerarhythmie fast sofort eine starke Verbreitung 
nach rechts. Es brauoht danaoh der Eintritt des Vorhofflimmerns 
nioht unbedingt und nicht fiir jeden Fall mit dem postmortalen 
Befund einer Vorhofdilatation in ursachlioher Beziehung zu 
stehen. Inwieweit diese Abhiingigkeit jeweils tatsachlich zutrifft, konnte 
nur durch konsequente, an einem groBeren Beobachtungsmaterial und 
gerade in der Zeit des haufig so sanften nberganges der rhythmischen 
Herztatigkeit in die dauernde Irregularitat durchgefiihrte klinische und 
rontgenologische U ntersuchung sichergestellt werden. 

Was die als primar anzusprechenden Veranderungen des Vorhofs­
myokards anbelangt, so fehlen bisher beziiglich ihrer Atiologie genauere 
zahlenmaBige Belege. Frische entziindliche Prozesse scheinen nach den 
vorhandenen Aufzeichnungen (Sutherland und Coombs) nur selten 
vorzukommen. Auch akute Perikarditis gefahrdet den subepikardial 
gelegenen Sinusknoten wohl ausnahmsweise (Jarisch, 1.0.). Das Haupt­
kontingent stell en altere schwielig entartete Veranderungen dar, die auf 
erlittene Schadigungen rheumatiacher, atheromatoser, luetischer nnd 
vielleioht tuberkuloser Natur zu beziehen sind. In vielen Protokollen 
wird die Anwesenheit mehr oder weniger ausgebreiteter ohronisch-peri­
karditischer des Herzens, Alterationen an den Umschlagstellen, am sog. 
Schlammfang verzeichnet. 

Zuaammenfassend kann man nicht anders ala die volIkommene 
Unspezifizitat der pathologisch-anatomiachen Befunde bei der Flimmer­
arhythmie nochmals betonen. Nach Lewis127) miissen viele der mikro­
skopisohen Lasionen eher als Resultat von Infektionen, die Herzschwache 
zur Folge haben, angesehen werden, als solche, die Flimmern hervor­
rufen. Das einzig Gemeinsame dieser Veranderungen ist die strukturelle 
Schiidigung des Vorhofmyokards, die eine erschwerte Funktion der 
Vorkammern intra vitam wahrscheinlich macht. 

VI. Die Pathogenese der Flimmerarhythmie. 

Welche wcchselvolle Wandlungen unsere Anschauungen iiber die 
Entstehung der Flimmerarhythmie im Laufe der Jahre durchgemacht 
haben, geht wohl zur Geniige aus dem geschichtlichen tlberblick hervor. 
Die Perio~e des anfanglichen Herumtastens Bchlossen die grundlegenden 
Feststellungen von Rothberger und Winterberg178),179) ab, die zu­
erst auf den sioheren und regelmalligen Konnex fibrillarer V orhofbe-
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wegungen mit. den in Frage stehenden Ver~derqIlgen des Herzmecha­
nismus hinwiesen. 

Aber so groBe Bedeutung auch diese Entdeckung besaB, sie biJdete 
doch nur den ersten Schritt auf ·der richtigen Fii.hrte, die zum tieferen 
Verstii.ndnis der ganzen Erscheinung fiihren sollte. Unbeantwortet blieb 
nach wie vor die Frage nachden Wegen, auf denen das Vorhof­
delirium zustande kommt, nach dem nii.heren Zusammenhang zwischen 
diesem Phii.nomen und der vollstij,ndigen Arhythmie der Kammern, 
nach der Abhii.ngigkeit des Flimmems von organischen Lii.sionen des 
Herzens sowie von nervosen Einfliissen, und schliflBlich nach den Be­
ziehungen der resultierenden RhythmusstOrul)g zu anderen Formen der 
Herzunregelmii.Bigkeit. Auf die letzten zwei Punkte wurde bereits in 
friiheren Abschnitten wiederholt eingegangen. 1m folgenden sollen da­
her hauptsii.chlich die beiden prinzipiellen Probleme ausfiihrlicher er­
ortert werden: 

1. W odurch wird bei Menschen dae Vorhofflimmern ausgelOst und 
unterhalten 1 

2. Wieso beeinfluBt der abnorme Contractionsmodus der Vorhofe 
die Kammertii.tigkeit derart, da.(3 eine dauemde und komplette Herz­
unregelmaBigkeit resultiert? 

1. Die Entstehung des VorhoffUmmerns. 

Unter den Einfliissen, die geeignet sind, im Tierversuch Flimmem 
an den Vorhofen, wie auch sonst am Herzen, hervorzurufen und zu 
unterhalten, haben wir eingangs die verschiedensten ii.uBeren Reize, 
wie mechanische, then;nische, elektrische, toxische und dgl. kennen 
gelernt. So grolles Interesse auch die Kenntnis solcher ursachlichen 
Momente aus theoretischen Griinden. zwecks Studiums und besseren 
Verstii.ndnisses des Phii.nomens verdient, ihre "Obertragung auf die 
menschliche Pathologie er"lcheint naturgemii.B nur in einem recht be­
schriinkten MaBe mogtich. 

Eine reellere Bedeutung in diesem Zusammenhang kommt den­
jenigen Faktoren zu, die nur "abnorme Steigerungen nor maier 
Vorgange im Organismul!" darstellen und zu welchen "starke 
arterielle Drucksteigerung, stii.rkere Anhaufung von Kohlensaure, erhohte 
VaguserreguJ?g, erhohte Accflleranserregung", sowie eine Zun,ahme regel­
maBiger Bestandteile des Blutes, wie beispielsweise der Kalium- oderCalcium­
salze, sowie des Adrenalins gehoren [Hering 80)]. Unter diesen muB speziell 
dem Effekt nervoser Koeffizienten und zwar hauptsii.chlich einer Reizung 
bzw. Tonuszunahme des Hemmungsapparates besondere Beachtung ge­
schenkt werden, einmal deswegen, weil er sich nach den iibereinstimmen­
den Urteilen zahlreicher Forscher stets als recht wirksam erweist, vor 
allem aber deswegen, weil er in den gewohnlich eingehaltenen Ver­
suchsbedingungen gewissen· Erfahrungen an Menschen gal)z nahe kommt. 

Was namlich zunii.chst direkte Vergleiche zwischen den experi­
mentellen Befunden und dem Resultat klinischer Beobachtung enorm 
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erschwerte, wenn nicht gar unmoglich machte, war die Heterogenitat, 
die Korperfremdheit der zur Hervorrufung von Flimmern angewandten 
Reize. Ferner verhlnderten kiihnere Analogieschliisse die Tatsache, daB 
die Ergebnisse des Tierversuchs an einem vollkommen gesunden Herzen 
gewonnen werden, wahrend man es doch an Menschen in der Regel 
mit einem mehr oder minder stark verandertem Organ zu tun hat. 
SchlieBlich wurde mit Recht eingewandt, daB wahrend im Experiment 
daB Flimmern mit dem Sistieren des a~Blosenden Reizes momentan 
aufhOrt oder denselben nur verhaltnismaBig kurze Zeit iiberdauert, das 
Phanomen am llranken Menschen, wenn es sich einmal festsetzt, nicht 
mehr von ihm zu weichen pflegt. 

Es schlen also, als wenn tatsachlich die Verhaltnisse, unter denen 
das Vorhofflimmern am Menschen und am Tiere in Erscheinung tritt, 
nicht bloB quantitative, sondern vermutlich auch qualitative Differenzen 
aufweisen und so bestimmte, auf dem Boden von Tatsachen stehende 
Hypothesen iiber den Entstehungsmechanismus der Flimmerarhythmie, 
wie sie sich am Krankenbette manifestiert, vereiteln. Nun mehren sich 
aber in den letzten J ahren detaillierte, elektrographisch kontrollierte 
Angaben iiber eine bestimmte, in friiheren Abschnitten beschriebene 
Form des Vorhofdeliriums, das den experimentellen Bedingungen fast 
vollkommen gleicht und geeignet ist, den gewohnlichen, absolut vor­
herrschenden Typus dieser Rhythmusstorung unserem Verstandnis naher 
zu riicken. Diese Form st'ellt die paroxystische Abart des Vorhof­
fiimmerns. Mit ihrer Pathogenese wollen wir uns deshalb beschaftigen, 
bevor wir auf die komplexeren Verhaltnisse der anhaltenden Flimmer­
arhythmie eingehen. 

Nach unseren heutigen Kenntnissen iiber diese Erscheinung, die 
auf einschlagigen Beobachtungen von Lewis127), Wenckebach 2111), 
Laslett112), Edens!l), Fahrenkamp 211),80), Semerau 1116),197) u. a. be­
ruhen, handelt es sich hlerbei um Individuen in den verschiedensten 
Lebensaltern, meist allerdings urn Personen in den Fiinfzigern und 
dariiber, bei denen das Herz und die Kreislaufsorgane entweder gar 
keine oder nur geringe, dem Alter entsprechende atheromatosE) Ver­
ii.nderungen zeigen. Patienten mit deutlich vergroBertem oder sonst 
erkranktem Herzen gehoren in der Regel nicht dieser Kategorie an, 
sondern der Gruppe von Flimmerarhythmie, bei der das Phanomen 
vor seiner endgiiltigen Etablierung ein oder mehrere Male anfallsweise 
auftritt. In der Kategorie nun der reinen paroxysmalen FaIle treten 
die Flimmerattacken aIle paar Wochen oder Monate, seltener Tage 
auf und halten mit oder ohne Unterbrechungen Stunden bis Tage 
an. Manchmal wechselt wii.hrend derselben (Fahrenkamp, Weiser, 
Semerau) normale mit krankhafter Herztatigkeit aIle paar Minuten 
bis Sekunden abo Der kiirzeste bisher bekannte graphisch fixierte An­
fall (vgl. Abb. 38) dauerte nicht ganze 8 Sekunden (Semerau). 

Beziiglich der auslosenden Momente sehwanken die bisherigen 
Angaben recht betrachtlich. In manchen Veroffentlichungen findet sich 
der Vermerk, daB irgend eine erkennbare Ursache fiir das Auftreten 

Eriobnisso d. Mod. XIX. 15 
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von Attacken nicht vorlag. aber es erscheint dann nicht immer ein­
wandfrei erwiesen, daB in der Anamnese extrakardiale Noxen, vor allem 
Magendarmstorungen und periodisch auftretende Diatfehler nach GenuB 
gewisser Speisen oder Getranke, hinreichend beriicksichtigt wurden. 
Andere Beobachtungen hingegen erwecken den sicheren Eindruck,. daB 
bestimmte vom Vagus bzw. Sympathikus stammende Impulse in 
einem kausalen Konex zur Auslosung des Flimmerns steh€m. Besondere 
Reize von seiten des Hemmungsapparates veranlassen entweder direkt 
den unzweckmaBigen Kontractionsmodus der Vorhofe oder begiinstigen 
mindestens sein Entstehen. Allerdings trifft die Erkennung dieser Ver­
haltnisse unter Umstanden auf Schwierigkeiten, da die Substrate einer 
selbst bedeutenden Vagusreizung bzw. gesteigerten Erregbarkeit B.iichtiger 
Natur sind und sich vom Kliniker nur teilweise erfaesen lassen. .Meist 
auBern sich dann derartige Abweichungen von einer physiologischen 
Tatigkeit des Hemmungsapparates in einer Bradykardie im Aufsein 
zwischen 50 bis 65 pro Minute (Edens, Fahrenkamp, Semerau), in 
einem abnormen Vagusdruckeffekt (Semerau), in anamnestisch und 
arztlich sichergestelltem Auftreten gutcharakterisierter Erscheinungen 
von seiten der Abdominalorgane, wie spastischer Obstipat.ion, paroxys­
maIer Polyurie, sowie in einer auffallenden Abhiingigkeit der Flimmer­
anfalle von gastrointestinalen Reflexen (Nothnagel, Semerau), bzw. 
von Reflexen seitens der Genitalorgane (Fahrenkamp). Bei einem 
meiner Patienten fiel der Beginn einer kurzdauernden Attacke von Vor­
hofdelirium zusammen mit plOtzlicher und heftiger Reizung des Vagus 
nach schockartiger Pleurairritation infolge Durchbruchs eiues Lungen­
gangranherdes in den Brustfellraum. Etwas Analoges' treffen wir bei 
einem Patienten von Fahrenkamp, der seine paroxystischeFlimmer­
arhythmie genau auf eine traumatische Pleuritis nach mehreren Rippen­
briichen zuriickdatierte. 

In demselben Sinne sprechen auch die Erfahrungen von Ritchie 169), 

dem es wiederholt gelang, bei Menschen Vorhofflimmern inmitten nor­
maIer Herztatigkeit durch mechanische Vagusreizung hervorzurufen. 
Diese Wahrnehmung konnte ich bei dem hiiufig erwabnten Fall mit 
paroxystischen Anfallen (Nr. 2) bestatigen. Wenn nun zwar inanderen 
Beobachtungen (Edens, Fahr~nkamp, Semerau) manchmal ein ent· 
gegengesetzter Effekt erzielt wurde, so liegt das, wie ich bereits aus­
fiihrte (vgl. S. 215), daran, daB der Vagusdruck an sich eine grobe 
Methode, die neben einer Reizung der Hemmungsnerven vielfach eine 
Miterregung von Sympathikusfasern bzw. -gangIien zur Folge hat. 

Umgekehrt bringt, wie ich an zwei Patienten beobachtete, Lahmung 
oder Schwachung der inhibitorischen Impulse an den Endigungen der 
Vagusfusern mittelsBelladonnapraparate paroxystisches Vorhofflimmern 
fUr langere Zeit, vielleicht dauernd, zum Verschwinden. 

Ohne jeden Zweifel spielt also eine starke Reizung bzw. Tonus­
zunahme innerhalb des parasympathischen Hemmungsapparates bei der 
AuslOsung und Unterhaltung der anfallsweisen Flimmerarhythmie eine 
recht wichtige Rolle. Freilich nicht die einzige, sonst wiirde bei der 
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nicht geringen Zahl von Individuen mit abnorm funktionierendem 
Vagussystem das Vorkommen dieser Art von Vorhofflimmern keine so 
groBe Seltenheit darstellen. 

Dieser weitere Faktor ist in einer Ubererregbarkeit der Vorhof­
muskulatur zu suchen. Mit einer solchen Annahme stimmt die sowohl 
von Klinikern (Wenckebach, Lewis, Hoffmann, Edens, Semerau), 
wie auch von Experimentatoren (Hering, Winterberg, Rothberger 
und Winterberg) gemachte Erfahrung iiberein, daB die Extrasystolie 
und Flimmern unter gewissen Bedingungen flieBende Ubergange in­
einander zeigen. Genau so zu deuten ist das wiederholt beobachtete 
Vorkommen zahlreicher verfriihter Vorhofcontractionen vor oder nach 
der Flimmerattacke (Laslett, Fahrenkamp, Semerau), sowie die 
Inszenierung eines plotzlich aus normaler Schlagfolge entstehenden Vor­
hofdeliriums durch eine aurikulare Extraf'ystole (Semerau, vgl. Abb. 53). 
SchlieBlich laBt das prinzipiell gleiche Verhalten der "postextrasysto­
lischen" und "postundulatorischen" Pause (vgl. S. 154) ebenfalls auf sehr 
nahe verwandtschaftliche Beziehungen obiger Arhythmiearten schlie Ben 
(Winterberg, Semerau). Manche Forscher sprechen denn auch von 

p P P T+P 

QbITI. x R.B.2/Y1917 
"5" . 
.. '1,.. ~Q" t ,j....... f( oJ "i ,,,,., , .. '" ,('\1) "0"1' 11 

Abb. 53. Dbergang (bei x) normaler Herztatigkeit in Vorhofflimmern, 
eingeleitet durch aurikulare Extrasystole. 

einer Wesensgleichheit beider Phanomene (Hering, Winterberg) und 
Hering 80) bezeichnet direkt das Flimmern als eine Art "Hyperextra­
systolie". Da nun nach der zur Zeit herrschenden Auffassung die 
Extrasystolen neben anderen mehr exogenen Komponenten in vielen 
Fallen einer erhohten Reizbarkeit ihre Entstehung verd'anken (vgl. 
Wenckebach), so muB in einer namlichen Zustandsanderung des 
Myokards erst recht eine haufige Vorbedingung paroxystischen Flimmerns 
erblickt werden. 

Durch welche Momente die Ubererregbarkeit der Vorhofmuskulatur 
bedingt ist, dafiir haben wir in den bisherigen Beobachtungen ebenso­
wenig sichere Anhaltspunkte wie fiir das Allftreten von Extrasystolen. 
Bei einem nicht geringen Prozentsatz imponiert sie nur als eine Teil­
erscheinung einer allgemeinen neuropathischen Konstitution, bzw. einer 
durch Beruf und Lebenslagen bedingten nervosen Erschopfung. In 
anderen Fallen liegt vermutlich eine umschriebene Herzneurose vor. 
SchlieBlich konnte psychischen Traumen, wie Schock, Schreck oder 
ahnlich affektbetonten Momenten, hierbei. auf dem· Wege autonomer 
Nerven eine aktivierende Wirkung zukommen, wie z. B. in einigen 
Fallen von Wenckebach 211l), Hoffmann 81l) und D. Gerhardt 51). 

15* 



228 M. Semerau 

Es berechtigt demnach vorstehendes Tatsachenmaterial zur Auf­
stellung folgender Hypothese iiber die Pathogenese des paroxystischen 
Vorhofflimmerns. Das paroxystische Vorhofftimmern kommt bei Indi­
viduen mit organisch gesundem Herzen zustande durch Zusammen­
wirkung verschiedener disponierender und auslosender Faktoren. Unter 
diesen stehen zwei Momente im Vordergrunde; eine Erregbarkeits­
steigerung der Vorhofe und eine Reizung bzw. Reizbarkeitszunahme 
des Vagusapparates. Aktivierend wirken dann noch Ursachen emo­
tionellen Ursprungs, korperliche und geistige tJbermiidung, vielleicht 
auch irgendwelche sonstige Storungen im Korperhaushalt, z. B. im 
chromaffinen System. Die Intensitatsgrade beider obengenannten Haupt­
koeffizienten befinden sich anscheinend in einem gewissen Reziprozitats­
verbaltnis; wachst die Starke der einen Komponente, so braucht sich 
die andere nicht deutlicher zu auBern. Auf diese Weise wird es ver­
standlich, warum bei einer recht wirksamen Erregung des Vagusapparates 
die tJbererregbarkeit des Herzens, speziell der Vorhofe, geringere, eben 
sichthare Grade erreicht und umgekehrt bei tJberwiegen der letzteren 
Komponente relativ schwache Impulse seitens des Hemmungsapparates 
geniigen. 

Del' Grund, warum unter den gIeichen Bedingungen die Kammern sich im 
Gegensatz zu den Vorhofen so refraktar gegen das Flimmern verhalten, liegt ver"­
mutlich in del' weit schwiicheren Veranlagung diesel' Abschnitte zu fibrillaren Be­
wegungen, entsprechend ihrer geringeren Automatie. Moglicflerweise spielt dabei 
auch eine Rolle die unvel'gleichlich reichere Versorgung der supraventrikuliiren 
Herzteile mit nervosen Fasern und Ganglien, besonders von seiten" des Vagus . 

. Stellen wir nun dieser durch klinische Beobachtung gestiitzten 
Hypothese die durch das Tierexperiment gewonnenen Erfahrungen 
gegeniiber! Urn Vergleiche besser anstellen zu konnen, sei hier kurz 
die Methodik angefiihrt, mit Hilfe deren Winterberg226), und nach 
ihm Rothberger und Winterberg183) ein den Reiz iiberdauerndes 
Flimmern ("Nachflimmern") regelmaBig und mehrmals hintereinander 
auslosten. Die beiden Forscher bedienten sich dabei del' intravenosen 
Vergiftung mit Physostigmin und Muscarin, die ja bekanntlich beide 
starke, wenn auch nicht ganz gleichartige und an derselben Stelle an­
greifende Vagustonika darstellen. Wahrend es nun bei so vorbehandelten 
Tieren nach der Anwendung von Physostigmin gewohnlich notig ist, 
die Vorhofreizung mit Reizung der Vagi zu kombinieren, geniigt bei 
der Muscarinvergiftung schon die Reizung der Vorhofe allein, urn ein 
mehrere Minuten bis zu einer Viertelstunde und dariiber anhaltendes 
"Nachflimmern" zu erzeugen. Besonderes Interesse verdienen in diesem 
Zusammenhange ihre Angaben, daB sie individuelle Verschiedenheiten 
in der Flimmerdisposition bei ganz normalem Herzen derselben Tier­
spezies gefunden haben. Ebenso sind beachtenswert die weit friiheren 
Feststellungen von Winterberg (1. c.), der bei starkerer faradischer 
Reizung der Vorhofe geringe, vorher unwirksame Erregung des Vagus 
Flimmerbewegungen hervorrufen sah und umgekehrt. 

Wie man sieht, ergibt die Analyse der Bedingungen, unter welchen 
der spontane, beim Menschen auftretende und der kiinstlich am Tiere hervor-
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gerufene Flimmeranfall zustande kommt, eine weitgehende, bis in Einzel­
heiten reichende Vbereinstimmung. Rier wie dort werden die fibrillaren 
Vorhofbewegungen fiir kiirzere und langere Zeit ausgelOst bei Individuen 
mit gesunden Rerzen und entsprechender Disposition, hier wie dort 
entstehen sie im wesentlichen durch Kombination zweier Reizmomente, 
eines lokalen, der die Vorhofe trifft, und eines nervosen, der sich ge­
wohnlich in Vaguserregung manifestiert, hier· wie dort endlich hOren 
sie nach spontanem Sistieren oder Neutralisieren der sie auslosenden 
Momente auf. 

Freilich gilt diese Analogie zunachst von der seltenen Form der 
paroxystischen Flhnmerarhythmie. Bei dem anhaltenden,· gewohn­
lichen Typus des VorhofBimmerns, bei dem zwei der zu Beginn dieses 
Abschnittes gemachten Einwii.nde ihre Giiltigkeit bewahren, namlich die 
lrreversibilitii.t des Phanomens und die meist schwere Erkrankung des 
Herzens, muB die vorstehende Anschauung erst auf ihre Richtigkeit 
gepriift und falls im Prinzip zutreffend, den veranderten U mstanden 
besonders angepa13t werden. 

, Vielleicht ist es am einfachsten, wenn wir bei dieser Untersuchung 
von den friiheren Vorstellungen iiber den Entwicklungsmechanismus 
des dauernden Vorhofdeliriums ausgehen. Abgerundete und bis zu Ende 
durchdachte Hypothesen stellen nun die bisherigen ldeen dariiber nicht 
dar; die meisten Autoren beschrii.nken sich groBtenteils auf die Auf­
zii.hlung derjenigen Zustande, bei denen VorhofBimmern angetroffen wird. 

Friiher als man in Reizbildungsanomalien der Ursprungsstiitte die 
Ursache der Erscheinung suchte, wurden pathologische Verii.nderungen 
des Sinusknotens und seiner Umgebung dafiir verantwortlich gemacht. 
Diese organischen Liisionen, welche in den Arbeiten von Schoenberg, 
Hedinger, Koch, Freund, Romeis, Jarisch beschrieben sind, 
haben wir im Kapitel "iiber pathologisch-anatomische Befunde bei der 
Flimmerarhythmie" kennen gelernt und bereits diskutiert. Wir kamen 
dabei zur Vberzeugung, daB keiner von funen fiir unsere Rhythmus­
stOrung pathognomonisch ist und es ferner bei den gefundenen krank­
haften Prozessen absolut nicht erwiesen ist, ob sie ala primiire Liisionen 
aufzufassen sind, die dem Eintritt des Flimmerns vorangehen und das­
selbe moglicherweise verursachen, oder umgekehrt Folgezustande des 
abnormen Vorhofmechanismus darstellen, verursacht durch eine mecha­
nische Vberdehnung dieser empfindlichen Gebilde bzw. ihre mit einer 
zunehmenden lnaktivitat einhergehenden Atrophie. Zu unseren damaligen 
Ausfiihrungen mag noch hinzugefiigt werden, daB in einem nicht ge­
ringen Teil der 64 Proz. von Fallen, welche nach einer Zusammenstel­
lung von Jarisch 91) Veranderungen des Sinusknotens verzeichneten, 
die ermittelten Alterationen sich so nahe an der Grenze des Physiolo­
gischen bewegten, daJl eine sichere Entscheidung iiber die zeitlebens 
bestandene Funktion nicht getroffen werden konnte. Dies umso weniger, 
als eine regelrechte Tatigkeit vieler Organe nach unseren heutigen 
Kenntnissen in keinem direkten Parallelismus zu der Intaktheit ihrer 
anatomischen Struktqr steht. Aber selbst wenn in allen daraufhin 
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untersuchten Herzen der Keith-Flacksche Knoten auf Grund dieser 
oder jener krankhafter Befunde auBer Funktion be wiesen ware, so fehlt 
uns jeder Beweis dafur, daB es gerade diese Veranderung gewesen ist, 
welche das Flimmern ausgelost hat. Wir wissen namlich aus den sehr 
exakten Tierversuchen von Winterberg 227) an Warmblutern, sowie aus 
Haberlandts 56) Untersuchungen an Frosch- und Schildkrotenherzen, 
daB die Tatigkeit der Reizursprungstatte und damit die physiologische 
Reizperiode wahrend des Vorhefdeliriums erhaIten sein kann. Analoge 
Erfahrungen habe ich 196) am kranken Menschen gemacht. 

Diese Feststellungen wurden wiederum an dem ala Beispiel paroxystischer 
Flimmerarhythmie zitierten Fall Nr. 2 erhoben, der, wie schon erwiihnt, wiederholt 
recht kurze elektrographisch registrierte Flimmeranfiille aufwies. Durch Vergleich 
der Anfallsdauer (gerechnet von der letzten normalen P-Zacke vor dem Flimmern 
bis zur ersten normalen P·Zacke nach Beendigung desselben) mit dem niichsten 
Multiplum der zur Zeit giiltigen Sinusperiode (berechnet aus mehreren Vorhofs­
intervallen unmittelbar vor und nach dem Flimmeranfall) nach dem Vorgang von 
Winterberg, kam ich zu dem SchluB, daB der Sinusknoten wiihrend der Attacke 
von fibrilliiren Bewegungen manchmal unbeirrt weitergeschlagen hat. Betreffs 
Einzelheiten sei auf die Originalarbeit verwiesen. 

Man wird daher kaum fehlgehen, wenn man Alterationen des Sinus­
knotens und anderer gIeichwertiger kardiomotorischer Zentren fUr die 
Auslosung des Vorhofflimmerns keine spezifische Bedeutung beimiBt. 
Das gleiche betrifft, w.ie wir gleich sehen werden, einen anderen Be­
fund an den Vorkammern, namlich ihremehr oder minder hochgradige 
Dilatation, deren Baufigkeit von seiten der pathalogischen Anatomen 
wie auch Kliniker wiederholt betont wurde. Besonders D. Gerhardt 51) 

hat vor nicht langer Zeit in einer sehr inhaltvollen Publikation iiber 
die Arhythmia perpetua auf das fast regelmaBige Vorkommen der Vor­
hofsiiberdehnung bei dieser BerzunregelmaBigkeit aufmerksam gemacht. 
Bezuglich dieses Befundes habe ich im vorigen Kapitel ausfiihrlich dar­
zulegen versucht, wie gewagt es ist, die Beziehungen beider Phanomene 
zueinander lediglich auf Grund autoptischer Endzustande beurteilen zu 
wollen. Da nun fernerhin die klinische Erfahrung immer wieder lehrt, 
daB es rontgenologisch sichergestellte Corda bovina gibt ohne zeitlebens be­
obachtete Flimmerarhythmie und umgekehrt kleine Berzen mit einwand­
freier, elektrographisch fixierter Flimmerarhythmie, erscheint der ursach­
liche Zusammenhang zwischen der anatomischen Alteration und der 
funktionellen Starung auch hier nicht so eindeutig und so unbedingt 
zwingend, wie man zunachst anzunehmen geneigt ware. 

Wenn nun aber den Laesionen der Reizursprungstatte, der Vorhof­
iiberdehnung und einer Reihe anderen mehr oder minder haufig gefunde­
nen Veranderungen wie Iymphozytare EinIagerungen, fibrose Entartung, 
Verfettungen, Blutungen, Odem, Thromben, aIte perikarditische Ver­
wachsungen u. dgI., eine " spezifische" , das Flimmern notwendig aus­
losende Wirkung aberkannt werden muB, so kann ihnen doch eine 
gemeinsame, allen innenwohnendeFahigkeit zukommen, namlich die, die 
V orhofmuskulatur in einen bestimmten Zustand zu versetzen, der die 
Entstehung fibrillarer Bewegungen in irgendeiner Weise begiinstigt. 
Eine solche Zustandsanderung diirfte entsprechend unseren Erfahrungen 
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bei reversiblem Vorhofflimmern in einer Obererregbarkeit der Muskulatur 
zu suchen sein. 1m Gegensatz jedoch zu der in nervosen Momenten 
fuBenden und daher in ihrer Intensitat schwankenden Beeinflussung des 
Vorhofmyokards beruht diese Erregbarkeitssteig~rung hier in einer 
dauernden Reizwirkung organischer Prozesse verschiedenster Rerkunft. 
Da eine derartige Reizwirkung sich vermutlich am leichtesten durch 
Oberdehnung der Muskelfibrillen bei der hii.ufig enormen Vorhofdila­
tation erzielen laBt, so braucht es nicht Wunder zu nehmen, daB ge­
rade diese anatomische Alteration am konstantesten angetroffen zu 
werden pflegt. Was den nachsthii.ufigen pathologischen Befund anbe­
langt, nam1ich die Schwachung bzw. Lahmung der normalen Sinus­
tatigkeit durch Odeme, fettige Degenerationen, Nekrose usw., so steht 
er deshalb in innigem Konnex mit der Entstehung fibrillarer Con­
trl:tctionen, weil er die Bildung heterogenetischer Impulse an unter­
geordneten supraventrikularen Stellen begiinstigt und so die Reizbarkeit 
der Vorkammem erhoht. Es muB auch darum eine starke Erregung 
des Vagus, wie sie z. B. durch energische Digitalisierung herbeigefiihrt 
wird, schon aus diesem Grunde deletar auf nicht mehr intakte Vor­
bOfe einwirken, indem sie die Funktion des Sinus beeintrachtigt oder 
gar ausschaltet und damit die Disposition zu Flimmern steigert. 

Auf diese Weise waren alle von den pathologischen Anatomen bei 
der Flimmerarhythmie bisher gefundenen Veranderungen zwangslos unter 
einem Gesichtspunkt vereinigt; jede von ihnen kann anscheinend, sofern 
sie zu einer Oberregbarkeit fiihrt, zur AuslOsung fibrillarer Vorhofbe­
wegungen beitragen, wobei der angeborenen Veranlagung eine nicht 
sicher zu beurteilende Wirkung zukommt. 

Damit sind die Beziehnngen organischer Llisionen zu dem Problem 
des Zustandekommens von Vorhofdelirium im wesentlichen erledigt. 
Wie steht es nun aber mit der als zweiter Rauptkoeffizient im Ent­
stehungsmechanismus der paroxystischen Flimmerarhythmie bezeichneten 
Vaguserregung~ Rier stellt sich einer Vbertragung gleicher Verhalt­
nisse auf die dauemde Form im ersten AugenbIick die groBe Schwierig­
keit entgegen, daB sichtbare Zeichen einer derartigen Erregung bisher 
vollstandig vermiBt werden. Daher auch die reservierte bzw. ablehnende 
Haltung, die viele emsthafte Forscher in 'diesem Punkte bewahren. So 
auBert Wenckebach 219), S. 116: "Ein besonderer EinfluB des Nerven­
systems auf das Entstehen des Vorhofflimmems ist klinisch nicht mit 
Sicherheit festzustellen." D. Gerhardtll1) meint: "DaB Nerveneinfliisse 
die Arhythmia perpetua auslOsen, ist nach den klinischen Erfahrungen 
fiir die Mehrzahl der FaIle nicht wahrscheinlich; dazu ist die Kombi­
nation der Arhythmia perpetua mit Debilitas cordis doch zu haufig, 
die mit Herz- oder allgemeinen Neurosen zu selten." Nur Hering 76), 

S. 2097, ist geneigt, nach eigenen experimentellen Erfahrungen einen 
N erveneinfluB in Form einer Vaguserregung als mitau.slOsenden Faktors 
neben anderen Momenten, speziell einer Vorhofdilatation, bei Vorhof­
flimmern anzunehmen, und erwartet, daB diese durch Vermittlung der 
Dyspnoe erzeugt wird. 
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DaB der Hemmungsapparat auf Umwegen, mittels Ausschaltung 
der normalen 1]rsprungsstatte der Herzreize, Flimmern fordern kann, 
wurde bereits erwahnt. Sicherlich liegt jedoch in der Mehrzahl der 
FaIle eine kraftige ~lementare Wirkung seitens des Vagussystems vor, 
die die Entstehung schneller OsziIlation des Vorhofs begiinstigt. Beim 
Menschen wird die Wahrscheinlichkeit einer derartigen Annahme da­
durch veranschaulicht, daB Druck auf den Stamm des Nerven oder 
Digitalisdarreichung haufig, iihnlich wie im Experiment, die {riiher grob­
schlagigen, mehr als Tachysystolie imponierenden Zacken in feinwellige 
Saitenschwankungen umwandelt. 

Verhiilt es sich aber wirklich so, und besitzt auch beiJ;n dauernden 
Vorhofflimmern die Vaguserregung eine so prinzipielle Bede1,ltung, dann 
miiBte konsequenterweise dem so postulierten N erveneinfiuB eine gewisse 
Inrensitat und eine perpetuierliche Dauer zuerkannt werden. . DaB er 
zentraler Natur ware, lii.Bt sich schwer denkenj er wiirde sich in dem 
Falle, wie bei der paroxystischen Abart auch sonst irgendwo; nicht nur 
am Herzen bemerkbar machen. Ferner wiirde bei der bekannten 
"Ermiidbarkeit" (Wenckebach) des zentralen Vagusapparates der Ef­
fekt sich nicht iiber Monate und Jahre ununterbrochen hinziehen. Es 
bleibt dann nichts anderes iibrig als diese Reizung in die Peripherie, 
in die Vagusendapparate des Herzens zu verlegen. Eine solche An­
nahme wiirde nun zunachst ohne weiteres die alleinige Beeinfiussung 
des Herzens erkliiren. Aber noch weitere Momente sprechen dafiir, 
daB wir uns auf der richtigen Fii.hrte befinden. VomKrankenbett und 
vom Sektionstisch her wissen wir, daB wir es bei der dauernden 
Flimmerarhythmie in der Regel mit einem erweiterten und mehr oder 
weniger hyperthrophierten Herzen zu tun baben, daB infolge eines be­
stimmten, noch spater zu besprechenden Mechanismus sich im Zustande 
sichtbarer Insuffizienz befindet und einen zur ordentlichen Durchblutung 
der Gewebe hinreichenden Druck nicht aufbringt. Es entsteht so eine 
Asphyxie, die, wie das Edens 111) so anschaulich schildert, das Parenchym 
des Pumporgans selbst um so schwerer trifft, als es infolge seiner 
Massenzunahme relativ weniger Nahrmaterial erhalt und an sich auf 
jede Zirkulationsstorung empfindlicher reagiert. Nun lehrt das Tier­
experiment (Hendersson, Lewis, Hering, v. Angyan), daB Gewebs­
dyspnoe als Vagusreizung wirkt. Welche Prozesse diese Forderung des 
Hemmungsapparates besorgen, ist noch nicht bekannt; nach Edens 
spielen hierbei nicht nur O-Mangel und COII-Dberladung eine Rolle, 
80ndern komplizierte Stoffwechselvorgange, StOrungen der Dissimilation 
und Assimilation u. dgl., welche eine Reiz- oder Reizbarkeitssteigerung 
mancher (darauf eingestellter 1) N ervengebilde bedingen. J edenfalls stellt 
sich infolge dieser Gewebsdyspnoe eine lokale Erregung der Vagusend­
apparate ein, so daB noch im Bereiche des Normalen schwankende phy­
siologische Reize bei solcher Sensibilisierung eine nicht zu unterschiitzende, 
das Flimmern begiinstigende und unrerhaltende Wirkung entfalten 
kannen. Vermutlich sind dies die gleichen Vorgange, die nach Edens 
zur Erzielung einer Pulsverlangsamung nach Digitalismedikation bei-
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tragen; damit wiirde auch die Tatsache gut iibereinstimmen, daB die 
Fingerhu1droge den durch das Vorhofflimmern geschaffenen Zustand 
gewohnlich so ausgezeichnet beeinfluBt. 

Uberblicken wir noch einmal das, was die Analyse der Entstehungs­
bedingungen beim dauernden irreversiblen VorhofBimmern zutage ge­
fordert hat, so treffen wir auch hier als Hauptfaktoren diejenigen Mo­
mente an, die wir als bedeutungsvoll bei der Aus)osung der paroxysti­
schen Abart und des experimentellen Flimmerns kennen gelernt haben, 
na.mlich die Kombinat ion einer Uberregbarkeit des Vorhofsmyokards 
mit einer Reizung des Vagusapparates. Allerdings in etwas veranderter 
Form, die ihnen bei dem gleichen endgiiltigen Effekt eine ununter­
brochene Wirksamkeit zusichert. Wiihrend namlich bei dem anfaJls­
weise auftretenden Vorhofdelirium erhOhte Reizbarkeit der supraventri­
kularen Abschnitte - abgesehen von deren "myoerethischen" Veran­
lagung (Hering) - im wesentlichen als Produkt exogener nervoser 
Momente imponiert, erscheint sie bei der dauernden Form mehr an das 
parenchymatase Substrat gebunden und daher in kaum sichtbarem 
Grade Schwankungen ausgesetzt. Diese Abhangigkeit von organischen 
Lasionen bringt es mit sich, daB die krankhafte Funktionsstorung in 
den Vorkammern unter U mstanden aufhort, falls die auslosenden Ver­
anderungen, wie bei der kurzdauernden voriibergehenden Abart, einer 
Riickbildung fahig sind. Da diese Eventualitiit nur in seltenen Fallen 
eintritt, halt die Reizwirkung von dieser Selte in der Regel konti­
nuierlich an. 

In noch hOherem MaJ3e gilt das eben Gesagte von dem zweiten 
wichtigsten Koeffizienten, der Vaguserregung. Auch diese auJ3ert sich 
hier nicht in einer heftigen, aber zeitIich beschrankten, wie bei dem 
paroxysmalen Flimmern, sondern in einer mit ciner chronis chen Gewebs­
asphyxie zusammenhangenden Reizung des Hemmungsapparates. Bessert 
sich die Durchblutung in den gestauten und schlecht ernahrten Vor­
hafen, z. B. nach energischer Digitalistherapie (vgl. S. 245), dann ver­
Bchwinden manchmal auch die fibrillaren Bewegungen. Weitere Unter­
Bchiede liegen darin, daB im Gegensatz zu den Flimmeranfallen bei der 
dauernden Form, Btatt einer zentralen, absoluten, eine periphare, rela­
tive Reizung des Vagussystems wirksam ist. Der zentralen absoluten 
Vaguserregung kommt manchmallediglich eine auslasende Mitwirkung zu. 

Es bleibt nur noch zum SchluB zu untersuchen, worin eigentlich 
der elementare EinfluB der Vaguserregung auf die Farderung und U nter­
haltung des VorhofBimmerns besteht. Erschien namlich der lokale, in 
einer Erregbarkeitssteigerung der Muskulatur sich manifestierende An­
teil in Anbetracht der nahen Verwandtschaft des Flimmern mit Extra­
Bystolen ziemlich einleuchtend, so bedarf die regelmaBige und notwen­
dige Beteiligung des Vagus, der am Herzen sonst nur inhibitorisch 
tatig ist, einer besonderen Erklarung. Zum Gliick ist die experimentelle 
Physiologie bereits imstande, das Befremdende dieses Effekts unserem 
Verstandnis naher zu riicken. Rothberger und Winterberg 183), 

denen wir ein groBziigig durchgefiihrtes Studium iiber daB Vorhof-
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fiimmern verdanken, deuten den Mechanismus der Vaguswirkung fol­
gendermaBen: Die letzte Ursache des Flimmerns lieg~ wahrscheinlich 
in einer hochgradigen Verkiirzung der Refraktarperiode. die bei gleich­
zeitiger Erregung der verschiedenen reizbildenden Apparate eine maxi­
male Zabl von Kontractionen ermoglichen. Alle Mittel, die die refraktare 
Phase verkiirzen (Muscarin, Physostigmin u. a.) oder verlangern (Ab­
kiihlung, Kalium). beeinfiussen auch entsprechend das Flimmern. Nun 
bedingt aber nach Feststellungen von Rouget, Walther, O. Frank, 
Samojloff die. elektrische und toxische Erregung des Vagus eine be­
deutende Verkiirzung der Refraktarzeit, so daB im Muscarinzustande 
sogar echter Tetanus des Herzens erzielt werden kann (Walther). 
Dieser Parallelismus berechtigt daher zur Annahme. daB der eigentliche 
Effekt der Vaguserregung mit der abnormen Beeinfiussung der Ablaufs­
.zeit der Erregung im Zusammenhang steht. 

2. Entstehung der Arhythmia perpetua und der damit verbundenen 
ZirkulatioDSstorungen. 

Die ersten Theorien iiber ~ie Pathogenese der dauernden und voll­
stii.ndigen Arhythmie, die die wichtigste Begleiterscheinung des Vorhof­
fiimmerns darsteIlt, geharen heute der Geschichte an. Die einen griinden 
sich auf anatomischen Vorstellungen, die sich nachtrii.glich als nicht 
richtigerwiesen. wie beispielsweise die Hypothese Wenckebachs. der 
die Ursache der Unregelmii.Bigkeit in einer ReizleitungsstOrung zwischen 
dem Sinusknoten und derVorhofmuskulatur suchte (vgl. S. 145). Andere 
beruhen auf gewissen. durch die etwas primitiven damaligen Unter­
suchungsmethoden verstiindlichen MiBdeutungen graphischer Aufzeich­
nung, wie die Annahme Herings einer durch Extrasystolen kompli­
.zierten Storung in der Bildung der Herzreize oder die Vorstellung 
Mackenzies von der gleichzeitigen Contraction von Vorhof und 
Ventrikel durch Abgabe der Hegemonie an den A-V-Knoten ("Nodal 
Rhythm"). 

Sie aIle leiden an dem fundamentalen Febler, daB sie mit der uns 
jetzt gelii.ufigen Tatsache eines geanderten Kontraktionsmechanismus in 
den VorhOfen nicht rechnen. Als allmii.hlich der Flimmerzustand mit 
Recht in den Mitteipunktaller Betrachtungen riickte; wurde natiirlich 
versucht, die Anschauungen iiber die J>athogenese der Rhythmusstorung 
dieser Tatsache anzupassen. Man sprach also davon, daB die krank­
haften Impulse in den Vorkammern unregelmaBig erfolgten und auch 
uuregelmii.Big weiter geleitet wurden (vgl. Wenckebach 219), S.112}. 
Lewis 125) erklarte die Entstehung der UnregelmaBigkeit damit, daB 
die Flimmerreize von den verschiedensten Seiten kommend an der Ein­
miindung des Hisschen Biindels miteinander zusammentreffen und daher 
dasselbe in ungeordneter Weise dp:rchwandern. Nun stellt sich aber 
solchen Erklarungsversuchen, wie zuerst A. Hoffmann 89) und nach 
ihm neuerdings Rothberger und Winterberg mit Recht hervorge­
hoben, die Schwierigkeit entgegen, "daB bei den zahlreichen Flimmer-
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bewegungen der Vorhofe, immer wenn die Kammern ihre refraktare 
Phase beendet haben, auch ein Reiz zur Stelle ist. Da die refraktaren 
Phasen annahernd gleich sind, so miillte ein regelma6iger PuIs resul­
tieren" (A. Hoffmann). 

Diese Schwierigkeit wird von der Anschauung umgangen, laut der 
die Kammerunregelmalligkeit durch unregelmallige Fortbeforderung nor­
maIer Sinusreize durch die flimmernden VorhOfe zustande kommt. 1m 
Widerspruch damit steht nun die Feststellung, dall einerseits der Sinus 
in einer gewissen Anzahl von Fallen infolge der bestehenden Zirkula­
tionsverhaltnisse allmahlich erlahmt und atrophiert angetroffen wird, 
anderseits die Form mancher Elektrokardiogramme, welche auf eine 
andere Reizentstehung als an der gewohnlichen Ursprungsstatte hin­
deutet. Einige Autoren (F r e y, G er har d t, We il u. a.) vertreten daher 
auf Haberlandtschen Untersuchungen full end die Ansicht, dall beim 
Vorhofflimmern die Hegemonie yom Keith-Flackschen Knoten auf 
den A-V-Knoten bzw. dessen Auslaufer iibergeht und die Arhythmie 
mit einer standigen Beeinflussung dieser Reizproduktio~ durch krank­
hafte Vorhofimpulse zusammenhangt. Auch A. Hoffmann 89) aullert 
sich fiir die Annahme "einer dem Atrioventrikularknoten benach­
barten, wenn nicht in ihm selbst gelegenen Stelle" als fUhrender Reiz­
bildungsstatte in Fallen von absoluter Herzunregelmalligkeit und. gegen 
die Vorstellung fortgeleiteter Flimmerreize. Dabei halt er ein Wechseln 
des Ursprungsortes innerhalb der Leitungsbahn fUr wahrscheinlich. Ais 
Beweis hierliir fiihrt er die verschiedene Form und Hohe sowie das 
Vorkommen atypischer Kammerelektrokardiogramme bei zahlreichen 
Fallen von Flimmerarhythmie an. 

Wenn sich nun auch bislang nichts Entscheidendes gegen die Theo­
rien einwenden lallt, welche im Tavaraknoten den Ausgangspunkt der 
regellosen Ventrikelschlage beim Vorhofflimmern erblickten, im wesent­
lichsten Punkt versagen sie doch, weil sie fiir die Entstehung der 
Kammerunregelma13igkeit keine befriedigende nnd restlose Erklarung 
zu geben vermogen. In dieser Hinsicht scheint die Hypothese von 
Rothberger und Winterberg 183) den Tatsachen gerechter zu werden, 
zumal sie auch den Vorteil aufweist, sich aus niederen Graden des 
gleichen Zustandes, namlich des Vorhofflatterns, entwickeln zu lassen. 
Rothberger und Winterberg nehmen ahnlich wie Lewis an, daB 
das Atrioventrikularsystem und die Kammern ihre Erregungen von der 
flimmernden Vorhofmuskulatur erhalten. Beim Flattern lallt sich dies 
leicht verlolgen, weil hier die VorhOfe iiberschwellige und regelmallige 
Kontractionswellen produzieren, welche lediglich infolge ihrer unver­
haltnismallig hohen Zahl von etwa 300 p. M. das funktionell weniger 
leistungsfahige tJbergangsbiindel nur in einem bestimmten Verhaltnis -
meist zur Halfte - passieren und daher eine rhythmische Kammerschlag­
folge bedingen. J ede weitere Inanspruchnahme des iiberbiirdeten Dber­
leitungssystems infolge geringer Anderungen im Sympathikus- oder Vagus­
tonus oder in der Ernahrung des spezifischen Muskelbiindels, kurz~ kleinste 
nicht mehr erkennbare Einfliisse aller Art fiihren sofort zur Arhythmie. 
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Beim Flimmern liegen die VerhaJtnisse insofern noch ungiinstiger, als zu 
der schlechteren Beforderung von Vorhoferregungen infolge sehr erhohter 
Reizfrequenz die abnorme Schwache der krankhaften Impulse hinzu­
tritt. Nun sollen sich nach Erfahrungen von Trendelenburg 206) 

die ErregbarkeitsverhaltnisBe des Herzmuskels gegeniiber Bchwachen, 
Bogenannten "hinreichenden" Reizen "uniibersehbar schwankend" ver­
halten. Dieser neue Faktor verwickelt die bereits sehr komplexen 
Entstehungsbedingungen einer wirksamen Kontractionswelle derart, daB 
der zeitliche Eintritt einer durch sie bedingten Ventrikelzusammen­
ziehung, statt im wesentlichen durch rhythmische Vorgange an der Reiz­
ursprungsstelle geregelt zu Bein, hier zu einem Produkt von ZufaIlig­
keiten wird. 

Abb. 54 versucht obige Vorstellung graphisch zu veranschaulichen. Die in 
die mit S (Sinus) bezeichnete Rubrik eingetragenen gestrichelten Linien mit regel­
maBigen Intervallen sollen der Tatsache Ausdruck verleihen, daB der Sinus -
im Anfang der dauernden Flimmerarhythmie wenigstens, ebenso wie bei paroxys­
malen Flimmeranfallen - regelmaBig weiter arbeiten kann (vgl. S. 155 u. 230) und seine 
Tatigkeit mit der Rhythmusstorung in keinem nachweisbaren kausalen Zusammen­
hang steht. In der Rubrik A (Atrium) stellen die feinen Linien diejenigen durch 
fibrilliire Vorhofbewegungen verursachten Erregungen dar, welche infolge ihrer 

Abb. 54. Schematische Darstellung der Tiitigkeit 
der einzelnen Herzteile beim Vorhofflimmern. 

Unterschwelligkeit und in­
folge ungiinstiger Leitungs­
bedingungen im Hisschen 
Bundel unwirksam bleiben, 
die dicken Linitn dagegen 
die wirksamen Erregungs­
wellen, welche von einer 
Kammerzuckung (Rubrik V 
= V entrikel) gefolgt werden. 

In der Summe von Momenten, von welchen daB Schlagtempo der 
Kammern abhangt und zu welcher, um es nochmal zu sagen, zunachst 
die Intensitiit und Zahl der pathologischen Erregungen in den Bim­
mernden Vorhofen, dann der Zustand des Dberleitungsbiindels, ferner 
Schwankungen im Sympathikus- und Vagustonus und vielleicht noch 
eine wechselnde Anspruchsfahigkeit der ungleich erniihrten Ventrikel 
gehort, spielt also praktisch das Leitungsvermogen des atrioventriku­
laren Systems eine wichtige Rolle. 1st dasselbe aus irgendeinem Grunde, 
etwa infolge abnormer Empfindlichkeit auf normale Akzeleransimpulse 
oder infolge erhohter Reizbarkeit, bedingt durch Stoffwechselanomalien, 
krankhaft gesteigert, dann nimmt ceteris paribus auch die Ziffer der 
wirksamen Erregungen bedeutend zu und die rasche Form der Flimmer­
arhythmie kommt zustande. Weicht hingegen die Funktion der spe­
zifischen Muskulatur nicht nennenswert von der Norm ab, oder ver­
schlechtert sie sich gar durch eine nervos bzw. organisch bedingte 
Beeintrachtigung derselben, dann haben wir die langsame Abart der 
Arhythmia perpetua vor uns. Da nun, wie wir gesehen haben, die 
rasche Form in der Regel mit mehr oder weniger schweren Dekom­
pensationserscheinungen einhergeht, so stellt die unzweckmiiBige Tatig­
keit des Verbindungsbiindels auch im Entstehungsmechanismus 
der Zirkulationsstorung einen, wenn nicht den Hauptfaktor dar. 
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Auf diesen Entstehungsmechanismus muss en wir noch ganz kurz 
eingehen, VOl' aDem um nachzuweisen, daB die Herzinsuffizienz mit 
anatomischen Lasionen des Myokards im Prinzip nichts zu tun hat. 
Wird sie doch in gleicher Weise angetrofIen bei del' paroxystischen 
Abart del' Flimmerarhythmie, wo das Parenchym nicht sichtbar ge­
schadigt ist. Schon diese Erfahrung deutet darauf hin, daB die Kreis­
laufschwache und die Zeichen von Stauung eine Funktion del' Puls­
beschleunigung sind; nimmt die Steigerung del' Kammerschlagzahl bei 
del' iiblichen Therapie mittels Digitalis ab, so schwindet auch die 
Dekompensation. 

Es muB abel' ohne weiteres zugegeben werden, daB eine Reihe 
anderer Momente hier zusammenwirkt. In erster Linie die Arhythmie 
del' Ventrikel, die eine gleichmaBige FiiDung ihrex Abschnitte ver­
hindert und dem Zustandekommen zahlreicher, fiir die periphere Zirku­
lation "frustraner" Contractionen infolge mangelhafter Kammerfiiliung 
Vorschub leistet. Wenckebach 219) hat fernerhin mit Recht hervor­
gehoben, daB auch ein mit dem Flimmern zusammenhangender Ausfall 
del' Vorhoftatigkeit aus mancherlei Griinden eine nicht unbedeutende 
Herabsetzung del' an sich erschwerten Pumparbeit des Herzens mit­
bedingt. Ob zwei andere von W encke bach erwahnte Faktoren, nam­
Hch die mit positivem Venenpuls einhergehende Trikuspidalinsuffizienz 
und das Fehlen einer regulierenden Sinustatigkeit praktisch sehr ins 
Gewicht fallen, mochten wir nicht entscheiden; erstere kann in manchen 
Fallen ebenso gut als Ursache wie auch als Folge del' Dekompensations­
storung aufgefaBt werden, letztere scheint haufig durch das Einspringen 
des A-V-Knotens geniigend kompensiert zu sein. 1m Verein mit an­
deren Komponenten diirften vielleicht auch diese Koeffizienten einen 
aktivierenden EinfluB mitausiiben. 

Es imponiert demnach die Kreislaufinsuffizienz, die meist die 
rasche Form del' Flimmerarhythmie mehr odeI' mindel' deutlich be­
gleitet, als eine Folge del' durch die fibrillaren V orhofbewegungen ver­
ursachten Funktionsstorung des Herzens, welche in del' Hauptsache 
auf eine mit UnregelmaBigkeit verbundene Kammerbeschleunigung zu­
riickzufiihren ist. 

VII. Abtrennung der Flimmerarhythmie von anderen Arhythmien. 

Die in friiheren Kapiteln nachgewiesene und speziell hervorgeho­
bene Erfahrungstatsache; daB die Flimmerarhythmie eine del' haufigsten, 
in del' Klinik schwerer Herzdekompensationen sogar die haufigste Puls­
unregelmaBigkeit darstellt, notigt uns, nach einfachen Merkmalen zu 
suchen, welche es auch dem praktischen Arzt ermogIichen, in del' Mehr­
zahl del' FaIle diese verantwortungsvolle Diagnose zu stellen, ohne zu 
komplizierten Hilfsmitteln zu greifen. Denn del' Praktiker besitzt 
wedel' hinreichend Zeit noch das notige Geschick, um mittels graphischer 
Methoden sich in diesel' Hinsicht Sicherheit zu verschafIen. Gliick­
licherweise laBt ihn auch hier eine auf ganz primitiven Feststellungen 
sich griindende allgemeine Semiotik meist nicht im Stich. 
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Bei ausgesprochenem Delirium cordis "mit einem wirren Durch­
einander von starkeren Pulsationen und Serien schneller, kaum wahr­
nehmbarer Schlage, wobei die dazwischenliegenden Pausen fortwiihrend 
wechseln" (Lewis), gehort die Erkennung einer Flimmerarhythmie, so­
fern nur jemand von ihrer Existenz unterrichtet ist, zu den leichtesten 
Diagnosen. Um so leichter, je hohere Werte bei bestehender Unregel­
miWigkeit die Kammerschlagzahl erreicht; iiberschreitet sie 140 p. M., 
dann steigert sich nach Lewis diese Vermutung zur GewiBheit, da 
Extrasystolen selten mit einer Frequenz von 120 p. M. und mehr ein­
hergehen undReizbildungsstorungen an der Ursprungstatte der Herz­
reize (Sinusarhythmie) beinahe ausschlieBlich auf eine Schlagzahl von 
100 beschrankt sind. 

Allerdings zwingt eine noch frequentere Ventrikelaktion infolge 
RegelmaBigerwerden des Pulses zu differentialdiagnostischen Erwagungen 
zwischen Flimmerarhythmie einerseits und Vorhofflattern bzw. paroxys­
maIer Tachykardie anderseits. Erst die Beobachtung der Herztatigkeit 
wahrend des Abklingens der Exazerbation und R iickkehr zu den friiheren 
Schlagzahlen erlaubt manchmal die Losung des Problems auf einfachem 
klinischem Wege. 

Das gilt alles, wie gesagt, von arhythmischen Zustanden mit mehr 
oder weniger ausgesprochener Tachykardie. Bewegt sich die Pulsbe­
schleunigung um mittlere Zahlen oder macht sich sogar eine Neigung 
zur Verlangsamung geltend, dann wird die Entscheidung durch die 
iiblichen Untersuchungsmittel im erst en Augenblick unter Umstanden 
recht schwierig, ja manchmal unmo.glich. Es gelingt aber doch in der 
Mehrzahl der Falle bei einiger Geduld und zielbewuBter Beobachtung 
ein definitives Urteil zu fallen, wenn man sich an folgende Grund­
satze halt: 

1. Jede andere Form der hier in Betracht kommenden Herz­
unregelmaBigkeiten, wie Sinusarhythmie, Reizleitungsstorung, Extra­
systolie, weist haufig eine gewisse Periodizitat, eine GesetzmaBigkeit in 
der scheinbaren Unordnung auf, die man Allorhythmie nennt. Trifft 
das nicht zu, dann ist es vielfach noch moglich, bei langerem Zuwarten 
und Fernhalten aller storenden Einfliisse Augenblicke zu erfassen, wo 
der normale "nomotope" Grundrhythmus voriibergehend durchbricht. Bei 
der Flimmerarhythmie hingegen besteht diesbeziiglich ein vollstandiges 
Chaos, und in den seltenen Fallen, in denen sich tatsachlich in die 
Schlagfolge eine "Eurhythime" einschleicht, ist diese Abnormitat von 
kurzer Dauer oder durch Komplikationen (Schadigung der Reizleitung, 
Digitalismedikation) bedingt. 

2. Dauernde, iiber Monate und Jahre sich hinziehende, niemals sich 
riickbildende Zustande von Rhythmusstorung sprechen fast unbedingt 
fiir Vorhofflimmern. Ein Abwechseln kiirzerer oder langerer Zeitabschnitte 
normaler Herzaktion mit Storungsperioden entscheidet im allgemeinen 
fiir andere Arhythmien. Seltene Abweichungen von diesem letzteren 
Prinzip fanden in friiheren Abschnitten Erwahnung. 
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3. Wiihrend die Arhythmie bei den vorhin genannten Arten un­
regelmiiJ3iger Herztatigkeit durch aIle Einfliisse, welche die Ventrikel­
frequenz iiber 100 p. M. erhohen (z. B. Korperbewegung, psychische 
Reize, Fieber, Atropinmedikation) vollstii.ndig oder fast vollstandig zum 
Verschwinden gebracht wird, nimmt ihre Intensitat beim Vorhofflimmern 
im AnschluB daran nie ab, meistens nur noch zu. 

4. Verbindet sich mit der Arhythmie eine Herzinsuffizienz im wahren 
Binne des Wortes, dann bildet dieses Zusammentreffen, vorausgesetzt, 
daB wir es nicht mit· Myokardschii.digungen zu tun haben, bei den be­
reits erwahnten Formen der Pulsirregularitiit eher die· Ausnahme, bei 
der Flimmerarrhythmie eher die Regel. 

Nun gibt es aber heilich zicmlich seltene FaIle, wo eine ausge­
sprochene Arhythmia perpetua nicht durch Vorhofflimmern, sondern 
durch andere Ursachen bedingt ist. Gewisse yom Tierversuch her be­
kannte Arten von HerzunregelmaBigkeit, wie sie beispielsweise durch 
Intoxikation mit Aconitin ausgelOst werden (M a gn u s -A I s I e ben), kommen 
beim Menschen wohl kaum in Betracht. Dagegen kann einganz abn­
liches Bild wie bei der Flimmerarhythmie durch gehiiufte ExtrasystQlen 
vorgetiiuscht werden. Das gleiche wird durch eine Modifikation dieses 
pathologischen Prozesses bewirkt, nii.mlich durch einen Wech~el· in der 
Reizbildung mehrerer kardiomotorischer Zentren, das sich manchmal in 
einem "Wandern" des Ursprungreizes manifestiert. Einige interessante 
einschliigige Mitteilungen stammen von Fahrenkamp 28) und auch von 
A. Wei1 212). Eine sichere ErkennuI;lg und Unterscheidung solcher FaIle 
von dem Vorhofflimmern liiJ3t sich nur durch die Elektrokardiographie 
erzielen. 

VDI. Prognose der Flimmerarhythmie. 

Sie ist bei der dauernden Abart meist ernst zu nehmen, wesentlicn 
ernster als bei allen anderen Formen der Herzunregelm,iiJ3igkeit; Frei­
lich wird sie nicht unbetriichtlich beeinfluBt durch die Art der Ver­
ii.nderungen, welche das Flimmern ausgelost haben, durch den augen­
blicklichen Zustand des Herzens, durch die Moglichkeit, sich zu schonen 
u. dgl. m. Aber selbst ein. jugendliches und relativ leistungsfiihiges Herz 
wird dumh die mit den fibrillaren Vorhofbewegungen zusammenhii.ngende 
KreislaufstOrung so geschiidigt und infolge Aufbiirdung einer betriicht­
lichen Mehrarbeit zu einem so stii.ndigen Verbrauch seiner Reservekrafte 
gezwungen, daB es nur in einer geringen Anzahl von Fii.llen spater als 
nach etwa 10 J anren versagt. Ausnahmsfalle dieser Art haben wir in 
dem Kapitel iiber den VerIauf der Flimmerarhythmie kennen gelern1l. 

Ein solchcs Verhalten mahnt also im allgememen zur Vorsicht bei 
der PrognosesteIlung, auch wenn ein Patient mit graphisch sicher­
gestellter Flimmerarhythmie im gegebenen Augenblick fast gar keine 
Beschwerden auBert.Die fiir den spezieIlen Fall zu erwartenden Aus­
sichten werden im wesentlichen von 2 Kriterien beherrscht. . Erstlich 



240 M. Semera.u: 

von der Schlagzahl der Ventrikel; je rascher ceteris paribus die Kammern 
in unbeeinfiuBtem Zustande schlagen und je Hinger eine solche Tachy­
kardie wahrt, urn so geringer die Chancen auf Besserung und Hingere 
Lebensdauer. Nach Lewis 12.7) iiberleben Patienten mit einer Frequenz 
von 140 p. M. nur selten den Beginn des Einsetzens der Rhythmus­
starung urn mehr als mehrere Monate, solche von 160 p. M. unterliegen 
ihrem Leiden bereits nach wenigen W ochen. Hingegen kann die Prognose 
von Fallen mit unbedeutender Beschleunigung des Herztempqs nach der 
iibereinstimmenden Meinung so erfahrener Arzte wie Mackenzie, 
Wenckebach u. a. verhaltnismaBig optimistisch gestellt werden; es 
sind das eben diejenigen Patienten, von denen Mackenzie mit Recht 
behauptet, daB sie trotz anfanglich schwerer Arbeit spater "bei geringer 
Einschrankung ihrer Anspruchsfahigkeit noch viele Jahre lang so weiter 
leben und einige sogar ein Alter von mehr als 70 Jahren erreichen" . 
. Das gilt aber hauptsiichlich von Menschen, bei denen sich die Flimmer­
arhythmie auf dem Boden einer Atherosklerose entwickelte. 

EinigermaBen auf' derselben Grundlage, niimlich auf der Abhiingig­
keit schwerer Zirkulationsstarungen und, konsekutiver Abhetzung des 
Herzens von einer iiberstiirzten und unregelmaBigen Kammertatigkeit, 
fuBt auch das zweite prognostische Kennzeichen, namlich die BeeinfluB­
barkeit der Flimmerarhythmie durch entsprechende Behandlung. 1st 
eine solche imstande, das schwer beanspruchte Organ dauernd, beispiels­
weise durch eine chronische, sich iiber Jahre erstreckende Digitalis­
medikation, oder mindestens in weiteren Grenzen, durch Unterdrlickung 
von starkeren Exazerbationen, vor einer tJberraschung durch allzu 
heftige Puls- und Blutdruckschwankungen zu bewahren, dann steigen 
die Aussichten auf eine maglichst lange Hintenanhaltung der drohenden 
Katastrophe. Da wiederum auf Grund friiherer AusfUhrungen ein recht 
weitgehender Parallelismus zwischen dem Effekt einer mechanischen 
Vagusreizung und der Digitalistherapie besteht, so darf ein positiver 
Vagusdruckversuch ganz allgemein beziiglich des voraussichtlichen Ver­
laufs analog verwertet und mit gewissen, an anderer Stelle genauer 
formulierten Einschrankungen eher als giinstiges Omen angesehen werden. 

Anders, und zwar meist wesentlich giinstiger als die dauernde Form 
der Flimmerarhythmie, sind, eben infolge ihrer fehlenden Kontinuier­
lichkeit, die "reversiblen" Formen in dieser Hinsicht zu beurteilen, ins­
besondere diejenigen, die fUr kurze Zeit auf einen starken endo- oder 
exogenen Reiz hin anfallsweise entstehen. Bei der kurzdauernden 
voriibergehenden Abart, die z. B. im AnschluB an Infektionskrankheiten 
auftritt und vermutlich Teilerscheinungen des Infekts an Herzen dar­
stellt, scheirit graB ere Reserve am Platze. Immerhin muB man sich, 
worauf ich bereits friiher 197) hinwies, auch bei der paroxysmalen Form 
vor Augen halten, daB der beobachtete Flimmeran£all nicht bloB als 
Folge zufalligen Zusammentreffens einiger wirksamer Komponenten an­
zusehen ist, sondern eine besondere N eigung des Herzens dazu verriit, 
welche bei dem Hinzutreten ernstester Schadigungen ein festes Ein­
nisten des Flimmerns bedingen kann. 
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Eins solI in diesem Zusammenhang noch besonders hervorgehoben 
werden: ebensowenig wie die Flimmerarhythmie an sich mit myokar­
ditischen Prozessen unbeding~ etwas zu tun hat, ebensowenig weisen 
die Prognosen beider Leiden irgendwelche gemeinsame Ziige auf. Hat 
man Grund anzunehmen, daB das Vorhofflimmern auf Basis entziind­
licher oder degenerativer Veranderungen im Herzmuskel entstanden ist 
und letztere mehr oder weniger im V ordergrunde stehen, so muB ein 
derartiger Fall, gleiche Bedingungen vorausgesetzt, wesentlich ernster 
beurteilt werden, als ohne diese Komplikationen. 

Praktisch ergeben sich fiir den Arzt, insbesondere fiir den be­
stimmte Interessen wahrenden Vertrauensarzt, aus den vorhergehenden 
Erorterungen folgende VerhaltungsmaBregeln: 

Patienten mit dauernder auf Vorhofflimmern beruhender Arhythmia 
perpetua diirIen unter keinen U mstanden tlberanstrengungen ausgesetzt 
werden und haben ein moglichst ruhiges Leben zu fUhren. Als Ange­
horige des Heeres sind sie im Gegensatz zu solchen mit Extrasystolen 
mit Riicksicht auf die fUr den Staat erwachsenden Verpflichtungen 
zum Front- und meist auch zum Garnisondienst vollkommen untaug­
lich. Hat sich ein Patient mit Flimmerarhythmie im Dienste irgend 
jemandes nachweislich und aus voller Gesundheit heraus sein Leiden 
zugezogen, wie ich dies bei einigen Soldaten feststellen konnte, so ge­
biihrt ibm dafiir eine weitgehende, allerdings den naheren Umstanden 
angemessene Entschadigung. Personen mit Vorhofflimmern bedeuten, 
wiederum im Gegensatz zu Patienten mit extrasystolischer Arhythmie, 
fiir Versicherungsgesellschaften und ahnliche Institutionen ein zu groBes 
Risiko, als daB sie unter den gewohnlichen Bedingungen Aufnahme 
finden konnten. Die Frage des Alters spielt bei diesen Erwagungen 
eine geringe Rolle. 

IX. Therapie der Flimmerarhythmie. 

Unten den Zustanden von Herzinsuffizienz, die auf Basis funk­
tioneller Storungen entstehen, findet sich wohl keiner, der sich bei 
einigermaBen' leistungsfahigem Organ so rasch, so weitgehend und so 
regelmaBig beeinflussen lieBe, wie die Flimmerarhythmie. Hier feiert 

\ 

die Digitalismedikation wahre Triumphe, und so mancher schon vollig 
aufgegebener Patient verdankt ihr, bei geeigneter Anwendung, eine fast 
wunderbare Riickkehr zum Leben und manchmal noch Jahre relativen 
Wohlbefindens. Es darf daher nicht wundernehmen, wenn manche 
Autoren, speziell Mackenzie und seine Schiiler, vermutlich aus Griinden 
groBerer Pragnanz und mit wohlbewuBter tlbertreibung, den Satz auf­
stellten, daB die Digitaliskorper eigentlich nur bei Vorhofflimmern einen 
deutIichen EinfluB ausiiben; eine Ansicht, die sonst in dieser Fassung 
sicher nicht zu Recht besteht, da diese Droge zweifellos auch bei mannig­
fachen anderen Herzleiden Ausgezeichnetes leistet. Neben der Digitalis 
besitzen die iibrigen noch zu erwahnenden Mittel in der Therapie un­
serer Rhythmusstorung eine ziemlich untergeordnete Bedeutung. 

Ergebnisse d. Med. XIX. 16 
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Um nun auch mit dieser wichtigsten und spezifischsten Medikation 
zu beginnen, so reagierten auf dieselbe unter 84 Fallen unserer Zu­
sammenstellung, in denen irgend ein Arzneimittel aus der Gruppe der 
Digitalis (z. B. Digitalisinfus, Digipurat, Digifolin, Strophantin, Cymarin 
u. dgl.) in irgendeiner Weise (peroral, intramuskuHir, rectal, subcutan, 
intravenos) angewandt wurde: 

29 = 34,5 Proz. recht gut bis gut, 
23 = 27,4 Proz. ziemlich gut, 
26 = 31,0 Proz. gering, 

6 = 7,1 Proz. iiberhaupt nicht. 

Man ersieht daraus, daB 61,9 Proz., also nahezu ~/3 unserer Be­
obachtungen, nach Digitalis einen giinstigen und vollig ausreichenden 
therapeutischen Effekt aufwiesen; darunter verstehe ich einen in kiirzerer 
oder langerer Zeit eintretenden AbfaH der Kammerschlagzahl bis zu 
normalen Werten, verbunden mit der Herstellung der Kompensation 
und relativer allgemeiper Validitat. Bei einigen Patienten wirkte sogar 
eine in schwerster Not, fast in Agone, ausgefiihrte intravenose Einver­
leibung eines Digitalispraparats (Digipurat, Strophantin) direkt zauber­
haft, indem sie sehr rasch, sozusagen innerhalb Stunden, einen recht 
bedrohlichen Zustand in einen ganz ertraglichen umwandelte. 

So z. B. wurde der 69 jahrige Landwirt K. W. (vgl. Nr. 98 der Statistik), der 
seit 19 Jahren an Herzklopfen und Engigkeit bei Anstrengungen litt und seit 
etwa 5 Monaten standig zunehmende Dekompensationserscheinungm mit Schwel­
lungen der unteren und auch oberen Gliedma13en aufwies, in desolatem Zustande 
in die Klinik eingeliefert: Radialpuls urn 130 pro Minute, kaum fiihlbar, dabei 
1/3 frustrane Contractionen, hochgradige Dyspnoe und Cyanose, Blutdruek 
205/130 mm Hg, Lungenodem, starke Leberschwellung. 

Sofort nach Aufnahme in die Klinik wurde ein AderlaB von ca. 400 ccm 
und gleich darauf eine intravenose Einspritzung von 0,5 mg Strophanthin vorge­
nom men. Daneben Campher und Coffein sub cut an. Bereits einige Minuten nach 
dem Eingriff fiihlte sich Patient sichtlich wohler; er konnte besser durchatmen 
und verfiel in einen kurzen Schlaf, den er schon lange nicht genossen hatte. 
3 bis 4 Stunden nach Einweisung fing er an, mit seinen Nachbarn zu plaudern 
und sich nach etwas Egsen umzusehen. Der Radialpuls betrug damals noch 100 
pro Minute, aber dafiir gingen die meisten Schlage bis an die Peripherie durch, 
80 da13 die Differenz zwischen Herz und Radialis nur 8 bis 10 Schlage betrug. 
Nach einer gut durchgeschlafenen "ausgezeichneten Naoht" schwankte die Kammer­
schlagzahl am nachsten Morgen um 80 pro Minute, ohne Differenz zwischen Herz 
und Peripherie. Dabei war die Ventrikeltatigkeit noch sichtlich unregelma13ig, 
aber nicht mehr das friihere Delirium cordis. 1m Laufe deg Tages Wohlbefinden. 
Diurese von 3700 ccm. Nach 3 Tagen Puis urn 64, langsame Arhythmia perpetua, 
Blutdruck 180/125 mm Hg. Leber nur noch wenig vergro13ert und harter. Die 
Diurese betragt im Laufe von nicht ganz 4 Tagen etwas mehr als 11,5 Liter, die 
Schwellungen an Armen und Beinen sind fast verschwunden. Patient fiihlt sich 
so gesund, da13 er mit Miihe im Bette zuriickgehalten wird. Leider verschlimmert 
sich bei Riickkehr zur friiheren Tatigkeit der Zustand von neuem, und diesmal 
dauert der Dbergang zur Kompensation wes6ntlich langer. 

Derartige Beispiele, wenn auch nicht immer so eklatante, fanden 
sich mehr. J eder erfahrenere Arzt verfiigt iiber solche. S i e sind es 
vermutlich, die den Praktiker zu allzu. fanatischer und unkritischer An­
wendung der intravenosen Therapie verleiten. 



Die Flimmerarhythmie. 243 

Worin besteht nun die hervorragende Wirkung der Digitalis auf 
das Herz bei der Flimmerarhythmie1 In erster Linie und am deut­
lichsten darin, daB sie die SchlagfreqU'{mz heruntersetzt und auf diese 
Weise die Zirkulationsstorung beseitigt. Dieser Erfolg der Digitalis­
behandlung stellt mutmaBlich in der Hauptsache die Folge ihres vagus­
erregenden Einflusses auf das Herz dar, der sich speziell in einer 
Funktionsbehinderung des iibererregten Reizleitungssystems und kon­
sekutiven Abdrosselung zahlreicher krankhafter Vorhofimpulse auBert. 
Darauf deutet recht eindringlich der bereits besprochene Parallelismus 
zwischen dem Vagusdruckversuch und dem klinisch beobachteten Effekt 
der Droge hin, ein Parallelism us, der manchmal so weit geht, daB ein 
bis dahin erfolgloser N ervendruck sich erst gleichzeitig mit einem an 
der Pulsalternierung, Bigeminie u. dgl. sichtbaren Wirksamwerden der 
Medikation manifestiert (Weil, Fahrenkamp, eigene Beobachtungen). 
Befremdend erscheint dabei zunachst die Tatsache, daB so giinstige thera­
peutische Resultate mit verhahnismaBig kleinen, wie wir sehen werden, 
im Tierversuch wirkungslos verpuffenden Gaben erreicht werden. Es liegt 
dies im wesentlichen daran, daB die Flimmerarhythmie meistens in 
idealer Weise zwei Bedingungen erfiillt, die Edens 21) auf Grund zahl­
reicher Erfahrungen mit Recht als fundamentale Momente bei der Ent­
stehung der Pulsverlangsamung nach Digitalis anfiihrt, namlich die Herz­
hypertrophie und Herzinsuffizienz. 

Damit sind nach unserer Ansicht die Versager hinreichend erklart, 
die in un serer Zusammenstellung et,wa 1/3 aller Patienten ausmachen. 
Sie verteilen sich, wie bereits erortert, mit 31 Proz. auf geringgradige 
bzw. kurzdauernde Wirkung und mit 7,1 Proz. auf vollstandig refrak­
tare FaIle. Fahndet man in den einzelnen Beobachtungen nach der 
Ursache einer solchen Unwirksamkeit, dann ergibt sich zunachst, daB 
12 mal das Herz in seiner GroBe ganz oder nahezu normal befunden 
wurde, und auch die Insuffizienzerscheinungen kaum iiber einige leichte 
subjektive Beschwerden hinausgingen. In 8 Fallen lag zwar eine Volum­
zunahme und auch Ausgleichsstorung des Organs vor, dagegen bewegte 
sich die Kammerschlagzahl bereits zwischen 50 und 80 pro Minute, so 
daB eine weitere Pulsverlangsamung durch groBere Dosen kontraindiziert 
erschien und aus Furcht vor lastigen toxischen N ebenwirkungen ver­
mieden wurde. Siebenmal erwies sich der Herzmuskel als funktionell 
zu untiichtig, urn bei niedriger Frequenz den Kreislauf aufrecht zu er­
halten, und deswegen wurde auch wahrscheinlich die zweckmaBigere 
Pulsbeschleunigung trotz inhibitorischer Vaguseinfliisse vereitelt. Bei 
5 Kranken schlieBlich konnte ein triftiger Grund, weswegen die Digi­
talistherapie' nicht einschlug, nicht gefunden werden. 

Neben der puIsverlangsamenden Komponente kommt der Digitalis 
nach Edens noch ein weiterer therapeutisch ausnutzbarer Effekt zu, 
namlich der, die Frequenz fibrillarer Vorhofbewegungen zu erhohen. 
Yom Tierexperiment her wissen wir (vgl. S. 156), daB Vaguseinfliisse 
jeglicher Art, einerlei ob toxischen, mechanischen oder elektrischen Ur­
sprungs, die Fahigkeit besitzen, das Vorhofdelirium auszulosen undo 

16* 
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wenn sie sich anderen Faktoren hinzuaddieren, bis zu feinstem Flim­
mern von 3000 bis 3500 pro Minute zu steig ern. Da nun nach Er­
langer und Hirschfelder 24), die Wirkung hoher Frequenzen die 
Funktion der Reizleitung auGerordentlich hemmt, so leuchtet es ohne 
weiteres ein, daG an sich schwache und unterschwellige Impulse das System 
um so schwerer passieren konnen, je hoher die Undulationszahl ist. 

Abb. 55. Pat. Wu. W. Unmittelbar vor intravenoser Injektion von 
0,1 Digipurat. An vielen Stell en grobes Vorhofflimmern zu sehen. 

Es unterliegt nun keinem Zweifel, daG die Digitalis tatsachlich die 
Fibrillationsfrequenz wie aIle anderen Vagustonika vermehrt und daher 
im obigen Sinne zu wirken vermag. Lewis, Fahrenkamp, Edens , 
Gunson u. a. haben unter Digitalistherapie den Ubergang von Tachy­
systolie bzw. Flattern, also grobem Flimmern, in feinschlagiges beob-

Abb. 56. Derselbe Patient 10 Minuten nach intravenoser Digipuratinjektion. 
An Stelle der groben Flimmerwellen meist feinwelliges Flimmern. 

achtet. Abb. 55 und 56, 'einer Kurvenreihe unseres Patienten Nr. 9 
entnommen, steUt ein weiteres Beispiel einer derartigen Reaktion dar ; 
man sieht darauf ziemlich deutlich, wie etwa 10 Minuten nach intra­
venoser Injektion von 0,1 Digipurat die urspriinglich groGeren kammer­
diastolischen Saitenschwankungen einer ganz feinen Aufsplitterung Platz 
machen und dabei die Kammerschlagzahl von 121 auf 110 falIt. 

Es ist aber solche Wirkung keine feststehende Regel ; auch die Riick­
verwandlung von feinwelligem in grobwelliges Flimmern (Flattern) kann 
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nach einer Digitalismedikation eintreten. Edens f\ihrt in seiner Mono­
graphie ein einschlagiges Beispiel an. Ja, es kommt wenn auch selten, 
vor, daB fibrillare Vorhofbewegungen, wenn sie noch nicht zu lange 
bestanden haben, plotzlich aufhoren und an ihrer Stelle eine geregelte 
monotope Herztatigkeit eintritt. Wenckebach '.l19) und Edens '.ll) haben 
derartige FaIle beschrieben. Auch ich habe diese Beobachtung wieder­
holt gemacht. Eine davon will ich hier ganz kurz wiedergeben. 

Der 64 jahrige Hausierer O. B. (vgl. Nr. 86 der Zusammenstellung), der schon 
jahrelang an atherosklerotischen Herzbeschwerden litt, wurde mit rascher Flimmer-

Abb. 57. Pat. O. B. Kurze Zeit nach Einweisung in 
die Klinik. Flimmerarhythmie urn 120 p. M. Bei 

-I- -I- deutliche Flimmerwellen. 

arhythmie und schwerer Kompensationsstiirung in die Klinik eingeliefert. Er 
wurde sofort mittels Stimulantien, AderiaB und intraveniisen Digipuratinjektionen 
energisch in Kur genommen und erholte sich bereits nach 4 bis 5 Tagen. Die 
Pulsfrequenz sank von 110 auf 65 bis 75 pro Minute, blieb aber bei weiterer Di­
gitalisbehandlung auch weiterhin arhythmisch. Nach etwa' 3 Wochen wurde 
eines Tages bei der Morgenvisite der PuIs zu unserer Dberraschung ganz re ge 1-
maBig befunden. Die elektrographische Untersuchung schloB die Miiglichkeit 

r p 
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Abb. 58. Derselbe Patien't 3 Wochen spater nach 
energischer Digitalisbehandlung. Normale Vorhof­
kontraktionen (bei P). Herztatigkeit urn 75 p. M. 

einer Pseudoeurhythmie oder eines Digitalisblocks aus, die Schlagfolge der ein· 
zelnen Herzabteilungen war vollkomm en normal und rhythmisch. Sie bHeb 
es noch einige Monate, EOlange Pat. in unserer Beobachtung stand. Abb. 57 
und 58 zeigt die Herztatigkeit vor und nach der Behandlung. 

Man muB also annehmen, daB bei manchen Patienten der Himmer­
auslosende und -unterhaltende EinHuB der Digitalis durch ihre kreis­
lauflaufhebende und dadurch mittelbar einer Flimmerdisposition ent­
gegenarbeitende Wirkung iiberkompensiert wird. Damit kommen wir 
auf den dritten therapeutischen Hauptfaktor des Mittels zu sprechen, 
namlich auf seine herzsystolische und -diastolische Aktion, die hier 
vielleicht weniger deutlich als bei anderen Herzleiden in die Augen 
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fant, ohne Zweifel jedoch bei der Behebung der Dekompensation eine 
wichtige Rolle spielt. Eine gewisse U nterschatzung dieser Komponente 
in der Behandlung unserer Rhythmusstorung, auch in Fachkreisen, riihrt 
vielleicht davon her, daB sie sich verhaltnismaBig spat kundgibt und 
nach groBeren Gaben de'r Droge, bzw. erst auf eine andere als per­
orale, namentlich intravenose Einverleibung auftritt. Besonders gilt dies 
yom Strophantin, das heutzutage ausschlieBlich intravenos angewandt, 
vielfach, so z. B. bei der langsamen Form der Arhythmia perpetual nur. 
eine ganz fliichtige Pulsverlangsamung erzeugt und trotzdem den All­
gemeinzustand auBerordentlich giinstig beeinfluBt. Wir kommen darauf 
noch spater zuriick. 

Es ist hier nicht der Ort, auf die verschiedenen Substanzen ein­
zugehen, die zur Gruppe der Digitalis gehoren und unter Umstanden 
als Ersatzmittel dienen. Abgesehen von dem eben erwahnten Strophantin, 
das in entsprechenden Fallen der Digitalis ebenbiirtig, manchmal sogar 
iiberlegen ist, und vielleicht noch dem Cymarin, einem Glykosid aus der 
Wurzel des indianischen Hanfes, scheinen mir Surrogate wie Adonis 
vernalis, Convallaria maja.Iis und ihre Alkaloide, ferner das Spartein, 
sowie das Extr. fluid. Apocyni cannabini volligentbehrlich und hOch­
stens als Ausfiillsel zwischen zwei Digitalisperioden brauchbar. 

N ur ein Mittel sei noch in diesem Zusammenhange hervorgehoben, 
namlich das Physostigmin. In der inneren Medizin infolge seiner von. 
den Pharmokologen ein wenig iibertriebenen Toxizitat noch nicht recht 
eingefiihrt, fangt es neuerdings an, sich in der Therapie von Rhythmus­
storungen einzubiirgern. Da sein wirksames Prinzip hauptsachlich in 
einer Steigerung der Reizbarkeit peripherer Vagusendigungen besteht, 
vermag es iiberall da an Stelle der Fingerhutdroge zu treten, bzw. 
ihren zentral vagusreizenden EinfluB zu erganzen, wo von einer Toni­
sierung des Hemmungsapparates irgend etwas Niitzliches erwartet werden 
kann. Da, wie wir vorhin gesehen haben, der tberapeutische Effekt 
der Digitalis bei der Flimmerarhythmie in der Hauptsache auf einer 
Pulsverlangsamung mittels Vagusreizung beruht, kann in gleicher Weise 
das Physostigmin dabei mit Aussicht auf Erfolg angewandt werden. 
In dieser Eigenscbaft ist es auch von Wenckebach 219) und A. Weil 213) 

bereits empfoblen worden. I c h babe es bei dem durch Vorhofflimmern 
verursachten Herzdelirium mehrfach versucht, und mit gutem Erfolge 
in Fallen, in denen ein Absinken der Kammerschlagzabl auf dem iib­
lichen Wege iiberhaupt nicht oder nicht rasch genug zu erzielen war. 
Es ist mir aber einmal vorgekommen, daB ein bis dahin sich stets riick­
bildendes Flimmern, sich bei einer neuerlichen Attacke auf die gewaltige 
Vaguswirkung hin dauernd festsetzte. 

Nach diesen allgemeinen Erorterungen wollen wir uns mit der 
speziellen Therapie der einzelnen Formen von Flimmerarhythmie be­
fassen. Zunachst mit der Behandlung der raschen Abart. Der leitende 
Gedanke hierbei laBt sich dahin zusammenfassen: moglichst rasche und 
ausgiebige Verminderung der als Ursache der schweren Kompensations­
storungen erkannten hohen Ventrikelschlagzahl, in anderen Worten, eine 
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Umwandlung del' raschen Form in die langsame. Die Hauptrolle bei 
del' Ausfuhrung dieses Planes fant del' Digitalismedikation zu *). In 
nicht zu kleinen Dosen, d. h. 3 bis 4 (bis 6) mal 0,1 pro die, senkt sie 
gewohnlich in 4 bis 6 bis 10 Tagen die abnorme Kammerbeschleuni­
gung auf physiologische Werte und bringt die sog. frustranen Kontrak­
tionen ganzlich odeI' nahezu zum Verschwinden, so daB allen Herz­
schlagen an del' Peripherie mehr odeI' weniger aquale und gut gefiiIlte 
Pulse entsprechen. Es ist dabei ziemlich einerlei, welches Mittel man 
wahlt, ob pulverisierte Blatter odeI' ihr Infus odeI' eins del' zahlreichen 
im Handel kauflichen Galenica wie Digipurat (Knoll), Digifolin (Chem. 
Industr. Basel), Digalen (Hoffmann-La Roche), Digitoxinum cry­
stalis. (Merck), Gitalin, Digitaline (N ati veIl e), Digitaferm, Digipan, 
Digitalysat, Digistrophan, Liquitalis u. dgl. Mit jedem von ihnen ge­
langt man wohl bei einiger Dbung zum Ziel, man muB nul' von dem 
Praparat verlangen, daB es alle niitzlichen Bestandteile del' Blatter ent­
halt und eine weitgehende, durch biologische Methoden gewahrleistete 
Konstanz aufweist. An del' StraJ3burger Klinik hat sich uns in diesel' 
Hinsicht nach mehrjahrigen Versuchen das Knollsche Digipurat be­
sonders bewahrt. 

Meist genugt dabei eille perorale Darreichung von 1,5 bis 2 g Blatter 
odeI' ihr Analogon innerhalb von 4 bis 6 Tagen, die nach Mackenzie 
in hartnackigen Fallen bis zum Eintritt von toxischen Erscheinungen, 
also beispielsweise bis zurn Erbrechen, fortgefUhrt werden solI. Bietet 
abel' die gewohnliche Anwendungsart, infolge starkerer, die Resorption 
des Mittels im Magendarmtraktus erschwerender odeI' gar verhindernder 
Stauungserscheinungen odeI' infolge des sehr bedrohlichen, augenblick­
liche Hilfe erheischenden Zustandes, keine Aussichten auf Erfolg, dann 
wird man genotigt, die Digitalis subcutan, intramuskular, intravenos 
und auch rectal einzuverleiben. In solchen kritischen Situationen er­
scheint vielfach die intravenose Strophantininjektion (0,5 bis 0,75 mg) 
als die gegebene Therapie, jedoch unter einer wichtigen Bedingung, 
daB das Myokard, wie aus einem erhohten Blutdruck zu erschlieBen 
ist, vermutlich hypertrophiert und noch leidlich leistungsfahig ist; ge­
lingt es namlich nicht, das recht differente Gift sofort an die Muskel-

*) Nach AbschluB dieses Essays finde ich in einer Nummer der uns 
allmahlich von Wien her zugesandten Nummer der Med. Klinik in der Rubrik 
"Therapeutische N otizen" ein kurzes Referat uber "die Chinidintherapie des Her­
zens" von V. Bergmann (Munch. med. Wochenschr. 1919, Nr.26). Es wird 
darin ausgefiihrt, daB, wenn Vorhofflimmern die Ursache einer schweren Herz­
dekompensation ist - ein leidliches Herz vorausgesetzt - nach Beseitigung 
des Flimmerns die Stauung verschwindet. Solche Stauungen, auch ganz schwere, 
k6nnen angeblich ohne Kombination mit Digitalis durch Chinidin allein beseitigt 
werden. Ich. muB bekennen, daB mir· das bis jetzt trotz vielfacher Versuche mit 
Chinin und Chinidin nie, auBer in Fallen paroxysmalen Flimmerns. gegliickt ist. 
Es erscheint mir dies auch nach den heutigen Anschauungen iiber die Pathogenese 
des Flimmerns bei der schnellen, dauernden Abart a priori wenig wahrscheinlich. 
Da mir die Originalarbeit leider noch nicht zur Verfiigung steht, muB ich mich 
auf diese kurzen Bemerkungen beschranken. Anm. bei der I. Korr. 
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masse des Herzens zu binden, dann kann die freizirkulierende toxische 
Substanz die niederen kardiomotorischen Zentren in einen derartigen 
Reizzustand versetzen, daB Kammerflimmern und ein augenblicklicher 
Tod daraus resultiert (vgl. auch Hering 80), S. 36). Um solche sehr be­
dauerlichen Vorkommnisse zu vermeiden, hat Lewis 127) den Rat gegeben, 
in Zwischenraumen von je 2 Stunden 2- oder 3 mal 1/4. mg in 3 bis 
4 ccm KochsalzlOsung in die Vene einzuspritzen. 

In der Regel gelangt man mit solchen MaBnahmen tiber kurz oder 
lang zum Ziel. Es gibt aber seltene Fane, in denen die Digitalis ent­
weder wirkungslos in den verschiedensten Formen und Anwendungs­
arten verbleibt, oder der Patient erweist sich gerade zu der Zeit vollig 
intolerant bzw. iiberempfindlich gegen das Mittel, inEofern als Vergif­
tungserscheinungen (Erbrechen, Tachykardie usw.) wesentlich frtiher sich 
einstellen als irgend ein therapeutiEcher Effekt. Der Arzt ist dann 
genotigt, auf die tibliche Weise (Campher, Coffein, Theobrominpraparate 
u. dgl., ev. kombiniert mit kleinen Morphiumgaben) die Herzinsuffizienz 
zu bekampfen, wobei auch aHe Eingriffe nicht vergessen werden diirften, 
welche die Zirkulationswiderstande in der Peripherie vermindern (Punk­
tion, Ableitung auf den Darm, Skarrifikation u. dgl.). Zuweilen ge­
lingt es auf diesem Wege, der Dekompensation einigermaBen Herr zu 
werden. Versucht man dann in diesem Stadium von neuem eine vor­
sichtige Digitalistherapie, so spricht das Herz diesmal unter Umstanden 
wesentlich besser auf das Mittel an als fruher. 

Wesentlich . anders gestaltet sich die Behandlung bei Patienten mit 
der langsamen Form der Flimmerarhythmie, speziell bei solchen, wo 
die Pulsfrequenz um 70 pro Minute herum und darunter schwankt. 
Hier darf von einer weiteren Erniedrigung der Kammerschlagzahl fUr 
eine Hebung des Kreislaufs und die Beseitigung subjektiver Stauungs­
beschwerden nicht viel erwartet werden. Es muB also weniger eine 
pulsverlangsamende, diastolische, als eine systolische Herzwirkung an­
gestrebt werden. Nun wird eine solche erfahrungsgemaB bei peroraler 
Darreichung entweder gar nicht oder erst nach EinfUhrung ganz groBer 
Dosen erreicht, die zu lastigen (Herzblock) bzw. gar sehadlichen Intoxi­
kationserseheinungen (Bigeminie, sehweres Erbreehen) fiihren. Ander­
seits zeigt das Experiment (Werschinin, Gruenwald), daB die lang­
same Einverleibung dunner Losungen lediglich diastoliseh, die rasche 
Einverleibung konzentrierter Losungen hauptsachlich systoliseh wirkt. 
In richtiger Beurteilung dieser Verbaltnisse hat daher Edens 21) als 
Methode der Wahl bei Vorhofflimmern mit niedriger Kammerfrequenz 
die intravenose Digitalis- bzw. Strophantininjektion zur Diskussion ge­
stent. Ieh kann dem nur vollkommen beistimmen. Noch ehe Edens' 
interessantes und griindliches Buch erschienen war, hatten wir auf der 
StraBburger Klinik aus der Empirie heraus dieselbe Erfahrung ge­
macht. Daher wurde alten Stammgasten der Klinik mit langsamer 
Flimmerarhythmie 2- bis 3 mal woohentlich ambulant 1/2 bis 3/~ mg 
Strophantin, seltener Digipurat intravenos eingespritzt, Monate, fast 
Jahre hindurch mit dem besten Erfolg. Versuchte man, teils aus Be-
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quemlichkeit, teils um den Patienten einen zeitraubenden, haufig mit 
Geldverlusten verbundenen Gang zu ersparen - einzelne von den 
Kranken iibten weiterhin leichte Berufe aus - eine perorale Therapie 
durchzusetzen, dann konnte man bei manchen (beispielsweise Nr. 58, 
66, 70, 79, 96, 107)' ziemlich sicher einer Verschlimmerung gewartig 
sein. Allerdings war es vorher immer notig, wahrend des klinischen 
Aufenthalts dieoptimale Dosis zu bestimmen, da durch dauerndes 
Schwanken der Kammerfrequenz der Herzmuskel, wie Fahrenkamp 211) 
mit Recht betont, nur unnotig geschwacht wird. 

Das eben Gesagte gilt selbstverstandlich nicht von allen Patienten 
dieser Kategorie. Waren die Insuffizienzerscheinungen geringer oder 
batrug die Ventrikelschhi:gzahl 80 bis 90 pro Minute, dann erwies sich 
eine leichte chronische perorale Digitaliskur (1- bis 2 mal taglich 0,05) 
doch als niitzlich. Nur ganz wenige kamen auf die Dauer mit all­
gemeinen VerhaltungsmaBregeln aber ohne Arznei ganz aus. 

Wir schneiden damit eine Frage an, die bisher noch immer den 
Gegenstand einer Kontroverse bildet, namlich die der chronischen Digi­
taliskur. Von der zweifellos richtigen Uberlegung ausgehend, daB Pa­
tienten mit der .raschen Abart von Flimmerarhythmie selbst nach einem 
denkbar besten Kurerfolg dauernd Verschlimmerungen, manchmal auch 
aus recht geringen psychischen und korperlichen Ursachen, ausgesetzt 
sind, falls sie ihr Leben nicht auf eine geradezu unertragliche Art ein­
schranken, rat Edens auch weiterhin, sozusagen prophylaktisch, kleine 
Gaben der Droge zu verordnen. Edens halt direkt "die chronische 
Digitaliskur in solchen Fallen fiir die gegebene Behandlung und inter­
mittierende Kuren fiir einen 1!'ehler". Ich muB Edens auch hierin 
recht geben und mochte sogar diese Vorschrift auch auf diejenigen 
Patienten der sog. langsamen Form ausdehnen, bei denen die perorale 
Darreichung geringer Dosen irgend einen Effekt zeigt. Es ist auch 
nicht recht einzusehen, warum man sich dem entgegElllsetzen sonte; 
kumulative Intoxikationserscheinungen sind namlich bei einer Dosierung 
von 1- bis 2- bis 3 mal 0,05 pro die und bei geniigender Beobachtung 
des Patienten in den meisten Fallen kaum zu befiirchten, und sollten sie 
bei Empfindlicheren von ihnen doch eintreten, kann man ja EOfort mit 
der Einnahme der Arznei aufhoren lassen. Auch der Einwand, "eine 
solche Kur konnte durch Gewohnung die Anspruchsfahigkeit der auf 
die Mittel reagierenden Apparate vorzeitig herabsetzen" (Fahren­
kamp), erscheint mir durch die Praxis widerlegt; im Gegenteil, es ist 
mir schon wiederholt vorgekommen, daB eine urspriinglich hoher an­
gesetzte und damals tatsachlich benotigte Gabe (2 mal 0,05) ungestraft 
reduziert werden muBte, . weil der Patient leichte subjektive Beschwerden, 
meist Herzklopfen, zu verspiiren anfing, eine Tatsache, die ich mir mit 
der langsamen Besserung der Myokardfunktion im AnschluB an die 
dauernde Herziiberwachung erklart habe. Gelegentliches Versagen der 
Digitalis nach langerer Darreichung bei schwereren degenerativen Ver­
anderungen laBt sich zwanglos durch ein Sinken der Reaktionsfahigkeit 
des Organs durch Fortschreiten der ~rankhaften Prozesse erklaren 
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(Edens). Zusammenfassend mochte ich der schon von alteren Autoren 
(KuBmaul, Naunyn) empfohlenen chronischen Digitaliskur speziell bei 
dauerndem Vorhofflimmern mit mehr oder weniger stark ausgesprochener 
Pulsbeschleunigung das Wort reden, da sie viele Patienten, die vorher 
infolge mehrfacher Riickfalle von Dekompensation korperlich und be­
sonders in ihrer kardialen Leistungsfiihigkeit arg heruntergekommen 
waren, vor neuen unangenehmen Dberraschungen bewahrt. 

Selbstverstandlich hat man sich von jeglicher Dberdosierung streng 
in acht zu nehmen, da sie zu Bigeminie, Extrasystolie, Herzblock u. dgl. 
fiihrt und auf die Weise die periphere Zirkulation wieder erschwert. 
Einen wichtigen Fingerzeig in dieser Hinsicht stellt, wie schon erwahnt 
(vgl. S. 217/18), die systematische Verfolgung des Vagusdruckversuches dar. 
Dbrigens kann man im gegebenen Augenblick meist aIle unangenehmen 
toxischen Erscheinungen, soweit sie von abnormer Vagusreizung her­
riihren, durch entsprechende Atropingaben wieder neutralisieren. 

SchlieBlich sei noch ganz kurz darauf hingewiesen, daB neb en der 
medikamentosen Behandlung hygienische und diatetische Vorschriften, 
wie bei allen anderen Herzleiden, eine nicht unwesentliche Rolle spielen. 
Dazu gehort vor allen Dingen die Fernhaltung des Patienten vor jeg­
lichen korperlichen Dberanstrengungen, und psychischen Reizen, Redu­
zieren des Alkohol- und Tabakkonsums, Verteilung der Hauptmahlzeiten 
auf mehrere kleinere, Regulierung der Darmtatigkeit, Sorge fiir guten 
Schlaf und maBige Bewegung usw. 

Bisher war lediglich die Rede von der zumeist anatomisch vcr­
anderte Herzen befallenden dauernden Form der Flimmerarhythmie. 
Zwischen ihr nun und den voriibergehenden Abarten, spezielLder par­
oxysmalen besteht in der Therapie und allen ihren Ansatzen der gleiche 
fundamentale Unterschied wie in der Pathogenese. MuBte bei der ge­
wohnlichen Form nach den in friiheren Abschnitten entwickelten An­
schauungen der Glaube an die Beseitigung des Krankheitsprozesses, eines 
Resultates zahlreicher veralteter Lasionen tatsachlich meist als "toricht" 
und Versuche, ihn zu "heilen", als nutzlos bezeichnet werden (Mackenzie), 
so erscheinen hier die Aussichten auf Erfolg ziemlich giinstig. Es gilt 
dies weniger von derjenigen Kategorie des reversiblen Flimmerns, bei 
der das Phanomen fiir einige Zeit im AnschluB an irgendeine lokale 
Reizung der Vorhofe durch Teilerscheinungen einer Infektion oder In­
toxikation (Fahrenkamp) auftritt. Immerhin konnte hier das Vorhof­
delirium, wenn auch die Ursache der pathologischen Erscheinungen 
einer spezifischen Behandlung meist ebenso wenig zuganglich ist, wie 
jede andere Herzaffektion, in seiner Dauer durch medikamentose MaB­
nahmen verkiirzt werden, vorausgesetzt, daB das Organ selbst sonst 
gesund ist und andere ]'limmerkoeffizienten nicht vorliegen. Meist hort 
es von selbst auf, wenn der auslosende ProzeB sich zuriickbildet. 

Eine wirkliche therapeutische Beeinflussung erfolgt aber haufig bei 
der sog. paroxysmalen Abart der Flimmerarhythmie, bei der das Pha­
nomen durch plotzliche und intensive Erregung bestimmter nervoser 
Gebilde, besonders des Vagusapparats, verursacht wird. Hier darf und 
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solI die Fibrillation der Vorkammern selbst medikamentos in Angriff 
genommen werden. Dabei stehen uns zwei Wege zur Verfiigung, ent­
weder durch allgemeine Beruhigungsmittel und spezifische Herzsedativa 
die tJbererregbarkeit der befaIlenen Abschnitte zu vermindern oder die 
reflektorische Beeinflussung der Vorhofe durch krankhafte Reize, die 
in bestimmten Organen oder nervosen Systemen entstehen und das 
Flimmern provozieren, zu unterbrechen. 

Die Wirkung aIlgemeiner Nervina, wie Bromsalze, Bromkampher, 
Valerianapraparate u. dgl., hinsichtlich einer Beschwichtigung des Vorhof­
flimmerns diirfte gewohnlich eine beschrankte sein, jedenfalls habe ich 
von ihrer Anwendung allein nie viel gesehen. Hingegen besitzt die 
aIle kardiale Funktionen einschrankende Eigenschaft des Chinins (San­
tesson, Frederico und Terroine, La Fevre d'Arric), das die alten 
Arzte nicht ohne gewisses Recht als "das Opium des Herzens" bezeich­
neten, hierbei zweifellos eine groBe praktische Bedeutung. Von friiheren 
Therapeuten gern in Kombination mit Digitalis, besonders bei arhyth­
mischen Zustanden, verordnet, hat es sich neuerdings, hauptsachlich 
durch Wenckebach, zu einer Art Spezifikum bei dem paroxystischen 
V orhofflimmern entwickelt. 

Der erste Patient, bei dem wissentlich das Chinin im Verlaufe einer Flimmer­
arhythmie ausprobiert wurde, war der von Wenckebach in seinem Buch zitierte 
hoIliindische Kaufmann. Dieser, in den Kolonien wohnhaft und gewohnt, neben 
dem Sumpffieber aIle moglichen krankhaften Erscheinungen mit dem Chinin zu 
bekampfen, bemerkte, daB er es in der Hand hatte, periodisch anfaIlsweise auf­
tretende Paroxysm en von HerzunregelmaBigkeit, die spater als Vorhofflimmern er­
kannt wurden, zu bekampfen. RegelmaBig gelang es ihm, wahrend einiger Jahre 
mittels Gaben von 1 g das lastige Phanomen fiir einige Zeit zu kupieren, bis 
eines Tages diese Wirkung bei dauerndem Einnisten der Erscheinung schlieBlich 
versagte. 

Seither wurde es wiederholt in der StraBburger Klinik angewandt, 
mit wechselndem Gliick. Wencke bach berichtet nur noch von einem 
diesbeziiglichen Erfolg. Er erklart es damit, daB das Flimmern sich 
nur dann durch Chinin beeinflussen laBt, wenn es kurze Zeit bestanden 
und der Sinusknoten seine Funktion noch nicht eingebiiBt hat. Mir will 
es scheinen, daB es hierbei hauptsachlich auf eine richtige Indikation 
ankommt; wie ich namlich in dem Kapitel iiber die Klinik der Flimmer­
arhythmie ausfiihrte, darf man Anfalle von voriibergehendem Vorhof­
delirium, die, bei organisch veranderten Herzen, dessen definitivem 
Festsetzen vorangehen, nicht ohne weitel'es mit typischen paroxysmalen 
Attacken zusammenwerfen, bei den en das nervose Element bei sonst 
gesundem Organ ganz im V ordel'grunde steht. Wenigstens habe ich, 
seitdem ich das Mittel lediglich bei letzteren Zustanden verordnete, 
keinen wirklichen Versager zu verzeichnen. 

Von 3 Patienten mit paroxysmaler Flimmerarhythmie, die ich zu beobachten 
Gelegenheit hatte, reagierten 2 auf Chinin recht gut. Bei einem dritten 
wurde wahrend eines Anfalls an der Miinchner Klinik Chinin versucht, angeblich 
ohne rechtes Resultat. Doch war die Dosierung vieIleicht etwas zu gering. Unser­
seits lag aber kein AnlaB zu einer neuen Probe vor, da wir inzwischen auf an· 
derem Wege unser Ziel erreicht hatten. 
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Dber gute Erfolge mit Chinintherapie berichtet neuerdings auch 
Frey 41). Er konnte bei 8 von 12 Fallen durch Chininpraparate Vor­
hofflimmern wenigstens voriibergehend beseitigen. Die starkte Wirk­
samkeit aIler Chinaalkaloide spricht er in dieser Hinsicht dem Chinidin 
zu, von dem er unter Einhaltung gewisser Kautelen 5 mal 0,2 taglich 
verabreichte. Ich habe daraufhin 7 FaIle dauernder Flimmerarhythmie, 
von denen 3 den Beginn ihrer PulsunregelmaBigkeit erst einige Monate 
zuriickdatierten, mit Chinin· in del' von Frey angegebenen W'eise be­
handelt, jedoch vergeblich. Ohne daher Fr eys Resultate irgendwie 
anzweifeln zu wollen, mochte ich einen gewissen aus seinen Zeilen 
wehenden Optimismus beziiglich del' Behandlung gewohnlicher Arhyth­
mia perpetua vorderhand noch nicht teilen *). 

Ganz kurz mochte ich noch auf die Kamphermedikation des Flim­
merns eingehen. Auf Grund der Untersuchungen von Seligmann 194), 

Gottlieb 64b) und auch Klemperer 105) stand der Campher im Rufe, 
am Tierherzen das Flimmern zu unterdriicken bzw. seine Auslosung zu 
erschweren. Diese Ansicht ist nun durch Hering 66b) und speziell durch 
Winterberg 224), die eine diesbeziigliche Wirkung des Camphers voU­
standig in Abrede stellen, sehr erschiittert worden, und bis jetzt ist 
diesel' Widerspruch in den Resultaten so ernster Forscher noch nicht 
entschieden. In del' Klinik wurde der EinfluB des Camphers auf die 
Flimmerarhythmie noch nicht eingehender studiert, jedoch scheinen die 
negativen Ergebnisse von Heard und Brooks 58), die dieses Mittel 
unter anderem auch bei del' Arhythmia perpetua des Menschen aus­
probierten, wenig dazu zu ermuntern. 

Der andere Weg, auf dem Flimmerattacken entstehen konnen, be­
ruht weniger auf einer gesteigerten Erregbarkeit del' Vorhofe, als viel­
mehr darauf, daB zahlreiche pathologische von gereizten Organen her­
riihrende Impulse in den supraventrikularen Abschnitten, vielleicht bei 
einer gewissen Disposition dazu, reflektorisch fibrillare Bewegungen ver­
ursachen. Man wird sich diesel' schadlichen Reize zunachst dadurch 
erwehren konnen, daB man sie durch lokale Behandlung des erkrankten 
Organs abstumpft. Praktisch kommt es meist darauf hinaus, den Magen­
darmtraktus, den gewohnlichen Urheber sole her Storungen, durch Be­
seitigung von Blahungen, spastischen Obstipationen, akuter Katarrhe im 
AnschluB an Diatfehler u. dgl. mehr zu beruhigen. In demselben MaBe 
miiBten selbstverstandlich auch andere Organe, z. B. Lungen, N asen­
rachenraum, Genitale, therapeutisch in Angriff genommen werden, falls 
sie erwiesenermaBen mit Anfallen von Vorhofdelirien ursachlich im Zu­
sammenhang stehen. 

Gelingt es nicht, die Bildung der deletaren Reize hintanzuhalten, 
so liiBt sich mit groBerer Sicherheit, wenigstens zeitweise, die Beein­
flussung del' Vorhofe durch dieselben verhindern. Erfolgt diese, wie 
zumeist durch Vermittlung des Vagus, dann geniigen kleine Mengen 
von Belladonna bzw. Atropin, urn das Ziel zu erreichen. Man tut das 

*) V gl. hierzu auch die Anmerkung auf S. 247. 
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am besten in Form einer chronischen Belladonnakur, die bei Beteiligung 
des Gastrointestinaltraktus mit neutralisierenden, adsorbierenden oder 
adstringierenden Mitteln kombiniert werden kann.Wir haben auf diese 
Weise in der StraBburger Klinik 2 Patienten von ihrer paroxystischen 
Flimmerarhythmie befreit. Eine solche Kur hat mehr prophylaktische 
Bedeutung. Befindet sich hingegen der Kranke in einer Serie von 
Flimmerattacken, so erscheint es zweckmaBiger, zunachst mittels Chinin 
die Anfalle zu kupieren und dann eine protrahierte Belladonnamedi­
kation einzuleiten. 
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Tabellarische Ubersicht der in 
Haufige Abkiirzungen: F.A. = Fernaufnahme; 2. P. T. -= 2.Pulmonalton akzentuiert; 

..: Name, Alter, 
Z 

. Be-
~ schaftigung 

Oh., Emil, 
16 Jahre, 
Maurer­
gehilfe. 

Kurze anamnestische 
Daten 

Als Kind Gelenkrheuma­
tismus. Seither Engigkeit, 
leichte OhnmachtsanfiUle. 
Vor einem J ahr erneut Ge­
lenkrheumatismus; seither 

Herzklopfen, Magen­
beschwerden, Atemnot. 

2 Schm.,Anton, Mit 8 Jahren Lungenent-
19 Jahre, ziindung, mit 16 Jahren 
Schlosser, Gelenkrheumatismus. Seit 

z. Z. Soldat. etwa 4 Mon., kurz nach 
seiner Einziehung, Engig­
keit und allgemeine Mattig­

keit. 

3 Sch., Karl, 
23 Jahre, 
Drogist. 

4 Bu., Richard, 
24 Jahre, 

z. Z. Soldat. 

5 Ho.,Michael, 
28 Jahre, 

Fabrik­
arbeiter, 

z. Z. Soldat. 

Seit friiher Kindheit Atem­
beschwerden. Seit 1 Jahr 
Herzklopfen, Mattigkeit, 
Unruhe. Seit 3 Tagen dazu 
Kurzatmigkeit, Druckge­
fiihl im Epigastrium, Ap­
petitIosigkeit, standig zu-

nehmend. 

Friiher kerngesund, zwei 
Kriegsverwundungen; vor 
1 J. starke Explosions-Luft­
druckeinwirkung, kurze Be­
wuBtIosigkeit, kurzes Ver­
wirrtheitsstadium, Zittern, 
Kopfschmerzen. Letztere 
bestehen weiter. Nach 3 
Mon. dazu plotzIich starkes 
Herzklopfen, Angstgefiih1. 

Nie ernstlich krank. In den 
letzten Monaten nach Uber­

anstrengung Mattigkeit, 
Herzklopfen, Kurzatmig­

keit. 

Diagnose 

Mitralstenose u. 
-Insuffizienz. Re­
lative Tricuspi­
daIinsuffiz. Cor 
bovinum, Flim-

merarhythmie. 

A.tiologie 
bzw. 

Haupt­
krankheit 

Gelenk­
rheuma­
tismus. 

Flimmerarhyth- Gelenk­
mie, latente Herz- rheuma-

insuffizienz. tismus. 

Congenitales Vi- Congeni­
tium. Chronische talerHerz­
Stauungserschei- fehler 
nungen.Flimmer-
arhythmie (zu. 

nachst anfa.lls­
weise auftretend 
u. wiederholt vor­

iibergehend). 

N eurasthenie, 
Herzneurose. Ge­
haufte Extrasy­

stolen, zeiten­
weise FIimmer­

arhythmie 

Neur­
asthenie. 

Psy­
chischer 
Shock. 

FIimmerarhyth- Nicht zu-
mie. be-

stimmen. 

Verhalten des HerzenR 

M B 5,8·10,2 
a e: 16,8 

Rontgen: Herz kugelfor­
mig infolge starker Ver­
hreiterung nach r. u. 1.; der 
1. Herzkontur aufsitzend 
eine zirka pfiaumengroBe 

Vorbuchtung (Vorhof). 
An der Basis ei~ zischen­
des systolisches u. rollendes 
diastolisches Gerausch. 
2. P. T. gespalten L. 

Rontgen: Herz fiir den 
groBen Mann nicht zu groB. 
Aorta o. B. Keine Ge 

rausche. 

6 ·11,5 
MaBe: l8,5 

Rontgen: Herz sehr stark 
nach r. und 1. verbreitert. 
Gesamtdurchmesser 17 his 
18 cm. An der Spitze leich­
tes syst. Schwirren und 
lautes syst. Gerausch. 

2.P.T.~. 

MaBe: (F.A.) 1~~7 
Rontgen: Herz plump, 
fUr kein Vitium charakte­
ristisch. Kein Gerausch. 

M B • (FA) 3,5·10,5 
a e. .. 15 

Rontgen: Herz eher etwas 
nach 1. zu groB, aber fiir 
kein Leiden charakteri-

stisch, keine Gerausche. 
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der Statistik verwendeten FiIle. 

V.-FI.=Vorhofflimmern; V.-Dr .=VaguBdruck; A.p.=Arhythmia perpetua; B.-Dr.=Blutdruck. 

Zirkulationsverhiiltnisse Elektrokardiogramm Therapie' 
und ihr Effekt 

PuIs: 85 p. M., klein, Normaler Ventrikelkomplex. Kampher,Digipurat, 
weich, von geringer Fiil- Ziemlich grobes V.-FI. um 400 Koffein, Aderla.B. 
lung. A.p.,zahlreiche p. M. V.-Dr. iindert nichts an DaB 1. Mal noch von 
frustrane Kontrak- der Herztiitigkeit, macht nur geringer Wirkung, 

tionen. das Flimmern grober. das 2. Mal wirkungs-
B.-Dr. 115/70 mm Hg. 
Positiver Venenpuls, 

reI. Tricuspidal­
insuffizienz. 

PuIs: um '72 p. M. A. p. Ganz normaler Ventrikelkom­
Positiver Venenpuls plex. Einzelne atypische Kam-

(telesystolisch). merschliige. Ziemlich feinwel-
liges V.-Fl. um 430 p. M. 
V.-Dr. erzielt rechts und links 

nur geringe Erfolge. 

los. 

PuIs: 70 p. M., mii.Big In der Phase der Eurhythmie Koffein, Kampher, 
gefiiUt, leicht unter- normaler Ventrikelkomplex. Digipurat. 

driickbar. A. p. Hohes P in II. u'. III, Wiih- Wirkung anfiinglich 
B.-Dr. 105/60 mm H20. r~nd des arhythmlschen Sta- bei chron. Darrei-
P 't' V I dlUms ausgesprochenes grobes chung gut Bei Wie-OSI Iver enenpu s V FI 400' 450 M V . 

( t t' h) .-. von ,- pr.. en- deraufnahme da 
mesosys 0 ISC. trikelkomplex wechselt. V.-Dr. sehr stark d~kom-

hat geringen Effekt. pensiert, ohne Wir-
kung. 

PuIs: 72 p.M.,gelegent- Meist normales E. K. G. in Mittlere Chinin-
lich A. p. ,Ruhe, unterbrochen durch aty- dosen und Brom 

B.-Dr. 180/165 cm H O. pische Schliige von primiiren, Sehr befriedigende 
N I V ; sekundiiren und terziiiren Zen- Besserung' 
r orma er enenpu s. tren ausgehend. Nach Bewe- . 

PuIs: um 52 p.M. A.p. 
B.-Dr. 135/95 cm H20. 
Periphere Gefii.Beo. B. 

gung Hiiufung derselben und 
Dbergiinge ill grobes V.-Fl. 
von 350-450 p. M. V.-Dr. 

leicht heterotopi~fOrdernd. 

Ziemlich normaler Ventrikel­
komplex. Mittelwelliges, deut­
liches Vorhofflimmern um 450 
bis 470 p. M. V.-Dr. hat keinen 
nennenswerten Effekt, nur eill 

Feinerwerden der Wellen. 

Bemerkungen 

Autoptischer Be­
fun d: Schlauchformige, 
endokarditische Mitral­
stenose. Reine Dilata­
tion des 1. Ventrikels. 
Hochgradige exzentr. 
Hypertrophie des I. Vor­
hofs, r. Ventrikels und 
r. Vorhofs. Tigerung d. 
Myocardes. Atheroskle­
rose der Lungenarterie. 
Alte Infarkte in beiden 
Nieren, Stau ungsorgane, 
geringer Hydrothorax 
u. Ascites. Pleuraadhiic 

sionen I. 

(ambulant) 
Zur Herzbegutachtung 

zugewiesen. 

Autoptischer Be­
fund: Cor bovinum mit 
offenem Foramen ovale 
u. e:eschlossenem Duc­
tus Botalli. Chronische 
Stauungsinduration der 
Lungen, ,der Leber und 
der MHz. Hyperiimie 

der Nieren. 

Zur Herzbegutachtung 
aufgenommen. 
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~ Name, Alter, 
~ Be-
~ schiiftigung 

6 B., Valentin, 
29 Jahre, 

Werkfiihrer, 
z. Z. Soldat. 

7 Ki., Marie, 
30 Jahre, 

Dienst­
madchen. 

Kurze anamnestische 
Daten 

Bisher nie ernstlich krank 
gewesen. Seit einigen Mon. 
Herzklopfen, Kurzatmig­
keit, kommt dem Dienst 

nicht nacho 

Seit Kindheit Herzklopfen 
u. Atemnot, seit 7 Wochen 

Oligurie, Atemnot. 

8 Ha., Arthur, Mit 15 J. Lungenentziin-
30 Jahre, dung. Nachaktivem Militar-

Z. Z. Soldat. I dienst Stechen in der Herz­
gegend,Ohnmachtsanwand­
lungen. Deswegen Berufs­
wechsel. Seit Einziehung 
dauernde Klagen ii ber K urz-

atmigkeit, Mattigkeit, 
Schwindel,bes.beiMarschen. 

9 Wu.,Wilhelm, Gelenkentziindungen u. seit 
31 Jahre, 3 Jahren herzleidend. Vor 
Chauffeur, 2 Mon. Collaps mit nach­

Z. Z. Soldat. folgenden Angstvorstellun­
gen. 

10 Fr., Josefine, 
31 Jahre, 
Naherin. 

11 Br., Franz, 
31 Jahre, 
Schreiber, 

Z. Z. Pionier. 

Als Kind Lungenentziindg., 
Gelenkrheumatismus; mit 
29 J. "Magenkatarrh", seit­
her auch Herzleiden. J etzt 
Atemnot bei schnellen Be-

wegungen. 

Mit 20 J. Gelenkrheuma­
tismus. Mit 22 J. Rezidiv. 
Vor 5 J. voriibergehende, 
leichte Herzbeschwerden. 
SeitEinziehungzunehmende 
Schlappheit u. Schwindel. 
Pat. kann Pionierarbeit 

nicht leisten. 

Diagnose 

Flimmerarhyth­
mie. 

Angeborener 
Herzfehler. Herz­

insuffizienz. 
Flimmerarhyth­

mie. 

Flimmerarhyth­
mie. Latente De­
kompensations­
erscheinungen. 

(Wa-R ttl. 

Lues cerebro-spi­
nalis. Luescordis. 
Flimmerarhyth-

mie. 

Mitralstenose + 
-Insuffizienz.Sub­
akute Herzinsuff. 
wahrendSchwan­
gerschaft(3Mon.) . 
Flimmerarhyth-

mie. 

Atiologie 
bzw. 

Haupt­
krankheit 

Verhalten des Herzens 

Dber- Rontgen: Herz mittel· 
an- standig, rontgenologisch u. 

strengung. klinisch nicht vergroBert. 

Con­
genitaler 
Defekt. 

Keine Gerausche. 

MaBe 9·9,5 
Rontgen: VergroBerung 
des Herzens nach r. u. 1. 
bds. b.I-2 em v. d. Thorax­
wand. Aorta auffallend 
schmal. Lautes syst. Ge­
rausch iiber dem ganzen 

Herzen. 2. P. T.~. 

l!n- MaBe:(F.A.)5,0.~ 
bestImmt. 16,3 
Co-beran- Rontgen: minimale Vor­

stren- wolbung d. 1. Vorhofs, sonst 
gung?) o.B.Tonerein,2.PT.>2.A.T. 

Lues. 

Gelenk­
rheuma­
tismus. 

M B '(FA)6,2.8,5 a e ... --1-6-

Rontgen: Herz vergro­
Bert. Vorhofsbogen nicht 
vorgewolbt. Keine Ge-

rausche. 

Rontgen: Herz nach r. 
und 1. ziemlich stark ver­
groBert. Vorhofbogen VOf­

gebuchtet. An der Spitze 
systol. und prasystol. G e-

rausch. 2. P. T.-'-. 

Flimmerarhyth- Gelenk- Rontgen: Keine Vergro­
Berung d. Herrens. L. Vor­
hofsbogen vielleicht etwas 
verstrichen. Ton e rein, 

mie. rheuma-
tismus. 

2.A.=2.P. 

------·-------1----------------------1---------------1--------1----------------------
12 He., Pelagia, 

32 Jahre, 
Ehefrau. 

Vor 5 J. Gelenkrheumatism., 
danach Atemnot, Herz­
klopfen, H usten, Auswurf (z. 
T. blutig). In letzter Zeit 

Oligurie. 

Mitralstenose + 
-Insuffizienz. 

Flimmerarhyth­
mie. 

Gelenk­
rheuma­
tismus. 

M B (F ) 6,1.9,2 
a e: .A. "'I54 

Rontgen: Herz v~n ty­
pischer Mitralform, Dber­
wiegen der Mitralstenose, 
Verbreiterung stark nach 
1. u. r. Hochgradiges Vor­
springen d.l. Vorhofbogens. 
Lautes systol. Gerausch 
an d. Spitze. 2. P. > 2. A. T. 
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Zirkulationsverhaltnisse Elektrokardiogramm 

PuIs: Um 120 p. M., Normaler Ventrikelkomplex. 
ausgesproohene A. p. Einzelne atypisohe Kammer­

B.-Dr. 125/105 om H20. kontraktionen. Grobes V.-Fl. 
Periphere Arterien o. B. um 480 p. M. V.-Dr. o. B. 

PuIs: 80 p.M. gut ge­
spannt, ziemliclh regel-

maBig. 
B.-Dr: 128 om H20. 
Positiver Venenpuls 
(proto- bis mesosysto-

lisoh). 

PuIs: Um50-70p.M. 
von mitt!. Fiillung. A. p. 
B.-Dr. 115/95 mm Hg. 
Positiver Venenpuls 

(telesystolisoh ). 
Periphere GefiBe o. B. 

PuIs: 80 p. :M., Arte-
rienrohr zart, A. p. 

B.-Dr. 136/81 om H20. 
Positiver Venenpuls 
ohne starkere Stauung. 

PuIs zwisohen 50 u. 80 
p.M. 

Positiver Jugular-, 
kein Leberpuls 

. (mesosystolisch). 

PuIs: Um 108 p. M. 
weioh. A.p. 

B.-Dr. 110 mm Hg. 
Positiver Venenpuls 

( mesosystolisoh). 

PuIs: 72-100p.M.A.p. 
B.-Dr. 160 om H20. 

S in I stark ausgesprochen, 
in den anderen Abl. nicht. 
T flaoh bzw. negativ. Keine 
Vorhofsaktion. Sehr feines, 
nioht zihlbares V.-Fl. Pseudo­
eurhythmie. V.-Dr.ohneEffekt. 

Normaler Ventrikelkomplex. 
Feines Flimmern um 500 p. M. 
auoh in der Venenkurve sioht-

bar. V.-Dr. o. B. 

R im aufsteigenden Sohenkel 
in I und II gespalten. T flaoh 
bzw. negativ. V.-Fl. um 480 
p. M. nach Digipurat feiner 
werdend. V.-Dr. ohne wesent-

lichen Effekt. 

T flach. Ziemlioh feines, nicht 
auszahlbares V.-FI. V.-Dr. be­
dingt r. mittelstarken dromo­
tropen und heteropiefOrdern­
den EinfluB, 1. nur schwaohen 

Effekt. 

Der ganzlioh normale Ven­
trikelkomplex wird bier und 
da durch atypische Kammer­
schligev. veranderlioher Form 
unterbrochen. Ziemlioh grobes 
V.-FI um 400-450 p. M., das 
nach Bewegung feiner wird. 
V.-Dr. ergibt einen leichten 

dromotropen Effekt. 

R unten etwas breit. T leid­
lioh ausgesprochen. Grobwel­
ligesV.Fl. um 450 p.M. V.Dr. 
hat geringen dromotropen 

Effekt. 

Ergebnisse d. Med. XIX. 

Therapia 
und ihr Effekt Bemerkungen 

3 Tage lang Chinidin; (Ambulant) 
ohne Wirkung. Zur Begutaohtung d. 

Koffein, Digipurat, 
Theooin. 

Wirkung stindig u. 
gut. 

Digipurat in mitt­
leren Dosen. 

Von geringem Effekt. 

Digipurat und Neo­
salvarsan. 

H erzens zugewiesen. 

Aus der StraBburger 
Hebammenschule zur 
Untersuchung einge-

wiesen. 

2 Tage lang groBere (Ambulant) 
DosenCbinidin,ohne Zur Herzbegutaohtung 

jede Wirkung. zugewiesen. 

Digipurat, Koffein, 
Tinot. valerianae; 

gute Wirkung. 

17 



258 M. Semerau: 

~ Name, Alter, 
Be-

~ schiiftigung 

Kurze anamnestische 
Daten 

13 He., Wilhelm, Friiher immer gesund. Seit 
32 Jahre, einiger Zeit Leistungsun-
Former, fiihigkeit, Herzklopfen; be-

z. Z. Soldat. hauptet, im AnschluB an 
angestrengte Miirsche. 

14 Teu., Anna, 
33 Jahre, 
Dienst­

miidchen. 

15 En., Emil, 
33 Jahre, 
Landwirt. 

16 Gr., Luise, 
34 Jahre, 
Ehefrau. 

17 Bo., Her-
mann, 

34 Jahre, 
Fabrikant, 

z. Z. Soldat. 

Mit 15 J. Gelenkrheumatis­
mus, schwere Geburten. 
Seither Herzklopfen, Kurz­
atmigkeit. Vor 3 J. leichte 
Hirnembolie. Jetzt sehr 
kurzluftig, dauernd an der 
Schwelle der Dekompen-

sation. 

Mit 13 J. Gelenkrheumatis­
mus. Seitdem zunehmende 

Schwiiche u. Atemnot. 

Ais Kind wiederholt Gelenk­
rheumatismus. S-eit 1915 
Husten, Atemnot. Nach 
einer Geburt vor etwa 
10 Wochen starke Ver­
schlimmerung d. Beschwer-

den. 

Angeblich immer gesund 
gewesen. Seit mehreren 
W ochen Schwellung d. 
Beine u. Kurzatmigkeit. 

Wassermann: O. 

18 Er.,Friedrich, Mit 12 J. "Influenza". Seit 
35 Jahre, 3 J. Schmerzen an Brust, 

EisengieBer. I. Schulterblatt u. 1. Arm. 
Leicht erregbar, iingstlich, 

schreckhaft, schlechter 
SchIaf, HerzkIopfen, 

Schwindelanfiille. 

Diagnose 

Flimmerarhyth­
mie. 

Mitralstenose. 
Residuen einer 

linksseitig. Hirn­
embolie. Chron. 
Stauungserschei­
nungen.Flimmer-

arhythmie. 

Komplizierter 
Mitralfehier. 

Herzinsuffizienz. 
Flimmerarhyth­

mie. 

Mitralstenose + 
-Insuffizienz. 

Flimmerarhyth­
mie. Rechtsseitig. 

Hirnembolie. 
Plotzlicher Herz­

tod. 

Flimmerarhyth­
mie. 

Atiologie 
bzw. 

. Haupt­
krankheit 

Verhalten des Herzens 

Nicht fest- Ron tgen: Herznichtnach­
zustellen. weisbarvergroBert. Spitzen­
(Dberan- stoB etwasverbreitert, nicht 

stren- hebend, normale Tone. 
I gung?) 2. P. T. (.!..) 

I 
Gelenk­
rheuma­
tismus. 

Gelenk­
rheuma­
tismus. 

Gelenk­
rheuma­
tismus. 

MaBe: 4,5: 11,5 
Rontgen: Runde Herz­
form, kugelige Vorwolbung 
des mittl. 1. Herzbogens bis 
aufEigroBe(Vorhof?), sonst 
Herz r. und I. miiBig ver­
groBert. Lautes priisystol. 
Geriiusch an der Spitze. 

2.P.T . .!... 

MaBe: 9,5.14,8 
Rontgen: Herz enorm 
vergroBert, nach 1. auf 1 om 
von der Thoraxwand, nach 
r. 8-10 cm von der Mittel­
linie entfernt. L.u.r. Vorhof­
bogen stark vorspringend. 
Aorta o. B. Lautes syst. 
geriiusch an der Spitze, 

kein diastol. 2. P. T . .!... 

6,5·11 
MaBe: (F.A.)~ 

Rontgen: L. Vorhof ver­
strichen. Geringe Verbreite­
rung naoh r., starke nach 
1. Herz reicht 1. bis zur 
Thoraxwand. Aorta breiter, 
lebhaft pulsierend. Systol. 
Geriiusoh an der Spitze, 

diastol. an der Basis. 
2.P.T.!.... 

M 0 (FA)7,4.9,7 a ... e: .. -1-7-
Nioht 

sicher zu 
be- Rontgen: Herz kaum n. 

stimmen. I 000 t L Vhf Db . vergro ... er. . or 0-
t eran- bogen etwas verstrichen. 

s rengung. Keine Geriiusche. 

Mitralstenose + Influenza. 
-Insuffz. Herz­
hypertrophie. 

M B 5,5·12,5 
ae:~ 

Rontgen: Herz stark n. 
r. und 1. vergroBert. L. 
Vorhofsbogen stark vor­
gewOlbt. Paukender 1. Ton 
an der Spitze mit systol. 

Chron. Stauungs­
erscheinungen. 
Flimmerar hyth­

mie. 

Geriiusch.2.P.T.!.... 
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Zirkulationsverhaltnisse 

PuIs: Urn 112 p. M. 
ziemlich leicht unter­

driickbar. A. p. 
Positiver Venenpuls 

(mesosystoliseh). 

PuIs: meist urn 90 p.M. 
wahrend Dekompensa­
tion. Nach Behandlung 

urn 60 p.M. 
B.-Dr. 136 cm H20. 
Positiver Ven enpuls 
(protosystolisch). ReI. 
Trikuspidalinsuffizienz. 

PuIs: 60 p. M. leidlich 
gefiiUt, von normaler 

Spannung. A. p. . 
Keine frustranen Kon-

traktionen. 
B.-Dr. 170/132 em H20. 
PositiverJugularp uls 
(protosystolisch). ReI. 
Trikuspidalinsuffizienz. 

Elektrokardiogramm 

N ormaler Ventrikelkomplex. 
Einzeine atypische Kammer­
schlage nach Bewegung in 
Form von Bigmenie auftre­
tend. V.-Dr. ergibt r. keinen, 
1. einen maBigen dromotropen 

Effekt. 

R plump, breit. T;flach, grob­
sehlagiges V.-FI. um 480 p. M. 
Einmal nach Dberdosierung 
mit Digitalis feinwelliges Flim­
mern mit Herzblock, der nach 
Verschwinden auf V.-Dr. ei­
nige Zeit lang wieder auftrat. 

S in I, II u. III stark ausge­
pragt. T meist flach. Mittel­
welliges V.-F!. um 420 p. M. 
Gelegentlich atypisehe Ven­
trikelsehlage. V.-Dr. ergibt 

keinen Effekt. I 

PuIs: 100-140 p. M. S in I sehr stark. T fast 
ungleieh, wenig gut ge- durchweg negativ. Grobwel-

spannt. A. p. liges V.-FI. bes., in III um 450 
Positiver Venenpuls p. M. V.-Dr. rein dromotrop, 

(mesosystolisch). maBig. 
B.-Dr. 145 mm Hg. 

PuIs: Um 60 p.M. A.p. 
B.-Dr. 120 mm Hg. 
Positiver Venenpuls 
johne starkere Stauung. 

PuIs: Zirka 180 p. M., 
vollkommen inaqual u. 

irregular. 
B.-Dr. 120/95 mm Hg. 

Hohes R, flaches bzw. dipha­
sisches T~ Grobes V.-F!. um 
430-450 p. M. manchmal fei­
nero V.-Dr. ergibt r. einen 
deutlichen, 1. einen schwache-

ren dromotropen Effekt. 

Diphasisch bzw. negativ. Mit­
telwelliges V.-FI. um 500 p. 
M. V.-Dr. hat leichten dromo-

tropen Effekt. 

Therapie 
und ihr Effekt 

Koffein, Digipurat, 
Strophantin, zeit­

weise Kampher. Wir­
kung d. Herzmittel 
stets gut. Einmal 
nach Digitalis Block. 

Bereits seit 6-7 
Jahren in Behand­

lung. 

Digipurat, Koffein. 
Reagiert gut. 

Bemerkungen 

(Ambulant) 
Zur Herzbegutachtung 

zugewiesen. 

Von maBiger 
kung. 

Wir- Autoptiseher Be-

Digipurat, Chinin 
bromat; 

Besserung. Chinin 
ohne Wirkung auf 

Arhythmie. 

fund: Alte Endokar­
ditis der Mitral- u. Aor­
tenklappen; frisehe 
Endokarditis mitra­
lis. Perikarditis adha­
siva, Emmolitio cerebri, 
Nuclei caudati (Capitis) 
et Nuclei lentiformis d. 

(Ambulant) 
Zur Herzbegutachtung 

zugewiesen. 

17* 
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~ Name, Alter, 
Be-

~ schiiftigung 

19 Ei., Emil, 
35 Jahre, 
Schreiber. 

I 

M. Semerau: 

Kurze anamnestische 
Daten 

Mit 17 J. Gelenkrheuma­
tismus. Mit 20 J. w.ieder­
holt. Vor 1 J. nochmals. 
Seit dem 20. J. Herzleiden, 
Jetzt wieder Gelenkschmer-

zen, Husten, Auswurf, 
Schmerzen am Herz, speziell 

Kurzatmigkeit . 

Diagnose 

Abgelaufene, re­
kurrierende En­
dokarditis, ver­
bunden mit Peri­
und Myokarditis. 
Kombinierte Mi­
tral- u. Aortenin­
sufl'z. Hochgrad. 
Dilatation u. Hy­
pertrophie des r. 

u. 1. Herzens. 
Chronische 

Stauungserschei­
nungen.Flimmer­
arhythmie. Se­
kundenherztod. 

Atiologie 
bzw. 

Haupt­
krankheit 

Gelenk­
rheum a­
tismus. 

Verhalten des Herzens 

6,5·13 
Malle: 202 , 

Rontgen: Herz enorm n. 
1. bis fast an die laterale 
Brustwand u. auch nach 
r. verbreitert, von Aorten­
form. Aorta breit u. stark 
pulsierend. Syst. Gera usch 
an der Spitze, diastol. Ge· 
rausch iiberAorta. 2.A. T.1-. 

I -I-----j----------I------I----I-------- ---. 
20 Fr., August, 

35 Jahre, 
Hilfs­

schlachter, 
z. Z. Soldat. 

21 Di., Carl, 
36 Jahre, 
Gastwirt, 

z. Z. Soldat. 

22 We., Rudolf, 
36 Jahre, 

Kaufmann, 
z. Z. Soldat. 

23 Ri., Emilie, 
36 Jahre, 
Ehefrau. 

Wiederholt schweren Ge­
lenkrheumatisllius durch­
gemacht. Seit 9 J. Herz-

beschwerden. 

Als Kind Scharlach. Vor 
(\ J. Gelenkrheumatismus. 
Voriges Jahr Wiederholung 
dess. Stechen in der Herz­
gegend, Atembeklemmung. 

2 mal Lungenentziindung. 
Fettleibigkeit 107.5 kg. Vor 
lJ ahr Gelenkrheumatismus, 
danach Wechselfieber. Seit­
her Herzleiden: Schwindel-

anfalle, Herzklopfen, 
Zittern. 

Vor 1 J. nach einer Erkal­
tung, Herzklopfen, Atem­
not, Kurzatmigkeit, Husten, 
Auswurf, Schwindelanfalle. 

Mitralstenose u. 
-Insufl'z. Herzin­
sufl'z. Flimmer-

arhythmie. 

Gelenk­
rheuma­
tismus. 

Ron-tgen: Herz von run­
der Form. Nach 1., abet 
auch nach r. vergroBert. 
Syst. und prasystol. Gt'" 

rausch an der Spitze. 

Flimmerarhyth- Gelenk- M II (F A)5,3.9,5 
mie. rheuma- a e: _. ~ statt 

Flimmerarhyth­
mie. 

Mitralinsufl'z. 
Flimmerarhyth­

mie. 

tismus. 4,5.9,3' 
14,9 

Rontgen:Kugelform,Her:;r, 
etwas plump, Vorhofbogen 
nur ganz wenig vorgebuch­
tet, Herz im ganzen wenig 
vergroBert. Ton e rein_ 

2. P.T. > 2.A. T. 

Gelenk- 4,2·9,8 
rheuma- MaBe:(F.A.)15,"5 

tismus. R" t R d F F tt- on gen: un e orm, 
leib7 keit. Kammer n~cht v~rgroBert. 

g An der Spltze leIses syst, 
Gerausch. 2. P. T. nicht 

akzentuiert. 

Nicht zu MaBe 5·13 
ermitteln. Rontgen: Typisches Mi­

tralherz, starke Verbreite­
rung nach 1., leichte nach 
r. L. Vorhof- u. Pulmunal­
bogen ausgebuchtet. An 
der Spitze syst. Gerausch. 

2. P. T. klappend-. 



Die Flimmerarhythmie. 

Zirkulationsverhaltnisse Elektrokardiogramm 

PuIs: 90-100 p. M., R verbreiterl. T negativ. 
klein, weich, ungleich· Feines, nicht auszahlbares V. 
maJ3ig, manchmal fru· FI. Schnelle Form der A. p. 
strane Kontraktionen. Keine atypischen Schlage. 

A. p. V. Dr. erzielt leichten dromo-
B.-Dr. 200/150 cm H20. tropen Effekt. 
Positiver Venenpuls 

(telesystolisch). ReI. 
Trikuspidalinsuffizienz. 

Puls:Um130-140p.M. Normal geformtes Ventrikel­
A. p. Nach Bewegung Ekg. Keine atypischen Kam-

160 p. M. merschlage. V. Dr. ergibt fast 
B.-Dr. 100/150 H90. keinen Effekt. 

PuIs: 72 p. M. gut ge­
spannt, stark irregular 

und inaqual. A. p. 
B.-D r. 80/150 cm H 90. 

Normaler Ventrikelkomplex. 
Feinwelliges Flimmern um 550 
und mehr. Langsame A. p. 
V. Dr. o. B. Nach Bewegung 
einzelne atypische Ventrikel-

Bchlii.ge. 

PuIs: 90 p. M., bald Flaches T. Einzelne atypische 
sehr langsam, bald sich VentrikelsehIage.Grobwelliges 

iiberstiirzend. A. p. V. Fl. um 480 p. M. V. Dr. o. B. 
B.-Dr. 125/170 em H20. 

PuIs: 60 p. M. Bchlaff. 
A.p. 

B.-D r. 140 cm HIO. 

In I u. II starkes S. T in I 
flach. Zuletzt grobwelliges V. 
Fl. um 480 p. M. V. Dr. er­
gibtr., vorallem aber 1. dromo­
trope u. auch heterotopiefor­
dernde Wirkung (kurzdauern-

der Block). 

Therapie 
und ihr Effekt 

Digipurat, Koffein 
Natrium salicilic. 
Voriibergehende 

Besserung. 
Riickfalle. 

Chinin bromat. 
Digipurat. 

Besserung. Chinin 
ohne Wirkung auf 

Arhythmie. 

Digitalis p. o. 
Koffein, Diuretin 

Salieyl. 
Wirkung gut. 

261 

Bemerkungen 

Autoptischer Be­
fund: Residuen einer 
Endokarditis mitralis u. 
aorlica mit Mitral- u. 
Aorleninsuffz. u. starker 
exzentr. Herzhyperlro­
phie d. ganzen Herzens, 
bes. des l. Ventrikels. 
Geringe Atherosklerose 
der Aorta, beider Kranz­
arlerien u. der Lungen­
arterienaste. Totale Ob­
literation d. Herzbeutels. 
Pleuraadhasionen bds., 
diff. Pleuraverdickung 
r. Geringer Hydrothorax 
u. Ascites. Staunungs­
bronchitis, Gastroenter. 
Stauungsmilz u. -Nieren. 

Poliklinischer Patient. 

Zur Beobachtung 
gewiesen. 

ein-

Zur Beobaehtung ein­
gewiesen. 



262 M. Semerau: 

~ Name, Alter, 
Be­! Bohiftigung 

Kurze anamnestisohe 
Daten 

24 Kl.,Friedrich, Als Kind Ohrenentziindg. 
36 Jahre, 2 mal Lungenentziindung. 
Tagner. Seither Bruststeohen, En­

gigkeit, Husten, Herzklop­
fen, plotzl. Beinschmerzen. 

Potus. 

Diagnose 

Mitralinsufiz. u. 
-Stenose. Venen­
thrombose(Bein). 
H erzinsuffizienz. 
Flimmerarhyth-

mie. 

.Atiologie 
bzw. 

Haupt­
krankheit 

Lungen­
entziin­
dung. 

Verhalten des Herzens 

M 0 (FA)7,7.12,2 a .. e: .. ~ 

Rontgen: Cor bovinum, 
Herz nach I. bis daumen· 
breit an Brustwand ver· 
breitert und r. gleichfalle 
sehr breit. L. Herzrand 
geradlinig von oben innell 
n. unten au13en verlaufend. 
Angedeuteter, paukendel 
1. Ton, systo1. (u. prisyst 
Geriusch) an der Spitze 

2. P.T . .!... 

--I--------~----------------~·----------~-------~---------------·· 
25 Do., Her­

mann, 
37 Jahre, 
Zimmer­
mann, 

z. Z. Soldat. 

Friiher nie krank. Vor 
3 J. Krampfaderoperation; 
seither angeblich Herzbe­
schwerden: Stiche, Herz­
klopfen, ab und zu Krimpfe 
in der Herzgegend und 
Ohnmachtsanfille. Immer 
wieder wegen Leistungsun­
fihigkeit aus dem Dienst I 

entlassen. 

Myopathie d.Her­
zens. Flimmer­

arhythmie. 

tJber­
anstren­
gungen? 

M 0 (FA)4,3.12,O a .. e: .. ~ , 
Rontgen: Herz hoch, quel 
gelagert. GroBer 1. Ven 
trike!. Aorta o. B. KeinE 

Geriusohe. 

--1---------+----------------·--1---------·--1------1---------------_· 
26 Ha., Erwin, 

37 Jahre, 
Kaufmann, 
z. Z. Soldat. 

27 Bo., Eugen, 
37 Jahre, 
Landwirt, 

z. Z. Soldat. 

In der Jugend Gelenkrheu­
matismus mitNaohschiiben. 
Seit lingerer Zeit schon 
kurzatmig u. leistungsun-

fahig. 

Neigt zu Halsentziindung. 
Herzleidend seit d. 28. Le­
bensjahr. Herzklopfen, Sen­
RationeD am Berzen, all­
gem. Mattigkeit. Zum Pio· 
nierdienst eingezogen, hat 
Pat. gleioh versagt. Seither 
fiihlt er sioh viel sohlimmer. 

MitraIinsufiz. + 
-Stenose. Cor bo­
vinum. Latente 
Berzinsuffizienz. 
Flimmerarhyth -

mie. 

Flimmerarhyth­
mie. 

Gelenk­
rheums.­
tismuB. 

Nioht 
sioher 
festzu­
stellen. 
tJber-

anstren­
gung? 

Rontgen: Herz Behr groll 
naoh r. und 1. Aorta o. B. 
Syst. u. diastol. Gerausoh 
an der Spitze 2. A. T . .!... 

Rontgen: Herzkeinesfalls 
vergroBert, verrit aUoh 
seiner Form nach keinerlei 
Vitium. Aorta o. B. 1. Ton 
an d. Spitze etwas paukend ; 

sonst O. B. 

--I·--------+-----------------+----------t--~---I-------------- - ..... 
28 Wa., Ludwig, 

38 Jahre, 
Pfortner. 

Seit Jahren alIgem. Mattig­
keit, Husten, Auswurf, an­
geblioh zeitweise blutduroh­
mengt, Atembeschwerden, 

Schwindel. 

Myopathia 
cordis. 

Mitralstenose? 
Flimmerarhyth­

mie. 

Nioht zu 5,3 ·12 
ermitteln. MaBe: (F.A.) 18,5 

Mitralkonfiguration d. Her· 
zens, Verbreiterung des 1. 
Ventrikels u. Vorhofs, so· 
wie r. Vorhofs. J\.orta o. B. 
An der Spitze kurzer Vor­
sohlag. tJber Pulmonalis 
diast. Geriusoh. 2.A.>.2.P. 



Die Flimmerarhythmie. 

Zirkulationsverhaltnisse 

PuIs: 64-80 p. M., 
klein, wenig gespannt. 

A.p. 
B.-Dr. 90/70 mm Hg. 
PositiverJ ugularpuls 

( mesosystolisch). 

PuIs: Um 68 p.M. A.p. 
B.-Dr. 230 cm H20. 
Arterienrohr nicht 

rigide. 

PuIs: Um 68 p. M. gut 
gefiillt. A.p. Nachetwas 
Bewegung PuIs um 130 

p.M. 
B.-Dr. 160 cm H20. 
Positiver Venenpuls 

( telesystolisch). 

Elektrokardiogramm 

Ventrikelkomplexe ziemlich 
normal. Mittelwelliges V.-Fl. 
um 480 p. M. Einzelne aty­
pische Ventrikelschlage, friiher 
gehiiufter. V.-Dr. ergibt bes. 

r. dromotropen Effekt. 

Ganz normaler Ventrikelkom­
plex. Feines V.-Fl. V.-Dr. 
ergibt r. einen heterotopie­
fordernden Effekt (Erwachen 

d. Kammerautomatie). 

R in I ganzlich abwarts ge­
richtet. T in I negativ, in 
II u. III positiv. Mittelwel­
liges V. Fl. um 475 p. M.; V.­
Dr. ergibt r., aber vor aHem 
1. einen starken dromotropen 

Effekt. 

PuIs: Um64p.M. A.p. Ganz regelmaBiges Ventrikel­
B.-D r. 170 cm H20. Ekg. Feines V. Fl. um 525p.M. 

V.-Dr. nicht ausgefiihrt. 

PuIs: 80 p. M. maBig R breiter. T in I negativ. 
gefiillt. A. p. Recht grobes V.-FI. zwischen 

B.-Dr. 125/85 mm Hg. 480 (-600) p. M. V.-Dr. o. B. 
Positiver Jugular-
puIs (protosystolisch). 

Therapie 
und ihr Effekt 

Digipurat, Koffein 
Kampher, Digitalis­

pillen, 
haben hnmer guten 

Effekt. 

Digipurat, 
Ruhe allein wirkt 
schon gut. Chinin 
ohne Wirkung auf 

Arhythmie. 
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Bemerkungen 

Zur Begutachtung ein­
gewiesen. 

(Ambulant) 
Zur Herzbegutachtung 

eingewiesen. 

(Ambulant) 
Zur Herzbegutachtung 

zugewiesen. 
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:2j Name, Alter, 
Be-

~ sehitftigung 

29 Sehe., Ma­
thilde, 

39 Jahre, 
Ehefrau. 

Kurze anamnestisqhe 
Daten 

M. Semerau: 

Diagnose 

Haufige Geburten, meist MitralinsufIz. u. 
Friih- u. Totgeburten. Vor -Stenose.Altepost-
12 J. leiehter Gelenkrheu- embolisehe Mus­
matismus, vor 5 J. Herz- kelathrophie des 
beutelentziindg. Seither 1. Beines. (A. po­
haufig Herzklopfen, Atem- plit.). Chroniseh.e 
not, Miidigkeit, Ansehwellen Stauungs~rsehel-

d. Leibes. nungen.Fhmmer-
arhythmie. 
Wa.R=-9-. 

30 Ba., Marie, Friiher leiehten Gelenk-
39 Jahre, rheumatismus. Sonst bis 
Ehefrau. VOl" wenigen J ahren gesund. 

MitralinsufIz. u. 
-Stenose. Morbus 
Basedow. Thy­
reotoxikose Herz­
insufI. mit chron. 
Stauungserschei-

31 Re., Johann, 
40 Jahre, 
Wagner, 

z. Z. Soldat. 

32 Alb., Paul, 
40 Jahre, 

Handsehuh­
macher, 

Z. Z. Soldat. 

38 Pi., Therese, 
41 Jahre, 
Ehefrau. 

Zu Beginn des Krieges 
muBte sie schwer arbeiten, 
hatte auch vielArger. Seit­
her Herzklopfen u. Ge­
wiehtsabnahme. Seit eini­
gen Wochen zunehmend, 
intermittierendeSehwellung 
der Beine, Sehlaflosigkeit. 

Niemals ernstlieh krank ge­
wesen. Bereits vor 18 J. 
einige Herzbeschwerden. 
Wiihrend Dienstes in letzter 
Zeit tlberanstrengung. Seit­
her Schwindel, allgem. 
Mattigkeit, Druck in der 

Herzgegend. 

Vor 7 J ahren Liihmung der 
ganzen r. Seite. Wiederholt 
Nierenentziindung. Seit 
einigen Monaten Herzbe­
schwerden u. Schwellungen 

der Beine. 

Mit 16 J. Gelenkrheuma­
tismus. Spater Brustfell­
entziindung, schwere Ge-
burten, nLungenspitzen-
katarrh" . Seit einigen 
Monaten Herzklopfen, ge­
schwollene FiiBe, starke 
Atemnot, Schwindel, An-

schwellung d. Leibes. 

nungen. 
Flimmerarhyth -

mie. 

Friihsklerose. 
Latente Herzin­

suffizienz. 
Flimmerarhyth­

mie. 

Alte Lues. Myo­
pathie d.Herzens. 
Herzinsuffizienz. 
Flimmerarhyth-

mie. 

MitralinsufIz. u. 
-Stenose. Herzin­
suffizienz. Chron. 
Stauungsersehei­
nungen.Flimmer-

arhythmie. 

Atiologie 
bzw. 

Haupt­
krankheit 

Gelenk­
rheuma­
tismus. 

Mitral­
vitium. 

Basedow. 

Athero-I 
sklerose. 

Lues. 

Gelenk­
rheuma­
tismus. 

Verhalten des Herzens 

M B .(F A)5,8.10,2 a e. .. 17 

Auf eine Mitralstenose 
deutende Erweiterung d. 
1. Vorhofs, Pulsation dess. 
nieht zu sehen. An der 
Spitze systol. nnd prasyst. 

Gerauseh. 2.T.~. 

MaB e: r. 1 Q. l!~. auBerbalb 
d. r. Sternalrandes, 1. 1 Q. F. 
auBerh. d. Mammilarlinie. 
Rontgen: VergroBerung 
d. Herzens nach 1. L. Vor­
hofbogenetw. vorgebuchtet. 
Keine ausgesproehenen G e­
rausehe. 2. P.T.>2.A. T. 

'M r> (FA)5,0.9,1 aJ.le: . '--r63 , 
Rontgen: Herz nicht ver­
groBert. Aortenschatten 
breit (7-8 em). Tone: 
dumpf, an der Aorta 2. Ton 

gespalten, akzentuiert. 

Rontgen: MaBige Ver­
groBerung d. Herzens nach 
1. Aorta breiter. Leise 
Tone. Keine Gerausche. 

M B • (F A ) 5,2 ·10,8 
a e. " 18 

Rontgen: Herztypus der 
Mitralstenose. Starke Ver­
breiterung nach rechts. L. 
Herzrand durch starke Vor­
wolbung des Vorhofs auf­
gebuchtet. An der Spitze 
lauter 1. Ton, stark. systo!., 
leiseres diastol. GerauBch 

bes. iiber Pulmonalia. 
2. P. T. > 2. A. T. 



Zirkulationsverhaltnisse 

PuIs: 80-100p.M.sehr 
klein, zeitw. kaum fiihl­

bar. A.p. 
B.-Dr. 125/74 mm Hg. 
Arterienrohr leioht rigid. 

PuIs: Um 160 p. M. 
klein, ungleioh. A. p. 

Zahlreiohe frustrane 
Kontraktionen. 

B.-Dr. 170 om H20. 
Arterienrohr nioht ri­
gide. Positiver J u gu: 
lar- und Leberpuls 
(protosystolisoh). ReI. 
Trikuspidalinsuffizienz. 

PuIs: Um 60-70 p.M. 
A.p. 

B.-Dr. 165/105 mm Hg. 
Periphere Arterien nicht 

verhartet. Positiver 
Venenpuls ohne star­

kere Stauung. 

PuIs: Um 74p.M.A.p. 
B.-Dr. normal. 
PoBitiver Venenpuls 

(telesystolisch). 

PuIs: 100 p. M., klein, 
weich, zieml. viele frust­

rane Kontraktionen. 
B.-Dr. 120 mm Hg. 

Die Flimmerarhythmie. 

Elektrokardiogramm 

Etwas niedriges T, sonst Ven­
trikelkomplex normal, keine 
atypisohen Sohlage. Feines, 
nioht zahlbares V. Flimmern. 
V. Dr. hat nur geringen dro-

motropen Effekt. 

Normwer Ventrikelkomplex 
bis auf flaohes T. Feines, nur 
stellenweise grober werdendes 

V. Fl. V. Dr. o. B. 

Gut ausgepragter Ventrikel­
komplex in allen drei Ablei­
tungen. Mittelwelliges, deut­
liches Flimmern zwischen 400 
bis 520 p. M.sohwankend, auch 
im Venenpuls sichtbar. V. Dr. 

o. B. 

R in I klein, in II u. III groB, 
abwiirts geriohtet. Keine aty­
pischen Kammerschiage. Ziem­
lich grobes V. Fl. V. Dr. ergibt 
bds. deutlichen, kurzdauern­
den dromotropen Effekt. N ach 
Bewegung nehmen die Seiten­
ausschliige verschiedene For-

men an. 

Zacken im ganzen wenig aus­
gebildet. Ziemlich grobwelli­
ges V. Fl. um 420 p. M. V. Dr. 
ergibt r. sehr starken, iiber 4" 
anhaltenden , dromotropen 

Effekt, I. sohwiicher. 

Therapie 
und ihr Effekt 

Koffein, Kampher, 
Digipurat. 

Guter Effekt. 

Sedativa. 
Digitalispraparat. 

Kein Effekt. 

Mittlere Gaben 
Digipurat p. o. 

Ohne wesentliohen 
Effekt. 

Digipurat, Koffein, 
Diuretin. 

Wirkung gut. 
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Bemerkungen 

Autoptisoher Be­
fund: Chron. sohrum­
pfende fibrose Endo­
karditis der Mitralis u. 
Stenose des Mitralosti­
ums. Hypertrophie u. 
Dilatation d. I. Vorhofs. 
Braune Degeneration 
des Myokards. Struma 
fibrosa. Stauungsorgane. 

(Ambulant) 
Zur Herzbegutachtung 

eingewiesen. 



266 M. Semerau: 

~ Name, Alter, 
-d Be-
;:s schii.ftigung 

34 Sohu., Adolf, 
41 Jahre, 
Ausliufer. 

Kurze anamnestische 
Daten 

Unfall (sohwere Beinver­
letzung). Seither anfalls­
weise Beklemmung in Herz­
gegend, Atemnot, Herz­
klopfen, Schwindel, Angst-

gefiihl. 

35 Zii.,Christian, Vor 20 J. NierenabszeB. 
41 Jahre, Schon vorher leichte Herz­
Blechner, besohwerden. Voriges J ahr 

z. Z. Soldat. Nierenentziindg. mit 

36 Bl., Josef, 
42 Jahre, 
Pfortner, 

z. Z. Soldat. 

1/00-1°/00' Alb. Seit 1 Mon. 
Riiokensohmerzen, Herzbe­
sohwerden, Schwindelge-

fUhl, Atemnot. 

Sait 8 Tagen Schmerzen in 
der r. Seite, Fieber, wenig 

Husten. 

37 Lo.,Heinrioh, Vor 8 J. "Influenza", bald 
42 Jahre, darauf Herzleiden naohge­

Lokomotiv- wiesen. Vor 1 J. Sohreck; 

38 

39 

fiihrer. damals 2 Mon. 4erzkrank. 

Di., Emil, 
42 Jahre, 

Lokomotiv-
fOOrer, 

z. Z. Soldat. 

Br., Emma, 

Kurz danach Fall mit I. 
Seite auf Schiene; starkes 
Stechen beim Atemholen, 
Bluthusten.-Seither Herz­
beschwerden Appetitlosig­
keit, Brechreiz, Kurzatmig­
keit. Parasthesien im 1. 

FuB. 

Keine emsthaften Erkran-
kungen. Seit Einziehung 

vor einigen Monaten 
Sohwindelerscheinungen, 
allgemeine Mattigkeit. 

3 mal Gelenkrheumatismus; 
zuletzt Herzbeschwerden: 

Diagnose 

Atiologie 
bzw. 

Haupt­
krankheit 

Verhalten des Herzens 

Herzhypertro- FrOO- 5·15 
phie. Aorten- u. sklerose. MaBe: 22 
Coronarsk~erose. Ausliisung Ron t g en: Herz groB naoh 
Myomalacle. An- duroh I A t b ·t AdS ·t . t· T .orarel.n.plze gma pec ons. rauma. I· t G·· h 
Thrombose der r. elses sys. erauso. 
V. oubit. med. 2. A. T. = 2. P. T. 

(posttrauma-
tisch). A.p. u. to.-
chykardischeAn-

falle. 

Flimmerarhyth­
mie. Residuen 
iiberstandener 

Kriegsnephritis. 

Lungengangran. 
Pyopneumotho­

rax. 2 tagige 
Flimmerarhyth­

mie. 

Mitralstenose. 
Herzinsuffizienz: 
Flimmerarhyth­

mie. 

FrOOsklerose. 
Flimmerarhyth-

mie. 

Mitralinsuffz. u. 
-Stenose. 

Nieren- Klinisoh u. rontgenologisoh 
leiden. keine HerzvergroBerung. 

Akuter 
Pleura­

reiz. 
Duroh­

bruohdes 
Lungen­
gangrins 
in die 
Pleura­
hOhle. 

Influenza. 

Athero-
sklerose. 

Gelenk-
rheuma-

Tone rein. 

3·95 
MaBe: 12;' , 

Rontgen: HerzgroBe we­
gen Pleuraexudats nioht 
genau umgrenzbar. Keine 

Geriusohe. 

M f) • (F A) 7,1·12,2 
a ... e.. 19,9 

Rontgen: Herz nach r. 
und I. stark verbreitert. L. 
Vorhofbogen deutlich VOl­

gebuckelt. Aorta breit. 
An der Spitze Iautes systoI. 
Gerausoh u. diastolischer 

'Doppelton. 2.P.T . .!..... 

Herz stark naoh 1. vergri:i-
Bert. Aorta breit. Tone 

rein. 2.A.T . .!..... 

MaBe: 5: 13 
43 Jahre, Rontgen: Herz nach bei-
Ehefrau. Herzklopfen, allmahlich Flimmerarhyth- tismus. den Seiten michtig ver-

starke Atemnot, Blutwall- mie. breitert, bes. 1. Vorhof be-
ungen, Schwindel- und deutend vergro.6ert. An der 

Hitzegefiihl, Husten. Spitze lautes systo!. u. diast. 
Geriusch. 2.P.T.~. 



Die Flimmerarhythmie. 

Zirkulationsverhiiltnisse Elektrokardiogramm 

P u Is: 86 p. M. A. p. Ventrikelkomplex leidlich nor­
B.-Dr. 120/85 mm Hg. mal. Grobwelliges V.-Fl. um 
Positiver Venenpuls 440-480 p. M. V.·Dr. ergibt 

(mesosystolisch) r. starkeren, 1. maBigen dromo-

PuIs: Um68 p.M. A.p. 
B.·Dr. 145 cm Hg. 

PuIs: Um 100 p. M. 
sehrweich. A.p. (2 Tage). 
B.-Dr. 160 cm H20. 
Normaler Venenp uls. 

tropen Effekt. 

Gut ausgebildeter Ventrikel­
komplex. Mittelwelliges V. Fl. 
urn 550 p. M. V. Dr. ergibt 
nur geringen dromotropen 

Effekt. 

Bei normaler Herztatigkeit 
Ventrikel-Ekg. normal. Wah­
rend Arhythmie V.-Fl. um 
450 p.M. ziemlich grob. V.-Dr. 
o. B. Nach 2Tagen Erregungs-

ablauf wieder normal. 

Therapie 
und ihr Effekt 

Jodkali, Diuretin, 
Digipurat. 

MaBige, kurzdau­
ernde Besserung. 

Salvarsaninjektion 
0,3: 120 i. V. 

Digipurat 0,1 s. c. 
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Bemerkungen 

Vor dem Trauma regel· 
miiBiger Puis in der 

Klinik beobachtet. 

(Ambulant) 
Zur Herzbegutachtung 

zugewiesen. 

________________ I ____________________ I ______________ ~--------------

Etwas breites R F wenig I Diuretin von keiner 
gewolbt. Seltene ventrikuliire bes. Wirkung. Auf 
Es. V.-Fl. feinwellig, nicht Digitalis und Kalo­
auszuzahlen. Y.-Dr. hat mitt- mel Diurese etwas 

pula: 75 p. M., sehr 
klein, frustrane Kon-

traktionen. A. p. 
B.-Dr. 115/120 mm Hg. 
Positiver VenenpuIs. 
(protosystolisch). ReI. 
Trikuspidalinsuffizinz? 

leren dromotropen Effekt. hoher. 

PuIs: Um 1l0p.M.A.p· 
B.-D r. 205/120 cm H20' 
Keine periphere GefaB-

sklerose. 

T in I flach, in II und III 
besser ausgesprochen. Mittel­
welliges, stellenweise groberes 
V.-F!. um480-500p.M. V.-Dr. 
hat keinen wesentlichen Effekt. 

PuIs: Urn 110 p. M. T. meist f1ach. Mittelwelliges 
klein, weich. V.-Fl. um 450 p. M. V.-Dr. o.B. 

B.-Dr. 140 em H20. 

Arhythmie wenig 
beeinfluBt. 

Kampher, Koffein, 
Digipurat, Digitalis­

pillen, 
mit immer gutem 

Effekt. 

(Ambulant) 
Zur Herzbegutachtung 

zugewiesen. 



268 M. Semerau: 

~ Name, Alter, 
Be-

~ schaftigung 

40 Ma., Therese, 
43 Jahre, 
Ehefrau. 

41 Pu., Salome, 
44 Jahre, 
Ehefrau. 

42 Hi., Magda­
lene, 

44 Jahre, 
Bauerin. 

Kurze anamnestische 
Daten 

Mit 28 J. Lues (Ausschlag 
am Arm u. Riicken), danach 
Geschwiire am Halse, nach 
2 J. Einsinken d. Nasen­
riickens; Salvarsankur. -
Jetzt Atembeschwerden, 
Engigkeit, Husten, wenig 

Auswurf, Herzklopfen. 

Als Kind Typhus, Maseru, 
Scharlach; vor 10 J. Ge­
lenkrheumatismus im Wo­
chenbett. Allmihlich Kurz­
atmigkeit; vor 3 J. plOtz­
lich Schwellung beider 

Beine u. des Leibes. 
Atemnot, Oligurie. 

Mutter u. 1 Bruder an 
Herzleiden t. Pat. selbst 
in ganz fruher J ugand Ge­
lenkrheumatismus durehge­
macht. Erst in letzter Zeit 
Magendriicken, Kurzatmig-

keit, Herzbeschwerden. 

43 v. Bii., Hans, 1 Bruder an Aneurysma 
44 Jahre, u. Hirnlues leidend. Pat. 

Major. selbst schon vor dem Krieg 
subjektive Herzbeschwer­
den gehabt; als Extrasy­
stolen gedeutet. Nach star­
ken Marschen im 1. Kriegs" 

44 De., Josef, 
44 Jahre, 

Bahn­
beamter. 

jahr zusammengebrochen. 
Seither Angina-pectoris-
artige Beschwerden u. Ab-
nahme d. Leistungsfahigk. 

In der Jugend Gelenkrheu­
matismus durchgemacht. 
Leidet seit 3 J. an etwas 
kurzem Atem, gelegentlich 
Herzklopfen u. geringe 

Leistungsfahigkeit. 

Diagnose 

Lues III (Sattel­
nase, Gaumen­

defekt). Lues cor­
dis. Mitralinsufiz. 
Flimmerarhyth-

mie. 

Kompliziertes 
Mitralvitium 

(Stenose + In­
suffizienz). Herz­
insuffizienz. Zu· 

letzt Flimmer-
arhythmie. 

Mitralstenose u. 
-Insuffizienz. 

Herzinsuffizienz. 
Flimmerarhyth­

mie. 

Friihsklerose. 
Flimmerarhyth -

mie. 

Atiologie 
bzw. 

Haupt­
krankheit 

Lues. 

Gelenk­
rheuma­
tismus. 

Gelenk­
rheuma­
tismus, 
Struma. 

Athero­
sklerose 
("Ober­

anstren­
gung). 

Verhalten des Herzens 

Malle: 3,5: 10 
Herz nach I. bis iiber I. 
Mamillarlinie vergroBert, 
nach r. etwas vergrollert. 
Vorhofsventrikelbogen ver­
strichen, Andeutung von 
Dreiecksform (Ergull im 
Pericard? Myokarditis7) 
Aorta nicht verbreitert. An 
der Spitze syst. u. diastol. 

Gerausch. 2.P.T.~. 

5,2·12,5 
Malle: (F.A.)--ws-, 

Rontgen: Herz naeh r. 
wenig, nach I. stark ver­
breitert; die Vorhofbogen 
sind sehr stark nach 1. u. 

oben vorgebuekelt. 
An der Spitze vor Eintreten 
d. Arhythmie rollendes pra­
systol.Gerausch,auchsystol. 

Gerausch. 2. P. T . .!.... 

Malle 6,5: 10,2 
Rontgen: Herz sehrstark 
vor aHem naeh r., weniger 
nach I. verbreitert. Lungen 
fleckig. kortamal3igdunkel. 
Lautes systol. Gerausch 
uber d. Spitze. 2. P. T.!.... 

Herzgrol3e normal. 
Rontgen: Aorta etwas zu 
dunkel u. zu breit. Keine 

Gerausche. 

~----------j-------r-----------------
Mitralinsufiz. u. 

-Stenose. 
Flimmerarhyth. 
mie. Herzinsufiz. 
m.leichten ehron. 
Stauungserschei-

nungen. 

Gelenk­
rheuma­
tismus. 

Rontgenologiseh und 
kliniseh: Herz von norm. 
GroBe und Form. Aorta 
nicht breiter. An d. Spitze 
laute systol. und leise dia-

stoI. Gcriiusche. 



Die Flimmerarhythmie. 269 

Zirkulationsverhliltnisse Elektrokardiogramm Therapie 
und ihr Effekt Bemerkungen 

PuIs: 64 p. M. A. p. 
B.-Dr. 160 cm HIO. 

R in I klein und plump. T Digitalis (mittl. Dos.) 
leidlich gewolbt. Grobwelliges Diuretin. 
V.-Fl. zwischen 390-420 p. M. Geringe Besserung! 
V.-Dr. ergibt geringen dromo-

tropen Effekt. 

PuIs: Anfanglich 80 Anfanglich norm. Erregungs­
bis 90, dann 60 p. M., ablauf. P groll, T f1ach oder 
von mittlerer Fiillung negativ. In der Phase der 
und Spannung; zuerst Extrasohlii.ge Kammer- u. Vor­
regelmallig, dann ein- hofsextrasystolie u. Bigeminie. 
zelne Extrasystolen und Schlielllich V.-Fl. um 500-600 
Bigeminie; sohlielllioh p.M. V.-Dr. hat dromotropen 

A. p. und heterotopiefordernde Wir-
B.-Dr. 130/85 mm Hg. kung. 
Zuletzt positiver Ju-
gular- und Leber-
puIs. Trikuspidalinsuf-

fizienz. 

PuIs: Um 92 p.M. A.p. 
B.-Dr. 180 cm HIO. 

PuIs: Um 105 p. M. 
von mittlerer Fiillung. 

A.p. 
B.-Dr. Um 118 om HIO. 
Positiver Venenpuis. 
(meso- bis protosysto-

lisch.) 

PuIs: Um 172 p. M. 
Keine ausgesproohene 

A.p. 
B.-Dr. 135 cm H'O. 
Positiver Venenpuls 

(mesosystolisoh). 

Normales Ekg. Einze1ne aty­
pische Ventrikelsohlige. Mittel­
welliges V.-Fl. um 500 p. M., 
manchmal feiner. V.-Dr. hat 

geringen Effekt. 

Norm. Ekg. bis auf schwache 
WOlbung von T in I. Mittel­
welliges V.-Fl. um 600 p. M. 
V.-Dr. zeigt regelmillig r. einen 
schwachen, 1. einen starken 
dromotropen Effekt. Flim­
mern wird dabei deutlicher 
und grober. Nach Bewegung 
atypisohe Kammerschlige, die 
schon in Ruhe vorhanden, in 
stirkerem MaJ3e auftreten. 

Kleiner, abernormal aussehen­
der Ventrikelkomplex. Mittel­
bis kleinwelliges V.-Fl. um 470 
p. M. V.-Dr. ergibt keinen si-

cheren Effekt. 

Digipurat in Klys- Autopt. Befund: 
men wirktanfanglich Insuffz. u. schlauch­
ziemlich gut, bedingt formige Stenose der 
aber schlieBlich irre- Valvo mitral. Dilatation 

versibles Vorhof- beider Vorhofe, bes. des 
flimmern. r.Exzentr.Hypertrophie 

Auf Digipurat und 
Diuretin geringe 

Besserungl 

Diuretin und Digi­
purat. 

Arhythmie dauert 
unverandert an.' 

der r. Herzkammer) In­
suffz. d. Valvo tricu-

spidal. Sklerotische 
Schwielen in der Art. 
pulm. Insuffz. d. Valvo 
aortal, Fensterung dera. 
Leichte Dilatation· des 
I. Ventrikels, Hamorrh. 
Infarkt im r. Lungen­
unterlappen. Stauungs­
milz u. Leber. Blutun­
gen im r. Vorhof, in der 
Nahe des Sinus-Knotens. 

Ambulant. 

Ambulanter Patient. 

Poliklinischer Patient. 



270 M. Semerau: 

~ Name, Alter, 
"t:l Be-
~ schaftigung 

Kurze anamnestische 
Daten 

45 Ku., Richard, Bisher nie ernstlich krank 
44 Jahre, gewesen. Fuhlt sich nl!.ch 

Obersekretar, den Strapazen der Ietzten 
z.Z. Leutnant. Monate eigentumlich mude 

u. bei korperlichen An­
strengungen im Atmen be­

engt. 

46 SchO.,Friedr., Leidet schon einige Jahre 
44 Jahre, an Herzklopfen u. Be-

Setzer, klemmungsgefiihI, das zeit-
z. Z. Soldat. weise starker wird. Seit 

Militardienst schlimmer 
geworden. 

Diagnose 

Flimmerarhyth­
mie. 

Flimmerarhyth­
mie. 

N eurasthenie. 

Atiologie 
bzw. 

Haupt­
krankheit 

Fruh­
sklerose. 

Neur­
asthenie. 

Dber­
anstren­

gung. 

Verhalten des Herzens 

Herz etwas nach l. ver­
groBert. Aorta breiter. 

Keine Gerausche. 

Herz nur wemg 1m ganzen 
vergroBert. L. Vorhof Ieicllt 

verstrichen. Tone rein. 
2.A.=2. P. 

-I-----t----------I- --·-----1----1·------------
47 Sp., Julius, 

45 Jahre, 
Schneider. 

Mit 12 J. Gelenkrheuma­
tiamus, 3-4malige Rezi­
dive. Seither Atembe­
schwerden, Herzklopfen, 
Beinschwellung, Druck u. 
Schmerz in der Lebergegend. 
Schwellung des Leibes, 
Husten, wenig Auswurf. 

Oligurie. 

Mitralinsuffz. 
Herzinsuffizienz. 
Flimmerarhyth­

mie. 

48 Ja., Friedrich, Niemals ernstlich krank Flimmerarhyth-
45 Jahre, gewesen. Seit 2 Jahren mie. 

Hilfsarbeiter, infolge starker Marsche 
z. Z. Soldat. u. sonstiger Anstrengungen 

Herzbeschwerden, bes. 

49 Koh., Peter, 
46 Jahre, 
Zimmer­
mann, 

z. Z. SoIdat. 

50 He., Marga· 
rete, 

47 Jahre, 
Ehefrau. 

Herzklopfen. 

Starker Alkohol -Abusus. 
Vor kurzem stechende 
Schmerzen in der Herz­
gegend. Druckschmerz da­
selbst, Schwindelgefiihl, 
Mattigkeit u. Atemnot. Da­
vor schwere korperl. Ar-

beiten beim Militar. 

Seit Jabren monatliche mit 
groBer Schwache eingelei-

tete OhnmachtsanfaIIe, 
Kopfschmerzen, Zungen­
bisse, Beschwerden im Leib 
u. Herzschmerzen; friiher 

starke Alkoholikerin. 

Flimmerarhyth­
mie. 

Schrumpfniere. 
Mitralinsuffz. u. 
-Stenose, Aorten­
stenose. Herzin­
suffizienz. Flim-

merarhythmie. 

Gelenk­
rheuma­
tismus. 

5·11,6 
MaBe: (F. A.) -:1"'7 

Herzstarknach 1. u. weniger 
stark nach r. verbreitert. 
An d. Spitze scharfes syst. 
Gerausch.2.P.T. gespalt.,L 

Nicht fest· Klinisch u.rontgenologisch: 
zustellen. Herz von normaler GroBe. 

(Dber- Aorta nicht breiter. Tone 
anstren- rein. 
gungen?) 

Dber· 
anstren­
gung? 

Alkohol? 

Nieren­
leiden. 

Alkohol­
Abusus. 

MaBe: 3,5·11,5 
Rontgen: Herz nacho I. 
etwas breit, nicht iiber 
MammiIlarlinie reichend. 

Aorta o. B. 
1. Ton an d. Spitze unrein. 

2. A. T. = 2. P. T. 

MaBe 3,5·11,5 
Herz sehr stark nach r. U. 

1. verbreitert. Zwischen 
Pulmunal- u. Ventrikelbog. 
1. deut!. Bogen mit alter­
nierender Pulsation. Pul­
munalbogen starker vor­
gewOlbt als Aortenbogen; 
auffallend langsame un-

regelmaBige Pulsation. 
An der Spitze lautes syst., 
kurzes diastol. Gera usch. 
An der Basis scharfes, syst. 
Gerausch, das nach den 
Carotiden fortgeleitet wird. 



Zirkulationsverhiiltnisse 

PuIs: Um 70 p.M. A.p. 
B.-Dr. normal. 
Positiver Venenpuls 
(protosystolisoh). Flim-

merwellen darin zu 
sehen. 

PuIs: Um 92 p. M. im 
ganzen ziemlich regel· 

miiBig. 
B.-Dr. 120 cm HiO. 
Periphere GefiiBe o. B. 
Positiver Venenpuis 
ohne stiirkere Stauung. 

PuIs: 90 p. M., weich, 
leicht unterdriickbar. 

A.p. 
B.-Dr. 120/80 mm Hg. 

PuIs: Um 75 p. M., gut 
gefiillt. A. p. 

B.-Dr. 95/150 cm H20. 
Periphere GefaBe o. B. 

PuIs: 72 p. M. A.p. 
B.-Dr. 160 cm H20. 

Puis: 50 p. M. A. p. 
Arterienrohr rigid ge· 

sohlangelt. 
B.-Dr. 150 mm Hg. 
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Elektrokardiogiamm 

Bis auf flaches T normaler 
Ventrikelkoniplex. Ziemlich 
grobes V.-Fl. um 480 p. M. 

V.-Dr. nicht ausgefiihrt. 

Ganz normaler Ventrikelkom­
plex mit gutgewOlbtem T. 
Einzelne, manchmal ganz hoch 
sitzende atypische Kammer­
schliige. V.-Fl. in II und III 
grob, um 480-600. V.-Dr. 

nicht ausgefiihrt. 

T wenig gewOlbt. Vereinzelte 
ventrikuliire Extraschliige. 

MittelwelIiges V.-Fl. um 480 
p. M. V.-Dr. hat r. einen ma­
Bigen, 1. starken dromotropen 

Effekt. 

R unten etwas verbreitert, 
T gut gewolbt. Ziemlich gro­
bes V. Fl., um· 480 p. M. stel­
lenweisefeinerwerdend. V.-Dr. 
ergibt bds .. starken dromo­
tropen Effekt, dabei wird 

Flimmern grober. 

Kleine Zacken. T flach. Mit­
telwelliges V.-Fl. um 510 p. M. 
V.-Dr. hat keinen nachweis-

baren Effekt. 

R breiter und plumper. T 
diphasisch bzw. negativ. Fein­
welliges, nicht ausziihlbares 
V.-Fl. V.-Dr. hat dromotropen 
und bes. I. auch heterotopie-

fordernden Effekt. 

Therapie 
und ihr Effekt 

Theocin, Diuretin, 
Digipurat, Koffein. 

Wirkung bei zweck-
miiBiger Dosis 
schlieBlich gut. 

Bemerkungen 

(Ambulant) 
Zur Herzbegutachtung 

zugewiesen. 

(Ambulant) 
Zur Herzbegutachtung 

zugewiesen. 

(Ambulant) 
Zur Herzbegutachtung 

zugewiesen. 

Digipurat. Zur Untersuchung 
Wirkung unwesent- beziiglich Dienstfii.hig-

lioh! keit eingewlesen. 

Koffein, Digitalis, 
Diuretin. 

Geringe Besserung! 
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~ Name, Alter, 
'"Ci Be-
::l schaftigung 

51 Pf., Friede· 
rike, 

47 Jahre, 
Ehefrau. 

52 Mi., Ludwig, 
47 Jahre, 

Sattler. 

53 Ki., August, 
jl,8 Jahre, 
Invalide. 

54 Ma., Ludwig, 
48 Jahre, 

Post­
schaffner. 

Kurze anamnestische 
Daten 

Vor 20 J ahren Herzbeutel­
entziindg. u. Herzerweite­
rung; vor 2 J. traten die 
Herzbeschwerden wieder 
auf: zeitweilige Atemnot, 
Schwachegefiihl, Herzklop­
fen, geschwollene Fii!3e. 
Vor 3/4 J. linksseitige Hirn­
embolie mit Gedachtnisab­
nahme u. Sprachbehinde­
rung. Darauf vollige Besse­
rung. Vor 3 Tagen aber­
maliger Anfall. L. Gesichts­
halfte, Arm u. Bein gelahmt. 
Rechtsseit. Kopfschmerzen. 

Seit dem 17. Lebensjahr 
Herzklopfen u. Sensationen 
in der Herzgegend. Mit 
24 J. luetische Infektion. 
J etzt zlrzinares, tertiar­
luetisches Exanthem. Zu­
nahme der Herzbeschwer-

den, bes. Mattigkeit. 

Vor 20 J. Lendenquet­
sehung. Seit einiger Zeit 
Schmerzen in der Magen­
gegend, heftige Erstickungs­
anfalle, bes. naehts, dabei 
heftigesHerzklopfen. N acht-

schweiBe. 

Mit 19 J. Gelenkrheuma­
tism., danach jahrlich leich­
terenAnfall. Einmalleichte 
Nierenerkrankung; seit 1/ 2J. 
allmahlich Atemnot, Druck 
auf Brust u. Kopf, Angst­
gefiihl, Stechen in Brust 

u. Riicken, N ervositat. 
Starkerer AlkoholgenuB. 

55 Sp., Wilhelm, 1m AnschluB an Influenza 
48 Jahre, erkrankt. Sonst nie ernst­

Hoehsohul- lich krank gewesen. Lues O. 
lehrer. 

56 Ki., Doro­
thea, 

49 Jahre, 
Ehefrau. 

SeitKindheit s'lhr schwaoh­
lich, Herzklopfen, Schwin­
del, Kopfschmerzen, Blut­
wallungen, Schlaflosigkeit, 
Augenflimmem, H usten mit 
zahem Auswurf, Beklemm­
ungsgefiihl, Sehwellungen 
im Gesicht u. am Leib. 

Oligurie. 

M. Semerau: 

Diagnose 

Luetische Myo­
karditis. Reehts­
seitige Hirnem­
bolie. Flimmer-

arhythmie. 

Alte Lues. Myo­
pathie d.Herzens. 
Flimmerarhyth-

mie. 

Atiologie 
bzw. 

Haupt­
krankheit 

Lues. 

Lues. 

Verhalten des Herzens 

MaBe: 3,5·13 
Rontgen: Herz nach 1. u. 
r. sehr stark vergroBert, 
Vorhofsbogen 1. zu groB; 
unregelmaBige, oberflaeh-

liehe Pulsation. 
An . der Spitze lautes erst. 
Gerauseh.2.A.T.=2.P.T. 

Ron tgen: HerzmittelgroB, 
ohne krankhafte }i'ormver­
anderung. Aorta nieht zu 

breit. Tone rein. 

Flimmerarhyth- Trauma, MaBe 4,8·10,9 
mie. 

Herzinsuffizienz 
geringen Grades. 
Stauungserschei­
nungen. Neur-

Neur- Herz nur naeh l. etwas 
asthenie. verbreitert. Aorta o. B. 

asthenie. 

Flimmerarhyth­
mie. Mitralinsuf­

fizinz. 

Flimmerarhyth­
mie 

(langsame Form). 

Gelenk­
rheuma­
tismus. 

Alkoholis­
mus. 

Influ­
enza? 

Mitralstenose. Kon-
Flimmerarhyth- genitales 

mie~ Vitium. 

Keine Gerauaohe. 

M B 5,4·11,2 
a e: ----:i6,4 

Rontgen: HerzmittelgroB, 
auffallend starke Ausladung 
des 1. Vorhofbogens; klein­
schlagige, unregelmaBige 
Pulsation des Ventrikels. 
Aorta o. B. An der Spitze 
syst. Gerausch. 2. P. T. 

gespalten. 

HerzgroBe normal. Ront­
genologisch kein abnor­
mer Befund, keine Vorbuk­
kelung derVorhofbogen. 

Tone rein. 2. A. = 2. P. 

MaBe: 4·10,5 
Ro ntgen: Mitralherz, Ver­
groBerung naeh 1. und r. 
Vorhofbogen stark aus­
gebildet. Lauter 1. Ton, 
leises diastol. Gerausch an 

der Spitze. 2. P. T . .!... 



ZirkulationsverhaItnisse 

PuIs: 105 p. M. klein. 
A. p. 

B.-Dr.: 105 mm Hg. 

Die Flimmerarhythmie. 

Elektrokardiogramm 

Sehr plumpes, niedriges, ge­
spaltenes R. T negativ. Sehr 
feines, nicht auszahlbares V. -Fl. 
V.-Dr. aus au/3eren Griinden 

nicht ausgefiihrt. 

Therapie 
und ihr Effekt 

Koffein, Digipurat, 
Diuretin, antilue­

tische Kur. 
Wirkung auf Herz 

gering! 

273 

Bemerkungen 

-----------------+--------------------~.--~-------- -- ----------------
Puls:Um84p.M. A.p. 
B.-Dr. 105 mm Hg. 
Positiver Venenpuls 

( telesystolisch). 

PuIs: 95 p. M. weich 
A. p. 

B.-Dr. 135/105 mm Hg. 

PuIs: 80 p. M. A. p. 
B.-Dr. 135/105 mm Hg. 

Ganz normaler Ventrikelkom­
plex. Mittelwelliges V.-F1. um 
420p. M. V.-Dr. ergibt r. einen 
Behr starken, 1. einen maJ3igen 

dromotropen Effekt. 

R klein. T flach, mehr nega­
tiv. V.-F1. von 420-500 p. M. 
V.-Dr. ergibt r. deutlich dromo­
tropen, 1. heterotopiefordern-

den Effekt. 

AIle Zacken ganz gut ausge­
pragt. Ziemlich grobes V.-FI. 
um 415 p. M. V.-Dr. hat ge­
ringen Effekt. N ach Bewegung 
Tachykardie um 202 p. M. mit 
w~chselschlagigem Ventrikel-

Ekg. 

PuIs: Um 80-90 p. M. Ganz normaler Ventrikelkom­
von guter Fiillung. A. p. plex. Grobes V.-FI. um 480 
B.-Dr. zirka 170cmH20. p.M. V.Dr. ergibt keinen nen-

PuIs: 130 p. M. A. p. 
frustrane 

Kontraktionen. 
B.-Dr. 160 mm Hg. 
Positiver Venenpuls 
(protosystolisch). ReI. 
Trikuspidalinsuffizienz? 

nenswerten Effekt. 

T f1ach bzw. negativ. Mittel­
welliges V.-Fl. um 520 p. M. 
V.-Dr. ergibt r. und 1. kurz­
dauernden, heterotopiefor­
dernden Effekt. Nach Digi­
talisiiberdosierung einige Zeit 
Bigeminie u. hiiufiges Wech­
seln des Ventrikelkomplexes. 

Erllebnisse d. Med. XIX. 

Digipurat, Salz­
saurepepsin. 

Abnahme der Stau­
ungserscheinungen! 

Sedativa, Digipurat 
obne besondere 

Wirkung. 

Strophantin, Thea­
cylon, Digipurat. 
Wirkung prompt. 

Leichte Dberdosie­
rung mit Digitalis­

praparaten. 

Poliklinischer Patient. 

Zur Begutachtung von 
der Landesversiche-
rungsanstalt zuge-

wiesen. 

Ambulanter Patient. 

18 
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~ Name, Alter, 
'ti Be-
:l schiiftigung 

Kurze anamnestische 
Daten 

57 Sto., Magda.! Vor Jahren angeblich wie-
lena, derholt Gelenkrheumatis-

49 Jahre, mus. In letzter Zeit zu­
Ehefrau. nehmende Herzbeschwer­

den mit Stauungserschei­
nungen. 

58 Ro., Arthur, 
50 Jahre, 
Prokurist. 

Vor 15 J. Ischias. Seit 4 J. 
zunehmende Aufregung, 
hiiufige Kopfschmerzen, 
starkes Herzklopfen, Miidig­
keit, Unruh") in der Herz­
gegend, Schlaflosigkeit, zu-

nehmende Engigkeit. 

M. Semera.u: 

Diagnose 

Atiologie 
bzw. 

Haupt­
krankheit 

Verhalten des Herzens 

Mitralinsuffizienz 
u. -Stenose. 

Schwere Herz­
insuffizienz m. 

Gelenk- Starke Verbreiterung des 
rheuma- Herzens nach r. u. I. Vor­
tismuB. buchtung d. I. Vorhofs. An 

Stauungserschei -
nungen.Flimmer­

arhythmie. 

Atherosklerose Athero­
mit sehr starker sklerose. 

Herzhypertro- Luxus-
phie und starker konsump-

Hypertonie. tion. 
Chron. Stauungs­
erscheinungen an 
Leber undLunge. 
Flimmerarhyth-

mie. 

d. Spitze ein Byst. u. kurzes 
diastol. Gerausch. 

2.P.T.~. 

M 11 (F A) 6,0·13,5 a e: .. ws , 
Herz enorm gro1l, etwa 
2 cm bis zur l. Thoraxwand 
reichend, auch nach r. zu 
breit. Aorta ebenfalls we­
sentlich verbreitert (10cm). 
L. Vorhofbogen maBig aus­
gesprochen. Keine Ge-

rausche. 2. A. T.~. 

59 Fr., Richard, 
51 Jahre, 

Kapell­
meister. 

Keine ernsteren Leiden Neurasthenie. Neur- Herzgro1le normal. Ront­
gen: Herz langs gestellt. 
Aorta nicht verbreitert, 
aber verdunkelt. I. Vorhofs­
bogen. Keine Gerausche. 

durchgemacht. Beruflich Flimmerarhyth- asthenie. 
sehr iiberanstrengt u. ner- mie. 

60 Ke., Alfons, 
51 Jahre, 

Spital­
sekretiir. 

vos. Luesnegiert(Wa.-R. 0). 
Vor 6 J. noch regelma1liger 
PuIs, nur Anfalle von Un­
regelm1Wigkeit, die als 
Extrasystolie angesprochen 
wurden. Seit etwa 2 J. 
dauernde Arhythmie mit 
Schmerzen in del' Herz-

gegend und Engigkeit. 

Mit 14 J. Herzbeutelent­
ziindung; seither herz­
leidend und standig be­
wegungsinsuffizient. In 
1 'ltzter Zeit Kurzatmigkeit, 
Schwellungen del' Beine u. 
del' Lebergegend. SchIaf-

losigkeit. 

61 No., Andreas, Seit Jahren an starkem 
51 Jahre. Husten u. Auswurf leidend. 

In letzter Zeit schlimmer 
geworden. Dabei Herz­
klopfen. Polyurie, zuneh-

mende Atemnot. 

Mitralstenose u. 
-Insuffizienz.Aor­

teninsuffizienz. 
Herzinsuffizienz 
mit chron. Stau-

ungserschei­
nungen. 

Flimmerarh yth­
mie. 

Rheuma. M 11 . (F A ) 4,6 ·11,8 ae ... ~ 

Rontgen: Starke Ver­
groBerung nach 1. und r. 
Vorhof gerade gestreckt. 
Aorta weder breiter, noch 
pulsierend. Tone:!. Ton 
an der Spitze paukend, da­
hinter leises systo!., an d. 
Basis u. iiber der Triku­
spidalis ein langgezogenes, 
diastol. Gerausch. 2. P. T. ~. 

Cbron.· hyperto- Nieren- VergroBerung des Herzens 
nische Nephritis. leiden. nach r. u. 1. Verziehung 

ehron. eitrige Chro- des Herzens nach I. durch 
Bronchitis mit nische pleuritische Strange u_ In-
Bronchiektasen- Bronchial- filtration en. Tone rein. 
bildung. Herz- erkran- 2. A. T~. 

hypertrophieund kung. 
-Insuffizienz. 

Flimmerarhyth­
mie. 
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Zirkulationsverhii.ltnisse 

PuIs: Um 96 p.M. A.p. 
B.-Dr. 130 mm Hg. Pe­
riphere Arterien nicht 
sklerosiert. PositiverV e­
n e n p u I s (protosysto­
lisch). Trikuspidalinsuf-

fizienz? 

PuIs: 74 p.M. von mitt­
lerer FiilIung, gespannt. 

A.p. 
B.-Dr. 180/120 mm Hg. 
Positiver Jugular- l1nd 
Leberpuls (protosysto­
lisch). Trikuspidalinsuf­
fizienz ? Periphere Ge-

faBe sklerotisch. 

Elektrokardiogramm 

Kleine, wenig differenzierte 
Zacken. R gespalten. T flach 
bzw.negativ. FeinwelligesV.F!. 
V.-Dr. ergibt r. einen hetero­
topiefiirdernden Effekt, I. eine 
leichte dromotrope N achwir-

kung. 

T in I negativ, in II und III 
besser ausgesprochen. Ziem­
lich feines, nach V.-Dr. grober 
werdendes V.-F!. um 520 p. M. 
V.-Dr. ergibt stark en dromo­
tropen, vielleicht auch hetero-

topiefiirdernden Effekt. 

PuIs: Um 70-76p.M. Normaler Ventrikelkomplex. 
A. p. Auffallend hohes T in allen 

B.-Dr. Um 180 em H20. Ab!. Seltene, hochsitzende 
Periphere GefaUe nicht I Kammerextraschlage. Ziem-

geschlangelt. Hch grobes V.-F!. um 520 p. M. 
I V.-Dr. bedingt bds. deutlichen 

dromotropen Effekt. 

PuIs: Um98p.M. A.p. 
B.-Dr. 190/140 cm H20. 
Arterienrohr nicht 

verhartet. 
Kammervenenpuls 
an Jugularis und Leber 

(protosystolisch). 

Puis: Um 50 p.M. A.p. 
B.-Dr. 200 mm Hg. Ar­

terien sklerosiert. 

Ganz normaler Ventrikelkom­
plex mit hohem T. Ziemlich 
grobes V.-F!. um 420 p. M. 
bes. in III. V.-Dr. ergibt r. 
einen starken dromotropen, 
1. auch heterotopiefiirdernden 
Effekt. (Kurzes Erwachen der 

Automatie. ) 

Normales Ekg. bis auf ein 
niedriges T. Feines V.-Fl., 
nicht auszahlbar. V.-Dr. er­
gibt einen mittelgradig. dro-

motropen Effekt. 

Therapie 
und ihr Effekt Bemerkungen 

Sedativa, Digipurat. Autoptischer Be­
Effekt nur voruber- fun d: Alte Endokardi-

gehend. tis mitralis mit Stenose 
u.lnsuffizienz des Mitra­
Iostiums. Starke Dila­
tation u. Thrombenbil­
dung im I. Vorhof. Er­
weiterung der r. Kam­
mer. Stauungsorgane. 

Diuretin, Digipurat, 
hauptsachlich i. V. 

AderlaU. 
Erst nach einiger 

Zeit Abnahme oder 
Stauung! 

Sedativa, kleine Di­
gitalisdosen. 

Arhythmie unver­
iindert bei leidlicher 
Leistungsfiihigkeit 
trotz starker An-

strengungen. 

Digipurat in, mitt­
leren Dosen, 

Diuretin. 
Auf Digipurat in 
kurzer Zeit neben 

Riickgang der De­
kompensation, Ab­

nahma d.Arhythmie. 

Teilweise ambulant. 

Ambulanter Patient. 

Ambulanter Patient. 

Kein nachweisbarer Autoptischer Be-
Effekt. fund: Chronischer Mor-

bus Brighti. Lungen­
emphysem. Eitrige 

Bronchitis. Aktive Di­
latation des ganzen 

Herzens. 

18* 
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~ N arne, Alter, 
Be-

~ schii.ftigung 

62 Kr., Frau, 
52 Jahre, 
Rentnerin. 

Kurze anamnestische 
Daten 

M. Semerau: 

Diagnose 

In friiheren Jahren Gelenk- Basedowsche 
rheumatismus. Seit vielen Krankheit. 
J ahren heTZleidend. Dabei Mitralinsuffizienz 
groBe -Struma, die durch u. -Stenose. Herz­
unvorsichtige Jodkali-Dar-' insuffizienz. 
reichung Erscheinungen Flimmerarhyth-
von Basedow verursachte. mie. 
Pat. ging auch daran zu 

Grunde. 

Atiologie 
bzw. 

Haupt­
krankheit 

Gelenk­
rheum~­
tismuB. 

Basedow. 

63 He., Emma, 
53 Jahre, 
Ehefrau. 

Vater herzleidend. Vor 
26J. nach letztem Wochen­
bett Gelenkrheumatismus 
u. Herzfehler (leichte Atem­
not). Seit6Mon. zunehmen­
de Atemnot, Herzklopfen, 
Stiche in der Herzgegend, 

Mitralinsuffz. Gelenk-

64 Co., Luise, 
53 Jahre, 

Witwe. 

Kopfschmerzen. Bein­
schwellung. 

Mit 38 J. Gelenkrheuma­
tismus. Seit einigen J ahren 
bekommt sie leicht Herz­
klopfen, Atemnot bei ge­
ringen Anstrengungen. In 
letzter Zeit im AnschluB 
an Lungenentziindung. Zu­
stand schlimmer. Tachy-

kardische Anfalle. 

65 Me. Martha Stets g3sund. Vor 1 J. 
54 Jahre ' Bronchitis. Vor 2 Mon. 
Witwe. ' Kopfschmerzen, hei Tag 

wie bei N acht hiiufig 
Schwindelgefiihl, Einschla­
fen u. GefiihlIoswerden d. 
Hand rut reiBenden 
Schmerzen im ganzen 1. 
Arm. In letzter Zeit Kurz-

atmigkeit. 

66 Ho., Leopold, Vor 22 J. Lues. Sonst nie 
54 Jahre, krank. Seit den letzten 
Knecht. Mon. Atemnot, Unfiihigkeit 

zu arbeiten, Magendarm­
storungen. 

67 The., Theod., Vor 10 J. manchmal un-
55 Jahre ruhiger u. unregelmaBiger 

POBtdirekt~r, Herzschlag, Angstgefiihl. 
z.Zt. Hauptm. Damals Herzerkrankung 

festgestellt. J etzt allge­
meine Schwache, Druckge­
£Uhl in der Herzgegend, 
Blutwallung, Aufgeregtheit, 

Schlaflosigkeit. 

Flimmerarhyth- rheuma-
mie. tismus. 

Mitralinsuff. und 
-Stenose. Herz-

insuffizienz. 
Chronische Stau­
ungserscheinung. 
Flimmerarhyth­

rue mit tachy-
kardischen An­

fallen. 

N euritische Be-
schwerden auf 

Basis einer Stoff­
wechselstorung. 
Atherosklerose. 
Flimmerarhyth-

rue. 

Gelenk­
rheuma­
tismuB. 

Stoff­
wechsel­
storung, 
Athero­
sklerose. 

Myopathia cor- Alte Lues 
dis. Mitralleiden. (Mitral­
Flimmerarhyth- vitium 1) 

mie. 

Friihsklerose. 
Herzinsuffizienz. 
Flimmerarhyth­

mie. 

Athero­
sklerose. 

Verhalten des Herzens 

M (F A ) 5,3.9,9 
aBe: .. ~ , 

Ron t g en: Typische Mitral­
form. Aorta o. B. An d. 
Spitze systol. und leises 

diasto1. Gera usch. 

MaBe: 4,5.10,5 
Rontgen: Herz ziemlicb 
stark nach 1. vergroBert, 
auch Vorhofbogen Bowie 
Pulmonalbogen vergrOBert. 
Desgl. VergroBerung nacb 
r. Syst. Gerausch an del 

Spitze. 2. P. T.~. 

M B (FA) 6,2·11,7 ae: .. ~ 

Rontgen: Starke Ver· 
breiterung des H'3rzens n 
r. und I. in typischer Mit· 
ralkonfiguration. Systol 
Gerausch iiber dem gan· 

zen Herzen. 2.P.T.~. 

MaBe: 3,7.8,9 
Rontgen: Herz nicht ver· 
groBert. Aorta breiter u 

dunkler. Tone rein. 

6,3·12,8 
MaBe: (F.A.) 18,5 

Ron t g en: Lungenstauung. 
Herz nach 1. und r. groB. 
L. Vorhof dilatiert. Ton! 

rein. 2. A. T. !.... 

M B .(FA)7,1.11,6 
a e. ., 18 

Rontgen: Enorme Ver 
groBerung des Herzens n 
1., starke Verbreiterung n 
r. Aorta stark verbreitert 
Aortenform. An d. Spitz 
kurzes systo1. Gerauscb 

2.P.T . .!.... 
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Puls: UmllOp.M. A.p. R hoch, T niedrig. Mittel­
B.-Dr. normal. bis -grobwelliges V.-Fl. um 

420 p. M. V.-Dr. o. B. 

PuIs: 110 p. M. A. p. 
B.-Dr. 105/130 cm HIO. 

Periphere GefaBe 
rigider. 

T flachbzw. negativ. Gelegent­
lich atypische Ventrikelschli­
ge. Feinwelliges V.-Fl. Fre­
quenz nicht zu bestimmen. 
V.-Dr. r. heterotopiefordernd, 

l. dromotrop; mittelgradig. 

PJIls: Um 115 p. M. Kleines R T flach. Einzelne 
Ab u. zu tachykardische atypische Kammerkomplexe. 
Anfille bis 150 p. ·M. Grobes V.-Fl. um 400 p. M. 

A. p. V.-Dr. ohne nachweisbaren 
B.-Dr. 220 cm HIO. Effekt. 
Positiver Venenpuls 

(mesosystolisch). 

Therapie 
und ihr Effekt 

Sedativa. Kleine 
Digipuratgaben. 

Infolge zunehmen­
der Basedowscher 
Erscheinungen im I 

ganzen wirkungslos. 

Koffein, Diuretin, 
Digipurat 

(mittlere Dosen). 
Geringe Bessernng ! 

Digipurat p. os nnd 
i. v. Sedativa. 

MaBiger Effekt. 

PuIs: Um 120 p. M. 
gut gefiillt, regelmaBig. 
B.-Dr. 140/90 mm Hg. 

Ventrikelkomplexziemlichgut Atophan, Purinfreie 
ausgepragt. Einzelne atypi- Kost, ehron. Digi- . 
Babe Ventrikelschlage. V.-FI. puratgaben. Kohlen-
um 450 p. M. V.-Dr. o. B. . saurebader. 

Pule: Um 70-80 p.M. 
Zur Zeit der Dekom­

pensation frustrane 
Kontraktionen. 

B.-Dr. 180/130 cm H20. 
Periphere Arterien 
etwas sklerotisch. 

AIle Zacken wenig ausgespro­
chen, T flach bzw. negativ. 
Ziemlich feinschlagiges V.-Fl. 
um 510 p. M. V.-Dr. hat bds. 
deutlich. dromotropen Effekt. 

PuIs: Anfanglich 90bis Hohes R in I, T negativ, 
120 p. M. klein, reichlich in II u. III diphasisch. Ein­
frustrane Kontraktion. zelne atypische Ventrikel-

A. p. schlage. Feines, nicht auszahl-
B.-Dr. 270/180 cm H20. bares V.-Fl. V.-Dr. hat ge-
Sklerotische Gefal3e. ringen dromotropen Effekt. 

Geringe Beein­
flussung. 

Auf Digipurat p. os 
nnd i. m. in der Regel 

Besserung. 
Chinidin ohne 

Wirkung auf 
Arhythmie. 

Digipurat, AdaIin, 
AderlaB. 

Langsame 
Besserung! 

277 

Bemerkungen 
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~ Name, Alter, 
"t:i Be-
:::l schiiftigung 

Kurze ana:mnestische 
Daten 

68 Le., Wilhelm, Vor 6 J. zum 1. mal Herz-
55 Jahre, klopfen, Kopfschmerz, 
Ehefrau. Schwindel- u. Schwachean­

faile, Atembeschwerden, 
heftige Schmerzen in der 
Leber- u. Magengegend, 

Durchfiille. 

69 Eck., Friedr., In der Jugend Gelenk-
55 Jahre, rheumatismus. Seit mehre-

Zollaufseher. ren Jahren abends Bein­
schwellung. Seit 1 J. Mattig­
keit; seit 3 Mon. Stechen 
auf der I. Brustseite, Atem­
beschwerden, plotzl. Anfall 
hochgradiger Atemnot. 
Wahrend der Behandlung : 

70 Le., Eugen, 
55 Jahre, 

Gasarbeiter. 

Gelenkschmerzen u.-schwel­
lungen. 

Vor 35 J. Gelenkrheuma­
tismus, danach beinahe 
jahrl. Wiederholung. Seit 
4 J nach einer leichten 
Gasvergiftung Atembe­
schwerden, Herzklopfen, 
leichteErmiidbarkeit.Atem­
notnahminletzt.Zeitimmer 
mehrzu; Beinschwellungen. 

71 Da., Wunnib., Seit IJ. zunehmendeEngig-
57 Jahre, keit, Schwellung derGlieder 
Maurer. u. des Korpers, allgemeine 

Mattigkeit. 

72 Sen., Emil, 
57 Jahre, 

Fabrikarbeit. 

73 Ko., Josef, 
58 Jahre, 
Maurer. 

Nie ernstlich krank ge­
weren. In letzter Zeit 
Kurzatmigkeit, geschwol­
lene Beine, Schlaflosigkeit. 

Angeblich bisher gesund, 
jetzt plotzlicher Zusammen­
bruch mit nachfolgender 
schwerer Benommenheit u. 

Aufregungszustanden. 

M. Semerau: 

Diagnose 

Atiologie 
bzw. 

Haupt­
krankheit 

Mitralinsuff. Nicht fest­
Insufficientiacor- stellbar. 
dis.MalignerOva-

rialtumor. 

Cor bovinum. 
Mitralinsuff. 

Hohlenhydrops. 
Diffuse Stau­

ungserscheinung. 
Flimmerarhyth­

mie. 

Gelenk­
sheuma­
tismus. 

Verhalten des Herzens 

MaBe: 4: 13,5 
Rontgen: Harz von typi­
scher Mitraiform, enorm n. 
1. vergroBert, bis fast an 
die Thoraxwand reichend. 
Vorhofbogen etwas vortre­
ten!i. Geringe Verbreiterung 
nach r. An der Spitze 
lautes systol. Gerausch. 

2. A.T.=2.P. T. 

7·11,1 
MaBe: 18;:r-

Rontgen: Herz sehr breit, 
bes. rtach 1., wo fast rand­
standig. Aorta o. B. An 
der Spitze syst.Gera usch. 

2.P.T.L 

Mitralinsuff. Gelenk- M B 5,5·13,8 
Aorteninsuff. rheuma-I a . e: lli8 

Atherosklerose ti~mus. R" t H ' hr t k 
bes. der Aorta. I on gen: erz se s ar' 
Herzinsuffizienz nac~ 1., etwas nach r: ver-
Hohlenhydrops breltert; ~tark verbreIterte 
Flimmerarhyth- Aorta. mIt schleudernder 

. PulsatIOn. Scharfes syst. 
mle. Gerausch iiber allen Ostien, 

am best'3n an der Spitze 
horbar. 2. Ton an der Basis 
verdoppelt. Dahint. gieBen-

Aortensklerore. 
Herzhypertro­
phie u. -lnsuff. 

Flimmerarhyth-
mie. 

Athero­
skI erose. 

des diast. Geriiusch. 

M B .5,5·13 
a e: 19,5 

Hontgen: Starke Ver­
breiterung des Herzens n. 
r. und 1. Aorta zu breit. 
An der Herzspitze lautes 
syst. Gerausch. 2.A.T.l-. 

Atherosklerose. Athero- Rontgen: HerzvergroBe­
Flimmerarhyth- sklerose. rung, bes. nach 1. Keine 

mie. Geriiusche. 2.P. T.l-. 

Atherosklerose. Athero- MaBe: 4,2: 11 
Flimmerarhyth- sklerose. Rontgen: Herz groB n. 

mie. 1. und r. Syst. Gerausch 
an der Spitze. 2. P. T.~. 
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Bemerkungen 

PuIs: 60 p. M., maBig T in I flach, in II und III Koffein, Digipurat, 
Diuretin, Strophan­
tin bedingt regel­
maBig Besserung, 

Strophantin rascher 

gespannt. A. p. gew6lbter. Mittelwellig. V.-FI. 
B.-Dr. 120 em H20. um 375-400 p. M. V.-Dr. er-
Positi ver Ve n e n puIs gibt einen geringen dromo-

(mesosystolisch). tropen Effekt r., einen star-

PuIs: 180 p. M. weich, 
leieht unterdriiekbar. 

A. p. Zahlreiehe fru­
strane Kontraktionen. 
B.-Dr. 140/95 mm Hg. 
Positiver Venenpuls. 

Puis: 70 p. M. von 
mittlerer Fiillung, 

sehnellend, gespannt. 
A.p. 

B.-Dr. 205/125 mm Hg. 
Positiver Venenpuls 

(protosystolisch ). 
Trikuspidalinsuffizienz. 

Periphere Arterien 
sklerotiseh. 

keren 1. 

Kleine Zacken in allen drei 
Abl. T Mgativ. Zieml. grob­
wellig'~s V.-Fl. um 420-450 
p. M. V.-Dr. hat geringen dro-

motropen Effekt. 

als Digipurat. 

Diuretin, Koffein, 
Digipurat, Strophan­

tin. 
Nur auf kleine Dosen 
giinstig reagierend, 

auf gr6Bere mit 
Tachykardie. 

Normaler VentrikelkomPlex.i-K-o-ff-e-in-,-K-· -a-m-p-h-e-r-, -I-A-u-t-o-p-t-is-c-h-e-r--B-e-­
Hier und da atypische Kam- Diuretin, Digipurat, fund: Residuen einer 
merschlage, Bigeminie. V.-Fl. Strophantin, Pleu- Endokarditis aortica et 
mittelwellig, um 420 p. M. ralpunktion, mitralis mit Stenose u. 
V.-Dr. ergibt nur geringen Aderlall. Insuffz. der Mitralis u. 

dromotropen Effekt. Wirkung momentan, Insuffz. der Aorten-
stets gut! klappen. Hoehgr. ex­

zentr. Hypertrophie des 
ganzenHerzens. Athero­
skI erose der Aorta und 
ihrer Aste bes. derKranz-
arterien. Perikardiale 
Syneehien, Stauungs­
lungen mit Atheroskle­
rose der kl. Lungenaste, 
Hydrothorax r. broneho­
pne umonisehe Herde im 

----------I-------------I----------jl. Unterlappen mit Pleu-
PuIs: 90-100 p. M. Wenig differenzierte Zaeken. Koffein, Euphylin, ritis serofibrinosa. As-

A. p. T flach. Atypische V.-Schlage. Theocin, Diuretin, cites, Stauungsorgane. 
B.-Dr. 115/50 mm Hg. Fein- bis mittelwelliges V.-Fl. Digipurat. 

Arterien verhartet. V.-Dr. ohne bes. Effekt; r. viel- Sehr wesentliche 

Puis: Um 100p.M. A.p. 
B.-Dr. 155 em H20. 
Temporalis und Radialis 

geschlangelt und 
sklerotisch. 

PuIs: Um80p.M.etwas 
hart. A. p. 

B.-Dr. 170/124 em H20. 
Arterienrohr verhartet. 

leicht etWtlS heteropief6rdernd. Besserung. 

R in I gespalten, auch sonst 
plump. T gut ausgesprochen. 
Feines V.-Fl. V.-Dr. ergibt nur 
r. deutl. dromotropen Effekt. 

T flaeh. Meist feinwelliges, 
nicht auszahlbares V.-FI. V.­
Dr. ergibt bds. deutliehen dro­
motropen Effekt mit Grober-

werden des Flimmerns. I 

Poliklinischer Pati'?nt. 

Jodkali, Sedativa. Kurze, dureh pI6tzliehe 
Entlassung unterbro­

chene Beobaehtung. 
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~ Name, Alter, 
Be-

~ schiiftigung 

74 Kn., Karl, 
58 Jahre, 
Tagner. 

75 AI., Karl, 
59 Jahre, 
Bauunter­
nehmer. 

76 Ge., Dina, 
60 Jahr(l, 
Witwe. 

77 Ad., Karl, 
61 Jahre, 

Tagelohner. 

Kurze anamnestische 
Daten 

Mit etwa 40 J. beginnende 
Stauungserscheinungen an 
Lungen. Allmahlihh Be­
schwerden immer starker, 
dazu Herzklopfen, Herz­
stiche, Oligurie, Schlaf-

losigkeit. 

Fieberhaftes Unterleibs­
leiden mit Gelbsucht u. 
Durchfillen. Zugleich wurde 
ein Herzleiden festgestellt. 
Seither Atemnot, spiter 
Schwellung der Beine u. 

des Rumpfes. 

Keine Infektionskrankhei­
ten. Seit 13 J. herzleidend. 
Niemals Odeme, aber Ste­
nokardie, Herzklopfen, 

Schlaflosigkeit. 

Mit 9 J. Hirnentziindung 
u.Typhus. Mit28J.Lungen­
entziindung. Vor 1 J. 
Herzkrankheit festgestellt. 
Seither Mattigkeit, Atem­
beschwerden, Schmerzge-
fiihl in der 1. Brustseite. 

78 Ei., Wilhelm, Mit 31 J. Blutvergiftung, 
61 Jahre, sonst gesund. Vor 6 J. 
Gipser. Lungenblutung, seither 

dauemd Katarrh u. Aus­
wurf. In letzter Zeit Stiche 
auf der r. Brustseite, Er­
stickungsanfiille, Herzklop-

79 Le., Jakob, 
61 Jahre, 

Spezereihdlr. 

fen, Knochalodem. 

Seit 18J.nervose Beschwer­
den. 1 J. darauf Schmerzen 
in Brust- u. Schulterblatt, 
Blutandrang nach Kopf, 
Schwindel. Damals Herz­
leiden festgestellt. In letz­
ter Zeit zunehmende Atem­
beschwerden, Beinschwel-

lungen. 

M. Semerau: 

Diagnose 

Diffuse Athero­
sklerose, speziell 
Aortensklerose. 

Cor bovinum mit 
relativer Mitral­

insuffizienz. 
Schwere Herz­

insuffizienz. 
Flimmerarhyth­

mie. 

Myopathia cor-
dis. Schwere 

Herzinsuffizienz 
mit Hydrops und 
chron. Stauungs­
erscheinungen an 
den parenchyme-
tiven Organen. 
Flimmerarhyth­

mie. 

Mitralstenose mit 
chron. Stauungen 
und Hohlenhy­
drops. Herz­

insuffizienz und 
Flimmerarhyth­

mie. 

Emphysem, 
Atherosklerose, 
Herzhypertro­

phie u. -Insuffz. 
Myodegeneratio. 
Langsame Flim-
merarhythmie. 

Tuberkulose bei­
der Lungen. Em­
physem. Myode­
generatio cordis. 
Herzinsuffizienz. 
Flimmerarhyth-

mie. 

Atiologie 
bzw. 

Haupt­
krankheit 

Athero­
sklerose. 

Athero­
sklerose. 
Alkoho­
lismus. 

Athero­
sklerose. 

Athero­
sklerose. 

Lungen­
tuberku­

lose. 

Fettleibigkeit Fett-
(110 kg). Leber- leibigkeit. 
zirrhose. Poly- Alkoho­
cythiimie. Corbo- lismus. 
vinum. Herzmyo-
pathie m. funktio-
neller Mitral­

insuffizienz. 
Flimmerarhyth­

mie. 

Verhalten des Herzens 

7·13,2 
M aB e: (F. A.) 22-

Rontgen: Herz enorm n. 
1. und r. verbreitert. Aorta 
sehr breit. An der Spitze 

ein systol. Geriusch. 
Basistone leise. 

5·15 
MaBe: 205 , 

Rontgen: Herz nach I. 
stark vergroBert. Aorta 
breiter und dunkler. Vber 
der Spitze und dem ganzen 
iibrigen Herzen syst. Ge-

rausch. 

Rontgen: Medianabstand 
1. vom Sternum = 9,6, r. 
davoninfolge Ergussesnicht 
differenzierbar. Herzver­
groBerung nacho I. , keine 
charakteristische Form. 

Prasystol. und leises syst. 
Gerausch an der Spitze. 

2. P.T . .!... 

5·10,5 
MaBe: (F.A.)~ 

Rontgen: Herz beutel­
fOrmig, breit nach r. u. I. 
Aorta dunkel, nicht sicht­
lich verbreitert. Ton e 

leise, rein. 

5·10,5 
MaBe: (F.A.) l7,5 

Tone: 1. Ton an d. Spitze 
unrein. 2. P. T . ..:... 

M B 3,5·15 
a e: 20 

Herz nach r. und 1. ver­
breitert, starker Vorhof­
bogen (Mitralform), Herz 
im Expirium wandstandig. 

Aorta etwas dunkler. 
Lautes systol. Gerausch 

an der Spitze. 
2.A. T.=2. P. T. 
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PuIs; Um 120 p.M. TweniggewOlbt.FeinesV.-Fl. 
hart. A. p. ZahIreiehe V.-Dr. ergibt r. eine maBige 

frustrane Kontrak- dromotrope u. starke hetero-
tionen. piefordernde Wirkung, l. eine 

B.-Dr. 220/180 em H20. deutliche dromotropeWirkung 
Arterienrohr rigide und (Kammerautomatie iiber seehs 

geschlangeIt. SeWage). 
Positiver Venenpuls 
(meso- bis protosysto­

liseh). 

PuIs: 70 p. M. schwer 
zu unterdriicken. A. p. 
B.-Dr. 120/90 mm Hg. 
Positiver VenenpuIs 
ohne starkere Stauung. 
Periphere Arterien ver-

hartet. 

PuIs: Um 144p.M.A.p. 
B.-Dr. erhoht. 

Periphere Arterien 
verhiirtet. 

PuIs: Um55-60 p.M. 
Arterienrohr geschIan­

geIt. A. p. 
B.-Dr. 160/105 mm Hg. 

PuIs: UmSO-100 p.M. 
weich. A.p. 

B.-Dr. 95 mm Hg. 
Periphere Arterien o. B. 

PuIs: 90-100 p. M. 
miiBig gefiiUt. 

B.-Dr. 145/100 mm Hg. 
Arterien Ieicht ver­

hiirtet. 

Ganz normaler Ventrikelkom­
pIex. Hier und da atypische, 
ihre Form wechseInde Kam­
merschliige, auch Bigeminie. 
Feinschlagiges V.-Fl. V.-Dr. 
hat deutliche dromotrope Wir­
kung, auch N eigung zu Kam-

merautomatie. 

T in I diphasisch, in II gut 
gew6lbt. Feines V.-Fl. um 600 
p. M. V.-Dr. ergibt r. einen 
starken dromotropen, l.keinen 

Effekt. 

Hohes R T in I leidlich ge­
wOlbt. Feinwelliges V.-Fl. V.­
Dr. ergibt bds. bes. r. starken 
dromotropen Effekt, 1. viel­
Ieicht auch heterotopiefordern-

den. 

R klein. T noch leidlich ge­
wOlbt.Einzelne atypischeKam­
merschliige. Feinwelliges, zei· 
tenweise grober werdendes V.­
Fl. um 600 p. M. V.-Dr. ergibt 
bds. mittelgradigen dromo-

tropen Effekt. 

Breites R. T flach uzw. ne­
gativ. Extrasystolen bzw. Bi­
geminie. V.-F!. iiber 500 p. M., 
nurgelegentlichzahlbar. V.-Dr. 
verlangsamtHerztiitigkeit, iin­
dert manchmalAusgangspunkt 

des Zwillingsschlages. 

Therapie 
und ihr Effekt 

Digitalispraparate, 
speziell Digipurat 

bei i. v. 
Einverleibung hat 

zeitweilig gute Wir· 
kung aufArhythmie. 

Theocin, Digipurat, 
Theophylin. 

Digipurat hat bezug. 
lich der Arhythmie 
nicht den geringsten 
Effekt, macht zeiten­
weise die Brachykar­
die noch Iangsamer. 

Digipurat p. os 
Narkotika. 

Mit sehr gutem 
Erfolg. 

Keffein, Digitalis, 
Agurin. 

Besserung! 

Bemerkungen 

Ambulante Patientin. 

Digipurat, teilweise A u to ptis c her Be-
i. v. fund: Chron. Lungen-

AnfiingJich leidlicher tuberkulose beider 
Effekt auf die Lungen. Braune De-
Arhythmie. generation des Myo-

kards. 

Strophantin, Diure- Aut 0 P tis c her B e -
tin, Digipurat. fund: Cor bovinum bei 

Wjrkung anfiinglich Mitralinsuffz. Athero-
gut, spater gering. sklerose. Schwielige 

Myokarditis bei Coro· 
narsklerose. Hochgrad. 
Ascites u. transsudative 
Pleuritis. Stauungsor­
gane,GaUensteine. Kom· 
binierte Lebercirrhose. 
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~ N arne, Alter, 
Be-

~ schaftigung 

80 Zii., Lina, 
62 Jahre, 
Ehefrau. 

81 Ra., Ludwig, 
62 Jahre, 

Erdarbeiter. 

Kurze anamnestische 
Daten 

Vor 12 J. bei Eintritt der 
Menopause wiederholtes 
Nasenblut3n. Seit 6 J. zeit­
weise allgemeine Schlafl'-

I heit, Schmerzen in den 
Gliedem mit Druck im 
Kopf, allgemeiner Unbe­
haglichkeit, Kribbeln u. 
Unempfindlichkeit in den 
Hiinden u. Beinen. Erst 
voriges Jahr Engigkeit, 
Herzbeschwerden, Schwin-

delanfalle. 

Seit 8 J. auBer Schmerzen in 
den Hiiften chron.-rheuma­
tischen Ursprungs, Schwel­
lung des l. Unterschenkels 
schon nach geringer An­
str"lngung. Nachts Husten 
mit Auswurf. Oft Bru~t­
stiche, Schwindelanfalle, 

groBe Mattigkeit. 

82 We., Gustav, InderJugendWeehselfieber, 
62 Jahre vor 17 J. schwere Influenza. 

Malermeist~r. Dureh Dberanstrengung im 

83 Ar., Georg, 
63 Jahre, 

Fuhrknecht. 

84 Ga., Karl, 
63 Jahre, 
Bearnter. 

85 Mo., 
63 Jahre, 

Generalmaj. 

. Beruf korperlich ge­
sehwaeht. Trinkt aueh gem. 
Sehr nervos. Seit einiger 
Zeit anfallsweise Herzun· 
regelmaBigkeit mit lokalen 

Herzbeschwerden. 

Vor 1 J. nach Unfall Ver­
steifung der Hiifte. Nach 

Erkaltung zunehmend. 
Atemnot u. Sehlaflosigkeit, 
Sehwellungen der Beine. 
Mit sehwerer Herzinsuf-

fizienz eingebracht. 

Leidet seit etwa 10 J. an 
Herzbeschwerden: Drucken 
in der Herzgegend, Schwin­
delgefiihl, Kurzatmigkeit 
beim Gehen. Behandlung 
in Nauheim ohne Erfolg. 

Bisher imm 9r gesund. Seit 
einigen J ahren anfallsweise 
unregelmaBige Herztatig­
keit verbunden mit Herz­
besehwerden u. Abnahme 
der Leistungsfiihigkeit. Die 
Anfalle hangen meist mit 

Diatfehlem zusammen. 

M. Semerau: 

Diagnose 

Schwere difl'use 
Atherosklerose, 

bes. der Aorta u. 
der HirngefaBe. 

Herzhypertro­
phie u. -Hyper­
tonie u. Herz­

insuffizienz. 
Thrombophlebi­

tis. Zeitenweise 
kurzdauernde 

Taehykardie und 
grobsehlagige 

Flimmerarhyth. 

Lungenemphy­
sem. Arthritis 

chroniea defor­
mens. Mitralin­
suffizienz. Mittel­
sch were Athero-

sklerose. 
Flimmerarhyth­

mie. 

Alkoholabusus. 
N eurasthenie. 

Beginnende 
Atherosklerose. 
Paroxystisehe 

Flimmerarhyth· 
mie. 

Arthritis defor-
mans coxae. 

Atherosklerose. 
Herzinsuffizienz 
mit Hohlenhy-

drops. Flimmer· 
arhythmie. 

Atherosklerose. 
Latente Herz­

insuffizienz. 
Flimmerarhyth­

mie. 

Paroxytische 
Flimmerarhyth -

mie. 

Atiologie 
bzw. 

Haupt" 
krankheit 

Athero­
sklerose. 
Luxus­

konsump­
tion. 

Athero­
sklerose. 

Neur­
asthenie. 

Athero­
sklerose. 

Verhalten des Herzens 

F 5,2·10,5 
MaBe:( .A.)16,8' 

Rontgen: L. Ventrikel 
stark naeh l. vergrollert, 
bis ein Querfinger an die 
auB. Brustwand reichend. 
Aortenform des Herzens. 
Aorta im ganzen VerIauf, 
auch an der Aorta desc. 
stark verbreitert und stark 

pulsierend. Tone rein. 
2.A.T.L 

Rontgen: Herz nach l. 
reichlich groB; Aorta dun­
kel, nicht zu breit. Lautes 
systol. Gerausch an der 
Spitze u. sonst am Herzen. 

Tone rein. 

MaBe: (F.A.) 5,03.9,3 
1 ,7 

Rontgen: Herz nicht ver­
groBert. Aorta etwas dunk­
ler. Tonerein.2.A.=2.P. 

M B 3,8·9,7 a e: 12 
Rontgen: Herz nach 1. 
maBig vergroBert. Aorta 
breit. Tone leise, etwas 

unrein. 2. P. T . .!.... 

Athero- Herz groll nach r. und vor 
sklerose. allem nach 1. Breite Aorta.. 

Lues? Keine Gerausche. 2.A.T.~. 

Vago­
tonie. 

M B (FA) 4,9'10,4 
ae: .. ~ , 

Rontgen: Herz zeigteine 
leichte VergroBerung naeh 
l. Aorta. etwas breiter. Tone 

rein. 2. A. T. = 2. P. T. 
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Zirkulationsverhaltnisse 

Puis: Um 90 p. M., von 
mittlerer Fiillung, nicht 
sehr hart, voriibergehend 

A.p. 
Arterienrohr verhartet, 

nicht geschlangelt. 
B.-D r. 180/120 mm Hg. 

PuIs: 64 p.M. hart. A.p. 
B.-Dr. 210 em H2O. 
Verhartete Arterien. 

Elektrokardiogramm 

Wahrend Eurhythmie norma­
ler Erregungsablauf. P ge­
spalten. T in I negativ. Wah­
rend A p. grobschlagiges V.-FI. 
um 360-400 p. M. V.-Dr. 

nicht ausgefiihrt. 

Normales Ventrikel-Ekg. bis 
auf etwas flaches T. Seltene 
atypisehe Kammer-Ea., die 
naeh Bewegung zunehmen. 
Ziemlich feinwelliges V.-Fl. um 
500 p. M. V.-Dr. ergibt r. 
mittelgradigen, dromotropen, 
1.. kurzdauernden heterotopie-

f6rdernden Effekt. 

PuIs: Um 66-130p.M. In Ruhe normaler Befund bis 
meist regelmaBig. An- auf ein etwas flaches T. Wah­
fallsweise auf 110-120 rend der Anfalle grobschlagi-
ansteigend, dann un- ges Flimmern zwischen 360 

regelmaBig. - bis 500 p. M. V.-Dr. bewirkt 
B.-Dr. 180 em H~O. Feinerwerden des Flimmerns, 

PuIs: 160 p. M. von 
geringer Fiillung und 

Spannung. A. p. 
Anfanglich viele fru­
strane Kontraktionen. 
B.-Dr. 115/85 mm Hg. 

Puis: Um 66 p.M. A.p. 
B.-Dr. 240 cm H20. 
Arterienrohr sklerotisch. 

Positi ver Venenpuls 
ohne starkere Stauung. 

PuIs: Urn 60-64 p.M. 
regelmaBig. In den 

Paroxysmen A. p. mit 
Pulsen urn 110 p. M. 

B.-Dr. 205/120 em H20. 
Periphere GefaBe nicht 

sklerosiert. 

einmal kurzdauernde Unter­
brechung. 

R in I klein und etwas breit. 
T flach bzw. diphasiseh. Mittel­
welIiges, aufgesplittertesV.-Fl. 
V.-Dr. von geringem dromo-

tropen Effekt. 

R hoch. T wenig gew6lbt. 
Feines, aber deutliches, auch 
im Venenpuls sichtbares V.-Fl. 
urn 550 p. M. V.-Dr. hat r. 
einen sehr starken (iiber 7"), 
1. einen etwas schwacheren 
(iiber 5") dromotropen Effekt. 
Wahrend dessen werden die 

Flimmerwellen deutlicher. 
Normales Ekg. in allen 3 Abl. 
T gut ausgepragt. V.-Dr. er­
gibt starken chrono- u, ino­
tropen Effekt. Zur Zeit der 
Anfalle mittelwelliges Flim-

mern urn 480 p. M. 

Therapie 
und ihr Effekt 

Digipurat, Digitalis­
infus, Diuretin, 

Coffein. 
Gute Wirkung bei 
geringen Mengen. 

Chinin-Belladonna, 
kupiert die Anfalle 

raseh. 

Digipurat, Pleura· 
punktion. Herz­

beschleunigung und 
Insuffizienzerschei­
nungen verschwin­
den rasch. Chinidin 

wirkungslos. 

Bemerkungen 

Yom Oberversieherungs­
amt zur Begutaehtung 

eingewiesen. 

Ambulant. 

Langere Zeit hin- Ambulanter Patient. 
durch mittlere bzw. 
kleine Mengen Digi-

purat mit gutem 
Erfolg. 

Digitalis, Chini~ ~AmbUlante Beobaeh-
ohne Effekt. Auf tung. 
Atropin bzw. Bella-
donna u.Carminativa 

Anfalle nur ganz 
selten. 
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~ Name, Alter, 
Be-

~ schiiftigung 

860b., Blasius, 
64 Jahre, 

Hausierer. 

87 Me., Eugen, 
67 Jahre, 
Landwirt. 

88 Ke., August, 
64 Jahre, 

Spitalarbeit. 

Kurze anamnestische 
Daten 

Vor 1/2 J. DurchfaIle, Leib­
schmerzen. Seither zu­
nehmende Mattigkeit in 
den Beinen u. Schmerzen 
in der Herzgegend. Atem-

beschwerden. 

Bis vor kurzem nie krank. 
Vor 8 Mon. zum 1. Mal 
leichte Schwellung der 
Beine, zu der sich vor 
kurzem Husten, Auswurf, 
Atemnot, AppetitIosigkeit 
u. Herzklopfen hinzuge-

sellte. 

Mit 27 J. Lungenentziindg. 
Vor 4 J. Quetschung des 
Brustkorbes I. Seit 14 Tg. 
zunehmender Husten, Aus­
wurf, Kurzatmigkeit u. 
Miidigkeit bes. der Iinks-

seitigen GliedmaBen. 

89 Schw., Mich., Vor 1 Mon. Erkaltung bei 
65 Jahre, starkem Regen. Seither 

Zimmermann. Stiche in r. Seite, Husten, 
starkes Herzklopfen. Am 
2. Tage blutiger Auswurf, 
Fieber, Anschwellung der 

FiiBe. 

90 Fr., Johanna, Seit Jahren Herzklopfen, 
65 Jahre, Atemnot, BIutwalIungen, 
Witwe. Schmerzen in Leib und 

Kreuz. Husten, schleimig. 
Auswurf. Oligurie. Friiher 

Odeme an den Beinen. 

91 C1., Charlotte, Seit 2 J. Herzklopfen u. 
65 Jahre, Atembeschwerden. Schmer-
Witwe. zen am Herz, Husten mit 

Auswurf, blutig. Bein­
schwellungen. Atembe­
schwerden, angebl. Fieber. 
Beschwerd. b. Wasserlassen. 

92 Wu., Georg, 
66 Jahre, 
Landwirt. 

Vor30J. wiederholt Lungen­
entziindung: Bruststiche, 
Husten mit Auswurf, Fieber. 
Seit 16 J. mehr od. weniger 

Herzklopfen, Atemnot, 
Schwindel. Zeitweise An­
schwellung der Beine u. des 
Leibes, Mattigkeit, Oligurie. 

I 

M. Semerau: 

Diagnose 

Lungenemphy­
sem. Flimmer­

arhythmie. 

Atherosklerose 
bes. AortenskIe­
rose. Herzinsuffz. 
mit Odemen und 
Hohlenhydrops. 
Flimmerarhyth-

mie. 

.Atiologie 
bzw. 

Haupt­
krankheit 

Athero­
ski erose. 

Athero­
sklerose. 

Chron. hyperton. Nieren­
Nephritis. Em- leiden. 
physem. Chron. 
Bronchitis. Herz-
insuffz. Linksseit. ~. 

apoplektischer 
Insult. Flimmer­

arhythmie. 

Asthen. Pneumo· Athero­
nie des r. Unter- sklerose 
lappens. Pleuritis (auslOsen­
adhas. u. Athero- des Mo­
sklerose. Herz- ment 
hypertrophie u. Pneu-

Insuffizienz. monie). 
Flimmerarhyth­

mie. 

Atherosklerose. 
Pleuritis. 

Schwere Herz­
insuffizienz. 

Flimmerarhyth­
mie. 

Myodegeneratio 
cordis. Rechts­
seitiger Langen­
infarkt. Flimmer-

arhythmie. 

Herzinsuffizienz. 
AlIgem.Hydrops. 
Flimmerarhyth-

mie. 

Athero­
sklerose. 

Athero­
ski erose. 

Athero­
sklerose. 

Verhalten des Herzens 

M D (F A ) 4,8·8,4 
a ... e: "-rg-

Rontgen: Herz nach allen 
Seiten zu groB, bes. nach 
I. Aortasehr breit u. dunkel. 

Tone rein. 2. A. T. (~). 

M D (FA)4,0.14,O a ... e: .. ~ , 
Rontgen: Herz enorm n. 
!. u. r. vergroBert (Hydro­
perikard ?). Auch I. V orhof 
zu breit Aorta breit. Tone 

rein. 2. A. T. ~. 

MaBe 3: 10 
Rontgen: Herz stark n. 
1., etwas nach r. vergroBert. 
Aorta zu dunkel und zu 
breit, namentlich im oberen 
Teil. Tone rein. 2.A.T.~. 

M 13 • 5·10,5 
a e' 17 

Rontgen: Cor. groB nach 
I. (nicht verdrangt). Tone 

rein. 2. P. T. ~. 

MaBe4:12 
Rontgen: Sehr gr. Herz 
nach Typus des Mitral­
herzens. Syst. Gerausch 

an der Spitze. 
I 2. P. T. = 2. A. T. 

MaBe: 4: 11 
An der Spitze lautes, scha­
bendes systol. Gerausch. 

2. A. T. =2.P. T. 

4: 11 
MaBe: --r5 

Rontgen: Herz stark n. 
1. verbreitert. Aorta etwas 
breit und dunke!. Holz-

knechtscher Raum frei. 
Dber dem unteren Teil d. 
Sternums kurzes syst. Ge­

rausch. 



Die Flimmerarhythmie. 

Zirkulationsverhaltnisse 

PuIs: Um100p.M.klein 
A.p.Zahlreichefrustrane 

Kontraktionen. 
Positiver Venenpuls 

( telesystolisch). 
B.-Dr.: 250/150cm R'O. 

Puis: Um 140 p. M. 
weich A. p. 

B.-Dr. 155/130 cm HiO. 
Periphere GefaLle skle­

rotisch. 

PuIs: Um 80p.M. hart, 
A.p. 

B.-Dr.: 240/160cm R'O. 
Periph. Arterien rigide. 

Elektrokardiogramm 

Diphasisches bzw. negatives T. 
Grobes V.-F!. um 450 p. M. 
V.-Dr. ergibt mittelgradigen 
dromotropen u. heterotopie-

fOrdernden Efiekt. 

R in I klein, in II und III 
abwarts gerichtet. T flach. 
Einzelne atypische Kammer­
schlage. Feinwelliges, nicht 
auszahlbaresV.-FI. NachV.-Dr. 
Bowohl r. wie I. ausgesproche. 
ner dromotroper Efiekt mit 
Erwachen der Kammerauto-

matie. 

R hoch. T flach bzw. negativ. 
Fein- bis mittelwelliges V.-F!. 
V.-Dr. ergibt r. einen mittel­
gradigen, I einen starken 

drOlnO topen Effekt. 

PuIs: 114p.M.,voll,A.p. R sehr breit, plump, gespal­
B.-Dr. 140/85 mm Hg. ten. T flach bzw. negativ. 

Gefii.Be sklerosiert. V.-F!. von 450-550 p. M. V.-

PuIs: Um 184 p. M. 
frustraneKontraktionen 
A. p. Arterienrohr ge­

schlange It. 
B.-Dr.: 175mm Hg. 

PuIs: 100 p. M. fru­
strane Kontraktionen. 

A.p. 
B.-Dr.: 135 mm Hg. 

Rigide periph. Arterien. 

PuIs: 60 p. M. A. p. 
B.-Dr.: 150 cm H'O. 

Keine nennenswerte 
SkI erose der Gefii.Be. 

Dr. stark. R. auch heterotopie­
fordernd. 

Kleine, aber sonst ziemlich 
gut ausgesprochene Zacken. 
Feinwelliges V.-FI.um 550p.M. 
V.-Dr. r. starken dromotropen 

Efiekt; 1. gering. 

Hohes, aber plumpes R. T. ne­
gativ bzw. flach. Einzelne aty­
pische Kammerschlage, t':lil­
weise Bigeminie. Feinwelliges 
V.-F!. V.-Dr. r. von geringem, 
1. von starkerem dromotropen 

Efiekt. 

Kleine, wenig difierenzierte 
Zacken. T. flach. Feinwelliges 
V.-Fl., nicht auszii.hlbar. V.-Dr. 
r. u. 1. bedingt starken dromo­
tropen Efiekt. Erwachen der 

Kammerautomatie. 

Therapie 
und ihr Efiekt 

Kofiein, AderlaB 
Digipurat. 

Arhythmie ver­
schwand darauf 
nach 3 WQcht!. 

B ehandl ung. 

Digipurat, Strophan­
tin. 

Bei i.-v.-Einverlei­
bung bes. Strophan­
tin von recht gutem 
Efiekt auf Pulszahl 

und Arhythmie. 

Digipurat, Kofiein. 
Abnahme der 
Arhythmie. 

Kofiein, Diuretin, 
Digipurat, Theacy­
lon, Euphylin, Digi­

talis. 
Leichte Besserung. 

Digipurat, Kofiein. 
Leidl. Besserung. 

Digipurat. 
Wesentliche 
Besserung. 

Strophantin,Kofiein, 
Enphylin, Digipurat. 

Gute Wirkung. 

285 

Bemerkungen 
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~ Name, Alter, 
Be-

~ schaftigung 

Kurze anamnestische 
Daten 

93 He., Wilhelm, Friiher einmal Gelenkrheu-
66 Jahre, matisrnus. Vor 14Tg.plOtz­

Erdarbeiter. liche wiederholte Schiittel­
froste, Fieber, viel Husten. 

94 Bl .• August, 
68 Jahre, 
Ba.hnhof­
vorsteher. 

95 La., Const., 
67 Jahre, 
Tagner. 

Atemnot. 

Vor 17 J. Gallensteine; vor 
6J. Lungenentziindung. 
Seit 2 J. starkes Herzklopfen 
u. Atemnot, seit 5 Mon. 
Schwellungen der Beine. 

Vor 7 J. trberanstrengung 
beim Heben eines Fasses, 
danach Druck u. Stechen 
in der Herzgegend. Seit­
her Atemnot U'. haufige 

SchwindelanfaIle. 

M. Semerau: 

Diagnosc 

Atherosklerose. 
Herzhypertro­

phie. Herzinsuffz. 
Emphysem. 

Pneumonische 
Residu,m. 

Schwere Athero­
sklerose, bes. der 
Aorta. Herzin­

suffizienz. Em­
physem. Chron. 

Bronchitis. 
FIimmerarhyth­

mie. 

Atiologie 
bzw. 

Haupt­
krankheit 

Ath'3ro­
sklerose. 
Gelenk­
reuma­
tismus. 

Athero­
sklerose. 

Verhalten des Herzens 

M B 4,5·11,2 
ae:~ 

Rontgen: Herz zu groB 
nach l. Aorta deutl. ver­
breitert. An der Spitze 
lautes systol. Gerausch. 

2.A.T.1.... 

MaBe: nach r. infolge Er­
gusses nicht bestimmbar, 
nach l. bis 2. Q. F. inner­
halb der MammillarIinie 

reichend. 
Rontgen: Herzstarknach 
I. vergroBert. Aorta sehr 
breit. Tone rein. 2. P. T . .!.... 

Emphysem der Athero- MaBe: 3.12 
Lunge. Hochgr. sklerose. Rontgen: Herz stark n. 
allgem. Ather~- Vberan- l. auch etwas nach r. ver­
sklero~e. He~zdi- strengung groBert, typische Aorten-
latatlOn. Fh~- form. Aorta s3hr verbrei-
mer~hythmie. tert und verdunkelt, im 

Chromsche. Stau- ganzen VerIauf, auch Aorta 
ungsersch"mung. descendens. Starkvorsprin-

gender Aortenbogen. An 
der Spitze syst.Gerausch. 

2. A. T. = 2. P. T. 

96 Ad.,Alexand. 
68 Jahre, 
Schreiner. 

Vor 25 J. Lungenentziin- Diffuse, allgem. 
dung. Seit einig3n J ahren Atherosklerose. 
langsam zunehmend Engig- Myodegeneratio 
keit, Herzklopfen, Mattig- cordis. Schwere 
keit,nachtlichesHarnlassen, chron.Herzinsuff. 
Schlaflosigkeit, Gedachtnis- Altersdiabetes. 

Athero­
sklerose. M B . (F A) 5,5·11,9 a e ... -1-8-

Rontgen: Zwerchfelltief­
stand, Lungenstau ung,Herz 
breit nach 1. Aortenform. 
Aorta sehr dunkel. Tone schw:und. Flimmerarhyth-

97 Han., Josef, 
68 Jahre, 

Bauer. 

Angeblich bis vor mehreren 
Jahren gesund. Seither 
langsam eingeschlichene, 
zunehmende Engigkeit bei 
Anstrengungen, Schlaflosig­
keit, Mattigkeit, N acht-

harnen. 

98 Kl.,Wendelin, Friiher immer gesund. Seit 
69 Jahre, 14 J. bei Anstrengungen 
Landwirt. Herzklopfen u. Engigkeit. 

Vor 5 Mon. Schwellungen 
. der Beine n. Arme, des 
Leibes n. des Gesichts. In 
schwerster Atemnot einge-

liefert. 

mie. 

Beginnende 
Schrumpfniere. 

Diffuse Athero­
sklerose. 

Herzinsuffizienz. 
Flimmerarhyth­

mie. 

Atheroskl9rose. 
Myodegeneratio 
cordis. Herzin­
suffizienz. Em-

physem . 
Flimmerarhyth­

mie. 

dumpf, rein, 2. A. T. 1.... 

Schrumpf- Herz im ganzen vergroBert. 
niere. Aorta deutlich breiter und 

dunkler. Tone rein. 

Athero­
sklerose. 

2. A. T. (1...). 

MaBe 4·11 
Rontgen: Herz mittel­
standig, kaum zu groll 
Aorta auffall. breit. Tone 
rein,leise. 2.A.T.>2.P.T. 



Zirkulationsverhaltnisse 

PuIs: 100 p. M. A. p. 
Sehr zahlreiehe (noch 
einmal so viel, wie an 
der A. Radialis) fru­
strane Kontraktionen. 
Hiiufige tachykardische 
Anflille bis 180 u. mehr. 
B.-Dr.: 185jl00cmH20. 
Atterien sklerotisch u. 

geschliingelt. 

Die Flimmerarhythmie. 

Elektrokardiogramm 

Leidlich ausgesprochener Ven-
trikelkomplex. Manchmal 

(nach Digipurat) wahrend Ta­
chykardie haufige, wechselfor­
mige Seitenausschlage. Fein­
bis mittelwelliges V.-Fl. V.-Dr. 
ergibt sonst nur maBig. Effekt, 
nach langeren Digitalisindika­
tionen einen sehr langen, iiber 
6" anhaltenden Kammerstill-

stand. 

Therapie 
und ihr Effekt 

Digitalis nur in 
kleinen (0,05) intra­
muskularen Dosen 
von Nutzen. Bei 

groJ3ere~ Dosen und 
bei i.-v.-Einverlei­
bung paroxysm ale 

tachy kardische 
AnfiiUe. 

287 

Bemerkungen 

P u Is: 85 p. M. A. p. T diphasisch, in I mehr nega- Koffein, J odkali, Aut 0 p t i B C her B e -
B.-Dr.: 1l0j220 cm H20. tiv. Feines V.-FI. V.-Dr. be- Strophantin, fund: Bronchopneu-

wirkt starken dromotropen, Thyreodin. monische Herde im r. 
aber auch heterotopiefOrdern- Anfanglich gute Ober- u. Mitt~lIappen. 
den Effekt. Erwachen tiefster Wirkung! Hochgradiges Odem im 

automatischer Zentren. r. Oberlappen. Starker 

hohlen. Kompensations­
atelektase des r. Unter-I 
ErguJ3 in beiden Pleura-

----------r------------I---------Ilappens. Stark eitrige 
PuIs: 80 p. M. A. p. Ungleich geformte, typische Bronchitis. Pleuraad-
Arterienrohr stark ge- und atypische Kammerkom- hasionen bds. Starke 
Bchlangelt u. sehr rigide. plexe. Atyp~sche Schlage tre- allgem. Atherosklerose, 
B.-Dr.: 215 cm HIO. ten nach Bewegung gehauft Myokardschwielen. 

auf. V. Fl. feinwellig. V. Dr. Stauungsorgane, GalIen-

PuIs: zw. 80-90 p. M. 
A.p. 

B.-Dr.: 240/160 em H20. 
Arterienrohr geschlan­
gelt und sklerotisch. 

PuIs: Um 70-72 p. M. 
A.p. 

B.-Dr.: 190 cm H20. 
Skierotische Arterien. 

PuIs: 110 p. M. gut ge­
fliUt. A. p. 

B.-Dr.: 205/130 rom Hg. 
Arterienrohr geschIang. 

ergibt bds. einen deutlichen steine, allgem. Macies. 
dromotropen, keinen hetero-

piefOrdernden Effekt, Wegen Invalidenrente 
zur Begutachtung ein­

gewiesen. 

R breiter, T negativ. Grob­
schlagiges V.-Fl. um 400 p. M. 
Extrasystolie und Bigeminie. 
Nach V.-Dr. ausgesproehene 
dromotrope Wirkung (Ven­
trikel.Automatie). DabeiFlim-

mern feiner. 

Ziemlich normaler Ventrikel­
komplex. T leidlich ausge­
pragt. V.-Fl. mittelwellig um 
500 p. M. V.-Dr. ergibt einen 
deutlich. dromotropen Effekt. 

R gut ausgebildet. T in I u. 
II diphasisch. Haufig Pseudo­
eurhythmie. Hin und wieder 
mehr weniger atypische Kam­
merschlage. Fein- bis mittel­
welliges V.-FI. um 400-460 
p. M. V.-Dr. Ieicht dromo­
trop und heteropiefordernd. 

Auf lange z. T. am­
bulante Behandlung 

mit Strophantin 
voriibergehend 

einige Tage normale 
Schlagfolge. Danach 
wieder A. p. Zustand 

unter Strophantin 
Ieidlich. 

Digipurat, Euphylin, 
Diuretin, Strophan­

tin, AderlaJ3. 
Uigipurat und noch 
mehr Strophantin 
wirken recht gut. 

Poliklinischer Patient. 
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~ Name, Alter, 
. Be-
~ sohiiftigung 

Kurze anamnestisohe 
Daten 

M. Semerau: 

Diagnose 

Atiologie 
bzw. 

Haupt­
krankheit 

Verhalten des Herzens 

99 Mii., Emil, Sohwere Berufsarbeit. Seit Atherosklerose. Athero-
69 Jahre, 8 J. zuokerkrank. Vor Sohwere Herzin- sklerose. 

MaBe: 3·12 
Embryokardie. 2. Ton an 

der Spitze kHngend. Baoker. 3 Tg. Sohlaganfall. suffizienzm.Stau-

1{)0 Mey., Maria, 
70 Jahre, 
Witwe. 

101 Bau., Josef, 
71 Jahre, 

Zollaufseher. 

102 Ho., August, 
71 Jahre, 

pens. 
Sohutzmann. 

103 He., Heinr., 
72 Jahre, 

Photograph. 

ungsersoheinung. 
u.Odemen. 

Aorteninsuffz. 
Residuen 1. He­
miplegie, r. dop­
pelte Bronoho­

pneumonie. 
FIimmerarhyth­

mie. 

Vor 15 J. Kropfo~eratio~. SubstemaleStru Basedowl MaBe 4,5.9- -----
Vor 3 J. Herzsohw'!'ohe mIt ma.Abgelaufenel Rontgen: Herz naoh I. 
gesohwollenen Bemen u. Basedow. Herz- vergroBert. Aorta dUnkel 
Brustwassersuoht. Seit 6 insuffizienz. dem Aortensohatten aul 
Woohen viel Husten u. Flimmerarhyth- sitzend ein breiter rund-
sohleimig. Auswurf. Naohts mie. Hoher Sohatten (substernale 
Atembesohwer.den,. He~z- Struma).Tone dumpf,aber 
klopfen, Mattlgkelt, Bem- rein. 2. A. T. = 2. P. T. 

sohwellungen. 

Vor 23 J. Typhus. Vor 4 J. Atherosklerose. Athero­
zum 1. Mal Herzklopfen, Herzinsuffizienz sklerose. 
Engigkeit, Druok in der mit hoohgradig. 
Herzgegend. Naoh 1 J. Odemen iI. ge­
FuBg"sohwulst und Ge- ringem Hydro-
sohwiire. Besohwerden sait- fl'horax. FIimmer-

her verstarkt. arhythmie. 

Nie emstlioh krank ge- AtherosklerosEl. Athero­
wesen. Seit'6J. herzleidend. Mitralinsuffz. sklerose. 
Sohwere stenokardisoheAn- Herzinsuffizienz 
fiiJle, Herzklopfen, Angina m. leiohten Ode 
peotoris. Sohlaflosigkeit. men u. ohronisoh. 

Stauungsersohei­
nungen.Flimmer­

arhythmie. 

MaBe: 4,2·10,3 
Ron t g en: Aortenherz, 
Aorta breit. Tone dumpf, 

rein. 2. P. T. > 2. A. T. 

Das Herz stark Moh I. ver­
groBert. An der Spitze 
einlautes syst. Gerausoh. 

2. A. = 2. P., beide 1... 

Mit 27 J. Lebererkrankung. Atherosklerose. Athero- M B (F A) 5,5·13,9 
Vor 10 J. angeblioh Niko- Herzinsuffizienz. sklerose R e: ., -1-9-
tinvergiftung. Seit 35 J. Flimmerarhyth- (Abusus Enorme HerzvergroBerung 
oftmals Beinsohwellungen. mie. Erysipel d. niootini?). naoh 1. Aortenform. Aorta 
In letzt. Zeit Anfalle von Ko~fes und del dunkel; breitervorspringen-

AteInnot. Berne. Hydro- der Aortenbogen. Keine 
thorax. Leber- Gerausohe. 

stauung. 



Die Flimmerarhythmie. 

ZirkulationsverhiUtnisse Elektrokardiogramm 

P,uIs: 120 p. M. A. p. R breit. T wenig gewolbt. 
Arterienrohr gesehlang. V.-Fl. feinweIlig. V.-Dr. o. B. 
B.-Dr.: 148/90 em RiO. 

PuIs: Um70p.M.von 
mittlerer Fiillung u. 

Spa.nnung. A. p. 
B.-Dr.: 130/90 mm Hg. 
Arterienrohr etw. harter. 

PuIs: Um 70 p. M. gut 
gefiillt. A. p. 

B.-Dr.: 135/90 em HlIO. 

Zi emlieh normaler VentrikeI­
komplex. Einzelne atypische 
Kammerschlage. V.-FI. mittel­
wellig, um 450 p. M. V.-Dr.hat 
bds. deutlichen dromotropen 

Effekt. 

T in I negativ, in II u. III 
flach. Grobes V.-F!. um 400 
bis 450 p. M. V.-Dr. r. u. I. 
bedingt sofort deutlichen hete­
rotopiefordernden Effokt. (Er-

wachon der Kammerauto­
matie.) 

PuIs: Um 88 p. M. un- R etwas breiter. T flacher 
gleichmaBig. A. p. Ein- als normal. Gelegentliche aty­
zelnefrustrane Kontrak- pische Kammerkontraktionen. 

tionen. Mittelwelliges V.-FI. um 460 
B.-Dr.: 235 mm Hg. p. M. V.-Dr. ergibt l. keinen, 
Periphere Arterien rigid r. einen deutlichen dromo-

und geschliingelt. tropen Effekt. 

PuIs: 92 p. M. A. p. 
B.Dr.: 250/125 em HSO. 

Rohes R in I. T mehr ne­
gativ. Feines V.-FI. V.-Dr. hat 
1. einen schwachen, r. einen 
starkeren dr omotropen Effekt. 

Ergebnllse d. Med. XIX. 

Therapie 
und ihr. Effekt 

Koffein, Digipurat. 
Letzteres hatte 
wenig Wirkung. 

Sedati va, kleine Di­
gipuratdosen mit 

zieml. gutem Effekt. 

Koffein, Digipurat 
(3)<0,1). 

Gute Wirkung. 

Bettruhe, Diuretin, 
Digipurat p. o. 

Gute Wirkung auf 
Herztatigkeit und 

Arhythmie. 

Strophantin, 
Digipurat. 

Auf Arhythmie von 
maBiger Wirkung. 
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Bemerkungen 

Autoptischer Be 
fund: Bronchopneumo 
nie der ganzen 1. Lunge 
u. des r. Oberlappens 
Hypertrophie u. Dila­
tation des Herzens mit 
vollk. hochgr. Sklero 
sierung des Klappen 
apperats (bes. des der 
Aorta) u.darausfolgende 
Stenose u. Insuffizienz. 
Rerzverfettung. Chron. 
Nephritis. TeilweiseDe 
generation der 1. Niere. 
Fettleber. Hoehgrad. 

Atherosklerose der 
Aorta, der groBen Ge­
faBe 11. der Coronar­
arterien. Pleuritische 

Adhasionen. 

Poliklinischer Patient. 

19 
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~ Name, Alter, 
Be-

~ schaftigung 

104 Sa., Emil, 
72 Jahre, 
Major. 

105 Schi., 
Marianne, 
72 Jahre, 
Witwe. 

M. Semerau: 

Kurze anamnestische 
Daten Diagnose 

Bis vor kurzem gesund. Diffuse Athero­
Vor 1 J. Beinschwellungen, sklerose. Herz 
jetzt erneut. - Leichte vergroBerung. 
Atemnot, sonst geringe Be- Mittlerer Grad v 

schwerden. Herzinsuffizienz. 
Fiimmerarhyth­

mie. 

Mit 22 J. luetischer Aus- Lues (tertiar). 
schlag. Schmierkur. In- Emphysem. 
zwischen gesund. In den Bronchopneu­
Ietzten 2 J. Schwindelge- monische Herde. 
fiihI, Kopfschmerzen, Atem- Herzinsuffizienz. 
not, Husten, schaumig eit- Flimmerarhyth-

riger Auswurf. mie. 

A.tiologie 
bzw. 

Haupt­
krankheit 

Athero­
sklerose. 

Lues. 

Verhalten des Herzens 

MaBe: 5,2.12,5 
Rontgen: Herz deutlich 
nach 1. maBig, nach r. ver­
breitert. Sehr breite Aorta, 
Vorhofbogcn vorspringend. 
Ton e dumpf, aber rein. 

2.P.T.=2.A.T. 

MaBe 3·10 
Rontgen: Herz nicht zu 
groB. Aorta ohne deut!. 
Veranderung. Tone rein. 

2. A. T. = 2. P. T. 

I----------I~--~---------------
106 Bl., Rudolf, 

72 Jahre, 
Professor. 

107 Kr., Philipp, 
73 Jahre, 

Biirgermeist. 

Kriiftiger, bis vor 3 J. ganz Atherosklerose. 
gesunder Mann. In letzter Herzinsuffizienz 
Zeit Schiaflosigkeit, Auf- mit Hohlenhy­
geregtheit, psych. Depres· drops und Ode­
sionszustiinde, HerzkIopfen, men. Flimmer-
Stauungskatarrh. Abmage- arhythmie. 

rung. 

Seit 3 J. Kurzatmigkeit. Emphysem. 
Seit 10 Tg. Schwellungen Atherosklerose, 
der Beine, stenokardische speziell Aorten­
ErscheinVongen. Oligurie. sklerose. Herz-

hypertrophie u. 
-Hypertonie. 

Flimmerarhyth. 
mie. 

Athero­
sklerose. 

Athero­
sklerose. 

6·11,4 
M aBe: (F.A.)l8,8 

Rontgen: Herz beutel­
formig groB nach r. und I. 
(Hydroperikard). Aorta 

breit und dunkel. 

M B 5,5·15 
a e:~ 

Ron t g en: Aortenherz. 
Linker VentrikeI stark ver­
groBert. Aorta breit und 

dunkel. Tone rein. 

108 El., Eduard, In schwer sporosem Zu- Emphysem. 
76 Jahre. stand in die Klinik einge- Atheroskierose. 

liefert, hat vor einigen Rechtsseit.Hemi­
Stunden einen Schlaganfall phiegie. Myode­
erlitten. Lahmung der r. genera,tio cordis. 
Seite, Sprachstorung. Seit Herzinsuffizienz. 
J ahren Herzbeschwerden, Flimmerarhyth-

Athero- Herz nach r. nicht vergr., 
sklero8e. nach l. im 5. S. R. bis zur 

Mamillarlinie reichend. 
Hebender SpitzenstoB. 
Breite GefaBdampfung. 

Tone leise, rein. 

109 Ro., Simon, 
77 Jahre, 
Invalide. 

Atemnot, geschwollene mil'. 
Beine. 

Seit Kindheit starker Chronische Bron- Athero-
Husten. Vor 10 J. Blutver- chitis. Linksseit. sklerose 
giftung an der I. Hand. In Pleuritis. Athero- Myode­
den letzten J ahren zu- sklerose. Myode- generatio­
nehmende Kurzatmigkeit, generatio cordis. cordis. 
Herzklopfen, Driicken auf Herzinsuffiiienz 

der Brust, Oligurie, m. Hydrops ana-
Schwellungen an den sarka. 

Beinen. 

4·95 
MaBe: Ii-

Keine Gerausche. 
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Zirkulationsverhii.ltnisse Elektrokardiogramm 

PuIs: Um 80 p. M. von T nochleidlichausgesprochen. 
mittl. Fiillung. A. p. Ziemlich grobes V.-FI. um 450 

B.-Dr.: 140/90 mm Hg. bis 500 p. M. V.-Dr. hat mii.­
Positiver Venenpuls Bigen dromotropenEffekt bds. 

(mesosystolisch). 

P u Is: Anfii.nglich um 
80, dann um 50 p. M. 

klein A. p. 
B.-Dr. 115 mm Hg. 
Arterienrohr rigide. 

PuIs: Um 64p. M. A.p. 
B.-Dr.: 155 cm HiO. 

Arterienrohr rigide. 

Puis: Um 70 p. M. gut 
gefiillt, A. p. 

B.-Dr.: 220/100mm Hg. 
Periphere Arterien ge· 
Bchlangelt u. sklerosiert. 

PuIs: Um 105 p. M. 
klein. Einzelnefrustrane 

Kontraktionen. 
B.-Dr.: 210/140 cmH'O. 
Periphere GefiiBe sklero­
siert und geschIangelt. 

Puis: sehr klein, draht­
fiirmig, um 120 p. M. 

zahlreiche frustrane 
Kontraktionen. 

B.-Dr. 160/135 rom Hg. 

R hoch. T diphasisch, mehr 
negativ. V.-F1. mittel- bis fein­
wellig (420-450 p. M.) Aus­
gesprochene Eurhythmie be­
dingt durch Digitalisblock. 
V.-Dr. bedingt 1. nur mini-

malen Effekt. 

R hoch. T diphasisch bzw. 
negativ. Mittelwelliges V.-F1. 
um 450 p. M. V.-Dr. nicht 

ausgefiihrt. 

T in I negativ, in II und III 
positiv. Einzelne atypische 
Kammerschlii.ge. Ziemlichgro­
bes V.-FI. 420-450 p. M. Auf 
V.-Dr. r. und 1. Erwachen 

der Kammerautomatie. 

Breites, meist abwiirts gerich­
tetes R plump. Einzelne Aus­
schlage: ungleich. Gelegent­
licheExtr&schlii.geFeines V -.Fl. 

V.-Dr. nicht ausgefiihrt. 

Breites, plumpes, gespaltenes 
R. T negativ. Einzelne aty­
pische Kammerschlage. Fein­
welliges V.-FI. Yo-Dr. ergibt 
geringen dromotropen Effekt. 

Therapie 
und ihr Effekt 

Digipurat, Diuretin .. 
Herztatigkeit wenig 

beeinfluBt. 

Kampher, Koffein, 
. Digipurat. 

Infolge Uberdosie­
rung mit Digitalis 

Herzblock. 

Mittlere Digipurat­
dosen. 

Diuretin mit leid­
lichem Effekt. 

Digipurat im ganzen 
wirkungslos. Auf 

konsequente Stro­
phantinbehandlung 
lange Zeit relatives 

W ohlbefinden. 

Herzbehandlung 
ohne Effekt. 

Digipurat, Koffein. 
Ohne Effekt. 
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Bemerkungen 

Ambulanter Patient. 

z. T. ambulant. 

Autoptischer Be­
fund: Hochgradige 
Atherosklerose der Aor­
ta u. ihrer Aste. Ex­
zentrische Hypertrophie 
des ganzen Herzens mit 
ganz geringer Sklerose 
der Herzarterien u. star­
ker Fleckung u. Triibung 
des Myokards. Totale 
Obliteration des Herz­
beutels. GroBer Erwei­
chungsherd in der I. 

GroBhimhemisphare. 
Stau ungsorgane. 

Autoptischer Be­
fund. Alte verukiise 
Endokarditis. Hyper­
trophie des 1. Ventrikels 

u. Vorhofs.Athero­
sklerose der Aorta An­
eurysmabildung.Myopa­
thie des Herzens. Chro-

nische Nephritis. 

19* 
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.. Name, Alter, Atiologie 
Z 

Be- Kurze anamnes.tische Diagnose bzw. Verhalten des Herzens od .Daten Haupt-
~ schii.ftigung krankhei 

110 Be., Wilhelm, Bisher immer gesund An- Atherosklerose. Athero- M /3 5,4 . 10,3 
78 Jahre, fang dar 60. Jahre vom Mitralherz. Hy- sklerose. a e: - 17,0 

Hochschul- Hausarzt Herzunregel- pertonie. ,Latente 
Rontgen: Herz groB nach lehrer. mii.J3igkeit festgeStellt. Herzinsuffizienz. 

Trotzdem vollkommen ar- Flimmerarhyth- 1. und r. Sehr breite Aorta. 
beitsfii.hig; bis 78 J. Rhein- mie. Tone rein. 
bader. Leichte Zirkulations-
storungen an Augen. De.-

bei A. p. festgestellt. 

111 Scha., Elias, Vor 12J. Nierenentziindung. Chronieche Bron- Nieren- M /3 3,5·9,5 
81 Jahre, Seit 4 Woch. Mattigkeit, chitis. Athero- leiden. a e:--u-
Hausierer. Atembeschwerden, Husten, skler08e; speziell Athero- Rontgen: Herz breitnach Auswurf. Damals angebl. Aortensklerose. sklerose. 1. (1. Ventrikel). Aorta breiC Zucker im Urin. Nierensklerose. 

Herzinsuffizienz. trotz Lii.ngsstellung, ver· 

Flimmerarhyth- dunkelt, u. zwar im ganzell 
VerIauf (auch Descendens; mie. Tone sehr leise. 

2.A.T.=2.P.T. 
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ZirkuIationsverhiUtnisse Elektrokardiograrom Therapie Bemerkungen und ihr Effekt 

PuIs:Um 80 p. M. A.p. Normaler Ventrikelkomplex. Strophantin. Ambulanter Patient. 
B.-Dr.: Um 310cmH9O. T gewOlbt. Feinwelliges V.-Fl. Von recht gutem Ganz plOtzlich Dekom-
2 Proz. Albumen. Rigide u.stellenweise grober werdend. ErfoIg. pensation. Plotzlicher 

Arterien. V.-Dr. ergibt r. starken, 1. ma- Herztod. 
Bigen dromotropen Effekt. 

---

PuIs: Um 100 p. M. gut R leidlich hoch, a.ber unten Strophantin. 
gafiillt, hart, regalroiWig. plump. T dipha.sisch bzw. ne- Wesentl. Besserung. 
B.-Dr.: 200/140 rom Hg. gativ. V.-FI. feinwellig um 
Periphere Arterien skle- 480 p. M. V.-Dr. ergibt 80-

rotisch u. geschlangelt. wohl r. wie vor allem 1. star-
ken dromotropen Effekt. 

I 
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I. Einleitung. 

Unter den verschiedenen Funktionsstorungen der Herztatigkeit, die 
in der pathologischen Physiologie beim Tierversuch und in der KIinik 
am Krankenbette beobachtet worden sind, kann die als Rerzal ternans 
bezeichnete aus mehreren Griinden ein besonderes Interesse beanspruchen. 
Eine besondere Stellung unter den anderen Storungen der normalen Herz­
tii.tigkeit erhalt der Alternans schon dadurch, daB es sich bei ihm nicht 
um eine Rhythmusstorung, sondern um eine Funktionsinaqualitat, um 
regelmaBig wechselnde Unterschiede im AusmaBe der Leistung des Herzens 
bei ungestortel' Rhythmik handelt. 

Dem Theoretiker bietet diese Art der Funktionsstorung des Herzens 
eine Fiille von Problemen zur Erforschung dar, aber auch die Kliniker 
haben selt der ersten Beschl'eibung dieses Phanomens durcb L. Tr au be 110) 

sich immer wieder mit seiner Erforschung befaBt. So hat z. B. J. Macken­
zie in seinen Arbeiten den Pulsus alternans ofters als ein klinisch bedeut­
sames Zeichen von sehr iibler Vorbedeutung bezeichnet. Obwobl die all­
gemeine Giiltigkeit dieser Ansicht Mackenzies spater von mehreren 
Seiten bestritten wurde (siehe weiter unten), so zeigt sie doch, welch 
lebhaftes Interesse auch die Praktiker an der Erforschung des Alternans­
problems haben. K. F. Wenckebach 115) bezeicbnet den alternierenden 
Puls als eine iiberaus wichtige Erscheinung fiir die Diagnostik des Herzens 
und Th. Lewis71) meint S. 297 "Herzal ternation ist gleichzeitig 
die wichtigste und am wenigsten geklarte Storung 4-es Herz­
mechanismus, mit der man klinisch zu tun bekommt" 

Das lebhafte Interesse, das demnaeh Theorie und Praxis in gleieher 
Weise an der Erkenntnis des Wesens dieser auffallenden Erseheinung in 
der Rerzpathologie haben, lieB es wiinschenswert erscheinen, einmal das 
ganze bii"her vorliegende experimentelle und klinisehe Material zu sammeln 
und zu sichten und aueh an der Hand desselben sowie auf Grund einer 
Reihe eigener, zum Teil noch nicht publizierter, Untersuchungen, die 
bisher zur Erklarung des Wesens des Alternans und seines Zustandekom­
mens aufgestellten Theorien kritisch zu besprechen. Einen Versuch, dies 
auszufiihren, bilden die folgenden Blatter. 

Nachfolgend sind im Abschnitt II und III zunachst die experimentellen 
Befunde beim Tie~versuch und weiters die vom Klilliker und pathologischen 
Anatomen festgestellten Tatsachen beim Mensehen unter moglichster 
Vermeidung einer theoretischen Deutung dieser Tatsachen zusammen­
gestellt. In Abschnitt IV soIl danu gestiitzt auf das ganze bisher vorliegende 
Beobachtungsmaterial die Theorie desWesens und des Zustandekommens 
des Alternans besprochen werden. 

leh war bemiiht, die ganze bisher iiber unser Thema veroffentlichte 
Literatur zu verwerten und im beigefiigten Literaturverzeichnis zusammen­
zustellen. GIeichwohl diirfte mir gewiB eine oder die andere diesbeziigliche 
Notiz, besonders in der fremdsprachlichen Literatur, doch entgangen sein. 
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Pulsus alternans nnd Herzaltemans. 

Bevor wir auf die Besprechung des Tatsachenmaterials eingehen 
konnen, scheint es mir notwendig, einiges liber dieinder Alternansliteratur 
verwendeten sprachlichen Bezeichnungen und die der Nomenklatur ent­
sprechenden Begriffe zu sagen. 

Ein Alternieren ist einerseits an der Tatigkeit des Herzens selbst 
festgestellt worden und zwar durch direkte Inspektion, durch die gra­
phische Registrierung seiner mechanischen Tatigkeit, des intrakardialen 
Druckes :nnd der Aktionsstrome des Herzens, andererseits an der Fiillung 
und Spannung der GefaBe sowie an dem in funen herrschenden Drucke. 

Zweifellos war es lange Zeit ein Hemmnis fiir die klare Analyse des 
Wesens des Alternans, daB die Beobachtungen, die man am Herzen selbst, 
und jene, die man am GefaBsystem gemacht hatte, nicht scharf genug 
auseinandergehalten wurden und an diesem Fehler trug einen groBen 
Teil der Schuld der Name Pulsus alternans, in dem Sinne, in dem er von 
den altern Autoren gebraucht wurde. Wahrend wir heute den Ausdruck 
Pulsus nur fiir die Fiillungsanderungen des GefaBsystems und deren Be­
gleiterscheinungen (Wandspannung, Volumsanderung usw.) gebrauchen, 
wurde friiher nicht nur der Pulsschlag an den GefaBen, sondern dem 
lateinischen Wortbegriffe entsprechend, auch der Schlag des Herzens als 
Pulsus bezeichnet. 

So spricht z. B. Th. Engelmann 11), S. 556, davon, daB der typische 
Pulsus alternans in dem "regelmaBigen Abwechseln eines groBen mit 
einem kleinen Herzschlage" besteht. W. TrendelenburgU1) verwendet 
den Ausdruck Pulsus alternans in der Mitteilung seiner Beobachtungen 
liber die Contractionen des ausgeschnittenen Froschherzens zur Be­
zeichnung der alternierenden Tii.tigkeit des Herzens. Auch H. Frederi­
ricq13) spricht von einem Pulsus alternans ausgeschnittener Herz­
muskelstiicke. L. Traube 110), der als erster den Pulsus alternans be­
schrieben hat und als besondere Pulsart vom Pulsus bigeminus unter­
schied, schildert in der betreffenden Mitteilung nur das fiir den echten 
Alternans des Herzens charakteristische Arterienpulsbild und zwar mit 
folgenden Worten: "Es handelt sich um eine Aufeinandelfolge hoher und 
niederer Pulse, die in der Art vor sich geht, daB regelmaBig auf einen hohen 
ein niederer Puls folgt nnd daB dieser niedrige Puls von dem nii.chst­
folgenden hohen durch eine kiirzere Pause geschieden ist, als von dem 
hohen Pulse, der ibm vorhergeht." 

Demnach sind von den alteren Autoren zwei verschiedene Phanomene 
mit dem Namen Pulsus alternans bezeichnet worden: Erstens jene Form 
des Arterienpulses, bei der hohe und niedere Wellen regelmaBig mit­
einander abw,echseln und die letzteren von den vorangehenden hohen 
Wellen weiter entfernt sind als von den nachstfolgenden (Traube), und 
zweitens auch jene Art der Herztatigkeit, bei der eine ausgiebige 
mit einer weniger ausgiebigen Contraction des Herzmuskels regelmaBig 
abwechseln. Die gleichlautende Benennung von Erscheinungen, die an 
verschiedenen Organen beobachtet worden waren, war um so weniger 
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berechtigt, als sich bei genauerer Analyse der Erscheinungen spater heraus­
stellte, daB Pulsschlagalternans und Herzschlagalternans keineswegs in 
einer solchen Beziehung zueinander stehen, daB, wo der eine von beiden 
nachgewiesen ist, sich auoh der andere feststellen lassen muB. Es war 
in erster Reihe H. E. Hering2D,34, 36 usw.) und weiterhin F. Volhard 112), 

die hierauf nachdriicklichst hingewiesen haben. Fiir jene Falle, bei denen 
das Alternieren des Arterienpulses nicht durch einen Herzalternans (He­
ring) sondern durch Extrasystolen, respektive eine kontinuierliche Herz­
bigeminie hervorgerufen wird, und dies waren fast aHe bis dahin veroffent­
lichten Falle von klinisch beobachtetem Pulsus alternans, wahlte Hering 
die Bezeichnung Pulsus pseudoalternans 29), urn den Namen Alternans 
nur fiir jene Falle gelten zu lassen, bei denen das Alternieren der Pulse 
durch eine zwar zeitlich regelmii.Bige in den Leistungen der einzelnen Herz­
schlage, beziiglich ihrer Intensitat alternierende Herztii.tigkeit bedingt ist 
(Herzal ternans). DaB der Herzalternans nicht nur im Tierversuch, 
sondern auch beim Menschen vorkommt und daB er klinisch in solchen 
Fillen gut diagnostizierbar ist, hat H. E. Hering 30) zum erstenmal ge­
zeigt. Seither muB man genau zwischen Pulsus alternans (Pulsschlag­
alternans) und Herzalternans (Herzschlagalternans) unterscheiden. Der 
von Hering Pulsus pseudoalternans genannte Puls ware somit identisch 
mit einem Pulsus alternans, der nicht von einem Herzalternans verursacht 
wird. Dergleichen Pulsus alternans ohne Herzalternans kommt z. B. 
bei kontinuierlicher Herzbigeminie unter Umstanden vor, wenn die den 
kleinen Puls erzeugende Extrasystole so wenig vorzeitig ist, daB der Puls 
infolge der Extraverspatung rechtzeitig oder sogar ein wenig nachzeitig 
kommt. Aber nicht nur Pulsus alternans ohne Herzalternans wird beobach­
tet, auch das Umgekehrte kommt mituntel' vor. Es gibt Frule, bei denen 
ein wahrer Herzalternans vorhanden ist, ein Alternieren des Pulses aber 
nicht. Dies kann erstens dann der Fall sein, wenn das Alternieren der 
Herztatigkeit so geringgradig ist, daB es am Fiillungszustande del' peri­
pheren GefaBe gar nicht wahrgenommen wird. L. Traube llO) beschreibt, 
daB bei seinem Patienten der Alternans zu einer gewissen Zeit wohl nooh 
an der Carotis aber nicht mehr an der Radialis feststellbar war. A. Hoff­
mann 51) (Abb.294) bildet das Elektrokardiogramm und die gleichzeitig 
verzeichnete Carotiskurve eines Patienten mit nervosen Beschwerden, 
der auch iiber Herzbeschwerden klagte, abo Das ElektrokardiograIIUll laBt 
deutlich ein Alternieren in der GroBe del' R- und der T-Zacke erkennen, 
wahrend aus der PulskUl've ein alternierender Hohenunterschied der 
einzelnen Pulse nicht feststellbar ist. CUShny 6) sah an einem mit Aconitin 
vergifteten Hunde das Herz im Alternans schlagen, wahrend der PuIs 
der Carotis nicht alternierte. Aber nicht nur bei den schwachsten, auch 
bei den hoohsten Graden des Alternierens der Herztatigkeit kann das 
Alternieren des Pulses fehlen, wenn nii.mlich bei jeder zweiten Contraction 
das Herz nur so wenig Blut in die Aorta befordert, daB die Pulswelle in 
den peripheren GefaBen gar nicht festzustellen ist. Ja, der kleine Herz­
schlag kann so kraftlos sein, daB er die Aortenklappen nicht zu offnen 
vermag und daher iiberhaupt kein Blut, ins GefiiBsystem treibt. In diesen 
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FiiJIen entspricht dann zwei Herzschlagen nur ein Pulss<:hlag und es liegt 
ein Herzaltemans mit dem Pulsbilde einer Bl'adykardie vor (z. B. bei 
R. H. Kahn 36)). 

Da bei Herzalternans das Alternieren des Pulses oft sehr wenig deut­
lich ist, wird klinisch der Herzalternans gewiS auch heute noch sehr hii.ufig 
iibersehen werden, besonders wenn der Puls des Patienten nur palpiert 
und nicht graphisch verzeichnet wird. 

1m nachfolgenden werden uns nur die Erscheinungen des echten 
Herzalternans und des durch Herzaltemans bedingten Pulsus alternans 
zu beschii.ftigen haben. Die Erscheinung, die Hering frUber als Pulsus 
pseudoaltemans bezeichnete, wird hierbei unberiicksichtigt bleiben. 

Obgleich das Gebiet, auf das sich unsere Betrachtungen demnach 
erstrecken sollen, hierdurch ziemlich begrenzt ist, so miissen wir innerhalb 

Jm 

A 

Abb. 1. (Nach Rihl 72.) Alternans der Herzkammem bei einem isolierten, mit 
Ringerscher Fliissigkeit kiinstlich durchetromten Hundeherz. Die Kurve iet von 
links nach rechts zu lesen. Jm = Jugularpuis (mit Trichtermethode aufgenommen), 
a = Vorhofwelle, vk = Kammerklappenwelle, vs + d = die zweite, der Kammertaiig­
keit entspreohende Welle, A = Vorhofssuspensionskurve, V = Kammersuspensions­
kurve; Zeit in 1/~ Sekunden markiert. Trotz des stark en Kammeraltemans sieht 
man keine alterruerende Veranderung am Venenpuls. (Die Kurve iet auf 2/3 des 

Originals verkleinert.) 

dieses Gebietes doch noch eine weitere Unterscheidung zwischen dem 
Altemans der Vorhofe und dem der Kammem machen. Sowohl Vorhofe 
als auch Kammern konnen rhythmisch, aber mit regelmii.Big wechselnder 
Sta.rke, ihrer Contractionen schlagen. So wie beim Herzflimmem die 
Vorhofe flimmern konnen, wahrend die Kammem koordiniert schlagen, 
oder in einem andern Falle die Kammern ins Flimmern geraten konnen, 
wii.hrend die Vorhofe ihre koordinierte Tatigkeit fortsetzen, so sind auch 
Vorhof- und Kammeraltemans in ihrem Vorkommen nicht aneinander 
gebunden, sondern konnen getrennt voneinander oder gleichzeitig vor­
kommen. Ein Alternans der Vorhofe kann ohne gleichzeitigen Altemans 
der Kammern beobachtet werde~ und umgekehrt, es kann aber auch 
gleichzeitig ein gleichsinniges oder auch ein gegensinniges Altemieren 
von Vorhofen und Kammern an dem gleichen Herren vorkommen 
(Hering). 
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Das Alternieren der Vorhofstatigkeit, das nicht durch eine alternierende 
mechanische Behinderung der Entleerung des Vorhofsinhaltes bedingt ist, 
ist bisher nur selten nachgewiesen worden. Viel zahlreicher sind bingegen 
die Beobachtungen iiber den Kammeralternans. Wo immer im folgenden 
von Herzalternans schlechthin die Rede ist, wird hierunter der Herz­
kammeralternans zu verstehen sein. 

Folgende Methoden sind bisher zur Feststellung des Bestehens eines 
Herzalternans verwendet worden: die direkte Inspektion, die graphische 
Verzeichnung der mechanischen Herztatigkeit (das Mechanogramm), die 
Verzeichnung der bei der Herztatigkeit zu beobachtenden Aktionsstrome 
des Herzmuskels (das Elektrokardiogramm), die Verzeichnung del' Herz­
tone, die Messung des intrakardialen Drucks und des Herzvolumens, so­
wie die Beobachtung des Arterien- und des Venenpulsbildes. 

II. Experimentelle Beobachtungen am Tier. 

A) Die Methoden zur Feststellung des Herzalternans und die mit 
ihrer Hille festgesteUten Tatsachen. 

Das im vorangehenden Abschnitte als Herzalternans bezeichnete 
Phanomen ist sowohl an Kaltbliiterherzen als auch am Herzen von Sauge­
tieren beobachtet worden, und eine jede der vorgenannten Methoden ist 
als Hilfsmittel zur Aufklii.rung des Wesens des Herzalternans heranzu­
ziehen versucht worden. Bevor wir daher auf die Bedingungen deB Zu­
standekommens deB Alternans eingehen, soweit diese bisher durch das 
Tierexperiment aufgeklii.rt werden konnten, miissen zuerst die einzelnen 
UnterBuchungsmethoden und dann die mit ihrer Hilfe festgestellten Tat­
sachen besprochen werden. 

AlB erste ist hier die Methode der direkten Inspektion des freiliegenden 
in situ befindIichen oder isolierten Herzens zu erwahnen. Sie gestattet 
dem genauen Beobachter die Feststellung mancher Tatsachen, die wegen 
zu geringer Intensitat oder durch ihre besondere Art (z. B. Farbendifferen­
zen verschiedener Teile der HerzoberfIache), mit Hilfe anderer Methoden 
kaum oder gar nicht feststellbar sind. Deshalb ist diese Methode, trotzdem 
ihre Feststellungen den Charakter der Subjektivitat tragen. in keinem FaIle 
gering zu achten. 

Durch Inspektion konnte W. Trendelenburg 111) an dem im Alter­
nans schlagenden Froschherzen die wichtige Beobachtung machen, daB 
sich bei der kleinen Contraction nur an gewissen Stellen der Herzmuskula­
tur die beobachteten Spiegelreflexe der Herzoberflache andern und an 
andern Stellen nicht. Er hat diese Beobachtung alB Stiitze fiir die Gaskell­
sche 15) Ansicht vorgebracht, daB der Herzalternans dadurch bedingt ist, 
daB sich bei jeder zweiten Contraction nur ein Teil der Herzmuskelfasern 
zusammenzieht und ein anderer nicht. 

Beziiglich der Saugetiere hat zuerst H. E. Hering 38) betont, daB er 
beirn im Alternans schlagenden isolierten und nichtisolierten Herzen durch 
direkte Inspektion feststellen konnte, daB sich bei der kleinen Systole deB 
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Altemans die Kammermuskulatw: partiell verscbieden stark kontrahierte. 
In anderen Versuchen konnte Hering 36) beobachten, daB bei Sii.ugetier­
herzen im Altemans die Basis der Herzkammer alternierend schlug, und 
die Spitze nicht; ferner, daB der kleinen Contraction an der Basis die 
groBe an der Spitze entsprechen kann. P. SpieB und E. Magnus-AIs­
leben100) haben Beobachtungen, die sie an im Alternans schlagenden 
nach der Langendorffschen Methode isolierten Saugetierherzen gemacht 
haben, mitgeteilt. Die Herzen waren ihren Angaben nach der direkten 
Inspektion von allen Seiten zugii.nglich. In 3 dieser Falle konnten sie 
jedesmal bei der kleinen Contraction eine gleichmii.Bige schwii.chere Zu­
sammenziehung der ganzen Kammermuskulatur beobachten und nur in 
einem Falle nicht allseitige gleichmaBige Contractionen. Auch H. :Frede­
ricq 13) will eine partielle Contraction bei sorgfii.ltiger Beobachtung von im 
Alternans schlagenden ausgeschnittenen Herzmuskelstiicken nicht beobach­
tat haben. Neuerdings hat aber S. de Boer2) mitgeteilt, daB er bei seinen 
Untersuchungen iiber Alternans am Froschherzen wiederholt beobachtet 

Abb. 2. Sohema der Ventrikelcontraotion beim 
Alternans des Frosohherzens. a) Normale Kammer­
systole. b) Partielle Systole beim Alternans mit 
passiver Ausbuohtung der Herzspitze. A=Vorhof; 
V = Kammer; D = Die ballonartig ausgebuohtete 

Herzspitze. (Naoh B. Kisoh 60.) 

habe, "daB wii.hrend der kleinen Systole des Alternans beim suspendierten 
Froschherzen der Apex ventriculi sich nicht kontrahierte" und er sieht in 
dieser Beobachtung eine Bestatigung der Ansicht Gaskells16), Trende­
lenburgs ll1) und Herings 37, as), daB es beim Alternans zu einer perio­
dischen Asystolie einzelner Herzabschnitte kommt. Nicht bloB die Un­
gleichmaBigkeit der Contraction wii.hrend des Alternans, daB sich nii.mlich 
manche Stellen der Muskulatur anscheinend beim kleinen Herzschlag 
nicht oder nw: sehr schwacb kontrahieren, andere aber krii.ftiger, laBt sich 
jedoch durch die bloBe Inspektion festellen, sondern mitunter sieht man 
auch, wie icb dies jiingst bei mit Veratrin vergifteten Froschherzen beobacb­
tet und beschrieben habe60), die partielle Asystolie der Kammerwand sich 
noch viel deutlicher bekunden. Bei jeder zweiten Contraction konnte ich 
bei den erwii.hnten Froschherzen beobachten, daB sich ein Teil der Kammer­
wand (oft, aber keineswegs immer, war dies die Herzspitze) von dem 
fliissigen Herzinhait, der unter dem Druck der iibrigen, sich kontrahieren­
den Kammermuskulatur stand, dilatiert und ballon- oder divertikelartig 
vorgewolbt wurde. Dies war bei jenen Contractionen del' Fall, bei denen 

Ergebnllse d. Med. XIX. 20 
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die Suspensionskurve des Ventrikels eine kleine Welle verzeichnete. Auch 
in Fallen, in denen der Alternans nicht so ausgepragt war, daB es zu dem 
eben beschriebenen Symptom gekommen ware, konnte man doch sehr oft 
am Froschventrikel den Unterschied in der Contractionsstarke der ver­
schiedenen Stellen am Unterschied in der Farbe einzelner Partien der 
Oberflache des Herzens wahrnehmen. 

Die Methode der Inspektion des im Alternans schlagenden Frosch­
und Warmbliiterherzens ergab demnach, daB man bei dieser Funktions­
storung des Herzens sehr oft eine UngleichmaBigkeit in der Contractions­
starke verschiedener Teile der Kammermuskulatur sehen kann (W. Tren­
delenburg, H. E. Hering, 1 Fall von SpieB und Magnus-Alsleben, 
S. de Boer), und daB ein begrenzter Teil der Kammerwand mitunter 
durch den Druck unter dem der Herzinhalt steht, bei der Systole dilatiert 
und sichtlich vorgew61bt werden kann (B. Kisch). In manchen Fallen 
wurde bei der kleinen Contraction des Alternans hingegen nur eine scbwii.­
chere aber gleichmii.Bige Zusammenziehung des ganzen Herzens, bzw. 
des ganzen ~usgeschnittenen Herzmuskelstreifens beobachtet (H. Fre­
dericq, SpieB und Magnus-Alsleben in 3 FiiHen). 

Einen Vortell vor der Subjektivitat der Methode der Inspektion bietet 
natiirlich die Objektivitat der registrierenden Methoden. Unter diesm 
ware zunii.chst die direkte graphische Verzeichnung der mechanischen 
Herztatigkeit, das Mechanogramm< zu erwahnen. Bei Verwendung dieser 
Methode konnen eine oder mehrere Stellen der freigelegten Herzwand bei 
natiirlich ernahrter~}, oder nach der Methode Langendorffs kiillstlich 
durchgespiiltem Herzen mit geeigneten Hackchen oder kleinen Klemmen 
fixiert und die Ortsveranderungen die der betreffende Punkt erfahrt, auf 
einer bewegten Flache mittelst Fadeniibertragung durch Hebelschreibung 
oder optlsche Registrierung verzeichnet werden (Suspensionsmethode), 
oder es kann bei intakter Thoraxwand die durch den HerzstoB verursachte 
Bewegung einer Stelle der Thoraxwand graphisch registriert werden 
(HerzstoBkurve). Die mit Hilfe der Suspensionsmethode gewonnenen 
Kurven von Froschherzen (Trendelenburg, Straub usw.) sowie die 
des Saugetierherzens (Langend orff, Hering, Rihl usw.) zeigen beim 
Herzalternans iibereinstimmend das regelmaBige Abwechseln hoher und 
niederer Wellen, die einander in gleicbem Zeitraume folgen. (1m 
Gegensatz zur Vorzeitigkeit der kleinen Welle beim Herzbigeminus.) 
Oft ersieht man aus den Kurven, daB dem Auftreten des Alternans eine 
Abschwii.chung der Herzcont!actionen vorangeht, was mit der Erfahrung 
Herings 46) iibereinstimmt, daB jene Ursachen, die schlieBlich Alter­
nans hervorrufen, bevor es zum Alternans kommt, nur eine Aktionsschwache 
des Herzens, eine Hyposystolie, veranlassen. Wir werden auf diesen wich­
tigen Umstand spater noch zuriickkommen. W. Trendelenburg 1ll) 

hat zuerst die Frage der Partialcontractionen beim Alternans mit Hilfe 
der Suspensionsmetbode experimentell zu klaren versucht. Er suchte die 
erwahnte mit Hilfe der Inspektion von ihm festgestellte Tatsache, die er 
auf eine partielle Asystolie der Kammer zuriickfiihrte, auch graphisch zu 
registrieren und versuchte dies in der Weise, daB er mit Hilfe der Suspen-
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sionsmethode gleiohzeitig die Titigkeit mehrerer Stellen der Ventrikelwand 
verzeichnete. Er konnte so naohweisen, daB sich einzelne Absohnitte 
der Herzkammerwand beim Alternans nur halb so oft kontrahierten als 
andere, also nur jeden zweiten Reiz mit einer Contraotion beantworteten. 
Ferner sah er aus den Kurven, daB versohiedene Stellen der Kammerwand 
sioh bei den einzelnen Contractionen abweohselnd versohieden stark 
kontrahierten. Eine wesentliohe Erweiterung und Ergii.nzung dieser spar­
liohen Beobachtungen braohten H. E. Herings in ausgedehntem MaBe 
am Sii.ugetierherzen ausgefiihrten Versuohe (44 u. a. a. 0.). Hering ver­
zeiohnete mit Hilfe der Knollsohen Suspensionsmethode die Tii.tigkeit 
mehrerer Stellen der Herzkammern von Saugetieren gleiohzeitig wahrend 
des Alternans. Hierbei steUte er fest, daB sioh bei der kleinen Contraotion 
die Herzkammer nioht in ihrer Gesamtheit gleiohmii.Big kontrahiert, son­
dern daB die Intensitii.t der Contraction einzelner Teile periodisoh wechselt, 
so daB z. B. unter Umstii.nden die Basis alternierend schlagen kann, die 

IA.~~ __ ~~~~~~~ __ r-~~~~ __ ~ __ r-~~ 

RVBP.~ 
BVb. ~~ r-+'x,--..._----'..J." ~_--..J 

Pap. 

Abb.3. Gleiohzeitige Verzeiohnung der Tii.tigkeit mehrerer Stellen des im Alternans 
Bohlagenden Herzens naoh H. E. Hering (41, Abb. 1). Auf 1: 3,5 der GroBe des 
Originals verkleinert. Isoliertes mit Ringerlosung kiinstlioh durohstromtes Hunde­
herz. Es wurde verzeiohnet: Die Suspensionskurve des linken Vorhofs (I A.), der 
SpHze der reohten Kammer (RVsp.), der Ba.sis der reohten Kammer (RVb.), des 
vorderen Papillarmuskels der reohten Kammer (Pap.). Die Zeit ist in 1/1 Sekunden 
markiert. Es be3teht Kammersystolena.usfall und Alternans. Letzterer ist gegen­
sinnig an Vsp. und RVb. Die spontane Kammerextrasystole an der RVb. (bei x) 
kommt an der Vsp. nioht zum Ausdruok. Die Kurve ist von links naoh reohts 

zu lesen. 

Spitze zu dieser Zeit aber nicht alternierend schlagt, oder, daB am linken 
Herzen ein Alternansnachweisbar ist, am rechten aber nicht 36). In seiner 
Mitteilung iiber die ungleichsinnige Beteiligung der Kammer des Sauge­
tierherzens am Kammeralternans 44) hat Hering eine groBere Anzahl von 
Kurven mitgeteilt, die in der beschriebenen Weise gleichzeitig die Tatigkeit 
verschiedener Teile einer oder auch beider Kammern des Sii.ugetierherzens 
(Kammerbasis, Kammermitte, Kammerspitze, Papillarmuskeln) wahrend 
des Alternans erkennen lassen. Aus all diesen Kurven ist erstens zu ersehen, 
daB die kleiue Contraction immer rechtzeitig eintrifft, und ferner lii.Bt sich 
beziiglich der Kammerspitze und Kammerbasis oft insofern ein gegen­
sinniges Verhalten feststelIen, als der groBen Contraction der Spitze.die 
kleine an der Basis synchron ist und umgekehrt, ahnlich wie dies beziig­
Hch. verschiedener Teile des alterniel'end schlagenden Frosch ventrikels T r e n­
delenburggezeigthatte. Fernerist aus Herings Kurven zu eIsehen, daB 
sich mitunter anscheinend nioht aIle Teile des Ventrikels an der kleinen Con­
traction beteiligen. Man sieht wenigstens manchmal in der Tatigkeits­
kurve z. B.der Kammerspitze Systolenausfii.lIe, von denen in der Kurve 

20· 
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der Kammerbasia nichts zu merken ist. Ganz ii.hnliche Resultate wie die 
eben erwahnten Versuche am nach Langendorff gespeisten Herzen 
ergaben salcha am natiirlich durchstromten Hunde- und Kanmchenherzen 
bei Verwendung der gleichen Methodik (Hering 44). Hierbei lieB sich auch 
durch gleichzeitige Registrierung der Tatigkeit beider Kammem mit der 
Suspensionsmethode Bowie der Druckkurve der Pulmonalis und der Karotis 
zeigen, daB der Altemans der rechten und der linken Kammer unter Um­
standen ungleich stark oder auch gegensinnig sein kann. SchlieBlich sei 
auch noch erwi.i.hnt, daB Rih1 93) mit Hilfe der Suspensionsmethode 

. am Si.i.ugetierherzcn abwechselnd mit Alternans manchmal das Vorkommen 
nicht alternierender GroBenschwankungen der Contractionen feststellen 
konnte. 

Die wichtigsten Resultate der mit Hilfe der Suspensionsmethode 
beziiglich des Altemans durchgefiihrten Untersuchungen waren demnach 

RVb. 

Pap. y ~------------~~----------~I~ 

Abb. 4. Eine Kurve, die beim gleichen Versuchstier wie Abb. 3 von Hering (41, 
Abb.2) aufgenommen wurde. Bezeichnung der Kurven und Versuchsbedingungen 
wie bei Abb. 3. Der Alternans der rechten Ventrikelbasis ist fast verschwindend 
gegeniiber dem starken Altemans der rechten Ventrikelspitze. (Verkleinerung deJ;' 

Kurve gegeniiber dem Original 1: 3,5.) 

folgende: Erstens wurde festgestellt, daB die kleine Contraction beirn 
Alternans im Gegensatz zum Herzbigmeminus rechtzeitig und niemals 
vorzeitig eintritt. 

Zweitens lieB sich in einer groBen Zahl von Untersuchungen beim 
Frosch- und Si.i.ugetierherzen wi.i.hrend des Alternans eine alternierende an 
verschiedenen Stellen des Ventrikels ungleichmii.Big starke Contraction 
feststellen, indem in regelmaBigem Wechsel sich bei jeder 2. Systole ge­
wisse Teile der Kammerwand gar nicht cder weniger intensiv kontrahierten 
als andere. Diese letztere Feststellung bestii.tigte nur objektiv das, was 
auch schon die bl{)Be Inspektion des Herzens in vielen Fiillen ergeben 
hatte. 

Obwohl erst in einem spii.teren Abschnitt auf die Theorie dieser Er­
scheinungen eingegangen werden wird, mussen dieselben auch hier deshalb 
besonders hervorgehoben werden, weil Jnspektion und graphische Registrie­
rung mehrerer Herzabschnitte die· Tatsache alternierend ungleich­
mii.Biger Contractionen beim Alternans fUr eine groBe Anzahl beobach­
teter Fiille festzustellen gestatteten. Es ist deshalb eine Verkennung der 
Tatsachen, wennneuerdingsinderLiteratur die ungleich intensive Contrac­
tion der einzelnen Kammerteile beim Alternans als eine der Stiitzen be­
diirftige Hypothese hingestellt wird, wie dies etwa von Wenckeba.ch 116), 
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S.206, in sehr krasser Weise ges('hieht, wenn er sagt: "Diese Tatsachen 
sind es, die ... aus Notbedarf zu der Annahme einer partiellen Hypo· 
oder Asystolie gefiihrt haben." Die Partialcontractionen beim Alte1'llans 
sind keine Annahme, sondern eine gut be~.bachtete Tatsache, die als solche 
gam; auBerhalb der Dislmssion steht. Was neuerdings von H. Stra u b 104) 

gegen die Moglichkmt eingewendet wurde, mit Hilfe der Suspensionsmethode 
Partialcontractionen feststellen zu konnen, wird im Abschnitt4 nocl1 ein­
gehend besprochen werden. DaB es mit andel'll Methoden exakterer Natur, 
wie der Messung und optischen Registnerung des intrakardialen Druckes 
oder del' Elektrokardiographie, nicht gelingt festzusteIlen, ob sich bei einer 
Systole aIle Muskelfasern des Herzens kontrahieren odeI' nur einige, ist 
im Wesen dieser Methoden begriindet und kann flir: diesel ben keinen Vol'­
wUlf bedeuten, darf abel' nicht dazu verleiten, mit. andel'n, wenn auch 
weniger exakten Methoden festgestellte Tatsachen anzuzweifeln, ohne sie 
mit den gleichen Methoden nachgepriift zu haben. Es gibt eben keine 
M thode, dIe imstande ware aIle Seiten eines PlOblems aufzuklaren 

Sehr interessant sind die Tatsachen, die Hering ~R) im Tiervel'such 
bei der graphischen Verzeichnung des HerzstoBes bei Tieren mit 
Herzalternans festgestellt hat. Die Verzeichnung erfolgte in del' Weise, 
wie dies klinisch bei der Verzeichnung des HerzspitzenstoBes beirri Menschen 
ublich ist. Hering konnte dabei beobachten. daB, wenn man den Herz· 
stoB gleichzeitig von verschiedenen Stell en del' Brustwand aufnahm, der 
Alternans del' einzelnen Kurven, die man so gewonnen hatte, im glcichen 
Zeitpunkt mitunter gegensinnig e1'schien. Aueh konnte del' Alternans des 
so vel'zeichneten HerzstoBes manchmal dem des Cal'otispulses ebenfalls 
gegensinnig sein. So war bei einem Hund~ zu einem gewissen Zeitmoment 
del' Alternans des im 4. Intercostalraume aufgenommenen HerzstoBes 
dem Carotispu18e gleichsinnig abel' gegensinnig dem Alternans des HerzstoBes, 
del' im 5. Intercostftlraum verzeichnet wurde. An den Stellen der Thorax­
wand, von denen del' Herzstof.l registriert worden war, wul'den nun Nadeln 
in die Brust einge;;toehen und es zeigte sieh bei der folgenden Obduktion, 
daB im 4. Intercostalraum die KonUF:gegend der rechten Kammer, im 
5. die Spitzengegend der linken Kammer von der Nadel getroffen worden 
war. Diese und ahnliche Beobachtungen, die eine Gegensinnigkeit zwischen 
der Alternanskurve des HerzstoGes und des Pulses sowohl beim Tier als 
auch heim Menschen beobachten lieBen, fiihrten Hering zur Ansicht, 
daG die den SpitzenstoB bewirkende und die das Blut austreibende Mus­
kulatur des Herzens nicht unter allen Umstanden identisch sein miissen. 

Eine weitere Methode, die zur Erforschung jener Vorgange, die sich 
wahrend des Alternans am Herzen abspielen, dienen sollte, war die Ver­
zeichnung der bei der Herztatigkelt entstehenden Aktionsstrome mit Hilfe 
des Elektrokardiogramms. H. E. Her ing 4U) war del" erste, der die Auf­
merksamkeit auf das Verhalten des Elektl'okal"iogramms heim Herzalternans 
lenkte. Er auBerte anfangs auf Grund seiner Untersuchungen (S. 165) 
die Ansicht, "daB bei ausgesprochenem Alternans das Elektrokardiogramm 
del' Kammern vielleicht aussieht wie die Elektrokardiogramme der durch 
Vagusl'eizung abgeschwachten Kammel'systolen". 
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H. E. Hering 41, 42) hat dann auch als erster Elektrokardiogramme 
von im Alternans schlagenden Herzen mit Glyoxylsaure vergiftetel' Sauge­
tiere mitgeteilt. Er stellte hierbei fest, daB dem Alternans der Herztatig­
keit auch ein Alternieren des Elektrokardiogramms entsprechen kann. 
Der Alternans des Elektrokardiogramms pl'agt sich nach Hering an del' 
Hohe sowohl der Zacke R als auch Taus. Er kann meist an beiden gleich­
sinnig, seltener gegensinnig beobachtet werden. An del' Zacke T kann er 
starker als an R zum Ausdruck kommen. Manchmal zeigt er sicb iiber­
haupt bloB an T. DaB sich der Alternans bloB an del' Zacke R gezeigt hatte, 
wurde hingegen nicbt beobachtet. Manchmal kam del' im Mechanogramm 
feststellbare Alternans im Elektrokardiogramm gar nicht zum Ausdruck, 
manchmal wiederum waren die kleinen Erhebungen der Elektrokardio­
gramm-Zacke den groBen der Mechanogramme synchron und umgekehrt, 
wie dies neuerdings auch wieder von S. de Boer beobachtet worden ist. 
Das Elektrokardiogl'amm der kleinen wie der groBen Herzschlage in 
Herings Kurven hat den charakter'istischen Typus rechtIaufig erfolgender 

Abb. 5. Hund. (Nach R. H. Kahn 56, Taf. V. Abb. 2.) Registrierung der Herz­
tOne (obere Linie) und des Blutdruckes (untere Linie) bei hochgradigem Herz­
alternans nach Glyoxylsaurevergiftung. Die Kurve der HerztOne zeigt, daB doppelt 
soviel Herzschlage als Pulse vorhanden sind. Dem H.erzschlag, dem kein PuIs 
folgt , entspricht nur ein (der erate) Herzton. Es kommen demnach auf zwei 

Herzschlage ein Pulsschlag und drei Herztone. 

Kammercontrachonen. Auf die Bedeutung dieses Umstandes hat bei dei' 
Demonstration der entsprechenden Kurven durch Hering am Internisten­
KongreB in Wiesbaden 1909 F. Kraus besonders aufmerksam gemacht6~). 
Von F. Kraus und Nicolai 65), S. 292, konnten bei mit Glyoxylsiiure ver­
gifteten Tieren Hi.ngere Reihen von alternierenden Elektrokardiogrammen 
nicht beobachtet werden. Ferner haben sich auch Kahn und Star ken­
stein 58) mit Beobacbtung des Elektrokardiogramms des unter Glyoxyl­
saureeinwil'kung im Alternans schlagenden Saugetierherzens befaBt. Sie 
konnten die Ergebnisse der Heringschen Untersuchungen vollkommen 
bestatigen. Auch sie fanden das Elektrokardiogramm der groBen wie der 
kleinen Contraction beim Alternans von der typischen Art rechtlaufiger 
KammercontrMtionen. In den meisten Fallen fanden auch sie ein Alter­
nier-en der Zacken R und T, in dem von Hering beschriebenen Sinne. 
Auch sie betonen, daB der Alternans im Elekt,rokal'diogramm auBerol'dent­
Hch viel schwacher zum Ausdruck kommt, als im Mechanogramm. Diese 
Tatsache geht auch noch ganz besonders deutlich aus den Kurven einer 
weiteren Mitteilung von R . H . Kahn 56, Abb. 3, tiber denselben Gegenstand 
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hervor. In diesel' Abbildung ist cler Carotisdruckpnls und das Elektrokardio­
gramm eines durch Glyoxylsaurevergiftung im Alternans schlagenden 
Hllndeherzens registriert worden. Wahrend nun in del' Carotiskurve 
nul' durch jeden 2. Herzschlag ein Puls erzeugt wird, del' Herzalternans 
also so hochgradig ist, daB die kleinen Herzcontr-actionen VOl' gar keiner 
Pulswelle gefolgt sind, da sie, wie a,us del' gleichzeitigen Registrierung del' 
Herztone hel'vorgeht, nicht kraftig genug waren, die Semilunarklappen 
del' Aorta zu offnen, so sieht man im Elektrokardiogramm del' einzelnen 
Herzschlage nul' einen ganz geringen Unterschied an del' T-Zacke beziiglich 
deren Hohe. 

Kahn hebt hervor, daB das Elektrokardiogramm del' im Alter­
nans schlagenden Herzen sich sowohl bei del' groBen als auch bei del' 
kleinen Contraction, wenn auch in geringem MaBe, so doch regelmaBig 
von jenen unterscheidet, das von dem gleichen Tiere VOl' del' Erzeugung 

Abb. 6. Hund. (Nach R. H. Kahn 56, Taf. V. Abb. 3.) Verzeichnung des Elektro­
kardiogramms und der Herztone (obere Kurve) und des Blutdruckes (untere Kurve) 
bei hochgradigem Alternans infolge von Glyoxylsaurevergiftung. Die Pulskurve 
zeigt das Bild einer nicht alternierenden Bradykardie. Es handelt sich trotzdem, 
wie das Elektrokardiogramm und die Herztone zeigen, urn einen Alternans, dessen 
kleine Herzcontraction keine Puis welle hervorruft. Das Elektrokardiogramm des 
kleinen Herzschlages ist von normalem Typus, es unterscheidet sich von dem des 
groBen Herzschlages nur durch die Form und Hohe der T·Zacke. Auch hier (wie 
in Abl>. 5) entspricht dem klein en Herzschlag nur ein Herzton (nach der R-Zacke). 
Beim pulserzeugenden groBen Herzschlag ist die Registrierung des zweiten Herz-

tones am Ende der T-Zacke deutlich zu sehen. 

des Alter-nans au£genommen worden wal' und zwar hallptsachlich durch 
die Hohe del' T-Zacke 57). DIese wesentliche Feststellung stimmt recht gut 
mit del' schon erwiihnten Beobachtung Hetings 46) iiberein, daB dem 
Auftreten eines Alternans 1m Tierexperiment oft eine Hyposystolie des 
Herzens vorangeht und mit seiner Ansicht, daB wir es beim Alternans mit 
einer kontinnierlichen t,otalen Hyposystolie und einer alternierenden par­
tiellell Asystolie zu tun haben, daB als) auch die groBe Contraction des 
Alternans nicht den normalen Contractiomin des gleichen Herzens ent­
spricht.l Neuerdings hat auch S. de Boer2) Elektrokardiogramme von 
im Alternans schlagenden Froschhel'zen aufgenommen. Del' Alternans 
war von ihm durch Erwarmen des Sinus venosus auf 30 bis 35 0 C hervor­
gerufen worden. Er erhielt Elektrokardiogramme, die in del' Hohe ihrer 
T-Zacke alternierten. Die Alternation war gegensinnig zur GroBe del' mit 
Hil£e del' Suspensionsmethode registrierten Systolenwelle. Aus del' Abb. 3 
seiner Arbeit, in welcher del' tJbergang des Alternans in eine nicht alter­
nierende Herztatigkeit zu erkennen ist, kann man, sowie in Abb. 4 die 
von Kahn betonte Tatsache erkennen, daB das Elektrokardiogramm der 
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nieht alternierenden Herzsehlage wedel' dem del' groBen noeh dem del' 
kleinen alternierenden Hel'zschlage vollkommen entspricht. Aueh diese 
Beobachtungen weisen darauf hin, daB auch del' groBe Herzschlag beim 
Alternans mit einem normalen Herz.schlag nicht identisch ist. De Boer 
hebt auchhervor, daB in seinen Elektrokardiogrammen dw Galvanometer­
saite VOl' den R-Ausschlagen del' groBen Systole langere Zeit in Ruhe ist, 
als VOl' denen del' kleinen. (Eine P-Zacke ist in del' KUl've nicht fest­
zustellen.) Diese Beobachtung stimmt demnach sehr gut mit del' spateI' 
zu besprechenden, durch andere Methoden festgestellten Tatsache iiber­
ein, daB die Systole del' groBen Contraction beim Alternans langeI' daumt, 
als die del' kleinen. 

Fassen wir. nun kurz die Ergebnisse del' elektrokardiographischen 
Untersuchungen beim Alternans im Tierversuche zusammen, so ergibt 
sich folgendes: Die Elektrokardiogramme del' im Alternans schlagenden 
Herzen sind ganz yom charakteristischen Typus rechtlaufiger Hel'zsehHige. 
Oft besteht beim Alternans ein Alternieren del' Zacken R und T odeI' 
aueh nul' del' Zacke T, doch muB dies keineswegs immer del' Fall sein. 
Das Alternieren des Elektrokardiogramms ist meist viel weniger deutlich 
als das des Mechanogramms und kann dies em gegensinnig sein. Oft unter­
scheidet sich das Elektrokardiogramm des groBen wie des kleinen Herz­
schlages von den Elektl'okardiogrammen des gleichen Herzens, die zu 
einer Zeit aufgenommen wurden, zu del' die Herztatigkeit nicht alter­
nierte, und zwar hauptsaehlieh durch die Hohe del' T-Zacke. 

Wiehtige und sehr interessante Beobachtungen bezliglich des Alter­
nans konnten mit Hilfe del' Auskultation gemacht ~erden, besonders auch 
mit Hilfe del' graphischen Registrierung del' Herztone. R. H. Kahn 56), del' 
hieriiber eingehende Studien veroffentlicht, hat, konnte durch bloBe Aus­
kultation bei hochgxadigem Alternans ein interessantes Phanomen fest­
stell en. Sobald die kleine Contraction nicht mehr kraftig genug war, die 
Semilunarklappen del' Aorta zu offnen, horte man iiber diesel' bei del' 
kleinen, keinen PuIs el'zeugenden Systole nul' einen Herzton, da del' 
durch den SehluB del' Semilunarklappe bedingte 2. Ton naturlieh ausblieb. 
Ob im Tierversuehe aueh beziiglich del' Lautheit del' H erztone ein dent­
licher Unterschied zwischen den HerztOnen del' groBen und del' kleinen 
Contra~tion zu horen ist, wie dies klinisch of tel' beobachtet wurde, dariiber 
fand ieh keine Angaben in del' Literatur. SehI' wichtig sind die Ergebnisse, 
die Kahn 56) erhielt, wenn er die HeIztone graphisch registrierte. Er tat 
dies mit Hilfe des E i nth 0 v e n schen Saitengal vanometer s und mit H ilfe 
eines MiklOphones. Diese Methode gestattet es in del' gleichen Kurven­
linie die Hel'ztone und das Elektrokardiogramm zu verzeiehnen und gleich­
zeitig den Carotisdruck zuregistrieren. Kahn fand alsUnterschied zwischen 
dem groBen Herzschlage des Alternans und den Rerzschlagen des gleichen 
Times, VOl' Einsetzen del' alternieI'enden Herztatigkeit, daB del' 1. Rerzton 
beim Alternans kUI'zere Zeit andauert. Del' 2. Herzton zeigte keinen 
regelmaBigen Unterschied, nUl' bei sehr hochgradigen Storungen dauerte 
el' sehr lange an. Die Zeit zwischen dem Beginn del' heiden Hel'ztone war 
gegen die Norm verlangert, die zwischen Beginn des 1. HeJztones und dem 
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Beginn des Druckanstieges in der Carotis meist deutlich verkilrzt. Beziiglich 
des Verha.ltens der Herztone beim groBen und beim kleinen Herzschlag 
des Alternans konnte Kahn wesentliche Unterschiede feststellen. Die 
Dauer des ersten und des zweiten Herztones zeigte zwar keine typischen 
Unterschiede, doch kam der 2. Herzton beim kleinen Herzschlag regel­
maBig verfriiht. Dies besagt in t'rbereinstimmung mit den Ergebnissen 
anderer Methoden, daB die Systole des kleinen Herzschlages beim Alter­
nans von kiirzerer Dauer ist als die des groBen. Ferner war die Zeit zwischen 
dem Beginn des 1. Tones und dem Beginn des Druckanstieges in der Carotis 
beim kleinen Herzschlag regelmaBig groBer als beim groBen. 

Die bisher genannten 4 Methoden, die direkte Inspektion, die Ver­
zeichnung des Mechanogramms, des Elektrokardiogramms und der Herz­
tone gestatten eine unmittelbare Feststellung der am Herzmuskel sich ab­
spielenden Vorgange. Die nun noch zu beschreibenden Methoden der Ver­
zeichnung des Blutdrucks in den Herzkammern und den peripheren Ar­
terien >'owie des Venenpulses oder del:' Herzvolumens gestatten nicht mehr 
direkt Vorgange an einzelnen Stellen des Herzmuskels zu registrieren, son­
dern nur solche Vorgange, die als die Folge oder, in mathematischem Sinne 
gesprochen, alsdie Fllnktion der gesamten Herzmuskeltatigkeit zu be­
trachten Rind. So wertvoll deshalb auch die Aufschllisse sind, welche uns 
diese Methoden iiber die Gesamtfunktion des Herzmuskels in einem be­
btimmten Zeitpunkte geben konnen, so sind sie doch andererseits nicht ge­
eignet, uns etwas libel' das mechanische Verhalten der einzelnen Teile der 
Herzkammermuskulatur wahrend del' Contraction auszusagen, und so 
konnen sie allch bei der hochsten Exaktheit ihrer Resultate jene zuerst 
genannten Methoden bei der Erforschung des Alternansproblems nur 
erganzen, aber nicht ersetzen. Zunachst mochte ich die Tatsachen erwiihnen, 
die sich bei Verzeichnung des intrakardialen Druckes beim Alternans 
ergeben haben. R. H. Kahn 56) hat an dem im Alternans schlagenden 
mit Glyoxylsaure vergifteten Hundeherzen den intraventrikuliiren Druck 
gemessen, indem er durch die Vena jugularis yom Halse her einen langen 
Katheter in die Herzkammern schob und dessen freies Ende mit einem 
Blutwellenschreiber verbunden hat. Gleichzetig wurde del' Carotisdruck 
graphisch verzeichnet. 

Wie seine Kurven zeigen, ist die Kammersystole bei den groBen 
Herzschliigen des Alternans. von langerer Dauer, als sie am gleichen 
Herzen vor Auftreten del' alternierenden Herztatigkeit war. Ferner 
sieht man auch, daB die Dauer del' Systole des kleinen Herzschlages 
meist viel kiirzer ist, als die des groBen. Diese mit den verschiedensten 
Methoden festgestellte Tatsache ist von wesentlicher Bedeutung fUr das 
Zustandekommen des Alternans, denn die kleine Contraction tritt nach 
den Kurven ersichtlich immer dann auf, wenn die Pause zwischen dem 
Beginn dieser Contraction und dem Ende del" vorangehenden sehr kurz 
war, die groBe, wenn sie sehr lang war. Ob diese Pause, wahrend welcher 
dem Herzmuskel Ruhe vergonnt ist, langer odeI' kiirzer ausfallt, hangt 
abet bei zeitlich regelmaBiger Herztatigkeit (z. B. beim Alternans) von der 
jeweiligen Dauer der einzeJnen Contractionen abo Aus den Kahnschen 
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Kurven geht ferner wie schon aus seinen Befunden bei Registrierung der 
Herztone hervor, daB die Anspannungszeit del' kleinen Contraction wesent­
lich verH1ngert ist und daB hierdurch die deutliche Verspatullg des ihr 
zugehorigen Druckpulses in del' Carotis bedingt wild. (Die Verspatung 
des kleinen Pulses hatte friiher schon auch Hering 34) mit der verlangerten 
Anspannungszeit bei del' kleinen Contraction erklart.) War der Alternans 
nicht sehr hochgradig, so war del' Unterschied der intrakardialen Druck­
werte beim groBen und kleinen Herzschlage meist nul' sehr gering. In 

Abb.7a. 

Abb.7b. 

Abb. 7 a und b. Hund. (Nach B. H . Kahn 56, Abb. 3, 4 .) Registrierung des 
intrakardialen Druckes (obere Kurven) in der I. Kammer mit Hilfe eines Herz· 
kathetcrs und Blutwellenschreibers und des Carotisdruckes. Abb. 7 a zeigt das 
Verhalten zu Beginn des Versuches, Abb. 7b bei hochgradigem Alternans, der 
nach Glyoxylsaurevergiftung auftrat. Nach jedem groBen Herzschlag sinkt der 
intrakardiale Druck viel tiefer zur Abszisse ab, als nach dem kleinen. Dem kleinen 
Herzschlag entspricht kein PuIs. Die Verliingerung der Systolendauer, die Ver· 
kiirzung der Anspannungszeit beim groBen, das langsamere Ansteigen des Kammer· 

druckes beim kleinen Herzschlage sind deutlich zu ersehen. 

jedem Fane abel' sank del' Kammerdruck nicht mehl' wie normalerweise 
bis zum Nullwerte ab, sondern es blieb ein Restdruck bestehen, del' nach 
dem kleinen Schlage deutlich groBer war, als nach dem groBen. 

Neuerdings hat sich H. Stl'aub104) ebenfalls mit del' Dynamik des 
Herzalternans sehr eingehend befaBt, anscheinend ohne Kenntnis der eben 
el'wahnten Beobachtungen Kahns, die er wedel' im Text seiner Arbeit 
noch auch im Literaturverzeichnis erwahnt. H. Straub hat Katzen als 
Versuchstiere benutzt, und den Druck sowohl im rechten als auch im 
linken Ventrikel mit einem Troikart-Manometer gemessen und verzeichnet 
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und das Kammervolumen mit einem onkometerartigen Apparat und 
Mareytambour. Die nach diesen Methoden von H. Straub gewonnenen 
Resultate stehen im groBen und ganzen mit den Ergebnissen del' Kahn­
schen Untersuchungen im Einklange. Als wesentlichste waren hervor· 
zuheben, daB auch H. Straub mIt Hilfe der Druckkurve den weniger 
steilen Druckanstieg, die verlangerte Anspannungszeit und die kiirzere 
Dauer der schwacheren Contraction gegeniiber der starkeren feststellen 
konnte und somit die kiirzere Ruhepause VOl' der kleinen Contraction trotz 
ihrer Rechtzeitigkeit. Diese kiirzere Dauer del' Ruhepause kommt in den 
Kurven im Fehlen oder der sehr knrzen Dauer eines zur Abszisse annahernd 
parallel verlaufenden Kurvenstuckes vor der kleinen Contraction zum Aus­
druck. Auch die schon yon Kahn 56) betonte verkiirzte Austreibungszeit 
del' kleinen Contraction hat H. Straub durch Registrierung der Druck­
und Volumenkurve des Herzens ebenfalls festgestellt. Auch die Tatsache, 
da~ del' Druck im Ventrikel wahrend des Alternans nach del' groBen und 
kleinen Contraction nicht gleich tief (nach Kahn meist iiberhaupt nicht 
wie normalerweise bis auf Null) absinkt, wird von H. Straub betont. 
Kahn beschreibt dieses Phanomen mit den Worten: "Es sieht so aus, 
als wiirde der Kammermuskel nach jedem Herzschlage nicht mehr ebenso 
stark erschlaffen, wie zu normalen Zeiten." 

H. Straubs Untersuchungen haben somit die Befunde von R. H. 
Kahn im allgemeinen bestat,igt. Ein wesentlicher Unterschied ist beziiglich 
des intrakardialen Druckes zwischen den Kmven diesel' beiden Autoren 
gleichwohl festzusteHen, del' mir deshalb von Bedeutung zu sein scheint, 
weil er gerade einen Umstand betrifft, del' eine wichtige Stiitze der theore­
tischen Ansichten H. S tr a u b s iiber das Wesen des Alternans betrifft. 
In Straubs Kurven sinkt del' intraventrikulare Druck nach der kleinen 
Contraction tiefer zur Nullinie ab als nach del' groBen (Abb. 2). Bei Kahn 
hingegen (sehr deutlich auf Abb. 4) sinkt del' Druck nach del' groBen 
Contraction we>tentlich tiefer ab als nach del' kleinen *) und Kahn schreibt 
bei Anfiihrung diesel' Tatsache, S. 489: "Diese Erscheinung ist in allen 
unseren Kurven mehr odeI' weniger gut zu sehen." Es sei hierbei nochmals 
hervorgelioben, daB im iibrigen die Kurven H. Straubs (die Verschieden­
heit der Registriermethoden in Riicksicht gezogen) beziiglich der Unter­
schiede im Druckablauf bei groBer und kleiner Systole mit Kahns Re­
sultaten vollkommen iibereinstimmen. 

Bei der Registrierung des DlUckablaufes im rechten Ventrikel bei 
Alternans, der dmch Einfliisse hervorgerufen wurde, die den linken Ven­
trikel trafen, sah H. S tr a u b, daB ein bedeutend geringeres Alternieren 
des rechten im Vergleiche mit dem linken Ventrikel festzustellen war. 
Die AlternielUng war hier hauptsachlich in del' Form und viel weniger in 
der Hohe del' Druckkurven feststellbar. (Vergleiche hierzu auch die er­
wahnten Angaben Herings 44) iibel die ungleichsinnige Beteiligung del' 
Kammern beim Kammeralternans und meine eigenen 60 S ) weiter unten 
erwiihnten Beobachtungen.) 

*) Siehe diese Tatsache auch auf unserer Figur 7 b, die aus der Kahnschen 
Arbeit stammt. 
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Beziiglich des Verhaltens des Pulses an peripheren Arterien beim 
Alternans ist VOll den verschiedenen Beobachtern iibereinstimmend fest­
gestellt worden, daB del' kleine PuIs fast immer verspatet, selten recht­
zeitig und niemals vorzeitig erscheint. Die Pulswelle ist nicht nur alter­
nierend hoch, sondern mitunter ist die kleinere Welle auch von deutlich 
kiirzerer Dauer als die groBe. Es ist schon eingangs erwahnt worden, daB 
ein sehr geringgradiger Herzalternans im Pulsbilde iiberhaupt nicht zum 
Ausdruck kommen muB und daB ein sehr hochgradiger, dadurch, daB nur 
jeclem zweiten Herzschlage ein Pulsschlag entspricht, das Pulsbild einer 
Bradykardie vortauschen kann. Kurvenbeispiele fiir derartige Beobach­
tungen findet man bei H. E. Hering 38 , 44 usw.), bei Kahn uncl Starken­
stein 58, bei J. Rih19~) und auch sonst vielfach. Hier sei auch nochmals 
die VOll J. Rih1 93) gemachte Beobachtung erwahnt, daB an VersMhstieren, 

Abb.8. Nach J. Rihl (72, Abb. 12. 2/5 der Originalgro13e). Alternierende 
Formveranderungen des Venenpulses beim Alternans. Hund. Natiir­
lich durchstromtes Herz. Jm = Jugularpuls mit Manometermethode verzeichnet. 
Die Bezeichnung der einzelnen Wellen wie in Abb. 1 (s.d.). r.A. = Rechtes Herz­
ohr, V = Kammersuspensionskurve, C = Carotispuls. Die groJ3el'e Vorhofswelle (a) 
des Venenpulses entspricht der kleineren Vorhofssuspensionskurve. 1m Laufe der 
wahrend der Verzeichnung diesel' Kurve ausgefiihrten El'stickung des Tieres ver-

schwinden die a-Wellen vollig aus dem Venenpuls. 

bei clenen zeitweise Alternans beobachtet wurde, mitunter auch zeitweise 
nicht alternierencle GroBenschwankungen sowohl der Herzcontractionen 
als auch der Carotispulse feststellbar waren. 

Was das Vel'halten des Venenpulses beim Alternans betrifft, so ist 
diesem ebenfalls, und zwar aus verschiedenen Ursachen. eine besondere 
Aufmerksamkeit geschenkt worden. J. Rih1 94 ) hat sich mit dieser Frage 
besondel's eingehend befaBt. Zur Aufnahme des Venenpulses am isoliel'ten 
kii.nst.lich clul'chstromten Herzen verwendete er die Wassermanometer­
methode, wie sie von H. E. Hering 31) verwendet worden ist, am natiir­
lich durchstromten Herzen teils die Manometer-, teils die viel empfindlichere 
Trich termethode. 

Obwohl bei bestehendem Herzalternans meist auch alternie­
rende Veranderungen an del' Form der Kurven des Venenpuises fest­
zustellen waren, so war dies cloch keineswegs immer del' Fall und 
sowohl am isolierten als auch am natiirlich durchstromten Herzen wurde 
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mitunter ein deutlicher Alternans an HerzstoB- und Carotiskurve fest­
gestellt, der im Venenpuls gar nicht zum Ausdruck kam (94. Abb. I u. 2). 
Die durch die Kammertatigkeit bedingten Wellen Vk' VB und Va des Venen­
pulses konnen beim Alternans alternierende GroBenanderungen zeigen, 
die denen der Kammersuspensionskurve, des HerzstoBes und des Arterien­
pulses gleichsinnig oder gegensinnig sein konnen. Gleich- und Gegensinnig­
keit des Alternierens des Venenpulses zu dem einer bestimmten suspen­
dierten Stelle der Herzwand konnen im Verlaufe des Experimentes beim 
gleichen Tiere auch wechseln. Der Alternans der v.+ a-Welle beruhte 
hauptsachlich auf GroBenanderungen des Abschnittes va. Alternierende 
GroBerianderungen von va' waren mitunter denen von Vk gegensinnig. In 
dem verschiedenen Verhalten der einzelnen von der Ventrikelaktion be­
dingten Wellen bei den einzelnen Herzcontractionen im Alternans sieht 
J. Rihl einen neuerlichen Hinweis darauf, daB beim Kammeralternans 
einzelne Muskelpartien unabhangig von anderen alternierend tatig sein 
sein konnen. 

Wird durch einen vorhandenen Kammeralternans der Entleerungs­
widerstand fiir den Vorhof alternierend geandert, so kann dies, wie Rihl 
gezeigt hat, auch ohne daB ein Vorhofsalternans vorhanden ist, :zu alter­
nierenden GroBenveranderungen der Vorhofswellen des Venenpulses 
fiihren. Daraus ist zu ersehen, daB alternierende GroBenschwankungen der 
Vorhofszacke im Venenpulse allein noch keineswegs dazu berechtigen, 
das Vorhandensein eines Vorhafalternans zu diagnostizieren. Sind abel' die 
GroBenanderungen der Vorhofswellen im Tierversuch denen der Vorhofs­
suspensionskurve gleichsinnig, so kann es sich, wie Rihl betont hat, nur 
um Vorhofsalternans handeIn, sind sie ihnen gegensinnig und ergibt die 
Suspensionskurve von Vorhof und Ventrikel auBerdem Anhaltspunkte 
fiir ein Alternieren der Entleerungswiderstande fiir den Vorhof, so ist das 
Alternieren der Vorhofswelle ini Venenpuls wohl durch den Kammer­
alternans bedingt. Wichtig, besonders auch fiir die klinische Diagnose 
des Herzalternans, scheint ferner die Beobachtung Rihls, daB (94, Abb. 15) 
mitunter ein vorhandener Herzalternans an der Venenpulskurve sehr 
deutlich zum Ausdruck kommen kann, der an der Suspensionskurve der 
Herzkammer und am Carotispuls kaum oder gar nicht festzustellim ist. 
SchlieBIich hat Rihl noch auf eine Tatsache aufmerbam gemacht, deren 
Kenntnis fiir die richtige Beurteilung des Venenpuisbildes wichtig ist. 
Ein Alternieren der GroBe der Vorhofswelle kann namlich mitunter, 
ohne vorhanden zu gain, dadurch vorgetauscht werden, daB die FuBpunkte 
von denen aus sich die einzelnen dieser Wellen erheben, verschieden hoch sind. 

Mit anderen Methoden als der der direkten Inspektion, der Verzeich­
nung der Suspensionskurve des Vorhofs und des Venenpulses, ist der 
Vorhofsalternans bisher nicht sicher nachgewiesen worden. DaB aber 
ein Alternans neben dem der Kammern und unabhangig von diesem 
auch an den Vorhofen bestehen kann, ist schon vor langerer Zeit von 
E. GroB20) sowie von H. E. Herings«) mitgeteilt worden. lch habe Vor­
hofsalternans bei VerschlliB einer Coronararterie ofter bei gleichzeitigem 
Ventrikelflimmern im Tierversuch beobachtet eOa). 
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B. Koeffizienten die im Tierversuehe das Auftreten von Herzalternans 
bedingen. 

Die Alternansdisposition. 
Nach der Ursache des Auftretens eines Herzaltemans zu fragen wird 

unterlassen, wer gewohnt ist, in dem Ablauf einer jeden Erscheinung die 
Resultante sehr vieler einwirkender Komponenten, den Effekt vieler 
Koeffizienten zu sehen, die aBe kennen zu lernen, wir kaum jemals hoffen 
diirfen. Es wird aber fiir das wissenschaftliche Verstandnis einer Er~ 
scheinung stets von groBter Bedeutung sein, aIle jene Koeffizienten, von 
denen festgestellt wnrde, daB sie einen wesentlichen EinfluB auf den Ablauf 
dieser Erscheinung haben, genau kennen zu lemen. Von diesem Gesichts­
punkte aus sollen im folgenden Abschnitte aIle jene Bedingungen angefiihrt 
werden, die unter Umstii.nden zum Auftreten eines Herzalternans beitragen 
konnen oder auch zum Verscbwinden eines bereits bestehenden. 

Unter ihnen ware in erster Reihe ein Komplex von Bedingungen zu 
nennen, den wir beziiglich seiner einzelnen Komponenten nicht genau 
zu analysieren vermogen mid der durch Ausdriicke wie Ermiidung 
oder Erschopfung bezeichnet wird. Hat ein Tierversuch langere Zeit 
gedauert, ist das Versuchstier und besonders auch das freiliegende Herz 
8ousgekiihlt, sind mit dem Herzen selbst vielleicht schon allerhand Experi­
mente ausgefiihrt worden, dann sieht man oft, ohne daB unmittelbar vorher 
irgend ein bestimmter Eingriff vorgenommen worden ware, am Herzen 
Alternans auftreten. Auf diese Tatsache ist gelegentlich schon von ver­
schiedenen Autoren aufmerksam geniacht worden. 

H. E. Hering hat die Summe der im Herzmuskel selbst gelegenen 
Koeffizienten, die jenen Zustand des Herzens bedingen, in dem neu hin­
zutretende auBere Bedingungen, wie Frequenzsteigerung, erhohter Blut­
druck usw., zu Alternans fiihren, alslatenten Alternanszustand oder 
als Alternansdisposition bezeichnet. Do. der manifeste Alternans 
demnach das Produkt aus der Alternansdisposition und jenen neu hin­
zutretenden auBeren Bedingungen, die eine Leistungsanforderung an da.a 
Herz darstellen, ist, so muB die zur Hervorrufung eines manifesten Alter­
nans notwendige Intensitat der Alternansdisposition einerseits, die Hohe 
der an das Herz gestellten Leistungsanforderung (Frequenz, zu iiberwin­
dender Blutdruck usw.) andererseits in einem reziproken Verhii.ltnisse 
zueinander stehen; d. h. je ausgepra.gter der Alternanszustand des Herzens 
ist, bei um so geringeren Anforderungen im obigen Sinne wird der Alter­
nans manifest. Je hoher andererseits die Anforderungen sind, die an das 
Herz gestellt werden, z. B. die hohe Frequenz einer pal'oxysma~n Tachy­
kardie, urn so leichter kann auch bei sehr geringer Alternansdisposition 
des Herzens ein Alternans auftreten. Hieraus ist ersichtlich, daB man 
aus dem Grade, bis zu dem man die Anforderungen an ein Herz herab­
setzen muB, urn einen bestehenden Alternans zum Verschwinden zu brin­
gen, annaherungsweise auf den Grad der Alternansdisposition dieses Her­
zens schlieBen kann. Welche Bedeutung diese Tatsache fiir die Prognose 
klinisch beobachteter AlternansfiiJle hat, ist leicht ersichtlich und soIl in 
einem spatern Abschnitt nochmals erortert werden. 
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Wie schon erwiihnt. haben wir bei dem infolge von Erschopfung, Ab­
kiihlung usw. eintretenden Alternans vorlaufig keine Moglichkeit zur voll­
standigen Analyse aller jener einzelner Einfliisse, die die Alternansdisposi­
tion hierbei fordern. DaB in manchen Fii.llen eine ungeniigende Sauerstoff­
zufuhr eine besondere Rolle spielt ware wohl moglich. Hering hat bei 
der Erstickung ofter Alternans auftreten gesehen. Bei der Erstickung 
konnte es wiederum die Uberladung der Gewebe mit CO2 sein, die beson­
ders die Alternansdisposition steigert. Dafiir wiirden Versuche von H. Fre­
dericq12) sprechen, der an kiinstlich gespeisten Herzen einen Alternans 
durch Sattigung der NiihrlOsung mit CO2 hervorrufen konnte. 

Es sind ferner auch eine Reihe, zum Teil chemisch gut definierter Stoffe 
bekannt, die die Alternansdisposition des Herzens auBerordentlich stark 
erhohen. DaB es aber bei Verwendung der meisten dieser Stoffe, wie die 
Erfahrung lehrt, doch nicht in jedem Faile mit Sicherheit gelingt, mit ihrer 
Hilfe einen manifesten Alternans zu erzeJlgen, weist wiederum nachdriick­
Hch darauf hin, daB auch der Alternans nicht eine Ursache, sondern eine 
Fiille in ihrem Zusammenwirken ihn erst auslOsender Ursachen hat. 

Von der gegenteiligen Beeinflussung, daB an' einem im Alternans 
schlagenden Herzen gewisse SaIze (CaCI!!, NaHCOs) den Alternans 
schwiicher werden eder verschwinden lassen, berichtet E. GroB 20), 00-
tont aber, daB dies nicht bei allen Velsuchen der Fall war. Ahnliches 
berichtete beziiglich des Glyoxyls8.urealternans Starkenstein101 ) vom 
Chloralhydrat und vom Chinin. 

Die bisher bekannten, Alternans auslosenden Giftstoffe wirken auch 
als Muskelgifte. Vor allem waren hier die Arzneistoffe der Digitalisgruppe 
zu nennen. Bei ihrer Erwahnung und der Beurteilung ihrer Wirkung muB 
man, da sie klinisch so oft gebraucht werden, ganz besondeIs betonen, 
daB die im Tierexperiment gewonnenen Erfahrungen nicht ohne wei teres 
auf die Klinik iibertragen werden diirfen. Die verwendete Dosis, die in 
der Klinik ja meist viel kleiner ist als im Tierversuche, spielt bei der Er­
zielung der Wirkung eine groBe Rolle, desgleichen der Zustand der extra­
kardialen Herznerven, der Blutdruck usw. L. Traube llO) hat bei dem 
von ibm beschriebenen Fall von Pulsus alternans die Ansicht ausgespro­
chen, daB der Alternans durch die angewendete Digitalistherapie verstirkt 
wurde. Seither ist im Tierversuche die Wirkung der Digitalis oft als Alter­
nans verstii.rkend oder Alternans auslOsend beschrieben worden. Aber 
auch an den gegenteiligen Angaben fehlt es nicht, besonders bei Failen, 
bei denen die pulsverlangsamende Digitaliswirkung besonders stark hervor­
trat und die Pulsverlangsamung ihre den Alternans abschwachende Wir­
kung geltend machte. Das Auftreten von Herzalternans nach Vel'ab­
folgung toxischer Dosen von Digitalis ist beim Saugetierherzen von K. Hed­
bom 2:1), ferner von Pletnew 82) beobachtet worden, am Froschherzen 
von L. J. J. Muskens 79),desgleichen mitunter von Hering und von 
Rihl am Saugetierherzen. Auch Braun und Mager 6) berichteten iiber 
das Auftreten von Herzalternans an dem nach Langendorffs Methode 
isolierten Saugetierherzen unter Digitaliseinwirkung. Freilich teilen sie 
im Texte ihrer Arbeit auch mit, daB ein bestehender Alternans unter den 
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gleichen Versuchsbedingungen auf Digitaliszufuhr verschwunden seL Diese 
Tatsache geht jedoch aus der beigefiigten Belegkurve Nr. II nicht iiber­
zeugend hervor. DaB Digitalis durch die Pulsverlangsam~mg einen Alter­
nans abschwachen oder zum Verschwinden bringen kann, darauf haben 
Hering 39) und J. Rih1 90) hingewiesen*). 

Auch von andern Stoffen als von denen der Digitalirsgruppe ist eine, 
die Alternansdisposition des Herzens verstarkende Wirkung bekannt. 
K. Red bom25) hat vom Antiarin berichtet, daB bei seiner Einwirkung 
auf das Froschherz "abwechselnd schwiichere und starkere Diastolen" 
verzeichnet wurden und hat auch die' Halbierung des Kammerrhythmus 
beim Froschherzen als Folge der Antiarinvergiftung beschrieben. 

W. Straubl06) hat dann am ausgeschnittenen, suspendierten Frosch­
herzen die Wirkung des Antial'ins genauer studiert und das Auftreten 
von Herzalternans als Folge der Vergiftung beschrieben. Aus seinen Kur­
ven (besonders schon Taf. II, Abb. 2) geht auch der tJbergang vom Herz­
alternans in den Halbrhythmus der Kammer sehr deutlich hervor. Man 
kann in der Kurve gut sehen, wie die zweiten Contractionen bei fort­
schreitender Vergiftung immer kleiner werden und schlieBlich ganz ver­
schwinden, so daB die Anzahl der Kammercontractionen dann nur die 
Halfte des urspriinglichen Wertes betragt. W. S t r a u b fiihrt diese Erschei­
nungen auf eine Verlangerung des Refraktarstadiums der Herzmuskel­
fasern durch das Gift zuriick und sieht im Alternans einen Kampf zwischen 
dem Ganzrhythmus, bei dem jeder vom V orhof kommende lmpuls mit 
einer Contraction beantwortet wird, und dem Halbrhythmus. 

Bei der Ac oni tin vergiftung hat A. R. Cushny beim Saugetier­
herzen Alternans beobachtet 6). Er sagt hieriiber: "One .of the most com­
mon forms of irregularity under aconitine was alternation in the strength 
of the contractions." 

Ferner ist Alternans als Folge der Einwirkung von V er a trin auf das 
Herz beobachtet worden (K. Hed bom23). lch sah ihn 60) beim kiinstlich 
von der Vena cava aus durchspiilten Froschherzen besonders deutlich 
dann auftreten, wenn die Veratdn enthaltende, zur Durchspiilung des 
Herzens verwendete Nahrfliissigkeit eine bicarbonatfreie Ringerlosung 
war. Hedbom22• 23. 24) hat in seinen Arbeiten iiber die Einwirkung 
verschiedener Stoffe auf das isolierte Saugetierherz noch folgende Stoffe 
erwahnt, nach deren Zusatz zur Nahrfliissigkeit er Alternans beobachtete 
(Kurven, die den Alternans gut erkennen lassen, sind den Arbeiten bei­
gegeben): Organextrakt aus Milz, Hoden, Nebennieren beim Kaninchen­
herzen; Chloral beim Kaninchenherzen; Aconitin und Strychnin beim 
Katzenherzen. Ferner sah er Alternans bei Verwendung einer Misehung 
von 100 cern Kaninchenblut + 50 ccm 0,9 proz. Koehsalzlosung als Nahr­
fliissigkeit auftreten. 

Am sichersten la6t sieh, so weit bisher bekannt, am Frosch- und am 
Saugetierherzen Alternans durch Glyoxylsaure hervorrufen. O. Adler l ) 

hat diese Beobaehtung zuerst gemacht und beschrieben und sie ist seither 

*) Vergleiche da.s im folgenden uberden Eintlull der Herzfrequenz auf den 
Alterna.ns gesagte. 
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allgemeinbestatigtworden(Hering37.41uSw.),StarkensteinlOl,Kahnund 
Star kenstein 58), Kahn 56 u. a.). Die Reinheit des verwendeten Glyoxyl­
saurepraparates ist fiir den Ausfall der Versuche anscheinend sehr wesentlich, 
da Verunreinigungen desselben (besonders durch Oxalsaure) auch noch 
andere HerzunregelmaBigkeiten hervorrufen und so die Wirkung der 
Glyoxylsaure nicht rein hervortreten lassen. Nach Kahn und Statken­
stein 58) verwendet man bei solchen Versuchen am besten eine 50proz. 
Losung von glyoxylsaurem Natrium, die man mittels einer Biirette in eine 
Vene des Versuchstieres einflieBen laBt. Beim Frosch und beim Saugetier 
elwiesen sich hierbei das Chloralhydrat und das Chinin als Mittel, die das 
Auftreten des Glyoxylsaurealternans in gewissen Dosen verhindern oder 
einen bereits aufgetretenen wieder zum Verschwinden bringen konnen 
(Starkenstein101), Kahn und Starkenstein 58). SchlJ.eBlich sei noch 
erwahnt, daB jiingst Kaufmann und Rothberger 59) iiber das Auftreten 
von Alternans beirn Hunde wahrend der Chloroformnarkose berichtet 
haben. 

Alternans bel Stl)rungen des Coronarkreislaufes. 

Von den im vorigen Abschnitt genannten Erscheinungen der Er­
miidung und Erschopfung, die die Alternansdisposition steigern, mochte 
ich nun noch einen besonderen Fall kurz hervorheben, der theoretisch be­
trachtet interessant ist und auch fiir das Verstandnis der spate!" zu bespre­
chenden klinischen Beobachtungen wichtig erscheint. Ieh meine jene Er­
schopfungserscheinungen, die durch eine Kreislaufstorung im Gebiete 
.der den Herzmuskel mit Blut versorgenden Gefii.Be bedingt sind. 

Schon A. Kuliabko124) hatte 1902 darauf aufmerksam gemacht, 
daB das nach Langendorffs Methode durchspiilte Saugetierherz, wenn 
man die Durchspiilung einstellt, bevor es ganz stillsteht, abwechselnd 
starke und schwache Contractionen zeigt. Diese Erscheinung. in deren 
Beschreibung und graphischen Verzeichnung durch Kuliabko wir un­
schwer das Bild cines Alternans erkennen, wurde von Kuliabko nicht als 
solcher, sondern unter dem Namen "Dikrotie" beschrieben. Andererseits 
zeigt das schlagende Herz, wenn man die kiinstliche Durchstromung 
seiner CoronargefaBe beginnt, bei der Wiederbelebung oft zuerst einen 
Alternans, der immer schwacher wird, bis er schlieBlich ganz verschwindet. 
Hierauf hat auch schon E. GroB20) aufmerksam gemacht. Diese Beobach­
tung konnte ich, wenn auch nicht ausnahmslos, so doch meist bestatigen, 
unter anderem auch an einem wiederbelebten menschlichen Herzen. 
In Versuchen, deren Ergebnisse bisher noch nicht veroffentlicht wurden, 
habe ich rnich besonders mit der Frage befaBt, welche Beziehung zwischen 
Alternans und CoronararterienverschluB besteht. Unter Versuehsbebedin­
gungen, die dem Auftreten von Kammerflimmern ungiinstig waren*), konnte 
ichamkiinstlichdurchstromtenHerzenzeigen, daB, solange als kein Kammer­
flimmern auftrat, Abklemmung nur einer Coronararterie stets einen Alter­
nans zur Folge hatte, del' solange andauerte, als die Coronararterie abge-

*) Ich berichte tiber diese Untersuchungen demnil.chst ausfiihrlich. V gl. auch 60 a. 
Erllebnisse d. Med. XIX. 21 
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klernrnt blieb, und sob aId dieKlemme wieder gelost wurde alsbalrl verschwand. 
Hierbei lieB sich mit Hilfe der Suspensionsmethode beiAbklemmung 
der rechten Krallzarterie mitunter nur ein Alternans an der rechten, 
bei Abklemmung der linken ein Alternans an der linkenKammer feststellen. 
Es war moglich, bei dem gleichen Versuchstiere wiederholt durch ab-

wechselndes Abklemmen del' 
l'echten bzw. del' linkenCoro­
naria willkiirlich Suspensions­
kurven zu erhalten, die ein­
mal einenAlternans der rech­
ten, das andere Mal wieder 

RA-.a 
I 

L.V. 

K i 
L.V.~ 

RV. 
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Abb. 9. (Eigene Beobachtung.) Alternans vor­
wiegend der rechten Kammer bei VerschluB der 
rechten Koronararterie. Hundeherz. Kiinstlich 
durchstromt. Temperatur der Durchstromungs­
fliissigkeit 20 0 C. Rechte Coronararterie abge­
klemmt. Alternans nur an der Kurve des rechten 
Ventrikels festzustellen. L.A. = linker Vorhof; 
L.V. = linker Ventrikel, Spitze; RA rechter Vor­
hof; RV rechter Ventrikel, Spitzenteil, Zeit in 
1/1 Sekunden. Die Kurve ist von links nach rechts 
zu lesen. Sie ist mit Hilfe der Knollschen Sus-

pensionsmethode verzeichnet worden. 

I 
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Abb. 10. (Eigene Beobachtung.) 
Alternans vorwiegend der linken 
Kammer bei VerschluB der linken 
Coronararterie. Das gleiche Hun­
deherz wie in Abb. 9. Bezeich­
nungen und Lesart del' Kurve wie 
Abb. 9. Die Abklemmung del' 
rechten Coronararterie ist aufge­
hoben, die linke Coronararterie 
abgeklemmt. AuBer der Dberlei­
tungsstorung sieht man nun einen 
Alternans in der Kurve der linken 
(nicht mehr in der der rechten) 
Kammer. Auch die Inspektion 
lieB den Alternans an der linken 
Kammer sehr deutlich erkennen. 

einen Alternans der linken Kammer zeigten (siehe Abb. 9 u. 10). Hierbei 
schlugen die Kammern in Abhangigkeit von den Vorhofen und mit recht 
niedliger Frequenz. lch betone letzteres deshalb, weil seinerzeit auch von 
Th. Lewis126) liber das Auftreten von Alternans bei VerschluB des rech­
ten KranzgefaBes beirn Hunde berichtet wurde. Doeh handelte es sich 
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do. um Falle mit paroxysmaler Tachykardie. Da das Vorkommen von 
Alternans bei paroxysmaler Tachykardie auch ohne nachweisliche StO­
rungen des Coronarkreislaufes bekannt ist, so lief.3en die Beobachtungen 
von Lewis noch keinen slchern Schluf.3 zu, welche Beziehungen zwischen 
dem Gefii.f.3verschluB und dem Alternans bei seinen Versuchen bestanden. 

Es ist mir auch gelungen, an einem wiederbelebten kindlichen Herzen, 
das nicht im Alternans schlug, durch Abklemmen der linken Coronar­
arterie einen in der Suspensionskurve nur fUr den linken Ventrikel fest­
stellbaren Alternans zu erzeugen, der nach Entferung der Klemme als­
bald wieder verschwunden war*). 

Durch aHe diese Beobachtungenkonnte ich zeigen, daf.3 man durch 
Erzeugung umschriebener Kreislaufstorungen im Coronar­
gefaBgebiet beim Hundeherzen und beim menschlichen Her­
zen einen wah rend der Dauer der Kreislaufstorung bestehen­
den Alternans hervorrufen kann, der vorwiegend das von 
dem abgeklemmten Gefaf.3 versorgte Herzmuskelgebiet be­
trifft. Meist konnte ich nach Beendigung der Versuche durch Injektion 
nur einer Coronararterie mit einer gefiirbten Masse schon makroskopisch 
das Bestehen deutlicher Anastomosen zwischen den beiden Kranzgefii.f.3en 
feststellen, so daf.3 es sich bei den Experimenten nicht um eine vollkommene 
Absperrung der Blutzufuhr, sondern nur um eine lokale Verschlechterung 
der Zirkulation und damit der Gewebsernahrung des Herzmuskels gehandelt 
hat. Aber gerade dies scheint mir eine Versuchsbedingung zu sein, die den 
Verhaltnissen bei gewissen klinisch beobachteten Fallen (Coronarsklerose, 
Thrombose von Asten der Coronargefaf.3e usw.) sehr nahe kommt, bei denen 
es sich doch vermutlich auch oft nur um eine Verschlechterung der 
Zirkulation und nicht um eine vollkommene Anamisierung eines Bezirkes 
der Herzwand handelt. 

EinfluB von Herzfrequenz und Blutdruck auf den Alternans. 

Von den meisten Autoren ist auf die Beziehungen hingewiesen worden, 
die zwischen der Frequenz der Herzschlage und dem Alternans bestehen. 
Die durch vielfache Erfahrung bestatigte Tatsache, daf.3 eine Beschleu­
nigung der Herzfrequenz einen bestehenden Alternans verstarken, ja unter 
bestimmten Bedingungen einen vorher nicht nachweisbaren Alternans 
manifest werden laBt, die Erniedrigung der Frequenz hingegen einen 
bestehenden Alternans unter Umstanden abschwacht oder sogar verschwin­
den lii.Bt, darf nicht so aufgefaBt werden, als ob es etwa eine bestimmte 
Grenze der Herzfrequenz gabe, oberhalb deren ein jedes Herz alternierend 
schlagt, unterhalb deren nicht. Diese Beziehung ist vielmehr so aufzufassen, 
daB ein in latentem Alternanszustande befindliches Herz nur bis zu einer 
gewisseri Frequenzhohe einen jeden Impuls mit einer gleichstarken Con­
traction seiner Muskulatur beantwortet. Wie von Hering 34, 46) ofter 
hervorgehoben worden ist, ist die Freqenzsteigerung nur als einer von 
mehreren Koeffizienten anzusehen, die zu Alternans fUhren konnen. Wenn 

*) Die betreffenden Kurven werden demnachst veroffentlicht werden. 
21* 
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wir nun vorHiufig von dem EinfluB anderer Faktoren wie: Hohe des Blut­
druckes, GroBe des Schlagvolumens absehen, so konnen wir, wie schon 
erwahnt, Frequenz und Alternanszustand als zwei Faktoren betrachten, 
deren Produkt der Alternans ist und die deshalb hinsichtlich dieses Pro­
duktes quantitativ in reziprokem Verhaltnis zueinander stehen. Das heiBt: 
je starker die Alternansdisposition ist, bei urn so geringerer Frequenz 
kommt es zu manifestem Alternans und umgekehrt. Den Begriff Alternans­
disposition vermogen wir nicht genau zu definieren. Sie steUt die Summe 
der im Zustand des Organs gegebenen Koeffizienten, die zu Alternans 
fiihren, dar und wir konnen wohl annehmen, das es bezuglich ihrer In­
tensitat einen flieBenden trbergang von den Herzen mit hochstgradiger 
Alternansdisposition bis zum sogenannten normalen Herzen gibt, dessen 
Alternansdisposition mathematisch als unendlich klein zu bezeichnen ware. 

Betrachten wir nun die beiden extremen moglichen GrenzfalIe! Das 
sogenannte normale Herz mit seiner unendlich kleinen Alternansdisposition 
wird erst bei einer, theoretisch gesprochen, unendlich hohen (praktisch bei 
einer sehr hohen) Herzfrequenz zum Alternieren gebracht werden konnen. 
Das Herz mit unendlich hoher Alternansdisposition wird bingegen auch bei 
einer sehr niedrigen Frequenz alternierend schlagen. Zwischen diese zwei 
Grenzfalle lassen sich alle praktisch beobachteten einreiben und es laBt sich, 
wie schon erwahnt, innerhalb gewisser weiter Grenzen ein SchluB auf den 
Grad der vorhandenen Alternansdisposition aus der Hohe jener Frequenz 
ziehen, bei der der Alternans des Herzens eben noch manifest ist. 

So laBt uns der von Hering eingefiihrte Begriff der Alternansdisposi­
tion, wenn wir ihn als einen Faktor des mathematischen Produktes Alter­
nans betrachten, ein richtiges und leicht verstandliches Bild von der Be­
ziehung zwischen Alternans und Pulsfrequenz gewinnen. und es mag dieses 
Bild nun durch einige in der Literatur mitgeteilte Beobachtungen an 
Versuchstieren veranschaulicht werden. 

Schon Engelmannll), S. 553, gab an, daB er am spontan schlagen­
den Froschherzen Alternans meist bei hoher Pulsfrequenz beobachtete 
und ihn schwinden sah, sobald die Pulsfrequenz entsprechend sank. 

Hering 39) betont, daB allgemein Ursachen, die die Schlagfrequenz 
herabsetzen, wie z. B. Digitalis, den Alternans abschwachen oder ibn zum 
Verscbwinden bringen. 

In welcher Weise bel plotzlicher Erhohung del' Herzfrequenz uber­
haupt ein Alternans zustande kommen kann, zeigten die Versuche von 
F. B. Hofmann und von W. Trendelenburg. Trendelenburg ll1), 

der sich besonders mit der Frage nach dem Wesen des Alternans beim 
Froschherzen befaBt hat, konnte bei rhythmischer elektrischer Beizung 
der ausgeschnittenen Froschherzspitze feststellen, daB, wenn nach einer 
Beizpause die Beize so frequent gewahlt wurden, daB die Herzspitze nul' 
eben noch jeden mit einer Contraction beantwortete (Ganzrhytbmus) 
die erste Contraction, der Ruhepause entsprechend, groBer und von etwas 
langerer Dauer war als die fruheren. Hierdurch wurde die Ruhepause 
bis zur nachsten Systole wesentlich kiirzer und diese war wegen der voran­
gehenden kleineren Ruhepause kleiner und von kiirzerer Dauer. Wegen 
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diesel' kiirzeren Dauel erfolgte bei gleichbleibendem Reizintervall 
die nachste Systole nun wieder nach einer etwas langeren Ruhepause und 
war deshalb wieder gJ.'oIler und von langerer Dauer usw. So kam ein Alter­
nieren del' Herztatigkeit zustande, das sich. nach Trendelenburgs An­
gaben, abel' spontan sehr schnell ausglich und das jenem entsprach, welches 
schon viel friiher F. B. Hofmann 53) ebenfalls bei einer plotzlichen Ver­
mehrung del' kiinstlich regulierten Reizfrequenz am Froschherzen beobach­
tet hatte. Auch Hofmann b~tonte jedoch, daIl del' bei seiner Versuchs­
anordnung auftretende Alternans sich gewohnlich schon nach 4 bis 6 
Contractionen vollig ausglich und erklart das Zustandekommen desselben 
in der gleichen Art. wie dies spateI' in Anlehnung an seine Beobachtungen 
Trendelenburg in del' vorerwahnten Arbeit geschildert hat. Auch Hof­
mann betont, daIl del' Contractionsablauf beziiglich Dauer und GroIle 
jeder Contraction davon abhangt, in welche Phase del' vorangehenden 
Contraction die neuerliche Reizung fallt. Hofmann hob hierbei auch her­
VOl', daIl es auf ahnlichen Verhaltnissen beruhe, wenn mitullter die Systole, 
die am spontan schlagenden Herzen cineI' aufgetretenen Extrasystole 
folgte, wegen del' ihr vorangehenden liingeren Pause hoher und von lan­
gerer Dauer ist als die vorangehenden spontanen Contraetionen. ,,1st die 
Verlangerung ihrer Dauer," sagt Hofmann von del' postextrasystolischen 
Systole, "bedeutend, so kann sogar die zweitfolgende Contraction noeh in 
ahnlicher Weise beeinfluBt werden, wie ich es oben beim p16tzlichen Uber­
gang von einer seltenen zur frequenten Reizung beschrieben habe," d. h. 
sie kann kleiner erscheinen, als die nachste und die friiheren spontanen 
Contractionen. Wurde bei del' kiinstlichen Reizung des Herzens das Inter­
vall zwischen den einzelnen Reizen von Hofmann jedoch willkiirlieh so 
gewahlt, daB es andauemd abwechselnd langeI' und kiirzer war, 
so konnte er, wie leicht verstandlich, auf diese Weise einen dauernden 
Alternans del' Herzcontractionen hel'vorrufen, del' uns hier jedoch nicht 
weiter beschaftigen soli, da solche alternierende ]'l:equenzanderungen, die 
spontan auftreten, nicht bekannt sind. 

lch bin auf diese Verhaltnisse deshalb ausfiihrlicher eingegangen, 
weil neuerdings of tel' die Beobachtungen Hofmanns von verschiedencn 
Seiten zur Erklarung des experimentell und klinisch beobachtetenPulsus 
alternans herangezogen wurden, wobei jedoch die betreffenden Autoren 
anscheinend einen wichtigen Punkt an diesen Beobachtungen nicht cnt­
sprechend beachtet haben. 

Sowohl Hofmann als aueh Trendelenburg betonten, daB sich diese 
Art des von ihnen beobachteten, als Folge cineI' Frequenzanderung auf­
tretenden Alternans sehr rasch, meist schon nach wenigen Herzschlagen 
ausgleicht. Diese Feststellung ist sehrwichtig. Nul' bei Kaltfroschen 
konnte H 0 f mann "gelegentlich" bei sehr frequenter Reizung einlangeres 
Bestehen des Alternierens del' Contractionen beobachten und Trendelen­
burg sagt, daB bei langeI' benutzten Herzen mitunter das Alternieren auch 
Hi.nger bestehen bleiben kann. Diese Tatsache zeigt ganz deutlich, daB die 
Frequenzanderung mit ihren geschilderten Folgen del' verschieden langen 
Dauer del' ersten Systole allein sichel' nicht ausreicht, das Auftreten 
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eines langere Zeit andauernden Alternans zu erklaren. Vielmehr sehen 
wir, daB das nOlmale Herz sich in diesen Versuchen schon nach wenigen 
Herzschlagen wieder gleichmaBig kontrahiert, demnach also das Vermogen 
besitzt, die durch eine p16tzliche Frequenzanderung verursachte Ungleich­
heit der Herzschlage auBerordentIich rasch wieder zu regulieren. Es be­
darf demnach noch eines oder mehrerer Koeffizienten, die (normalerweise 
nicht vorhanden) auf das Herz einwirken, damit es durch eine Steigerung 
der Frequenz zu einer langerdauernden alternierenden Tatigkeit gebracht 
werde. Bei Kaltfroschen und auch hier nur gelegentlich gelang dies, so 
daB auBer dem Koeffizienten "Kaltflosch" noch ein weiterer ganz un· 
bekannter hinzukommen muB, um die erhohte Alternansdisposition zu 
bedingen und in Trendelenburgs Versuchen miissen wir in der langeren 
Benutzung des Versuchsobjektes den Umstand erblicken, der die Alternans­
disposition des Herzens steigerte. In keinem FaIle geniigte die plotzliche 
Frequenzvermehrung allein, das Auftreten eines Alternans, der sich 
iiber mehr als ein paar Herzschlage erstreckte, zu erzielen. 

Ob sich dieser Frequenzanderungsalternans, den Hofmann besch-rie­
ben hat, iiberhaupt dem durch langere Zeit hindurch beobachteten Herz­
alternans gleichsetzen laBt, oder ob es nicht vielmehr ein von diesem v61lig 
velschiedenes Phanomen ist, miiBte erst experimentell erforscht werden und 
deshalb erscheinen die Versuche, den Alternans mit der von Hofmann 
beschriebenen Erscheinung zu erklaren, unter gleichzeitiger Annahme 
von Hofmanns theoretischer Deutung fiir jene, zumindest vorliiufig 
noch nicht berechtigt. 

'Die groBe Bedeutung der Alternansdisposition fiir das Auftreten des 
Alternans bei Anderung der Herzfrequenz geht auch aus den Beobachtun­
gen von A. R. CUShny 6) am Hundeherzen hervor, die rhythmisch kiinst­
lich gereizt wurden. Zu Beginn des Versuches schlug bei dem Experiment 
das Herz 130 bis 190 mal in der Minute ohne Alternans, nach langerer 
Dauer des Experimentes und Auskiihlung des Herzens war bei 80 Contrae­
tionen in der Minute Alternans vorhanden. Bei einem anderen Versuchs­
tier loste zu Beginn des Experimentes eine Extrasystole keinen Alternans 
aus, wahrend sie zu Ende des Versuches von 5 bis 10 und mehr alternieren­
den Herzschlagen gefolgt war. Lange Dauer des Versuches, das Auskiihlen 
des Herzens *), die wahrend des Versuches vorgenommenen Eingriffe schaffen 
die Alternansdisposition. Damit stimmt es auch iiberein, wenn von Hering, 
Rihl und anderen angegeben wird, daB im Verlaufe eines langerdauernden 
Tierversuches insbesondere am nach Langendorffs Methode isolierten 
Herzen Alternans oft ganz spontan auftritt. S. de Boer sah ihn 2, 3) 

beim Froschherzen durch Erwarmen des Sinus venosus auf 30 bis 35 0 C 
und die dadureh bedingte Tachykardie auftreten, doeh kamen auch hierbei 
sieher noch andere Koeffizienten als die Frequenzsteigerung in Betraeht, 
da de Boer an entbluteten, also unter besonderen Versuchsbedingungen 
stehenden Herzen arbeitete. 

*) 1m allgemeinen scheint Kalte die Alternansdisposition zu steigern, Warme 
sie herabzusetzen, solange die gleichzeitig durch die Temperatur geanderte Frequenz 
noch nicht zu stark in entgegengesetztem Sinne wirkt. 
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DaB andererseits selbst bei hochgradiger Alternansdisposition doch auch 
die Schlagfrequenz £iir das Manifestsein des Alternans bedeutungsvoll ist, 
geht daraus hervor, daB man einen manifesten auch sehr hochgradigen 
Alternans durch entsprechende Herabsetzung der Frequenz zum Ver­
schwinden bringen kann. Bei Besprechung der Beziehungen zwischen dem 
Alternans und den extrakardialen Herznerven werden wir hierauf noch 
zurlickkommen. Mitunter kann jedoch ein Gift so stark im Sinne einer 
Steigerung der Alternansdisposition auf das Herz einwiIken, daB der 
Alternans trotz gleichzeitiger bedeutender Herabsetzung der Herzfrequenz 
manifest wird. Dies ist z. B. unter Umstanden bei der Einwirkung de~ 
Glyoxylsaure auf das Herz der Fall. Man ersieht dies aus einer Mitteilung 
von O. Adlerl). Es trat am Saugetierherzen als Folge der Glyoxylsaure­
vergiftung eine starke Verlangsamung der Herzschlagzahl und zugleich 
ein Herzalternans auf. 

Ein Beispiel da£iir, daB bei einem Herzen, das trotz hoher Pulsfrequenz 
(Katzenherz, 227 Schlage in der Minute) nicht im Alternans schlug, erst 
das Hinzutreten eines weiteren Koeffizienten den Alternans manifest 
werden lieB, ist auch aus der Arbeit H. Straubs l04) zu ersehen. Erst als 
der diastolische Aortendruck klinstlich auf 190 mm Quecksilber erhoht 
wurde, trat in diesem Versuche Alternans auf. Sinken des Widerstandes 
lieB den Alternans wieder verschwinden. Wie lange dieser Alternans beob­
achtet werden konnte, ist nicht mitgeteilt. Die Druckkurve liiBt nur 5 Pulse 
von alternierender Hohe sehen, Anfang oder SchluB der Drucksteigerung 
lassen sich aus der Kurve nicht erkennen. 

DaB die Steigerung des Blutdruckes mit zu jenen Bedingungen go· 
hort, unter denen im Saugetierexperiment Alternans beobachtet wird, 
hat librigens auch schon Rih190) mitgeteilt, und wir werden weiteIhin 
bei den klinischen Erfahrungen liber das Au£treten des Pulsus alternans 
die Feststellung eines sehr hohen Blutdruckes bei den betreffenden Pa­
tienten des oftern betont sehen. Ob auch noch andere Faktoren, die eine 
groBere Arbeitsleistung des Herzens bedingen, z. B. VergroBerung der 
Belastung (statt Vberlastung) des Herzens, ebenfalls alternansbefOrdernd 
wirken, ist experimentell nicht genauer erforscht, ware aber wohl ver­
standlich. 

Die Beziehungen der extrakardialen Herznerven zum AIternans. 

Vber den EinfluB des Vagus auf das im Alternans schlagende Herz 
gibt es auch schon in del' alteren Literatur einige Angaben. Eingehend 
hat aber erst H. E. Hering im Tierversuche den EinfluB von Vagus und 
Accelerans auf den Herzalternans untersucht 45• 48 usw.). Da die Funktion 
der Herznerven hinsichtlich des Herzens eine mehrfache ist, so kann auch 
ihr EinfluB auf den Herzalternans nicht etwas Einheitliches sein, Bondern ist 
verschieden, je nachdem, welche Funktion der Nerven in dem bestimmten 
Falle liberwiegt. Durch eine Herabsetzung der Herzfrequenz kann der 
Vagus einen bestehenden Alternans abschwachen oder sogar zum Ver­
schwinden bringen (vergleiche das im vorigen Abschnitt Cesagte). Durch 
Erhohung der Herzfrequenz kann eine Acceleransreizung einen bestehen-
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den Alternans verstarken, unter Umstii.nden bei bloB vorhandener Alter­
nansdisposition das Manifestwerden des Alternans auslosen. 

Dber die den Alternans abschwachende Wirkung des Vagus bei gleich­
zeitiger PulsverIangsamung am Froschherzen hat Engelmann 11), S. 552, 
berichtet. Auch die Alternans abschwachende Wirkung der Digitalis in 
bestimmten Dosen ist wohl eine Folge der frequenzherabsetzenden Vagus. 

Abb.11. Naoh H. E. Hering (32, Abb. la, Z/3 der OriginalgroBe). Steigerung 
des Al ternans der Kammern durch Acceleransreizung. A = Suspensions­
kurve eines Lappens des rechten Vorhofes (der Rest der Vorhofe ist weggeschnitten) 
eines isolierten, kiinstlich durchstromten Hlmdeherzens. V = Suspensionskurve der 
Ventrikel. Zeit in 1/1 Sekunden markiert. Wahrend der Dauer der Reizmarke wurde 
der Accelerans gereizt. Mit der Beschleunigung tritt der Alternans starker zutage 

alB vorher. Die Kurve ist von links nach rechts zu lesen. 

wirkung (siehe Abschnitt Ill). In Herings Mitteilung dariiber, daB der 
Accelerans cordis die unabhangig von den Vorhofen schlagenden Kammern 
des Saugetierherzens beschleunigt 32), bieten die Abb. 1 und la sehr schone 

Abb.12. Nach H. E. Hering (33, Abb.9, l/Z der OriginalgroBe). Versohwinden 
des Al ternans nach Acceleransreizung. A = Vorhofssuspensionskurve (rechter 
Vorhof), V = Kammersuspensionskurve (rechte Kammer). Isoliertes, kiinstlich durch· 
stromtes Hundeher:o. A und V schiagen (es wurde das Vbergangsbiindel durch· 
Bchnitten) dissoziiert. Wahrend derDauer der Reizmarke wurde der I·Accelerans 
mit RA 6 gereizt. Zeit in 1/1 Sekunden markiert. Die Kurve ist von links nach 

rechts zu lesen. 

Beispiele fiir die Steigerung des Alternans bei der durch Acceleransreizung 
hervorgerufenen Beschleunigung. 

In der Fig. 1 (1 und la sind Kurven vom kiinstlich gespeisten 
Hundeherzen) ist vor der durch Acceleransreizung bedingten Fre­
quenzbeschleunigung und nach dem Abklingen derselben das Be­
stehen eines Alternans nicht sicher nachzuweisen; in Fig. la be­
stand auch schon vor der Acceleransreizung ein geringgrac1iger Alternans, 
der aber durch diese ganz bedeutend verstarkt wird. 1m ersteren FaIle 
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sehen wir also das Manifestwerden eines vorher nicht nachweisbaren, im 
letzteren FaIle die Verstarkung eines bestehenden Alternans durch Acce­
leransreizung bei gleichzeitiger Frequenzsteigerung und VergroBerung der 
Contractionen eintreten. Weiters bringt :&. E. Hering 35) in Abb. 1 
seiner Mitteilung, daB Acceleransreizung das schlaglose Saugetierherz 
zum automatischen Schlagen bringen kann, die Vorhof- und Ventrikel­
suspensionskurve eines isolierten Hundeherzens. Die Vorhofe stehen still, 
die Ventrikel schlagen automatisch. Die Ventrikelcontractionen vor der 
Acceleransreizung sind nicht alternierend. Nach Reizung des rechten 
Accelerans beginnen die Vorhofe wieder spontan zu schlagen, die Ventrikel­
contractionen werden bedeutend kraftiger und etwa 6mal so frequent, 
als sie zuvor waren. Dabei ist ein sehr deutliches Alternieren in der Hohe 
der einzelnen Contractionswellen festzustellen. Mit dem Abklingen der 
Acceleranswirkung verschwindet auch wieder der Alternans, sobald die 
Frequenz der Ventrikelschlage entsprechend gesunken ist. Auch Frede­
ricq 126) beschreibt beim Hundeherzen das Auftreten von Alternans nach 
Acceleransreizung, doch ist aus der Kurve zu ersehen, daB es sich hier 
nur um die Verstarkung eines bereits vorher bestandenen Alternans 
handelte. 

Was die primar starkeandernde Wirkung der Herznerven (ihre ino­
trope Wirkung) anbetrifft, so ist diese nach Herings Ansicht auf die Starke 
des Alternierens der Herztatigkeit wohl ohne besonderen EinfluB. Zu­
mind est liegen keine experimentellzn Erfahrungen liber einen sol chen 
EinfluB vor. Hingegen ist der EinfluB auf die refraktare Phase des Herzens 
speziell beirn Vagus aucs experimentell nachgewiesen, und dieser EinfluB 
bedingt zugleich einen EinfluB auf den Herzalternans. Da nun der Vagu~ 
auf das Herz im Sinne einer Verlangerung der refraktaren Phase einwirken 
kann, der Accelerans aber im Sinne einer Verkiirzung derselben (H erin g 46), 
so wirken die Herznerven, mit dieser Funktion gerade in entgegengesetztem 
Sinne auf den Alternans ein, als durch ihre die Schlagfrequenz beeinflussende 
Wirkung*). Je nachdem nun, welche von beiden Wirkungen in einem be­
stimmten Falle iiberwiegt, wird in diesem FaIle dann der EinfluB des be­
betreffenden Nerven auf den Alternans ein verstiirkender oder abschwa­
chender sein. In diesem Sinne konnen wir aus der Literatur einige Bei­
spiele anfiihren, die dem zuvor liber die Wirkung von Vagus und Acce­
lerans Gesagten zu widersprechen scheinen. 

In einem von Hering 46) mitgeteilten Versuche an einem natlirlich 
durchstromten HUIideherzen war der EinfluB der Vagi im Sinne einer 
Verstarkung der Alternansdispcsition so bedentend, daB der Kammer­
alternans der automatisch schlagenden Kammern trotz deutlicher Herab­
setzung der Frequenz merklich verstarkt wurde. 

*) Plio die Beeinflussung der refraktaren Phase des Herzmuske1e durch Vagus und 
Accelerans experimentell noch nicht eindeutig geklart ist (einige Autoren nehmen 
eine Verkiirzung der refraktaren Phase durch den Vagus an), so konnte man 
vieIIeicht voraussetzungs!oser sagen, daB der Vagus auch eine die Alternansdis­
position des Herzens steigernde, der Accelerans eine sie herabsetzende Wirkung 
ausiibt. 
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Rihl (91, Abb. 6) hat eine Kurve mitgeteilt, aus der eine ii.hnliche 
Wirkung der Vagusreizung auf die automatisch schlagenden Kammern 
hervorgeht, doch war hierbei die frequenzandernde Wirkung der Vagus­
reizung nur sehr gering. Ahnliche Erfahrungen sind auch beim Menschen 
(s. Abschnitt III) gemacht worden. In der gleichen Weise, wie dies eben 
beziiglich des Vagus auseinandergesetzt wurde, ist es auen zu erklaren, 
wenn Acceleransreizung nicht nur infolge der FrequenzerhOhung den 
Alternans verstarkt, sondern ihn unter Umstanden sogar abschwacht 
oder zum"Verschwinden bringt. In solchen FaIlen iiberwiegt eben der Ein­
fluB des Accelerans auf die Alternansdispcsition den auf die Frequenz. 
Aus den Kurven einer Mitteilung Herings ist dieses Verhalten deutlich zu 
erkennen (33, Abb. 9, 10). Sie lassen eine wesentliche Abschwachung des 
Alternans trotz gleichzeitiger Frequenzsteigerung bei Acceleransreizung 
erkennen. (Siehe unsere Abb. 12.) 

Die Beziehungen zwischen Extrasystolen nnd dem Herzalternans. 

Auf den EinfluB, den eine Extrasystole auf einen bestehenden Alter­
nans, bzw. auf das Manifestwerden eines latenten Alternans hat, muB hier 
besonders mit Riicksicht auf die theoretischen Auseinandersetzungen eines 
spateren Abschnittes naher eingegangen werden. Wie schon erwahnt, ist 
in letzter Zeit wiederholt die GroBe und zeitliche Dauer der postextrasysto­
lischen und der dieser folgenden Systole zur Erklarung des Pulsus alternans 
und des Herzalternans herangezogen worden. Ware tatsachlich die Er­
klarUng des Alternans so einfach, daB sie allein im Unterschiede der Systo­
lendauer der einzelnen Contractionen gelegen wue, dann miiBte in allen 
jenen Fallen, bei denen diepostextrasystolische Systole die iibrigen 
spontanen Systolen an GroBe und Dauer iibertrifft, ein schon bestehender 
Alternans durch sie verstarkt, in besonders giinstigen Fallen ein nicht 
nachweisbarer im AnschluB an sie erst manifest werden. Dies ist, wie wir 
sogleich Behan werden, zwar manchmal, aber keineswegs immer der Fall. 
Ja wit werden einzelne Falle kennen lemen, bei denen gerade das Gegenteil 
nachweisbar ist. 

Zuvor eine Bemerkung iiber die 9roBe der Extrasystole selbst. Rih1 92) 

fand haufig, daB die Extrasystole, die an einem im Alternans schlagenden 
Herzen auf tritt, groBer als die ihr vorangehende Systole war, jedoch nur, 
wenn die Extrasystole nach der kleinen Contraction beobachtet wurde. 
Sie war aber auch dann nur vergroBert im Vergleiche mit der ihr voran­
gehenden kleinen Systole, aber nicht im Vergleich mit den groBen Systolen 
des Alternans. 

GroBeres Interesse als die GroBenverhiiJtnisse der Extrasystole selbst 
haben fiir unsere Betrachtungen, wie schon erwahnt, die GroBenverhiiJt­
nisse der der Extrasystole folgenden Contractionen. 

Die von O. Langendorff 1885 67) am Froschherzen zuerst fest­
gestellte Tatsache, daB die der Extrasystole folgende spontane Contraction 
(nach Hering die postextrasystolische Systole) gegeniiber der letzten 
spontanen Systole vergroBert ist, ist seither oft bestatigt worden. Von 
den spateren Mitteilungen, die sich mit der postextrasystolischen Systole 
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befaBt haben, scheint uns fiir unser Thema von besonderer Wichtigkeit 
die von R. S. Wood worth 117) und besonders auch von J. Rih1 89) hervor­
gehobene Tatsache, daB die VergroBerung der postextrasystolischen Systole 
keineswegs immer ausschlieBlich als eine Funktion (im mathematischen 
Sinne) der Lange der ihr vorangehenden Pause betrachtet werden darf. 
Vielmehr iibt die Extrasystole auf die ihr folgende Systole einen con­
tractionsfordernden EinfluB aus, der um so starker ist, je vorzeitiger die 
Extrasystole war. Ja, unter Umstanden kann sich dieser EinfluB auch noch 
auf eine oder mehrere der der postextrasystolischen folgenden Systolen er­
strecken. Rihl (89, Abb. 1) konnte dementsprechend eine VergroBerung 
der der Extrasystole folgenden spontanenen Contraction mitunter auch 
dann nachweisen, wenn die Extraperiode erheblich kiirzer war als eine 
Normal periode. 

In Hinblick auf den Alternans interessiert uns die Erorterung folgen­
der Fragen: 1. Findet iiberhaupt stets im AnschluB an eine Extrasystole 
ein, wenn auch nur wenige Herzschlage andauerndes Alternieren der Con­
tractionsstarke der folgenden spontanen Systolen statt? 2. 1st der so zu­
stande kommende Alternans besonders deutfich bei Herzen mit mani­
festem oder latentem Alternanszustand? 3. Wird ein bestehender Alter­
nans durch interkurrente Extrasystolen stets verstarkt oder sind auch 
Beobachtungen vorhanden, daB Extrasystolen die Intensitat des Alternans 
nicht beeinflussen oder einen vorhandenen Alternans sogar abschwachen 
konnen1 

Die Durchsicht einer groBeren Anzahl von Kurven der Literatur be­
lehrt uns, daB ein Alternieren in der GloBe auch nur der ersten drei einer 
Extrasystole folgenden Systolen in der Regel nicht feststellbar ist. Hin­
gegen sieht man mitunter (z. B. Rihl (8J, Abb. 1), daB sich der contrac­
tionsfordernde EinfluB der Extrasystole manchmal auch noch bis auf 
die vierte der der postextrasystolischen Systole folgenden spontanen 
Contractionen gel tend machen kann, wenn auch allmahlich immer mehr 
abnehmend, so daB in der Kurve die der Extrasystole folgenden Con­
tractionen ein der absteigenden Treppe entsprechendes Bild ergeben konnen. 

Jedesfalls muB festgestellt werden, daB normalerweise ein Alternieren 
auch nur der ersten der Extrasystole folgenden Contractionen auch dann 
nicht vorkommen muB, wenn die postextrasystolische Systole auch 
wesentlich vergroBert und von deutlich langerer Dauer war als die sonstigen 
spontanen Systolen. 

Wie liegen die Verhaltnisse aber bei dem im Alternans schlagenden 
Herzen? J. Rihl bringt auch die Kurven von im Alternans schlagenden 
nach Langendorffs Methode gespeisten Saugetierherzen. Abb.11 seiner 
letzterwahnten Arbeit sei als Beispiel dafiir angefiihrt, daB e:ne Extra­
systole den bestehenden Alternans tatsachlich deutlich verstarken kann. 
Aus andern seiner Kurven geht aber eben so eindeutig hervor, daB ein 
bestehender Alternans unter Umstanden im AnschluB an eine Extrasystole 
wesentlich abgeschwacht erscheint. Dies ist, besonders deutlich aus (89, 
Abb. 10) zu ersehen .• Ja mitunter konnte am gleichen Herzen del' Alternans 
durch eine Extrasystole verstarkt, durch eine andere abgeschwacht werden. 
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Hierbei lieB sich die Beziehung feststellen" daB eine weniger vorzeitige 
Extrasystole von einer Verstii.rkung, die vorzeitiger6 von einer Abschwa.­
chung des Alternans gefolgt war. Besonders hervorgehoben sei noch, 
daB eine Abschwa.chung des Alternans auch (89, Abb. 10) im AnschluB 
an eine merklich vergroBerte postextrasystolische Systole eintreten kann. 
In Abb. 13 fillire ich aus eigenen Versuchen ein Beispiel dafiir an, daB bei 
bestehendem Alternans im AnschluB an eine Extrasystole eine Verstii.r­
kung der nachsten Contractionen und auch ein voriibergehendes Ver­
schwinden des Alternans zu beobachten ist. In der schon erwahnten, in 
einer Arbeit Herings (35, Abb. 1) mitgeteilten Kurve sieht man am An­
fange und am Ende der Kurve, daB eine durch Einzelinduktionsschlage 
an der automatisch schlagenden Kammer des Hundeherzens ausgeloste 
Extrasystole zwar durch ihren contractionsfordernden EinfluB eine merk­
liche VergroBerung der ihr folgenden Systole bedingt aber keinen Altemans 
auslost, w8.hrend die kurz nachher ausgeiibteAcceleransreizung eine 
Frequenzbeschleunigung und zugleich einen sehr starken Altemans ver­
anlaBt. (Siehe unsere Abb. 14.) 

L. J. J. M uskens (79, Abb. 4) bringt z. B. die Kurve eines im Alter­
nans schlagenden Froschherzens. Nach einer Pause, die einer Contraction 
folgt, von welcher Muskens selbst es offen laBt, ob sie eine Extrasystole 
ist oder nicht (nach der Kurve laBt sich dies nicht mit Sicherheit ent­
scheiden), verschwindet plotzlich der Alternans. Mag es sich nun in diesem 
FaIle um eine Extrasystole gehandelt haben oder nicht, das Wesentliche 
und aus der Kurve klar Ersichtliche, das diesen Fall den eben besprochenen 
Beobachtungen zur Seite stellt, ist folgendes: Auch hier tritt an einem 
im Alternans schlagenden Herzen aus irgendeinem Grunde eine langere 
Pause auf und im AnschluB an diese eine der postextrasystolischen ent­
sprechende vergroBerte Systole, auf die jedoch keine Verstarkung des be­
stehenden Altemans folgt, sondern sein vollkommenes Verschwinden. 
Hierzu bemerkt Muskens in der FuBnote: "As to the influence of extra­
systole on P. A. it will be shown later, that as well in the frog as in man 
extra-sytole under certain conditions may cause the appearance, in other 
conditions the disappearance of pre-existent P. A." KUl'ven, die diese 
Behauptung stiitzen wiirden, hat er auBer der eben erwahnten nicht ver­
offentlicht. 

All die angefiihrten Tatsachen zeigen, daB der Alternalis zwar haufig 
durch eine Extrasystole verstii.rkt wird,daB aber mitunter auch ein be­
stehender Alternans von ihr nicht beeinfluBt wird. 1m AnschluB an eine 
Extrasystole muB ein vorhan~ener latenter Alternanszustand nicht un­
bOOingt manifest werden, z. B. bei sehr niOOriger Frequenz(siehe unsere 
Abb. 14), und es kann ein bestehender Alternans deutlich abgeschwa.cht 
werden, ja vollig verschwinden. (Siehe Abb. 13.) 

SchlieBlich sei bier auch noch jener extrasystolischen HerzunregelmaBig­
keit gOOacht, die als kontinuierliche Herzbigeminie bezeichnet wird und die 
im regelmaBigen Wechsel einer normalen mit einer Extrasystole besteht. 
Friiher wurde, wie schon erwahnt, der Herzalternans mit der Herzbigeminie 
fii.lschlicherweise oft identifiziert. Das ist schon durch den Umstand er-
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klarlich, daB die alteren Autoren lediglich auf das Pulsbild geachtet haben, 
und ein Pulsus alternans muB ja nicht immer durch einen Herzalternans 
bedingt sein. Nach dem heutigen Stand unserer Kenntnis dieser beiden 
Phanomene muB man aber sagen, daB es wohl moglich ist, daB an dem 
gleichen Herzen zu einem bestimmten Zeitpunkte eine kontinuierliche 
Bigeminie, zu einem anderen Herzalternans beobachtet werden kann. 
Wenn man jedoch in solchen Fallen von einem "tlbergang der Herz bigeminie 
ineinen Herzalternans"und umgekehrt gesprochen hat (v. Tabora 107; 108), 
so 1st die Gefahr sehr groB, daB eine solche Ausdrucksweise zur Bildung 
falscher Vorstellungen verleitet. Wir konnen wohl von einem tJbergang 
des Alternans zum Halbrhythmus der Kammern sprechen, weil wir da 
tatsachlich das allmahliche tlbergehen zweier nur quantitativ voneinander 
verschiedener Phanomene meinander, das allmahhch immer Kleinerwerden 
der kleinen Contraction, unter Umstanden beobachten konnen, bis sie 
schlieBlich ganz verschwindet, und nur mehr jedm zweite Reiz von der 
Kammer mit einer Contraction beantwortet wird, womit der als Halb-

Abb. 14. Nach H. E.!fHering (35, Abb. 1. Verkleinerung 3,5: 10). Isoliertes, 
kiinstlich durchstromtes Hundeherz. Die Kurve ist von links nach rechts zu lesen. 
Zeit in 1/1 Sekunden markiert. A = Vorhof; RV = Ventrikel. Warn'end der Dauer 
der Reizmarke wurde der rechte Accelerans bei RA 6 gereizt. Die Frequenzbe­
Bchleunigung liiJ3t den latenten Alternans del' Kammern manifest werden. Nach 

der kiinstlich ausgelosten Extrasystole (x) tritt kein Alternans auf. 

rhythmus bezeichnete Zustand erreicht ist. (Ein sehr klares Beispiel hierflir 
ist die Abb.2 in W. Straubs Arbeit liber die Wirkung des Antiarin auf 
das Froschherzl06). Wenn wir jedoch Alternans und Bigeminie zu ver­
schiedenen Zeiten am gleichen Herzen beobachten, so handelt es sich 
hierbei urn zwei wesensverschiedene Phanomene, bei denen wir nicht 
von einem tlbergang des einen in das andere reden dlirfen. Korrekter­
weise werden wir in einem solchen Falle bloB von einem Wechsel von 
Al ternans und kon tin uier licher Bigeminie an dem gleichen Herzen 
sprechen konnen. 

III. Klinische Beobachtnngen. 
A. Die klinische Diagnostik des Herzalternans. 

L. Trau be 110) hat in seiner ersten Mitteilung liber den Pulsus alter­
nans diesen so charakteri~tisch beschrieben, daB es geradezu verwunderlich 
erscheint, daB spater das Pulsbild des Herzalternans mit dem der konti­
nuierlichen Herzbigeminie immer wieder verwechselt und identifiziert 
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werden konnte. Aber schon F. Riege1 86), der sich 5 Jahre nach Traubes 
Publikation mit der Unterscheidung des Pulsus bigeminus vom Pulsus 
alternans befaBt hat, sieht als Kriterium des Pulsus alternans lediglich 
den regelmii.Bigen Wechsel von einem hohen und einem niederen Pulse an. 
"Ob dazwischen Pausen vorkommen, wie in Traubes Fall oder nicht, ist 
Nebensache," sagt Riegel, und verwischt damit den von Traube betonten 
im Pulsbilde einzig wesentlichen Unterschied zwischen Bigeminie und Alter­
nans, der eben in dem typischen Unterschied in der PausenHi.nge zwischen 
den. einzelnen Pulsen besteht. Dementsprechend redet Riegel auch VOI). 

einem hii.ufigen U'bergang des Pulsus alternans in Pulsusbigeminul;! und 
umgekehrt. Fast gleichzeitig mit der Riegelschen Untersuchung erschien 
eine klinisch-experimentelle Studie von J. Schreiber 97), die sich ebenfalls 
mit dem Pulsus altemans befaBte.· Auch Schreiber vertritt die Ansicht, 
daB "die groBere oder geringere Anniiherung der kleinen Pulswelle an die 
vorhergehende und folgende hohere von untergeordneter Bedeutung ist", 
und daB in dieser Beziehung U'bergange vorkommen konnen. 1m iibrigen 
spricht sich S chr ei b er nicht nur fiir eine Verwandtschaft, sondern geradezu 
fiir die Identifizierung von Pulsus bigeminus und Pulsus alternans aus, 
S.367. Riege}87) hat an anderer Stelle spater nochmals eine scharfe 
Trennung zwischen diesen beiden Pulsarten versucht, sagt aber auch 
hier noch, S. 1324, daB es Formen gibt, bei denen man zweifelhaft sein kann, 
ob sie zum Bigeminus oder zum Alternans zu rechnen sind. Da die Arbeiten 
von F. Riegel 84• 85. 88, 87) und von J. Schreiber 97) die Grundlage fiir 
die weiteren klinischen Arbeiten der nii.chsten Zeit iiber dieses Thema 
wui-den, so ist es begreiflich, daB die Identifizierung des Pulsus alternans 
und bigeminus es verhinderte, daB in den nii.chsten Jahrzehnten in der 
klinischen Diagnostik des Pulsus alternans ein Fortschritt gemacht wurde. 
So sagt z. B. R. Funke lIl7 ), eiIl SchUler Knolls, 1893: "Zwischen 
Pulsus bigeminus und alternans besteht kein prinzipieller Unterschied." 

Erst bei K. Dehio 8) finden wir wieder eine Betonung der schon von 
Trau he gemachten Unterscheidung ausgesprochen. Dehio meint, daB 
es wohl in der Mehrzahl der Fii.lle zutrifft, daB der Pulsus alternans die 
Folge einer Herzbigeminie ist, aber nicht immer, z. B. nicht in jenen Fii.llen, 
bei denen der groBe Puls vom vorangehenden kleinen durch eine kiir­
zere Pause getrennt ist, als vom folgenden. (Kurve 1 seiner Arbeit.) Dehio 
glauht, daB es einen alternierenden Puls auch 9hne Rhythmusstorungen 
der Herztatigkeit gibt. 1901 veroffentlichte K. F. Wenckebach1l3) 

eine Mitteilung zur Analyse 'des urtregelmii.Bigen Pulses, die sich mit dem 
Pulsus alternans befaBte. Bei der Beschreibung desselben betont Wencke­
bach lediglich die regelmaBig wechselnde Hohe der Pulswellen, ohne auch 
ihre zeitliche Aufeinanderfolge geniigend zu beriickslChtigen. Er unter­
scheidet zwar ausdriicklich zwischen Bigeminus und Alternans, ohne 
jedoch eiri Mittel zu ihrer klinischen Differentialdiagnose angeben zu 
konnen. 

H. E. Hering hat sich zuerst wieder 1902 'kritisch mit der Frage 
des Pulsus alternans befaBt29). Hering hat zuerst die wichtige Forderung 
l,Lufgestellt, daB man z~chen Pulsus alternans und Herzalternans 
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in der in der Einleitung unserer Darlegungen ~usgefiihrten Weise unter­
Bcheiden mUsBe. Er betonte auch, daB der sichere Nachweis des Vorkom­
mens eines (aus dem Tierversuche wohlbekannten) Herzalternans bis dahin 
fiir den Menschen durch die klinischen Untersuchungen nicht erbracht 
worden war. Mit dieser Vaoffentlichung Herings wurde die erste GIund­
lage fiir eine exakte Diagnostik des beim Menschen vorkommenden Herz­
alternans geschaffen, dessen klinischen Nachweis Hering zwei Jahre 
spater als erster erbrachte. Hering betonte auch, daB er einen Ober­
gang von Herzalternans in Herzbigeminie niemals beobachtet habe. 
Er stellte fest, daB der Pulsus 0.1 ternans in der von Traube beschriebenen 
Form einerseits durch Herzalternans, andererseits untel bestimmten Ver­
haltnissen durch Herzbigeminie hervorgerufen werden kann, und daB nur 
die letztere Tatsache den von friiheren Autoren beschriebenen "tJbergang" 
von Pulsus alternans in Pulsus bigemin~s und umgekehrt zu erklii.ren 
vermag. Das Auftreten eines Pulsus alternans bei Herzbigeminie erklii.rt 
Hering mit der Extraverspatung des kleinen Pulses, die seiner Ansicht 
nach hauptsachlich dUIch die langere Dauer der Anspannungszeit der 
Ventrikel bei der Extrasystole bedingt ist. Aus diesem Grunde halt es 
Hering fiir notwendig, zur Feststellung des Vorkommens eines Herz­
alternans beim Menschen sich in keinem FaIle auf die Registrierung 
der Pulskurve allein zu beschranken, sondern immer auch das Kardiogramm 
zu verzeichnen, da eine aus diesem ersichtliche Vorzeitigkeit des den 
kleinen Puls auslosenden Herzschlages· die Diagnose der Extrasystolie 
gestattet. Sehr oft wird zu einer genauen Analyse des Falles auBerdem 
die Aufnahme von Venenpulskurven notwendig werden. Fiir den nicht 
durch Herzalternans verursachten Pulsus alternans schIug Hering die 
Bezeichnung Pulsus pseudoalternans vor. Zu der somit von Hering 
und spater auch von F. Volhard 112) vorgeschlagenen Methodik der gleich­
zeitigen Verzeichnung des ArterienpulseB, des HerzspitzenstoBes und 
des Venenpulses zur klinischen Dif!,gnostizierung des Herzalternans ist 
dann spater noch, als eine weitere wichtige Methode, die der Auf­
nahme des ElektrokaIdiagramInB gekommen. Dieses gibt Auskunft iiber 
die zeitlichen Verhii.ltnisse der einzelnen Systolen, sowie dariiber, ob es sich 
in einem bestimmten Falle um eine Extrasystole handelt oder nicht. Da 
mitunter aber auch ein sehr hochgradiger Alternans im Elektrokardio­
gramm gar nicht zumAusdrucke kommen muB, sokanndasElektrokardio­
gramm nur als eine Erganzung, aber keineswegs stets als Ersatz jener 
anderen Methoden bei der Feststellung des Herzalternans betrachtet 
werden. 

Vergleichen wir nun, wieweit die klinisch erhobenen Befunde bei 
Herzalternans mit den im Tierversuch gemachten Erfahrungen iiberein­
stimmen. 

Die Befunde an Puls und HerzstoB. 

Do. von den bis zum Jahre 1904 veroffentlichten Fii.llen von Herz­
alternans beim Menschen, wie Hering gezeigt hat, nicht feststeht, daB 
es tatsii.chIich Fii.lle von Herzalternans waren, wollen wir ihre Besprechung 
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hier unterlassen und uns nur mit den nicht sehr zahlreichen sichern Herz­
alternansfallen der Literatur befassen. 

Da das Alternieren des Pulses beim Herzalternans oft so geringgradig 
ist, daB es bei der Palpation des Pulses nicht bemerkt wird, so sei zu­
nachst auf ein Hilfsmittel zur Feststellung dieser Pulsform durch Palpation 
oder das Sphygmogramm des Arterienpulses hingewiesen, das von ver­
schiedenen Autoren (A. Hoffmann, Th. Rehberg) beschrieben, im 
Prinzip aber bereits von Trau be beobachtet und in seiner ersten Mittei­
lung llO) erwahnt wUJde. Traube sagt dort: "FaBt man die Arterien 
etwas starker an, so bemerkt man deutlich eine regelmaBige .A.bwechselung 
hoher und niedriger Pulse." Durch das starkere Zufassen, den erhohten 
Druck, mit dem der tastende Finger die Arterie komprimiert, wu'd der 
Unterschied in der Starke der beiden Pulse deutlicher. A. Hoffmann 50) 
und Th. Rehberg 83) erreichen diese Verstarkung des Alternierens der 
Arterienpulse durch Kompression der Arterie zentral von der Stelle, an 
der der PuIs beobachtet wird. 

Von den bei gleichzeitiger Registrierung von HerzstoB und Arterien­
puls festgestellten Tatsachen sind folgende fill' die klinische Diagnostik 
des Herzalternans von Bedeutung. Die den kleinen Puls erzeugende 
Systole ist in der HerzstoBkurve niemals vorzeitig (im Gegensatz zu Extra­
systolen), sondern rechtzeitig, oder sehr selten etwas nachzeitig (Rih1 88) 

und v. Ta b or a107). Nicht immer ist die am Arterienpulse feststellbare 
Alternation auch am Kardiogramm deutlich wahrnehmbar (Volhard 112), 
RihI 90), Wenckebach115). Unter anderem mag dies in manchen Fallen 
auch dadurch bedingt sein, daB sich nur bei volliger Ruhestellung des 
Thorax (Athemstillstand, keine spontanen Korperbewegungen), gute 
HerzstoBkurven gewinnen lassen und daB dies nicht bei allen Patienten 
erreich bar ist. Mitunter unterscheidet sich im Kardiogramm die groBere 
von der kleineren Contraction auBer durch die Hohe auch noch durch die 
Form oder Dauer der registrierten Welle, manchmal auch bloB durch die 
Form (Rih190), v. RoBlin 48). LaSt sich im Kardiogramm ein Alternieren 
nachweisen, so muB dieses keineswegs immer dem des Arterienpulses 
gleichsinnig sein (Hering 38). Auch eine plotzliche Umkehr der Alter­
nierung kann im Kardiogramm mitunter festgestellt werden, indem der 
kleinen Welle eine zweite kleine und dieser wieder regelmaBig alternierend 
groBe und kleine folgen. 1m Arterienpulse erscheint ebenso wie im Kardio­
gramm die kleine Welle niemals vorzeitig, selten rechtzeitig, meist etwas 
nachzeitig. Diese Nachzeitigkeit beruht, wie Hering vermutete und 
Kahn 56) und andere dann durch Verzeichnung des interkardialen Drucks 
und der Herztone feststellten, hauptsachlich auf der langern Dauer der 
Anspannungszeit der Ventrikel bei der kleinen Contraction. Beziiglich 
der Frage, ob bei deutlicher Nachzeitigkeit der kleinen Welle im Arterien­
pulsbild aus diesem allein der Herzalternans diagnostiziert werden dad, 
ist zu sagen, daB auch bei einer kontinuierlichen Bigeminie trotz der V or­
zeitigkeit der die kleinen Pulswellen erzeugenden Extrasystolen, wenn 
diese sehr gering ist, eine geringe Nachzeitigkeit der kleinen Pulswelle 
infolge der Extrapulsverspatung vorkommen kann. Besonders leicht 

Ergebnisse d. Med. XIX. 22 
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kann das bei den von PanS!) beschriebenen iriterpolierten Extrasystolen 
der Fall sein, die sich bei langsamer Pulsfrequenz mitten zwischen zwei 
normale Systolen einschieben konnen. Da solche interpolierte Extrasystolen 
bisher nur bei sehr langsamer Herzfrequenz beobachtet worden sind, so 
wird man an ihr Vorkommen bei der klinischen Feststellung des Pulsalter­
nans bei sehr frequentem PuIs und verspateter kleiner Welle kaum denken. 
Sicher ausschlieBen laBt sich diese Moglicbkeit durch Registrierung des 
Venenpulses (siehe weiter unten) oder des Elektrokardiogramms. 

v. HoBlin 4S) will bei seinen Alternansfallen mitunter an der Radialis 
eine Verspatung des kleinen Pulses beobachtet haben, die zur gleichen Zeit 
an der Carotis nicht festzustellen war. Andererseits beobachtete schon 
Traube, daB das Alternieren der Pulshohe bei geringgradigem Alternans 
an der Carotis besser festzustellen war als an der Radialis. Oft ist im 
Sphygmogramm der kleine PuIs nicht nur niedriger als der groBe, sondern 
die kleine Welle ist auch von kiirzerer Dauer. Doch muB dies keineswegs 
immer der Fall sein (Rih19°). Meist hebt die kleine Welle im Arterien­
puls von einem etwas hoheren Niveau an als die groBe. Bei sehr stark 
dikrotem Puls kann sich der Alternans nicht nur in der Hohe der Haupt­
welle, sondern auch in der der dikroten Welle auspragen (v. HoBlin 48). 
In wie eigenartiger Weise mitunter im Arterienpuls ein nicht vorhandener 
Pulsus alternans vOl'getauscht werden kann, zeigt das interessante Pha­
nomen, das J. Rih1 90), bei einer Patientin beobachtete. Bei dieser war 
der Herzschlag gerade doppelt so frequent wie die Atmung. Das Sphygmo­
gramm zeigte das Bild eines Pulsus alternans, das dadurch zustande kam, 
daB die zur Zeit der Inspiration auftretenden Pulse kleiner waren und 
von einem niedrigeren Niveau anstiegen als die Pulse zur Zeit der Exspira.­
tion. Hielt die Patientin den Atem an, so war der Pulsus alternans sogleich 
verschwunden. Andererseits konnen respiratorische Schwankungen der 
PulsgroBe auch wiederum verhindern, daB ein tatsacblich vorhandener 
Herzalternans im Pulsbilde erkannt wird (RihI 96). Diese Moglichkeiten 
miissen beriicksichtigt werden, wenn man Pulskurve und Kardiogramm 
des Menschen zur Diagnostizierung eines Herzalternans aufnehmen will. 

Die el'wahnte Beobachtung von Traube, Hoffmann und Rehberg, 
daB das Alternieren des Pulses deutlicher wird, sobald man einen Druck 
auf die GefaBe ausiibt, findet seine Erklarung in der Tatsache, daB der Blut­
druck in den peripheren Arterien wahrend der kleinen Pulse geringer ist 
als wahrend der groBen. In der klinischen Literatur fand ich allgemein 
bei Blutdruckmessungen beim Pulsus alternans nur einen maximalen und 
einen minimalen Blutdruckwert angegeben, der demnach auf die groBe 
Pulswelle zu beziehen ist. Nur in der Krankengeschichte eines Falles von 
Rih1 90) und eines Teiles der FaIle von v. HoBlin 48) fand ich gesonderte 
Angaben iiber den Blutdruck der groBen und der kleinen Welle. Der Unter­
scbied des systolischen Druckes betrug nach Riva-Rocci gemessen in 
diesen Fallen etwa 20-30 mm Quecksilber. Obwohl weder Rihl noch 
v. HoBlin auf diese Tatsache besonders hinweisen, so ware doch eine 
systematische Untersuchung der diesbeziiglichen Verhaltnisse gewiB von 
groBem Interesse; denn in der quantitativen Feststellung der Druck-



Der Herzalterna.ns. 339 

unterschiede der groBen und der kleinen Pulswellekonnte man vielleicht 
ein direktes MaB ffir die Intensitat des bestehenden Alternans gewinnen, 
das moglicherweise ffir die Stellung der klinischen Prognose von Bedeutung 
sein konnte, zu mindest bei dem gleichen Patienten, unter gleichen auBeren 
VerhaJ.tnissen wiederholt ausgefiihrt, ein objektiver MaBstab ffir die Zu­
oder Abnahme des Alternans und die Wirkung einer eingeleiteten Therapie 
auf ihn sein konnte. 

Befunde am Venenpuls. 

Bezuglich des Verhaltens des Venenpulses beim Herzalternans des 
Menschen haben sich Befunde ergeben, die mit den mi II. Ab3chnitte 
erwahnten, irn Tiervel'suche gewonnenen, gut iibereinstimmen (Rih) '0, 

94). Mituntet wurJ.e ein Alternieren des Venenpulses beobachtet, dasdurch 
eine besonders starke Alternation der Carotispulswelle bedingt war. Ein 
Alternieren der Vorhofswellen des Venenpulses kann unter Umstanden bei 
gleichbleibender Wellenhohe durch eine verschiedene Hohe der FuBpunkte. 
von denen sich diese Wellen erheben, vorgetauscht sein. Auch ein tat­
sachlich vorhandenes Alternieren der Hohe der Vorhofszacke ist jedooh 
nooh kein sicherer Beweis dafur, daB es sich in dem gegebenen FaIle um 
einen Vorhofsalternans gehandelt hat, sondern es kann diese Erscheinung 
ebensosogut bei bloBem Kammeralternans durch eine alternierende Be­
hinderung der Entleerung der Vorhofe bedingt sein (Hering 34). Zur Fest­
stellung der Diagnose eines bestehenden Herzalternans kann die Registrie­
rung des Venenpulses dadurch von groBer Bedeutung werden, daB sie 
Extrasystolen als solche erkennen und dadurch eventuell die Diagnose 
Herzalternans ausschlieBen lii.Bt. Von besonderer Wichtigkeit kann die 
Registrierung der Venenpulse in solchen Fallen sein, bei denen die Differen­
tialdiagnose zwischen Herzalternans und interpolierten ventrikularen 
Extrasystolen zu stellen ist. In solchen Fallen kann unter Umstanden 
auch die Registrierung des SpitzenstoBes eine regelmaBige Schlagfolge 
des Herzens anzeigen und die Ansicht bekraftigen, daB es sich urn einen 
eohten Herzalternans handelt, wahrend der Venenpuls durch die von 
O. PanS1) beschriebenen typischen Eigenschaften den Nachweis inter­
polierter Extrasystolen gestattet. (Siehe weiter unten S. 343 u. 344.) 

Die AuskuItation. 

Von verschiedenen Beobachtern (J. Mackenzie 74), v. HoBlin 48) 
u. a.) ist darauf hingewiesen worden, daB man beirn Auskultieren der Herz­
tone beim Alternans zwischen denen der starken und denen der schwachen 
Contraction einen Unterschied wahrnimmt, indem die ersteren lauter 
klingen sollen als letztere. Als besonders deutlich beschreibt J. Macken­
zie 74) dieses Phanornen bei einem Patienten mit einem systolischen musi­
kalischen Gerausch, das am lautesten uber der Aorta zu horen war. 

Ein interessantes Auskultationsphanomen beim Pulsus alternans 
teilte G. Galli 14) mit. Bei der Auskultation der Herzspitze war ein 

22* 
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erstes Gera.usch, aber lediglich bei jenen Contractionen, denen der kleine 
Puls folgte, festzustellen. Der 2. Ton blieb bei diesen Contractionen meist 
aus oder wurde undeutlich und entfernt gehort. Aus diesem Befunde 
schloB Galli, daB es sich im beobachteten Fall um eine funktioneIle, alter­
ni.erend vorkommende, durch eine periodische Hypostolie gewisser Teile 
des Herzens bedingte Mitralinsuffizienz handelt. Das Fehlen resp. die 
Schwii.che des 2. Tones bringt Galli hierbei mit dem bei der kleinen Con­
traction nur sehr geringen Quantum des geforderten Blutes in Beziehung. 
Vber der Pulmonalis waren in seinem FaIle aIle 4 Tone der beiden Con­
tractionen zu horen, die der kleinen jedoch schwii.cher, der 2. Ton der groBen 
Herzcontraction war gespaJten, iiber der Aorta waren die Tone der groBen 
Contractionen lauter als die del' kleinen. Der auskultatorische Befund 
iiber der Tricuspidalis war normal. 

Ahnliche Befunde beziiglich des alternierenden Vorkommen~ eines 
Herzgerausches waren schon friiher beim Vorkommen von Extrasystolen 
von R. GeigeJ16) und von O. Pan 81) gemacht worden. Jiingst teilten 
auch H. Straub und M. Kleemann106) ahnliches bei einem Fall von 
Vberleitungsstorungen mit, bei dem eine Zeitlang nomotop und automa­
tisch ausgeloste Kammercontractionen regelmaBig miteinander abwechsel­
ten. Beim Herzalternans hat jedoch G. Galli das alternierende Vorkommen 
eines ersten Gerausches zuerst festgestellt. Ein anscheinend ahnlicher Be­
fund bei Herzalternans ist neulich von E. Magnus-Alsleben 76) mit­
geteilt worden. In diesem war das systolische Gerausch bei der stii.rkeren 
Contraction lauter und deutlicher als bei der schwii.cheren zu horen. Die 
spii.tere Obduktion ergab eine ziemlich erhebliche frischere Endokarditis, 
auf der Mitralklappe und an der Aorta Spuren einer alten Enztiindung. 
Diese Beobachtung diirfte also eher mit der erwahnten Beobachtung von 
Mackenzie 74) als mit der von GallP4) in Parallele zu setzen sein. 

Einen der Kahnschen Feststellung 66) beim Tierexperiment entspre­
chenden Befund von 3 Herztonen bei 2 Herzcontractionen und einem 
Arterienpuls habe ich in der klinischen Literatur, auBer ahnlichem indem 
Falle von Galli, nicht erwii.hnt gefunden. 

A. Hoffmann 61) gibt an, er habe in FiiJIen von Herzalternans Unter­
schiede zwischen der kleinen und groBen Contraction mit Hilfe der Aus­
kultation niemals feststellen konnen *). 

Auffallend oft findet sich bei den FiiJIen von Herzalternans in der 
Literatur die Angabe iiber das Vorkomm~n eines systolischen Gerii.usches 
iiber der Herzspitze. (Siehe die Zusammenstellung in ~nserer Tabelle I 
nnd II.) 

*) DaB Unterschiede zwischen den HerztOnen der groBen und der kleinen Con­
traction von einzelnen Autoren manchmal wahrgenommen wurden, manchmal nicht, 
mag seinen Grund in der InteJl8itlit des Altemierens bei verschiedenen FiI.Ilen haben, 
vielleicht auch darin, daB nach Herings Ansicht bei der alternierenden partiellen 
Asystolie des Altemans nur bei manchen Fillen die Teile die Herzmuskels alternie 
rend asystolisch sind, die zum HerzklappenschluB Beziehung haben, in anderen FilleD 
8~lche, die am K1ap~nschluB un~teiligt aind. 
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Das Elektrokardiogramm. 

Seitdem beim Menschen das tatsachliche Vorkommen eines Herz­
alternans festgestellt worden ist, sind auch schon wiederholt hierbei Auf­
namen des Elektrokardiogramms beim Menschen gemacht und beschrieben 
worden. Die erhobenen Befunde decken sich vollkommen mit denen der 
Tierversuche. 

A. Hoffmann 49) hat das Elektrokardiogramm von 3 Alternans­
fallen beim Menschen mitgeteilt; bei zwei dieser FaIle zeigt das Elektro­
kardiogramm keine Besonderheiten, beim dritten war "die Gruppe R, 
bald nach aufwarts, bald nach abwarts dirigiert" , Kahn 57) betont aber, 
daB in der von Hoffmann hierzu mitgeteilten KUl've irgendwelche Be­
sonderheiten nicht zu erkennen sind . Das Elektrokardiogramm eines sehr 
hochgradigen Herzalternans beim Menschen hat Th. Lewis 70) veroffent-

Abb. 15. Nach R. H . Kahn (57). Elektrokardiogramm und Carotispuls eines 
Patienten, bei dem von H . E. Hering klinisch die Diagnose Herzalternans ge­
stellt wurde. Das Elektrokardiogramm des groBen und kleinen Herzschlages sind 
voneinander nicht zu unterscheiden, wahrend im Carotispuls der kleine Herzschlag 

sehr deutlich erkennbar ist. 

licht. Bei allen Schlagen ist das Elektrokardiogramm der Kammer vollig 
typisch das normal ausgelOster Kammercontractionen. Alternierende 
Hohenunterschiede sind an den Zacken R und T festzustellen, sie sind 
aber nicht hochgradig und fehlen gelegentlich ganz. G. Joachim 55) 

publizierte das Elektrokardiogramm eines Falles von Herzalternans, del' 
einen typischen Verlauf des Elektl'okardiogramms der Kammer er­
kennen laBt. Merkliche Unterschiede zwischen dem der groBen und 
dem der kleinen Schlage sind nicht feststelIbar . Bemerkenswert ist nur, 
daB bei allen Contractionen die T-Zacke negativ ist. R. H. Kahn 57) teilt 
2 Elektrokardiogramm-Kurven mit, die er bei je einem von H. E. Hering 
und von E. M iinzer als Herzalternans sicher diagnostizierten FaIle auf­
genom men hat. Beim Heringschen Fall wurde das Elektrokardiogramm 
in allen drei Ein thovenschen Ableitungen registriert und zeigte steti'> 
den nOlmalen Typus. Ein Alternieren ist an ihm nicht feststellbar, au 
dem gleichzeitig aufgenommenen Carotispulse hingegen sehr deutlich, nur 
bei Ableitung 3, gibt Kahn an, habe er einen ganz geringen Unte.rschied 
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in der T-Zacke feststellen k6nnen. (Die Kurve ist nicht publizielt.) Bei 
dem 2. Falle (M iinzer) sind die Elektrokardiogramme ebenfalls von typi­
scher Form und ein Alternieren derselben nicht feststellbar. 

Ein von E. Miinzer 78) ausfiihrlich und mit dem Elektrokardiogramm 
publizierter Fall von Herzalternans ist wohl mit dem letzt erwahnten von 
R. H. Kahn identisch. Die Kurve Nr. 8 in der Miinzerschen Mitteilung 
ist wohl die vonKahn ebenfalls mitgeteilte. Von H. Straub103) ist jiingst 
das Elektrokardiogramm eines an paroxysmalen Tachykardien leidenden 
Mannes sowohl wahrend des Anfalles als auch in anfallsfreier Zeit auf­
genommen und mitgeteilt worden. Das wahrend des Anfalls aufgenommene 
Elektrokardiogramm zeigt ein sehr deutliches Alternieren der R-Zacken 
und ein kaum merkliches der T-Zacke sowohl bei Ableitung I als auch bei 
Ableitung II. S tr a u b gibt in der betreffenden Arbeit nicht an, ob del' 
Kammeralternans wahrend des ganzen Anfalls angedauert hat, was aus 
bestimmten Griinden von Interesse wa.re. 

x xx 

x xx 

Abb. 16. Nach R. H. Kahn (57). Elektrokardiogramm und Carotispuls eines 
Patienten, bei dem von E. Munzer Herzalternansklinisch diagnostiziert wurde. 
Das Elektrokardiogramm des kleinen Herzschlages (x x) ist von dem des groBen 
nicht unterschieden. Vergleiche im Gegensatz hierzu das Elektrokardiogramm der 

interkurrenten Extrasystole (x). 

Alle diese Angaben libel' das Elektrokardiogramm des Menschen bei 
vorhandenem Herzalternans stimmen mit jenen Beobachtungen liberein, 
die Hering, Kahn und Starkenstein usw. im Tierversuche gemacht 
hatten. Zusammenfassend kann man sagen, daB beim Menschen die Auf­
nahme des Elektrokardiogramms beim Herzalternans folgendes ergeben 
hat: 

Die Kammer-Elektrokardiogramme sind in allen drei Ableitungen 
vom charakteristischen Typus normaler Kammer-Elektrokardiogramme. 
Manchmal, aber nicht immer, laBt sich an ihnen ein Alternieren der Zacken­
h6hen feststellen. Auch bei sehr hochgradigem Alternans, bei dem der 
kleine PuIs an peripheren Arterien kaum registrierbar ist, kann der Alter­
nans des Elektrokardiogramms fehlen. 1st er ausgepragt, so findet man 
ihn an den Zacken R und T oder an T allein. 

R. H. Kahn 57) schlieBt bezliglich der Verwertbarkeit des Elektlo­
kardiogramms zu diagnostischen' Zwecken, daB es nicht gelingt, aus dem 
Elektrokardiogramm allein die Diagnose Herzalternans zu stellen, wenn 
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nicht gleichzeitig das mechanische Verhalten des Herzens beriicksichtigt 
werden kann. Doch ware die aus dem mechanischen Verhalten geschopfte 
Vermutung, es handle sich bei einemMenschen um Herzalternans,.bequem 
und zweifelsfrei durch das Elektrokardiogramm zu sichern, wenn man aus 
demselben den zeitlich regelmaBigen Ablauf typischer vollstandiger Elektro­
kardiogramme konstatieren konnte. Diesem Urtelle Kahns kann man 
sich wohl anschlieBen, jedoch unter Einschrankung seines ersten Telles, 
indem man doch wohl nur sagen kann, daB auf Grund des Elektrokardio­
gramms allein das Vorhandensein eines HerzaIternans nicht ausgeschlos­
sen werden kann. Wo aber bei rhythmisch, typisch ablaufendem Elektro­
kardiogramm ein alternierender Unterschied in der Zacke Roder T fest­
stellbar ist, wird man wohl auf Grund des Elektrokardiogramms schon die 
Diagnose eines Herzalternans stellen konnen, da ahnliches unter andern 
Umstanden bisher nicht beobachtet wurde. Ja man wird diese Diagnose 
wohl auch aufrecht erhalten konnen, wenn ausnahmsweise einmal beim 
Alternieren des Elektrokardiogramms ein Alternieren der mechanischen 
Herztatigkeit mit den iiblichen Methoden nicht feststellbar ist, wie etwa 
in dem von A. Hoffmann (51, Abb. 294) erwahnten FaIle. In solchen 
Fallen ist eben das Elektrokardiogramm ein empfindlicherer Indikator 
fJr die Feststellung des Herzalternans als Puls- und Hel'zstoBkurve. 

Das Rontgenbild. 

Als letzte Methode, die zur Beobachtung des Herzalternans beim 
Menschen verwendet wurde, sei schlieBlich noch die Beobachtung der 
Herztatigkeit am Rontgenschirm erwahnt. A. Hoffmann 51), S. 190, 
gibt an, mit dieser Methode irgendwelche Unterschiede zwischen groBer 
und kleiner Contraction nie beobachtet zu haben, und auch von HoBlin 18) 
berichtet dasselbe. 

Die Differentialdiagnostik des Herzalternans. 

Mit wenigen Worten sei schlieBlich die klinische Differentialdiagnostik 
zwischen Herzalternans und den extrasystolischen Unregelmii.Bigkeiten 
des Herzens zusammengefaBt. 

Eine Vorzeitigkeit del' kleinen Pulswelle schlieBt Herzalternans 
unbedingt aus und spricht fiir Extrasystolie. !hre Rechtzeitigkeit kann so­
wohl bei Herzbigeminus als auch beim Herzalternans vorkommen, die 
Nachzeitigkeit, besonders bei sehr frequentem Puls spricht eher fUr Herz­
alternans. 1m Kardiogramm kommt bei Herzalternans der der kleinen 
PuIs welle entsprechende HerzstoB niemals vorzeitig, fast immer rechtzeitig, 
selten etwas nachzeitig. Ein Alternieren in der Hohe der Kardiogramm­
wellen muB auch beim echten HerzaIternans nicht vorkommen. Intel' 
polierte ventrikul1i.re Extrasystolen konnen unter Umstanden am Arterien­
puIs und an der HerzstoBkurve einen echten Herzalternans vortauschen. 
Die Differentialdiagnose ist dann leicht mit Hllfe des. Elektrokardio. 
gramms oder des Venenpulses zu stell en (beim echten Herzalternans 
fehlen im Venenpuls Veranderungen, die durch Extrasystolen hervor-
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gerufen werden und entspricht jeder Kammercontra.ction eine rechtzeitige 
VorhofsweIle, was bei den interpolierten ventrikulii.ren Extrasystolen mcht 
der FaIl ist). Das Elektrokal'diogramm muB beim Herzalternans stets 
aua in regelmii.Biger Zeitfolge eintreffenden typisch ablaufenden vollstii.n­
digen Elektrokardiogrammen bei der groBen und kleinen Contraction 
bestehen. 

B. Klinische Beobachtnngen an Kranken mit Herzaltemans. 

Was iiber die Beeinflussung eines bestehenden Herzalternans durch 
Faktoren wie: Anderung der Herzschlagzahl, EinfluB der extrakardialen 
Herznerven oder interkurrent auftretenden Extrasystolen klinisch beob­
achtet und mitgeteilt worden ist, entspricht wiederum den im Tierversuch 
gemachten Erfahrungen vollkommen. Allgemein findet man die Angabe, 
daB Steigerung der Herzfrequenz den Herzalternans verstii.rkt oder einen 
bis dahin nicht nachweisbaren erst manifest werden lii.Bt, und daB 
Herabsetzung der Frequenz allgemein auch mit einer Abschwii.chung des 
Alternans oder einem Verschwinden desselben verbunden ist .. DaB jedoch 
auch beim Menschen fiir das Auftreten eines Herzalternans die Hohe 
der Frequenz nicht das einzig maBgebende ist, geht, wie Hering ofter 
betont hat, schon daraus hervor, daB Herzalternans auch bei normaler 
Herzfrequenz vorkommen kann und anderseits bei Patienten mit sehr 
hoher Frequenz Alternans nicht immer beobachtet wird. Ja, es kann z. B. 
der im Beginn eines Anfalles von paroxysmaler Tachykardie vorhandene 
Alternans spontan und ohne daB sich die Frequenz geandert 
hatte, wiederum verschwinden (A. Hoffmann 51), S. 191, ferner 119). 

Jedenfalls ist aber die Pulsfrequenz in den meisten Fii.1len bei bestehendem 
Alternanszustand fiir den Alternans von groBer Bedeutung. So war beim 
Fall F. Z. v. RihpO) der Alternans, sobald der Puls unter 90 Schlage in 
der Minute sank, nicht mehr mit Sichel'heit festzustellen. Auch bei den 
andern 3 in der gleichen Mitteilung besprochenen Fii.11en beschreibt Rihl 
einen deutlichen EinfluB der Herzfrequenz auf den Alternans. Bei einem 
weiteren FaIle 88) konnte er zeigen, daB der Kammeralternans beim Sinken 
der Frequenz der Kammerschlage auch dann sank, wenn die Vorhofs­
frequenz nicht gleichzeitig abgenommen hatte. F. Volhard112) konnte 
bei einem seiner Fii.11e den Alternans zu einer bestimmten Zeit nur durch 
kiinstliche Beschleunigung der Herztii.tigkeit (herumgehen lassen) deutlich 
erkennbar machen. Ahnliches berichtet O. Roth 96) von seinem Fall, 
bei dem er den gleichen Effekt auch durch subcutane Injektion von 1 mg 
Atropinum sulfuricum erzielte, wobei die Herzfrequenz von 70 auf 84 stieg. 
Eine Reihe gleichartiger Beobachtungen konnten hier noch angefiihrt 
werden, die man jedoch auch auS den Tabellen I und II dieser Mitteilung 
ersehen kann. Nur ganz selten wurde mitgeteilt, daB sich ein deutlicher 
EinfluB der Frequenz auf den Herzalternans nicht feststellen lieB. Hingegen 
ist die giinstige Wirkung der Digitalis, die beim Menschen beziiglich des 
Herzalternans ofter beobachtet wurde, hauptsii.chlich auf die pulsverlang­
samende Wirkung dieses Medikaments zuriickgefiihrt worden. 
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Was den EinfluB des Nervus vagus auf den Herzalternans beim Men­
schen betrifft, so ist hieriiber einiges durch die Beobachtungen von He­
ring43) und RihJ95) bekannt geworden. So wie im Tierversuche Vagus­
reizung einen bestehenden Alternans durch Herabsetzung der Herzschlag­
zahl zum Verschwinden bringen kann, andererseits aber, wenn die frequenz­
herabsetzende Wirkung des Vagus schwacher ist als jene, durch die die 
Alternansdisposition des Herzens gesteigert wird, den Alternans verstarkt 
(Hering 46), so wurde auch beim Menschen dieser entgegengesetzte EinfluB 
des Vagus auf den Alternans in verschiedenen Fallen festgestellt. Nach­
dem Hering 43) hierauf hingewiesen hatte, hat Rih1 96) zwei Falle von Herz­
alternans beschrieben, bei denen die Ausfiihrung des Czermakschen 
Vagusdruckvetsuches keinen starken EinfluB auf die Frequenz der Herz­
tatigkeit hatte, in beiden Fallen den vorhandenen Alternans aber deutlich 
verstarkte. In einem diesel' Falle, der stark dyspnoisch war, geniigte auch 
schon die durch Anhalten des Atems bedingte dyspnoische Vagusreizung, 
den Alternans merklich deutlicher werden zu lassen. In beiden Fallen 
wurde gleichzeitig durch die Vagusreizung eine Abschwachung der groBen 
und der kleinen Contraction bewirkt. 

DaB O. Roth 96) nach Injektion von 1 mg Atropin den latenten 
Alternanszustand in manifesten Alternans iibergehen sah, ist schon er­
wahnt worden. Dber eine ahnliche Wirkung des Amylnitrits, die er eben­
falls beobachtet haben will, sind die Angaben in seiner Mitteilung zu 
diirftig. 

Beziiglich der Einwirkung interkurrenter Extrasystolen auf den Herz­
alternans des Menschen betonen die meisten Autoren iibereinstimmend, 
deren nlternansverstarkenden EinfluB beobachtet zu haben. Eine DUlch­
sicht unserer Tabellen zeigt jedesfalls, wie auBerordentlich haufig beieinem 
bestehenden Alternans Extrasystolen zur Beobachtung kommen. Es legt 
dies die Ansicht sehr nahe, daB ein im Al ternans schlagendes 
Herz auBerdem auch fiir das Auftreten von Extrasystolen 
besonders disponiert erscheint. 

Vereinzelte Angaben weisen jedoch darauf hin, daB auch beim Men­
schen, ahnlich wie im Tiel'versuch mitunter eine den Alternans abschwa­
chende Wirkung der Extrasystole festzustellen ist. 

Die Verstarkung des bestehenden Alternans durch Extrasystolen 
wird z. B. von F. Volhard112) betont. Sie kann nach ibm so hochgradig 
sein, daB es zu einer Intermittenz des zweiten kleinen Pulses nach der 
Extrasystole kommt. Auch G. Joachim 65) und v. Ta bora107) beschrei­
ben die alternansverstarkende Wirkung der Extrasystole, in der Joachim 
den Ausdruck einer die Contractilitat schadigenden Wirkung der Extra­
systole sieht. (Vergleiche zu dieser Frage die vorerwahnten Untersuchun­
gen von Woodworth und von Rihl, die einen eontractionsfordernden 
EinfluB der Extrasystole auf die ihr folgende Contraction feststellenkonnten, 
der der Vorzeitigkeit der Extrasystole in seiner Intensitat proportional 
war.) AuchMiinzer 78) und v.HoBlin 48) betonenden alternansverstii.t­
kenden EinfluB der Extrasytolen. Rihl90) ist der Ansicht, daB beim 
Menschen deshalb eine Verringerung des Alternans nach Extrasystolen 
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nicht beobachtet warde, weilsie bei den bis dahin beobachteten FiiJIen nicht 
genug vorzeitig waren. Hier moohte ich jedesfalls nochmals die Angabe 
von L.J.J.Muskens erwahnen, der 79) angibt, auch beim Menschen 
das Verschwinden des Alternans im AnschluB an eine Extrasystole beob­
achtet zu haben. Er bringt hierzu jedoch keine Kurven als Bel,eg und 
verweist nur auf eine spatere Mitteilung, die ich jedoch nicht auffinden 
konnte. J. D. Windle gibt an, beobachtet zu haben, daB beim gleichen 
Herzen einer Extrasystole eine starkere Alternation folgt, ein anderes Mal 
nicht. Wir wollen auf diese und andere Beobachtungen, die Windle in 
seiner Mitteilung 11 6) veroffentlichte, hier nicht weiter eingehen, da aus den 
der Arbeit beigegebenen Kurven sich keineswegs mit Sicherheit schlieBen 
laBt, daB die beobachteten FaIle tatsachlich Herzalternantes gewesen sind. 

c. Das klinische Vorkommen des Herzalternans.' 

Die Zahl der bisher mitgeteilten sicher diagnostizierten Falle von 
Herzalternans ist zwar sehr gering, doch darf man hieraus noch keineswegs 
schlieBen, daB dieses Symptom beim Menschen nicht haufiger vor­
kommt. Wenn man namlich beriicksichtigt, daB gewiB auch heute noch 
ein bestehender Pulsus alternans sehr oft iibersehen wird, besonders dann, 
wenn eine graphische Registrierung von Puls und HerzstoB nicht vor­
genommen wird und man sich mit der bloBen Palpation des Pulses be­
gniigt, oder bloB mit Aufnahme eines Elektrokardiogramms, das einen 
bestehenden Alternans nicht stets erkennen laBt, so kommt man doch 
zur V'berzeugung, daB Herzalternans ein Phanomen ist, das klinisch gar 
nicht sO selten ist, als es nach den bisherigen Angaben den Anschein hat. 

1m kindlichen Alter scheint Herzalternans nur auBerst selten vor­
zukommen. Nach A. F. Hechtlll) ist dieses Phii.nomen im Kindesalter 
bisher iiberhaupt noch nicht beobachtet worden. Hierzu bemerkt Hecht, 
da an schwer herzleidenden Kindern Pulskurven kaum in groBer Zahl 
aufgenommen werden konnen, so miiBte der Nachweis eines Pulsus alter­
nans im Kindesalter nur einem Zufall zu danken sein *). 

Nachfolgend habe ioh in zwei Tabellen die in der Literatur bisher 
mitgeteilten, sicher diagnostizierten Alternansfalle beim Menschen, soweit 
sie mir bekannt sind, zusammengestellt. Von den aIteren Fallen, bei denen 
die HerzstoBkurve nicht aufgezeichnet warde, habe ich nur den sozusagen 
klassischen Fall Traubes aufgenommen, bei dem es sich doch mit groBter 
Wahrscheinlichkeit um einen echten Herzalternans gehandelt hat. Auch 
Lommels Fall ist beriicksichtigt worden, obwohl bei ihm die Herzkurve 
fehlt. Auch Rihl, der diesen Fall kritisch besprochen hat 90), sieht ihn 
als echten Herzalternans an. Andere FaIle, bei denen der Herzalternans­
charakter nicht ganz sicher schien, sind nicht beriicksichtigt worden. So 
der Fall von J. StraBburger102), hei dem es sich nachH. E. Hering .t6) 
um eine Bigeminie mit geringer VOlzeitigkeit handelte und andere. 

*) lch mochte hierbei erwahnen, daB ich an dem wiederbelebten Herzen eines 
vier Tage nach der Geburt an Lebensschwache verstorbenen Kindes durch zeitweili­
gen VerschluB der linken Kra.nzarterie einen deutlichen Alternans erzielen konnte. 
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lch konnte im ganzen 25 Falle zusammenstellen, die ich unter An­
fiihrung der mir besonders hervorhebenswert erscheinenden Detailangaben 
in zwei Tabellen gesammelt habe. In der Tabelle 1 findet man jene FaIle, 
die wahrend des SpitalsaufenthaItes gestorben sind und einer Obduktion 
zugefiihrt wurden. Aus den pathologisch-anatomischen Befunden habe ich 
nur die wichtigsten Angaben hervorgehoben. Alle anderen Klanken mit 
Herzalternans findet man nebst den wichtigsten Feststellungen der Kran­
kengeschichte in der Tabelle II angefiihrt. Auf welche Punkte ich bei dieser 
kleinen Statistik Riicksicht genommen habe, ist aus den Tabellen selbst 
ohne weiteres ersichtlich. 1st bei einem FaIle eine Rubrik leer geblieben, 
so besagt das, daB die Krankengeschichte, soweit sie veroffentlicht wurde, 
iiber den betreffenden Punkt keinerlei Angaben enthalt. Die den Autol"­
namen beigefiigten Zahlen vErweisen auf unser Literaturverzeichnis. 

Beim weiblichen Geschlech t ist der Al ternans interessanter­
weise viel seltener beobachtet worden als bei Mannem. Von den 25 
in unseren Tabellen angefiihrten Herzalternansfallen betref­
fen auffallenderweise nur 5 das weibliche Geschlecht. Ob 
schwere kOl'perliche Arbeit oder der Trunk, die vor dem Kriege doch 
ofter beim Manne als bei den Frauen vOl'kamen, beim Zustandekommen 
der Alternansdisposition einen besonders fordemden EinfluB durch 
ihre Einwirkung auf das Herz haben und ob deshalb die Mehrzahl der 
Alternansfalle das mannliche Geschlecht betrifft, ob etwa luetische Ver­
anderungen am Herzen und an den GefaBen eine besondere Rolle s:rielen, 
laBt sich bei der geringen Zahl beobachteter FaIle nicht mit Sicherheit 
entscheiden. DaB dieser Unterschied iiberhaupt nur als ein durch die 
geringe Zahl der FaIle, die unsere Statistik umfaBt, zu erklarender Zufall 
anzusehen ist, glaube ich kaum. 

Bei Kindern ist, wie schon erwahnt, Herzalternans bisher nicht 
beobachtet worden. Den Fall K. A. von v. HoBlin 48}, der einen 9jahI"igen 
Knaben betraf, konnte ich nicht bmiicksichtigen, weil man aus der Herz­
stoBkurve (3a) eine Vorzeitigkeit der kleinen Wellen entnehmen kann, 
es also nicht iiberzeugend erwiesen scheint, daB es sich in diesem Falle 
tatsachlich urn einen HerzaIternans gehandeIt hat. Der jiingste Fall 
meiner Tabelle ist 18 Jahre alt, der zweitjiingste 25. Meist betrug das 
Alter etwa 50 Jahre oder auch mebr. Die Kranken standen also in einem 
Alter, in dem doch bei den meisten Menschen schon deutliche arteriosklero­
tische Veranderungen der GefaBe in mehr oder weniger hohem Grade aus­
gebildet zu sein pflegen. Auf die Tatsache, daB bei einem sehr groBen Teil 
der Alternansfalle eine chronische Nephritis und ein stark gesteigerter 
Blutdruck vorliegt, ist schon verschiedentlich hingewiesen worden (Hering, 
Rihl, M iinzer). Aber dies ist keineswegs immer der Fall, sondern wie 
uns die Tabelle belehrt, ist Alternans auch bei nicht el'hohtem Blutdruck 
beobachtet worden, ja beim eIsten Fall von v. Tabora und beim Fall von 
Hornung war der Blutdruck sogar auffallend niedrig. Immerhig bestand 
bei II von den 25 Fallen eine chronische Nephritis und bei 12 von den 25 
war der Blutdruck wesentlich erhoht, wobei noch zu beachten ist, daB bei 
7 Fallen Angaben iiber die Hohe des Blutdrucks fehlen, so daB man nur 



Autor 

Traube 
110 

Rihl 
90 

Rihl 
90 
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Alter 

Geschlecht 

Beruf 

47 a. 3' 

35 a. 3' 
Schlosser 

, 

Klinische 
Diagnose 

Chronische 
Nephritis. 

~-

I 
I 

I 

I 

I 

Bruno Kisch: 

Tabelle 

Falle von Herzalternans mit Angabe 

I 

Herzgrenzen 
I 
i 
I 

Nach allen 
Richtungen 
vergroJ3ert. 

I 
I 

Herztone 

I 
PuIs 

I 

I 

Lautes syst. Ger.i 96-120 
u. dumpfer diast.; abnorm 
Ton fib. d. Spitze.i gespannt. 
2. Ton fiber der 

Pulmon. ver- I 

starkt. 

1'/2 Querfinger'll. Ton fiber der 92 
1. v. d. Mammi- Spitze unrein. sehr 

larlinie tiber Pulmonal. gespannt. 
reich end, ver- u. Aorta 1. Ton 

breitert. lauter als der 2. 

I I 

I 

Inkom-
pensa-

Blutdruck tions-
erschei-
nungen 

I h~:J~n. 
I 

I 

. 

I 

i 

I 
I 

Nach I Vor­
Riva- I handen. 
Rocci, I 

Reckling- i 

hausen ! 

180-210 I 

mm Hg., 

49 a. 3' I Chronische IHerzstOJ3 im 5. ltiber der SPitzel1 ca. 76 Nach I Vor-
Taglohner Nephritis. I. K. R. in der begrenzt, gegen sehr stark Riva- handen. 

Mammilarlinie die Basiswird deri gespannt. Rocci, 
Isicht- und tast- 2. Ton lauter. I Reckling-
: bar. IUber Pulmon. u'l. hauRen 

Aorta die 1. Tone. 184-188 I 

I 
dumpf, die 2. I mm Hg I 

lauter, leicht ge- r bis 220'1 
spalten., I 

trber Tricusp. I I' 

I 
der 1. dumpf, I 

I der 2. gespalten'l I 

Rehberg 54 a. 3' I Arteriosklerose,' Hochgradige Leises syst. Ger. 116 I 
83 I Myodegen. cord. Dilatation, bes. fiber der Spitze. I 

Nach 
Riva­
Rocci 

I Vor-
! handen. 

Rihl 
95 

57 a. 3' 

I 
Nephr. chron. nach links. Lauter klingen­
Cholelithiasis. , SpitzenstoB der, nicht ganz 

! hebend, ver- reiner Aortenton. I' 

I breitert. 

I I I 

I 

Aorteninsuffi­
cienz, Perikardi­
tis, Pneumonie. 

i 105-145 1 

215 mm 
Hg. 

r Vor-
I handen. 
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1 
des Antopsiebefundes. 

EinfluB EinfluB Wie lange 
Wasser- Wichtiges aus dem 

von der Fre- wurde der Ham- Augen- An- pathologisch-Extra- Digitalis quenz Alternans befund hinter- manns merkung anatomisehen Bystolen beob- grund Reaktion Befund 
auf den Alternans achtet1 

Anschei- I Potator. Herz In allen Durch-ca. 
messem stark verllr<lBert. nend 5 Wochen. Seine Muskulatur derb. 

verstiir- Sehnenfiecken a. d. Wand 

I belder Ventrlkel. Beide kend. 
Ventrikel hochgradig dl-I latiert u. hypertrophiscb. 
An der Innenflliche des 
IInken den Trabekeln fest 
adblirierend elne dlcke 
fast kontinuier!. Scblcbt 
Ikterisch geflirbter, gro-
Benteils zystiscb erwel-
cbend. Tbrombenmassen. 
Klappen normal. Auf-

, stelgend. Aortenscbenkel, 
unmlttelbar oberbalb der 
Klappen sebr weit. 1m 
obern Teil des BOllens ein 
ausgedebnter parietaler 

, Tbrombus, der der In-
tima fest adbiriert. 

Vor- Ver- 14%0 Retinitis Endarteriltls cbron.Aneu-
rysmata ramorum art. handen. stii.rkt EiweiB. album. coron. cordis, art. hepat. 

durch Granui. u. nec non in capsula renls 
hohere hyal. Zy- dextr. Myocarditis et 

endocarditis chronlca. Fre- linder, Morb. Brightli chron. 
quanz. Erythro- Hydronepbrosls bilat. 

eyten. praecipue sin. Hypertro-
pbia cordis totius praec. 

ventr. sin. 

Vor- dto. Bis 7%0 Starker Morbus Brigbtil cbron. 
Potator. Hypertrophia cordis to-handen. EiweiB. tlus. Endarterlltls cbron. 

Granul., l' Monat deformans praeclpue art. 
Zylinder. .vor dem cerebr. Encephala-

TodeApo- malacia. 

plexie. 

, 

3 "/00 Kleinste Etwa Flecklge, fetllge Degene-EiweiB. Retina- S Wochen ration der M uskelfasern, 
Wenig geringe Vermebrung des blutungen vor dem Bindegewebes. Hochgra-Leukoe., TodeApo. dlge Sklerose d.Ooronar-Nieren-

plexie. gefliBe uod der lIanzen 
epithelien Aorta. Nleren lelcht gra-

nullert. M Ikroskopisch : ohne Ver- Geringe Intent. Verlin-·fettung, deruogen, Sklerose der 
hpl. Zyi. NlerengefliBe. 

Nicht ca. Hypertrophia perm8jp13 
festatell -7Woehen. cordis et dlIatatio. Aor-

titis chron. def. cum dl-bar latatlone exlmia. Insuf 
valvo!. cordis relatlv •. 
Endocarditis recentlor 
ad valvulas aortae. Pe-

ricarditis acuta. 
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Alter 

Autor Geschlecht KHnische 
Diagnose 

Beruf 

Miinzer 35a.0' Allgem. Ski erose 
78 d. peri ph. GefaEe. 

Nephritis ohron. 
Sekundare Herz-

hypertrophie, 
Herzsohwaohe, 
Stauungsleber, 

Stanungskatarrh 
der Lunge mit 
Infarkt. Allge-
meiner Hydrops. 

Magnus- 3880. ~ Pleuritis exsud. 
Alsleben {)deme, 

76 Leber-
schwellung. 

Alter 

Autor Gesohlecht Klinische 
Diagnose 

Bernf 

Volhard 25a.0' In jugendlichem 
112 Alter erworbene 

Mitr8olstenose. 

Volhard 25a.0' Nephritis ehro-
112 Landwirt nica inters tit. 

Lommel 36a.0' N eurasthenie, 
72 Ober- Hypoohondrie, 

gartner taohykardische 
Anfalle. 

Ribl 6680. ~ Chronisohe 
90 Dienst- Nephritis. 

. madchen 

Brono Kisch: 

Tabelle I 

Inkom-
pensa-

Herzgrenzen Herztone PuIs Blutdruck tions-
erschei-
nungen 

Dampfung. Begrenzt iiber 120 215 max. Vor-
R.: r. Sternal- allen Ostien. ziemlioh ---- handen 
rand, L.: 2 om regel-

150 min. 

iiber die Mam- miWig. 
miIlarlinie. 
M.1. -13 
M. r. -2,4 

l. -14 

Oben 3. Rippe, Dber allen Ostien 120-180 I Vor-
r. - r. Sternal- 3 Tone. I handen. 

ra.nd. Zeitweilig systo-
Hsohe Gerausche. 

Tabelle 
Fille yon Herzalternans, bel denen der pathologisch. 

Herzgrenzen Herztone Puis Blutdruck 

Verbreiterter, heben- Prasyst. Ger. ca. 100 
der SpitzenstoB im 2. Pulmonalton in der 

5.1. K. R. akzentuiert. Minute. 
11/9 Querfinger die 
Papillarlinie liber-

sohreitend. Treppen-
fOrmige Verbreiterg. 
d. Herzdampfg. n. r. 

Nieht vergroBert. Gespannt N aeh Gartner 
ca. 115. 175 mm Hg. 

Nicht verbreitert. Rein. 80, Riva-Rocoi, 
im Anfall schmale 
240-260. Manschette, 

120-130 mm 
Hg. 

r.: Mitte d. Stern., Dber Spitze u. Unregel- Riva-Rocci, 
1.: 3 Querfinger iib. Trio. 2 dumpfe mii.Big, Reoklingh. 

d. M.-L., Tone. tiber sehr 144 mm Hg . 
oben: 3. Rippe. Pulm. u .. Aorta gespannt, Spater bis 

ein leises 1. Ger. oa. 100. 200 mm. 
2. Ton vecstarkt. 



Der Herzaltemans. 

(Fortsetzung). 

EinfluB EinfluB Wie lange 
von der Fre- wurde der Augen- Wasser-Extra- Digitalis Altemans Harn- hinter-systolen quenz befund manns 

beub- grund Reaktion 
auf den Alternans achtet? 

Vor- Zweifel- Etwa 1 %0 
handen. haft. 1 Monat. Eiwei13. 

Nicht Etwa 
feststeU- 2 Monate. 

bar. 

II. 
anatomische Befund am Herzen nieht bekannt war. 

Inkom- Einflu13 EinfluB Wie lange 
pensa- Extra- von der Fre- wurde der Augen-
tions- systolen Digitalis quenz Alternans Harnbefund hinter-

erschei- beob- grund 
nungen auf den Alternans achtet? 

Keine. + Wahrend I des 
Spitals-
aufent-
halts. 

Keine. Keine. Deut- 11 %0 Eiwei13. Retinitis 
Iich. albumin. 

Keine, Alter-
nans nur 
wahrend 
des An-
falles. 

+ + Wahrend 1 %0 EiweiB, 
des hyal. Zylind. 

ganzen Nieren-
Spitals- epithelien. 

I 
aufent- I halts. 

An-
merkung 

Leichter 
Potator. 

351 

Wichtiges aus de m 
pathologisch-
anatomischen 

Befund 

Chronische Nephritis mt 
Ieichter Atrophie. Ge 

ringe ArterioBklerose. 
Hochgradige Herzhyper 
trophie, besonders link 
Schwielen in der Wan 

B. 
d 

m d. I. Ventrikels, Buch i 
Septum. GIobuliise 

Vegetation in der Spitz e 
des I. VentTikels und im 

rechten Vorhof. 

Herz stark dilatiert, ein 
wenig hypertrophiert. 

Auf der Mltralklapp 
eine ziemlich erhebliche 

e 

frischere Endokarditls. 
An der Aorta Spure 
einer alten Entzfindung. 
Der Herzmuskel gelblich 
blall. 1m Herzbeutel 

n 

etW&B vermehrte sero Be 
Flfissigkeit. 

Wasser-
manns Anmerkung 

Reaktion 

Starb 4 Wochen 
nach der Ent-

lassung aua dem 
Spital. 

Die kleine Puls-
welle verschwindet 
bei 180-190 mm 
Hg. Die groBe erst; 
bei mehr als 200. 
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Tabelle II 

Alter 

Autor Geschlecht . Klinische Herzgrenzen HerzWne PuIs Blutdruck Diagnose 
Beruf 

Rihl 64a. ~ Chronische Nach oben, rechts tl'ber der Spitze 120 Riva-Rocci, 
90 Dienst- Nephritis. und links ver- ein langes systo!. etwas Recklingh. 

madchen breitert. u. kiirzereB diast. gespannt, 156 mm. 
Ger. Tricusp. unregel-

2 unreine Tone, miiBig. 
Herzbasis zweite 
Tone akzentuiert, 

I 
12. Pulmonalton 

gespalten. 

Hornung ISo.. 0 Epileptiforme Betrachtliche 50-70 Giirtner 
54 AnfiilIe. Dilatation. Herz- 55-72 mm 

schliige u. Hg. 
100-140. 

v. Tabora 330.·0 Hypertrophie M.r. - 5,3 Leises systoli- 100-11SI Recklinghsn. 
107 Heizer mit Dilatation. M. l. - 12 sches Geriiusch 130 syst., 100 

Bierherz. 1. - 16,5 liber der Spitze. diast. Wasser 
Riva-Rocci 

I- I I 
SO-105 mm 

Hg. 

v. Tabors. 35 a. ~ Nephritis M.r. - 6,5 Lautes systol. SO Riva-Rocci 
lOS Frau chroniea. M. l. - 12 Blasen an der gespannt. 165 mm Hg. 

1. - 19,5 Spitze. tl'ber 
beiden gr. Gef. 

2.Tone klappend. 

Rehberg 440.·0 I Nephritis ehron. Stark verbreitert. IKoon. G&"OOh'_1 90 Riva-Roeoi 
S3 interstit. 2. Pulmonalton 150 mm Hg. 

I gespalten. 

Joachim 360.·0 Nephritis Oben 4. Rippe. !Spitze 1. Ton ge- 96 Riva-Rocei 
55 Tape- chronies.. L.: 1. Mammilarlinie.1 spalten. 200 

ziere~ Myokarditis. R.: r. Sternalrand. 12. Aortenton et-
was akzentuiert. 

Rihl 0 I 
Pneumonie. ISO 

95 

Roth 520.. 0 Nephritis R.: 3 cm iiber dem tl'ber der Spitze 80-95 140 mm Hg. 
96 Maurer chroniea r. Sternalrand. l. Ton unrein, unregel-

interstit. L.: 2 em auBer der leise, iib. Pulmon. miiBig I 
I Mammilarlinie. u. Aorta fast nur gespannt.! 

0.: unterer Rand d. der sehr laute 
I 2. Rippe. 2. Ton horbar. 

120--160 I Roth 430.·0 Pneumonic. 
96 Arbeiter 

I 

v. HoBlin 50a·o I Alte Pleuritis. Oberer Rand der Systol. Gerausch 70-110 Riva-Rocci 
4S Mitral- 3. Rippe, 2 Querf. iiber Mitralis u. selten bis 90-110 mm. 

insufficienz. iib. d. r. Sternalrand. Pulmonalis. 140. 
L.: in del' Mam.-L. Sonst o. B. 
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(Fortsetzung). 

Inkom- Einflufl Einflufl Wie lange I 
pensa- Extra- von der Fre- wurde der Augen- Wasser-
tions- systolen Digitalis quenz Alternans Harnbefund hinter- manns Anmerkung 

ersohei- beob- grund Reaktion 
nungen auf den Alternans achtet? 

+ + Nicht I 1 %0 Eiweifl, 
verstar- hyal. u. gran. 
kend. Zylinder. 

Nieren-
epithelien. 

Der Autor erwiihnt, 
dafl die Klappen 
intakt sind. Funk" 
tioneIle, alternier. 
Mitralinsufficienz. 

+ + Nicht I 
verstar-

I Spur Eiweifl. 

kend. 

+ 1 %0 EiweiB, Chorlo-
reichl. hyal. retiniti-

u. gran. ache Her-
Zylinder. de beider-

seits. 

+ Nicht 10f0( Eiweifl, Normal. Nur Venenpuls 
vor- hyal. Zylind. und Arterlen-

handen. Erythrocyt. pulskurven. 

+ + Nicht Wahrend Spur EiweiB. Etwas Negativ. 
vor- d. Spitals- Vereinzelt: enge 

handen. aufent- gran.Zyl.,rote Retinal-
halts u. weiBe Blut- arterien. 

immer. korperchen. 

I 
N ach kurz. Spitals-
aufenthalt gestorb. 

+ Etwa EiweiB deut- Normal. 
7 Monate, lich positiv. 

Vereinzelt 
hyal. u. gran. 

Zylinder. 

I I -I 
- Verstir- Nicht Wihrend Kein EiweiB. Blutdruck der kl. 

kend. regel- d.ganzen Welle nach Riva-
maBig. Spitals- Rocci 80/90 mm. 

aufenth. 
Ergebnisse d. Moo. XIX. 23 
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Tabelle II 
--- ---

Alter 

Autor Gesehleeht Klinische Herzgrenzen HerztOne PuIs Blutdruok Diagnose 
Beruf 

r. HoBlin 53a.0' VergroJ3ert naoh Rein. 2. Aorten- Riva-Roooi 
4,8 reohts und links. ton akzentuiert. 230 mm. 

r. RoBlin 55 a. 0' 11/2 em iiber der 1. tiber der Spitze 90-100 Reeklinghsn. 
48 Mammilarlinie. und gegen die etwas Max. 215 em, 

R. Sternalrand Basis leises ayst. gespannt. Min. 110 om. 
3. Rippe. Gerausch. Wasser. 

7. HoBlin 43a. ~ I T""bykaro;"b, 1 Querf. iiber d. r'j tiber der Spitze 1m Anfall 
48 Anfalle. Sternalrand. systol. Geriiusch. 180 

L. Mam.-L. 3. Rippe. 

'1. Straub 55a.0' Taohykardische Orthodiagr. norm. Aorta 60-72, 1 R;va-Ro",; 
103 Kauf- Anfiille. Rerzform. M. 1. 9,8. 1. Ton unrein, im Anfal! 120 mm Hg. 

mann Schatten-Aorten- 2. Ton klappend. 160-172 
bogen zieml. breit. 

sagen kann, daB von 18 Fallen, bei denen der Blutdruck angegeben wurde, 
12 ihn wesentlich erboht hatten. Bei einem Teil der FaIle ist klinisch auf 
das VOlh81ndensein von Symptomen hingewiesen, die eine fortgeschrit­
tenere Arteriosklerose vermuten lassen. Mackenzie hat schon auf 
den Zusammenhang zwischen Pulsus alternans und Angina pectoris hin­
gewiesen und H. E. Hering 34) konnte bestatigen, daB Patienten mit 
Pulsus alternans oft liber Erscheinungen klagen, die zum Symptonien­
komplex der Angina pectoris gehoren, betont aber, daB es Angina pectoris 
ohne Pulsus alternans gibt und umgekehrt. Lewis na) betont, daB oft 
bei Patienten mit Alternans auch Angina, nachtliche Dyspnoe, Cheyne­
Stokessches Atmen oder erhohter Blutdruck angetroffen werden. Die 
Bedeutung der Sklerose der HerzgefaBe und der hierdurch bedingten Er­
nahrungsstolungen des Herzmuskels fUr das Auftreten von Alternans wird 
durch die Versuche klarer, in denen ich (60a) bei Hundeherzen und einem 
wieder belebten menschlichenHerzen, die nicht imAlternans schlugen, durch 
zeitweise Abklemmung eines KranzgefaBes willklirlich Alternans erzeugen 
konnte, der nach Entfernung der Klemme alsbald wieder verschwand. Oh;ek­
tiv nachweisbare Veranderungen am Herzmuskel finden sich beirn Alternans 
auBerordentlich haufig: 5 von 7 den Fallen, die zur Autopsie kamen, zeigten 
schwere degenerative Veranderungen des Herzmuskels. Bei 12 von den 
18 Fallen der Tabelle II sind klinisch pathologische Veranderungen der 
Herzgrenzen, bei 11 solche der Herztone feststellbar. Bei 2 Fallen enthielt 
die Krankengeschichte keine Angaben liber die Herzgrenzen, bei 3 Fallen 
keine liber die Herztone. 

Hoheres Alter, Erkrankungen und degenerative Verande­
rungen am Herzmuskel, Arteriosklerose, insbesondere die del' 
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(Fortsetzung). 
. . 

Inkom- EinflU.6! Einflu.6 Wie lange 
pens&- Extra- von der Fre- wurde der Augen- Wasser-
tions- Harnbefund hinter- manns 

ersohei- systolen Digitalis I quenz Alternans 
beob- grund Reaktion 

Anmerkung 

Dungen auf den Alternans achtet? 

-

Spur Eiwei.6. Radialis sklero-
siert. Keine Kur-

ven mitgeteilt. 

+ Nein. Nein. 
! 

Kleine Welle naoh 
RecklinghauBeD 

Max.: 190, 
Min.: 110. 

I 
Wasser. Radialis 
ma.6ig sklerosiert. 

+ Alter:n.\ Kein Eiwei.6. 
nur 1m 
Anfall. 

Altern. 
nur im +++ 

, Anfall. 

Kranzarterien, moglioherweise au.oh das minnliche Gesohleoht 
(etwa indirekt durch Schidlichkeiten, denen dieses besonders ausge­
setzt ist), scheinen eine gesteigerte Alternansdisposition des 
Herzens zu schaffen. Inwiefern dies auch die Lues durch pathologische 
Prozesse am Herzmuskel und am GefaBsystem tut, laBt sich aus den bis­
herigen Beobachtungen nicht sc1il~eI?en. Beziiglich der Nephritis ware zu 
erwii.hnen, daB nicht nur der stets betonte erhohte Blutdruck als Alter­
nOons auslosender Koeffizient in Frage kommt, sondern man muB auch an 
die in der Literatur bisher nicht diskutierte Moglichkeit denken, daB die 
,hei der Nephritis abnormalerweise im Blute zirkulierenden Stoffe Zur Er­
hohung der Alternansdisposition des Herzens beitragrn konnen. Auoh die 
Dyspnoe kann, wie Rihl gezeigt hat, klinisch als ein Alternails auslOsen­
der Koeffizient in Betracht kommen. Die Digitalispraparate scheinen 
hingegen in den therapeutisch verwendeten Gaben durch Herabsetzung 
der Pulsfrequenz auf einen bestehenden Alternans abschwii.chend zu wirken. 
Ihre im Tierversuoh beiAnwendung toxischerDosen oft beobachteteAlter­
nans verstarkende Wirkung ist beimMenschen nur selten beobachtetworden. 

Als Koeffizienten, die bei vorhandener Alternansdisposition zu mani­
festem Alternans fiihren, sind in Vbereinstimmung mit den Erfahrungen 
des Tierexperimentes beobachtet worden: hohe Pulsnequenz, hoher Blut­
druck (wodurch immer bedingt) und interkurrente Extrasystolen. 

D. Die Prognose des Herzalternans. 
Beziiglich der Prognose des Herzalternans hat sich J. Mackenzie U) 

dahin geau13ert, da13 das Vorkommen dieses Phanomens jederzeit als ernstes 
Symptom aufzufassen ist. Auf S. 178 seines Buches hei13t es wortlich: 

23* 
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"Es mag jedoch darauf hingewiesen werden, daB der Pulsus alternans 
jederzeit und besonders bei fieberhaften Affektionen ein sehr schweres 
Symptom ist." Bei Herzsklerose glaubt Mackenzie in diesem Befunde 
den Hinweis auf eine ausgedehnte Muskeldegeneration erblicken zu miissen. 
Die Obduktionsbefunde, die in unserer'Tabelle I zusammengesteHt sind, 
scheinen diese Ansicht Mackenzies auch zu bekrli.ftigen. Th. Lewis 71), 
schlieBt sich dieser ernsten Auffassung Mackenzies iiber die Bedeutung 
des Herzalternans an. Er sieht in fum das Zeichen einer Scha.digung des 
Herzmuskels oder einer ganz besonderen Inanspruchnahme desselben. 
Auch er faBt die Alternation der Herztatigkeit als ein ernstes Symptom 
auf, "denn der Herzmuskel ist dann immer anatomisch oder strukturell 
schwer geschMigt", S. 298. An anderer Stelle 71R), S. 93, sagt Lewis vom 
Alternans: "Er ist auf eine gleiche Stufe zu stellen mit dem Subsultus 
tendinum der'Neuritis optica und andern Zeichen von iibler prognostischer 
Bedeutung. Es ist der letzte Ruf eines erschopften und ra8ch erlahmenden 
Muskels, auf den man seine Aufmerksamkeit rich ten solI, denn er wird 
nicht oft wiederholt. Nach ein paar Monaten, hochstens nach ein paar 
Jahren kommt das Ende." 

Nach H. E. Hering 3') bringt der Alternans des Herzens iiberhaupt 
einen gewissen Grad von Herzschwache zum Ausdruck. Mit Riicksicht 
auf den von Lommel und den von A. Hoffmann beschriebenen Fall hat 
J. RihlDO) die Ansicht geauBert, daB vielleicht bei sehr hoher Frequenz 
einem etwa auftretenden Herzalternans eine weniger schlimme Bedeutung 
beizumessen ware, als einem bei niederer Herzfrequenz vorhandenen. 
Andere FaIle, die diese Ansicht Rihls bekraftigen, sind etwa der Fall II 
von Roth 96) und der Fall VI von v. HoBlin 48) iiber die man nahere 
Angaben in unserer Tabelle II findet. Auch Th. Lewis 71R) betont die 
groBe klinische Bedeutung des Alternans bei nor maIer Herzfrequenz, 
wahrend er ihm bei Fallen von paroxysmaler Tachykardie weniger Be­
deutung beimiBt. 

Was zur SteHung einer ernsten Prognose beim Herzalternans, mit 
einer gewissen Berechtigung AnlaB gab, war in erster Reihe die Summe der 
im Herzen selbst gelegenen pathologischen Bedingungen, also der Grad 
der Altern\nsdisposition, die wir beim sogenannten normalen Herzen als 
besonders klein bezeichnen diiden. Je hoher die Alternansdisposition ist, 
mit desto groBerer Wahrscheinlichkeit wild man auf krankhafte Ver­
a.nderungen voriibergehender oder dauernder .A!t des Herzmuskels selbst 
schlieBen konnen, deren VorhandeI).sein die Prognose wesentlich beeinfluBt. 
Da aber der Herzalternans keine Krankheit, sondern ein Krankheits­
symptom ist, das wir als Produkt aus der Alternansdisposition des Herzens 
(Summe aller im Herzen selbst gelegenen Bedingungen fiir das Zustande­
kommen eines Alternans) und der an das Herz gestellten Leistungsanforde­
rungen (Frequenz. Blutdruck, Schlagvolumen) ansehen, so wird es auf 
einen um so hoheren Grad der Alternansdisposition zu schlieBen gestattet 
sein, bei je geringeren Leistungsanforderungen an das Herz der Alternanfl 
manifest wird. In diesem Sinne kann man vielleicht aus jener Pulszahl, bei 
der eben noch kein Altelllieren feststellbar ist, auf die Hohe der Alternans-
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disposition und somit der im Herzen selbst gelegenen pathologischen Be­
dingungen schlieBen. So ist es verstandlich, daB wu mit Rihl die Prognose 
weniger ernst stellen wei'den, wenn Herzalternans sich nur im Verlaufe 
einer palOxysmalen Tachykardie von 200 Pulsschlagen und mehr mani­
festiert, als wenn bei einem anderen FalL etwa bei einer Schlagzahl von 
80 i. d. Min., Alternans vorhanden ist. Weiters wird uns bei den gleichen 
Leistungsanforderungen an das Herz die bei verschiedenen Fallen vor­
handene verschiedene Hochgradigkeit des Alternans ein Hinweis dafiir sein, 
wie hochgradig wir die Alternansdisposition des Herzens anzusehen und 
wie wh etwa die Prognose zu stellen haben. Hierauf ist schon seinerzeit 
von H. E. Hering 34) hingewiesen worden. In diesem Zusammenhange 
moohte ich nochmals die Aufmerksamkeit darauf lenken, daB in Zukunft 
die vergleichende Messung des Blutdruckes der groBen und der kJeinen 
Pulswelle als Mittel beniitzt werden ki:innte, die Intensitat des Alternans 
im Einzelfalle quantitativ anzugeben und an der' Hand derartiger 
quantitativer Bestimmungen auch den EinfluB einer angewendeten Therapie 
auf die Intensitat des Alternans £estzustellen: Auch wird es vielleicht 
nicht bedeutungslos fUr die Stellung der Prognose sein, ob der Alternans 
nur zeitweilig oder dauernd zu beobachten ist. Lewis 71a) sagt hieriiber: 
"Der dauernde Pulsus alternans schlieBt in allen Fallen eine giinstige 
Prognose aus und der voriibergehende gestattet eine solche auch nur selten." 
Eine Ausnahme von dieser schlechten Prognose willden nach Lewis jene 
Alternansfalle bilden, bei denen der Alternans eine Folge akuter aber vor­
iibergehender Intoxikation oder einer einmaligen iibermaBigen An­
strengung war. 

J edenfalls haben wir im Herzal ternans eine Form von 
Herzinsuffizienz zu erblicken, d. h. ein Nichtzureichen der 
Funktion gegeniiber den an das Organ gestellten Anforde­
rungen, die um so eher und intensiver zum Ausdruck kommen 
wird, je leistungsunfahiger das Organ und je haher die Lei­
stungsanforderungen an dasselbe sind. 

E. Die Therapie des Herzalternans. 

Was die Therapie des Herzalternans anbetrifft, so wird dieses Symptom 
an sich wohl kaum eine besondere Veranlassung zur therapeutischen 
Beeinflussung bieten; es wird nur insofern therapeutisch bekampft werden, 
als seine Existenz als der Indikator einer der Therapie zuganglichen Sta­
rung der Herzfunktion iiberhaupt zu betrachten ist. 

E. Star ken stein 101) glaubte auf Grund seiner Erfahrungen 1m Tier­
experiment von der Darreichung von Digitalispraparaten bei bestehendem 
Pulsus alternans abraten zu sollen und empfahl vielmehr die Verwendung von 
Chloralhydrat und Chinin, die sich im Tierversuch bei Bekampfung des 
Pulsus alternans sehr bewahrt hatten. Klinisch hat auch Tr a u be 110) 

die Alternans verstarkende Wirkung der Digitalis hervorgehoben. In 2 
Fa.llen unserer Tabelle II findet man ahnliche Angaben, und auch Macken­
zie 74,) sah bei seinen Patienten bei langer dauernder Digitalismooikation 
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ofter Herzalternans auftreten. Die meisten Autoren (s. Tab. II) wissen 
hingegen von einer Alternans verstarkenden Wirkung der Digitalis nichts 
zu berichten. Ja im Gegenteil wirkt die pulsverlangsamende Komponente 
der Digitaliswirkung oft alternansabschwachend, so daB sich die meisten 
Autoren dahin auBern, man mochte sich durch einen bestehenden Herz­
alternans von der Anwendung einer aus sonstigen Griinden angezeigten 
Digitalistherapie nicht ohne weiteres abhalten lassen. Dies~ divergierenden 
Angaben iiber die Wirkung der Digitalistherapie werden begreiflich, wenn 
man die Wirkung der Vagi auf das im Alternans schlagende Herz beriick­
sichtigt, wie sie sehr eingehend von Hering und von Rihl beschrieben 
worden sind (s. das in friiheren Abschnitten Gesagte) und die zentral 
vaguserregende Wirkung therapeutischer Dosen von Stoffen der Digitalis­
gruppe beriicksichtigt. Durch die infolge dieser Wirkung in den meisten 
Fallen erzielte Herabsetzung der Herzfrequenz kann ein bestehender Alter­
nans durch Digitalis abgeschwacht und eventuell zum Schwinden ge­
bracht werden. Andererseits ist von Hering 45) und von Rih1 95) im Tier­
experiment und beim Men'schen unter Umstanden (besonders wenn die 
chronotrope Funktion des Vagus sehr wenig ausgesprochen war) bei Vagus­
reizung eine Verstarkung des Herzalternans beobachtet worden, die wohl 
durch die Steigerung der AlternansJispJsition des Herzensinfolge der Vagus­
reizung zustande gekommen ist. A.hnliches kann natiirlich in einzelnen 
Fallen auch beim Menschen, bei der durch Digitalis verursachten Vagus­
erregung beobachtet werden,' besondern dann, wenn bei dem betreffenden 
Individuum die pulsverlangsamende Wirkung des Vagus sehr gering oder 
auch gar nicht vorhanden ist. Natiirlich ware auch eine alternansfordernde 
direkte Wirkung der Digitalis auf das Herz denkbar. Aus den bisherigen 
klinischen Erfahrungen geht hervor, daB ein bestehender Herzalternans 
keineswegs von vornherein als Kontraindikation gegen die Einleitung der 
Digitalistherapie anzusehen ist, vielmehr wird eine streng individuali­
sierende Behandlung in jedem einzelnen Falle erst die Wirkung dieses 
Mittels auf den Krankheitszustand feststellen miissen. Dies wird man 
um so mehr in Betracht ziehen, wenn man die Angabe von Mackenzie 
beriicksichtigt, daB trotz des Auftretens von vorher nicht beobachtetem 
Alternans 74) (Abb. 164, 166) eine Besserung im Zustande seiner mit Digi­
talis behandelten Patienten festzustellen war. Es kann in solchen Fallen 
die sonstige Beeinflussung des Zustandes der Patienten stark iiberwiegen 
und das Allgemeinbefinden trotz Fortbestehens des Herzalternans gebes­
sert werden. In diesem Sinne ist wohl auch die Ansicht W enc ke bachs 11Ii), 
S.213, zu verstehen daB der Behandlung des alternierenden Pulses ala 
Symptom keine praktische Bedeutung beigemessen werden kann. 

v. Tabora 107) hat bei Verwendung von Campher trotz gleichzeitiger 
Beschleunigung des Herzschlages ein Geringerwerden des Alternierens 
feststellen konnen; hingegen sah er von Atropin (1 mg) und Chinin (0,1 g in­
travenos) keinen EinfluB auf die Intensitat des Alternans. In einem Fall 
sah v. HoBlin 48) den Alternans nach 2 g Chloralhydrat schwacher wer­
den. Bei dem Patienten von E. Miinzer 78) verschwand der Alternans 
n!l.ch Verabfolgung von 3 mal 0,2 g Chinin und einer nicht genauer an-
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gegebenen Dosis Theobromin (beides intern verabreicht), nachdem vorher 
Digitalis einige Zeit lang ohne EinfluB auf den Alternans gegeben worden 
war. Bettruhe, kohlensaure Bii.der und eine zweckmaBige Diat scheinen 
nach den meisten Krankengeschichten neben einem wohltuenden EinfluB 
auf den Allgemeinzustand des Patienten auch den Alternans giinstig zu 
beeinflussen (vielleicht durch Herabsetzung der Herzschlagzahl). 

Do. wir im Herzalternans eine Insuffizienzerscheinung des Herzens 
zu erblicken haben, so wird eine der wichtigsten MaBnahmen jeder Alter­
nansthe.rapie eine Entlastung des Herzens von allen ubermaBigen An-
forderungen sein. . 

Auch Lewis7la) betont dies und meint, daB durch einen langen 
Zeitraum absoluter Ruhe der Zustand solcher Patienten wesentlich ge­
bessert welden kann. 

Jedesfalls werden aHe MaBnahmen, die geeignet sind, die Leistungs­
fahigkeit des insuffizienten Herzens wieder zu heben, dort, wo als Folge 
dieser Insuffizienz ein Alternans aufgetreten ist, diesen guustig beeinflussen. 
SchlieBlich ist noch die, gewiB sehr berechtigte Warnung von Lewis zu 
erwahnen, auBer in Fallen drohender Lebensgefahr bei Patienten mit 
Alternans keine Anasthetica zu verwenden, die einen schii.dlichen EinfluB 
auf das Herz ausuben. 

IV. Die Tbeorie des Herzalternans. 
In den vorangehenden Abschnitten diesel' Mitteilung ist das ganze 

experimenteHe und klinische Tatsachenmaterial bezuglich des Herz­
alternans zusammengestellt worden, um nun bei Besprechung der ver­
schiedenen Theorien, die das Wesen des Herzalternans zu erklaren ver­
suchen, auf jene Tatsachen verweisen zu konnen. Denn eine Diskussion 
kann sich nur auf die theoretische Deutung der Beobachtungen beziehen, 
aber nicht auf diese selbst (die Richtigkeit der Beobach tungen vorausgesetzt). 
Die Tatsachen mussen den Priifstein fiir den Wert einer Theorie abgeben. 

H. Straub 104) hat jiingst in einer Arbeit iiber die Dynamik des 
Herzalternans, die seiner Ansicht nach wichtigsten Tatsachen, denen eine 
umfassende Theorie des Herzalternans gerecht werden muB, in 16 Punkten 
zusammenzustellen gesucht. Wir geben hier keineKritik dieser 16Punkte der 
H.Straub'schen Arbeit, werden aber auf einzelne von ihnen noch zuruck­
kommen mussen. 

Bei einer theoretischen Erklarung des Herzalternans muB verschie­
denes streng auseinander gehalten werden: Ein sehr groBes Tatsachen­
material zeigt nns, daB ein bestimmtes AusmaB an Leistungsanforderung 
(bestimmt durch die Belastung, die Herzfrequenz und die tJberlastung) das 
an das Herz gestelltwird nnter gewissen Bedingungen und nur unter ge­
wissenBedingungen,aberkeineswegsimmer,dazufiihrt, daB die Herzkam­
mernin regelmii.Biger Schlagfolgeabwechselnd jeeinestarkeundeineschwache 
Contraction oder allgemeiner ausgedruckt, abwechselnd je eine groBere 
und eine kleinere Leistung vollfiihren. In einzelnen Fii.llen bnn diese 
Inii.qualitii.t bei ungestortem Rhythmus, wie Rihl gezeigt hat, auch nicht-
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alternierend vorkommen. Es miissen sich nun unsere theoretischen Be­
tra.chtungen bei der Analyse dieser Erscheinung auf mehrere grundverschie­
dene und deshalb voneinander getrennte Probleme erstrecken. Es ergibt 
sich bei einem Versuche der Erklarung des Alternans erstens die Frage, 
wodurch unterscheidet sich die mechanische Tatigkeit des Herzmuskels 
bei der kleinen Contraction von der bei der groBen, und ferner, was unter­
scheidet einen Herzmus~el, der auf erhohte Leistungsanforderungen mit 
alternierenden Contractionen reagiert (der sich nach Herings Ausdrucks­
weise im latenten Alternanszustand befindet), von einem solchen, der 
dies nicht tut? Erganzend kame zu dieser Frage schlieBlich noch die wei­
tere, welcher Art ist der EinfluB jener anBeren Faktoren auf den :t;£erz­
muskel, die imstande sind, einen latenten Alternanszustand manifest 
werden zu lassen? Man kann mit anderen Worten, das ganze Alternans­
problem als viel zu kompliziert bezeichnen, als daB man vorlaufig von 
einer Erklarung des Herzalternans als der erschopfenden sprechen konnte 
oder gar davon, daB ein bestimmter Umstand allein als die Erklarung 
des Herzalternans zu betrachten ware. Es lassen sich vielmehr die wich­
tigsten Fragen dieses Problems nach den eben angedeuteten Hauptgesichts­
punkten ordnen und demgemaB haben wir es bei unseren Deutungsver­
suchen mit einer Theorie der Mechanik der al ternierenden Herz­
contractionen zu tun; des weiteren .mit einer Theorie des Wesens 
der Alternansdisposition und den. Bedingungen des tTberganges 
eines latenten Alternanszustandes in manifesten Alternans.' 

Mit der ersten dieser Frage hat man sich sehr oft und sehr eingehend 
befaBt. Ein Versuch sie gleichsam in negativem Sinne zu losen, muB 
zuerst erwahnt werden. Die diesbeziigliche Theorie besagt, daB zwischen 
der Herztatigkeit, die der groBen, und jener) die der kleinen Pulswelle voraus­
geht, ein prinzipieller Unterschied iiberhaupt nicht besteht. Ein Dnter­
schied besteht nach dieser Ansicht nur, und zwar eventuell periodisch 
wechselnd, in Hindernissen im Mechanismus des Zirkulationsapparates, 
die zu einer wechselnd verschieden starken Fiillung des Herzens und damit 
11.1 ternierend zu verschieden groBen Pulswellen fiihren. J. S c h rei b e r 117) 
hat schon im Jahre 1877 diese Moglichkeit erwogen und neuerdings setzt 
sich K. F. Wenckebach 115) sehr entschieden und in sehr scharfem Gegen­
satz zu seiner eignen friiheren Ansicht beziiglich der klinisch beobachteten 
Falle von Alternans dafiir ein, daB bei den meisten von ihnen das Alter­
nieren des Pulses lediglich durch ein alternierendes Schlagvolumen be­
griindet sei. So sagt er S. 213: "Der aIternierende Puls ist ... vor allem 
als ein Pulsphanomen, weniger als ein Herzsymptom aufzufassen." Diese 
Ansicht etwas einschrankend gibt W enc ke bach, S.212, immerhin zu, 
daB fiir jene Falle, bei denen sich deutliche Unterschiede in der Systolen­
dauer bei groBem und kleinem Puls zeigen sollten, auch beirn Menschen 
eine Erklarung des Alternans aus gestorter Contractilitat doch mogIich 
ware*). DaB er aber in betontem Gegensatz zu seiner friiheren Ansicht, 

*) Wie wenig geeignet sind aber die beim Menschen verwendeten klinisch-dia· 
gnostisohen Methoden oft, einen geringen Unterschied in dieser Hinsicht aufzudecken! 
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die sich der Gaskell-Engelmannschen Contractilitatsstorungstheorie 
des Alternans angeschlossen hatte und diese auch auf die klinischen FiiJIe 
iibertrug, jetzt die Bedeutung der Contractilitii.tsstorungen fUr das Zu­
standekommen des Herzalternans beim Menschen viel zu sehr unterschii.tzt, 
geht schon aus der Uberschrift des Kapitels VI d seines Buches 116) hervor, 
die lautet: "Die Erklii.rung (nii.mlich des Alternans) aus gestorter Herz­
kraft ist unzutreffend."Wenckebach begriindet diese Ansicht einerseits 
damit, daB auch die besten Kardiogramme und das Elektrokardiogramm 
keinen wesentlichen Unterschied zwischen der groBen und der kleinen 
Contraction zeigen, hingegen die groBe Mehrzahl der Alternansfii.1le bei 
solchen Kreislaufsbedingungen vorkomme, die nach Wenck~bachs An­
sicht ein Altel'nieren des Schlagvolumens unabhii.ngig yom Wechsel in dar 
Intensitii.t der Herzcontractionen bedingen, nii.mlich bei paroxysmaler 
Tachykardie und Krankheitszustii.nden, die mit hohem Blutdruck oder mit 
bedeutenden Aortenverii.nderungen einhergehen, wie die chronische Nephri­
tis und die Aortensklerose. Zur Stiitze dieser Hypothese muB sich Wen c ke­
bach bei seiner Erklii.rung iiberdies S. 204 darauf berufen, daB die Herz­
tatigkeit doch nie vollstandig regelmaBig sei und kleine Unterschiede 
der Periodenlii.nge infolge der verschiedensten Einfliisse immer vorhanden 
sind und dem Auftreten von Unterschieden in der Fiillung des Herzens 
Vorschub leisten. 

Gegen die Richtigkeit, zum mindestens die Giiltigkeit dieser Wencke­
bachschen Ansichten fUr die Mehrzahl der Fii.1le von Herzalternans 
spricht sehr vieles. Erstens ist im Tierversuche in sehr vielen Fii.1len von 
verschiedenen Autoren nachgewiesen, daB beim Herzalternans Contrac­
tilitii.tsstorungen des Herzens im Sinne einer Partialcontraction der Musku­
la.tur tatsii.chlich vodiegen (W. Trendelenburg, H. E. Hering, J. Rihl, 
S. de Boer, B. Kisch). Ferner ist ein Unterschied in der Systolendauer 
zwischen groBen und kleinen Systolen bei allen dahingehenden Versuchen 
mit geeigneten Methoden (Messung des intrakardialen Drucks, graphisehe 
Registrierung der Herztone) beim Tiere beim Alternans festgesteUt worden 
(R. H. Kahn, H. Straub). Auch die Befunde am Venenpuls bei Herz­
alternans weisen auf eine ungleichma.Bige Contraction verschiedener Teile 
der Herzkammern, bei der groBen und der kleinen Systole hin (J. Rihl). 
Desgleichen das Auftreten einer alternierenden Mitralinsuffizienz, wie 
me Go. 11 iI') baim Alternans besehrieben hat. 

So berechtigt die Forderung auch ist, in der Ubertragung der im Tier­
versuche gewonnenen Resultate auf die Verhii.ltnisse beimMenschen vorsichtig 
IIll sein, so berechtigt unb doch nichts dazu, das beim Sii.ugetier sieher und oft 
festgestellte Verhalten fiir denMenschen ohne sehr gute Begriindung von vom­
herein abzulehnen. Ein Blick auf unsere 2 Tabellen belehrt uns ferner, daB 
auch beim Menschen bei der iiberwiegenden Mehrzahl der Alternansfii.1le 
schwele Verii.nderungen am Herzmuskel teils klinisch, teils pathologisch-ana­
tomisch festzustellen war':ln. Dies ist um so bedeutsamer; als ich (60a, ferner 
Abb. 9 u.lO dieser Mitteilung) am Hundeherzen und am wiederbelebtenMen­
schenherzen durchAbklemmung einer Coronararterie Alternans willkiirlichm:­
zeugen konnte, der, sobald die Abklemmung aufgehoben war, alsbald wiedel' 
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verschwand. Ferner zeigen unsere Tabellen aber auch, daBinmehrerender be­
obachtetenFiillevonHerzalternans die von Wencke bacherwiihntenBeding­
ungen, die soleicht zu Differenzen der GroBen des Schlagvolumens fiihren sol­
len, hohe Frequenz, hohel Blutdruck usw., mitunter bei bestehendem Herz­
alternans gar nicht vorhanden waren. Dieser Moglichkeit tragt auch die 
oben (S. 360) erwii.hnte einschrii.nkende Bemerkung W encke bachs (S. 212 
seines Buches) Rechnung, aber nur insehr karger Weise. Es miissen auch 
gegen Wenckebachs Ansicht Einwande erhoben werden, die er ohne 
sie entkraften zu konnen, zum Teil selbst anfiihrt, daB namlich die groBte 
Zahl der Patienten,mit chronischer Nephritis, Arteriosklerose und hohem 
Blutdruck niemals einen Pulsus alternans beobachten lassen, daB es auch 
paroxysmale Tachykardien ohne Herzalternans gibt, ja daB der im Beginn 
der paroxy~malen Tachykardie vorhandene Alternans im Verlaufe der­
selben ohne gleichzeitige Frequenzverminderung wieder verschwinden kann 
(A. Hoffmann). All dies beweist eben, daB hoher Blutdruck und hohe 
Pulsfrequenz allein einen Herzalternans nicht hervon-ufen konnen, wenn 
nicht noch weitere im Herzen selbst gelegene Koeffizienten in jedem 
einzelnen FaIle hinzukommen, wie dies von Hering schon oft betont wurde. 
Eben das ist es aber, was Wenckebach neuestens bestreitet, obwohl 
nicht nur die Tierversuche, sondern auch die Beobachtungen am Menschen 
zeigen, daB eine Schii.digung des Herzens im Sinne der Schaffung oder 
Steigerung der Alternansdisposition zum Auftreten eines manifesten Alter­
nans notwendig ist. Andernfalls ware auch gar nicht verstandiich, daB 
es gerade exquisite Muskelgifte wie die Korper der DlgitaHsgruppe, das 
Veratrin, die Glyoxylsaure usw. sind, die im Tiel'versttch das Auftreten 
von Herzalternans befOrdern. Auf weitere Einwande Wenckebachs 
gegen die Annahme eker gestorten Contractilitiit beim I,[erzalternans 
werden wir weiter unten noch zuriickkommen. 

Das eben Gesagte zeigt, daB eine Theorie, die das Zustandekommen 
des Herzalternans lediglich aus einem periodischen Wechsel der 'GroBe 
des Schlagvolumens zu erklii.ren sucht, zumindest fUr einen glOBen Teil 
der Fii.lle keine Geltung haben kann, da sie mit den beobachteten Tat­
sachen im Widerspruch steht. Ob ein Alternans dUlch pel'iodisch geiindertes 
Schlagvolumen verursacht, praktisch iiberhaupt vorkommt, miiBte erst 
nachgewiesen werden. Hiermit soIl aber natiirlich nicht etwa gesagt 
sein, daB Unterschiede in der Fiillung der Ventrikel zwischen groBem 
und kleinem Herzschlage beim Alternans nicht bestehen, im Gegenteil ist, 
wie schon durch friihere Untersuchungen, diese Tatsache neuerdings wieder 
von H. Straub 104) durch graphische Aufnahme des Herzvolumens und 
des Tachogramms beirn im Alternans schlagenden Herzen gezeigt worden. 
Allein auch H. Straub sieht in dem wechselnden Volumen bei groBer 
und kleiner Contraction nicht die alleinige Begriindung fiir das Zustande­
kommen des Herzalternans, und wir mussen eine solche Ansicht ebenfalls 
ablehnen und in dem wechselnden Fiillungszustand des Herzens sowie be­
sonders in der wechselnden GroBe der bei den einzelnen Contractionen 
ausgeworfenen Blutmenge eine Folge und nicht die Begriindung der alter­
nierenden Herztii.tigkeit sehen. 
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Mit seiner extremeh Ansicht liber das Wesen des Herzalternans steht 
W encke bach wohl auch aHein da. 1m aHgemeinen wird die Tatsache 
wohl kaum mehr bestritten, daB ein rhythmischer Wechsel in der Art 
des Contractionsablaufes beim Alternans zu beobachten ist, und daB dieser 
rhythmische Wechsel die beim Alternans beobachteten Symptome bedingt. 
Steht man auf diesem Standpunkte der ErkHirung der Herzalternans aus 
gestorter Contractilitat, so ergeben sich mehrere prinzipielle Fragen: 
Unterscheidet sich die kleine von der groBen Contraction dadurch, daB 
sich nur ein Teil der Muskelfasern bei jeder zweiten Systole schwacher 
oder vielleicht auch gar nicht zusammenzieht (periodische partielle 
Hyposystolie oder Asystolie) oder dadurch, daB sich aHe Herzmuskelfasern 
bei der kleinen Contraction schwacher zusammenziehen als bei der groBen 
(periodische totale Hyposystolie)? Dnd weiter entsteht die Frage, welches 
sind die Bedingungen unter deren EinfluB es zu dieser alternierenden 
Contractionsinaqualitat kommt? 

Wollen wir uns zuerst mit der ersten von diesen Fragen beschaftigen 
und sehen, ob denn das alternierende Vorkommen von Partialcontractionen 
beim Alternans dUfch die in den frlihern Kapiteln dieser Ausfiihrungen 
dargelegten Tatsachen nachgewiesen ist, und wenn wir diese Frage be­
jahend beantworten konnen, kommt erst in zweiter Linie die Frage in 
Betracht, ob es sich bei diesen Partialcontractionen um eine partielle 
Hyposystolie oder Asystolie handelt und ferner, ob das Vorkommen 
von Partialcontractionen bei j edem Fall von Alternans anzunehmen ist, 
<>der ob Alternans auch in Form einer periodischen totalen Hyposystolie 
vorkommen kann. 

W. H. Gaskell 15) hat bekanntlich schon 1882 die Vermutung aus­
gesprochen, daB die kleine Contraction des Alternans dadurch zustande 
kommt, daB sich bei jeder zweiten Contraction nur ein Teil der Muskel­
fasern kontrahiert, daB es beim Alternans also zu einer alternierenden par­
tiellen Asystolie kommt. Th. W. Engel mann 11) hat sich dieser Ansicht 
angeschlossen und hat, wie spater auch L. J. J. Muskens, die partielle 
Asystolie auf wechselnde Storungen im Reizleitungsvermogen zuriickgefiihrt. 

W. Trendelenburg 111) hat den Nachweis fUr die Richtigkeit der 
Ansicht, daB der Alternans auf Partialcontractionen beruht, in der schon 
im vorangehenden ausfiihrlich geschilderten Weise fUr das Froschherz 
erbracht, und zwar durch Inspektion und Suspension mehrerer SteUen 
des Ventrikels. Von weiteren Beobachtungen, die Partialcontractionen 
beim Froschherzen wahrend des Alternans nachwiesen, sei noch 
S. de Boer2) erwahnt, der die Partialcontractionen, die er als partielle 
Asystolie deutet, durch Inspektion festgesteUt hat, und schlieBlich meine 
eigene Beobachtung 60), daB wahrend des Alternans einzelne SteUcn des 
Froschventrikels mitunter bei jeder zweiten Contraction unter dem Druck 
des Herzinhaltes dilatiert und vorgewolbt werden. Diese letztere Beobach­
tung beweist das Vorkommen von Partialcontractionen mit Sicherheit, 
macht es aber auch wahrscheinlich, daB in den betreffenden FiiJlen die 
Partialcontractionen durch Asystolie gewisser Teile des Ventrikels 
zustande kamen. 
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Auch am Saugetierherzen ist das Vorkommen des Alternans unab­
hangig von Anderungen des Schlagvolumens und das Auftreten von 
Partialcontractionen beim Alternans nachgewiesen. Obwohl O. Langen­
d or f f 68), der die Kurve eines im Alternans schlagenden, nach seiner Methode 
kiinstlich durchspiilten, leer schlagenden Saugetierherzens wiedergibt, 
auf dieses Phanomen nicht naher eingeht, so beweist diese seine Beobach­
tung des Herzalternans am leer schlagenden Herzen schon mit Sicherheit, 
daB es auch beim Saugetier einen vom Schlagvolumen unabhangigen Herz­
alternans gibt~ Dies zeigten auch spater noch H. Fredericq 12) und H. E. 
Hering ") dadurch, daB sie auch an ausgeschnittenen Muskelstiicken des 
Herzens das Auftreten von Alternans beobachten konnten. 

Weiters hat Hering 36, 38) durch Inspektion und indem er die Suspen­
sionskurven verschiedener Stellen des Ventrikels wahrend des Alternans 
gleichzeitig verzeichnete, feststellen konnen, daB auch beim Saugetier 
verschiedene Stell en des Ventrikels in regelmaBigem Wechsel ungleich 
stark, ja auch gegensinnig alternierend schlagen konnen, daB unter Um­
standen die Suspensionskurve einer Stelle des Ventrikels einen Systolen­
ausfall feststellen laBt, wahrend etwas Ahnliches in der gleichzeitig registrier­
ten Kurve einer and ern Ventrikelstelle nicht zu sehen war 36). Somit hat 
Hedng die Gaskell-Trendelenburgsche Beobachtung iiber das Auf­
treten von Pal tialcontractlOnen an Froschherzen wahrend des Alternans 
auch fiir das Saugetierherz erwiesen. Nur die Frage, ob es sich hierbei 
um partielle Hypo- oder Asystolien handelt, zu entscheiden, dazu hielt 
Hering die angewendeten Methoden nicht fiir fahig. Er neigte aber 
unter Beriicksichtigung der fUr die Funktion des Herzens allgemein gelten­
den GesetzmaBigkeiten zur Ansicht, daB es sich urn eine periodisch auf­
tretende partielle Asystolie nebst einer nicht alternierenden Hyposystolie 
handelt. Auch Rihls94) Befunde am Venenpuls beim Alternans lassen 
sich kaum ander als mit Annahme einer regelmaBig alternierenden Ungleich­
maBigkeit der Contractionen verschiedener Teile des Herzmuskels erkiaren. 
Ferner sei betont, daB man durch ortlich eng begrenzte Eingriffe, die eine 
lokale Erschlaffung der Ventrikelmuskulatur zur Folge haben, wenn man 
sie nur bei jedem zweiten Herzschlag auf die betreffende Stelle des Herzens 
einwirken laBt, in der Suspensionskurve des Ventrikels das typische Bild 
eines Herzalternans erhalten kann. Als derartige Eingriffe sind lokale 
Erwarmung durch Annahern der Spitze eines heiBen Metallstabes an eine 
Stelle des Ventrikels, wobei eine partielle Erschlaffung der Herzmuskulatur 
zu beobachten ist, ferner die Einwirkung der Anode bei dem Durchstromen 
des Herzens mit konstantem Strom zu nennen. Das Hervorbringen eines 
Alternans durch periodische Anwendung der letzteren Methode (lokale 
anodische Muskelerschlaffung) ist jiingst auf Veranlasung von H. E. 
Hering im hiesigen Institut von Gottsch al k 18) untersucht worden. 
Einen Alternans konnte auch E. Koch 63) durch lokale intensive Ab­
kiihlung eines Teiles des Froschventrikels erzielen. Da ein Teil all diesel 
Befunde mit der Suspensionsmethode registriert und festgestellt wurde, so 
Bei hier gleich auf die Kdtik eingegangen, die die Velwertbarkeit von 
Suspensionskurven (Trendelenburg, Hering, Rihl) zur Feststellung 
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von Partialcontractionen am Herzen jiingst durch H. Straub 10') erfahren 
hat. Beziiglich des Froschherzens laBt H. Straub bis zu einem gewissen 
Grade gelten, daB man aus der Suspensionskurve etwas iiber den Contrac­
tionsablauf der Muskelfasern erfii.hrt. Die Knollsche Suspensionsmethode 
des Sii.ugetierherzens gibtaber nach H. Straub weder iiber Langen- noch 
iiber Spannungsanderungen einzelner Muskelpartien irgendwelchen Auf­
schluB. Dieser Einwand hat in'3ofern eine Berechtigung, als die genannte 
Methode zur Feststellung absoluter Werte nicht geeignet erscheint. 

Keineswegs kontrahiert sich aber die Muskulatur der suspendierten 
Stelle meist gerade senkrecht zum Faden, und selbst dort, wo die auf den 
Suspensionsfaden iibertragene Bewegung einer Stelle der Herzoberflache 
nicht direkt durch die Contraction der Muskulatur der betreffenden Stelle 
bedingt ist, scheint das Ergebnis der Suspensionskurve nicht ohne Belang 
fUr die Beurteilung der Contraction der betreffenden Muskelpartie zu sein. 
Bedenkt man nii.m1ich, daB bei der Systole ja eine konzentrische Verklei­
nerung des ganzen Herzvolumens erfolgt, und daB auch diese zentripemle 
Komponente der Bewegung einzelner Partien des Herzmuskels bei Knolls 
Methode auf den Suspensionsfaden iibertragen wird, und zieht in Betracht, 
daB beim Froschherzalternans die systolischen Teile, wie ich dies mit­
unter beobachtete, bei jeder Systoleunter dam Druck des Herzinhaltes 
vorgebuchtet werden konnen, was sehr wohl auch beim Sii.ugetierherzen, 
vielleicht nur in geringerem Grade, zu erwarten ist, so wild ineinemsolchen 
Falle der asystolische Teil der Kammer (wenn as die diinnwandige 
rechte ist) nicht nur an seiner zentripetalen Bewegung durch den Druck 
des Kammerinhaltes den er (hypo- oder asystolisch, wie er ist) nicht zu 
iiberwinden vermag, verhindert werden, sondern in hochgradigen FaIlen 
wird ibn der unter diesem Druck stehende Herzinhalt auch dilatieren und 
in entgegengesetzter Richtung zentrifugal verschieben. Diese Behinderung 
einer ausgiebigen zentripetalen Bewegung bestimmter Teile der Herzober­
flii.che konnte aber unter giinstigen Verhli.ltnissen bei der Knollschen 
Suspensionsmethode in der Kurve sehr wohl zum Ausdruck kommen, 
und zwar beim diinnwandigen rechten Ventrikel und somit auch indirekt 
die Contractionssilirke der betreffenden Herzabschnitte und periodische 
Schwankungen derselben in der K~rve nachweisbar werden. Absolute 
Werte der Unterschiede wird man in dieser Hinsicht mit der Suspensions­
methode natiirlich nicht feststellen konnen. Dies ist aber auch niemals 
beabsichtigt worden. Auch wird man damit rechnen miissen, daB eine 
selbst asystolische Stelle der - Herzwand durch· die Contraction anderer 
Herzteile passiv verschoben wird und daB diese passive Ortsbewegung 
in der Kurve zum Ausdruck kommen kann. Die eben dargelegte Erwii.gung 
solI auch nUl' zeigen, daB man der Suspensionsmethode nicht ohne weiteres 
und unbedingt die Fii.higkeit absprechen kann, irgendetwas iiber die Con­
tractionen eines bestimmten Herzabschnittes zu sagen, wie dies H. Strau b 
tut. Als Bestii.tigung der durch die Inspektion gewonnenen Resultate 
sowie der Versuche, durch Erzeugung lokaler Asystolie Alternans kiinstlich 
hervorzurufen, und ala Ergii.nzung hierzu wird man den mit der Knoll schen 
~thode gewonnenen Resultaten um so eher einen Wert beimessen konnen, 
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als andere Methoden iiber die gleichen Fragen (Partialcontraction oder 
totale Hyposystolie ~) iiberhaupt keine Ausk'unft zu geben vermogen. 
Wenn z. B., wie ich dies zeigen konnte, in einem Versuche durch abwech­
selndes Abklemmen der rechten oder linken Kranzarterie ein Alternans 
des betreffenden Herzens einmal nur an der Suspensionskurve des rechten, 
das andere Mal nur an der des linken Ventrikels zu sehen ist, beweist in 
diesem Falle die mit Hilfe der Suspensionsmethode gewonnene Kurve, 
da die Suspensionsstellen nicht geandert wurden, daB sich jene Stelle 
der Kammerwand geandert haben muB, an der der Alternans besonders 
ausgepragt war. Die Verzeichnung des intrakardialen Druckes, des Kam­
mervolumens, des Tachogramms oder des Elektrokardiogramms vermogen 
hingegen schon ihrem Wesen nach nichts z~r Beantwortung der Frage 
beizutragen, ob in einem bestimmten FaIle eine totale oder eine partielle 
Hyposystolie, respektive Asystolie vorliegt. Alle diese Methoden lassen 
uns nur das Resultat der gesamten HeIzmuskeltatigkeit erkennen. Wir 
erfahren durch sie nur eine algebraische Summe. Mit welchen Zahlen 
die einzelnen Teile der Herzkammern in dieser Summe vertreten sind, er­
fahren wir nicht. Deshalb ist es auch viel zu viel gesagt, wenn H. Straub 
behauptet, die "Erklarung" des Herzalternans liege in der Druckkurve, 
die uns doch iiber einen der wesentlichsten Punkte der ganzen Alternans­
frage iiberhaupt nichts aussagen kann. Soviel zur Kritik der Resultate 
der Suspensionsmethode durch H. Straub. 

Wenn auch die experimentellen Untersuchungen es vorlaufig nur 
wahrscheinlich machen, daB die Partialcontractionen, die beim Alternans 
beobachtet wurden, in vielen Fallen auf partieller Asystolie beruhen, 
so ist doch jedenfalls durch die Versuche am Frosch- und Saugetierherzen 
das tatsii.chliche Bestehen der Partialcontractionen wahrend des Alter­
nans in einer groBen Reihe von F1Wen sicher nachgewiesen und deshalb 
gilt auch von dieser Tatsache der Satz Wenckebachs 115), S.202, den 
bedauerlicherweise auch H. Straub 104) ohne weitere Kritik iibernommen 
hat, keineswegs, daB namlich: was wir beim Alternans unmittelbar beob­
achten konnen, nicht, wie Hering sagt, eine Storung der Contractilitii.t ist, 
Bondern ein abwechselnder Erfolg der Contraction. Diese Behauptung gilt 
nicht fiir die Methode der direkten Inspektion, die wii.hrend des Alternans 
nicht nur die alternierende Ruhe gewisser Ventrikelteile bei jeder zweiten 
Systole erkennen lii.Bt, sondern mitunter die passive Dilatation sich nicht 
kontrahierender Ventrikelteile feststellt oder die wechselnde verschiedene 
Farbe der gleichen VentIikelstelle bei stark~r und schwacher Contraction 
im Velhaltnis zum iibrigen Helzen, sie gilt aber wohl fUr die Methode der 
intrakardialen Druckmessung und manche andere. Deshalb ist es auch 
nicht richtig, wenn H. Straub 104) t;lagt, Hering komme auf Grund der 
Suspensionsmethode und des Kardiogramms zu seiner "Auffassung" ... 
oder "die Auffassung Herings hat nur vereinzelt Zustimmung gefunden" 
Das Vorkommen von Partialcontractionen beim Alternans ist keine hypo­
thetische Auffassung, die lediglich aus Kurvenbildern erschlossen worden 
ist, sondern eine Tatsache, die man (beim Froschherzen auBerordentlich 
leicht) direkt sehen kann. Seit Trendelenburg ist diese Tatsache immer 
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wieder beobachtet und beschrieben worden. Darum ware es notwendig 
gewesen, daB H. Straub unter jene 16 Tatsachen, denen seiner Ansicht 
nach eine jede Erklarung des Alternans Rechnung tragen muB, auch 
das Vorkommen der Partialcontractionen beirn Altemans aufgenommen 
hii.tte. 

Wie gesagt, £aBt Hering die beobachteten Partialcontractionen ala 
Ausdruck einer periodischen partiellenAsystolie auf und ist der Ansicht 
daB beim Alternans auBer dieserauch eine dauernde Hyposystolie vor­
liegt (6), daB also auch die groBe Contraction des Herzalternans nicht 
als eine normale Contraction aufzufassen ist. Diese letztere Ansicht wird 
sowohl dadurch, daB das Verhalten der HerztOne als auch das des intra­
kardialen Drucks wahrend der groBen und der kleinen Contraction des 
Alternans nicht vollkommen mit dem der Contractionen desselben Herzens. 
uberein stimmt, die nicht alternierend sind (Kahn56), H. Straub104), 

sowie durch die von Kahn betonte Tatsache, daB auch das Elektro­
kardiogramm des groBen und des kleinen Herzschlages meist von denen 
der nicht alternierenden Herztatigkeit beim selben Individuum etwas 
verschieden ist, bekr1i.ftigt. Oft ist auch die groBe Contraction der Alternans­
kurven des Mechanogramms kleiner als die Contractionen desselben Her­
zens, bevor es im Alternans geschlagen hatte. 

Was nun die Frage betrifft, ob es sich beim Alternans um einealter­
nierende Asystolie oder Hyposystolie handelt, so haben die Untersuchungen 
von W. Straub 106) und von Trendelenburg ll1) gezeigt, daB es einen 
a.llmahlichen Vbergang von normaler Herztatigkeit uber den Zustand des. 
Alternans unter immer Kleinerwerden der klein.en Contraction zum sog. 
Halbrhythmus gibt, bei dem nur jeder zweite Reiz von einer Ventrikel~ 
contraction beantwortet wird. Dieser allmahliche tJbergang von Alternans 
zum Halbrhythmus ist erwiesen. Da nunder Zustand des Halbrhythmus, 
gewiB nicht von allen Muskelfasern genau in dem gleichen Augenblicke 
erreicht werden wird, sondern von einigen etwas fluher und von anderen 
etwas spater, so wird es einen Zeitpunkt geben, in dem ein Teil der Muskel­
fasern noch auf jeden vom V orhof kommenden Reiz hin sich kontrahiert, 
ein anderer aber nur auf jeden zweiten, und wir kommen auch auf Grund 
dieser Vberlegung zu der theoretischen Forderung, daB es FaIle geben muB, 
bei denen die Partialcontractionen des Alternans durch eine partielle­
Asystolie bei jedem zweiten Herzschlag bedingt sind. Ob etwa die Herz­
muskelfasern, bevor sie so in ihrer Funktion geschadigt sind, daB sie jeden 
zweiten Reiz nicht mehr mit einer Contraction beantworten konnen, zwar 
noch jeden Reiz beantworten, aber jeden zweiten mit einer weniger inten-­
siven Contraction als vor der Schadigung, erscheint nach den allgemein 
gilltigen Gesetzen der Herzmuskeltatigkeit nicht ohne weiteres wahr­
scheinlich und muBte erst experimentell erwiesen werden, bevor man eine 
Alternanstheorie auf dieser Annahme aufbauen kennte. Wohl ist es be­
kannt, daB, wie schon erwahnt, die im Tierversuch Alternans hervorrufen­
den Stoffe gerade ausgesprochene Muskelgifte sind und daB, wie Hering 
betont, vor dem Auftreten des Alternans im Tierversuche sehr oft ein 
Kleinerwerden der Herzcontractionen beobachtet werden kann. Eine-
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solche Schwachung der Intensitat der Contractionen durch Gifte wiirde 
nur das Auftreten einer Hyposystolie, doch noch nicht das Auftreten einer 
alternierenden Hyposystolie erk!aren. Als weitere Erklarung fiir die 
Moglichkeit des Zustandekommens einer al ternierenden totalen Hypo­
systolie hat man sich darauf berufen, daB eine kleinere Contraction, die bei 
vorhandener Schli.digung des Herzmuskels aus irgendeinem Grunde, etwa 
wegen p16tzlicher Steigerung der Frequenz (F. B. Hofmann), auf tritt, 
eine kiirzere Zeit dauert, wodurch die Ruhepause nach ihr lii.nger ist, das 
Herz auch bei regelmaBiger Schlagfolge und deshalb rechtzeitigem Eintreten 
aller Contractionen sich besser erholen kann, bevor esder nii.chste Reiz trifft, 
wodurch es beim nachsten Schlag wieder zu einer groBeren und langere 
Zeit dauernden Contraction befahigt ist, die fiir den nachsten Schlag wieder 
nur eine viel kiirzere Erholungspause beliiBt, weshalb dieser wieder schwa­
cher und kiirzer ausfaIIt usf. So versuchte man neuestens die Moglichkeit 
des Auftretens eines Alternans infolge einer totalen alternierenden Hypo­
systolie verstandlich zu machen. Diese Art der Erklarung, noch gestiitzt 
durch die weiter unten zu besprechende Tatsache des contractionsfordern­
den Einflusses einer vorzeitigen Systole auf die nachstfolgende, ist nicht 
ohne weiteres abzuweisen, wenn sich experimentell zeigen laBt, daB die 
Falle, bei denen die Bedingungen fiir ein derartiges Zustandekommen des 
Alternans (verschiedene Dauer der groBen und kleinen Contraction), ge­
geben sind, nicht doch alternierende Partialcontractionen darstellen. Dies­
beziigliche Untersuchungen stehen vorlaufig noch aus. Fiir das tatsachliche 
V orhandensein der entsprechenden Vorbedingungen (!angere Dauer der 
groBeren als der kleinen Systole) haben R. H. Kahn 56) und H. Strau b 10') 
den experimentelienNachweis erbracht. DaB freilich die Verlangerungeiner 
Systole allein nicht dazu ausreicht, einen Alternans hervorzurufen, davon 
wird sogleich noch die Rede sein, das zeigen auch schon die im vorangehen­
den erwahnten Tierversuche iiber den EinfluB der Extrasystole auf den 
Herzalternans. 

Jedenfalls stiitzen die bisher vorHegenden experimentellen Be­
funde die Ansicht, daB es Alternans geben konnte, der durch alternierende 
totale Hyposystolie zustande kommt nicht so geniigend, daB man 

• diese Moglichkeit mit der experimentell erwiesenen Tatsache der 
Partialcontraction beim Alternans in eine Reihe stellen konnte. 
Wir wollen die Moglichkeit einer alternierenden totalen Hyposystolie 
heim Alternans nich t a limine abweisen, doch Hegen vorlii.ufig keiner­
lei geniigende experimentelle Stiitzen fiir diese Hypothese vor. 
Weitere Untersuchungen werden sich speziell mit dieser Frage befassen 
miissen. Vorlaufig ist experimentell nur dasVorkommen von Partial­
contractionen beim Alternans bewiesen. Ob es auch einen Alternans gibt, 
bei dem sich an der kleinen Contraction samtliche Muskelfasern ilJ. der 
gleichen Intensitat beteiligen, miiBte erst experimentell nachgewiesen 
werden. 

Bevor wir uns der Besprechung der Frage zuwenden, ob Unterschieda 
in der Systolendauer, wie dies neuestens verschiedentlich angefiihrt wird, 
allain zum Alternans fiihren konnen, und bevor wir auf die zweite Frage 
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des Alternan,sproblems, die Frage des Alternan,sdisposition weiter ein­
gehen, miissen wir noch einen Punkt der eben behandelten Frage nach der 
Mechanik der Herzcontractionen beim Alternans erwahnen, der sein In: 
teresse behalt, obwohl wir glauben, daB es sich in den meisten der fraglichen 
Fii.lle nicht um alternierende totale Hyposystolie, sondern um alternierende 
Partialcontractionen gehandelt haben diirfte, und der deshalb hier erwahnt 
werden liuB, weilH. Straub in ihm den Schliissel zur Alternansfrage zu 
sehen scheint. Tatsachlich scheint der sogleich zu besprechende Umstand 
auch uns als auBerordentlich wichtig, wenn wir auch inihmnureinender zum 
Alternans fiihrenden vielen Koeffizienten erblicken konnen. H. S tr a u bIO'), 
S.416, sagt: "Alternans tritt dann auch bei ganz regelmaBigen Zeitinter­
vallen auf, wenn der zweite Reiz eintritt, zu einer Zeit, wo die Erschlaffung 
nach der vorhergehenden Contraction noch nicht geniigendweit fort­
geschritten ist, wenn der Reiz auf den absteigenden Schenkel. der Contrac­
tionskurve trifft. " Nun ist der Hohenunterschied, wie tief zur Abszisse 
der Druck nach der groBen oder nach der kleinen Contraction in Straubs 
Kurven absinkt, mitunter auffallend gering. Man hat vielmehr den Ein­
druck, daB das viel Wesentlichere die Lange des Stiickes der Kurve ist, 
das nach Ablauf der einzelnen Contractionen zu Abszisse parallel verlau£t, 
bevor sich die Kurve zur nachsten Welle erhebt, da dessen Lange ein viel 
besseres Bild davon ist, wie lange die Ruhepause von SchluB der letzten 
bis zum Beginn der nachsten Systole war, als dies der geringste Abstand 
der Druckkurve von der Abszisse zu geben vermag, und es kommt ja an­
scheinend gerade auf die Lange dieser Ruhepause vor den einzelnen Con­
tractionen, beziiglich der Verschiedenheit der Hohe der einzelnen Con­
tractionskurven mit an. Auch H. Straub hat auf das vielfache Fehlen 
eines zur Abszisse parallelen Stiickes der Kurve vor der kleinen Contrac­
tion hingewiesen, aber betont doch immer wieder die Bedeutung der 
erreichten Tie£e des diastolischen Druckwertes. Der Unterschied des Ab­
standes des tiefsten Punktes der groBen und der kleinen Contraction von 
der Abszisse betriigt aber in seiner Abb. VII z. B. nicht ganz einen Millimeter 
bei einer Hohe del' groBen Druckkurvenwelle von 71 mm, in Abb. VI kaum 
0,5 mm, bei einer Rohe der groBen Welle von 47 mm.; Das ist ein nur selli' 
geringer Unterschied, und hierbei muB nochmals auf den Widerspruch hin­
gewiesen werden, in dem zu diesen Befunden die von R. R. Kahn 58) bei 
der Messung des intrakardialen Druckes beim Alternans erhobenen Befunde 
stehen. In Kahns Kurve IV sank die Druckkurve nach der groBen 
Welle um 1-1,50 mm tiefer zur Abszisse ab als die kleine, und das bei 
eirier Hohe der groBen Welle von bloB 8 mm. Es zeigte sich also bezuglich 
des diastolischen Druckwertes hier gerade das gegenteilige Verhalten, wie 
bei H. Straub. Hingegen zeigt sich auch in Kahns KurveIVsehrdeutlich 
(in Fig. II aber kaum nachweisbar) die Bedeutung der Lange des nach jeder 
Welle der Abszisse annahernd parallel verlaufenden Teiles der Kurve. 
Dieses Stuck ist hier wie bei Straub, z. B. in Fig. IV, nach der kleinen 
Wene bedeutend langer als nach der groBen. Es ist dies nur der Ausdruck 
der auch mit anderen Methoden festgestellten Tatsache, daB die kleine 
Contraction beim Alternans sehr oft kiirzer dauert als die groBe. Diese 

Ergebnisse d. Hed. XIX. 24 
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PausenUi.nge diirfte auch aus folgendem Grunde fiir die Erkenntnis des 
Wesens des Alternans von Bedeutung sein. 

Als ein fUr die Frage nach der Entstehung des Alternans wichtiges 
Ergebnis verschiedener Beobachtungen ergab sich folgendes: Es ist, wie 
schon ofter betont wurde, eine wesentliches Kennzeichen des Herzalter­
nans, das diesen von der Herzbigeminie unterscheidet, daB der Rhythmus 
beim Alternans nicht gestort ist, die kleine Contraction daher rechtzeitig 
ankommt. Dieser Satz gilt jedoch nur unter der Voraussetzung, daB man 
a.ls MaBstab der Rechtzeitigkeit einer Contraction das ZeitintervalI zwi­
schen ihrem Beginn und dem Beginn der vorangehenden Systole ver­
wendet. Nur unter dieser Voraussetzung kann man die kleineContractiondes 
Herzalternans als rechtzeitig bezeichnen. Von viel groBerer Bedel:ltung 
fiir den Ablauf einer Herzcontraction ist aber den alIgemeinen Erfahrungen 
nach, in welches Stadium der relativen refraktaren Phase des Herzens 
eine Contraction falIt und dieses ist wieder bei rhythmiscb,em Eintreffen 
der Herzreize abhangig von der Contractionsdauer der vorangehenden 
Systole. Es wird demnach fiir den Contracti~nsablauf noch wichtiger als 
die Zeit, die seit dem Beginn der letzten Contraction verflossen ist, die 
Lange der Zeit sein, die seit dem Ende der letzten Contraction verflossen 
ist. Dieser letztere Umstand wil'd beim normal schlagenden Herzen, da 
a.lIe Systolen annahernd gleich lang dauern, auBer wenn es sehr frequent 
schlagt, fiir die normalen Systolen nicht in BetIacht kommen, sondern nur 
fiir etwa auftretende Extrasystolen. Wohl aber kommt er bei dem im Herz~ 
alternans schlagenden Herzen in Frage, bei dem die erwahnten Tierver­
suche und einzelne Beobachtungen iiber die Dauer des Herzst03es beim 
Menschen gelehrt haben, daB groBe und kleine Systole von verschieden 
langer Dauer sein konnen. Wenn auch die kleine Contraction beim Herz­
alternans mit Bezug auf den Beginn der ihr vorangehenden groBen Con­
traction rechtzeitig ist, so ist sie doch in bezug auf das Ende der voran­
gehenden Contraction der groBen Contraction gegeniiber vorzeitig. Man 
konnte in diesem Sinne von der relativen Vorzeitigkeit der kleinen Con­
traction des Alternans gegeniiber der groBen sprechen, wobei man als MaB­
stab die Pausendauer zwischen dem Beginn einer und dem Ende der ihr 
verangehenden Contraction nimmt. lch mOchte deshalb hier auf diese 
Tatsache besonders hinweisen, weil dieser Umstand moglicherweise dazll 
beitragen konnte, einen bereits bestehenden Alternans zu verstarken. 
R.,S. Woodworth und J. Rihl haben namlich 89) gezeigt, daB sowohl 
die Extrasystole als auch die normale Systole (letzteres zeigte J. Rihl bei 
einem Herzen mit Dberleitungsstorungen des Reizes yom Vorhof zum 
Ventrikel), wenn sie vorzeitig eintreten, einen contractionsverstarkenden 
EinfluB auf die nachstfolgende Systole ausiiben. Auch die kleine Contrac­
tion des Alternans konnte vieHeicht in diesem Sinne durch ihre relative 
(im Verhii.1tnis zum Ende der letzten Contraction) Vorzeitigkeit verstar­
kend auf die nachstfolgende (groBe Contraction) einwirken und. so den 
schon bestehenden Alternans noch verstarken. DaB dies aber keineswegs 
fiir aHe FaIle von Alternans in Betracht kommt, zeigt eine AnzahlAlternans­
kurven der Literatur (z. B. Hering 35), Abb. 5), bei denen Alternans sehr 
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deutlich an der Suspensionskurve des Herzens festzustellen ist, aber die 
sehr langsame Frequenz (sehr lange Pausen zwischen den einzelnen Herz­
schlagen, wie etwa in unserer Abb. 12), sowie das Fehlen von Unter­
schieden in der Dauer der groBen und kleinen Contraction einen wesent­
lichen EinfluB der genannten Faktoren auf das Zustandekommen des 
Alternans s.ehr unwahrscheinlich macht. Fiir diese FaIle ist H. Straubs 
Erklarung des Alternans sieher nicht zutreffend. 

Fassen wir nun das Wichtigste beziiglich der Fra'ge nach der Me­
chanik der Muskelaktion beim Herzalternans zusammen, so 
konnen wir sagen: Obwohl sich der Alternans nicht ausschlieBlich durch 
die im Herzmuskel gelegenen abnormalen Bedingungen erklaren IaBt, 
sondern immer nur durch ein Zusammentreffen mehrerer Koeffizienten 
bedingt wird, so spielt die Storung der Contractilitat beim Herzalternans 
doch sicher stets eine ganz wesentliche Rolle. Dafiir sprechen folgende 
Tatsachen: Die Stoffe die im Tierversuch das Auftreten von Alternans 
besonders begiinstigen, sind Muskelgifte. Sehr oft sind beim Alternans 
von verschiedenen Autoren alternierende Partialcontractionen sicher fest­
gestellt worden. Die Registrierung der Herztone und des intrakardialen 
Druckes zeigen eine langere Dauer der groBen als der kleinen Systole an. 
Durch kiinstlich erzeugte rhythmische lokale Erschlaffung des Herz­
muskels (anodische Reizung, lokale Erwarmung) kann in der Kurve das 
Bild des Alternans hervorgerufen werden, wenn man die betreffenden 
Koeffizienten nur bei jedem zweiten Schlage auf das Herz einwirken Hi.Bt. 
Klinisch sind bei fast allen Patienten mit Herzalternans objektiv schwere 
Herzveranderungen nachgewiesen worden, bei der Mehrzahl der obdu­
zierten FaIle Zeichen schwerster degenerativer Veranderungen am Myo­
kard. 1m Tierversuch kcnnte ich durch voriibergehenden Corona rver­
schluB voriibergehenden Alternans erzeugen. 

Das Vorkommen alternierender Partialcontractionen beim 
Herzalternans ist nachgewiesen. Vieles spricht dafiir, daB es sich 
hierbei um partielle Asystolien handelt. Das Vorkommen alternierender 
partieller Hyposystolie beim Alternans ist nicht ausgeschlossen. DaB 
es in gewissen Fallen bei der kleinen Contraction des Alternans zu einer 
gleichmaBigen schwacheren Aktion aller Muskelfasern kornmt (alternie­
rende totale Hyposystolie), ist bisher experirnentell nicht bewiesen, laBt 
sich aber fiir gewisse Falle nicht von vornherein auf Grund theoretischer 
Vberlegungen ausschlieBen. 

Fragen wir uns nun, in welcher Art das Alternieren der Herztatigkeit 
denn iiberhaupt zustande komrnt, ohne Riicksic,ht auf den eben bespro­
chenen Mechanisrnus des Herzalternans: Th. W. Engelmann ll) und 
L. J. J. Muskens 79), die eine partielle Asystolie beimAlternans des Frosch­
herzens annehmen, fiihren dieselbe auf eine periodische Storung in der 
Reizleitung zuriick. DaB durch Anderung der Fortpflanzungsgeschwindig­
keit der Contraction beirn Froschherzen ein Alternans zustande kornrnen 
kann hat jiingst auch E. Koch lSl) irn hiepigen Institute zeigen k6nnen. 
W. Straub l06) konnte experimentell zeigen, daB durch das, Alternans 
erzeugende Antiarin die Erregbarkeit des Herzmuskels herabgesetzt und 

24* 
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seine refraktare Phase verlii.ngert wird. Diese beiden Wirkungen auf den 
Herzmuskel besitzt, wie Hering 78) gezeigt hat, auch das Strychnin, das 
nach Hed bom 23) ebenfalls Alternans am Sii.ugetierherzen hervorruft. 
W. Straub erklart mit dieser Eigenschaft des Antiarins das Zustande­
kommen der Rhythmushalbierung bei Antiarinvergiftung des Herzens 
und sieht den Altemans als einen Kampf zwischen Ganz- und Halb­
rhythmus an. Au«h die Tatsache, daB die anderen den Alternans er­
zeugenden Stoffe, wie dies W. Straub von den Korpem der Digitalis­
gruppe betont, Muskelgifte sind, macht es wahrscheinlicher, daB auch 
die Storung der Contractilitat als daB bloB die der Reizleitung es ist, 
durch die Partikalcontractionen beim Alternans bedingt werden. So 
konnte z. B. O. Adler 1) von der G yoxylsaure zeige~ daB sie an dem 
nach Langendorff isolierten Herzen Pulsus altemans und in weiterem 
Verlauf der Vergiftung eine Lii.hmung des Herzmuskels unter Aufhebung 
seiner direkten Anspruchsfii.higkeit hervorruft. 

Immerhin wird es notwendig sein, in weiteren Untersuchungen sichbe­
sonders auch mit der Frage des Verhaltens der Reizleitung im Herzen beim 
Altemans zu befassen, die bisher noch nicht geniigend aufgeklii.rt scheint. 

Wenden wir uns nun der Frage nach dem Wesen der Alternansdis­
position zu. Bekanntlich wares H. E. Hering'6) derdaraufhingewiesen 
hat, daB die Vermehrung der Herzfrequenz oder der erhohte Blutdruck 
allein nicht geniigen, einen Alternans hervorzurufen, sondern daB dazu 
auBerdem eine gewisse Veranlagung des betreffenden Herzens, ein latenter 
Alternanszustand oder eine Altemansdisposition notig ist. Die Richtig­
keit dieser Heringschen Ansicht geht schon sehr deutlich aus den Tat­
sachen hervor, die die Arbeiten F. B. Hofmanns 53) und W. Trendelen­
burgs 111) festgestellt haben. Dies ist von H. Straub nicht geniigend 
beriicksichtigt worden. So erklart H. Straub l04)das Auftreten des Alter­
nans in folgender Weise: "Ganz wie in den Versuchen F. B. Hofmanns 
und Trendelenburgs mit kiinstlicher Reizung des Froschherzventrikels, 
so hat auch hier a'Il. Saugetierventrikel der natiirHche rechtzeitig vom Vorhof 
eintreffende Contractionsreiz deshalb eine schwachere Contraction zur 
Folge, weil von der vorhergehenden Zusammenziehung noch eiri. betracht­
Hcher Contractionsriickstand vorhanden ist" , S.413. Nun belehren uns 
aber, wie ich schonerwahnte, gerade HofmannsUntersuchungen dariiber, 
daB diese neuerdings immer wieder zur Erklarung des Alternans heran­
gezogenen Verhaltnisse hierzu allein keineswegs ausreichen. Sowohl 
Hofmann 53) als auch Trendelen burg 111) betonen, daB der Alternans, 
den sie durch plotzli~hen Frequenzwechsel erhielten, wenn die Folge 
der Reize zeitlich ganz regelmaBig war, sehr rasch (nach wenigen Herz­
schlagen) spontan verschwand. Hieraus ist die sehr wichtige Tatsache 
zu ersehen, daB das normale Herz die Bedingungen in sich tragt, etwa durch 
die geschilderten Verhii.ltnisse (relative Vorzeitigkeit und kiirzere Dauer 
einer Contraction durch langere Dauer der vorhergehenden) verursachte 
Oontractionsinii.qualitaten sehr rasch auszugleichen. DaB die langere 
Dauer einer Systole allein fiir das Alternieren der Starke der nii.chst­
folgenden Contractionen nicht verantwortlich gemacht werden darf, geht 
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aber auch aus der Tatsache hervor, daB nicht jeder postextrasystolischeD 
Systole eiD solches Alternieren folgt, ja daB Rihl im Tierversuch die A b­
schwachung eines bestehenden Herzalternans im AnschluB an eine deut­
lich vergroBerte postextrasystolische Systole beobachten konnte, daB ich 
dieselbe Tatsache ebenfalls beim Hundeherzen beobachtete (siehe Abb. 13 
dieser Ausfiihrungen), und daB Muske·nseinen bestehenden Alternans im 
AnschluB an eine, einer Pause folgende, vergroBerte Systole vollkommen 
verschwinden sah. Wenn die zeitlichen Verhii.ltnisse der Systolendauer 
allein fiir das Auftreten eines Alternans verantwortlich zu machen waren, 
ware dies nicht verstandlich. Wenn derartige Umstande aber an einem 
normalen Herzen ein Alternieren in der Hohe auch bei einem oder dem 
anderen Herzsohlage tatsachlich hervorrufen, gleicht das normale Herz 
diese Inaqualitat sehr rasch aus. Da wir aber mitunter an einem Patien­
ten monatelang Pulsus alternans feststellen konnen, oder im Tierexperi­
ment dieses Phanomen sehr lang ebeobachten, so mussen eben auf das be­
treffende Herz noch ein oder mehrere uns vorlaufig nicht naher bekannte 
Koeffizienten eingewirkt haben, die es daran hindern, so wie normaler­
weise eine auftretende alternierende Tatigkeit sogleich zu einer aqualen 
zu regulieren, die es dieser Aufgabe gegeniiber, die ein normales Herz 
schnell lost, unzureichend, insuffizient machen. 

Da die Analyse derDynamik des Herzens nach H.Straub uns nichts 
dariiber aussagen kaIl11, warum der durch Frequenzanderung beim normalen 
Herzen ausgelOsteAlternans nach 2 bis 3 Herzschlagen verschwindet, beim 
Herzen mit hoher Alternansdisposition aber bestehen bleibt, bis die Fre­
quenz wieder sinkt, was doch zweifellos einen der wesentlichsten Punkte 
am Alternansproblem bildet, da uns diese Methodik ferner, wie wir im vor­
hergehenden Absatz betonten, auch nichts uber das Vorkommen oder Fehlen 
von Partialcontractionen beim Alternans aussagt, so muB auch hier wieder 
betont werden, daB diese Methodik bei all ihren wertvollen Vorziigen nur 
als ein~ Erganzung fiir andere angesehen werden kann, aber keineswegs 
als ein besserer Ersatz aller ubrigen. 

K. F. Wenckebach 115,', 8.213, betont mit Recht, daB aus dem 
Fehlen der alternierenden Herztatigkeit allein noch keineswegs eine gun­
stige Prognose fiir den Patienten zu stellen sei, weil ja d~e meisten unserer 
Herzkranken ohne Alternans sterben. Damit wird von Wencke tach die 
klinische Erfahrung ausgedruckt, daB Erkrankungen des Herzens keineswegs 
stets zu Alternans fiihren mussen. Auch betont z. B. v. Ta bora 109) sein 
seltenes Vorkommen bei akuteren Herzschii.digungen. 

Immerhin ist zu bedenken, daB bei hochgradiger UnregelmaBigkeit 
der Herztatigkeit (z. B. hochgradige Extrasystolie, kontinuierliche Bigemi­
nie, Irregularis perpetuus) auch bei vorhandener Alternansdisposition ein 
Alternans nicht feststellbar sein wird. Die UnregelmaBigkeit der Schlag­
folge macht das Beobachten der regelma.Big alternierenden Herztatigkeit 
auch bei bestehender Alternansdisposition oft unmoglich. 

Wie schon erwii.hnt, sieht man Alternans sehr oft bei Kranken mit 
sahr hohem Blutdruck, sehr frequentem PuIs und arteriosklerotischen 
Verii.nderungen an der Aorta auftreten. Aber die Mehrzahl der Nephritiker 
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hat keinen Alternans und auch bei Kranken mit sehr beschleunigtem Pulse 
und schwerer Arteriosklerose wird man ihn sehr oft vermissen. 

Man kann auch nicht einmal sagen, daB immer, wenn ein krankes Herz 
gegen einen sehr hohen Blutdruck oder mit sehr hoher Frequenz arbeiten 
muB, wir einen Alternans beobachten konnen. Es braucht also erst einer 
groBeren Anzahl von Koeffizienten, von denen wir bisher nur einen Teil 
kennen, damit es zum Herzalternans kommt. Die Gesamtheit der im Herzen 
gelegenen Koeffizienten kann man mit Hering als Alternansdisposition 
bezeichnen oder als latenten Alternanszustand. Hering sagt hieruber (6): 
"Unter Alternanszustand verste~e ich seit 1906 jenen Zustand des Herzens, 
der eine Bedingung fiir das Auftreten des Alternans ist." Vil(l genauer kon­
nen wir leider auch heute den Begriff der Alternansdisposition nicht defi­
nieren, wenn wir auch im vorangehenden eine groBere Anzahl von Be­
dingungen genannt haben, unter deren EinfluB der Alternanszustand er­
fahrungsgemaB verstarkt wird. 

Wir haben den manifesten Alternans in mathematischem Sinne als 
ein Produkt aus der Alternansdisposition und den an das Herz gestellten 
Leistungsanforderungen angesehen, welch letztere wiederum durch die 
GroBe der Herzbelastung, der Frequenz und des zu uberwindenden Blut­
drucks bestimmt sind. Dbersteigt dieses Produkt einen gewissen Wert, 
so wird der Alternans manifest werden. Je hoher die Alternansdisposition 
ist, bei um so geringeren Leistungsanforderungen wird dieser Wert erreirht. 
Verringern wir andererseits die Leistungsanforderungen an das im Alter­
nans schlagende Herz etwa durch Herabsetzung der Schlagfrequenz, so 
kann der manifeste Alternans verschwinden, er wird jedoch bei Steigerung 
der Anforderungen wieder manifest werden. In diesem latenten Alternans­
zustand ist nach Hering (6) der Zustand der Herzmuskelfasern nur quan­
titativ, nicht qualitiv verschieden von dem zur Zeit des manifesten Alter­
nans*), d. h. die Alternansdisposition, die Summe der im Herzmuskel ge­
legenen Koeffizienten die zu Alternans fuhren, bleibt eben bestehen, wenn 
del' Alternans auch aufhort manifest zu sein. 

Als ein wesentliches Zeichen der Alternansdiposition sieht Hering 
so wie W. Straub (lO6) eine gewisse abnorme Verlangerung der refrak­
taren Phase an, die fUr den latenten Alternanszustand charakteristisch ist 
und ZUl Ursache der periodischen partiellen Asystolie werden kann, wenn 
ein Teil der Muskelfasern des Herzens sich zu der Zeit, zu welcher der 
nachste Herzreiz die Kammer trifft, noch in der refraktaren Phase befindet. 

Als ein weiteres charakteristisches Zeichen der Alternansdisposition 
konnte dem hinzugefUgt werden, daB der betreffende Herzmuskel die Fahig­
keit weitgehend oder ganz verloren hat, einen durch auBere Bedingungen 
(z. B. plotzliche Frequenzsteigemng) auch am normalen Herzen unter 
Umstanden auslosbaren, sehr rasch verschwindenden Alternans, wie dieses, 
schon nach wenigen Herzschlagen spontan auszugleichen. Diese dem 
normalen Herzen eigene automatische Reguliedahigkeit, die eine Analogie 

*) Diese Stelle in Herings Mitteilung wird v. Tabora wohl meinen, wenn er 
miflverstii.ndlicherweise (109, p.124) in Herings Namen den Alternanszustand vom 
manifesten Alternans ala nur quantitativ, nicht qualitativ unterschieden bezeichnet 
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zu der bekannten allgemeinen Fahigkeit des normalen Herzens ist, sich 
geandertenArbeitsbedingungen innerhalb gewisser Grenzen sehr rasch zweck­
maBig anzupassen, verrnissen wir am alternansdisponierten Herzen. 

Weiteres ist liber die Alternansdisposition nicht viel mit Sicherheit zu 
sagen. Alle den Herzmuskel schadigenden Einflusse scheinen sie zu steigern. 
Insbesondere sind hier Ernahrungsstorungen des Herzmuskels zu nennen, 
die durch Storungen des Coronarkreislaufes bedingt werden, wie dies aus 
meinen Versuchen liber Herzalternans bei zeitweiliger Abklemmung eines 
CoronargefaBes hervorgeht. Mitunter tut dies auch ein erh6hter Vagus­
tonus, besonders wenn der EinfluB des Vagus auf die Herzfrequenz sehr 
gering ist. Unter der gleichen Bedingung vermag mitunter Accelerans­
reizung die Alternansdisposition herabzusetzen. Auch Abklihlung scheint 
die Alternansdisposition zu steigern. Einen MaBstab fiir die Starke der 
Alternansdisposition kann man in der GroBe der Leistungsanforderungen 
erblicken, bei denen der Alternans eben erst manifest wird, oder bei glei­
chen Leistungsanforderungen in der Intensitat des manifesten Alternans, 
die man etwa durch vergleichende Blutdruckmessung der groBen und der 
kleinen Pulswelle feststellen konnte. 

Jedenfalls wird uns das Festhalten an dem Begriff Alternansdisposition 
als der Summe der im Herzmuskel gelegenen Koeffizienten fiir das Zustande­
kommen des Alternans davon abhalten, in einem. bestimmten Falle in 
der Frequenzsteigerung odeI' im erhohten Blutdruck oder in einer inter­
kurrenten Extrasystole und der ihr folgenden vergroBerten postextra­
systolischen Systole "die Ursache" fiir Auftreten und Andauern eines 
Herzalternans zu sehen. In welcher Art alle diese auBeren Faktoren den 
Alternans am alternansdisponierten Herzen zum Manifestwerden bringen, 
ist im einzelnen noch nicht geniigend festgestellt. Moglicherweise spielt 
die plotzliche Verlangerung einer Systole und die dadurch bedingte Ver­
kiirzung der ihr folgenden Ruhepause (F. B; Hofmann, W. Straub, 
H. Straub) hierbei eine Rolle. Weniger bekannt ist die Einwirkung des 
gesteigerten Blutdruckes auf das Manifestwerden des Alternans, ob sie 
im Sinne der Untersuchungen von H. Straub ebenfalls durch eine Ver­
langerung der Systolendauer in der vorerwahnten Art das Zustandekommen 
des Alternans bedingt, erscheint doch noch fraglich, da es sich bei den be­
treffenden Patienten (Nephritis, Arteriosklerose), nicht wie in den Versuchen 
Strau bs, urn eine ganz plotzliche Erhohung des Blutdruckes handelt, son­
dem urn ein sehr allmahliches, oft auf den Zeitraum von Jahren verteiltes 
Ansteigen des Blutdruckes. Es ist bisher auch noch keineswegs erwiesen, 
daB tatsachlich in jedem Falle von Herzalternans eine derartige Systolen­
verlangerung eine wesentliche Rolle spielt, sowie wir auch gar keine Kennt­
nis daruber haben, wodurch die etwa auftretende Contractionsungleich­
maBigkeiten ausgleichende Fahigkeit des normalen Herzens im Alternans 
gestort ist. 

Weitere Untersuchungen mit allen verwendbaren und zweckdien­
lichen Methoden durchgefiihrt, werden unser Wissen von den Erschei­
nungen und GesetzmaBigkeiten beim Herzalternans noch sehr erweitern 
und vertiefen mussen, bevor wir ein vollkommenes Bild von dem Wesen die-
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ser Funktionsstorung des Herzens besitzen werden. DaB die Kliniker 
den Herzalternans heute als bedeutsames klinisches Symptom ansehen, 
wird ein besonderer Ansporn zu derartigen Untersuc~ungen sein, denn 
die Sichtung aHer im Tierexperimente und am Krankenbett bei dieser 
Erscheinung festgesteHten Beobachtungen haben uns gezeigt, daB, wie 
bei den anderen Funktionsstorungen des Herzens, so· auch beim Herz­
alternans irgendwelche Widerspi fiche oder prinzipieHen Unterschiede 
zwischen den Erfahrungen der pathologischen Physiologie im Tierversuch 
und der Klinik am kranken Menschen nicht bestehen. 
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Vorbemerkung. Neuere Zusammenfassungen iiber Herzhypertrophie findet 
man bei Grober, diese "Ergebnisse" 3. 1909. S.77. Krehl, Erkrankungen des 
HerzmuBkels. 2. Aufl. 1913. S.105. Moritz, Handbuch der allgemeinen Patho­
logie (Krehl-Marchand). 2. 2. 1913. S.77. Thorel, Ergebnisse der allgemeinen 
Pathologie und .pathologischen Anatomie. 9. 1. 1903; 11. 2. 1907 und 14. 2. 1910. 
Hasebroek, Pfliigers Arch. 168. 1917. S.247. 

Die hier gegebene Darstellung fragt, wie di~ Herzhypertrophie entstehe 
und betrachtet ihren Gegenstand wesentlich als einen physiologischen. Sie be­
riicksichtigt vor aHem die experimentellen Ergebnisse und beriihrt die klinischen 
und anatomischen Tatsachen nur soweit, als sie fiir die physiologische Pathologie 
von Wichtigkeit sind. Sie hebt Dinge hervor, welche in den genannten Abhand­
lungen nicht beriicksichtigt wurden, und faBt sich kiirzer, wo dort sich lIousfiihr­
liche Referate vorfinden. 
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Die Biologie pflegt die absolute GroBe der Organe als etwas Gegebenes 
diskussionslos hinzunehmen und scheint in ihr nichts Merkwiirdiges er­
blicken zu wollen. Erst wo sich die regelmaBigen GroBen und Proportionen 
der Organe als veranderlich erweisen, wie etwa bei den krankhaften Zu­
smnden, erwacht das Bediirfnis nach dem Grunde zu fragen, warum ein 
Organ gerade diese und keine andere GroBe habe. Und dabei wird das 
Nachdenken denn gewahr, daB wir iiber die Griinde von OrgangroBen 
iiberhaupt nichts wissen. Hier geht es also ahnlich wie bei der sog. ideali­
stischen Morphologie, die fiir die Ahnlichkeit im Bauplane der Art 
das Bediirfnis einer genetischenErklarung nicht sehr zu empfinden schien, 
bis seit Lamarck diese Ahnlichkeit des Bauplans als eine aus Verwandt­
schaft gewordene, mithin veranderliche, und so im Prinzip wenigstens 
auch erklarbare sich darstellt. Es mag eine offene Frage bleiben, ob die 
Erfolge in der kausalen Erforschung der Entstehung der Arten derart sind, 
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daB sie dazu ermuntern, bei der Erklarung der harmonisch gesetzmaBigen 
Organproportionen einen ahnlichen, gleichfalls kausalen Weg zu beschrei­
ten. Das Urteil in solcher Frage hangt zuletzt yom Erfolge abo In 
der Erforschung der pathologischen OrgangroBen hat jedenfalls der 
Umstand eine hemmende Rolle gespielt, daB man die normale GroBe 
der Organe auch nicht einmal als ein Problem zu sehen gewohnt, 
geschweige zu verstehen in der Lage ist. Nur so ist es einigermaBen 
versta.ndlich, daB sich die Vorstellung festsetzen konnte, als ob die 
Arbeitsleistung eines Organs auf irgendeine dunkleWeise Grund, Ur­
sache seiner GroBe ware, wahrend zunachst ausschlieBlich das Umge­
kehrte einen versti.i.ndlichen Sinn hat, namlich daB die GroBe des Organs 
eine Voraussetzung der GroBe seiner Leistung sei. Der Ausdruck mecha­
nische Hypertrophie aber wird, wie unzahlige Erorterungen beweisen, meist 
so aufgefaBt, als ob die Mehrleistung eben das primare, die VergroBerung 
das daraus folgende sei. Man geht soweit, in der (erhohten) Funktion 
einen Reiz zum Wachstum erblicken zu wollen und damit den physiolo­
gischen Begriff des Reizes geradezu auf den Kopf zu stellen. Wenn dieser 
Begriff in der Biologie klarend gewirkt hat, so geschah es doch dadurch, 
daB er das unklare Zusammenwirken von auBeren und inneren Ursachen in 
Organismen in die klare Beziehung der Auslosung umgewandelt hat. 
Dieser Fortschritt geht wieder verI oren , wenn der innere Vorgang nun 
mit einem Male selbst Reiz heiBen darf. Unbestreitbar hat dieser Unklar­
heit in neuerer Zeit auch eine Anzahl der von Roux stammenden Begriffe 
Vorschub geleistet, und ich wage die Behauptung, daB diese Begriffe als 
solche Schattenseiten haben. Niemand wird die Wichtigkeit der von 
Roux gefundenen Tatsachen verkleinern wollen. Aber die kausale For­
schung kann durch Ausdriicke wie "funktionelle Selbstgestaltung" nicht 
ins Helle geleitet werden. DaB sie. einer teleologischen Denkweise ent­
springen, bedeutet zwar keinen Makel, wie manche glauben. Oder will 
jemand bestreiten, daB die Organe und ihre Funktionen, Anpassungen, 
Regulationen fiir gewisse vorausgesetzte Zwecke, Z. B. die Fortdauer des 
Lebens, dienlich sind? Wenn man aber der Feststellung dieser Tatsache 
der ZweckmaBigkeit -und sie ist eine Tatsache -zuweilen einen heuristi­
schen Wert zuschreibt, so mochte dies doch nur in einem sehr hypotheti­
schen Sinne zutreffen. Ob die Hypertrophien des Herzens zweckmaBig 
sind, kann nur durch Erfahrung bejaht oder verneint werden. Die Tat­
sachen der ZweckmaBigkeit sind nun fiir das Ganze unserer Natur- und 
Weltbeurteilung von unermeBlicher Bedeutung. Aber die Teleologie ist 
nicht das Problem, sondern eine Frucht unserer Bemiihung um Einblick 
in die Vorgii.nge der Natur. Gerade aber weil die ZweckmaBigkeit eine 
einfache Tatsache ist, die entweder vorliegt oder nicht, ist es ungerecht­
fertigt, von Teleologie als einem Gesetz der organischen Bildungen reden 
zu wollen. So hat in der Tat die Voraussetzung, daB die Vorgange zweck­
maBig sein sollen, oft genug zu vollig falschen Annahmen gefiihrt. 

Wenn also hier gefragt ist, wodurch die GroBe eines Organs bestimmt 
sei, so ist die Antwort: "durch die GroBe seiner Funktion" zunachst nur 
dann versta.ndlich, wenn sie heWen solI: Die GroBe des OrgaI).s bedingt 
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ceteris paribus die GroBe seiner Leistung. Folglich wird man empirisch 
wahrscheinlich eine Proportionalitat dieser beiden GraBen finden. Findet 
man sie nicht, so heiBt das, daB die "cetera" nicht "paria" sind, sondern 
vielleicht pathologische Verhaltnisse vorliegen. Die LeistungsgroBe oder 
die Leistung als solche als Reiz zum Wachstum anzusprechen isi 
dem Begriffe eines Reizes widersprechend. Wohl aber konnen irgend 
welche IJlit der Fun~tion fLuS irgendeinem Grunde regelmaBig verbundenen 
Riickwirkungen auf die lebende Substanz einen Wachstumsreiz abgeben, 
und in der Tat besteht die ganze Aufgabe hier in nichts anderem als darin, 
den Faktor festzustellen, der auf das Wachstum wirkt. Darum dan schon 
hier bemerkt werden, daB die kleinere Zahl von Forschern, die an die Stelle 
der ~beit oder Leistung irgendeine definierte Einwirkung auf die Zelle 
zu setzen strebten (wie z. B. Horv.ath), nach Absicht und Streb en jeden­
falls im Recht sich befanden gegeniiber der groBeren Autorenzahl, die in 
der vergroBerten Funktion als solcher mehr oder weniger unklar einen 
bewirkenden Faktor erkennen zu diirfen glaubten. Mag auch eine Mehr­
eistung der Zelle die Voraussetzung fiir das Entstehen von das Wachs­
tum reizenden auBeren Kraften sein - die reizende Ursache werden 
doch immer nur diese auBeren Krafte und nicht jene ihre inneren Voraus­
setzungen oder Bedingungen sein, was immerhin einen bedeutenden Unter­
schied macht und auch gegeniiber einer neuerdings beliebten Gleichsetzung 
von Bedingungen und Ursache beilaufig betont sein moge. 

Auch wenn es gelange, den oder wenigstens einen Wachstumsreiz 
aufzufinden, so ware damit die eingangs aufgewonene Frage nach einem 
Gesetz der OrgangroBen nicht beantwortet. Ein solches Gesetz ware schon 
darum von so eminentem Wert, weil es erlauben wiirde, imEinzelfalle zu 
berechnen, welche GroBe als normal anzusehen ist. Man konnte ein solches 
Gesetz aus den wechselseitigen Beziehungen der Organe herzuleiten ge­
neigt sein; etwa so, daB, wenn die GroBe des GesamtkOrpers = Gist. 
das die Gesamtfunktion f fiir den Korper leistende Organ die GroBe g 
haben muB. Fiir einederartigeAbleitungwird also wie man sieht, voraus­
gesetzt, daB wir die Funktion (oder Funktionen), auf die es "fiir" den Or­
ganismus wesentlich ankommt, auch ganz sicher kennen. Geistvolle 
Untersuchungen dieser Art enthalten die "Studien iiber physiologische 
.Ahnlichkeit" von A. Piitter. Hier wird gezeigt, daB, wenn bei zwei 
ungleich groBen Tieren z. B. die maximale Fahigkeit des Muskels Kraft 
zu entwickeln dieselbe ist, zwischen dem Herzgewicht einerseits und 
KorpergroBe, Durchblutung, Sauerstoffverbrauch andererseits gewisse noi­
wendige quantitative Beziehungen bestehen. Verhalten sich die Herz­
gewichte verschiedenerTiere anders, als sie nach solcher Berechnung sich 
verhalten miiBten, so sind sie in einer alsdann noch festzustellenden Be­
ziehung als physiologisch unahnlich damit definiert. Der Begriff physio­
logischer .Ahnlichkeit ist mithin lediglich eine Defi.nition, derindes, wie 
Piitter zeigt, die vergleichend anatomisch-physiologischen Tatsachen 
vielfach entsprechen. Die Anwendung dieses Gedankens auf pathologische 
Zustande hatte hiernach darin zu bestehen, daB wir unter Anwendung der 
Ahnlichkeitsgesetze feststellen, ob z. B. die GroBe eines Herzens anorma.l 
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ist, und gegebenen Falles den Faktor suchen, der die AhnIichkeit aufhebt. 
Das Nahere dieser .Ahnlichkeitsgesetze zu entwickeIn, wiirde den hier ge­
setzten Rahmen iiberschreiten, und ich muB zum volligen Verstandnis ein 
Studium der Arbeit Piitters empfehlen. Nur soviel sei bemerkt, daB sich 
dabei per definitionem feste RegeIn fiir die Beziehungen von Durchblutung, 
Schlagvolum, Pulszahl, Blutdruck, Herzgewicht, Korpergewicht ergeben. 
Da es sich hier um rein definitorische Bestimmungen handelt, wiiBte ich 
nicht, was gegen sie eingewendet werden konnte. Aber doch muB betont 
werden, daJl z. B. die Voraussetzung, das Herz sei wesentlich Durchblu­
tungsorgan, zwar in diesem Spezialfalle zutreffen mag, im Prinzip aber 
doch eine willkiirliche Beschrankung der Betrachtung mit sich bringt, 
da aIle Berechnung in dem Augenblick illusorisch erscheint, wo z. B. noch 
eine innersekretorische Funktion des Herzens entdeckt wiirde. Auf jeden 
Fall aber tragen die .Ahnlichkeitsbetrachtungen zur Klarung der Verhii.lt­
nisse ungemein viel bei und es ist Aufgabe von Messungen, festzustellen, 
wie weit jene definitorischen Relationen verwirklicht sind. Sind sie 00, 

80 bestatigt dies die Voraussetzungen, von denen ausgegangen wurde. 

Wird also auf vergleichend-physiologischem Wege der ernstliche Ver­
such gemacht, mit Hille des Massenexperimentoo der Natur einmal zu 
gesetzmaBigen FormeIn ffir die GroBe der Organe und ihrer Funktionen 
zu gelangen, so enthalt diesEl Betrachtung bewuBt keinerlei kausale Er­
klarung des Wachstums als solchen. Wenn nun oben gegen die Gleichsetzung 
von Funktion und Reiz polemisiert wurde, so sollte damit keineswegs 
gesagt sein, daJl die Ursache des Wachstums eine auBere sein miisse. WiT 
kennen weder die Ursache des Wachstums selbst noch die seiner Grenzen, 
und diese konnen auch innere sein. nber alledem herrscht tiefes Dunkel, 
und was auf den Gedanken eines Reizes von auBen so unwiderstehlich zu 
fiihren scheint, ist ja nur gerade die Tatsache, daB auBere Einwirkungen 
wie Mehrbelastungen ein Mehrwachstum der Muskelzellen zeitlich im 
Gefolge haben. DaB dazu aber auch innere Zustandevorausgesetzt werden 
miissen, das zeigt z. B. der Umstand, daB junge Organismen in dieser Hin­
sicht so viellebhafter reagieren als alte (Kiilbs). 

GewohnIich wird Corvisart als der Vater der mechanischen Theorie 
der Hypertrophie*) gefeiert. Indes war gerade seine Auffassung bereits 
eine gemischte. Ganz unzweideutig laBt er, der sich iibrigens auch auf einen 
Vorlaufer, namlich Blancard, beruft, neben dem Momente sta.rkerer 
Widerstande, Fiillungen und. Dehnungen des Herzens auch einen be­
sonderen Blutreiz und die Steigerung des Herzstoffwechsels durch ver­
mehrteBlutzufuhr als Wachstumsreiz gelten. Aber unter Berufung auf 
ihn nimmt seither eine groBe Reihe von Klinikern und Pathologen an, 
daB die VergroBerung der Herzmuskelmasse in vielen oder sogar in allen 
Fallen durch eine Vefmehrung der mechanischen Leistung bedingt sei. 
Dabei wird in der Regel nicht kritisiert, daB in einel solchen Formulierung, 

*) Corvisart spricht von naktivem oder mit Verdickung der Wand v'er­
bundep.6n Aneurysma". Eine nkonzentrische" Hypertrophie scheint er nicht zu 
kennen, wie ich glaube, mit Recht. 
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wie bemerkt, die erst zu beweisende Theorie vorwegbehauptet wird, wo­
nach die ErhOhung del' Leistung Ursache del' Hypertrophie sei, wahrend 
doch hOchstens ihre haufige Vergesellschaftung beobachtet wird. Abel' 
auch abgesehen von del' KausaIfrage sagt man nicht zuviel, wenn man 
die Definition desjenigen dynamischen Faktors, del' das abnorme Muskel­
wachstum bewirken solI, fiir haufig ungeniigend erklart. Es ist unter solchen 
Umstanden eine Hauptaufgabe weiterer Forsehung, den Faktor klarzu­
stellen, del' bei del' sog. meehaniseh bedingten Herzhypertrophie entschei­
dend wirkt. Diese Aufgabe ist um so lockender, als jede Einsicht in diesel' 
Richtung zugleich eine biologische Grundfrage, die Natur des "Wachs­
tumsreizes", erhellen muB. Verschiedene Wege zu diesem Ziele sind be­
schreitbar. Experimentelle, klinisch-pathologische und vergleichend­
physiologische Beobachtungen konnen sich in die Hande arbeiten. Zu­
na.chst abel' miissen wir einige begriffliche und physiologische Voraus­
setzungen erortern. 

Weithin besitzt die lebende Substanz die Fahigkeit des Wachstums. 
Viele Zellen vermogen sich zu vergroBern und sich zu teileri. Darin hat del' 
Vergleich einer Zelle mit einer Maschine seine Grenze: die Maschine teilt 
sich nicht, sie wachst nicht. Indes kann man das Wachstum als besondere 
Ausgestaltung del' allgemein vitalen, als Selbsterhaltung bezeichneten Er­
scheinung ansehen, die sich am klarsten in den besonderen Beziehungen 
zwischen Struktur und Funktion der Lebewesen ausspricht. Diese Be­
ziehungen sollen namlich derart sein, daB nicht allein, wie auch bei einer 
Maschine selbstverstandlich, die Struktur Voraussetzung einer Funktion 
ist, sondern auch umgekehrt, die Funktionen die Erhalter del' Struktur 
zu sein scheinen. Dies wechselseitig bedingende Verhaltnis hat jederzeit 
die Vorstellung erweckt, daB del' Stoff- und Energiewechsel als eine Art 
von Bautatigkeit (Assimilation) anzusehen sei, die einem fortwahrenden 
Abbruch das GIeichgewicht balte, unter Umstanden diesen abel' auch 
iibertreffen und dann zu einem Wachstum flihren konne. Diese ganze 
Vorstellungsweise ist indes weniger gut durch Tatsachen begl'iindet, ala 
man nach ihrer Verbreitung glauben sollte. Wenn es sich daher als richtig 
herausstellt, daB Funktionssteigerung einen Waehstumsreiz naeh sieh 
zieht, so fiele dadurch vielleicht aueh einiges Licht auf den Mechanismus 
del' Selbsterhaltung im allgemeinen. Entscheidend ware die Frage: we Ie he 
ZelIfunktion muB gesteigert sein, damit Hypertrophie eintritt? LaBt sieh 
ein sole her Zusammenhang iiberhaupt feststellen? 

Gewohnlieh sagt man beim Muskel: vermehrte Arbeit. Abel' schon 
unsystematisehe Eindriieke des taglichen Lebens erwecken den Verdaeht, 
daB hierin Unklarheiten Hegen konnten. Warum findet man beim Sehwer­
athleten die gewaltigsten Hypertrophien, beim Dauerlaufer odeI' Berg­
fiihrer oft nul' D;l.aBige Muskulaturen? Del' Hauptunterschied scheint doch 
zu sein, daB dort eine groBe Einzelleistung, hier eine groBe Dauerleistung 
angestrebt und erreicht wurde. Darin lage also ein Hinweis auf einen 
Zeitfaktor, der in dem Wort "Arbeitshypertrophie" gar nieht zum Aus­
druck kommt. Wir werfen also die Frage auf: kommt es fiir die Entstehung 
,einer Hypertrophie auf die Einzelleistung einer Contraction odeI' auf die 

Ergebnisse d. MM. XIX. 25 
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Gesamtleistung in der Zeiteinheit an 1 Kommt es auf die Arbeit g. em 
oder auf den Effekt g. emit an 1 Ein zweiter. Untersehied zwischen den 
beiden erwa.hnten Sportgruppen konnte der der Bewegungsart sein, so­
fern die Sehwerathletik wenig zahlreiche Bewegungen mit groBer Krafi 
aber kleinen Exkursionen verlangt, wa.hrend die Leichtathletik gerade viele 
Bewegungen gegen geringere Widersta.nde aber mit groBem Raumgewinn 
bevorzugt. Dadurch wird die zweite Frage aufgeworfen, ob etwa fUr die 
Entstehung von Hypertrophien die Entwicklung von Kraft eine andere 
Bedeutung als die Entwicklung von Weg habe, ob also in dem Produkte 
g. em einer dieser Faktoren besonders oder ausschlieBlich ins Gewicht falle. 
In diesem FaIle wiirde also wiederum der Ausdruck Arbeitshypertrophie 
eine Korrektur erfahren mUssen, do. ja nicht die Arbeit, sondem nur einer 
ihrer mechanischen Faktoren entscheidet, ob Hypertrophie eintritt oder 
nicht. 

:)ferner hat iiberhau pt die ausschlieBliche Betrachtung der mecha­
nischen Leistung das Bedenken, daB in ihr ja nur ein verha.ltnisma.Big 
kleiner Bruchteil der gesamten Energieausgabe des Herz- oder Skelett­
muskels erfaBt wird. Ein wohl drei- bis vierfacher Betrag erscheint in 
Forme von Wa.rme. Sehr komplizierte Beziehungen bestehen zwischen 
thermischer und mechanischer Energie. Es liegt aber durchaus nicht ferne, 
daran zu denken, daB der von einer gewissen Muskelmasse geforderte 
Gesamtenergieaufwand irgendwie entscheidet, ob eine Vermehrung der 
Masse eintritt oder nicht. Also auch eine thermodynamische Betrachtung 
des Problems wird nicht zu umgehen sein. 

Das Element, an dem der Wachstumsreiz letzten Endes angreifend 
gedacht werden muB, ist das Faserelement. AlIe diese bisher beriihrten 
dynamischen Fragen diirfen daher nicht an beliebige Raumteile des Muskels 
angeknupft, sondern sie mussen auf bestimmt gelagerte Fasersysteme an­
gewandt werden. Bei geraden und parallelfasrigen Muskeln ist dies ziem­
lich einfach. Aber bei einem Hohlmuskel treten, wie wir zeigen werden, 
ganz besondere Krii.fteverteilungen in Erscheinung. 

Wir Behan mithin eine Fiille von moglichen Formen der Beanspruchung 
sich darbieten, die sich nach den Variabeln Zeit, Weg und Kraft zusammen­
setzen. Welche Ta.tigkeitsfonn im Einzelfalle vorherrscht, ob kinetische 
oder tonische, ob seltene und heftige oder ha.ufige und schwa.chere Bewe­
gungen iiberwiegen, dies ha.ngt einerseits von der Organisation und dann 
von den biologischen Aufgaben und Schicksalen der Rasse und des Indivi­
duums abo Man vergleiche einen Maulwurf mit einer Giraffe in diesen 
Beziehungen. Auch wenn wir dabei unsere 'Oberlegungen auf das Herz 
beschrii.nken, konnen wir von den Muskeln des Skeletts nicht absehen. 
Denn ihre Ta.tigkeit und GroBe steht ja in Beziehung zu Ta.tigkeit und GroBe 
des Herzens. 

Ebenso wie man in stofflicher Beziehung das hypertrophische Wachs­
tum an den allgemeinen Vorgang der Assimilation ankniipfen mochte, 
80 kann man auch in funktioneller Hinsicht die Mehrleistung an den all­
gemeinen Vorgang der Akkommodation ankniipfen. Man versteht daruntel 
die Fii.higkeit des Muskels bei gleichem Reize sich gegen groBere Wider-
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stande auch mit groBerer Kraft zusammenzuziehen und so auch groBere 
Arbeit zu leisten. Man sieht, daB angesichts dieser Eigenschaft del:) Muskels 
iiberhauptnicht ohne weiteres angebbar ist, welche Leistung nun eigent­
Hch als die normale anzusehen sei. Ganz entsprechend besteht aber die 
Schwierigkeit, zu sagen, welche Belastung als zu groB und daher zum 
Wachstum fiihrend anzusehen sei. In jedem Falle muB man sich aber 
kIar sein, daB nach der mechanischen Theorie das maBgebende Moment 
in einer abnormen Beanspruchung der Fahigkeit zur Akkommodation Iiegen 
muB. Auch hieraus erwachsen wieder neue eigeIitiimliche Problemreihen. 
1st es die Vberschreitung eines absoluten Leistungswertes, die zum Wachs­
tum der Faser fiihrt, oder geniigt hierzu, daB sie dauernd in der Nahe ihrer 
Akkommodationsgrenze arbeite? Anders ausgedriickt: Hypertrophiert 
nur das iibernormal angestrengte Herz oder auch das Herz. von dem zwar 
nur Normales verlangt wird, welches aber aus irgendeinem Grunde ge­
schwacht, also schon fiir Normales zu schwach ist Kurz gesagt: Kann 
auch ein pathologisch schwaches Herz durch Hypertrophie erstarken 1 
Und endlich: Gibt es auch eine Vermehrung der Herzmasse, bei der weder 
das eine noch das andere, also iiberhaupt keine Erstarkung eine Rolle 
spielt, sondem lediglich eine entziindIiche oder tumorahnliche Gewebs­
wucherung? 

Wir werden also zu untersuchen haben, wieweit die hier mehr pro­
grammatisch aufgeworlenen Fragen aus dem heute vorliegenden Material 
etwa schon beantwortet werden konnen. 

Eine richtige allgemeine Behandlung der Beziehungen zwischen 
OrgangroBe und Organfunktion ist nur moglich, wenn wir zunachst einmal 
eine durchgangige Identitat der physiologischen Grundeigen­
schaften des contractilen Elementes annehmen. Nur auf dieser 
Basis lassen sich dann, wenn notig, besondere physiologische Fasertypen 
spater unterscheiden. Unsere Vberlegung gliedert sich alsdann in 3 TeiIe: 
die allgemeine Beziehung zwischen OrgangroBe und Leistung am parallel­
fasrigen Skelettmuskel, die Anwendung des so Gefundenen auf einen 
Hohlmuskel, und die Beziehungen zwischen Korpermuskulatur und Herz­
muskel. 

1. Arbeit=KraftXWeg=g.cm. Fiir die Entwickelung von 
Kraft ist der Querschnitt des Muskels, fiir die von Weg die Lange des 
Muskels allein entscheidend. Die Einheit des Querschnittes erfahrt bei 
gleicher Last um so weniger Spannung, je groBer der Gesamtquerschnitt 
ist. Diese auf die Querschnittseinheit fallende Spannung ist voIlig unab­
hangig von der Lange des Organs. Auf der anderen Seite ist fiir die Leistung 
von Weg der Muskelquerschnitt belanglos, da die Fahigkeit zur Ver­
kiirzung der Lange proportional zunimmt. Weim mithin ein Muskel 
dicker wird, so nimmt nicht seine Arbeitsfahigkeit schlechthin, sondem 
nur seine Fahigkeit Spannung zu entwickeln, zu. SoIl er auch fiir erhohte 
Wegleistung tauglicher werden, so miiBte er auch langer werden, was bei 
fest gegebenen Ansatzpunkten im allgemeinen schwer vorstellbar ist. 
1m Falle der Dickenzunahme ist danach der Begriff der Arbeitshyper­
trophie ungenau und durch den der Spannungshypertrophie zu ersetzen. -

25* 
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Es leuchtet danach ein, daB auch von einer allgemeinen Proportionalita.t 
von Muskelgewicht und Arbeitsfahigkeit keine Rede sein kann. Eine solche 
Proportionalitat besteht vielmehr nur zwischen dem Muskelgewichte und 
seiner in ada.quater Form geleisteten Arbeit (Ableitung dieses Begriffs 
s. v. Weizsa.cker ll6). Adaquat aber fst die Form der Arbeit, bei der so­
wohl die Entwicklung von Spannung im richtigen Verha.ltnis zur Dicke 
wie die von Weg im richtigen Verha.ltnis zur Lange des Muskels steht. 
Ein diinner und langer Muskelleistet ein Optimum an ~beit nur in der 
Form groBer Wege bei geringer Kraft, ein kurzer und dicker Muskel ein 
Optimum nur bei kurzem Weg gegen groBe Kraft. Daraus folgt z. B., 
daB, wenn Von einem kurzen und einem langen Muskel von gleichem 
Querschnitt das gleiche Plus von Spannung gefordert wird, der 
Querschnitt beider iiber die ganze Lange um denselben Betrag 
zunehmen miiBte. Dies bedeutet aber bei dem langen Muskel eine viel 
bedeutendere Massenzunahme. Allgemeiner aber miissen wir jetzt folgern, 
daB eine Proportionalitat zwischen Muskelmasse und a.uBerer Arbeit bei 
verschiedenen Muskeln und verschiedenen Individuen nur dann erwartet 
werden konnte, wenn die verglichenen Tiere diese Arbeit in ada.quater 
Form leisten. Dagegen werden die Muskulaturen besonders dann verhii.lt­
nisma.Big schwer gefunden werden, wenn die Lebensform viel Spannungs­
leistung von langen Muskeln fordert. Dann wird bei gleicher Arbeit eine 
schwerere Muskulatur vorausgesetzt als bei Tieren mit ausgreifenden aber 
schwa.cheren Bewegungen. I 

2. Fiir die Leistung eines Hohlmuskels gilt: Arbeit = Druck X Vo-
Vg 

lum = f p. dv. Da die bisherigen 'Oberlegungen sich auf Lli.nge und 
VI 

Spannung des Faserelementes parallelfasrig-gerader Muskeln beziehen, ist 
jetzt zu fragen, wie das Gewonnene auf eine Hohlmuskel anwendbar sei. 
Wir machen zuerst die vereinfachende Annahme, daB die Anordnung 
der Herzmuskelfasern praktisch der von Kugelschalen gleichkomme. 
Dann gilt zwischen dem im Innern einer solchen Hohlkugel herschenden 
Druck und der in der Wand herrschenden tangentialen Spannung die Be-

r 
ziehung*): S=p· 2' Bei gleichem Innendruck steigt lalso die Wand-

spannung mit dem Radius. Ferner besteht zwischen Faserlange und Volum 
im FaIle der Kugel die Beziehung: L =.yv. Aus den beiden Gleichungen 
ergibt sich also, daB im strengen Sinn Spannung und Lange beim Skelett­
muskel mit Druck und Volum beim Herzen unvergleichbar sind. Bei 
der Erorterung energetischer Fragen ist es jedenfalls unerlaBlich, hier­
auf zu achten, und es wurde deshalb einmal vorgeschlagen, statt der 
Ausdriicke isotonisch und isometrischbeim Herzen die Worte isobarisch 
und isochorisch zu gebrauchen. Indessen ist der von Frank vorgeschlagene 
Gebrauch der Fickschen Ausdriicke beim Herzen nun einmal eingebiirgert. 

*) Eine einleuchtende Ableitung B. bei Helmholtz, Pfltigers Archiv 1868, 
Bd. 1, S. 48. 
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Erwagt man nun bei Herzen von verschiedener Form die Beziehungen 
zwischen Muskelmasse und Arbeit, so ergibt sich folgendes. Wir ver­
gleichen zuerst zwei Herzen von gleicher Masse aber verschiedener Form. 
Beide sind wieder als Kugelschale gedacht, aber der Radius und folg­
lich das Volum sollen wesentlich verschieden sein. Dagegen sollen die 
Faserelemente nach Form und Fahigkeit ihre Spannung und Lange zu 
andern identische sein. Sie sollen aber im ersten Faile zu einer groBen 
und diinnen, im zweiten FaIle zu einer kleinen und dicken Kugelschale 
zusammengesetzt sein. Das groBe Herz wird dann ein groBeres Volum 
fordern konnen, aber seine Wand wird bei gleichem Innendruck unter 
einer im Verhaltnis der Radien groBeren Spannung stehen. Bei gleicher 
Wandmasse besitzt also das groBere Organ eine groBere Fahigkeit der 
Volumleistung, aber eine geringere der Druckleistung - obwoW seine 
Fasern mit denen des kleineren physiologisch identisch sind. Die Folge­
rungen, die sich hieraus fiir ein aus irgendeinem Grunde dilatiertes Herz 
ergeben, liegen auf der Hand. Nur wenn auch die Wandmasse eines 
solchen dilatierten Organs dem Radius entsprechend zunahme, bliebe es 
auch drucksuffizient. - Wir vergleichen nun andererseits zwei schema­
tische Herzen von gleichem Innenvolum aber wesentlich verschiedener 
Wandmasse (das schwere entsprache etwa dem Begriff einer konzen­
trischen Hypertrophie). Ein solches Herz mit groBerer Wandmasse hatte, 
wie bhne weiteres einleuchtet, lediglich ein groBeres Vermogen zu Druck­
leistung. Andert sich also die Masse, so andert sich entsprechend die 
Fahigkeit, Arbeit zu leisten, andert sich aber die Form, so andert sich 
zugleich auch die Fahigkeit, diese Arbeit in einer bestimmten Form zu 
leisten. Daher kann man auch sagen: Durch die Form eines Herzens ist 
zugleich auch die Form, in welcher die Arbeitsfahigkeit am besten aus­
genutzt wird, festgelegt. Wir wollen einmal aunehmen, daB unter physio­
logischen Verhaltnissen das Herz die seiner Form adaquate Arbeitsform zu 
leisten habe. Wenn sich aber nun die Form der verlangten Arbeit andert, 
so wird das Herz fiir diese Arbeit relativ insuffizient; und ebenso wenn sich 
die Form des Herzens andert, so wird es fUr die ibm bisher adaquate Form 
der Arbeit relativ insuffizient. Allgemein ausgedriickt gibt es also nicht 
allein eine Insuffizienz der ArbeitsgroBe, sondern auch eine Insuffizienz 
der Arbeitsform. Diese Forminsuffizienz, wie wir sie einmal nennen 
wollen, kann entweder durch eine Anderung der Herzform oder durch 
eine Anderung der vom Herzen verlangten Arbeitsform zustandekommen, 
aber in jedem Faile beruht sie darauf, daB die Form des Herzens und die 
Form der Arbeit einander nicht adaquat sind. Durch eine Zunahme der 
Herzmasse kann die Forminsuffizienz in jedem FaIle beho ben wer­
den. Wir werden auf besondere Anwendungen zuriickkommen. 

3. Schwieriger ist es, anzugeben, inwieweit die Masse ·des Herzens in 
notwendiger Beziehung zur Masse der Skelettmuskeln stehe. Vorausgesetzt 
wird bei solchen Annabmen, daB feste Beziehungen zwischen Muskelmasse 
und Blutu~lauf einerseits, zwischen Blutumlauf und Herzmasse anderer­
seits bestehen. In jedem FaIle also kame der GroBe des Stromvolums eine 
maBgebende Bedeutung zu, da auf andere Weise eine Beziehung zwischen 
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Herz- und Skelettmuskelmasse zwar denkbar ist, von den Physiologen 
aber nicht in Betracht gezogen zu werden pflegt. Da nun das Stromvolum 
zugleich von der Herzfrequenz bedingt ist, so ist die Frage erst zu beant­
worten, wenn zuvor die Rolle des Zeitfaktors geklart ist. Wir konnen diese 
Frage ausschalten, wenn wir die Herzfrequenz einmal konstant setzen. 
Auch den Blutdruck wollen wir als konstante GroBe einsetzen. Dann setzt 
ein vermehrtes Stromvolum ein groBeres Schlagvolum und dieses wie ge­
zeigt eine groBereHerzmasstl voraus. Eine solche ware also nur in den Fallen 
vorausgesetzt, in denen die Skelettmuskeln mehr Energie verbrauchen 
und folglich ein groBeres Stromvolum fordern. Sind dies dieselben Falle, 
in denen auch die Skelettmuskelmasse eine groBere ist? Dies ist nicht not­
wendig der Fall. Denn wir sahen ja, daB nur eine vermehrte Spannungs­
leistung dort Dickenzunahme involviert. Vermehrte Spannungsleistung 
kann, muB aber nicht vermehrten Energieumsatz bedeuten. Denn es 
konnten die Wegleistungen vermindert sein. Umgekehrt kann vermehrte 
Arbeit ohne vermehrte Spannungen und nur durch groBere Wege vorkom­
men, und diese wiirde keine Hypertrophie der Skelettmuskeln, wohl aber 
eine vermehrte Blutzufuhr und folglich vermehrtes Schlagvolum und 
Hypertrophie des Herzens involvieren. Das Ergebnis dieser Erwagungen 
ist also, daB eine feste physiologische Beziehung zwischen Herz- und Skelett­
muskelmasse nicht vorausgesetzt werden darf, und daB es daher auch nicht 
angangig ist, Abweichungen von derart vorausgesetzten oder empirisch 
gefundenen Beziehungen ohne weiteres als pathologisch zu bezeichnen. Ein 
Bolches Urteil konnte erst gefallt werden, wenn auch die GroBe und Form 
der von dem betreffenden Individuum geleisteten Arbeit und der ent­
Bprechende Blutbedarf bekannt ware. Auch wenn wir daher die Ver­
anderungen von Herzfrequenz und Blutdruck noch nicht einmal in Rech­
nung ziehen, kann aus allgemeinen physiologischen Erwagungen eine 
feste Beziehung zwischen den Massen des Herzens und der Skelettmuskeln 
nicht erwartet oder gar gefordert werden. 

Nach diesen allgemeinen Erorterungen werden nunmehr die vor­
handenen Tatsachen darauf gepriift werden, welche Schliisse auf den das 
hypertrophische Wachstum bedingenden Faktor moglich sind. Diese 
Untersuchung bietet bei dem sehr komplizierten Ineinandergreifen vieler 
Momente gewisse darstellerische Schwierigkeiten und bedingt kiinstliche 
Trennungen der Probleme. Die einzelnen Fragen werden in der Reihen­
folge abgehandelt werden, in der sie oben aufgezahlt worden sind. 

Fragen wir zunachst, ob die HerzgroBe maBgebend fUr die Arbeit 
einer einzelnen Contraction oder fUr die in der Zeiteinheit geleistete Arbeit, 
also den Effekt, sei. Vergleichende Beobachtungen ergeben in dieser Hin­
sicht folgendes. Direkte Messungen der Herzarbeit sind bekanntlich iiber­
aus schwierig. Trotzdem fiihrt eine einfache Uberlegung hier zum Ziel. 
Wir kennen den f;lauerstoffverbrauch zahlreicher Tiere. Dieser kann ala 
ein ungefahres MaB dafiir gelten, wieviel Blut in der Zeiteinheit von den 
betreffenden Hel'Zen befordert worden sein muB, vorausgesetzt, daB 
Arterialisierung und Entarterialisierung im Kreislauf etwa dieselben sind. 
Vergleicht man also den Sauerstoffverbrauch mit den betreffenden Herz-
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gewichten, so wird man alsbald erkennen, ob ungefahre Proportionalita,t 
zwischen beiden vorliegt oder nicht. Nun ist ja ganz bekannt, daB die 
relativen Herzgewichte bei den Saugem sehr verschiedener GroBe nicht 
allzusehr schwanken (etwa zwischen 3 und 10 Prom.), daB dagegen der 
relative Sauerstoffverbrauch bei den kleinen Arten enorm zunimmt, so 
daB er pro kg bei der Maus fast 20 mal groBer ist als bei Menschen. Von 
besagter Proportionalitat kannalso gar keine Rede sein, was mithin gegen 
die Vorstellung spricht, wonach Herzgewicht und Herzarbeit pro Zeit­
einheit in Beziehung zueinander stehen sollen (es sei denn, daB man voraus­
setzte, daB gewisse fundamentale Eigenschaften der Muskelsubstanz sich 
in der Saugerreihe dauemd a.ndem). Da nun die Schlagfrequenzensich bei 
diesen Tieren ganz entsprechend den Stoffwechselgeschwindigkeiten mit 
der KorpergroBe a.ndem, so ergibt sich weiter, daB die pro Einzelcontrac­
tion zu berechnenden Sauersto£fzahlen wiederum fiir aIle diese Tiere ziem­
lich nahe beisammen liegen. Anders ausgedriickt: Zwischen der mIt einer 
einzelnen Contraction geforderten Blutmenge und dem Herzgewicht be­
stehen relativ nahe, zwischen dem Zeitvolum und dem Herzgewicht aber 
gar keine Beziehungen. Man konnte dieses wichtige Ergebnis auch so 
aussprechen, daB man sagt, daB die GroBe des Organs nicht mit der Ge­
schwindigkeit seines Stoffwechsels, sondem mit der GroBe des mit einer 
Contraction verbundenen Stoffwechsels zusammenha.ngt. (Vgl. Tabelle 1.) 

Herzgewicht 
0/00 Korpergewicht 

Haus 6,9-7,9 
Ratte 4,0 
Meerschw. 4,7 
Kaninchen 2,75-3,4 
Hund 6,2-11,0 
Mensch 4,5-4,55 
Pferd 7,6 

_ .. -

Alter 
Herzgewicht 

0/00 d. Korper-
gewichts 

0-1 6,5-5,8 
1-2 5,6 

5 4,9 
~-10 5,1 

14 5,0 
20 5,0 

Tabelle 1. 

Sauerstoffverbr. cem I Pulszahl I ccm O2 pro kg u. Min. 
pro kg u. Min. : Pulszahl 

90 
38 
18 
13 
6 
5 

(,4 

600 
388 
265 

160-300 
90-140 
70-80 
30-45 

Tabelle 2. 
-- -- --

02-Verbrauch in 
Lit. pro kg und Pulszahl 

Stunde (n. VierordtsTab.) 
(n. Tigerstedt.) 

I 0,72 134 
0,58 111 
0,55 100 
0,40 92 
0,31 

I 
87 

0,22 75 

/ 

0,150 
0,098 
0,068 
0,065 
0,052 
0,062 
0,091 

Blutdruck 
(n.Oppenh. und 

Bauehwitz) 

80 
90 
107 
111 
115 
120 

Zu a.hnlichen Ergebnissen kommt man bei der Vergleichung des 
menschlichen Organismus in den verschiedenen WachStumsphasen. Aus 
Tabelle 2 geht hervor, daB die Stoffwechselgeschwindigkeit (02- Verbrauch 
pro kg. und Stunde) beim Saugling etwas iiber 2Ij2 mal so groB ist wie beim 
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Erwachsenen. Die Frage ist, wie das Herz den entsprechend groBeren Blut­
umlauf herstellt. Erstens durch eine hOhere Schlagfrequenz. Diese Er­
hOhung wiirde ceteris paribus nicht ausreichen, da sie beim Neugeborenen 
kaum das doppelte, beim Dreijahrigen stark das 11/1 fache betragt; also 
miissen beim Kinde wohl auch die relativen Schlagvolumina etwas graBer 
sein. Dies wiirde eine etwas groBere relative Contractionsarbeit beim Kinde 
bedeuten und in der Tat sehen wir auch, daB die Proportionalgewichte 
des Herzens beim Kinde etwas groBere sind, wie aus den Tabellen W. 
Miillers ganz klar hervorgeht. Die Unterschiede sind indes nicht sehr 
groB. Und es ist zu beachten, daB der Blutdl1lck des Kindes hinter dem 
des Erwachsenen immerhin merklich zuriickbleibt, so daB bei ihm das­
selbe Schlagvolum eine etwas kleinere Contractionsarbeit bedeutet. AIle 
diese Tatsachen sind mithin sehr wohl miteinander zu vereinen unter der 
Annahme, daB auch hier eine Proportionalitat zwischen Herzmasse und 
Arbeit einer Contraction und nicht zwischen Herzmasse und Arbeit in 
der Zeiteinheit besteht. Denn letztere muB beim Kinde im Verhaltnis 
zur HerzgroBe bedeutend groBer angenommen werden als beim Erwach­
senen. Eine genauere Durchrechnung auf Gl1lnd der in der Tabelle ent­
haltenen Zahlen fUhrt zu guter Bestatigung unserer Annahme; aber bei 
der verhaltnismaBigen Unsicherheit der Vergleiche verschiedener Experi­
mentaluntersuchungen empfiehlt es sich mehr, sich an der groben Uber­
einstimmung geniigen zu lassen. 

Wenn diese Annahmen zutreffen, so wiirde zu erwarten sein, daB auch 
beim Menschen sich vergroBerte Herzen vorzugsweise da finden, wo 
die Leistung jeder einzelnen Zusammenziehung dauernd oder wenigstens 
zeitweilig abnorm groB ist. Nun ist ja leider gerade hier eine Messung der 
Herzarbeit jenseits unserer methodischen Moglichkeiten. Wir sind auf 
mittelbare und nur wahrscheinliche Vberlegungen eingeschrankt. Da. 
sehen wir nun, daB die HerzgroBen von Menschen, die korperlich arbeiten 
und einen bedeutenden Tagesumsatz haben miissen, und solchen, w~lche 
sehr ruhig etwa sitzend oder liege:l'd leben, keineswegs sehr auffallend 
verschiedene sind. Vor aHem hat noch niemand bemerkt, daB mit wesent­
lichen Schwankungen der Lebensweise und Tagesleistung (langes Kranken­
lager, Gebirgssport u" dgl.) erhebliche Schwankungen der HerzgroBe 
einhergehen. Beim Eintritt eines KIa ppenfehlers oder einer Blutdmck­
steigerung treten auch bei ruhigster Lebenshaltung und Bettruhe die 
Hypertrophien doch wohl mit groBer RegelmaBigkeit auf. 

Die Erinnerung an diese aHgemeinsten Ergebnisse klinisch-patholo­
gischer Beobachtung laBt aber schon die ganz gewaltige Verwicklung der 
hier angeschnittenen Fragen erkennen. Wir haben hier Lebensweise und 
Gesamtumsatz des Organismus, die Form, in der er Arbeit leistet, ferner 
die dynamischen Verhaltnisse des Kreislaufs und besonders der Herztatig­
keit, dazu die besondern chemischen Bedingungen und Schadigungen 
krankhafter Zustii.nde in unseren Gesichtskreis zu ziehen. 

Welche Bedeutung hat die Haufigkeit der Herzschlage fiir die 
Funktion 1 Schon oben wurdegezeigt, daB in der Sii.ugerreihe ein gewaltiger 
Anstieg der· Schlagfrequenz bei den kleinen Arten durchaus nicht von 
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einem entsprechenden Anstieg der relativen Herzgewichte begleitet ist. 
Dem entspricht gut die Tatsache, daB wir bei Menschen, deren Pulszahlen 
dauernd hohe sind, offenbar nur dann VergroBerungen des Herzen sehen, 
wenn noch andere wirksame Momente vorliegen. Wir aIle kennen FaJIe 
von wochen- und monatelanger Tachykardie bei Neurosen, Tuberkulosen, 
wahrend und nach akuten Infektionskrankheiten, die keine VergroBerung 
bekommen haben. Auch unter den als thyreogen betrachteten Tachy­
kardien finden sich viele ohne jede nachweisbare HerzvergroBerung. 
Wie sich in allen diesen Fallen die Contractionsarbeit und die Tages­
arbeit des Herzens verhaIt, ist nicht bekannt. Aber es liegt nahe anzu­
nehmen, daB jedenfalls die Arbeit der einzelnen Contractionen hier nicht 
erhOht sei. Bei Untersuchungen am isolierten Froschherzen ergab sich, 
daB bei sonst gleichen Bedingungen mit steigender Frequenz der Sauer­
stoffverbrauch pro Zeiteinheit dauemd zunahm, um erst bei wohl iiber­
normalen Schlagzahlen auf einem Maximum stehen zu bleiben, das sich 
auch bei weiterer FrequenzerhOhung nicht mehr steigem lieB (Weiz­
sac ker). Es ware von Interesse, in Fallen klinischer Tachykardie die 
GroBe des Gaswechsels und zugleich die Zusammensetzung des Blutes 
in den Venen bzw~ dem rechten Herzen zu untersuchen, um zu erfahren, 
ob die Geschwindigkeit des Kreislaufs erhOht ist. 1m allgemeinen wird im 
iibrigen die Annahme richtig sein, daB die Schlagfrequenz ein ungefahrer 
MaBstab der Geschwindigkeit des Stoffwechsels ist, llnd diese pflegt relativ 
ja um so groBer zu sein je kleiner die Tiere und ihre Organe sind. Bene­
dict z. B. hat auf diesen MaBstab immer Gewicht gelegt. Auch ist bekannt, 
daB die Abhii.ngigkeit der Herzfrequenz von der Temperatur der R. G. T.­
Regel in ahnlicher Weise folgt wie der Stoffwechsel (Snyders). Es ist 
auch gar nicht wahrscheinlich, daB ein hypertrophisches Herz seinen 
Stoffwechsel pro g seiner Substanz mehr zu beschleunigen vermochte wie 
ein normales. Wohl aber wird es dieselbe Gesamtarbeit mit geringerer 
Frequenz erzielen wie ein nicht hypertrophisches. Wir sehen aber nirgends, 
daB bei Aufgaben, die durch Frequenzsteigerung gelost werden, Hyper­
trophie eintritt. So lieBe sich auch verstehen, daB die mit Korperarbei1i 
und Sport verbundenen Mehrleistungen unter gewohnlichen Verhaltnissen 
nicht mit Hypertrophie einhergehen, denn bei ihnen regulieren wir (nament­
lich im ungeiibten Zustand) vor allem durch Beschleunigung des Pulses. 

Nun hat schon Frank einmal ausgefiihrt, daB die Forderung eines 
Herzens mit der Steigerung seiner Frequenz nur bis zu einer gewissen 
Grenze zunimmt, um alsdann wieder abzunehmen. Die Leistungsteigerung 
durch Beschleunigung der Schlagfolge hat ihre Grenzen, wenn sie auch in 
Wirklichkeit weniger eng gezogen sein diirften, als nach der Frankschen 
Darstellung scheinen kOnnte, welche bewuBt nicht beriicksichtigt hat, 
daB Anspannungszeit, Austreibungszeit und Erschlaffung mit steigender 
Frequenz sich verkiirzen. SolI die Forderung dann noch weiter steigen, 
so kann dies nur durch ErhOhung der Einzelarbeit der ContractionElll 
geschehen, durch VergroBerung der Schlagvolumina. Ehe wir diese 
Frage erortern, ware noch zu fragen, in welcher Weise die Schlagfre­
quenz von Bedeutung ist fiir die Arbeit der einzelnen Contraction. Hier 
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kann man, wenn man von physiologisch nicht in Betracht kommenden, 
extrem langsamen Schlagfolgen absieht, den Satz aufstellen, daB ceteris 
paribus mit steigender Frequenz die Arbeit der Einzelcontraction niemals 
zunimmt, bei den hoheren Frequenzen aber abnimmt. Dies geht aua 
allen Untersuchungen hervor und der Satz behiUt auch seine Richtigkeit, 
wenn man statt Arbeit das Wort Energieverbrauch in ihn einsetzt. 

Die Gesamtheit der hier betrachteten Tatsachen laBt also wohl schon 
eine ziemlich bestimmte Antwort auf die erste unserer Fragen zu: Nicht 
die Leistung in der Zeiteinheit, sondem die Arbeit der einzelnen Contrac­
tion zeigt nahe Beziehung zur GroBe eines Herzens, und nur dort wird 
daher eine hypertrophische Erstarkung von· Nutzen sein, wo eine Mehr­
leistung nicht durch ErhOhung der Frequenz, sondem aus irgendeinem 
Grunde nur durch vermehrte Leistung der Einzelcontraction erreicht 
wurde. Wir wenden uns danach zu der zweiten Frage, ob Spannung oder 
Weg oder beide ])'aktoren von Bedeutung sind und zwar besonders mit 
Riicksicht auf die am Herzen allein iibersehbaren und meBbaren GroBen 
von Druck und Voillm. 

Welche dieser Faktoren bestimmen die HerzgroBe 1 Es konnen im 
wesentlichen drei Wege zur Losung dieser Frage unterschieden werden. 
Der erste sucht die Beziehungen zwischen der Masse des Herzens und dem 
Gewicht des Gesamtkorpers oder dem anderer Organe, insbesondere der 
Muskeln, festzustellen. Daszweite Verfahren vergleicht die GroBe des 
Herzens nicht mit der GroBe, sondem der Leistung des Organismus. Die 
dritte Gruppe von Untersuchungen versucht auf irgendeine Weise die 
Leistung des Herzens selbst unter verschiedenen Bedingungen zu messen 
oder wenigstens zu erschlieBen, und sie mit der Masse des Organs und seiner 
verschiedenen Abschnitte zu vergleichen. Man konnte sagen, daB jede 
dieser Methoden zu brauchbaren Aufschliissen gefiihrt hat. AIle gehen 
mehr oder minder bewuBt von jener Voraussetzung aus, daB die GroBe 
und die Leistung der Organe in einer wesentlichen und naher erst zu defi-

o nierenden Beziehung stehen, und daher die Ermittelung dieser Beziehung 
den erwiinschten AufschluB geben werde. Dies gilt auch fiir den ersten 
rein morphologischen Weg, dem doch der Gedanke zugrunde liegt, daB 
das Gewicht des Korpers maBgebend fiir seinen Blutbedarf und dieser 
wieder maBgebend fiir die Herzleistung ist. . 

Eine sehr aufschluBreiche Monographie von W. Miiller ist grund­
legend fiir unsere Kenntnis der menschlichen. HerzgroBe und die Methode 
wer Bestimmung. So wertvoll das von ibm gesammelte Tatsachen- und 
Zahlenmaterial ist, so wenig kann den dort niedergelegten Deutungs­
versuchen heute noch eine wesentliche Bedeutung zuerkannt werden. 
Eines der Hauptergebnisse war die Betrachtung der Herzmasse als :Funk­
iion von Masse, Oberfla.che und Lange des Korpers, sowie von Geschlecht 
und Alter. Dabei zeigt sich, daB das Verhaltnis zwischen Herz- und Korper­
gewicht sich im ganzen doch innerhalb recht enger Grenzen, namlich 
zwischen 4. und 6°/00 halt. Die groBten Proportionalgewichte haben Neu­
geborene, und mit dem Wachstum nimmt das Herzgewicht im VerhiUtnis 
eiwas langsamer zu als das Korpergewichi. Dasselbe Verhalten fand in 
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noch ausgesprochenerem MaBe Hesse beirn Huhn und beirn Kaninchen 
und Loer bei Vogeln. Spater hat dann Hirsch wesentlich nach den 
M iillerschen TabeHen gefolgert, daB eine noch konstantere Beziehung 
zwischen Herzgewicht und Skelettmuskulatur bestehe. Einleuchtend war 
vor aHem die Ausfiihrung, daB der Fettbestand des Korpers fur die Herz­
goo Be wenig Bedeutung habe und daher bei abnormer Reichlichkeit oder 
Spli.rlichkeit des Fetts die Verhaltniszahl zu klein bzw. zu groB erscheinen 
laBt. Der erste Fall Mnnte vielleicht auch zur Erklarung des relativ 
leichteren Herzens des Weibes (W. Miiller) herangezogen werden. Aber 
zu einer pl'azisen Formulierung reicht das Tatsachenmaterial bis heute 
nicht aus. Denn vergleichende Wagungen auch der Korpermuskeln liegen 
bis jetzt bei Menschen zu wenige vor, was angesichts der Schwierigkeiten 
auch nicht verwunderlich ist. Und Hirsc hs Ablehnung der Bedeutung 
der Drusen und des Nervensystems fUr die HerzgroBe war doch durch 
Beobachtung nicht geniigend begriindet; hob er doch selbst schon die 
dem widersprechende VergroBerung des Herzens bei Basedowscher Krank­
heit hervor. Gegen eine so ausschlieBliche Bedeutung der Skelettmuskeln 
Rpricht doch von vornherein die ganze Kompliziertheit physiologischer 
Organzusammenhange, und es sei nur z. B. daran erinnert, daB Kiilbs 
bei seinen Arbeitshunden besonders auch eine relative Zunahme des Leber­
gewichtes gefunden hat. Dieselbe Beziehung zwischen Herz- und Leber­
gewicht fand RoGle neuerdings auch bei arbeitenden Menschen. 

Recht auffallend ist ferner, daB der Neugeborene im Verhaltnis zum 
Korpergewicht das schwerste Herz hat (7,6%0)' wahrend gerade bei 
ihm der Anteil der Muskulatur am Gesamtgewicht ein vie! kleinerer ist. 
Er betragt nil.mlich (nach Vierordts Tabellen) nur etwa 25Proz. gegen 
4.0 bis 50 Proz. beim Erwachsenen. Der Neugeborene hat im Verhaltnis 
zur Muskulatur also ein viel schwereres Herz als der Erwachsene. 

Der hier ausgesprochenen Ansicht, daB das Verhaltnis zur Skelett· 
muskulatur nicht allein entscheidet, entsprechen auch die vergleichenden 
Wagungen der Organe im Hunger. Hier fanden namlich Voit und Sedl­
mair bei Katzen und Kumaga wa (E. Voit) beim Hunde iibereinstimmeIld, 
daB die Skelettmuskeln sehr viel starker an Gewicht abnehmen als das Herz, 
ihr Gewichtverhaltniss sich also zugunsten des Herzens andert. Darin 
stimmen diese Untersuchungen jedenfalls iiberein, wahrend sie hinsichtlich 
der GroBe des Gewichtsverlustes gerade beim Herzen leider zu sehr ver­
schiedenen Ergebnissen gefUhrt haben. Voit fand hier als einziger so gut 
wie keine Abnahme, die anderen Autoren eine teilweise bedeutende, ein­
schlieBlich Chossats, der Tauben untersuchte und hier wiederum die 
Abnahme des Herzens ebenso stark fand wie die der anderen Muskeln. 
Das Herz der Vogel ist aber uberhaupt verhaltnismaBig viel schwerer 
als das der Sauger; ein Vergleich ist nicht ohne weiteres moglich. Es ist 
selbstverstandlich, daG im Hunger ganz besondere physiologische Ver­
haltnisse vorliegen. Jedenfalls zeigt sich auch hier die Unmoglichkeit 
in unserer Frage eine allgemeingiiltige Regel aufzustellen. 

Trotzdem wird an dem Gedanken, daB die Muskeln eine sehr groBe, 
wenn auch vorlaufig nicht zu bemessende Rolle fUr das Herz spielen, 
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etwasRichtiges bleiben, denn sie betragen einmal iiber 40 Proz. des Korpers. 
Wichtiger fiir unsere Frage ware meines Erachtens, zu wissen, ein wie 
groBer Teil des Gesamtstoffwechsels auf die Muskulatur entfallt, und gerade 
diese Frage ist bis heute nicht gelost. Jener Gedanke aber von einer aus­
schlaggebenden Bedeutung ~er Muskeltatigkeit, durchzieht nUn auch 
die vergleichenden Studien, die an Vertretern der Sauger- und Voge1reihe 
angestellt worden .sind. Eben darum aber werden wir ihrer Darstellung 
am besten die Erorterung dessen vorausschicken, was die Muskelleistung 
des Organismus fiir die HerzgroBe bedeutet. Kiilbs hat das Verdienst 
zuerst experimentell in diese Frage eingegriffen zu haben. Bei wachsenden 
Hunden nahm das Herz der Arbeitstiere verhaItnismaBig viel rascher zu, 
aIs das von still gehaltenen Tieren. Wahrend das Herz zweier Arbeitstiere 
2,6 bzw. 2,7 Proz. der Gesamtmuskulatur wog, betrug das entsprechende 
Herzgewicht zweier Kontrollhunde 1,7 bzw. 1,9 Proz. Genau dieselben Ge­
wichtsverhaltnisse wie bei diesen Arbeitstieren fand Kiilbs spater bei 
der Untersuchung von 10 £landrischen Arbeitshunden, die als Zugtiere sehr 
Bchwere Arbeit von ihrem 9. bis 12. Lebensmonat an verrichteten. Diese 
Unterschiede sind also bedeutend, und die Versuche beweisen ganz klar, 
daB es eine Verschiebung des Verhaltnisses von Herz- und Muskelgewicht 
gibt und zwar in Verbindung mit besonderer Muskeltatigkeit. (Vgl. auch 
die Untersuchung von Ger hartz s. u. S. 409.) Dies steht auch mit unseren 
theoretischen Betrachtungen im Einklang. Indes haben sich die Ent­
stehungsbedingungen solcher relativer Her7iVergloBerungen als kompli­
zierter herausgestellt, als man nach dieser ersten Arbeit von Kiilbs an­
nehmen konnte. In ahnlichen Versuchen, die O. Bruns anstellte, war 
die Steigarbeit geringer, und e3 handelte sich um ausgewachsene Tiere. 
Hier war das Ergebnis ein negatives, denn die Arbeitstiere und Arbeits­
herzen waren zwar schwerer, a.ber das GewichtsverhaItnis zwischen Herz 
und Skelettmuskeln anderte sich nicht. DaB es sich dabei wesentlich um 
den Unterschied wachsender und erwachsener Tiere handelt, ist auch die 
von Kiilbs in weiteren Arbeiten ausgesprochene Ansicht. Indes halt er 
daran fest, daB auch das erwachsene Tier unter Arbeit ein relativ groBeres 
Herz bekommt, nur sollen diese relativen Zunahmen wesentlich geringer 
sein. Eine umgekehrte Stiitze seiner Ansichten kann Kiilbs dann durch 
den Nachweis beibringen, daB die Herzen Von wilden Kaninchen, die man 
6 Monate im Stall halt, absolut und relativ in demselben Sinne abnehmen, 
in dem die Herzen von Arbeitstieren zunehmen. Das Herz der wilden 
Kaninchen wog im Herbst 3,29, im Friihjahr 2,94%0, das des im Herbst 
gefangenen und 6 Monate eingesperrten im Friihjahr 2,51 %0' Die Herzen 
zahmer Stallkaninchen wiegen 2,69%0 des Korpergewichtes. Auch Gro ber 
hatte schon gezeigt, daB ein freigehaltener Hund eiu schwereres Herz 
bekommt wie ein in enger Gefangenschaft gehaltener Bruder. Die 
proportionalen Herzgewichte des Arbeits- und Ruhetiers betrugen 6,20 
bzw. 5,52%0' 

Diese letzten Versuche von Kiilbs und Grober leiten nun iiber zu 
der allgemeinen Frage, ob sich nicht nur kiinstlich geschaffene Lebens­
formeJ;l, sondern auch schon die natiirlichen Verschiedenheiten des Frei-
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lebens del' Tiere in iilinlicher Weise in den MaBverhii.ltnissen del' Organe 
aussprechen. Unter kiinstlichen Bedingungen kann OOmer der' Einwand 
erhoben werden, daB unphysiologische und eventuell besondere schii.­
digende Einfliisse mitsprechen. Derartige Einwiirfe werden allerdings 
ebenso schwer zu beweisen wie zuwiderlegen sein. Es ist daher von groBem 
Werte, daB nun auch die vergleichend-anatomische Untersuchung dieAn­
nahme bestatigt, daB die Herzgewichte zum Korpergewicht nicht in einer 
irgendwie konstanten Proportion stehen, und daB zwischen diesen Unter­
schieden und den Differenzen del' Lebensweise ein recht merklicher, wenn­
gleich des nii.heren erst noch zu definierender Parallelismus besteht. Die 
Angaben beziehen sich nun hauptsachlich auf die Proportion von 
Herz- und Korpergewicht, wahrend die Gewichte del' Muskulaturen meist 
nicht untersucht wurden. Abel' wenn man bedenkt, daB die beobachteten 
Herzgewichte zwischen 2,6%0 beim'Schwein und 38,2%0 bei del' Kohl­
meise schwankend gefunden werden *), so wird ohne weiteres klar, daB hier 
auch beOO Vergleich mit del' Muskulatur sehr verschiedene Verhaltnisse 
sich finden wiirden. Nach theoretischen Gesichtspunkten wiirde mir am 
wahrscheinlichsten sein, daB das Herzgewicht bei den Arlen relativ am 
groBten ist, die eine dauernd sehr unruhige Lebensweise fiihren, ohne daB 
dabei die Einzelcontractionsarbeit del' Muskulatur besonders hoch ware. 
Denn auf diese Weise wiirde leicht zu verstehen gain, daB die Muskulatur 
bei relativ geringem Gewicht noch einen dauernd hohen Stoffverbrauch 
hiiotte und diesel' eine hohe durchschnittliche Contractionsarbeit des Her­
zens mit sich broohte. 

Die meisten vergleichenden Untersuchungen an Tieren sind von 
Bollinger ausgegangen, welcher del' Frage del' HerzgroBe in den 80iger 
und 90iger Jahren OOmer wieder seine Aufmerksamkeit zuwandte. Er 
lieB Bergmann in einer bekannten Arbeit die Proportionalgewichte 
verschiedener Sauger untersuchen. Dabei fand sich folgende Reihe: 

Schwein 
Rind 
Mensch 
Schaf 
Pferd 
Rase 
Reh . 

Korpergewicht 
kg 

49,7 
280,0 
58,0 
20,6 

493,0 
3,7 

20,6 

Proportionalgewicht 
des Herzens 0 100 

4,52 
5,35 
5,88 
6,17 
6,77 
7,70 

11,55 

Hier steht, wie man sieht, Pferd neben Hase mit nul' wenig verschie­
denen relativen Herzgewichten, und andererseits hat das Reh ein doppelt 
so schweres Herz wie das gleich schwere Scha£. Diese Gegeniiberstellungen 
sind typisch fiir das ganze vergleichend anatomische Tatsachenmaterial. 
Alles in allem muB man zugeben, daB es durchaus nicht gelingt, befrie-

*) Die Proportionalgewichte der Kaltbliiter Hegen durchweg recht niedrig, bei 
Fischen bis herab zu 1/7 %0' bei Amphibien etwas hoher, z. B. bei Froschen 2 
bis 3 Ofo. (Hesse51 ). 
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digende Regeln fiir die proportionalen Herzgewichte aufzustellen oder 
diese gar bei einem bestimmten Tiere vorherzusagen. Anders ausgedriickt: 
allgemein gilt der Satz, daB das Korpergewicht nicht der fUr das Herz­
gewicht maBgebende Faktor ist, sondern etwas anderes. Aus Parrots 
spli.teren Untersuchungen ging dann hervor, daB die Klasse der Vogel im 
allgemeinen relativ bedeutend schwerere Herzen aufweist als die der 
Sauger, und er fand sie zwischen einem niedrigsten Wert von 6,75 % 0 beim 
Schreiadler und einem hOchsten Wert von 25,64 ° / 00 bei der Singdrossel sich 
bewegend. Bezeichnenderweise befinden sich unter den wenigen Saugern, 
deren Herzgewichte iiber 10,0% 0 liegen, zwei Fledermausarten mit 9,43 
und 14,91 % 0 • Parrot wird durch die Betrachtung seiner umfangreichen 
Tabellen zu der Anschauung gefiihrt, daB man die relative HerzgroBe in 
Beziehung zur Lebensart setzen konne, so, daB die besten Flieger, die 
schnellsten Laufer und die lautesten Singer und Schreier auch die verhalt­
nismaBig groBten Herzen haben. Besonders iiberzeugend wirkt das Zahlen­
material dort, wo nahe verwandte. aber ungleich lebhafte Tiere verglichen 
werden, wie etwa in den schon erwahnten Versuchen von Kiilbs oder in 
den Messungen von Gro ber an Haus- und Wildente, deren proportionale 
Herzgewichte 6,98 und II ,02 %0 betragen, sowie von Grober an Stall­
kaninchen, wilden Kaninchen und Hasen, deren proportionale Herz­
gewichte sich wie 2,40: 2,70: 7,75%0 verhalten. Ganz entsprechendes 
fand er bei Hamster und Eichhorn, ebenso Strohl bei Moorschneehuhn 
und Alpenschneebuhn. Wild lebende Arten haben schwerere Herzen als 
zahme. Auch Loer fand all diese Anschauungen bestatigt. Aber sie lassen 
sich durchaus nicht durch die ganzen Tierreihen durchfiihren, und wer 
Widerspriiche und unverstandliche Beziehungen sucht, wird deren mehr 
als genug in den Tabellen finden uud zu dem Schlusse gedrangt werden, 
daB neben den genannten Regeln noch andere Momente wirksam sein 
miissen, und daB auch die Beurteilung der Anspriiche, die die Lebens­
weise der Arten an den Stoffwechsel und das Herz stellt, ja naturgemaB 
nur auf ganz auBerordentlich groben und an Fehlerquellen iiberreichen 
Schatzungen beruhen konnte. Es ist auch nicht auszudenken, wie auf 
diesem wesentlich nur vergleichend anatomischen Wege das Problem 
noch wesentlich sollte gefordert werden, und weitere Fortschritte miissen 
jetzt von vergleichend physiologischen Untersuchungen kommen. 

Die Linie, auf der sich solche bewegen miissen, ist in einer schon er­
wa.hnten Studie von Piitter enthalten, sowie in den im 2. Abschnitt dieser 
Darstellung gegebenen GCsichtspunkten. Danach kann man nicht im 
Zweifel sein, daB die Dinge doch recht kompliziert liegen miissen. Ein 
strenger Parallelismus braucht danach ja weder zwischen der auBeren 
Korperarbeit und der Organ- bzw. Skelettmuskelmasse, noch zwischen 
dieser und der Dutchblutung (dem Stromvolum) zu bestehen; und ein 
strenger Parallelismus kann auch wieder nicht zwischen dem Strom­
volum und der Herzmasse erwartet werden, da diese ja sich nicht nach der 
Arbeit in der Zeiteinheit, sondern nach der Arbeit der einzelnen Contrac­
tion richtet (vg1. Piitter 1. c. S.409). Also nur wer Blutdruck, Schlag­
volum, Pulszahl, Stoffwechsel, Muskelmasse, Korpergewicht oder wenig-
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stens einen wesentlichen Teil diesel' GroBen kennt, wird Aussicht haben 
in del' Frage del' HerzgroBen weiter zu kommen. Piittner mach1i 
ferner darauf aufmerksam, daB zur Beurteilung del' Leistungen nicht nul' 
die durchschnittliche Dauerleistung, sondern auch die kurze Zeit mog­
liche Maximalleistung und del' Leistu~gsspielraum heranzuziehen ist. 
Auf die Erortel1lng del' hier erwachsenden Fragen muB verzichtet werden. 
Den von Piitter angefiihrten Gesichtspunkten ware noch hinzuzufiigen. 
daB bei del' Fahigkeit unserer Muskeln zur Anoxybiose, die Muskulatur 
voriibergehend auch bei ungeniigender Durchblutung und Herzforderung 
Arbeit zu leisten vermag. 

Die Piitter besonders interessierende Frage war, ob eine einfache 
Anderung del' KorpergroBe mit einer Anderung del' proportionalen Herz­
groBe verbunden sein kann, auch wenn die verschieden groBen Tiere 
aus qualitativ gleicher lebe:iJ.der Substanz zusammengesetzt sind. Die Ant­
wort lautet bejahend. Die Ahnlichkeitsbetrachtung zeigt, daB, Geltung 
del' Ahnlichkeitsgesetze vorausgesetzt, bei zunehmender TiergroBe die rela­
tiven Herzgewichte zuerst ansteigen, bei 67 g Korpergewicht ein erates 
Maximum, bei etwa 70 kg ein Minimum und bei 5000 kg ein zweites Maximum 
erreichen. Die tatsa.chlich gefundenen Herzgewichte folgen diesel' Kurve 
nun nicht, woraus folgt, daB die verglichenen Tiere in irgendwelchen 
wesentlichen Faktoren ihres Kreislaufs unahnlich im definierten Sinne 
sind. Es bleibt indes beachtenswert, daB, wie W. Miiller, Hesse und 
Loer zeigten, beim wachsenden Individuum das proportionaJe Herzge­
wicht in dem durch Piitters Betrachtung geforderten Sinne abnimm,t. 
Worin nun diese Unahnlichkeit besteht, dies eben ware die Aufga be weiterer 
Forschung. Die dabei vor aHem interessierende Frage, und hierin erheHt 
wieder die Verwandtschaft mit den durch die Pathologie aufgewoIfenen 
Problemen, ist die, ob bei verschiedenen Rassen und Arten auch eine 
Unahnlichkeit der physiologischen Grundeigenschaften des MuskeIs nach~ 
weisbar ist: ob seine Fahigkeit, Spannung und Lange zu andern, ob seine 
absolute Kraft imme!' dieselbe ist oder ob sie sich von Tierart zu Tierart 
ebenso andert wie sie sich bei einem kranken Herzen zu verandern scheint. 

Diese sehr beachtenswerte Frage kann hier nul' gestreift werden. 
In einer geistvollen Stu die iiber den Vogelflug kam M. Biix zu dem Er­
gebnis, daB solche Unterschiede der absoluten Kraft bei verschiedenen 
Tierarten, wenn iiberhaupt, so doch entfernt nic.htin dem Grade vorhanden 
seien, del' durch obeIfla.chliche Beobachtungen nahegelegt schien. Auch 
Blix beachtet nicht genug die Frage, ob es die Arbeit einer Contraction 
odeI' die Arbeit in del' Zeiteinheit ist, die zur Muskelmasse in na.chste 
:Beziehung gesetzt werden muB. Wenn wir diese Frage fiir das Herz nun 
mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit auch entscheiden konnten, so war 
dies nul' moglich, weil beim Herzen andere aIs einfache Contractionen gar 
nicht in Betracht kommen. Unvergleichlich komplizierter liegen die Dinge 
indes beirn Skelettmuskel, dessen natiirliche Contractionsart ein mehr 
oder weniger langgedehnter Tetanus ist. tlber die Energetik und Thermo­
dynamik der willkiirlichen Zusammenziehungen sind wir abel' bis heute 
sehr diiIftig unterrichtet und wir kennen z. B. den Energieaufwand solch 
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anhaltender Muskelverkiirzungen, wie sie bei ruhigem Stehen oder bei 
einem Schwebeflug vorkommen, iiberhaupt nicht. Hier steht das ganze 
jetzt lebhaft besprochene Problem des Tonus und seiner Energetik in 
Frage. Es ist noch nicht entschieden. Foiglich wissen wit auch wedel', welche 
Beziehungen zwischen den Leistungen del' SkelettmuskeIn und ihrer Masse 
bestehen, noch konnen wir angeben, welcher Sauerstoffzufuhr bzw. welcher 
DurchblutungsgroBe diese MuskeIn fUr eine bestimmte Leistung bediirfen. 
Beides abel' miissen wir wissen, um allgemein geltende RegeIn iiber Herz­
masse einerseits und Muskelmasse sowie Muskelleistung (Lebensweise) 
andererseits aufzustellen konnen. Man sieht, daB also die exakten Unter­
lagen fiir diese Fragen noch fehlen. Nochmals abel' sei darauf hingewiesen, 
daB auch nach rein theoretischen Erwagungen eine direkte Proportionali­
tat wedel' zwischen Herzmasse und Skelettmuskelmasse noch zwischen 
diesel' und del' auBeren Arbeit des Organismus erwartet werden kann. 

Endlich ist in diesem Zusammenhang noch einer Reihe von Unter­
suchungen zu gedenken,die die Beteiligung del' verschiedenen Herza bschnitte 
an HerzvergroBerungen zum Gegenstande haben, wie sie durch die Korper­
arbeit hervorgerufen wurden. Da, wie noch gezeigt wird, Klinik und 
Experiment einig dariiber sind, daB nul' diejenigen Herzabschnitte hyper­
trophieren, die eine Mehrbelastung auszuhalten haben, so kann man auch 
umgekehrt den SchluB wagen: die relativ starkeren Herzabschnitte eines 
untersuchten Herzens miissen auch einer relativ starkeren Belastung im 
Leben ausgesetzt gewesen sein. Gro bel' fand nun bei Wagungen an Ka­
ninchen- und Entenrassen nach del' Miillerschen Methode, daB an den 
relativ groBeren Herzgewichten del' wilden Arten del' rechte Ventrikel sogar 
starker beteiligt ist. Ahnliches fand auch Strohl. Dagegen konnte Kiilbs 
an seinen Arbeitshunden etwas dem Entsprechendes nicht klar nach­
weisen. Und auch Gro bel' fand bei seinen frei lebenden Hunden den lin­
ken Ventrikel am Mehrgewicht starker beteiligt. Kiilbs veranlaBte spateI' 
Lissauer zu einer erneuten Untersuchung del' Frage, ob, wieGro ber 
angab, sich del' rechte Ventrikel des lebhaften Hasen starker am Gesamt­
gewicht beteilige, als del' des Wildkaninchens. Obwohl seine Wagungen 
dasselbe Ergebnis zeigen, ist seine SchluBfolgerung zuriickhaltend ab­
gefaBt, wie mir scheint hinsichtlich del' Wagungsergebnisse nicht mit Recht. 
Dagegen kann man das andere Bedenken nicht unterdriicken, ob es iiber­
haupt mit Hilfe von Wagungen nach Miiller moglich ist, weitergehende 
physiologische A nnahmen diesel' Art zu begriinden, wenn nichtsehr gro beund 
sinnfli.llige Differenzen vorIiegen. Denn es ist nicht erwiesen und kann 
nicht erwiesen werden, daB die nach Muller vorgenommene Trennung del' 
Kammern und Septel1 auch das zerlegt, was funktionell an der moto­
rischen Arbeit des rechten bzw. linken Herzens beteiligt ist. Del' rechte 
Vel1trikel umgreift den linken und es scheint fast unmoglich, scharf die 
Anteile der Muskulatur an den beiderseitigen Leistungen zu trennen. 

Um das immerhin ausgesprochene relative Vberwiegen del' rechten 
Kammer bei lebhaften,Tierarten zu erklaren, haben sich die Autoren VOl' 
aHem den Druckverhaltnissen im Lungenkreislauf bei korperlicher Arbeit 
und sehr mscher Fortbewegung ~ugewandt. Dabei spielt eine besondere 
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Rolle die Frage, ob der Gefii.Bwiderstand bei einer erhOhten Mittellage oder 
Bla.hung zunimmt oder nicht. Auf diesem vielfach hypothetischen Gebiete 
der Erklii.rungen sind wiederum die in dieser Abhandlung hervorgehobenen 
Verhaltnisse zwischen Herzmasse und Muskeltii.tigkeit noch nicht erwogen 
worden. Vielmehr wird ohne weiteres vorausgesetzt, daB man "eigentlich" 
bei den lebhaften Arlen eine stii.rkere Beteiligung des linken Ventrikels 
hii.tte erwarten miissen. Da nun die Schlagvolumina rechts und links 
gleich sind, so kann als Variable hier nur der Druck in Betracht kommen. 
Wie dieser sich aber im groBen und kleinen Kreislauf bei verschiedener 
Lebensweise gestaltet, das hii.ngt doch offenbar gerade auch im groBen 
Kreislauf von ganz uniibersehbaren Faktoren ab, und die gedachten Be­
funde konnen ebenso gut auf einer relativen Niedrigkeit des Aortendruckes 
bei den sog. lebhaften Tieren beruhen. Daher scheinen mir die Erwii.gun­
gen der Autoren auch hier von verhii.ltniSmaBig zu einfachen Vorstellungen 
auszugehen. 

Damit ist nun iiberhaupt die Frage angeschnitten, in welcher Weise 
die ])ynamik des Kreislaufs sich bei Muskelarbeit andere. Was hier be­
kannt ist, hat Jaquet vor kurzem in einer Monographie "Muskelarbeit 
undHerztatigkeit" kritisch und, wie ich glaube, das Wesentliche erschOpfend 
zusammengefaBt. Lebhaft tritt hier vor Augen, wie iiberaus vielgestaltig 
die Erscheinungen sind, und wie eingehend in jedem Einzelfall die Verha.lt­
nisse studiert werden miissen, wenn man ein Urteil iiber die Wirkungen 
auf das Hex:z gewinnen will. Allgemeine Satze iiber den Kreislauf bei 
Muskelarbeit aufzustellen ist ganz unmoglich. Auch hier diirfte kiinftig 
dem Zeitfaktor und der Form, in der eine gewisse Arbeitssumme geleistet 
wird, noch mehr Beachtung geschenkt werden miissen. 

Die Dynamik des Kreislaufs bildet nun in der Tat die Briicke zu den 
nunmehr zu besprechenden Fragen der Entstehungsweise im engeren Sinne, 
der Frage: welche Reize greifen bei dcr Entstehung eines abnorm groBen 
Herzens an diesem unmittelbar an 1 Ihr haben wir uns im folgenden zu­
zuwenden. 

Dutch Untersuchungen von Helmholtz, Heidenhain, Fick, 
v. Kries u. a. ist am Skelettmuskel erwiesen worden, daB bei gleichem 
Reiz der Muskel um ·so mehr mechanische und chemische Energie bei 
seiner Zusammenziehung verausgabt, je groBere Widerstande seiner Zu­
sammenziehung entgegenstehen. Blix fand eine Formel, die allgemein 
genug war, um alle bekannten Tatsachen auszudriicken, indem er sagte, 
daB die Energieanderung nm so bedeutender sei, je groBer die Lange (Deh­
nung) eines gegebenen Muskels ist, wobei man indes nicht an eine mathe­
mathische Proportionalitat denken darf. DaB die gleichen RegeIn fiir das 
Herz gelten, ist fiir seine mechanischen Leistungen u. a. von v. Frey, 
Dreser, Frank, Straub und fiir die Gesamternegie besonders von 
Rohde und mir selbst gezeigt worden. Diese auch als Akkommodation 
bezeichnete Eigenschaft des Muskels ist nun offenbar iiberhaupt die Voraus­
setzung fiir den Gedanken gewesen, daB Mehrleistung als solche irgendwio 
zu Wachstum fiihren konne. Man kann diesen Gedanken daher auch ganz 
gut so ausdriicken, daB man sagt, die (iibermaBige) Beanspruchung: der 

Ergebnisse d. Mad. XIX. 26 



402 v. Weizsacker: 

Akkommodation habe Hypertrophie im Gefolge. Die ganze Kenntnis der 
Gesetze der Herzdynamik setzt uns nun auch in die Lage, die Akkommo­
dation durch experimentelle Eingriffe in einer genau bekannten definier­
baren Form zu beanspruchen und zu sehen, was aus solchen Herzen wird. 
Diesen Weg beschreitet die Natur mit den Hypertonien und Klappen­
endokarditiden und das Experiment mit der Erzeugung kiinstlicher 
Klappenfehler. Die Betrachtung der Herzen mit Klappenfehler hat ja 
Corvisart zuerst auf die mechanischen Erwagungen gefiihrt. Bei ihm 
spielen aber auch schon Erklarungen durch vermehrte Blut- und Nah­
rungszufuhr zum Herzen eine Rolle, die nur sehr langsam aus der Literatur 
wieder verschwinden, da sich irgendwelche positiven Belege eben gar nicht 
dafiir erbringen lieBen. Auf Cohnheims Veranlassung hat O. Rosen­
bach nach dem Vorgange von Becker, Cohnheim und Klebs die 
Aorten- und zum Teile auch die Mitralklappen an Katzen und Hunden 
beschadigt und wie seine Vorganger feststellen konnen, daB dadurch so­
wohl Dilatationen wie Hypertrophien zustande kommen. Wichtig bei 
seinen Beobachtungen war, daB die Erweiterungen der Herzhohlen der 
Verdickung ihrer Wande vorangehen, und daB eine Senkung des Blut­
druckes trotz der Klappenfehler auch unmittelbar nach ihrer Erzeugung 
nicht eintritt. Rosenbach wird sich iiber zwei Dinge danach ganz klar, 
namlich daB die Dilatation eine nicht durch Schwache bedingte, sondern 
einfach durch abnorme Fiillung hervorgerufene ist; sie ist die kompen­
satorische aktive Dilatation nach del' alten Bezeichnung, die tonogene 
Dilatation von Moritz. Ferner kommt Rosenbach richtig zu einer 
iiberaus hohen Einschatzung der Fahigkeit des Herzens seine Leistung 
unter den Bedingungen der Klappeninsuffizienz sofort zu steigern. .Als 
Ursache oder jedenfalls Voraussetzung der alsdann sich entwickelnden 
Hypertrophie denkt sich auch er noch vor aHem die starkere Durch­
blutung des starker arbeitenden Organs, eine ErkHi.rung, die man, wie gesagt, 
nicht hat beweisen konnen, die man aber deswegen doch nicht a limine 
abzulehnen braucht. War nun die Akkommodationsfahigkeit des Herzens 
als so bedeutend und zur Kompensation der Storungen eigentlich aus 
reichend erwiesen, so konnte die Bedeutung der aHmahlich eintretenden 
Hypertrophie nicht wohl in der ErhOhung der Arbeit des Herzens schlecht­
weg erblickt werden; denn die Arbeit war offenbar von vornherein auch 
ohne Hypertrophie hinreichend erhOht. Vielmehr konnte ihre Bedeutung 
jetzt nur in einer ErhOhung der Reservekraft, in einer Verschiebung der 
ganzen Akkommodationsbreite auf ein hOheres Niveau erblickt werden. 
Diese SchluBfolgerung ziehen Romberg mit Hasenfeld und sie priifen 
ihre Berechtigung in einer experimentellen Untersuchung nacho Sie priifen 
die Reservekraft hypertrophischer Herzen mit Aorteninsuffizienz beson­
ders, indem sie die bei Kompression der Aorta thoracica eintretende Blut­
druckerhohung messen und als ein MaB der Reservekraft betrachten 
Dieses immerhin komplizierte Verfahren ergibt jedenfalls, daB auch das 
hypertlOphische Herz eine bedeutende Reservekraft und Ausdauer besitzt. 
Eine Wiederaufnahme dieser Frage mit den inittlerweile erzielten technisch 
vervollkommneten Methoden (H. Straub) warezu wUnschen. Eine Unter-
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Buchung von Wolfer machte sich diese noch nicht zunutze und ergab 
fUr die Frage der Reservekraft daher keine besseren Ergebnisse (allerdings 
auch keine entgegengesetzten) wie die alte Arbeit von Romberg und 
Hasenfeld. Nach Gro bers Vorgang hat Wolfer mit Adrenalin er­
zeugte und daneben durch Dauerkompression der Aorta erzielte Hyper­
trophien untersucht. Besonder wichtig aber war, daB genaue Wagungen 
der Herzteile nach Miillers Methode zeigten, wie immer die Herzabschnitte 
wesentlich hypertrophieren, welche nach Lage der Dinge erhOhte Arbeit 
zu leisten haben. Dies hatten ja auch eine groBe Anzahl von klinischen 
und vor allem anatol11ischen Untersuchungen klappenkranker Herzen 
ergeben. Es geht aber auch in besonders einleuchtender Weise aus einer 
Versuchsreihe von S t a dl e r hervor, in der nach experil11enteller Tricuspidal­
insuffizienz die Massenzunahl11e des rechten Herzens nachweisbar war. 
Stadler glaubte auch zeigen zu konnen, daB dabei der linke Ventrikel 
einer Atrophie verfalIt, ahnlich wie Hirsch dies bei Kyphoskoliose und 
manchen Mitralstenosen beschrieben hat. 

Dieser Parallelisl11us zwischen erhOhter Leistung und Hypertrophie 
gilt l11ithin wahrscheinlich fUr jedes einzelne Faserelement und muB als 
ein sehr wohlbegriindetes Ergebnis der Herzpathologie bezeichnet werden. 
Bei aller Mannigfaltigkeit der dynamischen Herzstorungen lauft fUr das 
Faserelement doch alIes immer nur auf zwei Dinge hinaus: Erhohung der 
Belastung (und damit Dehnung) und ErhOhung der Dberlastung. Auch 
diese letztere bedeutet, obwoW sie nicht vor, sondern erst wahrend der 
Zusammenziehung zu wirken vermag, eine Erhohung der Energieanderung 
bei der Contraction. Dabei ist ferner wichtig, daB nach den Ergebnissen 
von Frank und Straub das Herz sich einer vermehrten FiilIung und 
einer vermehrten Dberlastung zwar bis zu einem gewissen Grade anpaBt, 
daB aber (wenn man ganz geringe, woW unternormale FiilIungen vernach­
la.ssigt) diese Akkommodation doch grundsatzlich keine vollstandige ist. 
Also wrrd, wenn ein Plus an diastolischer FiilIung eintritt, dies Plus zum 
Teil aber nicht ganz entleert, es bleibt ein mit steigender Fiillung wach­
sender Riickstand. Ahnlich wird bei steigender Dberlastung (Hyper­
tonie) zwar auch der Dberdruck bis zu einem gewissen Maximum iiber­
wunden, abet auch hier wird die Entleerung des Herzens immer unvolI­
standiger, auch hier entsteht ein Riickstand. Diese Verhaltnisse haben 
zur Folge, daB wohl jede mechanisch bedingte Mehrarbeit des Herzens 
eine, wenn auch nicht immer groBe und klinisch nachweis bare, Dilatation 
der tonogenen Art nach sich zieht. Dann aber treten die oben geschilder­
ten Anderungen nicht nur der ArbeitsgroBe, sondern auch der Herzform 
und der Arbeitsform fUr die Faserelemente in Erscheinung. DaB nun zum 
Zustandekommen all dieser Vorgange eine entsprechendes Verhalten der 
vasomotorischen Koordination Voraussetzung ist, das ist hier wie bei aller 
Herzdynamik selbstverstandlich, obwohl uns ja der Mechanismus dieser 
Regulation - sagen wir ihr Reflexbogen unt! ihr adaquater Reiz - nichts 
weniger aIs verstandlich und bekannt ist. Zu dem wenigen, was man weiB, 
gehOrt die Funktion des N. depressor, und O. Bruns kam daher auf den 
Gedanken, daB der Ausfall diesea Nerven eine Hypertrophie nach sich 
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ziehen mochte. Seine Versuche an Runden hatten in der Tat ein ent­
sprechendes Ergebnis. Gigon und Ludwig haben aber dieses Ergebnis 
nicht erreichen konnen, und der Diskussion iiber den Grund dieser Ver­
schiedenheit sind weitere Experimentaluntersuchungen nicht mehr ge­
folgt. 

Das Verhalten der GefaBe ist nun iiberhaupt einer der unklarsten und 
strittigsten Punkte in der gesamten Dynamik des Kreislaufs.Dariiber 
sind sich wohl die Kenner dieser Dinge einig, und es liegt gewiB nicht an 
mangelndem gutem Willen, wenn in der Betrachtung der blutbewegenden 
Krafte der peripheren GefaBe im allgemeinen nicht oder wenig gedacht 
wird. Vielmehr hat in der Tat bis heute niemand den experimentellen 
Beweis erbracht, daB beim Warmbliiter neben dem Herzen noch von den 
GefaBen Arbeit im Sinne der Blutbewegung geleistet wird. Unter den 
Verfechtern dieser Annahme iibersieht insbesondere Hasebroek, daB 
der Nachweis dieser Annahme experimentell und vor allem quantitativ 
erfolgen muB. Die Autoren finden vieles im Kreislauf unverstandlich, 
was durch die Annahme peripherer blutfordernder Krafte verstandlicher 
ware. Aber urn z. B. die Zirkulation in der Leber unverstandlich finden 
zu konnen, miiBte man doch wiesen, ob wirklich die yom Herzen ge­
lieferten Krafte quantitativ unzulanglich sind oder nicht; aber gerade dies 
wiesen wir eben doch auoh nioht sioher. Wir sind also, wie mir scheint, 
Eur Annahme des GefaBherzens heute ebensowenig bereohtigt, wie zu seiner 
Ablehnung. Dagegen ist Hasebroek beizustimmen, daB die Bedingun­
gen des Zuflusses zum reohten Herzen im ganzen recht wenig bekannt sind, 
und daB dies gerade zum vollen Verstandnis der Gesohwindigkeit des 
Kreislaufes unentbehrlich ist. 

Deutliohere Vorstellungen kann man sioh davon machen, wie die 
verminderte Dehnbarkeit (Elastizitatszunahme im physikalischen Sinne) 
bei Arteriosklerose au~ die Herzdynamik wirkt. Sie wirkt zufolge einer 
Herabsetzung der Windkesselfunktion so, daB bei gleiohem Schlagvolum 
die systolische Druokschwankung in der Aorta eine groBere, die Contrac­
tionsform aus einer mehr isotonischen eine mehr auxotonisohe wird. Dies 
bedeutet bei gleioher Forderung eine Erh6hung der einzelnen Contractions­
arbeit und eventuell auoh wieder eine tonogene Dilatation mit ihren mehr­
fach besproohenen Folgen. Die ErhOhung des maximalen Blutdruoks 
brauoht hier also nicht auf einer starkeren Zusammenziehung der Arterien 
zu beruhen, sondern lediglich auf ihrem ungeniigenden Nachgeben bei der 
Systole. Man darf vielleioht annehmen, daB auoh die u. a. von Grober 
und spater von W oUer duroh Adrenalininjektionen erzeugten Hyper­
trophien nioht auf der ja nur voriibel'gehenden Arterienzusammen­
ziehung, sondern einfaoh auf der duroh Arterionekrose bedingten Rigiditat 
beruhen. Auch kommt man in· der allgemeinen Obedegung durchaus 
ohne die hypothetischen aktiven GefaBbewegungen aus und ohne die An· 
nahme ihres Wegfalles bei der Arteriosklerose oder Arterionekrose. Wer 
ilie annahme, dem fiele auch die Beweislast daflir zu. 

Etwas besser als iiber die Tatigkeit der Arlerien sind wir liber die 
Unterstiitzung des Blutstromes durch die Atembewegungen von Thorax 
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'Und Zwerchfell unterrichtet. Bei der Einatmung findet ja eine Ansaugung 
von Blut in den Thorax statt und das Zwerchfell wil'kt offenbar dadurch, 
daB es die Leber wie einen Schwamm nach der Hohlvene zu ausdriickt. 
Wird die Wirkung dieser Hilfskrafte z. B. durch Deformierung des Thorax 
oder aus irgendeinem andern Grunde herabgesetzt, so erwachst daraus 
dem Herzen eine Mehran£orderung, soll der Kreislauf nicht herabgesetzt 
werden. Man ist wohl berechtigt an solche Zusammenhange z. B. bei 
Emphysen mit Thoraxstarre oder bei der Verwachsung des Herzbeutels 
zu denken. Indes. fallt die Untersuchung der speziell-pathologischen 
Verhaltnisse nichtin den Rahmen diesesReferates. Dasgleiche gilt von der 
viel besprochenen Frage, ob eine Vermehrung der gesamten Blutmenge, 
Plethora, eine Mehrarbeit und eine Hypertrophie des Herzens zur Folge 
habe. Zuweilen begegnet man hier der Vorstellung als ob iibermaBiges 
Trinken per se, als ob die Plethora per se eine Vermehrung der Kreis­
laufsgeschwindigkeit und der Herzarbeit zur Folge habe. Aber beide An­
nahmen sind unbegriindet und lassen sich rein hamodynamisch gar nicht 
begriinden. Wenn sich die GefaBe der groBeren Blutmenge anpassen, 
so folgt daraus nicht notwendig ein vermehrter BlutzufluB zum rechten 
Herzen, also auch keine vermehrte Forderung. Gerade so gut konnte 
man aus der Erweiterung des Strombettes eine Verminderung der Wider­
stande und also im Gegenteil eine Erleichterung der Herzarbeit schlieBen 
wollen. Denkt man diese Verhaltuisse vollstandig durch, so bemerkt man, 
daB wir den Mechanismus, der letzten Endes die Geschwindigkeit des Kreis­
laufs bestimmt, gar nicht recht kennen. Die Schlagvolumina hangen 
hauptsachlich von der diastolischen Fiillung, diese vom venosen Zustrom, 
dieser vom arteriellen Zuskom und dieser wieder von dem Schlagvolum ab 
- man sieht, die Erklarung bewegt sieh im Kreise. Soll die Geschwindig­
keit des Kreislaufs steigen, so kann dies entweder durch Zunahme der 
Schlagfrequenz oder durch Druckzunahme in den Hohlvenen und so be­
wirkte Vermehrung der diastolischen Fiillung geschehen oder durch beides. 
Ob auch eine (nervos bedingte?) VergroBerung der Dehnbarkeit des diasto­
lischen Herzens in Betracht kommt, wissen wir nicht. Jedenfalls ist nicht 
gesagt, daB irgendeines dieser Momente bei der Plethora in Frage kommt. 

Damit stehen denn auch die experimentellen Ergebnisse von R. HeB 
vollig im Einklang, der durch Bluttransfusionen kiinstliche Plethora her­
stellte und darauf keine Herzhypertrophie eintreten sah. Damit steht im 
Einklang, daB wir Diabetiker gewaltige Fliissigkeitsmengen lange Zeit 
trinken und ausscheiden sehen, ohne daB Veranderungen am Herzen 
eintreten. 

Anders liegen die Dinge, wenn die Vermehrung der Blutmenge mit 
einer Abnahme des prozentuellen Hamoglobingehaltes verbunden ist, 
wie dies bei der Chlorose meist angenommen wird, oder wenn iiberhaupt 
der Farbstoffgehalt vermindert ist. Dann kann namlich zur Deckung des 
Sauerstoffbedarfes eine raschere Durchblutung der Organe notig werden 
und diese bedeutet eine Mehrleistung des Herzens. Eigene Versuche 
schienen mir fiir eine solche Beschleunigung des Kreislaufs allerdings nur 
bei akuter Anamisierung zu sprechen. Wolfer hat bei experimenteller 
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Anamie (mit Anilin, Phenylhydracin, Entblutung) die Herzen gewogen und 
ihre Gewichte an der oberen Normgrenze und in 12 Proz.seiner FaIle sic her 
hypertrophisch gefunden. Die Unterschiede sind aber nicht sehr groB 
und es ist immer zu bedenken, daB bei so schweren Eingriffen sioh die 
Proportionalgewichte der Organe untereinander in unberechenbarer Weise 
andern konnen. Wolfer hat die Herzen mit dem Gewichte der Nieren 
verglichen. Er fand den linken Ventrikel an der Zunahme starker beteiligt 
aIs den rechten. - Dem Herzen bei Anamie ware das bei der Polycythamie 
gegeniiber zu stellen. Die hier gefundenen HerzvergroBerungen lassen sich 
wohl meist durch die bestehende Blutdrucksteigerung erklaren, aber auch 
hier bedarf es weiterer Beobachtung. 

Ein Oberblick iiber die Gesamtheit der experimentellen und physio­
logischen Tatsachen ergibt meines Erachtens nirgends einen Widerspruch 
gegen die These, daB nur die Arbeitssteigerung der einzelnen Contraction 
mit Hypertrophie verbunden ist, wahrend durch bloBe Frequenzsteigerung 
bedingte Mehrarbeit nicht von Hypertrophie gefolgt ist. Aber eine andere 
Dberlegung darf hier doch nicht unterdriickt werden. Wenn wir namlich 
fragen, ob, wenn eine Mehrarbeit nur durch Frequenzsteigerung erzielt 
werden soIl, ein hypertrophisches Herz giinstiger sei als ein nicht hyper­
trophisches, so muB man wohl mit ja antworten. Und wer rein teleologisch 
zu denken gewohnt ist, der wiirde hier also schlieBen, daB auch bei Tachy­
kardien Hypertrophien entstehen "miissen", natiirlich ein FehlschluB. 
Aber es ist niitzlich, sich klar zu machen, daB bei steigend frequentem 
PuIs die Arbeit der einzelnen Contractionen mehr und mehr und schlieBlich 
so weit sinkt, daB der Effekt zuletzt wieder abnimmt. Diese Grenze wird 
aber bei einem groBeren, hypertrophischen Herzen erst bei einem hOhe­
ren absoJuten Effekt eintreten und folglich ware auch im FaIle der Effekt­
steigerung durch bloBe Pulsbeschleunigung eine Hypertrophie ein zweck­
maBig9r Vorgang. Daraus folgt aber noch nicht, daB sie auch wirklich 
eintritt. Trate sie ein, wofiir mir aber nichts zu sprechen scheint, so wiirde 
unsere mechanische Entstehungstheorie der Herzhypertrophie jedenfalIs 
hier nicht zulangen. 

Dies fiihrt nun auf die ganz allgemeine Frage, ob es nicht Hyper­
trophien giht, bei welchen die Contractionsarbeit iiberhaupt niemaIs sicher 
erhOht war. Experimentelle Falle dieser Art sind beschrieben. Die klinisch­
pathologische Erfahrung neigte bald mehr bald weniger von jeher zu dieser 
Annahme. Der Gewissenhafte wird aber bald erkennen, daB es iiberhaupt 
schwer ist, hinreichend sichere klinische Beobachtungen zu finden, die 
eine Hypertrophie ohne ErhOhung der Herzarbeit wirklich beweisen. 
So leicht es ist, bei einem Klappenfehler oder einer Hypertonie die Mehr­
belastung oder -iiberlastung zu erweisen so schwer ist es in anderen Fallen 
eine Mehrbelastung auszuschlie.Ben. Dazu ware zum Beispiel gerade bei 
den Herzen der Biertrinker und Lebemanner eine viel vollstandigere, 
sich iiber lange Zeiten und verschiedene Tageszeiten erstreckende Beob­
achtung des Blutdrucks notig. Gerade in der Frage der idiopathischen 
Hypertrophie hat daher Krehl immer wieder eine ganz n~ue Grund­
legung ge£ordert. Vom Begriff der idiopathischen Hypertrophie ware aus-



Die Entstehung der Herzhypertrophie. 407 

zusehlieBen die HerzvergroBerung bei groBen korperliehen Anstrengungen. 
Seit wir durch Kiilbs wissen, daB es eine relative HerzvergroBerung bei 
Muskelarbeit gibt, und seit man sich daran gewohnt hat, das Gewiehts­
verhaltnis zwischen Herz- und Skelettmuskeln ala ein mit der Lebensform 
variierendes zu betrachten, wird man in den Arbeitshypertrophien wie sie 
etwa Henschen bei Skilaufern, Schieffer bei Soldaten, Wenekebach 
und Kaufmann bei Kriegsteilnehmern annehmen niehts Unverstand­
liches erblicken konnen. Allerdings fehlt uns gerade hier oft die Ergan­
zung der klinischen Beobachtungen durch die anatomischen zur Ent­
scheidung, was Hypertrophie und was Dilatation ist. - Aber die biologisch 
eben so bedeutungsvolle Frage ist doch, ob es ein Wachstum des Herzens 
gibt, welches nicht in Begleitung einer von auBen kommenden Anderung 
der Dynamik eintritt. In diser Beziehung hat man bisher an zwei Mog­
lichkeiten gedacht. Die eine ist als die weit altere davon ausgegangen, 
daB a.hnlich wie etwa beim Uterus eine entziindliche Hyperplasie vorkomme. 
Diese auf Untersuchungen von Buhl, Dehio, Albrecht u. a. zuriick­
gehende Ansicht kann nach ihrer anatomischen Seite hier nicht besprochen 
werden. Wenn ein Teil der Herzmasse von Bindegewebe dargestellt wird, 
so kann man das Herzgewicht natiirlich nicht mehr zum MaBstabe einer 
Hypertrophie nehmen. Ob bei einer Myokarditis oder Myofibrosis die inn~re 
Reibung vermehrt und der Nutzeffekt der Arbeit verringert wird, ist uns 
ganz unbekannt, aber diese Moglichkeit muB zugegeben werden. Aber 
der Anblick der Fasern eines hypertrophischen Herzens ruft noch ganz 
andere Dberlegung wach. 

Hier sehen wir namlich, daB die Fasern hypertrophischer Herzen 
vor allen Dingen einen groBeren Durchmesser besitzen, daB sie hyper­
trophisch im engeren Sinne Virchows sind. Von Teilungsfiguren ist an 
den Kernen nichts zu bemerken. Kernteilungen werden im Herzmuskel 
iiberhaupt nur in der Embryonalzeit und kurz nach der Geburt beobaehtet. 
Dann wachst das Herz offenbar wesentlich durch VergroBerung der ein­
zelnen Zellen. Das sind Anschauungen, die seit einer Arbeit von Tangl, 
die an Kaninchenherzen mit kiinstlicher Aorteninsuffizienz gemacht wurde, 
Eingang gefunden haben. Eine Verlangerung der Fasern soll nach 
Morpurgo nicht stattfinden. Nur Heller hat spater noch die Regenera­
tionsfahigkeit der Herzzellen hoher bewertet, ist aber mit seiner Ansicht, 
so viel ich sehe, nicht durchgedrungen. Die friihere Annahme, daB in den 
Zellen nur die Masse des Sarkoplasmas zunehme, ist durch Aschoff und 
Ta wara widerlegt, die zeigen, daB auch die Fibrillen an der Massen­
zunahme teilnehmen. Dberaus verschieden wurde die Frage ja beurteilt, 
in welchem Grade entziindliche und bindegewebige Bildungen an der 
VergroBerung hypertrophischer Herzen beteiligt seien. In dieser seit 
Krehls ersten Befunden viel umstrittenen Frage vermag ich ein eigenes 
Urteil nicht abzugeben. Es sei dafiir auf die Referate Thorels verwiesen. 
Aschoff und seine SchUler, ferner Albrecht, Dehio, Stadler, Hasen­
feld, Schliiter (unter Ricker), Wideroe, Lissauer u. a. haben be­
sonders in sie eingegriffen. Sic her ist, daB wir aus diesen Untersuchungen 
zu lernen haben, daB der SchluB vom histologischen Bilde auf die funk-



408 v. Weizsii.oker: 

tionelle Leistungsfahigkeit unmoglich ist. Sic her, daB die Faserhyper­
trophie und interstitielle Vorgange sich immer, aber in verschiedenem Grade, 
kombinieren. N eu ber gibt an, daB auch die Gitterfasern sich beirn 
hypertrophischen Wachstum verdicken und vermehren. Die Bedeutung 
der schon von Tangl bschriebenen, um die Kerne sich legenden Hofe 
hypertrophischer Fasern ist nicht bekannt. 

Umfangreiche Untersuchungen von Schiefferdecker iiber die GroBen­
verhaItnisse der Fasern und Kerne ergeben neben dem schon erwahnten 
Verhalten im physiologischen Wachstum, daB auch die KerngroBe zu­
nimmt, daB aber das Verhaltnis von Kernmasse und Gesamtmasse sich 
zu ungunsten der Kernmasse verschiebt, und daB dies in einem hyper­
trophischen Herzen in besonderem Grade der Fall war. - Wir sehen also, 
daB der histologische Aufbau eines hypertrophischen Herzens durchaus 
nicht derselbe ist wie der eines normalen. Dieser Satz behii.lt seine Richtig­
keit auch unabhangig davon, wie stark die Beteiligung nicht muskularer 
Elemente, unabhangig davon, wie ausgedehnt die hier noch nicht einmal 
beriihrten regressiven Veranderungen der Muskelzellen vorhanden und wie 
hoch sie bewertet werden mogen. Bis zu einem gewissen Grade kann man 
sich den Vorgang wohl gleichsam ala eine UberhOhung oder Ubertreibung 
des normalen extrauterinen Wachstumsvorganges vorstellen. Morpurgo 
z. B. glaubt, daB dafiir auch be80nders kernreiche und diinne Fasern ge­
wissermaBen als Reserve bereit liegen. Aber aHein mit dieser Auffassung 
kommt man in den meisten Fallen sicher nicht aus, immer wird man mit in 
ihrem Betrag allerdings sehr verschiedenen interstitiellen und interfasziku­
la.ren Vorgangen auBerdem rechnen mUssen. 

Also die Muskelzelle des norma:len und die des hypertrophischen 
Herzens sind durchaus nicht dasselbe. Betrachtet man diese Dinge zell­
physiologisch, so falit vor aliem auf, daB das VerhaItnis zwischen Masse 
und Oberflache bei der hypertrophischen Faser zu ungunsten der Ober­
flache verschoben, also auch zu ungunsten des Stoffaustausches mit der 
Umgebung der Zelle sich verandert hat. Es ist iiberdies wahrscheinlich, 
daB die Entwickelung der GefaBe im hypertrophiSchen Herzen mit der der 
Muskulatur nicht gleichen Schritt halt. Wenigstens hat man am Sektions­
tisch den Eindruck, aber genauere Untersuchungen hieriiber sind mir 
nicht bekannt und waren sehr erwiinscht. Beides kann sehr gut verstand­
Hch machen, daB ein vergroBertes Herz nicht gleichwertig ist. Und beida 
Momente werden ganz besonders fiihlbar werden, wenn bei einer beginnen­
den Insuffizienz Stauung im rechten Vorhof oder gar unvollatandige Arte­
rialisierung des Blutes die GroBe und den .Wert der Durchblutung des 
Herzens selbst herabsetzen. Dann haufen sich die Griinde fiir eine herab­
gesetzte Zellerna.hrung. 

Ob aus solchen oder anderen Griinden auch die chemische Zusammen­
setzung des Muskela sich verandere, hat mehrfach die Untersucher, be­
schii.ftigt. 

Nachdem sich schon Weber, Bottcher, v. HoBlin, Perls, Weyl 
und Apt mit der Zusammensetzung des Herzens bei Krankheiten befaBt 
hatten, geben zuerst Analysen von Krehl eine sichere Antwort auf die 
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Fraga nach dem Fett und Lecithingehalt hypertrophischer Herzen. Ent­
gegen den von v. Recklinghausen und anderen auf histologische Be­
funde gt'stiitzten Anschauungen zeigte sich hier, daB der Gehalt der Trocken­
su bstanz an Fett nicht vermehrt und haufig sogar vermindert zu sein 
pflegt, und daB der Lecithingehalt im Durchschnitt etwas niedrig ist. 
Seinen Wassergehalt hii.lt das Herz wie sonst unter pathologischen Zu­
standen, so auch bei der Hypertrophie mit Zahigkeit fest, er fand sich nie 
aus dem Rahmen der Norm herausfaHend. Waren diese Versuche wesent­
lich aus dem Interesse fiir die Bedeutung der "fettigen Entartung" der 
Pathologen hemus entstanden, so wandten sich spatere Untersuchungen 
ausdriicklich der Hypertrophie und dem EinfluB vermehrter Arbeit· auf 
die Zusammensetzung des Herzens zu. Einige davon entstanden im Labo­
ratorium von Zuntz im Zusammenhang mit umfassenderen Studien iiber 
den EinfluB der Muskelarbeit besonders auf den Wasserstoffwechsel. 
Nach .Vorarbeiten von Rogozinski fand hier be80nders Gerhartz. 
daB ein charakteristischer Unterschied in dem Verhalten von Herz- und 
Skelettmuskeln besteht. Wii.hrend die Skelettmuskeln eines Hundes nach 
3- bis 5wochentlicher Arbeit an Stickstoff zu-, an Mineralstoffen, leicht 
extrahierbarem Fett und vor aHem an Wasser aber abnehmen;finden sich 
in der Zusammensetzung des Herzens keine charakteristischen Veranda­
mngen. Das Herz enthii.lt, wie schon Danilewsky fand, schon normaler­
weise mehr Wasser und weniger Stickstoff als die anderen Muskeln, aber 
es halt dies en GehaIt fest. Es ist dabei zu bemerken, daB in diesen Arbeits­
versuchen keine Herzhypertrophie eintrat und bei der kurzen Versuchs­
dauer auch nicht eintreten konnten. Mit Recht betont Gerhartz, daB 
man, um "Hypertrophie" eines Muskels zu behaupten, nicht nur sein Ge­
wicht, sondem auch seine Zusammensetzung beriicksichtigen muB, de. 
gerade naoh Arbeit die Muskeln so viel Wasser verlieren konnen, daB die 
Zunahme ihrer Trockensubstanz im Gewichte nioht zum Ausdruck kommt. 
Es ist sicher, daB seine Ergebnisse gerade bei Untersuchungen iiber das 
VerhiiJ.tnis von Hel'Z- und Skelettmuskelgewicht kiinftig beriicksichtigf; 
werden mUssen. An Hunden und Schweinen hat auch Kiilbs mit Berbe­
rich nach 3- bis 6monatlicher Arbeit, also erheblich langeren Arbeits­
perioden, chemische Analysen der Organe ausgefiilu1;. Man muB sagen, 
daB seine Egebnisse von denen von Gerhartz abweichen. Seine 
Zahlen fiir Wasser-, Stickstoff- und Fettgehalt liegen bei den Arbeits­
und KontroHtieren meist so nahe beisammen, daB die geringen und auch 
nicht einsinnigen Unterschiede wohl nicht viel besagen. Es bleibt ab­
zuwarten, ob die Unterschiede der Autoren durch die Verschiedenheitder 
Arbeitszeiten und Versuchsdauer erkliiort werden konnen. Auch am hyper­
trophischen Herzen des Menschen.liegen einige Beobachtungen vor. Tie­
demann beschii.ftigte sich mit dem Quellungszustande, v. Rzentkowski 
mit dem Kochsalzgehalt. Bence untersuchte, ob der Stickstoffgehalt in 
den hypertrophischen und den nicht hypertrophischen Abschnitten des­
selben Herzens verschieden ist, und fand auf diese Frage eine negative 
Antwort; der Stickstoff ist in solchen Herzen ganz gleichmaBig verteilt. 
Von Schiefferdeckers Bchon erwahnten Untersuchungen ausgehend, hat 
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Edens daran gedacht, daB eine Verschiebung des Verhaltnisses von Kern 
und Fasermasse beirn hypertrophischen Organ von Bedeutung sein konne. 
Er verglich deshalb bei einer Anzahl groBer Herzen den Gehalt an (":.{)­
samtstickstoff mit dem an Purinstickstoff, aber seine Erwartung einer 
relativen Verminderung des Purinstickstoffs, wie sie als Ausdruck einer 
relativ verminderten Kernmasse sich hatte zeigen konnen, fand sich nicht 
bestatigt. 

Dberblickt man diese Ergebnisse, so wird man zugeben mUssen, daB 
die anatomischen Untersuchungen bisher mehr Positives zutage gefordert 
haben, was man der Anschauung zugrunde legen kann, daB ein vergroEertes 
Herz weniger "gut" ist wie ein normales. Daraus folgt aber nicht, daB 
weitere Analysen namentlich der Stickstoff enthaltenden Verbindungen 
hoffnungslos sind, aber aussichtsreicher erscheinen doch ~urzeit noch 
weitere Versuche, der Faserstruktur und besonders dem Verhalten der 
Fibrillen naher zu kommen. 

Wir sehen also sowohl in Herzen von normaler wie in solchen von 
abnormer GroBe Veranderungen im histologischen Aufbau der Faser, 
Veranderungen in der Menge und Beschaffenheit des interstitiellenGe­
webes, vielleicht auch Veranderungen in der chemischen Zusammen­
setzung des Organs. Sollten dazu noch in der Zusammensetzung des Bluts, 
seines Gasgehaltes, seiner chemischen, . physikalisch-chemischen und endo­
krinen Beschaffenheit schadigende Bedingungen hinzukommen, sollten 
infektiOse oder andere Gifte eine Rolle spielen, dann macht es dem Ver­
standnis in der Tat gar keine Schwierigkeiten mehr, eine Storung des 
zellphysiologischen Verhaltens der Fasern anzunehmen. Eine oder mehrere 
dieser schadlichen Ursachen konnen die Zellfunktion stOren, und man 
kann dabei an drei verschiedene Arten solcher Schadigung denken. Erstens 
kann die gesamte Energieanderung, die bei der Contraction stattfindet, 
herabgesetzt werden. Dann wird pro Contraction weniger Warme gebildet 
und weniger Arbeit geleistet. Dabei wird sich nach bekannten dynamischen 
RegeIn die Herzkammer unvollkommener entleeren, es bIeibt ein Riick­
stand, die diastolische Fiillung des Herzens steigt und vermoge Akkommo­
dation wird das urspriingliche SchIagvoIum mehr oder weniger vollstandig 
wiederhergestellt (vgl. H. Stra u b lOab), aber um den Preis einer Dilatation 
und um den Preis, daB das Herz jetzt mehr in der Nahe seiner Akkom­
modationsgrenze arbeitet. Die auf solche Weise eintretende Kompensation 
kann indes auch unvollkommen bleiben und dann wird die Herzschwache 
manifest, die Herabsetzung von Arbeit und Warmebildung eine dauernde 
und absolute bleiben. Die zweite und im engeren Sinne thermodynamische 
StOrung, an die man denken muE, besteht in der Verschlechterung des Wir­
kungsgrades der Muskelmaschine. Hier wird also die Verwandlung der 
chemischen Energie in mechanischeArbeit gestort, und ein zu groBer Betrag 
Von ihr erscheint als Warme. Diese sowohl wie die zuerst genannte Art 
von StOrung des Energiewechsels im Muskel besitzt eine teste theoretische 
Unterlage, da Rhode zuerst am Katzenherzen und dann der Verfasser 
an Froschherzen und an SkelettmuskeIn ihr Vorkommen bei gewissen 
Vergiftungen (besonders mit sog. indifferenten Narkoticis) experimentell 
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erwiesen haben. A.hnIiche Storungen habe ich auch durch Anderungen 
der Salzumgebung und der osmotischen Umgebung hervorrufen konnen. 
Nimmt man an, daB derartiges auch im Leben vorkommt, dann liegt der 
Gedanke sehr nahe, daB auch ein solches Herz durch hypertrophischea 
Wachstum sich gleichsam Erleichterung schafft, und wir h.ii.tten dann den 
Fall vor uns, daB nicht die iibermii.Bige Belastung eines gesunden, sondem 
die normale aber doch schon zu groBe Belastung eines schon schwachen 
Herzens zur Hypertrophie fiihrt. Den beiden Fallen aber, der Mehr­
belastung des normalen und der Normalbelastung des thermodynamisch 
geminderten Herzena, wii.re gemeinsam, daB sie dauemd unter Beanapru­
chung ihrer Reservekraft stehen, also dauemd in der Nii.he ihrer Akkommo­
dationagrenze arbeiten. Ich komme also zu dem Ergebnis, daB man aIle 
hier besprochenen Moglichkeiten der Entstehung von Hypertrophie unter 
der Regel begreifen kann: Herzen, welche dauemd in der Nii.he ihrer Ak­
kommodationsgrenze arbeiten, hypertrophieren. 

Hier bleibt aber noch ein Punkt zu erklii.ren, der bereits beriihrt wurde. 
Es wurde gezeigt, daB eine Schwii.che des Herzens, also eine unvolIkommene 
Entleerung, zu vermehrter diastolischer FiiIlung fiihrt, also unter allen 
Umstii.nden zu einer gewissen Dilatation und einer vermehrten Belastung. 
Dabei wurde stillschweigend ein Gleichbleiben der Herzfrequenz voraus­
gesetzt. Diese Voraussetzung trifft bekanntlich nur fiir einenTeil unserer 
Herzkranken zu. Bei anderen steigt die Herzfrequenz, und es ist wahr­
scheinlich, daB hier ein Teil des Fehlbetrags der Blutforderung durch die 
hii.ufigeren Contractionen gedeckt wird. Wo dies moglich ist und geschieht, 
da scheiden auch die besprochenen Vorbedingungen eines Wachstums 
zunii.chst aus. Wo aber eine Dilatation eintritt, da ist nun weiter zu fragen, 
was die Erweiterung der HerzhOhlen also solche fiir das Herz eigentlich 
zu bedeuten habe. Und damit kommen wir auf die dritte der denkbaren 
Folgen eines gestorten Ablaufs der Funktionen und eines veranderten 
Zustandes der Zellen als solcher: eben die Dilatation. Die Klinik betrachtet 
schon seit langem die Dilatation als einen Ausdruck der Herzschwii.che. 
besonders wenn sie akut eintritt. Aber die Klinik hat, wie ich glaube, hier 
vieles zuriicknehmen miissen. Nicht nur sind wir heute nicht mehr ge­
neigt, una an nurdurch Perkussion und Palpation gewonnenen Angaben 
geniigen zu lassen. Vielfach wird die Ha.ufigkeit akuter Herzerweiterung, 
Z. B. bei Infektioskrankheiten, gewaltig iiberschii.tzt, ebenso, wie sie als 
"Oberanstrengungsfolge iiberschii.tzt worden ist. Aber auch ihre Beurtei­
lung ist jetzt ja insofem eine andere, als wir sie als ein der Kompenaation 
von Kreislaufstorungen dienendes, nicht etwa solche Storungen hervor­
rufendes Geschehen betrachten gelemt haben. Aber doch bleibt neben 
diesen tonogenen Dilatationen noch eine zweite Art iibrig, nii.mlich die 
von Moritz als myogen bezeichneten. Hier ist gemeint, daB unter krank­
haften Verhii.ltnissen sich die elastische Dehnbarkeit des Muskels vermehren 
kOnne. Mit Recht hat Bruns diese Annahme, denn etwas andetes ist 
sie zunii.chst nicht, einer experimentellen Priifung unterzogen und am 
Froschherzen bei "Oberanstrengung auch bestii.tigt gefunden. Socin hat 
dann am Sii.ugetier die Dynamik des durch Chloroform geschii.digten Her-
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zens eingehend analysiert und dabei vor allem denMechanismus dt'l'tono­
genen Dilatation so gefunden, wie er oben angedeutet wurde. Eine ver­
mehrte Dehnlmrkeit wie Bruns fand er dagegen nicht und er halt ihre 
Mitwirkung, wenn vorhanden, jedenfalls fiir gering. Doch gibt Socin 
zu, daB bei seiner Anordnung ein direkter Nachweis nicht gefiihrt werden 
konnte. Diesen erbrachte Straub unter 'Besta.tigung der Annahme 
Bocins, daB am Warmbliiter die Dehnbarkeit des ruhenden Berzens durch 
Ermiidung nicht zunimmt. 

In jedem FaIle von Dilatation aber bleibt die Frage: was folgt fiir die 
Herzfunktion 1 Diese Frage laBt sich nach unseren friiheren Uberlegungen 
unschwer beantworten. Jede Dilatation, sei sie entstanden, wie sie wolle, 
fltellt die Muskelfaser bei gleichem Innendruck unter eine entsprechend 
der RadiusvergroBerung groBere Spannung. Bei jeder Dilatation arbeiten 
die Fasel'll, auch wenn der diastolische und systolische Druck unverandert 
ist, gegen groBere Kraft aber (bei gleichem Schlagvolum) mit kiirzerem 
Weg, also miirBigerer Verkiirzung. Was hat dies thermodynamischzu bedeu­
ien 1 Es hat, wendet man die bekannten myothermischen RegeIn an, eine 
pro Contraction erhOhte Warmebildung zur Folge. Jede Dilatation setzt 
aus nicht physiologischen, sondel'll rein mechanischen Griinden, die Fasel'll 
also unter abnorme Verhaltnisse, denen zufolge sie, um das gleiche Schlag­
volum gegen den gleichen Druck zu fordel'll, andere physiologische Eigen­
schaften annehmen miiBten, namlich dieselbe Arbeit in anderer Form mit 
groBerer Kraft und kleinerem Weg leisten miiBten. Eine sole he Anderung 
der Fasel'll ist nicht anzunehmen. Vielmehr wird diese abnorme Arbeits­
form immer eine im Verhaltnis zu der zu leistenden Arbeit iiberma.Bige 
Energieausgabe zur Folge haben. Daraus folgt aber: eine Dilatation des 
Berzens, sei sie myogen oder tonogen, wird stets so wirken, wie eine ver­
mehrte Belastung oder eine vermehrte Uberlastung des Herzens und also 
eine Hypertrophie im Gefolge haben, auch wenn die in den HerzhOhlen 
vorhandenen Druckwerte dieselben sind wie in der Norm. Man kann die 
theoretische Folgerung ableiten, daB also jede Dilatation per se zur 
Hypertrophie fiihren mull, und es scheint mir, dall die Erfahrung dem nicht 
widerspricht. 

Unser Ausgangspunkt war die Frage, ob und wie etwa Hypertrophien 
entstehen konnen, ohne daB die Belastung des Herzens erhoht ware. Die 
allgemeine Betrachtung fiihrt hier zu einer bejahenden Antwort. Auch 
die KIinik neigt immer wieder zu dieser Annahme, ohne nach del' Lage der 
Dinge ein formIiches Beweismaterial aufbringen zu konnen. Krehl hat 
seiner dahin gehenden Meinung gerade auch unter Hinweis auf die thelmo­
dynamische Seite der Sache mehrlach Ausdruck gegebt'n. Es bleibt noch 
auf die experimentellen Berzhypertrophien hinzuweisen, welche nicht 
durch Veranderungen der Kreislaufsdynamik, sondel'll mit Hille von 
chemischen Scha.digungen hervorgerufen wurden. Gerade bei diesen 
kiirme der zuletzt hier beschriebene Entste~ungsmechanismus der Hyper­
trophie in erster Linie in Betracht. Eine Untersuchung der Dynamik 
toxischer Hypertrophien hiirtte nach den H. Straubschen Methoden zu 
erfol~en und steht bisher noch aus. 
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Die Versuche nicht durch mechanische, sondern durch chemische 
Eingriffe HerzvergroBerungen zu erzeugen, gehen von sehr verschiedenen 
Erwagungen und Fragestellungen aus. Zum Teil handelt es sinh um Neben­
befunde und ein Teil der Autoren hatte nur die Absicht, eine experimen­
telle Myokarditis hervorzurufen. Der Wert dieser Arbeiten fiir unsere 
Frage ist, kritisch betrachtet, leider nicht sehr groB. Allzu oft wurden gar 
keine oder methodisch nicht zureichende Wagungen vorgenommen. An­
dererseits empfindet man nicht selten den Mangel histologischel', in wieder 
anderen FaJlen den ha.modynamischer N achrichten iiber die Versuchstiere 
schmerzlich. Diese Mangel empfindet man indes erst dann lebhaft, W'enn 
man die Ergebnisse zu deuten sucht. Denn an der allgemeinen Tatsache, 
daB es gelingt durch Injektion von gewissen Substanzen ein abnormes 
Sonderwachstum oder, vorsichtiger ausgedriickt, eine Massenzunahme des 
Herzens z:u erzeugen, kann nach dem Vorliegenden nicht mehr gezweife1t 
werden. Stoffe, mit denen solche Versuche unternommen wurden, 
sind das Adrenalin, Hypophysen- und Schildriisenextrakte, Bakterien­
tome, Alkohol, Nicotin, Digitalis, Blutgifte. 

Am hii.ufigsten wurde Adrenalin angewandt und zuerst wie es scheint von 
Josue, der wie die meisten spateren sein Hauptaugenmerk auf die Gefii.B­
verii.nderungen legte, aber auch schon sah, daB das Herz seiner Versuchs­
tiere vergroBert war. Weitere Versuche unternahmen dann, von meist 
anatomischen Interessen an der Arterionekrose durch Adrenalin geleitet 
v. Rzentkowski, Scheidemandel, Fischer, Ziegler, Erb, Mie­
sovicz, und die meisten von ihnen beobachteten, daB die Herzen nach 
la.nger fortgesetzter intravenoser Zufuhr groBer ala normal erschienen. 
Wirklich brauchbare Wii.gungen hat dann Grober angestellt: er teilt 
mit, daB die Gewichtszunahme bei seinen Kaninchen bis zu 90 Proz. be­
tragen hat. Wolfer hat seine Befunde bestatigt. Auch auf diesem Gebiete 
zeigt sich zunachst das Herrschen der mechanischen Theorie. Manche 
5Chienen ohne weiteres die Blutdrucksteigerung ala die Ursache der Hyper­
trophie annehmen zu wollen. Aber es wii.re doch zu bedenken, wie sehr rasch 
diese nach der Injektion von Adrenalin verschwindet und sogar einer 
Benkung Platz· macht und weiter, wie sehr die Arterionekrose den Ge­
danken an Schiidigung auch des Herzmuskela nahelegt. In derTat zeigen 
denn auch Fleisher und Lob, daB zwar auch der Faserdurchmesser bei 
der Adrenalinhypet1irophie wElsentlich groI.3er wird, daI.3 aber auI.3erdem 
auch entziindliche, regressive und interstitielle Prozesse eine Rolle spielen. 
Dazu kommt ein Odem, und man bewertet die Massenzunahme jetzt schon 
vorsichtiger. Allerdings waren diese Versuche insofern nicht rein, als das 
Adrenalin mit Spartein oder Coffein kombiniert wurde. Stewart nun be­
streitet in einer genauen Untersuchung, daI.3 diese Zusii.tze das Entstehen 
der Hypertrophie merklich begiinstigen und ebenso eine analoge Angabe von 
Loper und Boveri, nach der dem Calciumzusatz dieselbe Wirkung zu­
geschrieben war, und er erklii.rt die Adrenalinhypertrophie ganz klar ala 
eine degenerativ-entziindliche und nicht mechanische. Dafiir spricht auch, 
daI.3 zur Erzeugung so lange fortgesetzte Einspritzungen gar nicht not wen­
dig sind. Hat man eine Vergiftung einmal wirklich erteicht, so geniigt dies. 
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Ziemlich auffallende HerzvergroBel11ngen hat nun auch v. Otto mit 
bis zuzehn Monate lang fortgesetzten Injektionen von Nikotin eneicht. 
Die Herzen wogen 10 bis 11,5 g statt 7 bis 7,5 g bei gleich schweren nor­
malen Kaninchen. W orauf die Massenzunahme bel11ht, geht nicht ganz 
klar hervor, da nur von Schrumpfung und Atrophie der Fasern die Rede ist. 
Die interstitiellen Vorgange diirften die .Hauptrolle gespielt haben. Ebenso 
bedeutende VergroBel11ngen gibt Au bertin an, der seine Kaninchen mit 
Absinthin behandelthat. Er nimmt die normale Proportion zwischen Herz 
und Korpergewicht wie 1 : 400 oder 500 an und findet sie bei den alkoho­
lisiertenTieren wie 1 : 177. 

Nowicki gibt an, er habe nach Injektionen besonders des hinteren 
Hypophysenanteils Hypertrophien ohne degenerative Verandel11ngen er­
halten. Der EinfluB innerer Sekrete und Organextrakte ist bisher immer 
nur mit verhaltnismaBig groBen Dosen und im Sinne von Vergiftungs­
versuchen gepriift worden. Aber es ware meines Erachtens auch wert­
voll, in lang dauernden Fiitterungs- und Exstirpationsversuchen den 
endokrinen EinfluB auf die Organ- und speziell HerzgroBe zu studieren. 
Solche Untersuchungen liegen ja bisher kaum vor. Die Ergebnisse von 
Gundernatsch, Romeis u. a. sind vielleicht von groBer Bedeutung 
fUr unsere Frage, und besonders aussichtsreich erscheinen hier Versuche 
mit Thymus. Dies urn so mehr, als schon seit langem klinischeBeobachter 
und Anatomen auf das Vorkommen abnorm groBer Herzen bei Status 
thymolymphaticus und Lymphatismus und andererseits bei mit Thymus­
persistenz verbundenem Kropf aufmerksam geworden sind (z. B. Obern­
doder, Czerny [Riesenfeld ]). Es ist wohl moglich, daB eine groBere 
Anzahl der merkwiirdigen Herzvergl'oBel11ngen bei Sauglingen hiel'her 
gehOrt, z. B. auch die bei Pertussis (Brick) beobachteten. Hier kombiniert 
sich ja jedenfalls mit der endokrinen Komponente die mechanische der 
Atemstol11ng, ganz wie dies bei dem Herzen der Stl11mosen und Basedow­
kranken der Fall ist. Hier hat Strobel auf experimentellem Wege gezeigt, 
daB Katzen durch Trachealstenose eine HerzvergroBerung bekommen, die 
durch gleichzeitige Sch.ilddriisenzufuhr iibrigens nicht starker zu werden 
schien. Allerdings finde ich die Gewichtszunahmen doch recht unbedeu­
tend. Wie sehr die mechanische Theorie del' Herzhypertrophie vom medi­
zinischen Denken Besitz ergriffen hat, beweist auch eine Arbeit von Caro. 
Diesel' Autor geht charakteristischerweise von del' Uberlegung aus, daB, 
da ja die Digitalis die Herzarbeit steigere, bei einer Zunahme del' Herz­
arbeit durch chronische Digitalisiel11ng auch eine Herzhypertrophie er­
wartet werden miisse. Eine zweifellos ganz dogmatische Art zu schlieBen. 
In der Tat wird auch die entziindliche Hypertrophie hier gar nicht mehr 
erwogen und histologische Untersuchungen sind daher leider unterblieben. 
Wahrscheinlich hatten sie ahnliches ergeben wie die bisher angefiihrten 
Fa.lle. Schon vor Caro hatten sich Hare undWhynn mit nicht iiberzeu­
gend positivem und Cloetta mit einem entschieden negativen Ergebnis 
der gleichen Frage zugewandt. Caro dagegen findet relative Massen­
zunahmen durch chronische Digalenzufuhr, die auBerhalbder Fehlergrenzen 
liegen diirften. Die Deutung auch dieses Befundes ist, auch abgesehen von 
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dem Fehlen anatomischer KontroIle, solange unsicher, als nicht auf irgend­
eine Weise wenigstens wahrscheinlich gemacht werden kann, daB diese 
Herzen auch wirklich eine groBere Arbeit geleistet haben. Die Prii.misBe 
ist doch ganz unbewieBen und kann nicht einfach aus gewissen pharma­
kologischen Experiinenten, die unter ganzlich anderen Bedingungen Btatt-
fanden, iibertragen werden. . 

Fiir aIle diese und verwandte Untersuchungen von Gilbert und 
Lion mit Bakterientoxinen sowie von Etienne undDuret mit "Urohypo­
tensin ", scheint sich mir die Entscheidung dahin zu neigen, daB sie in das 
Gebiet der entziindlichen Hypertrophie oder Hyperplasie gehOren. EB 
ist aber nun doch sehr zu iiberlegen, was damit eigentlich gesagt ist. So 
sehr oft hat man bei den mechanisch erklarbaren Hypertrophien die Frage 
gesteIlt: Konnen die auch dort mehr oder weniger ausgesprochenen ent­
ziindlichen, Bchwieligen, regressiven Veranderungen die BchlieBlich doch 
eintretende Herzinsuffizienz erklaren oder nicht ~ Ebensosehr oder viel­
leicht ebensowenig berechtigt ware es, jetzt bei den toxisch entziindlichen 
Hypertrophien umgekehrt zu fragen: Beweisen denn diese histologischen 
Befunde irgendetwas fiir oder gegen eine verminderte oder sogar erhOhte 
Leistungsfahigkeit Man sollte wohl hier nicht in die Fehler .jener alteren 
Diskussionen zuriickfallen. Man kann eben doch wirklich iin Mikroskop 
nicht sehen, was eine Muskelfaser leistet und was sie nicht leistet. Man 
kann das aber ebe~sowenig aus einer chemischen Analyse deR zermahlenen 
und zerstampften Muskels erfahren. Man hat bald gesagt, die regressiven 
Veranderungen seien die Ursache, dann aber auch wieder vermutet, sie 
seien erst die Folge einer Insuffizienz des Organs. Mir scheint das eine 
ebensowenig beweisbar oder jedenfalls bis jetzt bewiesen wie das andere. 
Sind die bindegewebigen Neubildungen ein die Herzarbeit hemmendeB 
oder nicht vielmehr, wie andere gedacht haben, ein die Substanz stiitzendes, 
die Muskelfasern entlastendes und vor iiberma6iger Dehnung schiitzendes 
Moment ~ Wir wissen das nicht und beides ist moglich, ja beides kann 
zugleich der Fall Bein. DUlch Betrachtung iin Mikroskop kann man es 
aber nicht entscheiden wollen. Auf der anderen Seite bin ich iiberzeugt. 
daB neue Untersuchungen, in denen genaue Organwagungen, histolo­
gische Untersuchung und eine einwandfreie Analyse der dynamischen 
Eigenschaften der Herzen nach den von Straub fiir die Warmbliiter aus­
gebildeten Methoden Bich verbinden miiBten, auch zu klaren Antworten 
auf die Fragen fiihren mUsBen, die hier gesteIlt wurden. Gerade der Ver­
gleich der Dehnungskurven (0. Frank) an experiinentell hypertrophischen 
Herzen mit denen normaler Herzen wird auch iiber die Frage der Reserve­
kraft BchlieBlich entscheiden, denn die bisher geiibten Methoden Mnnen 
heute nicht mehr als zureichend anerkannt werden. 

Insofern muB also gesagt werden, daB die alternative Frage: mecha­
nische oder entziindliche Hypertrophie, iiberhaupt verfehlt ist, denn hier 
wird ein funktioneller Begriff mit einem anatomischen verglichen. Wenn 
aber die groBe Literatur iiber diesen Gegenstand einen SchluB zulaBt, 
so ist eB der, daB man aUB den histologischen Befunden quantitative Schliisse 
auf die Leistung und aUB der Leistung SchlUsBe auf die Struktur kaum 
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ziehen kann. Die Frage, die jetzt zur Diskussion steht, ist vielmehr die: 
Welche Hypertrophien sind im AnschIuB an eine Mehrbelastung entstanden 
nnd welche nicht? Welche verIeihen dem Herzen eine erhOhte Arbeits­
fahigkeit und welche nicht? Welches ist die Reservekraft solcher HerLen 
und welches sind ihre elastischen Eigenschaften ? Welches sind denn iiber­
haupt ihre dynamischen Bedingungen zu der Zeit, da sie sich ausbildeten? 
WeiB man nun dies, dann witd man auch wieder anfangen konnen, Schliisse 
zu ziehen, welche Bedeutung der gefundene strukturelle Au£bau solcher 
Herzen fiir die Funktion haben diirfte - nicht eher. Eine mikroskopisch 
vollig intakt aussehende Faser kann offenbar schon vollig insuffizient, 
eine mit Fett infiltrierte noch ziemlich leistungsfahig gewesen sein, und 
es ist zurzeit oft nicht zu sagen, ob gewisse entziindlich-bindegewebigen 
Bildungen eine die Herzleistung begiinstigende oder hemmende Bedeutung 
baben. 

Jede Abhandlung iiber die Entstehungsweise der Herzhypertrophie lauft 
darauf hinaus, auf eine mehr oder weniger interessante Weise zu sagen, daB 
wir im Grunde nichts dariiber wissen. Das Wachstum und die Teilung 
der Zelle sind biologische Wunder. Struktur und Funktion stehen hier 
in Beziehungen zueinander, fiir welche das System der mechanischen Natur­
wissenschaften sich als unzulanglich erweist, denn seine Sprache enthaIt 
keine W orte fiir das, was wit meinen, wenn wir von Wachstum und Teilung 
bei Zellen sprechen. Obwohl diese Vorgange mechanisch bis zu einem ge­
wissen Grade auflosbar sind, so sind sie als Ganzes doch nie ableitbar. 
Die Analyse lost auf, zerlegt, aber das Ganze des Vorganges bleibt dabei 
erst recht ein Ratsel. Aber: organisches Leben einmal vorausgesetzt, 
etehen doch am Anfang seiner Entfaltung viel£ach ganz klar zu bezeich­
nende Anlasse oder Reize. Solche Anlasse sind etwa das Eindringen des 
Spermatozoons ins Ei, oder die Einwirkung gewisser chemisch-physika­
lischer Vera.nderungen der Umgebung wie bei der kiinstlichen Parthe­
nogenese oder der Zutritt kleinster Lichtmengen zu den Samen mancher 
Pflanzen. 

Solche von auBen kommende Einwirkungen konnen mit Recht ala 
Wachstumsreize bezeichnet werden, und Unsere Aufgabe beirn Herz­
muskel besteht ohne Zweifel darin, auch hier einen solchen Wachstums­
reiz aufzufinden. Wie das Beispiel der kiinstlichen Parthenogenese schon 
zeigt, konnen verschiedene Reize den gleichen Reizerfolg haben, und es 
ist dies bei der Muskelzelle wohl dasselbe. - Aber auch die Art des Reiz­
erfolges steht hier nicht volIkommen fest. Bedeutende technische Schwierig­
keiten verhindern eine ganz sic here Entscheidung, wieweit es sich urn 
Zellteilung und wieweit um Zellwachstum allein handelt. Das zweite 
scheint bei weitem die Hauptrolle zu spielen. Es wa.re weiterer Forschung 
vorbehalten, ob sich nicht auch die Ursachen dieser beiden so grund­
verschiedenen Vorgange trennen lassen. Ganz besonders ermutigt hierzu 
die bedeutende Entdeckung von Gundernatsch, der durch Behandlung 
von Kaulqua ppen mit Thymus- und Schilddriisenextrakt zeigte, daB man 
Organ- und Zelldifferenzierung und Waohstum sehr wohl voneinander 
trennen und getrennt beeinflussen kann. 
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Fragt man nun nach einem Wachstumsreiz beim Herzmuskel, so kann 
meines Erachtens ganz klar eine Vermehrung der Belastung und 
mithin auch der Dehnung der ti:i.tigen Muskelfaser als solcher 
bezeichnet werden. Diese Formulierung ist absichtlich nach zwei Rich­
tungen unbestimmt. Einmal sagt sie nichts dariiber aus, wie groB diese 
Vermehrung sein miisse: die Reizschwelle ist uns unbekannt. Sie li:i.Bt 
auch offen, wie groB die Ti:i.tigkeit des Muskels dabei von Hause aua 
ist, ob bei jener Definition also von einem normalen oder einem ge­
achw;ichten Muskel ausgegangen werden kann. Zweitens enthi:i.lt sie 
nichts dariiber, wie lange Zeit eine solche Mehrbelastung anhalten muB, 
damit der Reiz wirksam werde. Denn die Vorgange sind sehr tri:i.ge und es 
laBt sich nicht feststeIlen, ob der Reizerfolg etwa eine gewisse Latenz 
besitzt. Bis eine Hypertrophie nachweisbar wird, vergehen etwa 21/. 

bis 3 Wochen, aber dies beweist nichts gegen einen viel friiheren Beginn 
der Wachstumsvorgange. In diesen Liicken der Definition liegen zugleich 
FragesteIlungen fiir kiinftige Forschung. Heute wissen wir nur so viel, 
daB einmalige oder auch wiederholte aber rasch voriibergehende Mehr­
belastung noch nicht zur Hypertrophie zu fiihren pflegt, wohl aber die 
dauernde Anderung der Herzdynamik, wie sie ein Vitium oder eine Hyper­
tonie mit sich bringt. Von welcher Grenze an nicht dauernde aber doch 
gehaufte Mehrbeanspruchung zum Wachstum fiihrt, das eben ist nicht 
recht faBbar. 

Unser Satz setzt aber nicht voraus, daB auch eine durch bloBe Fre­
quenzsteigerung erzielte Mehrleistung des Herzens von Hypertrophie 
begleitet Mi. 1m Gegenteil wiirde hier ja gerade der als Mehrbelastung 
und -dehnung definierte Wachstumsreiz fehlen. Und aIle unsere Vber­
legungen haben ja dahin gefiihrt, eine Beziehung zwischen Arbeit in der 
Zeiteinheit und Herzmasse nur insoweit anzllnehmen, als dabei .auch die 
Arbeit der einzelnen Contractionen variiert. Man braucht eine Dampf­
maschine nicht groBer zu bauen, solange man die Mehrforderung durch 
vel'mehrte Tourenzahl decken kann. Erst, wenn die zu uberwindende Kraft 
das MaB iibersteigt, muB auch der Querschnitt des Kolbens erhOht, die 
Dimension del' ganzen Maschine vergroBert werden. 

Vergleicht man unsere Definition des Wachstumsreizes mit der Regel, 
die Blix fiir die Wii.rmebildung im Muskel zuerst aufgestellt hat und 
die bisher iiberaIl bestatigt wurde, so findet man eine gewisse formale 
Vbereinstimmung. Es ist dieselbe GroBe: Belastung und durch sie be­
wirkte Dehnung, die hier zur Zunahme del' Masse· und dort zur Zunahme 
del' Warmebildung bzw. Gesamtenergieanderung fiihrt. Man kann heute 
nicht sagen, ob diese Vbereinstimmung eine tiefere Bedeutung hat oder 
iiberhaupt bloB eine zufalligeist. Auf keinen Fall ist es sinngemaB, die 
Energieanderung und die ihr zugrunde liegenden Zellvorgange selbst 
als Reiz zum Wachstum zu bezeichnen. Denn innere ZeIlvorgange sind 
keine Reize. Den Wachstumsvorgang selbst in einen bloBen Reaktions­
mechanismus auf auBere Reize auflosen und die in der Zelle selbst gelegenen 
Vorgange als unwesentlich hinstellen zu wollen, ist ja auf alIe FaIle ein un­
gliickliches Unternehmen. Auf diese inneren Bedingungen weist ganz be-

Ergebnisse d. Med. XIX. 27 



418 v. Weizsacker: 

sonders die groBere Fahigkeit zur Hypertrophie bei wachsendem Organismus 
hin, die wir im Experiment und am Krankenbett in gieicher Weise sehen *}. 

In dieser Aufassung und Formulierung begegnet sich die vorstehende 
Darstellung nun auf eine gewisse WegesHi.nge mit der von Horvath, dem 
sich Asch anschloB, und mit der von Hasebroek. Diese Autoren giauben 
sich im Widerspruch mit der "herrschenden ,. Lehre von der Arbeits­
hypertrophie zu befinden, und besonders Horvath formuliert diesen 
Gegensatz dahin, daB nicht die Mehrarbeit, sondern die Mehrdehnung, unter 
der der Muskel wahrend seiner Erregung stehe, das fUr sein Wachstum 
Entscheidende sei, und er bezeichnet dies ais "Ficksches Moment". So­
weit es sich nun hier darum handeIt, den Reiz zum Wachstum zu definieren, 
ist Horvath, wie sich aus dem vorhergehenden ergibt, unbedingt bei­
zustimmen. Aber cbenso unverstandlich ist doch die Konstruktion eines 
schroffen Gegensatzes zum Begriffe der Arbeitshypertrophie. Denn das 
eben ist doch der Inhalt auch der :B'ickschen und iiberhaupt der muskeI­
phyisologischen Erfahrungen, daB eben mit groBerer Dehnung des Muskels 
vor und wahrend seiner Contraction auch die Energieanderung wachst, 
sei sie mechanischer oder thermischer Natur, sei sie als Arbeit oder als 
Warme definiert. Die Entstehung der Hypertrophie wird ganz gewiB 
korrekterweise nach dem heutigen Wissensstande auf den in der Dehnung 
gegebenen' Reiz zuriickgefiihrt, aber die vermehrte Energieanderung ist 
ja zwangslaufig mit dieser verbunden und so sind diese beiden Dinge nicht 
nicht nur miteinander vereinbar, sondern sogar notwendig verkniipft. 
Wenn Hasebroek die ablehnende Beurteilung der Horvathschen Mono­
graphie beklagt, so muB bemerkt werden, daB an dieser Zuriickhaltung 
die trotz eines richtig empfundenen Grundgedankens iiberaus unwissen­
schaftliche und selhst feuilletonistische Bewei'3fUhrung des Hor va t hschen 
Buches schuld war. Das was an seiner DarsteUung richtig war, konnte 
nicht fUr die vielen Irrtiimer entschadigen und nicht das Fehien einer 
physiologischen Bildung ersetzen. Hasebroek weist nun mit Recht 
darauf hin, daB eseinen Unterschied macht, ob man das hypertrophische 
Wachstum auf die Dehnung ais 80lche oder darauf, daB der Contractions­
reiz den Muskel im Zustande groBerer Dehnung bzw. Lange trifft, zuriick­
fiihrt. Aber wir konnen nicht zugeben, daB wir zwischen diesen beiden 
Moglichkeiten nach dem, was bis heute bekannt ist, schon entscheiden 
konnen. Denn die Tatsache, daB ein untatig gedehnter Muskel auf die 
Dauer atrophisch wird, beweist noch nicht, daB er im FaIle der Arbeits­
hypertrophie nur durch das Zusammenfallen des Contractionsimpulses 
mit einer iibernormalen Dehnung hypertrophisch wird. Theoretisch und 
prinzipiell ist es, wenngleich nicht entscheidbar, doch gar nicht gieichgiiltig, 
ob der tatige Zustand selbst eine Wachstumsbedingung darstellt (wofiir 
ja manches zu sprechen scheint). Praktisch aber ist es eine muskel­
physiologische Notwendigkeit, daB der starker belastete und der starker 
iiberiastete Muskel eine groBere Energiemenge produziert. 

*) Andererseits hindert ein schlechter Ernahrungszustand, wie schon Tangl an· 
gab, das Enstehen einer Hypertrophie nicht. Nur solI dann nach Eppinger und 
Knaff die Reservekraft geringer sein (exper. Aorteninsuffizienzen). 
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Rase broek hat in einer umfangreiehen Arbeit gezeigt, wie sieh die 
Anwendung des (von ihm nun als Fiek-Horvathsehes Moment bezeieh­
neten) Prinzips auf versehiedene Arten der HerzvergroBerung gestaltet. 
Er zeigt bei den Klappenfehlern, den Massenverhaltnissen der normalen 
Herzen, den sehweren Herzen der Vogel, bei der idiopathischen und der 
bei Korperarbeit eintretenden Hypertrophie und beim Nephritikerherzen, 
wie man stets das Waehstum da eintreten sieht, wo durch einen vermehrten 
ZufluB zuerst eine vermehrte Fiillung und Dehnung der betreffenden 
Herzabsehnitte eintritt. Wir .konnen hierfiir auf seine ausfiihrliehen Dar­
legungen verweisen. Allerdings kann ieh mieh dem Gang seiner Beweis­
fiihrung im einzelnen nieht immer ansehlieBen. Hasebroek hat das Be­
streben, auf eine a.ktive Tatigkeit der GefaBe aus seinen trherlegungen 
zu sehlieBen. Aber da diase Frage nieht streng zu unserem Thema gehort, 
so kann auf ihre Baspreehung im einzelnen. hier verziehtet werden (vgl. 
S.404). 

Etwas Riehtiges lag wohl ungewollt in Horvaths Kampf gegen den 
Ausdruek Arbeitshypertrophie aueh noeh in folgendem Sinne. Unter allen 
Umstanden bleibt es riehtiger, sieh bei den Energieanderungen des Herzens 
nieht naeh der als a.uBere Arbeit erseheinenden, sondern naeh der als 
Wa.rme + Arbeit gelieferten Gesamtenergie zu riehten. Denn wie viel 
von dieser letzteren als mechanisehe Arbeit erseheint, das hangt von ganz 
versehiedenen und fiir unser Problem zufalligen Umstanden abo Zweitens 
aber ist es, wie z. B. aueh Lange auseinandersetzt, in dem Produkte 
Kraft X Weg der Faktor Kraft allein, der mit der Hypertrophie Hand in 
Hand zunirnmt, und as erseheint danaeh ganz riehtig, wenn Ha se bro e k von 
systolisehen und diastolisehen Spannungsmomenten bei der Entstehung 
der Hypertrophien sprieht. Beirn parallelfasrigen Skelettmuskel ware as 
in der Tat riehtiger, statt von Arbeitshypertrophie vQn Spannungshyper­
trophie zu spreehen. Indes ist hier wieder der besonderen Verhaltnisse 
bei einem. Hohlorgan zu gedenken. Noehmals muB hier daran erinnert 
werden, daB bei einem solehen der Innendruck kein MaB der tangentialen 
Faserspannung darstellt, sondern daB diese bei gleiehbleibendem Innendruek 
mit dem Radius des Organs zunimmt. Daraus folgt namlieh z. B., daB die 
sog. isotonische Herzeontraetion fiir die einzelnen Fasern in Wirkliehkeit 
einer Ent1astungszuckung gleiehkommt. Ferner folgt daraus, daB beim 
Herzen nieht allein jeder Druckzuwachs als soleher eine vermehTte Span­
nung, sondern auBerdem jede Erweiterung der Hohle als solehe aueh 
noeh eine Spannungsvermehrung bedeutet (vgl. die Formel S. 388). Aueh 
wurde friiher dargelegt, daB Insuffizienzen der Herzens nicht nur aus 
einer Verminderung der Herzkraft, sondern aueh aus einer Inadaquatheii 
von Herzform unel. Arbeitsform sieh ergeben konnen, und daB aus solehen 
Insuffizienzen die Bedingungen einer Herzhypertrophie hervorgehen kOnnen. 
Unter allen Umstanden also erweist sieh Name und Begriff der Arbeits­
hypertrophie als zu eng gefaBt, und ware stets durch den unbestirnmteren 
Ausdruek mechanisehe Hypertrophie zu ersetzen, um so mehr, 
a.ls damit aueh die Erinnerung an die hier wiederholt bekampfte Gleieh­
setzung von Arbeit oder Funktion mit Waehstumsreiz wegfallt. Der Aus-
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druck Arbeitshypertrophie aber bleibt dann zweckmii.Bigerweise den FiiJIen 
vorbehalten, in denen vermehrte Korperarbeit zu einem relativen 'Ober­
schieBen des Herzwachstums fiihrt, wie etwa in den Versuchen von Kiilbs. 

Die durch Horvaths Arbeit angeregten Streitfragen diirften damit 
auf ihr richtiges MaB zuriickgefiihrt und groBtenteils erledigt sein. Auf 
die tiefere Frage, wie denn nun eigentlich das Wachstum selbst zustande 
komme, bleiben wir die Antwort natiirlich ebenso schuldig. wie aIle Wachs­
tumsphysiologie iiberhaupt. Der Gedanke drii.ngt sich aber doch immer 
wieder auf, daB wir im Wachstum der mechanischen Hypertrophie grund­
sii.tzlich dasselbe vor UUB haben wie im physiologischen Wachstum iiber­
haupt, und daB die Hypertrophie nur eine Anwendung einer allgemein­
gesetzlichen Parallelitii.t zwischen Organmasse und FunktioUBgro.6e ist. 
Nur darf, wie mir scheint, diese Beziehung zwischen Struktur und Funktion 
nicht unter dem Bilde der Reizphysiologie begriffen werden. Fiir dieses 
VerhiiJtnis hat, dies scheint mir gewiB, die Biologie eine angemessene 
Betrachtungsform bis jetzt iiberhau pt noch nicht gefunden, und hier der 
wissenschaitlichen Entwicklung vorgreifen zu wollen, ist kein niitzliches 
Unternehmen. Auch wenn wir annehmen, daB die Herzhypertrophie nur 
ein gleichsam fortgesetzes normales Wachstum unter besonderen Bedin­
gungen ist, so ist alB besonderer Umstand doch der zu betrachten, daB 
dieses Wachstum offenbar nicht in infinitum fortsetzbar, sondern durch 
unbekannte andere Krii.fte wiederum begrenzt ist: schon bald nach der 
Geburt scheint ja die Fa.higkeit zur Zellvermehrung fast, wenn nicht ganz, 
zu erloschen, und auch die ZellvergroBerung diirfte ihre Grenzen haben. 
Da sich bei reinem Zellwachstum die Proportion zwischen Masse und aus­
tauschender Oberfla.che \mmer ungiinstiger gestaltet, ist bei ibm die Be­
grenzung und auch der schlieBliche NachlaB der Funktion weniger unver­
sta.ndlich alB das ApfhOren des Teilungsvermogens, fiir das wir bis jetzt 
wohl gar keine Erklarung besitzen. 

FUr die Beziehung der Herzmasse zu der Masse der anderen Organe 
und des Gesamtkorpers ergibt sich aus UUBerer Darstellung wohl ein Bild, 
wonach diese Korrelation so mannigfaltig und so variabel ist, daB feste 
RegeIn hier zu suchen nicht allein vergeblich ware, sondern auch ein mangel­
haftes Verstehen des ganzen Problems bewiese. Es kann sich nur darum 
handeln, im Einzelfalle die entscheidenden Faktoren aufzudecken. Aber 
eine allgemeine Definition, wie groB ein normales Herz sei und wann es 
pathologisch vergroBert genannt werden miisse, wird nie gegeben werden 
konnen. Daher hat es auch keinen Sinn, etwa zu· sagen, es sei richtiger, 
das Herz auf das Hirngewicht (Gerhartz) oder auf da~ Nierengewicht 
(Grawitz und Israel) oder auf die Skelettmuskulatur (Hirsch) oder end­
Hch mit W. Miiller auf das Korpergewicht zu beziehen. Jede dieser Me­
thoden ist richtig, wenn sie der Fragestellung und den Versuchsbedingungen 
angemessen ist, abet jede wird sich auch erinnern miissen, daB in ihr eine 
kiinstliche Vereinfachung des so auBerordentlich komplexen Zusammen­
hanges der Organfunktionen liegt. Eine solch runde Definition der Hyper­
trophie ist weder moglich noch notig noch bnn sie jemalB richtig Bein. 
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Hinsichtlich der Entstehungsbedingungen der Herzhypertrophie er­
gibt unsere Priifung des experimentellen Stoffes ganz klar, daB Massen­
zunahmen des Herzens sowohl durch mechanische wie durch chemische 
Reize hervorgerufen werden konnen. Einer einseitigen Theorie der mensch­
lichen Herzhypertrophie ist damit der experimentelle Boden entzogen. 
Auch beim Menschen diirften beide Entstehungsarten vorkommen. Eine 
Anzahl der auf experimentell-toxischem Wege erzeugten HerzvergroBe­
rungen ist mechanisch nach meiner Uberzeugung nicht ~u erklaren, aber 
den .mechanisch erzeugt,en in anatomischer Beziehung auch nicht gleich­
zusetzen. Soweit also befinden wir uns auf dem Boden der Tatsachen 
und 8Qweit mussen wir einer dualistischen Auffassung Raum geben. Rein 
hypothetisch konnte aber doch gezeigt werden, daB sich eine Theorie finden 
Ia.Bt, die aIle eigentlichen Faser hypertrophien schlie.Blich doch unter ainem 
Gesichtspunkt zu verstehen erlaubt. Dieser Gesichtspunkt ware der, daB 
auch ein tomch geschadigtes und dadurch geschwii.chtes Herz durch 
Schwii.che und daran sich anschlieBende Dilatation unter ij,hnliche mecha­
nische Bedingungen geriete, wie ein klappeninsuffizientes Herz. Auch hier 
ware dann der eigentliche Wachstumsreiz fiir die Muskelfasern und: viel­
leicht auch z. T. das interstitielle Gewebe letzten Endes der mechanische. 
Es erga.be sich dabei, daB nicht nur das liber die Norm belastete, sondern 
auch das infolge seiner Schwii.che schon durch normale Belastung iiberbe­
lastete Herz hypertrophiert. Diese Vorstellung, die man ubrigens unter 
Umstii.nden auch in verschiedener Beziehung etwas modifizieren konnte, 
ist aber wie gesagt lediglich eine Hypothese, die eine einheitliche Auf­
fassung der Herzhypertrophien ermoglicht. 

Unbestreitbar ist es, daB auf dem Gebiete der Herzhypertrophie die 
experimentelle Forschung und das physikalisch-physiologische Nach­
denken in dem, was Klinik und Anatomie an Erkla.rungen und Deutungen 
dargeboten hatten, eine entscheidende Klii.rung und Sonderung des Rich­
tigen Vom Falschen herbeigefuhrt haben. 
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A. Entwicklung der Systematik. 
1. Das Studium der Nierenkrankheiten des Menschen geht auf die 

Mitteilungen von R. Bright aus dem Jahre 1827 zuriick. 
Der Autor diskutiert die verschiedenen Ursachen fiir das Auftreten 

von Wassersucht und lenkt die Aufmerksamkeit der .!rzte auf die 
Folgen von gestorter Blutzirkulation, Stauung im venosen oder Pfortader­
kreislauf, wodurch allgemeine Wassersucht und Bauchwassersucht ent­
stehen. Der Druck von Geschwiilsten auf die Vena cava inferior fiihrt 
zu hydropischen Ergiissen in den unteren Extremitii.ten. Erkrankungen 
des Bauchfells, membranose oder tuberkulose Vera.nderungen, auch An­
h8.ufung von Tumoren im Bereiche des Peritoneums konnen zum Auf­
treten von Bauchwasselsucht Veranlassung geben. Aber auch organische 
Vera.nderungen in der Struktur der Nieren werden bei wassersiichtigen 
Kranken beobachtet, oft verkniipft mit der Ausscheidung eines eiweiB­
baltigen, bei der -Ritze gerinnenden Urins. Wassersucht, Albuminurie, 
anatomiache Vera.nderungen der Nieren, dies ist die Trias, die man in der 
Folge alB Brightsche Krankheit bezeicbnet. 

Bright wurde durch die Beobachtung seiner Faile zu der tlberzeu­
gung gefiihrt, daB die organischen Vera.nderungen der Nieren die Auf­
stellung dreier Varietaten rechtfertigen, wenn nicht dreier volistii.ndig 
verschiedener Formen der Gewebserkrankung. Bright urteilt ausschlieB­
lich nach makroskopisch wahrnehmbaren Vera.nderungen des Organs. Bei 
Beschreibung der ersten Form spricht Bright von einem Degenera tions­
zustand der Niere. Die Niere verliert ihre gewobnliche Festigkeit, nimmt 
auBerlich ein gelbes geflecktt.s Aussehen an, auf dem Durchscbnitt durch­
setzt diese gelbe Farbe spii.rlich mit Grau tingiert die Rindensubstanz; 
die Partien, die den Tubulis entsprechen, baben auch eine hellere Fii.rbung 
als gewobnlich. Die GroBe der Niere ist nicht wesentlich verii.ndert. Die 
Verii.nderung des Organs ist oft mit einem kachektischen Zustand des 
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Korpers verbunden und von besta.ndigem Kranksein begleitet, wobei 
kein Austritt waBrigen Sekrets, weder in daB Unterhautzellgewebe noch 
in die Hohlen ded Korpers, stattfindet. Bright fand Bolehe Nieren 
bei Phthise mit Durehfallen und bei einem Fall von OvarialgeBehwulBt, 
Bowie bei einem Manne, der an Ersehopfung infolge von Diarrhoen 
zugrunde ging. Der Harn war in allen diesen Fallen, wo er untersueht 
wurde, bemerkenswerterweise nieht gerinnungsfahig geweflen. Es ist 
sehwierig, sieh von der Natur dieser von Bright ala erste Va:rietat zu­
sammengefaBten Nieren"Veranderung em klares BiId zu machen. Wahr­
seheinlieh handelte es sich urn Verfettung der Niere bei allen moglichen 
kachektischen Zustanden. Bright glaubte, daB diese Nieren, wenn die 
Erkrankung bis ans auBerste vorggriickt war, eLl etwas bockeriges Aus­
sehen annehmen konnten, mit kleinen Vorspriingen an der Oberfli:i.che von 
hellerer Farbe als das iibrige GewebE', und mit der Eigentiimlichkeit, daB 
£lie fast gar nichts von der durch die Arterien eingespritzten Injektions­
masse erhielten. In diesem Stadium fand sich Wassersucht vor, der Harn 
erschien jetzt gerinnungsfahig. Zweifellos handelte es sich bei dieser letz­
terenFeststellungumetwasganz anderes als urn das progresseStadium einer 
Fettniere, wahrscheinlich um das Bild der sekundaren Schrumpfniere. 
Bright selbst scheint unsicher, ob diese granulierte Niere iiberhaupt 
seiner ersten Varietat untergeordnet werden diirfe. Bei der z weitenBright­
schen Form der Nierenerkrankung ist die gesamte Rindensu bstanz in ein 
granuliertes Gewebe umgewandelt. Eine undurchsichtig€ weiBe Masse ist 
in den Zwischenraumen abgelagert. Nach langerer Dauer der Krankheit 
wird die abgelagerte Masse reichIicher und erscheint in Form zahlloser 
kleiner Fleeke von unbestimmter Gestalt dicht nebeneinander auf der 
Oberfli:i.che aufgestreut. Dieselben Flecke finden sich auf dem Durch­
schnitt durch die gesamte Rindensubstanz hindurch verteilt. In sehr vor­
gesehrittenen Stadien beginnt sieh die Granulierung auBerlich abzuheben. 
Die Niere ist irn allgemeinen groBer alB normal; manchmal ist sie stark 
vergroBert, in anderen Fallen nahezu normal groB. Der Ham zei6t hoch­
gradige Gerinnungsfahigkeit, Hautwassersucht ist vorhanden oder fehlt. 
Bright hatte hier offenbar die verschiedenen Stadien der entziindlichen 
Nephritis vor sieh, die Entwicklung bis zur sekundaren Schrumpfniere. 
Bei der dritten Krankheitsform ist die Niere ganz rauh und auBerlich 
hOekrig anzufiihlen, mit vielen kleinen, den Kopf einer groBen Stecknadel 
kaum iibertreffenden Vorspriingen von gelber, roter, fast purpurner Farbe. 
Die Gestalt der Niere erseheint ofters lobular; das Gewebe zeigt beirn 
Einsehneiden eine annahernd knorpelige Derbheit. Die den Tubuli ent­
sprechenden Partien erscheinen nahe an die Oberflaehe der Niere gezogen. 
1m Gegensatz zu der zweiten Varietat treten Ablagerungen in den Zwischen­
raumen weniger hervor. Diese Beschreibung bezieht sich zweifellos auf 
die jetzt ala rote Granularniere (Jores) bekannte arteriosklerotische 
Nierenveranderung. Allerdings sind offenbar auch FaIle von sekundarer 
Sehrumpfniere mit hinzugereehnet, Nieren Von hellerer Farbe und mit 
hcchgradiger Albuminurie. 

Dber die Pathogenese driickt sich Bright sehr vorsichtig aus. Er 
28* 
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spricht ZWar ausdriicklich von drei verschiedenen Erkrankungsformen, rech­
net.aber doch sehr mit der Moglichkeit, daB die zuerstangefiihrte Form der 
Degeneration niemals iiber das erste Stadium hinausgeht, und daB samt­
liche anderen FaIle mit der zweiten und dritten Gruppe zusammen nur als 
Abarten und als mehr oder weniger fortgeschrittene Stadien einer und 
derselben Krankheit zu betrachten sind. 

Man erkennt hier schon einige der Probleme, um deren 
Erforschung sich die Arzte der vergangenen hundert Jahre 
bemiihten, die Frage der pathogenetischen Einheit der Nieren­
affektionen, die Bedeutung der Degeneration fiir das Ver­
standnis gewisser Nierenstorungen, die Frage nach den Ur­
sachen der Schrumpfung des Organs. 

Die Zeitgenossen von Bright kiimmerten sich allerdings vorerst 
keineswegs um Detailfragen. Di~ Humoralpathologie meldete sich zum 
Wort und fand namentlich in Gra yes einen hervorragenden Vertreter. Man 
straubte sich dagegen, die Von Bright beobachtete Albuminurie als 
Folge einer Nierenerkrankung aufzufassen, und stellte sich im Gegenteil 
auf den Standpunkt, die Albuminurie ware das Primare, die beobachteten 
Nierenveranderungen sekundar: bei der Wassersucbt beobachtet man 
im ganzen Organismus eine Disposition, die eine iibermaBige Absonderung 
eiweiBhaltiger Fliissigkeit herbeizufiibren strebt, sowohl in den Nieren 
als auch an anderen Orten. Da in den Nieren die Absonderung in den 
au Berst engen Kanalchen der Rindensubstanz vor sich geht und zugleich 
damit SaIze und verschiedene Sauren abgesondert werden, so dar! 
man sich nicht wundern, wenn EiweiB, durch Gerinnung ausgeschieden, 
in den sezernierenden Rohrchen liegen bleibt, sie ausfiiIlt, allmahlich 
ausdehnt und auf diese Weise eine Verstopfung des Gewebes herbeifiihrt. 

2. Trotzdem behauptete sich die Brightsche Anschauung und fand 
in Rayer einen iiberzeugten Anhanger, der nun auch zu der Ent­
stehungsweise der Nierenveranderungen bestimmter Stellung 
nahm. Er spricht von Nephrite albumineuse und halt samtIiche 
Nierenveranderungen, die Bright beschrieben hatte, fiir ent­
ziindIich, akut oder chronisch, fieberhaft oder fieberlos, jedenfalls fiir 
etwas Einheitliches. 

Auch in Deutschland traten Reinhard und namentlich Frerichs fiir 
die Richtigkeit einer solchen Auffassung ein. Reinhard ist ebenso wie 
Rayer Unitarier, bezeichnet die samtlichen Formen der von Bright 
nachgewiesenen krankhaften Veranderungen der Nieren als Resultate 
einer Entziindung, als eine diffuse Nephritis, die je nach den verschiedenen 
Ursachen, nach welchen die NiereDstorung einsetze, und je nach der Kon­
stitution des erkrankten lndividuums auf verschiedene Weise verlaufen 
konne. Frerichs schickt seinen Deduktionen eingehende Erorte1;ungen 
iiber den mikroskopisch feststellbart-n feineren Bau del' normalen Niere 
voraus. Die normalerweise nach der Bowmanschen Kapsel abgeschiedene 
Fliissigkeit enthalt weder EiweiB noch Faserstoff und Fett. Veranderungen 
in dem hydrostatischen Druck, in der Elastizitat, dem Porendurchmesser 
der GefaBwandung, sei es daB sie durch mechanische Stauung des venosen 
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Blutstroms oder durch vera.nderte Innervation der Capillaren auf direktem 
oder reflektorisehem Wege veranlaBt werden, haben aber einen bestimIIj.ten 
EinfluB auf den Vorgang dieser TransE.udation. Es stellt sieh unter sole hen 
Verhii.ltnissen zunii.chst vermehrte Durehsehwitzung ein, sodann treten 
Stoffe aus, wie EiweiB, Faserstoff und endlich zerreiBen die Wandungen 
der Capillaren, und Blutfliissigkeit ala solche veriaBt die GefaBe. AIle 
weiteren Vera.nderungen der Nieren sind dann die Folge dieses Exsudations­
prozesses. Frerichs bezeiehnetala erstes Stadium der Brightsehen Krank­
beit die Hypera.mie der Nieren. Weiterhin kommt es dann zum "Obertritt 
von Fribrin in die Harnkanalchen. Je reichIicher derselbe erfolgt, je groBer 
die ZahI der Harnkanii.lchen, die mit Fibrin ausgefiillt sind, desto mehr 
tritt der Blutreichtum des Organs zuriick, desto groBer und blasser wird 
die Niere. Einzelne vorzugsweise ausgedehnte Tubuli contortider Rinde" 
treten an der Oberfla.che in Form feiner Kornchen hervor. Freri~h8 
bezeichnet diesen Zustand ala zweites Stadium. Das Driisenepithel er­
leidet nach und nach unter dem Einflusse der Exsudation eine fettige 
Metamorphose, das Organ nimmt die Form derStearosis renum an, oder 
die in dem Exsudat eingebetteten Epithelien schrumpfen zu Plattchen zu­
sammen, die zerbrockeln und die Harnkana.Ichen mit ihren Triimmern 
ausfiillen, was man ala Nephritis desquarnativa bezeichnen kann. SchlieB­
Hch stoBen sich die Gerinnsel mehr und mehr los, die Tubuli kollabieren 
und atrophieren, andere, besser erhalten, treten ala Granulationen auf der 
Oberfla.che hervor. Das Volumen der Niere nimmt mehr l:nd mehr ab, 
die Driise wird atrophisch: drittes Stadium. Frerichs fiihrt aIle vor­
kommenden Strukturveranderungen der Niere auf einen 
und denselben ExsudativprozeB zuriick. Die Brightsche Krank­
heit, so versehieden sie sich auch im Laufe der Zeit gestalten moge, ist 
im wesentlichen iiberall dieselbe; die groBe Mannigfaltigkeitder anato­
mischen La.sionen, die zwischen der Hyperamie, der fettreichen Infiltration 
und der Atrophie der Niere liegt, bildet eine ununterbrochene Kette, deren 
einzelne Glieder wirals eng verbunden erkennen, sobald wir den MaBstab, 
den una die wechselnde Intensita.t des Exsudativprozesses und die ~tetig 
fortschreitende Metamorphose seiner Produkte in die Hand gibt, anzulegen 
gelernt haben. Ala Ursache fiir das Auftreten der pathologjschen Trans­
sudation von seiten der GlomerulischIingen nennt Frerichs einmal die 
StOrung der Blutbewegung in den Venen, andererseits paralytische Er­
weiterung der Ca pillaren unter dem EinfluB Von auBen eingefiihrter Reiz­
mittel, wie Terpentin, Cantharidin, oder herbeigefiihrt durch Alteration der 
B1~tmischung (Scharlach, Typhus, Cholera, Kachexien verschiedener Art). 

Naeh Virchow ist die Brightsche Krankheit ebenfalls entziindlicher 
Natur. Er unterscheidet eine katarrha1ische, kruppose und eine 
pare.achymatose Form. Im Gegensatz zu Frerichs ist fiir Virchow 
aber nicht die pathologische Transsudation nach den Bowmanschen 
Kapseln das Wesentliche, sondern das Auftreten der parenchymatosen 
Vera.nderungen. Die epithelialen Zellen der gewundenen Harnkanii.lchen 
vergro.Bern sich, der molekula.re stickstoffhaltige Inhalt derselben ver­
mehrt sich (erstes Stadium) ;weiterhin zerfallen diese Zellen, die Ham-
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kaniUchen fiillen sich mit einer molekula.ren. eiweiBartigen Substanz, 
Od~l' die Zellen konnen die Fettmetamorphose eingehen, entsprechend 
dem Begriff der Stearose (zweites Stadium); schlieBlich zedallen aIle diese 
Haufen von Fettkornern, es entsteht eine emulsive Fliissigkeit (drittes 
Stadium). 

3. Entgegen diesen unitarischen Auffassungen, wie sie 
namentlich von Rayer, Reinhard, Frerichs vertreten wurden, melden 
sich nun in der Folgezeit immer mehr Autoren zum Wort; die den alten 
Brightschen Symptomenkomplex namentlich in pathogenetischer Be­
ziehung zu zergliedern trachten. 

So sah Martin Solon nur fiir einzelne Fa.lle die Entziindung aIs 
das Wesentliche an, fiir andere glaubte er bald eineStorung der Nutrition, 
bald eine organische Degeneration, bald die Entwicklung akzidenteller 
Gewebe annehmen zu miissen. Vom Standpunkt der modernen Nieren­
pathologie aus erscheinen diese Anschauungen ganz besonders interessant. 
Gluge unterscheidet ebenfalls verschiedene Zustande, die unter dem 
Namen der Brightschen Nierenkrankheit zusammengefaBt wurden: eine 
entziindliche Form, eine der Cerose entsprechende, durch Ablagerung 
Von Fettkiigelchen charakterisierte, und eine Entartung unbestimmter 
Art. Traube sprach auf Grund seiner anatomisch-histologischen Unter­
suchungen die Meinung aus, daB die durch Stauungshypera.mie in 
den Nieren veranlaBten Vera.nderungen, auch wenn sie mit Albuminurie 
und Zylinderbildung einhergehen, nicht als Produkt der Brightschen 
Krankheit betrachtet werden diiden. Rokitansky trennte weiterhin 
von der eigentlichen Brightschen Nierenaffektion die Amyloidniere abo 
weil auch diese Form von Nierenerkrankung, obgleich mit Albuminurie 
und meist auch mit Hydrops verbunderi., hinsichtlich der anatomischen 
Basis und auch beziiglich des klinischen Verlaufs erhebliche Abweichungen 
aufwies. Virchow bespricht in seiner Cellularpathologie in erster Lillie 
die amyloide Entartung der Niere, das Anatomische und auch die 
Storungen der Harnausscheidung, mit Anasarka und Hohlenwasl'lersucht, 
wodurch im vollsten MaBe die Symptome der Brightschen Erkrankung 
entstehen konnen. Virchow macht aber daraufaufmerksam, daB die 
Amyloidniere sich wesentlich von der einfach-entziindlichen Form der 
Brightschen Krankheit unterscheide, die Virchow als parenchymatose 
Nephritis bezeichnet Bei letzterer haftet die Erkrankung nicht so sehr 
an den' Glomerulis oder den Arterien als an dem Epithel dtJr Niere; 
die Veranderung spiele sich oft lange Zeit ausschlieBlich am Epithel abo 
die Glomeruli konnen selbst in solchen Fallen noch intakt erscheinen, wo 
kaum noch Epithel in den Kana.Ichen vorhanden ist. Und hiervon ist 
nach Virchow weiterhin eine dritte indurative Form zu unterscheid('n, 
wo iiberwiegend das interstitielleGewebe sich verandert, Ver­
dickungen um die Kapsel und die Harnkanalchenentstehen, Abschnii­
rungen, Verschrumpfungen zustande kommen und dadurch mechanische 
Hemmungen des Blutstroms hervorgebracht werden, die natiirlich mit 
Sekretionsveranderungen zusammenfallen miissen. Vircho·w hii.lt es fiir 
sehr wichtig, daB man diese Verschiedenheiten, die in dem Bilde einer 
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echeinbar einzigen Krankheit zusammengefaBt werden, auseinander lose; 
die Erfahrungen der einen Reihe lassen sich nicht ohne weiteres auf die 
anderen Reihen anwenden, weder die physiologischen Konsequenzen, noch 
die therapeutischen Maximen Mnnen in diesen Zustanden gleich sein. Die 
drei bescbriebenen Formen kommen dabei keineswegs immer rein vor; 
haufig bestehen zwei von ihnen, zu weilen alle drei in derselben Niere gleich­
zeitig, auch kann die eine Erkrankungsform lange bestehen, um sich erst 
spatf:'r mit einer der anderen oder beiden zu komplizieren. Grainger 
Stewart schIieBt sich der Anschauung Virchows an. Er unterscheidet 
als ganz verschiedene Krankheitsformen die Entziindung der Nieren, 
die wacbsige Enta.rtung und die Nierenschrumpfung (Carose). Die 
heiden ersten Formen konnen in sekundare Atropbie iibergehen, wobei 
die fettige Entartung und Zerstorung der Epithelien die Ursache dieser 
Atrophie abgibt, wogegen bei der Cerose der Schwund durch eine Wucherung 
und Retraktion des interstitiellen Bindegewebes herbeigefiihrt werde. In 
der cerotisch atrophierten Niere ist das interstitielle Bindegewebe absolut 
vermehrt, bei den andern beiden Formen von Nierenatrophie (die amy­
loide Entartung mit inbegriffen!) nur relativ und nur in dem MaBe, wie 
der Untergang von Epithelzellen das Volumen der iibrigen Driisensub­
stanz vermindert. Liebermeister auBert sich ganz entsprechend. 

4. Die VirchowscheAuffassung tritt auch in derSystematik von Bar­
tels deutlich zutage. Als Assistent und Nachfolger von Frerichs wandte 
er seine Aufmerksamkeit schon friihe der Pathologie der Nierenkrank­
heiten zu und schuf im"Handbuch der speziellen Pathologie und 
Therapie" von Ziemssen ein Werk von ganz hervorragendem und blei­
bendem Wert. 

Bartels spricht. als Kliniker und unterscheidet, abgesehen von der 
Hyperamie und Ischamie der Nieren, zwischen parenchymatiiser Ent­
ziindung takut und chronisch), interstitieller Entziindung (Bindegewebs­
induration der Nieren, genuine Schrumpfung, Cirrhose, Sklerose, Granular­
atrophie) und amyloider Entartung. 

Die akute parenchymatose Ehtziindung der Nieren wird nach 
Bartels durch Anlasse herbeigefiihrt, die den Nieren vom Blute her 
gewisse spezifische Schadlichkeiten zufiihren (Cantharidin, Schariach, 
DiphtheIie, akute Exantheme, wie Masern, Riiteln, Pocken, Rekurrens, 
Erysipel und Phlegmonen, profuse Eiterungen) und anderseits durch 
Ursachen, die auf mehr mechanischem Wege auf die GefaBe und 
die Blutzirkulation der Niere einwirkenund auf diese Weise den An­
stoB zu entziindlichen Vorgangen geben (Choleranephritis, Nierenaffek­
tionen nach Erkaltung, ausgedehnter Verbrennung der Hautoberflache); 
als Anhang wird die akute parenchymatiise Nierenentziindung bei 
Schwangeren besprochen. Diese verschiedenen Formen der Gruppe sind 
anatomisch nicht weiter zu differenzieren, es gibt keine katarrhalische 
und croupose Nephritis als spezifisch verschiedene Prozesse, und auch 
klinisch kann man sie nicht unterscheiden. Die Verschiedenartigkeit 
beschrankt sich lediglich auf die Genese. Wie die einzelnen FaIle auch 
entstanden sein mogen, die anatomischen Veranderungen der Nieren 
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und die klinischen Symptome derselben konnen ebensowoblleicht wie schwer 
auftreten. Anatomisch handelt es sich stets um Veranderungen im 
Bereich der EpitheIien und des interstitiellen Bindegewebes. 
Dabei ist die Erkrankung der Epithelien das Wesentliche, 
Bartels halt die Bezeichnung "akute parenchymatose Entziinduuf!," 
fiir durchaus zutreffend, weil bei den leichtesten sowohl wie bei den 
I!Ichwersten Fallen eine Quellung der EptheIien mit albuminoser 
Transsudation aus den BlutgeIaBen nachweisbar ist und bei den 
leichten vorhanden sind, bevor das interstitieUe Gewebe itgendwelche 
Veranderungen erleidet. Nicht konstante, aber gewohnliche Befunde 
an akut entziindeten Nieren sind die Blutungen. Die GefaBe selbst 
sind meist intakt, die Glomeruli zuweilen stark mit Blut gefiiUt, so 
daB man sie schon mit bloBem Auge als rote Punkte deutlich erkennt; 
Bartels erwahnt aber auch die Untersuchungen von Kle bs, wonach bei 
Scharlach die Glomeruli auffallend blutarm erschienen, so daB sie bei 
auffallendem Lichte als weiBe Piinktchen hervorlraten und bei mikro­
skopischer Betrachtung charakteristische Veranderungen zeigten insofem, 
als der ganze Binnenraum der Kapsel von kleinen eckigen Kemen angefiillt 
war, die ihrerseits die GefaBe der Glomeruli komprimierten. Die Er­
krankung wird oft eingeleitet durchFieber, stiirmisch oderganzunmerk­
Hch fiir den Kranken kommt es zu Hera bsetzung der Harnmengen, 
Albuminurie, gewohnlich auch Hamaturie. Der Ham ist im Anfang 
stets triibe, teils durch Ausscheidung von hamsauren Salzen, teils durch 
Beimengung morphotischer Elemente, und bleibt es mitunter bis zur Ge­
nesung. Seine Farbe wechselt je nach dem Auftreten oder Verschwinden 
von Blut. Der Ham enthalt stets EiweiB. Bartels betont die relativ 
ger~ggradige Albuminurie gegeniiber del' Gruppe der chronisch paren­
chymatOsen Nierenkrankheiten. Der Prozentgehalt des Urins an EiweiB 
iibersteigt in der Regel 5%0 nicht und halt sich meist unter 2%0' Der 
eiweiBhaltige ;Ham enthalt Zylinder in sehr verschiedener Menge, zu­
weilen selbst in stark blutigem Ham so wenige, daB man erst nach 
langerem Suchen einige Exemplare auffindet, dann wieder in so groBer 
Zahl, daB man fast in jedem Tropfchen des Sediments, das man unter 
das Mikroskop bringt, mehrerer ansichtig wird. Dabei finden sich mehr 
oder weniger reichlich weiBe Blutkorperchen. Bartels ist der Ansicht, 
daB die Beimischung von EiweiB resp. von Blut als Folge entziindlicher 
Transsudation durch die Wandungen der glomerularen GefaBe zustande 
komme, und verweist auf Ponfick, der zwischen den Blattem der 
Bowmanschen Kapsel oft Blutergiisse von betrachtlichem Unrfange nach-

. zuweisen vermochte. Die Oligurie bezieht Bartels auf eine jeder Ent­
ziindung eigene Verlangsamung der Stromgeschwindigkeit des BIutes in 
den Capillaren und lehnt damit die Bedeutung der Kemwucherungen 
zwischen den Schlingen der Glomeruli, die nach Kle bs die GefaBschlingen 
komprimieren und blutleer machen soUten, abo Die groBe Mehrzahl 
der FaIle heilt. In schwereren FiLUen,z. B. bei Erkaltungsnephritiden 
mit Anurie, kann es unter Krampfen oder im Coma, seltener unter kol­
lapsartigen Erscheinungen. zum todlichen Ausgang kommen. Den Aus-
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gang in ein chronisches Nierenleiden halt Bartels fiir sehr selten 
und ist der Meinung, es sei eine ffir die Praxis scha.dliche Fiktion, wenn 
man sich vorstelle, daB der eben beschriebene KrankheitsprozeB die regel­
maBige Introduktion zu den spater zu besprechenden chronischen Nieren­
leiden darstelle. Immerhin kann sich der VerIauf gelegentlich doch in 
die Lange ziehen und fiihrt dann meist zu geringerem oder starkerem 
Odem. Ein chronisches Siechtum kommt unter Umstanden bei der Er­
kaltungsnephritis zur Beobachtung, niemals beobachtete Bartels einen 
chronischen Verlauf der Nephitis nach Diphtherie und Cholera, und 
unter allen Flillen von ScharIachnephritis ist Bartels nur einer VOf­

gekommen, in welchem die Genesung erst nach 18 Monaten eintrat, bei 
einem Fall zog sich die Affektion iiber 3 Monate hin, bei zwei Fallen iiber 
2 Monate. AHe iibrigen waren binnen kiirzerer Frist genesen oder ge­
storben. 

Die chronisch parenchymatose Nephritis von Bartels geht inder 
Minderzahl der FaIle aus der akuten Entziindung hervor , meist verlauft sie 
von vornherein schleichend. Die letztere von vornherein chronisch 
verIaufende parenchymatose Nierenentziindung kommt bei Krankheits­
prozessen mit anhaltender Eiterung vor, bei Knochen- und Gelenk­
Ieiden, bei schwerer Syphilis, phthisisch-ulceroser Zerstorung 
der Lungen. Bartels kann sich der Vorstellung nicht erwehren, daB 
in jenen Eiterherden "etwas" entstehe, durch Resorption ins Blut gelange 
und so die Nieren schadige. Die Nierenentziindung heilt rasch, wenn die 
Eiterung beseitigt wird, geht aber in ein chronisches Leiden iiber, wenn 
die Gifteinwirkung anhalt. Zu der chronisch parenchymatosen Entziin­
dung gesellt sieh dann haufig amyloide Entartung der GefaBe. 
Bei einer nie ht geringen Zahl von Fallen mit von vornherein 
chronisch verlaufender parenehymatoser Nierenentziindung gelingt es 
nicht, anamnestische Angaben iiber die Ursache der Nephritis zu 
ermitteln. Bartels bestreitet die Richtigkeit der Anschauung 
von Kelsch, wonach die Affektion nur bei allgemeiner Unterernahrung 
und Anamie vorkommen solIe. 1m Gegenteil beobachtete Bartels 
diese von vorllherein chronisch verlaufende Formen gar nicht selten 
bei Personen, die bis zu Beginn des Nierenleidens vollstandig gesund 
waren und in besten Ernahrungsverhaltnissen lebten; anderseits wird 
gerade hei den hochsten Graden von allgemeinem Marasmus, wie man 
sie bei langsam fortschreitendem VerschluB der Speiserohre und des Magens 
findet, auch hei krebsiger Erkrankung anderer Organe das Bild der chro­
nisch parenchymatosen Nephritis nicht beobachtet. Die wesentlichen 
Symptome der chronisch parenchymatosen Nierenentziindung sind nach 
Bartels Albuminurie, Hydrops und Anamie. Die ausgeschiedenen 
Mengen von EiweiB sind so hoch wie bei keiner anderen Nierenaffektion. 
Bartels berichtet von einem EiweiBgehalt bis auf 5 Proz. und dariiber. 
Dabei sind wenigstens im Beginn der Krankheit die Harnmengen eher 
gering, nehmen aber zu, sobald sich in spateren Stadien Nierenschrumpfung 
einstellt. Die Farbe des Hams pflegt auffallend dunkel zu sein, blutige 
Farbung sah Bartels nur in einzelnen Fallen und voriibergehend. 1m 
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Sediment sind Zylinder oft in gan.z auBerordentlich groBer Menge enthalten. 
Je langer der J>rozeB dauert, um so reichlicher werden speziell die granu­
lierten fetthaltigen Zylinder. Das Sediment enthii.lt ferner mehr oder 
weniger viel wei.6e Blutkorper, rote Blutkorper nur ausnahmsweise und 
voriibergehend. Der Hydrops ist oft das initiale Symptom, das die Auf~ 
merksamkeit des Patienten und Arztes auf sich lenkt. Einmal begonnen, 
pflegt der ·Hydrops rasch zuzunehmen und oft ganz au.6erordentlich 
hohe Grade zu erreichen. Die Anamie und deren FoIge, allgemeine Ab­
magerung und Entkraftung, ha ben zweierlei Ursachen : den starken Eiwei.6-
veriust durch die Niere und die Storung des Appetits und der Verdauung. 
Bartels haIt den Veriust an SerumeiweiB durch die Nieren fiir besonders 
wichtig. Herzhypertrophie und uramische Symptome fehlen 
bei der groBen Mehrzahl der Fal1e; sie treten erst dann in Er­
scheinung, wenn die Niere schlie.6lich schrumpft. Ala Folge des 
Verschlusses vieler peripherer Arterienzweige kommt es dann zu Herz­
hypertrophie. Anatomisch findet man die Niere in den ersten Stadien 
der Krankheit vergroBert, die Kapsel gespannt, Ieicht abziehbar. Die 
Nierenoberfloohe erscheint glatt, in hohem Grade anamisch, faJt wbill, 
mit einem Stich ins Gelbe. Dib Zunahme des Nierenvolumens ist nach 
Kle b s vor allem auf eine Schwellung der Rindensu bstanz zuriickzufiihren, 
die das DoppeItt: und Dreifache der gewohnlichen Breite hat. Mikro­
skopisch sieht man nach Bartels dieselben Veranderungen, denen 
man bei der akuten parenchymatosen Nephritis begegnet, nur 
in ausgepragterem MaBe. Sie beziehen sich sowohl auf die Harn­
kanalchen mit ihren Epithelien uod auf die intertubulare Substanz. Die 
.Epithelien sind nur teilweise erhalten mit verschiedenen Graden von Ver­
fettung, der Kern oft gar nicht mehr erkennbar. Manche Harnkanii.lchen 
smd ihrer Epithelien iiberhaupt beraubt und erfiillt von stark mit Fett­
tropfchen vermischten Detritusmassen. Die intertubulare Grundsubstanz 
ist verbreitert, teils durch Quellung mit fliissigem Exsudat, teils durch 
entziindliche Wucherung der vorhandenen Bindegewebselemente und 
Einwanderung weiBer Blutkorperchen. Sebr haufig findet sich amyloide 
Entartung der Malpighischen GefaBknauel. Auch die chronische Form 
der parenchymatosen Nierenentziindung kann riickgangig werden, wenn 
der ProzeB nicht allzu lange bestanden hat. Bei langerer Dauer der 
Affektion kann die anhaltende entziindliche Hyperplasie des inter­
stitiellen Gewebes zu festerer faseriger Organisation desselben 
fiihren, so daB durch den Druck dieses schwieligen Gewebes auf die Ge­
faBe eine Obliteration noch wegsamer Glomerulis und eine noch weitere 
sekundare Atrophie von absonderndem Nierenparenchym zustande 
kommt. Die chronische palenchymatose Nephritis geht. dann in sekun­
dare Nierenschrumpfung iiber. In diesem Endstadium kann die 
chroniscb parenchymatos6 Nephritis mit der genuinen NieIellSChrumpfung 
zu weilen verwechselt werden, doch pflegen bei der Ietzteren Odeme nur 
geringgradig aufzutreten oder iiberbaupt zu fehlen. 

Die genuine Schrumpfung der Niere wurde von der Mehrzahl 
der Autoren als "drittes Stadium des Morbus Brightii" aufgefaBt, der-
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gestalt, daB ein Stadium hyperamischer Schwellung entsprechend der 
akuten parenchymatosen Nephritis den ProzeB einleitet, dem dann ein 
Stadium der Infiltration, die Bartelssche chronische parenchymatose 
Nephritis, folgt, aus welchem sich schlieBlich nach Resorption des Infil­
trate die Schrumpfung entwickelt. Bartels tritt dieser Anschauung ent­
gegen und gibt seiner Uberzeugung Ausdruck, daB die genuine Nieren-

. sChrumpfung das Ergebnis eines durchaus selbsta.ndigen Krank­
heitsprozesses darstelle, der ganz unabha.ngig von entziindlichen 
Vorga.ngen in den Nieren auftritt und verla.uft. Die genuine Cirrhose 
findet sich BelteD in der Jugend, am hii.ufigsten jm reifen und vorgeriickten 
Mannesalter, bei allen Klassen der Bevolkerung, bei Mannern mehr aIs 
bei Frauen. Atiologisch ist die chronische Intoxikation mit Blei besonders 
wichtig, wii.hrend Bartels die Bedeutung des Alkohols fiir die Entstehung 
der Krankheit gering einschii.tzt. Die initialen Symptome bestehen in An­
fallen von Herzklopfen, zuweilen mit Schwindel, Bea.ngstigup.g, dem 
subjektiven Gefiihl von Atemnot und Beklemmung. Der Radialpuls ist 
gespannt, das Herz durch Hypertrophie vergroBert. Haufig sind 
Dyspnoeattacken nach Art des nervosen Asthmas und auch Anfalle von 
Kopfschmerzen. Weiterhin stellen sich dann Verdauungsstorungen ein, 
Appetitlosigkeit, Ubelkeit und Erbrechen sowie allgemeine Abmagerurrg 
und Entkraftung. Odeme fehlen. Unter dem Zeichen der Uramie. 
Apopl"exie oder an entziindlichen Exsudaten in die sernsen Hohlen oder 
an erysipelatosen phlegmonosen Entziindungen der Raut gehen die Patien­
ten schlieBlich zllgrunde. Besonders charakteristisch fiir die chronische Ura­
mie sind die verschiedenen Stadien der BewuBtseinstriibung bis zu tiefem 
Coma, wogegen allgemeine Konvulsionen seltener sind. Der Harn wird 
meist in vermehrter Menge abgeschieden, kann zeitweilig a ber 
vollig normale Zusammensetzung haben. Das Sediment ist gering, 
Albuminurie keine konstante Erscheinung und wenn sie vorhanden ist, weit 
niedriger aIs bei den iibrigen entziindlichen Nierenaffektionen. Ebenso ist 
die Menge der ausgeschiedenen Zylinder gering. Zuweilen finden sich ver­
einzelte rote Blutkorper, betra.chtlichere Blutbeimengungen nur bei Kompli­
kationen. Der Leichenbefund ist charakterisiert durch die Veranderungen 
der Nieren die mehr oder weniger starke Schrumpfung mit Ver­
schmiiolerung der Rind~nsu bstanz, a ber auch der Marksu bstanz. 
Die Ka peel ist derber und dicker aIs in der Norm, laBt sich schlecht abziehen. 
Auf dem Durchschnitt erscheint die Niere derb. Die Farbe ist nicht immer 
dieselbe: Bartels spricht Von dunkelgefarbten rotbraunen Nieren, aber 
auch anderen FiiJIen, wo die Niere auffallend blaB, fast weiBgrau aussah; 
niemals Bollen diese Nieren aber jene auffallend gelbe Farbung gezeigt haben, 
die die in fettiger Degeneration begriffene sekundare Schrumpfniere aus­
zeichnet. Mikroskopischfindetmanmassenhaften Untergangdes eigent­
lichen Driisengewebes, der Harnkana.lchen und Malpighischen 
Gefii,Bknauel. Stellenweise sind Harnkanitlchen und Glomeruli noch 
ganz gut erhalten; meist sind die Glomeruli aber verodet, auBer allem 
Zusammenhang mit Harnkanitlchen, oft dicht nebeneinander liegend, 
mitten in der streifigen und faserigen Rindensubstanz. Die Oberflache 
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del' Nieren ist granuliert, die Erhebungen entsprechen den noch er­
haltenen Harnkanalchen und Glomeruli, die Schrumpfung oft fleck­
weise, auch in der Art partiell, daB nicht immer beide Nieren gleich­
maBig erkrankt sind. Von groBem Interesse sind die Ausfiihrungen 
Bartels in pathogenetischer Beziehung. Schon Johnson hatte 1859 
erklart, daB die kleine geschrumpfte Niere niemals geschwollen gewesen. 
sei. Fiir Bartels besteht kein Zweifel, daB das sog. dritte Stadium del' 
Brightschen Krankheit das Resultat einer primii.ren Wucherung 
des intertu bularen Bindegewe bes ist. Diesel' ProzeB fiihrt von 
vornherein zu einem Sc.hwund del' Driisensubstanz, dem keine ent­
ziindliche Schwellung des Gesamtorgans vorangeht. Del' Schwund tritt 
fleck weise an del' Oberflii.che del' Nieren auf und breitet sich allmahlich 
von den zuerst befallenen Flecken in die Flache und in die Tiefe aus. 
Niemals ist es Bartels vorgekommen, daB eine Niere zu einem Teile 
im Zustande entziindlicher Schwellung, anderseits in ganz normaler Ver­
fassung gefunden worden ware, wahrend Bartels Schrumpfung eines 
gr6Beren Teils del' Niere neben unverS6hrter Beschaffenheit eines kleineren 
Teils of tel' gesehen hatte. Del' Krankheitsverlauf zeigt keineswegs die 
Aufeinanderfolge del' Zustande, wie sie die bisher iibliche Darstellung del' 
drei Stadien des Morbus Brightii verlangt hatte. Bartels bestreitet 
yom klinischen Standpunkt aus entschieden die genetische 
Zusammengehorigkeit del' genuinen Cirrhose mit den 'vorher 
beschriebenen Entziindungsformen, wenn er auch nicht in Ab­
rede stellt, daB in seltenen Fallen diffus entziindliche Prozesse 
als Komplikation neben schon bestehender Schrumpfung auftreten 
k6nnen. Bartels verweist namentlich auf die Mitteilungen von Gull und 
Sutton, wonach es Veranderungen an den Arterien und Capil­
laren sind, auf die del' SchrumpfungsprozeB in den Nieren zuriick­
zufiihren ist .. Die Verdickung del' Adventitia del' kleinen Arterien 
fiihrt schlieBlich zu vollstandiger Obliteration derselben. Die Ver­
dickung kommt durch Neubildung faserigen Bindegewebes zustande. 
Auch in die Ca pillaren wuchert die Bindesu bstanz. Die Harnkanalchen 
fallen teils durch den Druck des sie umwuchernden Bindegewebes, teils 
infolge der Unterbrechung del' Blutzufuhr durch die obliterierenden Ge­
faBe der Glomeruli del' Atrophie anheim. Die Glomeruli selbst obliterieren 
infolge der Wucherung des umgebenden Bindegewebes. Bartels schlieBt 
sich diesel' Auffassung von dem Wesen del' bei genuiner Nierencirrhose 
zu beobachtenden Veranderungen vollstandig an. Die von Gull und 
Sutton ausgesprochene Hypothese, wonach die Nierenveranderung 
immer Teilerscheinung eines iiber das ganze Arteriensystem verbreiteten 
Allgemeinleidens darstelle, lehnt er allerdings abo 

Mit groBer Klarheit und iiberzeugender Beweisfiihrung kampft die 
Darstellung von Bartels fUr die Sonderstellung seiner chronisch 
interstitiellen Entziindung der Nieren, entgegen den ii.lteren 
Anschauungen, die die einzelnen Formen von Nierenerkrankung als ver­
schiedene Stadien ein und desselben Prozesses betrachteten. Umfassende 
theoretische, klinische und anatomische Kenntnisse standen diasem Manne 
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zur Verfiigung, nicht zuletzt aber in basonderem Ma.lle jene Empfii.nglich­
keit gegeniiber der Macht gerade klinischer Erfahrnngstatsachen, die 
groBen Arzten eigen zu sein pflegt. Die Systematik von Bartels erwies 
sich in der Folgezeit wohl alB verbesserungsfiihig, die Grundlagen seiner 
Darlegungen blieben aber intakt. 

5. Die von Bartels vertretene Anschauung begegnete zuna.chst 
allerdings lebhaftem Widerspruch. 

Weigert nimmt vor allem Stellung gegeniiber der Frage der 
Selbstii.ndigkeit der parenchymatosen und interstitiellen N e­
phritis. Er diskutiert die Frage: Gibt as eine chronische parenchy­
matose Nephritis (inklusive der amyloidenFormen) ohne interstitielle 
Zell- und Bindegewebsanhii.ufungen und ohne die Scbrumpfungsprozesse, 
wie sie nur den roten kleinen Nieren zukommen sollen, und antwortet 
darauf mit einem entschiedenen K ein. Nicht nur interstitielle Kern­
anhii.ufung, sondern auch weiter vorgeschrittene Veranderungen des 
Bindegewebes finden sich bei weiBen Nieren wie bei den roten. Ganz 
besonders hebt Weigert hervor, daB zwar nicht immer, aber doch in 
derselben relativen Haufigkeit (mit Ausnahme der Amyloidnieren) wie 
bei den roten Nieren die Malpighischen Ka pseln bei den weiBen Nieren 
verdickt, die Glomeruli in allen Stufen der Umwandlung zu runden 
kernarmen Kugeln getroffen werden. Ja selbst die Merien zeigen oft 
genug auch bei den groBeren Formen der (nicht amyloiden) weiBen Nieren 
die bekannten Verdickungen der Intima. Die Unterschiede, die die Ver­
anderungen im interstitiellen Gewebe betreffen, sind bei den verschiedenen 
Formen der Brightschen Nieren von den groBten weiBen bis zu den klein­
sten roten nur quantitativer Natur und es besteht in der relativen 
Ma.chtigkeit der interstitiellen Wucherung in dem Verhalten der Glomeruli, 
in der groBeren oder geringeren Menge von Rundzellen im Gegensatz zum 
zellarmen Bindegewebe durchaus kein qualitativer Unterschied. 
Weigert sagt, man miisse freilich stets die entsprechenden Formen mit­
einander vergleichen und nicht bei einer akuten Nephritis Vera.nderungen 
finden wollen, die man in einer gefleckten Niere oder gar in einer ge­
schrumpf ten vorfindet. - Ebensowenig wie die interstitiellen Veranderungen 
einen Unterschied ausmachen zwischen der parenchymatosen chronischen 
Nephritis und der eigentIich als interstitielle Form so benannten Nieren­
schrumpfung, sind charakteristische Differenzen auffindbar in bezug 
auf die epithelialen Teile der Nieren. Nach Weigert sind auch bei den 
gro.llen weiBen Nieren Schrumpfungen von Harnkanalchen resp. von Glome­
rulis stets vorhanden oder bei hoheren Graden Erscheinungen, die sogar auf 
ein Verschwundensein der parenchymatosen Nierenabschnitte hinweisen. 
Es gilt dies sowohl fiir die chronischen wie die akuten .Formen der Bright­
schen Nieren; diejenigen akuten Formen, die interstitielle Kernanhii.u­
fungen zeigen, weisen auch Schrumpfungen der Harnkanii.lchen auf. 
AIle Formen der chronischen Nephritis (und die akuten im. 
Sinne von Klebs) verdienen nach Weigert den Namen einer 
entziindlichen Nierenschrumpfung in mikroskopischem Sinne. 
Die Anwesenheit des Amyloids macht hierin keinen. Unterschied. Die wei-
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Ben Nieren unterscheiden sich nur dadurch von den roten, daB 
neb en dem entziindlichen Interstitialproze.B noch eine auf­
fallende Anamie vorhanden ist. Diese Anii.mie, eine Folge gestorter 
Blutzirkulation in der Niere, fiihrt zu der hochgradigeren Verfettung. 
Sie kann bei jeder Form der entziindlichen Nierenschrumpfung da 
sain, von den akutesten bis zu den ganz chronischen, tritt aber bei 
gewissen Arten gam besonders haufig, bei anderen gam besonders selten 
auf. Die Parenchymalsion ist nach Weigert stets das l)rimare, 
die interstitiellen Veranderungen die physiologische Reak­
t ion, das Sekundare. Auch bei den interstitiellen Nierenentziin­
dungen mii.Bte man in den Epithelvera.nderungen das wesentlichste 
Moment suchen 

Es ergibt sich demnach fiir Weigert ein durchaus einheitliches 
Prinzip in der Betrachtung der Pathogenese der gamen Nierenaffek­
tionen. Immerhin unterscheidet Weigert, unter Ausschaltung der 
"einfachen" Degenerationen: 

Eine erste Gruppe, wozu diejenigen Formen gehOren, bei denen im 
Bindegewebe oft nur kleinzellige Wucherungen sind (akute Nephritis). 
Dabei finden sich Blutungen. Klinisch hat man einen sparlichen Harn, 
reichlich Eiwei.B, weHle und rote Blutkorperchen, Zylinder, manchmal 
Odeme, keine Herzhypertrophie. 

Ais zweite Gruppe (subchronische Form) bezeichnet Weigert FaIle 
mit Bindegewebsbildung in den Interstitien. den Mapighischen Kapseln. 
Endarteriitis obliterans, ohne Verkleinerung der Nieren. Dabei Blu­
tungen, Herzhypertrophie, Retinitis, Uramie, Odeme, eiweiBreicher 
Harn mit sparlichem Blut, die Harnmengen vermindert oder erhOht. 

Die dritte Gruppe (chronischere Formen) zeigt starkere, schon ma­
kroskopisch erkennbare Schrumpfungen mit Erhaltung groBerer Teile 
des Parenchyms, dabei Herzhypertrophie usw. Wechselndes Verhalten 
der Odeme, des EiweiBgehalts, der Harnmengen. 

Die vierte Gruppe (ganz chronische Formen, Granularatrophie) bilden 
die stark verkleinerten Nieren mit sehr wenig· erhaltenem Parenchym, 
zusammenhangende Schrumpfungsherde. Herzhypertrophie usw. Keine 
Odeme. Reichlicher, eiweiBarmer Harn. 

AIle diese Formen, besonders die der ersten drei Gru ppen. 
ha ben eine rote, resp. bunte und weiBe Form, die keine besondere 
Art, sondern nur eine Komplizierung resp. Steigerung des Prozesses dar­
stellt. 

Die Anschauung von Weigert zeigt die Schwierigkeiten bei 
der Einteilung der Nierenkrankheiten, wenn man rein anato­
misch differenzieren will. Sie ist nicht bairiedigend, weil Weigert 
selbst das Vorkommen von tTherga.ngen zwischen den einzelnen Gruppen 
nicht durchwegs beweisen kann. Fragt man, ob eine weiBe Niere jemals 

. zu einer roten Schrumpfniere werde, so bleibt Weigert eine klare Ant­
wort darauf schuldig. Er MIt eine derartige Entwicklung jedenfalls 
nicht fiir wahrscheinlich, weil exzessive Anamie und Verfettung der 
Niere eine zu schwere Komplikation darstel1ten. 
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Entgegen Bartels vertritt von deutscben Autoren neben Ribbert, 
v.Leyden namentlich auch Sena toreine mehrunitarische A uffassung. 

Senator empfiehlt folgende Einteilung der hamatogenen nicht 
eitrigen Nierenentziindungen: 

1. Die akute Nephritis. 

a) Parenchymatose Nephritis (tubulare und Glomerulonephritis.) 

b) Diffuse Nephritis. 

2. Die chronische diffuse Nephritis ohne Induration ("chronische 
parenchymatose Nephritis"). 

3. Chronische indurative Nephritis (Nierenschrumpfung). 

a) Sekundare Induration (sekunda!e Schrumpfniere). 

b) Primare indurative ("chrooische interstitielle") Nephritis. 

c) Arteriosklerotische Induration. 

Dieerste Grupp:,entspricht dem, was Bartels ala akute parenchyma­
tose Nephritis bezeichnete. Die zweite Gruppe umschlieBt die von Bartels 
ala chronische parenchymatose Nephritis bezeichneten Formen, mit der 
Einschrankung, daB die schrumpfenden Ausgangsstadien der akuten 
Nephriti'l von Senator der dlitten Gruppe zugewiesen sind. 
In der dritten Gruppe faBt Senator dano allt; cirrhotischen Prozesse zu­
sammen, sekundare Schrumpfniere, prim are Induration, arteriosk1ero­
tische Schrumpfniere, genetisch durchaus differente Prozesse. Wahrend 
Bartels das schrumpfende Endstadium der parenchymatosen Nephritis 
wenigstens noch in seiner zweiten Gruppe unterbringt und dadurch patho­
genetisch richtig vorgeht, andererseits der primaren Induration eine ex­
quisite Sonderstellung zu weist, erscheint bei der Sena to rschen Einteilung 
auch diese Grenze wieder verwischt. 

Die Senatorsche Systematik ist die Konsequenz der Anschauungen, 
die Senator iiberhaupt in der Nierenpathologie vertritt. Die Verschie­
denheit der Formen wird nach Senator in erster Linie durch 
den Verlauf und die Dauer der Krankheit bedingt. Verlauf 
und Dauer sind ihrerseits wieder abhangig von der 1ntensi­
tat, mit der die vom Blute ausgehenden Schadlichkeiten (1n­
tektionserreger, Toxine und andere Gifte, fehlerhafte Blut­
mischung) auf die Nieren einwirken. Je heftiger der Reiz ist, sei 
es infolge seiner spezifischen Wirkungsart, sei es infolge seiner Menge, 
urn so eher werden samtliche Gewebsbestandteile der Nieren zugleich 
ergriffen, und urn so starker ausgepragt sind gewohnlich neben den Paren­
chymverlinderungen die akut, entziindlichen Erscheinungen im intersti­
tiellen Gewebe. Bei schwacherer oder kurzdauernder Reizwirkung werden 
nicht alle Gewebsbestandteile gleichzeitig und in gleich heftiger Weise 
ergriffen, sondern zuerst das Parenchym (die Epithelien der Harnkanal­
chen und die Glomeruli), das interstitielle Gewebe bleibt abgesehen von 
einfacher Hyperamie ganz unbeteiligt oder wild erst spater in Mitleiden­
schaft gezogen. Die aku te Nephritis ist also entweder eine bloB paren­
chymatose, und zwar je nachdem die Epithelien der Harnkana.lchen oder 
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die Glomeruli besonders ergriffen sind, eine "tubulare ' oder "Glomerulo­
nephritis", oder sie ist eine "diffuse" Nephriti<l im eigentlichen Sinne und 
zeigt dann au.Ber der Parenchymveranderung noch dne .Beteiligung des 
interstitiellenGewebes. Eine solche diffuse akute Nephritis ist immer 
der Ausdruck einer heftigeren Entziindung, kann als solche von vornherein 
auftreten oder sich auch zu der leichteren Form der parenchymatOsen 
Erkrankung spater hinzugeseHen. Bei langerer Dauer der Krankheit -
("chronische Nephritis") - sind aHe Gewebsbestandteile der Nieren 
mehr oder weniger in Mitleidenschaft gezogen, namentlich treten; wenn 
das Parenchym zuersterkrankt ist, regelmaBig interstitielle Prozesse hinzu. 
Es gibt also, streng genommen, keine chronische parenchymatose Ne­
phritis, sondern nur in dem Sinne, daB die parenchymatOsen Veranderungen 
die primaren und iiberwiegenden sind. Die interstitiellen Veranderungen 
brauchen abernicht ausschlieBlich von Parenchymschadigungen abhangig 
zu sein. Es gibt nach Senator auch eine primare interstitieHe Nephritis, 
die zu Hyperplasie des Bindegpwebes und zu Induration fiihrt, begleitet 
oder sehr bald gefolgt von Degenerationszustanden des Parenchyms, 
sowohl der Glomeruli als auch des Epithels. Der schlieBliche Ausgang 
ist stets derselbe, dib Induration mit mehr oder weniger starker Schrumpfung 
der Nieren. Dasselbe sieht man auch in jenen Fallen, in welchen die Ar­
teriosklerose der Ausgangspunkt der Erkrankung ist, wo auf die Erkrankung 
der Arterien eine Verodung der Glomeruli und Atrophie der Harnkanalchen 
folgt, auf diese dann wieder ('ine Zunahme des interstitiellen Bindegewebes. 
Senator erklart eine anatomische Einteilung der Krankheit 
fiir undurchfiihrbar, aber auch yom atiologischen Standpunkt schien 
eine durchgreifende Gruppierung nicht moglich. "So bleibt also zurzeit 
nur iibl'ig, die verschiedenen Formen der diffusen Nephritis, wenn nicht 
ausschlieBlich, so doch vorwiegend vom klinischen Standpunkt aus, 
aber mit Beriicksichtigung wenigstens der groberen anatomischen Unter­
schiede, einzuteilen." 

Den Kliniker, den Praktiker konnte die Senatorsche Einteilung 
der hamatogenen Nierenkrankheiten nur wenig befriedigen. Am besten cha­
rakterisiert war noch die akute Nephritis, wobei allerdings zu sagen ist, 
daB eine Differenzierung der beiden Untergru ppen, eine Unterscheidung der 
rein parenchymatosen gegeniiber der diffusen akuten Nephritis klinisch 
gar nicht durchzufiihren war. Die Symptome der diffusen Nephritis sind 
genau diesel ben wie die der ersteren Form, weil der Harn, das wesentliche 
Untersuchungsobjekt, ausschlieBlich in seiner Zusammensetzung von dem 
Zustand der Tubuli und Glomeruli beeinfluBt wird. Klinisch konnte man 
interstitielle komplizierende Veranderungen hochstens vermuten, wenn die 
Nierenaffektion besonders schwer schien. Weiterhin muB hervorgehoben 
werden, daB die Unterscheidung akuter und chronischer diffuser 
Nephritis, wobei das Hauptgewicht auf die Anamnese gelegt wird, immer 
wieder diagnostische Schwierigkeiten mit sich brachte. PlOtzlicher Beginn 
und kurze Dauer, der Nachweis eines Infektionsfiebers einer akuten 
Intoxikation oder einer unzweifelhaften Erkaltung, dann vor allem das 
Fehlen von GefaBverdickung und Herzhypertrophie sprechen nach Se~a-
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tor fiir akute Entziindung der Nieren. Nun Hnden sich aber geniigend 
FalIe, in denen iiber den Beginn des Leidens keine sicheren Angaben ge­
macht werden konnen, und andererseits gibt es chronische Nierenaffek­
tionen ohne wesentliche GefaBverdickung, ohne Herzhypertrophie. Wenn 
man sich an den allgemeinen Sprachgebrauch hli.lt und als chronisch 
einen Zustand bezeichnet, der nicht nur schon langere Zeit gedauert hat, 
sondem voraussichtlich auch bleibende Schadigungen hinterlaBt,· so liegt 
darin auch eine Schwierigkeit, weil man bei einer Nierenaffektion, die akut 
beginnt, niemals weiB, ob sie nicht auch chronisch wird. Besonders un­
angenehm warfiirdie klinische Diagnostik aber die Gruppe der Schrumpf­
nieren. Die sekundare Induration nach primarer parenchymatoser Ver­
anderung war haufig nicht zu diagnostizieren. Senator bezeichnet die 
Veranderungen des Hams und die Wassersucht als die wesentlichen Sym­
ptome der nichtindurativen chronischen Nephritis. Die Menge des 
Hams sei immer kleiner als normal, um so geringer, je starker die wasser­
siichtigen Ausschwitzungen sind. Das spezifische Gewicht halte sich 
durchschnittlich etwas iiber dem Normalen und iibersteige dasselbe bei 
auBerst herabgesetzter Hamabsonderung. Die Farbe soIl wechseln vom 
BlaBgelben mit einem Stich ins Griinliche bis zum Rotlichen und Rot­
braunen. Der Ham enthalte groBere Mengen von EiweiB und sei triibe. 
Alle diese Symptome geniigen aber nicht, 11m indurative Formen von 
Nierenentziindung, fortgeschrittenere Stadien der nicht abgeheilten aku­
ten parenchymatosen Schadigung auszuschlieBen; hochstens bei starkerer 
Schrumpfung macht das niedrige spezifische Gewicht, die Neigung zu 
Polyurie auf die Moglichkeit des Vorhandenseins von Induration auf­
merksam. Senator sagt selbst, daB man in Fallen, die auf der Grenze 
zwischen indurativer und nichtindurativer Nephritis stehen, wie bei der 
gefleckten gesprenkelten Niere, iiber die Diagnose chronische Nephritis 
nicht hinausgehen konne. Andererseits war keine Sicherheit da, um 
sekundare Schrumpfnieren von primarer Induration abzu­
grenzen, und noch viel weniger die letztere von der arteriosklerotisehen 
Induration. Die Senatorsehen Formen von Schrumpfniere mochten 
ihre anatomisehe Berechtigung haben, die Symptome, wie sie von 
Senator als eharakteristiseh angegeben waren, reichen aber 
zur klinisehen Diagnosestellung nicht aus. Daraus ergab sleh 
fiir den Arzt auch in der Stellung der ProgriOse und Therapie eine groBe 
Unsicherheit. 

6. 1m Laufe der letzten Jahre scheint man nun in der Erforschung 
der hamatogenen Nierenkrankheiten doch erhebliche Fortschritte gemacht 
zu haben. 

a) Der wesentlichste Fortschritt auf anatomischem Ge biet ist wohl 
der, daBder genuinen Schrumpfniere ihre Sonderstellung zuriick­
gegeben wurde. 

Ziegler trat schon 1880 Weigert entgegen und stellte fest, daB 
nicht jede interstitielle Veranderung in den Nieren von einer 
Degeneration des Epithels abhangig sei; sie ist im Gegenteil 
haufig ala ein von der Epitheldegeneration unabhangiger, derselben paral-
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lellaufender oder ihr vorangehender ProzeB anzusehen. Es gibt eine pri­
mare interstitielle Nephritis, nicht nur akut, sondern auch chronisch mit 
tTbergang in Induration. Andererseits betont Ziegler, in Anlehnung an 
Johnson, Gull und Sutton, die hervorragende Bedeutung der Zir­
kulationsstorung fur das Auftreten parenchymatoser und 
interstitieller Lasionen. Unter diesen Zirkulationsstorungen brauchen 
die infolge von vorubergehender Schadigung der GefaBe einsetzenden Ver­
anderungen des Nierengewebes keineswegs dauernde Spuren zu hinterlassen, 
jedenfalls nicht klinisch wahrnehmbare Funktionsanomalien der Niere her­
vorzurufen, weil die'Regeneration dafur sorgt, daB zugrunde gegangene 
Kanalchenepithelien wieder erneuert werden. Dauernde Zirkulations­
storungen mussen aber unweigerlich zu einer chronischen Erkrankung des 
Organes fiihren mit Schwund und Degeneration der Epithelien und gleich­
zeitiger Bindegewebsentwicklung im Bereich des interstitidlen Gewebes; 
dauernde Zirkulationsstorung bedingt Schrumpfung des Organs. Bier 
spielt nun die Arteriosklerose eine besonders wichtige Rolle. Ziegler 
unterscheidet zwischen seniler Nierenschrumpfung mit Arteriosklerose 
der groBen GefaBe und mehr oder weniger starker, oft herdformiger 
GefaBverdickung im Bereich der Niere; und andererseits einer Form 
der Nierenschrumpfung ohne akutes parenchymatoses Vorstadium, star­
keres Hervortreten degenerativer Veranderungen im Bereich der Harn­
kanalchen, ohne Arteriosklerose der groBen GefaBe, aber mit 
GefaBverdickungen, die ausschlieBlich oder doch fast aus­
nahmslos die Niere betre£fen, und die Niere mehr oder weniger diffus 
in Mitleidenschaft ziehen. Man sieht, daB die GefaBveranderungen, die schon 
Johnson beobachtete und spater von Gull und Sutton stark betont 
wurden, jetzt wieder in den Mittelpunkt der ganzen Fragestellung traten. 
1m einzelnen sind die histologischen Verhaltnisse bei beiden 
Formen einander sehr ahnlich: Das Wesentliche ist eine mehr oder 
weniger ausgedehnte einfache Verodung der Glomeruli mit Kolla ps undAtro­
phie der Harnkanalchen, an welche sich alsdann eine oft reichliche zellige 
Infiltration, zuweilen auch eine Bindegewebshyperplasie anschlieBt. Bei der 
Verodung der Glomeruli nimmt die Zahl der GefaBkerne ab und es wandelt 
sich der ganze Knauel allmahlich in eine homogene Kugel um, die sich 
auch bei starkerem Injektionsdruck nicht mehr injizieren laBt. In den 
Harnkanalchen scheint die fettige Degeneration des Epithels eineuntergeord­
nete Rolle zu spielen, doch ist sie nicht seIten deutlich ausgesprochen. Meist 
sieht man nur eine mehr oder weniger erhebliche Verringerung des Lumens 
der Kanalchen, die sich konstant auch mit einer Veranderung des sezernieren­
den Epithels verbindet. Die Zellen werden klein, an Aussehen ahnlich dem­
jenigen der weiteren Henleschen Schleifen, die Kornung des Protoplasmas 
geht mehr oder weniger verloren. In sehr weit vorgeschrittenen Fallen 
ist ein Teil der Epithelien wohl auch ganz verloren gegangen und das 
betreffende Kanalchen ganz verodet. In den kollabierten Teilen ist das 
Bindegewebe mehr oder weniger verandert. Das haufigste ist eine ziemlich 
reichliche zellige Infiltration, wahrend eine eigentliche Bindegewebs­
hyperplaSie seltener und dann nur wenig ausgebildet gefund~n wird. 
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Die Bindegewebszunahme des Gewebes ist groBtenteils nur eine relative, 
bedingt durch die Abnahme des DrUsenparenchyms. Die Art der Aua­
breitung des Prozesses ist eine verschiedene und abhangig von dem Sitz 
der Arteriosklerose. Je nachdem vorzuglich die Hauptstamme oder die 
Arteriae interlobulares oder die Vasa afferentia erkranken, tritt auch die 
Verodung herdformig oder mehr gleichmaBig verteilt auf. In manchen 
Fallen scheinen wesentlich die Abgangsstellen der kleinen Arterien zu 
erkranken. Auch gibt es FaIle, bei denen der ProzeB in den Glomeruli 
selbst beginnt. Wenn man auch die Sklerose der Intima der Arterie meist 
sehr leicht nachweisen kann, es kommt es doch zuweilen vor, daB sich die 
Glomeruli zu homogenen Kugeln umwandeln, ohne daB eine Veranderung 
der zufuhrenden GefaBe nachzuweisen ist. In solchen Fallen, in denen' 
die Veranderungen nicht durch allgemeinen Marasmus oder Zirkulations­
storungen erklart werden konnen, in denen andererseits auch eine ent­
ziindliche Affektion nicht vorliegt, wird man wohl an eine prim are Sklerose 
der Glomeruli den ken mUssen. 

Die Anschauungen von Ziegler fanden zunachst keineswegs all­
gemeinen Anklang. Erst unter der Fuhrung von J ores haben sich 
dann allmahlich die maBgebenden Autoren der Zieglerschen Auf­
fassung von der Bedeutung der Arteriosklerose fur die Ent­
stehung von Schrumpfnieren angeschlossen. Allerdings lehnte 
man die alten Feststellungen von Gull und Sutton, wonach eine End­
arteriitis fibrosa mit einfacher Intimahyperplasie das Wesentliche der 
GefaBveranderung bei der Schrumpfniere darstellen solIe, in Deutschland 
nach wie vor ab, weil sich solcha GefaBveranderungen auch in der Nahe 
von Entziindungen vorfanden, also keineswegs das Prim are zu sein 
brauchten. Jores vermochte dagegen den Nachweis zu fUhren, daB die 
fraglichen Arterienveranderungen in der Niere einer Hyperplasie der 
Intima zusammen mit fettiger Degeneration entsprechen und 
pach den yon J ores aufgestellten Grundsatzen als arteriosklerotische 
Veranderungen zu betrachten seien lt Damit wurden dieselben zur Teil­
erscheinung eines mehr oder weniger generell uber den ganzen Orga­
nismus verbreiteten Prozesses. Eine fur die Schrumpfniere spezifische 
GefaBerkrankung gibt es nicht, sondern es handelt sich stets um arterio! 
sklerotische Veranderungen. Bei den genuinen Schrumpfnieren beob­
achtet man eine Arteriosklerose der kleinsten GefaBe, die zuerst herdweise 
nachweisbar, in vorgeschritteneren Fallen immer weitere Nierenbezirke 
ergreift und so zum Bild der feinen Granulierung fiihrt. Bei sekundaren 
Schrumpfnieren, den Endstadien der sog. parenchymatosen Nephritis, 
fehlt sie oder ist geringgradig, und nur bei den genuinen Schrumpfnieren 
erscheinen die Veranderungen der Vasa afferentia als das Wesentliche fUr 
die Entstehungdes Schrumpfungsprozesses. Jores bestreitet nicht, daB die 
GefaBver anderungen dersekundaren Schrum pfniere gelegentlichauc h arterio­
sklerotischer Natur sein konnen, bringt sie aber inAbhangigkeit von der 
vorhandenen Blutdrucksteigerung, die zunachst Hyperplasie der In­
tima hervorruft und spater mit dem Auftreten degenerativer Prozesse in der 
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Intima zu den eigentlichen arteriosklerotischen Veranderungen fiihrt. J 0 res 
halt hier die Arteriosklerosa fUr einen sekundaren Vorgang, der sich gleich­
zeitig mit der Herzhypertrophie allmahlich entwickelt. Der arterioskle­
rotischen Schrumpfniere i d. h. den senilen und den friiher als chronische 
interstitielle Nephritis beschriebenen Formen, kommt nach J ores unter 
allen Umstanden eine Sonderstellung zu. 

Ribbert erhebt neuerdings verschiedene Einwande gegen die Rich­
tigkeit derJoresschenArgumentation. Der Autor ist gegell eine A b­
trennung der genuinen Schrumpfniere. 1m besonderen sind es zwei 
Punkte, die von Rib bert gegen dieJ oresschenAnschauungen ins Feld ge­
fiihrtwerden: Rib bert bezieht sichaufZiegler, wonach bei Arteriosklerose 
der NierengefaBe die Einziehungen auf der Oberflii.che groBer oder kleiner 
sein miissen, je nachdem weitere oder angera Aste der Arterien verengt oder 
geschlossen werden. Nun liegt es im Wesen der Arteriosklerose, daB sie 
fiir gewohnlich das GefaBsystem nicht gleichmaBig beteiligt; bald werden 
groBere Arterien befallen, verengt oder verschlossen, bald kleinere, und ihnen 
entsprechen sehr verschieden groBe Gebiete des Nierenparenchyms. Kame 
es also durch arteriosklerotische Zirkulationsstorung zu einer Atrophie 
des Gewebes, so miiBten bald groBere, bald kleinere unregelmaBig ver­
teilte und von glatten unveranderten Abschnitten getrennte' Einziehungen 
entstehen; die Granulal'lliere zeigt aber keine derartige UnregelmaBigkeit 
der Narbenbildung. J ores macht demgegeniiber geltend, daB die Aus­
fiihrungen von Rib bert einseitig auf der Vorstellung fuBen, daB das 
ganze Versorgungsgebiet einer verschlossenen oder hochgradig verengten 
Arterie immeruntergehenmiisse; Ribbert lasseunberiicksichtigt, daB bei 
den kleinen atrophischen Herden in den Nieren der Arteriosklerotiker sowohl 
wie in der gleicbmaBig granulierten Niere die GefaBerkrankung sich vorwie­
gend nur in einer Verodung der Glomeruli auBere. Ein Glomerulus kann 
mangels geniigender Blutzufuhr auBer Funktion gesetzt werden, ohne daB 
die zufiihrende Arterie dabei immer notwendig verschlossen zu sein braucht. 
VerschluB der Vasa afferentia macht andererseits auch keine erkennbare 
Gewebsnekrose. Auch im Gehirn finden sich bei arteriosklerotischer 
Demenz die Veranderungen der GefaBe, ohne daB deshalb Erweichungs­
herde da zu sein brauchen. Infolgedessen ist es nach J ores nicht gestattet, 
von der Art der Granulation ohne weiteres auf die Verteilung der GefaB­
prozesse in der Niere zu schlieBen. - Rib bert bespricht weiterhin die 
zugformige Anordnung der interstitiellen Bindegewebsentwicklung bei 
der genuinen Schrumpfniere mit ihrem Verlanf entlang den arteriellen 
GefaBen, macht entziindungserregende Schadlichkeiten, Bakterien und 
bakterielle Toxine fiir deren Entstehung verantwortlich, und behauptet, 
dieselben Veranderungen in derselben Anordnung fanden sich nicht nur 
bei genniner, sondel'll anch bei sog. sekundarer Schrumpfniere. 1st die 
,Topographie der Schrumpfungsprozesse bei beiden Formen dieselbe, so 
miisse man auch genetisch dieselben Vorgange als maBgebend anerkennen. 
Rib bert betont deshalb auch fiir die arteriosklerotischen Schrumpf­
nieren das entziindliche Moment, wodurch dieser Form der Schrumpf­
niere die von J ores postulierte Sonderstellung genommen wiirde. In aus-
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fiihrlichen Darlegungen tritt Jores den Behauptungen von Ribbert 
entgegen. Er verweist auf Lohlein, Fahr, sowie auf eigene Untersuchun­
genund hiiJt Ribbert entgegen, daB bei den von ihm auf Arterioslderose 
zuriickgefiihrten Formen von Schrumpfniere der Parenchymuntergang 
und die Bindegewebsentwicklung stets herd weise auftreten, daB ander­
seits aber fiir den tThergang der chronischen Glomerulonephritis in 
Schrumpfniere eine diffuse Verbreiterung des Bindegewebes typisch 
sei. Damit scheinen die Argumente von Ribbert ihrer sachlichen Grund­
lage beraubt. Die von J ores neu begriindete Sonderstellung der genuinen 
Schrumpfniere scheint gesichert, eine Abtrennung, die schon Bartels 
verlangt batte, bei der damaligen Untersuchungstechnik aber nicht be­
weisen konnte. 

Einen weiteren Fortschritt auf anatomischem Gebiet bedeuteten 
sodann die Bestrebungen, entziindliche Nierenaffektionen gegen­
iiber solchen degenerativer Natur abzutrennen. Fr. Miiller • hatte die Notwendigkeit einer solchen Differenzierung schon 1905 auf der 
Meraner Tagung besonders betont. Der alte Virchowsche Begriff der 
parenchymatosen Entziindung wurde von der Mehrzahl der Autoren auf­
gegeben; die Veranderungen rein alterativer Art rechnete man 
den Degenerationen zu und bezeichnete andererseits die Kombi­
nation alterativer, exsudativer und proliferativer Verande­
rungen als Entziindung (Lubarsch). 

Die Bearbeitung der entziindlichen Nierenerkrankungen ("Ne­
phritis") hat namentlich durch Marchand und seine Schule tatkrii.ftige 
Forderung erfahren. Lohlein laBt die rein degenerativen Erkrankungen, 
insbesondere diejenigen, die auf der Einwirkung anorganischer Gifte be­
ruhen, auBer Diskussion und unterscheidet demgegeniiber zwischen akuten 
und chronischen histologisch wahrnehmbaren entziindlichen Veranderungen. 
Zu den akuten rechnet er einmal eine Gruppe derjenigen Erkrankungen, 
die aUSBchlieBlich oder ganz vorwiegend das Parenchym des Organs be­
treIfeD. (Choleraniere, Diphtherieniere, Sublimat- und Schwangerschafts­
niere). und anderseits als "eigentlich entziindliche Erkrankungen" der 
Niere die (akute) Glomerulonephritis. Als klassisches Beispiel wird die 
Scharlachnephritis angefiihrt. lltiologisch kommt in ganz iiberwiegendem 
MaBe eine Infektion des Organismus mit Streptokokken in Betracht. 
Die Glomerulusverii.nderungen sind das Primare, die Veranderungen am 
Nierenparenchym sekundar und abhii.ngig von der Dauer und Schwere der 
Erkrankung der Glom,eruli, wobei Lohlein aber auch fiir moglich halt, 
daB histologisch nicht sehr auffallige, aber doch fiir die Funktion der Zellen 
verderbliche Schadigungen des Parenchyms unmittelbar durch die gleichen 
Gifte ausgelOst werden, die die Capillaren der Glomeruli schii.digen. Zu 
den chronischen Nephritiden, der chronischen Nephritis mit Hydrops, 
rechnet Lohlein die FiiJle von akuter Glomerulonephritis, die nicht ab­
heilen, und ferner bakterielle septische Glomerulonephritiden von schlei­
chendem Beginn. Auch hier sind die Lasionen der Glomeruli das Wesent­
liche, gefolgt von Vera.nderungen der Kanalchenepithelien und des Inter­
stitiuIDS, der Ausgang eventuell die sekunda.re Schrumpfniere. Die. 
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fruher als chronisch parenchymatose Nephritis bezeichnete 
Krankheit ist nach Lohlein also eine chronische Entzundung. 
Immerhin bespricht Lohlein einen Fa:!l mit Odem, sehr starker Albu­
minurie, ohne Herzhypertrophie, wo schwerere Veranderungen an den· 
Glomeruli fehlten: Die Kna.uel sind von gewohnlicher Gro.fle, ihre Schlingen 
zart, hie und da etwas kernreicher, aber fast durchweg mit roten Blut­
korperchen erfiillt. Dagegen zeigen die Tubuli contorti eine maBige Ver­
fettung der Epithelien, die spiraligen Kana.Ichen eine ganz auffallend 
schwere Verfettung mit Auftreten doppelt brechender Substanz und 
reicher Desquamation. Lohlein spricht hier von reiner p{;trenchymatoser 
Nephritis und ha.It Bolche Nierenvera.nderungen fUr sehr selten. Die 
chronische Nephritis mit Hydrops nach Friedrich Muller ist mit 
Ausnahme dieses einzigen eben erwahnten Falles eine Glomerulo­
nephritis. Schon Langhans hatte sich ahnlich geau.flert. Man kann 
nach Langhans auf dem Gebiete der akuten Nephritis mit Rucksicht 
auf Glomeruli und Harnkana.Ichen am besten drei Formen unterscheiden, 
eine Nephritis mit gleichma..Biger Erkrankung der Glomeruli und Harn­
kana.Ichen, eine fast reine Glomerulonephritis, und eine vorwiegende 
oder ausschlieBliche Erkrankung der Harnkana.Ichen. Lohlein 
hat die beiden ersten Formen besonders hervorgehoben. Zu der dritten. 
Form geMren nach Langhans neben den Nierenschadigungen durch 
Chrom, Wismut, Cantharidin, vor allem die ikterische Niere.· Langhans 
hielt allerdings bei der letzteren die glomerularen Veranderungen auch 
fUr nachgewiesen, wenn auch nur geringgradig j bei den toxischen Nephri­
tiden ist nach Langhans eine solche ];orm, die die Glomeruli gar nicht 
affiziert, uberhaupt nicht bekannt. Von rein degenerativen Prozessen, 
die nur die Tubuli betreffen wiirden, spricht Langhans nicht. 

Die vorwiegend degenerativen Veranderungen (Nephropathie)der 
Niere wurden von Aschoff als Nephrodystrophien zusammengefaBt. 
FUr die Klinik erscheinen die amyloide, fettige und nekrotische Degenera­
tion von besonderer Bedeutung. Es hat sich als Ergebnis eingehendster 
pathologisch-anatomischer Forschung herausgestellt, daB der als Ver­
fettung bezeichnete Vorgang keineswegs einer Umwandlung von Zell­
eiweiB in Fett entspricht, sondern einer Fettinfiltration. Diese exogene Fett­
bildung (Steatosis) zerfa.Ilt in 3 Gruppen (Kawamura), in Glyzerinester­
steatose, Cholesterine>!tersteatose und Lipoidsteatose. Durch Kaiser ling, 
Stork, Lohlein wurde speziell auf das Vorkommen der Cholesterinester­
verfettung in der Niere aufmerksam gemacht, Munk gebuhrt das Verdienst, 
die diagnostische klinische Bedeutung dieser "Lipoide" als erster klar 
erkannt zu haben. Die nekrotischen Dystrophien wurden experimentell 
durch Suzuki unter Leitung von Aschoff einer genauen Bearbeitung 
unterzogen; von besonderem Interesse sind die "Systemnekrosen", die 
durch bakterielle und andere Gifte hervorgerufen werden oder unter dem 
EinfluB von Autointoxikation (Ikterus, Eklampsie) entstehen. 

b) Die klinische Forschung hatte sich lange Zeit abwartend ver­
halten, mit einer gewissen Resignation, weil die anatomischen Einteilungs-
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prinzlplen der klinischen Diagnostik bisher kaum zuganglich waren und 
del' Sektionsbefund haufig Uberraschungen zutage forderte. 

In seinem Referat auf der Meraner Tagung del' Deutschen pathologi­
schen Gesellschaft fuhrte Friedrich Muller aus, daB die Abtrennung 
degenerativer und entzundlicher Nierenstorungen zwar wiin­
schenswert, schon anatomisch aber' schwierig sei und intra vitam auf 
unuberwindliche Schwierigkeiten stoBe. Er verwirft eine Einteilung, 
die den klinischen Verlauf in erster Linie berucksichtigt und zwischen 
akuten und chronischen Erkrankungen untersclleidet, betont aber 
auch die Unrichtigkeit der Differenzierung von parenchymatosen 
gegenuber interstitiellen Veranderungen. Friedrich Muller ver­
laBt deshalb die Basis der pathologisch-anatomischen Betrachtungsweise 
und .schlagt ("ine Systematik vor, die der Atiologie der Erkrankung 
nachgeht, ein Einteilungsprinzip, das gerade im Hinblick auf die Therapie 
noch jetzt als das ideale anzusehen ist. Der Vorschlag von Muller 
lieB sich aber nicht restlos in die Tat umsetzen. Wohl kann man unter­
scheiden zwischen aszendierenden und hii.matogenen Nierenaffektionen; 
die Einreihung zahlreicher Falle, die zu der letzteren Gru ppe gehoren, 
ist aber deshalb nicht moglich, weil der Ursprung der Krankheit nicht 
bekannt ist. Friedrich Muller war dieser Nachteil keineswegs 
entgangen; er wies selbst darauf bin, daB in vielen Fallen von 
Schrumpfniere und namentlich von chronisch-hydropischen Nierenerkran­
kungen, solchen, die der groBen weiBen Niere zugerechnet werden, die 
Atiologie im Unklaren bleibe. Die Schwierigkeit liegt groBenteils darin, 
daB sich die Symptome oft ganz allmahlich entwickeln, so daB sich 
hinterher auch nicht annahernd feststellen laBt, wann und wie die 
Krankheit begonnen hat. In solchen Fallen ist es naturlich schwer oder 
unmoglich, den Zusammenhang mit einer vorausgegangenen Infektions­
krankheit oder Intoxikation festzustellen, urn so mehr, als diese gering­
fiigig gewesen sein kann und deshalb vom Patienten vergessen wurde. 
Dazu kommt, daB die Inkubationszeit zwischen einer Infektionskrank­
heit und dem Auftreten einer Nierenerkrankung mehrere Wochen be­
tragen kann, so daB der Zusammenhang nicht in die Augen fallt. Diese 
Schwierigkeiten haben eine Einteilung nach atiologischen Grundsatzen 
denn auch praktisch verunmoglicht. 

Auch Schlayer war davon uberzeugt, daB die Nierenkrankheiten 
nach anatomischen Grundsii.tzen nicht gruppiert welden konnen, und 
ging nun dazu uber, die Nierenschadigungen nach funktionellen 
Gesichtspunkten einzuteilen. Die Untersuchungen experimentell 
erzeugter Nephritiden mit Hilfe physiologischerund biologischer Methoden 
sind das Fundament, auf welchem sich die Schlayerschen Theorien auf­
bauen. Es zeigte sich, daB die Oligurie immer einer Schadigung der 
NierengefaBe entsprach, auch wenn anatomisch diese Schadigung 
nicht nachgewiesen werden konnte. Am deutlichsten war das bei der 
Urannephritis, wo die Tubuli sehr schwer geschadigt, die Glomeruli histo­
logisch so gut wie intakt schienen, obschon die biologische Priifung 
schwerste funktionelle Beeintrachtigung des ganzen GefaBsystems der 
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Niere nachzuweisen vermochte Schlayer wies experimentell nach, daB 
die Ausscheidung des Wassers in enger Abhangigkeit stehe von 
dem Zustand der NierengefaBe, diejenige von Kochsalz von dem 
Verhalten der Tubuli, und deckte funktionelle Storungen der Niere 
auf in Form von Uber- und Untererregbarkeit der beiden Systeme, die 
isoliert oder kombiniert vorkommen ·konnen. 1m Hinblick darauf, daB 
die Ausscheidung von Wasser und Kochsalz von extrarenalen Einfliissen 
weitgehend abhangig ist, nahm Schlayer wie schon Fr. Miiller 
weiterhin korperfremde Stoffe zur Funktionspriifung der Niere, Jodkali 
und Milchzucker. Es stellte sich heraus, daB J odkali beim Tier dort 
verlangert ausgeschieden wurde, wo die Tubuli zerstort waren, Milch­
zucker dagegen bei Schadigung des glomerularen Apparates. Nach diesen 
experimentell geschaffenen Voraussetzungen ging Schlayer an die Un,ter­
suchung der menschlichen Nierenstorungen. Die Nierenveranderungen, die 
mit Hilfe der von Schlayer angegebenen Belastungsproben diagnostiziert 
werden, stimmen, wie u. a. auch Volhard hervorhebt, nicht immer mit 
dem anatomischen Befund iibel'ein. Schlayer bestreitet das nicht, 
glaubt abel', anatomische Vel'anderungen seien zur Klassifizierung und zur 
Beurteilung von Niel'enschadigungen ungeniigend und miiBten besser 
durch funktionelle Methoden ersetzt werden. Damit verzichtet man abel' 
auf eine Grundlage, die in del' Pathologie immer das Fundament abgeben 
muB, handele es sich um diagnostische oder therapeutische Fragestellungen. 
Die Schlayersche Methodik kann deshalb als Einteilungsprinzip von der 
Klinik nicht ohne weiteres angenommen werden. Die Methodik der 
Funktiondpriifung hat durch die Schlayerschen Belastungsproben aber 
eine wichtige Bereicherung erfahren. 

7. Die wissenschaftliche Erforschung der Nierenkrankheiten, jeden­
falls ihrer Systematik, war auf einem kritischen Punkte angelangt. Die 
pathologische Anatomie hatte in ausgezeichneter konsequenter Arbeit 
wert volle Fortschritte erzielt; die unitarische Auffassung alterer Autoren 
erschien immer deutlicher als unhaltbar, die pathogenetische Zergliederung 
des alten "Morbus Brightii" fand immer mehr Anhanger. Die Klinik 
nahm an dieser Entwicklung aber wenig Anteil. Man hielt morphologische 
Kritierien fUr ungeniigend und suchte nach einer Systematik, die die 
Funktion der Niere in erster Linie beriicksichtigte. 

In diese Zeit (1914) faUt die Publikation des Werkes von Volhard 
und Fa hr "Die Brightsche Nierenkrankheit, Klinik, Pathologie und Atlas". 

Die beiden Autoren akzeptieren die Abtrennung der arteriosklero­
tischen Nieren, legen aber weiterhin besonderes Gewicht auf die Differen­
zierung der nichtarteriosklerotischen Formen in entziindliche und degene­
rative. 1m einzelnen gehen die Autoren schon in der anatomischen Beur­
teilung del' Affektionen vielfach eigene Wege; die Arbeit des Klinikers 
Volhard fUhrte dann zu iiberraschenden FeststeUungen von groBel' Be­
deutung. Anatomische und klinische Forschung erganzten sich derart, 
daB del' Pessimismus gewichen ist und die Diagnose del' bei der Obduktion 
hervortretenden Nierenveranderungen intra vitam jetzt meist in durch­
ausbefriedigender Weise gestellt werden kann. 
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Die degenerativen Nierenveranderungen fassen die Autoren 
unter dem Namen N ephrose zusammeIi. Wenn dieser Name auch urspriing­
lich von Frie dric h Muller aIle nichtentzundlichen Nierenaffektionen, also 
auch die arteriosklerotischen umfaBte und durch Volhard und Fahr 
also eine wesentliche begriffliche Einengung erfahren hat, so braucht man 
deshalb der Berechtigung dieser Bezeichnung nicht entgegen zu treten. 
Unter den degenerativen Formen werden die nekrotisierenden Nephrosen 
noch besonders abgegrenzt. Klinisch besteht bei allen Nephrosen mehr 
oder weniger starke Albuminurie, oft Odem; Blutdrucksteigerung und Herz­
hypertrophie fehlen. Die entzundlichen Nierenveranderungen werden 
als Nephritis bezeichnet und eingeteilt in eine herdformige und dif­
fuse Form. Wahrend bei den degenerativen Veranderungen die Kanal­
chenepithelien die Schadigung ausschlie.Blich oder ganz vorwiegend er­
kennen lassen, sind hier die Glomeruli primar erkrankt. KJinisch besteht 
die Neigung zu Blutdrucksteigerung, Herzhypertrophie und Uramie, 
ein besonders wichtiges Symptom ist die Hamaturie, haufig ist auch Odem 
vorhanden. Die arteriosklerotischen Erkrankungen werden unter dem 
Namen Sklerosen zusammengefaBt. Auch hier hangt von der Erkran­
kung der Glomeruli alles weitere ab .. Die Autoren unterscheiden zwischen 
benigner und maligner Nierensklerose und verstehen unter derersteren 
die rein arteriosklerotischen Ge£aBveranderungen, die herdformig auf­
treteiJ., ohne die Niere in ihrer Funktion wesentlich zu benachteiligen. 
wa.hrend die maligne Sklerose einer Kombination von arteriosklerotischer 
GefaBschadigung und Glomerulonephritis entspricht, diffuser auftritt 
und zu Uramie fuhrt. Die benigne Sklerose wurde fruher als senile arte­
riosklerotische Schrum pfniere bezeichnet, die maligne ais genuine Schrumpf­
niere. Beide Formen, d. h. die ganze Gruppe der Sklerosen, haben als 
gemeinsames Symptom die Blutdrucksteigerung und Herzhypertrophie, 
und unterscheiden sich durch das verschiedene Verbalten der Nieren 
bezuglich ihrer Suffizienz. Wahrenddem die benigne Sklerose die Aus­
scheidung der harnfahigen Substanzen intakt laBt, geht die maligne Sklerose 
mit Retention einher. 

Volhard gruppiert die hamatogenen Nierenkrankheiten nach 
folgendem pathogenetischem System: 

A. Degenerative Erkrankungen: N ephrosen genuiner und bekannter 
Atiologie, mit und ohne amyloide Entartung der GefaBe. 

I. Akuter Verlauf. 
II. Chronischer Verlauf. 

III. Endstadium: Nephrotische Schrumpfniere ohne Blutdruck­
steigerung. Unterart: Nekrotisierende Nephrosen. 

B. Entziindliche Erkrankungen: N e phri t iden. 
1. Diffuse Glomerulonephritiden mit obligatorischer Blutdruck­

steigerung. Verauf in drei Stadien: 
I. Das akute Stadium. 

II. Das chronische Stadium ohne Niereninsuffizienz. 
III. Das Endstadium mit Niereninsuffizienz. 
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AIle drei St&dien konnen verlaufen: 
a) ohne nephrotischen Einschlag; 
b) mit nephrotischem Einschlag, d. h. mit st&rkerund diffuser De­

generation des Epithels ("Mischform"). 
2. Herdformige Nephritiden ohne Blutdrucksteigerung. 

a) Die herdformige Glomerulonephritis. 
I. Akutes Stadium. 

II. Ohronisches Stadium. 
b) Die (septisch-)interstitieUe HerdnephritiR. 
c) Die embolische Herdnephritis. 

O. Arteriosklerotische Erkrankungen: Sklerosen. 
I. Die blande, gutartige Hypertonie = reine Sklerose der Nieren­

gefaBe. 
II. Die Kombinationsform: Maligne genuine Schrumpfniere = 

Sklerose plus Nephritis. 
Hamaturie, BlutdruQksteigerung, Niereninsuffizienz sind 

die wesentlichen krankhaften Symptome, mit welchen der 
Kliniker die Differentialdiagnose der hli.matogenen Nieren­
affektionen im wesentlichen durchzufiihren hat. Die Hamaturie 
wird unbedingt mit einer Storung des glomerularen Apparates in Zu­
sammenhang gebracht. Die Blutdrucksteigerung zusammen mit Herz­
hypertrophie weist ebenfalls auf entziindliche oder sklerotische Verii.nde­
rungen der Malpighischen Korperchen hin, und auch die Ni~reninsuffizienz 
tritt gelade bei diesen Storungen zutage. Man sieht, daB die degenerativen 
Nephrosen, die tubula.ren Schii.digungen, im wesentlichen durch negative 
Merkmale charakterisiert sind. Wohl spielt die Wassersucht bei diesen 
Zustii.nden eine gewisse differentialdiagnostische RoUe, fehlt aber schon 
nach Angabe von Volhard und Fahr z. B. bei den nekrotisierenden 
Formen ganz gewohnllch. Die Nierensuffizienz wird nach der Konzen­
trationsfii.higkeit des Hams gepriift, ii.hnllch den Schlayerschen Grund­
satzen, aber in anderer Anordnung. Vor allem fand die Blutuntersuchung 
mit Bestimmung des Reststickstofis, die Bait den Mitteilungen von 
StrauB 1902 zur Orientierung iiber den·Zustand derNieren vielfachheran­
gezogen wurde, systematische Anwendung, gleichzeitig mit der Bestim­
mung der Gefrierpunktserniedrigung des Blutes. Die Blutdruckbestimmung 
wurde zum unentbehrlichen diagnostischen Hilfsmittel in der Nieren­
pathologie. Dem Weitblick der Autoren gelang!nit Hilfe dieser Methodik 
die Gruppierung der Nierenaffektionen nach Nephrosen, Nephritiden, 
Sklerosen. eine Frucht der Zusammenarbeit des pathologischen Anatomen 
und inneren Klinikers. -

Meine weiteren eigenen Ausfiihrungen basieren auf der Durcharheitung 
des jetzigen und ii.lteren Materiales der Kieler KIinik und verfolgen 
den Zweck, die zurzeit gelt en de Volhardsche Systematik, die 
in ihr enthaltenen Anschauungen, diagnostischen und thera­
peutischen Grunds8.tze einer kritischen Priifung zu unter­
ziehen. Dementsprechend ist die Literatur der neueren Zeit in 
erster Linie beriicksichtigt worden. 
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B. Pathologie und Therapie der hamatogenen 
Nierenkrankheiten. 

I. Anatomie und Pathogenese. 

1. Niere. 
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Nach Volhard und Fahr handelt es sich bei den Nephrosen um 
degenerative Veranderungen im Bereich del' KaniiJchenepithelien. Die 
Autoren gruppieren in einfache Nephrosen und bestimmt charakte­
risierte Nephrosen, wobei die ersteren vier verschiedene Stadien er­
kennen lassen, das Stadium der triiben Schwellung, dasjenige dermanifesten 
degenerativen Verii.nderungen am Epithel, ein drittes mit entziindlicher 
Reaktion von seiten des GefaBbindegewebes und schlieBlich das Narben­
stadium - wahrend die bestimmt charakterisierten Nephrosen von vorn­
herein schwerste Degeneration erkennen lassen und auch aij! nekroti­
sierende Nephrosen bezeichnet werden. Bei der triiben Schwellung hat man 
sich mit Recht zu fragen, ob wirklich eine reine Degeneration vorliegt 
und nicht der Beginn einer entziindlichen Schadigung der Tubuli im Sinn 
der Nephritis parenchymatosa von Aschoff. Die Autoren rechnen 
diese Velanderungen aber zu den Nephrosen, weilflieBende Ubergange von 
diesem Stadium zu fortgeschritteneren Stadien der Degeneration nachweis­
bar sind. Das Wesentliche ist stets der Gegensatz zwischen den mehr 
oder weniger stark verii.nderlen KaniiJchenepithelien und den Glomerulis, 
wo die Verii.nderungen meistens iiberhaupt fehlen und bei hohen Graden 
von tubulli.rer Degeneration Mcbstens eine feine Fettbestaubung der 
Epithelien und im Kapselraum gelegentlich auch abgestoBene Epithelien 
mit wenig geronnenem EiweiB vorhanden sind. Die Schlingen j:jind gut 
gefiillt, ohne eigentlich entziindliche Verii.nderungen. Das Zwischen­
gewebe ist in Anfangsstadien ebenfalls intakt. Erstreckt sich die Schadi­
gung der Epithelien liber langere Zeit, oder erreicht sie wie gelegentlich 
bei den nekrotisierenden Formen besondere Intensitli.t, so zeigen sich 
lebhafte Regenerationsbestrebungen im.Bereich der Tubuli, vor aHem aber 
kommt es dann zu infiltrativen und exsudativen Verii.nderungen des inter­
stitiellen, Gewebes, die schlieBlich in Bindegewebsentwicklung und Cirrhose 
iibergehn, wobei sich dann die Glomeruli auch vielfach verodet finden. 
mitunter auch Wucherungen des Kapselepithels und Hyalinisierung der 
Schlingen. Bisher hatte sich der ganze ProzeB fast ausschlieBlich am Paren­
chym abgespielt unter nur geringer Beteiligung des interstitiellen Gewebes, 
im Stadium der nephrotischen Schrumpfniere erstreckt sich der sekund8.re 
entziindliche ProzeB auch auf einen Teil der Glomeruli. - Bei der N ephri­
tis unterscheiden Volhard und Fahr zwischen diffuser und herd­
formiger Nephritis. Das Wesentliche bei der ersten Form ist die ent­
ziindliCihe Verii.nderung der Glomeruli mit Kernreichtum und Blahung der 
Schlingen im Anfangsstadium, spater proliferativen Prozessen der Ka peel, 
Exsudationen in den Kapselraum bis zu hyaliner Verquellung der Schlingen 
und Verodung der Glomeruli. 1m akuten Stadium spielt sich der ganze 
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ProzeB an den Glomerulis ab, erst spater treten relativ geringe Veranderun­
gen degenerativer Natur an den Epithelien der Hamkanalchen dazu, und 
ebenso findet man kleinzellige Infiltrate im Interstitium. Noch spater 
sieht man elastisch-hyperplastische Intimaverdickungen an den kleinen 
ArterienC zum Teil mit deutlichen degenerativen Umwandlungen im Sinn 
der J oresschen Arteriosklerose, es kommt zu immer starkererinterstitieller 
Bindegewebswucherung und dem Bild der sekundaren Schrumpf­
niere. Unter den herdformigen Nephritiden erwahnen die Autoren eine 
herdformige Glomerulonephritis, die dem initialen Stadium der diffusen 
Form entspricht, nur eigenartig lokalisiert auf tritt, wiihrend del' gro& 
Teil der Glomeruli vollig intakt erscheint. Ferner gebOrt die Lohleinsche 
embolische Herdnephritis dazu, die ebenfalls lokalisiert ist, glomerulare 
Schii.digungen erkennen laBt und auf Capillarembolie beruht. Als dritte 
Art der herdformigen Nephritis wird die interstitielIe Nephritis angegeben, 
die Infiltration des interstitiellen Gewebes mit Rundzellen und sparlichen 
polynuclearen Leukocyten. Erst sekundar werden die Kanli.lchenepithelien 
in Mitleidenschaft gezpgen im Sinne einer Desquamation und mit den 
verschiedenen Stadien der regressiven Metamorphose, und auch die Glome­
ruli werden schlieBlich in den AuflOsungsprozeB mit einbezogen. Raben 
die Autoren strengunterschieden zwischen degenerativen und entziindlichen 
Nierenveranderungen, so erwahnen sie nun auchMischformen. - Die a rt e rio­
sklerotischen Nierenveranderungen werden in reine arterio­
sklerotische Veranderungen eingeteilt und die Ko:mbinationsform. 
Bei der ersteren sind die degenerativ hyperplastischen Vorgange im Sinn 
der Zieglerschen Schrnmpfniere an den groBeren NierengefaBen lokalisiert, 
zugleich mit den entsprechenden Veranderungen der iibrigen Organ­
arterien; bei der Kombinationsform handelt essich nach Fahr um Kom­
bination von ArterioskleIOse mit entziindlicher Glomerulonephritis. Die 
mikroskopischen Veranderungen der rein arteriosklerotischen Form be­
ziehen sich in erster Linie auf die Glomeruli, bestehen in herdformiger 
Verodung derselben unter dem EinfluB der Zirkulationsstorung, und erst 
sekundar atrophieren und degenerieren die Kanli.lchenepithelien unter 
gleichzeitiger Wucherung des intefstitiellen Gewebes. Je nach Starke, 
Ausbreitung und Lokalisation der arteriosklerotischen VeIli.nderungen ist 
das aus diesem ProzeB an der Niere resultierende pathologische Bild ein 
sehr verschiedenes. Zwischen Nieren, die nur wenige der geschiIderten 
atrophischen Herde aufweisen, findet man aIle moglichen Ubergange bis 
zu betra.chtlicher Schrumpfung, das Organ entweder von normaler GroBe, 
init glatter Oberfla.che, hochstens einer ganz leichten feinen Unebenheit, von 
intensiv braunroter Farbe, fester Konsistenz, oder aber klein, geschrumpft, 
fein granuliert. Fahr hebt hervor, daB solche geschrumpften, rein arterio­
sklerotischen Nieren lediglich das klinischeBild der Hypertonie hervorrnfen; 
es sind das keine genuinen Schrumpfnieren im klinischen Sinne, das Indivi­
duum ist nicht niereninsuffizient. Erst die Kom binationsform entspricht 
der "genuinen" Schrumpfniere, wobei sich die arteriosklerotischen 
Veranderungen der letztgenannten Gruppe kombinieren mit 
entz iindlichen Veranderungen der Glomeruli. Schon makroskopisch 
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ist nach Fahr der Unterschied zwischen beiden Formen erkennbar. Wiirh­
rend bei der reinen arteriosklerotischen Form Rinde und Mark gut gegen­
einander abgesetzt sind, ist hier die Grenze zwischen Rinden- und Mark­
substanz verwaschen. Die Rinde ist von zahlreichen gelblichen schmutzigen 
Fleckchen und Streifchen durchsetzt. Die Konsistenz ist zii.h, die Ober­
flii.che zeigt eine mehr oder weniger starke Granulierung, wobei die Granula 
graugelblich gefiirrbt sind, das dazwischen liegende Parenchym briirunlich. 
An den GlomeruJis finden sich einmal Verodungsprozesse, wie bei der rein 
arteriosklerotischen Form, doch sind diese Vera.nderungen zahlreicher, 
die atrophischen Herde liegen dichter, die kleinzellige Infiltration ist nach 
Fahr sehr viel reichlicher wie bei der rein arteriosklerotischen Niere. 
Au.Berdem sieht man an den Glomerulis noch degenerative Vorga.nge 
in Form von Verfettung, wobei auch doppeltbrechendes Fett nachweisbar 
wird, und femer geJegentlich echte entziindliche Prozesse mit Anha.ufung 
von Leukocyten in den Schlingen, Verklebung der Kapselbla.tter, zuweilen 
intraca piIla.rer Zellvermehrung, Emigration von Erythrocyten in den 
Kapselraum. Manchmaltretendiese Vera.nderungenmehr zUrUck und sind 
erst nach dem Durchmustem zahlreicher Pra.parate aufzufinden, bei anderen 
Fa.llen sind sie sofort sichtbar, erreichen aber nieIilaJs die Ausdehnung 
wie bei der akuten und subchronischen Form der Glomerulonephritis. 
Fahr gibt zu, daB die Mehrzahl der in den Pra.paraten sichtbaren Glome­
ruJi frei von entziindlichen Vera.nderungen sei. Am Parenchym entspre­
chen die Vera.nderungen ungefa.hr denjenigen der reinen arteriosklero­
tischen Niere. Die Kombinationsform entspricht der malignen genuinen 
Schrumpfniere gegeniiber der benignen rein arteriosklerotischen Form 
und geht mit Niereninsuffizienz sowie exzessiver Blutdrucksteigerung 
und Herzhypertrophie einher. -

Diese wenigen Bemerkungen geniigen, um den von Fahr und Vol­
hard eingenommenen Standpunkt zu kennzeichnen. 

In der Folgezeit hat die pathologisch-anatomische Forschung zu der 
von Volhard und Fahr vorgeschlagenen SYstematik und namentlich 
zu den Einzelheiten der morphologischen Differenzierung der einzelnen 
Gruppen SteHung genommen. 

Was die N ephrose anbelangt, so sind sich immer noch nicht sa.mt­
liche Autoren dariiber einig, ob man die Vera.nderungen der Kanruchen­
epithelien wirklich als rein degenerativ auffassen darf. Namentlich 
Aschoff ist der Ansicht, sa.mtliche von Volhard unter der Bezeichnung 
Nephrose zusammengefaBten Nierenvera.nderungen seien entziindlicher 
Natur mit vorwiegend alterativen Prozessen am Kana.lchenepithel. Auch 
die sog. nekrotisierenden Nephrosen sind nach Aschoff nichts ande~es als 
akute parenchymatose Nephritiden. Askanazy vertritt einen a.hnlichen 
Standpllnkt gegeniiber derSublimatniere, wobei die Vera.nderungen der 
Tubulusepithelien. bisher als ganz charakteristisch fiir regressive Ver­
a.nderungen aufgefaBt wurden. Askanazy zeigt, wie sich der Befund 
an den Nieren im Laufe der Zeit wesentlich vera.ndem kann. Wa.hrend 
der ersten 24 Stunden sieht man Nekrose der Epithelien, besonders der 
Tubuli contorti der Rinde, und Hypera.mie aller Gefa.Be (rotes Iuitial-
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stadium}. Vom zweiten Tag ab bis zum Ende der ersten Woche sind an 
den Kanalchenepithelien neben der Nekrose lebhafte Regenerations­
bestrebungen erkennbar, auBerdem erscheinen die Capillaren durch die 
gedehnten Harnkanalchen komprimiert (grauweiBe Sublimatniere). Nach 
Ablauf der ersten Woche tritt die Hyperamie von neuem hervor als Folge 
der sehr aktiven Regeneration, der allmahlichen Entlastung der KanaIchea 
von totem Material sowie als Begleiterscheinung interstitieIler, aber auch 
intratu bularer Entziindungserscheinungen, die die Ursache der Verkalkungs­
prozesse sind (Stadium der rotenSublimatniere). Die gesamte Erscheinungs­
reihe ist als die Widerspiegelung einer in die Lange gestreckten 
Entziindung anzusehen, bei der nach Askanazy die Komponente Altera­
tion nur einen breiten Zeitraum einnimmt, ehe die anderen Entziindungs­
erscheinungen, Proliferation, dann Hyperamie und Exsudation zu ihrem 
vollen Recht gelangen. Die "Nephrosen" sind nachAskanazy nur durch 
das besondere Terrain modifizierteNephritiden, denn schlieBlich 
ist aIles nachweisbar, was zum Entziindungsbegriff notig ist. Fr. Miiller 
berichtet iiber FaIle von chronischer genuiner Nephrose und hebt hervor, 
daB sich nach monateJanger und jahrelanger Dauel allmahlich rote Blut­
korperchen im Ham zeigten, der Blutdruck stieg an, es stelJten sich Netz­
hautveranderungen ein und schlieBlich kam es zu richtiger todlicher 
Uramie mit odeI' ohne Kra.mpfe. Solche Beobachtungen konnten den Glau­
ben an das Vorkommen rein degenerativer epithelialer Storungen er­
schiittem. Die alte Streitfrageder pathologischen Anatomie "Entziindung 
oder Degeneration?" ist von neuem zur Diskussion gestellt. Die Klinik 
muB sich in dieser Beziehung abwartend verhalten; eine Abkla.rung ware 
sehr wiinschenswert, weil die Pathogenese eine grundsa.tzIich verschiedene 
sein diirfte, je nachdem es sich urn Degeneration oder Entziindung handelt. 
Folgt man Aschoff, so ist Entziindung eine defensio des OrganismuB 
gegeniiber exogenen SchadIicbkeiten, Degeneration der Ieidende Zustand 
der Organe gegeniiber endogenen Schadigungen, ein Gesichtspunkt, der 
nicht nur die Theorie iiber das Zustandekommen der fraglichen Nieren­
verii.nderungen beeinfluBt, sondem unter Umstanden auch praktische 
Konsequenzen haben kann. 

Mit dieser ersten Frage ware zugleich auch die zweite beriihrt, die 
Frage del' Beziehunf:,en zwischen Glomerulus und Harnkanal­
chen speziell bei der Nephrose. Die degenerativen Storungen spielen sich 
ganz allgemein in erster Linie am EpitheI ab, und Volhard und Fahr 
sehen in diesen tubularen regressiven Veranderungen auch das Prim are 
bei der Nephrose. Gewichtige Stimmen haben sich aber gegen diese Auf­
fassung erhoben. Aschoff betont, daB er in keinem der ihm von Volhard 
vorgelegten Praparate von Nephrose altere mehr oder weniger starke 
entziindliche Verii.nderungen an den Glomerulis vermiBt habe; und auch 
Lohlein erklart die vorkommenden epithelial en Schadigungen fiir se­
kunda.r, setzt sie in Abhangigkeit von gIomerularen Storungen und halt 
die einfachen Nephrosen. fiir entziindliche Produkte, nur die z. B. durch 
anorganischo Gifte herbeigefiihrten nekrotisierenden tubularen Scbadi­
gungen fiir Degenerationen. Sc hla yer spricht im Hinblick auf die Bchlechte 
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Milchzuckerausscheidung bei Nephrosen von diffuser Erkrankung der 
Nieren, einer universellen Capillarschii.digung, bei der die Tubuluslasion 
eine durchaus sekunda.re Rolle spiele. Ein und dasselbe Toxin hat auf die 
Nieren nach Schlayer eine durchaus verschiedene Wirkung. Das erste 
diirfte eine degenerative Schii.digung der Nierengefa.Be sein mit oder ohne 
einer solchen der KanaIchen. Darauf kann entweder sofort oder sehr lang­
sam eine entziindliche Reaktion eintreten, oder aber diesa letztere bleibt 
ganz aus. 1m ersteren Fall kommt as zu der parenchymatosen Nephritis 
resp. Glomerulonephritis mit oder ohne Schadigung der Kanalchen, im 
zweiten Fall dem Bild der Nephrose. Die Reaktion resp. Reaktionsfii.hig­
keit des Organismus im allgemeinen ist dafiir verantwortlich zu machen, 
ob eine entziindliche Reaktion eintritt oder nicht (Dyskrasie). Nephrose 
und Glomerulonephritis sind nichts grundsa.tzlich Wesensverschiedenes, 
sondem etwas Wasensgleichas, nur quasi quantitativ Differierendes. Fahr 
halt im Gegensatz dazu an seiner Auffassung im Prinzip fest; macht darauf 
aufmerksam, daB eigentlich entziindliche Glomerulusv'erii.nderungen, wie 
Quellung des parientalen Kapselblattes, Kapselexsudate, Kemvermehrung, 
bei der genuinen Nephrose durchaus fehIen; hOchstens sieht man eine 
Quellung der SchIingenwand, dann hyaline Verklumpung der SchIingen. 
Dieser Vorgang ist der tubulii.ren Degeneration koordiniert, jedenfalls nicht 
superordiniert; die proliferativen Verii.nderungen, wie sie gelegentlich 
im Breich der i verklumpten GlomerulusschIingen vorkommen, erreichen 
nie den Grad, wie bei "maligner" Sklerose oder gar Glomerulonephritis. 
Fahr weist darauf hin, daB bei. schwerster gIomeruliLrer Entziin­
dung die regreBBiven Verii.nderungen am Parenchym bei weitem geringer 
zu sein pfIegen, als bei dem Bild der einfachen genuinen Nephrose, und daB 
andererseits auBerordentlich intensive Verfettung und Zerfall von Kanal­
chenepithelien vorhanden sein konnen, ohne daB die Glomeruli nennens­
werte Verii.nderungen aufweisen. Nephrose ist keine abgeschwa.chte Glo­
merulonephritis, weil die histologischen Verii.nderungen der Nephrose 
hei der Nephritis durchaus nicht regelmli.Big gefunden werden. Abhangig, 
basser gesagt ausschlieBlich a hhangig von den zum Glomerulus­
untergang fiihrenden Knauelverli.nderungen ist nurder Kanal­
chenschwund, der sich nicht durch alterativ exsudative Prozesse wie 
bei der Nephrose einleitet, sondem in der Hauptsache durch Kollaps 
mit anschlieBender Atrophie der Kanalchen erfolgt. 

Wenn es erlaubt ist, daB auch der Kliniker hierzu das Wort nimmt, 
so muB gesagt werden, daB as besonders bei der chronischen Nieren­
affektion eine rein degenerative tubulare Erkrankung zu geben 
scheint ohne jede Beteiligung der Glomeruli, weil diejenigen Funk­
tionsstorungen, die mit einer Schadigung der Malpighischen 
Korperchen zusammenhangen, hierbei durchaus fehlen, niim­
lich Hamaturie, und dann vor allem die Tendenz zu Blutdruck­
steigerung und Uramie. Der KIiniker wird die Aufstellung der 
genuinen Nephrosen, der degenerativen tubuliLren Schadigungen gegen­
iiber denentziindlichen glomerularen Verii.nderungen nicht so leicht 
preisgeben. Man kann nicht ohne weiteres unterscheiden, ob degenerativ 
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oder entziindlich, es scheint. aber moglich, tubular gegeniiber glome­
rular abzutrennen. Denn es gehort zu der charakteristischen Eigenschaft 
ladierter Kanalchenepithelien, daB sie - was aHe Autoren zugeben - starke 
Heilungstendenz besitzen, mit starker Regeneration der geschadigten Partien 
einhergehen, wahrend alIe glomerularen Erkrankungen maligner sind, 
das HerzgefaBsystem schon bald in MitIeidenschaft ziehen, zu Nieren­
insuffizienz fUhren und vor aHem fiir die Schrumpfung des Organs verant­
wortlich sind. Die Klinik lehrt aber, daB die genuinen Nephrosen die 
Funktion der Nieren - wenigstens die Ausscheidung N-haItiger Stoffe -­
intakt lassen. Auch die an der hiesigen KIinik beobachteten FaIle starben 
nicht an Uramie, es fehlte jede Blutdrucksteigerung und Herzhypertrophie; 
von den .drei Patienten starben zwei an eitriger Peritonitis, der dritte an 
einer AbszeBbildung, die sich im AnschluB an Bronchiektasie nach unten 
bis in die Gegend der Niere gebildet hatte. Diese Erfahrungstatsache, immer 
wieder festgesteHt, von Volhard sehr eindrucksvollhervorgehoben, wiegt 
schwerer als das scWechte Ausscheidungsvermogen der Nephrosen gegen­
iiber Milchzucker, woraus Schlayer auf eine Mitbeteiligung der Glomeruli 
scWieBt, und auch schwerer als anatomische Veranderungen an den 
Glomeruli, iiber deren Haufigkeit und Ausdehnung noch debattiert 
wird. 

Man darf also bis auf weiteres an der primaren degenerati ven 
Beteiligung der Tubuli, an dem selbstandigen Krankheitsbild 
der N ephrose festhalten Fahr gibt an, die hyalinen Verklumpungen 
an den Glomerulis bei Nephrose konnten gelegentlich auch zu Blutdruck­
steigerung, Uramie und Schrumpfung des Organes fiihren und auch durch 
M un k sind in neuerer Zeit interessante anatomische Einzelheiten iiber 
hsypilitische nephrotische Schrumpfnieren bekannt geworden. Fahr 
schreibt iiberhaupt degenerativen Glomerulusveranderungen fUr 
das Chronischwerden des Prozesses bei der Nephrose wesentliche Bedeu­
tung zu und glaubt, daB der alterativ exsudative ProzeB, den man so 
ungemein haufig bei verschiedenen Infektionskrankheiten an den Kanal­
chen findet, nur dann die Neigung habe, chronisch zu werden, wenn er 
sich auch anden Glomerulis abspielt unddort zu organischen Veranderungen 
fiihrt. Die Fahrsche Mitteilung wurde vielerorts skeptisch aufgenommen. 
In der KIinik kamen keine FaIle von genuiner N ephrose dieser Art vor, und 
Lohlein halt diese in Schrumpfung iibergehenden FaIle von genuiner 
Nephrose fiir Spatstadien einer entziindlichen glomerularen Nephritis. 
Es mag auch hier gewissermaBen als Zufallsprodukt eine Mischform 
geben, die aber keine VeralIgemeinerung verdient und nicht geeignet 
ist, als Grundlage fUr pathogenetische Erorterungen zu dienen. 

Was liber die genuine Nephrose gesagt ist, gilt auch fUr die Amyloid­
niere. Auch hier ist die Veranderung der Tubuli der amyloiden 
Entartung der Glomerulusschlingen zum mindesten koordi­
niert und nicht abhangig von der Intensitat dieser glomeru­
laren Veranderung. Es gibt FaIle mit ausgedehnter hyaliner tropfiger 
Entartung der Epithelien bei gut bluthaltigen Glomerulis. An der dege­
nerativen Natur der epithelialen Veranderungen kann nicht gezweifelt 
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werden. Die Amyloidniere entspricht nicht nur anatomisch, sondem auch 
klinisch durchaus dem Bild der genuinen Nephrose. Die RoUe der Amyloi­
dose spielt bei der genuinen oder Lipoidnephrose die hyaline Degene­
ration, und setzt man statt Aroyloidose Hyalinisierung, so kann man nach 
Fahr im Prinzip die Verhaltnisse von der Amyloidnephrose auf die 
genuine Nephrose ohne weiteres iibertragen. Wenn man auch zuweilen proli­
ferative Veranderungen am Kapselblatt. auch Zellvermehrung in den 
Schlingen sieht, so sind das sekundar entziindliche Vorgange (Fahr). 
Die Schrum pfungsprozesse, die man bei Amyloidnieren nicht so selten 
sieht, konnen nicht als Beweis dafiir aufgefaBt werden, daB es auch 
nephrotische Schrumpfnieren gabe, denn eslaBt sich ganz gewohnlich der 
Nachweis fiihren, daB sich in den betreffenden Fallen zu einer bestehenden 
arteriosklerotischen Nierenschrumpfung amyloide Degeneration der 
Glomerulusschlingen hinzugesellte. 

Zusammenfassend kann man sagen, daB Fahr und Volhard ihre 
Stellung in der Nephrosenfrage bisher wohl behauptet haben, 
allerdings vielleicht mehr gestiitzt durch klinische Daten, alB das Ergebnis 
histologischer Nachpriifung; die Form der nephrotischen Schrumpf­
niere bedarf weiterer Bearbeitung. In seinem 1918 erschienenen 
Werk beschreibt Volhard die nekrotisierenden Formen von Nephrose 
im Anhang. Offenbar solI damit die Eigenart der genuinen Nephrose 
noch besonders betont werden. 

Auch der Begriff der Nephritis, wie er von Volhard und Fahr 
formuliert wurde, forderte die Kritik der Autoren in verschiedener Bezie­
hung heraus. 

Widerspruch erregte einmal die Bemerkung von Volhard, die 
Schlingen der entziindlich veranderten Glomeruli waren 
geblaht u'nd leer. Herxheimer, Lohlein, Kuczinsky machen 
darauf aufmerksam, daB diese Vorstellung nicht zutreffen diirfte, indem 
die Schlingen wohl blutleer, aber erfiillt von gequollenen Capillarendo­
thelien und einer netzformig angeordneten protoplasmatischen Masse 
getroffen werden. Die Schlingen zeigen iibrigens nicht nur entziindliche, 
sondem auch schon in Anfangsstadien gewisse degenerative Veranderun­
genin Form vonspurenweiser Verfettung. Dieselbe gehtnach Herxheimer 
aber nur soweit, daB sich eine Proliferation der Endothelien ders~lben 

gleich anschlieBt. Die Endothelschadigung ist nach Ku c z ins ky in friihesten 
Stadien iiberhaupt die Grundlage fiir aIle exsudativen Erscheinungen nach 
dem Kapselraum und in die Hamkanalchen hinein und zeigt sich von den 
kleinsten Anfangen bis zu hohen Graden (Zellverquellung, Kemblahung, 
Nekrose). Die Beteiligung der einzelnen Glomeruli ist zuerst eine ganz 
ungleichmaBige, allmahlich ergreift der ProzeB aber zahlreiche Glomeruli, 
8chaltet "immer mehr Schlingen anatomisch und funktionell aus. Die 
Capillarwand verquillt, so daB dadurch die Abgrenzung der Schlingen er­
schwert und oft unmoglich wird. Der abgestorbene schon vorher auf­
gequollene Schlingeninhalt wird vollends verfliissigt (Colliquation), wo­
durch eine Blahung von Schlingenteilen zustande kommt. Dies ist also 
stets ein sekundarer Vorgang, der eine primare Schadigung der 
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Capillarwand zur Voraussetzung hat. Zuweilen finden sich in einem 
Schlingenzug die verschiedenen Stadien der Zellblahung, des Zellzer­
falls und der Schlingenblahung hintereinander (Kuczinsky). Die Ver­
anderungen sind oft aber auch minimale bei schwerster funktioneller 
Storung. 

Nach Herxheimer findet man in den Vasa af£erentia eine k1eine 
Strecke weit zuweilen diesel ben Veranderungen wie an den 
Glomeruli, Endothelvermehrung, Leukocytenanhaufung. Es sind diese 
Feststellungen allerdings nicht etwa eine Bestatigung der Aufrechtschen 
AnschauungeI\ von der primaren Lasion der Vasa afferentia bei "sogenannter 
Glomerulonephritis". Aufrecht spricht von Schwellung der Muskel­
keme, Wucherung der Adventitiazellen im Bereich der Vasa afferentia 
und bringt die Zellwucherung der Glomeruluskapsel in direkten Zusammen­
hang und in Abhangigkeit von den Veranderungen der Adventitia der 
Vasa afferentia. Nach Aufrecht spielt die Zirkulationsstorung, hervor­
gerufen durch prim are Schadigung der Vasa afferentia, die erste Rolle 
bei dem Zustandekommen der Glomerulusveranderung; entsprechende 
Veranderungen, Koagulationsnekrose, Ausgang in hyaline Degeneration 
beobachtete Aufrecht auch bei experimenteller Unterbindung der Nieren­
gefaBe. Herxheimer macht demgegeniiber geltend, daB Aufrecht 
offenbar spatere Stadien der Glomerulonephritis untersucht habe, die an 
sich zur Beurteilung primarer Veranderungen ungeeignet erscheinen. Eine 
Schwellung der Muskelkeme im Bereich der Vasa afferentia hat Herx­
heimer nie beobachtet. Und was die Wucherung der Adventitiazellen an­
belangt, so findet man allerdings nicht ganz selten nach Herxheimer 
auBen vom Vas afferens Zellanhaufungen; aber einerseits finden sich solche 
nicht selten um Vasa afferentia herum in Nieren, die in keiner Weise auf 
Nephritis verdachtig sind, und andererseits sieht man sie keineswegs in 
Friihstadien der Nephritis vermehrt, sondern hochstens in spateren Sta­
dien im Zusammenhang mit Veranderungen der Vasa afferentia, die die 
Intima betreffen und oben geschildert sind. Herxheimer lehnt die 
primare Veranderung der Vasa afferentia bei den Glomerulo­
nephritiden entschieden abo In Endstadien finden sich Verande­
rungen an Arteriolen und Vasa afferentia wie bei primar arteriosklero­
tischen Schrumpfnieren Dasselbe sieht man auch bei anderen zweifellos 
entziindlichen Prozessen, z. B. Pyelonephritis, woraus klar hervorgeht, 
daB der Vorgang bei solchen Fallen lokaler Natur ist. 

Der Begriff der diffusen Glomerulonephritis gegeniiber dem herd­
formigen Charakter gewisser entziindlicher Nierenveranderungen darf 
nicht allzu schematisch genommen werden. Einmal machen auch 
Toxine wie Uran nach den neueren Untersuchungen von Bahr exquisit herd­
formige Nierenlasionen; und andererseits konnen die Glomeruli selbst nor­
male blutgefiillte Schlingen und entziindlich veranderte nebeneinander auf­
weisen, namentlich im Anfangsstadium der Erkrankung. Eine zwanglose 
Kette von Einzelfallen {iihrt von leichtem Veranderungen mit einzeln 
zerstreuten (diskontinuierlich) erkrankten Glomerulis iiber zu ganz diffusen 
Glomeruluserkrankungen (Kuczinsky). Auch die herdformigen Glo-



Die hamatogenen Nierenkrankheiten. 407 

merulonephritiden konnen zum Ausgangspunkt einer sekundii.ren Schrumpf­
niele werden (Aschoff, Bahr). 

Die Kanalchenepithelien stehen in starker Abhangigkeit 
von dem Zustand der Glomeruli. Irreparable Knauelveranderungen 
ziehen, abgesehen von ner totalen Verodung mit folg..;nder Atrophie des 
Kanalchens, iiberhaupt aIle die Veranderungen an den Kanalchen nach 
sich, die man nach Lohlein zu Unrecht als nephrotisch bezeichnet, und 
zwar ganz unabhangig davon, ob die Capillaren entziindlich erkrankt 
waren, wie bei der diffusen Nephritis, oder arteriosklerotisch, wie bei der 
genuinen Schrumpfniere, oder amyloid, wie bei der Amyloidose. Nach 
Lohlein ist es nicht die Art der Strukturveranderung, sondern 
eine bisher nicht genau erfaBbare Funktionsstorung der 
Knauel, die fiir die Entstehung der "sekundaren" Tubulus­
veranderungen verantwortlich ist. 

Der wesentliche Streitpunkt bezieht sich aber auf die Pathogenese 
der histologisch wahrnehmbaren GIomemlusveranderungen. Und zwar 
sind es nicht die von Volhard und Fahr 1914 vertretenen Auf­
fassungen, sondern die 1918 von Volhard in die~er Frage getanen AuBe­
rungen, die Widerspruch erregen. In ihrem ersten Werk halten die Autoren 
die entziindlich bedingte Kernvermehrung der Glomerulusschlingen fUr 
das Primare, neuerdings mochten sie diese Erscheinungen auf eine prim are 
funktionelle spastische Contraction der Vasa afferentia 
zuriickfiihren, als Teilerscbeinung einer das GefaBsystem des ganzen 
Organismus ergreifenden Alteration. Volhard weist darauf hin, daB 
die Vasa afferentia stark mit Blut gefUlIt sein miiBten, wenn das 
Hindernis £iiI die BIutstromung primar in den Schlingen lage; das ist 
nach Volhard aber nicht der Fall, nur die allerwenigsten Vasa afferentia 
erscheinen stark gefiilIt. Es ist Sache der pathologischen Anatomen, auf 
diesen Einwand zu antworten. Volhard schlieEt aus seiner Beobachtung, 
die :Crosselung des Blutstromes miisse weiter oberhalb, noch vor den Vasa 
afferentia, in den arteriellen Bahnen gelegen sein; eine Endothelschwellung, 
d.h. organischeDrosselung ist dort nicht nachweisbar, infolgedessen nimmt 
Vol ha rd an, die Ischamie hii.tte eine funktionelle Ursache, sei angiospastisch 
bedingt. Wenn Volhard als Stiitze seiner Ansicht im AnschluB an Reichel 
darauf hinweist, daB die Schlingen anfangs offen, leer und geblaht sind, 
so scheint es sich bier urn einen Irrtum zu handeIn, wie oben schon erwahnt 
wurde. Die pathologischen Anatomen halt en die Volhardsche Ansicht fUr 
durchaus hypothetisch, weil mikroskopisch nichts fUr einen Angiospasmus 
spricht (Lohlein, Kuczinsky). Macht sich eine ZirkulationsstOrung 
schadigend bemerkbar, so wurden iibrigens - das beweisen die Experi­
mente von Turk - die Epithelien del' Kanalchen zuerst, die Glomeruli 
langer Widerstand leisten, bei der Glomerulonephritis ist es abel' umge­
kehrt. Beim anamischen blanden Infarkt der Niere, dem besten 
Beispiel einer ischamischen Gewebslasion, ist - wie Fr. Miiller hervor­
hebt - das Zentrum vollig nekrotisch und kernlos. In der Randzone 
sieht man die kernlosen und nekrotischen, abel' in ihrer Anordnung wohl 
erhaltenen Glomeruli und Harnkanalchen, eine dichte Masse von aus-
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gewanderten polymorphkernigen Leukocyten; eine Veranderung der 
Glomeruluskapsel ist aber nirgends nachzuweisen. Weiter nach auBen, 
gegen das gesunde Gewebe zu, sind die Capillaren und besonders diejenigen 
der Glomeruli, ad maximum mit BIut gefiillt; auch hier konnten in den 
Glomerulis und deren Kapseln keine proliferativen Prozesse beobachtet 
werden. In Praparaten von alten, langst geheilten narbigenNiereninfarkten 
konnte Fr. Muller nur hyalin veranderte, alte ischamisch oblitmierte 
Knauelreste, zWar hin und wieder eine verdickte Kapsel feststellen aber 
a uch hier war mit wenigen Ausnahmen immer ein freier Ka pselraum vor­
handen, eine Capsulitis obliterans war nur vereinzelt nachweisbar. Bei 
Angiospasmus wurde es nach Lohlein einfach zu Verlangsamung resp. 
Stillstand oder Umkehr des BIutstroms kommen; die Glomeruli ent­
halten aber oft uberhaupt keineBIutkorperchen mehr. Man kann sichder 
Meinung nicht verschlicBcn, daB Volhard hier in seinem Bestreben, die 
Nierenveranderung mit der Neigung anderer GefaBe zur Contraction in 
Einklang zu bringen, zu weit gegangen ist. Es ware auch sehr sonderbar, 
daB dieselben Toxine, die erfahrungsgemaB fUr die Entstehung der Glome­
rulonephritis in Betracht kommen, das Scharlachtoxin, uberhaupt aIle 
die bakteriellen Gifte, lokalc GcHiBs pasmcn hervorrufen sollen, wo 
diese Gifte doch gerade die Zirkulation durch periphere GefliBlahmung 
zu schadigen pflegen. 

Man wild bis auf weiteres entschieden an der entzundlichen Natur 
der Glomerulusveranderungen festzuhalten haben und sie 
alB das Prim are betrachten. Die Schadigung der Kanalchenepithelien 
erscheint a.ls das Sekundare. 

Immerhin gibt es sicherlich mancherlei Mischformen zwischen 
N ephrose und Nephritis. Dazu gehoren z. B. die Nierenveranderungen 
bei Ruhr, wie sie von Wolf beschrieben sind. Man fmdet hier diffuse 
Schadigungen der Glomeruli mit Blahung, e/hebliche Kernvermehrung 
an den Glomerulusschlingen, andererseits hyalin tropfige Umwandlung, 
Zellzerfall der Capillarschlingcnwande oder vollige Hyalinisierung von 
Schlingenteilen; dazu aber auch auffallend starke Veranderungen der 
Harnkanalchen, hyalin tropfige Degeneration, Nekrose, Verfettung. Die 
Veranderungen der Tubuli sollen nach Wolf nicht sekundar in Abhangig­
keit von den geschadigten Glomeruli, zustande kommen, weil man starke 
Veranderung der Harnkanalchen finden kann bei verhaltnisma.Big intakten 
Glomerulis. Undferner scheint auch die Sch wangerschaftsniere hierhin 
zu gehoren, wo Lohlein neben ausgesprochener Dilatation der Haupt­
stucke, geringen degenerativen Epithelveranderungen auch diffuse Glo­
meruluBveranderungen feststellte, Ca pillarwand verdickung mit Vermeh­
rung der kernhaltigen intracapillaren Zellen, Herabsetzung des Erythro­
cytengehaltes der Schlingen und Schwellung der Knauelepithelien. In 
einzelnen Knaueln findet sich auch lipoide Degeneration intracapillar 
gelegener Zellen. Diese Mischformen andern aber an der prinzipiellen 
Verschiedenheit der Nephrose gegenuber der Nephritis nichts. Der 
Standpunkt von Schlayer, wonach Nephrose und Glomerulonephri­
tis nichts grundsatzlich Wesensverschiedenes, sondern "etwas Wesens-
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gleiches, nur quasi quantitativ Differierendes" seien, kann nicht akzep­
tiert werden. 

Lebhaften Widerspruch erregte innerhalb der Gruppe der arterio­
sklerotischen Schrumpfnieren die Aufstellung der Kombinationsform 
durch Volhard und Fahr. 

Ais erster hat J ores gegeniiber den Anschauungen, die der Aufstel­
lung des Begriffs "Kombinationsform" zugrunde liegen, entschieden 
Stellung genommen. J 0 re s zusammen mit Pa£f rat h machen einmal 
darauf aufmerksam, daB die Epitheldesquamation in den Kapselraum 
der Glomeruli. die markanteste der Glomerulusveranderungen, die von 
Fahr und Volhard als entziindlich angesehen werden, immer nur spar­
lich und geringgradig zu 'lein pflege. Und ferner betonen die Autoren, 
daB der Untergang des Glomerulus bei der sog. Kombinationsfolm be­
sonders stark mit fettiger Entartung verkniipft ist, wobei die lipoide 
Substanz in Form hyaliner Schollen auf tritt, die frei im Kapselraum, aber 
auch im Gewebe der GlomelUlusschlingen selbst liegen konnen; die er­
krankten Glomerulusschlingen erscheinen ihres Epithels beraubt, die Epi­
thelien liegen haufig abge16st, aber nur wenig aus ihrer Lage entfernt 
den Schlingen entlang, oder sie sammeln sich in kleineren oder groBeren 
Haufen. J ores halt diese Desquamation der Kapselepithelien nicht 
fiir den Ausdruck einer Entziindung, sondern flir die Folge einer 
Degeneration der Schlingen. Jores spricht von Nekrobiose der Ge­
fa.Bschlingen als Ausdruck einer akut auftretenden Entartung. Diese 
Vera.nderungen erreichen nach J ores nie die Starke der Desquamation 
wie bei der Glomerulonephritis; bei letzterer handelt es sich um Ab­
stoBung und Proliferation der Epithelien, bei der sog. Kombinations­
form dagegen nur um einfache Desquamation. Der Unterschied 
zwischen den beiden von Volhard aufgestellten Formen der arterio­
sklerotischen Nierenkrankheit liegt nach J 0 res weiterhin darin - voraus­
gesetzt, daB die fettige Entartung und elastisch hyperplastische Veran­
derung speziell der Vasa afferentia als Kriterium genommen werden -, daB 
in dem einenFalle eine herdweise Erkrankung der Glomeruli und dam it 
ein herdweiser Untergang von Nierenparenchym vorhanden ist (rein 
arteriosklerotische Nierenerkrankung, Fahrs rote Granularniere), in dem 
anderen Fall eine Erkrankung fast aller Glomeruli und ein mehr dif­
fu ser Untergang vonParenchym. Lo hI e in gibt zu, daB arteriosklerotische 
Schrumpfnieren mit entziindlicher Komplikation von seiten der Glomeruli 
gelegentlich vorkommen. Er ist aber der Meinung, daB Volhard und Fahr 
beim Suchen nach entziindlichen Einschlagen in Fallen von Kombinations­
form die Bedeutung der geringfiigigen reaktiven Emigrations- und Desqua­
mationsprozesse, die man an degenerierten oder nekrotischen Schlingen 
beobachtet, iiberschatzten. Fiir die Pathogenese der genuinen Schrumpf­
niere ist auch nach Lohlein die Arteriosklerose der Arteriolen nach J ores 
ganz allein und ohne Kombination mit irgendetwas anderem entscheidend. 
Diese ist diffuser Art, und gerade dies bedingt den malignen Charakter 
der Erkrankung, der eben auf der Schadigung aller oder doch sehr zahl­
reicher harntreibender Systemchen beruht. Die "benigne" Form zeigt 
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andererseits nicht diese ausgebildete Arteriosklerose der Arteliolen, son­
dern nur Vorstadien derselben. Eingehend bescha.ftigte man sich auch in 
Heidelberg anlaBlich der Pathologentagung mit der Frage der Kom­
binationsform. Die kleinzelligen Infiltrate im Interstitium konnen wohl als 
entziindlich bezeichnet werden, die Veranderungen der Glomeruli sind 
schwieriger zu beurteilen. Die Autoren einigten sich auf folgende Leit­
sii.tze: 1. Die Komplikation von angiosklerotischen Schrumpfnieren mit echt 
entziindlichen, exogen bedingten Glomerulonephritiden kommt vor, 
ist aber selten (Komplikationsform). 2. Die von Fahr beschriebenen 
Bilder der Glomerulusvel'anderung sind zum groBen Teil ala auf die Glo­
merulusschlingen fortschreitende angiosklerotische Prozesse mit ischami­
schen Nekrosen einzelner Schlingen zu deuten (fortschreitender Charakter 
der genuinen angiosklerotischen Schrumpfniere, Lohlein). In anderen 
Fallen bleibt es zweifelhaft, wieweit eine durch endotoxische, urii.mische 
Momente bedingte Glomerulitis vorliegt (uramisches Stadium der genuinen 
angiosklerotischen Schrumpfniere). 3. Die unter 2 genannten Glomerulus­
veranderungen in den genuinen angiosklerotischen Schrumpfnieren sind 
in der Regel zu gering, als daB sie ursachlich fiir die Niereninsuffizienz 
in Betracht kamen. Vielmehr kann die ·genuine Angiosklerose der Nieren­
arterien auch ohne solche Veranderungen zur volligen Niereninsuffizienz 
fiihren. Die ura.mischen Glomerulusveranderungen sind ein Symptom 
der Niereninsuffizienz, nicht ihre Ursache. Demgegeniiber hebt Fahr 
hervor, daB er bei alleiniger Epitheldesquamation, die J 0 re s anfiihrt, 
nicht von Entziindung redet, sondern nur bei vorhandener Epithelproli­
feration. Andererseits halt er denStandpunkt Von Jores und Lohlein, 
aus der Auszahlung der verodeten Glomeruli die Kombinationsform 
zu diagnostizieren. nicht fiir angangig und bringt Beispiele von klinisch 
sicheren Kombinationsformen, bei dEmen die Glomeruli in der Hauptsache 
noch gut erhaltene SchIingen aufweisen. Die Arteriosklerose fiihrt nach 
Fahr zunachst nur zur Hypertonie. Kommt es zu Niereninsuffizienz, so 
ist dafiir eine bestimmte Ursache, eine besondere anatomische Ver­
anderung, verantwortlich zu machen. Fahr gibt zu, daB eine 
Komplikation im Sinne einer eigentlichen Glomerulonephritis nicht 
haufig sei. Fiir das Gros der FaIle steIIt er sich aber doch auf den Stand­
punkt, daB sich auf dem Boden einer schweren lokalen Arterio­
sklerose ein Zustand entwickle, der das Organ gegeniiber 
exogenen, vor aIlem auch endogenen toxischen Schadigungen 
empfindlich macht. Unter den endogenen Scha.dlichkeiten sollen 
vor allem retinierte Stoffwechselprodukte eine groBe Rolle spielen. 

Damit war die Debatte aber keineswegs geschlossen.Lohlein schil­
dert die Veranderungen an Arteriolen und KnauelschIingen bei vor­
geschrittenen Stadien von arteriosklerotischer Schrumpfniere. An den 
Arteriolen finden sich hyaline Schollen unter dem Endothel, die sich 
lipoid infiltrieren, gelegentlich auch Verkalkung zeigen; seltener kommt 
es zu erheblicherer Zellvermehrung in der inneren Wandschicht, die all­
mahlich ebenfalls fettiger Degeneration veriallt. An den Glomerulus­
schlingen sind die Capillarwande ungleichmaBig verdickt, biiBen ihre 
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scharfe Konturierung ein UIid scheinen eigentiimlich starr zu werden; . im 
Schlingenlumen liegen: hyaline Massen, Kliimpchen und Wiirstchen, die 
spaterhin der Infiltration mit Lipoidsubstanzen (zuweilen auch Kalk) 
unterliegen - oder anfii.nglich kommt es zu Vermehrung endothelialer 
Zellen mit zwiebelschaleniormiger Anordnung, spater einer Homogeni­
sierung des SchIingeninhaIts mit oder ohne ausgesprochene Verfettung. 
Lohlein hebt hervor., daB die Prozesse an Arteriolen und Knauel­
capillaren dem Wesen nach gleich seien, deshalb diirfe ma,n sie 
auch atiologisch als einheitliche Vorgange betrachten. Es gibt 
nach Lohlein keinerlei entziindliche Veranderungen bei derNephro­
cirrhosis arteriosclerotica progressa, auch keine ura.misch toxischen, wie 
sie Aschoff konzedierte, denn Lohlein vermiBte solche Veranderungen 
in zahlreichenFallen von Urii.mie. Die Vera.nderungen am Knauelsyncytium 
sind eine Folge der mechanischen Storungen der Glomerulusstruktur und 
auch der Knauelfunktion. Die intakten oder leidlich intakten Arteriolen 
verhindern infolge ihrer elastischen Fahigkeiten eine Schadigung der Knauel 
durch den Blutdruck; erst wenn die Vasa afferentia arteriosklerotisch ge­
worden sind, wirkt die gleiche Schii.dlichkeit, die die Arteriosklerose ver­
ursachte, in gJeicher Weise auf den Knauel. Nach ihrem Bau und ihrer 
Funktion konnen die Arteriolen diese ihre beschiitzende Tatigkeit nur durch 
eine Drosselung des arteriellen Blutstroms ausiiben. Auch Herxheimer 
spricht von quantitativer 'Veiterentwicklung, einer fortlau­
fenden Kette pathogenetisch einheitlichen Geschehens. Unter 
15 niereninsuffizienten Fallen fand der Autoi: nur bei 7 Wucherungen des 
Ka pselepithels. In einem Fall, der klinisch nichts von Urii.mie zeigte, waren 
diese Wucherungen auch da, wenn aucb, nur sparlich. Ebenso wie J 0 res hebt 
Herxhe ime r iiberhau pt die Geringfiigigkeit der EpitheJproliferation hervor, 
wobei nur einzelne Glomeruli befallen erschienen, so daB man keinen Grund 
hat, die Insuffizienz des Organs, wie es Volhard will, gerade auf diese 'spar­
lichen Vera.nderungen zu beziehen. Die Epithelvermehrung ist nach 
Herxheimer die lokale Reaktion gescba.digter Glomeruli iiberhaupt, findet 
sich z. B. auch an Glomerulis, die in groBeren narbigen Stellen (im An­
schIuB an Arteriosklerose) iin VerOden begriffen sind. Ob diese Epithel­
veranderungen als entziindlich zu betrachten sind oder nicht, ist nach 
Hel xheimer von geringerer Bedeutung, ein Entscheid diirfte im 
Einzelfalle schwer zu fiihren sein. 

Fahr geht von seinem Standpunkt aber nicht abo In konsequenter 
Durchfiihrung seiner Auffassung von dem Wesen der progressen insuffi­
zienten arteriosklerotischen Schrumpfniere weist er nach, daB sich die 
benigne und maligne Nierensklerose auBer durch die von Fahr beI'eits 
gegebenen Unterscheidungsmerkmale an Glomerulis und Parenchym 
auch durch die Form der Gefa.Bveranderung selbst unterscheiden. Bei der 
benignen Sklerose beo bachtet man lediglich eine Hyalinisie­
rung und Verfettung der GefaBwand, wahrend bei der malignen 
auch eine Endarteriitis und gelegentlich ausgesprochene Ar­
terionekrosen angetroffen werden. Die Hyalinisierung bei der 
benignen SkleroBe kann zu einem volligen VerschluB des Gefa.Bes 
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fiihren, sie kann auch schon vorher auf den Glomerulus iibergreifen, 
ohne daB die nach Fahr fiir die maligne Sklerose charakteristischen 
Veranderungen, Schlingennekrosen, tropfige Degeneration del' Schlingen­
wand, Kernvermehrung und Proliferation ~araus resultieren. Diese 
fiir die maligne Sklerose typischen degenerativen Prozesse sind analoge 
Vorgange wie die Arterionekrosen und gehOren nicht zur Arteriosklerose. 
Es handelt sich hier um einen ProzeB, del' durch ein spezifiRches ektogenes 
GefaBgift hervorgerufen wird. Das Wichtigste diesel' GefaBgifte, wichtiger 
als das BIei, ist nach Fahr die Syphilis. 

Aus dem Gesagten geht hervor, daB die histologischen Ver­
a.nderungen bei den Endstadien von arteriosklerotischer 
Schrumpfniere noch nicht vollig klar lie gen. Immerhin beziehen 
sich die Differenzen doch auf Detailfragen. An del' Eigenart del' 
arteriosklerotischen Schrumpfniere wird nicht gezweifelt. 
Beide FOlmen, die benigne und maligne (Kombinationsform), die initiale 
und progresse Angiosklerose der Niere gehoren genetisch eng ZUl,ammen. 
Der fortschreitende Oharakter del' GefaBveriinderung liegt in dem 
Wesen der Arteriosklerose. Man wird sich mit del' Auffassung von 
Jores, Lohlein, Aschoff, Herxheimer sem wohl einverstanden 
erklaren konnen, wonach die beiden Typen nul' Glieder einer fortlaufenden 
Kette immer weiter um sich greifender GefaBschadigungen darstellt. 
Damit braucht die Bedeutung akuter entziindlichel' Prozesse an den 
Glomerulis, die die Suffizienz del' Nieren sehr rasch und intensiv s('hadigen 
miissen, nicht bestritten zu Welden. Auch die Bedeutung von exogenen 
und endogenen Toxinen soll nicht untelschatzt werden, wenn auch ein 
Entscheid dariiber, 0 b diese ~I'oxine dem arteriosklerotischen ProzeB an 
sich ein rascheres Tempo zu geben vermogen oder neuartige Schadigungen 
im Sinne einer Arterionekrose herbeifiihren, bis jetzt nicht gefallt wer­
den kann. 

b. Ubrige Organe. 
Am HerzgefaBsystem kann es unter dem EinfluB der verschiedenen 

Nierenaffektionen zu mannigfachen pathologischen Veranderungen kommen. 
Das Myokard leidet z. B. bei akuter Nephritis unter der Ein­

wirkung del' ursachlichen in Betl'acht kommenden Toxine und zeigt 
haufig fettige Entartung (Jungmann). Unter den chronischen Nieren­
affektionen sind es die arteriosklelOtischen Veranderungen, die haufig 
mit schwieliger Myokarditiseinhergehen. AuBerdem siehi man bei allen 
Nierenaffektionen, die mit BIutdrucksteigerung einhergehen, mehr oder 
weniger starke Hypertrophie der Herzmuskulatur, exzessiv stark oft bei 
der malignen arteriosklerotischen Schrumpfniere, wogegen die chroni­
schen Glomerulonephritiden eine geringere Her:l:hypertrophie nachweisen 
lassen. Bei solchen hypertonischen Zustanden kommt es dann gelegent­
Hch auch zu Dilatation deslinken oder beider Ventrikel, dem Symptomen­
komplex"der kardialen Insuffizienz. Manche FaIle erscheinen nooh leid­
Hch suffizient gegeniiber del' Ausscheidung harnfahiger Store, weI' en 
aber insuffizient und gehen an Uramie zugrunde, wenn unter dem Ein­
fluB del' erlahmenden Herzkraft die Zirkulation in den Nieren sich ver-
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schIechtert. Aber auch bei akuten Nierenaffektionen scheinen plotzlich 
auftretende Herzinsuffizienzen nicht belten vorzukommen. Volhard 
machte auf dem Warschauer KongreB 1916 darauf aufmerksam, und auch 
andere Autoren (Guggenheimer, Dittrich) berichten iiber die schwer 
dyspnoischen Zustande im Anfangsstadium einer a,kuten Nephritis; bei 
einem Teil dieser FaIle diidte die Dyspnoe uramLcher Natur gewesen sein, 
bei anderen sicherlich kardial bedingt. 

Veranderungen der Herzklappen im Sinne einer Endokarditis 
kommen hochstens als Ursache der Nierenstorungen, nicht als Folge einer 
solchen in Betracht. Dagegen sieht man bei Uramie nicht selten sub­
endokardiale Blutungen, die als Teilerscheinungen einer generellen hamor­
rhagischen Diathese auftreten oder aber nach den Untersuchungen von 
Berblinger vielleicht als pathologische Vaguswirkung aufzufassen sind, 
wie bei manchen cerebralen Storungen. Sklerotische Veranderungen der KIa p­
pen gehen gelegentlich den entsprechenden Vorgangen in der Niere parallel. 

Das Perikard zeigt bei kardialer Insuffizienz gelegentlich Transsudate, 
bei hOchsten Graden. von Odemen Hydroperikard. Die bei Uramie so 
haufige Perikarditis verdankt ihre Entstehung zum Teil einer Mischin­
fektion, zum Teil sind die betreffenden Exsudate aber durchaus steril, 
so daB hier eine rein toxische abakterielle Reizwirkung vorliegen diirfte. 

Am arteriellen peripheren GefaBsystem findet man bei wenig 
fortgeschrittener Arteriosklerose und namentlich bei Arteriosklerose der 
groBeren NierengefaBe uhd herdformiger Ausbreitung der Degenerations­
bezirke eine Atheromatose der groBen Arterien, bei der progressen, 
diffusen; die kleinsten Arteriolen elgreifenden Erkrankung haufig eine 
entsprechende Veranderung im Bereich des Gehirns und im Pankreas, 
wa.brend die groBen GefaBe frei sind. AlIe diese Veranderungen konnen 
die Ursache einer Hypertonie und Herzhypertrophie darstellen, erscheinen 
aber auch als ResuJt.at und Folge der Blutdrucksteigerung, wenn dieselbe 
funktionell, spastisch zustande gekommen ist. Bei Nephritis (Glomerulo­
nephritis wie auch Nierensklerosen) wurden VOn verschiedenen Autoren 
(Topfer, Schmincke, Pick) kleine, sich an die Capillaren und kleinen 
H&utgeflWe anschlieBende Entziindungl3herde vorgefunden. Herxheimer 
und Roscher machen aber darauf aufmerksam, daB diese Veranderungen 
durchaus nichts Charakteristisches an sich haben und auch beim N or­
malen vorkommen. An den Venen sieht man bei den Sektionen nicht 
selten Thrombenbildung. Lu barsc h macht auf die Bedeutung infektioser 
Faktoren, d. h. primMer toxischer GefaBschadigung fiir die Entstehung 
von Thromben aufmerksam, und auch bei den verschiedenen Formen ha.­
matogener Nierenkrankheiten werden infektiose Momente ursa.chIich in 
erster Linie in Betracht kommen. So sieht man Thromben bei den 
Nephrosen, die so haufig an einer komplizierenden infektiosen Erkrankung 
l'ugrunde gehen; dann stellen sie einen haufigen Befund dar bei den ur­
amischen Zustanden nach Glomerulonephritis und bei arteriosklerotischen 
8chrumpfnieren, wo neben dem infektiosen Faktor gelegentlich die Zir-. 
kulationsbehinderung bei kardialer Insuffizienz fUr das Zustandekommen 
der Tbromben von Bedeutung sein mag. 
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Die Veranderungen des Blutes bei den verschiedenen Formen von 
hii.matogener Nierenkrankheit werden spateI' behandelt. Es mag aber 
schon jetzt damuf hingewiesen werden, da8 im Vellaufe chronischer 
Nierenaffektionen richtige Anamien sehr ha.ufig sind, also nicht nur hy­
drlimische Zustande, sondem morphologisch und chemiscb wahmehmbare 
Veranderungen des Blutes, die auf eine Schii.digung des Knochenmarks 
oder einen vermehrten Untergang roter Blutkorperchen hinweisen. Diese 
letztere Moglichkeit erfahrt eine gewisse Stiitze durch das haufige Vor­
kommen ,Ton Ha.mosiderose der Organe, auch bei Patienten ohne Zirku­
latiousstorungen. Namentlich in der Darmschleimhaut, in Milz und Leber 
finden sich solche Vera.nderungen. 

Unter den Respirationsorganen zeigen die Schleimhaut der 
MundhOhle, des Laryngs der'Trachea, aber auch die Pleura namentlich 
bei Uramie die Erscheinungen hii.morrhagischer Diathese, auBerdem sind 
die fibrinosen Pleuritiden zusammen mit eitriger Perikarditis, Peritonitis 
gewohnlich auch zusammen mit Darmgeschwiiren bei Urlimie ein sehr 
haufiger Befund. Diese entziindlichen Vera.nderungen haben sicherlich 
sehr verschiedene Genese; zum.Teil welden sie bakteriell toxisch bedingt sein, 
infolge einer Mischinfektion, zum anderen Teil handelt es sich aber um 
sterile Exsudatbildung, wo man an eine Reizwirkung von seiten der reti­
nierten harnfahigen Stoffe zu denken hat. Die Lungen zeigen sehr haufig 
bronchopneumonische Veranderungen, interessant sind auch die gefahr­
lichen Zustande von plotzlicher kardialer Insuffizienz bei Nierenaffektionen 
mit Hypertonie, das Auftreten von akutem Lungenodem. Bei Ne­
phrosen sind Bronchitiden sehr haufig, wo bei die Bakterien in dem zu 
Odem neigenden Gewebe einen guten Niihrboden finden. Schlie8lich 
sieht man bei uramischen komatosen Kranken diese eigenartigen Blutungen 
in das Lunge.lgewebe, die auch bei anderen cerebmlen Todei!ursachen 
beobachtet werden. 

Unter den Verdauungsorganen spielen Magen und Darm durch 
das Auftreten diphtherieahnlicher Geschwiirsbildungen bei Uramie eine 
besondere Rolle. Man fiihrt sie auf rue Ausscheidung retinierter ham­
fahiger Stoffe zuriick. Das Peritoneum zeigt namentlich bei Nephrosen, 
aber aUl'h bei odematosen Nephritiden vermehrte Traussudation und 
Ascites. Beriichtigt sind die eitrigen Peritonitiden, wie sie bei Nephrose 
vor aHem in Form del' Pneumokokkeninfektion vorkommen. An der Leber 
wuBte man mit Ausnahme der Schwangerschaftstoxikose bis vor kurzem 
von keinen charakteristischen Veranderungen; Jungmann fand aber bei 
Kriegsnephritis neben £1eckiger fettiger Degeneration del' Herzmuskel­
fasem starke degenerative Verfettung in der Leber. Jungmann konnte 
bei solchen Fallen auch haufig eine vergro8erte weiche Milz feststellen 
und denkt an infektiose Prozesse, die in gleicher Weise die Leber wie auch 
Nieren schii.digten. 

Von gro8em Interesse ist bei den Sektionen im Hinblick auf die 
Theorie der uramischen Storungen immer das Verhalten des Gehirns. In 
spii.teren Kapiteln wird genauer auf diese Verha.ltnisse eingegangen. Die 
weichen Hirnhii.ute sind zuweilen Odematos verii.ndert. Ein Hydrocephalus 
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intemus maBigen· Grades wird gelegentlich auch beobachtet und· ent­
spricht der ErhOhung des Liquordrucks, die bei Ura.mie hii.ufig nachweis­
bar ist. Die arteriellen HirngefaBe zeigen bei arteriosklerotischer Schrumpf­
niere, namentlich bei der Arteriosklerose der Niere, schon friihzeitig die 
entsprechenden Veranderungen. 

An der Haut finden sich, abgesehen von dem Odem bei Ura.mie, 
gelegentlich Blutungen, die die Differentialdiagnose gegeniiber septischen 
Zustii.nden schwierig zu gestalten vermogen. 

Bei chronischen Nierenaffektionen findet man nicht seIten die Re­
tinitis albuminurica, eine Ablagerung von Cholesterin-Fett-Gemischen 
in und zwischen die Retinazellen. Besonders bei entziindlichen Schrumpf­
nieren ist das Auftreten der Retinitis sehr haufig. Es bleibt der Nach­
weis zu leisten, ob in solchen Fallen stets auch eine Hypercholesterinamie 
vorhanden ist. Auffallenderweise fehIt die Retinitis gerade bei den 
mit Lipoidinfiltration einhergehenden "N ephrosen" ganz gewohnlich. 
Lokale Storungen mussen fur die Entstehung der Retinitis sehr wesentlich 
sein, findet man sie doch auch in Fallen von Hirntumor. 

ll. ltiologie. 

Nephrosen, rein degenerative Veranderungen der Epithelien 
der Harnkanalchen 8ieht man nach aku ten Infektionskrankheiten, nament­
lich Diphtherie, seltener Typhus und Cholera, Parotitis epidemica. Weiterhin 
kommt als chronische Infektion ganz besonders die Syphilis in Betracht. 
Fr. Miiller macht auf Nephrosen bei Diabetes und Morbus Basedow 
aufmerksam, undauchFischerundSegawa berichten iiberdenZusammen­
hang von lipoider Degeneration der Nieren mit Basedowscher Krankheit. 
Zahlreiche anorganische und organische Gifte, wie Sublimat, Salvarsan, 
Veronal (Munk), kOnnen degenerative Schadigungen der Tubulis hervor­
rufen. Die MehrzahI der reinen Nephrosen, der degenerativen Storungen 
ohne Amyloidose der Organe, ist unbekannter A.tiologie. 

Volhard hat diesen "genuinen" Nephrosen besondere Beachtung ge­
schenkt, weil sie seiner Meinung nach wenigstens in der Praxis nicht allzu 
selten sind und bei der Eigenart ihrer Genese, vor allem im Gegensatz 
zu den entziindlichen Nierena£fektionen, einer ganz besonderen Behandlung 
bediirfen. An der Kieler Klinik wurden in den letzten Jahren vier der­
artige FaIle beobachtet. Bili zweien handeIte es sich um eine akute Di­
phtherie, bei dem dritten urn eine frische luetische Erkrankung, der vierte 
Fall gab in der Anamnese keine sicheren Anhaltspunkte, die als ursach­
liehe Momente fUr die Entstehung der Krankheit hatten in Betracht 
kommen konnen. 

Bei der groBen Ahnlichkeit zwischen dem klinischen Bild der reinen 
N ephrosen und den Amyloiderkrankungen der Niere interessiert das 
ii.tiologische Moment ganz besonders. Man sieht nun sofort den groBen 
Gegensatz darin, daB bei den Amyloidnieren die Tu berkulose die wioh­
tigste Rolle spielt, wi!.hrend dem sie bei den reinen Nephrosen atiologisch 
kaum in Betracht zu kommen scheint: Von 20 Fallen mit Amyloid, die 
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von Fahr neuerdings zusammengestellt wurden, hatten 16 tUberkulOse 
Erkrankungen der Knochen, Driisen, namentlich aber der Lungen. Von 
11 eigenen Fallen hatten vier eine Tuberkulose, bei dreien b~stand Bron­
chiektasie, bei vier Fallen war die Atiologie unbekannt. Unter acht 
genuinen Nephrosen von Fahr findet sich kein einziger mit Tuberkulose, 
ebensowenig ist diese Atiologie bei meinen vier Fallen vertreten. Diese 
Tatsache diirfte eine Warnung sein, die Erscheinungen bei reiner Nephrose 
und die Amyloidose etwa einheitlich aufzufassen und als geringfiigige Ab­
weichungen" ein und derselben Erkrankung aufzufasoen. Die Veranderun­
gen an den Tubulis mit der lipoiden Degeneration der Epithelien ent­
sprechen sich zwar bei beiden Formen durchaus; die degenerativen glomeru­
laren Lasionen weisen aber auf die Verschiedenheit in dem Wesen der 
heiden Prozesse hin, bei der genuinen Nephrose hyaline Verklumpung 
der Schlingen, bei der anderen Gruppe amyloide Degeneration 
der Gefa13e, wobei der erstere Vorgang rein lokaler Natur, der 
letztere aber eine Teilerscheinung eines den ganzen Organismus mehr oder 
weniger betreffenden Prozesses, einer Dyskrasie, ist. Ubergii.nge von hya­
liner in amyloide Entartung sind nicht bekannt, finden sich jedenfalls 
nicht an ein und derselben krankhaft veranderten Niere. 

DerEinfluB derTuberkuloseaufdieEntstehung deramyloiden Ent­
artung iot noch wenig geklart. AusderTatsache,daBtrotz dergroBen Ver­
breitung der tuberkulosen Organveranderungen die Amyloidose doch recht 
selten vorkommt, muB man auf die Mitwirkung irgendeines ailderen 
Stoffes ne ben dem Tu ber kulosegift schlieBen. Sehrwenig befriedigend 
ist die Annahme einer veranderten Disposition. Eher handelt es sich 
wohl um eine Mischinfektion, und in dieser Beziehung veldienen die Mit­
teilungen von Frank besonderes Interesse, wonach an Mausen amyloide 
Degeneration durch Injektion von Agarkulturen von Kapselbazillen 
Gruppe Friedlander experimentell erzeugt werden konnte. Frank 
stellt aus der Literatur 297 Fal~e zusammen. wovon 75% Tuberkulose, 10 
Eiterungen, 2,9 Lues, Carcinom und andere Ursachen, 1,4 Aktinomykose 
nachweisen JieBen, und miBt der Mischinfektion mit dem Ka pselbacillus 
die wesentliche Bedeutung bei dem Zustandekommen der Amyloidose 
beL Eine genaue Durchsicht der eigenen FaIle fiihrt zu einer gewissen 
Bestatigung der Fra n kschen Anschauungen; die Tu berkulose war bei einem 
Teil der Fii.lle mit Oa vernen, Darmgeschwiirea, Knocheneiterungen kom­
pliziert, wobei Mischinfektion sehr wohl eine Rolle spielen kann. Rei 
dem einen Fall von Amyloid waren die tuberkulOsen Herde aber sehr 
spa.rlich, so daB der pathologische Anatom sich nicht entschIieBen konnte. 
dieselben mit der Entwicklung der Amyloiduse in Zusammenhang zu 
bringen. Jedenfalls bleiben also immer noch FaIle iibrig, bei denen 
die angeschuldigten KapselbazUlen keine wesentliche Rolle zu spielen 
scheinen. 

Bei den N ephritiden sind die Iilfektion,krankheiten von groBter 
Bedeutung, auf der anderen Seite machen auch Gifte, wie Cantharidin, 

"Terpentinol, die Intoxikationen mit Blei, Laugen und Sauren nicht selten 
entziindliche Nierenschadigungen. 
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Volhard berichtet in seiner Monographie iiber 204 Fa.lle und fiihrt 
die vorhandene Nephritis auf folgende Uraachen zuriick: 

Angina .•... 
ScharIach .•.• 
Infizierte Wunden . 
Erysipel ....• 
Gelenkrheumatismus mit Endocarditis 
Purpura ........•••..• 
Erkii.ltung, influenzaartige Erkrankun- } 

gen, Otitis und Rhinitis . . • . . 
Pneumonie, Bronchitis, Empyem,} 

Pleuritis • . . . . . . . . . . . 
Tuberkulose •....•...... 
Gastroenteritis mit Weilscher Krankheit 
Malaria ... . 
Blei ..... . 
Schwangerschaft 
Unbekannt ... 

HerdfOrm. Nephritis 
Diffuse herdform.\ interst. 

Nephritis Glomerul.- Herd­
Nephritis nephritis 

37 
21 
11 
2 
5 
2 

19 

7 

4 
1 
1 
3 
7 

21 

15 
10 
2 
3 
1 
1 

4 

3 

2 
2 

3 

1 
4 
2 

3 

EmboI. 
Herd­

nephritis 

2 

5 

1 

Die' hOchsten Zahlen der bekannten Atiologien beziehen sich auf 
Angina, Soharlaoh, Erka.Itungskrankheiten und Wundinfektion. In allen 
diesen Fallen diirften die Streptokokken besondera gefa.hrlioh sein und 
werden un Harnsediment auoh nioht selten mikroskopisoh naohweisbar. 
Als Eintrittspforte stehen die Tonsillen an Wiohtigkeit obenan, und nioht 
selten sieht man eine hartnaokige Nephritis heilen, wenn durch die Ton­
sillektomie der EinfluB der kleinen AbsceBhOhlen ausgesohaItet wird. 
Ansohiitz beschreibt akute hamorrhagische Nephritiden bei schwerer 
Appendizitis. Harnstauung elleiohtert das Zustandekommen ha.matogener 
lnfektionen (Hartung). 

Man hat es also bei diesen Erkrankungen sehr haufig mit mehr oder 
weniger au -gesproohener Bakteriamie zu tUll. Diese Tatsache machtdie 
von Volhard neuerdings geauBerte Hypothese, wonach es sioh bei der Ne­
phritis nioht um Entziindung, sondern eine prim are spastisohe Contraction 
der kleinen GefaBe handele, reoht unwabraoheinlich. 

mer die Bereohtigung der Differenzierung zwisohen diffusen und 
herdformigen Nephritiden wird spater nooh gesproohen. Man konnte 
vermuten, es bestehe ein gewisser Gegensatz insofern, als toxisohe Soha­
digungen zu diffuser, bakterielle Infektion zu herdformiger Erkrankung 
der ,Niere fiihrten. 1m gro.Ben Ganzen mag das zutreffen. Bahr zeigte 
aber, daB Uran auoh gelegentlioh herdformige Sohii.digungen hervorruft. 
Und weiterhin macht Fr. Miiller darauf aufmerksam, daB z. B. bei 
einer Sepsis das eine Mal sohwere nekrotisohe Veranderungen der Kana.I­
chenepithelien gefunden werden, in anderen Fallen das Bild der diffusen 
oder herdformigen Glomerulonephritis und schlieBlich auch herdformige 
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eitrige Nierenschamgungen. Dabei kann man nicht wissen, ob das im 
BIute kreisende Toxin oder die Bakterien selbst die Nierenlasion Ver­
ursachten. Man darf sich bei der Diagnosestellung also nicht zu sehr 
auf die Atiologie stiitzen. Das zahlenmiWige Vorwiegen der herd­
formigen Glomerulonephritis gegeniiber der interstitiellen und embo­
lischen, nichteitrigen Nephritis braucht keineswegs auf eine verschiedene 
Genese der betreffenden Erkrankungen hinzuweisen, sondem ist bei der 
Bedeutung der Glomeruli fiir die Ausscheidung der yom BIute zugefiihrten 
Stoffe ohne weiteres verstandlich. 

Die atiologischen Faktoren fiir die Entstehung der arteriosklero­
tischen Nierenveranderungen entsprechen denjenigen Ursachen, 
die man fiir die Entwicklung der Arteriosklerose iiberhaupt anfiihrt. In­
fektiose, toxiscbe, nervose Momente, hereditare Veranlagung kommen in 
Betracht. Die Erkrankung betrifft das hOhere Alter zugleich mit der Ver­
anderung der groBen arteriellen GefaBe, oder auBert sich scbon friib­
zeitig im Sinne einer Prasklerose und auch sonst abnormer GefaB­
funktion als Ausdruck einer allgemeinen Minderwertigkeit des arteriellen 
Systems. 

Fahr erW'ii.hnt ebenso wie Fr. MiilIer bei der Besprechung speziell 
der malignen progressen Form von Nierensklerose den deletaren EinfluB 
namentlich des Bleis und des Syphilisgiftes. lch habe das mir zugang­
Iiche Material daraufhin durchgesehen, aber keinen Anhaltspunkt dafiir ge­
winnen konnen, daB die beiden Gifte speziell bei der progressen Form, die 
Bchon in fruheren Jahrzehnten unter uramiscben Erscheinungen zum Tode 
fiihrt, atiologisch in Betracht kamen. Die Wassermannsche Reaktion War 
nur bei 2 Von 18 sezierten Fallen positiv. Volhard selbst fand nur bei 
einem von 36 Fallen mit Kombinationsform eine vorangegangene Lues. Die 
Annahme, die Lues wurde die Arteriosklerose gerade der Nieren besonders 
ungiinstig beeinflussen, bedarf also weiterer Nachpriifung. Die Syphilis wird 
nicht anders zu beurteilen sein als eine der anderen erwahnten Schadlich­
keiten, wird durch Lasion der GefaBwande Ateriosklerose hervonufen, die 
unter Umstanden deshalb als Prasklerose gedeutet werden mag, weil die lue­
tischen GefaBschadigungen eben in fruheren J ahrzehnten akquiriert werden. 

ill. Symptomatologie und Differentialdiagnose. 

1. Albuminurie. 

EiW'eiBausscheidung im Ham ist immer noch das praktisch wichtigste 
Symptom einer Nierenaffektion, Wenn es auch akute (His) und chronische 
(arteriosklerotische) Nierenveranderungen gibt ohne Albuminurie, und 
anderseits cirkulatorische Veranderungen der Nierenfunktion wie die 
orthostatische Albuminurie ohne organise he Nierenschadigung; der Grad 
der EiweiBausscheidung geht der lntensitat des in der Niere vor sich 
gehenden Prozesses auch keineswegs parallel. 

Bei N ephrosen pflegt der EiweiJ3gehalt hoch zu sein, bei N epbritis 
ma.Big, bei arteriosklerotiscben Nieren gering oder fehlend. 
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Die Durchsicht der vier Falle mit reiner unkomplizierter degenera­
tiver Scha.digung der Tubulusepithelien ergibt EiweiBwerte von 2 
bis 28% 0 , bei den mit Amyloid komplizierten Nephrosen sogar bis 
4:0%0' Bei akuten und subakuten Nephritiden bewegen sich die 
,Werte meist zwischen 2 und 10 %0' konnen aber auch bis 30 0/ 00 an­
steigen. Die chronischen Formen pflegen etwas geringere Werte zu 
liefem, oft nur 1 0/ 00 , meist aber doch hoher bis zu 24 %0' Die arterio­
sklerotischen Nierenaffektionen geben meist ein ganz anderes Bild. 
Kein einziger der an der Klinik beobachteten FaIle lieB mehr als 2 0/ 00 

EiweiB im Urin nachweisen, haufig betragt die Menge auch nur-% %0 
oder ist durch das Esbachsche Reagens iiberhaupt nicht meBbar. 

Man ersieht aus diesen Zahlen, daB reine N ephrosen und 
solche, die mit Amyloid kompliziert sind, durch den Grad 
der Albuminurie nicht voneinander unterschieden werden 
konnen. Die maximalen Werte, die man gerade bei diesen degene­
rativen' Nierenschadigungen antrifft, machen es sehr wahrscheinlich, 
daB das EiweiB hier aus den Harnkanalchen selbst stammt, wahrend 
man bei entziindlichen Nierenaffektionen, wo die Glomeruli immer 
wesentlich mitbeteiligt sind und im Kapselraum das ausgeschiedene 
EiweiB auch direkt sichtbar ist, die Albuminurie zum groBen Teil 
wenigstens auch mit der Schadigung der Glomeruli in Zusammenhang 
bringen muB. Man konnte sich vorstellen, daB der Zerfall an Epithelien 
im Bereich der Hamkanalchen zu einem Diffundieren der in der Zelle 
normalerweise zuriickgehaltenen EiweiBmengen fiihrt. Die Beobachtun­
gen bei Sublirnatnieren, wo die Veranderungen der Epithelien bis zur 
Nekrose gehen, oft sehr ausgedehnt sind, zeigen aber, daB dieser SchluB 
nicht in jedem Fall zutreffend sein wird, insofem als die EiweiBzahlen 
bei diesen Sublimatnieren auffallend niedrig zu sein pflegen, meist weniger 
als 2 %0 betragen, und zwar nicht nur bei stockender, sondem auch bei 
guter Diurese. Die Albuminurie der Nephrosen diirfte also nicht einem 
Zelluntergang, einem Zelltod gleichzusetzen sein, sondern einer Fu n ktions­
anomalie, deren Einzelheiten noch nicht bekannt sind. Man kann zur 
Stiitze dieser Ansicht auch darauf hinweisen, daB ante finem der EiweiB­
gehalt des Urins zuweilen schrittweise heruntergeht; Ware der Zellzerfall 
das Wesentliche, so konnte man erwarten, daB die Albuminurie in diesem 
finalen Stadium der Krankheit besonders hohe Werte zeige. Aschoff 
bezeichnet die hyalin-tropfige Entartung der KanaIchenepithelien als eine 
Art von Entziindung, faBt den Vorgang jedenfalls als aktiven ProzeB auf. 
Ahnlich kann es sich mit der EiweiBabsonderung verhalten. 

Weiterhin geht aus den oben erwahnten Zahlen hervor, daB sich 
akute von chronischen Nephritiden im Hinblick auf die Albuminurie 
oft nicht a btrennen lassen. Hier pflegt der EinfluB der Glomerulus­
schadigung auf die EiweiBausscheidung erheblich zu sein, obschon 
bei der sekundaren funktionellen Beeintrachtigung der KanaIchen­
epithelien ein Teil des EiweiBes auch den KanaIchen entstammen diirfte. 
Gelegentlich sieht man auch bier gegen das Ende der Krankheit zu den 
EiweiBgehalt sinken. So betrugen bei einem 25jahrigen Madchen mit 
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chronischer Glomerulonephritis nach Angina. die EiweiBmengen erst 
2 bis 5 %0, gegen das Ende zu 1 %0 und weniger. Man konnte auch hier 
an ein NachIassen einer mit der Albuminurie im Zusammenhang stehenden 
Zellfunktion denken. Sehr wechselnd verhielt sich die Feldnephritis. So 
berichtet D. Gerhardt ebenso wie Nonnenbruch, Davidsohn, Gug­
genberger, Franke iiber einen Fall, der typisch mit adem, Oligurie, 
Blutdrucksteigerung, Kreuz- und Kopfschmerzen erkrankte, das adem 
rasch ausschwemmte und sich in 1/4 Jahr gut erholte, und der dabei zWar 
zeitweise spii.rliche Zylinder, aber nie (er kam am 2. Tag zur Beobachtung) 
EiweiB ausschied. Einanderer Patient hatte wahrendder ademe keinEiweiB, 
spater dann voriibergehend EiweiB in Spuren, mit allerdings ziemlich 
viel roten und weiBen BIutkorperchen. Schon His hatte auf solche FaIle 
von Kriegsnephritis mit allen den bekannten Symptomen, aber ohne 
Albuminurie, aufmerksam gemacht. 

Die arteriosklerotischen Nierenaffektionen heben sich gegeniiber 
alien anderen Nierenstorungen durch die geringe Albuminurie ab, und 
man konnte umgekehrt auch erwarten, daB sich diese Tatsache differential­
diagnostisch verwerten lieBe. Das ist aber keineswegs erIaubt. Die arterio­
sklerotischen Schrumpfnieren haben allerdings in der Regel sehr niedrige 
EiweiBwerte im Drin, zeitwe~se konnen diese aber doch eine gewisse Stei­
gerung erfahren. In der KIinik sieht man das kurze Zeit nach der Auf­
nahme der Kranken, wo unter dem EinfluB der V"erschiedenartigen korper­
lichen Anstrengungen die EiweiBverte wahrend der ersten Tage 2, 3 oder 
40/ 00 betragen konnen, um dann rasch abzusinken auf 1 oder 1/20/00 und 
auf dieser Hohe stationar zu bleiben. Zllr Erklarung konnte man wieder eine 
bestehende Zirkulationsstorung heranziehen; das Auftreten einer tempo­
raren Nierenstauung, so daB bei solchen Kranken die Albuminurie also nicht 
aHein ein Zeichen organischer, sondern zum Teil auch funktioneller Lasion 
ware. Andererseits sind aber moglicherweise auch uramische Einfliisse 
im Spiele, die sich unter den Bedingungen auBerhalb der KIinik, den Ein­
wirkungen unrichtiger Diat und korperlicher Anstrengungen, eingestelli 
haben mogen. Diese Retentionserscheinungen konnen nach Ansicht 
von Aschoff mikroskopisch erkennbare GlomerulusV"erii.nderungen hervor­
rufen, diirften also auch die Malpighischen Korperchen in dem Sinne 
schadigen, daB sich die EiweiBabsonderung verstarkt. Weiterhinergibi 
die Durchsicht der von Volhard und Fahr in ihrer Monographie ange­
fiihrten FaIle von Kombinationsform, daB bei diesen Kranken, die un­
serer progressen Form der arteriosklerotischen Nephrocirrhose entsprechen, 
ebenfaHs gelegentlichetwas hohere EiweiBwerte beobachtet wurden. 
So finden sich bei einer 67jahrigen Frau mit der Diagnose: Nierensklerose 
im Ubergang zur Kombinationsform, 3 bis 40/ 00 , vereinzelt auch 6, 7, 
8, 10, 12 und 14%0 EiweiB, bei einem 39jahrigen Mann mit typischer 
Kombinationsform 4 bis 5 %0, dann 2 bis 3 %0, zuletzt wieder 4lj 2 %0 
EiweiB. Zur Erklarung kann man wieder eine mehr oder weniger starke 
Zirkulationsstorung heranziehen; eine wesentliche Stiitze fiir diese An­
schauung liegt gerade bei dem letzterWahnten Fall in dem Vorhandensein 
auBerordentlich starker Stauungserscheinungen von seiten der Leber, 
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die Urinmengen sindgegen das Ende zu auch sehr gering geworden. 
Bei einem anderen, Von Volhard angefiihrten Fall mit Cystenniere und 
Kombinationsfol'm betrug der EiweiBgehalt des Urins anfangs Spuren 
bis 1/2 %0 Esbach, vereinzelt auch 1 0/ 00 . Dann bekommt der Mann 
eine Apoplexie: Am Tage des Insults steigt die EiweiBmenge auf 3 %0, 
tags darauf auf 12 0/ 00 , um im Verlauf von mehreren Tagen wieder all­
mahlich auf 1/2 %0 abzusinken. Dann hielt sich die EiweiBmenge auf 2 
und 21/ 2 %0, erst in den letzten Tagen vor dem Tode stieg sie zusammen 
mit Fieber auf 4%0. Auch hier diirfte ein Nachlassen der Herztatigkeit 
die Ursache fiir die beobachteten Schwankungen der Albuminurie ab­
gegeben haben. Weiterhin konnte man sich aber fragen, ob ganz all­
gemein in den Fallen der Volhardschen Kombinationsform, bei denen 
sich neben der arteriosklerotisch~n Schrumpfung entz iindliche Ver­
anderungen der Glomeruli finden sollen, der EiweiBgehalt des Urins 
nicht entsprechend hoher gefunden werden sollte gegeniiber den rein 
arteriosklerotischen Formen. Die Volhardschen FaIle selbst und auch 
das Material, das mir zur Beurteilung vorliegt, zeigen, daB auch bei 
diesen Mfektionen der EiweiBgehalt in der Regel sehr gering 
ist. Vielleicht laBt sich auch diese Tatsache gegen die Berechtigung 
des Begriffs Kombinationsform anfiihren. Allerdings muB gesagt werden, 
daB bei richtiger Komplikationsform der EiweiBgehalt auch nicht immer 
besonders groB ist; bei einem 43 j ahrigen Schlosser mit angio-sklero­
tischer Schrumpfniere und frisch entziindlichen Nierenveranderungen in­
folge eines schweren Erysipels betrug der EiweiBgehalt auch nur 1/2 %o~ 

2. Sediment. 

Man hat hier zu unterscheiden zwischen anorganischen und organischen 
BestandteiIen, und unter den letzteren zwischen dem Gehalt des Urins 
an Blutkorperchen, Epithelien und Zylindem. 

Die Ausscheidung kristallinischer oder amorpher salzartiger 
Verbindungen im Ham ist bei den Nephrosen oft auBerordentIich 
stark. Man kommt in Versuchung, diese Erscheinung mit dem hohen spezi­
fischen Gewicht der N ephrosen und dieses wieder mit einer Vberkonzentration 
des Urins in Beziehung zu bringen. Man konnte in solchen Fallen von 
"tubularer Vberempfindlichkeit" (Schlayer) sprechen. Das Ausfallen des 
SaIzes diirfte aber doch zum gr6Bt(ln Teil von der Emiedrigung der 
Harnmenge abhangig sein, ohne daB die Funktion der Tubulie alteriert 
zu sein braucht. Denn bei vielen Nepnrosen sind trotz hohen spezifischen 
Gewichts die quantitativ bestimmten Kochsalz- und N-Werte des Hams 
keineswegs abnorm hoch, im Gegenteil oft auffallend niedrig. Die Amyloid­
nieren sind meistdurch einen hellen, eher klaren Urin ausgezeichnet im 
Gegensatz zu den reinen Nephrosen, wo die dunkle, schmutzigbraune 
F'arbung und die starke Triibung des Hams durch sal.artige NiederschHi.ge 
die Regel bildet. AIle funktionell insuffizienten Nieren, die zu Retention 
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neigen, seien es Arnyloidnieren, vorgeschrittene Stadien der Nephritis 
oder arteriosklerotische Schrumpfnieren, haben ein pathologisch niedriges 
spezifisches Gewicht und niedrige Werte fiir Salz und Stickstoff 
im Harn, lassen ein Urat- oder Phosphatsediment iiberhaupt nicht mehr 
entstehen. Entsprechend dem Verlust der Konzentrierfahigkeit solcher 
Nieren kann unter dem EinfluB von Fieber, vermehrtem Wasserverlust, 
bei kardialer .Insuffizienz die Urinmenge auf niedrige Werte herunter 
gehen, das spezifische Gewicht hebt· sich aber nur wenig, die Farbe des Urins 
bleibt hell, es bildet sich kern Sediment. Bei der akuten Nephritis 
sind die spezifischen Gewichte und der Gehalt des Harns an Salzen oft 
erhOht, weil hier die Funktion noch intakt sein kann und Oligurie die 
Regel ist. 

Von groBer Wichtigkeit sind die organischen Beimengungen, die man 
beim Sedimentieren des Hams antrifft. 

Vonjeher beanspruchten die Zylinder ein wesentliches Interesse, weil 
man in denselbengeronnenes SerumeiweiB sah. Die neueren Untersuchun­
gen haben aber ergeben, daB mindestens ein Teil der Zylinder nichts mit 
geronnenem Blutserum zu tun hat, vielmehr einem EiweiB entspricht, das 
unter dem EinfluB der Entz iindung von den Glomeruluskapseln als Zell­
eiweiB ausgeschieden wild, und auch beiSchadigung derTubulusepithelien 
in die" Harnkanalchen gerat und dann gerinnt. Andererseits ist die An­
wesenheit von Zylindern auch nicht ohne weiteres gleichbedeutend mit 
Entziindung. Die groBte Masse von Zylindern findet sich bei den degenera­
tiven Nierenaffektionen, den Nephrosen; sehr viele Zylinder kann man 
auch bei reiner Stauungsniere finden, wo die Zirkulationsstorung die Funk­
tion der Kapsel- und Tubulusepithelien schadigt. Zahlreiche Autoren 
(Key, Aufrecht, Lubarsch, Wallerstein) betrachten die Zylinder 
als ein besonderes Sekretionsprodukt der Epithelien. 

Wichtiger ist fiir die Klinik die Unterscheidung der verschiedenen 
Zylinderformen. Haufig finden sich die Zylindervon Epithelien, Leuko­
cyten, roten Blutkorperchen bedeckt. An sich ha ben die Zylinder a ber auch 
verschiedenes Aussehen, wobei vor aHem die h ya linen gegeniiber den 
gran u lie rt en zu unterscheiden sind. Die Granula entsprechen derfettigen 
Degeneration oder der Fettinfiltration der Epithelien, die als solche ab­
gestoBen werden und dann auf den Zylindern im Harn zum Vorschem 
kommen, oder zerfaIlen und die Fettropfchen den Zylindern in mehr 
oder weniger groBer Menge beigeben. Demnach kann man auch jetzt 
noch granulierte Zylinder mit einer erheblicheren morphologischen NierEm­
veranderung in ursachlichen Zusammenhang bringen, wahrend das Vor­
kommen von hyalinen Zylindern im Einzelfall an sich keine weitgehenden 
Schliisse zulaBt, weil geringe Albuminurie schon beim Gesunden nach 
groBeren Marschen, nach dem Stehen, bei Fieber auftritt und dann haufig 
mit der Abscheidung hyaliner Zylinder verbunden ist. Schippers und 
Lange fiihren allerdings aIle Arten der Zylinder auf Schadigung der Nieren.­
epithelien zuriick und sind der Meinung, es willden erst Epithelial­
zylinder und granlllierte Zylinder entstehen, aus' ihnen dllrch eine Meta-
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morphose des EiweiB die hyalinen Gebilde. Zwischen den Cylindroiden 
und Zylindern bestehen nur quantitative Unterschiede (Posner, Schip­
pers und Lange). Die drei Hauptgruppen von Nierenaffektionen 
unterscheiden sich ganz wesentlich in bezug auf die vorhandene 
Cylindrurie. Bei den Nephrosen trifft man die groBten Mengen an, 
zusammen mit dem hohen EiweiBgehalt und starken morphologischen 
Veranderungen im Bereich der Kanalchenepithelien. EbenfaHs bei den 
entztindlichen, vor aHem den akuteren Nierenveranderungen kann 
man viel Zylinder antreffen, Wenn es auch gelegentlich vorkommt, daB man 
in stark bamorrhagischem Urin gar keine Zylinder findet. Die Zylinder 
mogen hier trotz der vorhandenen Albuminurie nicht zur Bildung gekommen 
sein oder der ProzeB spielt sich noch ausschlieBlich an den Glomeruli ab 
mit Proliferation und nur geringer Exsudation. Ein sehr haufig zu beob­
achtender Grund fUr das FeWen von Zylindern ist aber sicherlich das 
Steckenbleiben der Gebilde in den Harnkanalchen, wenn die Epithelien 
derselben geschwellt sind, das Lumen der Kanalchen mehr oder weniger 
stark vel'schlieBen oder auch, wenn bei Glomerulonephritis infolge der 
starken Oligurie der Druck des Harnwassers zum Fortschwemmen der 
Zylinder nicht ausreicht; in beiden Fallen sieht man dannim mikrosko­
pischen Nieren-Praparat die Kanalchen voll von Zylindern, intra vitam 
hatte man gar keine nachweisen konnen. Umgekehrt gibt es auch 
(Rumpel, Querner) Cylindrurie ohne Albuminurie. Bei den arterio­
sklerotischen Schrumpfnieren ist das Sediment an sich in der Regel 
sparlich und auch der ZylinderRehalt des Urins immer gering. 

Im Zusammenhang mit der Erwahnung der granulierten Zylinder 
steht nun auch dasAuftreten vonLipoiden im Harn.Seit den mikro­
skopischen Untersuchungen von Kaiserling und Orgler, den wichtigen 
histochemischen Untersuchungen von Windaus und den zahlreichen 
experimentellen grundlegenden Arbeiten der Aschoffschen Schule ist 
man tiber das Wesen der verschiedenen Formen von Verfettung der Zellen 
weitgehend orientiert .. Es hat sich herausgestellt, daB die Annahme einer 
lokalen Verfettung im Sinne einer Umwandlung nicht fettartiger Stoffe 
in Fett oder in der Art, daB unsichtbares Zellfett mikroskopisch erkennbar 
wird, fUr sehr viele FaIle nicht zutrifft, sondern daB es sich sehr viel 
haufiger um exogene Fettinfiltration (Steatosis) handelt. Kawamura 
hat diese Verhaltnisse klar auseinandergesetzt. In der Nierenpathologie 
spielt das Vorkommen von Lipoiden eine besondere Rolle, die als C ho les t e­
rinester der hohen Fettsauren identifiziert wurden und sich dadurch 
besonders von Neutralfett unterscheiden, daB sie anisotrop sind. Die ver­
schiedenen Formen von hamatogener Nierenkrankheit zeigen erhebliche 
Unterschiede beztiglich des Auftretens solcher Lipoide. Bei den Sklerosen 
findet man so gutwie nie Lipoide im Harn, wenn auch nach Aschoff 
arteriolosklerotische Schrumpfnieren mit "lipoider Dystrophie" ver­
bunden sein konnen. Bei den entziindlichen N ephritiden sind sie schon 
haufiger, und zwar findet man sie bei den zur Schrumpfung neig nden 
chronischen, haufig odematosen Formen, wahrenddem bei akuter hamor­
rhagischer Nephritis nur selten Lipoide gefunden welden. La wrynowicz 

31* 
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fand bei 12 akuten parenchymatosen Nephritiden nur 2 mal Lipoide im 
Harn, Finger und Kollert allerdings 101 mal bei 289 Fallen, und zwar 
schon friihzeitig; auch Albu und Schlesinger berichten liber lipoide In­
filtration der Nierenepithelien bei akuter Nephritis. Am haufigsten und oft 
in auBerordentlich groBer Menge sieht man die Lipoide bei den N e phro s en, 
den reinen nephrotischen Storungen, wie bei den Amyloidnieren. La wry­
nowicz fand bei 19 von 21 derartigen Fallen Lipoide im Harn. Durch 
Munk ist der Nachweis von Lipoiden speziell bei Nephrosen zu einem 
wichtigen diagnostischen Hilfsmittel geworden (vgl. Port, Bacmeister 
und Henes, Stepp). Der Nachweis von Lipoiden weist auf eine tu bulare 
Schadigung hin und ferneI' meist auf einen chronischen ProzeB. Die 
erstere Feststellung stimmt mit den anatomischen Veranderungen bei 
Nephrosen liberein und trifft sic her auch im wesentlichen das Richtige, 
wenn bei der mikroskopischen Untersuchung auch gelegentlich doppel­
brechendes Fett in den Glomerulis gefunden wird und bei degenerativ ent­
ziindlichen Erkrankungen ein Teil der auftretenden Lipoide auf die Erkran­
kung der GlomelUli bezogen werden mag. Ganz besonders zu betonen ist 
der zweiie Punkt, der Hinweis auf die Chronizitat, d. h. den tiefer grei­
fenden Charakter einer Nierenschadigung. Es trifft das besonders fiir 
die rein degenerativennephrotischen Storungen zu. Bei akuter Diphtherie­
nephrose findet man hohe EiweiBmengen mit starker Cylindrurie und Aus­
scheidung von Epithelien, aber keine Lipoide. Besonders instruktiv sind 
die nekrotisierenden Formen der Nephrose, die in der Kieler Klinik in 
Gestalt der Sublimatniere nicht selten zur Beobachtung kamen; niemals 
konnten dabei Lipoide nachgewiesen werden. Bei Nephritis finden sich 
gelegentlicb schon in frliheren Stadien Lipoide im Harn (vgl. oben). 
In jedem Fall, bei welchem Lipoide auftreten, handelt es sich urn eine 
toxische StOrung des Cholesterinstoffwechsels, eine Hypercholesteri­
namie, die zur Ablagerung der Cholesterinfettsaureester in gewissen 
Zellkomplexen fiihrt. Bei den Nephrosen sind es die Epithelien der 
Harnkanalchen, die toxiscb geschadigt und in die Lage versetzt werden, 
sich an Cholesterinestern anzureichern. Lawrynowicz hat aber gezeigt, 
daB bei positivem Lipoidbefund im Harn auch bestandig Ablagerungen 
von anisotroper Substanz in der Nebennierenrinde, in der atheromatos 
degenerierten Intima der Aorta, ferner in der Milz, im Knochenmark und 
in der Leber gefunden werden. Nach experimenteller Hypercholesteri­
namie kommt es schon sehr frlihzeitig zu Infiltration der Cornea 
(Gerontoxon) mit Cholesterin-Fett-Gemischen (Verse). Mit dem Worte 
"Degeneration" der Tubulusepithelien ist es nicht getan. Die Zellfunk­
tionen sind abnorme, die Bereitschaft zur Anreicherung an Cholesterin­
estern eine besondere krankhafte Eigentiimlichkeit der Nierenzelle; eine 
Umwandlung vOlhandenen neutralen Zellfetts in doppeltbrechendes Fett 
oder gal' von ZelleiweiB in lipoide Sllbstanz muB nach den Untersuchungen 
neuerer Autoren abgelehnt werden. Wenn also eine prim are Storung des 
Zellstoffwechsels eine Voraussetzung fiir die Ablagerung der Lipoide 
bildet, so versteht man, daB es auch Falle von Nephrose gibt mit Hyper­
cholesterinamie, obne daB Lipoide im lIarn nachweisbar sind. So fanden 
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sich im Blut eines 20jahrigen Mannes mit Lues 0,369 Proz. Cholesterin 
total, 0,036 Proz. frei, der Harn enthielt etwa 10/ 00 EiweiB, wenig granu­
lierte Zylinder, dagegen keine Lipoide. In vielen Pallen von Hyper­
cholesterinamie (cholesterinreiche Kost, schwerer Diabetes, Fettsucht, 
frische Atherosklerose) bleiben die Nieren vollig unbeteiligt. 

Die im Urin ausgeschiedenen Epithelien entstammen ahnlich wie 
das EiweiB einmal den Bowmanschen Kapseln und andererseits - zur 
Hauptsache - den Harnkanalchen. Ihre Menge ist bei den Nephrosen 
und denjenigen entzundlichen Nierenaffektionen, die mit starker Scha­
digung der Kanalchen einhergehen und sich in einem frischeren ent­
ziindlichen Stadium befinden, gelegentlich eine erhebliche, wahrenddem 
im Sediment der arteriosklerotischenNieren Epithelien immer nur in geringer 
Zahl vorhanden sind oder uberhaupt feWen. trberdies erlaubt der Nach­
weis weniger Epithelien im Sediment keineswegs den ScWuB, daB die 
desquamativen Vorgange in der Niere geringe seien, denn fur die Epithe­
lien gilt dasselbe wie fur die Zylinder: Sie werden bei einer Stockung des 
Harnwassers in den Harnkanalchen leicht zuruckgehalten, inachen sodann 
einen ZerfallsprozeB durch und werden als EiweiB ausgeschieden. Wichtiger 
ist die qualitative Veranderung der Epithelien insofern, als starke Fett­
infiltration; namentlich die Infiltration mit Lipoiden, auf erheblichere 
Zellstoffwechselstorungen hinweist. 

Von groBer Bedeutung ist das Vorhandensein und FeWen der Blut­
korperchen im Harn. Nach Volhard und Fahr ist die Hamaturie 
eines der Kardinalsymptome der Glomerulonephritis. 

Die Durchsicht der FaIle mit nephrotischen StOrungen zeigt nun, 
daB hier Erythrocyten auch gelegentlich vorkommen. Fast bei 
jedem Fall wurden gelegentlich einzelne Erythrocyten nachgewiesen, vor 
allem bei den reinen Nephrosefallen, wahrenddem die Amyloidnieren 
seltener rote Blutkorperchen im Ham zeigen. Es mag das unter Um­
standen in dem Lohleinschen Sinne aufgefaBt werden, daB die Nephro­
sen nichts anderes als besonders charakterisierte Formen der Nephritis 
seien. Es wurde aber darauf hingewiesen, daB Fahr mit seinem Wider­
stand gegen die Lohleinschen Ansichten wohl Recht behalten haben 
diirfte. Man kann sich auch sehr gut vorstellen, daB zur Aufraumungsarbeit 
gegenuber den zerfallenden Epithelien nicht nur Leukocyten, sondern 
auch Erythrocyten von den BlutgefaBen abgegeben werden, und zwar nicht 
nur in den Glomeruli, sondern auch in den Harnkanalchen. Diese Erythro­
cyten treten aber nur in geringer Menge auf und nur zeitweise, andern also 
an der Diagnose nichts. Einzig bei einem 5jahrigen Kind mit starken 
Odemen, dunkelbraunem hochkonzentriertem Urin, normalem Blutdruck, 
traten Erytbrocyten zeit weise ziemlich reichlich auf, und es fanden sich 
bei der mikroskopischen Untersuchung in der Niere neben Verfettung 
der Hamkanalchenepithelien, AbstoBung verfetteter Epithelien in die 
Kanalchen, auch Veranderungen im Bereich der Glomeruli mit Verfettung 
und Wucherung von Ka pselepithelien, also den Anzeichen leichter degenerativ 
entziindlicber Veranderungen an den Glomeruli. In diesem Fall diirfte 
die Bezeichnung " Mischform "unter Umstanden angebracht sein, d. h. 
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einer Kombination primar-degenerativer tubularer Schadigung mit se­
kundarer Glomerulonephritis. 

Bei den en t z ii n d Ii c hen Nierenaffektionen bildet der Blutkorperchen­
nachweis im Urinsediment die Regel. Ausnahmen sind allerdings keines­
wegs Seltenheiten. Dieselben beziehen sich einmal auf akute Glomerulo­
nephritiden, bei denen der Harn woW gelostes Hamoglobin, abel' merk­
wiirdigerweise tagelang keine Erythrocyten nachweisen laBt. Die Blut­
korperchen diirften hier in den Harnkanalchen zusammengeballt stecken­
geblieben sein. Haufig verstarkt sich die Hamaturie mit steigender Harn­
menge (Rochs). Bei den mehr chronischen, zur Induration neigenden 
Formen tritt die Menge von Erythrocyten im Harn immer mehr zuriick. 
In zahlreichen Fallen sind zeitweise iiberhaupt keine Erythrocyten vor­
handen, ein Umstand, der die Differentialdiagnose zwischen arteriosklero­
tischer und sekundarer entziindlicher Nierenscbrumpfung gelegentlich 
schwierig gestaItet. Hier sind die produktiven und exsudativen Verande­
rungen der Glomeruli weniger lebhaft; die degenerative Storung und 
Inaktivitatsatrophie der Harnkanalchenepithelien, die interstitiellen Ver­
anderungen mit del' zunehmenden Wucherung des Bindegewebes spielen 
die erste Rolle. Ganz unerwartet kann in solchen Fallen der Harn dann 
wieder blutig werden, unter dem EinfluB einer neuen Infektion, gelegentlich 
auch infolge Belastung mit Kochsalz und Harnsto!f zur Funktionspriifung 
der Niere oder ohne bekannte Ursache. Durch'die Hamaturie sind 
die glomerulonephritischen Prozesse in erster Linie charak­
terisiert, seien sie diffuser Art oder mehr herdformig verteilt, toxisch 
oder bakteriell bedingt, wogegen die interstitielle Nephritis Blutkorper­
chen im Harn gewohnlich vermissen laBt; dieselben treten nur ctann in 
mehr odeI' weniger groBer Menge auf, wenn der entziindliche ProzeB vom 
Interstitium auf die Glomeruli und Harnkanalchen iibergegriffen hat. 
Von groBem praktischem und theoretischem Interesse sind die Mit­
teilungen von Anschiitz iiber Hamaturie als Komplikation von schwerer 
Appendicitis. Die MehrzaW der beobachteten FaIle wird von dem Autor 
als Nephritis aufgefaBt, wobei das briiske Kommen und Verschwinden 
der Hamaturie, bei bedeutender Blutung, besonders auffallt. Andererseits 
diskutiert Anschiitz auch eine thrombotische Entstebung solcher 
Hamaturien. Einer del' FaIle zeigte autoptisch zahlreiche In£arkte der 
Nierenrinde, so daB die thrombotische Genese der Nierenblutung sehr 
plausibel ist. Allerdings diirften Thrombosen nicht immer zu Hamaturie 
fiihren. Ein 5jahriger Knabe mit hydropischer Nephrose unklarer 
Atiologie bekommt starke Schmerzen in der linken Nierengegend, 
Tachykardie, Fieber; die Gegend erscheint gespannt, stark druck­
empfindlich. Bei der 8 Tage spater vorgenommenen Obduktion er­
scheinen zaWreiche Nierenvenen thrombosiert, so daB der Gedanke 
nahe liegt, die Schmerzen mochten mit dem Auftreten der Thrombosen 
in Zusammenhang stehen. Der Urin hatte zur Zeit del' Schmerzen wohl 
etwas dunklere Farbe, enthielt wohl auch etwas mehr Erythrocyten als 
sonst, aber absolut war die Menge roter Blutkorperchen immer noch sehr 
gering, Zylinder fehIten. 
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Bei den sklerotischen Nierenaffektionen pflegt der Gehalt des Urin­
sediments an Erythrocyten auch meist ein sehr geringer zu sein. Und zwar 
betrifft das auch die progressen, mit Urii.mie einhergehenden Schrumpf­
nieren, die nach Volhard und Fahr durch die Kombination von ent­
ziindlicher Glomerulusveranderung mit arteriosklerotischer Schrumpfung 
ausgezeichnet sein sollen. Bei einem Teil der FaIle mit Hamaturie findet 
sich allgemeine hamorrhagische Diathese mit Blutungen in der Haut 
und in der Serosa zahlreicher Organe, mit Retinablutungen, so daB man 
sich fragen kann, 0 b die im Urin auftretenden Erythrocyten nicht in gleicher 
Weise zu deuten sind, das Zeichen einer uramischen allgemeinen GefaB­
schadigung sind und nicht der Ausdruck einer eigentlichen Entziindung. 
lch habe schon oben darauf hingewiesen, daB bei Fallen mit zugegebener 
Kombination von Glomerulonephritis mit arteriosklerotischer Nieren­
schrumpfung Hamaturie trotzdem fehlen kann: Bei einem 43 j ahrigen Mann 
mit angiosklerotischer Schrumpfniere tritt ein Gesichtserysipel auf, daran 
anschlieBend eine Verschlechterung des gesamten Zustandes, mit Peri­
karditis, akutem Milztumor, fibrinoser beiderseitiger Unterlappenpneumo­
nie; Erythrocyten im Urinsediment sind immer nur vereinzelt nachgewiesen 
worden, obschon entziindliche Glomerulusveranderungen vorhanden 
waren; auch hierbei mogen die Erythrocyten zwar zur Abscheidung ge­
kommen, aber in den Harnkanalchen steckengeblieben sein. 

Es mag darauf aufmerksam gemacht werden, daB auch beim Normalen 
nach korperlicher Anstrengung und auch ohne solche einzelne Erythro­
cyten im Urinsediment gefunden werden konnen, und daB andererseits 
richtige Nierenblutungen immer wieder beschrieben werden, ohne daB 
mikroskopisch iiberhaupt nennenswerte Veranderungen an der Niere vor­
handen sind. 

3. Menge, spezifisches Gewicht und Farbe des Barns. 
Bei nephrotischen Nierenstorungen ist Oligurie eines der 

haufigsten Symptome. Es braucht das mit der Schadigung der 
Kani.i.lchenepithelien nichts zu tun zu haben; man kann das Auf~ 

treten der Oligurie in der iiberwiegenden Zahl der FaIle mit der Odem­
bereitschaft des Organismus in Zusammenhang bringen, mit der Retention 
von Wasser in den Geweben, wodurch der Niere relativ wenig Fliissigkeit 
ZUl' Ausscheidung zugefiihrt wird. Bei odemfreien Fallen pflegt die Oligurie 
meist auch zu fehlen. lch verweise auf einen 19jahrigen Soldaten mit 
Bronchiektasie und allgemeinem Amyloid. Patient hatte niemals Odeme. 
Die Urinmengen ebenso wie das spezifische Gewicht hielten sich lange 
Zeit innerhalb normaler Grenzen, die Fliissigkeitsausfuhr stand in normalem 
Verhii.ltnis zu der Zufuhr. Bei vielen Krankenfiihren auch profuse Durch­
faIle zum Auftreten einer Oligurie. 

Umgekehrt sieht man gelegentlich im Verlauf der nephrotischen Sto­
rungen auch abnorm groBe Urinmengen. Diese Polyurie entspricht 
meist einer Ausschwemmung von Odemwasser und geht mit deutlicher 
Abnahme des Korpergewichts einher. Wenn das auch die Erkli.i.rung fiir 
die meisten Polyurien bei der Nephrose sein diirfte, so mochte ich doch 
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darauf hinW'eisen, daB im Anfangsstadiul1l bei der Nephrose, vor dem 
Einsetzen der starken Albuminurie und der Odeme, an sich eine Neigung 
zu P01yurie vorhanden sein kann. lch beobachtete diese Erscheinung bei 
einer luetischen Nephrose, einem jungen Madchen, das wegen Polyneuritis 
specifica resp. cerebrospinaler Lues in der KIinik lag und unter den Augen 
der behandelnden Arzte nach Ablauf dreier Monate eine schwere Nephrose 
bekam und daran zugrunde ging. Die Urinmen~en. bewegten sich liingere 
Zeit zwischen 1700 und ~400, gingen nur ausnahmsweise auf 1250 und 
1550 zuriick, und erst mit dem Auftreten der Albuminurie kam es zu 
erheblicher Oligurie mit 300, 350, 450 ccm Urin. Hier konnte es sich 
nicht um Ausschwemmung von Odemen handeln; denn erstens W'aren 
keine solchen nachweisbar, weiterhin nahm das Korpergewicht wahrend 
der polyurischen Periode von 48,5 auf 48,9 und 49,6 zu. Vielleicht handelt 
es sich hier um das erste Zeichen einer tubularen Schadigung, 
die auf dem Umweg iiber die Glomeruli oder von den Tubuli selbst 
ausgehend zu der iibergroBen Fliissigkeitsausscheidung Veranlassung gab. 
Nac}l Fr. Miiller geschieht die Wasserausscheidung in der Niere ja groBen­
teils durch die Tubuli, so daB diese Erklarung wohl gegeben werden darf. 

Das spezifische .Gewicht p£legt bei den nephrotischen Nierensto­
rungen so lange hoch zu sein und der vorhandenen Harnmenge zU:ent­
sprechen, als Schrumpfungsprozesse sich nicht wesentlich geltend gemacht 
haben. Man hat aber nicht nur mit dem Vorkommen von Amyloidschrumpf­
nieren, sondern - seit den eingehenden Untersuchungen von Munk - auch 
von genuinen nephrotischen Schiumpfnieren zu rechnen. Die Durchsicht der 
klinisch beobachteten FaIle ergibt, daB beizwei Amyloidschrumpfnieren die 
spezifischen Gewichte normal oder unter normal waren. Bei dem einen Fan 
hielten sich die Urinmengen um 400, das spezifische Gewicht betrug 1015, 
spater 1010 und 1008. Bei dem zweiten Fall betrugen die Urinmengen 
900 bis 1200, das spezifische Gewicht 1008 bis 1015. Man muB dieses 
Herabgehen des spezifischen Gewichts mit einer verschlechterten Salzaus­
scheidung dieser nephrotischen Nieren in Zusammenhang bringen. Aller­
dings handelt es sich hier wie bei anderen Amyloidsclnum pfnieren offenbar 
nicht um interstitielle Schrumpfungsprozesse im AnschluB an die degenera­
tiven Vera.nderungen der KanaIchen allein, sondenl wohl um eine prima.re 
Arteriosklerose der Niere mit mehr oder weniger starker Funktionsstorung 
derselben, kompliziert durch Amyloid der Glomeruli. Der eine der beiden 
Patienten ist 63ja.hrig und diirfte durch eine chronisch indurierende Pneu­
monie und Bronchiektasenbildung noch in spa.ten Jahren zu einer Amyloi­
dose gekommen sein; der andere der beiden Patienten ist 51jahrig, bei 
der Sektion findet sich eine ma.Bige Sklerose der Aorta und zahlreicher 
peripherer Arterien, die Nieren stark geschrumpft, das Herz hypertrophisch 
und erweitert, Blutdruck 165 und dazu hochgradige allgemeine Amyloidose 
ausunbekannter Ursache. Das hohe spezifische Gewicht istein sehr 
haufiges Symptom bei N ephrose und steht mit der guten Sekretions­
arbeit dieser Nieren in Zusammenhang. Zuweilen bekommt man den Ein­
druck, die Ausscheidung harnfahiger Substanzen bei der Nephrose erfolge 
nicht nur normal, sonden! sogar erheblich gesteigert. Eine solche Beobach-
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tung konnte bei der oben erwahnten jugendlichen Patientin mit syphili­
tischer Nephrose gemacht werden. Die Patientin stand lange Zeit in der 
KIinik in Behandlung wegen ihrer neuritischen Beschwerden und hatte 
spezifische Gewichte zwischen 1010 und 1018. In der Woche, in der die 
starke Albuminurie entdeckt wurde, steigen die spezifischen Gewichte von 
1015,1010,1018 ganz unvermittelt auf 1043,1047,1038. Die Urinmengen 
waren dabei wohl erniedrigt, bewegen sich zwischen 300 und 450, reichen 
zur Erklarung dieser auBerordentlichen hohen Werte fur spezifisches Gewicht 
a.ber keineswegs aus; beirn Herzkranken mit Oligurie sieht man niemals 
so hohe spezifische Gewichte. Es konnte hier die tubulare Scba.digung 
a.ls ursachliches Moment aufgefaBt werden. 1m Hinblick auf die experi­
mentellen Untersuchungen von Schlayer, die zeigten, daB es nicht nur 
eine Dberempfindlichkeit der GlomerulusgefaBe mit Tendenz zu Polyurie 
gibt, sondernauch eine Dberempfindlichkeit der KanaIchenepithelien, diezu 
einer gesteigerten Salzausschwemmung AnlaB' gibt, konnte man auch hier 
an eine solche pathologisch gesteigerte Sekretion von seiten der Tu bulus­
epithelien denken. Trotz des hoben spezifiscben Gewichts waren aber die 
prozentualen.Werte fiir NaCl undN im Drin relativ niedrig (0,08 resp. 1,50 (0)' 
so daB eine solche Vorstellung als unzutreffend zuruckzuweisen ist. Die 
hohen spezifischen Gewichte bei Nephrosen sind nicht immer eine Folge 
von besonders starker Konzentration des Drins, sie beruhen aber auch 
nicht allein auf dem starken EiweiBgehalt des Harns. Die Verhaltnisse 
sind noch durcbaus ungeklart und verdienen eine spezielle Bearbeitung. 

Bei den N ephritiden hat man bei der Beurteilung von Harnmenge 
und spezifischem Gewicht zwischen akuten und chronischen, zur Induration 
neigenden Formen zu unterscheiden. 

Bei einer aku ten Nephritis pflegt die Harnmenge vermindert, das spe­
zifische Gewicht hoch zu sein. Die Oligurie hangt zum Teil mit der Scha­
digung der Glomeruli zusammen und erreicht oft hohe Grade bis zur Anurie, 
wenn samtliche Glomeruli betroffen sind und £iir Blut undurchgangig 
wurden. Das spezifische Gewicht zeigt bemerkenswerte Schwankungen 
je nach der Suffizienz der Nieren, ist hocb, solange die Ausscheidung der 
harnfahigen Substanzen in genugendem MaBe vonstatten geht, und um 
so niedriger, je naher die Gefahr der Uramie liegt. Als Beispiel £iihre ich 
einen 48jahrigen Mann an mit intracapillarer akuter Glomerulonephritis 
nach Wundinfektion, 140 mm Blutdruck, Verfettung und Erweiterung 
beider Ventrikel, Odem im Gesicht, 168 mg Reststickstotf, 0,68 Gefrier­
punkt. Der Urin wurde stets in nur geringer Menge abgesctieden, 400 ccm 
und weniger; trotz der Oligurie hielt sich das spezifische Gewicht auf 1014 
und erreichte als hochsten Wert 1018. 1m VerIauf weniger Tage wurde 
Patient tier komatos und starb. Die Oligurie ist andererseits auch ven der 
Odem bildung abhangig. Geht die Odembereitschaft zuruck, so steigt die 
Urinmenge. Haufig sieht man dann noch einen vorubergehenden Anstieg 
des Blutdrucks (Guggenheimer), hervorgerufen durch das Einstromen 
und Mobilisiertwerden von toxinhaltigem Gewebswasser. In gewissen 
FaIlen sind Harnflut wie Blutdrucksteigerung ein Anzeichen da£iir, daB 
eine bestehende Herzinsuffizienz zuruckgeht, oder es kommt fast gleich-
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zeitig zur Ausschwemmung und einem Nachlassen der Hypertonie (Ka­
lie be), sobalp. die Niere wieder funktioniert. 

Bei den chronischen Formen erscheint die Urinmenge meist normal 
groB, haufig zeigt sich eine Neigung zu Polyurie, so starke Polyurien wie 
bei den arteriosklerotischen Schrumpfnieren werden hier aber kaum be­
obachtet. Das spezifische Gewicht ist normal oder abnorm niedrig und zeigt 
dieselbe charakteristische Fixiertheit, wie man es bei den sklerotischen 
Schrumpfnieren zu sehen gewohnt ist. Dieses Verhalten des spezifischen 
Gewichts zeigt das schlechte Anpassungsvermogen der Nierenfunktion 
an die vor allemdurch differente Ernahrung gestellten wechselnden Be­
dingungen. Man sieht diese mangelhafte Konzentrierfahigkeit, die schlechte 
Akkommodationsbreite der Niere aber auch z. B. beim Auftreten von 
T ra ns s u da ten, wo bei groBe Wassermengen in dem Korper zuriickgehalten 
werden und die Nieren den Korper mit geringerem Urinquantum Von 
den mitder Nahrung zugefiihrten Stoffen zu befreien hatten: Bei einer 
22jahcigen Patientin mit uramischer Perikarditis gingen die Urinmengen, 
als profuse Durchfalle einsetzten, auf 250 bis 500 zuriick; trotzdem blieb 
das spezifische Gewicht auf 1006 bis 1010 stehen. Bei einer normal funk­
tionierenden Niere sieht man die Konzentration sofort steigen, sobald beim 
Einsetzen Von kardialer Insuffizienz die Stromungsgeschwindigkeit 
des Blutes in der Niere abnimmt und Oligurie eintritt. Ganz anders ver­
halten sich chronisch insuffiziente Nephritiden: Eine 24jahrige Frau mit 
schwerer chronischer Glomerulonephritis, bei der fast aIle Glomeruli ent­
ziindlich affiziert sind, mit Zellanhaufung in den Schlingen und starker 
Desquamation und Verfettung der Kapselepithelien, dazu starker Epithel­
degeneration im Bereich der Tubuli, kommt mit schwerer Dyspnoe in die 
KIinik mit Ascites, Hydrothorax, Hydroperikard, Hypertrophie und vor 
aHem Dilatation beider Ventrikel, Stauungsleber, Odemen an den Beinen, 
im Gesicht und am Riicken. Die Frau ist deutlich ura.misch mit 98 mg 
Reststickstoff, 0,63 Gefrierpunkt, dazu aber herzinsuffizient, worauf auch 
der Blutdruck von nur no mm Hg zuriickzufiihren ist. Die Urinmengen 
schwanken zwischen 800 und 250; das spezifische Gewicht bewegt sich aber 
meist um 1009 und erreicht als hochsten Wert 1013. SchlieBlich kennt man 
auch den EinfluB des Fie bers auf Hammenge und spezifisches Gewicht 
des Urins. Entsprechend der vermehrten Wasserabgabe durch die . Haut, 
bei der Pneumonie auch infolge der Exsudatbildung in den Alveolen, geht 
die Urinmenge sofort zuriick, das spezifische Gewicht steigt normalerweise 
auf 1025 und mehr. Die Kranken mit sekundarer Schrumpfniere verhalten 
sich anders: die Urinmenge geht wohl zuriick, das spezifische Gewicht nimmt 
aber nur wenig zu, die Farbe des Urins bleibt auffaIlend hell. -Aus den 
angefiihrten Beispielen erkennt man die Insuffizienz solchel Nieren. 
Allerdings kann es dabei zu eigenartigen Erscheinungen kommen. Ein 
lSja.hI'iger Arbeiter lag wegen hamorrhagischer subakuter Nephritis lange 
Zeit in der KIinik. Die Funktion der Nieren hatte sich noch keineswegs 
befriedigend gestaltet, der Kranke schied von 1500 Wasser 1620 aus, 
zeigte also eine gewisse irritative Polyurie, die Konzentration des Hams 
erreichte im Durstversuch nur den l\1aximalwert 1015. Da bekommt 
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der Patient eine Grippepneumonie, die. den letalen Ausgang herbeifiihrt. 
Wahrend des Fiebers sinken die Urinmengen, die vorher meist 2000 und 
mehr betragen hatten, auf 950; das spezifische Gewicht, vorher meist 
1012, erhob sich auffallenderweise bis zu 1025 und 1030. Diese Beo­
bachtung erinnert an das Verhalten der Kranken mit Diabetes insipidus, 
die ein absolut fixiertes niedriges spezifisches Gewicht des Harns zeigen, 
unter dem EinfluB einer fieberhaften Erkrankung aber plotzlich ganz gut 
konzentrieren konnen. Es diirfte sich hier um innersekretorische Funk­
tionsanderungen oder abnorme Impulse auf dem Wege des vegetativen 
Nervensystems handeln, die die Niere zu erhohter sekretorischer Tatigkeit 
bringen (vgl. Frey u. Kumpies). 

Ganz ahnlich liegen die Verhaltnisse bei den insuffizienten, progressen 
arteriosklerotischen Schrum pfnieren. Eine 66jahrige Frau mit 
feinhOckrigen Schrumpfnieren bei ziemlich starker allgemeiner Arterio­
sklerose bekommt Brechen, Odeme, Durchfall, eine Pneumonie und 
Temperaturen von 38 bis 40 Grad. Die Urinmengen werden au Berst 
gering, bewegen sich zwischen 200 u~d 400, das spezifische Gewicht bleibt 
aberfixiert zwischen 1006 und 1010. Sehr wichtig sind bei solchen Kranken, 
die mit Hilfe Von Polyurie sich ihrer harnfahigen Su bst,anzen entledigen, 
die Zirkulationsverhaltnisse, vor aHem die Hohe des BIutdrucks. Sinkt 
der Blutdruck infolge von kardialer Insuffizienz, so erscheint die Niere 
oft plotzlich insuffizient, es kommt zu uramischen Symptomen, ob­
wohl vor dem fraglichen Ereignis keinerlei Retentionserscheinungen bemerkt 
worden waren. Eine 58 jahrige Frau mit arteriosklerotischer progresser Nieren­
sklerose lag mit normalen Reststickstoffwerten, 0,56 Gefrierpunkt bei leid­
lichem AHgemeinbefinden wahrend langer Zeit in der Klinik. Der Blutdruck 
bewegte sich zwischen 220 und 250. Dann kommt es zu einer Verschlech­
terung mit kardialer Insuffizienz und ,uramischen Symptomen. Die Pa­
tientin wurde auBerst dyspnoisch, es bildeten sich betrachtliche Transsudate, 
das Herz, namentlich die linke Herzkammer, erschien bei der Obduktion 
nicht nur hypertrophiert, sondern erheblich dilatiert. Der Blutdruck sank 
in dieser Periode, und zwar trotz der Zunahme der UIamischen Erschei­
nungen; mit dem Blutdruck gingen auch die Urinmengen zuriick. Bei 
einem Druck von 250 betrug die Urinmenge 1500 bis 2400 mit spezifischen 
Gewichten 1010 bis 1007; bei einem Druck Von 215 Urinmenge 550 bis 1000, 
spezifisches Gewicht 1015 bis 1012; bei dem Druck 180 Urinmeuge 400 bis 
600, spezifisches Gewicht 1014 bis 1008. Andererseits kommt es aber auch 
vor, daB die Urinmengenmit steigend~m Blutdruck zuriickgehen. 
Bei einem 45jahrigen Zimmermann mit arteriosklerotischer Schrumpfniere, 
beiderseitiger Herzhypertrophie; Stauungslungen, Stauungsleber, Ascites, 
beiderseitigem Hydrothorax und allgemeiner Arteriosklerosiezeigte der Blut­
druck ausgiebige Schwankungen. Dabei waren die Urinmengen mit fallendem 
BIutdruck immer eher hoch, konnten 2000 iibersteigen, gingen mit stei­
gendem Blutdruck zuiick auf 200 bis 300. Das spezifische Gewicht blieb 
allerdings a bsolut fixirt auf 1006 bis 1010. Hier diirfte die renale Insuffizienz 
oder vielmehr die Verschlechterung der an sich geringen Leistungskraft 
der Nieren zu Retention und diese wieder zum Ansteigen des Blutdrucks 
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gefiihrt haben. SehlieBlieh ist eine Beobaehtung noeh von Interesse, die 
bei einem Patienten gemaeht wurde, der sieh wegen arteriosklerotiseller 
Aorteninsuffizienz und Sehrumpfniere in Behandlung der KIinik befand 
und einen uramischen Insult erlitt, mit kurzdauemder Hemiplegie und 
Sprachstorung: Die Urinmenge sinkt von 1750 auf 850. Auch hierbei 
andert sich das spezifische Gewicht abel' kaum und bleibt unter 1010. 

Die geschilderten Verhaltnisse beziehen sieh auf die jnsuffizienten 
Formen der arteriosklerotisehen Schrumpfniere. Die Reaktion der Niere 
auf die versehiedenen besprochenen Einfliisse, die die Tatigkeit der Niere 
vor neue Aufgaben stellen, sind ein gutes Priifungsmittel fUr das Stadium, 
in dem sich die Kranken befinden, und wiehtige Ratgeber fUr den beob­
achtenden Arzt. Die suffizienten arteriosklerotisehen Schrumpfnieren, 
die der benignen Nierensklerose oder der initialen Nephrocirrhose ent­
sprechen mogen, weiehen in ihrem Verhalten von den ersterwahnten 
Formen in charakteristiseher Weise abo Ein 78jahriger Feldvogt mit 
chroniseh indurierender Herdnephritis, d. h. herdformig verteilter arterio­
sklerotischer Nierensehrumpfung, 240 mm Blutdruek, ohne jede uramischen 
Erscheinungen, liegt seines Herzens wegen in der KIinik und bekommt 
eine Pneumonie mit hohen Temperaturen, an der Patient auch zugrunde 
geht. Die Urinmengen gehen zuriick bis unter 800, das spezifische Gewieht 
steigt aber an auf 1020 und 1027. Dasselbe sieht man bei solchen Arterio­
sklerotikem, Wenn es zu einer Verstarkung ihrer kardialen Insuffizienz 
kommt; die Niere vermag durch Erhohung der Hamkonzentration 
trotz der geringen Urinmenge den Korper Von den Abbauprodukten 
des Stoffwechsels zu entlasten. -

Die Farbe des Harns verhalt sich bei den einzelnen Formen von 
Nierenerkrankung sehr verschieden. Die glomerularen entziindlichen 
Mfektionen gehen in der Regel mit Hamaturie einher. Hier interessieren 
aber speziell die Nephrosen mit ihrer oft auffallend dunklen Harnfarbe 
und dann die Schrumpfnieren mit dem hellen Ham, sei die Menge groB 
oder klein. In beiden Fallen spielt der Blutfarbstoff keine Rolle. Die 
dunkle Farbe bei Nephrosen entspricht auch keineswegs einem starkem 
Grad Von Urobilinurie. Es seheint sieh vielmehr um das Urochrom zu 
bandeln, das jedenfalls bei Schrumpfnieren in abnorm geringer Menge 
ausgeschieden wird (Stepp). 1m Blut findet sich allerdings Urochrom 
durehaus nieht in vermehrter Menge, entsprechend etwa einer Retention 
des Farbstoffs. Die Verhaltnisse sind noch durehaus ungeklart. Stepp 
denkt an eine Retention der Oxyproteinsaure, aus der Urochrom wahr­
scheinlich hervorgeht. 

4. Priifung der Nierenfunktion durch Belastungsproben. 
Die modeme Technik der Funktionspriifung der Nieren ruht auf den 

Untersuchungen und wichtigen Ergebnissen, die durch Koranyi, Fr. Miil­
ler, Schlayer geliefert wurden. 

Auf Seite 455 wurde auseinandergesetzt, daB Schlayer in bewuBtem 
Gegensatz zu den Bestrebungen, die Nierenaffektionen anatomisch ein­
zuteilen, daran ging, die Lii.sionen der Nieren nach funktionellen Ge~ 
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sichtspunkten zu charakterisieren. Die Nieren Wluden auf ihr Ausschei­
dungsvermogen verschiedenen Substanzen gegeniiber untersucht, wobei 
der Beweis fur das Vorhandensein glomemlarer Schadigungen im Tier­
versuch onkometrisch leicht zu crbringen war, Storungen der Tubuli 
allerdings nur indirekt, vornehmIich mit Hilfe histologisch-mikroskopischer 
Methoden, bewiesen werden konnten. Gestiitzt auf seine Versuchsergeb­
nisse ist Schlayer wie Fr. Miiller und seine Schule der Meinung, eine 
verzogerte Wasser- und Milchzuckerausscheidung beruhe auf 
funktioneller Insuffizienz der Glomeruli, wahrend die schlechte 
Ausscheidung Von zugefiihrtem Kochsalz und Jodkalium eine 
funktionelle Schadigung der Tubuli erkennen laBt. 

Schon As c ho ff macht aber darauf aufmerksam, daB sich bei experimen­
teller Uran-, Cantharidin-, Arsen- und Chromintoxikation zu einer gewissen 
Zeit stets Veranderungen beider Systeme, der Tubuli wie Glomeruli, vor­
finden, Was den Wert der Schlayerschen Methodik sehr beeintrachtigt. 
Und in der menschlichen Pathologie waren die Erfolge mit der Schlayer­
schen Untersuchungsmethodik, wie verschiedene Nachuntersucher (z. B. 
Machwitz und Rosenberg) mehr oder weniger deutlich betonen, auch 
nicht sehr befriedigend, und zWar schien gerade das Resultat der Be­
lastungspro ben mit den korperfremden Su bstanzen Milchzucker und 
Jodkali mit den histologischen Veranderungen nicht iibereinzustimmen. 
NachMonakow erlaubt die Art der Milchzuckerausscheidung keine 
Schliisse auf Art und Schwere einer Nierenkrankheit zu ziehen. Die Jod­
ausscheidung ist bei fast allen Formen mehr oder weniger gestort. Irgend­
eine Beziehung zwischen Dauer der Jodausscheidung und dem Charakter 
des klinischen Bildes konnte Monakow nicht feststellen, ebensowenig 
auch Parallelen zwischen Kochsalz- und Jodausscheidung. 

Mit Riicksicht auf diese Tatsachen, die Von Volhard von neuem 
hervorgehoben werden, und im Hinblick darauf, daB der Zweck der vor­
liegenden Arbeit hauptsachlich darin besteht, die Berechtigung der von 
den neueren Autoren, besonders Volhard und Fahr, aufgestelltenSyste­
matik zu iiberpriifen, habe ich die Milchzucker- und Jodka.liumprobe, 
auch die Farbstoffmethoden (Methylenblau, Phenolsulfophthalein, Uranin 
bzw. Fluorescin), die Kreatininmethode, nicht weiter beriicksichtigt. Damit 
solI keineswegs gesagt sein, die genannten Methaden wa.ren werllos. Es 
werden hier einzig die Ergebnisse besprochen, die man mit Kochsalz­
und Harnstoffbelastung erhalt, sowie mit dem durch Koranyi, 
StrauB u. a. vielfach geiibten und von Volhard, Gerhardt n. a. 
fiir die Praxis erfolgreich ausgebauten Verdiinnungs- und Konzen­
trationsversuch. 

Nach Volhard zeichnen sich die Nephrosen dadurch aus, daB sie 
funktionell intakt erscheinen, ein Standpunkt, der in der Tatsache eine 
Stiitze findet, daB Urii.mie bei solchen Mfektionen so gut wie niemals 
beobachtet werden kann. Die Priifung derWasserausscheidung mit der 
Methode des Wasserversuches, wobei 1500 Wasser im Laufe von 1/2 bis 1/. 
Stunde niichtern getrunken werden, ergibt im Stadium der starken Odeme 
zwar ein schlechtes Resultat, handelt es sich dagegen um odemfreie 
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Kranke, so erscheint nach Volhard die Wasserausscheidung ziemlich 
oder sogar sehr gut. Ganz ahnlich steht es mit der Kochsalzausscheidung. 
1m Stadium der wachsenden' Odeme ist nach Volhard die prozen­
iuale und absolute Kochsalzausscheidung enorm iliedrig und sinkt bis 
auf Spuren. Beides erklart sich aus der Retention von Wasser und Koch­
salz durch das Odem, wobei die Storung also extrarenal und nicht 
renal ist. Die Stickstoffausfuhr erscheint nach Volhard meist auffallend 
hoch, der Stickstoffgehalt des Hams betragt 2 bis 3 Proz., auch nach 
AusfaHung des EiweiB. 

Nach den Untersuchungen an den mir zur Verfiigung stehenden 
Kranken kann ich diesen Feststellungen nicht ohne weiteres beipflichten. 

Die eigenen Ergebnisse des Wasser-, Salz- und Stickstoffversuches bei 
odematosen Nephrosen stimmen mit den Volhardschen Anschauungen 
iiberein. Eine 57 jahrige Frau mit kavemoser Lungentuberkulose und 
Amyloidniere vermag das spezifische Gewicht im Konzentrationsversuch 
bis auf .1043 zu erhOhel1, dagegen betragt die Wasserausscheidung nach 
Zufuhr von 1500 ccm in den ersten "ier Stunden nur 120 ccm, wahrend der 
Normale ungefahr 1500 auszuscheiden pflegt. Die Erklarung kann darin 
!iegen, daB die Konzentrationsfahigkeit der Niere zwar nicht gelitten hat, der 
Wasserversuch a ber deshalb so ungeniigend ausfiel, well das Wasserin den Ge­
weben zuriickgehalten und gar nicht an die Niere herangebracht worden ist. 

Auch bei odemfreien Nephrosen konnten einige Versuche ange­
stellt werden. 

Es handelt sich erst ens urn den schon oben mehrfach zitierten Fall, ein 
16jiihriges Madchen, das wegen Lues cerebrospinalis zur Behandlung in 
die KIinik kam. Die Patientin hatte drauBen eine krMtige Salvarsankur 
durchgemacht, die Wa. R. war aber noch positiv. Ais die Patientin am 
26.0kt. 18 zur Aufnahme kam, war der Urin eiweiBfrei. Am 2. Nov. 
wurden Spuren EiweiB nachgewiesen, das Sediment enthielt Epithelien 
und Leukocyten, der Katheterurin ebenfalls Leukocyten und einige Coli­
bacillen. Der Urm hielt sich in dieser Zusammensetzung, die neurolo­
gischen Beschwerden besserten sich, die Kranke, die fast bewegungslos 
dagelegen hatte, konnte ihre GliedmaBen immer besser bewegen. Erst 
im Laufe des Monats Dezember kam es dann zu einer gewissen Anderung 
der Situation, indem die Patientin namentlich in der 4. Dezemberwoche 
abnorm reichlichen Ham entleerte, nie unter 1500, meist 1800, 2100, 2400. Das 
spezifische Gewicht betIUgzu dieser Zeit 1008 bis 1014. Am 13.Jan. wurden 
dann plotzlich groBe EiweiBmengen im Urin festgesteHt, das erste sichere An­
zeichen der nephrotischen Nierenschadigung. 1m vorangegangenen Kapitel 
habe ich daraufhingewiesen, wie die spezifischen Gewichtekurz nachdemAuf­
treten der Albuminurie von 1015, 1010 auf 1018, 1043, 1047 hinaufschnell­
ten. Icp machte damals darauf aufmerksam, daB diese Konzentra­
tion nicht aHein durch die eingetretene Oligurie (300 bis 450 Urin) er­
klarlich sei, wei! herzkranke Patienten mit Oligurie niemals ein so hohes 
spezifischen Gewicht aufweisen; eine gesteigerte Ausschwemmung harn­
fiihiger Stoffe konnte aber auch nicht nachgewiesen werden, wie die 
beigegebene Tabelle zeigt: bei einem spezifischen Gewicht 1047 betragt 
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der prozentuale Kochsalzgehalt des Urins nur 0,08, der prozentuale 
Stickstoffgehalt 0,05. Nach Zufuhr von 1500 ,Wasser scheidet nun Pa­
tientin nach 4 Stunden nahezu 1800 aus und zeigt in den Abendstunden 
spezifische Gewichte bis 1039. Der Ausfall des Versuchs beweist die 
Funktionstiichtigkeit der Nieren; die Neigung zu Polyurie mag mit 
einem gewissen Grad von Odembereitschaft zusammenhangen. Ein Be~ 
lastungsversuch mit Kochsalz wurde in diesem Stadium nicht gemacht; 

Kochsalz- nnd Stickstoifansscheidnng bei initialer Nephrose. 

Urin- I spezif·1 Alb. 'NaCI-urin II NaCl-, N-Urin IIN-zu-' Be-
verlust Gew. 0/00 % labs. Zufubr 0/0 labs. fuhr merkungen 

15-16.1. 2260 1010 st.llockig - - - -
(5,9) I -

17. 900+x 1018 - 0,58 (4,2) 1,27g 0,66 6,2g Leichtes Lid 
18. 300+x 1043 - 0,70 (2,1) id. 1,52 (4,5) id. (idem 
19. 300+x 1047 20 0,08 (0,24) id. 0,55 (1,6) id. 
20. 350 1038 20 0,03 0,1 0,78g 0,40 1,4 2,8 g 
21. 450 1032 16 0,06\ 0,27 id. 0,59 2,6 id. 
22. 1500 1009 12 0,06 0,90 id. 0,49 7,3 id. 
23. 1500 1008 10 0,05 0,75 id. 0,61 9,1 id. 

dagegen ersieht man auch aus der Hohe der NaCI- und N -Werte im Urin, daB 
die Abgabe dieser Stoffe durch die Nieren in ganz normaler Weise erfolgt: 
bei einer Kochsalzzufuhr von 0,78 g betragt die absolute Menge von 
Kochsalz im Urin 0,1, 0,27, 0,90, 0,75. 18tJ() , 
Auch die Stickstoffausscheidung zeigt kei- 160(;, 16 a 

nerlei Tendenz zu Retention; die Blutun­
tersuchung ergab: 

Rest N ... 
Gefrierpunkt 
Refr. 
NaC} 

42 mg 
-0,54° 
6,98 % 

0,585 %. 

Aus allen diesen Daten geht hervor - in 
Bestatigungder Angaben von Volhard-, 
daB im initialen Stadium der Ne­
phrose die Funktion der Niere in­
takt ist. Wenn Schlayer unter Hin­
weis auf die Veranderungen der Glo­
meruli der Vermutung Ausdruck gibt, 
es mochten entsprechende Funktions­
schwankungen im Sinne einer Uber- und 
Untererregbarkeit auch an den Tubulis 
vorkommen, so trifft das wenigstens £iir 
die Nephrosen nicht zu. Die Schwan­
kungen der ausgeschiedenen Harnmengen 
- die oben erwahnte Neigung zu Polyurie 
im praalbuminurischen Stadium und wei­
terhin die oft sehr starke Oligurie -
diirften weniger von renalen als extra­
renalen Faktoren abhangig sein. 
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Abb.1. Verdiinnungs- nnd Kon­
zentrationsversuch im initialen 
Stadium der Nephrose. Patientin 
trinkt zwischen 6 1/ 2 und 7 Uhr 
1500 Wasser, nimmt wahrend des 
iibrigen Tags keine FIiissigkeit 
mehr zu sich. 4 Stunden nach 
der Zufuhr sind 1760 ccm Hal'll 
ausgeschieden (Neigung zu Po­
lyurie). In den Abendstunden 

maximales Gewicht 1039. 
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Wesentlich anders konnen sich aber Nephrosen in spii.teren Stadi.en 
verhalten. 

Ein 19jahriger Soldat lag wegen Bronchiektasie vom 9. Okt. 18 bis 
15. Juli 19 in der KIinik und starb hier an allgemeiner Amyloidose und 
Amyloidnephrose, wobei ein perinephritischer AbsceB die unmittelbare 
Todesursache abgab. Der am 10. V. 19 vorgenommene Wasserversuch fiel 
noch befriedigend aus, iBdem nach 4 Stunden 1250 urin entleert wurden 
und am Abend der Konzentrationswert anf 1025 stieg. Bei der Belastuttg 
mit Salz zeigte sich aber die Niere entschieden insuffizient. Von 10 g 
Kochsalz wurden nur 5 g ausgeschieden mit einem maximalen Prozentwert 
von 0,81. Patient hatte keine Odeme wii.hrend seiner ganzen Krankheit, 
so daB hier kaum mit Kochsalzretention aus extrarenalen Griinden gerechnet 
werden kann, sondern eher mit einer Insuffizienz derjenigen Nierenteile, 
die die Salzausfuhr bewerkstelligen. Ferner zeigte die Salzausscheidung eine 
eigenartige UnbeeinfluBbarkeit bei .Ande:rung der Nahrungszufuhr. Bei 
einem Salzgehalt der Nahrung von 10,78 g (1200 Sauerkraut, 50 Butter, 
100 Zucker, 200 Brot, 300 Milchsuppe, 200 Milch, 100 Kompott, 500 
Kaffee, entsprechend 2140 Kalorien) schied Patient 9,82 g Kochsalz mit 
mit einem Prozentwert von 0,89 aus; bei einer Zufuhr von 1,6 g NaCl in 
der Nahrung (500 Kartoffelbrei, 200 Zucker, 50 Butter, 150 Brot, 100 Milch­
suppe, 150 Kompott, 500 Katfeersatz, entsprechend ~495 Kalorien) schied 
er 10,95 g NaCI aus mit einem Prozentwert von 0,84. Die Urinmengen 
betrugen wahrend der ersten Periode 1200 ccm, spezifisches Gewicht 1008, 
in der zweiten Periode urn 1300 ccm, spezifisches Gewicht 1008. Man muB 
dieses Verhalten der Nierenfunktion, was'die Salzausscheidung anbelangt. 
als entschieden abnorm bezeichnen. Die Stickstoffausscheidung war bei 
dem Fall geniigend, der Reststickstoff betrug 36 mg, Gefrierpunkt 0,56. 

Das Initialstadium der Nephrose Ia.Bt die Nierenfunktion 
intakt. In vorgeschritteneren Stadien kann die Salzausschei­
dung dagegen eher gehemmt und mehr oder weniger fixiert er­
scheinen, die Wasserausscheidung erfolgt ebenfalls verschleppt. 

Solche Fii.lle werden den Vbergang bilden zu den immer noch etwae 
hypothetischen nephrotischen Schrumpfnieren. Bei dem als Fall 5 von 
Volhard zitierten klinischen Beispiel fiir Nephrose, einer nephrotischen 
Schrumpfniere bei einem 33jahrigen Tuberkulosen mit Amyloidose, der 
iJ iemals Odeme zeigte, entsprach die Wasserausscheidung im ganzen den 
zugefiihrten Mengen. lm Wasserversuch, der oft wiederholt wurde, kam as 
aber wahrend der ersten 4 Stunden zu einer durchauR ungeniigenden Wasser­
ausscheidung, nur einmal wurden 1160 ccm entleert, zu anderen Zeiten 890, 
760, 550, 520. Das spezifische Gewicht stieg im Konzentrationsversuch 
nicht iiber 1012. Die Kochsalzausscheidung war nie starker als 1 Proz. im 
Urin. Die Stickstoffausscheidung erreichte maximal 0,9 Proz. Polyurie und 
Konzentrationsunfahigkeit bezeichnet Volhard als wesentliche Symptome 
derselben. Blutdrucksteigerung, Herzhypertrophie, Uramie fehlen, offen­
bar deshalb, weil die Stickstoffausscheidung immer intakt bleibt. 

Bei den Nephritiden hat man zwischen akuten und chronischen 
ZUI' Induration neigenden Formen zu unterscheiden. 
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In den ersten Tagen einer akuten Nierenentziindung verbieten 
sich die Methoden zur Priifung der Nierenfunktion, weil die ganze Auf­
merksamkeit des Arztes darauf gerichtet ist, durch Schonung des Organs 
eine moglichst rasche Besserung der Nierenschadigung herbeizufiihren. 
Sind die akuten, unter Umstii.nden bedrohlichen Erscheinungen abgeklun­
gen, so kann man einen Wasser- und Konzentrationsversuch machen, 
die Belastung mit Kochsalz oder Harnstoff ist auch jetzt nicht gestattet. 
Die plotzliche Zufuhr einer groBeren Wassermenge hat dazu noch den 
Vorteil, eine vorhandene Oligurie unter Umstanden beseitigen zu konnen, 
die GlomerulusgefaBe wieder durchgangig zu machen, so daB zugleich 
mit der Funktionspriifung auch ein therapeutischer Erfolg sichtbar werden 
kann. Volhard empfiehlt den WasserstoB gerade bei der Nephritis, 
wie sie im Felde beobachtet wurde. 

Unternimmt man wahrend der Zeit der Odeme einen Verdiinnungs­
und Konzentrationsversuch, so ist der Ausfall verschieden. Zuweilen 
scheint die Wasserausscheidung annahernd normal, meist ist sie allerdings 
durchaus ungeniigend. So wurden bei einem 20jahrigen Mann mit hamorrha­
gischer Nephritis (Wundeiterung) nach den ersten 4 Stunden nur 240 ccm 
ausgeschieden. Dabei erscheint das Konzentrationsvermogen der Niere 
zuweilen auffallend gut und auch bei dem letzterwahnten Patienten stieg 
das spezifische Gewicht in den Abendstunden bis auf 1030. 1m weiteren 
Verlauf der Erkrankung, nachdem die Odeme verschwunden sind, ist 
diese schlechte Wasserausscheidung bei guter Konzentration haufig auch 
noch langere Zeit nach weisbar. So schied ein 21 jahriger Mann mit Glomerulo­
nephritis, welche 1/4 J ahr vorher im Feld akquiriert wurde, 4 Stnnden nach 
der Wasserzufuhr nur 270ccm aus, Konzentration bis lO24. Der Urin war 
meist eiweiBfrei, enthielt bOchstens Spuren EiweiB; im Sediment fanden 
sich keine pathologischen Bestandteile. Aus diesem Ergebnis ersieht man, 
wie ungeniigend die Beurteilung eines Kranken ist, wenn man sich nur 
auf die EiweiBuntersuchung beschrankt. Drei Monate nach der ersten 
Untersuchung fiel der Wasserversuch bei dem letzterwahnten Kranken 
dann durchaus befriedigend aus, 4stiindige Urinmenge 1350, maximales 
spezifisches Gewicht 1032. Wahrend hier die Wasserausfuhr schle,cht, die 
Konzentrierarbeit der Niere noch gut war, liegen die Verhaltnisse gelegent­
lich auch umgekehrt. Ein 18 jahriger Arbeiter ,mit Erkaltungsnephritis 
scheidet 8 Wochen nach Auftreten der ersten Odeme, als der EiweiJ3gehalt 
von 9%0 auf 31/ 2 % 0 gesunken und die Odeme schon in guter Ausschwem­
mung begriffen waren, 4 Stunden nach der Wasseraufnahme 1620 Urin 
aus, 2720 pro die, mit spezifischem Gewicht 1002. Die Glomeruli arbeiteten 
also sehr lebhaft und reagierten rasch auf die Wasserzufuhr mit ver­
mehrter Abscheidung. Trotzdem war die Nierenfunktion keineswegs 
zufriedenstellend, denn der Konzentrationsversuch ergab einen Maximal­
wert des spezifischen Gewichts von nur 1015. Gerhardt beobachtete 
unvollkommene Wasserausscheidung bei gut erhaltenem Konzentrierver­
mogen der Niere sahr hii.ufig im Rekonvaleszenzstadium der Feldnephritis. 

Bei Untersuchung der Salzausscheidung £indet man bei der 
akuten Nephritis, sobald die ersten Wochen vorbei sind, gelegentlich aut-
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fallend hohe Kochsalzwerte im Urin; dieselben sind nicht andera zu erklii.ren 
als durch die Annahme einer Kochsalzspeicherung wa.hrend der eraten 
Krankheitszeit. So schied ~in 16jahriger Schiffsjunge, der 4 Wochen 
vor seiner Aufnahme infolge Erkaltung an Nephritis erkrankt war und 
bei der eraten Untersuchung Odeme, starke Albuminurie (1O bis 24°/110), 
Blutdrucksteigerung (145 und 150 mm Hg) zeigte, bei einer Kochsalz­
zufuhr (in der Nahrung) von 3,1 g taglich 18, 14, 10, 8 g Kochsalz aus, 
mit"bis 0,7 Proz. Kochsalz im Ham. Zondek beobachtete dasselbe bei 
akuter Feldnephritis. In ganz initialen Stadien, so z. B. bei einem Fal1, der 
in der KIinik infolge von Otitis media eine akute Nierenaffektion bekam, 
ist die Kochsalzausscheidung wie das spezifische Gewicht zuweilen deutlich 
herabgesetzt; sie betrug bei dem erwa.hnten Patienten nur 0,6 g bei 0,4 Proz. 
Kochsalz im Ham. In del.' Rekonvaleszenz kann die Salzausscheidung auf 
die Belastungsprobe hin auch noch lange Zeit nicht vollig geniigend sein. 
wenn es auch Mufiger vorkommt, daB in dieser Zeit die Wasserausfuhr 
n)Ch gesch ,digt, dagegen das Konzentrationsvermogen der Niere wieder­
hergestellt erscheint. 

Belastungsversuche mit Harnstoff werden an der KIinik in fruchen 
Stadien der akuten Nephritis nicht gemacht. Will man sich iiber das 
Verhalten der· Niere in bezug auf Stickstoffausscheidung zahlenmaBig 
orientieren, so kann ~an den Reststickstoff untersuchen oder die prozen­
tuale N-Ausscheidung im Urin in Rechnung ziehen. Bei Feldnephritis ist 
die Kochsalzausscheidung in 20 Proz. der Fa.lle (Bruns) stii.rker gestort 
als die Ausscheidung des N, was wohl mit der tJdembereitschaft solcher 
Fii.lle zusammenha.ngt. 

Das Resultat des Verdiinnungs-undKonzentrationsversuches 
bra ucht mit demjenigen der Funktions priifung durch Zulage von 
Kochsalz und Stickstoff nicht iibereinzu'stimmen. So schied ein 
16jahriger Mann 3lj 2 Monate nach der Erkrankung an akuter Glomerulo­
nephritis auf die Zulage von 1500 Wasser hin nach 4 Stunden 1200 Urin aus, 
spezifisches Gewicht 1004. Der Konzentrationsversuch, der in diesem FaIle 
nicht wie gewohnlich an demselben Tag direktanschlieBendandie Wasser­
zulage vorgenommen worden war, sondern in Form eines ganzen Dursttages, 
ergab alsmaximales spezifisches Gewicht den etwas niedrigen Wert 1018. 
Das Wasserausscheidungsvermogen der Niere schien nahezu normal. Von 
10 g Kochsalz wurde aber nur 1 gam ersten Tage ausgeschieden, von 20 g 
Harnstoff, ebenfalls durchaus ungeniigend, nur 4,5 g Sticksto£f; daraus 
erklii.rt sich auch das relativ niedrige spezifische Gewicht des Harns beim 
Konzentrationsversuch. Zondek wies nach, daB N und N aCl bei akuter 
Kriegsnephritis zuweilen in gegenseitiger Korrelation stehen; bei N­
Belastung geht die ausgeschiedene NaCl-Menge zuriick, bei NaCl­
Belastung der Gesamtstickstoff. 

Wenn wir bei der akuten Nephritis schon ha.ufig auf Zeichen der 
Niereninsuffizienz stoBen, so fii.llt das Resultat der Funktionspriifung durch 
Belastungsproben bei den chronischen entziindlichen Nierenkrank­
heiten, den verschiedenen Graden der sekunda.ren Schrumpfniere, noch 
deutlicher abnorm aus und macht auf den Ernst der Situation aufmerksam. 
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Man trifft hierungen iigende Wassera usscheidungund sc blec h­
tes Konzentrationsvermogen zu einer Zeit, wo uriiomische Er­
scheinungen keineswegs nachweisbar sind. Soschiedeine22jahrige 
Arbeite.tin mit chronischer Glomerulonephritis, starker Proliferation der 
Kapselepithelien, teilweiser Verodung der Glomeruli, hochgradiger fettiger 
Degeneration der Epithelien der Tubuli contorti, starken Odemen, miio6iger 
Blutdrucksteigerung (130 mm Hg), nacb 4 Stunden nur 500 Wasser aus, 
spezifisches Gewicht 1004, und konzentriert~nur bis 1017. Dabei ergab die 
Blutuntersuchung 0,56 Gefrierpunkt,4. 3 Irig Reststickstoif, also keine N -Re­
tention. Wie schon bei der Schilderung akuter FaIle, kann man auch hier 
den schlechten Ausfall des Verdiinnungs- und Konzentrationsversucbs mit 
der Anwesenheit der Odeme in Zusammenhang bringen. Handelt es sich 
um 6demfreie Patienten wie bei einer 25jahrigen Frau mit spii.ter nachge­
wiesener Proliferation der Kapselepithelien, Abscheidung hyaliner Massen 
in den Kapselraum, byaliner Entartung von Kapillarschlingen, Verfettung 
der Epitbelien der gewundenen Hamkanruchen, so ist die Ausscheidung 
von nur 350 ccm Urin nach der Zufuhr von 1500 Wasser ein recht un­
giinstiges Zeichen. An einem Dursttag bracbte diese Patientin das spe­
zifiscbe Gewicht nicht hOber als 1013. Hier ist der schlechte Ausfall des 
Versuches nicht auf eKtrarenale Faktoren zu bezieben, sondern auf eine 
Scbii.digung der Nierenfunktion selbst. Man erkennt die Schwere der 
Erkrankung an dem erbObten Reststickstoffgehalt des Bluts, 86, spater 
131 mg, dem hohen Blutdruckwert von 225 mm Hg und dem Vor­
handensein einer linksseitigen Herzhypertrophie. Solche Beispiele lassen 
sicb in groBer Zahl beibringen. 

Bei nicht odematosen Kranken pflegt bei einem schlechten Ausfall VOn 
Verdiinnungs- und Itonzentrationsversuch die Ausscheidung von Stick­
stoff und Kocbsalz bei der Belastungsprobe auch schlecht zu sein. 

lch erwiiline einen 40 jahrigen Zimmerer mit sekundarer Schrumpf­
niere nach im Feld akquirierter Nephritis, 203 mm Hg Blutdruck, 
maBiger Herzhypertrophie, 62 mg Rest-N, 0,59 Gefrierpunkt des Blut­
serums, 2 0/ 00 Eiweill, reichlich granulierten Zylindern, wenig roten und 
weiBen Blutkorperchen, mit maBigem Odem: 
Konzentrationsversuch. Patient trinkt von 8_880 1500 ccm Tee. 

Zeit Urinmenge Spezif. Gewioht 
8-10 300 1005 

10-12 400 1008 
12-2 350 1006 
2-4 450 1005 
4-6 500 1006 

Kochsalzversuch. An den Vortagen scheidet Patient 3,3, 2,7 g 
NaCI aus; nach Zufuhr von 10 g Kochaalz 4,49 und 5,6 g, der groBte 
Teil der zugefiihrten Kochsalzmenge wird also retiniert. Ein Harn­
stoffversuch wurde nicht vorgenommen. Der erhohteReststickstoff­
gehalt weist auf das schlechte Ausscheidungsvermogen der Niere gegen­
iiber N-haltigen Stoffen hin, wenn Patient auch deutlich dauernd mehr 
N ausacheidet, ala zugefiihrt wird. 

32* 
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Immerhin trifft man hierbei immer wieder auf Widerspriiche. 
So wurde von einer 22 jahrigen Patientin mit stark eiweiBhaltigem Urin, mit 
viel granulierten und hyalinen Zylindern, vielen Lipoiden, wenig Erythro­
cyten im Ham, im vierten J ahr nach dem Auftreten einer akuten Nierenent­
ziindung 1400 Urin ausgeschieden und im Konzentrationsversuch das spezi­
fische Gewicht 1028 erreicht; auf 20g Kochsalz steigen die Prozentwertefiir 
Kochsalz im Harn von 0,21 auf 0,38 und 0,89, die absoluten Zahlen aber 
nur Yon 0,94 g auf 2,3, 4,4, 5,7 g. Die Salzzulage wird also zum groBen 
Teil retiniert, nur eine kleiner Teil wird hergegeben, und auch der sehr 
verschleppt, trotzdem der Konzentrationsversuch ganz befriedigend aus­
gefallen war. Andererseits ist ein Fall von Interesse, bei dem im Laufe 
der Monate der Wasserversuch scheinbar eine Besserung anzeigte. Patient 
schied jetzt 1350 Urin aus, gegeniiber 650 bei der Untersuchung 4 Monate 
vorher, und erreichte ein spezifisches Gewicht von 1020 im Konzentrations­
versuch gegen 1011 bei der ersten Belastungsprobe. Die Untersuchung 
mit Kochsalzzulage (10 g) zeigte nun aber, daB Patient bei der zweiten 
Untersuchung Salz keineswegs besser auszuscheiden gelernt hatte wie friiher. 
Er schied jetzt 4,7 gaus gegeniiber 6 g bei der ersten Untersuchung. Das 
Ausscheidungsvermogen fiir Kochsalz war tatsachlich gesunken. Die Sekre­
tionskraft der Niere war nicht besonders schlecht, denn der Prozentgehalt 
der Urins stieg nach der Salzzulage von 0,58 auf 0,80; Patient verfiigte 
bei der zweiten Belastung mit Kochsalz aber nicht mehr iiber das Hilfs­
mittel, das die Nieren bei der Ausscheidung von Kochsalz haufig in An­
spruch nehmen, namlichdas Vermogen, gleichzeitig die Wasserausschei­
dung zu steigern und dadurch die Salzausscheidung in die Hohe 
z u t re i ben: auf die Salzzulage hin wurden nur 760 Urin entleert. Der Wider­
spruch zwischen der Hohe des spezifischen Gewichts beim Konzentrations­
versuch und dem nachgewiesenermaBen schlechten Ausscheidungsvermogen 
gegeniiber Kochsalz kann dadurch' auch bis zu einem gewissen Grade 
erklart werden, daB bei der zweiten Untersuchung dieStickstof£ausscheidung 
ziemlich hoch war gegeniiber der ersten Untersuchung. In der ersten 
Krankheitszeit schied Patient bei einer Stickstoffzufuhr von 3,5 g in der 
Nahrung 3,6 g Stickstoff im Urin aus, 0,20 Proz.; 4 Monate spater wurden 
bei derselben Stickstoffzu£uhr (3,9 g) 6,1 g Stickstoff im Urin ausgeschie­
den, 0,54 Proz. Monakow macht auch auf solche isolierte Storungen von 
Partialfunktionen der Niere aufmerksam. 

Die arteriosklerotischen Schrumpfnieren werden nach Volhard 
in benigne und maligne eingeteilt in dem Sinne, daB bei den letzteren 
zu der Arteriosklerose der NierengefaBe ein entziindlicher ProzeB an den 
Glomeruli hinzukomme. Aus den Erorterungen im anatomischen Teil dieser 
Arbeit geht hervor, daB fiir die groBe Zahl der von Volhard als Kombina­
tions£orm bezeichneten malignen Schrumpfnieren das Vorhandensein einer 
eigentlichenGlomerulonephritis nicht zutreffen diirfte. Trotzdem ist die Ein­
teilung von Volhard aber fiir die KIinik von gutem Wert, weil sie die arterio­
sklerotischen Schrumpfnieren sondert in suffiziente und solche, die insu£­
f iz ien t sind. Diese beiden Gru ppen kan man klinisch wohl auseinander halten. 

Die Funktionspriifung ergibt bei den beiden Formen 
grundsatzliche Verschiedenheiten. 
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Die arteriosklerotischen Schrumpfnieren, wie man sie im Al ter sieht, 
bei ausgebreiteter allgemeiner Arteriosklerose, und auch in jiingeren 
Jahren, solange der Gefa.BprozeB noch nicht weit vorgeschritten ist, zeigen. 
daB solche Nieren bei Belastungsproben suffizient sind. Auf die Zugab!') 
von 1500 Wasser wird schon in den ersten 4 Stunden die Hauptmenge 
entleert; in den Abendstunden, wenn die Niere zur Konzentration gezwun­
gen wird, bekommt man normal hohe spezifische Gewichte. Auf Salz­
und Harnstoffzulage erfolgt dann auch eine prom pte Ausscheidung dieser 
Stoffe. 

Die geschilderten Verhaltnisse beziehen sich aber nur auf solche 
arterioskler6tischen Schrumpfnieren, bei denen die Zirkulationsverhalt­
nisse normal sind. Sobald sich die Zeiehen von kardialer Insuffizienz 
einstellen, pflegt sehr balddasAusscheidungsvermogen von Wasser 
zu leiden, und auch die Salz- und Harnstoffausscheidung geht 
dann nieht mehr so gut Vor sieh. Wenn die Funktionspriifung also 
in sole hen Fallen zu einem nieht vollig geniigenden Resultat fiihrt, so 
muB hervorgehoben werden, daB hier der Grund fiir die Storung nieht in 
der Niere, sondern in einer gesehadigten Herzkraft zu suchen ist. Die an 
sich gute Funktion der Niere auBert sieh aueh bei kardialer Insuffizienz 
darin, daB die Konzentration des Urins immer hoeh ist, die Farbe dunkel, 
ein Zeichen dafiir, daB die Nieren auch im Staium der Oligurie den Or­
ganismus von den Sehlaeken des EiweiBstoffwechsels und den in der 
Nahrung zugefiihrten Salzmengen regelreeht zu entlasten vermag. 

Von diesen vollkommen suffizienten Nieren bis zu den ar­
teriosklerotischen Schrumpfnieren mit schwerer Ura.mie gibt 
es nun zahlreiche tJbergange, eine ununterbrochene Kette von 
Einzelbildern und von Symptomen, die die beginnende und 
die a usges proc hene ma ximale Niereninsuffiz ienz c harakteri­
sieren. Zue:..st ;werden die harnfahigen Stoffe und Wasser zwar ausge­
schieden, aber verschleppt. Die lebhafte Reaktionsweise, mit der die ge­
sunderi Nieren auf Belastungsproben antworten, ist verloren gegangen, 
es besteht eine eigentiimliche Tragheit der Nierenfunktion (Doll, 
Siebeck); immerhin kommt es nicht zu Retention. Weiterhin vermogen 
die Nieren dann iibmhaupt nieht mehr vollkommen zu geniigen, sobald 
die Anspriiche an ihre Leistungskraft gesteigert werden; es kommt zu 
Retention von Salzen und Wasser, oft verbunden mit Anstieg des Korper­
gewichts, oder zur Retention von Stickstoff mit Erhohung des Reststick­
stoffs im Blut und einer Steigerung d~r meist schon vorhandenen urami­
schen Symptome. 

Die Belastungspro ben konnen bei der arteriosklerotisc hen 
fortgeschrittenen Schrumpfniere also zu genau denselben un­
geniigenden Ergebnissen fiihren, wie bei den oben erwahnten 
sekundaren postne phritischen Sc hru m pfnieren. 

leh erwahne einen 43jahrigen Schlosser, bei dem nach dem Urteil 
der patholo~chen Anatomen einmal eine wirkliche Kombinationsform 
vorlag, insofern als der an allgemeiner Arteriosklerose mit 210 Blutdruck 
und Herzhypertrophie leidende Patient ein Gesichtserysipel bekam, das 
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den Tod des Patienten herbeifiihrte und zu entziindlichen Veranderungen 
der Glomeruli AnlaB gab. Der Kranke schied 4 Stunden nach der Ein­
nahme von 1500 Tee nur 350 aus mit dem spezifischen Gewicht 1010; 
das hOchste spezifische Gewicht wahrend der Abendstunden betrug 1012. 
Patient zeigte also ein schlechtes Ausscheidungsvermogen fiir Wasser 
und auch eine betrachtliche Schadigung der Konzentrieriahigkeit. lmmer­
hin vermochte der Patient im Laufe des Tages die zugefiihrte Fliissigkeits­
menge doch a bzugeben; Patient schied an dem Versuchstag 1900 Wasser aus, 
also sogar mehr als zugefiihrt war. Man ersieht aus diesem Verhalten einmal 
die mangelhafte Anpassung der schwer veranderten Niere, und anderer-
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Abb. 2. Verdiinnungs- und Konzentrationsversueh (a, b), Belo.stung mit Koehso.lz 
und Ho.rnstofI (e, d) bei o.rteriosklerotiseher progresser Sehrumpfniere. Retention 
von No.Cl und N. Sehlechtes Konzentrationsvermogen. Polyurie (2160 cern To.ges-

urin) trotz gehemmter Wasserausscheidung; 

seits die N eigung zu Polyurie. Ahnlichverhll.lt sich ein 55jahriger Arbei­
ter mit geringgradiger Albuminurie,ohne Odeme, mit ma.Biger allgemeiner 
Arteriosklerose, 220 Blutdruck, beidem der Reststickstoff a bnorm erhoht war 
(147 mg )undderGefrierpunkt des Blutserums von 0, 64 auf den ul'amischenZu­
stand, in dem sich Patient befand, hinwies. Patient schied nach 4 Stunden 
750 aus, spezifisches Gewicht 1009. 1m Konzentrationsversuch, der als 
Dursttag durchgefiihrt wurde, maximales spezifisches Gewicht 1009. Das 
Ausscheidungsvermogen und die Konzentrieriahigkeit der Niere waren also 
sehr schlecht. Trotzdem schied der Patient an dem Tage des Verdiinnungs­
versuches 1700 aus, 200 ccm mehr als zugefiihrt waren. Ahnliches zeigt 
die Untersuchung eines 46jahrigen Telegraphensekreta.rs mit allgemeiner 
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hochgradiger Arteriosklerose, 250 Blutdruck, linksseitiger und rechts­
seitigel Herzhypertrophie, 111 mg Reststickstoff (vgl. Abb. 2). Vier 
Stun'den nach der Fliissigkeitszufuhr werden nur 505 ccm Ham abgegeben, 
das spezifische Gewi~ht erreicht die maximale Hohe von 1010; die gesamte 
Tagesmenge betrii.gt aber 2160 ccm. Bei einer mittleren Kochsalzzufuhr 
von 1 g pro die scheidet Patient nach Zulage von 10 g NaCl am eraten 
Tag 5 g NaCI aus, am zweiten Tag noch 1 g. Die Zulage von 20 g Ham­
stoff wird vollstii.ndig retiniert. Sehr instmktiv ist auch das Verhalten 
einer 60jii.hrigen Patientin mit allgemeiner Arteriosklerose, Herzhyper­
trophie, 200 mm Hg Blutdruck. In den eraten 4 Stunden nach Fliissig­
keitszufuhr werden 695ccm ausgeschieden, Tagesmenge 2290ccm, spezifi­
sches Gewicht 1005 bis 1006; maximaler Konzentrationswert am Abend 1007 
(vgl. Abb. 3). Von 10 g Kochsalz scheidet Patientin wii.hrenddereraten 24 Stun­
den 3,2 g aus, dazu noch weitere 2 g am Nachtag. Die absoluten Kochsalz~ 
werte im Urin bleiben absolut unverii.ndert und bewegen sich zwischen 
0,32 und 0,34. Die deutlich erkennbare Kochsalzretention fiel zeitlich 
mit dem Auftreten eines Lidodems zusammen, das Patientin vorher gar 
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Abb. 3. Verdiinnungs- und Konzentrationsversuch bei progresser 
arteriosklerotischer Schrum pfniere. Schlechtes AUSBCheidungsvermogen 
fiir Wasser. Fixiertes spezifisches Gewicht. Polyurie. (2290 ccm 

Tagesurin.) 

nicht gezeigt batte, und so akut in Eracheinung trat, daB man zuerst an 
Erysipel daehte oder entziindliehe Verandemngen an den Konjunktiven. 
Der negative spezialistische Untersuchungsbefund und das Verachwinden 
del Odeme in den nii.chsten Tagen lieB den SchluB zu, die Kochsalzzulage 
hii.tte das Odem verachuldet, wobei mit dem Kochsalz auch Wasser im 
Karper zuriickgeblieben war. 

Hii.ufiger fii.llt der Verdiinnungs- und Konzentrationsversuch 
schlecht aus, ohne das Symptom der immerhin noch be­
griiBenswerten Polvurie: Eine 58jahrige Frau mit allgemeiner Ar­
teriosklerose, 1/2 bis 1 %0 EiweiB im Urin, 220 bis 290 Blutdruck, 70 mg 
Reststickstoff, lii.Bt bei gewohnlicher NierEindiii.t im Urin 0,58 Proz. NaCI 
und bis 0,68 und 0,84 Proz. N im Urin nachweisen. Vier Stunden nach 
der Zufuhr von 1500 Tee scheidet sie nur 500 Urin aus, spezifisches 
Gewicht 1010; im Konzentrationsverauch maximales spezifisches Ge­
wicht 1012. Die Tagesmenge des Urins betrii.gt nur 1200, es wird 
Wasser retiniert. Auf die Zufuhr von 10 g NaCl scheidet Patientin 
in den ersten 24 Stunden nur 1,5 g aus; -das Karpergewicht steigt 
von 55,9 auf 56,3, obschon die Urinmengen aine Steigemng von 
1700 auf 1900 und 2000 erkennen lassen. Von 20 g Hamstoff ( 10 gN) 
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werden in 24 Stunden nur 3 gN ausgeschieden. VOll 2 g Milchzucker er­
scheinen nur 0,12 g im Urin. 

Monakow erbrachte den Beweis, daB NaCI-Zulagen bei "hyper­
azoturischer" Nephropathie mit ungestorter NaCI-Au.sscheidung zu einer 
eJ:heblirhen Vermehrung der Urinmenge fuhren, wahrend Ureagaben die 
Urinmenge nur wenig beeinflussen, ja unter Umstanden eine Abnahn'e 
der Urinmenge bedingen. Umgekehrt findet sich bei "hypochlorurischer" 
Nephropathie auf NaCI-Gaben fast regelmaBig eine Abnahme der Rarn­
menge, wahrend Ureagaben immer eine Vermehnlllg der Rarnmenge 
hervorrufen. Bei den "Mischformen", die eine St6rung der NaCl- und 
N-Ausscheidung aufweisen, erzellgt weder Rarnstoff noch NaCl cine 
wesentliche Vermehrung der Rarnmenge. -

Die vorstehenden AusfUhrungen zeigen die groBe Mannigfaltigkeit 
in dem Ausfall der Belastungsproben bei den verschiedenen Formen der 
hamatogenen Nierenkrankheiten, und bei den einzelnen Gruppen wieder 
je nachdem die Kranken nierensuffizient erscheinen oder insuffizient. 

Die Technik der Untersuchungsmethodik ist tinfach. Der Verdun­
nungs- und Konzentrationsversuch erfordert keinerlei Apparatur und ist 
von jedem praktischen Arzt mit Leichtigkeit durchzufiihren. Die Be­
lastungsproben mit Kochsalz und Stickstoff sind deshalb komplizierter, 
weil die Patienten wahrend. mindestens 4 Tagen vor der Zulage der be­
treffenden Substanz auf eine konstante Nahrung von bekannter Zusammen­
setzung eingestellt werden mussen, was nur in einem Krankenhause mog­
lichist. Zuweilen genugen 4 Tage auch nicht (vgl. Borelli und Girardi), 
und man muB noch langere Zeit abwarten, bis sich eine Konstanz der im 
Urin ausgeschiedenen Kochsalz- und Stickstoffwerte ergibt. 

Fur die Praxis genugt aber der Konzentrations- und Ver­
dunnungsversuch. Er hat vor den anderen Proben den groBen Vorteil, 
daB die Untersuchung an einem Tag beendet und mit absolut unschadlichen 
Mitteln unternommen werden kann. Man muB sich aHerdings vor a bnormen 
erlrarenalen Einflussen huten, vor aHem ungewohnIich starkem Wasser­
reichtum oder Austrocknung der Gewebe (Lichtwitz, Siebeck). Vol­
hard hat zuerst fUr den Verdiinnungsversuch das Urinquantum als MaB­
stab flir die Leistungsfahigkeit der Niere genommen, das 4 Stunden nach 
der Zufuhr von 1500 Wasser oder Tee geliefert wird. Neuerdings ist es 
ublich geworden, nicht nur die absolutell Fliissigkeitsmengen zu bestim­
men, sondern innerhalb der ersten 4 Stun den aIle 1/2 bis I Stunde 
eine Portion zu sammeln und darin neben der Menge das spezifische 
Gewicht zu ermitteln. Man erhalt auf diese Weise noch einen besseren 
Einblick in die Reaktionsweise der Nieren, weil der Normale schon in den 
ersten halben Stunden die Rau ptmenge des Rarnl'! entleert, so daB die 
Ausscheidungskurve wahrend der ersten 4 Stunden eine gewisse Ab­
flachung erkennen laBt, sobald das Ausscheidungsvermogen der Niere £lir 
Wasser auch nur leicht gelitten hat. Weiterhin wird namentlich von 
Lichtwitz empfohlen, man solIe in diesen einzelnen halb- bis einstundigen 
Portionen auch Kochsalz und Stickstoff bestimmen, ein Vorschlag, der 
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zweifellos sehr gut ist, aber an den Untersucher erhebliche Anspriiche 
stellt. 

Die Belastungsv-ersuche mit Kochsalz und Harnstoff verbieten sich 
haufig, wenn die Kranken odematos sind oder zu Uramie neigen. Koch­
salzzulagen versta.rken zu wellen auch eine vorhandene Albuminurie (M 0 -

nakow). Sie miis en aber dann zur Anwendung kommen, Wenn leichte 
Nierenaffektionen oder Rekonvaleszenten untersucht werden sollen, bei 
denen die Anspriiche ge",issermaBen absichtlich maximal gestaltet werden, 
so daB dann auch kleinere Storungen kenntlich werden. Schlayer und 
Beckmann geben solchen Patienten, bei denen der Verdiinnungs- und 
Konzentrationsv-ersuch normal ausfallt, eine "Probemahlzeit" und achten 
speziell auf die Konzentration der zugefiibrten Stoffe (NaCI und N) im 
Ham. 

Die einzelnen Proben fallen der Natur der Sache nach durchaus 
nicht immer gleichsinnig aus. Die gegebenen Beispiele zeigen, daB der 
Verdiinnungsv-ersuch gut ausfaUen kann, wenn die Konzentrationsarbeit 
und das Ausscheidungsv-ermogen der Niere an Salz und Stickstoff unge­
nugend sind. Andererseits kann auch die Ausscheidung von Kochsalz schlecht 
sein, die Stickstoffelimination dagegen auffaUend gut. Das Verhalten 
solcher Nieren wird verstandlich, wenn man beriicksichtigt, daB die Nieren­
schadigungen haufig lokalisierten Charakter haben und die einzelnen 
Nierenbezirke sich in der Ausscheidung der einzelnen harnfahigen Stoffe 
prinzipiell verschieden v-erhalten. 

5. Das DInt. 

Ala QueUe des Hamwassers und der in dem Ham gelOsten Substanzen 
interessierte die Untersuchung der Blutfliissigkeit von jeher ganz besonders, 
weil man bei ungeniigender Nierenfunktion die retinierten Stoffe in erster 
Linie im Blut wiederzufinden hoffte. 

Durch Koranyi, StrauB und die Arbeiten ihrer Schiller ist man 
iiber die Retention stickstoffhaltiger harnfahiger Stoffe weitgehend 
orientiert. In seiner v-or 15 Jahren erschienenen Monographie "Uber­
die Veranderungen der Blutfliissigkeit bei chronischen Nierenentziin 
dungen" zeigte StrauB, daB bei den uramischen Zustanden meist nicht 
nur eine Erhohung der molekularen Konzentration, sondem gleichzeitig 
auch eine bedeutende Zunahme des Gehalts an Reststickstoff im Blute 
stattfindet. StrauB hatte diesen Befund seinerzeit zwar nicht als die 
sichergestellte Ursache der Uramie, a ber doch als einen wertvollen Indikator 
fiir das Vorhandensein einer Uramie beschrieben und betonte, daB man ihn 
Mufiger bei den sog. interstitieUen, d. h. den jetzt als arteriosklerotisch 
benannten FOlmen von Schrumpfniere erhoht findet, als bei den paren­
chymatosen Formen, worunter namentlich die tu bularen degenerativen 
Prozesse zu v-erstehen' sind. 

Die Untersuchungen der Autoren und auch eigene Beobachtungen 
bestatigten diese von StrauB erhobenen Feststellungen. Jaksch, sowie 
zahlreiche franzosische Autoren kamen durch Bestimmung des Blut-
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hamstoffs oder des z. B. in Pleuraexsudaten enthaltenen Harnstoffs zu 
entsprechenden Ergebnissen. Der Gesunde laBt 20 bis 40 mg Rest-N auf 
100 Serum nachweisen. Eine Steigerung auf das Doppelte, d. h. bis etwa 
80 mg, ist nach StrauB als "geringe Erhohung" zu betrachten und 
kommt auBer bei Nierenkrankheiten auch bei Herzinsuffizienz, fieber­
haften Prozessen, schwerer Anamie und Leberkrankheiten vor. 120 mg 
Rest-N bezeichnet· StrauB als "ausgepragte" Erhohung. Werte von 
mehr als 120 mg deuten nach StrauB stets auf einen ernsteren Grad 
von Niereninsuffizienz hin. 

Bei den Amyloidnephrosen findet man Reststickstoff und Gefrier­
punkt des Blutserums niemals erhoht. In den von Volhard zitierten 
Fallen von reiner genuiner N ephrose findet sich in einem Fall ein Rest­
stickstoffwert von 60, bei den iibrigen Fallen war derselbe nicht haher als 
50 mg. Dasselbe gilt fUr zwei eigene FaIle. Auch im initialen Stadium 
der Nephrose, wo die Odembildung noch gering ist und sich bei der schon 
mehrfach erwahnten Patientin mit syphilitischer Nephrose nur als leichtes 
Lidodem bemerkbar machte, war der Reststickstoff nicht erhOht (42 mg), 
der Gefrierpunkt des Bluts betrug 0,54. Wesentlich anders verhalten sich 
dann aber die nekrotisierenden N ephrosen, reprasentiert durch die 
Sublimatvergiftung. Rier ist die ErhOhung des Reststickstoffs schon in 
initialen Stadicn der Vergiftung und weiterhin wahrend des Verlaufs der 
Erkrankung, sobald dieselbe einen ungiinstigen Ausgang nimmt, nahezu 
die Regel. Eine 25jahrige Patientin nimmt 1/2 bis 1 g Sublimat zu sich; 
2 Tage betragt spater der Rest-N 146, G.-P. 0,58; weitere 3 Tage spater 
Rest-N 273, G.-P. 0,60; 8 Tage nach Einnahme des Giftes starb Patientin. 
Ein 18jahriges Madchen schluckt P/2 Tabletten Sublimat. 3 Tage spater 
betragt der Rest-N 154, G.-P. 0,63; am 6. Tag Rest-N 160, G.-P. 0,63; 
6 Tage nach der Vergiftung Exitus. Die Ursache fUr die Erscheinung liegt 
in dem Stocken der Harnsekretion. Die erste der beiden Patientinnen 
entleerte wahrend des 7 tagigen Aufenthaltes in der Klinik iiberhaupt 
gar keinen Urin, bei der zweiten war die Sekretion au Berst sparlich, betrug 
wenige ccm, nur einmal konnten 130 ccm durch Katheterisieren entleert 
werden. Die Verhii.Itnisse entsprechen nahezu der experimentellen oder 
durch Tumormassen herbeigefUhrten mechanischen Behinderung der Harn­
sekretion, den Ersrheinungen nach Ligatur der Ureteren oder den Fol­
gen der Nierenexstirpation; es kommt zu einer Anhaufung der aus dem 
Stoffwechsel hervorgehenden stickstoffhaltigen Endprodukte, ein Teil des 
Rest-N diirfte auch auf uramisch-toxischen EiweiBzerfall zuriickzufUhren 
sein (Becher). Die Anurie bei Fallen von Sublimatvcrgiftung beruht 
zweifellos auf einer Schadigung der Glomerulusfunktion (vgl. Askanazy), 
entspricht also einer extremen Insuffizienz der Nieren~atigkeit. Bei den 
reinen Nephrosen ist wohl Oligurie, aber doch keine so starke Glomerulus­
schadigung vorhanden, wie bei rder Sublimatvergiftung, infolgedessen 
kommt es auch nicht zur ErhOhung des Reststickstoffs. 

Bei N ephritiden bewegt sich der Rest-N-Gehalt des Blutes innerhalb 
normaler Grenzen oder ist erh6ht, je nachdem die Nierenschadigung leicht 
oder schwer ist. Bei einem 18jahrigen Arbeiter, der als Rekonvaleszent 
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nach akuter hlirmorrhagischer Nephritis mit 2 bis 9 0/ 00 EinweiB, viel 
granulierten Zylindern, 135 Blutdruck in del' KIinik lag, betragt del' Rest­
N-Gehalt nur 69, G.-P. 0,58; del' Patient ist auch keineswegs ura.misch, 
er stirbt infolge einer in del' KIinik akquirierten Grippepneumonie. Andere 
subakute und akute FaIle haben erheblich erhOhten Reststickstoff, so finde 
ioh z. B. hei einem 48jahrigen Zimmerer mit 14tagiger- ("intracapiIlarer") 
Glomerulonephritis 168 mg notiert, mit G.-P. 0,68, bei einer 52jahrigen 
Frau mit mehrwochiger blutiger Nephritis, 145 Blutdruck und den Zeichen 
schwerer Uramie sogar 260 mg (0,67 G. P.), 360 mg (0,73,0,89 G.-P.). 
AhnIich verhalten sich die chronischen, schrumpfenden Falle. Zum 
Teil bekommt man normale Werte. haufig in fortgeschritteneren Sta­
dien erhOhte. Den extrem hohen Wert von 389 mg fand ich bei cineI' 
35jahrigen Frau mit 2 bis II 0/00 EiweiB im Ham, 210 mm Hg Blut­
druck, die bei mehrtagiger Oligurie (lO bis 50 ccm Urin taglich) 
und schlieBIich totaler Anurie zugrunde ging. Die StrauBschen 
FeststeIlungen, wonach Beziehungen zwischen Uramie und Hohe 
des Rest-N bestehen, konnen immer wieder bestatigt werden, und an­
dererseits pflegt der G.-P. des Blutes auch nur dann iiber 0,6 zu Iiegen, 
wenn der Rest-N den Wert lOO mg iiberschreitet, ein Zeichen dafiir, daB 
es die molekulare Konzentration des Serums an stickstoffhaltigen Sub­
stanzen ist, die den G.-P. abnorm niedrig erscheinen laBt. 

Die arteriosklerotischen Schrum pfnieren verhalten sich durch­
aus entsprechend. Solange das Organ, wenn auch mit Polyurie, so doch in 
geniigendem MaBe den Organismus von den Endprodukten des EiweiB­
stoffwechsels zu befreien vermag, ist del' Rest-N des Blutes nicht erhoht. 
Eine Unterscheidung zwischen benignen und malignen Formen ist mit 
Hilfe der Untersuchung des Rest-N nioht moglioh, denn auch die Kranken 
mit diffuser Beteiligung der NierengefaBe lassen bekanntlich lange Zeit 
aIle Anzeichen von Uramie vermissen, bis unter dem EinfluB irgendeiner 
auBeren oder inneren Ursache die geringe Leistungskraft der Niere offenbar 
wird, worauf dann der Rest-N im Blut rasch ansteigt. Der Rest -N - Ge hal t 
gibt keine Diagnose beziiglich der morphologischen Verande­
rungen der Niere, sondern ausschlieBlich AufschluB iiber die 
Suffizienz des Organs. 

In neuerer Zeit hat man die verschiedenen Komponenten des Rest-N 
getrennt bestimmt. Nach Rosenberg betragt der Harnstoff von Pleura­
und Peritonealergiissen 80 bis lOO Proz. von dem des Serums. Del' Krea­
tiningehalt dieser Ergiisse Iiegt bis zu 20 Proz. hOher als der des Blutes, wah­
rend derIndikangehalt mit dem des Blutes.ubereinstimmt. Das Lu m bal­
punktat enthalt nur 56bis 98 Proz. Von dem Harnstoff, nur 37bis 75 Proz_ 
von dem Kreatinin des Blutes. Harnsaure und Kreatin gehen noch schwerer 
in die Cerebrospinalfliissigkeit iiber. Indikan kann auch bei starkster 
Hyperindikanamie im Lumbalpunktat nicht nachgewiesen werden. 

Recht verwickelt Hegen die Dinge iJ;l bezug auf die Retention von 
Wasser und Koohsalz. . 

Man weiB schon lange, daB Wasserretention nicht unbedingt 
mit Odembildung einhergehen DiuB; das Gewebe, die inneren Organe 
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haben ein groBes Fassungsvermogen fiir Wasser, ohne daB man makrosko­
pisch eine Veranderung der auBeren Bedeckungen des Korpers wahr­
nehmen kann. Das Blut muBte auch hier in hohem Grade interessieren, 
weil sich ein schlechtes Ausscheidungsvermogen fiir Wasser und Kochsalz 
besonders rasch an einer Veranderung der BIutzusammensetzung auBem 
konnte. 

Durch ReiB sind die Ergebnisse der refraktometrischen Blutunter­
suchung bei Nierenkranken in den Ergebnissen der inneren Medizin und 
Kinderheilkunde 1913, Bd. 10 zusammengestellt. Die Refraktometrie 
gibt AufschluB iiber die vorhandene EiweiBkonzentration und damit 
mehr oder weniger bindend AufschluB iiber den Wassergehalt des Bluts. 
Rei.B unterschied namentlich die hydropischen von den anhydropischen 
Nierenaffektionen und vermochte zu zeigen, daB odematose Kranke haufig 
ein hydramisches Blut besitzen, wogegen bei anhydropischen die Kon­
zentration des BIuts in bezug auf seinen Wassergehalt nicht wesentIich 
verandert war. ReiB machte, unterstiitzt Von Strau.B, WidaI, Benard 
und Vaucher, schon damals auf die Unzuverlassigkeit der Refraktometrie 
bei uramischen Patienten aufmerksam, insofem als der Brechungsindex 
durch die Gegenwart retinierter stickstoffhaItiger oder stickstoffreier Sub­
stanzen in uniibersehbarer Weise beeinfIu.Bt wird~ Die Verdiinnung des 
BIuts ist oft schon Vor dem Auftreten Von Odemen nachweisbarund kann 
andererseits in der Rekonvaleszenz noch vorhanden sein, wenn die Odeme 
verschwunden sind. Der Hydramie entspricht gewohnlich eine Koch­
salzretention und umgekehrt. 

Veil hat zu diesen Fragen neuerdings Stellung genommen und die 
refraktometrische Blutuntersuchung durch die Bestimmung des Koch­
salzgehaltes des BIutserums erganzt. Hatte man friiher aus technischen 
GrUnden liber den Gehalt des Blutes an Kochsalz nur wenig reiches Ma­
terial und basierte hauptsachlich auf den rechnerisch ermittelten Wert en 
der Kochsalzbilanz, so wurde durch die Bangsche Mikrobestimmung des 
Kochsalzes dem Kliniker eine Methode in die Hand gegeben, die eine 
sehr fiihlbare Liicke ausfiillen konnte. 

Veil stellt einmal fest, daB es bei Nierenaffektionen, besonders den "epi­
thelialen Schadigungen", haufig Storungen der Kochsalzbilanz gibt 
ohne sichtliche Veranderung der Blutzusammensetzung. Eigene 
Fa.lle bestatigen das. Veil bezieht diese Erscheinung auf einen "besonders 
Iebhaften direkten Stoffaustausch zwischen Gewebe und Nieren einerseits, 
Blut und Gewebe andererseits". Veil macht auch darauf au£merksam, daB 
beim Normalen nach Kochsalzbelastung eine Salzdiurese gelegentlich bei 
vollig normaler Blutbeschaffenheit auftreten kann, ohne Anderung der 
Kochsalzkonzentratioll im BIut, und ist der Ansicht, der Reiz, der die 
Nieren zur Kochsalzausscheidung bestimmte, sei in solchen Fallen nicht im 
BIut gelegen, sondem konne den Nieren aus den Geweben direkt, d. h. 
auf dem Lymphwege zugegangen sein. Und im Zusammenhang damit 
halt es Veil fiir denkbar, da.B die eben erwahnten Erkrankungen der Niere 
,.eine Art Umschaltung'l'des Austausches herbeiflihrten vom BIut liber den 
Lymphweg nach den Nieren", wodurch trotz intakter BIutzusammen-
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setzung eine Retention von Kochsalz zustande ka.me. Diese Deduk­
tionen sind nicht sehr iiberzeugend, denn schon miniml\.le Ande­
rungen in dem Kochsalzgehalt der wenigen Bluttropfen resp. Serum­
tropfen, die man fiir die Bangsche Methode entnimmt, konnen die Aus­
scheidungsgroBe des Kochsalz im Urin sicherlich in hohem MaBe andern; 
umgekehrt ist es wohl denkbar, daB trotz leichten Graden von Insuffizienz 
der Niere bei Belastungsproben die zugehOrigen Schwankungen in der 
Blutzusammensetzung nicht immer erkannt werden konnen. Die Koch­
salzbestimmung im Blut ist gleichsam eine Momentaufnahme, die Be­
lastungsversuche sind als Bilanzversuche demgegeniiber ganz anders zu 
bewerten. Jedenfalls wird man einer Beeinflussung der Nierentatigkeit 
auf dem Lymphwege direkt von den Geweben her sehr skeptisch gegen­
iiberstehen. 

Veil hat nun aber bei Nierenaffektionen ferner auch Hyperchloramie 
nachgewiesen, mit und ohne Hydramie (Plethora serosa), und auBerdem 
Hypochloramien. 

Eine Hyperchlora.mie mit Plethor a serosa findet er, wie schon 
ReiB, namentlich bei hydropischen Kranken, und hier wieder bei der 
Glomerulonephritis. Bei einem eigenen Fall mit reiner Nephrose ergab 
die Bestimmung auch 0,69 Proz. Kochsalz im Blut bei einem Refraktions­
wert 5,5 bis 5,8. Man begegnet beziiglich Kochsalzplethora, Kochsalz­
diurese und Prozentgehalt des Bluts an Kochsalz denselben Beziehungen 
wie beim Normalen: schlechte Kochsalzdiurese bei gesteigertem prozen­
tualen Kochsalzgehalt, gute Kochsalzausscheidung nach Beseitigung der 
eigentlichen Hyperchloramie und negative Kochsalzbilanz solange, bis 
die letzten Reste der Plethora ausgeschieden sind. Allerdings trifft man 
eine Plethora serosa auch ohne Hyperchloramie. So betrug bei einem 
Patienten mit Amyloidnephrose, der niemals Odeme hatte, der Refrak­
tionswert 5,5, Erythrocytenz. 3,6 Mill. bei 0,60 Proz. Kochsalz im Blut, 
Gefrierpunkt 0,56, Rest-N 36 mg. Ein anderer Fall mit Amyloidnephrose 
zeigte auch die Werte 0,59 Proz. BIutkochsalz und 5,2 Proz. Refraktion. 
In diesem Falle diirfte trotz des niedrigen Refraktionswerts eine wahre 
Hydramie aber kaum vorliegen, weil die Erythrocytenzahl 4,8 Mill. be­
tra.gt: unter dem EinfluB der vorhandenen kavernosen Lungenphthise 
wird es zu einer allgemeinen EiweiBverarmung gekommen sein. 

Veil ist nicht der Meinung, die erwahnte Velwasserung und An­
reicherung des Blutes an Kochsalz sei da;rauf zuriickzufiihren, daB die 
bei der Glomerulonephritis in den Odemen retinierten Kochsalz- und 
Fliissigkeitsmengen gleichsam ins Blut iiberflieBen, weil bei kardialem 
Hydrops eine entsprechende Vera.nderung der Blutzusammensetzung nicht 
zustande kommt. Veil verlegt die Storungen vielmehr in die Gefa.B­
endothelien selbst. "Nehmen wir an, daB die GefaBe bei der Glomerulo­
nephritis die primar erkrankten Teile des Korpers sind, so wird uns die 
hydropigene Hyperchloramie als Ausdruck einer Exsudation ins Blut 
hinein versta.ndlich: Die Fahigkeit des Blutes, sich seiner hOheren Koch­
salzspannung nach den Geweben hin zu entledigen, ist verloren gegangen." 
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Aplethorische Hyperchloramie solI sich nach Veil in seltenen 
Fa.llen Von odemati:iser epithelialer Nierenaffektion finden - worauf 
auch Volhard und Achard aufmerksam machten -, viel haufiger aber 
bei odemfreien Nierenkrankheiten, den "echten Schrumpfnieren bzw. 
Nieren mit hochgradig eingeengtem Parenchym (Cystenniere) oder schweren 
Rezidiven von Glomerulonephritis". Del' Kochsalzbilanzversuch kann 
dabei befriedigend verlaufen, solange der Niere geniigend Wasser zur 
Elimination des zugefiihrten Kochsalzes zur Verfiigung steht; es kommt 
abel' zu abnormem Anstieg del' prozentualen Kochsalzwerte im Blut, 
und zwar ohne die Hydramie, wie sie del' Normale zeigt. Bei Belastung 
mit 15 g Kochsalz steigt das Kochsalz im Blut bei einer genuinen Schrumpf­
niere auf iiber 1,0 Proz., del' Refraktionswert bewegt sich zwischen 6,0 und 
6,8 Proz. Veil glaubt, daB "in dem unter besonderen veranderten renalen 
Voraussetzungen arbeitenden Organismus die Fahigkeit gewachsen sei, 
osmotische Aufgaben ohne groBeren Aufwand in Wasserverschiebungen zu 
losen". "D~e unphysiologische Anderung im intermediaren Stoffwechsel 
- Hyperchlora.mie - weist nicht auf eine elektive Storung des Kochsalz­
abscheidungsvermogens der Niere hin, sondern sie ist als eine Teilerschei­
nung eines vollig vera.nderten Ablaufs del' Wasser- und Kochsalzvorgange 
unter den durch die Nierenlasionen bestimmten besonderen Verhii.ltnissen 
des Organismus anzusehen." Weshalb kann abel' die Hyperchloramie nicht 
renaler Genese se:n 1 Eine Hydramie kommt wegen del' (glomerularen) 
"Zwangspolyurie", mit del' solche Nieren arbeiten - auch bei dem von 
Veil zitierten Beispiel steigt die Hammenge unter dem EinfluB del' 
Kochsalzbelastung Von 1600 auf 2500 - nicht zustande; die Anreicherung 
des Blutes an KochseJz konnte dagegen sehr wohl als notwendige Folge 
von geschadigter "sekretorischer" (tubularer) Leistungskraft" der Niere 
angesehen werden. 

Von ganz besonderem Interesse'ist die Mitteilung von Veil, wonach 
bei Nierenkrankheiten auch Hypochlora.mie beobachtet werden kann; 
und zwar handelt es sich dabei einmal um die Sublimatvergiftung und 
andererseits um FaIle von Uramie. 

Veil bildet Kurven ab, aus denen hervorgeht, daB das Kochsalz 
bei Sublimatvergiftung sukzessive aus dem Blutserum abwandert und 
schlieBlich bei letal endenden Fallen auf auBerordentlich geringe Werte 
(0,359 Proz.) absinken kann. Eigene Untersuchungen bestatigen das. So war 
bei dem einen geheilten Fall von Sublimatvergiftung in del' Anfangszeit der 
Kochsalzgehalt des Blutes auf 0,475 gesunken mit einem Refraktionswert 6,4; 
spa.ter steigen die Kochsalzwerte an erreichen und im Laufe von 14 Tagen den 
Wert 0,66. Del' Wassergehalt des Blutes (E"weiBkonzentration) zeigt erst 
einen betrachtlichenAbfall, insofernals die Konzentration von 6,4 auf 8,0 an­
steigt, spa.ter werden wieder Werte zwischen 6,5 und 7,0 bestimmt. Bei einem 
weiteren giinstig verlaufenen Fall, einer 18jahrigen Patientin, die am Tage 
del' Aufnahme eine Tablette Sublimat geschluckt hatte, wurde die Kochsalz­
konzentration des Blutes und dessen Wassergehalt ebenfalls untersucht. Am 
zweiten Tage der Krankheit ist ein Wert von 0,51 Proz. Kochsalz verzeichnet, 
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also, entsprechend den Angaben von Veil, ein auffallend niedriger Gehalt 
des Blutes an Kochsalz; spater, am 13. Tage, ist der Wert auf 0,54 gestiegen, 
am 24. Krankheitstag auf 0,58. Bei einer 18jahrigen Patientin, die 11/2 
Tabletten Sublimat zu sich genommen hatte und an den Folgen der 
Vergiftung starb, enthielt das Blut am 3. Krankheitstag 0,58 Proz. NaCI, 
am 6. 0,51 Proz. 

Veil machte die Beobachtung, daB sich im Laufe der Vergiftung 
zur Zeit des Auftretens der starken Hypochloramie der Gehalt des Blut­
serums an Chlordemjenigen des Gesamtblutes immer mehr naherte, und 
schlieBt darau,>, daB die kochsalzarmen Blutkorperchen das abwandernde 
Kochsalz aufnehmen. Auch der Liquor cerebrospinalis solI sich an Koch­
salz anreichern. Ve spricht von einer Art Gcgenstiick zu dem Allgemein­
bild, w_e es der Glomerulbnephritis eigen ist. "Hatten wir es dort mit 
einer Art entziindlichen Sekretion ins Blut zu tun, so handelt es sich hier 
um eine Sekretion aus dem Blut heraus in die gesamten Gewebe, Lymphe 
wie Zellen hinein". .AhnIich wie bei der pneumonischen Hypochloramie 
scheint es bei Sublimatvergiftung zu einer allgemeinen Gewebsschadigung 
zu kommen, wodurch das Kochsalz aus dem Blut helausgerissen wird. 
Die Erklarung, wie sie Veil gibt, ist sehr einleuchtend, und man wird 
schwerIich eine bessere geben konnen. Immerhin wird man velmuten 
diirfen, daB ein Teil der zustande kommenden Hypochloramien so zustande 
kommt, daB bei der schweren Schadigung des Magen-Darmtraktus, dem 
intensiven Brechen und den oft blutigen und profusen Diarrhoen abnorm 
viel kochsalzhaltige Fliissigkeit auf diesem Wege den Korper verlaBt. 
Einen Hinweis daraufhin bildet die Kurve der Refraktionswerte von dem 
ersterwahnten Fall, wo man sieht, daB zur Zeit der starksten Hypochlor­
amie der Wassergehalt des Blutserums ein auBero_dentlich geringer ist 
(Reffaktion 10,12) und erst allmahlich ansteigt, indem die EiweiBkon­
zentration abnimmt von 10,2 auf 8,6, 8,5, 8,~, 8,0, 7,2. 

Bei einer groBen Zahl von uramischen Kranken, worunter nament­
Hch genuine Schrumpfnieren sind, pyelogene Schrumpfnieren, Amyloid­
schrumpfnieren, sekundare Schrumpfnieren, weist Veil ebenfalls die 
Hypochloramie nacho Eine Anzahl der von Veil als hyperchloramisch 
gefundenen Kranken erscheint spater hypochloramisch. Eine Parallele zum 
Reststickstoffgehalt des Blutes besteht nicht, ebensowenig eine zur mole­
kularen Konzentra ion oder zum Fliissigkeitsgehalt des Serums. Auch be­
stehen keine Beziehungen zu uramischen Krampfzustanden, die Patienten 
kamen meist unter leichten Krampfen, bald im Coma, bald bei ve haltnis­
mii.Big gut eI'haltenem Sensolium ad exitum. Auch voriibergehende Hypo­
chlorii.mie als Begleiterscheinung eine passageren Uramie konnte bei 
genuine Schrumpfniere beobachtet werden. Von besonderem Interesse 
ist die tabellarische Zusammenstellung der Untersuchungsresultate bei 
einem lange Zeit in Beobachtung befindlichen Kranken (vg!. Tabelle), 
der mehrere uramische Attacken durchmachte und stets wahrend dieser 
Perioden deutlich niedrigere Kochsalzwerte im Blut aufwies als wahrend 
der uramiefreien Perioden. 
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Periodische Hypochlorilmie abwechselnd mit Hyperchlorilmie bel maximaler 
Urilmie (nach Veil). 

S I .p 'Z~ .,0"; a , "; 
Perioden Datum ... '" ..<:: e~ii Bemerkungen rJ3 Z o rJ3~o 

Ofo Ofo 

I 5. IV. .0,5813 .0,1.02 L1 .0,63 
1.0. IV. .0,564 -

5. IV. bis I. urimische 15. IV. .0,5667 -
2. V. 1917 2.0. IV. Q,57.o .0,11.0 Atropin .0,5 mg, sub-

28. IV. .0,569 - kutan, Bch were Dber-
2. V. 0,57.09 .0,1.05 empfindlichkeit, 

dann erfolgreich Inj . 
.0,.01 Pilokarpin. 

4. V. .0,6.01 -
3. V. bis I. urimiefreie 7. V. .0,59.01 - 3 X .0,.01 Pilokarpin 

12.V.1917 9. V. .0,633 .0,112 subkutan mit je 
12. V. .0,637 - 2 Tagen Unterbre-

chnng, dann Ober-
empfindlichkeit 
gegen Pilokarpin. 

15. V. .0,564 -
21. V. .0,56.0 .0,12.0 

13. V. bis II. uramische 23. V. .0,552 -
3.o.V.1917 24. V. .0,5433 -

25. V. .0,5514 - .0,75 mg Atropin per 
3D. V. .0,5571 .0,137 rectum taglich. 

31. V. bis 2. VI. .0,5915 -
13. VI. II. uramiefreie 6. VI. .0,5811 .0,124 .0,75 mg Atropin per 

1917 9. VI. .0,5831 - rectum taglich. 
13. VI. .0,6.0.0.0 -

15. VI. bis 15. VI. .0,598 -
22. VI. III. uramische 17. VI. .0,567 .0,141 .0,75 mg Atropin per 

1917 19. VI. .0,567 - rectum taglich. 
22. VI. .0,5698 -

III. uramiefreie 24. VI. .0,6.052 -
23.VI. bis (bestes Wohlbe- 27. VI. .0,628 -
13. VII. linden, Spazier- 3. VII. .0,635 .0,17.0 

1917 gange, Reise- 9. VII. .0,598 -
plane usw.) 12. VII. .0,637 -

14.VII.bis 19. VII. .0,637 .0,178 

5. VIII. IV. uramische 23. VII. .0,562 -
1917 IetaIe 28. VII. .0,5425 -

3. VIII. .0,5.049 .0,252 L1 .0,92 

Die Durchsicht des eigenen Materials bestii.tigt diese von Veil ge­
machten Erhebungen. Bei einem 40jii.hrigen Zimmerer, der an sekun­
darer Schrumpfniere schwer uramisch und kardial insuffizient ad exitum 
kam, fanden sich 2 Tage vor dem Tode 0,54 Proz. Kochsalz bei einem 
Refr~ktionswert 8,2 im Blut; 5 Tage ante exitum betrugen die entsprechen­
den Werte 0,57 Proz., der Refraktionswert 7,8. 1m Blutserum einer unter 
den Zeichen schwerer toxischer Uramie zugrunde gehenden 52jahrigen 
Frau mit sekundarer Schrumpfniere wurden ebenfalls nur 0,54 Proz. 
NaCl bestimmt, Refraktionswert 9,1, bei einem komatos eingelieferten 
Mann neben 487 mgr Rest-N, 0,78 Gefrierpunkt 0,52 Proz. NaC!. Ferner 
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betrugen die Werte bei einer 62jahrigen Kranken mit arteriosklerotischer 
Schrumpfniere, 105mg Rest-N, 0,61 Gefrierpunkt, fiir Kochsalz 0,50 Proz., 
Refraktion 7,6 Proz.; bei einem 46jahrigen Telegraphensekretar mit 
arteriosklerotischer Schrumpfniere, der am 23.Juli 19 in der KIinik verstarb: 

Rest-N. Gefr.-P. Refr. Bltit NaCl % 
1. Untersuchung 27. 6. 36 0,59 7,5 . 0,53 
2. " 3. 7. III 0,59 6,3 
3. " 20. 7. 106 0,61 6,7 0,50 

Aus diesen Zahlen geht hervor, daB bei uramischen Patienten 
tatsa.chlich der Chlorgehalt des Blutserums ganz gewohnlich 
stark erniedrigt scheint. 

AhnIich'wie bei der Sublimatvergiftung scheint es sich nach Veil bei 
der ura.mischen Hypochlora.mie um einen direkt extrarenal bedingten 
Dekompensationszustand im Gewebsaustausch zu handeln, den 
"Ausdruck eines Reizzustandes der Gewebe, in dessen Folge das Koohsalz 
aus dem Blut in die Gewebe gerissen wird". Die Erklarung, die Veilgibt, ist 
entschieden sehr ansprechend. Auch hier scheint sich die Lumbal£liissig­
keit an Kochsalz anzureichern, so wurden bei einem uramischen Patienten 
0,74 Proz. bestimmt gegen 0,52 im Blut. Diese Beobachtungen miissen nach­
gepriift und erweitert werden. In der Deutung der gewonnenen Zahlen muB 
der Fliissigkeitsverlust und damit auch der Kochsalzverlust des Korpers sehr 
beriicksichtigt werden, den die uramischen Patienten durch Brechen und 
DurchfiiJle erleiden. Man wird ebenfalls darauf Riicksicht zu nehmen 
haben, daB die Refraktometne, wie es schon ReiB betont hat, bei Uramie 
unzuverlassig ist, iiber den Wassergehalt des Blutes aus nicht hinlanglich 
bekannten Griinden nicht geniigend genau orientiert. -

Die Blutbildung und der Zerfall der dem Knochenmark 
entstammenden roten Blutkorperchen erfahrt bei den verschie­
denen Formen von ha.matogener Nierenkrankung keine charakteristischen 
Abwelchungen von der Norm. 

Bei den degenerativen Zustanden, wie sie als reine Nephrose oder als 
Amyloidniere zur Beobachtung kommen, findet man den Hamoglobin­
gehalt und die Zahl der roten Blutkorperchen ha.ufig abnorm niedrig. 
Die Erkla.rung liegt zum Teil darin, daB bei diesen meist odematosen 
Patienten erne Hydramie besteht; zum Teil sind es aber auch wirkliche 
Storungen der Blutbildung, man findet niedrige Ha.moglobin-Erythrocyten­
werte bei normaler Refraktion des Blutserums und wird diese Ana.mien 
a.hnlich auffassen wie die verschiedenen Grade von Blutarmut, die man 
auch ohne Nephrose bei kavernoser Lungenphthise, Bronchiektasie. 
Syphilis findet. 

Dasselbe gilt fiir die chronischen Formen von Nephritis and die in­
infolge artenosklerotlScher GefaBverii.nderungen zustande kommenden 
Schrumpfnieren. GelegentHch trifft man hier auBer der quantitativ ab­
normen Blutzusammensetzung auch qualitative Veranderungen mit dem 
Auftreten von Normoblasten und geringgradiger Poikllocytose, den An­
zeichen einer starker geschii.digten Blutbildung. 

lilrgebnillll8 d. lied. XIX, 
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6. Herz- und GelaJlsystem. 

Bei bestunmten Formen von hamatogener Nierenkrankheit erleiden 
das Herz und das periphere arterielle System ganz charaktenst,ische funk­
tionelle und anatomische Abweichungen von der Norm. 

Die Nephrosen sind allerdmgs gerade dadurch gekennzeichnet, 
daB sie keine solchen Veranderungen nachweisen lassen, wenigstens so­
lange nicht, als das Organ nicht erheblichere Schrumpfung zeigt. Die 
reine Nephrose zeigt niemals Blutdrucksteigerung, Herzhypertrophie und 
la.Bt ebenfalls in der Regel die penpheren arteriellen GefaBschii.digungen 
im Sinne der Arteriosklerose vennissen. Odematose und nicht odematose 
Kranke mit Nephrose unterscheiden sich in der Beziehung nicht. Nervose 
infektiose, toxische Erregungen fiihren nicht zu den bei der Nephritis 
und Sklerose bekannten Blutdruckschwanlrungen. Der Blutdruck ist 
normal oder etwas erniedrigt wie bei Kachexien im allgemeinen. Das Herz 
ist nicht hypertrophisch, bei den Tuberkulosen haufig eher klein und zeigt 
auch in keinem Stadium der Krankheit Insuffizienzerscheinungen mit Dila­
tation der Ventrikel. 

Etwas abweichend verhalten sich die nephrotischen Schrumpf­
nieren. Es stehen mir zur Beurteilung dieser Frage nur FaIle von Amyloid­
nephrose zur Verfiigung, und zwar sind das speziell Kran~e, bei welchen 
man auch sagen konnte, es handle sich in bezug auf die Nierenveranderung 
um arteriosklerotische Nierenschrumpfung, kompliziert durch Amyloid. 2 
der Fa.lle sind 63 und 72 Jahre alt, beide bekamen eine allgemeine Amy­
loidose, wohl infolge chronischer Bronchopneumonie und Bronchiektasen­
hildung. Hier versteht man, daB der Herzmuskel hei der Sektion hyper­
trophisch gefunden wurde und intra vitam der Blutdruck ziemlich er­
hehlich gestelgert war. Bei dem einen Patienten betrug er in der ersten Zeit 
180, dann 160, um unter dem EinfluB einer eitrigen Pelveoperitonitis, 
Pyelitis und Urocystitis auf 153 und 145 abzufallen. Der andere Patient 
wurde moribund in die KIinik gebracht und hatte nur einen Blutdruck 
von 90 mm Hg. Es fand sich aber bei der Obduktion eine allgemeine Ar­
teriosklerose, am Herzen eine alte Endocarditis mitralis, Myokardschwielen, 
geringe Hypertrophie des linken Ventrikels. Der niedrige Blutdruck 
erklart sich aus der vorhandenen Bronchopneumonie und eitrigen PleuritIs. 
In heiden Fii.llen diirfte die Arteriosklerose fiir die Hypertol!ie und Herz­
hypertrophie verantwortlich gemacht werden konnen: DIe "Amyloid­
nephrose wird als Teilerscheinung der allgemeinen dystrophischen Gewebs­
schadigung, 'Wie auch sonst ein kachektischer ProzeB, den Blutdruck eher 
herabgesetzt haben. Der dritte der FaIle von Nierenschrumpfung mit 
Amyloid betrifft eine 51 jahrige Wirtschafterin. Auch diese Patientin 
hatte beider Obduktion eine Hypertrophie des linken Herzens, Erweiterung 
und Hypertrophie des rechten Herzens, sowie einen Blutdruck von 165 mm 
Hg. Man kann die Arteriosklerose als Ursache fiir die Blutdrucksteigerung 
auch hier in Betracht ziehen. An der Aorta erschienen die sklerotischen 
Veranderungen zwar gering, dagegen recht stark im Bereich zahlreicher 
peripherer Arterien. Die Blutdrucksteigerung scheint auch in diesem 
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Fall nicht renaler Genese zu sein in dem Sinne, daB es sich um eine Nieren­
insuffizienz gehandelt hiiotte, denn die Patlentin starb durchaus nicht unter 
ura.mischen Symptomen, sondem an fibnnos-eitriger Peritonitis, Pleuritis 
und Perikarditis. Wenn mir also das zur Verfiigung stehende eigene Material 
keinen Beweis dafiir liefert, daB eine Amyloidniere schrumpfen und zur 
Insuffizienz fiihren kann, mit Blutdrucksteigerung und konsekutiver 
Herzhypertrophie, so erwahnt doch Fahr derartige Fa.lle. DieVerhii.ltnisse 
bediirfen einer weiteren genauen Bearbeitung. 

Die nekrotisi.erenden Nephrosen, speziell infolge Sublimatver­
giftung, zeigen keine Herzhypertrophie. Der Blutdruck ist in der Mehl'Zahl 
der Fa.lle, der schweren Schadigung des Herzens entsprechend, meist ab­
norm ruedrig. Manche Patienten sterben auch ganz plotzlich unter den Er­
scheinungen von kardialer Insuffizienz. Andererseits gibt es aber auch 
Fii.lle, und zW'ar gerade solche mit leichter Intoxikation, bei welchen der 
Blutdruck erhoht ist. So betrug der Blutdruck bel einer 35ja.hrigen Erau, 
die 2 g Sublimatpastillen zu sich genommen haben will, den gro.6ten Teil 
davon aber offenbar durch Spiilung aus dem Magen entfemt bekam und 
in der Klinik keine schweren Erscheinungen mehr darbot, 145 mm Hg. Seb.r' 
instruktiv ist der Krankheitsverlauf bet einem 22jahrigen Dienstmadchen, 
das vier Tabletten Sublimat geschluckt hatte und 7 Tage nach der Ver­
giftuni starb. 'patientin zeigte vol1ige Anurie wahrend der ganzen Zeit des 
klinischen Aufenthaltes. Der Blutdruck stieg taglich an, von 125 auf 135, 
155, und hielt sich wa.hrend der letzten 4 Tage dauemd auf 165 bis 170. 
Die Anurie gibt die Erklarung fiir die beobachtete Hypertonie. 

Bei der Nephritis gehOren Blutdrucksteigerung und Herz­
hypertrophie zu den charakteristischen Symptomen. 

Schon bei akuter Nephritis, wenige Tage nach Erscheinen der Albu­
minurie, kann der Blutdruck auf Werte von 160, ISO heraufschnellen. 
Die.ses Verhalten des Gefa.Bsystems ist bei jugendlichen Patienten ganz 
besonders eindrucksvoll und gibt dem Arzt die Diagnose, bevor er den 
Ham untersucht hat. Ein 19ja.hriger Soldat mit abheilender Feldnephritis 
verletzt sich wa.hrend seines Aufenthaltes im Lazarett am Finger, es ent­
steht eine Eiterung und sofort macht sich die Infektion dem ganzen Organis­
mus gegeniiber geltend. Nicht nur steigt der EiweiBgehalt des Harns von 
1 auf 10% 0 ; die Urinmenge fa.Ut sofort von 2500 und 1250, 900, der PuIs 
erfa.hrt eine Steigerung von 90 auf 100 bis 120, und derBlutdruck, der vor 
der InfeKtion sich um 130 bewegte, zeigt einen Anstieg auf 140. Eine 
andere 20ja.hrige Patientin liegt wegen Scharlach in der Kliirlk. Am 
19. Tag bekommt sie eine Nephritis mit Albuminurie und leichter Him­
aturie. Der Blutdruck ist zunii.chst nicht erhOht, am 29. Krankheitstag 
erfa.hrt er aber plOtzlich eine Steigerung auf 150, 160, gleichzeitig mit 
dem Auftreten einer Otitis media. Nach der vorgenommenen Parazentese 
sofortiger Abfall des Blutdrucks auf 1l0, 115, 1~0 mm Hg. Ober das 
Zustandekommen der Blutdrucksteigerung wird spater gesprochen. In­
fektiose Momente spielen in letzter Linie dabei die Hauptrolle. AuBerdem 
ist auch die korperliche Bewegung Von einem gewissen Einflu.6, die Pa­
tienten lassen kurz nach der Aufnahme in die Klinik hii.ufig Werte von 

33* 
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140, 150 mm Hg. messen, worauf der Druck in den na.chsten Tagen rasch 
zur Norm abfallt. Nach Guggenheimer war bei der Feldnephritis der 
Blutdruck gewohnlich im Anfang der Krankheit am hOchsten, kann aber 
dann weiterhin auch noch imStadium der Odemanschwemmung einen 
zweiten Anstieg erfahren. 

Bei akuter Nephritis ist der Blutdruck aber haufig auch 
nicht erhoht, oder sogar abnorm riiedrig. 

Das erstere Verhalten kann ein Zeichen dafiir sein, daB die Nieren­
schadigungen sich in maBigen Grenzen bewegen, sie kann aber auch und 
muB unter Umstanden als Zeichen von kardialer Insuffizienz betrachtet 
werden. Der Blutdruck erscheint nur dann erhOht, wenn die Herzkraft 
ausreicht, um dem Widerstand der Gefii.Be entgegen ein normales Schlag­
volum in die Blutbahn zu werfen. 1st der Herzmuskel geschadlgt, sei es 
von einer frliher liberstandenen Krankheit her oder wird er durch dasselbe 
Gift, das die Nierenschadigung hervorruft, in Mitleidenschaft gezogen, 
dann wird es zur Stauungsdilatation im Bereich des linken Ventrikels 
kommen und bald darauf auch zu einer Stauung des Elutes vor dem rechten 
Herzen. Man sieht solche Zustande hautiger bei sekundarer Schrumpf­
niere als bei del' akuten Schadigung des Organs. Immerhin erwahne ich 
hier einen 48jahrigen Arbeiter, der sich wohl infolge einer Infektion an 
der Hand eine nicht beachtete Nephritis zuzog. 4 Wochen nachdem die 
Infektion sich ereignet hatte und an dem betreffenden Daumen ein frischer 
ProzeB auch gar nicht mehr nachweisbar war, suchte Patient die KIinik 
wegen Brechen und Kopfschmerzen auf und fUhlte sich im ganzen sehr 
elend. Die Urinmengen betrugen ca. 400 cern mit spezifischem Gewicht 
1014 bis 1018. 1m Urin war viel Blut, viele hyalineund granulierte Zylinder, 
70/ 00 EiweiB. Der Blutdruck betrug bei der Aufnahme 144 mm Hg. Das 
Herz erschien nachbeiden Seiten stark vergro Bert , besonders auf­
fallend waren die auBerordentlich leisen Herztone; PuIs 85. 4 'rage 
nach del' Aufnahme starb del' Mann unter uramischen Erscheinungen, 
komatos. Die Herztone waren in del' letzten Zeit iiberhaupt kaum mehr 
horbar, ein leises systolisches Gerausch, das im Anfang libel' derSpitze 
vorhanden war, konnte nicht mehr gehort werden; del' Blutdruck sank 
auf abnorm niedrige Werte abo Die Todesursache bildete zweifellos die 
Uramie, die Anhaufung harnfahiger Sto£fe im Blut (168 mg Rest-N, 0,68 
G.-P.). Patient zeigte abel' keine Krampfe, im Vordergnmd stand die 
kardiale Insuffizienz. Bei del' Obduktion erschienen beide Ventrikel stark 
dilatiert: es fand sich LUll/;enOdem und beiderseitiger Hydrothorax. Man 
sieht solche FaIle nicht selten. Die Untel'suchung des Herzens hat 
neben oer Perkussion die Auskultation sorgHi.ltig zu beriicksichtigen; 
ein leiser erster Ton libel' del' Herzspitze ist immer ein unangenehmes 
Symptom, ein Galopprhythmus weist auf die Erschlaffung des Herz­
muskels hin. Ganz bE)sonders wichtig ist in solchen Fallen abel' dat Ver­
halten del' Leber, dIe bald anzuschwellcn begmnt, wcnn das rechtc Herz 
die ihm von del' venosen Selte zugefiihrten Blutmengen nicht mehr zu 
bewii.ltigen vermag. Odeme fehlen dabei oft ganzhch. Ascites ist als 
Zeichen del' Pfortaderstauung nul' selten nachweisbar. Haufiger findet 
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man noch Transsudate ill den Pleuren, doppelseitig oder einseitig, die 
zusammen mit Lungenodem auf den erhOhten Stauungsdruck im Lungen­
kreislauf aufmerksam machen. Nevermann, Dittrich, NeWer und 
HeImann sahen bei akuter Kriegsnephrltis solche Zustande mit kardialcm 
Asthma, Stauungsleber, Lungenodem. 

Die Pulsfrequenz ist bei akuter Nephritis durchaus v..lrschieden. 
Haufig sieht man in Anfangsstadien eine gewisse Tachykardie, dIe ahnlich 
wie die geringen Temperatursteigerungen mit der Intektion als solcher 
zusammenhangen werden. Tachykardien kommen dann bei uramischen 
Komplikationen . vor und werden mcht nur bei der akuten NephritIs, 
sondern iiberhaupt bel Kranken mIt Niereninsuffizienz immer wieder 
beobachtet. Andererseits sieht man gelegentlich auch Bradykardien. So 
zahlte man bei einem 26jahrigen Schlosser, der an akuter hamorrhagischer 
exsudativ-alterativer Nierenentziindung 4 Wochen nach der Erkraakung 
zugrunde ging, mit Lungenodem, Hydrothorax, Hydroperikard, Ascites, 
44 bis 60 Pulse. Eina Medikation, z. B. mit Digitalis, hatte nicht sta,tt­
gefunden. Man konnte die beobachtete Pulsverlangsamung mit dem hier 
nachgeWlesenen Hirnodem in Zusammenhang bringen und als Zeichen 
von Hirndruck auffassen. Verallgemeinern darf man einen solchen SchluB 
aber keineswegs, denn es gibt bekanntlich viele Leute, die in gesunden 
Tagen aufrallend niedrige Pulse'besitzen. Bei dem eben erwahnten Kran­
ken stieg der PuIs gegen das Ende hin auch auf 77 bis 100; es kommt 
aueh das hei steigendem Hirndruek vor, vielleieht handelte es sich aber 
hier jetzt um den EinfluB derStickstoff-Retention gegeniiber einem gewohn­
lieh sehr langsam sehlagenden Herzen. Aueh Bruns erwahnt die Verlang­
samung des Pulses auf 40 bis 50, bezieht sie aber auf toxische Vagusreizung, 
entspreehend den im Aussehwemmungsstadium gelegentlieh ausbrechenden 
Uramien. 

Ha.ufiger und mannigfaltiger sind die Veranderungen des Herz­
gefaBsystems bei fortgeschrittenen Stadien von Nephritis. Wahrend 
der Herzmuskel im initialen akuten Stadium zur Hypertrophie keine 
ZClt hatte, sieht man bei der sekundaren Schrumpfniere die BIutdruek­
steigerung in charakteristischer Weise verkniipft mit einer Herzhyper­
trophie, und auBerdem kommt es zu Veranderungen der peripheren Arte­
rien im Sinne der Arteriosklerose. 

Die Blutdrucksteigerung halt sien meist innerhalb maBiger Grenzen, 
bewegt sich zwischen 160 und 190, kann aber auch hohere Werte erreiehen. 
So wurdell bei einem 25jahrigen Dienstmadchen mit sekundarer Sehrumpf­
niere wahrelld Hingerer Zeit 225 und 230 mm Hg gemessen, bei einem 
48jahrigen Handler mit chroniseh rezidivierender hamorrhagischer endu­
rierender chronischer Nephritis sogar 260 mm Hg. Die Hypertrophie 
pflegt, wie schon J ores betonte, weit geringer zu sein als diejenige bei den 
arteriosklerotischen Sehrumpfnieren, namentlich den vorgeschrittenen 
Stadien derselben. Die spastische GefaBcontraction in der Peripherie diirfte 
dabei kaum von geringerem EinfluB sein als die organische Verengerung 
der GefaBlumina und der Verlust der Elastizitat der arteriellen Wande. 
Aueh in der Ausdehnung des Prozesses wird die dureh eine Nephritis 
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hervorgobrachte Einengung des Querschnittes des pelipheren arteriellen 
und capillaren Stromgebiets nicht zuruckstehen hinter dem EinfIuB del' 
peripheren Arteriosklerose. Die Blutdrucksteigerung ist auch nicht 
weniger konstant als bei del' Arteriosklerose. Del' Unterschied kann 
vielmehr darauf beruhen, daB die Herzmuskulatur bei einer Nephritis 
weniger Ieicht hypotrophisch wird. Es h1i.ngt von dem Zustand des Muskels 
wesentlich ab, ob er bei gesteigerten Anspriichen hypertrophiert odeI' nicht. 
Bei den entziindlichen Affektionen del' Nieren kommt es nicht nul' leicht 
zu einer Schadigung del' Glomerulusschlihgen, sondern auch einer Beteili­
gung des ganzen peripheren arteriellen Systems und auch des Herzmuskels. 
Die Infektionen sind eine del' hervorragendsten Ursachen fUr die frUh­
zeitige Entwicklung del' Arteriosklerose, und auch del' Herzmuskel kann 
durch eine akute Infektion derart in seiner Reaktionsfahigkeit gegenuber 
Hypertonie verandert werden, daB es nul' zu einer relativ geringen Hyper­
trophie seiner Muskulatur kommt. Die Folge davon ist die, daB eine 
euessiv hohe Blutdrucksteigerung infolge von diffuser und qualitativ 
weitgehender Nierenschli.digung von einem solchen Herzen schlecht er­
tragen wird und als dauernde Hypertonie nul' ausnahmsweise beob­
achtet wird. Immel' wieder sieht man FaIle, die als hel'zkrank in die Klinik 
kommen, bei denen abel' die sekunda.re Schrumpfniere die Hauptkrankheit 
darstellt. Del' arteriosklerotisch verii.ndeIte Herzmuskel hat einmal mehr 
Zeit, sich del' langsam wachsenden Hypertonie anzupassen. Er ist abel' 
VOl' allem nicht toxisch in diffuser Weise geschii.digt; die GefaBvera.nderun­
gen, die Schwielenbildung erfolgt herdweise, die intakten Muskelpartien 
sind gesundes Gewebe mit normaler Reservekraft und del' Fahigkeit, 
dauernden Mehranspruchen gegenuber mit Volumzunahme krii.ftig zu 
reagieren. Bei den arteriosklerotischen Schrumpfnieren pflegt nicht nur 
die Hypertonie, sondem auch die Herzhypertrophie erheblich sta.rker zu 
80in als bei den sekunda.ren Schrumpfnieren. 

Ausdem Gesagten geht hervor, daBeine sekundli.reSchrumpfniere 
durchaus nicht immer mit erhohtem Blutdruck einhergeht. 
Trotz sta.rkster Stickstoff-Retention (487 mg Rest-N) betragt del' Blut­
druck bei einem 51 jahrigen Gastwirt mit sekundarer Schrumpfniere nul' 
125mmHg. Solche Falle mit normalem odeI' sogar auffallend niedrigemBlut­
druck sind vongroBter praktischer Bedeutung, weil sie an die Diagnose­
stellung erhebliehe Anspriiche stellen. Man wird das Herz perkutorisch und 
auskultatorisch einer genauen Untersuchung ullterziehen.· Man wird sehr auf 
das Vorhandensein vonStauungsorganen achten, namentlichlJOberschwellun­
gen. Und schlieBlich wird del' Nachweis urli.mischer Symptome den Aus­
schlag geben, nicht nul' del' zahlenma.Big in einer KIinik erhobene Befund von 
Erhohung des Rest-N und Gefrierpunkt des Bluts, sondem schon das Ver­
halten del' Atmung, die sich in solchen FiiJlen von sekundli.rer Schrumpfniere 
mit kardialer Insuffizienz ganz anders ausnimmt als bei Kranken mit 
reiner primarer Herzmllskelschwli.che, die mehr odeI' weniger starke Be­
teiligung des Sensoriums, die eigenartige Stumpfheit sotcher Patienten und 
- immer wieder hervorzuheben - die Oligurie mit heller Farbe des Hams, 
niedrigem spezifischen Gewicht, wogegen del' Herzkranke mit intakter Niere 
Oligurie bei hohem spezifischen Gewicht und dunkler Harnfarbe aufweist. 
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In gewissen seltenen FiiJIen bat man den Emdruck, als ob eine kard ia Ie 
lnsuffizienz nicht Folge von Uramie, sondern die direkte Ver­
anlassung zum Auftreten uramischer Erscheinungen gegeben 
babe. Schon Volhard Macht darauf aufmerksam. Man konnte sich 
vorstellen, daB die Blutzirkulation in einer nephritischen Niere bei guter 
Herzkraft noch leidlich aufrechterbalten wird, so daB die Abscheidung der 
durch Filtration und Sekretion eliminierten Stoffe eine geniigende ist, und 
erst dann zu Retention fiihrt, wenn die Vis a tergo, die Herzkraft, nachlaBt. 

Das . peripheJ;e arterielle System pflegt bei fortgeschritteneren 
Stadien von entziindlicher Nierenaffektion immer Vera.nderungen aufzuwei­
sen. Am h8.ufigsten ist die einfache Verdickung der Radialis. In jungen 
Jahren kommt es aber schon zur Ausbildung eigentlich arteriosklerotischer 
Vera.nderungen: Ich erwahne ein 16jiirhriges Ma.dchen mit chronischer in­
durierender Glomerulonephritis, Erweiterung des Nlerenbeckens und der 
Harnblase, hamorrbagischer Cystitis, das ura.mischad exitum kam.Bel 
der Obduktion tand slch auBer leichter Hypertrophie des linken Herzens 
schon eine gennge Sklerose der Mitralis, Aorta und der Halsarterlen. Bei 
einem 21jahrigen Kaufmann mIt sekundii.rer Schrumpfniere bestand neben 
Erweiterung und Hypertrophie beider Herzhiilften mittelstarke Sklerose 
der Aorta und Kranzarterien; bei einem 16ji!.hrigen Schiffsjungen mit 
sekundarer Schrumpfaiere ebenfalls eine makroskopisch erkennbare Sklerose 
der Aorta und der Kranzarterien. Eine 29ja.hrige Photographentochter 
stirbt an den Folgen einer hii.morrhagischen Zertriimmerung der inneren 
Kapsel und ihrer Umgebung mit Durchbruch in den linken Seitenventrikel. 
Bei der ObduktlOn finden sich die Art. vertebrales verruckt, das Myokard 
getriibt und scheckig gefleckt, durchzogen von kleinen myokarditischen 
Schwielen. Als Ursache fiir diese in friihen Jahren aufgetretene Apoplexie 
war eine sekundii.re Schrumpfniere anzusehen. 

Bei den arteriosklerotischen Nierenvera.nderungen spielen 
Funktionsanomalien von seiten des Herzgefli.Bsystems naturgemaB eine 
groBe Rolle. 

Bei der benignen initialen Sklerose der Niere ebenso wie der progressen 
diffusen malignen Nierensklerose ist der Blutdruck erhOht. Man sucht 
einen Unterschied zWischen beiden Formen darin, daB bei der ersteren die 
Druckwerte nicht hOher als 180 sein sollen, wa.hrend bei der zwelten Gruppe 
viel hohere Zahlen, bis 250 und 300, gemessen werden. Es lSt immer ge­
fiirhrlich, aus der Hohe des Blutdrucks allein die eine oder andere Form 
von Nierenerkrankung diagnostizieren zli wollen. Bei Besprechung der 
sekunda.ren Schrumpfnieren wurde schon darauf aufmerksam gemacht, 
daB dort gelegentlich Werte iiber 230 vorkommen. Andererseits wurde 
bei einem 78jii.hrigen Feldvogt, der an kardialer lnsuffizienz mit genngen 
Urinmengen (um 800) aber emern spezlfischen Gewicht von 1020 bis 1027 
ohue jedes urii.mische Symptom trotz voriibergehend ausgezeichneter 
Strophantinwirkung ad entum Imm, ein Blutdruck von mehr als 240 ge­
messen; spater ging der Druck auf 230 und 200 zuriick. Immerhin sind 
solche Patienten mit sehr hohem Blutdruck, wie es allch Volhard betont, 
einer fortgeschrittenerea arteriosklerotlSchell Nierenerkrankung sehr ver-
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dachtig, und wenn zahlenmaBig auch keine Retention nachgewiesen wer­
den kanll, so erkennt man doch haufig die beginnende Niereniasuffizienz 
an dem Vorhandensein von Nykturie, verschlepptem Ausscheldungsver­
mogen der Nlere bei gesteigerter Fllisslgkeitszufuhr und vor allem Eiiner 
Neigung zu Polyurie. Es gibt hier, wie es von anatomischer Seite schon 
mit Rlicksicht auf die morphoIoglSchen Nlerenveranderungen gesagt 
wurde, tatsa.chlich flieBende t'lberga.nge in den verschiedensten Abstufungen 
und mannigfaItigsten Variationen. 

Relativ niedrige Blutdruckwerte konnten infolgedessen als gutes 
Zeichen aufgefaBt werden und der Grund sein, um eine wemg fortgeschrit­
tene Nierensklerose zu diagnostizieren. Man wird slOh dabei aber sehr 
ha.ufig irren. Bei einer 46jahrigen Witwe mit ausgesprochener Uramie, 
193 Reststickstoff im Blut, 0,70 G.-P., groBer Atmung, Zuckungen an 
Handen und FUBen, mit Lumbaldruck 400, betragt der Blutdruck nur 
145 mm Hg; bei einem 45jahrigen Mann mit ebenfalls sehr ausgesprochener 
chronischer Uramie wurde der relativ niedrige BIutdlUck von 165 mm Hg 
gemessen. Bei beiden Patienten ergab die Obduktion das typische Bild 
der feingranulierten arteriosklerotischen Schrumpfniere. Der niedrige 
Blutdruckwert erklart sich aus dem mehr oder weniger starken Grad von 
kardialer Insuffizienz. 

Der Herzmuskel reagiert auf die jahrelang anhaltende Hypertonie ganz 
gewohnlich mit betrachtlicher Hypertrophie, und bei keiner anderen Er­
krankung trifft man die Hypertrophie derart extrem wie bei ar­
teriosklerotischer Schrumpfniere. Dererste Ton liberder Herzspitze 
ist dann kra.£tig, paukend, die zwelten Tone liber der Basis, namentlich der 
Aortenton verstarkt. Schon zu Zeiten, wo von kardialer InsufflZienz nichts 
zu bemerken ist, hOrt man haufig systolische Gerausche, die iiber dem Iinken 
Ventrlkel, gegen dIe HerZspltze, hin maximal sind; man hat keinerlei Grund 
zur Annahme einer (relativen) Mitralinsuffizienz, das Rontgenbild zeigt 
die Gegend des linken Vorhofs nicht ausgeweitet; man hat diese systoli­
schen Gerausche auf sklerotische Verandenmgen 1m Bereich der Aorta 
und der Aortenkla ppen zurlickzufiihren, haufig erscheinen solche Ge­
ra.uscho auch nach den Carotiden zu fortgeleitet. Wird das Herz insuffi­
zient, so andert sich der Befund liber dem Herzen vorerst kaum. Man 
kann die Hypertrophie nicht gegenliber einer beginnenden Dilatation per­
kutorisch abgrenzen. Die Auskultation ergibt ebenfalls nichts, was auf 
die Verschlechterung der Herztatigkeit hinwiese. Wichtiger ist das Ver­
halten der Peripherie, das Auftroten von Odemen und Leberschwellungen. 
Erst bei starkerer Insuffizienz der Herzmuskel liberschreiten die Herz­
maBe derart die normalen Grenzen, daB auf eine Dilatation geschlossen 
werden kann, der erste Ton wird dumpf und leise, das systolische Gerij,usch 
liber der Herzspitze unter Umstanden starker, os kommt zum Auftreten 
dreiteiliger Rhythmen. Die sog. benignen arteriosklerotischen Schrumpf­
nieren wie die fortgeschrittenen FaIle zeigen die skizzierten Veranderungen 
in derselben Weise. 

Der PuIs verhalt sich nicht charakteristisch. Er ist bei unkomplizierter 
Arteriosklerose, bei Kranken ohne Retention harnfahiger Substanzen, 
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h.1i.ufig abnorm langsam. Geht es den Patienten schlechter, sei es durch 
Nachlassen der Herzkraft oder infolge von ura.miBcher lntoxikation, so 
pflegt der PuIs eine gewisse Beschleunigung aufzuweisen. Bei ura.mischen 
-Insulten sieht man gelegentlich salcha Tachykardien in sehr ausgespro­
chenem MaBe undkann sich fragen, ob die Tachykardie hier durch zentrale 
Erregung oder La.hmung zustande gekommen ist. 

7. DiUerentialdiagnose. 

Der Arzt begniigt sich nicht mit der Feststellung einzelner krank­
hafter Symptome, sondern gruppiert dieselben nach bestimmten Gesichts­
punkten, richtet danach sein therapeutiBches Handeln und niIrmt ent­
sprechend Stellung zu der Prognose des Falles. 

Es fragt sich nun, ob die in den vorangehenden Kapiteln geschilder­
ten Symptome zur Diagnose der von Volhard und Fahr aufgestellten 
verschiedenen Formen von Nierenkrankheit geniigen. 

Wir haben gesehen, daB die anatomiBche Abgrenzung der Nephrosen 
gegeniiber den entziindlichen Nephritiden in der Mehrzahl der FaIle wohl 
gelingt und konnen dasselbe aucn von der kliniBchen Diagnostik sagen. 
Der meiBt starke Grad der Albuminurie, dIe Cylindrurie, das ha.ufige Vor­
kommen von Lipoiden im Sediment, das Fehlen von Herzhypertrophie und 
Blutdrucksteigerung, die Odeme charakterisieren die reinen Nephrosen 
geniigend. Die Priifung der Nierenfunktion ergibt in initialeD. Stadien 
in der Regel keine Abweichungen von der Norm; spater beobac~tet man 
aber nicht selten eine gewisse Fixiertheit des Kochsalzausscheidungsver­
mogens, und zwar ohne daB Odeme vorhanden sind. Die nephrotiBchen 
Schrumpfnieren mit und ohne amyloide Degeneration sind ein Kapitel 
fiir sich, das noch keineswegs geklii.rt erscheint. Von anatomiBcher Seite 
wird eine Abtrennung gegeniiber primar entziindlichen Nierenscha.digungen 
vielfach abgelehnt. Eigene FaIle muBten eher als (arteriosklerotische) 
Nierenschrumpfung mit komplizierender amyloider Degeneration aufgefaBt 
werden. Die Diagnose solcher Fa.lle diirfte immer sehr schwierig sein; 
entweder iibersieht man die Nephrose und diagnostiziert eine arterio­
sklerotiBche oder sekunda.re Schrumpfniere, oder umgekehrt. Eine zu­
verlli.ssige Anamnese ist am ehesten geeignet, Klarheit zu schaffen. Die 
Amyloidose an sich kann nur bei gleichzeitiger Veranderung anderer Or­
gane (Milz, Leber) diagnostiziert werden. 

Eine akute Nephritis, das initiale Stadium mit Oligurie, Ha.maturie, 
der charakteriBtiBchen Anamnese bietet der Diagnosestellung gewohnlich 
keine groI3eren Schwierigkeiten. Die Symptome werden erga.nzt durch die 
Blutdrucksteigerung, die bei jugendlichen Patienten ganz besonders auffallt. 
Nephritiden mit "nephrotiBchem Einschlag", d. h. starker Albuminurie und 
Odemen, kommen ha.ufig vor. Hirsch erklarte in Warschau, es geben keine 
Glomerulonephritis, bei der das Epithel der Harnkanalchen vollig intakt ware. 

Dagegen kann die Diagnose der sekunda.ren Schrumpfniere, 
namentlich ihre Abgrenzung gegeniiber den fortgeschrittenen arteriosklero­
tiBchen Schrumpfnieren, oft die groBten Schwierigkeiten machen. Albumin­
urie, Sediment, das Ergebnis der Nierenfunktionspriifung, auch die BIut-
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drucksteigerung Mnnen bei beiden Gruppen dieselben Abweichungen von 
der Norm ergeben. lmmerhin wird eine Albuminurie, die etwa 40/ 00 iiber­
steigt, immer sehr fiir eine primar entziindliche Nierenaffektion sprechen, 
das Vorkommen zahlreicher Lipoide gegen eine arteriosklerotische Nieren­
veranderung, ausgesprochene Polyurie wieder gegen die sekundare Schrum pf­
niere. Es W'Urde schon hervorgehoben, daB die Blutdrucksteigerung bei 
arteriosklerotischen progressen Schrumpfnieren meist Mher ist als die­
jenige der sekunda.ren Schrumpfnieren. Odeme sind bei der letzteren 
sta.rker entwickelt, ha.ufig im Gesicht lokalisiert, bei den Nephrocirrhosen 
auf arteriosklerotischer Basis spa.rlicher, meist an den unteren Extremi­
ta.ten nach der Art kardialer Odeme. Auch hier ist die Anamnese von groBter 
Bedeutung. Und auBerdem wird man bei einem jugendlichen Patienten 
in erater Linie an eine sekundare Schrumpfniere denken, bei einem alteren 
an arteriosklerotische Vera.nderungen des Organs. 

Die Abtrennung zwischen diffuser und herdformiger Glomerulone­
phritis, die von Volhard auch in seiner neuesten Bearbeitung des Themas 
stark betont wird, befriedigt nicht. Anatomisch sind keine durchgreifen­
den Unterachiede vorhanden. .Atiologisch kommen fiir beide Gru!>pen 
akute Infektionskrankheiten in Betracht. Und symptomatologisch ist 
eine Differenzierung ebenfalls nicht leicht. Wenn Volhard bei den herd­
formigen Nephritiden eine Blutdrucksteigerung vermiBt, so ist anderer­
seits bei -der diffusen Glomerulonephritis, wie auch Magnus-Alsleben, 
Knack hervorheben, eine Blutdrucksteigerung entschieden nicht "obli­
gatorisch". Matthes, Hiirter sahen auch bei herdformigen Nephritiden 
Blutdrucksteigerung. Ein und derselbe Kranke kann zuerst die Symptome 
einer diffusen Glomerulonephritis darbieten mit Blutdrucksteigerung, 
wenige Tage spater ist der Blutdruck gefallen, so daB man dann eine 
herdformige Nephritis diagnostizieren solIte. Knack auBert sich in ent­
sprechendem Sinne. Die Verachiedenartigkeit der Pathogenese beider 
Gruppen, wie sie von Volhard betont wird, kann bis auf weiteres nicht 
als richtig anerkannt werden (vgl. S. 467). Eine so schar£e Differenzierung, 
wie sie Volhard vorschlagt, erscheint also nicht als angebracht. 

Die septisch-interstitielle Herdnephritis gehtmitAlbuminurie 
einher; Ha.maturie, Blutdrucksteigerung fehlen. Die Diagnose wird kaum 
zuverlli.ssig gestellt werden konnen,"'weil die leichten Grade der Albumin­
nrie, auch allein durch das Fieber aufgelOst, einem geringen Grad von paren­
chymatoser Degeneration der Kanalchenepithelien entsprechen konnen. 
Die blande embolische Herdnephritis zeigt Hamaturie, keine Blut­
drucksteigerung. Fiir die Diagnose der eitrigen (metastatischen) 
Herdnephritis ist der starke Gehalt des Hams an ,Leukocyten wichtig; 
zuweilen findet man auch die betreffenden Erreger im Urinsediment. 

Von groBter Wichtigkeit ist aber die Abtrennung suffizien­
ter gegeniiber insuffizienten Nephritiden. Dem entspricht die Ein­
teilung in Stadien, wie sie von Volhard beziiglich der diffusen Glomerulo­
nephritis durchgefiihrt ist, wenn auch gesagt werden muB, daB das erste 
Stadium der Nephritis sowohl mit Insuffizienz als mit Suffizienz einhergehen 
kann. Die Beurteilung der Suffizienz und die Einteilung der N e-



Die himatogenen Nierenkrankheiten. 523 

phritis nach solchenGesichtspunkten ist therapeutisch von 
groBter Bedeutung. Derpraktische Arztinteressiert sich weniger dafiir, 
ob die Erkrankung des Organs diffus oder herdformig ist, als dafiir, ob die 
Nierenla.sion mit Retention einhergeht. Bei dem Vorhandensein ura.mischer 
Anzeichen wird man von vornherein in erster Linie an eine diffuse Schii.di­
gung des Organs denken. Die Priifung der Nierenfunktion ist in gewissen 
FaJ.len nicht notig, man braucht keine besonderen Untersuchungsmethoden 
und erkennt die Ura.mie aus dem gesamten Verhalten des Kranken. In 
anderen FiiJ.len ist sie aber ein unerlii.Bliches Hilfsmittel, um eine Be­
handlung erfolgreich durchzufiihren. Es muB das gerade fiir die Rekon­
valeszenz der leichten Nephritiker gesagt werden. 

Man diagnostiziert also einmal eine entziindIiche Nierenaffektion, 
das Stadium - ob akut oder chronisch, entsprechend der Anamnese -, 
und weiterhin dann den Grad der Funktionsstorung. Durch Volhard 
ist die ganze Gruppe der Nephriditen symptomatologisch hinreichend 
charakterisiert. Eine weitere Zergliederung erscheint nicht notwendig. 

Nahezu dasselbe gilt fiir die arteriosklerotischen Erkrankun­
gen der Nieren. 

Es handelt sich zuna.chst um die Feststellung einer senilen angio­
sklerotischen Schrumpfniere (Nephrocirrhosis arteriosclerotica) gegeniiber 
der genuinen angiosklerotischen Schrumpfniere (Nephrocirrhosis arterio­
losclerotica). Die erstere zeigt die Erkrankung des Herzgefa.Bsystems mit 
Herzhypertrophie, Hypertonie, peripherer Gefli.13sklerose, die letztere 
imponiert als chronische Nierenkrankheit. Das beigegebene Aschoffsche 
Schema kennzeichnet die VerhaJ.tnisse der "genuinen" Schrumpfniere. In 
einem 1. und 2. Stadium erscheint die Niere noch suffizient; allma.hlich 
entwickelt sich darltus aber das 3. Stadium mit den verschiedenen Zeichen 
renaler Insuffizienz. Dieselbe kann durch eine entziindliche Komplikation 
im Sinne einer Glomerulonephritis herbeigefiihrt werden, dieee Volhard­
sche Kombinationsform, resp. die Komplikationsform (Aufpfropfungsform) 
von Aschoff ist aber sicherlich selten. Die Insuffizienz tritt vielmehr 
eines Tages in Erscheinung, wenn die Menge des intakten gut funktionie­
renden Gewebes stark abgenommen hat, sie tritt aber vor aHem auch dann 
auf, wenn momentan erhohte Anforderungen an das Organ gestellt werden. 
Innerhalb kurzer Zeit kann so aus der" benignen" eine "maligne" Sklerose 
werden. 

Genuine anglosklerotlsehe SehrnJDptniere (naoh Asohoff). 
N ephrooirrhosis arteriolosolerotica. 

Anatomisch I Funktionell Klinisch I Charakter 

1. Stadium der Kompensation. Reine I IN. arterio-
Hypertonie. BenigneForm loscl.lenta 

Pricirrhoti- 2. Stadium der kardiovaskula.ren In- nach Fahr- J nach 
sches und suffizienz. Tod an Herzinsuffizienz J Volhard. , Lohleil!. 

cirrhotisches oder Apoplexie. . IN. arterlO-
Stadium 1108C1. pro-. ' I' Maligne Form grediens 3. StadIUm der renalen Insuffizienz. J h F h nach Loh· T d U - . nac a r-

o an ramIe. Volhard. lein. 
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trbergangsformen (fortschreitende Formen). 
"Obergangsformen zwischen langsam und schneller verlaufenden Formen der 

genuinen Angiosklerose. N. arterioloscl. progrediens (L i.i hie in). 
Mischformen. 

Arterio· arteriolosklerotische Mischform. N ephrocirrbosis arterio- arteriolosclerotica. 
Kom plikati onsformen (A ufpfropfu ngsformen). 

Genuine angiosklerotische Schrumpfniere mit diffuser Glomerulonephritis. Nephro­
cirrhosis arteriolosclerotica c. gIomerulonephritide acuta. 

Man konnte auch ganz einfach unterscheiden zwischen 
s uff izien ter und insuffizien ter arteriosklerotisc her Sc hru m p£­
niere, die letztere mit den sicheren Zeichen von Rete\ltion harnfahiger 
Substanzen. Dazwischen steht die groBe Hauptmasse der Kranken mit 
Arteriosklerose, leichten Zeichen gestorter Nierenfunktion (Nykturie, ver­
schlepptes Ausscheidungsvermogen flir Wasser, Salze und Stickstoff), aber 
ohne Retention, weil die qualitative Schadigung der Nierenfunktion in­
folge der noch kraftig wirksamen Polyurie flir 'den Organismus ohne 
Folgen bleibt (Stadium der Anpassung, Aschoff). 

Die Volhardsche Systematik (1914) hat bisher gute Dienste geleistet 
und wird in ihren Grundziigen auch fernerhin intakt bleiben. In Einzel­
heiten wiId sich das Volhardsche Schema aber wohl gewisse Abii.nderun­
gen gefallen lassen miissen. 

IV. Therapie. 
Es sollen aus dem groBen zur Diskussion stehenden Gebiete nur einige 

Punkte herausgegriffen und besprochen werden. 
1. Die Regelung der Diii.t ist seit langem bei der Behandlung Nieren­

kranker die Hauptsache und wird es auch bleiben. Die Anschauungen 
iiber die Bedeutung der einzelnen mit der Nahrung zugefiihrten Stoffe 
haben im Laufe der Zeit aber eine gewisse Verschiebung erfahren. 

Es ist noch nicht lange her und wird von manchen Arzten auch noch 
jetzt geiibt, daB man bei jedem Nierenkranken vorerst eine reine Milch­
d i at V'erordnet. Will man mit derselben einen Menschen calorisch gen iigend 
ern ahren, so braucht man mindestens 3 Liter, enthaltend ca. 5 g Koch­
salz und 15 g EiweiBstickstoff. Eine solche Thera pie erscheint aber, wie auch 
Um ber betont, in jedem einzigen Fall von Nierenschadigung als un­
bedingt unzweckmaBig. Bei Nephrosen, die meist mehr oder weniger 
starkes Odem besitzen, vermehrt man durch die starke FIiissigkeitszufuhr 
das Odem, das Korpergewicht steigt an, und damit auch das Unbehagen 
der Kranken. Die akute Nephritis vertragt ebenfalls eine solche abundante 
Milchdiat schlecht (v. Noorden). Man kennt die Neigung dieser Kranken 
zu Hypertonie, die haufig sehr ernste Benachteiligung der Herzkraft durch 
das nephritische oder uramische Gift und wird durch die kiinstlich herbei­
geflihrte Dberlastung des GefaBsystems mit Fliissigkeit und Stickstoff 
direkt schaden. Ahnliches gilt fiir die sekundaren und arteriosklerotischen 
Schrumpfnieren: auch hier muB das GefaBsystem geschont werden. 

Anders V'erhii.lt es sichmit Milchkuren, die, wie die Karellsche Kur, 
mit'kleinen Mengen unternommen werden. So sehr die oben erwahnte Be­
handlungsweise mit 3 und mehr Liter Milch zu V'erurteilen ist, so emp­
fehlenswert erscheint die Ka re llsche Kur. Bei der Nephrose Wird man eher 
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eine eiweiBreiche Trockendiat wahlen. Bei der Nephritis ist, wie auch 
Harmsen bemerkt, in den ersten Stadien die reine Milchdiat in Mengen 
Von 300 bis 600 ccm fiir viele FaIle das richtige. Bei chronischen Zustii.nden 
Von Nierenschrumpfung kann man tageweise reine Milchdiii.t einschieben 
in eine sonst etwas reichhaltigere Emahrung, und sieht dadurch 
namentlich kardiale Beschwerden, wie Dyspnoe, sich bessem. Auch das 
Korpergewicht wird durch eine mehrere Tage fortgesetzte Karellsche 
Kur bei Schrumpfnieren oft sehr gut beeinfluBt. Neigen die Kranken 
zu Polyurie, so wird man mit der Fliissigkeitsreduktion vorsichtig sein 
(Krehl, Romberg, Kraus). Der Organismus verliert durch den Ham 
viel Fliissigkeit, so daB bei rigorosem Vorgehen ura.mische Erscheinungen 
provoziert werden kOnnen . 

. In letzter Zeit wird die einmaligeZufuhr von P/aLiterTee oder 
Wasser als Verdiinnungsversuchzu diagnostischenZwecken vielfach geiibt. 
Volhard zeigte, "daB diese einmalige starke Fliissigkeitszufuhr unter 
Umsta.nden auch therapeutisch gut wirkt. Ich kann das fiir einzelne FaIle 
bestatigen. Bei einem 18 jahrigen Madchen mit akuter ha.morrhagischer 
leicht hypertonischer Nephritis steigen die Urinmengen von 300-750ccm 
auf 1950, 1250,1750 bis zu 21/9 Litem, das Korpergewicht faUt von 72,0 
schrittweise auf 59,0 kg, die Albuminurie von 7% 0 auf weniger als 1/9 % 0 • 

Ein 18 jahriger Arbeiter mit abheilender ha.morrhagischer Nephritis 
bekommt nach dem "WasserstoB'· 2700 Urin; .wa.hrend seine Ham­
mengen sonst wenig mehr als 1500 betrugen. Bei einem 55jahrigenArbeiter 
mit arteriosklerotischer fortgeschrittener Schrumpfniere steigt die Urin­
menge Von 6/800 auf 2500; die Wirkung ist am na.chsten Tag wieder 
abgeklungen, die Hammenge auf 300 ccm zuriickgegangen. Die diure­
tische Wirkung der plotzlichen Zufuhr groBerer Fliissigkeitsmengen haIt 
haufig nicht lange an. Immerhin Mnnte man sich damit abfinden, wenn 
man nicht auch unangenehme Wirkungen des Wassersto13es sahe. Bei 
Nephrosen kommt es ha.ufig nicht zur Diurese, sondem zu Vermehrung des 
Odems oder profusen DurchfaUen. Ahnliches sieht man gelegentlich auch 
bei Kranken mit chronischer Glomerulonephritis, die starker odematos 
sind. In dieselbe Kategorie geMren FaIle, die auf die Wasserzufuhr mit 
Brechen reagieren. Ungiinstig War die Wirkung des WasserstoBes 
meist bei unsern arteriosklerotischen Schrumpfnieren. Die Patienten 
reagieren dann mit gar keiner Diurese, das Korpergewicht erMht sich, man 
bekommt sogar eine Blutdrucksteigerung im AnschluB an die Fliissig­
keitszufuhr. Der WasserstoB muB demnach auf akute FaIle be­
schri!.nkt werden und auch da nur angewandt werden, wenn 
keine starkere Odembereitschaft vorhanden ist und die Herz­
kraft zu verlassig erscheint. 

Weiterhin handelt es sich bei der Besprechung der Diii.t ganz besonders 
um die Frage der EiweiBzufuhr. Durch die Arbeiten Von StrauB kennt 
man die Stickstoffretention als hauptsa.chliches Symptom der Uramie 
und den schii.dlichen EinfluB Von Fleisch, iiberhau pt eiweil3reicher Nahrung, 
bei Kranken, die zur Niereninsuffizienz neigen. Nephrosen Amyloid­
nieren brauchen zum Ersatz der im Urin abgehenden groJJen EiweiB-
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mengen und zum Ausgleich des durch die Grundkrankheit hervorgerufenen 
Stickstoffdefizits eine krii.ftige eiweiBreiche Nahrung. Die Nephrosen 
scheiden im· Belastungsversuch Harnstoff gewohnlich gut aus, sind durch 
hohe Prozentwerte flir Sticksto££ im Urin gekennzeichnet, solche Patienten 
werden auch niemals uramisch, sie haben weder Blutdrucksteigerung noch 
Herzhypertrophie; hier ist eine eiweiBreiche Nahrung also nicht nur er­
laubt, sondern direkt geboten. Bei Nephritis und den arteriosklerotischen 
Nierenerkrankungen wirkt reichliche EiweiBzufuhrunbedingt schadlich. Man 
begegnet hier zuweilen der Eigentiimlichkeit, daB die Niere gutes Ausschei­
dungsvermogen fiir Stickstoff und scheinbar nur eine Storung der Kochsalz­
elimination auf weist, und es fragt sich, ob man in solchen Fallen EiweiB 
ungehindert geben darf. An der Klinik ist es iiblich, auch in solchen Fallen 
die EiweiBzufuhr zu beschra.nken, denn mit dem Fleisch Werden Extraktiv­
stoffe der Niere zugefiihrt, und auch ohne Extraktivstoffe wirken· die 
Abbauprodukte des EiweiBstoffwechsels, namentlich Harnstoff, diuretisch, 
d. h. erregend gegeniiber den parenchymatosen Teilen der Niere. Man 
muB in der Diagnose solcher FaIle iiberhaupt sehr zuriickhaltend sein, 
die Partiarfunktionen der Niere sind theoretisch sicherlich beachtenswert, 
in praxi beschrankt sich eine Funktionsstorung aber sehr selten nur auf 
die Ausfuhr einer bestimmten Gruppe chemischer Stoffe. 

Die weitere Frage ist nun die, wie stark die EiweiBzufuhr bei Nephri­
tikern und arteriosl}lerotischen Schrumpfnierenkranken eingeschrankt 
werden darf. Man hat hier strikte zu unterscheiden zwischen akuten 
und chronischen Mfektionen. Bei der akuten Nephritis kann man ein 
Stickstoffdefizit, eine ungeniigende EiweiBzufuhr, die den Korper zur 
Hergabe Von Stickstoff aus den eigenen Gew:ebsbesta.nden zwingt, fiir einige 
Wochen sehr wohl in Kauf nehmen. Es empfiehlt sich, bei einer akuten 
Scharlachnephritis, einer Nierenschadigung nach Angina, mit der EiweiB­
zufuhr aufs a.uBerste herunterzugehen, auf 5 bis 6 g EiweiB pro die, und 
erst vorsichtig eiweiBhaltige Nahrungsmittel zuzulegen, wenn die akute 
Entziindung abgeklungen ist.Man beobachtet immer wieder Falle, bei 
denen die EiweiBzulagen, wenn sie auch nur in Form eines Eies oder in 
Form von wenig Brei oder Zwieback geschehen, sofort eine Versta.rkung 
der Albuminurie zur Folge haben; und andererseits sieht man unter der 
strengen Eiwed3karenz mit Befriedigung die Ha.maturie und Albuminurie 
bei solchen Patienten schwinden und dauernd fehlen, wenn man die Ge­
duld nicht verliert und konsequent bleibt. Schittenhelm macht in seiner 
Abhandlung im "Handbuch der gesamten Therapie" von Pentzold 
und Stintzing Bd. 3 ausdriicklich auf den Vorteil der extrem stickstoff­
armen Kost aufmerksam. Bei Nierenaffektionen, die sich iiber Monate 
hinziehen, kann mati die skizzierte strenge Behandlung nicht durchfiihren. 
Man wird aber auch hier in der Gesamtmenge des zugeflihrten EiweiBes 
gewisse Grenzen nicht iiberschreiten diirfen. Es ist das Verdienst von 
Hirschfeld, immer wieder die Bedeutung eines solchen Vorgehens be­
tont zu haben. An der Kieler Klinik wird bei chronischen Fij,llen von 
Nierenaffektion nicht mehr ala 30 g EiweiB pro die gegeben. Und dazu 
werden EiweiBkarenztage eingesclu1ltet, aile 1 bis 2 Wochen ein Tag mit 
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6 bis 10 g EiW'eiB. ZuckerW'assertage miissen auch versucht werden. Man 
sieht bei einer solchen Behandlungsweise nicht nur eine Besserung deE! Urin­
befundes, sondem auch ein allmahliches Zuriickgehen der Blutdruck­
werte, der Kopfschmerzen, HelYbeschwerden und eine Hebung des sub­
jektiven Wohlbefindens. 

Von groBter WlChtigkeit bei jeder Form von Nierenaffektion ist die 
Beschra.nkung der Salzzufu hr. Bei odematosen Kranken steigert man 
durch das in der Nahrung gegebene Kochsalz oie WallSenetention in den 
Geweben, bei nichtodematosen aber hypertonischen Patienten steigt 
infolge der einsetzenden Hydra.mie der Blutdruck. Beide ungiinstigen 
Einfliisse sieht man gelegentlich in sehr unerfreulichem MaBe bei der zu 
diagnostischen Zwecken untemommenen Belastung mit Kochsalz. Bei 
Nephrosen ist die Korpergewichtszunahme dabei nahezu die Regel. Bei 
einem 48ja.hrlgen Kranken mit chronisch rezidivierender, ha.morrhagischer 
und indurierender Nephritis stelgt daS Korpergewicht nach Zulage von 
109 Kochsah von 64. auf 64,5 und 65 kg; die ganze Menge des zugefiihrten 
Kochsalzes wird retiniert. Bel einem 46jii.hrigen Patienten mit fort­
geschrittener arteriosklerotischer Schrumpfniere steigt das Korpergewicht 
ebenfalls um 1 kg, von 72,2 auf 73,5. Dei akuter Nierenschadigung dart 
die zugefiihrte Rochsalzmenge 2 g nicht iibersteigen, bei chronischen Affek­
tionen sind groBere Mengen als 5 g ebenfalls unzweckmiBig. Strau B 
stellt folgende "Formen der Chlorentziehung" auf: 

1. Strenge Form, bel der der Gesamtkochsalzgehalt der Nahrung 
nicht mehr als 2 bis 21/ 2 g ( "Wiirzration") betra.gt. 

2. Mittelstrenge Form, bei der der Gesamtkochsalzgehalt der 
Nahrung zwischen 21/. bis 5 g betrigt. 

3. Milde Form, bei der der Gesamtkochsalzgehalt der Nahrung 
iiber 5 g betragt, aber erheblich unter der von der Mehrzahl der 
Gtesunden genossenen Menge von 12 bis 15 g Kochsalz zuriick­
bleibt. 

2. Vielfach hat man allf pharmakologischem Wege die Nieren-
til.tigkeit zu bessem versucht. . 

Seit den Untersuchungen von Martin H. Fischer, wonach die Albu­
minurie auf eine Dbersa.uerung des Bluts und der Niere zuriickzufiihren 
ware, hat man durch Alkaligaben die EiweiBmengen im Ham herab­
zudriicken versucht. Ein solches Vorgehen ist nicht zu empfehlen. Denn 
einmal pflegt die abgeschiedene EiweiBmenge auch bei groBeren Mangen 
von Natnum bicarbonicum, bei deuthch alkalischem Ham, durchaus nicht 
lmmer gelinger zu sem als vorher; und anaererseits bedeutet diese Alkali­
zufuhr immer eine Belastung der sekretorischen Funktion der Niere. 
Bei Normalen wird allerdings in sehr auffallender Weise durch Gaben von 
10 bis 20 g Natrium bicarbo1llcum eine Marschalbuminurie an ihrem 
Zustandekommen gehindert (Bornstein und Lippmann). 

Die Ha.maturie kommt durch eine Schii.digung der Nierengefil.Be zu­
stande. Man versuchte durch gefaBkontrahierende MIttel, \lie Adrenalin, 
oder durchgefa.Bdichtende Substanzen, wie Calcium, die Blutabscheidung 
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im Ham herabzusetzen. Auch dieses Vorgehen ist n1l'!' selten von Erfolg 
begleitet. Die Adrenalinthera pie, die immer noch durch Zufuhr des Adre­
nalins per os in Tropfenform V'orgenommen wird, diirfte weder niitzen 
noch schaden, weil bel einer solchen Appli!mtionsweise das Adrenalin 
keinerlei Gefa.Ilwirkungen der Nlere gegeniiber entfalten wird. Subkptane 
oder gar intra venose Adrenalinzufuhr muIl als direkt schadlich bezeichnet 
werden, weil sie die jedenfalls bei den Nephritiden und arteriosklerotischen 
Nierenaffektionen bestehende Neigung zu Hypertonie unterstiitzt. 
Die Oalciumtherapie wird an der Klinik in hartnjj,ckigen Fii.llen V'on Ham­
aturie V'ersucht. Nicht selten wird die Ha.maturie dadurch giinstig beein­
fluIlt. Ein wichtiger Nachteil der Methode besteht nach den Untersuchun­
gen von Jacoby und Eisner aber darin, daIl die Nierenfunktion durch 
das Oalciumsalz belastet und gelegentlich geschii.digt mrd. 

Viel umstritten ist die Berechtigung der AnwendungswelSe V'on diure­
tisch wirkenden Stoff en bei Nierenkr£lnken. 

Bei schwer odematosen Nephrosen wird man immer wieder eine Ent­
wii.sselUng des Organismus auf pharmakologischem Wege zu erreichen 
suchen, und gebraucht dabei am hii.ufigsten die Diuretica der Purin­
gru ppe. Theocin, Diuretin, Theophylin, Euphyllin wirken zuweilen V'or­
iibergehend, hii.utig bleibt jeglicher Effekt aus. Ein und dasselbe Mittel 
fiihrt das eine Mal zu Diurese, spater scheint es ganz wirkungslos. Jeden­
falls !mnn man bei solchen Fallen keinen Schaden anrichten. Bei akuter 
hii.mol'rhagischer Nephritis wird man die genannten Praparate nur dann 
anwen ien, wenn andere MaIlnahmen, wie warme Umschlage, Bader. 
Schropfkopfe, der WasserstoIl, ausgefiihrt mit Zufuhr V'on warmem Tee, 
eine bcstehende stltrkere Anurie nicht zu beseitigen vermochten und die 
Anurie als solche eine Gefahr fiir den Organismus darstellt. Die Dosen 
diirlen nicht zu hoch genommen werden, denn die Diuretica der Purin­
gru ppe bringen die GefaIle der Niere nicht nur zur Erweiterung, sondem 
regen die Sekretion der epithelialen Elemente an, konnen bei einer be­
stehenden toxisch bedingten "Uberreizbarkeit infolgedessen schaden. 
Bei . chronischen Fallen wird man hii.ufiger in den Fall kommen, Diuretin 
zur Forderung der Hamausscheidung anzuwenden. Auch bei solchen 
Kranken muIl man aber darauf gefaBt sein, daB die Albuminurie unter 
dem EinfluIl des Mittels in die Hohe geht und der erhoffte diuretische 
Effekt sich in keiner Weise einstellt. Man wird bis auf weiteres daran 
festhalten, daB der Angriffspunkt der Diuretica aus der Puringru ppe in 
der Niere gelegen sei (vgl. Veil und Spiro, Monakow, Griinwald). 
Nach Schulz leistet Calcium~hlorid gelegentlich gute Dienste als Diu­
reticum. Das Oa wird durch den Stuhl, 01 im Urin ausgeschieden und 
reiIlt dann K und Na "als kationistische Begleiter des OhIors" mit. Der 
Verlust V'on K und Na muIl zu einem entsprechenden Verlust von Gewebs­
wasser fiibren (L. F. Meyer und Cohn). Auch H iilse miIlt dem Ca. 
Odem mobilisierende Eigenschaften zu, entfprechend der geringen 
Quellungsvalenz der Ka.lksalze uberhaupt. Durch Kombination mit 
andem Neutralsalzen, wie Mg-Salzen oder Hamstoff solI die giinstige 
Wirkung V'on CaOl, noch gesteigert werden. 
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Von groDem Interesse ist die Anwendung des Ra rn s t of f s als Diureti­
cum, wie sie nach v. Monakow in letzter Zeit besonders von Volhard 
warm empfohlen wurde. Auch an der Kieler Klinik haben wir speziell bei 
Nephrosen ganz ausgezeichnete Wirkungen bei Zufuhr groDerer Harn­
stoffmengen gesehen. So stieg bei einem 35ja.hrigen Kranken mit Amy­
loidnephrose bei Bronchiektasie (nach Empyem) auf die Zulage von ta.glich 
50 g Harnstoff die Urinmenge von 650, 750 auf 1200, 1350, 1450, 1750, 
um nach Sistieren der Zufuhr sofort abzufallen auf 750, 450, 400. Das 
Korpergewicht zeigte eine Abnahme von . 76,8 schrittweise zuriick auf 
70,2. Die Harnstofftherapiehat den Vorteil, daD die Nierenzellen auf den 
diuretischen Reiz offenbar lii.nger ansprechen als gegeniiber purinartigen 
Stoffen. So gelang es, bei dem erwa.hnten Patienten auch spaterdurch tag­
Hche Zufuhr von 20 g Harnstoff eine leidliche (500 bis 1000 ccm) Diurese 
wochenlang in Gang zu halten, wenn der . Patient dabei auch keineswegs 
odemfrei wurde. Als man die Harnstoffzulage aussetzte, sanken die Urin­
mengen von 910, 900, 650 sofort auf 450, 4.10, 550, um bei einer neuerlichen 
Zulage von 20 g Harnstoff wieder anzusteigen auf 1060, 1050. Bei odema­
tosen Nephrosen wird man die Harnstofftherapie also vielfach mit groBem 
Erfolg durchfiihren. Stepp und Petri auBern sich ebenfa.1ls in giinstigem 
Sinne. Bei Nephritikern oder arteriosklerotischen Schrumpfnieren wird an 
der KIinik die Harnstoffbehandlung aber nicht vorgenommen. Man kennt 
die Neigung dieser Kranken, Stickstoff zu retinieren, uno wird sich strii.u­
ben, das Blut vom Darm her mit Harnstoff noch mehr anzureichern. 
Monakow stellte nach 20 g Harnstoff per os noch nach 24 Stunden eine 
Vermehrung des Harnstoffgehalts des Bluts fest. Schon empfiehlt zwar 
den Harnstoff als Diureticum auch bei solchen Fii.llen und hat keine 
sch8.dliche Wirkung gesehen. Bei einem 20jahrige~ Kranken mit schrump­
fender Glomerulonephritis wurde durch die Gabe Von 20 g Harnstoff 
der Blutdruck aber Von 190 auf 225 in die Hohe getrieben. Der mehrfach 
erwahnte 48jahrige Handler mit chronisch rezidivierender Glomerulo­
nephritis bekam nach 20 g Harnstoff keinerlei Diurese, das spezifische Ge­
wicht blieb unverandert (1010), der Blutdruck ebenfalls (230); am zweiten 
Tag nach der Harnstoffzufuhr bekam Patient aber einen uramischen AnfalI, 
zum erstenmal wa.hrend seines einen Monat dauernden Aufenthalts in der 
KIinik, und ging an diesem Anfall zugrunde. Solche Ereignisse schrecken 
vor einer Fortsetzung der Harnstoffthera pie bei insuffizienten Nieren zuriick. 

Durch Eppinger wurde auf das Thyreoidin als Diureticum 
neuerdings aufmerksam gemacht. Eppinger beobachtete gute diure­
tische Wirkung bei Herzkranken. Auch bei Nierenaffektionen ist die 
Substanz zur Erzielung einer veratarkten Wasserabsonderung durch die 
Niere gelegentlich Von Nutzen, was auch von Fr. Miiller hervorgehoben 
wird. Es sind hier wieder die odematosen Nephrosen, bei welchen die 
Substanz als Diureticum in erater Linie in Betracht kommt. Bei einem 
5jii.hrigen Kranken mit genuiner Lipoidnephrose fiihrte die einen Monat 
lang fortgesetzte ta.gliche Zufuhr von 2 mal 0,1 Thyreoidin zu einer deut­
lichen Verringerung der bestehenden hochgradigen Odeme, das Korper­
gewicht sank von 22,1 auf 18. Der EiweiDgehalt des Urins hielt sich 

Brllebni88e d. Med. XIX. 34 



530 Walter Frey: 

unverii.ndert auf 16 bis 13%0' Bei nephritischen und arteriosklerotischen 
Kranken ist das Thyreoidin als Diureticum nicht zu empfehlen, weil man 
leicht Tachykardien bekommt und subjektive Beschwerden von seiten 
des Herzens. Bei nicht stii.rker odematosen lUanken wird man auf den 
Gebrauch des Mittels liberhaupt verzichten. 

ZurSta.rkung derHerzkraft werden vielfachDigitalispra.parate ge­
braucht. Gerade bei akuter Nephritis sind die Kranken zuweilen schon 
in ganz anfii.nglichen Stadien auffallend stark in ihrer Herzta.tigkeit ge­
scha.digt, erscheinen stark dyspnoisch und konnen an akuter Herzinsuffizienz 
mit LungenOdem zugrunde gehen. Dittrich hat unlii.ngst von solchen 
Ereignissen aus dem Felde berichtet. Man wird hier vor aHem Strophantin 
durch intravenose Injektion einverleiben, wenn auch in kleinen Dosen 
(nicht liber 1/2 mg) und mit 36stiindigen Intervallen. Die Kranken diirfen 
vorher kein Digitalispra.parat bekommen haben. Die stomachale DIgitalis­
einverleibung ist wegen der Appetitlosigkeit und Brechneigung der Kranken 
nicht besonders angenehm, wenn man sich auch dariiber klar sein mu.B, da.B 
das Brechen nach Digitalis hii.ufig nicht durch lokale Reizung der Magen­
schleimhaut, durch zentrale Erregung zustande kommt. In der Klinik 
hat die Strophantin-Therapie in einigen akuten Fii.llen von Nephritis nicht~ 
genlitzt, obschon nach dem Verhalten der Herzgro.Be, den leisen Herz­
tonen, der Tachykardie die bedrohliche Zirkulationsstorung durch kardiale 
Insuffizienz hervorgerufen schien; wie bei der akuten Myokarditis reicht 
die Wirkung der Digitalisprii.parate eben nicht aus, um der schweren Muskel­
schadigung zu begegnen. In andern Fii.llen mit schlechtem PuIs wirkt 
Digitalis deshalb nicht, w~il solche schweren Zirkulationsstorungen zweifellos 
haufig durch Lii.hmung des Vasomotorenzentrums zustande kommen, speziell 
im Stadium der Ura.mie; die Verhii.ltnisse Hegen hier a.hnlich wie bei akuten 
]nfektionskrankheiten mit Vasomotorenlahmung, bei welchen die Digi­
talisthera pie auch nicht hilft. Bei Nephrosen versucht man Digitalis 
gelegentlich zur Beseitigung der bestehenden Odeme. Die Wirkung 1st 
meist keineswegs befriedigend, zuweilen steigen die Urinmengen aber 
doch, die Digitalis entfaltet an der Niere ihre gefii..Berweiternden Eigen­
schaften, die Odeme kqnnen zurlickgehen. Versucht man ein nii.chstes 
Mal bei demselben Fall dasselbe· Pra.parat, so kann jeder Effekt aus­
bleiben. Eine besondere Besprechung verlangt die Frage der 1: igita­
listherapie bei ILrteriosklerotischer Schrumpfniere, weil die Hohe des 
Blutdrucks bei solchen Fii.llen eine Kontraindikation darstellen konnte. 
Digitalis per os wird hier sehr hii.ufig mit gutem Erfolg gegeben 
werden, Wenn auch die Brechneigung stort. Strophantin intravenos 
ist nur unter ganz bestimmten Vorslchtsma.Bregeln anzuwenden. An 
der Klinik wird bei der ersten Injektion nur 1/4. mg gegeben, die Patienten 
diirfen unter keinen Umstii.nden schon unter Digitaliswirkung stehen. 
Man sieht dann gute Erfolge; so z. B. bei einem 78ja.hrigen Mann mit 
starker allgemeiner Arteriosklerose, 230 mm Hg, einen Anstieg der Urin­
mengen von 700 auf 1000, 1200 usw. mit Abfall des Korpergewichts von 
79,2 auf 72,5 kg innerhalb 8 Tagen. Die einzelnen Strophantingaben wur­
den gut vertragen. Immerhin hat man sorgsam auf das Verhalten des Blut-
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drucks zu achten und darf mit der Dosierung nicht hOher gehen, wenn der 
Blutdruck nach der Injektion einmal angestiegen war; bei dem erwahnten 
Kranken wurde der Blutdruck durch 1/4. mg nicht beienfluBt, stieg aber schon 
bei 0,5 mg von 170 auf 200 .. Man wird das Strophantin nur bei ausgespro­
chener Herzinsuffizienz geben, und nur in dringenden Fa.llen; ja hOher der 
Blutdruck liegt, um so groBere Vorsicht ist notwendig. 

Zur Erniedrigung des Blutdruckes wurden in neuerer Zeit neben den 
Theobrominpra.paraten V'or aHem Papaverin und Vasotonin empfohlen. 
Von ~iden Pra.paraten sieht man zuweilen Gutes, der Druck sinkt um 20, 
zuweiien auch mehr mm Hg, die Kranken fiihlen sich zuweilen auch 
sichtlich wohler. So erwahne ich einen 5Ojii.hrigen Kapitan mit arterio­
sklerotischer Schrumpfniere, 240 mm Hg Blutdruck, bei dem nach 0,02 
Papaverin taglich, wahrend 3 Wochen fortgesetzt, die Blutdruckwerte nach 
dem Einsetzen der Behandlung entschieden niedriger waren als vorher; 
meist wurde 220, einmal215 mm Hg gemessen. Nur einmal war der Druck 
kurze Zeit wieder auf 260 voriibergehend angestiegen. Viele Patienten 
zeigen sich dem Mittel gegeniiber aber V'ollkommen refraktar. 

3. Durch hydriatische und verschiedene mechanische MaB~ 
nahmen sucht man den Korper von retiniertem Wasser zu entlasten. 

Warme Bader spielen nicht nurbeiakuter, sondern beiallen Formen 
von chronischer Nierenaffektion eine hervorragende Rolle, fiihren zu 
V'ermehrter Wasserabgabe durch die Haut, andererseits zuweilen auch 
einer erhohten Tii.tigkeit der Niere und konnen so das Ko:wergewicht 
unter Abnahme der Odeme gut beeinflussen. Friiher hat man auch 
sehr rigorose Schwitzprozeduren vorgenommen. Bei allen Patienten, 
die einer Urii.mie nahe sind, diirfte weitgehende Vorsicht am Platze 
sein, weil die Ausscheidung fester Stoffe mit der durch das Schwitzen 
herbeigefiihrten Wasserabgabe nicht Schritt MIt, so daB die Konzentra­
tion der Gewebsfliis;igkeit stelgt und die klinischen Symptome der Uramie 
mit oder ohne Krii.mpfe direkt hervorgerufen werden konnen. Man kann 
bei solchen Fallen vor dem Schwitzen warmen Tee trinken lassen und sieht 
dann die Diurese in Gang kommen, zugleich mit einer Varstii.rkung der 
Hautperspiration; die Gefahr einer Uramie ist bei einem solchen Vorgehen 
gering. Die Urinmengen Mnnen eine erhebliche Steigerung erfahren, ohne 
daB der Gehalt des Urine an EiweiB und morphonischen Elementen zunimmt .. 

Bei hydropischen Nephrosen empfiehlt Volhard ebenso wie R. 
Schmidt, die Beine hochzulagern. Es solI durch diese MaBnahme die 
Ausscheidung von Salz und Stickstoff eine gewisse Forderung erfahren. 
So stiegen auch bei einem eigenEm Fall von Nephrose mit Bronchiektasie 
und starken Odemen der unteren Korperteile die absoluten Werte fiir 
Kochsalz im Urin von 2,9 auf 4,5, und 6,9, als die Beine. hochgelagert 
wurden; die Stickstoffwerte zeigten ebenfalls ein gewisses Ansteigen 
von 3,7 auf 4,5, 5,6. Man muB mit der Bewertung solcher Zahlen aber 
sehr vorsichtig sein, denn die' Urinsekretion ist bei solchen Fallen, die 
nicht nur geschadigte Nieren, sondern auch extrarenale schwer zu iiber­
sehende Vera.nderungen darbieten, oft spontan sehr schwankend, bizarr, 
me sich v. Noorden ausdriickt. In dem erwahnten Fall befand sich dar 
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Patient mit hochgelagerten Beinen iwar offenbar recht wohl, die Odeme 
in den Beinen gingen zuriick. Der Gesamtwasserbestand des Korpers 
nahm aber keineswegs ab, denn die Urinmengen stiegen nur von 300 
auf 400 und 550, das Korpergewicht zeigte nicht die erwartete Vermin­
derung, sondem bei nahezu derselben Fliissigkeitszufuhr einen Anstieg 
von 70,2 auf 70,6 und 71,0. Von der Therapie der Herzkranken weiB 
man, daB das tiefe Lagern der Beine von Vorteil ist. Man kann sich 
vorstellen, daB eine starkere Ansammlung von Gewebsfliissigkeit in der 
Na.he der Nieren - E. Meyer spricht von Nierenodem - der Nieren­
zirkulation nicht sehr zutraglich seL Immerhin haben die oben zitierten 
Autoren mit dem Hochlagern der Beine gute Erfahrungen gemacht. Die 
theoretische Erkla.rung wird sich nach diesen praktischen Ergebnissen zu 
richten haben. Wenn bei Herzkranken die Leberschwellung und die be-
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Abb.4. Gute Wirkung der Capillardrainage bei Odemat1iser sekundarer 
Sobrumpfniere. 

schwerte Atmung ein Hochlagern der Beine verbietet, so kommen diese 
Momente bei Nierenkranken nicht so sehr in Betracht. Der erwahnte 
Fall zeigt aber jedenfaUs, daB viele Nierenkranke ihr Odem trotz der 
Hocihlagerung nicht hergeben. Man hat sich in der Beurteilung der 
MaBnahme natiirlichnicht nach dem Odemgehalt der Beine selbst, 
Bondem dem Korpergewicht und der Diurese zu richten. 

Von ausgezeichneter Wirkung ist gelegentlich die Punktion emes 
Ascites und auch die Capillardrainage mit Entleerung vonangeha.ufter 
Gewebs£liissigkeit. In beiden Fallen wird der Stoff- und Fliissigkeits­
austausch zwischen Blut und Gewebe einerseits, die Abfuhr der Gewebs­
fliissigkeit andererseits erleichtert. Auch nach Pleurapunktion sieht 
man gelegentlich einen Anstieg der Urinmenge: Bei einer 37ja.hrigen 
Frau mit schrumpfender entziindlicher Nephritis erzielte die Capillar­
drainage in 3 Tagen eine Korpergewichtsabnahme von 12 kg unter 
gleichzeitigem Ansteigen der Hammenge von 200 auf 900; Digitalis 
per os entfaltete danach eine gute Wirkung und fiihrte zu weiterer 
Diurese (vgl. Abb. 4). Bei starkem Odem diirfte vorallem die resorbierende 
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Kraft der venosen Gefa.Be und Lymphendothelien leiden; entfemt man 
die Wassermassen auf mechanischem Wege, so erholen sich die resor­
bierenden Kra.fte und fUhreo der Niere wieder mehr Fliissigkeit zur 
Abscheidung ~u. 

In vereinzelten Faneo steht man gelegentlich vor der Frage der 
Nierendekapsulation. Man wird die an sich wenig eingreifende 
Operation nur dann empfehlen, wenn bedrohlichste Anurie vor­
handen iet. Von chronischen Nierena£fektionen eignensich nur die 
sogenannten chirurgischen FaIle dazu (Prostata.-Hypertrophie, Nieren­
stein), boi welchen das Grundleiden zu beheben iet. Von den akut 
auftretenden Nierenstorungen gibt die Sublimatanurie vielleicht die 
besten Aussichten. Die vereinzelten in der Klinik operierten FaIle 
starben trotz der Operation. Man dad nicht zu lange warten, weil die 
Schil.digung dee HerzgefiiBsystems sonst zu sehr in den Vordergrund 
tritt. Bei akut entziindlichen Nierenstorungen (z. B. Scharlach) kann 
die Dekapsulation versucht werden, wenn keinerlei Zeichen von kardialer 
Insuffizienz vorhanden sind. 

4. Von groBter Bedeutung in der Behandlung Nierenkranker ist der 
AderlaB und die Lumbalpunktion. 

Durch StrauB, ReiB, in neuerer Zeit auch durch die Arbeiten 
von Veil, iet man iiber die Foigen des Aderlasses unter physiologischen 
und pathologischen Verhii.Itnissen hinreichend orientiert. Der AderlaB ist 
von einem Einstromen eiweiBarmer kochsaIzhaitiger Fliissigl>eit ins Blut 
gefolgt, einer Hydra.mie, die an sich diuretisch wirkt und dadurch zu 
einer vermehrten Abgabe von Wasser fiihrt. Die Wirkung Macht sich 
schon nach wenig Stunden geltend, ist jedenfalls 8 Stunden nach dem 
AderlaB deutlich wahrnehmbar und erstreckt sich unter Umsta.nden liber 
mehrere Tage. Der Blutdruck sinkt gar nicht (Plehn) oder nur ganz 
voriibergehend (Buttermann, eigene Versuche). 

Bei Nephrosen mit Odem ist der AderlaB nicht indiziert, weil solche 
Kranke einen schlechten Blutdruck haben und ihr EiweiBbestand ohne­
dies reduziert erscheint. Bei Nephritis und den arteriosklerotischen Nieren­
schii.digungen ist der AderiaB aber eft ein ausgezeichnetes Hi1£smittel 
zur Mobilisation von Odemen, zur Entlastung des Herzens und Senkung 
des abnorm gesteigerten Blutdruckes und vor aHem zur Beseitigung dro­
hender Ura.mie. Die Blutkonzentration, gemessen an dem Gefrierpunkt, 
pflegt nach dem AderlaB keine groBeren Unterschiede aufzuweisen gegen­
iiber einer voriibergehenden Bestimmung. Dagegen ist die Hydrii.mie, 
beurteilt nach der Zahl der Erythrocyten und dem Hamoglobin oder 
nach dem Refraktionswert, ganz gew6hnlich nachweisbar. Das hervor­
ragendste Symptom fiir die Besserung des Zustandos bildet das Ein­
setzen der Diureee und gieichzeitig damit haufig dae Zuriickgehen der 
Hypertonie. Bei einem 45 jahrigen Mann z. B. mit feinhOckeriger 
arteriosklerotisoher Nierenschrumpfung falIt der Blutdruck nach zwei 
Aderlii.ssen von 195 auf 175, die Urinmenge steigt von 200 auf 1400, 
2000, die Hamoglobinwerte zeigen das Einsetzen der Hydramie, fallen 
von 60 auf 50 0/ 0 ; die Atmung erscheint ruhiger, Patient fiihlt sich 
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besser. Mit der gesteigerten Harnmenge wird haufig auch Stickstoff 
und Kochsalz ausgeschwemmt. So betragen die absoluten Urinwerte 
fiir Stickstoff und Kochsalz bei einem 49 jahrigcn Mann mit 91 mg 
Reststicksteff, 240 Blutdruek vor dem AderlaB 7,2 und 5,0 g und 
steigen nach der Veniisektion auf 12,4 und 5,8 g; der Blutdruek sinkt 
auf 230 mm Hg. Der Reststiekstoffgehalt des Blutserums pfl.egt sich 
nieht zu erhi:ihen, weil der Reststiekstoff in den Geweben offenbar in 
derselben Konzentration wie im Blut selbst vorhanden ist. Immerhin 
muB an die Versuche von HoeBlin erinnert werden, wobei der Rest­
stickstoffgehalt des Bluts uranvergifteter Kaninchen infolge wiederholter 
Aderliisse anstieg; und auch eigene FaIle lieBen derartige unerwiinschte 
Wirkungen des Aderlasses erkennen. Als Beispiel gebe ich die Kurven 
(vgl. Fig. 5) eines 46 jiihrigen Mannes mit schwerer anhydropiseh«:lr 
arteriosklerotischer Nierensklerose wieder, der in der Kinik ad exitum 
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Abb.5. Unerwiinschte Wirkung des Aderlasses (Anstieg des Reststickstoffes im 
Blut) bei progresser arteriosklerotischer Sohrumpfniere. 

kam. Man sieht hier wohl eine betrachtliehe Senkung des Blutdrucks, 
der ReststiekstoffgehaIt des Bluts steigt a,ber an, Patient brieht unaus­
gesetzt und fiihlt sieh naeh dem Eingriff nieht besser. Man bat in 
solehen Fallen damit zu reehnen, daB mit dem Gewebswasser aueh 
eine gri:iBere Menge toxiseher stiekstoffhaltiger Produkte in das Blut 
iibergetreten, mobilisiert worden ist. GelegentIieh sieht man dann 
aueh eine leiehte Verstarkung der Hamaturie oder der Albuminurie 
(Plehn). Trotzdem wird man den AderlaB immer wieder versuehen, 
in der Erwartung, daB die Entlastung der Gewebe naeh der ersten, 
stiirmiseh vor sieh gehenden Mobilisation N -haltiger Stoffe spater urn 
so leiehter erfolge. Bei kardialer Insuffizienz wirkt die Wegnahme von 
3 bis 500 eem Blut aueh zweifellos giinstig auf die bestehende "Obero 

lastung des Herzens, eine drohende Dilatation der Herzhi:ihlen. Sehr 



Die hiimatogenen Nierenkrankheiten. 535 

zu empfehlen ist die Verabreichung eines Diureticums gleich­
zeitig mit oder kul'z nach Vornahme der Venaepunktion. 

Prinzipiellinderselben Weise wirkt die Lumbalpunktion. Bei urami­
schen Patienten ist der Druck gewohnlich iiber die Norm gesteigert. Eine 
kiinstliche Herabsetzung des Drucks bessert das Sensorium, behebt Kopf­
schmerzen, bringt Krampfe unter Umstanden zum Sistieren. Patienten, 
die tagelang unter anhaltendem Brechreiz gelitten hatten, verHeren 
diesen Reiz oft sofort nach der Lumbalpunktion. Andere Kranke erfahren 
eine rasche Besserung des Sehvermogens. Eklamptische Falle, die mit 
schwersten cerebralen Reiz- und Lahmungserscheinungen ante exitum 
stehen, kommen wieder zum Leben, sobald durch die Lumbalpunktion 
die starke Ansammlung von Liquor beseitigt wird. Bei akuten Fallen 
von Nephritis ist der Eingriff besonders dankbar, bei schrumpfenden, zur 
Uramie neigenden Patient en dagegen nur eines der symptomatisch wir­
kenden Mittel. Der giinstige Effekt laBt oft sehr rasch nacho Bei einem 
34jahIigen Mann mit Bleischrumpfniere fand sich am Morgen ein Druck von 
350 mm Wasser, nach dem Ablassen von Fliissigkeit ein Druck Von 110; 
am Abend desselben Tages war der Druck schon wieder auf 350 gestiegen. 
Die Wirkung der Lumbalpunktion wird zum graBen Teil in mecha;1ischen 
Einfliissen zu suchen sein, der Druckentlastung des Cerebrums. Daneben 
konnte auch eine Mobilisation von toxischen Stoffen aus dem cerebralen 
Gewebe eine Rolle spielen. Ich wiirde bei jedem FaIle mit er­
heblicheren Reiz- oder Lahmungserscheinungen von seiten 
des Gehirns die Lumbalpunktion versuchen. Ich mochte nicht 
verschweigen, daB man in seltenen Fallen auch rngiinstiges sieht. 
So betrug bei einer 53jahrigen Frau mit arteriosklerotischer Schrumpf­
niere der Lumbaldruck 265 mm Wasser, abgelassen wurden 11 ccm. 
Eine halbe Stunde nach der Lumbalpunktion kommt es zu hochgradiger 
Tachykardie, die Patientin zeigt starkere Benommenheit, bekommt 
hochgradige Dyspnoe, Trachealrasseln und stirbt 4 Stunden nach der 
Punktion. Aus der vorgefundenen Krankengeschichte ist zu ersehen, 
daB an demselben Tage auch ein AderlaB von 300 ccm gemacht wurde. 
Vielleicht ist diese Haufung thera peutischer MaBnahmen schuld an dem 
unerwiinschten Ausgang. Unter Umstii.nden kann offenbar die Druckent­
lastung, Wenn sie akut vorgenommen wird, an sich unangenehme cerebrale 
zirkulatorische Verii.nderungen und Funktionsstorungen nach sich ziehen. 

fi. Zur Resorption der verschiedensten entziindlichen Exsudationen 
ins Gewebe wird in neuerer Zeit, namentlich in der Augenheilkunde, eine 
Injektion korperfremder EiweiBstoffe gemacht (vgl. Berneaux). Unter 
dieser Proteinkorpertherapie spielt die Milchbehandlung eine besondere 
Rolle. 1m Hinblick auf die auBerordentlich giinstigen Ergebnisse der 
Milchbehandlung von Fallen mit Retinitis, Chorioiditis usW. wurde an 
dlilr Klinik auch der Versuch gemacht, die Retinitis albuminuric a durch 
Milch zu beeinflussen. lch kann iiber das Ergebnis keine endgiiltigen 
Mitteilungen machen. Bei einer 35 jii.hrigen Frau mit subakuter schrumpfen­
der Glomerulonephritis fiihrten 7 Milchinjektionen zu einem ganz wesent­
lich gebesserten Sehvermogen. Bei zwei weiteren Fallen von arterio-
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sklerotischer Schrumpfniere erfuhr die Retinitis objektiv und auch das 
Sehvermogen durch die Injektionen keine wesentlichen Anderungen. In 
einem Fall schien durch die Milchinjektionen eine leichte Hamaturie 
hervorgerufen zu sein. Eine 25jahrige Kranke mit Glomerulonephritis 
und Ubergang zu sekundarer Schrumpfniere vertrug die erst en Injektionen 
ganz gut; 2 Stunden nach der 3. Injektion (5 ccm Milch) gibt Patientin 
plOtzlich an, nichts mehr zu sehen, die Temperatur steigt von 37,0 auf 
38,4, am Herzen wird Galopprhythmus nachweisbar und unter den 
Zeichen akuter kardialer Insuffizienz geht Patientin zugrunde. Die Kranke 
hatte einen Blutdruck Von 230, 131 ing Reststickstoff, eine schon vor 
der Milchtherapie auffallend stark schwankende Pulsf'requenz. Man 
konnte aus diesem Vorkommnis die Lehre ziehen, die Milchtherapie 
bei Kranken mit unzu verlii.ssigem Herzgefii.Bapparat nicht 
anzu wenden. 

C. Bemerkungen zur allgemeinen Pathologie der Nierenkrankheiten. 

1. Das (idem. 

Klemensiewicz unterscheidet bei Besprechung des Stoffaustausches 
zwischen Blut und Gewebe zwischen Transsudat, Gewebsfliissigkeit und 
Lymphe. Die Gewebsfliissigkeit bezieht ihr Material aus dem Transsudat 
der arteriellen Capillaren und gibt selbst Wasser sowie die aus dem Stoff­
wechsel der Zellen hervorgegangenen gelosten Substanzen an die Lymph­
gefaBe und venosen Ca pillaren zum Abtransport weiter. Odem beruht auf 
abnorm starker Vermehrung und Lagerung dieser Gewebsfliissigkeit. 

Die Vermehrung der Gewebsfliissigkeit, speziell das Odem 
bei Nierenkrankheit, kann durch erschwerten AbfluB zu­
stande kommen, andererseits ist es aber auch denkbar, daB 
vermehrte Transsudation oder ein abnormes Funktionieren der 
Gewebe selbst zu der Entstehung der Odeme Veranlassung 
geben. 

Der Abtransport geschieht auf zwei Wegen: einmal durch Resorption 
von seiten der venosen Capillaren und andererseits nach dem Lymph­
gefaBsystem hin. Mechanische Hindernisse fiir das AbflieBen 
normal gebildeter Gewebsfliissigkeit bestehen bei der Nephritis nicht, 
weder auf der venosen Seite noch im Bereich der LymphgefaBe selbst. 
Denkbar waren aber Storungen, die die vitalen Krafte der Endothelien 
betre££en wiirden; gerade fiir die LymphgefaBe gilt jetzt immer mehr die 
Anschauung, daB es sich hierbei nicht urn einfache Auslaufer Von Gewebs­
spalten handele, urn Kanale, in welchen sich das Gewebswasser sammelt, 
sondern um blindsackartig geschlossene Schlauche, die in das Gewebs­
wasser gewissermaBen eintauchen und durch aktive Tatigkeit endothelialer 
Elemente das Gewebswasser in sich aufnehmen. Ahnliches diirfte fUr qie 
venosen Capillaren gelten. Doch sprechen verschiedene Griinde gegen 
die Bedeutung erschwerter AbfluBmoglichkeit fiir die Entstehung des 
Odems bei Nierenaffektionen. Die Ausschaltung der LymphgefaBe allein, 
z. B. die Unterbindung von LymphgefaBstammen, fUhrt nicht zu Odem, 
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weil das gestaute Gewebswasser immer noch durch die venosen Capillaren 
aufgenommen werden kann; Storung der aktiven sekretorischen Fahig­
keiten der LymphgefaBepithelien allein diirfte also auch kein Odem hervor­
bringen konnen. Andererseits gelingt es auch nicht, durch Unterbindung 
von Venen allein Odeme hervorzurufen. Wollte man die Ursache der 
Odembildung bei der Nephritis in erschwertem AbfluB des Gewebswassers 
suchen, so muBte man also eine Storung beider Systeme voraussetzen. 
Nach der Verschiedenartigkeit der Zusammensetzung des venosen Bluts 
einerseits, der Lymphe andererseits wird man den endothelialen Elementen 
beider Systeme wesentlich differente Eigenschaften zuzuschreiben haben. 
Aus diesem Grunde erscheint das gleichzeitige und gleichsinnige Er­
kranken von LymphgefaBen und venosen Capillaren unter dem EinfluB 
eines Odem b,ervorrufenden Agens nicht sehr wahrscheinlich. 

Erklart eine vermehrte Transsudation das bei Nierenkranken 
vorkommende Odem? 

FUr das Einsetzen von Transsudation kommen verschiedene Fak­
toren in Betracht: Anderungen von Filtration, Diffusion, und Osmose, 
und ferner das Verhalten der Capillarwand selbst. 

Fur die Filtration mussen Druckschwankungen Von groBer Be­
deutung sein. Die Theorien von Ludwig, spater Bayliss und Starling, 
die den ganzen Vorgang der Lymphbildung vorwiegend mit solchen capil­
laren Druckschwankungen in Zusammenhang brachten, konnen nicht mehr 
als maBgebend anerkannt werden. Am bekanntesten ist in der Hinsicht 
der Versuch von Asher an der Speicheldruse, die auf elektrische Chorda­
reizung mit GefaBdilatation reagiert, also einer DruckerhOhung im ca pil­
laren Blutkreislauf, trotzdem aber keine vermehrte Transsudation zeigt, 
Wenn Atropin gegeben wurde. Asher wies auch nach, daB man durch 
Kompression der Aorta abdominalis den Capillardruck im Bereich der 
Speicheldriise stark erhOhen konne, ohne daB die Transsudation dadurch 
verstarkt wird. Odeme sieht man gerade bei solchen Kranken am starksten, 
die keinen hohen Blutdruck aufweisen; umgekehrt fehlen sie meist bei den 
stark hypertonischen arteriosklerotischen Schrumpfnieren. Man brachte 
fruher eine Vermehrung der Transsudation auch in Abhangigkeit von 
hydramischer Beschaffenheit des Blutes mit Abnahme der Viskosi­
tat desselben. Die beruhmten Versuche von Cohnheim und Lichtheim 
zeigten aber, daB trotz extremer Verdunnung des Blutes an der Haut 
und in den Muskeln keine Spur von Odem auftritt; nur die der Sekretion 
dienenden Organe werden odematos, unter starkem Anstieg der abgeson­
derten Lymphmenge. Die Odeme nach Vergiftungen Von Kaninchen usw. 
mit aromatischen Diaminen gehen nicht mit Hydramie einher (HeB). 
Die Erfahrungen der Pathologie beweisen ebenfalls, daB Hydramie, uber­
haupt Storungen der Diffusion und Osmose zwischen Blut und Gewebe, 
als ursa.chliches Moment fur die 'Entstehung der Odeme nicht wohl in 
Betracht kommen konnen. Bei arteriosklerotischen Schrumpfnieren ist 
der Wassergehalt des Blutes gelegentlich betra.chtlich vermehrt und trotz­
dem sind die Patienten nicht odematos; bei schwer odematosen Nephrosen 
ist umgekehrt das Blut haufig auffallend eingedickt. 
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Diese Beobachtungen konnten Veranlassung sein, das MiBverha.ltnis 
zwischen Wassergehalt des Blutes und der Menge von angesammeltem 
Gewebswasser: durch eine prima.re Alteration der Blutge£ii.Be selbst 
zu erkla.ren. Man kann dabei eine mehr mechanische Auffassung vertreten 
in}. Sinne einer erhOhten, gewissermaBen passi ven Durchla.ssigkeit 
der Gefa.BwlLnde oder aber eine Scha.digung der sekretorischen 
Funktion der Gefa.BendotheIien fiir das WesentIiche halten. 

Die erste Moglichkeit ist in den Ma gn u sschen Experimenten am toten 
Tier verwirklicht, wo Transfusion zu starkem Odem fiihrt. Zu derselben 
Kategorie gehOren auch die Vergiftungen mit Amen, Chloroform, .Ather, 
Cantharidin, aromatischen Diaminen, Uran, Phosphor, wie sie Von Richter 
Schlayer, Hedinger und Takayasu, Schlayer und Schmidt, 
Fleckseder, HeB und Miiller sowie von Magnus unt~mommen wur­
den und - mit oder ohne Nierenscha.digung - zu Odembildung fiihrten. 
Bei der menschIichen Nephritis kommen sole he Storungen oder vielmehr 
Zerstorungen im Bereiche der capillaren Gefii.Bwa.nde aber bum vor. 
Denn die Zusammensetzung der Transsudate, die eiweillarm sind, frei 
Von Blutkorperchen, widerspricht dem. Die Odeme sind ebenfalls ha.ufig 
kochsalzreicher als das Blut (Heinicke, StrauB). Es gibt keine 
tiberga.nge zwischen leichten seros-odematosen Fii.llen und schweren mit 
blutigem Transsudat. Bei der Odemkrankheit fehlen Hautblutungen 
(Schittenhelm und Schlecht, Biirger). Mikroskopisch erscheinen 
die extrarenalen kleinen arteriellen Gefa.Be bei nephritischem Odem 
intakt (Herxheimer). Krankheiten mit ausgesprochenster Gefa,Bschii.di­
gnng (Sepsis, Ha.mophilie), andere ha.morrhagische Diathesen wie Pur­
pura, dann besonders das Fleckfieber zeigen niemals Odeme, sondem 
Ha.morrhagien. Das entziindliche Odem wird wohl vaskula.r be­
dingt sein, das rena Ie aber nicht. Der Standpunkt Von Volhard, 
die nephritischen Odeme auf prima.re Gefii.Bschli.digung, "allgemeine 
arterielle Ischa,mie", zu beziehen, bnn kaum richtig sein. Die An­
nahme einer gewissen allgemeinen arteriellen Ischa.mie wird wohl be­
rechtigt sein, Wenn die WeiBsche Methode auch allzu wechselnde 
Resultate gibt, a]s daB man sie eine Stiitze der neuerdings von 
Volhard vertretenen Auffassung nennen Mnnte. Ebensowenig wie 
Magnus-Alsleben kann ich iiber spastische Verii.nderungen der 
retinalen Gefa.Be bei solchen Fii.llen berichten. Herr Geheimrat Heine 
bestreitet das Vorkommen solcher Storungen ausdriickIich. Arterielle 
Ischa.mie Macht auch nicht unbedingt Odem: Bei Raynaudscher 
Krankheit erscheint die Haut blaB, cyanotisch, kiihl; Odeme nach Art 
der nephritischen Odeme kommen a ber nie vor. Die groBe Grn ppe der 
arteriosklerotischen Nierenaffektionen diirfte am ehesten mit "allgemeiner 
arterieller Ischamie" einhergehen; gerade dies smd aber die "anhydropi­
schen" Fii.lle.· Wenn Volhard trotz Odemen im akuten Stadium einer 
Nephritis mikroskopisch oft nur sehr geringe Vera.nderungen an den 
Kanii.lchenepithelien, die wir in ursachlichem Zusammenhang mit der 
Entstehung der Odeme bringen mochten, feststellte, so konnen dieselben 
doch funktionell schwer geschidigt gewesen sein. Es gibt Fii.lle, die 
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an Ura.m.ie mit blutigem Ham ad exitum kommen, und die Struktur 
der Nieren zeigt iiberhaupt keine sicheren Abweichungen von der Norm. 

Weiterhin konnte es sich aber um Storungen der vitalen Funktion 
der Capillarendothelien handeIn. Die <kfii.6wandungen sind keine semi­
permeablen Membranen, sondem ebenso durchgangig fiir Wasser wie 
fiir Salze, iiberhaupt Elektrolyte. Das kolloidale Eiweill vermag normaIer­
weise offenbar nicht durch die Wandungen durchzutreten, Zucker passiert 
aber ohne Schwierigkeit, und sogar Emulsionen (Neutralfett), Suspensionen 
Mnnen durch die CapillarW'and.in das umgebende Gewebe gelangen. Je 
nach Notwendigkeit verlii.Bt viel oder wenig Wasser, eine gro6ere oder 
geringere Menge gelOster Substanzen das capillare Gefii.6system, osmotischer 
Druck und Reaktion der Blutfliissigkeit bleiben auffallend konstant. 
Bei dieser Mannigfaltigkeit der vorkommenden Verschiebungen schienen 
physikalisch-chemische Erklarungen aHein nicht auszureichen. Man 
a ppellierte deshalb an eine besondere vitale Kraft der Endothelien, die 
den Stoffaustausch in zweckma6iger Weise zu regeln hii.tte. Die von 
Steinach und Kahn nachgewiesene Contractilitii.t und Erregbarkeit 
der Endothelien, ebenso wie die reichliche Versorgung der Capillarwande 
mit Nervenverzweigungen konnten diese zuerst 1891 Von Heidenhain 
geauBerte Anschauung zu stiitzen. Direkte Beweise fiir das Vorhanden­
sein solcher vitaler Krafte fehlen aber. Die Asherschen Versuche an 
der Speicheldriise sprechen gegen die Richtigkeit der Reidenhainschen 
Theorien; denn man konnte erwarten, daB bei der nach Atropinisierung 
ausgefiihrten Ohordareizung (chemische Stoffe, elektrische Erregung der 
Vasodilatatoren) neben der zustande kommenden Gefii.6erweiterung auch 
die spezifischen Krafte der Endothelzellen angeregt wiirden; jeder Effekt 
auf die Blutzusammensetzung blieb aber aus, es ka.m zu keiner vermehrten 
Transsudation. Die Endothelien haben nach Klemensiewicz nicht die 
anatomischen Merkmale sezemierender Zellen. 

Die Heidenhainsche Sekretionstheorie ist also zum mindesten unbe­
wiesen und kann kaum als Basis fUr Theorien aua dem Gebiet der Pathologie 
dienen. Das Odem, das Cohnheim z. B. nach Jodieren der Raut unter 
dem EinfluB von Hydra.m.ie erzielte, braucht nicht auf Schii.digung der 
Capillarwand zu beruhen, sondem ebensogut auf Lasion der Gewebe selbst. 
Wenn Volhard ausfiihrt, man hatte es bei Odembereitschaft mit einer 
Schii.digung der Capillarendothelien zu tun, mit abnorm gesteigertem 
Wasseraustritt aus den Gefii.6en und herabgesetzter. Wasserresorption aus 
den Maschen und Spalten des Gewebes, so bemerkt Eppinger dagegen 
mit Recht, daB ein gro6er Teil des Wassers und auch der BaIze schon unter 
physiologischen Bedingungen sehr rasch die Blutbahn verlii.6t und temporar 
zu GeW'ebsfliissigkeit werden diirfte. Aus diesem Grunde fiihrten die Ver­
suche, durch intravenose Infusion allein die Niere, durch Trinkenlassen 
von Fliissigkeit die Gewe be zu belasten, zu keinem zuverlii.ssigen gegen­
sii.tzlichen Ergebnis (Magnus-Aisle ben). Auch bei der Infusion kommen 
extrarenale Faktoren sehr in Betracht. Durchlii.ssig sind nach Eppinger 
die Capillaren an der Beriihrungsgrenze zwischen Blut und Gewebsfliissig­
keit immer, der Unterschied ist nur der, da6 das aufgesaugte Salz oder 
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Wasser die intercellularen Ra.ume einmal rasoh verlaBt, das andere Mal 
nicht. Damit erscheint aber das Gewebe selbst in letzter Linie fiir 
die Entstehung der OdeDie verantwortlich. 

Vermehrung der Transsudation allein fiihrt iiberhaupt nicht zu Ode­
men, weil dererhOhten Transsudation entsprechend sich der Abtransport 
der Gewebsfliissigkeit auch sofort versta.rkt. Volhard sieht sich deshalb 
auch genotigt, zur Erkla.rung des Odems nicht nur eine Schii.digung 
der Blutendothelien anzunehmen, sondern zu gleicher Zeit 
auch eine solche der Endothelien der Lymphgefii.Be und 
venosen Capillaren. Neurotische Odeme werdenwohl auf diese 
Art zustande kommen-; Wenn man aber an toxische Einfliisse denkt, wie 
bei Nierenschii.digungen, an den Begriff der Affinitat zwischen Gift und 
Erfolgsorgan und andererseits an die Eigenart der Funktion der drei 
Systeme, so wird eine solche Haufung von Scha.digungen nicht sehr plau­
sibel. Eppinger ist dieser Schwierigkeit dadurch aus dem Wege gegangen, 
daB er bei der vermehrten Durchla.ssigkeit der Gefii.Be EiweiB aus der 
Blutbahn in die intercellularen Gewebsraume iibertreten laBt und 
sich weiterhin vorstellt, eine Quellung dieses unrechtmassig ein­
gedrungenen EiweiBes sei der Grund fiir die Odementstehung, indem 
durch das EiweiB Wasser und Salz festgehalten werden . .Ahnlich wie der 
endotheliale Apparat im Glomerulus bei der Nephritis fiir EiweiB durch­
lassig wird, so kann dasselbe auch an den Ca pillarendothelien des Uater­
hautzellgewebes erfolgen. Eppinger untersuchte, ob EiweiB tatsachlich 
imstande sei, subkutan dargereichtes Kochsalz in seiner Ausscheidung 
zu hemmen. Bei demselben Versuchstier wurde in drei aufeinander­
folgenden Versuchen physiologische KochsalzlOsung subkutan injiziert, 
einmal unverandert,einmal unter Zusatz von etwas fast salzfreier Gelatine 
und einmal bei Gegenwart von 3 Proz. Gelatine. Die Beigabe Von Gelatine 
macht den diuretischen Erfolg fast gleich Null, wahrenddem die Injektion 
von Kochsalz allein zu einer raschen Ausscheidung des Kochsalzes fiihrte, 
Eppinger hebt hervor, daB dieSalzdiffusion also nicht nur in vitro durch 
Zusatz von EiweiB gehemmt wird, sondern daB ahnliches auch vom leben­
den Organismus gelte. Die Richtigkeit dieser Versuche und Argumenta­
tionen soIl nicht bezweifelt werden. Es ist aber eine immer wiederkehrende 
Tatsache, daB Odemfliissigkeit, also das aus den BlutgefaBen abgegebene 
Transsudat, ganz auBerordentlich eiweiBarm gefunden wird.Man findet 
oft weniger als 0,05 rroz. N in solchen z. B. durch Capillardrainage ge­
Wonnenen Fliissigkeiten, etwa soviel wie im Liquor cerebrospinalis. Man 
kann also zum mindesten behaupten, daB es zahlreiche Odeme gibt ohne 
EiweiBtranssudation ins Gewebe und wird deshalb der Hypothese von 
Eppinger zuna.chst eher ablehnend gegeniiberstehen. Beientziindlichen 
Odemen ist der Durchtritt von EiweiB durch die BlutgefaBe in ausgespro­
chenem MaBe vorhanden und konnte fiir die Entstehung des Odems 
mit in Betracht gezogen werden, bei nephritischen Odemen dagegen kaum. 

Damit kommen wir zu der Erorterung der dritten Moglichkeit: 
Die 'Odembildung beruht auf veranderter Beschaffenheit der 
Gewebe. 



Die hii.matogenen Nierenkrankheiten. 541 

Die alten Theorien von Landerer iiber den EinfluB der Elastizita.t 
der Ha u t auf den Abtransport des Gewebswassers diirften zur Erklarung 
der Odeme kaum herangezogen werden konnen. Bei vielen Kranken mit 
Odemen ist die -Raut allerdings atrophisch, glii.nzend,. fiihlt sich teigig an, 
Fingereindriicke bleiben lange bestehen. In anderen Fallen ist aber die 
Elastizita.t der Haut, beurteilt nach dem Druck, unter welchem das Ge­
webe steht, sicherlich nicht herabgesetzt, Bondern oftmals erhOhtj die 
Fliissigkeit spritzt beim Einstechen der Nadellebhaft heraus, es kommt 
auch vor, daB die Haut unter der abnormen Spannung schlieBlich berstet. 

Von groBer Wichtigkeit sind dagegen die Untersuchungen und Aus­
fiihrungen Von M. H. Fischer iiber die Art, wie Odeme im Organismus 
entstehen. Fischer hebt hervor, daB das abgeachriiirte Froschbein, in 
destilliertes Wasser getaucht, odematos wird, wa.hrend das nicht ab­
geschniirte normal bleibt. Mit Recht schlieBt Fischer aus diesem Ergeb­
nis, daB Drucka.nderungen der zirkulierenden Fliissigkeit fiir die Ent­
wicklung des Odems keine Hauptursache darstellen werden. Die Ursache 
der Odembildung Hegt nach Fischer in den Geweben selbst: "Diese 
werden nicht darum odematos. weil Wasser in sie hineingepreBt wird; 
vielmehr werden sie infolge gewisser in ihnen stattfindender Verii.nderungen 
veranlaBt, Wasser aus jeder erreichbaren Quelle zu absorbieren." Der 
Autor verweist auf Analogien der Wasserbindung durch gewisse Kolloide 
mit der Wasserbindung durch Protoplasma. Die Wasserbindung durch den 
Muskel und den Auga pfel kommen nach Fisc her in derselben Weise zustande 
wie die Wasserbindung durch Fibrin und Gelatine. Die Kolloide erschei­
nen als die maBgebenden Faktoren fiir die Menge des Von den 
Geweben festgehaltenen Wassers. Man kann Von der Annahme Von 
Zellmembranen bei der Erklarung der Absorption und Sekretion des Was­
sers in den Zellen vollkommen absehen, und kann einfach annehmen, 
das die Zellsubstanz aus einem Gemisch verschieden kolloider Losungen 
besteht. Ein Teil davon sind kolloide LOsungen der EiweiBstoffe mit 
phyaikalischen und anderen chemischen Eigenschaften, die den Quali­
ta.ten des Fibrins, der Gelatine usw. analog sind, ein anderer Teil sind 
kolloide LOsungen von Lipoiden, die zWar auch einige der Eigenschaften 
kolloider EiweiBkorper besitzen, wie z. B. die des Quellungsvermogens 
in Wasser, dazu aber durch ihre eigenen spezifischen Eigenachaften aus­
gezeichnet werden, so durch das Vermogen, Stoffe, die nur in fetta.hnlichen 
Substanzen lOslich sind, aufzunehmen. Durch verii.nderte Beachaffenheit 
dieser Gewebskolloide kommt es zu vermehrter Wasserbindung. Die Ab­
sorption geloster Stoffe findet im Prinzip unabhii.ngig Von der Menge des 
absorbierten Wassers statt. Die Gesetze der einfachen LOsung, der Ab­
sorption und der Verteilung beherrachen die mehr oder weniger starke 
Aufnahme Von Wasser und LOsungsmitteln durch die Zellen. 

Die Ausfiihrungen von Fischer verdienen sicherlich immer noch 
aIle Beachtung. Es erscheint mir nicht berechtigt, wenn man die ganzen 
Fischerschen Ausfiihrungen als bedeutungslos fiir die Theorie der Odem. 
bildung hinstellt mit dem Hinweise darauf, es handle sich beirn Odem 
gar. nicht um intra-, sondern intercellulire Wasaeranhll.ufung. Die auf-
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fallendste Veranderungder Gewebe beirn Odem besteht allerdings in 
einem Auseinanderweichen der StruktureleIl}ente, die Zellen selbst er­
scheinen aber bei jedem Odem auch mehr oder weniger stark alteriert. 
Die kollagenen und die elastischen Fasern quellen und zeigen auch 
eine .!nderung des mikrochemischen Verhaltens (Fibrinfarbung, fibri­
noide Entartung). Die Bindegewebszellen zeigen vermehrte Quellung. 
"Der Zellhydrops und die vermehrte Quellung der Strukturelemente 
der Grundsubstanzen der Gewebe sind, abgesehen von der Erweiterung 
der Lymphbahn und· der Hohlenbildung im Gewebe, die einzigen typi­
schen Merkmale reiner hydropischer Veranderungen" (Klemensiewicz). 
Hulse verfolgt die Entwicklung eines experimentell erzeugten Odema 
mikroskopisch und findet, daB das Odem mit einer isolierten Quellung 
an Gewebeelementen beginnt; erst wenn diese Quellung einen gewissen 
Grad erreicht hat, sieht man allmii.hlioh immer zahlreichere und groBere 
mit Flussigkeit angefiillte Lucken in dem Gewebe sich bilden. Die 
Wasseransammlung ist also keineswegs nur inter-, sondern auch intracellu­
lar vorhanden; auch Lu barsch betont, daB reines interstitielles Odem 
kaum jemals vorkomme. Die intercellular zuriickgehaltene Fliissigkeit 
tropft leicht ab, sobald man in odematoses Gewebe hineinsticht, der Hy­
drops der Zellen macht sich durch nichts bemerkbar, darf in seiner Existenz 
aber nicht ganzlich geleugnet werden. Die zwischen den spezifischen 
Strukturelementen mancher Gewebe befindliehen "Raume" sind iibrigens 
haufig auch durch eine kolloidale Masse (Kittsubstanz) angefiillt, so daB 
die Quellung eiweiBartiger Substanzen auch fiir intercellular zuriick­
gehaltene Fliissigkeit von Bedeutung sein kann. Die Hypothese von 
Recklinghausen, wonach zwischen den soliden Strukturelementen 
ein System von Kanalchen vorhanden sei in netzformiger Anordnung 
mit zahlreichen Ausbuchtungen, das sog. Saftkanalsystem, wird jetzt 
nicht mehr als richtig anerkannt. 

Unhaltbar sind aber die weiteren Ausfiihrungen von Fischer, die 
das ganze Problem der EiweiBquellung und der Odembildung auf eine 
abnorme Sauerung der Gewebe zuruekfiihren. leh pfliehte Z. B. Volhard 
darin durehaus bei, Wenn er einer solchen Theorie entgegentritt. Nicht 
nur reagiert das odematose Gewebe nicht sauer, sondern vor allem geht 
eine erhebliche Acidose wie Z. B. beim Diabetes ohne Odem einher. Das 
andert an der Bedeutung der Ausfiihrungen Von Fisc her, die sich auf die 
vera.nderte Quellbarkeit kolloider EiweiBkorper beziehen, aber nichts. Fi­
scher selbst halt es fiiI: moglich, daB zum mindesten ein Teil der Ursachen, 
durch die die Mfinitat der Kolloide gegeniiber Wasser gesteigert wird, 
in der Bildung oder Anhaufung von Stoffen gesucht werden miisse, die 
keine Sauren sind, aber entspreehende Wirkungsweise wie diese besitzen. 
Auch primar konnte es zu einer Veranderung der Kolloide kommen, die 
sie aus einem Zustande, in welchem sie nur wenig Mfinitat fiir Wasser 
haben, in einen solchen verwandelt, in welchem diese Mfinitat bedeutend 
gesteigert ist. 

Auch die Ashersche cellularphysiologische Theorie uber den Stoff­
austausch der Gewebe steht mit Fragestellungen aus dem Gebiet 
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der Kolloidchemie in enger Beziehung. Asher betrachtet als Ursache des 
Lymphstroms die Organarbeit. Seine Versuche an der Speicheldriise 
zeigten ihm den strengen Parallelismus zwischen Sekretabsonderung 
und Lymphpro'duktion.· Asher erw&hnt die Versuche Von Hamburger, 
wonach aus dem Halslymphstamm eines Pferdes betra.chtlich mehr 
Lymphe abflieBt, wenn Arbeit geleistet wird. Auch die Vermehrung 
des Lymphflusses durch Zucker fiihrt Asher auf eine gesteigerte 
Lebertii.tigkeit zuriick, die Wirkung der Lymphagoga auf eine Erregung 
der Leberzellen zu vermehrter Tii.tigkeit. 

Eppinger untersuchte Basedowkranke undMyxOdematose beziiglich 
Kochsalz- und Wasserdiurese. Der Myxodematose zeigt ausgesprochene 
Neigung, per os oder subkutan einverleibte Kochsalzlosung in den Geweben 
wenigiltens voriibergehend zu speichern, und Eppinger erklii.rt diese Er­
scheinung in Anlehnung an die Asherschen Theorien folgerichtig als Folge 
einer abnorm gehemmten Organtii.tigkeit. Es braucht nicht hervorgehoben 
zu werden, daB der gesamte Stoffwechsel beim Myxodematosen eine erheb­
Hche VerlangSamung gegeniiber dem Basedowkranken aufweist. Welche 
Bedeutung haben diese Untersuchungen aber fiir die Theorie de~ toxischen 
nephritischen Odems? Von einer Herabsetzung des Stoffwechsels kann man 
hier keineswegs reden, im Gegenteil sieht man bei urii.mischen Patienten 
Stickstoffdefizit durch erheblichen EiweiBzerfall (z.B. Becher). Eppinger 
selbst verzichtet auch darauf, bei Nierenkranken eine Storung der sekre­
torischen Ta.tigkeit der Schilddriise ernstlich in Betracht zu ziehen, weil 
die Symptome einer solchen Funktionsstorung klinisch keineswegs vor­
handen sind. Eppinger sieht sich genotigt, die Entstehung der Odeme 
mit vermehrter Gefii.Bdurchlii.ssigkeit und einer Abscheidung eiweiBartiger 
Substanzen in das Gewebe in Zusammenhang zu bringen, eine Annahme, 
der man kaum, wie schon oben auseinandergesetzt, beistimmen kann. 

Die Asherschen Theorien sind aber nach einer anderen Richtung 
fruchtbringend ausgebaut worden. Asher selbst hebt hervor, daB die 
Organtii.tigkeit als solche ihrerseits den Fliissigkeitsaustritt 
aus den GeUBen reguliere. Bei der Erregung und Tii.tigkeit der 
Speicheldriisenzellen kommt es erstens zu Abgabe von Wasser und Salzen 
auf dem Wege des Sekretes, zweitens zur Bildung von Stoffwechselprodukten 
infolge von Prozessen~ die erforderlich sind, um die Energie fiir die mannig­
fachen Leistungen, aus denen die Driisentii.tigkeit besteht, zu lie£ern. Hier­
durch entstehen Verii.nderungen in der Zusammensetzung der Gewebsfliissig­
keit, Woraus wiederum osmotische und Diffusionspotentiale er­
wachsen, die den Fliissigkeitsaustritt aus den Capillaren zur 
Folge ha ben. Fiir die Erkla.rung des unmittelbaren Stoffaustritts aus den 
Gefii.l3en geniigt diese Annahme von rein' osmotischen und Diffusionsvor­
ga.ngen. Die Vorstellung erklii.rt aber nicht, wieso aus den Blutgefa.Ben ein 
UberschuB iiber die fiir Ernahrungsbediirfnisse ge£orderte Menge Von Wasser 
und festen Stoffen in das Gewebe austreten kann. Asher ist der Ansicht. 
daB zur Entstehung der Lymphe noch ein weiterer Faktor in der Organ­
tii.tigkeit hinzukommen miiBte. Es konnte sich sehr wohl um eine gewisser­
maBen spezifische Beeinflussung der Gefii.Bpermeabilita.t handeln, 
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bedingt durch die der Ta.tigkeit der einzelnen Organe entstammenden Stoff­
wechselprodukte Asher denkt nicht an ein vera.n:dertes Sekretionsvermogen 
der Capillarendothelien, sondem an eine veranderliche Funktion der 
kolloidalen Zellmem branen. 

Die wechselnde Diffusionspermeabilita.t der Capillarwand ist durch 
Zangger eingehend bearbeitet worden. Sie beruht auf der Kolloid­
struktur der Membranen. 'Zangger bespricht vor allem die Funktions­
a.nderung der Membranen und die Durchlassigkeit der Membranen 
gegeniiber anderen gelosten Kolloiden. Die Funktionsa.nderung der 
Membran ist abha.ngig' von Korpem und Korpergemischen, die sich 
gegenseitig beeinflussen, so daB die Perm~a bilitii.t fester Kolloid­
membrane nicht als eine konstante Funktion der Membranart 
und des Konzentrationsgefii.lles zu betrachten istj die Permeabilita.t 
kann sich quantitativ und qualitativ sehr weitgehend vera.ndern. Als 
Beispiel zitiert Klemensiewicz nach Zangger die Tatsache, daB eine Von 
Wasser benetzbare Membran Fette nicht durchgehen Ia.Bt j wenn aber 01 mit 

.Natrium-Taurocholat zur Diffusion verwendet wird, so gehen beide Sub­
stanzen durch. Durchneuerliche, Wasserdiffusion kann das Natrium Tauro­
cholat entfemt und damit die Membran fiir Fette neuerdings impermeabel 
werden. Die Durchla.ssigkeit der Membranen ist nach Zangger sehr ver­
schieden. Die Membranen sind nicht, wie Graham annahm, undurchlii.ssig 
fiir echte Kolloide, sondem verschieden durchga.ngig je nach dem Charakter 
derbeidenKolloide. Nach dem Organcharakterbzw. nach dem Grad 
und der Art der Gewe betii.tigkeit diirfte die Funktion einer Capil­
larwand nach Klemensiewicz verschieden sein, elektive Eigen­
schaften besitzen. Schon der genetische Zusammenhang des Blutgefii.B­
systems mit den Elementen des GeW'ebes weist auf eine spezifische funk­
tionelle Eigenheit der Capillarwa.nde der einzelnen Organe hin. Damit 
ist nicht nur die erste Anlage des Gefa.Bsystems in der embryonalen Ent­
wicklung zu verstehen, sondem insbesondere die mit dem Wachstum der 
einzelnen Organe und mit dem allma.hlichen Einsetzen der Organfunktion 
fortschreitende Ausbildung des Gefa.Bsystems. Jedes Gefii.Bsystem be­
sitzt ein Capillargebiet, dessen Wandungen eine der Organ­
funktion entsprechende Kolloidmo difi katioD; darstellen. Die 
Verschiedenartigkeit der GewebesMte bedingt eine Verschiedenartigkeit in 
dem Verhalten der Capillarwand in den einzelnen Organen. Daraus folgt 
eine Verschiedenheit der Diffusionseigenschaften der Capillar­
wande verschiedener Gefii.Bgebiete (Klemensiewicz). 

Fiir die Pathologie sind diese physiologischen Erorterungen Von 
groBter Bedeutung. Wie solI man die eigenartigeLokalisation der nephri­
tischen Odeme erklii.ren, wenn man einer prima.ren Capillarschadigung die 
Schuld an dem vermehrten Austritt von Fliissigkeit aus dem Gefa.Bsystem 
zuschiebt? Weder anatomische noch funktionelle Vera.nderungen lassen 
eine Verschiedenartigkeit der GefaBe selbst erwarten, wonach in der Raut 
und dem Unterhautzellgewebe Odeme zustande kommen konnten, an den 
inneren Organen aber nicht. Die Lokalisation der Odeme hlngt 
mit der verschiedenen Organfunktion zusammen. mit dem spe-



Die hama.togenen Nierenkrankheiten. 545 

zifischen Stoffwechsel der Raut, der die Diffusionspermeabilita.t der Ge­
fa.Be in anderem Sinne beeinfluBt, als es durch die Ta.tigkeit der inneren Or­
gane geachieht. DieHaut befindetsichschon physiologisch ineinem 
gewissen Grad von Odembereitschaft. In der Muskulatur findet sich 
die Hauptmasse (2/ a) des Wassers (Engels); die Raut ist das Hauptreservoir 
fiir Chlornatrium (Wahlgren, Padtberg). Nach intravenoser Injektion 
von KochsaIzlosung beim Hund findet sich 28-77Proz. des retinierten 
NaCI in der Haut. Bei chlorarmer Erna.hrung sinkt der Chlorgehalt des 
Korpers um 11-21 Proz.; das abgegebene (,hlor stammt zum groBten Teil 
(60-90 Proz.) aus der Haut, obschon diese nur etwa 16 Proz. des Korperge­
wichts ausmacht (Padtberg). Unterdem EinfluB vonSchii.dlichkeiten, die 
mit einer l)iierenentziindung zusammenha.ngen, diirfte sich der Stoffwechsel 
der Haut als Organ a.ndern, die Aufnahmefii.higkeit der Gewebskolloide 
fiir Wasser und SaIze eine Steigerung und durch den vera.nderten Stoff­
wechsel die Membranfunktion der Capillaren' auBerdem wesentliche Ver­
a.nderungen erfahren haben. Die Schadigung der Haut als Organ 
ist das Primii.re. MogIicherweise a.ndert sich dann auch die 
Permea bilitii.t der GeUBe, es kommt zu vermehrter Trans­
sudation, festgehalten wii'd die aufgehaltene FI iissigkeit a ber 
durch das Gewebe selbst. Wenn Siebeck nachweist, daB sich liber­
lebendes Gewebe SaIzlosungen gegeniiber nach rem osmotischen Gesetzen 
und nicht wie hydrophile Kolloide verhii.lt, so kann das beim nierenkranken 
Organismus sehr wohl anders sein. In der Genese der Odeme spielt das 
Na-Ion die entscheidende Rolle und nicht das CI-Ion (Magnus-Levy). 

Die gea.u.Berten Anschauungen haben bis jetzt rein hypothetischen Cha­
rakter, weil man die Natur des bei Nierenaffektionen wirkenden Giftes 
nicht kennt und das Problem Von dieser Seite nicht e;x:perimentell in 
Angriff nehmen kann. Per exclusionem kommt man aber dazu, fiir 
die Entstehung des renalen Odems nicht einen ersCh.werten AbfluB des 
Gewebswassers, auch nicht eine prima.re Schii.digung der Gefa.Bwa.nde 
mit erhohter Transsudation verantwortlich zu machen, sondern -
a.hnlich wie beim Odem der Erna.hrungskrankheiten (Odemkrankheit, 
Beriberi, Mehlna.hrschaden der Kinder) - eine Lli.sion der Gewebe selbst. 
Die von Klemensiewicz, Asher und Zangger gegeniiber physio­
logischen Fragestellungen gea.uBerten Gesichtspunkte diirften auch fiir 
die Pathologie des Odems von gro.Ber Bedeutung sein. Quincke, Ziegler 
fiihren das renale Odem ebenfalls auf prima.re Gewebssch&d.igung zuriick. 

Wodurch entsteht die supponierte Gewebsscha.digung 
bei der Nephritis~ 

Friiher dachte man (Bartels, Koranyi, StrauB, Widal) an die 
wesentliche Bedeutung der Funktionsstorung der Nieren; sowohl Reten­
tion Von Wasser wie eine solche Von Salz scheinen als aUeiniges Moment 
fiir die Entstehung der Odeme aber nicht in Betracht zu kommen. Es 
wurde schon oben erwa.hnt, daB starke Wasserretention, Hydra.mie, kein 
Odem hervorrufe. Auch die Anschauungen Von StrauB und Widal. 
die der Chlorretention die prim are Bedeutung fiir die Entstehung der 
Odem!" beimessen, sind in diesem Sinne nicht haltbar. Es gibt Pa.lle mit 
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ausgesprochener W'ochenlanganhaltender Chlorretention, ohne daB Odemauf­
tritt. Die Salzretention begiinstigt zweifellos das Zustandekommen von 
Odemen (vgl. auch Gerhartz), ist aber nicht die letzte Ursache derselben. 
Retention kommt auch aus dem Grunde nicht in Betracht, weil das Blut bei 
akuter Nephritis imStadium der beginnenden Odembildung gerad~zu einge­
dickt gefunden W'ird, nicht etwa wasser-und kochsalzreich(N onnen bruch). 

Seit Senator und den Untersuchungen von Cohnheim dachte man 
an eine gleichzeitige Vera.nderung der Niere und der Gewebe 
unter dem EinfluB irgendeines Toxins. Nach Senator sollen bei Scharlach 
Odeme auftreten konnen und erst hinterher eine Nephritis (Hydrops irri­
tativus), auch bei der Feldnephritis sah man ahnliches. Diese zweifellos 
richtigen Beobachtungen miissen aber nicht unbedingt in dem Sinne, 
W'ie es Senator getan hat, verwertet werden, denn es gibt Nierenscha.di­
dungen, die betra.chtliche Grade erreicht haben Mnnen, ohne daB im Urin 
deutliche Vera.nderungen wahrnehmbar sind. Uranvergiftung fiihrt auch 
beim nephrektomierten Tier zu Odemen (FIe c kse de r); die Ekchymosen und 
blutigen Transsudate, die der Autor beobachtete, zeigen aber, daB die kli­
nischen Erscheinungen dieser Vergiftung nichts gemein ha ben mit dem Odem 
Nierenkranker. Bei Odemkrankheit dlirften die Gewebe unter dem EinfluB 
der quantitatiV', eV't1. auch qualitativ unzureichenden Erna.hrung schwer 
ge!ittenhaben (Schittenhelm und Schlecht), NierenV'era.nderungenfehl. 
ten aber auch bei den schwersten Fallen. 1m Beginn einer Nephritis tritt 
das Odem zu weilen auffallend friihzeitig hervor, so daB man an die gleich­
zeitige Erkrankung V'on Gewebe und Niere denken kann. Es ist mir aber 
bei einer abklingenden Nephritis noch nie V'orgekommen, daB Odeme 
zuriickgeblieben waren, die Nieren sich aber in jeder Beziehung als intakt 
erW'iesen hatten. Die diphtheritischen Nephrosen sind oft hydropisch, 
die V'ielen DiphtherUJfalle ohne NierenV'eranderungen zeigen aber niemals 
Odeme. Dasselbe gut fUr die syphilitischen Nephrosen. Der Begriff der 
odematOsen Nephritis sine albuminuria (Eppinger) entbehrt der tat­
sii.chlichen Grundlagen. Die Odeme sind von der Erkrankung der 
Nieren abhangig. Das haufige Vorkommen von Odemen gerade bei 
Nierenaffektionen spricht natiirlich auch sehr dafiir. 

Es scheint nun weiterhin, daB gewisse Bezirke der Niere in be­
sonderen Beziehungen zu dem Auftreten von Odemen stehen. Bei 
den odematosen Patienten findet man stets mehr oder weniger starke Zeichen 
von Dystrophie im Bereiche der HarnkanaIchen, besonders ausgedehnt, 
mit starker Lipoidinfiltration, bei den mit starkstem Odem einhergehenden 
Nephrosen. Akute Schadigungen der Glomeruli, z. B. infolge von Schar­
lach, brauchen kein Odem bei sich zu haben; bei arteriosklerotischen Scha.. 
digungen der Gefii.Bknauel fehlt das Odem ganz regelmii.Big. Aber nicht jede 
Lii.sion der Kanalchenepithelien fiihrt offen bar zum Odem. Die Kranken 
mit Sublimatniere sind ganz regelmaBig 6demfrei, obschon die Schii.digung 
der Epithelien in solchen Fallen oft eine maxima Ie ist. Es scheint eine 
besonders geartete Storung in dem Stoffwechsel der tu bulii.ren 
Elemente notig zu sein, unter Bildung eines besonderen gewebs-
8chii.digenden Stoffes. Man spricht von Nephrolysinen, Zytotoxinen 
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(Ascoli) und Nephroblaptinen (Timofee). Der weiteren Forschung 
muB es gelingen, die fraglichen Stoffe naher zu definieren. Die Lipoid­
infiltration der Epithelien hat mit dem Odem an sich nichts zu tun. 

Die Odeme bei Nephrosen und Nephritiden diirften einheit­
lichinletzter Linie auf Scha.digung der tubula.ren Epithelien 
zuriickzufiihren sein. Aus dem pathologischen Stoffwechsel 
dieser Zellen gehen Stoffe hervor, welche als GewebszeUgifte 
zu bezeichnen sind: Die Zellen namentlich der Haut geben 
weniger leicht Fliissigkeit an die Lymphe ab und versetzen 
unter Umstil.nden auch die betreffenden GefaBwande in einen 
Zustand erhohter Durchlassigkeit. Ais Folge der behinderten 
Fliissigkeitsabgabe und vermehrten Transsudation entwickelt 
sich die Hautwassersucht, das Odem. 

2. Blutdrucksteigerung und Herzhypertrophie. 

Das Herz wird nur dann hypertropisch, wenn an das ganze Herz 
oder einzelne seiner Abschnitte erhOhte mechanische Anforderungen ge­
stellt werden. So sieht man die kompensatorische Herzhypertrophie bei 
Herzfehlern und die Hypertrophie besonders des linken Herzens bei allen 
denjenigen Zusta.nden, die mit la.nger dauernder Drucksteigerung im 
arteriellen System einhergehen. Die Diagnose der idiopathischen Herz­
hypertrophie hat allmli.hlich an Ansehen verloren; meist handelt es sich 
bei solchen Fli.llen um Herzvera.nderungen bei mehr oder weniger versteckt 
liegender Arteriosklerose. Die bei Status thymico-lymphaticus beobach­
tete "prima.re Herzhyperthrophie" im friihen Kindesalter geht mit starker 
Entwicklung lymphocytii.rer Infiltrate einher (Riesenfeld), ist also keine 
wahre Herzhypertrophie. 

Man hat die bei Nierenkranken hii.ufig auftretende Herzhyper­
trophie in unbedingte Abhii.ngigkeit von Steigerungen des Blutdrucks 
zu bringen. Die Erorterungen iiber die Genese del' Herzhyper­
trophie decken sich letzten Endes mit denjenigen iiber das 
Zustandekommen der Blutdrucksteigerung. 

Langer dauernde Hypertonie findet sich bei Nierenkranken, anderer­
beits aber auch solchen Leuten, bei welchen irgendwelche Nierenscha.di­
gungen nicht nachweisbar sind, dagegen eine Vera.nderung des Gefa.Bsystems 
im Sinne del' Arteriosklerose. 

Die Beziehungen zwischen Arteriosklerose und Blutdruck­
steigerung liegen klar. Die Einengung des Gefa.Bquerschnitts durch die 
progrediente, von den groBen nach den kleinen Gefii.f3en fortschreitende 
Verdickung der Gefa.Bintima muB deshalb zu Blutdrucksteigerung fiihren, 
weil das Blutquantum dasselbe bleibt, im Hinblick auf die unverminderten 
Anspriiche der Organe nicht verringert werden kann. Wenn das die rein 
mechanische Seite des Problems ist, so ·muB man aber auch gewissen 
funktionellen Anderungen der arteriosklerotischen Gefa.Be Rechnung tragen. 
Dieselben bestehen in einer ganz allgemein erhohten Erregbarkeit und Nei­
gungzu Contraction. Man sieht diese Reizbarkeit der Gefa.f3e tagta.glich bei 
Kranken, die auf psychische Beeinflussung bin mit einem erhOhten Blut-
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druck antworten (vgl. Z a bel), man kennt die oft auffallend starke und 
anhaltende ErhOhung des Blutdrucks bei solchen Fallen nach korperlicher 
Anstrengung, den ungiinstigen EinfluB von Nicotin und Alkohol, alles Er­
regungen, auf die das noch intakte GefaBsystem nur durch geringe Schwan­
kungen des Blutdrucks reagiert, Steigerungen auf 130, 140 mm Hg, worauf 
der Druck rasch wieder zur Norm abfallt. Diese Reizbarkeit der Ge­
faBe beruht zum Teil auf peripherer Alteration der GefaBwandungen 
selbst, zum Teil auch auf einem veranderten Funktionieren der zentralen 
Apparate; sole he Patient en sind nicht nur psychisch reiz barer als jugend­
liche Leute, sondern besitzen auch ein abnorm empfindliches Vasomotoren­
zentrum. Auf Adrenalin reagieren di.ese letzteren Falle keineswegs mit 
besonders starkem Anstieg des Blutdruckes. Man versteht nach diesen 
Erorterungen die oft erheblichen momentanen Schwankungen des Blut­
drucks bei Arteriosklerotikern; die dauernd vorhandeneHypertoniediirfte 
weniger einer funktionellen spastischen, dem Charakter nach immer mehr 
oder weniger unbestandigen GefaBveranderung entsprechen, als vielmehr 
auf die anatomische mechanische Verengerung der Strombahn zuriick­
zufiihren sein. Die in Frankreich herrschende Lehre, wonach jede Hyper­
tonie renaler Genese sei (Huchard), kann nicht akzeptiert werden, weil 
die Nieren solcher Arteriosklerotiker bei der Funktionspriifung vollig 
suffizient erschienen und auch anatomisch keine weitgehenden Verande­
rungen erkennen lassen. Gelegentlich begegnet man auch jugendlichen 
Patienten mit Hypertonie, ohne Zeichen einer Nierenerkrankung. 80 
hatte eine 30jahrige, sehr krii.ftige, sportliebende, gut aussehende Lehrerin 
dauernd Blutdruckwerte zwischen 160 und 190. Die Priifung der Nieren­
funktion ergab keinerlei Abweichung von der Norm. 4 Stunden nach Zu­
fUhr von 1500 Tee Waren 1470 ausgeschieden, die Niere konzentrierte bis 
1023. Von 10 g NaCl wurden am 1. Tag 6 g ausgeschieden (1,3 Proz.), 
von 20 g Urea 7 g N. Der Urin War frei von EiweiB und Formelementen, 
Menge, spezifisches Gewicht und Farbe normal. 1m Blut LI 0,58. Man muB 
hier die Diagnose Pra.sklerose stellen. Die Hypertonie kann unttloglich 
renaler Genese sein. Fr. Miiller, Weber berichteten iiber ahnliche Falle. 

Wenn Arteriosklerosealso aus mechanischen und funktionellen 
Griinden zu Blutdrucksteigerung fiihrt, so ist andererseits hinlanglich be­
kannt, daB Blutdrucksteigerung aus irgendwelchen Ursachen 
auch das Zustandekommen arteriosklerotischer Gef aBverande­
rungen begiinstigt. Man kennt die hereditii.r belasteten jugendlichen 
lndividuen, diese gefaBnervosen Leute, bei denep. die GefaBe auffallend 
friihzeitig verdickt erscheinen, das Bild der ju venilen Arteriosklerose, der 
Pra.sklerose. Mehr ala beianderen Menschen werden beisolchen Kranken 
die GefaBe mit Tonusschwankungen bela stet ; auf korperliche Anstrengungen, 
nervose Einfliisse, auf Nicotin, Alkohol reagieren solche Kranke immer 
wieder mit abnorm starker arterieller Gefii.Bcontraction, rasch voriiber­
gehend kommt es zu Steigerung des Blutdrucks iiber die Norm, bis sich die 
dadurch herbeigefiihrte Verdickung der GefaBe schlieBlich geltend macht, 
unter Entwicklung der degenerativen Intimahyperplasie, der Arterio­
sklerose, mit dauernder Hypertonie. 
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Die Nephrosen zeigen in der Regel, sie mogen noch so lange bestehen, 
keine Blutdrucksteigerung; fUr die Nephritiden und arteriosklerotischen 
Schrumpfnieren ist die Blutdrucksteigerung dagegen eines der charak­
teristischen Symptome. Bei der letzteren Gruppe ist die Arteriosklerose, 
wie der Name besagt, ausschlaggebend, man kann die bei solchen Fallen 
vorhandene Hypertonie in ihrer Genese also in derselben Weise erklaren, 
wenigstens bis zu einem gewissen Grade, wie die Arteriosklerose selbst. 
Bei indurierenden fortgeschrittenen Fallen von Nephritis spielt die Arterio­
sklerose (resp. Endarteriitis obliterans), ebenfalls eine gewisse Rolle. 
Zahlreiche FaIle von akuter Nephritis mit anhaltender Hyper­
tonie, gerade die Erkrankungen jugendIicher Personen, haben 
a ber gar nichts von Arteriosklerose an sich. Diese FaIle mussen 
hier in erster Linie interessieren, weil die Frage nach der Genese der 
Hypertonie durch das gleichzeitige Vorhandensein von Arteriosklerose 
immer kompliziert wird. 

Man versuchte, die bei solchen akuten Nephritiden auftretende 
Hypertonie rein mecbanisch mit einer Verlegung der G1omerulus­
schlingen in Beziehung zu bringen, spater fUhrte man die Blutdruck­
steigerung auf eine abnorme Nierenfunktion, vor aHem die Retention 
harnfahiger Stoffe, zuriick. 

Die Theorien, die sich mit der Verlegung des arteriellen Strom­
ge bietes in der Niere befassen und dieselben als Ursacbe fUr die zu beobach­
tendeBIutdrucksteigerungansehen, dMen als widerlegt betrachtet, werden. 
Weder die Kompression del Nieren im Onkometer (Alwerts), noch die 
Embolisiel1lng der Nierengefa13e mit Paraffin (Franz Muller und Maas) 
fUhren unmittelbar zu BIutdrucksteigerung. Eine Anurie, die sich nach der 
Operation eines Nierclnsteines einstellt und zweifeHos auf eine Contrac­
tion der arteriellen Blutgefa13e in der Niere zu beziehen ist, bedingt auch 
keineswegs eine akut auftretende Blutdrucksteigerung. Die Niere ist nicht 
gewisserma13en der Auslaufhahn eines Kanalsystems, dessen Verstopfung 
den Dl1lck in dem System riicklaufig sofort in die Hohe treibt; die Nieren 
sind vielmehr seitliche Anhangsel an dem BIutgefaBsystem, die allerdings 
durch ihre Tii.tigkeit die Fliissigkeitsbestande des Organismus und damit 
den Blutdl1lck verandern konnen, aber nur in extremen Fallen und all­
ma.hlich, weil der Druck im GefaBsystem dem regnlierenden EinflnB des 
Vasomotorenzentrums untersteht und lange Zeit, trotz Anderungen des 
Lumens der Nierengefii13e, auf konstanter Hobe gehalten wird. 

Die Hypertonie akuter Nephritiden hii.ngt mit der veran­
derten Funktion der Nieren zusammen. Dieselbe bedingt ent­
weder eine Retention harnfahiger Stoffe, und diese Retention fuhrt dann 
zu Blutdrucksteigerung, oder es kommt mehr auf direktem Wege Von 
den ladierten Glomerulusschlingen aus - ohne Niereninsuffizienz - zu 
einer Beteilignng des Gefa13systems im Sinne einer vermehrten Contraction 
der GefaBe. 

Fruher hat man der Wasserretention die erste Rolle fUr das Ent­
stehen der BIutdrucksteigerung zugeschrieben, und zwar dachte man 
weniger an die Zuruckhaltung des Wassers im Gewebe ala an den EinfluI3 
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der Hydra.mie. Man kann sich jetzt in dieser Beziehung ganz klar ii.uBern. 
Die Odeme mogen noch so hochgradig sein und rein mechanisch einen 
gewissen. Druck gegeniiber den artenellen Ca pillaren ausiiben, eine Stei­
gerung des intravaskulii.ren Drucks kommt dabei doch nicht zustande. 
Die Nephrosen zeigen niemals erhOhten Blutdruck. Hydramie fiihrt 
unter normalen VerhiiJtnissen nicht zur Hypertonie. Wird Fliissig­
keit per os oder intravenos dem Organismus einverleibt, so veriaBt 
das Wasser auBerordentlich rasch die Blutbahn; die Blutdrucksteigerung 
konnte also kaum Von langer Dauer sein. Man erinnert sich immer wieder 
der Infusionen von Cohnheim und Lichtheim, wobei hochgradige 
Hydra.mie zustande kam, aber doch keine Blutdrucksteigerung. Ahn1iches 
sieht man in der KIinik bei Infusionen, umgekehrt den meist vallig feblen­
den EinfluB von Aderla.ssen auf den direkt nach dem Eingriff gemessenen 
Blutdruck. Das Vasomotorenzentrum reguliert den Tonus der ganzen 
GefaBe und halt den Druck auf normaler Hohe. Der kranke Organismus 
kann sich zwar andersverhalten. Das Anpassungsvermogen des Herz­
gefaBsystems an eine erhOhte Blutmenge kann gelitten haben, eo daB 
nach erfolgter Fliissigkeitszufuhr der intravasculare Druck wenigstens 
voriibergehend steigt. Patienten mit verschlechterter Wasserausscheidung 
fiihlen sich nach Zufuhr groBerer Fliissigkeitsmengen b8.ufig auffallend 
unbehaglich, bekommen Herzbeschwerden, Atemnot. Zur Erklarung 
der dauernden Hypertonie Nierenkranker reicht die Annahme 
einer Hydramie aber keineswegs aus. Bei sehr vielen Fii.llen mit 
Hypertonie fehlt jede Hydra.mie. 

Was iiber das Wasser gesagtwurde, gilt auch fiir retiniertesKochsalz. 
Es gibt keine direkte Wirkung des retinierten BaIze auf dIe GefaBe, son­
dern hochstens auf dem Umweg iiber die gleicbzeitige Retention von 
Wasser kann die gestorte Salzausscheidung bei dem Vorhandensein von 
Hypertonie als ursoobliches Moment in Betracht g(lzogen werden. Schliissige 
Beweise fiir die Abhii.ngigkeit des Blutdrucks von dem Grad der Wasser­
retention liegen aber nicht vor. 

Von groBter Wichtigkeit ist dagegen die Stickstoffreten­
tion zur Entscheidung der Frage nach der Entstehung der 
Hypertonie. Wenn man den Rest-N als MaBstab fiir den Grad der 
Stickstoffretention ansieht, so erkennt man sofort den weitgehenden 
Parallelismus zwischen beiden.StrauB, Lindemann haben seit vielen 
Jabren auf diese Tatsache hingewiesen. Die Nierenkranken mit Hypertonie 
neigen in fortgeschritteneren Stadien zu Retention N-haltiger Stoffe, und 
umgekehrt geht N-Retention ganz regelmaBig mit Hypertonie einher, 
Wenn keine kardiale Insuffizienz das BUd kompliziert. 1m Tierexperi­
ment kommt es bei Injektion von Harnstofflosung zu Steigerung des 
Blutdrucks (Griitzner, Blackmann). 

Nun gibt es aber aUch gelegentlich FiiJle von Hypertonie ohne er­
bObten Rest-N. Bei arteriosklerotischen Schrumpfnieren liegen die Ver­
haltnisse einfach, die Hypertonie kann eine Folge der anatomischen Gefii.B­
verii.nderungen sein. Schwieriger sind dagegen FaIle von Nephritis mit 



Die hitml!.togenen Nierenkrl!.nkheiten. 551 

Hypertonie ohne gleichzeitig erhohten Gehalt des. Blutes an Rest.N zu 
erklaren. Bei den indurierenden fortgeschrittenen Formen spielt die 
Arteriosklerose oft eine nicht gering einzuschatzende Rolle. Wenn man 
auch an der Aorta und den groBen arteriellen GefaBen keine starkeren 
Veranderungen an der Intima findet, so konnen doch an den kleinsten 
Organarterien endarteriitische oder arteriosklerotische Prozesse derart 
entwickelt sein, daB rein mechanisch eine DruckerhOhung im arteriellen 
System resultieren kann. Gelegentlichfehlen a ber auch diese Veranderungen 
an dM Arteriolen. Und bei akuter ~ephritis, wo die Arteriosklerose oft 
sicher fehlt, gibt es auah (seltene) FaIle mit erhohtem Blutdruck ohne 
Anhii.ufung des Rest-N im BIut. 

Fiir solche FaIle ohne erhohten Rest-N kommt nach Volhard in erster 
Linie die HyperadrenaIinamie als Ursache fiir den beobachteten er­
hOhten Blutdruck III Betrachtj und auBerdem bespricht Volhard, unter 
Hinweis auf die Arbeiten von Mayet, Loeb, M. B. Schmidt, Osthoff, 
die Moglichkeit, daB auf direkt reflektorischem Wege von den GefaBen 
der Glomeruli aus der Tonus der iibrigen OrgangefaBe eine Steigerung 
erfahren kOnne. 

Sait den Mitteilungen von Schur und Wiesel iiber Veranderungen 
der Nebennieren bai Nierenaffektionen sind die Diskussionen iiber die 
Moglichkeit und Haufigkeit der BlutdI1lcksteigerung durch vermehrten 
Gehalt des Bluts an AdrenaIin immer weiter gefiihrt worden. lch habe 
diese Verhaltnisse bei anderer Gelegenheit eingehend besprochen. Die von 
Wiesel und Schur, sowie Vaquez, Aubertin und Ambarci behaupteten 
anatomischen Veranderungen der Nebennieren werden von der Mehrzahl 
der pathologischen Anatomen, z. B. von Asc hoff, nicbt als charakteristisch 
anerkannt und ab!selehnt. Die Hyperadrenalinamie, die nsch den Angaben 
von Wiesel und Schur bei Nierenkranken regelmaBig vOlhandeu sein 
solIte, konnte von zahlreichen Untersuchern nicht gefunden werden, 
und es miiBte sich bei dauernden BlutdruckweIten von 160 bis 200 mm 
Hg doch um groBere Mengen der Substanz handein. Diejenige Krank­
heit, die am ehesten eine Hyperadrenalinamie besitzen konnte, der Morbus 
Basedow, zeigt keine Hypertonie. Expenmentell gelingt es nur unter 
ganz besonderen Bedingungen, eine dauernde Blutdrucksteigerung durch 
illtravenose Infusion adrenalinhaltiger Losungen herbeizufiihren, weil die 
Substanz im Organismus sem: rasch oxydiert wird. 

Infolgedessen fehIt eine sic here Basis, die es gestatten wiirde. 
die Hypertonie bei akuter Nephritis ganz alIgcm3in auf Hy­
pera drenalinamie zu beziehen. Die seltenen FaIle von Hypernephrom, 
die Volhard erwahnt und dadurch von ganz besonderem Interesse sind, 
daB das klinische Bild der diffusen hypertonischell Nephritis mit Albumi­
nurie und Blutdrucksteigerung verschwand, nachdem die betreffende 
Niere mit dem Tumor entfernt worden war, konnen nicht zur Erklarung 
der Hypertonie im allgemeinen herangezogen werden. Auch N eu Ber 
berichtet iiber merkwiirdige FaIle von Carcinom der Nebennieren, die 
unter dem Bilde der Schrumpfniere (drahtartiger PuIs, Hirnblutung) ver-
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Hefen, obgleich sich die Niere als gesund erwies. Eine Hypersekretion 
der Nebenniere scheint gelegentlich zu Hypertonie fiihren zu kOnnen; 
der BewelS dafiir, daB speziell bei Nephritis mesa HypersekretlOn vor­
handen sei, steht aber noch aus. AuBerdem ist es nicht ganz einfach, 
sich den Weg vorzustellen, auf welchem die Nebenniere von der Niere 
her affiziert werden soUte. Nach Cow besteht eine vaskulare Verbindung 
zwischen Niere u.nd N(benriere, die Mebrzahl der Autoren bestreitet 
aber die Existenz von Lymph- und BlutgefaBverbindungen zwischen 
beiden Organen; auch ist der EinfluB tOXlScher Substanzen, die, von 
der erkrankten Nierd der Nebenniere zugefiihrt, dadurch die Hypertonie 
zustande bringen konnten, durchaus problematisch. Es miiBte slOh um 
nervose Erregungen handeln, die von der Niere ausgehen und direkt oder 
indirekt dieNebenniere wieder erreichen. Direkte nervose Verbindungen zwi­
schenNebenniere und Niere sind von Smirnow nachgewiesen, und man 
konnte vermuten, daB bei Erkrankung der GlomeruliirgendeinReiz auf diesem 
Wege die Nebennieren erreichte. Andererseits habe ich kiirzlich auf die 
Beziehungen zwisohen peripheren GefaBen und Vasomotorenzentrum auf­
merksam gemaoht. Durch Druck auf einarteriovenoses peripheres Aneurysma 
kommt es zu einer Erregung, die auf dem Wege der peripheren Nerven 
iiber das Riickenmark dem Gehirn zugeleitet wird und das Vasomotoren­
zentrum in vermehrten Erregungszustand versetzt, so daB der Blutdruck 
steigt. So k6nnte auch von den Glomeruli aua auf dem Wege des Sympa­
thiCllS eine Erregung zentralwii.rts fortgeleitet werden und dadurch dIe 
Hypertonie hervorrufen. Volhard bespricht die Abha.ngigkeit der Funk­
tion der Nebennlere von dem Splanchnicus und hiilt es fiir moglich, daB 
die vom Glomerulus ausgehenden Erregungen via Splanchnicus der Neben­
niere dIrekt zugeleitet werden, wonach durch vermehrte Aussohiittung 
von Adrenalin der Blutdruck ansteigt. AIle diese Theorien iiber 
solche von erkrankten Glomerulis ausgehende Erregungen er­
scheinen aber wenig plausibe1. Schon Jores hat darauf aufmerksam 
gemaoht, daB man so nicht verstehen konne, weshalb z. B. amyloide 
Erkrankung der Glomeruli nicht auch zu Hyperadrenaliniimie und 
Hypertonie fiibren sollte. Volhard erwidert, es komme weniger auf 
die Art derGlomeruluserkrankung an ala den Grad der Zirkulations­
behinderung in den GlomerulI und wird darin sicherlich recht haben, 
daB die amyloid entarteten Gefa.Be oft auffallend lange durchgangig 
bleiben, die Entartung oft auch nicht alle Capillaren eines Knauels 
befii.llt, so daB die Zirkulationsbehinderung bei solchen Fallen ge­
ringer sein diirfte als bei sklerotischen Storungen der Vasa afferentia 
und entziindliohen Prozessen lID Bereioh der Glomeruli. Bei reflektori­
schem VersohluB der Glomeruli, einer Contraotion der Capillarschlingen, 
die auf dem Nervenwege, z. B. vom Nierenbecken aua, zustande kommt, 
bei Steinoperationen und auoh experimentellen Manipulationen am Nieren­
beoken, ist die Zirkulationsbehinderung aber eine extreme, es kann totale 
Anurie bestehen und trotzdem fehlt die akut einsetzende Hypertonie. 

Es fragt sioh, ob die Falle mit Hypertonie ohne ErhOhung des Rest-N 
nicht auoh anders erklii.rt werden kOnnen. Bei c hro n isc hen Fallen, speziell 
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sekundaren Schrumpfnieren, aber auch vielen Kranken mit arteriosklero­
tischer Schrumpfniere, sind die Blutdruckwerte oft ganz hoch, der Rest-N 
bewegt sich aber innerhalb normaler Grenzen. Die Patienten kOllllen mit 
normalen Reststickstoffwerten in die Klinik kommen und nach wenig 
Tagen unter dem Zeichen ausgesprochenster Uramie zugrunde gehen. 
Man wird nicht bestreiten wollen, daB bei solchen Fallen, wo Von Arterio­
sklerose nicht vielnachweisbar ist, die GefaBe doch funktionell erheblich 
alteriert sein Mnnen. Es braucht durchaus keine zeitliche enge 
Abhangigkeit zu bestehen zwischen Blutdrucksteigerung und 
Retention. 1st die Retention einmal aufgetreteIi, wurde der Organismus 
durch die Insuffizienz der Nieren einmal Von stickstoffhaltigen Produkten 
iiberschwemmt, so kann die Funktion der Arterien, das Vasomo­
torenzentrum, lange nachwirkend deutliche Veranderungen 
aufweisen. Die GefaBwandungen sind in ihrem Stoffwechsel oder in 
ihren elastischen Funktionen derart alteriert daB sie noch langere Zeit 
zu Contraction neigen; ahnlich konnten sich die Zentralapparate verhalten. 
Heilt die Nielenaffektion aus, so verschwindet die Erscheinung des 
Reststickstoffs rasch, die Hypertonie klin~t nur allmahlich abo Nicht 
ausgeheilte Nierenprozesse tragen auch den Charakter der Progredienz in 
sich; der prim are entziindliche ProzeB geht zwar zuriick, die Capillaren 
sind aber geschadigt, das Lumen der Schlingen bleibt mehr oder weniger 
undurchgangig; bald leiden auch die zugehOrigen Harnkanalchen, 
interstitielle Veranderungen gesellen sich dazu, und so resultiert die mehr 
oder weniger stark geschrumpfte Niere. Bei solchen Zustanden wird die 
Neigung zu Stickstoffretention immer gelegentlich wieder in Erscheinung 
treten, das GefaBsystem immer wieder in nachteiligem Sinne beeinfluBt. 
Die Hypertonie wird allma.hlich zu einer dauernden, wenn der 
Rest-N auch nicht dauernd erhoht erscheint. - Akute FaIle 
mit Hypertonie ohne erhOhten Rest-N kommen ebenfalls vor. Unter all 
den Krankengeschichten finde ich allerdings nur einen derartigen Fall. 
Bei einem an akuter ha.morrhagIscher odematoser NephritIS erkrankten 
20ja.hrigen Mann betrug der Blutdruck 158 mm Hg, Rest-N des Bluts 
43 mg, G.-P. 0,60. Gerade in diesem Fall sieht man sich nun keines­
wegs veranlaBt, auf die Reststickstofferhohung als ursachlichen Faktor 
fiir die Hypertonie zu verzichten. Denn der Kranke befand sich bei seiner 
Aufnahme, 8 Tage nach Beginn der Affektioll, in sichthcher Besserung 
seiner Nierenfunktion, dIe Albuminurie ging taglich zuriick von 21/2 auf 
2, 1, 1, 1/9 Prom. und war in den folgenden Tagen nur noch spurenweise 
vorhanden. Die Diurese kam an demselben Tage, als der AderlaB zur 
Bestimmung des Rest-N gemacht wurde, in Gang, die Urmmengen waren 
von 500, 750, 500 unvermittelt auf 2500 gestiegen und hielten sich langere 
Zeit auf dieser Hohe, unter starkem Abfall des Korpergewichts von 77,3 
auf 74,4 und weiterhin 72,4, 71,0 70,0, 67,7, 66,2. Das Blut erschien 
deutlich hydramisch, Refraktionswert 5,9. Der Patient schwemmte 
offenbar aber nicht nur Wasser und Salz aus, sondern diirfte auch eine 
N-Retention beseitigt baben, die im Beginn der Affektion, bei den starken 
Kopfschmerzen, wohl vorhanden war.' Die GefaBe brauchen langere Zeit, 
um auf ihren normalen Contractionszustand zuriickzukehren. 
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Aus diesen Griinden kannman sich W'ohlfiir berechtigthalten, die bei en t­
ziindlichen, glomerularen Nierenaffektionenauftretende Hyper­
tonie einheitlich auf Retention stickst,offhaltiger Produ kte des 
Stoffwechsels zuriickfiihren zu diirfen. Die Falle Von Hypertonie 
ohne ErhOhung des Rest-N sind an sich sehr Mlten und aus dem Grunde nicht 
als Basis fUr weitergehende theoretische Folgerungen geeignet; auBerdem 
diirfte eine Hypertonie noch lange Zeit nachweisbar sein, Wenn die dafiir 
ursa.chlich in Betracht kommende ErhOhung des Rest-N nicht mehr be­
steht. Bei Fallen mit erhohtem Rest-N ist der Blutdruck immer 
erhoht, Wenn die Herzkraft den vermehrten Anforderungen 
gen iigt. 

Die ErhOhung des Rest-N, die Vergiftung des Organismus mit 
stickstoffhaltigen Korpern, kann nicht nur die GefaBe, sondern 
auch das Va~omotorenzentrum zum Angriffspunkt haben. AIlzu­
sehr denkt man bei den hypertonischen Zustanden immer an adrenalin­
a.hnliche Wirkungen und einen peripheren Angriffspunkt der retinierten 
Stoffe. Unter den stickstoffhaltigen Produkten nimmt der Harnstoff die 
erste Stelle ein, und gerade diese Substanz, deren diuretische und gefaB­
erweiternde Wirkung man kennt, diirfte wenig geeignet sein, die Hyper­
tonie als Folge Von prima.rer GefaBliision zu erklaren. Man kennt die 
erheblichen Zirkulationsstorungen bei Uramie, die Kranken (sekun­
dare oder arteriosklerotische Schrumpfnieren), mit allen Zeicben der Harn­
intoxikation, aber schlecht~m PuIs, niedrigem Blutdruck. Gelegentlich 
findet man bei der Obduktion solcher FaIle eine Erweiterung der Herz­
hOhlen, auch Stauungsorgane; bei vielen Fallen ist das Herz aber in 
keiner Weise dilatiert, jegliche Zeichen von kardialer Stauung fehlen, 
so daB die Zirkulationsschwache hier keiner Herzschwache entspricht, son­
dern einem Nachlassen des Gefa.Btonus infolge von veranderter 
Tatigkeit des Vasomotorenzentrums. Wenn Vol hard sagt, das 
Asthma der hypertonischen Nierenkrankheiten sei gar nicht ura.misch. 
sondern kardinal, so kann man dem nur fUr gewisse Falle beipflichten. 
Die Harnintoxikation fiihrt zu den mannigfaltigsten Storungen im Be­
reich des zentralen Nervensystems, von seiten der Psyche, der Motilitii.t 
und Sensibilitat, der Atmung; weshalb soll nicht auch das Vasomotoren­
zentrum unter der Vergiftung leiden. Auch Dittrich fUhrt die Von ibm 
beobachteten iiberraschenden Todesfalle durch Nephritis auf toxische 
Schadigung der zentralen Apparate fiir Herz- und Atemtii.tigkeit zuriick, 
Mo 0 g faBt die nephritische BIutdrucksteigerung als Storung eines zentralen 
Regulationsmechanismusauf. Man konnte nach den Erfahrungen der Klinik 
vermuten, die nephritischen Gefii.Be seien an sich iiberempfindlich; nach 
Adrenalininjektion reagieren die Nierenkranken aber keineswegs gesetz­
maBig starker als andere Kranke, eine Tatsache, die mit dem peripheren 
Angriffspunkt des Adrenalins zusammenhangt und darauf hinweist, daB 
bei vielen Fallen Von Hypertonie die Erkrankung des Gefii.Bzentrums in 
erster Linie Beriicksichtigung verdient. Bei chronischer Nephritis rand 
Ceelen eigenartige Ganglienzellschadigungen im Bereich des Vaso­
motorenzentrums. Diese Feststellung verdient gro.Btes Interesse. MaBig 
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starke Retention stickstoffhaltiger Substanzen konnte zu 
Reizung des Vasomotorenzentrums und Hypertonie, starkere 
Vergiftung unter Umstii.nden zu Lahmung des Zentrums und 
Blutdrucksenkung fiihren. 

3. Uramie. 

Leidet das Ausscheidungsvermogen der Niere fiir Wasserund Koch~ 
salz, so kommt es zu Polyurie, dann Oligurie mit oder ohne Odeme. Die 
verschlechterte Ausscheidung Von Stickstoff wird durch eine polyurische 
Tatigkeit der Niere lange Zeit kompensiert, eine Anhaufung von Stick­
stoff im Blut und im Gewebe unterbleibt; schlieBlich versagt aber auch 
der Nierenrest, der Reststickstoff im Blut iibersteigt die normalen Grenzen 
und damit auch der Rest-N der Gewebsfliissigkeiten und Organe. Nach 
Nephrektomie findet sich die Reststickstoffanhii.ufung am starksten im 
Blut, dann in Mllz, Leber, Muskulatur. Bezogen auf das Organgewicht 
enthiilt die Muskulatur am meisten Rest-N (Bec her). 

Die Retention von Salz und Wasser schafft mechanische Hindernisse, 
wohl auch eine erhOhte Disposition der betro££enenGewebe zu infektiosen 
Erkrankungen, hat aber, wie ich in volliger Vbereinstimmung mit Mona­
kow, entgegenLindemann, Miinzer, betonen mochte, mitUramie nichts 
zu tun. Die Stickstoffretention ist prognostisch viel ernster zu nehmen 
und kennzeichnet haufig das finale Stadium der Niereninsuffizienz .• 

Der Begriff der Uramie hat im Laufe der Zeit verschiedene Deutungen 
erfahren. Die klinischen Syrnptome, unter welchen Nierenkranke sterben, 
sind auBerordentlich mannigfaltig, betreffen Vor allem das Nervensystem, 
aber auch den Herzge£aBapparat, Magendarmtraktus, die Haut und grup­
pieren sich in der verschiedensten Weise. Geht man Von den klinischen 
Syrnptomen aus, so zerfallt der Begriff der Niereninsuf£izienz in ver­
schiedene Formen mit mehr oder weniger charakteristischen Eigentiim­
lichkeiten und erf';,hrt dadurchnicht nur eine auBerliche, sondern scheinbar 
oft auch weitgehende genetische innerliche ZergIiederung. 

Durch StrauB und Volhard hat der Begriff der UIamie eine schar­
fere Fassung erhalten. Die Autoren bezeichnen als Uramie (im engern 
Sinne) jetzt ausschlieBlich solche Storungen, bei welchen der 
Rest-N im Blu t die Norm deu tlich ii berschreitet. Damit hat man eine 
zahlenmaBige Grundlage fiir die Diagnose Uramie und bringt den alten Be­
griffder Harnvergiftungneu zur Geltung (Bouchard, Koranyi, v.J aksch). 
Klinisch auBert sich diese Stickstoffretention vor allem durch Storungen 
des Sensorium, Erregung wie Lahmung, halluzinatorischen und euphori­
schen Zustii.nden und andererseits Zeichen der Depression, von leichter 
Apathie und Interesselosigkeit bis zu Somnolenz und tiefem Koma. Sehr 
charakteristisch ist die allgemeine Kachexie der Kranken, die rasche Ab­
magerung, das verfallene Aussehen, die trockene Zunge und trockene Raut. 
Haufig besteht Sehnenhiipfen und jene eigenartige Muskelunruhe V'on 
feinem fibrillarem Zucken bis zu schleudernden Bewegungen der Extremi­
taten. Die Kranken brechen meist alles, Was ihnen gereicht wird, uno 
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brechen auch ohne Nahrungszufuhr. Krii.mp£e kannen fehlen. Die Herz· 
tMigkeit kann ganz gut sein; haufig kommt es durch pleuritische und peri· 
karditische Komplikationen zu mehr oder weniger hervortretender kar­
dialer Insuffizienz. 

Die bei Nierenkranken vorkommenden epileptiformen Krampfe ge­
h5ren nach Volhard und StrauB nicht zu dem Bild der wahren 
U ramieund werden als Pseu douramie, Ek Ia m psie abgeschieden. Eine 
sta.rkere Erhohung des Rest-N fehit. Die Erregungssym ptome gehen entweder 
von einer groBen Zahl cerebraler Zentren aus, sehen einem epileptischen 
Anfall durchaus ahnlich mit tiefem BewuBtseinsverlust, tonischen und 
klonischen Zuckungen, ZungenbiB, Schaum vor dem Mund, unwilIkiir­
lichem Abgang von Stu hI und Urin; sie konnen aber auch mehr lokalisierten 
Charakter haben und sich in Form einzelner Zuckungen au Bern, eines Arms 
oder eines Beins ohne Beteiligung des Sensoriums, als Einieitung fiir den 
groBen Anfall oder aber als einziges Symptom der Eklampsie. Die Lah­
mungserscheinungen beziehen sich vor aHem auf die Gebiete, die. sich 
zuvor in pathologisch erhOhtem Reizzustand befunden hatten; sie Mnnen 
aber auch ohne. vorangehendes Erregungsstadium einsetzen in Form all­
gemeiner BewuBtseinstriibung, wie ein Petit mal der Epileptiker, haufiger 
als Zeichen einer lokalisierten Funktionsbehinderung in Form der plotz­
lich auftretenden Amaurose, akuter Remiplegien oder Monoplegien. Die 
eklamptischen Symptome konnen rasch voriibergehen, sich aber auch 
ha.ufen und dazu fiihren, daB die Kranken in den Krampfen zugrunde 
gehen. 

Eine dritteGruppe von Erscheinungen, die friiher zum Teil zu der 
Uramie gerechnet wurden, beziehen sich auf die verschiedenartigen Folgen 
von Zirkulationsstorungen bei cerebraler Arteriosklerose und 
zeigen ebenfalls eine nur geJ:inge ErhOhung des Rest-N. Handelt es sich 
um Blutergiisse, so resultieren lokalisierte Err:egungs-, vor allem Lahmungs­
erscheinungen. Solche Vorkommnisse pflegen als Apoplexie leicht diagnosti­
ziert zu werden. Schwierig sind unter Umsta.nden Ventrikelblutungen oder 
Konvexitatsblutungen als solche zu diagnostizieren und von einem urami­
schen Koma abzutrennen, wenn jegliche Herderscheinungen fehlen und 
nur die schwere BewuBtseinsstorung und allgemeine RefIexlosigkeit vor­
handen sind; die diagnostischen Schwierigkeiten sind dann nur so zu iiber­
winden, daB man Gelegenheit nimmt, das Blut zu untersuchen, um darin 
die Rohe des Rest-N festzustellen. Von groBer differentialdiagnostischer 
Bedeutung sind aber auch die leichten voriibergehenden Zirkulations­
storungen, die bei Arteriosklerotikern auf Grund von Thrombosen, Em­
bolien oder vielleicht auch durch lokale spastische Verengerung gewisser 
GefaBgebiete zustande kommen. Ganz entsprechend den eklamptischen 
Formen von Pseudoura.mie kommt· es da zu lokalisierten Reiz- und 
Lahmungserscheinungen. Die ersteren auBern sich in Zuckungen einer 
halben Korperseite, ha.ufiger eines Arms oder eines Beins, in Brechen, 
Kopfschmerzen. Die letzteren bestehen in den verschiedenen Graden von 
BewuBtseinsstolUng, in mehr oder weniger rasch voriibergehender Behin­
derung des Sprechvermogens, in Sehstorungen zentraler Art., dann auch 
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in Erscheinungen von zentraler Lahmung der Extremitaten. StrauB 
spricht von dem "soporos-deliriosen Symptomenkomplex der Hyper­
toni~r~". 

Die Abtrennung gerade der dritten Gruppe der dUTch 
Arteriosklerose allein bedingten Pseudoura.mie ist Von groBer 
praktischer Bedeutung, von fraglichem Wert dagegen die 
scharfe Scheidung der ersten zwei Gruppen. 

Nach Volhard handelt es sich um Symptomenkomplexe, 
deren Genese durchaus different ist. Die "wahre Uramie" 
beruht nach Volhard auf Stickstoffretention, die "eklamp­
tische (£alsche) Uramie" auf dem Vorhandensein von Hirn­
odem, die "chronische Pseudoura.mie" auf Art,eriosklerose 
der Hirngefii.Be. Einzig die wahre Ura.mie steht mit der Nieren­
insuffizienz in direkter Verbindung, die beiden anderen Formen konnen 
bei Niereninsuffizienz gleichzeitig vorkommen, treten aber unter Umstii.n­
den als mehr oder weniger selbstandige Symptome hervor und lassen 
keine Rlickschllisse zu liber die Funktion der Nieren selbst. 

Wir mlissen auf diese Verhaltnisse etwas naher eingehen. 

Seit langer Zeit hat man. die Niereninsuffizienz mit den Erschei­
nungen bei Harnsperre und Harnvergiftung in Zusammenhang gebracht j 
es wird sich keinerlei Widerspruch erheben, wenn man bei 
Erhohung des Reststickstoffgehaltes des Bluts die Diagnose 
"echte Uramie" stellt. Nach StrauB kann man bei mehr ala 
120 mg ohne weiteres von Uramie sprechen. Durchgeht man die 
Krankengeschichten, so begegnet man gelegentlich auch niedrigeren 
Wert en bei Kranken, die komatos ad exitum kamen. Gerade bei 
arteriosklerotischen Schrumpfnieren bewegen sich die Zahlen haufig 
zwischen 80 und 110 mg Rest-N, trotzdem an der Diagnose Uramie kein 
Zweifel ist; vielleicht genligen bei Arteriosklerotikern mit ihrer schon 
aua mechanischen GrUnden schlechten cerebralen Blutversorgung schon 
geringere Mengen von Rest-N im Blut zur AuslOsung relativ starker Er­
scheinungen. Andererseits gibt es aber auch FaIle mit 120, 130 mg Rest-N 
ohne das schwere Betroffensein der nervosen Apparate. Brugsch ver­
weist z. B. auf FaIle von Sublimatvergiftung mit sehr hohem Rest-N 
ohne uramische Erscheinungen. An der Klinik bestimmte man bei einer 
25j1i.hrigen Kranken mit sekundarer Schrumpfniere, 230 mm Hg, Herz­
hypertrophie, Retinitis albuminurica 132 mg Rest-N j auI3er Kopfschmer­
zen und Erbrechen waren keine weiteren krankhaften Symptome vor­
handen. Der zwei Tage vor dem Tode vorgenommene AderlaB ergab 
158 mg Rest-N, 0,64 Gefrierpunkt; Patientin fiihlte sich jetzt allerdings 
sehr elend, klagte liber starke Sehstorungen, war sehr unruhig, hatte 
heftige Kopfschmerzen und erregte Herzaktion mit ausgepragtem meso­
systolischem Galopprhythmus, war aber ausgesprochen euphorisch, zeigte 
keine groBe Atmung, keine Durchfalle, keine Zuckungen. Wenn hier die 
meist zu beobachtenden cerebralen La.hmungserscheinungen fehlen, so 
wird man doch nicht zogern, auch hier klinisch von Harnvergiftung zu 
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spreohen und wird sioh also unter Umstii.nden mit dem Vorbandensein 
von Breohen, Kopfsohmerzen, Sehstorungen begn.iigen und vor allem 
die Euphorie als krankhafte FunktionsauBerung von seiten des Ce~t;Ilms 
ansehen und bewerten. Die Bestimmung des Rest-N stimmt in ihren Re­
sultaten mit dem klinisohen Bild ganz gewohnlioh uberein. Man darf sioh 
bei der Diagnosestellung aber nioht auf Grenzwerte absolut fest­
legen, es widersprioht das allen Erfahrungen auf biologisohen Gebieten. 
Einen strengen zeitliohen Parallelismus zwisohen Hohe des 
Rest-N und Grad der Funktionsstorungen wird man nioht er­
warten duden, weil die Steigerung des Rest-N in einen Falle akut ein­
setzt, ohne daB die oerebralen Zentren sioh daran gewohnen konnten, in 
anderen Fallen langsam; auBerdem wird hier die individuelle Empfind­
liohkeit des Gehirns auoh von groJ3er Bedeutung sein. ErhOhungen des 
Rest-N uber 120 mg kommen nur bei Niereninsuffizienz vor. Sohrumpf­
nierenkranke konnen lange Zeit normalen Reststickstoffgehalt auf­
weisen, solange die kom pensatorischen Kriifte der Nieren,' vor allem 
die Polyurie, fUr die Entfernung der Stoffwechselschlacken aufzu­
kommen vermogen, versagen diese aber, so steigt der Rest-N mehr 
oder weniger, gleichzeitig mit dem Auftreten der klinischen Sym­
ptome der Uramie. Die Bestimmung des Rest-N Hefert an sich 
keine Diagnosen, ist aber ein hervorragendes Mittel zur Erkennung der 
drohenden Gefahr. 

Wodurch entstehen aber die Anf8.11e bei Nierenkranken, ist es be­
rechtigt, diese Erscheinungen ala Pseudoura.mie genetisch von 
dem Bilde der wahren Urii.mie abzutrennen ¥ 

Die Volhardsche Auffassung von der Bedeutung des Gehirnadems 
fUr das Entstehen eklam ptischer Anfa.ne bei Nierenkranken geht auf die 
Vorstellungen von Traube zuruck und miBt mechanischen Faktoren die 
graBte Bedeutung fUr das Einsetzen der Krampfe bei. Die Theorie findet 
soheinbar eine gute Stutze in der oft uberraschend guten Beeinflussung 
der Krampfe duroh Lumbalpunktion. loh selbst babe fruher dem Gehirn­
adem auch eine sehr wesentliohe Bedeutung zugemessen, besonders unter 
dem Eindruck der Punktionstherapie. 1m Laufe der Jahre sind mir aber 
doch Zweifel aufgestiegen, ob eine solche Auffassung, die ganze Theorie, 
wirklich berechtigt sei. lch habe bei Sektionen stets auf das Vorhanden­
sein oder Fehlen von GehirnOdem geachtet und traf viele Falle ohne 
Odem der Pia, ohne abnorme Durchfeuchtung der Hirnsubstanz, obsohon 
Krampfe da waren. Sohon Bartels, und spater zahlreiche Autoren, z. B. 
Nonnenbruch, weisen immer wieder auf diese Tatsache hin. Zwe'ifellos 
ist das Vorgehen bei den Obduktionen' keineswegs einwandfrei, und es 
ware sehr wiinschenswert, durch exakte Bestimmung des Wassergehalts 
uber die Durchfeuchtung der Hirnsubstanz zahlemaJ3ige bessere An­
gaben zu bekommen, aJs man sie durch die bloJ3e Betrachtung des Organs 
erha.lt. Es wird das aber an del,' Tatsache, daB Kra.mpfe zuweilen ohne 
HirnOdem zu beobachten sind, doch nicht viel ii.ndern. Bei Ana.mien, 
aber auch oft bei Nierenkranken trifft man abnormen Wassergehalt des 
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Gehirns ohne Kriiompfe. Auch noch andere Griinde sprechen gegen die 
Bedeutung des GehimOdems fiir dasAuftreten Von Kriiompfen. Nephrosen 
mit generalisiertem Odem bekommen niemals Kriiompfe, und es wii.re doch 
merkwiil'dig, daB garade das Gehim bei der Nephrose im Gegensatz zu 
dem Gehirn bei der Nephritis weniger Wasser speichern sollte. (Volhard 
gtbt allerdings an, es kamen bei degenerativen Nephrosen "eklamptische 
Phii.nomene, wenn auch sehr selten, vor".) Arteriosklerotische Schrumpf­
nieren pflegen anhydropisch zu sein, die Haut ist trocken, schilfernd, bei 
solchen Fiillen kommen Kra.m.pfe gar nicht selten vor. Klinisch sieht man 
beide Vorkommnisse, wahre Uriimie und Kra.m.pfe hauf\g bei ein und dem­
selbem Individuum; Krampfe leiten bei einer akuten Nephritis unter Um­
stii.nden das ganze Krankheitsbild ein, und hinterher besteht "wahre 
Ura.m.ie" mit Storung des Sensoriums, erhOhtemRest-N, unter Umstii.n­
den tagelang; oder ein Schrumpfnierenkranker geht an chronischer Harn­
vergiftung mit allen dazugehOrigen Symptomen der wahren Uramie seinem 
Ende entgegen und bekommt kurz vor seinem Tode noch Kr~pfe. Die 
Tatsachen sprechen gegen die Richtigkeit des Satzes von Volhard, 
es wiirden "unter den Fallen mit hohem Rest-N nie Krampfe beobachtet". 
V 0 I hard bezeichnet es als sichergestellt, daB Kriiompfe aUein durch Zufuhr 
von Salz oder Wasser hervorzurufen sind. Diese FeststeUung wii.re in der 
Tat eine gute Stiitze fiir die Odemtheone. Mir selbst ist kem delartiger 
Fall begegnet. Verhielteessichso, wie Volhardsagt, so miiBte der"Wasser­
stoB" alsKunstfehler bezeichnet werden. NachMagnus Alslebensinddie 
Kriiompfe bei Feldnephritis in ihrem Kommen und Verschwinden ganz unbe­
rechenbar; auch die strengste Hunger- und Durstkur liefert keinen Schutz ge­
gen ihr Auftreten. Patienten ohne jades Odem, mit gutem Ausscheidungsver­
mOgen fiir Kochsalz, ohne Gewichtsabnahme beikochsalzfreier Kost, konnen. 
plotzlichuramischwerdenmitLahmungen,Krampfanfallen,Koma(Frank). 
Volhard beobachtete eine Abhii.ngigkeit der Kriimpfe, ob rechts- oder links­
seitig, je nach der Lage des Kranken und bringt das mit dem EinfluB des 
Hirn6dems auf das Zustandekommen der Anfalle in Zusammenbang. Auch 
dariiber babe ich keine eigene Erfahrung. Das nicht so saltene Auftreten von 
Krii.mpfen wahrend eines heiBen Bades muB doch sicherlich auf "Oberkonzen­
tration des Blutes und der Gehirnsubstanz an toxischen letinienen Stofien 
beruhen; wie solI bei einer so ausgesprochenen peripheren Hyperiimie ein 
akutes Odem gerade der Hirnsubstanz auftreten k6nnen 1 Volhard 
spricht ebenso wie Magnus-Alsleben Von eklamptischen Anfiillen bei 
rapider Odemmobilisation; auch dafiir vermag die Odemtheorie keine ge­
niigende Er·kla.rung zu geben. 

Man muB bis auf weiteres der Bedeu tung des Gehirnodems fur die 
Entstehung der Krampfe zum mindesten starke Zweifel ent­
gegensetzen. Die H6he des Lumbaldrucks braucht,bekanntlichdem Grad 
der Durchfeuchtung der Gehirnsubstanz durchaus nicht parallel zu gehen. 
Bei Nichtnierenkranken, ich erinnere an Hirntumoren, ist der Lumbaldruck 
exzessiv hoch, die Hirnsubstanzvon normalem Wassergehalt, Kriimpfe 
k6nnen jahrelang fehlen. Beirn Nephritiker und den Kranken mit arterio.­
sklerotischer Schrumpfniere wird der Lumbaldruck ganz gewohnlich· erhOh~ 
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gefunden, sobald die Patienten in das Stadium wahrer Uramie eintreten. 
Die Hohe des Blutdrucks hat dabei keine Beziehungen zu der Hohe des 
Lumbaldruckes; Arteriosklerotiker mit Blutdruck Von 230, aber intakter 
Nierentunktion haben durchaus normale Werte, Schrumpfnierenkranke 
konnen mit schlechtem PuIs unter den Zeichen von richtiger Ul'amie an 
kardialer Insuffizienz zugrunde gehen, Blutdruck 90 bis no, Lumbal­
druck 360 mm Wasser. Der Lumbaldruck steigt offenbar infolge 
von vermehrter Sekretion Von seiten d'es Plexuschorioideus und 
der PiagefliBe, einer Reizwirkung durch retinierte harnfa.hige 
Stoffe. Ebensowenig wie direkte Beziehungen zwischen Lumbaldruckund 
Kriimpfen, bestehen solche zwischen Lumbaldruck und Hirnodem. Man 
kann nicht bei fehlendem Hirnodem den gesteigerten Lumbaldruck als 
&weis dafiir heranziehen, daB Anflille durch den erhOhten Liquordruck 
zustande gekommen waren. 

Es werdenauchGefaBspasmen fiir das Eintreten von Krampfen 
angeschuldigt (Forlanini, Riva Rocci, Osthoff), ohne daB man fiir 
diese Theorie sic here Beweise beizubringen vermag. Allerdings pfIegen 
bei den zu Krampfen neigenden Nierenaffektionen die GefaBe eine deut­
liche Neigung zu Contraction aU£zuweisen, der Blutdruck erscheint er­
hOht; diese FaIle sind aber auch mehr oder weniger niereninsuffizient 
und zeigen gewohnlich pathologische Erhohung des Rest-N im Blut. 
Bei den rein arteriosklerotischen Storungen mit cerebralen GefaBvera.nde­
rungen, aber gut konzentrierender Niere kommt es wohl zu den lokali­
sierten Erregungs- und Lahmungssymptomen, wie sie oberr geschildert 
wurden, epileptiforme Anfalle sieht man aber nicht; die senile arterio­
sklerotische Epuepsie gehOrt nicht hierher. Die Weite der RetinagefaBe 
zeigt keine Veranderungen wahrend und nach einem Anfall. Chinin und 
Nicotin mit ihrer intensiven konstringierenden Wirkung auf cerebrale 
GefaGe machen keine epileptischen Krampfe. Auch die Migrane, wobei 
bestimmte GefaBterritorien wohl eine akute Verengerung erfahren, lassen 
die Symptome, die man bei Nierenkranken sieht, durchaus vermissen. 
Der Anfall bei der puerperalen Eklampsie geht hiiufig mit Blutdruck­
steigerung, gelegentlich aber auch ohne eine solche einher; die praeklampti­
sche Blutdrucksteigerung, die Von Veit beobachtet wurde und seither 
in der Gynakologie groBe Beachtung gefunden hat, braucht mit dem 
Einsetzen der Anfa.lle nichts zu tun zu haben, sondem diirfte der 
Ausdruck einer rasch wachsenden Intoxikationvon seiten des puerperalen 
Uterus sein. Man findet ni~mals irgendwelche anatomischen Veranderungen 
der Himsubstanz, die eine stattgehabte Zirkulationsstorung wahrscheinlich 
machten, auch nicht wenn die Kranken unter Krampfen sterben. Aus den 
angefiihrten Griinden muB auch die GefaBkrampftheorie als kaum 
zutreffend bezeichnet werden. 

Friiher zogerte man, die komatose Form der Niereninsuffizienz auf 
Retention harn£ahiger Stoffe zu beziehen, weil weder der Nachweis ab­
normer groBer Mengen Hamstoff, noch von kohlensaurem Ammoniak oder 
anderer N-haltiger Stoffe im Blut stets gelang. Die Rest-N-Bestimmung 
brachte dann die notige methodische Erleichterung, DIe Autoren aner-
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kennen jetzt wenigstens fiir das Gros der Fiille, die kachektisch-asthenisch­
komatose Form der Niereninsuffizienz, die Retention harnfahiger Stoffe 
als Ursache der zu beobachtenden Erscheinungen. 

Die Krampfe will man aber nicht auf lntoxikation mit 
N-haltigen Stoffen zuriickfiihren, weil bei sta rkster ErhOhung 
des Rest-N keine Krlimpfe aufzutreten brauchen, Krampfe 
beobachtet werden ohne Steigerung des Rest-N und bei mecha­
nischer Harnsperre Kriimpfe meist (Ascoli) vermiBt werden. 

Das erste Argument widerlegt die Gifttheorie nicht, die ner.: 
vosen Zentren konnen ein und derselben Giftmenge gegeniiber sehr verschie­
den reagieren. Es ist das keine bloBe Behauptung, sondern eine bekannte 
biologischeErscheinung. Viele Kranke mit Diabetes mellitus werden 
schon bei auffallend gelinger Azidose komatOs, andere vertragen wieder 
erstaunlich groBe Mengen der Acetonkorper. Herzkranke reagieren auf 
CO2 Vberladung des Blutes ganz verschieden, bald mit starkster. Dyspnoe, 
bald gar nicht wesentlich. Dnd man wird doeh nicht daran zweifeln, 
daB die Dyspnoe eine Folge der CO2 Intoxikation ist. 

Das Fehlen von erhohtem Rest-N-Gehalt des Blutes (vgl. 
z. B. Brun) spricht auch nicht absolut gegen die Bedeutung 
der N-Retention fiir das Entstehen der Krampfe. Es gibt auch 
komatose Dramien mit auffallend niedrigem Rest-N. leh verweise z. B. 
auf eine 35jii.hrige Frau mit sekundarer Schrnmpfniere, die wegen Kopf­
schmerzen, Brechen, allgemeiner Mattigkeit die KIinik aufsuchte, im Koma 
starb, aber 10 Tage vor dem Tode nicht mehr als 60 mg Rest-N im Blut be­
stimmen lieB. Arteriosklerotische Schrumpfnieren konnen sich gelegent­
Hch ahnhch verhalten; so ergab die Dntersuchung eines an progredienter 
Nephrocirrhosis arteriosclerotic a komatos verstorbenen Schlossers 8 Tage 
vor dem Tode nur 74 mg Rest-N, 0,60 Gefrierpunkt. Die Hohe des be­
stimmbaren Rest-N geht dem Grade der N-Retention eben 
nicht durehaus parallel. Monakow berichtet iiber Anurieinfolge Ab­
knickung des Dreters. Patient hatte 50 mg Rest-N, Gefrierpunkt - 0,57°. 
Als das Hindernis beseitigt wurde, wich die Anurie, Patient schwemmte 
am 1. Tag 31,9 g N aus, am 2. Tage 29,9, am 3. Tage 28,1 bei taglicher 
N-Zufuhr von ca. 10 g. Es muBte also ganz erhebliche N-Retention (ca. 
62 g N) bestanden haben bei nicht erhOhtem Rest-N des Blutes. Auf 
die Sattigung der Gewebe mit N-haltigen Stoffen kommt es in 
erster Linie an. St ra u B gibt an, bei Fallen von Pneumonie 91 mg, 
Tuberkulose 72 mg, Leukii.m.ie 68, Coma diabeticum 76, Coma earcino­
matosum 112 mg Rest-N gefunden zu haben; Hohlweg bestimmte bei 
Pleuraempyem 79 mg, 95 mg, bei Pneumonie 87 mg Rest-N. Die Patienten 
waren trotzdem nicht klinisch "urii.misch", hatten auch keine Anfa.ne. 
Die Gewe be waren nicht derart mit N-haltigen Produkten gesattigt wie 
bei Erkrankungen der Niere, die oft gewissermaBen unmerklich -
bei Bestimmung. des Rest-N im Blut - im Verlauf langerer Zeit eine be­
trii.chtliohe N-Retention entstehen lassen. Man kennt das Bestreben des 
Organismus, die Konzentration des BIutes (Gefrierpunkt), seinen Zucker­
undSalzgehalt moglichst konstant zu haIten, fiir N-haltige Produkte 
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gilt genau dasselbe. Die Widalsche Lebre, der retinierte N haufe sich im 
Blut und nicht im Gewebe an, kann nicht richtig sein. "Der retinierte N 
bIeibt ganz und gar nicht zuerst oder gar vollstandig im Blute" (Licht­
witz). In welcher Form der Stickstoff im Gewebe deponiert wird, ist 
nicht bekannt, die Historetention spielt aber jedenfalls auch im K-Stoff­
wechsel eine nicht zu unterschatzende Rolle und mull in der Frage nach 
der Pathogenese der Krampfe mit beriicksichtigt werden. 

Wenn Ascoli hervorhebt, die aus mechanischen Griinden eintretende 
Harnsperre fiihre nicht zu Krampfen, sondern dem Symptomen­
komplex der komatosen Uramie, so trifft das fUr die Mehrzahl der FaIle zu, 
aber nicht fiir aIle. Ein eigener Fall mit Veriegung der Uretheren durch 
krebsige Wucherungen zeigte neben 290 mg Rest-N einen richtigen Status 
epilepticus, mit geha.uften schwersten Anfallen. Der Fall ist nicht voll 
beweiskrrutig, weil die Nieren selbst durch die entstandene Pyelitis schwer 
gelitten hatten. Dagegen d;uf ich auf einen von Volhard zitierten Fall 
verweisen, eine 37jahrige Frau mit doppeiseitigem carcinomatosem Harn­
leiterverschluB, die beim Einsetzen der Anurie unter von Tag zu Tag sich 
erneuernden Krampfen schIieBIich zugrunde ging. Der Rest-N war von 
72 auf 125, 157, 288 mg gestiegen. Das Nierenparenchym zeigte eine Ver­
breiterung der Interstitien, Erweiterung der Harnkanalchen, vielfach 
auch E!'weiterung derBowmanschen Kapse); die Glomeruli wiesen aber 
weder entziindliche Veranderungen noch Amyloid auf, degenerative Ver­
a.nderungen der Epithelien waren nicht vorhanden. Bei intakter Niere, 
ohne Bildung von "Nephrolysinen ", hatte die mechanische Verlegung der 
Harnwege hier zur eklamptischen Form der Uramie ge£iihrt. Nach Unter­
bindung der Nierengefa.Be, der Uretheren, nach Exstirpation der Nieren 
gehen die Tiere komatos, haufig aber auch unter Krampfen zugrunde 
(Lit. bei Volhard, S.231). 

Nach diesen Auseinandersetzungen sehe ich keinen z wingenden 
Grund, den bei Nierenaffektionen auftretenden Krampfen eine 
Sonderstellung zuzu weisen und si~ genetisch von der komatosen 
Form der Uramie abzutrennen. Beide beruhen auf einer An­
haufung stickstoffhaltiger Produkte im Blut und in den Ge­
weben. "Die Uramie machende Substanz ist wohl N-haltig. Die 
verschiedenen Formen der Uramie brauchen nicht auf verschiedene Ur­
sachen zuriickgefiihrt zu werden" (Lichtwitz). Die eklamptischen 
Formen der Uramie haben meist auch einen mehr oder weniger erhohten 
Rest-N; sind die Werte fiir Rest-N im Blut nur wenig erhOht, so kann die 
N-Retention selbst doch betrachtlich sein. Die subkutane Injektion 
50proz. Harnstofflosung fiihrt beim Tier nicht nur zu AtemstOrungen, 
Muskeizittern, Koma, sondern auch zu Kra.mpfen (Weill). Nach groBen 
Harnstoffinjektionen beim Hund beobachtete. Marschall neben Er­
brechen, Depression, Tremor auch schwere Konvulsionen (Fr. Miiller). 
Die r etlnierten N -hal tigen harnf ahigen Stoffe sind starke 
Nervengifte, Erregung und Lahmung cerebraler Zentren kom­
binieren sich in der verschiedensten Weise und bedingen die 
einzelnen "Typen" der Uramie. Lokalisierte Krampfe entsprechen 
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einer ortlich besonders starken Giftwirkung, wobei die Affinitii.t des Giftes 
zu bestimmten Zentren eine Rolle spielen mag. 1st Gehimodem vorhanden, 
der Lumbaldruck hoch, so wird eine Lumbalpunktion durch Herabsetzung 
des gesteigerten Druckes stets gUnstig wirken; das Hirnodem braucht aber 
nicht die Ursache der Kra.m.pfe zu sein. Mit Riicksicht auf die Art der 
klinischen Symptome unterscheidet ReiB zwischen einer asthenischen, 
psychotischen und eklamptischen Form. StrauB spricht von komatoser, 
eklamptischer, dyspeptischer und asthenischer Ura.m.ie, Fr. Miiller Von 
einer kachektischen Form, der Krampfform, und einer gemischten Form. 
lch selbst habe frUher zwischen toxischer, cerebraler und kardialer Form 
von Urii.mie unterschieden. Jede dieser Einteilungen hat ihre Berechtigung, 
insofem als das hervorstechendste Symptom auch die hauptsii.chliche 
therapeutische Indikation abgibt. 'Ober die Pathogenese sagen sie nichts 
aus. 

Die spastisc he Hypertonie Nierenkranker und die groBe 
Zahl ura.mischer Symptome sind beide der Ausdruck einer In­
toxikation des Organismus mit N-haltigen Stoffen. "Man 
konnte daran denken, daB die Ura.m.iegifte identisch oder ver­
wandt seien mit denjenigen, die ffir die Blutdrucksteigerung ver­
antwortlich sind, indem sie bei geringerer Konzentration einen 
Reiz auf den vasomotorischen Apparat, bei groBerer eine weitgehende 
Giftwirkung auf das Zentralnervensystem ausuben" (Fr. Muller) 
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L Einleitung. 

"Die Bronchitis nimmt in der medizinischen Literatur keinen groSen 
Raum ein und in den Lehrbiichem und in der KIinik wird ihr oft nur wenig 
Beachtung geschenkt." Mit dies en Worten leitet Friedrich v. Miiller 
einen Artikel iiber Erkrankungen der Bronchien ein. Zieht man die un­
geheure Haufigkeit der entziindlichen Bronchialerkrankungen in Betracht, 
so muB die literarische Bearbeitung des Gegenstandes tatsachlich als diirf­
tig erscheinen. Mag sein, daB die leichte Diagnose des Krankheitsbildes, 
die Einfarmigkeit desselben bei komplikationslosem Verlauf das litera­
rische Interesse am Gegenstande nicht aufkommen lieSen, wie immer dem 
sei, Internisten wie Piidiater behandeln das Kapitel Bronchitis gleich stief­
miitterlich. 1m geraden Gegensatz dazu steht die ungeheure Asthmalite­
ratur. Es vergeht kaum ein Monat, in dem nicht eine oder mehrere Arbeiten 
iiber dieses allerdings ungleich schwierigere Probleme bietende Kapitel 
erscheinen. 

Was mich bewog, die chronische Bronchitis, das Asthma und die 
Bronchotetanie in einem gemeinsamen Ka pitel zu behandeln, sind zunachst 
gewisse Gemeinsamkeiten der drei Krankheitsbilder; auBer der gemein­
samen LQkalisation an den Bronchien, vor allem die Atelektase und das 
Emphysem; ferner die Tatsache, daB zwischen chronischer Bronchitis 
einerseits und Asthma andererseits gewisse "Obergange bestehEm, iiber die 
die Diskussion, ob sie zur einen oder zur anderen Krankheit geharen, noah 
nicht abgeschlossen ist. - Ich erinnere hier nur an die Reihe: chronische 
Bronchitis - plastische Bronchitis - eosinophiler Katarrh - asthma­
tische Bronchitis - Asthma bronchiale -; weiter der Umstand, daB so­
fort im Anschlusse an Lederers im Jahre 1913 er£olgte Beschreibung der 
Bronchotetanie eine lebhafte literarische Yontroverse einsetzte, deren 
Wortfiihrer entweder das neubeschriebene Krankheitsbild einfach dem 
Asthma einordnen wollten (Kassowitz, Januschke), oder Zweifel 
auSerten, ob bei vorhandener Spasmophilie eine auf Bronchialmuskel­
krampf beruhende Dyspnoe, dem "Asthma" oder der "Bronchotetauie" 
zuzurechnen sei (Rietschel). Das Vorkommen der Bronchotetanie als 
selbstandiges Krankheitsbild wird heute nicht mehr geleugnet (Wieland, 
Hirsch und Schneider, Breuning, Oberndorfer, Aschenheim), 
und an Hand der eben genannten Publikationen und der von Lederer 
neuerdings beschriebenen elf FaIle diirfte as wohl gelingen, in eine er£olg­
reiche Diskussion iiber die Trennung der beiden Krankheitsbilder einzu­
treten, ohne der Natur durch willkiirliches und ihr wesensfremdes Rubri­
zieren und' Einteilen Gewalt anzutun. 
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Das Material, auf dem sich die vorliegende Abhandlung aufbaut, be­
steht, soweit es die chronische Bronchitis einschlieBlich der chronischen 
Pneumonie sowie Bronchiektasie und Bronchiolektasie betrifft, hauptsach­
Iich aus den seit den grundlegenden Arbeiten von Vogt uber "Hoblenbil­
dung in der kindlichen Lunge" und "chronische Bronchiolektasie" im 
Jahre 1911 erschienenen neueren Arbeiten und einer groBen Zahl (ca. 50) 
eigenen Beobachtungen, die gleichzeitig an anderem Orte veroffentlicht 
werden und hier nur insoweit herangezogen werden sollen, als sie Lucken 
in dem bereits vorhandenen Tatsachenmaterial auszufiillen berufen sind. 
Dber Asthma bronchiale erschien erst vor ganz kurzer Zeit in den "Er­
gebnissen" ein zusammenfassender Art.ikel von Januschke, so daB sich 
eine literarisch ubersichtliche Bearbeitung des Gegenstandes erubrigt und 
nurdiejenigen Momente herangezogen werden sollen, welche Zusammen­
hange einerseits mit der chronischen Bronchitis, andererseits mit der 
Bronchotetanie haben. 

II. Chronische Bronchitis des Sauglings- und Kindesalters, 
einschlielllich chronischer Pneumonie und Bronchiektasie. 

Wie aus dem Titel dieses Abschnittes hervorgeht, sind neben der 
chronischen Bronchitis auch die anderen chronischen Erkrankungen der 
unteren Luftwege mit AusschluB der Tuberkulose und selbstverstandlich 
auch der ubrigen spezifischen Infektionen (Lues usw.) behandelt. Es ist 
schwer, bei einer genaueren Betrachtung der chronischen Bronchitis, sie 
von den beiden andern Affektionen zu trennen. Vogt hat auf das haufige 
Vorkommen der Bronchiolektasie' bei langdauernden Katarrhen der 
Bronchien mit N achdruck hingewiesen, andererseits betonen schon 
Rutinel und Vitry, daB es eine chronische Erweiterung der Bronchien 
ohne begleitendeBronchopneumonie nicht gebe und daB andererseits eine 
chronische Bronchopneumonie fast nie ohne Erweiterung der Bronchien 
vorkomme. Waren diese Erkrankungen bis dahin meist bei alteren Kindern 
beschrieben worden, so konnte Lederer im Jahre 1913 feststellen, daB der 
Beginn chronisch-entziindlicher Lungenerkrankungen des spateren Kindes­
und' Erwachsenenalters oft bis in das friiheste Sauglingsalter verfolgt 
werden kann. Der fruheste Beginn der klinisch oder autoptisch festgestell­
ten chronischen Lungenerkrankungen konnte mit einem Monat festgestellt 
werden. - Wenn also im folgenden von chronischen Lungenerkrankungen 
die Rede ist, 80 wird es sich meist um ein Nebeneinander von chronischer 
Bronchitis, chronischer Pneumonie und Bronchiektasie handeln; selbst die 
chronische Tracheitis wird in den Rahmen der Betrachtungen einbezogen 
werden mussen, da es im wesentlichen nur eine Frage der Dauer des Pro­
zesses, des Ortes der Infektion, der individuellen Disposition des Krank­
heitstragers sowie Menge und Art der Infektion sein wird, welcher Teil des 
Bronchialbaumes von dem chronischen ProzeB befallen ist, bzw. wieviel 
Abschnitte des Respirationstraktes nebeneinander erkrankt sind. 
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1. Hiufigkeit des Vorkommens. 

Aus der vorliegenden Literatur laBt sich kein SchluB auf das zahlen­
m1i.f3ige Vorkommen chronischer Erkrankungen der Atmungswege machen. 
Das Urteil dariiber unterliegt meist subjektiver Sch1i.tzung. In Hand- und 
Lehrbiichem wird das Vorkommen im Kindes- und besonders im Saug­
lingsalter als auBerordentlich selten bezeichnet, in EinzelpubIikationen 
liegt keine zahlenmaBige Berechnung vor. In Deutschland hat haupt­
sachlich Vogt auf das relativ haufige Vorkommen im Kindesalter aufmerk­
sam gemacht, fiir das 'Sauglingsalter hat Lederer angegeben, daB chro­
nische Lungenerkrankungen nicht gar so selten seien. Englische Autoren, 
die sich mehrfach mit dem Gegenstand befaBt haben, machen zum Teil 
Widersprechende Angaben dariiber. Sawyer halt die chronischen Lungen­
erkrankungen nicht fiir selten, Allan, der als Schularzt ein groBes Kinder­
material daraufhin untersuchte, spricht geradezu von haufigem Vorkom­
men, dagegen halt West chronische Bronchitis im Kindesalter fiir sehr 
selten. 

lch*) habe den Versuch gemacht, an einem groBeren Krankenmaterial 
ein zahlenmaBiges Urteil iiber das Vorkommen chronischer Lungener­
krankungen zu gewinnen. Unter 9000 in einem groBeren Krankenhaus**) 
in den J"ahren 1907 bis 1919 aufgenommenen Kindem befanden sich un­
gef1i.hr 50 Kinder mit chronischen Lungenerkrankungen. (Von dieser Zahl 
wurden 35, deren Krankengeschichten "genau gefiihrt wurden, den folgenden 
Betrachtungen zugrunde gelegt:) Das wiirde also ungefahr 0,5 Proz. aIler 
im Krankenhaus aufgenommenen kranken Kinder (mit AusschluB von In­
fektionskrankheiten) entsprechen. Ein hOherer Prozentsatz ergibt sich, 
wenn ich das aIlerdings viel weniger umfangreiche Material" meines erst 
seit einigen Monaten im Betriebe befindlichen Ambulatoriums zugrunde 
lege. Unter 340 Neuaufnahmen waren 6 Sauglinge und Kinder mit chro­
nischen Erkrankungen der Atmungswege, was einem Prozentsatz von 
mehr als 1 % Proz. entspricht. Die letztere Zahl scheint vielleicht ein 
richtigeres Urteil iiber dasVerhaltnis chronischer Atmungserkrankungen 
zu der Gesamtzahl der Erkrankungen zu geben, da das ambulatorlsche 
Material ja eihen Oberblick iiber die Gesamtheit der wahIlos zur Aufnahme 
gelangenden Krankheiten gibt, wahrend das klinische Material, das der 
friiheren Berechnung zugrunde gelegt wurde, nur fiir die Aufnahme aUB­
gewahlte Falle betrifft. 

2. ltiologie. 

Bei Besprechung der Atiologie" der chronischen Erkrankungen der 
Luftwege miissen mehrere Umstande beriicksichtigt werden. Zunii.chst 
nehmen in atiologischer Hinsicht diejenigen Formen chroI).ischer Atmungs-

*) Erscheint demniichst ausfiihrlich im Jahrb. f. Kinderheilk. 
**) Dieses Material entstammt der Kinderabteilung des Kaiser-Franz-Josef­

Spitals in Wien. Fiir die "Oberlassung desselben bin ich meinem gewesenen Chef, 
Herm Primarius Dozent Dr. Paul Moser, dem Vorstand der Abteilung, zurgroDtem 
Danke verpflichtet. 
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erkrankungen eine Sonderstellung ein, welche auf einer Persistenz fotaler 
Verhii.ltnisse beruhen. Nimmt man diese interessante und sogar ziemlich 
umfangreiche Gruppe vorweg, so kommen 2 li.tiologische Faktoren in Be­
tracht, die sich gerade bei den chronischen Bronchialerkrankungen mit 
aller Scharfe herausheben: die bakterielle Infektion und die in­
dividuelle Disposition des Krankheitstragers. F. v. Muller charak­
terisiert treffend die Verschiedenheit der chronischen von der akuten 
Bronchitis in dieser Hinsicht mit folgenden Worten: "Man kann diese Ver­
schiedenheit kurz dahin definieren, daB der chronischen Form gewohnlich 
eine dauernde anatomische 'Gewebsveranderung der Bronchien oder eine 
Konstitutionsanomalie zugrunde liegt und daB dabei die bakt~rielle In­
fektion nur eine sekundare. Rolle spielt, wahrend die akute Bronchitis in 
der Hauptsache die Folge einer Infektion darstellt." Es wird gezeigt wer­
den, daB bei den chronischen Bronchialerkrankungen der konstitutionelle 
Faktor der dominierende ist und daB man in gewissen Fallen direkt von 
einer Organminderwertigkeit des Respirationstraktes, die sich bisweilen 
als von derAszendenz vererbt da1'8tellt, sprechen kann. 

Chronische Bronchial- und Lungenerkrankungen Mnnen ferner durch 
das Eindringen von Fremdkorpern in die Respirationswege verursacht 
werden. Die Kasuistik uber groBere Fremdkorper, welche ihren Weg in 
den Bronchialbaum genommen ha.ben, hauptsachlich uber die Art ihrer 
Entfernung, ist besonders. in der laryngologischen Literatur eine sehr groBe 
und solI hierals von geringerem Interesse fiir unseren Gegenstand auBer 
acht gelassen werden. Ferner spielen die Inhalationsnoxen von Staub 
und giftigen Gasen als Gewerbeschadigung, ferner von NikotinmiB­
brauch und chronischem Alkoholismus, welche bei Erwachsenen 
eine der Hauptursachen von chronischer Bronchitis bilden, im Kindes­
alter entweder gar keine oder nur eine untergeordnete Rolle. Auch diese 
atiologischen Faktoren fallen nicht in den Rahmen unserer Betrachtungen. 

a) Fatale Atelektase und Bronchlektasie. 

Abgesehen von der Art der Entstehung fOtaler Atelektase und Bron­
chiektasie interessierthauptsachiich die Frage, wie weit diese Zustande 
mit dem Fortbestande des kindlichen Lebens nach der Geburt vereinbar 
sind. Die Ursachen fur die angeborene Atelektase Hegen entweder 
bei der Mutter oder beim Kinde. Ala U1'8achen, die von der Mutter aus­
gehen, kommen zunachst Storungen der placentaren Zirkulation durch 
Wehenanomalien, besonders in der Austreibungsperiode, in Betracht, fer­
ner erhebliche Beeintrachtigung der mutterIichen Respiration und Zirku­
lation, sei es, daB das mutterIiche Blut, durch irgendeine Krankheit ge­
hindert, zu wenig Saue1'8toff aufnimmt (Lungenkrankheiten, Herz£ebler), 
sei es, daB durch Sinken des Blutdruckes der placentare KreisIauf nicht ge­
nugend gespeist wird (starke Blutveriuste, Agonie und Tod der Mutter). 
Ala U1'8achen, die vom Foetus oder seinen Anhangen ausgehen, kommen 
in Betracht: wsung der Placenta, Kompression der Nabelschnur und ge­
steigerter Hirndruck. Runge, dem diese Darstellung entnommen ist, gibt 
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eine treffende Schilderung des anatomischen Befundes bei angeborenen 
Atelektasen, charakterisiert au.6er dem Luftleersein der Alveolen haupt­
sachlich durch Blutungen unter die Pleura und das Pericard, die Anfiillung 
von Luftrohre und Bronchien mit Schleim, Fruchtwasser oder Meconium. 
Bei Kindem, die nur kurze Zeit leben, sind es entweder Schwache des Kin­
des, hauptsachlich bei frilligeborenen unreifen Kindem, die Weichheit der 
Rippen, die Schwache der Muskulatur und damit die fehlende Kraft der 
Inspiration, welche die Lunge mehr oder minder in ihrem fotalen Zustande 
verharren lassen ["Aus der intrauterinen Apnoe entwickelt sich eine extra­
uterine Asphyxie" (Runge)], oder Mi.6bildungen hauptsachlich der Re­
spirations- und Zirkulationaorgane, welche den frillien Tod herbeifiihren. 
Mit den Mi.6bildungen der Lunge haben wir una hier vor allem IU 

befassen. 
Der erste genauer beschriebene Fall riihrt von Grawitz her. Er betraf 

ein bald nach der Geburt verstorbenes Kind, bei dessen Obduktion der 
rechte Unterlappen in einen hillinereigro.6en, schlaffen, mit einer diinnen 
Fliissigkeit gefilliten Sack umgewandelt gefunden wurde. Nach dem 
Lungenhilus zu saB der Cyste gleichsam wie eine Ka ppe noch ein Rest 
normalen atelektatischen Lungengewebes auf. Das Innere des Sackes 
stand nicht in Verbindung mit den Bronchien. Grawitz meint, daB diese 
Veranderungen durch hydropische Erweiterung eines Hauptbronchus mit 
allen seinen Asten entstanden sei, der durch Druck das angrenzende Lun­
gengewebe im Zustande der Atelektase verharren lieB. Schon im Jahre 
1859 teilte H. Meyer zwei ahnliche Falle mit. Bei einem spateren von 
O. Stoerk beschriebenen Fall zeigte sich·fast die ganze rechte PleurahOhle 
von einem Tumor erfullt, der aus einem feinen schwammahnlichen Gewebe 
zusammengesetzt war, welches dicht von nadelapitz- bis hanfkomgro.6en 
Lucken durchsetzt war. Stoerk meint, da.6 es sich weniger um Erweite­
rung von Bronchien ala um eine Neubildung handle und gibt der Mi.6-
bildung den N amen "cystisches fotales Bronchialadenom". Eine Zusam­
menstellung der ii.lteren Literatur, die besonders von franzosischer Seite 
ziemlich reichhaltig ist, findet sich bei Vogt. Dieser selbst ist im Gegen­
satz zu den Franzosen (Couvelaire, Appel, Balzer und Grand­
homme, Sandoz) der Ansicht, da.6 viele der hier beschriebenen Falle 
nicht kongenitale Erkrankungen bzw. Mi.Bbildungen betreffen, sondem er­
worbener Natur sind, doch sind auch in neuerer Zeit in Arbeiten, die nach 
Vogts VeroffentlichuIigen erschienen, die Ansichten dariiber noch geteilt. 
Buchmann beschrieb im Jahre 1911 einen Fall von Cystenlunge und 
4: Falle bei zum Teil sehr alten Leuten, die meist unter der Diagnose Tuber­
kulose behandelt wurden, aber fotale Atelektasen samtBronchiektasie, 
meist in den Oberlappen, hatten. Seit Virchow damuf aufmerksam ga­
macht hatte, da.6 in Lungenabschnitten, die niemala geatmet haben, kein 
Pigment eingelagert ist, spielt dieser Faktor bei der Entscheidung der 
Frage, ob eine Veranderung des Lungengewebes angeboren oder erworben 
ist, eine groBe Rolle. Doch konnte Virchows Forderung nicht in allen 
Fallen erfiillt werden. Auch bei Buchmanns Fallen, die vom Verf. samt­
Hoh ala angeboren gedeutet wurden, War die Pigm.entfreiheit nicht durch-
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gehends nachzuweisen. Garnier berichtete im Jahre 1914 iiber die Ob· 
duktion einer 38jahrigen Frau, bei der man, auf den rechten Oberlappen 
beschrankt, dilatierte Bronchien fand. In diesem FaIle bestand keine An· 
thrakose, und aus dies em Grunde nahm Verfasser eine kongenitale Er­
weiterung an. Zu Lebzeiten hatte Pat. oft Bronchitis mit eitrigem Aus­
wurf, an der rechten Spitze Bronchialatmen und groBblasiges Rasseln. 
Dabei fehlte jede Dampfung und Verdichtung im radiologischen Bild. Die 
Sputumuntersuchung auf Tuberkulose war negativ, ebenso die Wasser­
mannsche Reaktion. Histologisch fand man ein Cylinderzellenepithel mit 
atypischen Wucherungen. FaIle von Wabenlunge beschrieben ferner 
Hueter und Lande, in welch letzterem FaIle es durch die blasige MiB­
bildung der Lunge zu einer Dextrokardie gekommen war. 

DaB aber die in Rede stehenden Veranderungen der Bronchien und 
Lungen nur zum geringen Teil auf wirklichen primaren MiBbildungen be­
ruhen, viel ofter durch sekundare Veranderungen von nach der 
Geburt im atelektatischen Zustande verharrenden Lungen 
hervorgerufen werden, hat in aller Scharfe Heller ausgesprochen, dessen 
Anschauungen auch heute noch allgemein geteilt werden . .; Nach Heller 
erfahren nicht nachtraglich zur Entfaltung kommende atelektatische 
Lungenabschnitte in manchen (allen 1) Fallen eine Verodung ihres alveo­
laren, eine Hypertrophie ihres bronchialen Anteiles. Dadurch entwickeln 
sich Bronchiektasien. Diese atelektatischen Bronchiektasien konnen zum 
Ausgangspunkt von weiteren Erkrankungen (katarrhalischen Pneumonien, 
Lungengangran) werden. Von der Hypertrophie der Wandungen aus kann 
es zur Geschwulstbildung koinmen. Heller leitet aus diesen Erfahrungen 
die praktisch wichtige Folgerung ab, daB lebensschwach geborene Kinder 
in den ersten Lebenswochen sorgfaltig auf etwa zuriickgebliebene atelek­
tatische Herde zu priifen sind, um durch zweckmaBige Behandlung; haupt­
sachlich durch ausgiebige Thoraxgymnastik, baldige volle Entfaltung her­
beizufiihren. Durch HelIers Forschungen ist das richtige Verhaltnis 
zwischen primaren MiBbildungen der Lunge und sekundaren Veranderun­
gen nach Atelektase hergestellt, so daB Edens im Jahre 1904 die "ange­
borenen" Bronchial- und Lungenerkrankungen folgendermaBen einteilen 
konnte: 1. Aplasie oder Hypoplasie einer Lunge. 2. Universelle Bronchi­
ektasie. 3. Teleangiektatische Bronchiektasie. 4. Atelektatische Bronchi­
ektasie a) infolge Verharrens eines Lungenteiles im fotalen Zustand, b) in­
folge Riickkehr eines Lungenteiles in den fotalen Zustand (erworben). 
Fiir die weitaus meisten Formen der hierher gehOrigen Krankheitsbilder 
diirfte wohl die im letzten Punkt genannte Atiologie die haufigste sein. 

b) Bakterlelle Infektion. 

Entsprechend der eingangs dieses Kapitels wiedergegebenen Ansicht 
F. v. MiilIers nehmen spezifische bakterielle Infektionen in der 
Atioliogie der chronischen Bronchial- und Lungenerkrankungen eine 
untergeordnete Rolle ein. Es hangt das innig mit dem spater zu be­
sprechenden klinischen Bild und VerIauf der Erkrankung zusammen. Bei 
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.,angeborenen" chronischen Bronchialerkrankungen werden selbstverstand­
lich aIle moglichen Bakterien, die sich auch sonet in den Luftwegen an­
siedeln, gefunden, bei den erworbenen Erkrankungen wird es darauf an­
kommen, ob eine chronische Bronchialerkrankung ala solche beginnt, 
oder ob eine vorausgegangene akute Erkrankung den Beginn der 
chronischen, also gleichsam ihren Schrittmacher darstellt (Lomme 1). 
Ferner werden von jeher akute Infektionekrankheiten, vor allem Masern 
undKeuchhusten, ala diejenigen bezeichnet, an die sich besonders haufig 
chronische Lungenerkrankungen anschlieBen (Hoffmann). Besonders 
Ch. Miller sieht in Masern und Keuchhusten die ha~figsten Vorlaufer 
chronischer Bronchial- und Lungenprozesse. Sheffield Neave beschreibt 
den Fall eines 17 Monate alten Kindes, bei dem 10 Monate vorher Masern 
aufgetreten waren, denen langdauernder Husten folgte. Bei der Obduk­
tion zeigte sich die rechte Lunge hochgradig bindegewebig verandert, mit 
Bronchiektasien durchsetzt. Der Fall war mit Dextrokardie kompliziert, 
die Veri. nicht ala kongenital ansieht, sondern ala Folge des Lungenpro­
zesses auffaBt. Bei den von Lederer im Jahre 1913 beschriebenenll 
Fiillen von chronischen Lungenprozessen des Sauglings- und friihesten 
Kindesalters konnten 2mal Masern als der Beginn der Lungenerkrankung 
angesehen werden. Bei den 35 neuerdings von mir untersuchten Fallen 
war Pertussis 2 mal, die Kombination Masern + Keuchhusten in einem 
FaIle vermutlich die Ursache. der chronischen Lungenerkrankung. Treten 
die chronischen Erkrankungen im Anschlusse an akute Prozesse der 
Atmungswege, Bronchitis und Pneumonie, auf, so sind vermutlich auch 
die Erreger des akuten Prozesses ala Erreger der chronischen Erkrankun­
gen, welche den ProzeB unterhalten, anzusehen. Vor allem wird dies zu­
treffen fiir jene FaIle, wo eine Infektion intra partum oder bald nach der 
Geburtdurch die akut erkrankte Mutter oder eine Person der Umgebung 
des Kindes eriolgt ist (Hess-Thaysen, Lederer). Orth besc~eb schon 
im Jahre 1872 einen Fall von Pneumonie durch placentare Infektion mit 
Eiterkokken. Dieser, sowie Falle von Silbermann, Legry und Du­
brisay (Mutter an Streptokokken-Vaginitis leidend, in den Lungen des 
Kindes ebenfalls Streptokokken), Lu barsch (Bac. enteridis Gartner in 
Lunge, Milz und Nieren des Kindes), L. Meyer und N. l\1iller (kongeni­
tale septische Pneumonien unter den allerdings furchtbaren Verhiiltnissen 
des Moskauer Findelhauses) betrafen bald nach der Geburt gestorbene 
Kinder und sollen hier nur registriert werden. Dagegen kann ich liber 
einen hierhergehorigen einschlagigen Fall berichten. 

Das Kind A. Z., zweites von zweL Kindern, wurde na.ch 7 Stunden dauern· 
der leiohter Spontangeburt ohne Kunsthilfe geboren. Die Mutter des Kindes hustete 
selbst nioht, wohnte aber, wii.hrend sie niederkam, bei ihrer Mutter, die sohc;>n seit 
25 Jahren hustet. DaB Kind hustete sofort naoh dem ersten Bad. Die Hebamme 
meinte, es babe Fruohtwasser gesohluokt. Das Kind hustete wii.hrend des ganzen 
ersten Jahres und war auoh heiser. 1m Alter von 5 Monaten war es in klinisoher Be­
obaohtung, wo lediglioh eine auf die basalen Anteile der Lunge besohrii.nkte Bronchi­
tis konstatiert wurde. Rontgenbild war vollstii.ndig normal, Pirquet negativ. 1m Alter 
von 2 Jahren konnte ich das Kind nachuntersuchen. Es ergab sich normaler Befund. 
Die Mutter gab an, daB das Kind jetzt nicht mehr hustet, nur sehr anfillig sei und sich 
leicht "verkiihle". 
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Sutherland und Jubb untersuchten ein groBes Material (69 Fall~) 
und schuldigen vor allem Pneumokokken als Erreger von chronischen 
Lungenkrankheiten bei Kindem an. Ebenso hat Lederer in seiner ersten 
Publikation die Ansicht vertreten, daB es vor allem die banalen Bronchi­
tiden und Bronchopneumonien sind, welche der chronischen Er­
krankung den Weg ebnen. Demgegeniiber schuldigt Vogt hltuptsachlich 
den Influenzabazillus als Erreger chronischer Bronchialerkrankungen 
an. Seine Untersuchungen nahmen ihren Ausgang von 3 Fallen, welche 
zum Teil unter dem Bilde der chronischen Bronchitis, zum Teil unter dem 
der rezidivierenden Pneumonie oder Bronchiektasie verHefen und alle drei 
das fiir Influenz~ charakteristische reichliche griin-gelbe eitrige Sputum 
auswarfen, in dem sich massenhaft Influenzabazillen fanden. Duroh diese 
Befunde aufmerksam gemacht, konnte Vogt auch bei anderen Fallen, 
hauptsachlich bei den von ihm als Bronchiolektasie bezeichneten, sehr oft 
Influenzabazillen nachweisen. Briickner, Gaehtgens und Vogt unter­
Buchten dann 80 Falle von Lungenerkrankungen bei Kindem bakteriolo­
gisch und konnten in 41 von ihzien Influenzabazillen nachweisen. Von den 
untersuchten Kindem betrafen 14 Kinder mit Bronchiolektasie und in 12 
von diesen 14 Fallen wurden Influenzabazillen nachgewiesen. Nach diesen 
Ergebnissen erscheint as den Verff. wahrscheinlich, daB die Influenza­
bazillen bei den genannten Krankheiten nicht die Rolle harDlloser So. pro­
phyten spielen, sondem daB ihnen in atiologischer Hinsicht eine Bedeutung 
zukommt. 

Schliel3lich mag nieht unerwahnt bleiben, daB bei ehrollisehen Lungen­
prozeBBen bisweilen aueh in dieser Lokalisation ungewohnliehe Erreger ge­
funden werden. Hierher gehOren vor allem Diphtheriebazillen. Merkwiir­
digerweise ist in der neueren Literatur kein einsehlagiger Fall bei einem 
Kinde besehrieben, dagegen mehrere bei Erwaehsenen, so von A. Se h mid t, 
der die Besehreibung einer seit lO Jahren bestehenden Diphtheriebazillose 
der Lungen mit sehleimig-eitrigem Auswurf und periodisehen Fieberan­
fallen gibt. In diesem Falle sehienen Diphtheriebazillen, die im Auswurf 
in Reinkultur wuehsen, aber vollstandig avirulent waren, nur Saprophyten 
gewesen zu sein, wahrend die Temperatursteigerungen durch Aufflackem 
des ehronisch-pneumonisehen Prozesses bedingt gewesen zu sein scheinen. 
Ahnliche Falle beschrieben Beyer, Petruschky, Landau und Mar­
chand. Ala besonders seltenes Ereignis sei der Fall Mautners erwahnt. 
Derselbe betraf ein 5jahriges Madehen mit negativer'Tuberkulinreaktion, 
das an fieberhafter chronischer Bronchitis mit einem eigentiiDllichen rna­
lachitgriinen Sputum Htt. In diesem fanden sich soorahnliehe Pilze, deren 
Ziiehtung leicht gelang. Es handelte sich um eine bisher nicht besehrie­
bene Moniliaart, die sieh aber von dem gewohnlichen Soorpilz deutlieh 
untersehied (Zuekervergarung) und bei Tieren Knotchenbildung in der 
Niere hervorrief. Ala atiologiseher Faktor kam moglieherweise eine In­
fektion duroh Spielen mit einer Turteltaube in Betracht. 
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c) Disposition. 

Einen wesentlich breiteren Raum in der Pathogenese der chronischen 
Bronchialerkrankungen nimmt bei allen Autoren, die sich mit dem Gegen­
stande befaBt haben, die Erorterung des konstitutionellen Faktors in An­
spruch. Schon lange bevor wir eine Diathesenlehre im heutigen Sinne des 
Wortes hatten, konnten alle Beobachter feststellen, daB die Kinder, die an 
chronischen Erkrankungen der Atmungswege litten, meist konstitutionell 
abnorme oder schwachliche Individuen waren. Bei der Schwierigkeit der 
Abgrenzung der einzelnen Konstitutionsanomalien voneinander, bei dem 
vielfachen Ineinandergreifen del' mit dem einen oder andern N amen be­
zeichneten Diathesen, darf es nicht wundernehmen, bei verschiedenen 
Autoren die eine oder die andere Konstitutionsanomalie al" Komplikation 
odcr atiologischen Faktor fiir die Entstehung chronischer Atmungs­
erkrankungen in den Vordergrund geschoben zu sehen. Dazu kommt noch, 
daB gewisse Formen del' chronischen Bronchitis, wie die asthmatische 
Bronchitis, del' eosinophile Katarrh, die fibrinos-plastische Bronchitis usw. 
zum echten Asthma bronchiale, also zu einer exquisit auf konstitutionell­
nervoser Basis stehenden Affektion, eigentlich viel nahere Beziehungen 
haben, als zur eigentlichen chronischen Bronchitis, so daB die atiologischen 
Verhaltnisse noch mehr kompliziert werden (Henoch, Heu bner, Feer, 
M. Meyer, Rachford, Allan, West). Urn die Verwirrung also nicht 
allzu groB werden zu lassen, sollen diese Formen von "Bronchitis" mit dem 
Asthma zugleich besprochen werden und hier nur auf die atiologische 
Bedeutung der einzelnen konsiitutionellen Faktoren fiir die Entstehung 
der chronischen Atmungserkrankungen sensu strictiori erortert werden. 

1m Vordergrunde stehen VOl' allem die Rachitis und die exsudative 
Diathese, welchen in allen Hand- und Lehrbiichern schon seit jeher eine 
groBe Rolle zugeschrieben wurde. Die Altmeister der Padiatrie, Henoch, 
Steffen, Heu bner usw. haben mit allem Nachdruck auf das fast regel­
maBige Vorkommen von schweren rachitischen Veranderungen hei del' Ent­
stehung und hauptsachlich bei der Unterhaltung der chronischen Trache­
itis und Bronchitis hingewiesen. Die Weichheit der Rippen, die Schwache 
der Muskulatur und die dadurch bedingte geringere Respirationskraft 
spielen dabei eine groBe Rolle. Die Unmoglichkeit, Sekret aus den mit 
Schleim und Eitel' erfiillten Bronchien durch den schwachen HustenstoB 
zu entfernen, der dadurch bedingte zeitweilige oder dauernde VerschluB 
einzelner Bronchien und Lungenabschnitte, die dadurch hervorgerufenen 
groBeren oder kleineren Atelektasen, dadurch wiederum die neuerliche In­
fektion anderer Abschnitte des Bronchialbaumes durch fehlende oder 
schlechte Ventilation, lassen den EntziindungsprozeB nicht zur Ausheilung 
gelangen (Henoch, Hoffmann, Weil, Bendix, neuerdings F. v. 
Miiller, Lommel, Jehle). 

Eine gewisse Sonderstellung nehmen dabei einzelne Formen chroni­
scher Tracheobronchitis bei rachitischen Sauglmgen und jungen Kindern 
ein. Sie zeichnen sich durch weithin horbare "stertorose" Atmung mit 
a-uBerordentIich reichlichen groB- und mittelgroBblasigen Rasselgerauschen 
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aus, was von den Miittern als "Vollsein" oder "ROcheln auf der Brust" 
bezeichnet wird (Henoch). Das "chronische Asthma der Rachitiker" 
(Kassowitz), die "chronische stertorose Tracheobronchitis der Rachi­
iiker" (Finkelstein) kennzeichnen schon im Namen die atiologische Be­
deutung der Rachitis und sind wohl als identische Krankheiten aufzufassen, 
wenn auch Kassowitz fiir das Entstehen des von ihm so genannten 
Krankheitsbildes einen Krampf der BronchialmuskiIlatur annimmt. 

Auf der andern Seite ist es die exsudative Diathese mit ihrer An­
falligkeit nicht nur der Haut, sondern auch der Schleimbaute, ihrer Nei­
gung zu Katarrhen und Entziindungen, die das Entstehen von chronischen 
Atmungserkrankungen bedingt. Als besonders beweisend wird das hau­
fige gleichzeitige Vorkommen von adenoiden Vegetationen mit chronischel' 
Bronchitis angesehen, wobei der Umstand, daB diese Formen der Kon­
stitutionsanomalie von manchen Autoren als Lymphatismus bezeichne1t 
wird, hier nichts zur Sache tut. Besonders englische und franzosische 
Autoren haben iiber einschlagige Beobachtungen berichtet (West, Allan, 
Rachford, Kerley, M. Meyer). Hutinel und Vitry berichten, daB 
nach Carriere chronische Bronchitis in 56 Proz. bei Tragern von Adeno­
iden auf tritt, ferner bei Lymphatikern, bei Kindern mit Gesichtsekzem, 
Blepharitis und chronischem Schnupfen. Diese Kinder rechnet er zum 
Neuroarthritismus. Stanley glaubt chronische Bronchitiden zu kennen, 
die sich auf eine Vermehrung des adenoiden Gewebes in Trachea und Bron­
chien zuriickfiihren lassen. - Wenn ich mein eigenes neues Material von 
chronischen Erkrankungen der Luftwege iiberblicke, so litten von 35 Kin­
dern 12 an manifester Rachitis oder wiesen deutliche Zeichen von iiber­
standener englischer Krankheit auf, 5 hatten Zeichen von exsudativer 
piathese und 8 weitere waren gleichzeitig von beiden Konstitutionsano­
malien betroffen, so daB also insgesamt von 35 Kindem 25 als konsti­
tutionell minderwertig anzusehen waren. Hauptsachlich die oben ge­
nannten englischen Autoren sind es, welche auch chronische Ernabrungs­
stOrungen oder lange Zeit dauernde Fehler in der Ernahrung in der Atio­
logie der chronischen Bronchitis eine Rolle spielen lassen, Kerley z. B. 
sieht im langandauernden und einseitigen GenuB von Zucker die Quelle 
alles Dbels und will durch Ausschaltung desselben chronische Bronchitiden 
zur Heilung bringen. Die Verlf. haben aber wohl mehr mit dem Asthma 
in Verbindung stehende Formen von Bronchitis, bei denen auch Ekzeme, 
Urticaria usw. eine Rolle spielen, im Auge. 

AuBer diesen Konstitutionsanomalien, die den ganzen Organismus be­
treffen und disponierend auf das Entstehen chronischer Atmungserkran­
kungen wirken, kann wohl auch eine isolierte Organminderwertigkeit des 
respiratorischen Systems eine "debilite bronehique" (Florand, Fran<;ois 
und Flurin) angenommen werden. Eine diesbeziigliche Beobachtung 
stammt von Orth aus dem Jahre 1905. Orth beschreibt den Obduktions­
befund eines 4jahrigen rachitischen Kindes, das von Jugend auf kurzatmig 
gewesen sei und sich immer auffallend ruhig gehalten habe, weil es bei 
Bewegungen leicht auBer Atem kam. Bei der Obduktion fand sich auBer 
Bronchitis hochgradiges vesikulares Emphysem, wobei eine Blase geplatzt 
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und Pneumothorax entstanden war. Beide Lungen zeigten an der Ober­
flache zahlreiche bis erbsengroBe und selbst noch groBere Luftblasen, so 
daB sie eine gewisse Ahnlichkeit mit Cystennieren darboten. Auf beiden 
Seiten, besonders aber rechts, zeigten sich mehrere kollabierte Stellen, an 
denen man kleine, zerstreute, harte Abschnitte durchfiihlte. Atif dem 
Durchschnitt zeigten sich die Luftraume auch im Innem des Lungen­
gewebes vergroBert. Neben groBen Emphysemblasen sah man an den mi­
kroskopischen Schnitten die bekannten Bilder der geringeren emphysema­
tosen Veranderungen: kleinere und groBere, oft langliche, vielbuchtige, 
seitlich ausgezackte Hohlraume. - Es fand sich also keinerlei mechanische 
Ursache fiir das Emphysem, zu dessen Erklarung wohl nur die Annahme 
einer geweblichen Anlage iibrigbleibt, welche als eine kongenitale ange­
sehen werden muB, dll. die Atemstorungen bereits in der friihesten Lebens­
zeit hervorgetreten sind. Solche FaIle gehoren zu den groBten Seltenheiten, 
aber es gibt andere, bei ·denen die emphysematose Veranderung nur an 
einem Teil der Lunge, meist an einem kleineren oder groBeren Abschnitt 
eines einzelnen Lappens auf tritt, wodurch das Leben des Tragers nicht 
80 sehr gefahrdet wird. Diese Beobachtung Orths, daB beim rachitischen 
Kinde Bronchitis und Emphysem ihre Ursache in der Lungenanlage 
8 e 1 b s t, nicht in einer primaren Besonderheit des Thoraxskelettes ha ben, 
spricht sehr fiir die Bedeutung der kOIUJtitutionellen Minderwertigkeit 
einzelner Organsysteme fiir die Entstehung von Krankheiten (J. Bauer), 
der ich zwei einschlagige Beobachtungen anreihen kann, aus denen hervor­
geht, daB diese Organminderw:ertigkeit so wie die meisten konstitutionellen 
Faktoren auch familiar vorkommen kann. 

Der erste Fall betrifft das 3 Monate alte Kind einer Mutter, die seit 8 Jahren 
an chronischer Bronchitis leidet. Bei Eintritt des Winters fangt die Frau zu husten 
an und verliert den "Katarrh" erst mit Eintritt der warmeren Jahreszeit. Das Kind 
war nach der Geburt vollstandig frei von Schnupfen oder Husten. 1m Alter von 6 Wo­
chen acquirierte es einen Schnupfen, fing bald darauf zu husten an und seit dieser Zeit 
hat es laute rochelnde und schnarchende Atmung. Das gut genahrte krii.ftige Kind 
ist ii.ul3erlich normal. Seine Nase ist ganz verstopft. Weithin horbares SChnarchen 
und R1i<)heln (kein Schniefen !). Lungenperkussion o. B., keine Thymusdii.mpfung. 
Diffuses Giemen, Pfeifen und Schnurren iiber allen Lungenabschnitten. Pirquet 
negativ. 

Der zweite Fall betrifft einen 10 Jahre alten Knaben, der mit 9 Monaten Keuch­
husten hatte und im Anschlull daran mehr ale 11/2 Jahre hustete, in den fol­
genden 3 Jahren je eine Lungenentziindung hatte, aber niemals zu husten aufhort. 
1m Winter wird der Husten starker. Das Kind iet normal groll, mager, zeigt eine 
mii.chtige Stemaldii.mpfung, die nach rechts bis zur Mammillarlinie reicht, sonst normalen 
perkuttorischen Befund. Bei der Auskultation hort man beiderseits basal reichliches 
Schnurren und Giemen. Pirquet negativ. Der 6jii.hrige Bruder, der ebenfalls seit 
vielen Jahren an Husten leidet, zeigt genau denselben somatischen Befund. 

d) KiUteschiiden. 

Anhangsweise muB noch die Rolle der "Erkaltung" fiir die Entstehung 
und Unterhaltung chronischer Atmungserkrankungen kurz besprochen 
werden. Schon in den beiden letzten von mir eben beschriebenen Fallen 
fand sich ein deutlicher Hinweis darauf; daB die chronischen Bronchi-

37* 
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tiden bei Eintritt der kalten Jahreszeit exacerbieren oder sich verschlech­
tern. Henoch konnte schon fUr die stertorose Tracheobronchitis der 
Rachitiker "mitunter feststellen, daB eine Erkaltung unmittelbar oder bald 
nach der Geburt, sei es durch ein zu kiihles Bad oder ein kaltes Zimmer 
oder durch Austragen bei schlechtem Wetter den ersten Grund zu 
dem Katarrh legte, der sich in allen von mir beobachteten Fallen durch 
groBe Hartnackigkeit auszeichnete". Auch Reuss halt Abkiihlung 
und Einatmen von kalter Luft vielleicht fiir ein disponierendes Moment. 
DaB der vielumstrittenen Kalteschadigung fiir die Entstehung von At­
mungserkrankungen eine reale Basis nicht abgeht, folgt aus einer Arbeit 
von Zillesen, die auf Veranlassung F. v. MiiIlers ausgefiihrt wurde. 
Wenn man Kaninchen einer Erkaltung aussetzt, indem man ihnen daB 
}'ell gehorig durchnaBt und sie dann einem tiichtigen Luftzug aUBsetzt, 
so findet man, ~enn man die Tiere einige Stunden nach der Abkiihlung 
totet, daB in den Bronchien eine vermehrte Sekretion von Schleim statt­
gefunden hat, der die feineren Luftrohrenaste vielfach verstopft. Eine 
eigentliche Entziindung, d. h. LeukocyteninfiItration fehlte. Der Ver­
Btopfung der Bronchien entsprechend waren manche Alveolenbezirke ate­
lektatisch, andere mit eiweiBreicher Fliissigkeit (Odem) erfiillt; in diese 
waren die Alveolarepithelien zum Teil abgestoBen, auch wurden hin und 
wieder Fibrinausscheidungen in den Alveolen beobachtet sowie kleine 
Blutergiisse. In vereinzelten Fallen trat aber ein schweres Krankheitsbild 
bei den erkalteten Tieren auf. Es kam zu peribronchitischen Entziindungen, 
selbst zu Pneumonien. 

DaB Kalte-, vielleicht auch Nasseschadigung tatsachlich eine Rolle bei 
der Entstehung der chronischen Atmungserkrankungen spielt, mag viel­
leicht auch dadurch beleuchtetwerden, daB diese Erkrankungsformen ge­
rade in England mit seinem feuchten Klima und den vielen Nebeln an­
scheinend viel Mufiger als bei uns vorkommen (die beriichtigten "colds") 
und daB auch iiber unsern Gegenstand gerade von englischer Seite relativ 
zahlreiche und sich auf groBes Material stiitzende Beobachtungen vor­
liegen. 

3. Klinisehes Bild. 

Soli eine Darstellung des klinischen Bildes der chronischen Bronchitis 
im Kindesalter gegeben werden, so muB man gestehen, daB bis jetzt in der 
padiatrischen Literatur zunachst eine Einteilung der verschiedenen For­
men der chronischen Bronchitis fehlt. Die Darstellung der chronischen 
Bronchitis in der internen Fachliteratur stellt die verschiedenen Bilder 
der chronischen Bronchitis in einer Weise nebeneinander, wie sie fiir das 
Kindesalter nach Zahl und Art ihres Vorkommens nicht recht passen. 
zwei Beispiele mogen dies erlautern. Hoffmann teilt die chronischen Bron­
chitiden nach atiologischen Gesichtspunkten, M iiIl e r nach den klinischen 
Verlaufsformen. Wollen wir sehen, ob diese Einteilungen fUr das Kindes­
alter zweckentsprechend sind. Hoffmann unterscheidet folgende Formen 
chronischer Bronchitis: 1. diejenigen Formen, welche als Ausgang einer 
akuten Bronchitis auftreten, dahin gehOren auch die Bronchitiden nach 
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Morbillen, Keuchhusten und Grippe. 2. Formen, welche auf Konstitutions­
anomalien beruhen (Gicht, Rachitis, Skrofulose, Morb. Brightii). Hierher 
gehoren auch jedenfalls gewisse, bei Ekzematosen beobachtete Formen, 
die mit den Erscheinungen des Ekzems wechseln. 3. Die Formen, die durch 
chronisch einwirkende Schadlichkeiten zustandekommen (Potatoren, 
Raucher, Staubarbeiter). 4. Personen mit Krankheiten der Nase und des 
Nasenrachenraumes, die durch den Mund atmen miissen und auf diese 
Weise die Luftwege besonders leicht schadigen konnen. 5. Personen mit 
Zirkulationsstorungen (Herzkranke, Fettleibige). 6'. Alle chronischen Lun­
genkrankheiten. "Man hat bei den chronischen Bronchitiden auch die des 
Kindes- und Greisenalters abgetrennt. Aber unter den angefiihrten atio­
logischen Momenten sind auch die fUr dieses Alter besonders wichtigen 
genugend berucksichtigt." Abgesehen von diesem Selbsteinwand Hoff­
manns, konnen wir diese Einteilung auf die chronischen Bronchitiden 
des Kindesalters nicht gut anwenden. Gewisse Einteilungspunkte fallen 
aus selbstverstandlichen Grunden ganz weg, und was ubrigbleibt, sagt uns 
fur die Klinik der chronischen Bronchialerkrankungen nicht allzu viel. 
Die Einteilung v. Muliers ist foIgende: l. Plastische oder pseudo membra 
nose Bronchitis. 2. Chronische Bronchitis. 3. Mucopurulente l!'orm. 4. Die 
chronische Bronchitis mit vorwiegend schleimigem Sekret. 5. Die rezidi­
vierende Bronchitis. 6. Der 'eosinophile Katarrh. 7. Bronchitis pituitosa. 
8. BronchoblennorrhOe. 9. Bronchiektasie. Ahnlich ist die neueste Ein­
teilung Mohr-Staehelins, nur daB noch die trockene Bronchitis, der Ca­
tarrhe sec von Laennec aufgenommen ist. Auch Lommel basiert seine 
Einteilung im wesentlichen auf dieselben Grundsatze. Fiir diese Eintei­
lung, welche fur den Erwachsenen sicher ausgezeichnet ist, war vor allem 
die Beschaffenheit des Sputums maBgebend. Leider ist dieses Merkmal 
im Sauglings- und friihen Kindesalter nicht anwendbar, da man da nur 
selten Sputum erhalten kann. Doch wird diese Einteilung von Mullers 
immerhin eine Grundlage fUr die Umgrenzung der chronischen Bronchitis 
des Kindesalters geben konnen. Wenn man die plastische Bronchitis und 
den eosinophilen Katarrh, ebenso die Bronchitis pituitosa als Formen, die 
mehr oder weniger eine nervose Komponente haben und die Vbergange zum 
Asthma bronchiale bilden, ausscheidet, ferner in Betracht zieht, daB im 
Kindesalter nach Vogt die Bronchiektasie ebenso wie die Bronchiolektasie 
bei allen Formen von chronischer Bronchitis sehr haufig zur Ausbildung 
gelangt, somit kein Grund besteht, sie als eigene Formen chronischer Bron­
chialerkrankungen bestehen zu lassen, so bleiben nach von Muller nur 
mehr diejenigen "essentiellen Formen" von chronischer Bronchitis ubrig, 
die sich durch die Verschiedenheit des Sputums unterscheiden, und die 
rezidivierende Bronchitis. Diese letztere Form wird von den meisten Au­
toren als eigenes Bild abgeschieden. Feer unterscheidet zwischen Formen, 
die sich schleichend, und solchen, die sich nach protahierteI). oder rezidi­
vierenden Katarrhen entwickeln, Allan spricht von persistent chronic 
bronchitis einer- und periodic bronchitis andererseits. 

Keines dieser Schemata kennzeichnet besonders jene Formen chro­
nischer Bronchitis bei ganz jungen Sauglingen und Kindem, besonders 
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Rachitikem, mit lauter rochelnder Atroung (Stertor) und sehr reichlichen 
Rasselgerauschen, wie sie von Henoch, Finkelstein, Kassowitz usw. 
als eigene Bilder beschrieben wurden und von denen wir im vorigen Ab­
schnitt gehort haben, daB sie fast immer bei konstitutionell minderwerti­
gen Kindem vorkommen, in deren Atiologie hauptsachlich die Rachitis, 
wahrscheinIich aber auch eine angeborene Minderwertigkeit des Respira­
tionstrakt,es eine Rolle spielt. Henoch gibt eine so treffende Schilderung 
des Krankheitsbildes, daB ich es mir nicht versagen kann, dieselbe worf;­
lich wiederzugeben: "Bei ganz jungen Kindem, sogarschon iIi. den ersten 
Monaten des Lebens, begegnen wir haufig einer eigentiimlichen 'Form 
des Tracheal- und Bronchialkatarrhs. Dieselben leiden namlich an einem 
haufigen hackenden Husten, der durch Druck auf die Bifurkationsstelle 
der Luftl'ohre sofort geweckt wird, noch haufiger an einem die In- und Ex­
spiration fast stetig begleitenden Stertor, der von den Miittem als "Voll­
sein" oder "Rocheln auf der Brust" bezeichnet wird. Das Gerausch 
ist bisweilen so stark, daB es die Eltem lebhaft beunruhigt, und es komm~ 
auf die Menge des Schleimhautsekretes an, ob der Stertor rasselnd oder 
mehr trocken, dem croupalen Gerausch ahnIich erscheint. Nach einem 
HustenstoB wird derselbe jedesmal schwacher, verschwindet auch WOhl 
ganz, kehrt aber bald wieder. Die physikalische Untersuchung ergib~ 
groBblasiges Schleimrasseln oder Schnurren, besonders zwischen den 
Schulterblattem, unmittelbar nach dero Husten aber gewohnIich nul' 
rauhes Atmen, welches nach einiger Zeit wieder dem Rasseln Platz macht. 
Dabei konnen sich die kleinen Patienten ganz WOhl befinden, wenn auch 
die meisten der von mir beobachteten Kinder dieser Art etwas blaB und 
welk erschienen. Fieber ist nie vorhanden, der Appetit gut." "Viele 
Wochen, ja Monate vergingen bis zur Heilung und diese entschiedene Ten­
denz zum chronischen VerIauf wird noch dadurch bedenklich, daB jede 
neue Erkaltung eine Steigerung, selbst unter Hinzutritt von Fieber, her­
vorruft." 

AuBel' diesen Formen haben aber auch in keinem der oben angegebenen 
Einteilungsschemen Platz gefunden jene chronischen Bronchitiden, die den 
Kindem angeboren sind, sei es, daB sie sich auf dem Boden del' fOtalen 
Atelektase (Heller) entwickelt haben, sei es, daB sie durch placentare In­
fektionen odeI' Aspiration von Uterininhalt odeI' von Vaginalsekret (Hess­
Thaysen) zustande gekommen sind. Denn nach den Untersuchungen von 
Ahlfeld und neuerdings von Reifferscheid ist es wahrscheinlich, daB 
das Kind schon unter physiologischen Verhaltnissen intrauterine Atem­
bewegungen ausfiihrt.Wahrend allerdings der letztere del' Ansicht ist, 
daB die Atembewegungen bei geSChlOSsener Glottis stattfinden und die 
Saugkraft derselben jedenfalls nur so gering ist, daB das Fruchtwasser 
hochstens bis zum Kehlkopfeingang gelangen kann, nahm Ahlfeld an, 
daB es doch bis an die Bifurkation eingesaugt wird. DaB diese Saugbewe­
gungen unter pathologischen Verhaltnissen, also VOl' allem bei Sauerst,off­
armut im Placentarkreislauf, zu viel tiefer gehenden Aspirationen fiihren, 
wissen wir nul' zu genau. lch selbst verfiige unter meinem Material iiber 
7 Fa.lle, deren chronischer Bronchialkatarrh sichel' angeboren war, wo die 
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Miitter ausdIiicklich angegeben hatten, daB das Kind schon mit Husten 
zur Welt gekommen sei und ihn durch lange Zeit, manchmal dauemd, be­
halten haben. (Vgl. vorigen Abschnitt.) 

Es ware daher vielleicht zweckmaBig, bei einer fiir das Kindesalter 
neu aufzustellenden Einteilung der chronischen Bronchitis, 
aIle nicht zur essentiellen Form gehO~igen Bilder (Bronchitis plastica und 
pituitosa., eosinophiler Katarrh) auszuscheiden und als Einteilungs­
grundlage nicht das Sputum zu nehmen, das wir im Kindesalter in den 
seltensten Fallen zu Gesicht bekommen, sondern vor aHem das Alter 
der Patient en , in dem die chronische Bronchitis erworben wurde. Dem­
nach wiirde zunachst einzuteilen sein in Lange borene chronische Bron­
chitis, 2. im friihesten Sauglingsalter erworbene chronische 
Bronchitis, 3. spater erworbene .chronische Bronch·itis. Die 
angeborene chronische Bronchitis ware einzuteilen in eine Form, die hei 
auf fotaler Atelektase beruhenden Bronchial- u,nd Lungenerkrankun­
gen vorkommt,' femer in eine ·durch intrauterine oder intra partum 
erfolgende Aspiration zustande kommende Form. Mit.dieser Unter­
teilung nach atiologischen Gesichtspunkten ware der angeborenen Form 
eine Sonderstellung eingeraumt. Die beiden iibrigen Formen waren nach 
dem Verlauf in persistierende und in rezidivierende Bilder zu unter­
scheiden, wobei man die stertorose Form der Rachitiker als Unterteilung 
gesondert anfiihren kann. Die Bronchiektasie und Bronchiolektasie kann 
als erworbene Krankheit samtliche Formen der chronischen Bronchitis 
komplizieren. 

In diesen Ausfiihrungen ist das meiste iiber Atiologie, Beginn und zum 
Teil auch iiber den Verlallf der chronischen Bronchitis gesagt. Das kli­
nische Bild der einfachen chronischen Bronchitis ist zur Geniige bekannt. 
Hauptsymptome sind Husten und Auswurf, der Husten ist je nach der 
Beschaffenheit des Sekretes manchmal angestrengt, meist aber locker. 
Der Auswurf wird von den meisten Kindem verschluckt, gelegentlich der 
Racheninspektion gelingt es manchmal, einen SputumbaHen wahrend des 
Wiirgens mit dem Spatel zu erfassen und ans ,(ageslicht zu befordem. Das 
Sputum zeigt aHe trbergange von rein schleimiger zu rein eitriger Beschaf­
fenheit, doch ist letztere selten. Das Allgemeinbefinden der Kinder is. 
wenig gestort, nur bei zahem Sekret sind die Kinder durch den etwas miih­
sameren Husten belastigt. Fieber besteht nicht. 

Die physikalische Untersuchung ergibt normale perkuttorische Ver­
haltnisse, bei der Auskultation hort man ausgebreitete, besonders in den 
abhangigen Lungenpartien sehr zahlreiche Rasselgerausche von feuchtem 
cider trockenem Charakter. Das Rontgenbild ergibt manchmal voUstandig 
normalen Befund, bisweilen aber doch Bilder, welche auf eine Beteiligung 
der Hilusdriisen hinweisen. Hauptsachlich franzosische Autoren (Hutinel 
und Vitry) haben auf das haufig~ Vorkommen dieser unspezifischen 
adenopathie tracMo-bronchique im Gefolge von chronischen Bronchial­
und i..ungenerkrankungen nicht tuberkulOser Natur aufmerksam gemach\. 
Lederer konnte sie in mehreren Fallen autoptisch bestatigen. Erwahn. 
sei hier, daB Kinder mit chronischen Atmungserkrankungen eine eigen-
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artige Veranderung des Atemtypus zeigen. Lederer und Vogt konnten 
im spirometrischen Versuch zeigen, daB chronisch atemkranke Kinder eine 
geringere durchschnittliche Atemtiefe haben als normale Kinder desselben 
Alters, was auch Gregor mit derselben Methode bei Kindem mit chro­
nich-rezidivierenden Erkrankungen der tieferen Atemwege feststellen 
konnte. 

4. Verlauf und Prognose. 

Dieses einfache und eintonige Bild wird sofort vielgestaltiger, wenn 
wir uns nicht mit der Betrachtung des momentanen Zustandes bei einer 
chronischen Bronchitis begniigen, sondem den oft monate- und jahre­
langen Verlauf, was bei einer chronischen Affektion von unbedingter Not­
wendigkeit ist, einerseits, und andererseits die wahrend dieses Verlaufes 
auftretenden Komplikationen in Betracht ziehen. tJber das spatere Schick­
sal chronischer Bronchialerkrankungen ist nicht allzuviel bekannt (Miller). 
Ala Komplikationen miissen akute Schiibe von Atmungserkrankungen, 
vor allem akute Pneumonien, ferner chronische Pneumonien, Bronchi­
ektasien und Pleuraverwachsungen in Betracht gezogen werden. Von dem 
Verlauf dieser Erkrankungen hangt dann mittelbar Verlauf und Prognose 
der primaren chronischen Bronchitis abo Da sich die essentielle chronische 
Bronchitis in den groBen und mittleren Bronchien abspielt, ist bei Fehlen 
von Komplikationen der VerI auf trotz langer Dauer manchmal giinstig. 
Der ProzeB kann in wechselnder Intensitat monate- und jahrelang be­
I:Jtehen, ohne daB Emahrung und Aligemeinbefinden beeintrachtigt wiirden, 
und es tritt bisweilen vollstandige Reilung ein. Die Gefahr des Prozesses 
beruht in der Entwicklung von Emphysem, Bronchiektasie, Bronchiol­
itis, Lobularpneumonie uSW. (Weil). Manchmal treten, besonders nach 
Influenza, akute Bronchiektasien auf, die sich selbst monatelang hinziehen 
k6nnen und doch wieder zu einer restitutio ad integrum fiihren konnen 
(Leichtenstern). Wie hochgradige Veranderungen im Gefolge eines 
chronischen Lungenprozesses schlieBlich noch in Reilung ausgehen konnen, 
zeigt ein 1912 von Bahrdt demonstrierter Fall mit rechtsseitiger Ober­
lappenpneumonie bei einem Saugling, die ein halbes Jahr bestand, ru 
8chwerer Atrophie, Bronchiektasien, Trommelschlagelfingem, kachekti­
scher Spontanfraktur eines Oberschenkel-Epikondylus fiihrte und schlieB­
Hch doch ausheilte. Nach einem Jahr war nur mehr geringe Schallverkiir­
zung nachzuweisen. Der Fall Ruedigers zeigt, daB diese Bronchiektasien 
zu schweren Allgemeinstorungen fiihren konnen. Bei dem 4jahrigen Kinde 
trat, meist in Abhangigkeit vom Fiillungszustande der Bronchien, ein 
fliichtiges Rauterythem, offenbar durch Toxinresorption bedingt, auf. 

Bei der Betrachtung des Verlaufes der chronischen Bronchitis wird 
es also darauf ankommen, ob sie dauernd als Bronchitis bestehen 
bleibt oder als rezidivierende Bronchitis auftritt oder ob Kom­
plikationen der einen oder anderen Art dazutreten. Die dauemd beste­
hende chronische Bronchitis bei ganz jungen Kindem, sei es, daB sie un­
mittelbar nach der Geburt schon auftritt oder in der speziellen Form der 
sierlorosen Tracheobronchitis der Rachitiker, geht bei Fehlen von Kom-
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plikationen nach monatelangem Bestehen meist in Heilung iiber. Beson­
dere bei der letzteren Form ist die Heilung vor allem abhangig von der 
Heilung des Grundprozesses, der Rachitis. Sei es, daB mit dem Ausheilen 
der Rachitis gewisse auBere Bedingungen fiir das Entstehen der Atmungs­
erkrankung, Weichheit der Rippen, Schwa.che der Respirationsmuskeln usw. 
in Wegfall kommen, sei es, daB durch das Latentwerden der Konstitutions­
anomalie auch die Neigung der Atmungsorgane zur Entziindung geringer 
wird, die Heilung der beiden Prozesse geht jedenfalls Hand in Hand 
(Finkelstein, Kassowitz). Die rezidivierende Bronchitis, Allans pe­
riodic bronchitis, meist bei groBeren Kindem auftretend, setzt sich meistens 
aus einzelnen Schiiben akuter Infekte zusammen, die allerdings das Krank­
heitsbild Hinger als bei anderen Kindem bestehen lassen. Vber ihre Dauer 
oder schlieBliche Ausheilung ist nichts Sicheres bekannt. Moglich ist, daB 
die Ausheilung der einzelnen Schiibe nur eine scheinbare ist, daB an ge­
wissen Stellen des Bronchialbaumes pathologische Veranderungen, haupt­
soohlich in Form kleinster Bronchiektasien, zuriickbleiben, welche in der 
Zeit zwischen zwei Hustenperioden gar keine oder nur so geringfiigige 
Symptome machen, daB die Eltem solcher Kinder sich nicht bewogen 
fiihlen, sie deswegen zum Arzt zu fiihren. . 

Damit kommen wir zu einer der wichtigsten Komplikationen der 
chronischen Bronchitis. Es ist das unbestreitbare Verdienst Vogts, mit 
a.llem Nachdruck auf das relativ haufige· Vorkommen von Bron­
ohiektasien im Kindesalter hingewiesen zu haben. Erst bei Beriicksich­
tigung des haufigen Vorkommens von Bronchiektasien kOnnen wir tiefer 
in das Verstandnis der chronischen Bronchitis eindringen. Lenhartz 
beschrieb unter dem Namen "Rezidivierende akute Bronchitis" Fii.lle, in 
denen nach Ablauf einer akuten Bronchitis eine Neigung zu Rezidiven be­
stehen blieb. Diese erkranken dann in Zwischenraumen verschiedener 
Lange immer wieder an akuter Bronchitis, wahrend in den hustenfreien 
Intervallen der Untersuchungsbefund meistens normal sei oder nur durch 
Monate hindurch schwache bronchitische Gerausche erkennen lasse. Vogt 
hat mit aHem Nachdruck darauf hingewiesen, daB die letztere Ansicht nicnt 
richtig sei. Einmal aufmerksam gemacht auf das- Vorkommen von Bron­
ohiektasien, sei man in der Lage, auch in dem anfallsfreien Intervall, bei 
scheinbarem Fehlen aller subjektiven Symptome, auch die geringfiigigen 
objektiven Zeichen des chronischen Prozesses zu finden, wenn man nur 
nach ihnen suche. "Das Entscheidende fUr ihre Deutung ist, daB sie bei 
geniigend oft wiederholter Untersuchung immer wieder an der gleichen 
Stelle auftreten, auch wenn sie sich voriibergehend dem Nachweis ent­
ziehen." Selbstverstandlich wird es, wenn sich die Bronchiektasie an eine 
Pneumonie von groBerer Ausdehnung anschlieBt und leicht erkennbare 
Untersuchungsergebnisse die Deutung eines langer bestehenden Hustens 
mit Auswurf und Dyspnoe erleichtem, nicht schwer fallen, die Diagnose 
auf Bronchiektasie zu stellen. "Die Ausdehnung und Starke der Symptome 
kann aber in weiten Grenzen schwanken, je nach der Art der ersten akuten 
ErkrankUng und nach der Anzahl und Schwere der Nachschiibe. So findet 
man zuweilen iiber einem groBen Bereich, etwa dem ganzen l~ken Unter-
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la.ppen, dauernd Dampfung und reichliches feuchtes Rasseln. In anderen 
Fallen dagegen besteht nur eine ganz umschriebene oder iiberhaupt keine 
Schallverkiirzung und man hort nur dauernd in einem kleinen umschriebe­
nen Bezirk feuchte Rasselgerausche bei verscharftem Atemgerausch. 
Niemals sollte man vers au men , die Kinder bei Untersuchung verdachtiger 
Stellen tief atmen und husten zu lassen, weil da oft an Stelle eines gering­
fiigigen und zweifelhaften ein iiberraschend deutlicher Befund zutage 
kommt. Sehr wichtig ist es auch, die Untersuchung moglichst oft zu wieder­
holen, weil die Symptome stark wechseln konnen, bei einmaliger Unter­
suchung vielleicht gar nicht nachweis bar sind" (Vogt). Ist es einmal zur 
Ausbildung von Bronchiektasien gekommen, so kann der weitere Verlauf 
a.uBerordentlich vielgestaltig sein. Vor allem konnen sich in der Umgebung 
der Bronchiektasien chronisch entziindliche Prozesse entwickeln, die, bald 
yom peribronchitischen Gewebe auf das Lungengewebe iibergreifend, ent­
weder zur akuten oder zlir chronischen Pneumonie fiihren konnen. Letz­
tere kann wieder eine gewohnliche Pneumonie mit chronischem Verlauf 
sein, die auch noch nach Monaten ausheilen kann oder eine chronisch­
interstitielle indurative Pneumonie, die zur bindegewebigen Verodung in 
den Lungen und zur Ausbildung von groBeren oder kleineren bronchi­
ektatischen Kavernen fiihrt (Leichtenstern). In diesen Fallen wird auch 
die Pleura regelmaBig in den ProzeB mit einbezogen und es kommt zur 
Ausbildung oft sehr dicker Schwarten. 

Dabei ist es ziemlich gleichbedeutend, ob es sich um altere oder jiingere 
Kinder handelt. Lederer hat 1913 11 FaIle der verschiedensten Art be­
schrieben, deren Anfange samtlich in der Zeit vor Beendigung des ersten 
Lebensjahres lagen. An diesen 11 Fallen lassen sich so ziemlich aIle Mog­
lichkeiten des Verlaufes und der Komplikationim der chronischen Bron­
chial- und Lungenerkrankungen erortern. In zwei der FaIle entwickelten 
sich die chronischen Prozesse ganz schleichend, aus unscheinbaren Bron­
chitiden heraus, und in zwei anderen, unter wesentlich stiirmischeren Er­
scheinungen, im AnschluB an akute Pneumonien. Die FaIle waren monate-, 
manchmal jahrelang in Beobachtung, und es zeigte sich nur ein immer­
wahrendes Gleichbleiben des Prozesses, Husten in wechselnder Intensitat, 
geringfiigige physikalische Veranderungen, wie Rasseln oder leichte Damp­
fungen, die bei wiederholten Untersuchungen immer an derselben Stelle 
wahrgenommen werden konnten, bisweilen entwickelte sich eine Adeno­
pathie, eine Schwellung der Hilusdriisen, deren Bestehen auch durch 
das Rontgenbild sichergestellt und durch den negativen Ausfall aller 
Tuberkulinproben als nicht spezifisch erkannt werden konnte. Der weitere 
Verlauf und damit die Prognose dieser Falle ist nun auBerordentlich ver­
schieden. In den selteneren Fallen kommt es zur vollstandigen Ausheilung, 
ein Fall, der 2Y4 Jahre in Beobachtung war und eine chronische Pneumonie 
des rechten Ober- und Unterlappens hatte, heilte bis auf eine diinne pleu­
ritische Adhasion aus. In anderen Fallen kommt es zur Ausbildung von 
Bronchialdriisenschwellungen, die bisweilen einige Zeit den ProzeB zum 
AbschluB bringen, besonders wenn die Kinder unter giinstigen Ernahrungs­
bedingungen leben und vor allem keine anderweitigen akuten Erkrankun-
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gen entweder der Atmungswege oder eine der Infektionskrankheiten, die 
mit Komplikationen von saiten des Respirationstraktes einhergehen, ak­
quirieren (Masern, Keuchhusten). 1st dies der Fall, so wird die Prognose 
sehr ungiinstig, die in den Driisen gleichsam nur immobilisierten Keime 
werden unter dem EinfluB der neuerlichen Erkrankung wieder frei und 
fiihren oft zu todlicher akuter Erkrankung. Natiirlich Mnnen auch Er­
krankungen anderer Organe den Verlauf einer chronischen Lungenkrank­
heit wesentlich triiben. Lederer beschreibt die Beobachtung eines Saug­
lings mit chronischer Pneumonie, die anfanglich ganz gutartig verlief, 
dann aber unter dem EinfluB eines angeborenen Herzfehlers einen schlech­
ten Ausgang nahm. Bei einer letzten, leider nicht der kleinsten Gruppe 
von chronisch entziindlichen Erkrankungen der Atmungswege kommt as 
zur Induration eines ganzen Lappens oder selbst einer ganzen Lunge, wo 
nach Ablauf einer Pneumonie, die manchmal auch wieder als Folge einer 
chronischen Bronchitis entstanden ist, dicke Bindegewebsziige das Lungen­
gewebe substituieren und machtige pleuritische Schwarten das Organ ein­
hiillen. Wie Lederer gezeigt hat, kommen solche Ereig!l.isse selbst im 
friihesten Kindesalter vor. 

Einer kurzen gesonderten Besprechung in bezug auf Verlauf und 
Prognose bediirfen noch jene Falle chronischer Bronchialerkrankungen, 
die als fOtale Bronchiektasie bezeichnet werden. 1st der ProzeB post partum 
sehr ausgedehnt, so sind solche Kinder natiirlich nicht lebensfahig. (Neuere 
Falle von Lande und Hueter). Sind aber die bronchiektatischen Ver­
anderungen nur auf einen kleineren Anteil des Bronchialbaumes beschrankt, 
so konnen die Trager solcher Veranderungen auch ein sehr hohes Alter er­
reichen. Am bekanntesten ist der viel zitierte Fall von Francke, einen 
58 jahrigen Mann betreffend, der seit seinem 20. Lebensjahr wiederholte 
Erkrankungen durchmachte, die erst als Emphysem, spater als Emphysem 
und Bronchitis oder Pneumonie gedeutet wurden. Die Obduktion brachte 
zutage, daB eine partielle angeborene Atelektase beider Unterlappenzahl­
reiche Bronchiektasien daselbst zur Folge hatte. Ahnliche Falle wurden 
vonHerxheimer ,Edens UBW. beschrieben (ausfiihrlich bei Vogt, Hohlen­
bildung in der kindlichen Lunge). Neuerdings wurden von Buchmann 
4 FaIle bei sehr alten Leuten beschrieben, die ebenfalls fOtale Bronchi­
ektasien, meist im Bereich der Oberlappen, hatten. Der oberr schon be­
schriebene Fall von Garnier gehort ebenfalls hierher. Es ist klar,daB auch 

on solchen angeborenen Prozessen aus akute Schiibe von Atmungserkran­
kungen eintreten konnen, die das Leben der Trager Bolcher A£fektionen 
gefahrden. Tatsachlich erlagen ja auch die meisten der in der Literatur 
beschriebenen Falle von fOtaler Bronchiektasie einer akuten Erkrankung, 
die von dem chronischen ProzeB ihren Ausgang genommen hat. Es sollte 
aber darauf hingewiesen werden, daB diese angeborenen chronischen Er­
krankungen, wenn sie nicht allzu ausgedehnt sind,sehr gut mit einem langen 
Leben vereinbar sind. 

Um eine Liicke in unseren Kentnissen iiber Verlauf und Prognose 
chronischer Bronchial- und Lungenerkrankungen auszufiillen, habe ich den 
Versuch gemacht, ein zahlenmaBiges Bild an einem wenn auch nicht groGen, 
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aber immerhin exakt beobachteten Material zu gewinnen. Es handelt sich 
um die schon wiederholt zitierten 35 FaIle chronischer Atmungserkrankun­
gen, iiber die, soweit nicht abschlieBende Krankenhausaeobachtungen vor­
lagen, spatere Nachpriifungen vorgenommen wurden. Infolge der stark 
wechselnden Wohnungsverhii.ltnisse wahrend des Krieges war es natiirlich 
nicht moglich, iiber aIle FaIle, die manchmal 12 und mehr Jahre zuriick­
lagen, Erkundigungen einzuziehen, aber bei e~er groBeren Zahl von Fallen 
ist das doch gelungen. Diese 35 FaIle gliedem sich nach der im vorigen 
Abschnitt gegebenen Einteilung in 7 FaIle, die als "angeboren" zu bezeich­
nen waren, in 8 weitere, die bald nach der Geburt erworben waren und 20 
einer dritten Gruppe, die ihre Atmungserkrankung erst spater erWorben 
hatten*). Von den 7 Fii.llen der ersten Gruppe heilte einer vollstandig aus. 
Er betraf jenes schon oben zitierte Kind, das schon nach den ersten Tagen 
hustete und seine chronische Bronchitis und Laryngitis (Heiserkeit), die 
wahrend mehrerer Monate klinisch beobachtet werden konnte, am Ende 
des ersten Jahres vollstandig verlor. Die Nachpriifung im Alter von 2 Jah­
ren ergab neg~iven Befund. Ein zweiter Fall, der ebenfalls seit Geburt 
hustete, konnte im Alter von 2y'! Jahren nachuntersucht werden, er hatte 
dauemd Bronchitis mit reichlichen Rasselgerauschen ohne sonstige· 
schwerere Veranderungen,· also persistent bronchitis nach Allan. Ein 
dritter akquirierte im Alter von 3 Monaten eine Pneumonie, die dann chro­
nisch wurde und monatelang beobachtet werden konnte. Ein vierter Fall 
bekam ebenfalls und zwar ungefahr im Alter von 7 Monaten eine Pneu­
monie, die chronisch wurde, und erlag einer interkurrenten Diphtherie. 
tiber 3 weitere Fii.lle konnte nichts erhoben werden. 

Die 2. Gruppe von chronischen Atmungserkrankungen, das sind die­
jenigen FaIle, welche die Bronchitis bald nach der Geburt bekamen, geben 
eine besonders schlechte Prognose. Von den 8 Fallen dieser Gruppe starben 
6. und zwar: 3 an chronischer indurativer Pneumonie, 2 an akuten Pneu­
monien und 1 an interkurrentem Croup. Bei einem Fall blieb die chro­
nische Bronchitis durch viele Monate wahrend unserer Beobachtung be­
stehen und ein Fall heilte aus. Der letztere verdient, da eine Beobachtung 
tiber viele Jahre moglich war, kurz angefiihrt zu werden. Das Kind kam 
als Friihgeburt zur Welt, akquirierte im Alter von wenigen Wochen eine 
Bronchitis, die gleich chronisch wurde. 1m Lau£e der ersten 1 Y2 Lebens­
jahre machte das Kind 7mal Pneumonien durch, von denen mehrere wah­
rend des Aufenthaltes im Krankenhause in unserer Beobachtung standen. 
Dieselben nahmen immer vom rechten Obe'rlappen ihren Ausgang, daselbst 
blieb auch dauemd eine Dampfung und Rasseln zurtick. Das Kind war 
spater wegen anderweitignr Erkrankungen (Morb. Little, lkterus) wieder­
holt in unserer Beobachtung, die subjektiven Symptome von seiten des 
Respirationstraktes bestanden aber wahrend mehrerer Jahre nur mehr in 
gelegentlichem Husten. Vor kurzem konnte das Kind neuerdings, jetzt im 
Alter von 13 Jahren, untersucht werden. Es hustete in den letzten Jahren 

*) Beziiglich klinischer Details sei auf die demnacbst erscheinende ausfiibrliche 
Publikation verwiesen. 
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gar nicht mehr, war auch nicht anfallig. Ober dem rechten Oberlappen 
fand sich eine wohlabgrenzbare Dampfung, das Atmungsgerausch daselbst 
war- abgeschwacht, Rasseln fehlte. Die Verschieblichkeit der Lungen­
grenzen war iiberall normal. Pirquet negativ. Der Fall ist also als aus­
geheilt zu betrachten. 

Die dritte Gruppe der Kinder mit chronischen Atmungserkrankungen, 
die erst spater erworben wurden, gibt eine viel bessere Prognose. Nur 
2 Kinder starben, beide an interkurrenten Erkrankungen, 5 Kinder heilten 
vollstandig aus, 6 behielten eine bisweilen jahrelang bestehen bleibende 
Bronchitis und 6 erwarben eine chronische Pneumonie meist mit Bronchi­
ektasien. Das Schicksal eines Kindes blieb uns unbekannt. Auch von 
diesen Fallen sei einer hervorgehoben, dessen Beobachtung sich auf eine 
groBe Zahl von Jahren erstreckt. Das Kind hustete seit friihester Kind­
heit und war im Alter von lO Jahren im Jahre 1907 in unserer Beobach­
tung. Damals bestand eine chronische Bronchitis mit chronischer Pneu­
monie des rechten Oberlappens. Die Nachuntersuchung nach 12 Jahren 
ergab bei dem nunmehr 22jahrigen Madchen, daB dasselbe'immer krank­
Hch war, stets hustete und griingelben Auswurf hatte. Sie war wiederholt 
meist unter der Diagnose "Lungenspitzenkatarrh" im Spital. Bei dem 
blassen Madchen, das aber in relativ gutem Emahiungszustand war, ergab 
die Untersuchung eine fast absolute Dampfung des rechten Oberlappens 
mit fehlender Verschieblichkeit auf der rechten Seite. Ober der Dampfung 
bestand nur abgeschwachtes Atmen. 

Diese Falle mogen u. a. die Berechtigung der oben fiir das Kindesalter 
gegebenen Einteilung der chronischen Atmungserkrankungen nach dem 
Alter der Kinder, in welchem die Erkrankung erworben wurde, erklaren. 
Die erste Gruppe der angeborenen Erkrankungen gibt, besonders 
wenn wir uns des oben iiber die fotale Bronchiektasie Gesagten erinnem, 
eine relativ giinstige Prognose. Dagegen ist der VerIauf der bald 
nach der Geburt erworbenen Atmungserkrankungen auBer­
ordentlich schlecht, da von 8 Kindem 6 starben. In der Mitte, 
was Prognose aruangt, stehen die im spateren Kindesalter erwor­
benen chronis chen Erkrankungen, indem relativ wenig Todesfalle, 
dagegen ziemlich viel Ausgange in chronische Pneumonie in dieser Gruppe 
verzeichnet werden. Da diese letzteren Erkrankungen an sich eine schlech­
tere Prognose geben und wir iiber das weitere Schicksal'dieser Kinder ja 
nicht in allen Fallen zu einem abschlieBenden Urteil kommen konnen, 
werden wir die Prognose dieser Falle nicht als sehr giinstig bezeichnen 
konnen, wenn ihnen auch eine ganze Reihe von zur Heilung gekommenen 
Erkrankungen gegeniibersteht. 

5. Pathologische Anatomie. 

Ober die pathologische Anatomie der essentiellen chronischen Bron­
chitis im Kindesalter ist nicht allzuviel bekannt. Doch diirften die Ver­
anderungen denen bei Erwachsenen ziemlich analog sein. Die Vedinderun­
gen betreffen bei Erwachsenen im Gegensatz zur akuten Bronchitis, bei 
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der nur die Schleimhaut Veranderungen erleidet, alie Schichten der Bron­
chialwand. Die Veranderungen der Schleimhaut bestehen im wesentlichen 
in atrophischen Prozessen, Schwinden der Schleimzelien, Umwandiungodes 
Cylinderepithels in Platten- oder kubisches Epithel. Bei Kindem muB 
jedenfalls eine groBere Regenerationsfahigkeit des Epithels im FaIle der 
Ausheilung der chronischen Bronchitis angenommen werden. Die Sub­
mucosa dagegen erleidet hypertrophische Veranderungen, sie wird stark 
verdickt und infiltriert. Die glatte Muskulatur und das elastische Gewebe 
konnen gleichfalls Verdickungen zeigen. Doch konnen atrophische und 
hypertrophische Prozesse teils nebeneinander vorkommen, teils, was das 
Befallensein der verschiedenen Wandschichten betrifft, stark wechseln. 
Neuerdings hat Fukushi Veranderungen der Bronchialmuskulatur bei 
akuter und chronischer Bronchitis beschrieben. Unter den zahlreichen 
daselbst untersuchten Fallen findet sich auch eine chronische Bronchitis 
bei einem 8% jahrigen Kind. Der mikroskopische Befund der Bronchial­
muskulatur lautet: "Die Muskulatur hat ihre normale Dicke behalten, doch 
ist sie stellenweise aufgelockert und mit Zellinfiltration von Lymphocyten 
mit wenig Leukocyten durchsetzt. Man bemerkt iiberall eine in geringem 
MaBe auftretende Verfettung der Muskelzellen und der submucosen Binde­
gewebszelien. Die elastische Faserschicht ist teils gut erhalten, teils atro­
phisch. Wenige Schleimdriisen sind erweitert. Capillaren sind maBig 
stark gefiillt." 

Sind Bronchiektasien vorhanden, so miissen wir zwischen angeborenen, 
sog. atelektatischen Bronchiektasien, und erworbenen unterscheiden. Bei 
den ersteren finden sich die Veranderungen bei Kindern, welche Hinger 
gelebt haben, resp. das Erwachsenenalter erreicht haben, immer nur an 
mehr oder weniger umschriebener Stelle. Bei totgeborenen oder kurz nach 
der Geburt gestorbenen Friichten kann eine ganze Lunge oder auch beide 
Lungen ergriffen sein (Wabenlunge, Cystenlunge). Die Lungen sind mit 
unzahligen groBeren oder kleineren Cysten durchsetzt, so daB sie ein 
schwammartiges, Aussehen bekommen. Grawitz, der diese Formen erst­
malig beschrieb, unterschied zwischen universeller und teleangiektatischer 
Bronchiektasie, eine Einteilung, die spater von Edens iibernommen 
wurde. Bei der atelektatischen Bronchiektasie (Heller) sind die befalle­
nen Stellen anscheinend von kleinerem Volumen, als es der Norm entspricht, 
derb, luftleer unO. pigmentlos, "albinistisch", ein Vorkommnis, auf das 
Virchow zuerst aufmerksam gemacht hat. Lungengewebe ist bei diesen 
Formen der Bronchiektasie nicht mehr vorhanden. Die Hohlen sind von 
Cylinder- oder Plattenepithel ausgekleidet, manchmal fehlt dasselbe und 
es besteht ein Granulationsgewebe. Die Hohlraume stehen nicht immer 
mit einem Bronchiallumen in Kommunikation. Sowohl die Muskelschicht, 
hauptsachlich aber der Knorpel, konnen wuchern, so daB tumorartige Ge­
bilde entstehen (Heller). Bisweilen wuchern nicht nur diese beiden Ge­
webe, sondern es finden sich zwischen den Cysten driisenschlauchahnliche 
Gebilde, die ein Cylinderepithel tragen. O. Stoerk bezeichnete diese FaIle 
alB "cystisches fotales Bronchialadenom". 

Bei der erworbenen Bronchiektasie ist das Bronchiallumen zylin-
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drisch erweitert, in der Wand finden sich ahnliche Veranderungen wie bei 
der chronischen Bronchitis beschrieben wurden, also hyper- und atrophische 
Prozesse der verschiedenen Wandschichten, zum Teil nebeneinander. 

Die chronisch verlaufenden Pneumonien zeigen kein von den analogen 
Erkrankungen der Erwachsenen abweichendes Bild. Die indurativen Pneu­
monien decken besonders bei jungen Kindem bisweilen in ihrer Inteusitai 
iiberraschende Bilder auf. Dicke pleuritische Schwarten, verminderter 
Luftgehalt des Gewebes, starke Verdickung der Bronchialwa.nde, Substi­
tuierung des Gewebes durch Bindegewebsziige kennzeichnen das Bild. 
Sowohl um die GefaBe wie um die Bronchien ist das Bindegewebe stark 
verdickt. Manchmal sieht man chronische neben akuten Prozessen, so daB 
neben den eben beschriebenen chronischen Veranderungen sich die Alve­
olen mit Exsudatzellen und Fibrinflocken erfiillt zeigen und auch um die 
Bronchien neben der chronischen eine akute Peribronchitis zu sehen ist 
(Lederer). 

6. Diagnose. 

Nach dem Gesagten haben wir bei der Diagnose eines einschlagigen 
Falles zu unte~cheiden zwischen der einfachen, essentiellen, chronischen 
Bronchitis und anderweitigen komplikatorischen Veranderungen. Handelt 
es sich um einfache Bronchitis, so ist zunachst die Diagnose, ob akut oder 
chronisch, zu stellen. Die genaueste Erhebung der Anamnese ist 
dabei von aueschlaggebender Bedeutung. Handelt es sich um erstmalige 
Erkrankung an Bronchitis, so ist von vornherein natiirlich nicht zu sagen, 
ob die Erkrankung bald abheilen oder in chronischen Verlauf iibergehen 
wird. In jedem Falle aber, in dem die Anamnese ergibt, daB eine Bron­
chitis nicht in kurzer Zeit abgeheilt ist, sondern sich langere Zeit hin­
zieht, wird man an chronische Bronchitis denken miissen. Dabei ist wieder 
darauf zu achten, daB chronische Bronchitis entweder mit einer akuten 
Bronchitis beginnen und dann in chronische iibergehen kann oder aber, 
daB sich der Prozell von yornherein schleichend entwickelt. Die Diagnose 
der stertorosen Tracheobronchitis griindet sich vor allem auf das fast 
regelmaBige Vorkommen bei Rachitikern, das laute rochelnde Atemge­
rausch, die reichlichen, meist mittelgrollblasigen Rasselgerausche und den 
fast ununterbrochenen Verlauf wahrend vieler Monate. (Uber die Unter­
scheidung gegeniiber verschiedenen Arten des Stridors vergleiche spater.) 
Genaueste Erhebung der Anamnese ist weiter besonders wichtig fiir die 
angeborenen Formen chronischer Atmungserkrankungen. Eingehendes Be­
fragen der Angehorigen wird manchen Fall besonders in atiologischer Hin­
sicht klarer erscheinen lassen. 

Handelt es sich um weitergehende Veranderungen, als es die einfache 
chronische Bronchitis darstellt, vor allem um Bronchiektasien, seien as 
angeborene oder erworbene, ferner um chronische Pneumonie, so· ist as 
vor allem wichtig, aus der genauesten Erhebung der Anamnese und sorg­
faltiger Beobachtung des Verlanfes die Entscheidung gegeniiber Tu­
berkulose zu treffen. Handelt es sich um Sauglinge oder ganz junge 
Kinder, so wird uus der Ausfall der Tuberkulinreaktion, hauptsachlich in 
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Form der Kutanprobe oder der Intrakutanreaktion, differentialdiagnosti­
scher Bedenken bald iiberheben. Anders bei groBeren Kindem, wo eine 
Tuberkulose-Infektion gewohnlich schon stattgefunden hat. In diesem 
FaIle kann dieselbe manchmal ohne EinfluB auf die Art des chronisch 
bronchitischen Prozesses sein, es kann aber auch umgekehrt eine mani­
£este Erkrankung der Lungen an Tuberkulose bestehen, bei der die chro­
nische Bronchialerkrankung, hauptsachlich in Form der Bronchiektasie, 
nur einen Nebenbefund darstellt. In dies en Fallen kann die Differential­
diagnose auBerordentlich schwierig, ja sogar intra vitam unmoglich sein. 

Angeborene Bronchiektasien werden meist erst bei der Autopsie als 
solche erkannt. Sie finden sich bei der Obduktion Erwachsener meist als 
Nebenbefund und werden intra vitam als Tuberkulose oder als chronische 
Pneumonien angesehen (Franc ke, Herxheimer, Edens u. a.). In diesen 
Fallen ware die Diagnose allenfalls durch genaue Erhebung der Anamnese 
zu machen, doch betre£fen die in der Literatur beschriebenen FaIle meist 
Erwachsene, die iiber die Krankheitsvorgange wahrend ihrer friihesten 
Kindheit begreiflicherweise keine Angaben machen konnen. Bei ausgedehn­
ten fotalen Bronchiektasien der einen oder anderen Form, die bald zum 
Tode des Kindes fiihren, stoBt die Differentialdiagnose gegeniiber ande­
ren LungenmiBbildungen (Zwerchfellhemie usw.) auf groBe Schwierig­
keiten (Lande). 

Wichtiger als diese immerhin seltenen Vorkommnisse sind die Fane 
von Bronchiektasie und Bronchiolektasie. Abgesehen von der 
Anamnese, welche ergibt, daB eine mit Husten einhergehende A£fektion 
der Bronchien niemals vollstandig abgeklungen ist, sich wochen- und mo­
natelang hinzieht, oft zum Wiederau££lackem der Erkrankung fiihrt, ist 
ea vor aHem die Beobachtung des Verlaufes, welche hier die Diagnose 
ermoglicht. 1st der akute Nachschub abgelaufen, dann finden sich bei 
wiederholt en Untersuchungen kleinere oder groBere Dampfungen, die aber 
auch fehlen konnen, hauptsachlich aber Rasselgerausche immerwieder 
an derselben Stelle. Dauert der ProzeB langere Zeit an, so werden die 
Hiluadriisen befallen, es wird auch die Pleura in Mitleidenschaft gezogen 
und beides laBt sich physikalisch erkennen und muB in das differential­
diagnostische Kalkiil mit einbezogen werden. Besondere Dienste leistet 
in diesen Fallen das Rontgenbild, zumal bei wiederholter Anwendung 
(Vogt, Lederer). Auch in diesen Fallen wird es sich hauptsachlich 
darum handeln, die Unterscheidung gegeniiber Tuberkulose zu treffen, 
was wiederum nur durch genaueste Beobachtung des Verlaufes moglich 
ist. Wahrend jedoch die Tuberkulose einen mehr stetigen Verlauf zeigt, 
entweder eine langsame Besserung oder langsame Verschlechterung, ist der 
Verlauf der chronischen Bronchialerkrankung oft durch· akute Schiibe 
unterbrochen. PlOtzliches Auftreten akuter Bronchitiden oder Pneumonien 
unterbricht das einformige Bild, zu welchem die Erkrankung nach Ab­
lauf des akuten Zwischenfalles immer wieder zuriickkehrt. Die Differen­
tialdiagnose gegeniiber Tuberkulose bleibt aber jedenfalls immer schwer. 
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7. Prophylaxe nod Therapie. 

So wenig' wir thera peutisch bei chronischen Bronchialerkrankungen 
leisten konnen, so wirksam kann unsere Prophylaxe sein, wenn wir 
uns das nicht allzu selteoe Vorkommen chronischer Bronchialerkrankungen 
und alles das vor Augen halten, was im vorhergehenden hauptsii.chlich in' 
atiologischer Hinsicht gesagt wurde. In der ganzen einschlagigen Literatur 
ist es eigentlich nur Heller, der in richtiger Erkenntnis der Genese man­
cher chronischer Bronchialerkrankungen den passenden SchluB in prophy­
laktischer Hinsicht gezogen hat. Heller wies mit Nachdruck darauf hin, 
daB sich die Mehrzahl der "angeborenen" und bald nach der Geburt er­
worbenen Bronchiektasien auf dem Boden der Atelektase entwickeln und 
forderte daher fiir die Praxis, daB es wichtig sei, jedes Neugeborene 
hinsichtlich des Zustandes seiner Lungen genauestens zu 
iiberwachen, Atelektasen ja nicht zu iibersehen und durch kraftige 
Thoraxgymnastik fiir ausgiebige Liiftung und Entfaltung der Lunge zu 
sorgen. Auch in prophylaktisch-therapeutischer Hinsicht erweist sich die 
oben gegebene Einteilung der chronischen Bronchialerkrankungen in ange­
borene, bald nach der Geburt und erst im spateren Kindesalter erworbene 
von Wert. Die oben von mir beschriebenen Falle von bald nach der 
Geburt erworbenerr chronischen Bronchialerkrankungen, die ja eine be­
sonders schlechte Prognose geben, miissen aber nicht nur hinsichtlich des 
Entfaltungszustandes der Lungen iiberwacht, sie miissen auch vor 1n­
fektion geschiitzt werden. Wenn wir UOB der Falle erinnem, welche 
durch akut oder chronisch hustende Personen ihrer Umgebung angestecki 
wurden und auf diese Weise ihre chronische Bronchialerkrankung akqui­
riert haben, so miissen wir, ahnlich wie wir es bei der Tuberkulose tun, 
unbedingt fordem, daB solche Personen von der Pflege neugebo­
rener Kinder ausgeschlossen werden. Die Prophylaxe der sterto­
rOsen Tracheobronchitis ist im Wesen die der Grundkrankheit, der Ra­
chitis. SachgemaBe Emahrung, Licht, Luft sind die wesentlichen Fak­
toren. 1st diese Form der Erkrankung einmal vorhanden, so heilt sie zu­
gleich mit dem Abheilen der Rachitis und unter denselben Bedingungen 
wie diese, vor allem Phosphorlebertranbehandlung (Finkelstein; Kasso­
witz, Vogt). 

Bei den anderen Formen chronischer Bronchialerkrankungen handelt 
es sich vor aHem urn die Erzielung eines kraftigen Emahrungszustandes, 
um Aufenthalt in frischer Luft, womoglich an der See oder im Gebirge, 
um neue Infektionen zu vermeiden. Auch bei Vorhandensein sehr hoch­
gradiger Veranderungen ist klimatische und hauptsachlich diatetische 
Therapie nicht wirkungslos (Bahrdt, Lederer). Bei Bronchiektasien 
Erwachsener hat Singer durch eine Durstkur, Fliissigkeitseinschrankung 
von langerer Dauer,starken Riickgang der Sputummenge und bisweilen 
klinische Ausheilung erzielt. Ochsenius wandte dieses Prinzip bei der 
rezidivierenden Bronchitis des Kindesalters an und sah gute Erfolge da­
von. Er gibt folgende Diat: Morgens eine kleine Tasse Kaffee mit Milch 
oder Kakao, dazu Geback. Vormittags Obst, eventueH ein kleines Broi-

ErgebnIsse d. Med. XTX. 38 
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chen. Mittags etwas Kaffee mit Milch, abends Butterbrot mit Belag. 
Die Vorschrift ist von 3/4 Jahren aufwarts anwendbar. Dabei muB, 
da die Bronchitis immer von der Nase ausgeht, sobald ein Schnupfen im 
Anzug ist, sofort Nasenbehandlung eingeleitet werden. In diesem Zusam­
menhang mag kurz die Frage der Adenoiden beriihrt werden, ohne auf 
den langjahrigen Streit urn die Berechtigung der Entfernung der Adenoiden 
einzugehen. Es ist zweifellos, daB die adenoiden Vegetationen eine haufige 
Komplikation chronischer Bronchialerkrankungen sind, wohl ebenso 
zweifellos, daB sie, wenn sie durch ihre GroBe die Nasenatmung behindern 
und ihren Trager zwingen, mit offen em Munde zu atmen, sehr wohl ge­
eignet sind, chronische Erkrankungen der Atmungswege zu unterhalten 
und nicht zur Ausheilung kommen zu lassen. Damit ist aber keineswegs 
einer bedingungslosen Entfernung der Adenoiden das Wort geredet, da 
wir gesehen haben, daB die Atiologie chronischer Bronchialerkrankungen 
eine komplexe ist und daB den Adenoiden weniger eine atiologische Rolle 
zukommtals vielmehr die eines der chronischen Bronchialerkrankung ko­
ordinierten Symptoms; sie sind atiologisch auf demselben Boden konsti­
tutioneller Minderwertigkeit entstanden, wie die chronische Bronchial­
erkrankung selbst, gleichgUltig, ob man erst ere exsudative Diathese odeI' 
Lymphatismus nennt. Zwei Falle meiner eigenen Beobachtung mogen dies 
erlautern. Das eine Kind litt schon als Saugling an adenoiden Vegetatio­
nen und chronischer Bronchitis. 1m Alter von 7 Monaten entfernte ich 
die Adenoiden. Daraufhin wurde die Mundatmung beseitigt, das Kind 
war noch langere Zeit in Behandlung, die chronische Bronchitis blieb aber' 
bestehen. In dem andern Fall trat das Umgekehrte ein. Das Kind litt eben­
falls schon in den ersten Lebensmonaten an adenoiden Vegetationen und 
chronischer Bronchitis. 1m Alter von 9 Monaten wurden die Adenoiden 
entfernt, die Bronchitis heilte aus. 1m Alter von 5 Jahren kam das Kind 
zur Nachuntersuchung, es war dauernd frei von Bronchitis, hatte aber 
wieder machtige Adenoiden mit starker Behinderung der Nasenatmung. 

Als etwas auBergewohnliche therapeutische MaBnahme sei auch ein 
Versuch erwahnt, chronische Bronchitis durch Vaccine-Therapie zu be­
handeln (Gillet). 

SchlieBlich sei noch jener chirurgischen MaBnahmen gedacht, welche 
zur Behandlung von Bronchiektasien angegeben wurden. Beziiglich der 
Methoden der Pleurolyse und Thoracoplastik und ihrer Erfolge sei auf die 
chirurgische Literatur verwiesen. Fiir den Padiater kommt aber allen­
falls die Anlegung eines kiinstlichen Pneumothorax in Betracht. Es sind 
bei geeigneter Auswahl der Falle und sicherer Technik gute Erfolge mit 
dieser Methode erzielt worden (Vogt und Pielsticker, Dahlsleat). 

TIl. Bronchials3thma nnd asthmatische Bronchitis. 

Eine zusammenfassende Arbeit iiber Asthma bronchiale ist erst vor 
kurzem aus der Feder H. Januschkes in den "Ergebnissen" erschienen, 
so daB sich ein naheres Eingehen auf diese interessante Erkrankung an 
dieser Stelle eriibrigt. Der Gegenstand sei hier nur so weit behandelt, ala. 
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es fiir die Besprechung der Grundlagen der asthmatischen Bronchitis und 
der ihr verwandten Formen sowie der Bronchotetanie.notwendig ist. Von 
vornherein sei festgehalten, daB in den folgenden Ausfiihrungen unter 
"Asthma" sensu strictissimo das essentielle Asthma nervosum verstanden 
ist. Nicht in den Begriff des Asthmas fallennach der scharfen Umschrei­
bung F. A. Hoffmanns aIle Erkrankungen des Larynx, der Schilddriise 
und der Thymus, welche Atemnot verursachen, ferner aIle Intoxikations­
zustande bei Uramie, Diabetes, Leukamie, Addisonscher Krankheit, ferner 
die hysterischen und neurasthenischen Zustande, welche Dyspnoe anfalls­
weise simulieren, und auch das Asthma cardiale. Das Asthma nasale, 
das Heuasthma bei Heufieber, das Asthma der Backer und Periicken­
macher bezeichnen ja nur die Atiologie, besser gesagt den AnlaB, der zum 
asthmatischen Anfall fiihrt. Das Asthma dyspepticum, uterinum, arthri­
ticum, saturninum, pulverulentum usw. sind groBtenteils veraltete Be­
griffe, das Asthma humidum, die altere Bezeichnung fiir die Bronchitis 
pituitosa, wird unter letzterem Namen behandelt werden. 

1. Theorie des Asthmas. 

DaB die Atemnot beim Asthma durch eine Bronchialstenose zu­
stande kommt, darf heute als sichergestellt betrachtet werden. Januschke 
hat, vorwiegend aus den Ergebnissen eigener und anderer experimenteller 
Arbeiten in klarer Weise umschrieben, durch welche Faktoren diese Bron­
chialstenose im asthmatischen Anfall zustande kommen kann. Es sind 
dies vier Faktoren: zunachst durch einen Krampf der Ringmuskulatur, 
zweitens ist es der Entziindungsapp'arat, der durch GefaBerweiterung und 
Exsudation zur Schleimhautschwellung fiihren und das Lumen der Bron­
chien verengern kann, drittens die BlutgefaBe, wenn sie durch Stauungen 
oder Ner'VeneinfluB erweitert werden und viertens die Driisen, deren zahes 
Sekret die Bronchiallichtung verlegen kann. Betrachten wir die Patho­
genese .des Asthmaanfalles lediglich yom Standpunkte des Klinikers, so 
konnen diese vier ursachlichen Faktoren fiir das Zustandekommen des asth­
matischen Anfalls kaum als gleichwertig nebeneinander gestellt werden. 
Der EinfluB des Nervensystems ist dominierend, wenn auch den iibrigen 
Faktoren, hauptsachlich denen der Exsudation und Sekretion, eine be­
deutsame Rolle zugebilligt werden muB.· Einer der besten Kenner des 
Asthmas, A. Fraenkel, spricht iiber die Pathogenese des Asthmas folgen­
dermaBen: "In der Heranziehung des Nervensystems liegt iiberhaupt der 
Schliissel zum vollen Verstandnis der Pathogenese des Asthmas. Man 
darf mit Recht behaupten, daB von ihm der ganze Symptomenkomplex 
seinen Ausgang nimmt. Selbst derKatarrh, der nach meiner Meinung 
eine wichtige, weil nahezu konstante Teilerscheinung des Krankheitsbildes 
ist, bietet Besonderheiten, die auf nervose Einfliisse hinweisen. Die in der 
Mehrzahl der FaIle zu beobachtende Produktion eines iiberaus zahen 
Schleims, der in dieser Form, namentlich in der Abscheidung verhaltnis­
maBig reichlicher Gerinnselverbande, bei keiner anderen Bronchialaffek­
tion angetroffen wird, weist auf eine Beteiligung der sekretorischen Ner­
ven. Nichts erscheint jedoch verfehlter als den EinfluB des Nervensystems 
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in einseitiger Weise zugunsten der Ansicht, daB etwa bloB der Broncho­
spasmus oder die fluxionare Hyperamie der Schleimhaut oder der Katarrh 
die Ursache der Anfalle sei, in Anspruch zu nehmen. Vielmehr handelt 
es sich aHem Anschein nach um ein Zusammenwirken aHer drei Faktoren, 
wobei aHerdings fiir einzelne FaHe bald das Dberwiegen des einen, bald des 
anderen zuzugeben ist. - So gelangen wir denn zu dem wichtigen SchluB, 
daB das Asthma eille Neurose und zwar eine Reflexneurose ist." In Kiirze 
ist daher das Asthma am besten durch die Worte von Hutinel und Pais­
seau zu definieren: "l'asthme est une mlvrose, caracterisee par une exci­
tabilite exageree ou pervertie des centres respiratoires bulbaires, se tra­
duisant par des troubles vaso-secretoires des voies aeriennes, accompagnee 
de dyspnee paroxystique." Ein Faktor scheint bei dieser Definition nicht 
geniigend gewiirdigt und das ist das psychische Moment in der Pathoge­
nese des Asthmas (Saenger), wenn auch, wie Januschke ganz richtig 
bemerkt, der krankhafte psychische Zustand nur einer der asthmaaus­
lOsenden Faktoren ist. Ob auch bei Menschen, so wie es E. Weber im 
Tierversuch nachgewiesen hat, ausschIieBIich durch akute Erweiterung der 
LungengefaBe, also infolge von entsprechender Erregung des Zentralorgans, 
Asthma hervorgerufen werden kann, scheint noch nicht erwiesen. Die 
alteren Theorien iiber Entstehung des Asthmas konnen tells als zu eng ge­
faBt (Troussau, Biermer), teils als nicht richtig erkannt (Wintrich, 
Zwerchfellkrampfe) beiseite gelassen werden. Fraglich ist, ob die Bronchial­
stenose primar durch akut auftretende Schwellung der Schleimhaut und 
Sekretanhaufung unter Hinzutreten eines sekundaren Bronchospasmus 
hervorgerufen wird oder ob die Verhaltnisse umgekehrt liegen. Denn es 
kann beides vorkommen. Es kann reines Asthma ohne Katarrh geben, 
wahrend umgekehrt ein leichter Katarrh zur AuslOsung des asthmatischen 
Anfalls beitragen kann. 

Neben der ursachlichen oder disponieremlen Wirkung des N erven­
systems bei der Entstehung des Asthmas begegnen wir aber noch. einem 
zweiten dispositionellen Moment, das sich besonders bei Asthma des 
Kindesalters deutlich auspragt, das ist die N eigung dieser Kinder zu 
Entziindungen der Haut und der Schleimhaute. Es besteht 
zweifellos eine Reziprozitat zwischen Haut und Schleimhauten, wie sie 
ja bei manchen akuten Erkrankungen, z. B. den Exanthemen (namentIich 
Masern) auch beobachtet werden kann (lieu bner). Wir finden Asthma­
falle fast nur beiKindern mit exsudativer Diathese (Czerny, Finkelstein). 
Und unter den Manifestationen dieser Konstitutionsanomalie ist es vor 
aHem das Ekzem, das eine gewisse Wechselbeziehung zum Asthma hat 
(Feer). Die Franzosen sprechen direkt von einem asthme dartreux. Ledig­
Iich Kassowitz leugnet einen Zusammenhang zwischen Ekzem undAsthma. 

Dagegen nimmt Kassowitz fiir das von ihm so genannte Krank­
heitsbild des chronischen "Asthmas der Rachitiker", wie schon der Name 
sagt, die englische Krankheit als vorwiegend disponierendes Moment an. 
Wir haben im vorigen Abschnitt gesehen, daB dieses Krankheitsbild viel 
eher der stertorosen Tracheobronchitis anzureihen, wenn nicht ihr gleich­
zusetzen ist. 
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Dagegen wurde eine andere Konstitutionsanomalie, die Spasmophilie, 
fiir das Entstehen von Asthma verantwortlich gemacht, hauptsachlich 
seitdem Lederer in der Bronchotetanie ein Krankheitsbild beschrieben 
hatte, das gleichfaHs auf einem Krampf der Bronchialmuskulatur beruht, 
das aber nur bei schwer spasmophilen Kindem vorkommt. Vor aHem war 
es H. Curschmann, der bei Erwachsenen mit Tetanie asthmatische An­
falle auftreten sah, die durch Kalziumbehandlung glatt beseitigt wurden. 
Auch Rietschel und Wieland erortem gelegentlich del' Beschreibung 
von BronchotetaniefaHen wenigstens die theoretische Moglichkeit, daB ein 
Asthma auch auf tetanischer Basis entstehen konnte. Wir werden uns in 
den letzten Abschnitten mit dieser Frage auseinanderzuset~en haben. Tat­
sache ist, daB in den 2 Fallen von Asthma bronchiale und 4 Fallen von 
asthmatischer Bronchitis, deren genau gefiihrte Krankengeschichten mir 
vorliegen, von in der friiheren Zeit iiberstandener Spasmophilie nichts be­
merkt ist, trotzdem darauf geachtet wurde. 

DaB im AnschluB an Ergebnisse der experimentellen Pathologie 
(Biedl und Kraus, Januschke und Pollak, Baehr und Pick u. a.) 
auch von klinischer Seite der Versuch gemacht wurde, das Kinderasthma 
als Ana phylaxie hau ptsachlich gegen EiweiBstoffe verschiedener Art zu 
erklaren (Talbot), darf nicht wundemehmen. 

2. Hiiufigkeit des Vorkommens. 

"Das reine Bronchialasthma mit in den freien Intervallen normalem 
Respirationssystem findet sich selten bei Kindem, man begegnet ihm aber 
schon im Sauglingsalter, von der Mitte des ersten Lebensjahres an" (Feer). 
Kissel fand unter 154427 Kindem 5 Asthmafalle, d. i. ein Asthmafall auf 
38606 Kranke oder 0,0025 Proz., in einigen andem Krankenhausem (RuB­
lands) 0,0046 Proz. leh selbst konnte unter 9000 im Krankenhaus auf­
genommenen Kindem 2 Falle von reinem Asthma beobachten, das sind 
0,022 Proz. Wesentlich haufiger ist das Vorkommen von asthmatischer 
Bronchitis (Heu bner, Feer). Unter meinem Material fand sich die dop­
peIte Anzahl, also 0,044 Proz., doch ist diese Zahl sicher zu niedrig gegriffen, 
da die asthmatische Bronchitis nicht aHzuoft im Krankenhaus zur Auf­
nahme gelangt. In meinem ambulatorischen Material von 349 Fallen 
fanden sich 3 Fa.lle von asthmatischer Bronchitis, was einem Prozentsatz 
von 0,88 Proz. entspricht. 

3. KIinik des Bronehialasthmas und der asthmatischen Bronchitis. 

Das klinische Bild des asthmatischen Anfalls, an Erwachsenen viel­
fach studiert, ist uns zur Geniige bekannt. Der Anfall beginnt mitten aus 
voller Gesundheit mit plOtzlicher Atenmot, wobei vorwiegend das Exspi­
rium behindert ist. Die Kranken empfinden dabei einen lastigen Druck, 
den sie teils in den Rachen, teils auf die Brust lokalisieren und der beson­
ders bei wiederholten Anfa.nen, wo den Patienten die bevorstehende Qual 
der kommenden Stunden schon bekannt ist, ein schweres Angstgefiihl 
auslOst. 1st der Anfall voll ausgebildet, so konnen die Patienten nicht 
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mehr die horizontale Lage einnehmen, sie miissen sitzen oder auf und ab 
gehen, vertragen die Beengung durch Kleidung oder Decken nicht mehr, 
reiBen die Fenster auf und verbringen so Stunden, oft Tage in qualendster 
Atemnot. Oft hOrt man schon weithin das besonders das Exspirium be­
gleitende Rasseln, Pfeifen und Singen, die Nasenatmung ist gewohnlich 
behindert und mit geoffnetem, ausgetrocknetem Mund, injizierten Kon­
junktiven, die Arme krampfhaft auf die Unterlage gestiitzt, bei langerer 
Dauer des Anfalls von einem schweren Ermiidungsgefiihl und von stechen­
den Stirnkopfschmerzen, durch den qualenden Husten hervorgerufen, ge­
plagt, so verbringen Asthmatiker Stunden und Tage, oft mit geringen Re­
missionen auch Wochen. Untersucht man im Anfall, so findet man die 
Lunge inspiratorisch geblaht, die Grenzen stehen tief, die Herzdampfung 
ist eingeengt oder ganz iiberlagert, die Lungenrander sind schlecht oder 
gar nicht verschieblich, iiber allen Lungenteilen hort man das verlangerte 
Exspirium mit reichlichem Giemen, Pfeifen lind Schnurren. Das Sputum 
ist auBerordentlich zah und schleimig. Lost sich der Anfall, so schwindet 
allmahlich das Erstickungsgefiihl, die Atmung wird freier, das Sputum 
reichlicher und meist erst in diesem Stadium werden die neben der Eo­
sinophilie charakteristischen Bestandteile des asthmatischen Sputums, 
Curschmannsche Spiralen und Charcot-Leydensche Krystalle entleert. 

Haben wir es nun mit Kindem, besonders jiingeren Alters zu tun, 
welche von asthmatischen Anfallen heimgesucht werden, so fehlen uns ge­
wohnlich die so charakteristischen subjektiven Angaben der Patienten, wir 
sind auf den objektiven Befund angewiesen, der wohl im groBen ganzen 
derselbe ist wie bei Erwachsenen, den wir aber nicht immer werden erheben 
konnen, weil wir bei kiirzerer Dauer der Anfalle zu spat kommen. Daher 
kommt es wohl auch, daB im Kindesalter sicher bronchialasthmatische An­
falle so selten diagnostiziert und fiir gewohnliche Bronchitis gehalten wer­
den. Vollends im Sauglingsalter wird die Diagnose "reines Bronchial­
asthma" nicht immer leicht gestellt werden. 

Viel haufiger nun als das reine Asthma findet man im Kindesalter 
die asthmatische Bronchitis. "Es gibt Individuen, bei denen jede frische 
(oftmals fieberhafte) Bronchitis sofort einen asthmatischen Charakter an­
nimmt, d. h. mit giemenden Rasselgerauschen und maBiger Lungenblahung, 
erschwerter Respiration beginnt.· Diese asthmatischen Symptome ver­
schwinden dann allmahlich bei der Losung des trockenen Katarrhs und 
die bleibende, gewohnliche Bronchitis heilt in Tagen oder Wochen aus" 
(Feer). Die asthmatische Komponente kann aber auch zu anderen Er­
krankungen des Respirationssystems, Schnupfen, Bronchopneumonien, 
hinzutreten, sobald der Trager dieser Mfektion dazu disponiert ist. "Die 
bronchitische Form ist aber weitaus die haufigste ,,(Feer). Es ist das 
Verdienst Heu bners, den Symptomenkomplex der asthmatisehen Bron­
chitis im Kindesalter genauer umschrieben zu haben. Heu bner wies vor 
aHem darauf hin, daB die fiir das Asthma charakteristische Lungenblahung 
und Inspirationsstellung des Thorax schon bei Sauglingen zu beobachten 
sei. "In einer recht erheblichen Zahl von Fallen nun bildet diese Anomalie 
schon beim Kinde keinen nur voriibergehenden Zustand, der mit der akuten 
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Bronchialerkrankung wieder verschwindet, sondem sie fixiert sich all­
mahlich zu einem habituellen, augenscheinlich unter dem EinfluB immer 
neuer Riickfalle jener akuten Bronchitiden, die schlieBlich namentlich 
wahrend der kiihlen Jahreszeit so oft einander folgen, daB die freien Inter­
valle ganz zuriicktreteil und man dann wirklich von chronischer Bronchitis 
sprechen kann." 

Wir haben also mit Heu bner die asthmatische Bronchitis als 
eine Mischform von chronischer Bronchitis und reinemAsthma 
bronchiale anzusehen und werden also, abgesehen von dem eben geschU­
derten klinischen BUd, das Ziige beider Erkrankungen aufweist, auch in 
der Atiologie, dem Verlauf und damit auch in der Prognose Gemeinsam­
keiten zu suchen haben. Ist schon in der Atiologie der essentiellen chro­
nischen Bronchitis das Moment der bakteriellen Infektion zuriick, da­
gegen das der individuellen Disposition stark in den Vordergrund getreten, 
so wird das bei der asthmatischen Bronchitis umso mehr der Fall sein. 
Neben dem eventuellen Bestehen einer Rachitis oder einer lokalen Organ­
minderwertigkeit des Respirationstraktes kommen bei der Entwicklung 
der asthmatischen Bronchitis hauptsachlich exsudative Diathese und ner­
vose Einfliisse in Frage. Schon der Umstand, daB der Beginn der asthma­
tischen Bronchitis sich meist bis in die friiheste Kindheit zuriickverfolgen 
laBt, spricht dafiir, daB bestimmte konstitutionelle Einfliisse eine Rolle 
spielen (Heu bner). Fast samtliche in der Literatur beschriebenen FaIle 
von asthmatischer Bronchitis betreffen exsudative Kinder, hauptsachlich 
solche, die entweder an Ekzemen leiden oder friiher gelitten haben 
(Heu bner, Czerny, Feer, Finkelstein). Beinahe noch mehr aber 
sind es nervose Einfliisse, die bei der Entstehung von asthmatischer 
Bronchitis im Spiele sind. "Denn wenn auch die einzelnen Attacken der 
asthmatischen Bronchitis· der Kinder oft in der klarsten Beziehung zu 
klimatischen Einfliissen stehen, so ist doch das SymptomenbUd dem Bron­
chialasthma der Erwachsenen vielfach so ahnlich, daB es zum mindesten 
hochst verlockend ist, auch beim Kinde einen Krampf der Bronchial­
muskulatur anzunehmen, den manche Sauglingsbronchitis schon durch­
blicken laBt. Auch findenwir bei solchen Kindem oft anderweitige Zeichen 
einer abnormen nervosen Erregbarkeit, beobachten, daB die Miitter oder 
beide Eltem nervose Naturen sind oder auch selbst in der Kindheit an 
ahnlichen Zufallen gelitten haben oder noch Asthmatiker sind. So ge­
winnt diese recht haufige Erkrankung ein eigentiimliches Doppelgesicht." 
(Heubner.) Auch ist bei vielen Kindem asthmatische Bronchitis mit 
anderen Manifestationen sowohl der exsudativen Diathese als der neuro­
pathischen Konstitution kombiniert, viele dieser Kinder leiden an Mi­
grane, zyklischem Erbrechen, Urticaria (Rachford, Pescatore), so daB 
an der atiologischen ZugehOrigkeit der asthmatischen Bronchitis zu beiden 
Konstitutionsanomalien wohl kaum zu zweifeln ist. Mit Friedrich von 
Miiller muB jedenfalls daran festgehalten werden, daB der asthmatische 
Katarrh eine Sonderstellung einnimmt, gekennzeichnet vor allem durch 
die eigenartige Sekretion, der Innervationsstorungen sekre­
torischer uIid vasomotorischer Art zugrunde liegen. 
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Dem Charakter der asthmatischen Bronchitis als Mischform von Bron­
chialasthma und chronischer Bronchitis entsprechend, ist Verlauf und 
Prognose natiirlich durch den Verlauf der die Erkrankung bildenden Kom­
ponenten determiniert. Es ist die landlaufige Anschauung, daB das reine 
Asthma der Kinder in kiirzerer oder langerer Zeit ausheilt. Kassowitz 
schreibt dariiber: "Nach der Pubertatsentwicklung pflegt sich diese Neigung 
zu verlieren und mir ist aus eigener Erfahrung kein Fall bekannt, wo das 
infantile Asthma sich bis in das spatere Alter fortgesetzt hatte." lch 
selbst verfiige iiber eine Beobachtung, aus der das Gegenteil hervorgeht. 

Soweit VerIauf und Prognose nicht vom Verlauf des Athmas, son­
dem von dem der chronischen Bronchitis abhangt, teilt die asthmatische 
Bronchitis in prognostischer Beziehung alle Schicksale der essentiellen 
chronischen Bronchitis. Da es sich meist um rezidivierende Formen han­
delt, diirfte die Prognose quoad vitam nicht ungiinstig sein. Es sind aber 
Falle von asthmatischer Bronchitis beschrieben, welche in chroni­
sche Pneumonie mit Bronchiektasie ausgingen (Heu bner), Vor­
kommnisse, die, denZusammenhang zwischen essentieller undasthmatischer 
chronischer Bronchitis in noch deutlicheres Licht riickend, an sich die Pro­
gnose natiirlich wesentlich triiben. 

In Kiirze· seien noch einige Unterarten der asthmatischen Bronchitis 
gekennzeichnet, die, haufiger bei Erwachsenen als bei Kindem vorkom­
mend, geeignet sind, die Zusammenhange zwischen einfacher, chronischer 
und asthmatischer Bronchitis durch Schaffung allmahlicher trbergange 
des weiteren aufzudecken. 

TeichmiilIer hat unter dem Namen eosinophiler Katarrh eine 
Form der chronischen Bronchitis gekennzeichnet, die sich durch den Ge­
halt des Sputums an eosinophilen Zellen auszeichnet. Die Krankheit kommt 
in jedem Lebensalter, auch bei Kindem vor und dauert gewohnlich meh­
rere Monate, wobei Husten und bisweilen heftige Dyspnoe bestehen. Das 
Sputum ist zah schleimig und enthalt reichlich eosinophile Zellen, manch­
mal aber auch Charcot-Leydensche Krystalle, ja sogar Curschmannsche 
Spiralen. Eigentliche asthmatische Anfalle treten aber nicht auf. Sowohl 
Teichmiiller als sein Lehrer Hoffmann wiesen schon auf den Zusam­
menhang des eosinophilen Katarrhs mit dem Asthma bronchiale hin. 
TeichmiilIer bezeichnete ihn geradezu als rudimentares Asthma. 
E. Sc h wa rz , der sich neuer dings mit der Frage beschii.ftigte, ist der Ansicht, 
"daB das einzige wirklich eosinophile Sputum das asthmatische im weite­
ren Sinn des Wortes ist" und ist demnach der Meinung, daB sowohl der 
eosinophile Katarrh als (bei Erwachsenen) die chronische Bronchitis mit 
Emphysem, die trockene Bronchitis und die fibrinose Bronchitis dem 
Asthma zuzurechnen sind. Dies wird um so einleuchtender, wenn wir in 
neuerer Zeit erfahren haben, daB einerseits auch bei essentieller chroni­
scher Bronchitis sich im Sputum eosinophile Zellen manchmal in groBer 
Zahl finden (Prikryl), daB andererseits auch die asthmatische Bronchitis 
keineswegs immer zu den typischen Anfallen von schwerer Atemnot zu 
fiihren braucht. F. v. Miiller weist darauf hin, daB die asthmatische 
Bronchitis oft bloB einen wochen- und monatelang andauemden Zustand 
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maBiger Oppression und Schweratmigkeit erzeugt, an den die Kranken 
manchmal so sehr gewohnt sind, daB er ihnen selbst weniger auffallig ist 
ala ihrer Umgebung. 

Die Bronchitis pituitosa Laennecs, ein bei Erwachsenen sel­
tenes Krankheitsbild, bei Kindern wohl nochkaum beschrieben, moge 
hier nur kurz erwahnt werden, da sie, ebenfalls meist im VerIaufe eines 
Bronchialasthmas vorkommend, Zusammenhange zwischen Bronchitis und 
Asthma bildet. 

Die plastische (pseudomembranose) Bronchitis (Arbeiten 
von Riegel,F. A. Hoffmann, F. v. Miiller, Posselt, E. Schwarz, 
Liebermeister) ist charakterisiert durch das Aushusten von Bronchial­
ausgiissen, die teils aus Mucin, teils aus Fibrin bestehen. Die mucinosen 
Ergiisse entstehen durch Vberabsonderung von Schleim im Epithel. Die 
fibrinose Exsudation kann aus den Alveolen oder aus verIetzter Bronchial­
schleimhaut stammen. Die Formen des Gerinnsels entstehen durch die 
Atembewegungen der Bronchien (Hart und Lehfeldt). Wenn wir von 
den symptomatischen Formen (bei Croup, Pneumonie, Variola, Masern, 
Einatmen giftiger Dampfe) absehen, ebenso von der akutenidiopathischen 
Form, die mehr den Eindruck einer Infektionskrankheit macht, sondern 
nur die chronische idiopathische Form betrachten, so handelt es 
sich um eine ebenfalls monate-, manchmal jahrelang dauernde Erkrankung, 
die mit Anfii.llen von Atemnot einhergeht, an deren Ende dann Bronchial­
ausgiliise ausgehustet werden. Auch hier sind die. Zusammenhange mit dem 
Asthma bzw. der asthmatischen Bronchitis auBerordentlich klar. Posselt 
halt die· idiopathische Bronchitis fibrinosa fiir prinzipiell verschieden vom 
Asthma bronchiale. Er glaubt, daB die Fibringerinnsel, auch wenn sie 
sehr groB und reichlich sind, keine asthmatischen Anfalle hervorrufen. 
Die Bronchitis plastica tritt aber sehr haufig bei Menschen auf, die sonst 
an Asthma leiden. Ein weiterer Zusammenhang beteht darin, daB in den 
Gerinnseln haufig eosinophile Zellen und Charcot-Leydensche Krystalle ge­
funden werden. ;Ehenso konnen nach dem Aushusten der Bronchialaus­
giisse, also nach dem Aufhoren der Dyspnoe, genau so wie wir es oben fiir 
das echte Asthma gesehen hahen, Curschmannsche Spiralen im schlei­
migenSputum entleert werden. Ein hierhergehorigerFall von Schneider 
bei einem Kinde (daselbst auch Literatur) hetraf ein Kind mit Polysero­
sitis, das diesen Zusammenhang mit dem Asthma auf· das deutlichste 
manifestierte. Auch hier wurden im Sputum Krystalle und Spiralen aus­
gehustet. 

Wir Behan also bei allen diesen Formen leicht erkennbare Zusammen­
hange. Mag auch das klinischeBild in gewissen DetailauBerungen vari­
ieren, die beiden atiologischen Grundpfeiler, essentielle chronische Bron­
chitis und Asthma bronchiale, tragen den vielfach komplizierten Bau der 
verschiedenen Formen der chronischen asthmatischen Bronchitis und be­
stimmen ihren Verlauf. 



602 Richard Lederer: 

IV. Bronchotetanie. 

Im Jahre 1913 beschrieb Lederer unter dem Namen Bronchotetanie 
ein Krankheitsbild, das, jedenfalls auf einem Krampf der Bronchialmusku­
latur beruhend, einen Zusammenhang in der Reihe der hier beschriebenen 
Krankheitsformen darstellt. Das klinische Bild der Bronchotetanie, in der 
ersten Publikation an sechs Fallen erlauten, wurde bald auch von anderer 
Seite beobachtet (Rietschel, Wieland, Curschmann, Ibrahim, 
Oberndorfer, Breuning, Hirsch und Schneider) und 1919 von 
Lederer in einer 2. Publikation an weiteren 11 Fallen nach verschiede­
nen Gesichtspunkten erweitert. Das, worin sich die Bronchotetanie von 
allen bisher beschriebenen Krankheitsbildem unterscheidet, ist der Um­
stand, daB das Krankheitsbild eine einheitliche, scharf umschriebene atio­
logische Basis hat: die Bronchotetanie kommt nur auf dem Boden der 
Spasmophilie vor. Mogen vielleicht auch andere dispositionelle Momente 
(exsudative Diathese, Rachitis, Neuropathie) in der Anamnese broncho­
tetanischer Kinder gefunden werden, sie spielen immer nur die Rolle eines 
zufalligen Nebenbefundes, der vielleicht sogar mit seinen Teil an der all­
gemeinen Minderwertigkeit solcher Individuen hat. Ausschlaggebend 
aber fiir das Wesen der Bronchotetanie, mithin auch fiir die Stellung der 
mitunter nicht leichten Diagnose dieses Krankheitsbildes, ist das Vor­
handensein von manifester Spasmophilie. Und da wir gerade bei dieser 
Konstitutionsanomalie bei unsem diagnostischen Erwagungen nicht so im 
Dunkeln tappen, wie bei den andem Konstitutionsanomalien, da wir auBer 
der rein klinischen Beobachtung in der Bestimmung der peripheren elek­
trischen Nervenerregbarkeit ein beinahe mathematisches MaB fiir das Be­
stehen oder Nichtbestehen von spasmophiler Diathese besitzen, s6 stehen 
unsere atiologischen Erwagungen bei der Bronchotetanie auf wesentlich 
besser fundiertem Boden, als bei anderen konstitutionell bedingten Er­
krankungen. 1m iibrigen tritt die Bronchotetanie ja seltener als selbstan­
dige Erkrankung auf (unter den insgesamt 17 Fallen Lederers 3mal) und 
die an Bronchotetanie erkrankenden Kindel' zeigen entweder schon vor 
Einsetzen der Erscheinungen von seiten des Respirationstraktes oder gleich­
zeitig mit diesen oder bald nachher auch anderweitige KrankheitsauBe­
rungen der spasmophilen Diathese, so daB selbst ohne Feststellung der elek­
trischen Erregbarkeit unsere diagnostischen Erwagungen in ein bestimmtes 
Fahrwasser gelenkt werden. 

1. Hiiufigkeit des Vorkommens. 

Die ersten 6 Faile Lederers wurden unter 767 klinisch beobachteten 
Kindem gefunden, es kam also eine Bronchotetanie auf 128 Kranke, was 
einem Prozentsatz von 0,78 Proz. entspricht. Die in der 2. Publikation 
Lederers genannten 11 FaIle kamen auf 2609 im Krankenhaus aufgenom­
mene Kinder "alles mit AusschluB von Infektionskrankheiten), d. h. eine 
Bronchotetanie auf 243 Kranke, das sind 0,41 Proz. Die Bronchotetanie 
ist also jedenfalls Viel haufiger als das reine Asthma, das nach Kissel in 



Chronische Bronchitis, Bronchialasthma und Bronchotetanie. 603 

0,0025 bzw. 0,0046 Proz. der in russischen Krankenhausem aufgenomme­
nen Kinder, nach den oben von mir berechneten Zahlen in 0,022 Proz. 
der klinischen Aufnahmen (mit AusschluB von Infektionskrankheiten) vor­
kommt. Auch die an meinem klinischen Material festgestelIte Zahl von 
0,044 Proz. der klinisch aufgenommenen Kinder fiir die asthmatische 
Bronchitis betragt nur ungefahr den 10. Teil der kleineren Vorkommens­
zahl fiir die Bronchotetanie. Die fiir die asthmatische Bronchitis gefundene 
Zahl von 0,88 Proz. an meinem ambulatorischen Materialliegt wohl etwas 
hoher als die fiir die Bronchotetanie gefundenen Zahlen, beruht aber auf 
einem kleinen Material, so daB man sie kaum zum Vergleich heranziehen 
kann. Man wird also jedenfalIs festhalten konnen, daB die Bronchotetanie 
sicher wesentlich haufiger vorkommt als das reine Bronchialasthma der 
Kinder, wahrscheinlich auch ofter als die asthmatische Bronchitis. 

Was die Haufigkeit des Vorkommens der Bronchotetanie im Vergleich 
zu den anderen Formen der Spasmophilie aruangt, liegt nur die Angabe 
Lederers iiber seine zuerst publizierten 6 FalIe vor, denen im ganzen 
58 FalIe von Spasmophilie mit auch anderen Erscheinungen gegeniiber-­
standen. Die Bronchotetanie wiirde also nach diesen Zahlen in 10 Proz. 
alIer FalIe von Spasmophilie vorkommen. 

Was die .Tahreszeit des Auftretens der Bronchotetanie aruangt, so 
folgt sie im allgemeinen den gewissen GesetzmaBigkeiten, denen die Tetanie 
iiberhaupt unterliegt. Sporadische FaIle kommen wohl wahrend des 
ganzen Jahres vor. Die Mehrzahl der FaIle aber gruppiert sich auf zwei 
Abschnitte des Jahres, -im Friihjahr bis in den Friihsommer hinein und 
dann im Spatherbst. Die 17 FaIle Lederers verteilen sich, nach Monaten 
geordnet, folgendermaBen: 

I 
1 

II 
3 

III 
1 

IV 

o 
V 
3 

VI 

2 
VII VIII IX 
o o 1 

X 
2 

XI XII 
1 3 

Rietschels Fall gelangte im Mai, Wielands beide Falle im Januar und 
Oktober zur Beobachtung. 

2. Klinisehes BUd. 

Den folgenden Betrachtungen sind die 17 von Lederer beschriebenen 
FaIle zugrunde gelegt. Das am meisten hervortretende, in keinem FaIle 
fehlende Symptom der Bronchotetanie ist die eigenartige Dyspnoe. Die 
Atmung der an Bronchotetanie erkrankten Kinder ist auffallend miih­
sam, meist keuchend und laut hOrbar. Die Dyspnoe ist von exquisit ex· 
spiratorischem Typus, entsprechend dem Grundsatz, daB Atemhindemisse 
der unteren Luftwege immer exspiratorische, die der oberen Luftwege in­
spiratorische Dyspnoe erzeugen (Rach). Die Kinder zeigen je nach Schwere 
des Falles Nasenfiiigelatmen, meist auch Einziehungen am Rippenbogen 
und in jugulo. Besonders bei schwer rachitischen Kindem mit weichen 
Rippen oder solchen mit schon bestehenden Thoraxdeformitaten, wodurch 
die Atmung schon ohnedies stark behindert ist, ist die Atemnot sehr stark 
und die Einziehungen sehr deutlich hervortretend. Das Inspirium ist ge-
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wohnlich kurz, <las Exspirium wesentlichlanger, das dabeihervorgebrachte, 
meist weithin horbare Atemgerausch zeigt einen keuchenden oder pressen­
den Charakter und endet mit einem kurzeIi stof3weisen Ausatmen. Pneu­
mographisch lassen sich die zeitlichen Verhaltnisse von Inspirium und Ex­
spirium gut darstellen. In 2 Fallen der2. PublTh:ation konnte auf der Rohe 
der Bronchotetanie ein Pneumogramm angelegt werden, welches zeigte, 
daB das Exspirium ungefahr 3% mal so lang war als das Inspirium und in 
2 Absatzen verlief. Wahrend des ersten zeichnete der Rebel eine langere 
horizontale Strecke, wahrend der das Keuchen gebOrt wird. Dann folgt 
steiler Anstieg bei horbarem stoBweisen Ausatmen. Reilt die Broncho­
tetanie aus, so kehrt der Atemtypus wieder zur Norm zuriick. In- und Ex­
spirium zeigen auf dem Pneumogramm annahernd gleich lange Phasen. 
Die eigenartige Form der Dyspnoe ist fiir Bronchotetanie charakteristisch 
und auch in den leichtesten Fallen nacliweisbar. 

Die Bronchotetanie kommt entweder als alleinige Manifestation der 
Spasmophilie zur Beobachtung, haufiger aber in Begleitung einer oder 
mehrerer anderer KrankheitsauBerungen dieser Konstitutionsanomalie. 
Laryngospasmus, Karpopedalspasmen oder Eklampsie sind die gewohn­
lichen Trabanten der Bronchotetanie. Am haufigsten sind es die Karpo­
pedalspasmen, die die Bronchotetanie begleiten, der Laryngospasmus ist 
etwas seltener, die Eklampsie tritt entweder initial auf und leitet das Ma­
nifestwerden der Spasmophilie ein oder sie beendet eine mehr oder minder 
lange Erkrankung. In 2 Fallen der 2. Publikation wurde auch eine Tetanie 
des RarnblasenschlieBmuskels beobachtet, gleichzeitig ·mit bestehender 
Bronchotetanie. Interessanter und dementsprechend schwerer zu deuten 
sind natiirlich jene Falle, in denen die Bronchotetanie als alleinige 
auBere ManifestatioIi der Spasmophilie in Erscheinung tritt. In einem 
Falle hestand sie durch 9 Tage als alleiniges Symptom der spasmophilen 
Diathese und fiihrte unter dem EinfluB einer ganz akuten Ernahrungs­
storung zum Tode, in einem zweiten FaIle ging sie nach 5tagigem Bestehen 
in Heilung aus. In einem ganz akuten FaIle bestand die Bronchotetanie 
durch 4 Tage als alleiniges Symptom. Erst am Tage des Todes traten 2 An­
falle von Laryngospasmus auf, indessen zweitem das Kind starb. Wieder 
in einem anderen Falle bestand die Bronchotetanie als alleiniges Symptom 
durch 9 Tage, dann traten Karpopedalspasmen auf, unmittelbar darauf 
Eklampsie, nach 3 Wochen ein Pseudotetanus. Vollends ein Kuriosum 
stellt ein Fall der 1. Publikation dar, in dem eine Bronchotetanie durch 
2% Monate als alleiniges Symptom einer akuten rezidivierenden Tetanie 
(Escherich) bestand. Erst 2 Tage vor dem Tode wurde zum erstenmal 
des Facialisphanomen positiv. 

Als auslosende Ursachen fiir die Entstehung einer Bronchotetanie 
kommen alle jene "Noxen in Betracht, die geeignet sind, eine Spasmophilie 
manifest werden zu lassen. Vor allem sind es Ernahrungsstorungen und 
infektiose Erkrankungen des Respirationstraktes, die die schlummernde 
Diathese in die Erscheinung treten lassen. Von den 17 Fall~n litten vor 
Eintritt der Bronchotetanie 5 an meist akuten Ernahrungsstorungen, 7 an 
Erkrankungen des Respirationstraktes, meist grippaler Natur, ein Fall 
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war mit manifester Spasmophilie schon in klinischer Beobachtung und auf 
dem Wege der Besserung, akquirierte aber eine Hausinfektion von Per­
tussis, die eine Bronchotetanie manifest machte. Bei den iibrigen Fallen 
ist von auslosenden Ursachen der manifest en Spasmophilie nichts bemerkt. 

Untersucht man Kinder mit Bronchotetanie, so findet man zunachst 
in den meisten Fallen die bekannten Zeichen manifester Spasmophilie, in 
der Mehrzahl der FaIle Karpopedalspasmen,. gewohnlich mit Odemen an 
Hand- und FuBriicken, oder laryngospastische Anfalle, in schweren Fallen 
Eklampsie. Auch das vielgestaltige Bild des Pseudotetanus Escherich 
wurde in 3 Fallen beobachtet. Die Zeichen der mechanischen und galva­
nischen tJbererregbarkeit der peripheren Nerven wurden in allen Fallen ge­
funden. Durch das Bestehen der eigentiimlich veranderten, miihsamen, 
keuchenden Atmung auf Veranderungen des Respirationstraktes aufmerk­
sam gemacht, findet man bei der physikalischen Untersuchung auffallende 
Besonderheiten. Es finden sich iiber den Lungen Dampfungsbezirke, die 
manchmal sehr scharf begrenzt sind, bisweilen aber unmerklich in Gebiete 
normalen oder tympanitischen Schalles iibergehen. Verlauft der ProzeB 
sehr akut, so vergroBern sich diese Dampfungsgebiete bisweilen sehr rasch, 
verlauft er langsamer, so konnen sie ihren Sitz vielfach wechseln, verschwin­
den mitunter vollstandig, um an anderen Stellen wieder aufzutreten. Geht 
die Erkrankung in Heilung aus, so verschwinden die Dampfungen voll­
standig und machen normalem Lungenschall Platz. Sind die Dampfungen 
einigermaBen ausgebreitet und verlauft der ProzeB stiirmisch, ist beson­
ders die Atmung stark verandert, so findet man iiber anderen Lungenteilen 
tympanitischen Schall, Tiefstand der Lungengrenzen, Einengung oder 
tJberlagerung der Herzdampfung und mangelnde Verschieblichkeit der 
Lungengrenzen, also die Zeichen der akuten Lungenblabung. Bei der Aus­
kultation hort man iiber den Dampfungen zunachst verscharftes, beiIange­
rem Bestehen derselben aber bronchiales Atmen und klein- bis mittelgroB­
blasiges konsonierendes Rasseln oder Knisterrasseln. In einzelnen Fallen 
tritt das Rasseln friiher auf als die Dampfung. Entsprechend der Verande­
rung des Atemtypus ist iiber allen Lungenabschnitten das Exspirium stark 
verlangert. Wurde die Bronchotetanie durch Erkrankung~n des Respira­
tionstraktes ausgelost oder bestehen solche gleichzeitig mit Bronchotetanie, 
so sind natiirlich neben den hier beschriebenen Veranderungen des phy­
sikalischen Befundes noch die durch die meist infektiOse Erkrankung be­
dingten zu horen. Handelt es sich um katarrhalische Erkrankungen der 
oberen Luftwege (Pharyngitis und Tracheitis), so wird fortgeleitetes 
grobes Rasseln oder Schnurren zu horen sein; entwickeln sinh gleicbzeitig 
pneumonische Herde, so sind die durch die Pneumonie bedingten physi­
kalischen Erscheinungen und jene, die durch die Bronchotetanie bervor­
gerufen werden, bei gleichzeitigem Bestehen wohl kaum auseinanderzu­
halten. 

In den meisten, besonders den schwer und letal endigenden Fallen 
von Bronchotetanie besteht Fieber, das mitunter hohe Grade erreichen 
kann. Besonders bei gleicbzeitigen grippalen Affektionen werden Tempe­
ratursteigerungen bis zu 40 Grad und dariiber beobachtet, doch gibt es 
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schwere, zum Tode fiihrende, autoptisch sichergestellte Falle von Broncho­
tetanie, die wahrend ihres ganzen Bestandes vollstandig afebril verlaufen 
(Fall 2 der 2. Publikation). 

Die Leukocytenzahl wurde nur in 2 Fallen bestimmt, die Zahlung er­
.gab einmal 11300, im zweiten Falle 15600 Leukocyten. 

Das Rontgenbild der Bronchotetanie ergibt auBerordentlich inter­
essante und wichtige Aufschliisse. In 7 Fallen wurde eine Rontgenaufnahme 
des Thorax gemacht, und ergab eine unscharfe Verschleierung einzelner 
Lungenteile. Wahrend die Pneumonie mehr oder weniger scharf begrenzte 
Schatten gibt, ist die Lungenzeichnung bei Bronchotetanie eigentiimlich 
verwischt, ohne scharfe Grenzen in die normal "helle" Umgebung iiber­
gehend. Dieses charakteristische Bild findet sich allerdings nur bei aus­
gesprochenen, schweren Fallen. Wieland wies darauf hin, daB die Digni­
tat des Rontgenbildes eine erhebliche Einschrankung dadurch erleidet, 
daB die Verschleierung bei kleinsten oder initialen Lungenveranderungen 
gar nicht oder nicht eindeutig erkennbar ist. Lederer hat tatsachlich 
leichtere, in Heilung iibergehende FaIle beschrieben, bei denen die fiir 
ausgesprochene Falle charakteristische Verschleierung entweder nicht ein­
deutig zur Darstellung gebracht werden konnte oder iiberhaupt vollstandig 
fehlte. -

Fassen wir die klinische Symptomatologie der Bronchotetanie zusammen, 
so muB uns die charakteristisch veranderte, keuchende, miihsame, exspi­
ratorische Dyspnoe auf ein in den tieferen Luftwegen sitzendes Hindernis 
aufmerksam machen. Dieses Hindernis kann, in Analogie zu den meist 
gleichzeitig bestehenden Krampfzustanden an der quergestreiften Mus­
kulatur und zu der Tatsache, daB beinahe auch alle anderen glatten Mus­
kelgruppen von tetanischen Krampfzustanden befallen werden konnen 
(KunIi, Feer, Escherich, Finkelstein, Ibrahim, Koeppe, Falta 
und Kahn, Curschmann, Falta und Rudinger, Hagenbach­
Burkhardt, Sachs, Oddo und Scarles, Viereck), nur in einem auf 
Spasmophilie beruhenden Krampf der glatten Bronchialmuskulatur 
gesucht werden. 1st der Fall leicht und dauert die Erkrankung nicht 
zu lange, so ~rden sich auBer der typisch veranderten Atmung keine 
weiteren klinischen Symptome bemerkbar machen, ist aber der ProzeB 
stiirmischer oder hauptsachlich langer dauernd, so finden wir bei der kli­
nischen Untersuchung Dampfungsbezirke, die nach ihrem Verhalten als 
Atelektasen gedeutet werden konnen, deren Bestehen durch das Rontgen­
bild bei solchen Fallen erwiesen wird. Auch kommt es zum Austritt von 
Odem, was sich in kleinblasigem Rasseln oder Knisterrasseln au Bert. 

3. VerIan! nnd Prognose. 

Der Verlauf der Bronchotetanie kann sich nun durchaus verschieden­
artig gestalten, abhangig zunachst von der Schwere des Falles, dem Bestehen 
anderweitiger Erscheinungen von Spasmophilie, die an sich das Leben in 
hohem MaBe gefahrden konnen, oder von Komplikationen anderer N atur, 
und schlieBlich abhangig von dem rechtzeitigen Einsetzen energischer 
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antispasmodischer Therapie. Das Fehlen letzterer ist wohl in dem einen 
oder anderen der ersten 6 von Lederer beschriebenen FaIle schuld daran, 
daB aIle 6 FaIle ad exitum kamen. Das Krankheitsbild war damals noch 
nicht in seiner Zugehorigkeit zur Spasmophilie erkannt, vielfach konnte 
auch die Diagnose intra vitam nicht gestellt werden. Auch Wielands 
beide FaIle endeten letal, ebenso die FaIle von Hirsch und Schneider, 
Ibrahim, Breuning. Von den spateren 11 Fallen Lederers kamen nur 
mehr 4ad exitum, 7 gingen ih Genesung aus, ebenso der Fall von Rietschel. 

Betrachten wir zunachst den Verlauf der letal geendigten FaIle, so 
kann die Erkrankung auBerordentlich stiirmisch verlaufen; meist unter 
Beteiligung auch anderer Muskelgruppen am tetanischen Symptomen­
komplex, laryngospastischen oder eklamptischen Anfallen fiihrt die Er­
krankung unter hohem Temperaturanstieg in wenigen Tagen zum tod­
lichen Ende. Andere FaIle wieder ziehen sich tagelang hin, unter viel­
fachem Wechsel der Erscheinungen, Verschwfnden und Wiederauftreten 
der Atelektasen an denselben oder an andl;lren Stellen. Bisweilen gelingt 
es durch entsprechende Therapie, die Spasmophilie und damit auch die 
Bronchotetanie latent zu machen. 1st aber die Zeit der Einwirkung anti­
spasmodischer Therapie nicht geniigend lang gewesen, oder war die ~ehand­
lung nicht energisch genug, so kann eine interkurrente Erkrankung, sei 
sie infektioser Natur oder eine Ernahrungsstorung, den ProzeB wieder 
manifest machen und bisweilen iiberraschend zum Tode fiihren. Dabci 
ist es wiederum moglich, daB die Bronchotetanie an sich unmittelbare 
Todesursache ist oder daB das Ende durch eine der iibrigen Manifestatio­
nen der Spasmophilie, Laryngospasmus,· Eklampsie, Herztetanie herbei­
gefiihrt wird. Bei langer bestehenden Bronchotetanien, hauptsachlich bei 
solchen mit Beteiligung anderer Muskelgruppen am Krampfzustand, be­
sonders wenn es sich um Pseudotetanus handelt, kommt es zu einer extre­
men Macies des Korpers. 

Ob eine Bronchotetanie in Heilung iibergeht, hangt sowohl von der 
Schwere der Erkrankung als von dem rechtzeitigen Einsetzen energischer 
Therapie abo Nur ein Fall Lederers heilte ohne eigentliche antispasmo­
dische Therapie. Bei den in Heilung ausgehenden Fallen, hauptsachlich 
bei denjenigen, bei welchen der akut bedrohliche Zustand durch Calcium 
oder Magnesium bekampft wird, bildet sich die Atelektase meist in wenigen 
Tagen zuriick, die Atmung wird ruhiger, In- und Exspirium gleich lang. 
Nach den spater gemachten Erfahrungen Lederers gelingt es, bei rich­
tiger DiagnosensteHung und sofort einsetzender Thera pie, die vor aHem 
die Bekampfung der durch die Bronchotetanie bestehenden unmittelbaren 
Lebensgefahr zum Ziele haben muB, auch schwere FaIle, selbst salcha mit 
Pseudotetanus, zur dauernden Heilung zu bringen. 

4. Pathologische Anatomie. 

Bei samtlichen zur Obduktion kommenden Fallen findet man auBer 
mehr oder weniger zufalligen oder nebensachliclien Befunden in anderen 
Organen (Hirnodem, Parenchymdegeneration, Serosablutungen usw.) cha­
rakteriStische Veranderungen an den Lungen. Gewisse Teile derselben sind 
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blaurot verfii.rbt, von glatter und glanzender Oberflache und deutlich ver­
mehrter Konsistenz. Diese blaurote Verfarbnug umfa.Bt entweder groBere 
Teile eines Lappens oder einen ganzen oder mehrere Lappen, selbst eine 
ganze Lunge. Bisweilen aber tritt sie fleckweise auf, Streifen von nor­
malem Lungengewebe zwischen sich freilassend. Schneidet mandiese 
blaurot gefarbten Stellen ein, so zeigt die Schnittflache keinerlei Verande­
rungen, die auf eine Entziindung hinweisen. Die blaurote Verfarbung 
reicht auf dem Querschnitt verschieden weit in das Gewebe hinein, bis­
weilen ist der verfarbte Streifen nur ~ cm breit, in der Mehrzahl der Falle 
breiter, mitunter reicht die Verfarbung sogar bis an die Lungenwurzel und 
erfaBt also die ganze Dicke eines Lappens oder einer Lunge. Heraus­
geschnittene Stiickchen dieser blaurot verfarbten Lungenpartien zeigen 
negative Schwimmprobe. 

An anderen Teilen der Lunge findet sich Emphysem. Die Lungen 
sind an diesen Stellen blaB, fiihlen sich polsterartig an und lassen sowohl 
an ihrer kostalen wie mediastinalen Seite, besonders an den Randern und 
an den Grenzen der Lappen stecknadelkopf- bis bohnengro.6e, mit Luft 
gefiillte Blasen! die bald vorspringen, bald im Niveau der Oberflache liegen, 
erkennen. 

Die mikroskopische Untersuchung der blaurot verfarbten Partien be­
statigt vollkommen die makroskopisch geatellte Diagnose auf Atelektase. 
Die Alveolen sind als solche nicht mehr erkennbar, man sieht Endothel­
zelle neben Endothelzelle liegen. Die BlutgefaBe zeigen vermehrten Blut­
gehalt. Irgendwelche Zeichen von Entziindung, Rundzelleninfiltration, 
Fibrinausscheidung usw. fehlen .• Auch die Bronchien erweisen sich frei von 
Entziindungserscheinungen. Ein Befund, den Hirsch und Schneider 
erhoben haben (das Epithel der kleineren Bronchien war in Falten gelegt) 
kann aber nur mit groBter Vorsicht im Sinne eines Bronchospasmus ge­
deutet werden, sowie es die Verff. in Erwagung ziehen. Vielmehr ist dieser 
mikroskopische Befund als Leichenerscheinung schon lange bekannt. 

Die Verteilung von Atelektase und Emphysem in den bisher be­
schriebenen Fallen gestaltet sich vollkommen unregelma.6ig. Bisweilen 
sind beide Unterlappen atelektatisch, die Oberlappen emphysematos, in 
anderen Fallen wieder ist der eine Oberlappen atelektatisch, der andere 
von Emphysem eingenommen. Ebenso konnen auch beide Unterlappen 
entgegengesetzte Verteilung von Atelektase und Emphysem zeigen. In 
einem Falle wieder war nur der Mittellappen atelektatisch, alle iibrigen 
Lungenteile emphysematos. Bei einem von Lederer beschriebenen und 
bei dem von Hirsch und Schneider verOffentlichten Fall finden sich 
die Atelektasen herdweise iiber die ganze Lunge verstreut. Bei den von 
Wieland, Oberndorfer und Breuning mitgeteilten Fallen von Bron­
chotetanie ist eine genauere Lokalisation von Atelektase und Emphysem 
nicht angegeben. 

5. Diagnose. 

Die Diagnose der Bronchotetanie wird, abgesehen von ganz schweren 
und eindeutigen Fallen, immer schwierig sein. Haben wir einen einschla.-
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gigen Fall vor uns, so wird zunachst die Diagnose auf Spasmophilie .zu 
stellen sein. Liegen andere Manifestationen dieser Konstitutionsanomalie 
vor, die vielleicht schon in der anamnestischen Angabe als bestehend ver­
merkt werden, oder treten dieselben gleichzeitig mit der Bronchotetanie 
auf, so wird schon der klinische Aspekt des Kindes die diagnostischen Er­
wagungen in die richtige Bahn lenken. Liegen weder Karpopedalspasmen 
noch Laryngospasmus noch Eklampsie vor, so wird den Geubten schon 
ein gewisser gespannter Ausdruck des Gesichtes ("Tetaniegesicht"), beson­
ders bei Kindem, die gleichzeitig schwer rachitisch sind, auf das Bestehen 
von Spasmophilie aufmerksam machen. Vorhandensein des Chvostek­
schen, eventuell des Peroneusphanomens (Trousse~usches Phanomen ist 
sicher seltener) werden einen bestehenden Verdacht auf Spasmophilie be­
statigen, das Ergebnis einer elektrischen Untersuchung mit groBter Sicher­
heit erharten konnen. Doch konnen in ganz vereinzelten Fallen aIle diese 
Symptome im Stiche lassen. In einem FaIle der 1. Publikation Lederers 
war der Verlauf durch 2Y2 Monate irrefiihrend, die Erkrankung verlief wie 
eine rezidivierende Pneumonie und erst zwei Tage vor dem Tode war das 
Facialisphanomen zum erstenmal positiv und veranlaBte eine elektrische 
Untersuchung, . die auch entsprechende Werte ergab. 

1st also auf diese Weise die Diagnose auf manifeste Spasmophilie sicher­
gestellt, so wirddie typisch vetanderte Atmung auf eine Beteiligung des 
Respirationstraktes aufmerksam machen. Exspiratorische Dyspnoe mit 
keuchend.em oder pressendem, weithin horbarem Exspirium miissen bei 
einem spasmophilen Kinde unbedingt zunachst an Bronchotetanie denken 
lassen. Ergibt die Untersuchung Dampfungsbezirke mit verscharftem 
oder bronchialem Atmen, eventuell Rasseln, andererseits Blahung der an­
deren Lungenteile mit Tiefstand der Lungengrenzen, Fehlen der respira­
torischen Verschieblichkeit, Oberlagerung der Herzdampfung, so wird der 
Verdacht auf Bronchotetanie noch naher rucken. Es handelt sich nun 
darum, festzustellen, ob eine bei einem solchen Kinde gefundene Dampfung 
mit dem eben geschilderten veranderten Atemgerausch auf Atelektase 
oder auf pneumonische Infiltration zuruckzufiihren ist. Wenn ein Damp­
fungsherd vorliegt, so beweist das ja nur, daB an der von ihm eingenomme­
nen Stelle Lungengewebe von vermindertem Luftgehalt liegt (Jurgensen). 
Die Auskultation uber den gedampften Partien ist nicht in der Lage, zwi­
schen Atelektase und Pneumonie zu entscheiden. Die Lehrmeinung, "wo 
uber einer Dampfung lautes Bronchialatmen gebOrt wird, handelt es sich 
um eine Pneumonie, fehlt dasselbe, dann kann Pneumonie, aber es kann 
auch Atelektase vorhanden sein" (Jurgensen), laBt sich nach den von 
Lederer, spater von Wieland beschriebenen Fallen, fiir die nach Bron­
chotetanie entstehenden Atelektasen zumindest,nicht aufrechterhalten. 
Da wir gesehen haben, d,aB selbst Dampfungen mit lautem Bron­
<lhialatmen sich bei der Autopsie doch nur als Atelektasen erwiesen (Le­
derer, Wieland), bei denen auch die histologische Untersuchung jeden 
Verdacht auf eine entziindiche Infiltration des betreffendenLungenab­
schnittes zerstreuen konnte, miissen wir auch den ersten Teil des von Jur­
gensen aufgestellten Satzes in eine Form des Zweifels kleiden: auch dort, 
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wo iiber einer Dampfung lautes Bronchialatmen gehort wird, kann es sich 
um Pneumonie, es kann sich a ber auch nur um Atelektase handeln. 

Die feinblasigen Rasselgerausche geben kein brauchbares differen­
tialdiagnostisches Moment zwischen bronchotetanischer Atelektase und 
rein entziindlichen Affektionen der Luftwege abo Nach Lederers An­
nahme sind sie hei der Bronchotetanie auf ein Odem zuriickzufiihren, das 
ein Analogon zu den Hand- und FuBriickenodemen der Karpopedalspas­
men ist. Bei langer bestehendem Krampf der Bronchialmuskulatur kommt 
es zur Ausscheidung des Odems in das Lumen der benachbarten Bronchien. 
Da es sich aber bei denPneumonien junger Kinder meist um Bronchopneu­
monien handelt, kann das Rasseln sehr gut auch einer Bronchitis der tiefe­
ren Luftwege, eventuell einer Bronchitis capillaris angehoren. Auch bei 
dieser sind feinblasige Rasselgerausche sowohl wie Knisterrasseln horbar, 
nur tritt letzteres nur wahrend des Inspiriums auf, ersteres auch wahrend 
des Exspiriums, beide aber sind 'nicht nur iiber der Dampfung, sondern 
iiber weitere Lungenteile horbar, da sie sich ziemIich weit iiber den Ort 
ihrer Entstehung hinaus verbreiten. 

Eher gibt schon, lediglich bei Betrachtung der Perkussions- un.d Aus­
kultationsverhaltnisse, die Beobachtung desVerlaufes im physikalischen 
Befund Anhaltspunkte zur Entscheidung zwischen Atelektase und Pneu­
monie in die Hand, besonders bei den Fallen, die sich lange hinziehen und 
einen vielfachen Wechsel der Erscheinungen bieten. Es gibt ja wohl auch 
"wandernde" Pneumonien, doch bleiben, wenn einmal ein pneumonischer 
Herd irgendwo festgestellt ist, die Erscheinungen durch einige Zeit vor­
handen und zeigen die fUr Pneumonie charakteristischen, uns wohlbekann­
ten Veranderungen im physikalischen Befund. Doch sind auch diese Unter­
schiede sehr unsicher und iiberdies, wie gesagt, nur bei der Moglichkeit 
langerer Beobachtung brauchbar. . 

Handelt es sich vollends, wie gar nicht selten, um Kombination von 
Bronchotetanie mit entziindIichen Erkrankungen der Luftwege, so wird 
die Diagnose durch physikalische Untersuchung allein wohl kaum zu stellen 
sein. Schon die durch eine Tracheitis oder Bronchitis der groBeren Bron­
chien geschaffenen Veranderungen sind geeignet, unsere diagnostischen 
Erwagungen sehr zu erschweren. Ziehen wir noch in Betracht, daB auch 
durch eine Bronchitis der feineren Bronchien, besonders bei solchen mit 
langerdauerndem Verlauf durch eine Verstopfung von Bronchialasten mit 
Sekret Atelektase hervorgerufen werden kann, so steigern sich die Schwie­
rigkeiten der Diagnose ganz erheblich. In diesem FaIle mag es vieIleicht 
mitunter gelingen, durch Schreienlassen des Kindes oder durch kiinstIichen 
Eingriff (Bad mit kalter VbergieBung usw.) eine forcierte Inspiration zu 
erzielen, damit den VerschluB des Bronchus zu lOsen und die Atelektase zu. 
beheben. Bei Bronchotetanie wurde etwas Derartiges nie beobachtet. Be­
stehen, wie es in einigen Fallen von Bronchotetanie gesehen wurde, kleine 
pneumonische Einsprengungen in einem atelektatischen Herd, so ist die 
Differentialdiagnose intra vitam wohl unmogIich. 

Der Temperaturverlauf zeigt kein fiir Bronchotetanie charakteristi­
Bches Bild. Es wurden aIle Moglichkeiten beobachtet, von vollstandig 
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fieberlosem Verlauf (selbst bei schweren, todIich verlaufenden Fillen) bis 
zu hochsten Temperaturgraden. Ganz akut und foudroyant verlaufende 
und rasch zum Tode fiihrende FaIle verlaufen gewohnlich unter hohen 
Temperaturen. Gegeniiber Pneumonie kann der Temperaturverlauf nur 
dann differentialdiagnostisch Vilrwertet werden, wenn es sich um ein re­
lativ schweres Bild mit fieberlosem Verlauf handelt. Doch kommen ja 
auch "asthenische" Pneumonien vor, die mit nur geringen, selbst ohne 
Temperatursteigerungen verlaufen. 

Die Leukocytenzahl wurde nur in zwei Fallen bestimmt und ergab 
kein brauchbares differentialdiagnostisches Moment. Auch die Chlorid­
ausscheidung ist, wenn die Bronchotetanie wie gewohnlich mit Fieber 
verlauft, zur Differentialdiagnose gegeniiber Pneumonie nicht verwendbar. 

Ala wichtigstes Unterscheidungsmerkmal, aber nur in ausgesproche­
nen Fillen, figuriert das Rontgenbild. 1st es zur Ausbildung von Atelek­
tasen gekommen, so ergibt eine Rontgenaufnahme die oben beschriebene 
unscharfe Verschleierung der atelektatischen Lungenpartien. Die ver­
schleierten Stellen gehen unscharf in das Gebiet normaler Lungenhelligkeit 
iiber. Nun hat Wieland an einem Fall von schwerer Spasmophilie mit 
kleinsten, diffus zerstreuten, lobularpneumonischen Herdchen ein ahn­
liches Bild auf der Rontgenplatte erhalten. Andererseits betonte Lederer 
schon in der 1. Publikation, daB es mit fortschreitender trbung gelingen 
wiirde, auch leichtere, in Heilung ausgehende Falle von Bronchotetanie 
zu beobachten, bei denen der ProzeB nicht so ausgesprochen und 
vor allem nicht so weit vorgeschritten sein muB. TatsachIich wurden von 
Lederer in der 2. Publikation solche FaIle beschrieben, bei denentrotz 
klinisch anzunehmender Bronchotetanie das Rontgenbild versagte. Denn 
wie Lederer in der 1. Publikation schon erwahnte und Rietschel beson­
ders betont, stellt die Atelektase ja nicht das Wesen der Bronchotetanie 
dar, sondern nur eine Folge des pathogenetischen Prozesses, des Bronchial­
muskelkrampfes auf spasmophiler Basis. In leichteren und kiirzer dauern­
den Fallen wird eben diese Folge nicht eintreten und damit sind wir des 
wichtigsten differentialdiagnostischen Mittels, des Rontgenogramms, be­
raubt. 

Als neues, aber gewiB nicht entscheidendes differentialdiagnostisches 
Moment hat Lederer in der 2. Publikation das Pneumogramm angegeben. 
Auf der Rohe der Bronchotetanie zeichnet der Pneumograph eine Kurve, 
deren inspiratorische Phase kurz und steil gestaltet ist, deren exspirato­
sche aus zwei Teilen besteht. Der erste Phasenteil der Exspiration ver­
lauft nahezu horizontal, man hort wahrend seiner Dauer den keuchenden 
oder pressenden Ton, dann erfolgt kurzer steiler Anstieg zur Abszisse, 
wahrend dessen man das stoBende Ausatmen bOrt. Die Phase der Exspi­
ration ist 3}fmal so lang wie dieder Inspiration. Dem Pneumogramm 
soIl gewiB keine zu groBe diagnostische Bedeutung beigemessen werden. 
ErstEms ist es an eine ziemlich groBe Apparatur gebunden, die nicht iiber­
all vorhanden ist, und zweitens ist es, absolut abgelesen, nur von be­
schranktem Wert. Schon Riegel in seinem klassischen Werk, spater Aron 
macht darauf aufmerksam, wie vorsichtig Atemkurven beurteilt werden 
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miissen, je nach der Methode, mit der sie aufgenommen sind. Schon ver­
schiedene Einstellung desselben Apparates an verschiedenen Korperstellen, 
Verwendung verschiedener Apparate, Aufnahme der Kurven an wachen­
den oder schlafenden Menschen U8W. bedingen groBe Verschiedenheiten der 
Kurvenbilder. Fauth veroffentlichte VOl' kurzer Zeit Atemkurven, die 
mit einem von ihm selbst konstruierten Apparat aufgenommen waren, 
der es ermoglichte, die Atembewegungen von drei Seiten des Korpers gleich­
zeitig zu schreiben. Leider fand sich unter den abgebildeten Kurven keine, 
die fiir unsere FaIle einigermaBen hatte zum Vergleich dienen konnen. 
Jedenfalls konnte an einem schweren Fall von Bronchotetanie, der aber 
in Heilung ausging, das Pneumogramm, das auf der Rohe der Erkrankung, 
wie eben beschrieben, charakteristische Veranderungen zeigte, nach der 
Heilung wiederholt werden, und erlaubte so, da mit derselben Methodik 
aufgenommen, den Vergleich mit der normalen Atmung nach Abheilung 
der Bronchotetanie, wo In- und Exspirium annahemd gleich lang waren. 

Fassen wir also noch einmal Zllsammen, was uns an diagnostischen 
Hilfsmitteln bei der Bronchotetanie zur Verfiigung steht, so konnen wir 
sagen, daB aus einem oder dem anderen Symptom allein die Diagnose nie 
zu stellen sein wird, sondem daB es auf eine Zusammenfassung aller Er­
schein11:ngen unter genauester Verwertung aller Angaben der Anamnese 
und des klinischen Status ankommen wird, um eine sichere Diagnose auf 
Bronchotetanie stellen zu konnen. Absolut notwendig fiir die Diagnose 
Bronchotetanie sind der Nachweis von manifester Spasmophilie und der 
typisch veranderten Atmung. Nur in den leichtesten und ganz kurz dau­
emden Fallen wird man Symptome von Atelektase vermissen. In allen 
schweren oder langer dauemden Fallen, besonders an allen infolge von 
Bronchotetanie ad exitum kommenden Fallen wird Atelektase und vi­
kariierendes Emphysem zu finden sein. Die Diagnose der Atelektase selbst 
ist durch Perkussion und Auskultation nur mit Wahrscheinlichkeit zu 
stellen, das Rontgenbild gibt eine charakteristische unscharfe Verschleie­
rung der Lungenzeichnung im Gegensatz zur Pneumonie, welche schmer 
umgrenzte Infiltrationsherde zeigt, mit Ausnahme von kleinen und ini­
tialen entziindlichen Lungenveranderungen, die unter Umstanden eben­
falls nur eine unscharfe Verschleierung aufweisen konnen (Wieland). 
("tTher die Differentialdiagnose gegeniiber dem Asthma vergleiche den 
nii.chsten Abschnitt.) 

6. ltiologie und Pathogenese. 

Das Zustandekommen einer Bronchotetanie muB also folgender­
maBen gedacht werden: Die Bronchotetanie stellt ein A~uivalent der 
anderen KrankheitsauBerungen der spasmophilen Diathese dar, sic ist 
nach ihrem ganzen Wesen und Auftreten den Krampferscheinungen an 
den iibrigen quergestreiften und glatten Muskelgruppen gleichzuhalten. 
Am meisten Analogien hat sie mit den Karpopedalspasmen. Infolge eines 
solchen tonischen Krampfes der glatten Bronchialmuskeln entsteht ein 
Atmungshindemis, das sich vor allem im Auftreten der charakteristisch 
veranderten Dyspnoe von ausgesprochen exspiratorischem Typus auBert. 
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Besteht dieser Krampfzustand gentigend lange Zeit, so wird die Lichtung 
der kleinsten Bronchien verschlossen, die von ihnen versorgten Alveolen 
werden somit yom Zutritt der Atmungsluft abgesperrt. Dieser Krampf­
zustand kann stunden-, tage-, selbst wochenlang dauern. Infolgedessen 
wird die in den Alveolen befindliche Luft absorbiert (Lichtheim) und 
die Wande der Alveolen zur Bertihrung gebracht - der betreffende Lungen­
teil wird atelektatisch. Bei der anatomischen Untersuchung findet man 
andere Lungenteile emphysematos geblaht. Bei genauer klinischer Unter­
suchung und Beobachtung des Verlaufes kann man das Auftreten der 
Lungenblahung verfolgen und konstatieren, daB sie spater auftritt als die 
Atelektase. Atelektatische und geblahte Lungenabschnitte zeigen keine 
Regel in ihrer gegenseitigen Verteilung (vgl. Abschnitt tiber pathologische 
Anatomie). Daraus laBt sich folgern, daB der bronchotetanische Muskel­
krampf durchaus nicht ein allgemeiner sein muB, sondern daB er isolierte 
Teile des Bronchialbaumes befallen kann - ein weiteres Analogon zu den 
tibrigen Manifestationen der Spasmophilie, und zwar sind es offenbar die 
kleineren und kleinsten Bronchien, die yom Krampf verschlossen werden. 

Eine weitere Analogie zu den Karpopedalspasmen besteht darin, daB 
es zum Austritt von Odem kommt. Die Frage der Entstehung dieses 
Odems ist noch nicht geklart. Der Austritt der Fltissigkeit erfolgt, da es 
sich unserer Annahme nach um die feinsten Bronchien handelt, in das 
Lumen der benachbarten Bronchien. Bei der Auskultation hort man fein­
blasiges Rasseln oder Knisterrasseln, das tiber den ~efallenen Lungen­
abschnitt, aber auch tiber weitere Lungenteile hin gehort werden kann. 

Dieser Krampfzustand der BrollChialmuskulatur kann nun kiirzere 
oder langere Zeit bestehen. In leichteren Fallen und bei geeigneter The­
rapie lost er sich in kurzer Zeit. Dje Atmung wird wieder ruhiger, daB 
Exspirium nahert sich in seiner Lange dem Inspirium, war eine Damp­
fung oder Rasseln vorhanden, so verschwinden sie. In schweren Fallen, 
die sich langere Zeit hinziehen, kann der Krampf an einer Stelle nach­
lassen, um an einer anderen wieder aufzutreten. In ganz schweren Fallen 
fiihrt die Erkrankung in der Weise zum Tode, daB entweder die Broncho­
tetanie alleinige Todesursache ist, dann erfolgt der Tod unter langsam zu­
nehmender Zyanose, immer groBerer Atembehinderung und Herzschwache, 
oder die Bronchotetanie ist nicht direkte Todesursache, sondern nur die 
Erkrankung an anderweitigen Manifestationen von Spasmophilie <;lr­
schwerend. Der Tod erfolgt dann entweder im laryngospastischen oder 
eklamptischen Anfall oder durch Herztetanie (Ibrahim) mit plotzlichem 
Herzstillstand. 

7. Therapie. 

Die beste Therapie der Bronchotetanie ist wie tiberall die moglichst 
frtihzeitige SteHung der Diagnose. Wenn man erkennt, daB das mit so 
charakteristisch veranderter Atmung einhergehende Krankheitsbild durch 
manifeste Spasmophilie zustande gekommen ist, so sind einer energisch 
einsetzenden antispasmodischen Therapie schon die Wege gewiesen, und 
die Bronchotetanie bildet selbst in schweren Fallen, wie Lederer in der 
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2. Publikation gezeigt hat, ein dankbares Objekt der Behandlung. Die 
alteren Mittel der Spasmophiliebekampfung, Milchentzug, Wiederanlegen 
an die' Brust, reine Mehlnahrung, kommen, da alle diese Behandlungen 
erst eine Umstimmung des Stoffwechsels als therapeutisch wirksame MaB­
nahme zur Voraussetzung haben, sehr oft zu spat. Auch der Phosphor­
lebertran braucht zu lange Zeit, um zu wirken. Calcium in geniigenden 
Dosen, hauptsachlich als, Calcium chloratum oder Calcium bromatum, 
2-3-5 g p. d., sind imstande, den akut bedrohlichen Zustand giinstig 
zu beeinflussen und die unmittelbare Lebensgefahr so lange abzuwenden, 
bis eine der oben angefiihrten, auf Veranderung des Stoffwechsels ab­
zielenden MaBnahmen ihre Wirkung entfaltet. Eine Dauerwirkung des 
Calciums ist im Sinne Voorhoeves bei geniigend langer Verabreichung 
sicher zu erwarten. Schloss hat Tricalciumphosphat mit Lebertran zur 
Behandlung der Spasmophilie angegeben. Was Raschheit der Wirkung 
anlangt, so steht Magnesiulllsulfat in subkutaner Anwendung obenan 
(nach Berend 0,2 g pro Kilogramm Korpergewicht in 10proz. Losung). 
Die prompte Wirkung bei der Magnesiumsulfat-Injektion auf eine Broncho­
tetanie mit schwerer Spasmophilie, Karpopedalspasmen, tJdemen, Facia­
lisphanomen, Sphincterenkrampf der Blase, hochgradigster elektrischer 
Obererregbarkeit (Fall 11 der 2. Publikation Lederers) binnen 24 Stun­
den muB jeden, der diese Wirkung einmal gesehen hat, veranlassen, in 
ahnlichen lebensbedrohenden Fallen die Gefahr durch Magnesiumsulfat 
moglichst bald abzuwenden. 1st eine gewisse Stabilisierung erreicht, so 
empfiehlt es sich, die Dauerheilung der Spasmophilie und damit auch der 
Bronchotetanie durch lange fortgesetzte Gaben von Calcium oder Phos­
phorlebertran oder Tricalciumphosphatlebertran zu erreichen. 

V. Obergange und Gemeinsamkeiten. Difierentialdiagnose. 

Oberblicken wir die Gesamtheit der eben beschriebenen 3 Gruppen 
von Krankheitsbildern, so finden sich teils gemeinsame Gesichtspunkte, 
teils Obergange von der einen zur anderen Gruppe. Oberdies kommen 
zweifellos Mischformen verschiedener Krankheitsbilder vor. 1m konkreten 
Fall wird daher die Differentialdiagnose, die Einreihung eines Falles zu 
einem bestimmten Krankheitsbild nicht immer leicht sein. Wir finden 
einerseits flieBende Dbergange von der essentiellen chronischen Bronchitis 
zum Bronchialasthma; die Glieder der Kette bilden die rezidivierende 
Bronchitis, der eosonophile Katarrh, die plastische und die asthmatische 
Bronchitis. Andererseits wird die Differentialdiagnose der durch ihre 
atiologische Basis scharf umrissenen Bronchotetanie gegeniiber. dem 
Asthma sehr schwer, wenn es sich um Asthma bei einem spasmophilen 
Kinde handelt. Und schlieBlich konnen wir den Ring schlieBen, wenn wir 
die Beziehungen zwischen Bronchotetanie und chronischer Bronchitis be­
trachten. Das Krankheitsbild der Bronchotetanie ist noch nicht geniigend 
lange bekannt, so daB der Fall in praxi noch nicht eingetreten ist. Es 
laBt sich aber sehr leicht denken, daB bei einem spasmophilen Kinde mit 
chronischer Bronchitis eine Differentialdiagnose gegeniiber Bronchoteta-
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nie in Frage kame. - Ohne der Natur Gewalt anzutun, werden wir ver­
suchen mussen, im gegebenen Fall die Zugehorigkeit zu einem oder dem 
anderen Krankheitsbilde zu bestimmen, und bei der Kompliziertheit der 
Verhaltnisse wird es notwendig sein, alle Moglichkeiten in atiologischer, 
anatomischer, klinischer und auch therapeutischer Hinsicht zu erortem. 

1. Atiologie. 

Sehen wir von der Atiologie in bakterieller Hinsicht ab, was ja nur 
fi1r gewisse Formen von chronischer Bronchitis in Betracht kommt, so 
muS festgehalten werden, daB die Hauptursache fiir das Vorkommen del' 
drei Krankheitsbilder auf dem Boden del' konstitutionellen Minderwertig­
keit liegt. Mit aller Scharfe hebt sich VOl' aHem die Bronchotetanie ab, die 
nur bei spasmophilen Kindem vorkommt. LaSt sich Spasmophilie 
durch klinische Beo bachtung und hau ptsachlich durch elek­
trische Untersuchung ausschlieBen, so kommt die Zugehorig­
keit eines Krankheitsbildes zur Bronchotetanie iiberhaupt 
nicht in Frage. Anders natiirlich, wenn Spasmophilie vorhanden ist. 
Hier muB unterschieden werden zwischen mehr weniger zufalligem Zusam­
mentreffen einer Spasmophilie mit einer akuten odeI' chronischen Er­
krankung del' Atmungswege oder mit Asthma und einem kausalen Zu­
sammenhang zwischen der Konstitutionsanomalie und einer der genannten 
Erkrankungen. Letzteres diirfte fUr die akuten und chronischen Respi­
rationserkrankungen entziindlicher N atur wohl nicht in Frage kommen. 
Wie das Bestehen einer Spasmophilie als Nebenbefund auf den Ablauf 
besonders der akuten Erkrankungen del' Atmungswege wirkt, ist bekannt 
(Finkelstein u. a.). Fiir die chronischen Bronchitiden ist nichts der­
artiges beschrieben. Die Frage des Asthmas auf kausal spasmophileI' 
Basis wurde von H. Curschmann fUr den Erwachsenen behandelt, von 
Rietschel fUr das Kindesalter zur Diskussion gesteHt. Del' Fall Cursch­
manns ist allerdings fUr die Annahme eines spasmophilen Asthmas sehr 
bestechend. Bei einem Mann mit asthmatischen Anfallen und einem 
tetanoiden Symptomenkomplex gingen asthmatische und tetanische Sym­
ptome synchron, die antispasmodische Calciumthera pie beseitigte auch die 
asthmatischen Anfalle. Wie weit bei einem so vielgestaltigen Krankheits­
bild, wie es das Asthma ist, diese Erklarung des Asthmas ex juvantibus 
zulassig ist, mag dahingestellt bleiben, was auch schon Curschmann er­
wahnt. Fiir das Sauglingsalter wurde von Rietschel die Moglichkeit 
eines Vorkommens von Asthma, besonders abel' der asthmatischen Bron­
chitis auf spasmophiler Basis erwogen. Auf diesem Gebiete werden genaue, 
nach jeder Richtung hin die Zusammenhange beriicksichtigende klinische 
Beobachtungen notwendig sein, urn Aufklarung zu schaffen, besonders urn 
nicht ein Spiel mit dem Worte "Asthma" zu treiben. Der Fall 3 aus 
Wielands Publikation liefert dafUr ein treffendes Illustrationsfaktum. 

Ein 2monatlicher Saugling mit typischen asthmatischen Anfallen, die sich 
im AnschluB an eine Bronchitis entwickelt l)atten, bekommt im Alter von 4 Monaten 
eine Spasmophilie. Es besteht eine gewisse Abhangigkeit nicht nur der spasmophilen, 
sondern auch der Lungenerscheinungen (Asthma und Dyspnoe) von der Therapie bzw. 
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von der Ernahrungsweise, so daB die Annahme einer spasmophilen f!rundlage der 
asthmatischen Lungenaffektion vielleicht nahegelegen hiitte, wenn das Kind nicht 
schon vor Ausbruch der Spasmophilie als typischer Asthmatiker in klinischer Be­
obachtung gestanden hiitte (Milchschorf, Bluteosinophilie von 10 Proz.). Trotz der 
hochgradigen Dyspnoe und Zyanose konnte weder klinisch noch rontgenologisch je­
mals das geringste Zeichen von Atelektasenbildung nachgewiesen werden. Das Kind 
starb akut in einem eklamptischen Anfall, die Obduktion ergab auBer Rachitis nega­
tiven Organbefund. 

Die Rachitis stellt wohl einen gemeinsamen Nenner als begun­
stigendes dispositionelles Moment fUr aIle hier beschriebenen Krankheits­
formen dar. Ihre groBe Bedeutung fur das Entstehen und noch mehr 
fiir das Nichtausheilen gewisser Formen von chronischer Bronchitis wurde 
oben erortert. Die stertorose Tracheobronchitis kommt ausscWieBlich bei 
Rachitikern VOl' (Henoch, Finkelstein, Kassowitz). Ihre Heilung 
geht Hand in Hand mit del' Heilung del' Knochenerkrankung. Auch fiir 
andere Formen del' chronischen Bronchitis ist das Bestehen einer Rachitis 
schon aus rein mechanischen Grunden auBerordentlich belangvoll. DaB 
die Rachitis in del' Atiologie des reinen Asthmas eine Rolle spielt, ist nicht 
anzunehmen. Fiir die asthmatische Bronchitis kommt sie aus denselben 
Grunden in Betracht, wie fUr die essentielle chronische Bronchitis. DaB 
die Bronchotetanie hauptsacWich bei Rachitikern beobachtet wird, ist bei 
dem innigen Zusammenhang von Rachitis mit Spasmophilie selbstver­
standlich. Doch wurden mehrere FaIle von Bronchotetanie beschrieben, 
die selbst bei rigorosester Priliung auf rachitische Merkmale sich als voll­
standig frei von Rachitis erwiesen (Lederer). 

Die exsudative Diathese spielt in del' Atiologie del' Bronchotetanie 
gar keine Rolle, eine um so groBere in del' des Asthmas. Bei del' vielfach 
schwierigen Auseinanderhaltung von Bronchotetanie und Asthma iet 
dieses Moment von ausschlaggebender Bedeutung. Del' oben zitierte Fall 3 
Wielands bietet dafiir ein treffendes Beispiel. Umgekehrt konnte auch 
del' Fall eintreten, daB ein exsudatives Kind gleichzeitig spasmophil ist 
und eine Bronchotetanie bekommt. Auch diesel' Fall wurde in praxi noch 
nicht beobachtet, doch ware diese Moglichkeit sichel' leicht gegeben und 
die Differentialdiagnose gegeniiber dem Asthma ware dann natiirlich auch 
schwer. Fiir die chronische Bronchitis hat die exsuc1ative Diathese in­
sofern eine Bedeutung, als die durch die Konstitutionsanomalie bedingte 
Anfalligkeit nicht nul' del' Haut, sondern auch del' Schleimhaute Gelegen­
heit zu immer neuen RiickfaIlen, besonders bei del' rezic1ivierenden Form, 
schafft. 

Die neuropathische Konstitution ist schlieBlich nul' fiir die Ent­
stehung des Bronchialasthmas von Wesenheit, sei es, daB sie rein lokal 
als Ubererregbarkeit gewisser Nervenendigungen auftritt odeI' daB sie all­
gemeiner Natur ist. 

2. Pathologische Anatomie und Physiologic. 

Einigen del' hier beschriebenen Krankheitsbilder entsprechen wohl 
umgrenzte anatomische Befunde, so del' essentiellen chronischen Bronchi-
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tis, der chronischen Pneumonie, den auf angeborenen Veranderungen be­
ruhenden und den erworbenen Bronchiektasien. Sowohl fiir das 
Asthma als auch im gewissen Sinne fiir die Bronchotetanie 
fehlt uns das anatomische Bild des eigentlich pathogeneti­
schen Prozesses, wir sehen nur seine Folge, beim Asthma die Eosino­
philie, die Spiralen und Kristalle, die LungenbHi.hung oder das Emphysem, 
bei der Bronchotetanie die Atelektasenbildung. Charakteristisch ist 
also nicht die anatomische Veranderung als solche, sondern 
fiir das Asthma eben der asthmatische Anfall, fiir die Bron­
chotetanie der Bronchialmuskelkrampf auf spasmophiler 
Basis, welcher die schwere Atembehinderung hervorruft. "Ein patho­
logisch-anatomisches Krankheitsbild ,Asthma' gibt es nicht" (Marchand). 
Dieser Satz gilt daher im gewissen Sinn auch fiir die Bronchotetanie. 
Es ist klar, daB es auch im anatomischen Befund Ubergange und Misch­
formen gibt. Vor allem gilt das fiir die asthmatische Bronchitis, die auch 
in anatomischer Hinsicht eine Mittelstellung einnimmt, ja die anatomischen 
Befunde sind es vor allem, die die ZugehOrigkeit eines Krankheitsbildes 
zur einen oder anderen Form bestimmen. Neben organisch entziindlichen 
Veranderungen finden wir sowohl beim eosinophilen Katarrh als bei der 
Bronchitis plastica, als bei der asthmatischen Bronchitis Elemente des 
reinen Bronchialasthmas, Eosinophilie, Spiralen, Kristalle. Besonders in­
struktiv sind jene Formen, wo auf bakteriell einheitlicher Basis entstehende 
chronische InfektiQnen der Luftwege (Diphtherie) sich mit Asthma kom­
binieren (Marchand). 

Zwei anatomische Bilder sind es jedoch vor allem, die fast allen hier 
beschriebenen Krankheitsbildern gemeinsam sind, das ist die Atelektase 
und die Lungenblahung bzw. das Emphysem. 

Unvollstandige Ausdehnung der Lungen wurde erstmalig im Jahre 
1832 von E. Jorg in seiner Dissertation beschrieben, Legendre wies als 
erster die erworbene Atelektase als zweite Form dieser Krankheit nacho 
Die weiteren Forschungen galten immer dem Zustandekommen bzw. der 
Atiologie der Atelektase. Scbon Mendelsohn zeigte im Jahre 1845, daB 
die Lungenveranderungen nach Vagus-Durchschneidung atelektatischer 
Natur sind und daB die gleichen Veranderungen durch VerschluBder 
Luftwege und durch Kompression der Lunge erzeugt werden. Er erkannte 
als Hauptursache der Atelektase den Katarrh der Bronchien und Schwache 
der Atemmuskeln, besonders bei Masern, Keuchhusten, Typhoid, Croup, 
ferner bei Rachitis, chronischem Darmkatarrh der Sauglinge mit gleich­
zeitigem Bronchialkatarrh. Schon im folgenden Jahre (1846) konnte 
Trau be im Tierexperiment zeigen, daB der kiinstliche VerschluB eines 
Bronchialrohres eine Atelektase der von demselben versorgten Lungen­
gebiete zur Folge hat. Damit war die Fragestellung wieder um ein Stiick 
hinausgeriickt. Es handelte sich darum, den Mechanismus des Luftleer­
werdens der Alveolen bei erworbener Atelektase festzustellen. Gairdner 
(1850) nahm an, daB die Schleimpfropfen, die bei der Bronchitis die Bron­
chien verstopfen, wegen des allmahlich sich verengernden Lumens der­
selben nach Art eines Kegelventiles wirken, daB sie bei der Inspiration 
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luftdicht schlie Ben , daB der Exspirationsstrom hingegen sie in die Hohe 
treibt und dadurch den VerschluB aufhebt. So solI die in der abgeschlosse­
nen Lungenpartie enthaltene Luft durch die Exspirationsbewegungen all­
mahlich vollkommen ausgepreBt werden, wahrend die Erneuerung der­
selben durch das bei der Inspiration bestehende Hindernis unmoglich ge­
macht wird. Trotzdem diese Hypothese auf physikalischen Unmoglich­
keiten beruht, wurde sie von Rilliet und Barthez tibernommen und be­
kam dadurch groBe Verbreitung. Bartels war der erste, der sie bestritt 
und zunachst konstatierte, daB die zu atelektatischen Lungenteilen flih­
renden Bronchien nicht immer Sekret enthalten. Fiir diese FaIle suchte 
er das Hindernis flir die inspiratorische Fiillung der Alveolen in einer durch 
die Reizung der Bronchialschleimhaut ausgelosten spastischen Kontrak­
tion der Bronchialmuskeln bei gleichzeitiger katalThalischer Schwellung 
der Schleimhaut. Hier ware also zum erstenmal fiir die Entstehung der 
Atelektase die uns heute gelaufige Theorie des Asthmas ausgesprochen. 
Wir werden sehen, daB bei sicheren Fallen von Asthma, die im Anfall ge­
storben sind, Atelektasen nicht nachgewiesen werden konnen, daB also 
diese Erklarung der Entstehung der Atelektasen nicht zutreffend ist. 
Bartels selbst erkannte, daB dabei noch ein zweiter Faktor wirksam ist, 
namlich die absorbierende Tatigkeit des durch die die Alveolen umspinnen­
den CapillargefaBe zirkulierenden Blutes, auf die Virchow zuerst auf­
merksam gemacht hat. Lichtheim, dessen grundlegende Anschauungen 
tiber die Entstehung der Atelektase auch heute noch gelten, beschaftigte 
sich, auf exakt physikalisch-physiologischer Basis stehend, mit der Ent­
stehung der Atelektase und wies eindringlich darauf hin, daB die Mog­
lichkeit einer vollstandigen Absorption der Luft durch das in der Lunge 
zirkulierende Blut nicht so ohne weiteres verstandlich ist. "Es kann das 
Blut ebensowenig wie irgendeine andere Fliissigkeit aus einem geschlosse­
nen Raum ein Gas vollstandig absorbieren, die Absorption muB in dem 
Augenblick aufhoren, wo die Spannung des Gases in der zu absorbierenden 
Atmosphare und in der absorbierenden Fliissigkeit sich das Gleichgewicht 
halten. Von diesem Zeitpunkt ab wird jede Erniedrigung der Gasspannung 
der Atmosphare so lange ein Entweichen von Gas aus der Fliissigkeitzur 
Folge haben, bis das gestorte Gleichgewicht wieder hergestellt ist. Es gilt 
dies selbstredend ebenso fiir jeden einzelnen Bestandteil eines Gasgemenges 
und in unserem speziellen Fall nicht nur fiir den Stickstoff und die Kohlen­
saure, sondern auch flir den Sauerstoff der atmospharischen Luft. Denn 
wenn auch der Sauerstoff nicht nach den Absorptionsgesetzen vom Blut 
aufgenommen wird, sondern mit Hamoglobin eine chemische Verbindung 
eingeht, so ist doch diese chemische Verbindung nur solange moglich, als 
die Sauerstoffspannung der Atmo~phare nicht unter einen gewisstm Wert 
sinkt." Trotz dieser Bedenken konnte aber Lichtheim nachweisen, daB 
alle Formen der Atelektase durch eine Absorption derLungenluft von dem 
in den LungengefaBen kreisenden Blut zustande kommen, und daB die 
vollkommene Absorption der Luft nur deshalb moglich ist, weil die Ela­
stizitat des Lungengewebes nicht nur ein Zurtickgehen der Lunge auf den 
Zustand erfordert, den sie im Tierexperiment nach Eroffnung der Pleura-
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hohle einnimmt, sondern weil dieselbe bestrebt ist, Luft aus der Lunge 
vollkommen zu verdrangen, den Fotalzustand derselben wieder herzu­
stellen. Der Fall, den Ledderhose im J'ahre 1916 beschrieb, kann als 
klassischer Beweis fiir die Lichtheimsche Lehre angesehen werden. Es 
handelt sich um die Leiche eines reifen und lebensfahigen Kindes, das 
5 Tage gelebt hatte. An der Leiche wurden Zeichen auBerer Gewaltein­
wirkung nicht gefunden. Die Lungen waren vollstandig luftleer, die Tra­
chea und die Bronchien bis in ihre feinsten Verastelungen erfiillt mit zahem, 
griingelbem, zum Teil mit Milch gemengtem Schleim, von dem auch etwas 
im Magen sich befand. Die rechte Hemisphare fand sich vollstandig, die 
linke teilweise von Blut bedeckt, in der Schadelgrube befand sich reichlich 
fliissiges Blut. Die Veranderungen im Schadel sind augenscheinlich da­
duroh entstanden, daB ,nach dem Gestandnis der Mutter sie den Kopf des 
Kindes gegen die Brust gedriickt hatte. Der Verf. folgert, daB dadurch die 
Blutung auf die Gehirnoberflache und BewuBtlosigkeit herbeigefiihrt wurde. 
Diese bewirkte, daB Mageninhalt in den Rachenraum, und da er wegen der 
BewuBtlosigkeit weder wieder verschluckt noch ausgeworfen wurde, von 
da durch Aspiration bis in die feinsten Verastelungen der Luftrohre ge­
langte. Es erfolgte Erstickung, und da diese wahrscheinlich von der Herz­
tatigkeit iiberdauert wurde, Aufsaugung der Lungenluft. 

Ist also dergestalt der Mechanismus der Entstehung der Atelektasen 
sichergestellt, sosind es, seit jeher als solche gewertet, zwei Momente, die das 
Einsetzen dieses Mechanismus hervorrufen, der VerschluB der Bronchien 
und die Schwache der Atembewegungen (Steffen, Henoch und aIle 
neueren Hand- und Lehrbiicher der Kinderheilkunde). Unter den Mo­
menten, die einen VerschluB der Bronchien bewirken, steht die Erfiillung 
der Bronchien mit Schleim obenan. Wir werden also bei chronischer 
Bron9hitis unter Umstanden Atelektase antreffen. Als zweites ursach­
liches Moment kommt die Schwache der Atembewegungen in Betracht. 
Hier ist es die Rachitis, die besonders begiinstigend auf die Entstehung 
von Atelektasen wirkt. Teils kommt hier die muskulare Schwache der 
Rachitiker in Betracht, die durch die Weichheit der Rippen noch unter­
stiitzt wird; teils sind es auch Faktoren der Kompression, durch Verbie­
gungen der Thoraxwand, die Atelektasen leichter entstehen lassen. Wir 
werden also hauptsachlich bei der Kombination beider Zustande, der 
stertorosen Tracheobronchitis der Rachitiker Atelektasenbildung zu er­
warten haben (Henoch, Bendix, Hoffmann, Kassowitz). Die 
Mitteilungen von Rommelaere und Leviste scheinen nach der Ansicht 
Hoffmanns nicht Atelektasen, sondern eigentiimliche Formen von Pneu­
monien betroffEm zu haben. 

Wenn wir uns also an die heute gelaufige Einteilung der Atelektase 
halten 1. in Atelektase infolge ungeniigender Atembewegungen, 2. Ob­
struktionsatelektase, 3. Kompressionsatelektase, so werden wir bei der 
chronischen Bronchitis als wichtigstes Moment die Obstruktion, den Ver­
schluB eines Bronchialrohres durch Schleimmasse finden. Unterstiitzend 
wirkt Schwache der Atembewegungen, hauptsachlich bei Rachitikern, 
und die Kompression kann nur dann angenommen werden, wenn infolge 
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hochgradiger Thorax-Rachitis eine derartige Verbiegung der Rippen er­
folgt, daB daraus eine Raumbeengung im Thorax entsteht. 

Wie steht es nun aber mit der Atelektasenbildung beim Asthma 
und bei der Bronchotetanie? Nach aIlem, wasiiber das Zustande­
kommen von Atelektase bekannt ist, waren beim Asthma die Bedingungen 
dafiir gegeben. Es ist daher verstandlich, daB nach der erst en Be­
schreibung del: Bronchotetanie von einigen Autoren ein prinzipieller Un­
terschied zwischen Asthma und Bronchotetanie nicht zugegeben wurde. 
Kassowitz war der erste, der die Bronchotetanie mit dem von ihm 
beschriebenen "chronischen Asthma der Rachikiter", von dem er behaup­
tet, daB es auf einem Bronchialmuskelkrampf beruhe, identifizieren wollte. 
Der Beweis, daB das so genannte Krankheitsbild tatsachlich durch einen 
Bronchialmuskelkmmpf hervorgerufen wiirde, wurde niemals erbracht. 
1m iibrigen wurde die Sonderstellung des chronischen Asthmas der Rachi­
tiker in der Literatur niemals beriicksichtigt, und tatsachlich scheint dieses 
Krankheitsbild mit der stertorosen Tracheobronchitis Henochs und 
Finkelsteins identisch zu sein. Rietschel fand, daB sich das Asthma 
von der Bronchotetanie nur in schweren Fallen, die eben zur Atelektasen­
bildung fiihren, trennen lasse. Leichtere FaIle von Asthma wiirden oft 
unter die "Bronchotetanie" fallen. Auch Januschke meint, daB die 
Folgeerscheinungen des Bronchospasmus (einmal erhohter, ein anderes­
mal verminderter Luftwechsel, Lungenblahung, Mitteistellung oder Ate­
lektase) einfach von der Intensitat und Dauer des Grundprozesses ab­
hangen und prinzipiell keine verschiedenen Krankheitsbilder darstellen. 
Lederer dagegen betont nachdriicklich, daB die Bronchotetanie vom 
Asthma prinzipiell verschieden sei. Tatsachlich ist das Vorhanden sein 
oder Nichtvorhandensein von Ateiektasen geeignet, in dieser Frage doch 
einige Aufklarung zu schaffen, wobei strikte daran festzuhalten sein'wird, 
daB die Atelektase nicht den GrundprozeB darsteIlt, sondern die Folge des 
Bronchialmuskelkrampfes (Rietschel, Lederer II). Es lassen sich aber, 
wenn man Vergleiche anstellen will, nur schwere FaIle von Asthma 
einerseits und Bronchotetanie andererseits oder leichte FaIle 
beider Erkrankungen gegeniiberstellen. Lederer hat schon in der 
1. Publikation bemerkt, daB bei fortschreitender Kenntnis des Krank­
heitsbildes der Bronchotetanie es moglich sein wiirde, leichtere FaIle zu 
erkennen, die nicht zur Atelektasenbildung fiihren. Tatsachlich wurden 
dann in der 2. PUblikation einige solcher FaIle beschrieben. Die schweren 
FaIle hingegen (Lederer, Wieland, Oberndorfer, Breuning, 
Hirsch und Schneider) fiihrten samtlich unter Atelektasenbildung zum 
Exitus. Es wurde bisher noch kein todlich endigender Fall 
von Bronchotetanie ohne Atelektasenbildung beschrieben, 
und auch schwere FaIle, die zur Heilung kamen, konnten klinisch als mit 
Atelektasen behaftet erkannt werden. 

Wie steht es nun aber mit dem Asthma? MaBgeblich sind nur jene 
FaIle von Asthma, die im Anfalle gestorben sind und zur Obduktion kamen. 
Fiir das kindliche Asthma ist nichts derartiges bekannt. In der Literatur 
existieren im ganzen zirka 12 genau untersuchte FaIle bei Erwachsenen. 
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die im Anfall ad exitum kamen (Leyden, Berkart, A. Schmidt, A. 
~raenkel, von Jezierski, Ellis, Moencke berg und Marchand). 
In keinem dieser FaIle wurde Atelektasenbildung beobach­
tet. Intensiver und langdauernder Bronchialspasmus fiihrt 
also bei Asthma niemals zur Atelektasenbildung, immer nur 
zur Lungenblahung bzw. zum Emphysem, bei der Broncho­
tetanie immer zur Atelektase. Das laBt doch darauf schlieBen, 
daB die beiden Prozesse ihrer Genese nach verschieden sind, und daB die 
Bronchotetanie eine Sonderstellung einnimmt (Lederer, Aschenheim). 

Ebenso wie die Atelektase stelit auch das Emphysem einen gemein­
samen anatomischen Befund aller hier beschriebenen Affektionen dar. 
Nur mnB auch hier zwischen den verschiedenen Formen des Emphysems 
unterschieden werden. Vorallemiststreng die akute Lungenblahung 
vom wirklichen Emphysem zu trennen. Die akute Lungen­
blahung ist charakteristisch fiir das echte Asthma bronchiale. Das Emphy­
sem ist im Kindesalter selten ein primlLres (Fiirst). Fiir eine der hier be­
schriebenen Krankheitsformen ist es kaum anzunehmen. Das sekundare 
Emphysem ist entweder ein chronisch substantielies oder ein vikariieren­
des. Beides kann sowohl bei der chronischen Bronchitis wie bei der asth­
matischen Bronchitis, wie bei der Bronchotetanie vorkommen. Die Lo­
kalisation des Emphysems gibt dariiber nur wenig AufschluB. Derin schon 
das diffuse chronische Emphysem befallt niemals aIle Teile der Lungen 
gleichmaBig. Obwohl in ausgesprochene Fallen aIle Teile befallen sind, 
so ist die Ausdehnung der AIveolen doch an den Randem und an der Spitze 
der Lunge stets am groBten, dann foIgt die OberfIache iiberhaupt und die 
innersten Teile werden am spatesten und am wenigsten befallen. Doch kom­
men groBe UnregelmaBigkeiten vor (Hoffmann). Der Versuch Rankes, 
aus der Verteilung von Atelektase und Emphysem SChliisse darauf ziehen 
zu wollen, ob es sich bei der Bronchotetanie um einen allgemeinen oder 
einen isoIierten Bronchialmuskeikrampf handeIt, erscheint daher nicht gut 
angangig. Fiir die Bronchotetanie· wird man daher in Analogie zu den 
iibrigen Manifestationen der Spasmophilie an anderen Muskelgruppen an­
nehmen, daB es sich um einen isolierten Muskelkrampf der 
kleineren und kleinsten Bronchialaste handeln kann, nicht 
muB (Lederer). In ganz schweren, sehr rasch zum Tode fiih­
renden Fallen kann es gewiB auch zu einem aligemeinen Bronchial­
muskelkrampf kommen. 

1m Anhang an dieses Kapitel sei noch erwahnt, daB bei der mikro­
skopischen Untersuchung von Atelektasen aus technischen Griinden Vor­
sicht geboten ist. Die mikroskopische Untersuchung ergibt ein anderes 
Bild, je nachdem Gefrierschnitte oder Zelloidineinbettung angewendet· 
werden, insofem bei ersteren die AI veolen entfaltet sind, so daB die Lunge 
lufthaltig gewesen zu sein scheint, wahrend Zelloidineinbettung das tat­
sachliche Bild ergibt. Ahnliche Unterschiede ergibt die Untersuchung 
nicht zu alter Kompressionsatelektasen. Diese irrefiihrenden Unterschiede 
sind auf die Behandlung zuriickzufiihren (Schon berg). 
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3. Differentialdiagnose gegeniiber anderen Erkrankungen. 

Bei dem vielfachen IneinanderflieBen der Krankheitsbilder wird es 
also im konkreten Fall darauf ankommen, alles bisher Gesagte genauestens 
zusammenzufassen, jede Angabe der Anamnese und jedes klinische Detail 
sorgsam zu erwagen, um die Einordnung eines Krankheitsbildes zu dieser 
oder jener der hier besprochenen Formen zu ermoglichen. Um Wieder­
holungen zu vermeiden, sei auf das in den· vorhergehenden Abschnitten 
Gesagte verwiesen und hier nur die Differentialdiagnose gegeniiber einigen 
bisher noch nicht erwahnten Krankheitsbildern, sowie einige bisher nicht 
beobachtete Mischformen besprochen. 

Da ist es zunachst die Form der Atemnot bzw. des Atemgerausches 
oder Stridors, die die verschiedenen Formen der hier besprochenen Er­
krankungen kennzeichnet bzw. sie voneinander unterscheidet. Nach 
Rachs Einteilung hatten wir einen schniiffelnden Stridor nasalis wohl 
bei keiner UDS beschaftigenden Erkrankungsform zu erwarten, wohl aber 
den schnarchenden Stridor pharyngealis, was durch die haufige Kom­
bination chronischer Atmungserkrankungen mit adenoiden Vegetationen 
erklart wird. Dieser Stridor kann schon bei ganz jungen Kindern auf­
treten (Lederer und Vogt haben einen einschlagigen Fall bei einem Saug­
ling beschrieben, dessen altere Geschwister an asthmatischer Bronchitis 
und ebenfalls an adenoiden Vegetationen litten), dagegen wird das Vor­
kommen von Adenoiden als angeborene Anomalie, wie sie von Erdely 
behauptet wurde, von Czerny bestritten. 

Die Differentialdiagnose gegeniiber Retropharyngeala bsceB ist 
leicht (Ssokolow). Der Stridor laryngealis kommt. hier nicht in 
Betracht. 

Von Stridor erregenden Erkrankungen,. deren Sitz im Thoraxinneren 
gelegen ist, steht die Thymushyperplasie an erster Stelle (Literatur 
bei Birk). In unkomplizierten Fallen wird wohl das Rontgenl?ild Ent­
Bcheidung bringen. Bei Komplikation mit chronischer Bronchitis macht 
die Differentialdiagnose Schwierigkeiten. Hierfiir eine eigene Beobach­
tung als Beispiel. 

1 Jahr altes, blasses, etwas pastoses Kind, daR im Alter von 2 Monaten Grippe 
mitgemacht hat. Seit der Grippe dauernder Husten, der in der letzten Zeit starker 
geworden ist. Bei starken Bewegungen oder beim Biicken lautes Keuchen und Atem­
not, die in geringerem MaBe schon seit Geburt bestehen sollen. Reichlich seros eitriges 
Sekret in der Nase, groBe Tonsillen, iiber beiden Lungen diffuses mittelgroBblasiges 
nicht konsonierendes Rasseln, Giemen und Pfeifen. Breite Sternaldampfung. Ront­
gen spricht fiir ThymusvergroBerung. Nach 3 Bestrahlungen der Thymusgegend 
kein Erfolg, Husten und Atemnot im gleichen, diffuse Bronchitis. Nach einer vierten 
Bestrahlung (aIle 4 Bestrahlungen im Laufe von 11/2 Monaten) rasch fortschreitende 
Besserung, Keuchen und Atemnot sind geschwunden, die Bronchitis geheilt. Eine 
Nachuntersuchung nach 5 Monaten ergibt normalen Befund. 

Stridor-Formen durch Bronchialdriisentu berkulose und 
hochsitzende endothorakale Senkungsa bscesse werden durch daB 
Rontgenbild ebenfalls leicht unterschieden werden konnen. 

Die Charaktere des Stridors bei der stertorosen Tracheo-
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pronchitis, der Stridor asthmaticus und die eigenartige Dys­
pnoe bei Bronchotetanie wurden oben zur Geniige besprochen. AuBer 
der Differentialdiagnose speziell der Bronchotetanie gegeniiber akut infek­
tiosen Erkrankungender Luftwege, die oben bereits besprochen wurde, 
kame allenfalls noch eine Differentialdiagnose gegeniiber Miliartuberku­
lose in Betracht. Neben anderen klinischen Momenten wird auch hier dem 
Rontgenbild eine entscheidende Rolle beizumessen sein. 

Was schlieBlich therapeutische Versuche anlangt, die zu differential­
diagnostischen Zwecken verwendet werden konnen, ist in dieser Beziehung 
groBe Vorsicht am Platze. Hier handelt es sich vor allem um die Diffe­
rentialdiagnose zwischen Asthma und Bronchotetanie. Vbereinstimmend 
wurde berichtet, daB sichere Falle von Bronchotetanie auf Adrenalin nicht 
reagieren (Lederer, Rietschel). Es kommt aber mitunter auch vor, 
daB das Asthma von Adrenalin unbeeinfluBt bleibt (Wieland). Aus diesem 
negativen Ausfall sind also keine Schliisse zu ziehen. Mit ebensolcher 
Vorsicht muB aus der Reaktion eines Asthmaanfalles auf antispasmodische 
Therapie (Calcium) die Folgerung abgeleitet werden, daB das Asthma. 
kausal durch die Spasmophilie bedingt ist (H. Curschmann). Zweifel­
los ist a ber, daB sichere Bronchotetanien fiir eine antispasmodische The­
ra pie giinstige Aussichten bieten, vorausgesetzt, daB dieselbe geniigend 
energisch einsetzt, um die momentane Lebensgefahr abzuwenden 'und ge­
niigend lange fortgesetzt wird, bis auch die iibrigen der Bronchotetanie 
koordinierten Manifestationen der Spasmophilie zur Latenz oder voll­
standig zum Verschwinden gebracht sind (Lederer, Rietschel). 
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Es ware fiir den Kliniker der sicherste Weg, bei der Erklarung und 
Differenzierung ~pileptischer Krankheitsarten anatomisch-histo­
logisch vorzugehen. Dieser Weg ist aber kaum erst im Bau begriffen, 
und bis er gangbar geworden, muB die Durchforschung des weiten Ge­
bietes auf klinischem Pfade, auf den Spuren der Beobachtung und Erfah­
rung am Lebenden sich vollziehen. 

Und iiberdies: Dem Kinderarzte fehlt die Moglichkeit, einschlii.gige 
Krankheitsfalle in Pflegeanstalten bis zum Tode zu verfolgen und durch 
autoptische Einsicht Klarheit zu erlangen. Fast nur schwerste und meist 
rein organische Krankheitsfalle, bei denen schon in vivo das Vorhanden­
sein eines groben materiellen Hirnschadens erkennbar ist, kommen zur 
Obduktion. Gerade die organisch Epileptischen sind es aber, die hier weniger 
interessieren. 
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Bei einer zweiten Kategorie, bei der genuinen echten Epilepsie, die 
hin und wieder AnlaG zur anatomischen Untersuchung gibt, ist mit dieser 
nicht selten wenig oder nur Negatives gewonnen. 

Die Bedeutung der bis heute erhobenen anatomischen Hirnbefunde fiir den 
epileptischen Krankheitsvorgang selbst ist noch ganz unklar (Kraepelin). Die 
Frage, ob diesen Veranderungen iiberhaupt Ursachliche Bedeutung zukommt oder 
ob sie nicht selbst sekundare Folgeerscheinungen sind, ist noch ungelost. 

Die anatomischen Kennzeichen des genuin epil. Gehirns finden sich iiberdiea 
keineswegs konstant in allen Fallen. Die Erhebungen von Alzheimer, NUn u. &. 

beziehen sich zum groBten Teil auf alte und in Siechenanstalten abgestorbene 
schwerste Epileptiker, geben also nicht mehr als einen sahr spaten zeitlichen Quar. 
schnitt durch die Erkrankung. So sind: 

Die sklerotischen Veranderungen im Ammonshorn nach Alzheimer nicht Ur­
sache, sondern Nebenerscheinung der epileptischen Degeneration. Die Randgliose 
der Hemisphiiren tritt nur in alten und schweren Fallen hervor. Die Zeichen schweren 
akuten Erkrankungsprozesses, also regressive Veranderungen an den Ganglienzellen, 
Achsenzylinderzerfall u. a., kommen denen zu, die im Status epil. erlagen. 

Also selbst im engsten Gebiet der Epilepsie,. der echten genuinen, noch Liicken 
und wesentliche Unklarheiten innerhalb der anatomischen Grundlagen. "Die Epi­
lepsie ist fUl1ktionell nur in dem Sinne,' daB wir die ihr zugrunde liegenden Verande­
rungen noch nicht kennen (Hoche)." 

Die groBe Masse von Kindem mit Krampfkrankheiten endlich, die 
den eigentlichen Grundstock vorliegender Untersuchung bilden sollen, 
ist rem klinische Domane; der Anatom hat mit ihr nichM zu schaffen, 
da ihre Erkrankung episodisch ablauft und nicht zum Tod fiihrt. 

Es bleibt darum vorlaufig dringlichste Aufgabe klinischer Wissen­
schaft, die bunten und vielgestaltigen Krampfbilder zu Krampftypen 
moglichst gleichen Ursprungs, gleichen Wesens und ii.hnlicher Tendenz 
im Verlaufe zu vereinen. Erfolgreich kann ein solches Material natiirlich 
nur gestaltet werden nach inneren Gesichtspunkten. 

Darum soIl, nicht nur durch Heranziehung auGerer Merkmale, sondern 
nnter Verwendung innerer Grundziige und durch Zusammenfassung des 
Wesensgleichen im folgenden versucht werden, mit Hilfe des zu Gebote 
stehenden Substrates obiger Aufgabe gerecht zu werden. 

2. 

Ob die Haufigkeit epileptiformer Krankheitsbilder an der Miinchner 
Kinderklinik nur eine lokale Eigenart oder eine Allgemeinerscheinung alIer 
Kinderkliniken ist, kann ich nicht entscheiden. Jedenfalls bilden Krampf­
kranke einen erheblichen Prozentsatz unter den dieser Klinik zur Begutach­
tung zugewiesenen Kindem iiberhaupt*). Teilweise aus der Mitteder stii.dti­
schen BevOlkerung selbst, teilweise aus nachbarlichen und gelegentlich 

*) Es scheint nicht.unwahrscheinlich, daB in der Frequenz kindlicher Krampf­
krankheiten betrachtliche ortliche Unterschiede bestehen. Ich erinnere an die geo­
graphisch schwankende Haufigkeit von Tetanie und Eklampsie (Tetaniestadte I). In 
dieser Hinsicht gibt auch eine Bemerkung Hoches zu denken: Zu einer Zeit eifrig­
ster klinischer Forschung und hervorragender Beobachter blieb in Deutschland das 
Gebiet "zwischen" Epilepsie und Hysterie unbearbeitet, withrendgleichzeitig in Frank­
reich da.riiber eine ganze Literatur entstand. H. schlieBt daraus, daB das franzOsisohe 
Krankenmaterial ein viel reicheres und driiongenderes gewesen iat. 

Ergebnisse d. l\!ed. XIX. 40 
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auch aus entfernten Landbezirken werden solche Patienten meist yom 
Arzte zur Begutachtung in die Klinik eingewiesen. Der piidiatrische 
Anstaltsarzt tritt somit hier taglich in Berlihrung mit Krampfkindern 
und kommt damit recht oft in betrachtliche diagnostische Schwierig­
keiten. Dieser Umstand wirkt urn so peinlicher als die sorgenvolle elter­
liche Frage: "Leidet mein Kind an hinfaIlender Krankheit, wird es veI­
bIOden?" gewohnlich erst nach langerem arztlichen Instanzenweg an 
ibn gesteIlt und damit ein besonders autoritatives Urteil von ibm er­
wartet wird. Das Gefiihl der Unsicherheit und der unzulanglichen Erkennt­
nis, das immer wieder der Antwort zugrunde zu liegen pflegt,.gibt die An­
regung zu dem vorliegenden Bestreben, in diesem Kapitel der kindlichen 
Pathologie zu klaren und moglichst einwandfreien Gesichtspunkten und 
Richtlinien und damit zu Forderung der Diagnostik zu gelangen. 

Die Orientierung in Lehr- und Handblichern der Kinderheilkunde 
liber dieses heikle Thema kann nich t befriedigen. Auch wer keinen greif­
baren Fortschritt verlangt, muB erstaunt und enttauscht sein, wie wenig 
selbst die neuesten Werke liber die verschiedenen epileptiscben Krank­
heitsbilder zu berichten wissen. Ausdehnung und Inhalt der Mitteilungen 
stehen da in umgekehrtem Verhaltnis zur Wichtigkeit und Haufigkeit 
der Fragestellung. Verwunderlich ist diese Tatsache allerdings weniger, 
wenn man sieht, wie stiefmlitterlich auch Kapitel wie Neuropathie, Psy­
chopathie und alles EinschUigige und Verwandte dort behandelt wird. 

Die Kapitel der tetanoiden Spasmophilie*) und der organischen 
Krampfe werden zwar reichIicher und ausgiebiger Besprechung unterzogen, 
bedeutend weniger schon die echte genuine oder essentielle Epilepsie und 
die Variationen des hysterischen Krampfes. AuBer diesen beiden groBen 
Neurosen des Kindes, die sich in Krampfen dokumentieren oder dokumen­
tieren konnen, der Epilepsie und Hysterie, existiert aber noch eine Fiille 
von Krampfformen und Krampfkrankheiten, die nur dem auBeren Bilde 
nach mit jenen harmonisieren, keinesfalls aber ihnen wesensgleich sein 
konnen. Diese zwischen den beiden·Neurosen stehenden "intermediaren 
Krampfe" - urn einen Ausdruck Oppenheims zu gebrauchen -
werden in der Regel hochstens angedeutet odeI' ohne nahere Differen­
zierung erwa.hnend bemerkt trotz ihrer in Prognose und Therapie wichtigen 
Sonderstellung und trotz ihrer Haufigkeit. 

DaB eine solche Mittelgruppe zu Recht besteht, darliber kann kein 
Zweifel sein, denn waren aIle jene Kinder, die wegen epileptischer Krampfe 
dem Kinderarzte zugefiihrt werden, ech te Epileptiker, dann konnte 
man nicht genug Epileptikerheime bauen urn sie fUr ihre diistere Zukunft 
unterzubringen. Zum Gllick richten sie ihre Prognose anders als nach 
dem Lehrbuche ein. 

Welche Grlinde bedingen die vielleicht didaktisch nicht aber kliniscb 
zu rechtfertigende Schweigsamkeit der Autoren? Es ist eine altgewohnte 

*) Die Bezeichnung "Spasmophilie" wird .bekanntlich in verschiedenem Sinne 
gebraucht. Urn MiBverstandnissen vorzubeugen, wird hier durchgehends die Krampf­
bereitschaft auf tetanischer Basis als "tetanoide Spasmophilie" - im Gegensatz zur 
Spasmophilia im weiteren Sinne ~ notiert. (Siehe unten: Systematik.) 
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bequeme und summarische Betrachtungsweise, die alles was epileptisch 
aussieht, nicht nur "epileptisch ,/ nennt, sondern auch wirklich der "Epi­
lepsie" zurechnet. Die Schwierigkeit der Abgrenzung des Epilepsieahn­
lichen vom Ech tepileptischen unterstiitzt dieses Verfahren. 

Zwar sind einige nicht epileptische Typen neuerdings umschrieben 
worden, doch die Scheu, neue noch wenig geebnete Wege zu gehen und 
endlich vielleicht der Standpunkt, die Epilepsie sei keine spezifische Kinder­
erkrankung, ihre Kenntnis miisse aus anderer Disziplin geschopft werden, 
hindern den Fortschritt. Bestiinde dieser letztere Standpunktzurecht, 
dann miiBte allerdings der Kinderarzt die Folgerung ziehen und die kind­
liche Epilepsie als ein Noli me tangere betrachten und sie dem Neurologen 
oder Psychiater iiberlassen. Wiirde damit nicht aber eine groBe Masse 
interessanter Krankheitsfii.lle aus der Hand gegeben, bei denen gerade 
der Kinderarzt mit seiner anders gearteten Erfahrung ein Wort mit­
zusprechen hat? 

Die Vieldeutigkeit, VieIgestaItigkeit und Haufigkeit von kindlichen 
Krampfiibeln, ihre Beziehungen zu d.en verschiedensten Erkrankungen, 
ihr Wurzeln in Hereditat, Konstitution, Erziehung und Schaden aller Art 
verlangen neben den neurologisch-psychiatrischen Gesichtspunkten vor 
allem auch eine pii.diatrische Betrachtungsweise. Waren es fiir 
gewohnlich fast ausschIieBIich Vertreter jener beiden Richtungen, die in 
eingehend~r Weise auch der kindlichen Form echter Epilepsie ihre Auf­
merksamkeit widmeten, und wenn schon diese beiden zu teilweise weit 
divergenten Anschauungen gelangten und der eine Beobachtungen zutage 
forderte, die dem andern fremd waren, Tatsachen und Beziehungen auf­
deckte, die dem andern verschlossen sein muBten (ich erinnere nur an die 
Abtrennung der "gehauften Absencen" von der psychiatrischen Epilepsie 
durch die Neurologen oder anuererseits an die Festlegung der rein "psy­
chischen Epilepsie" durch die psychiatrische Forschung u. a.), um so mehr 
muJ3 der Padiater einen Anteil an der Untersuchung jenes wichtigen Teiles 
der Pathologie nehmen. Und gerade eben diese padiatrische Betrachtungs­
weise fehit den Lehrbiichern und lii.Bt eine Liicke klaffen. 

Ein Moment, das neben der Wichtigkeit der Fragestellung an sich 
noch besonders dazu aufzumunte~n vermag, gerade beim Kinde die 
epileptischen Krampfiibel zu studieren und zu scheiden, ist der Umstand, 
daB beim Kinde die vielen Dberkreuzungen heterogener krampfbedingen­
der Ursachen, wie sie dem Erwachsenen eigen sind, fehIen. Die Spuren 
sind mehr geradlinig, Ablenkungen der Bahn treten noch wenig in die Er­
Bcheinung: es fehIen sekundare Einwirkungen, wie Alkohol und andere 
Toxinwirkungen, Arteriosklerose und andere korperliche und berufliche 
Schaden, die fiir die epileptischen Krampfe Erwachsener so hii.ufig mit­
verantwortlich sind. 

3. 

Der Arbeitsplan fiir das vorliegende Thema ergibt sich dem zugrunde 
liegenden Substrat nach von selbst. Die Untersuchungen geschahen nach 
foigenden Gesichtspunkten: 

40* 
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1. Sie beziehen sich auf 1H tere Kinder etwa vom 3. bis 4. Jahre auf­
warts. Jiingere und Sauglinge wurden im allgemeinen auBer Betracht 
gelassen, einmal da bei ihnen ganz besondere Verhii.ltnisse geboten 
sind durch die haufigen spezifischen Erkrankungen dieses Alters, wie Er­
n.ii.hrungsstorungen und floride Rachitis, und ferner weil bei ihnen die unend­
lich viel behandelte Spasmophilie auf tetanischer Basis als Krampfleiden 
fast unumschrankt dominiert. Andere epileptoide Erkrankungen spielen 
in dieser Zeitperiode gewiB eine Rolle, verlangen aber eine gesonderte 
Untersuchung. 

Die Beziehungen zwischen Spasmophilie und Epilepsie bilden ein 
Thema ffir sich, das in grundlegender Weise studiert wurde von Thie­
mich und Birk einerseits und von Potpeschnigg aus der Miinchner 
Kinderklinik andererseits. Sie sollen hier keine weitere Berlicksicbtigung 
finden. 

2. Nicht behandelt werden in folgendem ferner die Krampfkrank­
heiten, bei denen von vornherein ein anatomisches Substrat anzunehmen 
ist, also organische Erkrankungen, Gehirnlasionen jeglicher Art, bei denen 
die Zufalle rein als sekundar begleitend zu erachten sind. 

3. Unbel'licksichtigt bleiben auBerdem die rein hysterischen Krampf­
zustande, echte und Scheinkrampfe del' hysterisch Degenerierten. 

4. Das Hauptgewicht der Untersuchungen solI liegen 
auf den erwahnten "intermediaren" Krampfzustanden, soweit 
sie von den beiden groBen Neurosegruppen abzutrennen sind. 

5. Die echte genuine Epilep<;lie *) solI nur Behandlung finden, soweit 
sich aus dem klinischen Material und besondel's aus den ad hoc gemachten 
katamnestischen Erhebungen Neuerungen und Besonderheiten ergeben, 
wie sie vielleicht dem Kinderarzte interessant sein konnten. (Wird an 
andrer Stelle, Ztschr. f. K, publiziert.) 

Besonderer Wert wurde bei allen Erhebungen gelegt auf ausgedehnte, 
liber moglichst groBen Zeitraum bei den einzelnen Fallen sich erstreckende 
Katamnesen. 

4. 

Die Literatur liber das engere eiDBchlagige Gebiet ist recht dlirftig. 
Zwar liegen liber die echte Epilepsie Veroffentlichungen in ungeheurer Zahl 
vor, betreffen aber fast ausnahmslos den Erwachsenen. Mit der "Kinder"­
Epilepsie speziell befassen sich vor allem zwei groBere Arbeiten. Die eine, 
die "Epilepsie im Kindesalter" von H. V ogt, also von neurologischer Seite, 
scheint mir im klinischen Teil allzusehr oder ausschlieBlich von Erwach­
senen abzllieiten, die verwandten oder ahnIichen Zustande werden nur 
nebenbei berUhrt. W. Birk, "trber die Anfange der kindlichen Epilep-

*) Wenn im folgenden der Begriff "genuine echte Epilepsie" gebraucht wird, 
80 soU damit keineswegs gesagt sein, daB diese eine in sich geschlossene Erkrankung, 
eine wesensreine Art ist, sondem eine Krankhei tsgattung, die nur deshalb gegen­
liber anderem alB Einheit betrachtet wird, weil das besonders schwerwiegende Mo­
ment der Progression und der deletii.ren Wirkung auf die Personlichkeit mit ihr ver­
kniipft ist, und sie alB eine engere Gruppe gegeniiber a.llen anderen charakterisiert. 
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sie", bringt in vorziiglicher Bearbeitung eine Fiille von Erfahrungen vom 
pooiatrischen Gesichtswinkel aus gesehen. 

Was die nicht epileptischen Erkrankungen betrifft, so wird im Ver­
Iauf der Abhandlung auf die einzelnen Arbeiten zuriickzukommen sein. 

1m folgenden wird viel die Rede sein von Begriffen wie Neuropathie, 
Psychopathie oder von Ausdriicken wie "nervos", sensibel und ahnlichem. 
Diese Begriffe einer genaueren Definition zu unterziehen, bildet eine 
Aufgabe fiir sich, die zu behandeln zu weit vom Thema abfiihren wiirde. 
Es ist daher um Nachsicht zu bitten, wenn diese Komplexe nicht scharf 
getrennt und vielleicht auch nicht immer in fachmannisch einwandfreier 
Weise gebraucht werden, vielleicht wird der Psychiater besonders Ein­
wendungen nicht unterlassen konnen. lch hoffe, daB aber wenigstens 
jeweils das Ziel erreicht wird, namlich die Vorstellungen die sich mit den 
betreffenden Angaben verkniipfen, mitzuteilen, und das erscheint mir hier 
das Wichtigere. Als Entschuldigung mag auch dienen, daB iiber jene 
Begriffe bei den' Kinderarzten keine Einheitlichkeit und Klarheit in der 
Auffassung herrscht, daB keine feste Basis existiert, auf der man fuBen 
konnte. Die Begriffe echte Epilepsie und Hysterie eingangs zu definieren 
eriibrigt sich, da an gegebener Stelle eingehender auf sie eingegangen wird. 
Dagegen sei Antwort gegeben auf die praktisch wichtige Frage: "Gestattet 
nicht schon der epileptische Krampfanfall als solcher bei exakter Beobach­
tung eine Differentialdiagnose? Gibt es nicht im Anfallsbild selbst Einzel­
heiten, die in irgendeiner Hinsicht pathognostisch sind 1" Die Antwort muB 
nein lauten. Schon der eklamptische Anfall tetanischer Genese ist vielfach 
in nichts vom echt epileptischen unterschieden, vom Heer sonstiger Krampfe 
gar nicht zu reden. Bekanntlich hat man von alters her einzelne Ziige im 
Anfallsverlauf als charakteristisch oder gar beweisend fiir Epilepsie an­
g~prochen. Bald war es die Pupillenstarre, bald die totale BewuBtlosigkeit, 
dann wieder die Enuresis oder das nachtliche Auftreten der Attacken 
oder die nachfolgende Annesie, die man so einschatzte. Wenn aber nun 
schon die neueren Anschauungen besonders der Psychiater dahin gehen, 
daB gar nicht einmal der Krampf selbst das wesentliche Charakteristikum 
der Epilepsie ausmacht, so konnen es noch viel weniger die Einzelheiten 
in ibm sein, die iiber seine Natur AufschluB geben. Wahrend man friiher 
den Krampf fiir das wichtigste hielt und sofort mit der Diagnose Epilepsie 
bereit war, hat sich heute der Begriff Epilepsie mehr und mehr eingeengt. 
Wir konnen einleitend sagen, fiir das Kindesalter noch viel mehr als fiir den 
Erwachsenen gilt der Satz: Nicht der Krampf und seine Details bestimmt 
die Diagnose, sondern das Wesen der psychischen und nervosen Personlich­
keit des Tragers. So ist die Diagnose "genuine Epilepsie" beim Kinde 
in der Regel nur gesichert, wenn sich die Anzeichen einer epile ptisch 
veranderten Psyche erkennen lassen, ebenso werden derartige massive 
Erscheinungen wie epileptische Krampfe nur dann als hysterisch angespro­
chen werden diirfen, wenn sie bei einer hysterischen Personlichkeit 
auftreten, Diagnose Eklampsie wird nur berechtigt sein, wenn eine teta­
noide nervose Beschaffenheit des Patienten, also galvanische und 
mechanische Vbererregbarkeit, wirklich erwiesen ist. 
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B. Epilepsieahnliche Krampfkrankheiten. 

I. "Gelegenheitskrampfe." 

DaB gelegentlich bei Infekten, die den kindlichen Organismus 
treffen, Kon vulsionen auftreten konnen, ist eine allbekannte Tatsache. 
Wenn auch bei der einen seltener, bei der andern haufiger, ist doch das 
Vorkommen solcher "Gelegenheitskrampfe" (Hochsinger) bei 
allen Formen von infektiOsen Erkrankungen, auch den leichtesten und 
banalsten, denkbar. DaB nicht nur die schwereren Infektionskrankheiten 
wie Scharlach, Diphtherie, Masern, sondern auch harmlose wie Mumps, 
Varicellen und andere krampferzeugend wirken konnen, deutet schon 
darauf hin, daB es nicht allein ein infektios-toxisches Moment ist, was 
diese Wirkung hervorbringen kann, sondern daB auch im Individuum 
selbst Ursachen fiir sie liegen mussen. DaB nicht aile, sondern nur 
wenige Individuen bei gleicher auBerer Ursache so konvulsivisch reagieren, 
bestarkt diese Vermutung. Endlich spricht fur eine anlagemaBige Krampf­
neigung das Krampfen bei sonst belanglosen Reizen, wie Dysurie, leichten 
Traumen, Sonmerhitze, Impfung, auch bei Parasiten im Darm und wohl 
auch bei Zahnung. 

Verlockend erschien es, eingehendere Untersuchungen solchen Ge­
legenheitskrampfen zu widmen, urn sie in ihren tieferen Wurzeln kennen zu 
zu lernen oder wenigstens pathogenetis<;lhe Beziehungen irgendwelcher Art 
zu ermitteln. In den Abhandlungen uber die auslosenden infektiosen 
Grundkrankheiten finden sie flir gewohnlich nur einfache Erw8.hnung. 
Vber ihre Entstehung herrschen die verschiedensten Meinungen. Die 
cinen wollen in den "Gelegenheitskrampfen" des Kindes ein Aquivalent 
des Schiittelfrostes, also offenbar im wesentlichen ein vasomotorisches 
Phanomen, eine reine Fieberwirkung sehen, andere geben allein der ton­
schen Noxe die Schuld, wieder andere endlich wollen den Ausdruck einer 
tetanoiden Spasmophilie oder gar Epilepsie in ihnen erblicken. So 
lesen wir in Feers Lehrbuch der Kinderkrankheiten (Auf I. IV): "Die 
sogenannten Fieber-, Reflex-, oder Gelegenheitskrampfe des spateren 
Kindesalters gehoren wohl zum Teil der Spateklampsie, zum Teil der echten 
Epilepsie an, sind aber vielleicht· in das Gebiet der Stoffwechselepilepsie 
einzureihen . . . ." 

Hinsichtlich der "Gelegenheitskrampfe" beim Saugling auBert sich 
Thiemich (Handb. v. pf. u. SeW. 2. Auf I., Bd. IV, S. 336): ,;Alle Krampfe 
im Sauglingsalter, bei denen die spasmophile Grundlage ausgescWossen 
werden kann, auch die ohne Ubererregbarkeit auftretenden sogenannten 
"Fieberkrampfe" und andere "Gelegenheitskrampfe" im Sinne Hoch­
singers (D. Klin. Bd. 7) sind mit groBer Wahrscheinlichkeit ala epilep­
tisch zu deuten*)." 

H. Gebhardt hingegen (Monatssohr. f. Kinderheilk. 1914, S.266) findet, daB 
die einleitenden eklamptisohen Anfalle bei fieberhaften ErkraIlkungen zum groBten 
Teil in das Gebiet der (tetanisohen) Spasmophilie gehOren oder wenigstens - vor-

Von mir gesperrt. 
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l!Iichtig ausgedriickt - einen nicht epileptischen Ursprung haban. Ein grolhres Ma.­
terial wies innerhalb des 1. bis 8. Tages nach den Krampfen keine Steigerung der 
elektr. Erregbarkeit auf. Bei 4 Fallen mit "Initi~lkrampfen" dagegen wurdekurze 
Zeit nach den Krampfen eine tJ'bererregbarkeit des Nervensystems nachgewieBen, 
die schwankte und am 2. Tag weniger ausgepragt sein konnte als am 2. oder 3. nach 
dem Krampf. Somit lieB sich von Ge bhard t "wenigstenB in einzelnen FaUen 
~on Initialkrampfen alterer Kinder auch elektrisch der Nachweis des 
spasmophilen Ursprungs liefern." Wir bemerken dazu: diese ,,&Iteren Kinder" 
waren 18/ 12 bis 31 / 2 Jahre alt, also bils im typischen Tetaniealter, teils in einer tJ'ber­
gangsperiode, wo nach Escherich die Tetanie sowohl chron. rezidivierend als auch 
kontinuierlich vom Saugling her bestehen kann! 

Hochsinger faBt in seiner vorziiglichen Bearbeitung der Krampfe bei Kindern 
den Begriff der "Gel.-Kr." etwas anders, als es hier geschieht. Er beschreibt den Be­
reich derselben sehr weit und rechnet dazu die auf dem Wege der reflektorischen 
Reizung der Krampfzentren (=sympath. oder Reflexeklampsie nach Solt­
mann) sowie aIle auf exogene oder endogene toxische Einwirkungen (Eclampsia 
haematogenes Sol tmann) hin entstandenen. Es gehOren dazu ahe jene Krampf­
formen, "einfachen Schiittelkrampfe oder KO!lvulsionen", die sich an akute oder 
subakute, klar zutage tretende GesundheitBstOrungen kniipfen, ferner die verschiede­
nen Formen der Myotonie der Neugeborenen und jungen Sauglinge und der Pseudo­
tetanus. Als Paradigma nennt Hochsinger die "Fiebarkrampfe", die wahrend der 
Infektionskrankheit mehrmals auftreten konnen und dabei an bestimmte Krankheits­
phasen gebunden sind, z. B. bei Masern zu Beginn der Prodromi und dann wieder 
im Moment des Exanthemausbruchs. Septischen Infektionen kommt besonders im 
Sauglingsalter spasmogene Wirkung zu, dann der Pneumonie und den ak. Exanthemen. 
H. betrachtet aber die Hyperthermie nicht allein als ausschlaggebendes Moment. 
Nicht nur die Bakterientoxine selbst, sondern auch exogene Gifte wirken krampf­
ausl5send, so besonders folgende Gifte (beim Kind mehr als beim Erwachsenen): 
Alk., Pb, Opium, Santonin (Demme, Binz), Tollkirschen. Pilze, Carbol, Jodoform, 
Strychnin, Bromoform, Farnkraut, Antipyrin, Phenacetin, Perubalsam. Zu den endo­
genen toxischen Konvulsionen rechnet H. die uramischen Krampfe, die Kr. bei gastro­
intestinalen StOrungen, bei Verstopfung (allerdings vielfach iiberschatzt), Wiirmern 
(bes. Ascariden), ferner schwere Prozesse wie das Marshal-HaUsche HydrocephalOid 
bei choleriformen Erkrankungen u. a. Wahrend Mastdarmfissur, Mageniiberladung 
u. ahnl. Krampfe auslOst, iBt nach H. ein Zusammenhang von Krampfen mit der 
Zahnung wibedingt abzulehnen, ganz entsprechend der KasBowitzschen Lahre. -
Wahrend aHe reflektoriBchen "Gel.-Kr.", also auch solche durch Hautreize (Ver­
brennung, Verletzung, Quetschung usw.), Phimose, Dysurie, Ritze, Kii.lte usw. aUBge­
losten, funktioneU sind, nehmen die Krampfe bei Pertussis, sowie die bei an­
geborenem Herzfehler, eine iBolierte SteHung ein, insofern sie anatomische Grundlagen 
haben konnten (etwa capillare Blutungen), desgl. die terminalen SauglingBkonvul­
sionen -u. a. 

Es stehen also die gesamten Konvulsionen, okkasionellen Krampfe des Kindes­
alters als eine Einheit den BOg." tJ'bererregbarkeitskrampfen", d. i. denen auf tetano­
ider Grundlage gegeniiber. 

Wahrend Hochsinger keine Betonung auf das dispositioneHe Moment legt 
und sowohl die in der Pathologie der Person wie die in der Erkrankung selbst. be­
ruhenden "G.-K." zu einem Sammelkapitel zusammenschlieBt, kommt esmir hier 
darauf an, die rein oder vorwiegend diBpositionell begriindeten heraus 
zuheben. Damit wird das Gebiet eingeengt, die Untersuchungen bleiben zum groBten 
Teil beschrarikt auf die "reflektoriBchen" Zustande, um mit Hochsinger zu sprechen. 
Durch Gifte von auBen gesetzmaBig ausgelOste Krampfe bleiben auBer Betracht, 
cbenso die, die auf organischen Voraussetzungen fuBen. Anatomische Veranderungen 
bestehen z. B. zweifellos bei den terminalen Konvulsionen oder bei Bolchen im 
Verlauf schwerster Erkrankungen, wo unmittelbare chemische Zellschii.digung, albumi­
noide Degeneration u. ahnl. angenommen werden muB. Der etwaige Einwand, es sei 
unsicher zu bestimmen, wann ein Krampf gesetzmaBige Folge eines einwirkendenAgens 
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ist nnd wann er an das dispositionelle Moment der bes. Bereitschaft gebunden ist. 
scheiDt mir nicht stichhaltig, weil die Untersuchungen sich nicht auf einen Einzelfall, 
sondern auf zahlreiche klinische Beobachtungen stiitzen, die eben erkennen lassen, 
was das Generelle und was das Individuelle ist. Wer auch fiir die ausscheidenden Kate­
gorien dem individuellen Moment gewisile Bedeutung einraumen will, dem sei niese 
zugegeben. 

Bleiben wir bei den infektiosen Krampfen. Bei Wiirdigung der Art und Schwere 
der Erkrankung, des Zeitpunktes des Auftretens der Krampfe innerhalb der Infek­
tionsperiode, des Alters und der Konstitution der betroffenen Kinder u. a. gewahrt 
man, daB die iibliche Bezeichnung "Gelegenhei tskram pfe" ein Sammelname 
verschiedenartiger und verschiedenwertiger Zustande ist. Nicht immer sind es 
echte Krampfe. Um nicht heterogene Dinge zusammenzuzwingen. muB daher zu­
nachst verschiedenes aus dem Begriff ausgeschieden werden. 

Namentlich bei akut und paroxysmal einsetzenden infektiOsen Er­
krankungen, z. B. beim Scharlach, bei Diphtherie, aber auch bei Ma­
sern und anderen, treten hin und wieder - je jiinger das Kind um so mehr 
- BewuBtseinsanderungen ein, in denen unwillkiirliche Bewegungen, Ver­
stellung der Bulbi statthaben; anamnestisch ist dann gewohnlich von 
"Fraisen" die Rede. Andererseits werden einfache motorische Unruhe, 
Jaktationen und krampfahnliche Zustande mitunter besonders in miind­
lichen Laienberichten als "Krampfe" bezeichnet, ohne daB sie mit ech ten 
Krampfen etwas gemein haben. Solche AuBerungen beider Art scheiden 
natiirlich bei der Betrachtung hier aus. Es konnen nur epileptiforme 
Anfalle, tonische oder klonische unwillkiirliche Muskelaktionen bei 
gleichzeitigem BewuBtseinsverlust, Beriicksichtigung tinden. Auch 
unter diesen wiederum interessieren nur die funktionellen. Darum muB 
auch abgesehen werden von den im Verlauf der verschiedenen Infektions­
krankheiten als Komplikation auftretenden meningealen und cerebralen 
Schaden, die mit Krampfmanifestationen einhergehen. AuBerhalb des 
zu zeichnenden Rahmens liegen ferner auch die Konvulsionen im Gefolge 
ganz exzessiv schwerer, maligner Infektionen, wo die Organe einer akuten 
toxischen Degeneration verfallen und wo jene wohl nur den Ausdruck 
einer organischen Veranderung, einer schweren Schadigung der Nerven­
ganglienzellen darstellen, so etwa beim hypertoxischen Scharlach, der ma­
lignen Diphtherie und icihnlichem. Dl1 sie von derselben ursachlichen 
Bedeutung sind, gehoren dieser auszuscheidenden Klasse endlich auch 
an: die finalen Krampfe., Immerhin muB auch fiir diese letzt­
genannten Kategorien betont werden, daB sie durchaus nicht generell 
verbreitet sind, daB sie bei jiingeren Individuen viel haufiger auf­
treten als bei alteren, daB sie unter sonst gleichen Bedingungen und 
gleichem Alter beim einen vermiBt, beim anderen in starkstem MaBe zur 
Beobachtung kommen. Also auch hier Alters- und Individualdispo­
sition, die aber zu der Annahme einer jeweiligen epileptischen oder spas­
mophilen Konstitutionsanomalie im Sinne der tetanisch-eklamptischen 
nichtverpflichtet. 

In den engeren Kreis d er "Gelegenheitskrii.mpfe" sollen 
also hier nur die Krampfe eingezogen werden, die an sich 
nicht zur Pathologie der Infektionen gehoren, und nicht 
eine unter allen Umstanden zwangslaufige Folge der je-
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weiligen Erkrankung selbst darstellen, sondern sozusagen 
nur als Zutat, als besondere ungewohnliche individuelle 
Reaktion erscheinen. 

Auch trotz der in besagter Weise vorgenommenen Ausscheidung bleibt 
das Kapitel der "Gelegenheitskrampfe" immer noch ein gemischtes, d. h. 
bei gleicher Gelegenheitsursache gehoren ihm Krampfe von verschiedenem 
Typus und von verschiedener Provenienz an. Den Bedingungen ihrer Ent­
Rtehung nachzugehen ist unsere Aufgabe. 

Die Gelegenheitskrampfe sind iibrigens keineswegs Teilerscheinung 
des bei fieberhaften Erkrankungen gelaufigen Symptomkomplexes, den 
man als M"eningismus zu bezeichnen p£legt. Es mogen da und dort 
Vergesellschaftungen von Krampfen mit cerebralen Reizerscheinungen 
vorkommen, in der Regel sind sie aber als Vorlaufer oder als Einleitung 
der eigentlichen Erkrankung mehr eine isolierte Erscheinung. 

v. Groer hat swh jiingst eingehend mit der Frage des Meningismus bzw. des 
von ihm umschriebenen Meningoencephalism us befaBt (Z. f. K. 1919. 21). 
Unter den zahlreichen diesem zugehorigen Reizsymptomen kommen Krampfe "mit 
iiheIwiegender Haufigkeit nur im lnitialstadium vor und werden nur selten und das 
bei sehr schweren Fallen, dann wieder auch terminal, in spMeren Stadien beobachtet". 

Verf. kommt zu Folgerungen, die fUr unsere Bctrachtungen hier nicht unwich­
tig sind. Die Disposition spielt nach seiner Anschauung bei dem Zustandekommen 
des Meningoencepbalismus eine groBe Rolle. Ja das konst,itutiollelle Moment ist fiir 
den Verlaufstypus jeder Infekt.ionskrankheit in hohem MaBe bedeutungsvoll. So 
glaubt v. Groer, daB der sog. "toxische Symptomkomplex" sich nicht erklart nach 
rein dynamisch-quantitativen Toxinwirkungen aus besonderer primarer Toxizitii.t 
des Erregers. Was man "toxische" Diphtherie, Ruhr, Scarlatina usw. nennt, hat zur 
Ursache kaum in erster Linie eine besondere Giftigkeit der Erreger, sondern vielmehr 
eine besondere Bereitschaft des betr. Korpers, in besonderer Weise zu reagieren. 
Der Mechanismus der Disposition kann ein verschiedener sein. - Diese Meinung, die 
viel fiir sich hat, scheint mir auch fiir die vorliegenden Ausfiihrungen beachtenswert. 

Das Programm fur die Untersuchung der "Gelegenheitskri1mpfe" 
ergibt sich <lurch die folgenden vordringlichsten Fragen von selbst. 

1. Welchen Anteil hat die tetanisch-spasmophile Konstitutions­
anomalie an den "Gegenheitskrampfen""? Lassen sich an einem gewich­
tigen Prozentsatz von Individuen mit "Gelegenheitskrampfen" entweder 
in statu praesente oder anamnestisch spasmophile bzw. tetanische Zeichen 
nachweisen? 

2. Sind die "Gelegenheitskrampfe" eine besondere Eigentiimlichkeit 
von Kindern, die als epileptische erkannt sind, oder lassen sich katamne­
stisch solche Krampfe nachtraglich als epileptisch ermitteln, d. h. sind 
solche Kinder spater echte Epileptiker geworden? 

3. Welche andere Konstitution, nervose Verfassung oder andere 
Grundlage liegen den "Gelegenheitskrampfen" zugrunde? 

Da nicht aIle Infekte in bezug auf Krampfeffekte sich gleichmii.Big 
verhalten, werden zunachst einzelne nach ihrem Verhalten zu erortern sein. 

Scharlach: Da dieser durchschnittlich nicht ganz junge Kinder, 
na.mlich hauptsa.chlich solche zwischen 3-6 Jahren befii.llt, und da allent­
halben sein klinisches Kontingent im Gegensatz zu anderen Erkrankungen 
wegen der vielfach gebotenen Isoliernotwendigkeit aus allen BevOlkerungs­
schichten sich rekrutiert, ist sein Material in erster Linie fiir unsere Zwecke 
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giinstig. Es fiillt sofort auf, daB "Gelegenheitskrii.mpfe" beim Scharlach 
nicht hii.ufig, jedenfalls aber seltener als bei Diphtherie und Masern sind. 
Nach AusschluB der oben besagten nicht zuzurechnenden Kategorien 
konnten unter 1026 Farren (aus den Jahren 1906-1918) nur sieben 
Kinder ermittelt werden, deren Konvulsionen den "Gelegenheitskrii.mpfen" 
zuzuzii.hlen sind. Schon unter dieser geringen Zahl lieBen sich deutlich 
zwei Typen abgrenzen. 

1. Einmal kommen zur Beobachtung geringfiigige, echte klonische 
Zuckungen, entweder lokalisiert an den distalen Extremitii.ten oder im 
Gesicht oder auch als generalisierte Konvulsionen, hier und do. auch tonische 
Starre. Diese Anfii.lle bestehen im ersten Stadium, d. h. etwa innerhalb 
der ersten drei Tage der Erkrankung, gehen einher mit BewuBtseinsstorun­
gen, konnen durch Stunden oder Tage mit Unterbrechungen andauem, 
sind begleitet von mehr minder hohem Fieber und wechselnd stark ge­
stortem Aligemeinzustand, auch von Apathie, Unrube usw. Die von Laien 
geiibte Bezeichnung "Gichter", "Fraisen", "Krii.mpfe" besteht hier zu 
Recht, denn es sind echte Krii.mpfe. Mit dem epileptischen Anfall haben 
sie nur die Krampfkomponente und Bewufitseinstriibung gemein, nicht 
andere Charakteristika, wie Aura, intialen Schrei usw. Vier Kinder 
zwischen 3 und 6 Jahren folgten diesem Typus, der Scharlach war bei 
allen leicht oder mittelschwer und ging in Heilung aus. 

Eine Deutung dieser Kriimpfe lii.Bt sich wohl in einfacher Weise geben. 
Sie unterscheiden sich nicht prinzipiell von den beim schwersten 
Scharlach im Veri auf oder terminal auftretenden Konvulsionen. Do. sie 
gewohnlich in Gesellschaft anderer nervOser Erscheinungen, wie Unruhe, 
Delirien, Jaktationen, Meningismus u, a. auftreten, wird man jedenfalls 
in ihnen wie in diesen cerebrale Reizerscheinungen toxogenen Ursprungs 
vermuten diirfen. Das Einsetzen im Hohepunkt der Erkrankung, im 
Stadium floritionis, das oft iiber Tage sich erstreckende Andauern, das 
Nachlassen mit der Besserung des Allgemeinzustandes sprechen in diesem 
Sinne. Zum Unterschiede von anderen moohte ich diese Kr·ii.mpfe bezeich­
nen als toxogene oder infektiose Begleitkrii.mpfe. Da das toxische 
Agens und eine besondere vorbedingw Krampfbereitschaft weniger in die 
Augen springt, konnte diese Art von Krii.mpfen hier weniger Interesse 
beanspruchen. Es seien nicht "Gelegenheitskrii.mpfe" im engeren Sinne, 
lieBe sich behaupten. 

Immerhin miissen wir auch hier die Frage aufwerfen: Warum reagieren 
nur einzelne Individuen unwr vielen hunderten in dieser Weise und warum 
fiihren viel schwerere, ja selbst todliche Scharlacherkrankungen meist 
nicht zu Krampfen 1 Denn, daB auch bei den schwersten Erkrankungen 
Krii.mpfe keineswegs die Regel bilden, zeigt eine Sichtung des einschlii.­
gigen klinischen Materials. Selbst bei hypertoxischen Formen, bei viel­
tii.giger tiefer BewuBtlosigkeit, bei Formen mit hyperpyretischen Tempera­
turen, bei Erkrankungen, die schlieBlich letal endeten, fehlten fast immer 
die Krii.mpfe. Es kann demnach selbst fiir jene konvulsivisch Reagierenden 
beim milden Scharlach neben der toxisch-infektiOsen Noxe eine besondere 
Empfindlichkeit oder besondere individuelle Krampfneigung 



Zur Systematik und Klinik epileptiformer Krampfkrankheiten uew. 635 

nicht ganz abgelehnt werden. Die objektive Untersuchung bot hierfiir 
allerdings wenig Anhaltspunkte, nur bei zweien der Kinder - und zwar 
gerade bei denen mit sehr leichter Erkrankung - wurde "nervose" Be­
lastung von seiten der Eltern bzw. eine von jeher bestehende "Nerven­
schwache" ermittelt. Es wird vielleicht doch nicht ganz unberechtigt sein, 
selbst hier dem llervosen Moment eine Mitwirkung mit dem toxischen 
beim Zm;tandekommen der toxogenen Begleitkrampfe zuzuschreiben. 
Keines der Kinder jedoch war Epileptiker und bei keinem 
bot sich ein Anhaltspunkt fUr eine spasmophile Anlage. 

II. Der andere Typus - die "Gelegenheitskrampfe" im eigentlichsten 
Sinne - stellt sich anders dar als die eben beschriebenen Konvulsionen. 
Gleichzeitig mit oder kurz vor dem Exanthemausbruch treten ein oder 
einige schwere Anfalle auf, Krampfanfalle, die in nichts vom epileptischen 
Insult sich unterscheiden. BewuBtlosigkeit, Versteifung, klonische Zuk­
kungen, Urinabgang, Pupillenstarre usw. charakterisieren den Anfall ganz 
wie den echt epileptischen. Erst mit oder nach dem Anfall tritt die Grund­
krankheit explosiv in Erscheinung. Dieser Typus von Gelegenheitskrampf 
ist speziell beim Scharlach selten, er fand sich nur dreimal unter dem ganzen 
Material der Klinik. Es war geboten diesen Fallen naher nachzugehen 
und sie auch nach langerem Zeitraum zu verfolgen, gerade weil sie einen 
besonders eklampsie- bzw. epilepsieahnlichen Charakter trugen. 

Fall 1; Ein 4jahriges, ungew6hnlich kraftiges, friiher stets gesundes, aber sehr 
dickes Madchen erkrankte mit schwerem typisch-epileptischem Krampf; nach dem 
Krampf rascher Exanthemausbruch bei 40,0 bis 41 0 Temperatur. Organisch, ins­
besonders auch am allgemeinen Nervenapparat, war nichts Krankhaftes zu ermittdn. 
Ein bemerkenswertes familiares Moment bestand jedoch: ein Onkel der Patientin 
}itt als Kind an Krampfen, die spater verschwanden; anamnestisch war aber auJ3er­
dem zu beachten, daJ3 das Kind bei Hitze leicht Ohnmachten und Schwindel bekam, 
einmal auch bei starker Augusthitze einen epileptischen AnfaH von BewuJ3tlosigkeit 
mit allgemeinen Krampfel1. Der ini tiale Scharlachkrampf war nicht eine Folga be­
sonders schwerer Erkrankung, denn bereits nach 3 Tagen war Pat. fieberfrei. 

FaH2: Ein anderes Kind, ein 7jahriger Knabe, hatte friiher einmal im Beginn 
einer Dysenterie einen epileptiformen Krampf und jetzt ,ala Einlei tung zu ganz 
leichtem Scharlach mehrere solche. Es handelt sich um ein allerdings nervi:ises, 
zappeliges, aber nicht epileptisches Kind von "nervi:iser" Mutter. Wegen seines ant­
Bchieden degenerativen Gesichtshabitus mit abstehenden, asymmetrischen Ohren, 
wegen des hastigen, iiberstiirzten Wesens iat der Junge nicht ala v6llig gesund zu be­
zeichnen; er schlaft wenig und unruhig, ist "schwer zu bandigen", hat aber im Of­

ganischen Befinden nichts Krankhaftes. 

Den krampfhaften AuBerungen bei diesen beiden Vertretern kommt 
fiir die vorliegenden Untersuchungen eine groBere Wichtigkeit zu als den 
unter I. geschilderten, weil es sich urn Kinder mit Reaktionen von ty­
pisch epil eptischer Art handelt. Die Frage der echten Epilepsie steht 
hier weit mehr im Vordergrund wie dort. Es liegt auf der Hand, bei dem 
erstgenannten Falle, wo sowohl bei hohem Fieber wie bei hoher AuBen­
temperatur epileptische Krampfe produzIert werden, an einen ursachlichen 
Zusammenhang zwischen pathologischer Steigerung der Korpertemperatur 
und Krampf zu denken. Da bekanntlich bei der AuslOsung von Anfallen 
auch bei echter genuiner Epilepsie manchmal thermische Einfliisse eine 
Rolle spielen und da andererseits echte Epilepsie erfahrungsgemaB ge-
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legentlich im Gefolge von Infektionskrankheiten zum Ausbruch kommt*), 
war es denkbar, daB die weitere Entwicklung des Individuums Dber­
raschungen bot. Etwaige erweisbare epileptische Konstitution des Kindes 
konnte auch fiir andere "Gelegenheitskrampfe" den Weg zur Erkenntnis 
geben. Nachforschung und Nachuntersuchung haben ergeben, daB das­
selbe bis in die Pubertat hinein sich vollig normal entwickelt hat und 
daB nie mehr epileptische Reaktionen zutage getreten sind. Es hat sich 
korperlich und geistig gleichmaBig gutentfaltet. Da das Kind weder als 
Saugling Krampfe und Laryngospasmen, noch zur Zeit des Scharlachs 
oder spater spasmophile Zeichen bot, Wle elektrische oder mechanische 
Ubererregbarkeit, berechtigt nichts bei ihm von Spasmophilie i. e. Sinne 
bzw. tetanoider Eklampsie zu reden. Fiir das an zweiter Stelle genannte 
Beispiel konnen dieselben Uberlegungen gelten. Fiir Epilepsie spricht 
dort nichts auBer dem Anfall selbst, ein definitives Urteil liber eine solche 
konnte bei fum allerdings erst in ferner Zukunft abgegeben werden. Da­
gegen konnte dort eine tetanische Genese sozusagen in flagranti durch 
elektrische PriHung ausgeschaltet werden; liberdies war der gut beobach­
tete Patient als Saugling frei von allen spasmophilen Storungen geblieben. 

Wenn in einem oder dem anderen konkreten FaIle allenfalls von einer 
kalorischen Krampfneigung gesprochen werden konnte, so darf diese 
doch nicht als allgemein giiltige Ursache fiir die Gelegenheitskrampfe an­
gesehen werden. Es ware zu weit gegangen, in allen Fallen einfach von 
"Fieberkrampfen" zu sprechen. Denn erstens macht nicht jedes Fieber 
-liberhaupt und nicht jedes besonders hohe Fieber Krampfe und anderer­
seits auch nicht einmal konstant bei besonders zu Krampf disponierten 
Kindern. Es herrscht da keinerlei GesetzmaBigkeit. Ein Beispiel: Es gibt 
Individuen, die den Eintritt infektioser Erkrankungen unter hohem Fieber, 
etwa wie bei Scharlach, mit keinerlei Krampferscheinungen beantworten, 
die dann aber etwa bei leichter Angina und subfebriLer oder wenig libel' 
38 0 erhohter Temperatur mit einem Krampf antworten. 

Aber auch die Anschauung, die in den "Gelegenheitskrampfen" ein 
Aquivalent oder eine Folge des Schlittelfrostes erblicken will, laBt sich 
nicht als allgemein gilltig aufrecht erhalten. Der Scharlach als Folie, auf 
der Krampfe zutage treten, setzt wie kaum eine andere Erkrankung mit 
Frieren, Frosteln oder Schlittelfrost, also mit raschem Emporschnellen 
der Korpertemperatur ein. Bekanntlich erkrankt der Infizierte gerade 
hier wie sonst selten plotzlich, mitunter gar "wie vom Pfeile getroffen" 
(Heu bner). Kame fiir die Auslosung der initialen Krampfe diese Plotz­
lichkeit des Temperaturanstiegs oder die Rohe des Fiebers als solche aHein 
in Betracht, dann mliBte del' Scharlach die Pradilektionsursache fiir sog. 
"Fieberkrampfe" sein. Das Gegenteil trifft nach dem Gesagten zu: 
Rascher Anstieg d~r Temperatur auf 40-41 0 und mehr wird beobachtet, 

*) Selbstverstli.ndlich dUrfen epileptische Krampfe oder Epilepsie im Gefolge 
von infektiOser Encephalitis nach Pneumonie, Scharlach und anderen Infektions­
krankheiten nicht mit "GelegenheitBkrampfen" identifiziert oder mit ihnen in Be­
ziehung gebracht werden. 
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ohne daB der Hyperpyrese konvulsivische Wirkung zukommt und obwohl 
gewichtige nervose Reaktionen anderer Art, wie Meningismus, Benommen­
heit, BewuBtlosigkeit und anderes, aus ihr resultieren. Andererseits hatten 
gerade die Erkrankungen, die von einem Gelegenheitskrampf eingeleitet 
waren, zum Teil kein besonders intensives Fieber zu verzeichnen (s. 0.); 
ein Hinweis, daB das Fieber allein nicht ausschlaggebend sein kann. Solche 
Hinweise werden durch Erfahrungen wie etwa die folgenden gestarkt. 
In dem oben beschriebenen Fall 2 hatte der Knabe einzelnen Krampf 
nicht nur bei leichtem Scharlach, der kaum 39,0 0 Temperatur erreichte, 
sondern auch zu Beginn einer Dysenterie, die nahezu ohne Fieber einsetzte 
und verlief. Ein dritter Patient, ein 8jahriges, nicht epileptisches MOOchen 
mit Wundscharlach, reagierte ahnlich bei 38,0 0 Temperatur mit schwerem 
klonischen Krampf und BewuBtlosigkeit, nachdem einige Jahre vorher 
gelegentlich einer unbekannten leicht-febrilen Erkrankung ebenfalls ein 
Krampf aufgetreten war. Gleiche Wirkung bei verschiedener Gelegenheit 
spricht wiederum dafiir, daB das exogene Moment der Infektion ursachlich 
geringer zu bewerten sein wird, als ein endogenes, fiihrt also wieder zuriick 
zur Frage der Epilepsie und tetanoiden Spasmophilie .. Nachdem aber den 
obigen Ausfiihrungen zufolge die initialen Einzelkrampfe ebensowenig 
dazu berechtigen von tetanoider Spasmophilie oder Epilepsie zu sprechen 
wie die unter I genannten toxogenen Begleitkrampfe, da sie einen Zusam­
menhang mit diesen beiden Konstitutionsanomalien nicht erkennenlassen, 
bleibt vorlaufig nur die Wahl, sie als rein funktionelle Krampfe auf der 
Grundlage besonderer Krampfbereitschaft anzusprechen. Da sie keinen 
erkennbaren Schaden hinterlassen, als Singularerscheinungen auftreten, 
nur bei manchen sich unter entsprechender Gelegenheit (z. B. Fall 2) 
wiederholen, kann auch retrospektiv aus etwaiger weiterer Umwandlung 
keine greifbare Gestalt dieser sog. endogenen Ursache abgeleitet werden. 

Horen wir einen der besten Kenner auf dem Gebiete der Kinderkrampfe iiber 
das Fieber als auslOsendes Moment, Thiemich: 

"Die Bedeutung desselben richtig einzuschatzen, ist schwer moglich. Obzwar 
die klinische Beobachtung das zeitliche Zusammentreffen von Fieber mit dem Aus­
bruche von Krampfen hli.ufig genug zeigt, ist die alte Anschauung, nach welcher 
Krampfe beim Saugling anstelle von Schiittelfrost auftreten, nicht aufrecht zu erhalten. 
Denn wir sehen fast ohne Ausnahme diese "Fieberkrampfe" nur Kinder mit spasmo­
philer Diathese befallen und ferner - im Gegensatze zu den Schiittelfrosten - auch 
bei leichten Infektionen (z. B. Varicellen) und geringen Fieberanstiegen zustande­
kommen." 

Es besteht ni.i.mlich ganz und gar keine Veranlassung, bei der groBen 
Mehrzahl der besagten Gelegenheitskra.mpfe ohne weiteres auf Grund 
derselben allein von Eklampsie oder Spateklampsie zu sprechen und eine 
tetanisch-spasmophile Diathese der Betroffenen anzunehmen. Wollte 
man auf einen Gelegenheitskrampfallein trotz Fehlens aHer eigentlichen 
tetanischen Kriterien die Feststellung "tetanischer Spasmophilie" griinden, 
dann miiBte man mit ebenso viel Recht auch bei ganz jungen Kindern, 
z. B. solchen des ersten Lebensvierteljah:res, die bekanntlich bei allerlei 
Erkrankungen und Infektionen konvulsivisch werden, ebenfalls von 
Spasmophilie reden. So bei Erni.i.hrungsstorungen, septischen Infektionen, 
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Scharlach, Diphtherie, Masern, Pneumonie usw. oder gar beim Typhus, 
wo nach Gerhardt (Handb. d. Kinderkrankh.) Sauglinge besonders 
haufig krampfen. Ein Bestehen von Spasmophilie in diesem Lebens­
vierteljahr spricht aber gegen die hergehrachte Erfahmng, die besagt, 
daB dort die Tetanie besten Falls eine seltene Ausnahme hildet. Bei so 
jungen Kindern pflegt man ohne weiteres in den Konvulsionen nur die Folge 
einer physiologischen Disposition zu K()nvulsionen zu erblicken, einer 
Disposition, die schon nach den Feststellungen alterer Autoren (Sol tmann 
u. a.) ab 3.-4. Lebensmonat rasch zunimmt, um dann erst in spaterer 
Kindheit sukzessive abzunehmen. 

Niemand halt fUr notig, auch im "Trimenon" (Moro) eine teta­
nische "Spasmophilie" zur Klarung zu Hilfe zu nehmen. Warum sollte 
man bei den alteren anders verfahren? 

Um etwaigem epileptischem oder tetanisch-eklamptisehem Ursprung 
im Zustandekommen solcher "Gelegenheitskrampfe" noch weiter nach­
zugehen, wurde der umgekehl'ten Fragestellung Aufmerksamkeit gewid­
met: Wie verhalten sich als solehe bekannte spasmophile bzw. epileptische 
Kinder bei Erkrankung an interkurrentem Scharlaeh? 

Genuin Epileptische zeigen bei scarlatinoser wie iiberhaupt bei infek­
tioser Erkrankung keine gesteigel'te Krampfneigung. Zu Zeiten von Haus­
epidemien in Kliniken hat man mitunter Gelegenheit, die Wirkung frischer 
Infektion auf Epileptiker wahrzunehmen. Sie bedingt durchaus nicht 
eine Forderung der Krampfe, wie die Erfahrung lehrt. In keinem der beob­
achteten FaIle weder bei echter genuiner noch bei organischer oder idioti­
scher Epilepsie wirkte die Scarlatina provozierend, in einzelnen Fallen 
eher mitigierend auf die Anfalle; die Anfalle pausierten gelegentlich sogar 
ungewohnlich lange unter dem EinfluB dieser infektiosen Erkrankung, 
nicht nur dann, wenn mit der tJberfiihrung in die Klinik ein Milieuwechsel 
verkniipft war, sondern auch wenn die Betroffenen das Spitalsmilieu ge­
wohnt waren. Diese Tatsache ist zu betonen, da bekanntlich Milieu­
wecbsel allein auf alle Anfallskrankheiten einen wenigstens voriiber­
gehend mildemden EinfluB auszuiiben vermag. 

Zur Beantwortung der Frage nach der Wirkung des Scharlachs auf 
ehemals Tetanisch-Spasmophile wurden aus dem einschlagigen Material 
der Klinik die bestbeobachteten Falle ausgewahlt. Es sind eine Anzahl 
von Kindern zwischen 3-7 Jahren, von denen nicht ein einziger im Beginn 
oder Verlauf des Scharlachs eklamptisch reagierte, obwohl darunter ehe­
mals sehr hal'tnackige Spasmophilien vertreten waren. Ein Kind war 
im 1. und 2. Lebensjahre dreimal in klinischer Beobachtung wegen Ek­
lampsie und Stimmritzenkrampfen, ging im 5. Jahre an Scharlach zuglUnde, 
ohne innerhalb des 25tagigen Verlaufs seiner Erkrankung jemals Kon­
vulsionen zu zeigen; ein anderes im 2. Jahre laryngospastisehes und schwer 
eklamptisches Kind (dessen beide Geschwister eklamptisch im Anfall 
gestorben waren) iiberstand im 6. Jahre schweren Scharlach, ohne die 
geringsten Eklampsien, Konvulsionen usw. aufzuweisen. Von alteren 
Kindern oder solchen mit leichtem Scharlach gar nicht zu reden. Es 
wird aus solchen Beobachtungen zum mindesten der RiickschluB erlaubt 
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sein, daB die Tetanie und insbesondere die eJdamptische Form derselben 
keine~wegs, wie man annehmen konnte, konstant eine er­
hohte Krampfbereitschaft in das spatere Kindesalter hin­
iiberrettet. Doch ist bei der eben betonten relativ geringen krampf­
erzeugenden Kraft des Scharlachs notig, die Priifung auch fiir andere 
GelegenheitsUlsachen vorzunehmen. 

Als zweite exanthematische Erkrankung werden in ihrer krampf­
erregendea Wirkung die Masern einer Untersuchung unterzogen. 

Masern: Sie verhalten sich dem Scharlach zum Teil ahnlich, fiihren 
aber haufiger. zu Gelegenheitskrampfen, auch wenn man bei ihnen von 
terminalen Zustanden und intl'akraniellen Komplikationen mit Konvul­
sionen absieht. Vielleicht ist daran das Alter mit schuld, insofern ein groBe­
rer Tell der Masernkinder jiinger als die Scharlachkinder ist, also dem 
konvulsivischen Sauglingsalter naher steht. Denn je jiinger ein Kind: 
desto starker erfahrungsgemaB die Krampfneigung, wobei wir von der 
allelersten Lebenszeit, der Neugeburtsperiode, absehen wollen. Wahr­
scheinlich sind aber fiir die gesteigerte Ha.ufigkeit der Krampfe bei Masem 
noch andere im Wesen der Infektion liegende Momente ausschla.ggebend, 
so das bedeutend langere Inkubations- und Prodromalstadium und eine 
gewisse· Eigenart der Komplikationen. 

Ahnlich dem Scharlach lassen sich bei Masern: 
I. Gelegentliche Begleitkrampfe.- hier meist bei schwerem 

Vel'laufe -, 
II. Initiale Krampfe beim eigentlichen Krankheitsausbruch von 

durchweg harmloser Art (zweimal mit hamorrhagischem Charakter des 
Exanthen;ts kombiniert!) unterscheiden. 

III. Kommt n.ls neue Erscheinungsform zufolge des langen Inkuba­
tionsstadiums hinzu: 

In seltenen Fallen singulare typisch epileptischeKrampf­
ma.nifestationen im Vorlauferstadium oder selbst in der Inku­
bationszeit der Erkrankung. Bei dem sonst niemals krampfanfalligen 
Kindebildet hier ein epileptischer Anfall das erste als solches noch nicht 
erkennbare Zeichen der kommenden Krankheit. Wird ein solcher Patient 
in oder kurz nach dem InRult in das Spital eingeliefert, dort auf die interne 
Abteilung verlegt, dann erholt er sich rasch wieder, es vergehen ein oder 
mehrere Tage, dann aber kommen unerwartet Kopliksche Flecke, Exan­
them usw. zum Ausbruch. Durch solche Tiicken wurden wiederholt 
Hausinfektionen auf internen Krankenabteilungen zustande gebracht. 
Solche Erfahrungen haben eine praktisch bedeutsame Seite, sie gebieten 
namlich jedes mit "Gelegenheitskrampf" eingebrachte Kind in Spitalern 
vorerst zu isolieren, um den etwaigen Ausbruch im Gange befindlicher 
iibertragbarer Erkrankung abzuwarten. 

Diese pramonitorischen Gelegenheitskra.mpfe, wie ioh sie 
bezeichnen moohte, stellen sich, nach den zur Verfiigung stehenden vier 
Fli.llen zu urteilen, folgendermaBen dar. Es sind durchweg sehr junge 
Kinder im Alter von 1-21/2 Jahren. Ein oder mehrere epileptische An­
fli.lle traten bei ihnen plotzlich aus voller Gesundheit auf; es kann Unruhe, 
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Augenverdrehen und starres Blicken vorausgehen; rasch folgen dann all . 
gemeine Konvulsionen unt;.er Urinabgang, Schiiumen, BewuBtlosigkeit usw. 
Benommenheit des Sensoriums oder Apathie kann noeh einige Zeit an· 
halten. Die ersten Zeichen der infektiOsen Grundkrankheit und das Exan­
them folgen 4---5 Tage spater nacho In einem FaIle gingen dem Bliite­
stadium pramonitorische Zuckungen 14 Tage voraus und traten bei dem 
sonst gesunden Kinde wahrend der Inkubationszeit taglich 2-3 mal auf. 

Bei dem jugendlichen Alter der Betroffenen ist hier die Frage der 
tetanoiden Spasmophilie naturgemaB besonders wichtig. Denn gerade 
dieses Alter ist ja die Pradilektionszeit fiir diesen Zustand. Nur in einem 
FaIle konnte durch das gleichzeitige Bestehen von Laryngospasmen die 
tetanische Natur der Krampferscheinungen erwiesen werden. In den drei 
iibrigen fehlten aIle tetanischen Zeichen und die Steigerung der mechani­
Bchen und elektrisehen Erregbarkeit. Eines von den Kindern aber war 
iiberernahrt und ausgesprochen pastos. Bei ibm schien ein Status lympha­
ticus eine Rolle zu spielen. Vber die genuin epileptische Basis dieser 
Krampfe ist bei der Singularitat derselben und in Anbetracht eben des 
jugendlichen Alters nichts Bestimmtes auszusagen, sie hat a.ber, soweit 
die Weiterentwicklung der .Individuen zu iibersehen war, kaum eine 
Wahrscheinlichkeit fiir sich. 

Wahrend die Prognose der Grundkrankheit durch die 
pramonitorischen Krampfe keine Verschlechterung erfli.hrt, 
gilt fiir die oben genannten Masern-Begleitkrampfe noch eine besondere 
Feststellung. Sie leiten fast stets eine besondere Komplikation ein, in 
iiberwiegender Mehrzahl Bronchopneumonien, seltener. Meningitis, Sepsis 
u. a.; auch Kombinationen mit anderen Infektionen, besonders mit Per­
tussis, geben sich durch sie kund. Diesen Komplikationen - zumal da 
gewohnlich junge Kinder hetroffen sind -kommt eine vorwiegend schlechte 
Prognose zu. Die Mortalitat dieser Kategorie betragt bei dem Material 
der Klinik 60 Proz. Einen Zusammenhang mit tetanoider Spasmophilie 
haben diese Begleitkrampfe, soweit festgestellt, nicht ermitteln lassen. 
Man wird nicht fehlgehen, in ihnen den Ausdruck cerebraler Schii.digung 
zu sehen, sie gehoren deshalb auch nicht zu den eigentlichen "GelegenheitB­
krampfen" funktioneller Natur und seien nur der Komplettierung halber 
besprochen. 

Von Interesse fiir die Bewertung der "Gelegenheitskrampfe" iiber­
baupt ist auch bier die Frage: Wie reagieren sieher epileptische, bzw. spas­
mophile Kinder auf Masern? , 

Es war nicht schwe!" aus dem Masernarchiv mehrere genuin oder 
.organisch Epileptische ausfindig zu machen, die dieser Infektion aus­
gesetzt waren. Eine krampffordernde Wirkung der Masern koruite bei 
ihnen nicht, ebensowenig wie bei den Scharlachkranken, wahrgenommen 
werden. Jedenfalls traten bei keinem einzigen im Masernverlauf Krampf­
attacken auf, soweit deren kliniscbe Beobachtung reichte. An dieser Stelle 
sei die Bemerkung erlaubt, daB nach den Erfahrungen der Klinik iiberhaupt 
·eerebral geschiidigte epileptische Kinder, die ja als Anstaltskinder haufige 
·Ga.ste der Infektionsabteilung werden, dort auffallend seitenKra.mpfe 
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produzieren. Eine merkwiirdige Ausnahme bilden gewisse ausgesprochen 
organische Hirnprozesse, wie diffuse oder herdformige Gliosen oder andere 
anatomisch intra oder extra vitam nicht faBbare Gehirnschaden. Solche 
gingen mehrfach in infectione nach exzessiver Steigerung der Krampf­
anfalle zugrunde, vereinzelt wurde der bis dahin stumme zentrale Schaden 
Bogar erst sozusagen in letzter Stunde nach auBen manifest und konnte 
ermittelt werden. So bei einem groBen bliihenden Miidchen z. B., wo eine 
multiple, lange vorbestehende unbekannte Gliomatose nach Diphtherie 
unter Krampfen plotzlich zum Tod fiihrte. Es ist natiirlich nicht zu leugnen, 
daB sowohl das Auftauchen genuiner Epilepsie wie symptomatischer nach 
zentraler Schadigung im Verlauf oder nach Infektionen durchaus im 
Bereich klinischer Erfahrung liegt. Da die Kenntnis solcher Moglichkeiten 
fiir die Diagnostik der "Gelegenheitskrampfe" nur von Vorteil sein diirfte, 
mage jene Erwahnung hier auBerbalb des Themas gestattet sein. 

DIe Beeinflussung bestehender tetanoid-spa!:!mophiler Zustande 
durch Masern konnte, dank der Gunst des Matedals, sehr wohl studiert 
werden. Es konnten 7 genau beobachtete Beispiele herangezogen werden, 
die wenigstens vereinzelt einen Ausgangspunkt der "Gelegenheitskrampfe" 
zu beleuchten vermogen und daher gewiirdigt werden miissen. 

Bekanntlich wirken allerlei Infekte, auch die geringfiigigsten, provo­
zierend auf latente Tetanie. Es ist daher zu erwarten, daB wie durch 
andre Infekte so auch durch Masern gelegentlich eine latente Tetanie 
zur manifesten, manifeste Zeichen aber unter ibrem EinfluB betrachtlich 
vermehrt und verstarkt werden. Die Vermutung bestatigt sich. Zp. unter­
sucben bleibt, ob diese Vberfiihrung latenter in manifeste Tetanie nach 
einheitlicher Regel vor sich geht und bei geniigender Steigerung zum Krampf 
fiihrt. 

Die Tatsachen lehren, daB der Krampf keineswegs der End­
punkt Bolcher Steigerung des Tetanie auslosenden Rei­
zes ist. 

Schon bei Beobachtung einfacher, unkomplizierter Tetanie flilIt auf, 
daB einerseits ein Teil der Kinder, darunter auch solche, die wiederholt 
in dieser Erkrankung rezidivieren und bis auf das bedrohlichste gesteigerte 
Dbererregbarkeitssymptome zeigen, keine Krampfneigung durch eklampti­
scbeAnfalle zumAusdruck bringen. Man kann sie beobachten, solange und 
so oft man will, Krampfe gehoren nich t zu ihren Reaktionen. Anderer­
seits kennt aber jeder Praktiker tetanische Individuen, bei denen der 
Krampf das erste alarmierende Zeichen ist oder bei denen die iibrige 
Symptomatologie gegeniiber der eklamptischen Neigung mehr oder mindel' 
in den Hintergrund tritt. Ja, es giht. FaIle, wo der Krampf die einzige 
Manifestation bleibt und wo erst durch elektrische Priifung seine Ursache 
ermittelt .werden kann. 

Fiir die Diagnostik der Spasmophilie selbst mag diese zu wenig be­
tonte Doppelanlage der Symptomatik von untel'geordnetem Interesse sein, 
fiir die vOl'liegende Fragestellung ist sie jedenfalls bedeutungsvolI, Denn 
sie laBt erwarten, daB gleichsam wie in einem Experiment auch auf Infekt 
eine doppelte Reaktion zutage treten kann, niimlich die nichteklamptische 

Ergebnisse d. M~d. XIX. 41 
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tetanische sowobl wie die eklamptisehe.' Diese letztere konnte dann im 
gegebenen FaIle all! "Gelegenheitskrampf" hllponieren und sieb mit dem IIU 

untersuchenden Begriff decken und identifizieren. In der Tat trifft diese 
Erwartung durchaus zu, auch fiir den konkreten Fall: Masern. Dies laBt 
sich durch Beobachtungen am lebenden Material dartun und damit auch 
ein gewisser und sicherE)r Antell der tetanoiden Spasmophilie an einzel­
nen infektiOsen Gelegenheitskrampfen darlegen, besonders an denen jiin­
gerer Kinder. 

Ein Beispiel dafiir, wie die galvanische Erregbarkeit, das Facial- und 
Peronealphanomen, Extremitaten- und Laryngospasmen sich durch 
Masernausbruch rapid und bis zum auBersten, letztere bis zum Exitus 
steigern konnen, ohne mit Eklampsie vergesellschaftet zu sein, ist 
folgendes: 

Fall 3. (173.1913): Ein 21/,jiLhriger Tetaniker erkrankt an Masern. Tags zu­
vor bestanden plotzlich fruhmorgens Laryngospasmen, starkes "Ziehen" bei der At­
mung, das Kind liLBt im Spasmus "alIes hangen" (arztliche Fehldiagnose: Croup). 
1m Hohestadium des Fiebers wird enOlm starkes Facialphanomen konstatiert, es 
genugt 13estreichen mit dem Finger, um in allen drei Astell Erregung und Zuckung 
auszulosen. Zuckungsformel ist KS : AS: Ko =; 0,4: 0,5: 3,5 M.A. Am 3. Kra.nkheits­
tage haufen sich die lalyngospastisd:w AnfiUle noch erheblich, teilweise mit einer 
Intensitat, daB der Pat. blau wird, wegbkibt und nur durch starke Ha.utreize wieder 
zum selbstbewuBten Sein zUIuckzurufen ist .. Geburtshelferstellung der Hande und 
PedaIspasmen vervolIstandigen das Bild. Mit Sinken der Temperatur werden die 
Spasmen seltener. 80m 8. (fieberlosen) Krankheitstag sind aIle manifesten Zeichen 
weg, sogar das Facialphiinomen. KS: AS: Ko = 1,6: 1,4: 5,0 M.A. ! 

Wenn auch dieses Beispiel eine exzessive Steigerung der Tetanie bei 
Masern demonstriert, so konnte doch der Zweifel auftauchen, ob diese 
auf Konto der Masern selbst zu setzen ist. DaB wirklich die Masern das 
wirksame Agens dabei darstelIen, zeigt das rascbe Anschwellen der tetani­
schen Erscheinungen mit Beginn und das in prii.ziser Abba.ngigkeit 
von der Fieberkurve beschleunigte Absehwellen beirn Veri auf derselben. 
Eine solche Abhii.ngigkeit entspricht gewiB ganz den Erfahrungen bei an­
deren Infektionskrankheiten und wird kaum bestritten werden. Doch 
das ist nur eine Nebenfrage. 

In zweiter Linie solI dieses Beispiel, dem sieh eine Reihe ahnlieher 
anreihen lieBe, dartun, daB, wenn hoehgradigste Steigerung der tetanischep. 
Erscheinungen eintreten kann, ohne zu Eklampsie zu fiihren, ebendiese 
beiden Momente, manifeste Tetanie und Infektion, aHein noch keineswegs 
geniigen, eine Eklampsiewirkung zu erzielen. Dementsprechend war auch 
die Zahl der Eklamptiker unter den tetanisch-morbillOsen nur eine geringe, 
sieblldeten die Ausnahme. 

Die andere Moglichkeit, namlich die der rein eklamptischen Reak­
tion, prasentiert sich in fo]gendem Typ. 

Fall 4. (256/1910): Ein IjiLhriges Kind erkrankt an Masern, sofort bei 
13eginn treten: auch Eklampsien auf. Die Maserninfektion wirkte, eindeutig und 
ausgesprochen krampferregend. Die spasmophile Grundla.ge der KriLmpfe konnte 
nieht aus a.nderen etwa begleitenden tetanischen Ma.nifestationen, sondern lediglich 
durch neurologische Priifung ermittelt werden. Die Prognose gesta.ltete sich 
durchaus giinstig. 
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Es soil nicht in Abrede gestellt werden, daB es Bowohl V'bergangs­
formen zwischen beiden Typen, als auch Mischungen mit anderen Krampf­
formen bzw. Krampfursachen gibt, die hier aus dem Kreis der Er:wagun­
gen auszuscheiden sind. So z. B. bei: 

Fa.ll 5. (753/1914): Bei einem 11 Mona.te alten SpasIilophilen stellten sich 
nach 'dem Auftreten einer morbillosen Pneumonie neben tetanischen Erscheinnngen 
erst sub finem tonische Krampfe ein. Oder: 

Fall 6. (1265/1915):- Bei einem 11 / li jahrigen Kinde nahmen die laryngospa.sti­
schen Anfalle neben Masem an Zahl nnd Intensitat Bolange ZU, bis in einem Bolchen 
der Exitus eintrat. Konvulsionen hatten sich aber erst terminal nnter der Last der 
vielfachen 'Schaden eingestellt. 

Aus jenen Beispielen leitet si,ch der oben aufgestellte Satz ab, daB 
der Krampf keineswegs den Endpunkt der tetanie-manifestierenderi und 
-steigernden Wirkung bildet, daB er keine einfache quantitative Steigerung 
der Tetanie darstellt. Weiterhin leitet sich ab, daB ein drittes Moment, 
vielleicht das wichtigste, zu den beiden anderen zu Hilfe genommen werden 
muB, um die Krampfeffekte zu erklii.ren, nii.mlich eine besondel'e vor­
bedingte Krampfbereitschaft, die durch die Tetanie selbst 
in der eklamptischen Reaktion erst offenkundig wird. 

Diese Betrachtungsweise lii.uft darauf hinaus, in der Eklampsie eine 
besondere qualitative Abart der Tetanie zu erblicken. 

AnkUi.nge an diese Meinung glaube ich in Ibrahims Bemerkung 
(Lehrbuch Feer) zu finden: "Wir wissen nicht, warum das eine Kind 
an dieser, das andre an jener Form des Leidens erkrankt; wir konnen auch 
nicht etwa den einen Zustand als eine Steigerung des anderen 
betrach ten." 

Escherich hingegen rechnet die klonischen allgemeinen Kra.mpfe 
rein dem klassischen Bilde der "tetanoiden Intoxikation des GroBhirns" 
zu, ebenso wie friiher Erb. W8.hrend Erb aber der Ansicht war, daB bei 
gesteigerter Erregbarkeit Krii.mpfe auftreten, wenn irgendein Reiz die 
motorische Bahn trifft, wie besonders Willensreiz, aber auch psychische 
Erregung, sensibler Reiz, Anderung des Gasgehalts des Blutes, Verdauungs­
erkrankung, Diarrhoe usw., betrachtete Escherich die cerebrale Form 
der Tetanie nur als die letzte und schwerste Erscheinungsform dieser Er­
krankung. 

Diphtherie: Diese bietet beirn Kinde, 8.hnlich dem Scharlach, fiir 
die Untersuchung der Genese von "Gelegenheitskrampfen" insofern ein 
giinstiges Feld, als hier bei gewohnlichem Verlauf selbstii.ndige Kompli­
kationen, besonders die infolge sekundii.rer Infektion, fehIen oder gut zu 
iiberblicken sind. 

Bei Nichtberiicksichtigung der terminalen Zustii.nde bleibt imwesent­
lichen dort nur eine Form wirklicher "Gelegenheitskrampfe", nii.mlich 
initiale Konvulsionen. Sie fanden sich bei 33 von 1908 Diphtherie­
erkrankten aus dem Material der letzten 9 Jahre, und zwar bei Kindem 
von 1/2 bis 8 J ahren. Teils waren es typisch epileptiforme singulii.re Insulte, 
teils gehaufte Konvulsionen mit mehr oder minder deutlichem BewuBt­
seinsverlust. !hr Einsetzen datiert durchweg in die ersten Stunden oder 
Tag/} der Erkrankung und kann jede Form der Diphtherie einleiten. 

41'" 
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Abnlich wie bei Masern kommt es vor, daB ein Kind a.ls Epileptiker 
im Amall gebra.cht und auf die innere Abteilung gelegt wird, wo erst bei wei­
terer Beobachtung die Diphtherie zum Vorschein und zur Diagnose kommt. 
(So etwa. bei einem 8jahrigen Knaben. Prot. 407/1912.) 

In der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle (25) waren es einfache, 
lokalisierte Formen der Diphtherie ohne besondere Allgemeinerscheinungel1 
oder Komplikationen, also Rachen-, Kehlkopf- und selbst minimale Nasen­
diphtherie, die die krampfanfalligen Kinder zur Schau trugen; bei wenigen 
(6) war del' Verlauf ein schwererer; nur bei 2 ein todlicher. Es ist bemerkens· 
wert, wie selten Initialkrampfe schwere und schwerste Diphtherie einl~iten, 
eine Tatsache, die wiederum mehr auf innere Momente bei der Auslosung 
hinweist. Prognostisch Hi.Bt sich sagen, daB einleitende epileptische Krampfe 
oder Konvulsionen den Verlauf der Diphtherie keineswegs ungiinstig be­
einflussen oder ein malum omen odeI' eine Komplikation bedeuten, denn 
wie gesagt, werden sie viel haufiger bei leichter als bei schwerer beob­
a.chtet. 

Verwunderlich ist, daB plotzlich einsetzende Dyspnoe bei Larynxcroup 
nicht Mufiger von Konvulsionen begleitet ist, wo doch zum diphtherischen 
toxischen Schaden auch noch die das zentrale Nervensystem erregende 
Kohlensaureanreicherung kommt; wiederum eine Tatsache, die auf die 
groBere Wichtigkeit innerergegeniiber auBeren Bed~gungen im Ent­
stehen von Krampfen hinweist. 

Nur ganz sparlich kommen konvulsivische AuBerungen im eigent­
lichen Verlauf der Diphtherie zur Beobachtung. Sie zeigen Komplika· 
tionen meist pneumonischer Art an und betreffen ausnahmslos tOdlich 
endende Fiille, gehoren also nicht in unseren Kreis. 

Krampfe langere Zeit vor dem Beginn der diphtherischen Erkran­
kung - in Analogie mit Masern - wurden nie wahrgenommen, sie gingen 
friihestens einige Stunden voraus. 

Auch das zu Gebote stehende diphtherische Substrat wurde verwendet, 
um den Ursachen der "Gelegenheitskrampfe" nachzugehen. Wiederum 
tritt in den Vordergrund die Frage nach tet. Spasmophilie und Epilepsie. 

Was die Epilepsie anbetrifft, ist sie bei der groBen Zahl der Kinder 
mit "Gelegenheitskrampfen" bei Diphtherie gewiB nur fiir einige wenige 
in Erwagung zu ziehen. Die Diphtherieperiode bringt im allgemeinen fiir 
echte Epileptiker eher eine krampfstillende als krampfbefOrd~nde 
Wirkung, analog den Masern und dem Scharlach. Nur eines von den 
33 Kindern (Prot. Nr. 45/1913, 6jahrig), das habituell epileptische Amiille 
in mehrmonatigen Abstanden hatte, begann eine leichte Diphtherie mit 
Amall von BewuBtlosigkeit, Versteifung ohne Zuckungen. Ein anderer 
bis dahin nicht epileptischer 7jahrigel' Knabe (Prot. Nr. 772/1908) von 
epileptischem Vater bekam 2 typische epileptische Attacken als Einleitung 
einer leichten Diphtherie. Diese sparlichen Beispiele lehren, daB einerseits 
die echte Epilepsie in der Genese der "Gelegenheitskrampfe" nicht prin­
zipiell abzulehnen ist, andererseits, daB aber eine solche Genese hi:ichstens 
einen Ausnahmefall darstellt. Denn daB in den beiden Fii.llen zum minde-
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sten der Verdacht einer echten Epilepsie begriindet ist, kann wohl nicht 
bestritten werden. 

Nur nebenbei sei betont, daB diese Ausfiihrungen keinesfalls die 
Existenz nach diphtherischer Erkrankung auftretender organischer Epi7 
lepsie in Abrede stellen wollen. 

Hinsichtlich einer tetanisch-spasmophilen· Begriindung der diphtheri­
schen "Gelegenheitskrampfe" gelangt man zu ahnlichen Schliissen wie 
oben im Kapitel Masern. Nur in Ausnahmefallen lieBen sich die Anfrule 
auf eine solche tetanische Grundlage zuriickfiihren, und da nur bei ganz 
jungen Kindern; insbesonder~ aber war man bei den alteren Kindem 
nicht in der Lage von Spateklampsie zu reden, da durchweg die notigen 
Kriterien hierfiir fehlten. 

Andererseits verfiigt das Archiv der Klinik iiber eine Anzahl von 
Beobachtungen iiber den EinfluB der Diphtherie auf latente und manifeste 
Tetaniker, im ganzen 8 FaIle. In Gegensatz zu Masern, war bei keinem 
eine tetaniefordernde oder gar eklamptische Wirkung zu konstatieren. 
Sauglinge oder ganz junge Kinder, selbst solche mit stenosierender oder 
sonst schwerer und toolicher Diphtherie wurden nicht eklamptisch, zum 
Teil nicht einmal sub finem. GroBere Kinder, die zufolge ihrer friiheren 
tetanischeu AuBerungen spasmophile "Gelegenheitskrampfe" hatten er­
warten lassen konnen, blieben frei davon, sogar in tOdlichen FaIlen. 

Die Fieberbewegung bei Diphtherie fiihrt uus nochmals zur febrilen 
TheOl'ie der "Gelegenheitskrampfe". Die Diphtherie gibt am wenigsten 
AnlaB in den "Gelegenheitskrampfen" eine Fieberwirkung zu erblicken. 
Denn, obwohl es gewiB viele FaIle mit hohen Temperaturen gibt, kann 
doch behauptet werden, daB in der Regel die 'Fiebererhohung eine sehr 
maBige, wenn nicht gar nur ganz geringe ist. Die Mehrzahl der oben ge­
nannten Krampfkinder hatte vor der Einverleibung von Serum 38 bis 39 0 

Temperatur, manche waren nahezu a£ebril. Andererseits gehoren auch bei 
sehr hohen Temperaturen, also bei 40 0 und mehr, Krii.mpfe nicht zum 
gewohnten Krankheitsbild der Diphtherie. Die Rohe des Fiebers ging 
ganz und gar nicht parallel mit dem Auftreten der "Gelegenheitskrampfe". 
Daher kann das Fieber al!ein auch hier nicht die ausschlaggebende Rolle 
spielen. Wir kommen wie oben zur Annahme innerer Momente, die auBer­
halb der einfachen Toxinwirkung liegen. 

Mit der Bezeichnung "Sto~fwechselepilepsie" fii!" die Gelegen­
heitskrampfe verquickt sich offenbar die Meinung, sie als febril bedingt 
anzusehen. Diese Bezeichnung konnte zu irrtiimlichen Auffassungen 
fiihren. Denn einmal ist ein ursachlicher Zusammenhang der Krampfe 
mit dem Stoffwechsel durch nichts erwies~n, und es mii13te, wenn ein solcher 
Zusammenhang bestiinde, eine gewisse GesetzmaBigkeit und Regel im 
Auftreten zu konstatieren sein. Andererseits diirfte eine Verquickung 
der Bezeichnung "Gelegenheitskrampfe" mit dem Wort und Begriff "Epi­
lepsie",ungeeignet sein, denn die Krampfe haben bestenfalls -aber selbst 
das nicht durchgehends - den Anfall und soust nichts mit der Epilepsie 
gemein. Dieser aber ist bekanntlich gar nicht das wesentliche Charakteristi-
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kum der Epilepsie, von dem wichtigsten Kriterium echt epileptischcr 
Art, der progressiven Tendenz, gar nicht zu reden. Die Begriffe singuIii.rer 
Gelegenheitskrampf und Epilepsie schlieBen sich geradezu aus. 

Da wahrscheinlich jeder Infekt bei gegebener endogener Determi­
nierung zu Krampfmanifestationen fiihren kann, sind auBer den genannten 
drei: Scharlach, Masern, Diphtherie, solche AuBerungen zu erwarten auch 
bei den iibrigen bekannten Infektionen. Es eriibrigt sich hier. auf jede 
einzelne derselben im Detail einzugehen. Es bestehen keine prinzipiellen 
Unterschiede gegeniiber dem fiir jene drei Infektionen Gesagten, anderer­
l!Ieits ist infolge geringeren Materials hier die Ausbeute nicht alIzugroB. 

Es sei nur bemerkt, daB bei Heine-Medinscher Krankheit im frischen 
Stadium nur einmal Krampfe beobachtet wurden, selbst einschlieBlich del' 
groBen Reihe von Fallen wahrend der Epidemie von 1913/14. 

Initialkrampfe bei Entstehung eines Erysipels bedeuteten keine 
Verschlechterung der Prognose. Dagegen wiesen Konvulsionen im Ver­
laufe der Wundrose ebenso wie bei septischen Erluankungen fast aus­
nahmslos auf letalen Ausgang (letztere sind auszuscheiden). 

Bei sehr jungen Kindel'll ohne tet. Spasmophilie konnte wieder­
holt ein "Gelegenheitskrampf" bei Fehlen aller sonstigen infektiOsen 
Symptome von h6hem diagnostischem Werte werden; namlich fiir die 
Diagnose der Cystitis. Unter fehlendem oder maBigem Fieber bei weib­
lichen VolIkindel'll plotzlich auftretende Krampfe gemahnen stets mebr an 
Cystitis als an irgendeine epileptische Erkrankung. Wiederholt bildeten 
sie einen Fingerzeig, der Blase Aufmerksamkeit zu schenken. 

"3esonders haufig leitet sich nach den Erfahrungen der Klinik 
auch die Ruhr, und zwar gerade die gutartigere Form (so die Y-Ruhr) 
mehr als etwa die maligne Kriegsruhr, mit einem Krampf ein. Auch diese 
Einleitungskrampfe bedeuteten hier keine Verschlechterung der Prognose. 

Diese Erfahrtmgen stehen zum .Teil in: tibereinstimmung, zum Tcil in Gegen­
satz zu den von v. Groer publizierten Beobaohtungen iiber Meningoencephalismuli 
bei ruhrkranken Kindern. Der Autor fand diesen Komplex auffallend oft bei Ruhr, 
namlich bei 56 Proz. der FaIle, allerdings nicht der gutartigen, sondern der bosartigen 
"Kriegsfalle". Er schreibt also der Ruhr eine ganz ausgesprochene Befahigung zu 
meningocorticalen Reizerscheinungen zu, allerdings unter dem Hinweis, daB bei 
seinen Kranken die Kriegsverhaltnisse sich im Ernahrungszustande besonders aus­
driickten. Dieser letztere hatte betrachtliche Reduktion erfahren. Die Kranken 
hatten einen Minusausschlag des Ernahrungszustandsindex, wie er fiir das Miinchner 
Material ganz gewiB nicht feststellbar ware, und gerade diesem miBt v. Groer cine 
besondere Bedeutung zu fiir das Entstehen meningocerebraler Zeichen. 

In 2 Fallen wurden gelegentliche Krampfe beobachtet selbst bei ganz 
milden Varicellen, eines der Kinder (1 1/ 4 jahr. Saugling) hatte hamor­
rhagischen Charakter des Exanthems. Es sei daran erinnert, daB hamor­
rhagischer Charakter des Exanthems bereits oben bei masel'llkranken 
Kindern notiert war. 

Besonderes Interesse wiirden die "Gelegenheitskrampfe" bei Per­
tussis verdienen. Leider aber ist das Material der Klinik mangels einer 
Keuchbustenabteilung zur Beurteilung dieser Kategorie nicht ausreichend. 
Erwahnt sei nur die auffallend hohe Mottalitat unter den Kindel'll mit 
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Krampfen im Pertussiaverlauf. Sie betrug 72 Proz. Ausnahmslos waren 
sie der Au druck einer ublen Komplikation, namlich der Bronchopneumo­
nie. Wiederum ein Hinweis, daB "Begleitkrampfe" bei Infektionen von 
den durchweg gutartigen "Gelegenheitskrampfen" scharf zu trennen sind. 

AuBer den deutlich nachweisbaren inhktiosen "Gelegenheitsursachen" 
fiir epileptische Krampfe, gibt es solche, wo eine Infektion angenommen, 
aber nicht erwiesen werden kann. Es werden ab und zu Kinder in Kliniken 
eingeliefert mit geringem Fieber in epileptischem Zustand. Am andern 
Tage ist aHe Krankheit verschwunden, die Kinder sind munter; es handelte 
sich offenbar um geringfiigige fliichtige Infektionen unbekannter Art. Mit­
unter zwar finden sich Reste von Angina oder Erscheinungen von Grippe, 
haufiger aber gar nichts Pathologisches. Ein im Juni 1918 bewuBtlos mit 
Krampfen und 38,0 Temperatur eingeliefertes 21/2jahriges Kind, das als­
bald wieder vollig gesund war, konnte nur zufolge der gleichzeitigen typi­
schen Erkrankung des Vaters als krank an Influenza ("spanischer") ver­
mutet werden. 

DaB neben den InfektiollBkrankheiten auch zahllose andere Gelegenheitsur­
!lachen okkasionelle Krampfe auszulosen vermogen, ist eine altbekannte 'fatsache. 
Kalte-, Warmereiz, Hautreize aller Art, Wiirmer, Dysurie, Fissuren UBW. (s. Hoch­
!linger) Bollen Krampfe hervorrufen konnen. 

Es ist zuzugeben, daB die weit iibarwiegende Mehrzahl der sog. "Zahnkrampfe" 
mit der Zahnung nichts zu tun hat, daB ein Teil tetanoid bedingt ist und nur gerade 
im Zeitpunkt der Zahnung auftritt. Letztere Erkenntnis ist zweifellos ein wertvolles 
Verdienst der modernen Tetaniefo~schung. Trotzdem scheint mir die Forderung allzu 
radikal, wollte man nach Kass owi tz der Zahnung auf jeden Fall den Charakter 
alB "Reiz" absprechen. Wenn gesagt wird, daB kein Beweis fiir die Existenz wahr­
hafter "Zahnkrampfe" geliefert wurde, so ist dooh auch kein Beweis dafiir zu liefern, 
daB die schmerzhafteste Dentition niemalB Krampf bedinge. Wo alle nur denkbaren 
auBeren Reize "Gelegenheitskrampfe" auszulOsen vermogen, da miiBte wenigstens 
prinzipiell dieselbe Moglichkeit auch der Zahnung zugestanden werden. Es ist ver­
wunderlich, daB z. B. Hoc hsinge r den minimalBten okkasionellen UmstandenKrampf­
auslOsung zubilligt, aber der Zahnung gerade nicht. DaB der Zahnung leder sensibler 
Reiz fehle, harrt noch ebonso des Baweises wie Gogenbeweises trotz Kassowi tz u. a. 

Ein interessantes und wenig bearbeitetes Kapitel sind die okkasionellen Krampfe 
nach orthopadischen Operationen, weniger die infolge Fettembolien unmittelbar nach 
der Operation, alB vielmehr die epileptiformen Zustande in Intervallen nach dem 
Eingriff, wie sie von Schanz, Gaugele, Codivilla beschrieben wurden. Diese Kate­
gorie wird gesondert behandelt werden, sobald geniigend Material gesammelt sein 
wird. Der tetanoide Komplex hat, soweit in 2 Fallen festgestellt werden konnte, 
k"linen Anteil am Zustandekommen. Nicht immer sind es allgemeine Konvulsionen, 
vielfach bleibt das BewuBtsein ungestort. . 

Nach Erorterung der Moglichkeit spasmophiler und epileptischer 
Genese bleibt die Aufgabe, nicht bei dem Wort Krampfbereitschaft stehen 
zu bleiben, sondern noch nach weiteren Beziehungen und Zusammen­
hangen der "Gelegenheitskrampfe" zu forschen. 

Wie wiederholt angedeutet, wurde, muB die Neigung zu "Gelegeriheits­
krampfen" anlagemaBig begriindet sein. Der Infekt spielt nur die 
auslosende Gelegenheitsursache. Es sind darum im weiteren die Griinde 
fiir die Disposition zu den besagten Krampfenzu suchen. Als solche 
Griinde lassen sich mannigfache Momente eruieren. Die Krampfe bei ver-
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schiedenen Gelegenheitcn sollen dabei einheitlieh betraehtet werden, 
insofern sit) ja keine prinzipiellen Differenzen aufweisen. 

Bei einzelnen der betroffenen Kinder lag ein Status thymieo-Iymphati­
eus vor; es waren einigemal blasse, fette und schlaffe Kinder mit lympha­
tischen Hyperplasien, mit Neig~ng zu hoher Pulsfroquenz, Unruhe und 
allgemeiner funktioneller Labilitat; bei einigen fand sieh die Angabe, 
daB sie £ruher sehr dick waren. Andere hingegen waren eher grazIl, aber 
ebenfalls empfindlich und aueh Vel wohnt, Typen, die man gemeinhin als 
"sensible Kinder" bezeichnet. Auffallend haufig sind die Krampftrager 
"Ein-Kinder" . 

Abgesehen von den Anfallen, fiihrte die Erkrankung bei einem Teil auch 
zu weiteren AuBerungen von seiten des Nervensystems: vor aHem zu Menin­
gismus im Beginn -bei manchen geradezu gesetzmiiBig bei jeder Infektion, 
-zu Vasomotorismus, lebhaften Delirien usw. Solche memngeale Reak­
tionen, sowie gelegentlicbe babituelle Hyperreflexien, choreiforme Instabili­
tat, Angstlicbkeit, labile Psyche u. a. sprechen fiir das Bestehen einer neuro­
oder psychopathischen Anlage bei den Erkranktell, die ibrerseits auch eine 
genugende Erklarung fiir eine subordinierte Krampfneigung abgibt. 

Unter den hierher gehorigen fehlten auch solche mit multiplen degene­
rativen Stigmen nicht. 

Es soIl aber damit ganz und gar nicht behauptet werden, daB aIle 
oder auch nur ein groBerer Teil der Betroffenen in ihrer nervosen Be­
schaffenheit ohne weiteres erkennbar krankhaft oder gar degenerativ sind. 
Die ausgespiochen nervosen Erkrankungen oder Neurosen, also Hysterie, 
Epilepsie, Psycho- und Neuropathen alIer Art, wie solche mit Ph obien , 
Pavor, respiratorischen Affektkrampfen, Enuresis, Tics, ferner materielle 
Llisionen und Schad en wie Idiotien, Imbecilitaten, Mongoloide, dann post­
meningitischeZustande,Lues,Cerebrallahmungenusw.stellennicbt,wieman 
erwarten sollte, ein groBeros Kontingent unter den gelegentlieben Krampf­
manifestanten. 1m Gegenteil. Es wurde aus dem Beobachtungskreis 
der Klinik alles einsehHigige Material der letzten 10 Jahre amgeschieden 
und festgestelIt, daB den genannten Kategorien kein spasmogener Charak­
ter im Sinne der Begiinstigung zu Gelegenheitskrampfen zukommt, obwohl 
z. B. gerade den verschiedensten Schwachsinnsformen sonst Krampfe 
eigen sind. Kinder mit jenen Schaden waren kaum mehr von Krampfen 
betroffen, als sonst gesunde, sobald sie einer Infektion ausgesetzt waren. 
Sehr eindrucksvoll, aber vereinzelt sind Beispiele folgender Art, wo die 
Infektionen nicht nur Gelegenheitskrampfe auszulosen imstande sind, 
sondern wo durch die Infektion auch eine schwere degenerative Veranla­
gung erst manifest wird. So bei einem jungen Patienten, wo eine Pneumonie 
sich mit Gelegenheitskrampf ein!eitete, und wo in der Rekonvaleszenz 
durch Wochen hindurch Mutismus, Enuresis und Enkakesis bei Tag und 
Nacht neben anderen ethischen Defekten zutage traten; derselbe kam 
spater wegen Gesetzesdeliktenzur Beobachtung! 

Etwas baufiger als an den Patienten selbst, fand sich bei den Aszen­
denten ein Fingerzeig zur Klarung der eventuellen Vorbedingungen der 
Gelegenbeitskrampfe. 
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Auffallend oft findet sich die Angabe von "NervositiW' oder "Nerven­
schwli.che" eines oder beider Eltern, von Alkoholismus des Vaters oder 
GroBvaters in den Protokollen. MerkwUrdigerweise war zweimal von 
BleiHihmungen des VatcTs die Rede. Ausgesprochene Epilepsie war so 
gut wie nie in der Aszendenz zu ermitteln, doch darf nicht verschwiegen 
werden, daB in einzelnen Fallen eines der beiden Erzeuger oder auch deren 
Geschwister in der Kindheit an gelegentlichen Krampfen gelitten hatten 
(so bei cinem Kinde der Vater und der iiltere Bruder bis zu ihrem 12. Le­
bensjahre). Bd einigen Fallen hatten Geschwister, zwei oder mehrere, 
dieselbe Neigung zu Gelegenheitskrampfen. Solches familiares Auftreten 
ist jedoch selten. Das wiederholte Auftreten von "Gelegenheitskrampfen" 
bei wechselndem AnlaB, und diese wenigstens in einzelnen Fallen beob­
achtete Familiaritlt sind es, die mit besonderem Nachdruck auf das 
konstitutionelle Moment hinweisen. 

Interessant sind :in dieser Hinsicht wiederum Beobachtungen von v. Groer. 
Er sah, eben so wie Forster, bei Individuen die einmal Zeichen von Meningoencepha­
lismus geboten hatten, diesen Symptomkomplex bci erneuten Anlii.ssen wiederholt 
zutage treten.' 

Ganz besonders oft dokumentieren sich erziehlicher Unverstand der 
Erzeuger in einer weitgehenden Verwohnung und Unerzogenheit der krampf­
bereiten Kinder. 

Es fragt sich nun, ob man bei denen, die sowohl personiich als auch 
in der Aszendenz frei von andeI'weitigen krankhaften nervosen AuBerungen 
sind, auf Grund ihrer gelegentlichen Krampfe aHein schon von neuropathi­
scher Anlage sprechen solI. Bei Sauglingen, die bekanntlich krampfhafte 
Manifestationen bei ernsten Anlassen, wie Infektionen, Ernahrungsstorun­
gen u. a. aufweisen konnen, konnte man allenfaHs von einer "physiolo­
gischen" konvulsivischen Reaktionfahigkeit (im Sinne von Soltmann) 
sprechen. Diese ist als pathologisch gesteigert anzuseben, wenn g e w 0 h n­
heitsmaBig bei fast jedem AnlaB, wie bei fieberhaften Erkrankungen, 
ja selbst bei Impfung oder Zabnung Krampfe auftreten. Da nach dem 
2. bis 3. Lebensjahr die Konvulsibilitat abnimmt, wird man den Gelegen­
heitskrampfen von diesem Alter ab wohl mit Sicherheit eine neuropathische 
Grundlage zusprechen diirfen oder in Ihnen auch bei Abwesenheit anderer 
gleichsinniger Reaktionen ein Dokument abwegiger nervoser Anlage er­
blicken diirfen. Denn zum mindesten bedeutet das Beharren bei einer fUr 
den Saugling physiologischen konvulsivischen Reaktionsfahigkeit einen 
gewissen Infantilismus, der nicht identisch ist mit tet. Spasmophilie. 
Dabei ist zu bedenken, daB die nervosen Storungen erst viel spater zur 
Geltung zu kommen die Neigung haben. Dies demonstriert in eindrucks­
voller Weise das Beispiel einer Patientin, die in friiher Kindheit Gelegen­
heitskrampfe ohne weitere Begleiterscheinungen psychischer Minderwertig­
keit hatte, spater aber reichlich psychopathische AuBerungen aufwies. 

Fa1l7. (Prot. Nr. 528/1914), K. D. hatteim 4. LebensjahreepileptischenKrampf 
bei akuter Enteritis (Erbrechen, DurchfalI), im 7. Lebensjahre bei Plaut-Vincentscher 
Angina ebenso. Es fehlten damals am Kinde selbst aIle Anhaltspunkte fiir nerv0s6 
Disposition .. Pat. bot auch im 11. Lebensjahre bei einer NachunterBuchung wenig 
somatisch GreifbareB, erwies sich aber jetzt als hochgradig neuropathisch: ii.uJlerst 
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reizbar, sensibel, angstlich, schreckhaft; nachts im Scblafe hiiufig Zahneknirschen, 
Auffahren, Srohnen; tagsiiber stetB Unruhe. Morgens tiiglich Parii.sthesien, die Finger­
IIpitzen "fiihlen sich so heW an", daB Pat. sie bis zur Maceration in den Mund steckt; 
nach ergiebiger Maceration hort dann die unangenehme Empfindung auf. In der 
Schule Konflikte mit dem Lehrer, das Kind starrt oft wie geistesabwesend auf einen 
Punkt. 

Hier konnten retrospektiv die frillieren "Gelegenheitskrampfe" des 
Kindes ihre volle ErkUi.rung in der damals - abgesehen von eben diesen 
Krampfen - noch latenten neuropathischen Konstitution finden. Wah­
rend frillier nur die gelegentlichen Krampfe zu beobachten waren, traten 
mit Eintritt der Pubertat erst neue StOrungen auf, die gewiB auf demselben 
Bo!1en wie jene erwachsen sind. Damals allerdings hatte man vergeblich 
nach solchen gesucht, und konnte sich keine Erklarung flir die epileptische 
Reaktion geben. 

Versuchen wir tiefer in das Wesen der "GelegenheitBkrampfe" einzudringen, 80 

kommen wir kaum zu Vermutungen, festen Boden konnen wir gar nicht gewinnen. 

Anatomisch laBt sich die Ursacbe, falls sie uberhaupt eine einheitliche ist, nicht 
fasseD, so wenig wie bei den anderen Krampfkrankheiten. Mit dem Begriffe Menin­
gismus decken sich die "Gelegenheitskrampfe" keineswegs. Auch in seiner erweiter­
ten Form, dem Meningoencephalismus (nach v. Groer), gehoren ibm zwar 
Krampfe besonders im Initialstadium zu, aber der Meningismus gehOrt nicht regel­
maBig zum Bilde der "Gelegenheitskrampfe". Vielmehr bilden diese in der weit uber­
wiegenden Mehrzahl eine Erscheinung fur sich, die allerdings dem Meningoencepha­
lismus verwandt sein mag. Wir konnen also nicht ohne weiteres die eV. Grundlage 
jenes Symptomenkomplexes auch den "Gelegenheitskrampfen" unterlegen, ganz ab­
gesehen davon, daB diese Unterlagen selbst noch der Ermittlung bediirfen. 

An eine encephalitische Genese vermag wohl niemand zu glauben, der sieht, 
wie rasch und harmlos diese "Gelegenheitskrampfe" abzuklingen pflegen. Eine Ver­
quickung mit etwaigen cerebralen Ausfallserscheinungen fehlt. 

Auch eine Meningitis sero sa (i. Sinne Quinckes) ist fiir diese FaIle aus­
zuschlieBen, do. sie klinisch unwahrscheinlich und anatomisch nicht erwiesen ist. 
Dasselbe gilt fiir die Annabme irgendwelcher intrakraniellen Blutungen, zumal in An­
betracht der oft so geringfugigen AuslOsungsursachen. 

Aber auch einer toxiscben oder febro-toxischen Theorie vermogen wir nicht 
zuzustimmen. Die ganze zeitliche Anordnung der Krampfe, die AuslOsung durch ganz 
atoxische Gelegenheitsursachen, die ungesetzmaBige Abhangigkeit yom Fieber und 
andere Vberlegungen (s.oben) drangen eine solche Begrundung zuruck. Ob eine 
toxische Wirkung auf Umwegen erfolgt, etwa durch febro- bezw. toxogenen Ge­
webszerfall, als Proteotoxikose nach H. Pfeiffer, wie sie neuerdings von v. Groer 
auch dem Meningoencephalismus unterlegt wird, muS dahingestellt bleiben. Aber 
selbst dann ware fur die Erkenntnis des eigentlichen Krampfmechanismus nichts ge­
wonnen, wenn eine solche Proteotoxikose ermittelt ware. Wir kommen eben uber 
eine rein bildliche Vorstellung von dem Krampfvorgang nicht hinaus, wissen wir doch 
nicht einmal die Stelle, von der zentral der Krampf ausgelost wird, ist es die Hirn­
rinde oder ist es ein Krampfzentrum (Nothnagel)? Wir konnen nur vermuten, 
daB nicht anatomisch-histologisch und auch nicht grobchemisch diese innervatorische 
Storung zu fassen ist. Die Frage der Krampfentstehung ist wohl eine Frage der 
Ganglienzellenreizung und der Nervenleitung, die wir kaum werden beantworten kon­
nen, bevor wir nicht mehr Einblick haben in die Physiologie der Nervenzelle. Es 
eriibrigt sich hier die zahlreichen Theorien del' Krampfentstehung aufzufiihren, es 
ist keine befriedigend, befriedigcl1d gar fiir aIle FaIle. Es ware aber a.uch zwecklos, 
ihnen eine neue zuzufiigen. 



Zm Systematik and Klinik epileptiformel KrampfkrankheiteD. usw. 651 

Zusammenfassung. 

Die Ergebnisse der obigen trberlegungen und Untersuchungen sind 
folgende: 

l. Die im zeitlichen Bereiche einer InIektion auftretenden Gelegenheits­
krampfe konnen bei Hi.ngerer Inkubationszeit, z. B. Masern, lange 
vorBeginnderselbenauftreten=pramonitorische Gelegenheits­
krampfe. 

Oder sie leiten die Erkrankung unmittelbar ein = initia.le Ga­
legenheitskrii.mpfe. . 

Beide Kategorien sind Gelegenheitskrampfe im engeren Sinne. 
Prognostisch sind sie belanglos. 

~. Infektionsbegleitende Krampfe sind wohl nicht aIle rein funk­
tioneIler Natur. 

Sie sind da.her zu einem groBen Teile prognostisch von ominOsoc 
Bedeutung. 

3. Die echte Epilepaie hat keinen oder wohl nur einen verschwin­
dend kleinen AnOOil an den Gelegenheitskrampfen. Die Gelegenheits­
krampfe sind weder echoopileptische Krampfe, noch sind ihre Trager 
spaOOr echOO Epileptiker geworden. 

4:. trbererregbarkeitssymptome lassen sich an Kindern mit Gelegenheits­
krampfen nur vereinzelt erkennen und auch dann in der Regel nur 
im Sauglings- oder frillien Kindesalter. 

AuBerhalb des Tetaniealters haben· sie ka.um einen wesentlichen 
Anteil an ihnen. 

6. Auch da.,wo trbererregbarkeitssymptome nicht erkenntlich sind, be­
steht kein AnlaB, auf Grund der Krampfe allein schon von Eklampsie 
oder Spateklampsie zu sprechen und eine tetanoide Spasmophilie ala 
Grundlage anzunehmen. 

e. Als Grundlage anderer Art konnte kein einheitliches Prinzip gefunden 
werden. Status thymico-Iymphaticus, allgemeine fqnktionelle La,bili­
tat, neuro- oder psychopathische Anlage teils in statu teils in Aszen­
denz, ferner degenerative Anlage konnten bei einer Anzahl als Basis 
angenommen werden. 

7.· Sowohl in den letztgenannten Fii.llen wie da, wo fiir die Annahme einer 
krankhaften korperlichen insbesondere nervosen Beschaffenheit kein 
AnlaB besteht, muB in den Gelegenheitskrampfen der Ausdruck einer 
besonderen individuellen Krampfbereitschaft auf Grund besonderer 
Konstitution erblickt werden. Diese nither zu erfassen und zu ergriin­
den sind wir nicht in der Lage, wir konnen sie nur schlieBen a.us 
der Wiederkehr der Gelegenheitskrampfe beim gleichen Kinde bei 
gleicher oder verschiedener Gelegenheit und a.us deren mitunter be­
obachteten familiaren Anftreten. 
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ll. Gehiiufte Absenzen. 

Kleine und kleinste Anfiille von 

Absenzen, 

die tii.glich in groBer Zahl teils allein teils auch gehii.uft nacheinander, 
ohne eigentliche Krampfkomponente auftreten, sind im Kindesalter gar 
nicht selten. Man hat im klinischen Betriebe immerhin jii.hrlich mehrmals 
damit zu tun. Schwer begreiflich ist es darum, wenn diese Anfallskrank­
heit keine allgemeine Beachtung gefunden hat. 

Es ist das Verdienst des Neqrologen Friedmann (D. Ztschr. f. 
Nervhlk. Ed. 30) i. J. 1906 zuerst auf sie hingewiesen zu haben. Seitdem 
wird sie aber in Lehr- und selbst in Handbiichern der Kinderheilkunde 
kaum erwahnt, ganz wenige Spezialarbeiten befassen sich nii.her damit. 
Auch als der Autor 1912 (Zschr. f. g. N. u. P.) nochmals versuchte, sie der 
Vergessenheit zu entreiBen, hatte er nicht allzuviel Erfolg*). 

Dieser eigenartige Anfallstypus ist nach Friedmann in folgender 
Weise gekennzeichnet: 

Bei gesunden und "nicht besonders nervosen" (s. u.) Kindern 
zwischen 4 und 7 Jahren treten plotzlich nach Aufregung, Schreck, Opera.­
tionen u. dg!. kurz dauernde und leichte Absenzen auf. Diese kommen 
Tag fiir Tag, von Beginn an in starker Hii.ufung: 6 bis 10, 30 bis 100 tii.g­
lich. Der Verlauf ist langwierig, dauert bis zu 7 bis 8 Jahren. 

Die Anfii.lle sind aIle von gleicher Art, es sind leichte kurze BewuBt­
seinstriibungen von 10 bis 20 Sekunden Dauer mit Erhaltung des 
SelbstbewuBtseins. Die Kinder empfinden das Kommen und Gehen 
der Anfii.lle, doch ist die Fii.higkeit willkiirlicher Bewegung - aber nicht 
der automatisch weiter wirkenden -, sowie das Sprachvermogen dabei 
aufgehoben. Die Haltung ist durchweg sitzend oder stehend oder in den 
Knien etwas eingesunken, mit schlaffen Gliedern und stets starr nach 
oben gewandten Augen. Wiederholt wurden einzelne solche Anfii.lle im 
Schlaf beobachtet, die Kinder erwachen dann und richten sich im Bett auf. 

Die Absenze¥ fiihren selbst nach vieljahrigem Bestehen nich t 
zu psychischem Vedal!. 

Wer einmal solche "gehii.ufteAbsenzen", wie sie Friedmann im Auge 
hat, gesehen hat, wird nicht leugnen, daB sie etwas ungemein Typisches 
darstellen und daB sie in den meisten Fiillen rasch wieder zu erkennen sind. 

*) In allerjiingster Zeit allerdings scheint sich das Interesse dafiir wesentlich Z1l 

steigern, es sind neuerdings eine Reihe von Beitragen geliefert worden, so von Heil· 
bronner (Deutsche Zeitschr.f:Nervenheilk. Bd. 31), Bonhoeffer (Zeitschr.f.Neurol. 
u.P. Bd.18), Stocker (ibid. Bd 18, 1913), Engelhard (Monatsschr.f.Psych. u. Neurol. 
1914, S. 208), SchrOder (AUg. Zeitschr. f. Psych. 1913, S. 631), Redlich (ibid. HilS, 
S. 85) u. a., also vorwiegend von Psychiatern. Aber auch von pii.diatr. bezw. interner 
Seite wurde dazu Stellung genommen, so von L. Mann (s. u.), Kliene berger (Ber­
liner kIin. Wochenschr. 1913), Zappert (Med. Klin. 6, 1912, ferner DemoDstr. s. 
Wien. klin. Wochenschr. 1912. S. 1107), H. Aron (Demonstr., Berliner klin. Wochen. 
schrift 1918. S. 1012). 
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Eine gewisse Sonderstellung des Krankheitsbildes ist darum schon rein 
auBerlich begriindet. 

Ein Beispiel aus dem Material der Klinik: 
Fall 8. M. L. B., 4jahriges Madchen. Vater Journalist, gestorben. Mutter in­

telligent, nennt sich "hochgradig nervos" und t.ufgeregt; wahrend der Graviditii.t 
Glykosurie, hatte als Kind episodische BewuBtseinstrilbungen, die 
spater spurlos verschwanden. 

Patientin ist einziges Kind, war stets gesund und hatte niemals Konvulsionen 
im Sauglingsalter. Sie wurde erst im 3. Jahre bettrein. Ist launisch und 
wechselnd in der Stimmung, schon die Witterung ist auf sie von EinfluB. 

Sie erkrankte plotzlich "mit merkwnrdigem Blick", der wenige Sekunden 
-dauerte. Diese Anfalle kamen tags und nachts, oft bis zu 40 in 24 Stunden. Es 
sind ganz kurze, plotzliche, von BLnzeln gefolgte Abwesenheiten, werden beim Tag 
im Stehen abgemacht, die Beschaftigung wird sofort danach wieder aufgenommen. 
Niemals fiel die Pat. im Anfall, von Aura, Verletzung, ZungenbiB, Secessus keine 
Spur. Der langste Anfall dauerte ca. 2 Minuten, dabei waren die Pupillen mittelweit 
und reagierten auf Lichteinfall, die tiefen Reflexe blieben bestehen. Kleinschliigiger 
'Tremor und Streck-Spreizstellung der Finger kam im Anfall etliche Male zur BII­
obachtung. Nachts setzt &ich die Kleine im Bett auf, stohnt, blickt starr geradeaus, 
erwacht daun, ohne zu wissen, was vorgefallen. Obstipation wirkt verschlimmernd. 

Auch auf Brom sind die Anfalle haufiger und starker geworden. 
Das kluge, wohlgepflegte Kind hat stets ein leidendes, unfrisches Aussehen, 

blasse Farbe und haloni.erte mnde Augen. Es ist von grazilem Bau, organisch 
ohne nachweislichen pathologischen Befund auBer haufiger Obstipation und Aska­
riden und Trichocephalus im Darm. Patellarsehnenreflexe sehr Ie bhaft, spasmo­
philes Syndrom (Facialphanomen, galvanische Ubererregbarkeit) fehIt, ebenso star­
kere vasomotorische Erregbarkeit. 

Uber das psychische Verhalten findet sich noch die Notiz: das Kind macht 
einen "recht nervosen" Eindruck, ist immer in einer gewissen motorischen Uno. 
ruhe und Unrast; besonders auffallend dabei ist das stete Gefiihl von Miidigkeit. 

Kleine plotzliche BewuBtseinsanderungen oder psychische Pausen, 
wie man sie nennen konnte, stehen hier im Vordergrunde des Bildes. i Sie 
·gemahnen zunachst an das echt epileptische Petit mal. Altgewohnte Tra­
dition verlangt ja, so gut wie aHe derartigen kurz dauernden BewuBtseins­
triibungen unter dem Gesichtswinkel des Epileptischen (und eventueH 
auch hysterischen) zu betrachten. Solange man hierbei den Begriff epilep. 
tisch ganz wortlich = anfallig nimmt, hat diese Bezeichnung keine Be­
denken. Sobald man ihn aber inhaltlich versteht und die iibliche Vor­
steHung der Progression oder der anatomischen Gehirnveranderung damit 
verkniipft, verlangt solche Auffassung genaue Rechenschaft. Es ist darum 
notwendig, sich zunachst eingehender mit der sog. "Absence" selbst zu be­
fassen. Friedmann statuiert in ihr Unterschiede gegen Epilepsie, die er 
in symptomatologischer Betrachtungsweise ableitet von der Eigenart jener 
psychischen Starrezustande selbst. Er legt ihrer Eigenart den Haupt­
wert bei in differentialdiagnostischer Hinsicht. 

Das massenhafte, gehaufte Auftreten, das Fehlen interponiert.er und 
begleitender Konvulsionen und die Unvollstandigkeit des BewuBt­
seins verl us tes erscheinen mir aber doch zu auBerliche, ungeniigend fun­
dierte Gegenargumente gegen andere Erkrankungen ahnlicher Art. Dies, 
zumal es ein ungelostes Problem bleibt, bei so minimalen, Sekunden oder 
nur Bruchteile von fiekunden dauernden ZufaHen zu bestimmen, welche 



(j54 Josef Husler: 

Tiefe die BewuBtseinsii.nderung erfahren hat, besonders bei so jungen Kin­
dern, wie sie hier in Betracht kommen. )Eine Methode zur Feststellung 
trod Messung der verschiedenen BewuBtseinsphasen existiert leider nicht. 

Wenn W. Knopfelmacher in einer Diskussion gegeniiber Zappert, der ein 
8jahriges Madchen mit typischen nervosen Absencen ohne Epilepsie und ohne 
Hysterie demonstrierte (Wiener med. Wochenschr. 1912. S. 1107), bemerkt, "daB eine 
Differentialdiagnose zwischen dieser Gruppe und dem Petit mal nicht moglich sei", 
10 kann er doch wohl nur die symptomatische, nicht die pathogenetische Differenzie­
rung meinen. 

Allerdings Behan die "Absencen" im ganzen von gleicher Art und recht 
stereotyp wie "einfache psychische Starrezustande" aus, trotzdem aber 
muB der Autor selbst das BewuBtsein dabei einmal als wohl erhalten, 
dann a ber wieder als leich t und kurz get r ii b t, also als wechselnd be­
zeichnen. Ebenso wie man bei einem Petit mal gewiB recht schwankende 
Ergebnisse fur den Grad der BewuBtseinsanderung erhalten wurde, falls 
man zu einer Messung in der Lage ware, so auch hier. "Vir wissen also 
nicht, sind es wirklich "Absencen", BewuBtseinsanderungen um die es 
sich hier handelt, oder sind es plotzliche Willenshemmungen, Lahmungen 
der Sinnes:unktionen u. ahnl. Die Frage muB vorhiufig offen bleiben. 

Erganzende Untersuchungen zu den Friedmannschen Angaben 
zeigten, daB die Kinder plotzlich mit starrem Blick in ihrer Tatigkeit zu 
sprechen, schreiben, essen, spielen oder was es auch sei -kaum je aber 
bei anstrengender Arbeit, wie Laufen, Treppensteigen u. a. -inne­
halten, daB sie in diesem Moment auf Anruf nicht antworten, rasch vor­
gesprochene Zahlen, Namen, Worte, nicht erfassen und nachher nicht 
reproduzieren k6nnen. Auch wahrend der Absence vorgezeigte grelle Farben 
wurden nachher nicht angegeben. 

Sehmerzen, wie Steehen, Kneifen, werden nieht empfunden und rufen 
keine Abwehr hervor. Ein besonders intelligenter Knabe, der nach dem 
Anfall nur die Erinnerung hatte, "daB etwas los war", beschrieb den 
Zustand so: "Er bore auf einmal nichts mehr, sehe nichts und habe kein 
Gefiihl mehr, so daB man ihn totschlagen konne, ohne daB er es merkte." 
Er will mit dieser Angabe jedenfalls sagen, daB er "gar nichts mehr weiB", 
daB ihm jedes BewuBtsein fehlt. Ausnahmsweise wuBten die Patienten 
iiberhaupt nichts davon,· daB etwas vorgefallen war, hatten also restlose 
Amnesie. Schwindelgefiihl ist offenbar nicht als Vor- oder Nachlaufer 
mit dem Anfall verbunden, wenigstens war bei haufigem Forschen danach 
stets eine verneinende Antwort zu erhalten. Es erfolgt im Anfall kein 
Hinsinken, kein starkeres Erschlaffen und kein Versteifen des Korpers. 
Der Kopf nur sinkt manchmal nacb vorn, ausnahmsweise aber auch nach 
hinten. Man bat den Eindruck, als ware in eigentiimlicher Weise ganz aus­
schlieBlich nur der Kopf mit seinem ganzen Bereich in die Verii.nderung 
einbezogen. Die Pupillen und andere Reflexe sind in dem kurzen Augen­
blicke nicht sicher genug zu priifen. Einu AuslOsung der Anfalle ist una 
nie gegliickt. 

So viel lieB sich iiber den typischen Anfall als solchen an einigen 
Kindern w'hrend wes klinischen Aufenthaltes erheben. 
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Bei ganz kurzen ZufaJlen, die dann oft ungemein haufig nacheinander 
auftreten, konnte man sie bei oberfla.chlicher Betrach£ung fiir 
einen einfachen Blinzel-Tic halten. Diese Feststellung scheint 
mir differentialdiagnostisch ungemein wichtig, denn es besteht kein Zweifel. 
daB vielfach solche Absencen diagnosti'!ch unter der Flagge des "Tic" 
segeln. Vor der Kenntni'9 der Absencenkrankheit unterliefen uns eine 
Anzahl von solchen Irrtiimern, die erst spater nach Kenntnis jenes Ver­
haltens revidiert werden konnten. 

Nach dem Anfall nimmt das Kind seine .unterbrochene Tli.tigkeit sofort 
wieder auf, fii.hrt sogar im gesprochenen Satz unmittelbar da fort~ wo es 
pausiert hatte. Einige nur sprechen ein paar wirre unzusammenhii.ngende 
Worte und fahren dann weiter. 

Nennen wir ganz unvoreingenommen diese AnfaJle seelische Pau­
sen - ohne Urteil iiber den BewuBtseinszustand -, oder um gar nichts 
zu prajudizieren nach griechischem Muster A.-Zustli.nde (2 = 2ijl-llta, Zeichen 
fiir Pausieren. Innehalten). Es ist geboten, Bezeichnungen wie "Absence" 
zu vermeiden, da diese fiir kleine epileptische Attacken oder auch mit 
epileptischen identisch gebraucht werden. Auch "narkoleptischer Anfall", 
ein Ausdruck, der von Friedmann zunli.chst dafUr gebraucht wurde, 
kann nicht in Frage kommen. Denn, was Gelineau Narkolepsie (Schlaf­
anfli.lle) nannte, ist etwas vollig anderes. Ein Blick in seine Originalpubli­
kation zeigt, daB keine Ahnlichkeit geschweige denn Wesensgleichheit 
mit jenen be'9teht. . 

Trotzdem diese l-Zustli.nde dem Leiden ein so markantes klinisches 
Geprli.ge verleihen und nur gelegentlich (s.Beispiel) daneben auch sichere 
BewuBtiosigkeiten vorkommen, ist damit eine Differenzierung gegen das 
Petit mal epileptischen Ursprungs noch nicht gegeben. Es konnte der Ein­
wand erhoben werden, daB auch echt epileptische Manifestationen gelegent­
Hch so zu verlaufen vermochten, daB es sich also um eine Epilep'9ie handle, 
um Abarten des bekannten Petit mal. In der Tat sind diese l-Zustande 
epileptisch gedeutet oder einem erweiterten Epilepsiebegriff einverleibt 
worden (z. B. von Gruhle). Die "Absence" kann fUr sich allein nicht zur 
Differenzierung benutzt werden, mag auch der Einzelfall keinen Gedanken 
an Epilepsie au£kommen lassen. 

Die nosologische Stellung jener Anfallskrankheit ist n8.her zu erortern. 
Es erheben sich die Fragen: Wenn sie auch nicht epileptisch ware, kann sie 
vielleicht in Epilepsie iibergehen? Friedmann baIt dies gelegentlich fiir 
moglich. Oder gehort sie der Hysterie zu? . Auch dafiir fuhrt der Autor 
selbst GI'unde und Gegengriinde an; andere treten entschieden fiir eine 
hysterische Grundlage ein (Heilbronner, Cruchet). Mann endlich 
beleuchtet einen Zusammenhang mIt tet.-spasmophilem Zust.and. 

Also dreien der heterogensten Erkrankungen wetden die A-Zustii.nde 
zugerechnet, je nachdem GeWlcht gelegt wird auf das Symptomatische 
oder den Verlauf oder auf Begleitumsta.nde. Unzweifelhaft kann aber ein 
so scharf umschriebenes und ungemein charakteristisches Bild entweder 
nicht allen drei genannten Erkrankungen und anderen gleich­
zeitig oder wechselnd zugehorig sein, oder es handelt slch nur um ein 
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S ym ptom, nicht um eine selbstiindige Krankheit. Epilepsie und Hysterie 
smd Pole und so wenig man zwei starre Pole vereinigen kann, so wenig 
wird es moglich sain, jene beide in del' Absencenkunkheit zu vereinen. 
Die Unstimmigkeiten finden z. T. ihre Erklarung darin, daB verschiedene 
Autoren dem Friedmannschen Komplex offenbar FaIle zurechnen, 
die nicht dazu gehoren, insbesondere FaIle, dIe durch anderweitige Signie­
rung kaum von Epilepsie odeI' Hysterie zu differenzieren sind, FaIle bei 
denen man die kleinen Absencen in der Friedmannschen Form kaum 
mehr wiedererkennt. Auch Friedmann selbst hat - offenbar um ein 
moglichst gewichtiges Krankenmaterial beizubringen - bei einem oder 
dem anderen Fall die Grenze vielleicht nicht scharf genug gezogen. Und 
gerade an diese Fille wird dann der Hebel eingesetzt, del' die Differenzierung 
del' Gruppe gefahrdet. Selbstverstandlich konnen solche Grenzverletzun­
gen in keiner Weise das Verdienst Friedmanns schmalern. Umzieht man 
die Konturen des zur Diskussion stehenden Begriffes scharf und exakt, 
dann ergibt sich ein Bild, das so markant ist, daB es wohl wert ist, studiert 
und in die Pathologie eingefiihrt zu werden. 

Zwecklos und unfruchtbar bleiben die Erorterungen iiber etwaige 
Absencen-Epilepsie odeI' Absencen-Hysterie, solange die krankhaften 
.!uBerungen fiir sinh allein und im Vergleich und Abwagen gegen anderes 
oder ahnliches betrachtet werden. Um sie in anderer Weise zu fOrdern, 
konnte es v6n Vorteil sein, einerseits tiefer in die Wurzeln del' Entstehung 
jener l-Zustande einzudringen und andererseits del' geistigen und korper­
lichen Entwicklung und Gestaltung ihrer Trager soweit als irgend moglich 
nachzugehen. Gelange es, so eine tiefere Kenntnis von den ZUElammen­
hangen des Leidens zu gewinnen, daun wiirde sich vielleicht auch das Wesen 
derselben selbst klarer zeigen und eventuell damit die umstrittene Klassi­
fikation von selbst ergeben. 

Diesem Zwecke dienend, wurden aIle Friedniannschen Kinder, 
die im Verlaufe des letzten Jahrzehnts in der Klinik zur Beobachtung ge­
kommen waren, zu Untersuchungen und Katamnesen bestelltund dabei 
folgende Punkte besonderer Wiirdigung unterzogen: 

1. Hereditat und Genealogie del' Betreffenden; 
2. Umgebung, Familieneinfliisse, Erziehung; 
3. del' korperliche Zustand und seine eventuellen Anderungen; 
4. geistige, d. h. inteIlektueIle und charakterliche Entwicklung vor 

und nach Bestehen del' Anfiille. 

Um kasuistischen Aneinanderreihungen aus dem Wege zu gehen, solI 
hier das Ergebnis der Untersuchungen mit Belegen, nur soweit es die An­
schaulichkeit erfordert, zusammengefaBt dargestellt werden. 

Nicht aIle Individuen waren erreichbar und ein anderer Teil gab 
nicht gewiinschte Einsicht, mehrere abel' lieBen wertvolle und recht iiber­
einstimmende Erhebungen machen. 

Gleich das obige Beispiel, das deshalb mit Absicht ausgewahlt war, 
gab bei del' nach mehreren Jahren unternommenen Nachforschung wichtige 
Tatsachen zu erkennen. Es zeigt, wie katamnestische Erhebungen gelegent-
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hch Zusammenhange zutage zu fBrdern geeignet sind, die vorher nicht 
durchsichtig waren und an die man nicht dachte. 

Nach der :Entlassung aus der Klinik war das Kind alsbald aus seiner gewohnten 
hauslichen Umgebung entf"rnt und in ein Hohenklima verbracht worden. Dort be­
standen die AnfaIle noch einige Zeit fort und verschwanden dann allmahlich. Spater 
kehrte das gesunde Kind mit der Mutter in die alte Umgebung zuriick und alsbald 
kamen die AnfalIe, wenn auch bedeutend seltener, wieder. Als beeinflussender Faktor 
konnte der Vater nicht in Betracht kommen, do. er schon langst vor dem Beginn der 
Anfalle gestor ben war. Der 61 jahrige Gro.6vater, bei dem das Kind von klein auf 
mit seiner Mutter weilte, war ehemal!:! als gesund (d. h. organisch gesund) befunden 
worden, bei naherer Forschung aber entpuppte er sich als ein schwer neuro- resp. 
psychopathisches Individuum. Er ist ein ungemein ehrgeiziger Mann, der Tag 
und Nacht keine Ruhe hat, nur ganz wenig schlii.£t, sich in fortwahrender unbe­
griindeter Sorge verzehrt, der seine Umgebung peinigt, keinen Widerspruch duJdet 
und bei dem geringsten Anla.6 die schwersten Wutausbriiche erleidet. In seiner 
Umgebung konnte niemals Heiterkeit aufkommen. Seine Tochter sagt von ihm, 
daB sie in seiner Nahe auf die Dauer "verriickt" wiirde. Sie trennte sich deshalb 
spater von ihm und gab das Kind in ein Pensionat, wo es sich geistig vollig ein­
wandsfrei entwickelte und wo alle Anfalle bis jetzt aus blie ben. 

Von epileptischer Hereditat findet arch in dieser Genealogie, so weit man sie 
verfolgen kann, keine Spur. Es sind niemals epileptische Anfalle oder Aquivalente 
wie Verstimmungen u. dgl. vorgekommen. Nur die Mutter hatte in friiher 
Jugend diesel ben Anfalle wie das Kind! Sie ist aber niemals epileptisch 
geworden. Ebenso wenig finden arch hysterische Zeichen bei irgend einem Teile der 
Familie_ 

Das Einsetzen der A-Zustande im frillien Alter (4. Jahr) und ihr Ver­
schwinden mit zunehmenden J ahren bezeichnet von vornherein einen der 
Hysterie entgegengesetzten Werdegang. DaB dem Kinde ferner jede 
hysterische Seelenphysiognomie und jedes Stigma auch beim Einriicken 
in das besonders hysteriefahige Pubertatsaiter fehIt, spricht wiederum 
in demselben Sinne. Es kann sich bei der Hartnackigkeit des Anfalls­
Syndroms einmal nioht urn einfache Entwicklungshysterie handeln, 
andererseits fehIen fiir schwere degenerative Hysterie auch jegliche An­
haltspunkte. Die Ablehnung der echten Epilepsie ergibt sich aus der 
genealogischen Betrachtung ehenso wie aus der gesamten spateren Ent­
wicklung des Kindes. Hinweise auf tetanoide Spasmophilie waren weder 
im Sa.uglingsalter (Kind lange Zeit gestillt!), noch spater vorhanden 
(FaciaIpha.nomen fehIte stets, so oft gepriift wurde, ebenso fehlten Eklampsie 
oder Stimmritzenkrampfe; die in groBen zeitlichen Abstanden gepriifte 
Nervenerregbarkeit ergab am Median. niemals pathologische Werte). 
Dagegen ist die Entwicklungskette von reichlichen Zeichen 
der "N ervositat" oder N europathie d urch brochen: 

Patientin wurde erst im 3. Jahre bettrein, hatte auch spater noch hie und 
do. Enuresis nocturna*), litt an Schlaflosigkeit und mu.6te namentlich 
abends. mit allen Mitteln zum Schlafen gebracht werden. 1m Wesen ist das Mii.dchen 

*) Die vielfach iibliche Verwertung einer Enuresis nocturna als Hinweis auf 
nii.chtliche Epilepsie wird unseres Erachtens weit iibertrieben. Die Erfahrungen in 
Kliniken zeigen, daB der wei t iiberwiegende Teil der Enuretiker absolut keine Bezie­
hung zur Epilepsie hat. :Es lieBe sich mit Leichtigkeit dartun an einem gro.6eren Ma­
terial, daB dieses Dbel als diagnostischer Behelf fUr Epilepsie, mag er auch noch so 
oft in dieser Weise zitiert werden, praktisch gegeniiber allen andero Ursachen be­
deutungslos ist. 

Ergebnisse d. Hed. XIX. • 42 
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ingstlich und schreckhaft geworden, leidet dauernd unter Angsttraumen mit 
pavorartigen Erregungen; es ist motorisch auBerst agil, ja pathologisch un­
mhig zu nennen (s. auch oben). 

Die Deutung dieses Failes ergibt sich somit von selbst. Es handelt 
sich um ein neuro- resp. psychopathisches Kind, das yom GroB­
vater her via Mutter gleichartig belastet ist. Ihre starkste Manifestation 
gewinnt diese Disposition aber erst durch den gleichzeitigen Kontakt und 
EinfluB einer im gleichen Sinne wirkenden Neuropathie in der personalen 
Umgebung des Kindes. "Krank ist das Kind nur in der Nahe des GroB­
vaters," wie die Mutter sich ausdriickt. Bei der anlagemaBig gesteigerten 
Erregbarkeit des Individuums ist es begreiflich, wenn unter den standigen 
von der Umgebung ausgehenden Erregungen und Reizen sich krankhafte 
Kundgebungen einstellen. Wer erinnerte sich hier nicht des Taineschen 
Satzes, daB der Mensch nicht nur das Produkt seiner Eltern, sondern auch 
seiner Verhaltnisse ist. 

Die l-Zustande erscheinen hier nicht als etwas prinzipieil selbstandiges, 
in sich geschlossenes Neues, nicht mehr als eigene Krankheit, sondern als 
parailele AuBerung neben vielen anderen offenbar gleichwertigen Effekten 
aus gleicher Ursache, wie habitueile Schlaflosigkeit, Pavor nocturnus, 
die pseudochoreatische Unrube, Unrast u. a. Da aile diese Symptome 
sich unter denselben Bedingungen einsteilten, muB ihnen auch gleicher 
symptomatischer Wert zuerkannt werden. Warum gerade sie entstehen, 
konnen wir nicht entscheiden, es muB daher auch eine offene Frage bleiben, 
wie sich der Mechanismus jener gehauften Anfii.lle ausbildet. Jedenfalls 
aber sind aile die genannten nervosen Kundgebungen nich t die einer Epi­
lepsie oder Hysterie. 

Allgemeine Schliisse diirfen gewiB aus einem einzelnen solchen FaIle 
nicht gezogen werden. Es solIte auch nur mit jener DarstelIung gezeigt 
werden, daB die sog. Friedmannsche Krankheit mehr ein Symptom 
als eine wirkliche Krankheit darstelIt, ein Symptom, das neben anderen 
gleichwertigen zu figurieren vermag. 

Suchen wir nach weiteren Belegen fiir solche Auffassung, so faUt 
es nicht schwer, auch bei anderen ganz analoge Verhaltnisse und Bezie­
hungen nachzuweisen, namlich nicht eine epileptische und hysterische 
Genese des Vbels, sondern eine rein allgemein neuropathische Ver­
kniipfung. 

So etwa bei folgendem: 
Fall 9. E. G., Madchen erkrankte im 5. Le bensjahr mit kleinen An­

fallen. Das Kind bleibt plotzlich stehen, hOrt mit dem Spielen auf, blickt starr oder 
verdreht die Augen, ist geistesabwesend fiir etwa 1 Sekunde oder weniger und spielt 
dann wieder weiter. Nach dem Anfall fehlt jegliche Erinnerung; eigentlich epileptische 
Komponenten sind Bonet nicht gegeben. Die Haufigkeit der Anfii.lle war 1 bis 2mal 
taglich, spater 8 bis 10mal, wahrscheinlich aber bedeutend mehr, da schwer zu zahlen. 
Nach den Anfallen ist die Patientin blaB und miide. 

Im Sauglingsalter bestand schwere Ernahmngsstorung, aber keine Eklampsie. 
Der Vater (Bierbrauer - AlkohoI!) entstammt sehr kinderreicher Familie als einzig 
Uberlebender, leidet an "nervosen Darmkrisen", die Mutter ist blaB, hat zeit­
weises nervoses Asthma. Ein Geschwister des Kindes hat hiiufig Wutkrampfe 
und bekommt bei schweren Erregungen eine deutliche, bald wieder verschwindende. 
Divergenzstellung der Augen. 
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Die sehr lebhafte intelligente Pat. zeigt korperlich auBer allgemeiner Hyper. 
reflexie (ohne Facialphanomen) nichts wesentliches Pathologisches. 

DasKind wurde 5 Jahre lang, also bis in das 10. Lebensjahr im Auge behalten. 
Die Anfalle verschwanden im 7. Lebensjahre, die Intelligenz blieb einwandfrei, das 
Kind steht sogar hoher als das ihm zugehorige Binetsche Intelligenzalter verlangt, 
das Gedachtnis ist sehr gut. Niemals waren epileptische Anfalle oder Aquivalente 
oder hysterische Zeichen wahrzunehmen. 

Es wird auch hier mehr als Notwendigkeit denn Zufall anzusehen 
sein, wenn die ganze Familie des Kindes neuropathische Stigmata aufweist. 
DaB auch hier Beziehungen der einzelnen AuBerungen dieser Art wie z. B. 
"nervOse Durchfalle", "nervoses Asthma", "Wutkrampfe" , "Affektschie­
len", endlich "Absencen" zueinander und auf gemeinsamer Grundlage 
bestehen, scheint mir eine billige Annahme. 

Bedeutend eindrucksvoller noch als in den beiden angezogenen Bei­
spielen lieB sich die Entstehung einer pathologischen Seelenanlage mit 
denselben AnfallsauBerungen wie oben in einem anderen Falle nachweisen. 
Da hier in ganz ungewohnlich klarer Weise 9.ie genealogischen Zusammen· 
hange an etwa 32 Personen zu ermitteln waren, mit einem Erbgang, bei 
dem die in Frage stehenden Absencen nur wie ein Glied in einer gleich­
artigen Kette stehen - ohne hysterische oder epileptische Etappe -, 
seien die Erhebungen in extenso mitgeteilt. Mitbestimmend fiir diese 
ausfiihrliche Wied.ergabe der Beobachtung ist der Umstand, daB em ahn­
liches Beispiel in der Literatur der Absencenkrankheit nicht existiert und 
die Wiedergabe eines so genau durchforschten Falles ffir die zur Diskussion 
stehenden Fragestellungen lohnende Ausbeute gibt. 

Fall 10. Kl. W., Madchen, erkrankte mit 51 / 2 Jahren an gehau£ten Ab­
sencen. Das Kind schlieBt plotzlich ohne Vorboten die Augen fiir einen Moment, 
die Bulbi gehen in Schlafstellung, die Augenlider blinzeln, die Beschaftigung wird 
momentan ausgesetzt, das Kind bleibt stehen oder verstummt, gibt keine Antwort, 
fahrt aber dann nach ganz wenigen Sekunden in der bisherigen Tatigkeit fort, findet 
auch im Sprechen gleich den Faden wieder. Die Lidbewegungen machen nicht eigent­
lich klonisch-krampfartigen Eindruck. Es sind etwa 10 nicht besonders schnelle 
SchlieBungen ohne Charakter der Zuckung. Dber das Verhalten des BewuBtseins ist 
nichts Sicheres auszusagen, wie immer in diesen Fallen; mehr als eine leichte Trubung 
ist aber sicher nicht vorhanden. Gegenstande fallen im Anfall nicht !IoUS der Hand, 
werden im Gegenteil eher krampfhaft festgehalten. Bei Hitze, Kalte oder starkerer 
Erregung nehmen diese l·Zustande an Zahl zu, bei der iiberwiegenden Zahl a.ber 
sind besondere Anlasse nicht zu konstatiercn. Taglich wurden mehrere Dutzend 
solcher Anfalle beobachtet, in minima 2. 

Somatisch besteht wenig Greifbares. Das Kind hat vorziigliche Farben (vom 
Land), sehr guten Turgor, ist iiberhaupt im auBeren Aussehen ein tadellos frisches 
GeschOpf. Die Reflexe sind in gehoriger Weise auszulosen, Corneal· und Wiirgreflexe 
sind da, Facialphanomen £ehlt. Konstitutionell abnorm zu nennen waren vielleicht 
die etwas nach auBen oben schragen Lidspalten und die sichelformige Kriimmung 
beider Kleinfinger, etwas Scapula scaphoidea, ferner die seit friihester Jugend be­
stehende Neigung zu Bauchkoliken. Das MilchgebiB war groBtenteils carios, auch 
die bleibenden Zahne zeigten spater reichlich rachitische Schmelzdefekte. 

Das Benehmen der Kleinen ist s cne u, einsilbig, zuriickgezogen, doch die mi­
mischen Ausdrucksbewegungen gehOrig. 'A.uch die iibrigen Reaktionen auf Fragen 
und andere Reize zeigen keine Besonderheiten, sie sind nach Intensitat und Qualitii.t 
ganz normal, hochstens durch Scheu manchmal etwas gehemmt. 

Die Intelligenz entspricht vollig dem Alter. Zwar hat das Kind erst mit 3 Jahren 
Stehen. und erst spat das Gehen erlernt. Dafiir ist aber nur die Rachitis verantwort· 

42* 
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lich zu machen. In der Schule lieD es sich gut an, sitzt mit 10 Jahren in seiner Alters­
klasse. Hat auch nach Binet dl!J! ihm zukommende Intelligenzalter. Es darf nicht 
verschwiegen werden, daB die Lehrerin jedoch bei ihr iiber Unaufmerksamkeit und 
Zerstreutheit kIagt. 

Die Angstlichkeit des Kindes geht so weit, daB es sich vor jedem Kamin­
kehrer, jedem Hund (auch mit 10 Jahren noch!), ja vor jedem Kinde, das einen Stock 
oder ahnlichen Gegenstand tragt, derart fiirchtet, daB es in groBter Erregung nach 
Hause rennt. Dieses verzweifelte Nachhauserennen ist in der Familie sprichwortlich. 
Seit dem :Bestehen der Anfalle hat die Schreckhaftigkeit noch bedeutend zugenommen. 
Es bmen hinzu unbegriindete Furchtgefiihle und auch die Angstvorstellung, es habe 
irgend etwas falsch gemacht. Zu Hause geniigt die kleinste Strafandrohung, die nie 
verwirkIicht wird, das Kind zum Zittern: am ganzen Korper und buchstablich zum 
Schlottern zu bringen. 

Von jeher ist den Eltern am Kinde ein starker Durst und dementsprechend 
ein starker FliiSsigkeitskonsum und Poly- und Pollakisurie (nachts bis zu lOmal), 
gelegentlich auch Bett- und Kleiderniissen, also Enuresis nocturna et diurna 
aufgefanen. Das Kind schlaft von jeher unruhig, traumt viel und aufgeregt, wirft 
sich im Schlaf hin und her. Untertags besteht eine ii.hnliche fiir die Umgebung liistige 
und geradezu unertragliche motorische Unruhe. Die ii.ltere Schwester sagt. "sie 
konne es keine 8 Tage bei ihr aushalten". 

Die oben beschriebenen Anfane bestehen seit 5 Jahren fort. Vor der Ein­
schulung pausierten sie ein Jahr, mit Aufnahme des Schulunterrichtes aber kamen sie 
wieder, wenn auch weniger zahlreich und kiirzer als friiher. 1m 10. Lebensjahre wur­
den sie immer seltener. In diesem Jahre stenten sich aber Blutungen aus dem 
Genitale ein, die nicht ganz regelmaBig in drei-, vierwochentlichen Intervallen er­
scheinen, vermutlich also menstruatio praecox. 

Besonders betont sei: 1. Niemals wahrend der vieljahrigen Beobachtungsdauer 
sind epileptische Zeichen in irgend welcher Form aufgetreten; 

2. alle hysterischen Stigmata und Hinweise fehlen und die ganze seelische und 
korperliche Physiogn01;nie ist die einer Hysterie entgegengesetzte; 

3. in 3 jahrigem Intervall gepriift war an dem Kinde niemals ein spasmophile8 
Symptom zu finden (die SchlieDungszuckungen bewegten sich zwischen 1 bis 2 M.A., 
die OffnungszuckUDgen beide iiber 5,0 M.A.). 

-aber die Familie des Kindes wurden eingehende Erhebungen angestellt. Wii.h~ 
rend bei einer friiheren rein anamnestischen Erhebung nur ermittelt werden konnte, 
daD die ganze Familie "nervOs" sei, daB jedes der vielen Kinder irgend etwas habe, 
das eine einen Sprachfehler, das andere Linkshii.ndigkeit, keines aber Anfane oder 
anfaIIsartige Erscheinungen, konnte spater bei eigens ad hoc vorgenommener Unter· 
suchung der Familienmitglieder zum Teil in persona eine Ausbeute an neuro-psycho. 
pathischen Erscheinungen gewonnen werden, die iiberraschend ist. (Siehe beifolgende 
genealogische Tafel der Abb. 1, in der die pathologischen Individuen mit Zahlen 
versehen sind.) Nur das Wiohtigste dieser Befunde sei in Stichworten angefiihrt: 

1. GroBvater: schwerer Alkoholiker, gestorben durch Selbstmord mit 
50 Jahren. 

2. Bruder des Vaters: Alkoholiker. 
2110. Halbschwester des Vaters: schwachsinnig in einer Anstalt. 
3. Vater: Illegitimer Abkunft, von Beruf Steinmetz, gestorben mit 53 Jahren 

an Apoplexie. War ein ungemein tiichtiger ~ann, der ein riesiges Unternehmen 
griindete. Er war ein schwerer Psychopath, "war so nervos, daB er niemals Ruh 
und Rast fand". Er litt so an Schlaflosigkei t, daB er tii.glich durch Jahre hinduroh 
nur mit Schlafmitteln zum Einschlafen zu bringen war. Hatte A¢alIe von auBerster 
Herzangst mit zwangsmaBigen Sterbegedanken. FUr gewohnlich nicht Alkoholiker, 
gab er sich aber in den letztenJahren zunehmend hii.ufiger anfalls weise dem Trunke 
hin, wobei er jede Art von AIkohol, ja selbst den ordinaren Schnaps, den er sonst 
nicht beriihrt hii.tte, in groBen Mengen zu sich nahm. AnIaB zu diesen triebartigen 
Saufereien war jedesmal eine ganz plOtzlich sich einstellende Unlust zur Arbeit, die 
im Gegensatz stand zu der sonst so gleichma.l3igen ArbeitsfreudJgkeit des Mannes, 
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Kummer - oft grundloser Art -, unbegriindete Angst vor Bankrott und ahnliche 
Zwangsvorstell ungen. AuBerhalb der Trinkperibden bat er selbst, ilm im AnfaU 
einzusperren und nichts zu geben. Kam dann ein solcher, danp. wurde er so brutal, 
achlug Frau und Kinder, daB aIles vor ihm zitterte. Einmal bestand auch ein De­
lirium.tremens.artiger Zustand. 1m Eifersuchtswahn tobte er gegen seine 
Frau, sie durfte mit keinem Manne sprechen. 

4. Mutter: Hat 19 Kinder geboren, von denen eines starb, auBerdem 4 Abor­
tus. Sie hatte als Kind.Veitstanz und Lungentuberkulose (angeblich). Durch ein 
lange dauemdes Ulcus cruris wurde sie Morphinistin, leidet femer an Platzangst, 
Schwermutsanfallen und Zwangsvorstellungen, ist gemiitlich auBerst labil 
beim Anblick von Blut z. B. beginnen ihr die Knie zu schlottem. Sie kann sich rue­
mals biicken, da sofort Herzklopfen auftritt und ein Gefiihl, als ab der Puis auf­
horte. Mitunter besteht aufallsweise Schwindel, der dann jedesmal mehrere Tage 
anhalt. 

5-23. Achtzehn Ie bende Kinder: AIle hochgradig nerves und erregbar, 
leiden fast aIle in sehr gleichfermiger Weise seit ihren Pubertatsjahren an Verstim­
mungen und melancholischen Zustanden. Sie ~haben insgesamt groBe Neigung zu 
Halsentziindungen und Katarrhen, femer klagen fast aIle in merkwiirdiger Weise 
uber sehr haufige Bauchschmerzen und bei Erregung uber Beinschmerzen. 
Sie sind alle, z. T. geradezu iibertrieben ehrgeizig und strebsam, z. T. in vorziiglichen 
Lebensstellungen (Fabrikdirektor, Zahnarzt, kaufmannischer Direktor usw.). Ala 
Sii.uglinge hatten sie fast &lle Fraisen. 

5. 33j ahriger Sohn: ist nach eigener Angabe "hypernerves", hat eine kolossale 
Unrast in sich, "nerv:eses Herz", schwere Verstimmungen, ist starker Raucher, 
befindet sich in leitender Stellung, 2 seiner Kinder (25, 26) ebenfaIls hochgradig ner­
ves und schwachlich. 

6. 32jahrige Tochter: ebenfalIs mtllancholisch, weint oft stundenJang 
olme Grund, hat Angstvorstellungen und insbesondere die Zwangsvorstellung 
des lebendig Begrabenwerdens. Liegt dann wochenlang zu Bett und kommt jedesmal 
physisch herunter. Beim Tod des Vaters blieb nach auBerster Erregung ein Jahr lang 
die Menstruation aus. Beinschmerzen. Hat ein hypemerveses, achtjahriges Kind 
(27). Dieses kann nicht unter viele Menschen gehen, z. B. in kein Warenhaus, da 
BOnst Ubelkei t und Ohnmach t sich einstellt, ist motorisch Von pathologischer 
Unruhe, hatte im 3. und 4. Lebensjahre Pavor nocturnus u. a. m. 

7. 30jahrige Tochter: Hat Wolfsrachen und einseitige Amacie, eS fehIt 
die rechte Brustdrlise. Schwere Verstimmungen und habituelle Koliken verbittern 
ihr das Leben. 

\8. 28jahrige Tochter: Sieht blUhend aUS und ist hochintelligent, hat aber 
seit dem 14. Lebensjahre Verstimmungen, besonders beim Anblick etwa eines Nacht· 
himmels, gesetzmaBig beim Anhoren von Musik. Auf der Hochzeitsreise tniten an­
gesichts des Golfs von Genua schwere Weinkrampfe, das Gefiihl grenzenloser Ver­
lassenheit, auf. Zwangsvorstell ungen, wiederholte Sel bstmordversuche in 
Depressionen. Sie berichtet selbst iiber ihre hochgradige Empfindlichkeit, die sie 
nicht bekampfen kann, sie hat Streit mit allen Hausgenossen. Es besteht Idiosynkrasie 
gegen Kaffee, schon kleine Dosen verursachen extreme Blasse, SchweiBausbruch, 
Aphasie und Unfahigkeit zu stehen. Anfallsweise tritt Unrast ein und das Gefiihl, 
fort zu mussen. In der Erregung empfindet sie solchen HaB gegen ihre eigenen Kinder, 
daB "sie sie erstechen konnte". Von ihren beiden Kindem erweist die Untersuchung 
eines (28) aIs hochgradigen Neuropathen, als Saugling schrie dieses so viel, daB es in 
ein Sauglingsheim muBte, mit 2 Jahren bestanden bei ihm Anfalle Von "Wegbleiben". 

9.27jahrige Tochter: ist skrophulos. hat Verstimmungen, einmal Suizid-
versuch mit Gift. . 

10. 26jahrige Tochter: hat viel Kopfweh, fiihlt sich nervos, leidet an 
Verstimmungen, sieht aber blUhend aus, andere Male aber wieder leichenblaB. 
1st sehr erregbar, schlaft schlecht, leidet unter Bchweren Traumen. ermudet leicht, 
ilit sehr a.ngstlich, geht niemals im Dunkeln aIlein, stiehlt. 
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11. 25jahriger Sohn: ist exzentrisch und verschlossen. Hat sehr hA.u­
fige und schwere Verstimmungen. NikotinmiJ3brauch; sieht greisenhaft aus. 1m 
Kriegsdienst steigerte sich seine Nervositat sehr stark, er blieb aber dienstfahig. 1st 
jiihzornig und gewalttiitig, braust leicht auf, wirft dann Gegenstiinde umher, ohne 
ein Wort sprechen zu konnen. 1m Beruf ehrgeizig. 

12. 24jahrige Tochter: Sehr erregbar, wahrend der Erregung furchtbare 
Beinschmerzen. Haufige Depressionen. Krankhafte Adipositas. Leistungs­
unfahigkeit durch "nervoses Herzleiden". 

13.23jahrige Tochter: Ebenfalls "nervos" und herzschwach. Schwermuts­
anfalle. Of teres Weglaufen, danach Weinkrampfe. Gemiitlich sehr labil, leidet 
besonders unter Heimweh. 

14. 21jahriger Sohn: Exzentrisch. Hatte im Feld Nervenchok und wurde 
Zi tterer. Beiln Militar genannt "der Spinner". Mit 15 Jahren Weglaufen von zu­
hause, kam dann bei Nacht und Nebel wieder. 1st sehr ehrgeizig, leidet unter der 
Angst, durch den Krieg seine beste Zeit zu verlieren. 

15. 20jahriger Sohn: Gesund bis auf Zwangsvorstellungen und Angst 
vor Zuspatkommen und dergl. 

~ 

~ = Gesunde Individuen 

f = Patholog. Indiv;duen 

~ = Mll.Big krankhafte Individuen 

" = Kinder t, bzw. Abortus 

16. 18jahrige Tochter: "Nervos", hat schwerste Verstimmungen, dabei 
Selbstmordversuche. Fettsucht. Polydipsie (Tee, Wasser). Hysteriforme 
Ziige: nach dell). Essen haufig "nervQses Er brechen". 

17. 17jahriger Sohn: Eigensinnig und excentrisch, Verstimmungen, 
gemtitlich auJ3erst 10. bil, muJ3te zahnarztliches Studium aufgeben, da er kein Blut 
sehen kann. Kielbrust. Sehr erregbar bis zur volligen Verwirrung. 

18. 15jahrige Tochter: Eigentiimlich exzentrisch. AlB Saugling Fraisen, 
danach Schielen. Wechselt leicht die Farbe; bei Erregung "Gansehaut" im Gesicht; 
hat krankhaftes Schwitzen (z. B. auch im Winter bei extremer Kiilte). Leidet an 
Verstimm ungen mit Selbstmordversuchen. Zeitweise sehr erregt, unruhig, heftig. 
dann wieder iibermaJ3ig lustig. 1st sehr intelligent und geistig interessiert. 

19. 14jahriger "nervoser" Realschiiler, lernt bald iibertrieben gewililSen­
haft, ist dann wieder plotzlich ohne jede Arbeitslust, miJ3mutig, reizbar, launisch. 
Auf schwere Kost Kolik und Magenbeschwerden. 

20. 12j ahriges Madchen, ebenfalls nervos und gemiitlich sehr labil. Sieht 
Behr elend und schwachlich aus. Allgemeine Hyperreflexie. 1m 2. Jahre respirato­
rische Affektkrampfe. Die ganze Untersuchung zeigt den typischen Neuro­
pathen. 

21. lljahriger, unruhiger, nervoser "Hampelmann". Die Untersuchung zeigt 
wiederum einen sehr blassen, motorisch auJ3erst unruhigen Neuropathen, der 
eigenwillig, schwer erziehbar ist und wegen Ungezogenheiten in der Schule in eine 
Erziehungsanstalt gegeben werden muJ3te. 

22. Patientin. 
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Der Erbgang in dieser Familie ist ahnlich, aber noch viel drastischer 
wie in den obigen Fallen, der einer ausgesprochen psychopathischen. 
Diesem Boden entwachst neben den vielen anderen krankhaften AuIle­
rungen auch die Absencenkrankheit. Gewisse Eigenarten gehen dabei 
regelmaBig durch die gauze Mitgliedschaft durch. Der Vater und fast 
sii.mtliche 18 Kinder sind auBerst erregbare, reizbare, dabei aber streb­
same 1ndividuen. Diese krankhaft gesteigerte Erregbarkeit zieht sich 
wie ein roter Faden als konstantes Merkmal durch ihre Lebensgeschichte. 
Sie sind intellektuell fast alle hochwertig und haben zum Teil sehr an­
sehnliche Lebensstellungen erreicht. Also Typen, die dem epileptischen, 
dem haltlosen und stumpfen gerade kontrar sind. Bei keinem einzigen 
kamen jemals epileptische 1nsulte vor. Die Verstimmungen, von denen 
die Mehrzahl betroffen ist, konnen neben allem anderen kaum als epilep­
tisches Aquivalent angesehen werden. Sie finden wie das iibrige in der 
gleichartigen abwegigen Anlage ihre Erklii.rung. Auch die periodische 
Trunksucht des Vaters kann, soweit dies retrospektiv abzusehen ist 
und wenn wir die Anschauungen Gaupps hieriiber der Beurteilung zu 
grunde legen, wohl nicht als epileptischen Ursprungs angesehen werden. 

Auch ausgesprochene Hysterie ist bei keinem der einzelnen Vertreter 
anzunehmen, obwohl da und dort hysteriforme Ziige zutage treten, siehe 
z. B. das "nervose Erbrechen" bei Mitglied 16. 

Vielmehr sind es die verschiedensten Zeichen andersartiger patholo­
gischer Seelenanlage, die in buntem Wechsel neben der erhohten Erregbar­
keit in der Individualreihe zur Geltung kommen: Verstimmungen, gemiit­
Hche Labilitat, Angstzustande, Zwangsvorstellungen, 1diosynkrasie, 
Suizidversuche, Vasomotorismus und "nervoses Herz", Polydypsie und 
Pollakisurie, bei Jiingeren Wutkrampfe, Pavor nocturnus und vieles andere; 
dazwischen treten als "korperliche Fehler Entwicklungshemmungen und 
degenerative Stigmen, wie Wolfsrachen, einseitiges Fehlen der Mamma 
oder krankhafter Stoffwechsel in Form mehrfacher z. T. exzessiver all­
gemeiner Adipositas. Ais besonders interessantes Glied schaltet 
sich nun in die Kette schlieBlich das Symptom der "gehauf­
ten Absencen". DiesesGlied imponiert unter allen iibrigen demnach nicht 
als selbsta.ndige Erkrankung, sondern vielmehr als gleichwertige sympto­
matische AuBerung krankhafter Seelenbeschaffenheit neben den anderen. 
Wie bei den oben beschriebenen Fallen ist es keine Erkrankungsform sui 
generis, keine neue Neurose, die sich hier bietet, sondern eine einzelne 
Kundgebung eben einer neuropathischen Anlage, ein Symptom, das gar 
nicht einmal das alarmierendste unter den iibrigen zu sein braucht. 1st 
unser Standpunkt richtig, da:q.n ist der Streitdariiber, ob die geh. Anf. 
Hysterie oder Epilepsie bedeuten und iiberhaupt pathognostisch fiir irgend­
eine bestimmte Neurose sind, von vornherein zwecklos. ~ie m6gen grund­
satzlich jeder Neurose zukommen und in den Zeichenkreis jeder Neuro­
und Psychopathie sich einschalten. 

Um auf den oben· ausgesprochenen Vorschlag zuriickzukommen: 
Gerade mangels eines a priori pathognostischen Charakters diirfte es un­
zweckma.Ilig sein, die Zugeborigkeit der l-Zustii.nde nach ibrem auBerlichen 
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symptomatologischen Geprii.ge, 10sgelOst von ihrem Mutterboden und ihren 
Wurzeln, zu entscheiden. GewiB hat die genealogische Betrachtungs­
weise etwas Summarisches und ist im konkreten Einzelfalle nicht immer 
durchzufiihren. Da es sich aber hier an Ort und Stelle mehr um prinzipielle 
Erorterungen handelt, ist die Berechtigung zu einer solchen wohl gegeben. 
Zum mindesten wird genealogisch die nosologe Stellung der l-Zustande eben­
so beleuchtet wie von gleicher Warte die Epilepsie, und es wird doch auch 
fiir diese letztere von allen Forschern der Hereditat eine entscheidende 
Rolle in der Entstehung und Begriindung zugeschrieben und ihrer Ermitt­
lung das Wort gesprochen. 

Es liegen Erfahrungen vor, die besagen, daB in einem oder dem anderen 
FaIle zwischen die gehauften Absencen ein oder mehrere typirch epilepti­
forme Anfalle sich zwischenschieben (Friedmann). MuB sich nun das 
oben gewonnene Urteil durch solche Erfahrungen schon ohne weiteres 
nach der Richtung der Epilepsie hin verschieben? Nach allem, was man 
iiber die Bedeutung des epileptischen Anfalles weiB, kann auch ein solches 
Vorkommnis keineswegs zu jener ernsten Diagnose zwingen. Nach Krae­
pelin, Alzheimer und vielen anderen kommen epileptische lnsulte 
auch psychischen Erkrankungen verschiedener Art zu. Hier moohte ich 
mir ein grundsatzliches Wort des letzteren zu eigen machen: " ... daB 
die Konstatierungdes Anfalls kein sicheres Kriterium fiir die Diagnose 
Epilepsie ist." Die iiberwiegende Mehrzahl aIler Autoren ist wohl dieser 
Anschauung. Eo kann also nicht verwundern, wenn bei derart neuro­
psychisch Abgearteten von obiger Kategorie gelegentlich einmal epilep­
tische Anfiille vorkommen, und es besteht darum noch kein AnlaB, bie auch 
wirklich als echt epileptisch anzusehen. Diese Frage wird weiter unten 
vom allgemeinen Standpunkt noch zu behandeln sein. Hier mag vorlaufig 
nur festgestellt werden, daB das Vorkommen von °epileptischen Attacken 
bei allenNeuro- und Psychopathien nichts Ungewohnliches ist-wenigstens 
beim Kinde -, daB vielmehr das Epileptoid zu den haufigeren fakultativen 
Symptomen jener abwegigen Verfassungen zu rechnen ist. Bekanntlich 
kommt den Diathesen, insbesondere aber der neuropathischen, die Nei­
gung zu, sich mit anderen zUlfuppeln (v. Pfaundler), eine Verquickung 
mit Spasmophilie, das ist Krampfbereitschaft im weiteren Sinne, ist daher 
gerade fiir das Kind zu erwarten; die neUIopathische Konstitution mit 
gehii.uften Absencen wird davon a priori keine Ausnahme machen. 

Es darf nicht auBer acht gelassen werden, daB gewiB ein oder das 
andere Mal eine Verwechslung mit echtem Petit mal, dem spater erst ein 
echtes Grand mal - und zwar echte Epilepsie - nachfolgt, vorkommen 
mag, aber das kann natiirlich die Grundsatzlichkeit des Gesagten noch nicht 
ersch iittern. 

Sollen die gehauften Absencen nicht dem Krankheitsbild der echten 
Epilepsie zugehoren. und nur wie etwa der Pavor nocturnus oder das 
"Wegbleiben" (respiratorischer Affektkrampf) der Kinder als Symptom 
einer allgemeinen neuro- oder psychopathischen Anlage anzusehen sein, 
dann diirften sie dementsprechend in keinem FaIle zum geistigen Verfall 
des Tragers fiihren. In der Tat wohnte ihnen in keinem FaIle ein seelen-
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Mrstorendes Prinzip inne wie im Gegensatz dazu den Anfallen oder deren 
Substrat bei Epilepsie. AuBerdem zeigte sich bei denen, die hierfiir lange 
genug beobachtet werden konnten, ein episodisch voriibergehender Cha­
rakter der AnfiiJ.le, ebenso wie fiir die begleitenden gleichwertigen iibrigen 
Krankheitsii.uBerungen. Ob diese nach ihrem Verschwinden allerdings 
neuen Erscheinungen von seiten des gestorten Nervensystems Platz machen, 
ist eine andere Frage. Ein tJbergang in Epilepsie wurde jeden­
falls nicht beobachtet. Trotzdem muB daran festgehalten werden, 
daB den geschilderten geh. Absencen analoge Zustii.nde auch einmal bei 
einem wirklich Epileptischen vorkommen konnen. Unser Material enthMt 
hierfiir keine beweiskraftigen Belege, doch finden sich solche von Fried­
mann, Stocker u. a. zitiert. Die Abgrenzung war hier durch Begleit­
umstande moglich. 

In analoger Weise kann es gegen die gegebene Auffassungsweise a"Uch 
nicht ins Feld gefiihrt werden, wenn in einem konkreten FaIle einmal 
ein hysterisches Zeichen sich zwischenschieben wiirde. Solche Manifesta­
tionen sind im Kindesalter ubiquitar und harmlos und konnen allein 
keinen Ausschlag in der Beurteilung der Grundkrankheit geben. Man 
begegnet ihnen bei funktionellen und organischen Erkrankungen aller Art, 
um sO mehr wird man auf sie gefaBt sein konnen bei so labilen N aturen, wie 
sie hier in Betracht kommen. 

Auch die AnfMle konnen als Symptom selbst keineswegs ohne weiteres 
mit Hysterie identifiziert werden. Der AusschluB einer echten Epilepsie 
gibt noch keine Berechtigung zur Annahme einer Hysterie. Die Ansicht 
Bonhoeffers iiber die geh. Abs. eines zehnjahrigen Knaben ist auch 
die unsre: "Uber die Diskussion dariiber, ob diese Anfalle, da sie offenbar 
nicht epileptisch sind, deshalb hysterisch sein miissen, konnen wir, wie 
ich glaube, hinweggehen, nachdem das Studium der epileptoiden Symptome 
bei den Psychopathien und den DegenerationszustandeIl; mehr und mehr 
gezeigt hat, daB es eine falsche Fragestellung ist, bei dem Auftreten von 
AnfWen lediglich die Alternative Epilepsie oder Hysterie zu stellen." 

Friedmann fiihrt Griinde gegen und fiireine hysterische Genese 
an, ohne einen definitiven Standpunkt einzunehmen, unter den letzteren 
folgende: das Verschwinden der AnfMle bei Aufnahme des Patienten in 
eine KIinik. Abgesehen davon, daB in den unsererseits beobachteten 
Fallen keineswegs ein solches Verschwinden eintrat, wiirde ein solches 
Verhalten auch nicht im mindesten fiir Hysterie sprechen. Man kann tag­
Hch beobachten, daB die verschiedensten Erkrankungen durch die Inter­
nierung ihrer kindlichen Trager in ein Spital Veranderungen erfahren. 
Wahrend z. B. choreatische Zustande gewohnlich sich zunii.chst verschlim­
mem, setzen andere nervose Storungen sofort aus; Enuresis nocturna 
bartnackigsten Cbarakters bleibt haufig prompt aus, ganz sicher Epilep­
tische haben oft wocheD.lang keinen Anfall, bis sie sich an das Milieu ge­
wohnt haben, Psychopathen andern oft momentan ihre Gepflogenheiten; 
Anfallskinder jeder Art verhalten sich sehr launisch mit ihren tJbeln *). 

*) Siehe auch L. Maier, Diss. aus der Miinchn. Kindcrkl. 1912. 
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Manche zeigen eine Vermehrung, andere pausieren; ja selbst· schwere 
cerebrale Erkrankungen geben sich manchmal in ihrem funktionellen 
Verhalten etwas anders als zu. Hause; Hysterische endlich werden 
durch die Spitalaufnahme allein durchaus nicht regelmaBig etwa und sofort 
giinstig beeinfluBt. Also derlei Chokwirkung, wie sie die Trennung vom 
Elternhause mit sich bringt, kann noch keinen MaBstab abgebtm fiir die 
Beurteilung einer Erkrankung. 

Auch der von Friedmann angegebene monosymptomatische Charak­
ter des Leidens, der fiir Hysterie sprache, kann nicht in allen Fallen 
bestatigt werden. (Siehe ob. Beispiele.) Die wenigen monosymptomati­
schen ]'alle miissen aber als solche noch lange nicht Hysteriker sein. Die 
Art der BewuBtseinsstorung gibt auch keinen Anhaltspunkt fUr eine 
Entscheidung aus den weiter oben angefiihrten Griinden. Endlich, eine 
eventuelle suggestive Auslosung der Anfalle oder ihre Entstehung nach 
psychischem Shok trifft einerseits durchaus nicht fiir aIle Falle zu und 
bildet andererseits auch nur ein ganz ungeniigendes Kriterium. 

Viel zahlreicher sind die Griinde gegen Hysterie. Der Autor selbst 
nennt die Hartnackigkeit des Leidens durch viele Jahre hindurch, das 
Fehlen der Stigmata, die Wirkungslosigkeit von Medikamenten und Sug­
gestion usw., endlich als starkstes Argument das Auftreten der kleinen Zu­
falIe im Schlaf. 

Unserer Anschauung iiber die Zugehorigkeit der geh. kl. AnI. kommt 
wohl die von C. F. Engelhard am nachsten. In einer eingehenden Studie 
lehnt er die unbedingte Zugehorigkeit der geh. kl.Anf. zur Epilepsie ab, ein 
Teil der FaIle scheint ihm der Au.sdruck einer Hysterie, bei einer zweiten 
Gmppe besteht psychopathischeKonstitution, beieinerdritten bleibtunklar, 
welcher Art von Grundzustand sie ihre Existenz verdankt. Die Beobachtun­
gen, wo die geh. kl. Anf. mit typisch hysterischen Erscheinungen sich kom­
binieren, sind selten, dagegen werden die verschiedensten sonstigen Ver­
kniipfungen beschrieben: Gelegenheitskrampfe, spasmoph. Syndrom, affekt­
epil. Reaktionen, kurz Produkte psychopathischer Konstitution iiberhaupt, 
aber auch echte Epilepsie mit Somnolenz, psych. Defekten usw. 

Ahnliches lehren die Demonstrationen Schroders liber BOg. "Narkolepsie" 
(pub!. in Allg. Ztg. f. Psych. 1913. S.631). Sie beziehen sich auf Kinder mit typi­
Bchem Friedmannschen Komplex, die psychopathisch, erregbar u. a. waren. Beson­
del'S interessant ist die Diskussionsbemerkung von Siemens, der in einem jetzt 
erwachsenen FaIle feststeIlt: Vererbung durch den Vater, ab 10. Jahre geh. kl. 
Anf., in Pubertat "Nervositat" und schlieBlich - typisches maniBch-depressives 
Irresein. 

DaB die Gruppe derer mit gehiiuften Anfallen sich als selbstandige 
kleine Gruppe unter den Psychopathen herausschalen laBt, wie Engelhard 
meint, etwa analog der Gruppe "moralisches Irresein", "Zwangsneurose" 
u. a., scheint mir nicht moglich, gerade wegeh der genannten allzu viel­
seitigen Verkniipfungen. Zusammenfassend konnte man auf Grund des 
gesamten bis jetzt publizierten Materials sagen: Die geh. kl. Abs. bilden 
einen Ausdruck neuro- bzw. psychopathischer Konstitution und kommen 
allen Formen solcher krankhaften Verfassung zu; sie sind mitunter daB 
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einzige Symptom krankhafter nervoser Beschaffenheit; sie miissen von 
vornherein weder Zeichen der Epilepsie noch der Hysterie sein; eine selb­
standige Neurose in ihnen zu erblicken, besteht kein zwingender AnlaB. 

Merkwiirdigerweise bezeichnet Friedmann in seiner ersten Publi­
kation die an Absencen leidenden Kinder als "nicht besonders nervos". 
Die daselbst gegebenen 4 Krankenprotokolle aber lassen neben belasten­
den familiaren Momenten doch auch fast bei jedem abnorme nervOse 
Reaktionenerkennen, wieabnormeSchreckhaftigkeit, erhohte Erregbarkeit, 
"Fraisen", "Gichter bei jeder Kinderkrankheit". In einer spateren Ver­
offentlichung allerdings setzt er zur Erklarung des Leidens ~inen eigen­
artigen nervosen Uberreizungszustand speziell im Gehirn voraus, 
weshalb die Absencen mit Vorliebe gerade bei iibermaBig lebhaften 
und beweglichen Kindern sich entwickeln, wo die iibergroBe Agilitat 
eher ii berm iidend wirken soil, ferner sollen als sehr wichtiges patho­
logisches Moment noch im Spiele sein vasomotorische Storungen, nam­
lich vasomotorische Schwankungen im Gehirn. 

Mit diesen letzteren Ausfiihrungen wiirde der Autor demnach ent­
gegen seiner eingangs erfolgten Ablehnung der Nervositat slch nicht 
mehr in prinzipiellem Gegensatz zu den hier festgelegten Beobachtungen 
befinden. 

Die Frage nach ev. tetanoider Grundlage der geh. kl. Abs. bedarf 
noch der Erorterung. Das einschHi.gige Material der Miinchner Kinder­
klinik wurde immer wieder auf elektrische Ubererregbarkeit des Nerven­
systems (in erster Linie am Medianus) gepriift, ohne daB es ein einziges 
Mal gelang, eine solche nachzuweisen. Besonders das obige Beispiel 10 
wurde wiederholt und in groBeren zeitlichen Abstanden nach dieser M6g­
lichkeit untersucht, stets mit negativem Ergebnis. Es will uns scheinen, 
als ob dem tetanoiden Zustand keine Bedeutung fiir die Entstehung der 
geh. kl. Abs. zukommt. Damit soIl natiirlich nicht in Abrede gestellt 
werden, 'daB ausnahmsweise eine Kombination dieser Absencen mit spat­
tetanischem Syndrom moglich ware, um so weniger als die Absencen so­
wahl wie vielleicht auch die spate Tetanie eine allgemeine neuropathische 
Verfassung zur Voraussetzung haben. 

Unter diesem Gesichtswinkel mochte ich auch folgende Beobachtungen von 
L. Mann registrieren (Zeitschr. f. Elektrol. 1911. S. 82, Deutsche Zeitschr. f. Nerven­
heilk. Bd. 50. S. 263). Dieser Autor beschreibt zwei Falle von "narkoleptischen An­
fMlen" (= geh. kl. nichtepil.) und behandelt im Anschluf3 daran die Theorie: 1st 
das Krankheitsbild in einer gewissen Anzahl von Fallen als eine Manifestation der 
Spasmophilie resp. Tetanie aufzufassen? (Auch Friedmann sah fibrigens einen 
12jii.hrigen Knaben mit Abs. bei KOZ von ca. 3,0 M.A.). Das Bild der geh. Anf. 
war beidemal im AnschluB an Affekt entstanden und glich durchaus den beschriebe­
nen nichtepileptischen Absencen. Beidemal bestand aber auch Steigerung der elektr. 
besonders galvan. Nervenerregbarkeit, ganz im Sinne der Tetanie, sowohl ffir die 
KSZ wie auch KOZ. Mann fo~muliert seine Ansicht fiber die Pathogenese jener Zu­
stande so: "Wenn ein spasmophiler Zustand und eine hysterische Disposition zusam­
mentreHen im Kindesalter, dann treten event. die gehauften kleinen Aufalle bei 
Kindem ein." Do. die Literatur fiber gehii.ufte kleine Anfalle nur diirftige Angaben 
fiber konkomitierende tetanische Erscheinungen aufweist, ging Mann noch einen 
anderen Weg. Er durchsuchte namlich die Literatur fiber gehaufte narkoleptische 
Anfalle in der Kasuistik, um festzustellen, ob auf dem Boden sicherer Tetanie aueh 
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gehiufte kleine Anfii.lle erwachsen. Redlich, Curschmann, Schon born u. a. 
bringen in der Tat Beobachtungen, wo sich Tetanie kombiniert bald mit petit mal· 
artigen, bald mit Ohnmachten oder anderen "kieinen Anfallen". Mit diesen Fest· 
stellungen ist aber nooh keineswegs gesagt, daB die Tetanie Ursache der Anfalle ist. 
Ganz abgesehen davon scheint es mir in zum mindesten einigen der FaIle fraglich, 
ob es sich wirklich um den Friedmannschen Komplex handelte. Greifen wir nur 
einen der Mannschen Falle selbst heraus: ein 8jahriges Kind mit epileptischen In· 
l!Iulten (oft nachts mit ZungenbiB) leidet an sehr gehii.uften "kleinen Anfallen" in 
Form kurzer Absencen, daneben besteht Intelligenzdefekt, motorische Aphasie, Sali· 
vation, kurz Erscheinungen. die dooh weit fiber den Rahmen der "gehauften kleinen 
Absencen" hinausgehen. 

Da die iiberwiegende Mehrzahl der Beobachtungen keine Tetame in 
latenter oder manifester Form erkennen lassen, wird man dieser hier auch 
keine ursachliche Bedeutung zuschreiben diirfen. W 0 sie angetroffen 
wini, konnte sie Haupt· oder Hilfsursache sein. Insbesondere die letztere 
ist keineswegs von der Hand zu weisen; dann miiBte man aber annehmen, 
daB nicht nur die Paarung mit Hysterie ill Sinne Manns, sondern die 
Verkniipfung des tetanoiden Syndroms mit allen Neuro·Psychopathien, 
Neurosen usw. iiberhaupt den Absencenkomplex gelegentlich auszulosen 
vermag. Inwieweit jedoch die mechanische und galvanische U'bererreg. 
barkeit an sich dabei Ursache oder selbst wiederum Wirkung ist, wissen 
WIT nicht (Siehe u. ,J3pat·Eklampsie."). 

Ein Wort nooh zum Begriffe der "Narkolepsie". Bekanntlich hat 
Gelineau vor mehreren Dezennien eine vermeintliche selbstandige Neurose 
des Erwachsenen unter diesem Namen beschrieben. DieSEl auBert sich in 
plotzlichen, kiirzere oder langere Zeit dauernden Schlafanfallen, die weder 
gehauft noo.b multipel auftreten. Durch Einbeziehung verschiedenster 
teils ahnlicher, teils heterogener Bilder in diesen Begriff wurde er aber 
von anderen verwirrt, ganz abgesehen davon, ob er iiberhaupt als etwas 
Selbstandiges zu Recht bestebt. Friedmann hat auch die multiplen 
Absencen zunii.chst in Analogie oder Beziehung gebracht zu dieser Narko­
lepsie, 'ist aber spater mit Recht davon zuriickgekommen. Das Charak­
teristische der Narkolepsie solI sein: Die plOtzliche Somnolenz und 
die Unfii.higkeit sich aufrecht zu erhalten, die sog. Chute oder 
Astasie (Lowenfeld). Gerade diese fehlt aber bei den beschriebenen 
l-Zustanden. Es erscheint daher eine nicht unberechtigte Forderung, die 
Bezeichnung Narkolepsie fiir die in Frage stehende Erkrankung oder 
narkoleptisch als Charakterwort fiir jene Anfalle ganz au.6er Betracht zu 
lassen, um nicht auch sie in MiBkredit zu bringen. Leider hat jene Benen­
nung schon allenthalben Eingang gefunden. 

Zussmmenfsssung. 

1. Die von Friedmann beschriebenen multiplen Absencen sind 
bei vorsichtigem AusschluB epileptischen Petit mals und hysteri­
schen Schwindels oder Ohnmachten u. dgl. eine nicht seltene, mar­
kante Erscheinungsform im Kindesalter .. Sie konnen hei sehr kurzer 
Dauer der Anfalle und einer raschen Aufeinanderfolge mit Tic ver­
wechselt werden. 
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2. Es besteht keine Indentita.t derselben mit Epilepsie, desgleichen 
sprechen alie Umstande gegen ausschlieBlich hysterische Natur. 
Die Verkniipfung mit spasmophilem Syndrom mag wohl gelegentlich 
vorkommen, ist aber nicht die Regel und kann hoohstens fiir Aus­
nahmen Bedeutung haben. 

3. Dagegen sind die "geh. Anf." ein Attribut ausgesprochen neuro­
psychopathischer oder ihrer Abstammung nach in diesem Sinne be­
lasteter Kinder. Fast stets erscheinen auch noch andere nervose 
Storungen verschiedenster Art neben oder im Wechsel mit ihnen. 
Die Prognose des Vbels teilt sich mehr oder minder mit den anderen 
Erscheinungen in die Prognose des Gesamtzustandes. 
Diese Seelenpausen sind somit mehr von symptomatischer als essen­

tielier Bedeutung, sie konnen nicht als selbstandige Erkrankung angesehen 
werden. 

III. Andere epileptoide Krampfkrankheiten. 

L Orthosiatisch· epileptoider S ymptomkomplex. 

(Pseudo -Epilepsie bei Angioneurotikern.) 

In dem Bestreben von der echten genuinen Epilepsie Krampf­
krankheiten - womoglich sui generis -abzutrennen, mochte ich mit 
der Darsteliung eines Typus beginnen, der in seinen charakteristischen 
Formen durch korperliche Eigenarten gekennzeichnet ist, und somit 
greifbar und plastischer sich abhebt als spa.ter zu beschreibende Formen. 

Bei dem an Krampfkindern reichen Material der Miinchner Kinder­
klllik muBte es auffalien, daB der orthostatisch-Iordotische Sym­
ptomkomplex sich wiederholt mit Krampfzustanden kombi­
nierte, und zwar hauptsachlich mit Krampfzustanden epileptiformer Art. 

Die Betroffenen sind demnach kindliche Individuen, die erstens auf 
morgendliches Aufstehen aus der Riickenlage oder auf Lordotisierung der 
Lendenwirbelsaure mit E.iweiBausscheidung reagieren und die zweitens 
nebenher eine wiederholt bekundete Neigung zu Krampfanfallen haben. 
Bei der Erkenntnis der besonderen konstitutionellen Grundziige dieser 
Kinder kann man einen Augenblick dem Zufall das Zusammentreffen 
dieser beiden Symptomkomplexe zuschieben. Der scheinbare Zufall ent­
puppt sich als N otwendigkeit, sobald man einen konkreten sol chen Fall 
genauerer Analyse unterzieht. 

Es sei zuniichst vor der Erlauterung klinischer Einzelheiten ein Bei­
spiel, das innerhalb eines langeren Zeitraums beobachtet wurde, eingehend 
dargesteli t. 

Fall 11. (Nr. 789/1913). Der 111/2jahrige Knabe K. U. erkrankte mit An­
fallen von BewuJ3tlosigkeit und Krampfen. Der erste AnfaH trat in unkontrollierter 
Form im Knabenhort anf; der zweite wahrend des Violinunterrichts, der 
dritte zuhause e benfalls beim Violiniiben in stehender Haltung. Ihm wird 
"schlecht", er kann noch das Fenster offnen, sinkt daun zu Boden, wird blaurot im 
Gesicht, dann bewuJ3tlos, steif, zuckt BchlieJ3lich an allen Extremitaten. Einige Mi­
nuten spater erholt er sich wieder. Ein anderer Anfall wird vom Lehrer charakte-
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ristisch beschrieben. Vormittags in der Schule bei groBer Schwiile und nachdem 
der Junge tags zuvor langere Zeit Radfahren versucht hatte, klagte er iiber Unwohl­
sein, brach unmittelbar darauf zusammen, die Augen halb geschlossen, die Augapfel 
verdreht, Arme und Beine krampfhaft gegen den Korper gekriimmt.. Vor dem Munde 
Schaum, die Zahne wurden verbissen, der Atem war kurz und rochelnd. Der PuIs 
sehr rasch, starkes Herzklopfen. Nach 5 Minuten kommt der Knabe wieder zu sich, 
vom Anfall weill er nichts mehr. Die Denkfahigkeit blieb noch teilweise getriibt, 
sein Handeln planlos, die FiiBe gehorchten nicht- ganz, die Hande zitterten schwach. 
Ein weiterer AnfaH wurde in der Klinik endlichbeobachtet. Pat. lag einige Tage 
zu Bett zwecks Ausfiihrung pharmakologischer Priifungen - ohne Anfall. Als er mittags 
wieder aufstehen soll, wird ihm mit den Kleidern in der Hand iibel, er verfarbt 
sioh bis zu hochgradiger Blli.sse, wird steif, bewuBtlos, bekommt starre Pupillen, es 
setzen klonische Zuckungen an allen Gliedern ein. Nach wenigen Minuten orientiert 
er sich wieder, es folgt extreme Rate des Gesichtes, Kopfweh. -

Pat. hat 4 gesunde Geschwister, Vater und Vatersvater sind "sehr nervOs". 
1m ersten Lebensjahre bestanden "Fraisen". 

Korperlich handelt es Blah urn einen ungewohnlich muskelkrli.ftigen groBen 
Knaben, der aber trotzdem sehr wenig leistungsfahig ist. So oft ihn die Mutter vor­
fiihrt, ist er miid und blaB vom Gehen, er hat stets das Bediirfnis, Blah zu setzen oder 
zu stiitzen. 1m Saale wird er selten beschii.ftigt, sondern meist miid gegen sein Bett 
gelehnt angetroffen. Sehr interessant lautet der Bericht des gut beobachtenden Leh­
rers iiber seine turnerischen Leistungen: 

"Trotzdem der Schiiler der Krli.ftigste der Klasse ist, kann er slch nicht einmal 
a.m Reck hochziehen; die Muskeln sind zwar da, aber es ist, als ob sie keine Kra.ft 
und Energie hatten." Ganz auffallend ist das vasomotorische Verhalten des 
Knaben. Er wird vorwiegend blaB angetroffen mit tief halonierten Augen, etwas 
lividem Hautton und hat etets lebhaften Streichreflex der Haut und Cutis marmo_ 
rata, wechselt die Farbe in einer exixemen Weise, fMlt von Bla.ssE' in Rote bei klein­
sten Anlli.ssen und schwitzt sehr leicht. 

Deutlich laBt ilich an ihm ein weiteres, sehr wichtiges vasomotorisches Phii.nomen 
da.rtun, namlich orthostatisohe und lordotische Al buminurie .. Dieses Pha­
nomen verkniipft sich bei ihm - und das erscheint mir besonders wichtig - in der 
Regel mit Erscheinungen, die denen des epileptiformen Anfalls ahnlich oder auoh 
gleich sind. Der Knabe reagiert, sobald man die Bohon an sich abnorm­
starke Standlordose durch Knien oder ahn!. vermehrt, "epileptisoh". 
Rasoh wird ihm sohwindlig und iibel, es folgt Blli.sse, Cyanose, Umfallen, hie und 
da auch mit BewuBtlosigkeit und Zuckungen. 1m Liegen rotet sich das Gesicht 
wieder und es bricht SchweiB aus. 1m nachher entleerten Harn findet Blah sehr vitil 
EiweiB und Essigsaurekorper, wahrend der Vorharn davon ganz frei war. 

Die Intelligenz des Pat. hat nach zunli.cbst 11/2jiihrigem und bis jetzt last 5jii.h­
rigem Bestehen der Anfalle keine EinbuBe erlitten. Er lernte sehr gut und hat unge­
wohnliche Begabung fiir Musik. Wie in den muskuliiren Funktionen, so tritt aber 
auch geistig eine pathologisch gesteigerte Ermiidbarkeit zutage; beim Denken, be­
sonders beirn Rechnen stOrt alsbald Sohwindel, Kopfweh und Energielosigkeit seine 
geistige Tiitigkeit. Jetzt ist er Kaufmann und kann seinen Beruf gut ausfiillen, zwar 
durch diese subjektiven Besohwerden, nicht aber durch Intelligenzschwli.che gestort. 
Gemiitlich erwies sich der Junge als ungemein erregbar, bei Besuoh der Mutter Z. B. 
erfolgt hochgradige Erregung mit extremer Blli.sse und dann SchweiBausbruch. Sein 
Wesen ist furchtsam und ii.ngstlich, so daB er sich nie in ein dunkles Zimmer allein 
getraut, auch nie allein schlli.ft. 1m Schlaf selbst ist er unruhig. 

1m iibrigen somatischen Verha..lten linden sich wenig Besonderheiten: spurweise 
degenerative Stigmata, wie adhii.rente Ohrli!.ppchen, etwas Prognathie, leicht na..ch 
oben verzogene Pupillen. Blut, Harn, Augenfundus in Ordnung. Die Patellal'sehnen­
reflexe sind etwas gesteigert. Die galvanische Zuckungsformel am Medianus normal. 
Keine pathologische Reaktion na..ch Wassermann und V. Pirquet. Die pharmakolo-
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gische Prufung nach Eppinger und HeB ohne charakteristisches Ergebnis. Langere 
Bromtherapie blieb ohne jeden Erfolg *). 

Diesel' Fall wurde hier mit Ausfiihrlichkeit behandelt, weil eine ein­
schlagige Mitteilung in der Literatur sich nicht findet. Er lehrt paradigma­
tisch, was in einer ganzen Reihe von Krankengeschichten und Beobach­
tungen mehr oder minder typisch wiederkehrt. Von besonderem Interesse 
und Wichtigkeit namlich erscheint die Tatsache, daB die Ohnmach t, 
die man vom Lordotiker seit langem kennt und gewohnt ist, einen Grad 
erreicht, der in kontinuierlicher Folge iiber den BewuBtseinsverlust 
hina.us zu klonischen Krampfen fiihrt. Es ist zuzugeben, daB das 
Bestehen mehr mindel' charakteristischer epileptischer Anfalle zunachst 
die Diagnose "echt genuine Epilepsie" begriinden konnte. Hier ist wieder­
um die Frage im Wege, die von prinzipiellerBedeutung fiir die Durch­
forschung del' Krampfkrankheiten iiberhaupt ist. Namlich, kann der 
"epileptische Krampf" auch in typischer Form als ein sicheres Kriterium 
fiir Epilepsie, sei es fiir echte genuine odeI' organische, betrachtet werden? 
Gibt es eine gesetzmaBige Erfahrung, die dazu zwingt dem epileptischen 
Anfall irgendwelche pathognostische Bedeutung zuzuschreiben, derzufolge 
auch del' beschriebene Fall epileptisch genannt werden muB? Es sei noch­
mals betont: 

Diese Frage iet fiir das Kindesal tel' unbedingt mit nein zu 
beantworten. 

Es gibt unzweifelhaft Krampfe beim Kinde, die in nichts von epilep­
tischen zu unterscheiden sind, die abel' trotzdem nichts mit Epilepsie zu 
tun haben. Ich mochte nul' erinnern an den eklamptischen Krampf auf 
spasmophiler Basis oder den "Gelegenheitskrampf" beim alteren Kinde 
(s. 0.). 

Trotz der Ahnlichkeit solcher Krampfe mit Epilepsie kann hier nie­
mand ohne weiteres von Epilepsie sprechen. Franzosische Autoren ver­
langen, daB in den ersten Lebensjahren auf die Differentialdiagnose Epi­
lepsie-Eklampsie in vielen Fallen verzichtet werde, wegen del' frappanten 
Ahnlichkeit der Erscheinungsreihen und trotz del' grundsatzlichen Ver­
schiedenheit der beiden. 

Es lieBen sich noch andere sicher nicht epileptische Erkrankungen 
mit tonisch-klonischen Krampfen beim Kinde anfiihren, die del' Epilepsie 
gleichen konnen. lch m6chte nul' nochmals an die interessante "EpiIepsie" 
nach gewissen orthopadischen Operationen erinnern, die ebenfalls nur die 
ii.uBere Form mit del' Epilepsie gemein hat, odeI' die Heilbarkeit schwerer 
"epiIeptischer Anfalle" durch TonsiIlektomien und ahnliches zitieren, 
Erscheinungen, die man ebensowenig einfach als "EpiIepsie" wie als 
Hysterie abt~en kann. Nur eine oberflachliche Betrachtungsweise konnte, 
gestiitzt auf den Anfall allein, aIle kindlichen epileptif or men Zustande 

*) Als eine ebenso selbstverstiindliche wie generelle Regel bei der Beurteilung 
krampfkranker epileptoider Kinder hat zu gelten die Priifung auf Lues und zwar 
nicht nur durch korperliche,' sondern auch durch serologische Untersuchung nach 
Wassermann. Ein nicht geringer Teil solcher Kinder laBt erst durc h die 
WaR die positive organisch-Iuetische Natur ihrer Krii.mpfe ermitteln. 
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mit der Etikette: "Epilepsie" versehen. Beim Erwachsenen, wo der Krampf 
eine viel seltenere Erscheinung ist und eine schon von vornherein viel 
ernstere Bedeutung hat, mag ein solches Verfahren viel mehr Berechtigung 
haben. Trotzdem scheint aber auch da die Anschauung zu gelten (Krae­
pelin, Alzheimer u. a.), daB eine Epilepsie einerseits ohne Krampf­
anfalle verlaufen kann ("psychische Epilepsie"), und daB andererseits 
epileptische Anfalle selbst noch keine Epilepsie.ausmachen. 

Kann also, wenn wir zum obigen Fall zuriickkehren, der motorische 
Anfall allein keineswegs die Krankheitsart bestimmen, und nicht zur 
Diagnose "idiopathische Epilepsie" verfiihren, so zeigt andererseits die 
Auspragung der iibrigen klinischen Zeichen deutlich genug, daB hier eine 
Abtrennung und Isolierung aus der Epilepsie-Einheit moglich ist. Es 
fehlt dem Leiden auBer der iiblichen Rereditat das wichtigste epi­
leptische Zeichen: die progressive Tendenz und die sonst 
so charakteristische Anderung der psychischen Personlich" 
keit. Weder EinbuBe an Intelligenz noch Wesensveranderungen des 
Kindes sind durch das Kranksein erfolgt, die Tendenz der Erkrankung ist 
durchaus gutartig. Es hieBe also den Tatsachen Zwang antun, wollte 
man allein dem Krampf zuliebe von Epilepsie sprechen, wo sorgfaltige 
Priifung im iibrigen sie ausschlieBt. 

Unter den klinischen Symptomen beherrscht der Vasomotorismu8 
die ganze Gruppe, die motorischen Zeichen bilden nur eine Komponente 
dieser Gruppe, vielleicht keine prinzipiell wichtige, da sie wohl nur den 
Ausdruck einer besonderen quantitativen Steigerung der vasomotorischen 
Storung darstellt. Die Blii.sse und Rote der Raut, das Schwitzen, die sub­
jektiven Empfindungen wie Schwindel, Miidigkeitsgefiihl, Kopfweh, der 
Orthostatismus usw. losen sich in bunter Folge ab, dazwischen hinein 
treten die motorischen Reizerscheinungen deutlich in Abhangigkeit und 
als Ausdruck korperlicher Schadigung auf: mehrmals beim Violinspielen 
in lordotischer Haltung, nach dem Aufstehen von la.ngerer Bettruhe, in 
schwillem Raume. Die epileptoiden Zusta.nde sind sozusagen nur akute 
Steigerungen oder Entladungen in einem pathologischen vasomotorischen 
Dauerzustande. 

DaB besonders lebhafte vasomotorische Phanomene die Aurl\, und 
denAnfall begleiten, scheint mir zwar bemerkenswert, aber nicht charak­
teristisch, wissen wir doch, daB auch epileptische Bilder gelegentlich vor 
und im Anfall durch GefaBverengerung und -erweiterung stark vaso­
motorisches Geprage erhalten und gerade AnlaB gaben zu den Ku13maul­
N othnagelschen Gefa13theorien del' Epilepsie. 

Besonderes Augenmerk vcrdient im vorliegenden Falle, wo nach 
differential-diagnostischen Gesichtspunkten zu suchen ist, wie gesagt, 
das intellektuelle Verhalten des Betroffenen. Man wird gegen das Fehlen 
jeder geistigen EinbuBe nicht einwenden konnen, daB die Krankheits­
dauer eine zu kurze ist, um in diesem Punkte ein definitives Urteil zu ge­
statten. Denn 7 Jahre sind beim wachsenden Organismus Zeit genug, 
um einen sehr intelligenten und besonders begabten Patienten um diese 
Qualitaten zu bringen. Immerhin mag ein anderer in dieselbe Kategorie 
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gehoriger Fall, der sehr lange beobachtet ist, als LiickenbiiBer dienen, 
falls in das vorige Beispiel wegen Kiirze der Beobachtungszeit Zweifel 
gesetzt werden. 

Fall 12: Ein 23jahriger Mann, selbst Mediziner Wld Sohn eines Arztes, hatte 
als Knabe ausgesprochenen lordotischen Symptomenkomplex, war starker Vaso­
motoriker, hatte hii.ufiges Wlmotiviertes WE>ohs ... ln der Farbe von auJlerster Bliisse 
bis zu normaler Rote und da.l'iiber hina.uB. ha.tte viel Kopfweh, beka.m bei la.ngerem 
Stohen und Knien Sohwindela.nfa.lle, tl'belkeiten, die sioh besonders in sohleoht ven­
tilierten Raurnen (z. B. im Gottesdienst, bei Kaiser- und Nationalfeiem) bis zu Be­
wuBtlosigkeiten mit tonischer Starre steigerten. 

Dieser Patient wurde seit seinem 6. oder 7. Jahre als Epileptiker an­
gesehen und selbst von h6chst autoritativer intel'ner Seite mit schlechter 
Prognose beziiglich seiner geistigen Entwicklung bedacht. Trotz mehr 
als 10jahriger Dauer der Erscheinungen blieb aber jeder geistige Verfall 
aus, mit 171/2 Jahren horten die letzten Reste jener Krampfzustandeauf, 
gleichzeitig und allmahlich sistierte auch die morgendliche Albuminurie. 
Seit 6 Jahren wiederholten sich weder die Anfalle noch wurde je wieder 
EiweiB im Harn gefunden. In vorgeriickter Pubertat war der Patient 
zwar laut ii.rztlicher Diagnose "schwerer Neurastheniker", war ungemein 
reizbar, empfindlich, ermiidete rasch und litt viel an Kopfweh. Ein schwerer 
Affekt, namlich del' Tod seines Vaters, verstii.rkte erheblich diesen Zustand. 
Mit 20 Jahren jedoch erfolgte vollige korperliche wie psychische Restitu­
tion, nur die Lendenlotdose ist geblieben. 

Diesen Beispielen von angioneurotischer Albuminurie neben 
Anfallen vom haut-mal-Typus reihen sich solche an, wo die vaso­
motoris~he Psychalepsie sich in Auslaufern wie kleinen Anfii.llen mit 
rudimentaren Zuckungen, Grimmassieren, sinnlosen Affekt­
handl ungen kundgibt. Ein Beispiel hierfiir ist folgendes: 

Fall 13: Ujahriges Madohen mit ausgepragtor lordotisoher Albuminurie fallt 
plotzlioh Wltor tl'belkeit Wld Erbreohen beim Tumen urn. Es erholt sioh danaoh 
wieder, behalt aber eine allgemeine Unrohe bei, wili aus dem Zimmer fort, maoht 
sinnlose Bewegungen. Diese Ersoheinungen wiederholen sioh, gelegentlioh auoh treton 
dabei ZuokWlgen im Gesioht und in den Gliedem auf, danaoh befindet die Pat. sich 
in einem VerwiITWlgszustande, bcdroht Wld besohimpft die UmgebWlg. 

Die Untetsuohmlg erweist ein mageres, blasses Wld hoohgradig neuro- und 
psyohopathisohes Madohen. Der Kopf von pyrgocephalisoher Form. 1m Gesioht 
fortgesetztes GrimassierEm, daneben1 aber auoh blitzartige Zuokungen. der ganze 
Karper in fortwahrender pseudoohoreatisoher Unrohe. Samtliohe Reflexe, auoh 
Comeal- Wld Wiirgreflex gestoigert; kein Faoialpha.nomen. Es besteht auoh SteigerWlg 
der meohanischen Muskelerregbarkeit: beim Beklopfen des Pectoralis entstehen deut­
liche idiomuskula.re Wiilstohen. Die Zuokllilgsformel (galv.) normal. Naohts wurden 
pavorartige Erregungen beobachtet. Es besteht femer ein leiohter Spraohfehler in 
Form von Stottom. Trotz dieser StorWlgen besuoht das Kind rechtzeitig die 4. Schul­
klasse. Der iibrige Status inklusive einos kleinen tuberkulOsen LWlgenherdes diirfte 
ohne Belang fiir die vorliegenden Fragen sein. 

Diesen Beispielen HeBen sich noch eine Reihe ahnlich gearteter aus 
dem klinischen Material beifiigen. Da diese aIle im wesentlichen das gleiche 
bieten, sei von einer Darstellung Abstand genommen. Es moge nur ein 
Fall noch erwahnt werden, der in Einzelheiten abweicht und zeigt, daB 
namentlich das nervose Verhalten nichts weniger als stereotyp ist. 

Ergebnisse d. Med. XIX. 43 
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Fa.ll 14. 14jahriger Kna.bc mit lordotischer Albuminurie. Ohne bcsondere 
familiare Belastung. Er ist ein geistig gut veranlagter Gymnasiast, hat folgende 
korperlichen Erscheinungen: Of teres Nasenbluten, GIiederscbmerzen, Leibscbmerzen 
mit DiarrhOe, Pseudochorea, d. h. eine gewisse Unruhe und Fahrigkeit in den Glie­
dern. Der Hauptschaden aber besteht bei ibm in Ohnmachtsanfallen mit schwe­
rer BewuJltlosigkeit. Diese treten wiederholt auf und ohne erkennbare Ursache 
in Intervallen von Wochen, manchmal deutlich mit krampfartiger Starre, so daB 
Epilepsie zunii.chst diagnostiziert worden war. Der n~tte und lebhafte Bursche zeigte 
bei Erhebung des Status eine Spur Cyanose, sehr lebhaften PuIs, Farbenwechsel und 
Schwitzneigung. AuJlerdem eine deutliche Struma und Andeutung von 
Basedowzeichen. Neben Herzpalpitationen fand sich der 2. Pulmonalton deut­
ich akzentuiert. Arsen, Brom u. a. Therapie blieb ohne EinfIuJl auf die StOrungen. 

Nach der Pubertiit verlor sich die Anfallsneigung vollig, von einem tJbcrgang 
in eehte Epilepsie konnte nicht die Rede sein, der Intellekt und die iibrigen geistigen 
Funktionen bliebcn auf die Dauer vollig intakt. Kurz, nach weiteren 7 Jahren er 
wies sich der Pat. bei Nachpriifung als vollig gesund. 

AuBer den obigen gemeinsamen Ziigen finden sich hier basedowoide 
Zeichen neben besonderen sensiblen und enteralen Reizerscheinungen, die 
die Variabilitat des nervosen Habitus der Betroffenen beleuchten. 

Versuchen wi! das Gemeinsame aus diesen und anderen FliJlen zu 
umzeichnen, so ergibt sich etwa folgendes Bild. 

Betroffen sind meist Knaben und zwar solche des Schul- oder Puber­
tatsalters. 

Hereditii.re Belastung mit Neuro- oder Psychopathie ist nur 
vereinzel t zu eruieren, einmal hatte ein Vater als Kind dasselbe Sym­
ptom. 

Stets sind es vasolabile Individuen, d. h. sie wechseln mit odeI' 
ohne Ursache ungewobnlich prompt und stark die Hautfarbe. Sie werden 
gelegentlich mit sog. Cutis marmorata angetroffen, schwitzen sehr leicht, 
feststellbar besonders an Handtellern und FuBsohlen. 

Die Pulsfrequenz ist starken' Schwankungen unterworfen, Herz­
klopfen ist eine haufige Klage, beruht aber nicht immer auf einer tat­
sachlicben Vermehrung der Herztatigkeit. Ausgesprochene Herzfehler 
fehlen dabei. 

Es besteht Neigung zu Ohnmachten, aber auch zu BewuBtseins­
verlusten, von kurz dauernden bis zu sehr schweren und zwar mit toni­
schem Krampf, aber auch zu solchen mit klonischen, mehr minder generali­
sierten Zuckungen. 

Die Wiederkehr solcher Attacken erfolgt aIle paar Wochen oder Monate. 
Die auslosende Ursache der zumeist, aber keineswegs gesetz­

maBig, vormittags auftretenden BewuBtseinsverluste und Krampfe 
waren korperliche Anstrengungen, die offenbar mit Lordotisierung des 
Korpers einhergingen, stehende Beschaftigung, zumal in schwillen Raumen, 
Turnen u. a. Manchmal kamen die Zustande auch ohne erkennbare Ur­
sache zustande, gelegentlich auch bei psychischen Anlii.ssen. 

Rei einzelnen der Individuen fiel ein MiBverhaltnis auf zwischen 
muskularer Entwicklung und muskularer Leistungsfii.higkeit. Trotz krM­
tiger Muskulatur werden nur gednge dynamische Leistungen erzielt. Hier 
und da geht Hand in Hand damit eine allgemeine Ermiidbarkeit, die 
zweifellos ala pathologisch gesteigert erschien. 
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Die BewuBtlosigkeiten und Krampfe sind nur von episodischer 
Dauer, sie verschwinden offenbar nach vollzogener Pubertat (siehe 
Fall 12, 14). Sie wurden in der Regel als epileptisch gedeutet, obwohl 
Abnahme oder gar Verfall der geistigen Funktionen nie beobachtet wurde. 
Ebenso fehlen die epileptischen Charakterveranderungen. Der Habitus 
dieser Kinder bildet geradezu das Extrem zu dem bloden, langsamen 
und stumpfen Wesen der genuin Epileptischen. Es sind mit Ausnahmen 
lebhafte, intelligente nnd rasch und stark reagierende, regsame Indivi­
duen. 

Wiederholt waren solche Kinder frillier einmal choreatisch gewesen, 
andere hatten eine habituelle choreiforme Instabilitat, d. h. sie 
konnten sich kaum einen Moment ruhig halten. Leichte ungewollte aus­
fahrende Bewegungen im Gesicht, in Armen, Handen und Fingern sind in 
dauerndem Wechsel zu beobachten. 

Die Abgrenzung gegen Hysterie ist gegeben durch das Fehlen 
jeder korperlichen oder seelischen Stigmen dieser Neurose. Auch das Wesen 
der Betroffenen machte ganz und gar keinen hysterischen Eindruck. 
Allerlei nervose Zeichen sind nicht von der Art der hysterischen, sondern 
vielmehr der sog. neuropathischen oder sensiblen Kinder. 

Therapeutisch erwiesen sich die Zustande als unbeeinfluBbar, ins­
besondere durch Arsen und Brom. 

Eine besondere Wiirdigung verlangt das vorstehend behandelte Syn­
drom in seinen Beziehungen zur echten Epilepsie. 

Es solI nicht bestritten werden, daB es Kombinationen von Ortho­
statismus und echter Epilepsie geben konnte. Indes gelang es mir nicht 
an einer groBeren Anzahl sicher epileptischer Kinder, die eigens ad hoc 
herangezogen wurden, orthotische Albuminurie nachzuweisen. 1m einen 
oder anderen FaIle zwar konnte durch viertelstiindiges Knien in extrem 
lordotischer Ha~tung geringe EiweiB- und Essigsaurekorperausscheidung 
provoziert werden, ein Verhalten, das indes nur wenig oberhalb der physio­
logischen Breite lag. Bei einer sicher epileptischen Patientin, die spater 
im Status epilepticus starb, war dauernd eine Spur von EiweiB im Harn 
zu finden, bei wiederholt vorgenommener kiinstlicher Lordotisierung aber 
konnte dieses niemals vermehrt werden, nie kam es zur Essigsaurekorper­
ausscheidung. 

Wenn oben gesagt wurde, daB der orthostatisch-epileptoide 
Symptomkomplex in seiner zweiten Komponente nicht mit Hysterie 
zu indentifizieren ist, so solI analog zur Epilepsie nicht gesagt sein, daB 
Verbindungen intermittierender Albuminurie mit echter Hysterie auBer­
halb des Moglichen Hegen. 1m Gegenteil, eine solche Verkniipfung scheint 
keineswegs selten zu sein. Manchmal diirfte sie nicht rein zufalliger Natur 
sein,sondern aus einer Wechselbeziehung sich erklaren. Letzteres Verhalten 
solI folgendes Beispiel demonstrieren. Die Darstellung desselben in extenso 
sei damit begriindet, daB es fiir die Beleuchtung der vorliegenden Frage 
und als Gegenstiick zu den oben dargestellten wichtig erscheint. 

Fall 15: E. E., 13 Jahre altes Madohen. Neuropathisoh stark belastet: Vater 
leidet an "nervOsen Magensohmerzen", Gliederzittern und Sohwindelanfallen; Mutter 
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hat "Horzkl'ampfe". 1m Sauglingsalter "Zahnfl'aisen". Bekam die erste BewuBt­
losigkeit an einem sehr heiBen Nachmittage in der Handarbeitsstunde, wenige Tage 
nachdem unter denselben Verhii.ltnissen ihre Nachbarin umgesunken war. Leiohte 
tibelkeiten in der Kirche waren vorher schon Ofters aufgetreten. Nunmehr aber 
traten fast in jeder Schulmesse schwere "BewuBtlo.'iigkeiten mit Nervenkrii.mpfen" 
auf. Das Kind sank zu Boden, wurde steif, die Glieder unbiegsam, es biB die Zii.hne 
zusammen und kam dann langsam wieder zu sinh. Mit Ende des Schulunterrichte 
und der Schulmessen sistierten auch die AmalIe. Es handelt sinh um ein mageres, 
aufgeschossenes Madchen mit maniriert ~ tragischem Blick, etwas degenerativem Ge­
sicht mit VorderbiB. Die Lendenwirbelsii.ule zeigt eine betrii.chtliche Lordose. Ein 
Lordoseversuch fiihrt zu starker Albuminurie. Es besteht deutliches Rosenbach­
aches Zeichen, Wiirg- und Gaumenreflexe sind lebhaft. Die Finger weisen leichten 
pBeudochoreatischen Tremor auf. Das psychische Gehaben ist - um einen Miinch­
ner Ausdruck zu gebrauchen - "geschmerzt". Pat. ist im ganzen still, ernst und 
macht, tragische Augen. Kommt man ihr nii.her, so wird sie rasch zutraulich, dann 
hemmungslos und schlieBlich frech. Abends after Kopfweh, das stetig zunimmt und 
schlieBlich zu einer echt hysterischen Auffiihrung AnlaB nimmt. Die Lehrerin scbil­
dert das Kind als sehr "schreckhaft, es zuckte jedesmal heftig zusammen, wenn ich 
es wii.hrend des Schreibens ansprach oder plOtzlich neben ihm stand; auch war es oft 
recht launisch, wie nervose Kinder hii.ufig sind." 1st ii.ngstlich und ffuchtet stete, 
mit den Schulaufgaben nicht fertig zu werden, wird dann aufgeregt und zappelig. 
"Hat immer blaue Hande und SchweiB in den Handflii.chen." Zur Zeit der Menses 
ofters Verstimmungen, Kind weint dann oft den ganzen Tag. Will Klosterschwester 
werden. 

Es kann kein Zweifel sein, daB in diesem FaIle eine Pfropfung von 
hysterischen ZiigeI). auf das vasomotorisch-lordotische Syndrom bei einem 
schwer degenerativen Kinde stattgefunden hat. Aus kleineren Ubelkeiten 
bei kniender Haltung wurden groBere Anfa.lle mit tonischer Starre, sobald 
das Madchen solchen "AnfaH" gesehen hatte. Der Orthostatismus mit 
se:iIJ.en Folgen war hier der organische Stamm, auf den sich das hysterische 
Reis aufpfropft. Die "schweren" Anfiille blieben die Regel, heilten aber 
mit Aufhoren der Ursache. 

Wenden wir uns zu den erstbeschriebenen Beispielen zuriick und 
suchen uns den Zusammenhang der Erscheinu.ngen klar zu machen, so 
geht es wohl nicht an, in dem mehr exogenen mechanischen Moment der 
Lordose aHein den Schaden zu erblicken, der gewissermaBen reflektorisch 
die verschiedene,n Stol1lngen nach sich zieht. Wiirde das letztere zutreffen, 
dann ware n~ht einzusehen, warum nicht aUe Trager des lordotischen 
Syndroms gleichmaBig und gleichartig reagieren, sondern daB einzelne 
mit Ubelkeit und einfacher Ohnmacht antworten, wo andere nicht nur 
epileptoid werden, sondern geradezu das Bild der Epilepsie vortauschen 
und schwere diagnostische Verlegenheiten bereiten. Aus den gegebenen 
Krankenberichten geht hervor, daB durchweg schwere Neuropathie und 
eventueU Psychopathie die Grundlagen dieser Reaktionsweise bilden. Die 
Annahme, daB es geeigneter innerer Verfassung, also besonderer krampf­
bereiter Konstitu.tion bedarf, um in der besagten Weise epileptisch auf einen 
korperlichen Schaden zu antworten, ist fiir die Erklarung solchen Verhal­
tens unentbehrlich. 

Wie oben angedeutet, ist solche Krampfbereitschaft ohne Zugrunde­
liegen von echter genuiner Epilepsie beim Kinde durchaus moglich, ja sie 
hat mit Epilepsie gar keine Wesensiihnlichkeit. 
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Der Krampfanfall ais starkste Reaktion des Gehirns kann bekanntlich 
auf allerlei Reize, wie AlkohoI, Morphium, organische Hirnherde, psychische 
Erkrankungen der verschiedensten Art, auftreten. DaB aber das disposi­
tionelle Moment auch da und besonders schon beim Kinde eine Rolle 
spielt, wird durch foigendes deutlich. In einer Arbeit von Kassowi tz iiber 
Alkoholismus im Kindesalter wird gezeigt, wie unter zahlreichen Schaden 
beim Kinde, jedoch nur bei eirzelnen, habituelle Konvulsionen auf­
treten. Cessante causa - cessat effectus, eine Tatsache, die geradezu mit 
experimenteller Beweiskraft auf das dispositionelle Moment hinweist. 

Witrum soUten bei dem angesagten orthostatisch-epileptoiden 
Symptomkomplex nicht dieselben Umstande mitspielen? Dies um so 
mehr, als dem Krampf verwandte Reaktionen wie Ohnmacht, Umfallen 
allbekannte Kennzeichen des Orthostatikers sind. Gerade bei ihm diirften 
die Vorbedingungen zu spasmoge~en Kundgebungen von vornherein 
gegeben sein. 1st aber einmal der ers~, KrampfanfaU erfoIgt, dann scheint 
die Ausli:isung weiterer solcher besonders Ieicht von statten zu gehen. 
Diese Annahme diirfte fiir das Kindesalter iiberhaupt die allgemeinste 
Bedeutung haben. Sehen wir vom echt epileptischen Anfall ab, so mi:igen 
es die heterogensten Ursachen sein, die dem ohnehin schon physiologisch 
labilen Kindergehirn den Krampf abzwingen. Den ersten Krampft 
Fiir aIle folgenden geniigt ein Teil der originaren Reize zur Ausli:isung. So 
ki:innte man sich erklaren, daB beim orthostatischen Pseudoepileptiker 
etwa die Reizkette: Stehen in schwiilem, dicht besetztem Raulle - Nieren­
schadigung - Ermiidung ki:irperlicher und geistiger Art - begleitender 
Affekt oder Erregung u. a. zum Anfall fiihrt. In der Folgezeit geniigt 
ein Glied dieser Kette als Reiz, um die bereits gelaufige Wirkung zu "ekpho­
rieren". Die sog. Krampfdisposition ist bei solchen Individuen identisch 
mit einem Krampf-Engramm des Gehirns. 

Es lieBe sich denken, daB die das vasomotorische Epileptoid beglei­
tende Nierenschadigung nicht nur von ganz untergeordneter ursachlicher 
Bedeutung ist, sondern daB mit ihrem Fehlen der Krankheitssache nich ts 
\Vesen tliches abgeht. 

In diesem Sinne sprechen jene von J ehi e mitgeteilten Beobachtungen, 
wo bei nervi:is veranlagten lridividuen im AnschiuB an kiinstlich erzeugte 
Lordose schwere Reflexsti:irungen, wie Erbrechen, Kollaps und Ohnmachts­
anfalle zustande kamen, ohne daB Albuminurie sicb einstellte. 
Solche FaIle sind der beschriebenen Gruppe der epileptoiden konstitutionel­
len Albuminuriker verwandt, ohne daB Albuminurie unbedingt zu ihren 
Reaktionen gehi:irt. Die Verstarkung einer Lordose wird zum adaquaten 
Reiz fiir eine bestimmte Kategorie krampfbereiter Kinder. Damit 
erledigt sich aber ohne weiteres die Ansicht, in der Lordose das springende 
pathogenetische Moment nach Jehle zu erblicken, von dem aus die be­
schriebenen Erscheinungen als "Reflexsti:irung" zu erklaren waren. Die 
Lordose bildet nur einen exogenen Reiz (statische Neurotiker nach 
Pollitzer). 

Ahnlich Jehle gibt Moro in seinem Aufsatze "t"'ber Neuropathie 
im Kindesalter" (Zschr. f. arztl. Fortbild. 1914) Hinweise, die -auch nach 
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miindlicher Versicherung - dieselbe Kategorie von Kindern hetreffen. 
Es heiBt da: "Nicht selten ist die Neigung der Vasomotoriker zu Ohnmachts­
anfallen, besonders da, wo sich die Angioneurose mit Hypersensibilitlit 
und reflexiver Dbererregbarkeit kombiniert. Praktisch wichtig ist es in 
diesem Zusammenhalte auf gewisse Formen kindlicher Epilepsie hinzu­
weisen, die mit der gefiirchteten Fallsucht, trotz frappanter kliilischer 
Ahnlichkeit, anscheinend nichts zu tun haben und eine gute Prognose geben. 
Threm ganzen Charakter nach lassen sich die Anfalle von der Hysterie 
leicht abtrennen, auch sind sie durch Suggestivtherapie kaum beeinfluB­
bar. t"ber ihr Wesen weiB man nichts. Bemerkenswert ist abel' immerhin 
daB die gemeinten Zufalle, die mit del' sog. Affektepilepsie und wahrE'chein­
lich auch mit den psychasthenischen Krlimpfen nichts zu tun haben, aus­
schlieBlich bei t~ypischen Angioneurotikern vorkommen, und daB man 
in solchen Fallen mit del' Diagnose "Morbus sacer" nicht vorsichtig genug 
sein kann." 

". .. So wird uns vielleicht die Erfahrungstatsache verstandlicher, 
daB wir der orthotischen Albuminurie gerade bei diesen vasolabilen Kindern 
so haufig begegnen . . ." 

Zur N omenkla tur: 

Da in den beschriebenen Fa.llen der Krampf zum Unterschied von del' 
echten Epilepsie nul' akzessorische Bedeutung hat, wird man zweck­
maBig das Wort Epilepsie in Verbindung mit den heiden Symptomkom­
plexen ganz und gar vermeiden, urn es ausschlieBlich bereit zu halten fiir 
die wirklich ernsten Krampfleiden organischer odeI' genuiner Natur. 
Andernfalls will'de nul' Verwirrung und MiBverstandlichkeit geschaffen. 

lch mochte vorschlagen, nach den beiden Hauptkomponenten zu 
sprechen vom 

orthostatisch-epileptoiden Symptomkomplex, 
wobei orthostatisch einerseits im weitesten Sinne, epileptoid ebenso weit­
greifend die Vielgestaltigkeit del' cerebralen AuBerungen umfassen soIl 
unter Auss~hluB der echt epileptischen Kriterien. 

Die Festlegung dieses Symptomkomplex~s und seine Abtrennung von 
der Epilepsie griindet sich nicht auf prinzipiellere Differenzen, als sie hei 
folgenden Krampfzustanden gegeben sind~ Die Sonderstellung ist nur 
eine auBere, da auf einem auBeren Moment basierend. Innerlich bestehen, 
wie schon die nervosen Befunde zeigen, alle Beziehungen zu dem folgenden, 
1rIischungen sind demnach moglich und werden haufig angetroffen. 

2. Neuro- und psychopathisches Epileptoid beim alteren Kinde. 

Die bisher besp1'ochenen Krampfzustande machen neben der echten 
genuinen Epilepsie zwa1' einen guten Teil aus unter den iiberhaupt zur 
Beobachtung kommenden Anfallskrankheiten des spateren Kindesalters, 
es bleiben aber noch zahlreiche FaIle, die keiner der genannten Kategorien 
sich unterordnen lassen. Jeder Kinderarzt kennt diese Falle, die ein zwar 
mehr minder epileptiformes Aussehen zeigen, bei denen e1' aber aus 
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allerlei Griinden sich nicht zur Diagnose "Epilepsie" mit allen ihren Kon­
sequenzen entschlie6en kann. Es sind dies Frule, die andererseits aber auch 
keine hysterische Farbung tragen und gro6tenteils nich t in die Gruppe 
der sog. psychogenen Et.'krankungen passen. Immerhin, da sie von der 
Epilepsie zwar die Form der Anfalle, von der Hysterie aber das funktio­
nelle Geprage und die relativ gutartige Natur besitzen, mogen 
viele sie - schon zufrieden damit .. - per exclusionem der Hysterie zu­
rechnen. " 

Nur durch solche Rechnung ist es moglich, daB so unwahrscheinlich 
hohe Zahlen fiir die Frequenz hysterischer epileptiformerAnfalle beirn 
Kinde angegeben werden, wie z. B. durch O. Meyer, der an der Miinchner 
KinderkHnik 1905 (unter Ranke) mehr als 50 Proz. der Hysteriker 
als" anfallskrank buchte~ Dabei faBte er sogar sehr eng unter den 
Begriff Paroxysmus nur anfallsweise auftretende Zustii.nde von Bewu.Bt­
seinstriibung oder anfaHsweise auftretende mit Krampfen verbundene 
Zustande, die unter dem Bilde epileptiformer oder "groBer" Anfalle ver­
Hefen, sowie die synkopalen Zustande. 

Gerade in dem Wirkungskreise O. Me yer s -an der Miinchner Kinder­
klinik -ist der echt hysterische Anfall vom Grand-mal-Typus bei Kindern 

"eine Seltenheit, und es werden in konkreten solchen Fli.l1en ebensowenig 
wie bei anderen ahnHchen drastischen und massivenSymptomen die be­
gleitenden hysterischen Charakteristika neben ihm vermiBt. Die Diagnostik 
solcher Anfallshysterie gestaltet sich dann fiir gewohnlich nicht schwierig. 
Beispiele dagegen von Kindern mit Anfallen, bei denen aHe hysterischen 
Stigmata sowie die hysterische Art der Personlichkeit fehlen, kommen 
zahlreich zur Beobachtung. Es geht aber unter keinen Umstii.nden an, 
sie in der Verlegenheit einfach als hysterisch zu bezeichnen. Es sind dies 
aber andererseits Kinder, die nach Krankheitsverlauf und aHgemeinem 
Verhalten auch nicht als echte Epileptiker anzusehen sind. Und so ge­
winnt die Vermutung starke Stiitze, daB, ebenso wie in anderen statistischen 
und zusammenfassenden Veroffentlichungen, auch dort von Meyer Er­
scheinungsformen in das Sammelbecken "Hysterie" einbezogen wurden, 
die nach ihrer Pathogenese nicht dahin gehoren. 

Die Differenzierung von der Hysterie weg, ist nicht minder ein diagno­
stisches Erfordernis fiir den Kinderarzt als die Einengung des Begriffs 
der genuinen Epilepsie selbst. Ein Gebot der differentiellen Diagnostik 
verlangt nach ZwischengHedern zu suchen zwischen diesen beiden Neu­
rosen, bzw. Zusta.nde zu umschreiben, die trotz gewisser Ahnlichkeiten 
ganz auBerhalb beider Gruppen stehen. 

a. 

Fiir den Erwachsenen wurden schon vor langer Zeit Abtrennungen 
epilepsieii.hnlicher Zustande von der Hysterie und Epilepsie vorgenommen. 
Vielleicht als erster hat schon Westphal 1871 (Arch. f. Psych.) in seiner 
Arbeit iiber Agoraphobie festgestellt, daB epileptoide Anfa.lle "zu 
den allerhaufigsten Symptomen der verschiedenartigsten 
psychopathischen und neuropathischen Zusta.nde. gehoren". 
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Westphals Beobachtungen betreffen zwar Erwachsene, doch ver­
fehIt er nicht anzugeben, daB die epileptoiden AnfiiJle seiner Patienten 
sich zum Teil .schon in der Kindheit eingestellt hatten, bei einem 
Teile sogar nur in der Kindheit. 

Der Begriff "epileptoid" wird weit gefaBt und neben den groBen 
Anfallen auch die mannigfaltigen Variationen der als Petitmal, Eklipsis, 
Absencen beschriebenen Zustli.nde bi, zu den Schwindelanfii.Ilen, Anfallen 
von Flimmern, Schwarzsehen vor den Augen, Migrane usw. einbezogen. 

Mit der Abtrennung epileptoider Zustii.nde yom epileptischen Krank­
heitsbegriff verschiebt sich naturgemaB auch die Anschauung iiber Veri auf 
und Prognose solcher. Interessant ist in dieser Hinsicht die Zusammen­
fassting Westphals: "Auf vielfaltige Beobachtung gestiitzt behaupte 
ich also, daB die sog. epileptoiden Anfalle eines der allgemein­
sten und haufigsten Symptome - wie der Kopfschmerz, die Neu­
ralgien (im Sinne mancher Neuerer) usw. - in der Gruppe von Er­
krankungen bilden, die wir zu den Geisteskrankheiten und 
Neuropathien rechnen, und daB weder fiir den Charakter und die 
Form der Erkankung, noch fiir ihren VerIauf und ihre Prognose das bloBe 
Vorhandensein eines oder mehrerer epileptischen oder epi­
leptoiden Anfalle maBgebend ist." 

Die Westph~lschen Anschauunge~ haben in der langen Folgezeit 
zunii.chst keine wesentliche Weiterentwicklung erfahren, wenn sie auch 
im allgemeinen anerkannt sein mochten. 

b. 
Erst H. Oppenheim ist wiederholt uud ausdriicklich dafiir eingetre­

ten, daB nicht nur auf hysterischer und epileptischer Grundlage Krampfe 
zustande kommen, sondern daB solche auch da vorkommen, wo sie nur als 
neurasthenische bzw. psychasthenische zu deuten sind. Um sich 
von dem "Scylla -Charybdis -Begriff" der Hysterie -Epilepsie loszusagen, 
bezeichnete der Autor jene ~ii.mpfe als "intermediare"·) (Lehrb. d. 
Nervenkrankh. 1. Auf!., genauer auch in 3. bis 6. Aufl.), d. h. zwischen 
jenen beiden Eckpfeilern stehend, widmete ihnen miindlich und insbeson­
dere auch in einer Publikation "Uber psychasthenische Krampfe" (J. f. 
Psycho!. u. Neuro!. Bd. 6, 19(6) eingehende Erorter\lng. 

Diese Krampfbilder verdienen das Interesse auch des Kinderarztes, 
obgleich sie in erster Linie dem Erwachsenen eigen sind. 

Die Anfalle betreffen vorwiegend psychisch schwer belastete und 
psychisch entartete Individuen, denen aIle hysterischen Ziige fehIen. 
Hysterie einerseits ist somit auszuschIieBen (Oppenheim), echte Epilepsie 
andererseits lehnt der Autor nach folgenden Gesichtspunkten abo 

*) Die Bezeicbnung "intermediar" fiir Krampfe oder krampfii.bnliche Zustii.nde 
wird iibrigens seit langem von franzosiBchen A.rzten gebraucht und zwar in anderem 
Binne, alB es von Oppenheim geschieht. Sie benennen damit epileptieche 
Anfalle und zwar aIle Zwischenstufen zwischen dem einfachen epileptischen Petit 
mal und dem Grand mal mit generalisierten Kriimpfen, inkl. Salaam-Tic, Prokursiv­
Epilepsie usw. (z. B. Acces intermMiaires d'Espine et Picot in Manuel prato des mal. 
de I'inf. 1889. p. 508). 
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1. "Die betroffenen Patienten sind nicht Epileptiker. Sie gehOren 
vielmehr aIle in die Gruppe der Neurastheniker und Psychastheniker und 
bei allen sind dem Auftreten der Attacken Anfalle vom Typus der neu­
rasthenischen Angstzustande und Phobien oder Ticsoder vasomo­
torische Storungen vorausgegangen" (Lehrbuch, 6. Aufl.). 

2. Das AuftreteIi der AnfaJle erfolgt so gut wie nie unvermittelt, son­
dern auf besonderen AnlaB. Aufregung, Anstrengung oder dgl., die 
sonst abnorme psychische Reaktionen zur Folge hatten, bedingen bei 
Steigerung oder Haufung AnfaJle. 

3. Die AnfaJle stellen nur eine vorlibergehende Episode des Gesamt­
leidens dar, treten also nur vereinzelt auf. 

4. Die Zust8.nde sind zwar zum Teil typisch epileptiform, zum Teil 
aber fehlen bei vorhandener BewuBtlosigkeit die Kro.mpfe oder sie liber­
dauern diese oder beschranken sich auf einzelne Muskelgebiete. Dem 
Petit mal oder den epileptischen Aquivalenten verwandte Zustande kom­
men vor. 

5. Intelligenz u,nd Gedo.chtnis bleiben intakt. 
6. Therapeutisch erweist sich Brom ala unwirksam, dagegen anti­

neurasthenische 'Mittel als brauchbar. 
Andere Typen psychasthenischer Kro.mpfe kommen nach Oppen­

heim vor. 
1m Gegensatz zu Westphals Patienten, bei denen neuropathische 

Kro.mpfe in der Kindheit, ja sogar ausschlieBlich in dieser bestehen, sind 
die Oppenheimschen Kranken Erwachsene, ja durchweg 0.1 tere Er­
wachsene, nur einige vor oder im dritten Dezennium stehend. In der 
Originalabhandlung wird sogar hervorgehoben: "Keiner von ihnen hat 
seit der Kindheit oder auch nur seit frUher Jugend an AnfaJlen gelitten, 
die den deutlichen Charakter der epileptischen haben." 

Diese wichtigen Feststellungen haben, trotzdem nur von Erwachsenen 
die Rede ist, schon seit Jahren an der Miinchner Kinderklinik eingehendes 
Interesse gefunden, weil dem Kinderarzt, zumal dem Kliniker, der mehr 
als irgendein anderer mit der Diagnostik krampfkranker Kinder, die ihm 
zur Beobac1;J.tung anvertraut werden, zu tun hat, aile Beitrage, die die 
Kenntnis kindlicher Krampfkrankheiten zu erweitern geeignet sind, er­
wiinscht sein mussen. 

Die groBe Zahl oben genannter jugendlicher Individuen, bei denen 
weder die Hysterie noch die Epilepsie Wahrscheinlichkeit fiir sich hatte, 
die aber frUher einer der beiden Kategorien zugeteilt worden ware, wurden 
seit langem vorlaufig als "intermediar" klassifiziert, zunachst mehr um 
sie aus jenen beiden groBen Neurosegruppen auszuschlieBen, als um sie 
wirklich "psychasthenisch" im Oppenheimschen Sinne zu charak­
terisieren. 

Um zu den Statuierungen Oppenneims definitiv Steilung zu nehmen 
und um festzustellen, ob man auch intermediare Kinderkrampfe als psych­
asthenisch zu 'deuten berechtigt ist, erscheint es zunii.chst notwendig, sich 
liber das Wesen der Psychasthenie beim Kinde ins Reine zu kommen. 
Es ist dies offenbar kein ailgemein anerkannter, klarer Hegriff, wenig-
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stens ist er dem Kinderarzte nicht geHiufig und ist nicht gebrauchlich. 
Auch sonst stellt er sich dar als ein variabler vielseitiger Krankheits­
zustand, der von den verschiedenen Autoren verschieden bezeichnet und 
gewertet wird. 

Oppenheim selbst versteht unter Psychasthenie offenbar auch fiir 
die Jugendlichen eine Abart der Neurasthenie mitschweren psychischen 
Anomalien im Sinne von Janet und Raymond und mit dem Geprage 
der Entartung nach Magnan. Also schwem Zustandsbilder, die von hyste­
rischen und epileptischen sich deutlich abheben, und die immerhin nur 
eine Klasse unter den nervos abwegig Konstituierten iiberhaupt bilden. 
Diese Klasse ist in der Kinderpathologie gewiB nicht unbekannt, allerdings 
mehr unter dem Begriff der "hoheren Degenerierten" gelaufig. Auch das 
Vorkommen epileptoider Zustii.nde bei Degeneres ist wohl bekannt, 
aber keinesfalls kann dieser Typus etwa die Hauptmasse der intermediaren 
Kinderkrampfe reprasentieren. So stehe ich nicht an, ausnahmsweise 
etwa folgendes Beispiel als "psychasthenisch" im Sinne Oppenheims 
anzusehen und, obwohl es sich um ein Kind handelt, die dabei zutage 
tretenden epileptoiden .!uBerungen nicht in epileptischem Sinne auf­
zufassen. 

Fall 16. H. D. tratmit 121/2 Jahren in klinische Beobachtung wegen "Anfii.llen". 
Pat. hatte aIs Saugling nie Krii.mpfe, blieb auch spater im ganzen gesund; kam in die 
Realschule und lernte dort gut. Nach A ufregungen in der Familie und lii.ngerer 
Sorgenzeit der Eltern "und infolge Strenge des Vaters" kam er dann sehr in Unord­
nung. ;Er wurde bei einer Rechenaufgabe "ohnrooohtig", spater einmal sogar vollig 
bewuBtlos im Zimmer am Boden liegend gefunden. Auch im 6. und 7. Jahre hatten 
schon ahnliche, kiirzere Ohnmachtsanfii.lle bestanden, desgleichen Andeutungen 
davon haufiger morgens vor dem Schulbesuch und in der Schule selbst. Ab und zu 
schrie der Knabe dabei auf. Er fiirchtet sich grundlos vor der Schule, auch dann, 
wenn er gut vorbereitet ist. 

Jene Attacken kamen nicht nur im AnschluB an Erregungen, sondern beispiels­
weise auch wahrend des Essens, ferner auch im rultigen Landaufenthalt. 

Die Familie des Kindes: Vater des Vaters hatte 3mal epileptische Anfalle seit 
dem 40. Lebeniljahre. starb mit 68 Jahren an Herz-Nierenleiden, war nicht verblodet. 
Der Vater selbst hatte mit 14 Jahren eine schwere BewuBtlosigkeit, dann nichts sol­
ches mehr; er ist sehr nervOs, trank aher nie. Die Mutter gesund. 

DaB Aussehen des Knaben ist matt, sein Wesen unkindlich, unfrisch. Die EI­
tern bezeichnen ihn aIs ungemein empfindlich. 1m Charakter ist er nichts weniger 
aIs gutmiitig, liigt, schlagt nach den Eltern, in der Sprechstunde auch nach dem 
Arzt. Wiederholt lief er von Hause fort. Er traumt nachts viel, schreit dabei auf. 
Zwischen dem 3. und 5. Lebensjahre hestand Pavor nocturnus. Morgens ist er nie gut 
ausgeschlafen, erwacht miide und will nillht aufstehen. 

1911 erfolgte die erste klinische Beobachtung wegen allerlei Gesichtstauschun­
gen, An!!stzustanden, "Trauntens" auf oHE'n~r StraBe u. a. Als Schiiler muBte er 
wegen heftigen Kopfwehs viel von der Schule fernbleiben. 

Korperlich zeigte er nichts Abwegiges auBer einer ungewohnlichen· Lebhaftig­
keit der Reflexe, blassen Kolorits, einer Hyperasthesie der Scheiteltegion des SchadeIs 
bei Beklopfen (angeblich schon Bait friihester Kindheit hestehend), Lingua geogra­
phica, Hypertrophie der Tonsillen. 

Die klinisch beobachteten AnfalIe hatten verschiedenen Typus. PlOtzlich sinkt 
Pat. im Bette unt, sein Kopf fii.llt vorniiber, er schlieBt die Augen und ist anscheinend 
bewuBtseinsgetriibt, die Arnte machen ein paar schlagende Bewegungen. Der ganze 
AnfaH dauert so kurz, daB die Pupillen kaunt zu priifen sind. Danach gibt der KnabE' 
an: "Mir wurde iibel, sonst wei.B ich nichts." Oder: "Beim Essen falIt ihm der Loffel 
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in die Suppe, der Kopf sinkt vorntiber, der Oberkorper wankt einige Momente und 
dann ist a11es vortiber. Secessus oder VerIetzungen wurden nie beobachtet. Ein 
anderer "Ania11" hatte ganz andere Form, mehr den Charakter tobsuchtartiger Er­
regung als epileptiformes Aussehen. Abends springt der Knabe plOtzlich mit ge­
waltigem Sprunge aus dem Bett, lauft ins Nachbarzimmer, wird dort unter Wider­
stand von der Schwester aufgehalten, wirft sich mit zusammengekniffenen Augen 
zu Boden. Die Pupillen reagieren, auf Bespritzen mit kaltem Wasser kommt er rasch 
zu sich, sagt: "so, jetzt ist's vorbei," geht dann ruhig zu Bett und ist wieder klar. 

Die Entlassung des Patienten aus der Anstalt muBte wegen seines frechen Be­
nehmens frtihzeitig erfolgen. 

Trotzdem hei diesem Knaben einerseits schwere Attacken von Bewullt­
losigkeit, andererseits Petit-mal-artige Zustande bestanden, und obwohl 
Vater und Grollvater gelegentliche epileptiforme Aullerungen hatten, 
konnten wir uns nicht entschliellen, eine echte Epilepsie bei ihm anzu­
nehmen. 

-Der Werdegang des 121/ 2 jahrigen Psychopathen gab dieser Auf­
fassung recht. Als 1918 seinem Schicksal nachgeforscht wurde, gelang es 
zunii.chst schriftlichen, dann augenzeuglichen Bescheid liber seine Ent­
wicklung zu erlangen. 

Obwohl der Junge in der Realschule leicht lernte, trat er spater aus der 4. Klasse 
aus und gingzum Hotelfach, angeblich, da er es "zu Hause nicht mehr aushalte", 
in Wirklichkeit weil sein unstetes Wesen ibn nicht mehr hielt. 1m 14. Jahre bestanden 
Angstanfalle mit Schreien. In den folgenden Jahren bei relativem Wohlbefinden 
wird Pat. Kellner in a11er Herren Lander. In der Schweiz wird er einmal bewuBtlos 
in einem Hotelgarten gefunden, ebenso spater einmal als Speisewagenkellner. Bei 
den i;mmerhin seltenen BewuBtlosigkeiten sollen gelegentlich auch Krampfbewe­
gungen aufgetreten sein. Nach dem 20. Lebensjahr zum Militiir rekrutiert, tat er 
sich dort sehr schwer, obwohl er fleiBig und gut angeschrieben war. Er wurde wieder­
holt wegen Wesenseigenttimlichkeiten im Lazarett beobachtet. Diese betralen Ver­
stimmungen und melancholische Zustande. Pat. zog sich zurtick, wollte mit nieman­
dem sprechen und weinte viel. Ein geistiger, intellektueller Rtickgang hatte gewiB 
nicht stattgefunden. 1m Gegenteil, als junger Mann las er sehr viel, hatte vielseitige 
Interessen und betiitigte sich auch politisch. 

Auch die Geschwister des Pat. sind in ihrem Verhalten von InteresSe. Ein 18jah­
riger Bruder ist geistig minderwertig, willensschwach, vom Intelligenzalter eines 
12jahrigen, kam wegen Diebstahls in eine Erziehungsanstalt. Ein 12jiihriger Bruder 
begreift sehr schwer, wahrend die 10jahrige Schwester unkindlichen und frtihreifen 
Eindruck macht, den die Eltern durchaus bestatigen. 

Hatte schon das ganze Wesen des Knaben einen mehr allgemein 
psychopathischen, aber nicht epileptischen Eindruck gemacht, und lieSen 
sich die epileptischen Zufalle mit Wahrscheinlichkeit auf jene beziehen, 
so lieS derselbe als Jiingling und Mann darliber keinen Zweifel. Die beschrie­
henen Anfalle traten nur gelegentlich hervor, die Intelligenz 
litt keinen Schaden. Vater, Grollvater und alleKi~der tragen Zeichen 
der Entartung. Eine Ahnlichkeit mit den von Oppenheim dargetanen 
psychasthenischen '!ullerungen ist gegeben. 

Doch wir erhalten aus einem einzelnen Beispiel noch kein scharfes 
Bild von der kindlichen Psychasthenie und noch nicht die volle Uber­
zeugung einer tJbereinstimmung mit solcher des Erwachsenen. Die er­
wachsenen Psychastheniker Oppenheims zeigen eine Symptoma­
tologie, wie sie dem Kinde in solcher Reichhaltigkeit nicht eigen sein 
kann. Angstanfalle, Schlaflosigkeit, Griibelzwang, Zwangsdenken, klimak-
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terische Neurose, Gesellschaftsangst, Hemikranie, Agoraphobie, Zwangs­
vorstellungen usw. sind Erscheinungen, von denen nur einzelne und auch 
diese nur ausnahmsweise beim aJteren Kinde zutage zu treten vermogen. 

Mag man auch gelegentlich einmal in der Lage sein und berechtigt, 
von kindlicherPsychasthenie zu sprechen, so konnen aber keinesfalls 
generell die gelaufigen abwegigen seelischen Eigentiimlichkeiten bei Krampf­
iibeln damit indentifiziert werden. Sind jene psychasthenischen Zeichen 
doch vielfach Erscheinungen, die erst in voller Pubertat des Individuums, 
also nach Ablauf der Kindheit sichtbar zu werden pflegen. 

Ein weiterer Umstand, der die Oppenheimsche Epileptoidenklasse 
von kindlichen Vertretern scheidet, ist das stets nur auf aufleren Anlafl 
erfolgende, nie unvermittelte Zustandekommen der psychasthenischen 
Anfalle. Auch bei den psychisch labilsten Kindern kommen Anfii.lle und 
pathologische psychische Auflerungen ohne erkennbaren auBeren AnlaB 
zustande, wofiir das Material der Klinik vielfach Belege bietet. 

1m Gegensatz zu Oppenheims ersten Darstellungen iiber psychasthe­
nische Krampfe, die eine Beschrankung derselben auf das erwachsene 
Alter ausdriicken, steht eine kurze Mitteilung in der letzten (IV.) Auflage 
seines Lehrbuches. Es wird dort ein 8jii.hriger psychasthenisch-anfii.lliger 
Knabe mit Krankengeschichte angefiihrt. Diese lautet: 

"Beide Eltern nervos, Vater Sonderling, Pat. selbst immer sehr-reizbar, emp­
findlich, leidet am Tic general (leichte Form). In letzter Zeit durch den ehrgeizigen 
Vater geistig iiberanstrengt, muB friih 5% Uhr aufstehen, kommt sehr herunter und 
wird nun von Anfimen ergriffen: plotzlich eintretende aufsteigende Ritze, SchweiB, 
Tachykardie, Konvulsionen, meist erhaltenes Bewu/3tsein, manchmal auf Hohe des 
Anfalls Verwirrung mit IIlusionen usw. Dauer der Attacken 1/4 bis Ills Stunden." 

V'berdies vermutet Oppenheim, daB die bei Kindern unter dem 
EinfluB des Fiebers, z. B. im Beginne einer Infektionskrankheit, auf­
tretenden Krampfe zu den psychasthenischen gehoren. (DaB nur ein 
verschwindender Teil dieser sog. "Gelegenheitskrampfe" psychasthenisch 
ist, wurde oben in extenso ausgefiihrt.) 

Somit werden wir gewiB obigen Darlegungen und dieser seiner eigenen 
Mitteilung zufolge die Zustimmung des Autors erlangen fiir die Statuierung 
auch einer kindlichen zu Krampfen fiihrenden Psychasthenie, 
wenigstens in Einzelfii.llen, mag diese auch durch eine gewisse Armut der 
Symptomenreihe und die Inkonstanz und Bedeutungslosigkeit der affek­
tiven Auslosung der AnfaJle nicht in allen Punkten seinen Postulaten ent­
sprechen. 

Resumierend ist demnach zu sagen, daB diese Klasse nur wenig zahl­
reiche Vertreter finden laBt, daB sie nur eine kleine Minderheit der kind­
lichen intermediii.ren Krampfiibel umfaBt, daB die weit iiberwiegende 
Mehrzahl nervoser Krampfkinder keineswegs psychasthenisch im Oppen­
heimschen Sinne ist oder wird, kurz, daB das genannte Syndrom bei der 
Armut des Kindesalters an psychasthenischen Auflerungen (wie Phobien, 
Angstzustanden u. a.) nur ausnahmsweise diagnostizierbar ist. In der Regel 
wird es erst spater, wenn auf der psychopathischen Grundlage allerlei 
Hinweissymptome erwachsen sind, retrospektiv moglich sein, jene Diagnose 
zu stellen. 
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Es bleibt noc~ ein Wort zu sagen iiber die weiterhin geforderten 
vaBomotorischen Storungen der Psychastheniker. Solcher VaBomotorismus 
ist beim Kinde so vulgar, daB er, wenn nicht gerade ganz extreme Grade 
vorliegen (B. o. den orthoBtatisch-epileptoiden Symptomenkomplex), zur 
Differenzierung nicht herangezogen werden kann. Nicht nur beim'epilep­
tischen oder hysterischen, sondern genau ebenso auch beim BOg. senBiblen, 
beim nervosen bzw. neuropathischen Kinde - falls iiberhaupt dieBe 
letzteren Kategorien voneinander zu unterscheiden sind - Bind vaBO­
motorische Storungen aller Art an der Tagesordnung: habituelle BlaBBe 
und angiospastische Scheinanami~, Farbenwechsel, abnormes Schwitzen, 
Puls- und Herzphanomene, hirnanamische Ohnmachten usw. sind haufig 
gerade die einzigen bemerkbaren Stigmata des nervosen Kindes. Ja sie 
begleiten gerade die allerleichtesten Grade desselben ebenso wie hohere 
Stufen. Mit dem "angioneurotischen Komplex", so oft er auch angefiihrt 
werden mag, ist gerade beim Kinde differentialdiagnostisch nichts anzu­
fangen. lch'moohte Zweife hegen, ob er iiberhaupt nur Ausdruck 
nervoser Konstitution ist. Als Funktion des vegetativen Nervensystems 
kommt dieser Vasomotorismus auch bei einfacher korperlicher Asthenie, 
in Rekonvaleszenz bei ganz vollwertigen Kindern, bei exsudativ Veranlag­
ten im Stadium allgemeiller vegetativer Verlangsamung nach Perioden 
gesteigerter zellularer Tatigkeit vor. Mit Riicksicht auf diese Haufigkeit 
und Vieldeutigkeit angioneurotischer Zeichen wurden diese bei allen vor­
liegenden Untersuchungen auBer Betracht gelassen. Man mag nur da 
ihnen Beachtung schenken, wo sie exzessive Grade annehmen, wie bei den 
eingangs besprochenen Vasoneurotikern mit Orthostatismus oder wie etwa 
bei der sog. "vasomotorischen Epilepsie", wo ganz besonders lebhafte 
und ungewohnliche vasomotorische Phanomene hervortreten. 

Geben wir uns also das Recht in bestimmten, eng umschriebenen 
Erscheinungsformen beim Kinde Psychasthenie mit epileptoidem Komplex 
zu erblicken, so miissen wir klassifizierend mit Vorsicht zu Werke gehen. 
Ein Umstand darf nicht vergessen werden. Namlich andere Autoren ver­
stehen die Psychasthenie in ganz anderem Sinne (Pick, Heller). Th. 
Heller Z. B. versteht darunter jene depressive psychopathische Kon­
stitution, die gekennzeichnet ist durch das Unvermogen, Unlustgefiihle 
zu iiberwinden, im Gegensatz zum normalen Kind, das mit Leichtigkeit 
in die gewohnte heitere Gemiitslage zuriickkehrt. Also Psychasthenie = 
krankhafter Gemiitszustand, objektiv erkennbar in Verdrossenheit, Auf­
lehnung gegen die Umgebung, krisenartigen Zustanden mit Unvertraglich­
keitsgefiihl, Entweichungen, Selbstmordversuchen uSW. Allerdings kom­
men auch hier "psychasthenische Anfalle" zur Beobachtung mit BewuBt­
seinstriibung aber ausdriicklich ohne jede Epilepsieahnlichkeit, unter 
Ausbleiben jedweder krampfartigen Begleiterscheinung. Es 
sind vielmehr tobsuchtartige Paroxysmen, in denen triebartig 
gegen die Umgebung gewiitet wird, niemals Krampfe! 

Wieder andere begreifen unter PsychastheniePsychopathie iiberhaupt 
oder auch "psychopathische Minderwertigkeiten". 
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Dabei kann nicht entgehen, daB insgesamt bereits drei heterogene 
Dinge als psychasthenische AnfiHle figurieren: 

1. von alters her akute Krisen mit Phobien u. dgl., 
2. Tobsuchtsattacken nach Heller, 
3. endlich die Krampfe nach Oppenheim. 

c. 

Ziehen rechnet zur Symptomatologie einer gewissen Form der psycho­
pathischen Konstitution, namlich der allgemeinen degenerativen ererbten, 
Krampfanfalle, die ganz mit epileptischen iibereinstimmen. Sie sind 
viel seltener als bei der genuinen Epilepsie und werden im Gegensatz zu 
dieser meistens unmittelbar durch eine Gelegenheitsveranlassung (Mfekt­
stoB, AlkoholgenuB, Fieber, Fall, Hitze; starke Anstrengung usf.) aus­
gelost und flihren infolge ihrer Seltenheit nicht zu Demenz. Ziehen nennt 
sie epilamptische Anfalle. Auch als Petit mal konnen sie auftreten, 
aber viel seltener als bei gewohnlicher Epilepsie. Die Ahnlichkeit oder 
Identitat mit den "affektepileptischen Anfallen" von Bratz ist unverkenn­
bar, Ziehen akzeptiert aber diese Bezeichnung nicht, da der Mfekt nicht 
die einzige Gelegenheitsursache ist. Als "psychasthenisch" will der Autor 
sie aber auch nicht registriert wissen, da die Patienten nicht "psychasthe­
nisch" sind. Diese "epilamptischen" Anfalle kommen auch kind lichen 
Individuen zu. 

Es kann nicht im Sinne vorliegender Arbeit sein, auf psychiatrisches 
Gebiet iiberzugreifen. Nur notgedrungen werden seine Grenzen gestreift. 
Es ist nicht Sache des Kinderarztes zu entscheiden, ob die von Ziehen 
angezogene allgemeine degenerative Konstitution identisch ist mit der 
Psychasthenie Oppenheims oder nicht. Das dem Kinderarzte verfiig­
bare Ml,',terial umfa,Bt in weit iiberwiegendem MaBe andere Zustandsbilder. 
Ihm ist wichtiger diese andere groBe Mehrheit zu gestalten und zu ordnen, 
als die Frage der "degeneres" zu untersuchen, die sicher nicht das Haupt­
kontingent der Intermediarkrampfe ausmachen. 

d. 

Beim zusammenfassenden Studium und der katamnestischen 
Untersuchung der ehemals an der Miinchner Kinderklinik als "inter­
mediar" erkannten und von den beiden groBen Neurosen abgetrennten 
Krampfzustande (gleichzeitig neben den Erhebungen iiber echt epilep­
tische) war es leicht zu ersehen, daB epileptische und epileptiformeZufii.lle 
keinesfalls an eine bestimmte Kategorie nervoser Konstitution gebunden 
waren. Schon daraus, daB jeder Beobachter einer anderen Klasse von 
Psychopathen Krampfe zuzubilligen geneigt ist, geht hervor, daB das 
Vorkommen ein sehr allgemeines sein muB. Es sei ferner erneut daran 
erinnert, daB schon Westphal die epileptoiden Anfalle als ein sehr 
weit verbreitetes Zeichen krankhafter Anlage ansieht und 
fUr deren Vorkommen keine scharfen Grenzen zieht; er rechnet sie zu den 
allerhaufigsten Symptomen der verschiedenartigsten psychopathischen 
und neuropathischen Zustande. 
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Einzelne Falle muBten spater aHerdings bei der Nachuntersuchung 
eine Reform der Diagnose nach der Richtung der echten Epilepsie hin, 
also in ungiinstigem Sinne erfahren, andere wiederum, die ehemals fiir 
Epileptiker gehalten worden waren, konnten prognostisch giinstiger ein­
geschatzt werden. Die Tendenz, schlieBlich das Ausschlaggebende der 
jeweils vorliegenden Erkrankung, demonstriert sich nach vielj8.hrigem 
Bestehen von selbst. 

Um den Faden der neuropathischen Krampfreihe weiterzuspinnen, 
folgendes Beispiel: 

Fall 17. J. St. (326/1908). Dieser Knabe wurde mit 10 Jahren klinisch beob­
achtet wegen Anfallen. Die Entstehung dieser hat offenbar Beziehungen zur Schule. 
Der Knabe kommt mit UbelkeitBgefiihl nach Hause, andere Male wieder hat er 
petit-mal-ahnliche Zustande: bekommt plotzlich einen reten Kopf, macht ein paar 
zwecklose Bewegungen, sinkt dann um, wird leichenblaB, zuckt ein paar mal im Ge­
sicht und in den Armen, reagiert nicht auf Zuruf und Reize und kommt dann nach 
etwa 2 Minuten wieder zu sich. Es findet nie dabei Urin- oder Kotabgang statt. 
Diese Anfalle wiederholen Rich hitufig, oft mehrfach an einem Tage. 

Die Eltern: Vater (Musiker) gesund, aber starker Raucher; 'Mutter gesund, 
doch zu Jahzorn neigend; ungliickliche Ehe, viel Streit zwiscl).en den Ehegatten. 
Geschwister: ein Stiefbruder mit gemeinsamer Mutter litt an Sinnestauschungen. 
drei andere Geschwister gesund, eines aufp:eregt und jahzornig, nichts von Epilepsie 
in der Aszendenz. 

Der somatische Status des Knaben wies einige Eigentumlichkeiten auf: AuBer 
rachitischen Resten, lebhaften ticfen Reflexen, findet sich eine gleichmii.Bige, nicht 
unerhebliche VergroBerung dcr Thyreoidea, deutlicher Exophthalmus, ferner 
systolisches Herzgerausch, paroxysm ale Tachykardie, auch etwas Tremor der 
Hande. 

Die Anfitlle entsprechen der gegebenen Schilderung, verlaufen zum Teil mit 
drastischem Vasomotorismus, zum Teil auch in rudimentitrer Form. Die Pupillen 
fanden sich zu Beginn des Anfalls extrem weit und ohne Reaktion, im Stadium des 
Erbleichens enger und reagent auf Lichteinfall. Nach den Anfallen wmde wieder­
holt Kopfweh, auch Brechreiz geauBert. 

Thyreoidin hatte keinen ungiinstigen EHekt, Epinephrin, Brom und Digitalis 
keinen giinstigen auf den Kranken. Die Zuckertoleranz war> 50 g, fiir Tuberkulose 
und Lues kein Anhaltspunkt. 

Ein hysterisches Geprage hatten die Anfii.lle des Kranken ebensowenig 
wie seine Personlichkeit (BewuBtsein, Pupillen!). tJber die Epilepsie­
Moglichkeit gibt seine Entwicklung AufschluB: Die Anfii.lle horten nach 
einem Jahre schon langsam, spontan und definitivauf. Der Schiller ab­
solvierte die ganze Volksschule mit gutem Erfolg (im Rechnen sogar vor­
ziiglich), danach die Schreinerfachschule. Er war ein Jahr im Krieg, blieb 
gesund, zuverliissig und tiichtig, er verwaltete beim Militii.r sogar Kasse. 
Niemals bestanden Verstimmungen oder ii.hnIiches. 

Nachdem also nahezu 10 Jahre kein AnfaH mehr aufgetreteil ist und 
die geistige Entwicklung bei dem Patienten sich in gehoriger Weise voU­
zogen hat, wird mit groBter WahrscheinIichkeit hier echte Epilepsie 
abgelehnt werden konnen. Psychasthenisch ist der Patient gewiB nicht zu 
nennen, Phobien, Tics fehlen, als ein Degenere kann er auch nicht be­
zeichnet werden. Eine affektive Auslosung der sehr zahlreichen Anfii.lle 
(klinisches Maximum 13 im Tag!) war keinesfaHs wahrnehmbar, es miiBte 
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denn sein, daB man den Druck des Schulzwanges als fortwirkendes psychi­
sches Trauma anerkennen will. 

Das Wesentliche und Positive besteht, um es kurz zusammenzufassen, in 
petit-mal-artigen Zustanden neben basedowoiden Symptomen (Stru­
ma, Protrusio bulborum, Tachykardie, Vasomotorismus, aber ohne die 
spezifische Trias Mobius-Grafe-Stellwag), der funktionelle Teil der 
letzteren vielleicht als sympathico-neurotisch zu deuten. 

In mehr minder ausgesprochenem Grade begleiten solche basedo­
woide Attribute nicht selten anfallskranke Kinder. Die Vermutung einer 
Pseud oepilepsie besteht bei solchen besonders zu Recht. Es soll mit jener 
Darstellung aber keineswegs ein unwandelbares, stereotyp wiederkehren­
des Krankheitsbild gezeichnet werden. Wenn dort das Petit mal dem Bilde 
seine epileptische Farbe gibt, so stehen bei anderen mehr grand-mal­
artige Reaktionen im Vordergrunde, bei anderen endlich mehr Schwindel­
attacken, Ohnmachtsanfalle und ahnliche mitigierte Dbel. Die basedo­
woiden Symptome konnen einerseits betrachtlich zUrUcktreten, anderer­
seits sich mit anderen ErscheinuI).gen vergesellschaften. Um nicht in zu 
weitschweifige Kasuistik zu verfalIen, sei folgendes Beispiel, das unsere 
diesbeziiglichen Kenntnisse zu erweitern vermag, nur in aller Kiirze ge­
bracht. 

, Fall 18. C. v. S., kraftiges Miidohen, .bekommt im 11. Lebensjahre Anfalle von 
ganz epileptisohem Geprage, totaler BewuJ3tlosigkeit und naohfolgender Amnesie. 
Der an Blinddarmentziindung gestorbene Vater war sohwerer Neurastheniker, die 
Mutter wird von Dritten ala iiberspannt und energielos geeohildert. 

Pat. iet einziges Kind. Neben den iibliohen vasomotorisohen Phii.nomenen be­
stehen bei leiohter VergroJ3erung der Sohilddriise: exzeSBive, unmotivierte Steige­
rungen der Pulafrequenz, stierer Bliok, Neigung zu Sohwitzen u. a. 

Die Anfalle traten selten auf, im ganzen 4 in etwa 2 Jahren, und zu versohiede­
nen Tageszeiten. Adamon wirkte giinstiger alB Brom auf dieselben. 

Das Wesen des Kindes ist bei aller Frisohe und hoohgeziiohteter Intelligenz 
launenhaft, hastig und hemmungslos. Ein fiir alles rege IntereSBe laSt keine tiefere 
Konzentration aufkommen. 

Neben der groJ3en Ahnliohkeit mit dem vorigen Beispiel besteht eine Abweiohung 
von jenem: eine duroh Lordotisierung zu provozierende Albuminurie. 

Die Anfalle stehen zum mindesten nioht aHe in Beziehung zu dieser, insoferne 
abends oder im Bett solohe zutage traten. Der letzte Anfall allerdings bm bei langem 
Stehen in der Kirohe zustande. 

Die Entwicklung des Madchens, die bi$ nach der Pubertat verfolgt 
werden konnte, macht wiederum die Annahme einer echten Epilepsie, 
wenn nicht unberechtigt, so doch hochst unwahrscheinlich. Der Intellekt 
blieb unberiihrt, die Anfalle schwanden schon im 13. Jahre. Nur wenn 
man trotz Fehlens aller anderweitigen Anhaltspunkte und nur nach Aus­
schluB der Epilepsie rein auBerlich per exclusionem vorgehen will, konnte 
man zur Annahme einer Hysterie kommen. Eine innere Begriindung fiir 
eine solche fehlt jedenfalls. Obwohl ein Zusammenhang zwischen der 
Entstehung des Anfalls und orthostatisch-Iordotischer Albuminurie nicht 
evident ist, ist eine Ahnlichkeit und Verwandtschaft mit dem in einem 
obigen Kapitel dargetanen Epileptoid der konstitutionellen Albuminuriker 
nicht zu leugnen. 
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Die Wahl des gegebenen Beispiels hat mit zum Zweeke die Uber­
~a.nge und inneren Beziehungen der versehiedenen Krampfiibel darzutun 
lInd damit auseinanderzusetzen, daB eine reinliehe Seheidung der Typen 
[laeh Klassen kaum moglieh ist. Naeh der tlinen Riehtung hier die Bezie­
IlUngen zum Orthostatismus, naeh der anderen Beziehungen zum "Base­
iowoid". Die Erscheinungsketten zu zerreiBen, hieBe ein totes Typenlager, 
[licht eine Differenzierung lebender durch fortwiilirende Entwicklung und 
Wechsel schwankender Materie schaffen. 

e. 

Manche Schein-"Epilepsien" sind aber viel symptomii.rmer als die 
bisher geschilderten. Wii.hrend bei allen bisher dargestellten Hinweise 
a.uf eine besondere nervose Konstitution bestanden, konnen bei anderen 
wIehe gii.nzlich f~hlen. Solche verfallen natiirlich ganz besonders leicht einer 
falschen Diagnose, gewiB ohne Schuld des Diagnostikers. In einer gewissen 
Erfahrungsfreudigkeit kann ich mir nicht versagen, eine Krankengeschiehte 
~anz kurz anzufiihren, die in besonders eindrueksvoller Weise lehrte, wie 
vorsiehtig allenthalbEm die Diagnose Epilepsie beim Kinde gestellt werden 
muB, wenn nicht aIle Kriterien dazu gegeben sind. 

Unter den ehemals klinisch beobachteten und fiir epileptisch im wahren 
Sinne angesehenen Patienten be£and sich im Jahre 1908 folgendes lOjii.hriges 
Hii.dehen. . 

Fall 19. (99/1908). M. Ro, der Vater chronischer Alkoholist und zu Exzessen 
geneigt, die Mutter und 3 Geschwister gesund, 7 Geschwister als Sauglinge gestorben. 

Die Anfane des Kibdes setzten ohne erkenntliche Ursache nach vollendetem 
7. Lebensjahre ein und waren durcha.us epileptisch: bei volliger BewuJlt- und Rea.k­
tionslosigkeit tonisch-klonische Bewegungen, plOtzlich und teils ohne, teils auch mit 
Aura entstehend. Die Anfalle selbst schienen verschieden schwer, die leichtesten so, 
da.Jl das Kind stiirzt, Bich aber sehr bald wieder erhebt und seine BescMftigung a.uf­
nimmt. 

1m iibrigen verla.utet nach dem Kra.nkenprotokoll: "Geistig ist daB Miidchen 
rege, gibt klare und verniinftige Antworten, auJler einer gewissen Blasse und pOBi­
tiver Tub3rkulinreaktion ist nichts an ihm zu bea.nstanden. Auch bei eingehender 
neurologischer Priifung wird nichts Abwegiges gefunden." 

Nach 2jahrigem Bestehen Mufen sich die Anfalle so, da.Jl sie jeden Tag (auch 
im Spital) zur Beobachtung kamen. 

Verzeihlich, wenn diese kleine Patientin unter dem Eindruck der Erscheinungen 
in eine Epileptikeranstalt iiberfiihrt wurde. 

Als 1918 bei den Eltern und im Epileptikerheim Anfragen iiber das 
Schicksal der Patientin gestellt wurden, kam kein Bericht, dafiir a.ber 
stellte sich die dort lii.ngst entlassene "Epileptika" .zur Vberraschung per­
sonlich vor, aber nicht als verblOdete stumpfe Kranke, sondern in:folgender 
Verfassung: 

Es erscheint eine bliihende, geradezu auffallend frische Krankenschwe­
ster,die jetzt im 21.Jahre,seit 21/ 2Jahren in ihrem Beruf unter den schwer­
sten Strapazen (Kriegsdienst) tii.tig ist. Sie ist vollig leistungsfii.hig, be­
zeichnet sil;lh selbst als nicht nervos und kann auch mit dem besten Willen 
nicht als irgendwie krank angesehen werden. Nie bestehen Verstimmungen, 
Triebhandlungen. Das Forschen nach solchen erseheint ihr selbst lii.cherlicb. 
PI., Jahr brachte siein der Epileptikeranstalt zu; die zunii.chst hii.ufigen 
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Anfiille wurden immer seltener, blieben vom 13. Jahre ab ginzlich aus, 
im Ausklingen waren noch dreimal kleine SchwindeIanfiille aufgetreten. 
NiemaIs konnte Brom gegeben werden, da auf Brom jedes­
mal und prompt VerschIechterung auftrat. 

Wenn Erfahrungen, wie die eben mitgeteilten etwas ganz auBergewohn­
Hch Seltenes wii.ren, so wiirde die einfachste LOsung die sein, sie als 
geheilte Epilepsie zu registrieren. Ganz abgesehen davon aber, daB es 
schwer fruIt, neben dem sonst gerada im Kindesalter so perniziOsen VerIauf 
der echt~n Epilepsie ~uch eine zwar wesensgleiche, aber durcbaus gut­
artige Verlaufsform anzunehmen, sprechen gewichtige Griinde dort un­
mittelbar gegen die Epilepsie. Mit unheimlicher Konstanz hat die anUi.Blich 
der vorliegenden Untersuchungen vorgenommene katamnestische Ver­
folgung kindlicber Epileptiker auch fiir das Material der Kinderklinik 
ergeben, daB die wahren Epileptiker stets dem geistigen Verfall preis­
gegeben sind. Aber das sind Kinder, die auf Bromverabreichung meist 
eine Abschwii.chung, zum mindesten keine Verschlechterung ihres 'Obels 
erfahren. Es konnen wohl anfallsfreie Phasen eintreten, selbst solche von 
mehreren Jahren. DaB aber wie im obigen Falle, zunachst nach mehr­
jii.hriger Anfallsepisode ohne deIetii.re Wirkung, nahezu ein Jahrzehnt 
frei bleibt, bedeutet einen weiteren wesentlichen Unterschied. Endlich 
ist zu beriicksichtigen, daB bei Fehlen aller psychischen AquivaIente auch 
die provokatorische Wirkung eines auJlerst anstrengenden Berufs aus­
geblieben ist. 

Nun ist solcher gutartiger Verlauf zwar bei sicher Epileptischen wohl 
etwas extrem Seltenes, bei einem groBen Teile der sog. kindlichen Epilepsie, 
d. h. dem Teil, der nur der Epilepsie ii.hneIt, nicht gleicht, aber die Regel. 
Aus der Mehrzahl der klassischen Epileptiker hebt sich jene nicht geringe 
Minderheit ab, die bei Fehlen der zerstorenden Tendenz in der Kindheit 
schon die Krampfepisode zu einem AbschluB bringt. Das scheint doch ein 
zu wesentlicher Unterschied, um in summarischer Betrachtungsweise 
untergehen zu diirfen. Nun betonen aber die Autoren, die fiir die Ab­
trennung gewisser epileptoider Erkrankungen von der Epilepsie eintreten, 
durchweg neben dem episodischen Verlauf auch besonders das singuHi.re 
Auftreten der Anfalle als Unterscheidungsmittel. 

Das angefiihrte Beispiel Hi.Bt aber eine Singularitli.t der Anfii.lle ver­
missen, es weicht ferner auch vom Geforderten ab durch das Fehlen aUer 
Hinweissymptome auf eine nicht epileptische anderweitige krankhafte 
Gehirnverfassung. Die abwegige Konstitution des nervosen Zentrums 
kann daher, wenn wir den gewahlten Standpunkt trotzdem nicht verlassen 
wollen, nur erschlossen werden aus den epileptischen Anfii.Uen selbst als 
solchen, die Unterscheidung von echter Epilepsie nur aus dem langjahrigen 
giinstigen bzw. reIativ giinstigen Verlauf. 

Es ist zuzugeben, daB man damit diagnostisch in eine sehr schwierige 
Situation kommt: die Ahnlichkeit mit Epilepsie ist frappant, die Unter­
scheidungsmittel hOchst unzulanglich. Aber es handeIt sich hier mehr 
darum, prinzipieUe Festste1lungen zu machen, als untriigliche Richtlinien, 
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die in jedemFalle brauchbar waren und eine praktische Handhabe bOOOn, 
zu geben. Unsere Aufgabe hier ist vorlaufig eine rein deskriptive. 

Von verschiedenen Autoren nnd wiederholt wurde dazu aufgefordert, 
durch Publikation von Krankenprotokollen Pseudoepileptischer unsere 
Kenntnis zu mehren. Ich leite daraus die Berechtigung ab, den obigen 
noch ein kurzes Protokoll anzureihen. 

Fall 20. F. St., der als Saugling nie Fraisen hatte, bekam im 8. Lebensjahre 
plOtzlich und ohne ersichtlichen Grund epileptische Krilmpfe; letztere in typischer 
Form und schwer, mit fehlender oder nur auBerst geringer Pupillenreaktion im An­
fall, mit nachfolgender Amnesie usw. Trotzdem diese Anfalle in starker Haufung -
bis zu 25 innerhalb 24 Stunden! - durch einige Wochen hindurch aufgetreten 
waren, blieb der Junge geweckt, ein guter Schiiler, Bchlagfertig und intelligent. Jetzt 
sind seit 8 Jahren die Anfalle gii.nzlich ausgeblieben, der Patient hat ganz und gar 
nichts Epileptisches, auch nichts erkennbar Psychopathisches in seinem Wesen, er 
jilt durchaus berufstiichtig geworden. 

Das eigentliche Verhalten: ganz kurze Episode mit allerdings 8.uJ3erst 
zahlreichen epileptischen Krii.mpfen bei voIlig intakter Psyche lieB die 
Diagnose "echte Epilepsie" bezweifeln. Die Weiterentwicklung des Pa­
tienten erweist die volle Berechtigung des Zweifels. 

Vielleicht unterstiitzt dieses Beispiel die oben angedeutete Anschauung, 
daB nicht nur ein singulii.res Erscheinen der Krii.mpfe eine nicht 
epileptische Grundlage aufdeckt, sondern., da.B auch gehii.uftes Auftreten 
der Attacken nichts fiir Epilepsieund gegen Scheinepilepsie beweist. 

Demnach scheint es nicht moglich, auf die zeitliche Dauer der Krampf­
episode bei Scheinepilepsie die Diagnose zu stiitzen. Diese Dauer kann 
eine sehr verschiedene sein, einerseits eine sehr kurze, andererseits aber auch 
eine durch mehrere Jahre hinziehende (siehe die beiden vorletzten Bei­
spiele). Aber auch die Zahl der Anfiille, mogen sie geh8.uft oder singulii.r 
auftreten, gibt keinen unverriickbal'en Anhalt. 

Man wird die Frage aufwerfen konnen, ob nicht der Anfa.ll sel bst 
bei genauer Analyse differential-diagnostische Merkmale abgeben Mnnte. 
Bei der ungemein variablen Erscheinungsweise auch der Krii.mpfe bei 
echter Epilepsie, scheint eine bejahende Antwort a priori unmoglich. 
Beschrii.nkt man sich auf die beiden gravierendsten Kriterien der Epilepsie, 
nii.mlich auf Pupillenstarre und BewuBtlosigkeit im Anfall, so ist leicht 
festzustellen, daB beide in gleicher Weise gegeben sein konnen und auch 
in der Regel gegeben sind bei echter wie bei unechter Epilepsie. Es konnen 
beide sog. Oharakteristika aber auch bei Reprii.sentanten beider Art, wenn 
nicht immer, so doch gelegentlich fehlen. Uberdies sind beide Symptome, 
besonders aber die BewuBtlosigkeit beim Kinde, vielfach ungemein schwer 
und unsicher feststellbar .. 

Somit bleibt rein symptomatologisch vor allem in den Fii.llen ohne 
anderweitigen psychopathologischen Hinweis die Differentialdiagnose in 
der Regellediglich auf Vermutungen gestellt. GewiB wird man per ex­
clusionem, z. B. bei sicher vorhandener epileptischer Hereditii.t, in vielen 
Fii.llen zu einem positiven Resultat hinsichtlich Epilepsie kommen konnen. 
Wie einerseits sichere Epilepsie bei einem oder mehreren Aszendentell im 
Zweifelsfalle die Diagnose echter Epilepsie beim Deszendenten unbedingt 

«* 
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bekraftigt, ebenso wird in anderen FiiJ.len die Kenntnis iiber Gelegenheits­
krampfe der Mutter in ihrer Kindheit etwa, oder wie z. B. in einem kon­
kreten FaIle die Kenntnis von einer bei einem Bruder der Mutter in der 
Kindheit "geheilten Epilepsie", eine familiare Krampfbereitschaft auf nicht 
epileptischem Boden illustrieren. 

f. 

Als Ergii.nzung zu diesen Feststellungen ist weiterhin zu ermitteln, 
obnicht nur verschiedene, sondern etwa aIle neuro- bzw. psycho­
pathischen Konstitutionen beim Kinde zu Krampfii.uBerun­
gen disponieren. 

Folgen wir der Einteilung Ziehens (Geisteskrankheiten des Kindes­
alters, 1915) betreff der psychopathischen Konstitutionen, dann scheiden 
fiir den Kinderarzt in erster Linie eine Reihevon solchen aus der Diskus­
sion aus, namlich die sozusagen psychiatrisch orientierten, wie die obsessive, 
paranoide, depressive usw. Die andern aber, die piidiatrisch in Betracht 
kommen, sind zum groBten Teil besprochen, so die allgemein degenerative, 
die hysterische (s. u. Systematik), die neurasthenische (bzw. psychasthe­
nische, falls man diese hierher rechnen will), von der genuin epileptischen 
ganz abzusehen. Bei allen diesen und ihren verschiedenen Variationen 
ist eine spasmogene Neigung moglich und sie konnen unter dem Deck­
mantel einer Epilepsie sich bergen. Wie generell diese spasmodische 
Bereitschaft verbreitet ist und wie verzweigt sie in ihrem Vorkommen und 
hren Beziehungen ist, zeigt folgendes. 

Bekanntlich begleiten in der Regel allerlei leichtere oder schwere 
psychische Veranderungen die akute Chorea minor. Autoren wie Ziehen 
sprechen gerade wa.hrend der akUten Periode derselben von einer psycho­
pathischen choreatischen Konstitution, zumal im Hinblick darauf,· daB 
die seelischen Storungen recht hartna.ckig sein konnen. Eine zurzeit an 
der Miinchner Kinderklinik durch Fr1. v. Falkenhayn unternommene 
Recherchierung nach dem Schicksal ehemals Choreatischer hat diese An­
schauung nicht nur bestatigt, indem bei der iiberwiegenden Mehrzahl der­
selben zum Teil recht sinnfallige Defekte aller Art festgestellt werden 
konnten, sondern es hat sich auBerdem ein fiir unsere hier verfolgten Zwecke 
recht bemerkenswertes Ergebnis gezeitigt. Von 29 im Kindesalter chorea­
tisch Gewesenen hatten spater 3 Individuen epileptiforme Krampfe auf­
gewiesen. Bei einem derselben, einem Miidchen, konnen allenfalls diese 
AuBerungen rein hysterischer Natur gewesen sein, bei 2 anderen mann­
lichen jedoch gewiB nicht. Der eine, ein Individuum von unangenehmem 
Wesen, hatte im 18. Lebensjahre einen schweren Krampfanfal1. Er war 
einige Jahre vorher wegen schwerer Delikte vor dem Jugendgericht ge­
standen und war in Zwangserziehung gegeben worden. Der andere, ein 
19ii.hriger groBer, blasser und schwierig zu behandelnder Bursche, der 
auf den ersten Blick einen neuropathischen Eindruck machte, leidet an 
.ofter· wiederkehrenden BewuBtlosigkeiten und Ohnmachten, besonders 
nach seelischen Erregungen. 
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Die Chorea lInd die genannten Anf8JIigkeiten sind kaum als zufii.llige 
Kombination aufzufassen, dafiir spricht schon das relativ hii.ufige Vor­
kommen von 3 :29. Eine gewisse gemeinsame Basis bestehend in neuro­
psychischer Abwegigkeit steckt wohl mit Sicherheit hinter der Kombi­
nation. 

Die allgemeine Verbreitung der Kinderkrii.mpfe epileptiformen Aus­
sehens, aber ohne epileptische Tendenz erhellt weiterhin aus ihrer gelegent­
lichen Verquickung mit gelaufigen Erscheinungen harmloser Art, so aus 
der Verquickung mit Pavor nocturnus. Folgendes Beispiel belegt diese 
Angabe: 

Fall 21. M. St. (Prot. 402/1915). Das fast 5jahrige Madchen, das friiher nur 
an Fraisen litt, wird als launisch und teilnahmslos bezeichnet. Ohne vorhergehende 
psych:sche Erregung oder Trauma treten nachts aus dem Schlafe Erregungen auf, 
in denen das Kind plOtzlich furchtbar schreit, mit den Zahnen knirscht, dann fiir 
einen kurzen Moment umsinkt und ganz steif und bewuBtlos wird. Nicht immer 
sind aber die Anfalle so intensiv, haufiger fehlen dieses letzteren Komponenten, das 
Kind wird nur rot und schreit. 

Der Gedanke an Epilepsie liegt natiirlich in solchen Fallen nahe, 
doch konnte wahrend Spitalbeobachtung wiederholt festgestellt werden, 
daB es sich handelte um eine richtige Pavor-Erregung, und daB die Krampf­
komponente nur gelegentlich sich mit ihr kombinierte. Die Zustii.nde 
sistierten im 7. Jahre und wie Nachuntersuchung ergeben hat, ist das Kind 
seit 4 Jahren gesund. 

g. 

In dieser Abhandlung wurde bisher bei der Betrachtung und Ver­
wertung der Anfalle ein Moment ganz zurlickgestellt, nii.mlich das Moment 
der affektiven Auslosung derselben. Es wurde nur nebenher die von 
Oppenheim betonte Wichtigkeit desselben fUr die psychasthenischen 
Krii.mpfe gestreift. Na.chdem aber nunmehr eine gewisse Vbersicht liber 
die Verbreitung der epileptoiden ZufiiJle gewonnen ist, erscheint es not­
wendig, sich im einzelnen mit jenem auseinanderzusetzen. 

Wir kennen nur einen Typus von Anfii.llen beim Kinde, die rein affek­
tive AuslOsung haben, Anf8Jle, die von Haus zwar nicht epileptiformen 
Charakters sind, aber sich mit epileptischer Komponente paaren konnen, 
namlich das "Wegbleiben" oder die respiratorischen Affektkrampfe junger 
Kinder nach Neumann und Ibrahim*). Diese gehoren bekanntlich 
einer besonderen Altersperiode an, den ersten drei bis vier Lebensjahren, 
nach Ablauf welcher diese Anfalle verschwunden zu sein pflegen. Zweifellos 
sind diese Kinder psychisch abwegig konstituiert, ob sie aber spater sich 
zu dem Oppenheimschen psychasthenischen Typus auswachsen, muB 
dahingestellt bleiben. Da das "Wegbleiben" nur selten zum Gegenstand 

*) Es wiirde nur Verwirrung bringen, solche resp. Apnoe mit Krampfen in die 
"Affekt·Epilepsie" (nach Bratz) einzubeziehen. F. Bauer demonstrierte (Ges. f. i. 
l'I. u. K. Wien 1912, W. Kl. 1912) ein 16 Monate altes Kind mit "Affekt·Epilepsie" 
seit dem 8. Monat: K. wirft sich nieder auf Reizung hin, inspiriert tief, wird bewuBt­
lOB, zyanotisch, zeigt tonische Krampfe am ganzen Korper, kommt dann wieder zu 
sich. Keine Epilepsie. Pollak bemerkt mit Recht die Zugehorigkeit zum apnoischen 
"Wegbleiben". 
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stationiirer klinischer Beobaohtung wird, reicht das klinische Material 
zur Entscheidung dieser Frage nicht aus. Nur einige wenige Individuen 
konnten bis in das 2. oder 3. Dezennium verfolgt werden. Keines davon 
hatte spater epileptisohe Krampfe, A.quivalente oder verwandtes. Ein, 
Individuum alIerdings, das jetzt erwaohsen ist, ist Mutter eines K;indes 
welches 1 bis 2mal KrampfanfilIe hatte, aber sicherlich ohne epileptisch 
zu sein. 

Andererseita weist die Anamnese vieler ilterer nervoser Kinder, auch 
Bolcher mit epileptoiden Zufii.llen, die Angabe auf, daB in der Infantia 
"Wegbleiben", "Atemanhalten", "Hinter-den-Atem-kommen" bestand. 
KeinesfalIs aber ist es eine bestirnmte scharf umschriebene Kategorie, 
die in jener Weise anamnestisch belastet jst, etwa eine psychasthenische 
im Sinne Oppe~heims. 

Zu etwas anderem Ergebnis kam jiingst E. Stier bei Untersuchungen 
iiber das Schicksal von Kindem mit respiratorischen Affektkrimpfen. 
62 Proz. seiner Kinder hatte spiter noch AnfalIe, in der Gesamtheit von 
polymorphem, beirn einzelnen von gewissem bestimmten Charakter: 
persistierende Respirationskrampfe, "ohnmachtsiihnliche" oder echte 
Ohnmachtsanfii.lle, epileptische Attacken, solche die den affektepileptischen 
vonBr a t z ahnelten, Gelegenheitskrampfe beiInfektionskrankheiten, "Lach­
anfille". Stier findet allerdings fiir aIle diese mehr oder minder eine 
reaktive AuslOsung und glaubt Beziehungen zu den Oppenheimschen 
Psychopathen annehmen zu konnen oder sogar zum Teil sie symptomato­
logisch und itiologisch gleichwertig erachten zu miissen. Die Moglichkeit 
eines Zusammenhangs solI nicht bestritten werden, aber fest steht, daB 
die Krankenprotokolle der Oppenheimschen Psychastheniker keine 
Gleichheit mit den von Stier gegebenen aufweisen *). 

Die Frage der Affektwirkung beim Zustandekommen oder bei Aus­
losung psychopathisch-epileptischer Anfii.lle wird durch ein Beispiel be­
Jeuchtet, das iiber langen Zeitraum hin verfolgt werden konnte und zeigt, 
daB dem Affekt in dieser Hinsicht keine prinzipielle Bedeutung 
zuerkannt werden kann. Es hat, sich nii.mlich bei dem gleich zu schildernden 
FaIle eine Wandlung in der Genese der Anfille vollzogen, die fiir diese 
Frage von groBter Wichtigkeit ist. 

Fall 22. Madchen B. M. bm mit 9 Jahren zur Beobachtung wegen Anfallen. 
EB stammt aue hochst nerv6sem Milieu. Der Vater, friiher Potator, bezeichnet sich 
ale nervenleidend (Diagnose?). Mehrere seiner Verwandten waren in Sanatorien 
wegen "Nervoeitii.t" aufgenommen gewesen. Vier seiner Kinder sind klein gestorben, 
eines ist lungenkrank, nur zwei gesund. Pat. bekall). mit 7 Jahren den ereten Ohn­
machtsarJall: Zuniichst bestanden Magenschmerren, dann Bank sie um und war vollig 

*) Stier fordert ale Conditio sine qua. non ubrigens fur die Diagnose "respi­
ratorischer Affektkrampf" die Auslosung durch affektive Erregung. Mag 
diese Forderung auch in der weit uberwiegenden Zahl der Falle zutrefien, so gibt es 
doch BeiBpiele von unzweifelhaften sog. reBpiratorischen Affektkrii.mpfenohn,; 
Bolche Auel&ung. So bekam ein 2l/.iahriges Mlidchen mit klassischem "Wegbleiben" 
Bolches wahrend klinischer Beobachtung auch mitten im ruhigen Spiel! (Kata.mneee: 
Nach 8 Jahren ha.tte Bich Pat. trefflich entwickelt und war gesundet.) 
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bewulltlos, danach Kopfweh. Die Dauer der BewuBtlosigkeit wurde mit einer Stnnde 
angegeben (wohl iiberschii.tzt). In der Folgezeit durch 2 Jahre hindurch wiederholte 
sich diese BewuBtlosigkeit, ein oder das andere Ma.l verbunden mit epileptischen 
Krampfen, aber stete ohne Secessus . 

. Das Kind stalIte sich dar ala graziler, asthenischer und adenoider Typus mit 
etlichen degenerativen Stigmen, aber ohm korperliche,Erkrankung. Man stell te 
seinerzeit die Diagnose Epilepsie. Intelligenzdefekte fehlten zwar, aber in 
Anbetracht der Seltenheit und der kurzen Dauer der AnfalIe glaubte man, daB ein 
solcher Defekt nicht Zeit zur Entwicklung gefnnden habe. Niemals war ausliisende 
Ursache ftir die Anfalle ersichtlich. 

Die Nachuntersuchung und Katamnese epileptischer Kinder in groBem 
AusmaBe betraf nach 13 Jahren auch diese Patientin und lieferte ein 
lehrreiches Resultat. Sie ergab, daB von echter Epilepsie nicht 
die Rede sein konnte. Das Madchen hat sich geistig tadellos ent­
wickelt, es ist jetzt mit 22 Jahren verheiratet, hat 2 Kinder geboren, 
von denen eines als Friihgeburt starb, das andere kurz nach der Geburt 
an unbekannter Erkrankung zugrunde ging (keine Lues). Die Frau selbst 
ist schwere Psychopathin. Die Anhaltspunkte hierfiir sind reichlich. Die 
friiher beobachteten BewuBtlosigkeiten mit oder ohne Krampf kamen 
zunachst noch haufig, dann aber seltener (vom 17. bis 22. Jahre nur etwa 
5 mal) und stets nur im unmittelbaren AnschluB an heftigste 
Erregung. So z. B. bei der Kenntnisnahme von der ersten (illeg.) Gravi­
ditat. Der Anfall beginnt mit Schreien, mit Umsinken und hat langere 
BewuBtlosigkeit im Gefolge, bleibt aber meist ohne Krampfkomponente. 
Nach den Anfallen besteht mehrtagiges Schwache- und Miidigkeitsgefiihl. 

Das Aussehen der erwachsenen Patientin ist verbraucht, altlich, ihr Wesen hastig 
und nach eigener Angabe "furchtbar nervos", d. h. sie regt sich tiber jede Kleinigkeit 
auf und hat fortwahrend das Gefiihl von Unruhe in sich, ferner, wie sie sagt, "eine 
geheime Angst vor der Zukunft". Manchmal stellte sich der unbegriindete Drang ein, 
die Ehe zu losen. Erregnngszustande nehmen gelegentlich sol chen Grad an, daB die 
Umgebung an eine Oberftihrung der Kranken in eine Irrenklinik dachte. Daraufhin 
Weglaufen. Nach Abklingen der Erregung folgt Weinen und Bedauern.Bei dem 
auBerst schwankenden Gemiitezustand stellten sich ab und zu auch seelische Ver­
stimmungen ein. Geist und Gedachtnis haben aber niemals gelitten. 

Wahrend hier die epileptoiden Anfalle im Kindesalter ohne aus­
losende Ursache zustande kamen, gewannen diese spater eine 
ausschlieBlich affektbedingte Entstehung. Wahrend ferner ur­
spriinglich die psychopathische Natur des Individuums nicht klar erkennt­
lich war und deswegen Verdacht auf echte Epilepsie geschopft werden 
konnte, wurde jene mit zunehmendem Alter immer deutlicher; wahrend 
am Kinde nicht von einer Affektepilepsie gesprochen werden konnte, 
wurde eine solche am wachsenden Individuum klar und deutlich. Nach 
der Pubertat traten Anfalle iiberhaupt nur mehr nach akuter Er­
regung auf. 

Eine solche Erfahrung gibt gewiB keinen Anhalt zur Verallgemeine­
rung, ist aber sicherlich geeignet zu erlautern, einerseits, daB kein prin­
zipieller Unterschied besteht zwischen rein durch Affekt geschaffenen 
epileptischen Zufii.llen und solchen die keines AnstoBes bediirfen, und an­
dererseits, daB beide Typen ineinander iiberzugehen vermogen. Den n es 
wird wohl nichts verbieten, die durch die Kindheit hindurch bis ins dritte 
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Dezennium reichenden Anfii.lle als gleichen Ursprungs zu betrachten und 
auf eine gemeinsame Formel, die kongenitale Neuropathie, zu bringen. 
Es scheint das Beispiel ferner darzutun, daB beim neuropathischen Kinde 
viel geringere Ursachen, als nachweisliche Affekte es sind, namlich. rein 
endogene unbekannte Ablaufe als ausl6sender Reiz geniigen, wahrend beirn 
Erwachsenen zufolge besserer psychischer Stabilitat solche weniger fiir 
sich ausreichen. DaB derlei Altersunterschiede in der Reaktionsweise be­
stehen, geht auch daraus hervor, daB beim Kinde, auch bei solchem mit 
ganz besonders entwickelter Krampfneigung, psychische Aquivalente eine 
unvergleichlich geringere Rolle spielen als beim GroBen. Immer wieder 
fallt es bei der Nachuntersuchung auf, daB manche ehemals epileptisch 
Gewe~ene viel weniger unter ihren Krampfen leiden als vielmehr unter 
anderen Storungen, wie Depressionen, Wesenseigenheiten, Triebhandlungen, 
Phobien usw., Zustande, die sie als Kinder nicht kannten. 
Die mit der Pubertat sich vollziehenden physiologischen Umformungen 
seelischer und korperlicher Art bedingen offenbar auch eine wesentliche 
Anderung der eventuellen krankhaften Reaktionen nicht nur nach 
Auslosung, sondern auch nach dem Effekt. Bei der Beurteilung von 
Pubertats- oder friihkindlichen Epileptoiden wird man jedenfalls stets eine 
gewisse Armut an psychischen AuBerungen in Rechnung ziehen miissen. 

Wenn oben gesagt wurde, daB beim neuro-psychopathischen Kinde 
keinesfalls die affektive Erregung als auslosende Ursache der epilepti­
formen Krampfe iiberhaupt und in jedem Einzelfalle angesehen werden 
muB, wenn es nicht moglich ist, etwa gar differential-diagnostische Schliisse 
zu ziehen aus dem Fehlen bzw. der Wirksamkeit von Affekten, so muB 
noch erortert werden, ob der Affekt auch bedeutungslos ist fiir die Ent­
stehung des ersten Anfalls, ob ihm auch keine Geltung zukommt fUr die 
Ausbildung des Krampfmechanismus im neuro-psychopathischen 
Gehirn und Nervensystem eines, wenn auch kleinen Teils der FaIle. 

Die Wirksamkeit der Erregung bei der Ausbildung des Krampf­
mechanismus ist mitunter nicht zu leugnen. Sehen wir doch manchmal 
beim Kinde den ersten Anfall im unmittelbaren AnschluB an seelische Er­
schiitterungen. Es konnen epileptoide Erkrankungen in d~r Schule nach 
Konflikten und Bestrafung, nach angeblicher Verletzung durch den Lehrer, 
in der Kirche wahrend des religiosen Dienstes oder auf der StraBe nach dem 
Anblick eines Unfalls usw. beginnen. Wenn der Affekt schon beim ganz 
Gesunden eine Reihe von korperlichen Erscheinungen auslOst, wie An­
derungen in der Herz-, GefaB-, Haut-, Darmfunktion, Anderungen der 
Pupillenweite, Schwitzen usw., also vorwiegend Reizerscheinungen im 
vegetativen System, beim Senslblen und Nervosen in vermehrtem MaBe, 
warum sollen dann nicht auch, bei besonderer "Reizbarkeit" und bestehen­
der latenter Krampfneigung des betreffenden Individuums, . Krampfe 
entstehen konnen. Das ist zu fordern keineswegs nur fiir den Hysteriker, 
sondern fiir das neuropathische Kind iiberhaupt. Solche Anfalle sind denn 
auch haufig ganz und gar nicht hysteriform, .sondern durchaus epilepti­
form, haben Pupillenstarre, BewuBtseinsverlust und andere "epileptische" 
Kriterien. Ja wir sahen sogar progressive echte Epilepsie in mehreren 
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FiiJlen sich an psychisches Trauma anschlieBen, einige Male sogar auf 
den Anblick eines epileptischen Anfalls bei einem andern hin entstehen 
(s. Husler, Ztschr. f. K .• ,Bem. z. Epil.", ferner Luckinger u. a.). Es 
kann nicht anders sein, als daB der Affekt hier die latente Neigungbis 
zur offenkundigen Erkrankung vorwartsgetrieben und diese in Gang 
gebracht hat, ein Beweis auch dafiir, wie wenig das affektive Moment 
sich diagnostisch verwerten laBt. 

Wir mussen uns an dieser Stelle kurz mit dem Begriffe der kindl1chen 
Hysterie befassen, da das gesamte Kapitel der Schein-Epilepsie, der epilepsie­
ii.hnlichen Erkrankungen von manchem als "psychogene" Dbel mit 
Hysterie identisch erachtet werdenkonnte, obwohl eine wirklich rein 
seelische Ursache ganz und gar nicht erwiesen ist. 

Erschwert wird diese Aufgabe dadurch, daB eine genaue Bestimmung 
des Begriffes Hysterie nicht existiert und auch vielleicht nicht moglich 
ist (Las\Cgue). Nicht Definitionen, sondern klinische Vberlegungen 
mussen den Fuhrer abgeben. Wir konnen Gaupp folgen als dem Fach­
mann in der Hysteriefrage, dessen Resumee aus der Hysterieliteratur oder 
besser -bibliothek der jiingeren Forschung lautet: "Ein Ergebnis ist aUB 
all den vielen Bemiihungen um das Wesen der Hysterie nun doch wohl 
als sicher zu bezeichnen. Die Hysterie ist keine selbstandige Krank­
heit, keine "entite morbide", wenn wir darunter einen zeitlich abgrenz­
baren und gesetzmaBig ablaufenden KrankheitsprozeB verstehen, dem eine 
fortgeschrittene Histopathologie auch den anatomischen Befund zuweisen 
werde. Sondern die Hysterie ist eine abnorme Reaktionsweise des 
Individuums, und zahlreiche Vbergange fuhren vom Normalmenschen 
ganz allmahIich hinuber zum ausgesprochen Hysterischen ... " . "Nicht 
alles, was psychogen entsteht, ist darum auch hysterisch, weder auf soma­
tischem, noch namentlich auf psychischem Gebiet." 

Wenn also die psychogenen Anfalle nicht als solche eo ipso hysterisch 
Bind, woraus Boll man dann die Hysterie schIieBen, wo alles ubrige dazu 
fehIt? Nissl (zit. n. Gaupp) sagt doch: Man erkennt die hysterischen 
Symptome im 'Unterschied von anderen psychogenen oder psychotischen 
Erscheinungen nicht an ihrem klinischen Bild, sondern daran, daB sie bei 
der Krankheit Hysterie auftreten. "Als hysteriforme Symptome kommen 
sie bei vielen Krankheiten vor." Kohnstamm spricht von hysterisch 
und hysteroid, je nachdem ein Zeichen bei einem Hysterischen oder einem 
anderen Kranken vorkommt. Es besteht' also das Bediirfnis, hysterisch 
und psychogen zu trennen. 

Wenn wenigsteIis die nachweislich psychogen bedingten Kra.mpfe 
hysterische wa.ren, muBten sich die Trager wohl als Hysteriker weiter­
entwickeln, es miissten aus den Kindern hysterische Charaktere werden. 
Denn nach Gaupp wird, umso mehr geistige Tefekte, also Ziige von 
hysterischem Charakter da sind, um so mehr das Leben diese Charakter­
zuge verstii.rken, "ja vielleicht unausrottbar machen". Dem entgegen sind 
jedoch jene Individuen mit psychogenen Krii.mpfen, wie die Erfahrung 
lehrt, nichts weniger als Hysteriker geworden. 
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Also wedel' del' Status noch die Weiterentwicklung del' Epileptoiden 
verlangt die Annahme einer Hysterie. Abel' noch andere klinische Beob­
achtungen und Erfahrungen gestatten, aus der besagten Krampfreaktion 
nicht Hysterie, sondern hochstens eine affektive Krampfbereitschaft 
auf neuropathischer Grundlage abzuleiten. 

Bei Kindern die in der besagten Weise reagieren, vermissen wir also 
80 gut wie ausnahmslos die eigentlichen hysterischen Stigmata und iiber­
haupt das, was die hysterische Personlichkeit ausmacht. Sieht man von 
den Anfii.llen ab, so lii.Gt sich an ihnen nichts Korperliches oder Geistiges 
feststellen, was hysterisch wii.re. 

Andererseits haban echt hysterische Individuen, namlich solche mit 
Stigmen, mit hysterischer Wesenseigenart, mit Ausfallserscheinungen 
wie Lii.hmungen, Mutismus usw., also kurz solche, bei denen die Diagnose 
Hysterie auf der Hand liegt, nul' selten Insulte mit den Attributen des 
echt Epileptischen (s. u. Systematik). Ihre Anfii.lle sind in der Regel ohne 
weiteres kenntlich an ihrer theatralischen Aufmachung, an ihrer Ver­
kniipfung mit zielbewuBten Bewegungen oder sonstigen Einzelheiten, die 
nicht zu dem gehoren, was wir den epileptischen Krampf nennen, wenn 
auch ein richtiges Epileptoid bei ihnen vorkommen mag. 

Jedermann kennt doch krampfartige Zustii.nde baim Kinde, die ge­
legentlich mit geradezu epileptischer Komponente verkniipft sind und eine 
ausgesprochene affektive Auslosung haben. Es sind dies die oben genannten 
so ungemein hii.ufigen respiratorischen Affektkrii.mpfe, die auch allgemeine 
Krii.mpfe mit sich fiihren konnen. Niemand rechnet meines Wissens diese 
Kinder den echten Hysterikern zu, obwohl sie wie keine andern die krampf­
erzeugende Wirkung des Affektes erkennen lassen. 

Bei anderen epileptiformen Krampfen, wo die AuslOsung durch die 
verschiedensten Reize, unwr anderem auch durch Affekterregung, zu­
stande kommen kann, so bei Krii.mpfen im AnschluB an Pavor-Erregung, 
bei Krampfen im . AnschluG an schmerzhafte Manipulationen (z. B. nach 
orthopii.dischen Operationen, wie gewaltsamem Redressement an distalen 
Gliedern), odeI' bei Ausbruch eines eklamptischen Anfalls beim Tetaniker 
auf Erregung hin usw., fiihlt sich niemand veranlaBt, eine Hysterie an­
zunehmen *). 

*) Thiemich spricht bei dieser Ausliisung des eklamptischen Anfalles beim 
Tetaniker einer Storung der Atmun8 und damit der normalen Ventilation des Blutes 
Ilie Hauptrolle zu. "Geschrei aus irgend einer Ursache ebenso wie das reflektorisch 
bedingte Anhalten der Atmung beim Herunterdrucken der Zunge zwecks Inspektion 
des Pharynx oder beim Einfuhren einer Magensonde vermag dtm AnfaH auszulo8en .•. " 
Warum soil nicht als viel naher liegend eine Reizwirkung des Mfektes angenommen 
werden duffen, sehen wir doch auch Krampfhusten beiIl\ Pertussiskranken durch 
affektive Erregung ausgeliist oder allgemeine tonische Starre beim echten infekti&en 
Tetanus durch Erregung zustande kommen. Wie anders als durch Mfektwirkung 
ware endlich die Beobachtung zu erklaren, daB Trennung eines Tetanikers von der 
Mutter mit den damit verbundenen Erregungen, so auch seine Verbringung in die 
Klinik mit dem damit verknupften Chok hii.ufig eklampsieausl&end wirkt, odeI' daB 
unter diesen Voraussetzungen Tetaniker eklamptisch. werden, die vorher iiberhaupt 
keine Eklampsie hatten! 
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Das gehiufte Auftreten aller vorgenannten affektiv ausgelBsten 
Krampfzustindegeradeim friihemKindesalter, also zu einer Zeit, wo die 
Hysterie kaine Rolle spielt, und das s'ukzessive Seltenerwerden mit fort­
schreitendem Alter, also gerade wann die echte Hysterie hiufiger zu werden 
beginnt, bildet wiederum ein Gegenargument gegen die Identifizierung 
von affektiver AuslBsung mit hysterischer Entstehung. Aile die angezoge­
nen Beispiele kommen dem friihen und friihesten Kindesalter zu, 
bei dem die ganze Frage der Hysterie noch hoohst problematisch ist. 
Es ist nicht einzusehen, warum fUr das altere Kind bei gleichen Voraus­
setzungen ein anderes Prinzip maBgebend sein soll, warum bei diesem 
eine Mfektwirkung andere bewertet werden soIl 80113 beim Kleinkinde. 

Zusammenfassend moohte ich der Anschauung Ausdruck geben, 
daB man keinesfalls berechtigt ist, aus einer krampferzeugenden Wirkung 
einer Mfekterregung ohne weiteres auf Hysterie zu schlieBen. Etwas 
anderes ist es, ob man solche AuBerungen "psychogen" nennen will, ohne 
eigentlich die Erkrankung des Individuums als Hysterie aufzufassen. 
Denn zwischen psychogenen Erscheinungen und Hysterie, einer schweren 
Entartungskrankheit,besteht doch ein groBer Unterschied. 

Diese Ausfiihrungen beziehen sich in erster Linie auf die Entstehung 
des Krampfmechanismus, also auf die Auslosung und Erzeugung des 
ersten Anfalls. 1st dieser Mechanismus geschaffen, dannmag er in der 
Folgezeit durch noch so geringfiigige Reize, vor aHem aber durch Reize, 
die geringer sind als der urspriingliche, zustande kommen. Diese Frage 
wurde bereits oben kurz beriihrt. Es ist sehr wohl denkbar und auch 
wahrecheinlich, daB neben ii.uBeren Einfliissen dann auch das unbewuBte 
Seelenleben ebensowohl wie Stoffwechselvorgange, innersekretorische und 
beliebige andere Momente fUr das Weiterbestehen der Anfrule von Wirk­
samkeit sind. Man ist hier versucht, an einen pathologischen Bedingungs­
reflex im Sinne von Ibrahim zu denken, ohne jedoch in das Wesen solcher 
Ablaufe irgendwie Einblick zu haben. 

In geistvoller Weise hat Ham burger einschlii.gige Fragen behandelt und zieht 
ebenfalla zur ErkIii.rung den bedingten Reflex bezw. nach seiner Auslegung "psycho­
genen Reflex" heran. BewuBte oder unbewuBte Vorstellungen des urspriinglichen 
Beizes, der den ersten Effekt erzielte, geniigen fUr sein Zusta.ndekommen. Der "un­
bewuBte SchluB" ist es besonders, der Grund zu psychogenen Krankheitserschei­
nungen gibt. Jener Reflex bnn "halb willkiirlich" oder "unwillkiirlich" sein mit allen 
tJbergangsmoglichkeiten, je nachdem handelt es sich um psychogene oder hyste· 
rische Vorgii.nge. Die meisten Fa.lle der sog. Epilepsie beim Kinde denkt sich Ham­
burger a.la psychogen entsta.nden. 

trber die Haufigkeit und klinische Bedeutung der affekt-epileptischen 
Anfille beirn Kinde einige Worte im folgenden Kapitel! 

h. 

Nach diesen Erwigungen iiber die Bedeutung des Affekts ist es Zeit, 
die von Bratz an Jugendlichen gema.chten Erfahrungen und Vorarbeiten, 
die bisher von pidlatrischer Seite unberiicksichtigt geblieben sind, einer 
Wiirdigung zu unterziehen. 
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Bekanntlich hat Bratz 1907, entgegen eingewurzelter Anschauung. 
aus dem Kreise der echten genuinen Epilepsie eine Gruppe abgesondert, 
die nur auBere Ahnlichkeit aber keine Wesensgleichheit mit der Epilepsie 
hat. Die Richtschnur fiir diese Abtrennung ist mit dem Worte "affekt"­
epileptisch angedeutet, insofern die AnfiiJIe nur auf affektive Ver­
anlassung hin erfolgen; die Gruppe, die in dieser Weise betroffen wird, 
ist die der friihkriminellen, unsteten Degenerierten. 

Von den Epileptikern sind sie unterschieden durch Fehlen des geistigen 
Riickgangs, durch episodischen Charakter und eben die genannte auBere, 
besonders' affektive Veranlassung der AnfiiJle. Der epileptische Anfall 
ist der schwerste Typus von Insulten; es kommen daneben Schwindel-, 
Ohnmachtsattacken und psychische A.quivalente vor. Mit dem Fehlen 
des Petit mal aber ist nach Bratz ein wichtiges differentialdiagnostisches 
Zeichen gegen die Epilepsie gegeben. Bei nahezu 100 Proz. spielt die Here­
ditat eine Rolle, entweder in Form neuropathischer Belastung (Epilepsie, 
Hysterie, Imbezillitat, Neuropathie u. a.) oder in Form der Keimvergiftung 
(Alkohol, Lues) oder einer Kombination beider. 

Kennzeichnend fiir den seelischen Grundzustand der Betroffenen ist 
ihre psychopathische Konstitution. Die Mehrzahl begann schon 
friihzeitig eine "VerbrecherIaufbahn" und kam in Fiirsorgeerziehung. Als 
Grund fiir den unbesieglichen Hang zum Streunen, Schulschwanzen, 
Stehlen usw. ist in letzter Lime die Unstetigkeit und Haltlosigkeit anzu­
sehen. Dazu kommt eine Stumpfheit und Roheit des Gefiihls- und Gemiits­
lebens und auf intellektuellem Gebiete bei manchen eine imbezille Basis, 
bei vielen nur geistige Beschranktheit, Debilitat. Die intellektuellen 
Krafte nehmen aber nicht ab, sondern bei vielen sogar zu. Korperlich 
zeigen die Kranken fast durchweg Zeichen "angeborener vasomotorischer 
Neurasthenie": AIle sehen auffallend blaB aus, die Blasse ist durch nichts 
zu beheben, Erroten und Schwitzen unter dem Einflusse von Erregung 
finden sich oft. Sehr hiufig ist eine allgemeine Hypalgesie bis Analgebie 
der Raut anzutreffen. Mechanische Nerveniibererregbarkeit und Facial­
phanomen sind hiufig. 

Die Auslosung der AnfiiJle erfolgt in iiberwiegender Mehrzahl durch 
seelische Veranlassung. Lii.nger dauernde Gemiitserschiitterung, wie 
Verbitterung und Veriirgerung, erwiesen sich viel wirksamer als eine akute 
Erregung wie Schreck und plotzlicher Arger. AuBerdem vermogen auch 
in seltenen Fillen korperliche Schadlichkeiten, wie Infektionen mit Fieber, 
groBe Ritze, AnfiiJle zu erzeugen. 

Die Anfii.lle sind zumeist weniger. Ilchwer als bei Epilepsie, haben 
seltener Aura, es kommt seltener zu Enuresis und Verletzung, nie zum 
Status epilepticus. 

Zusammenfassend beruht also die Differentialdiagnostik gegen echte 
Epilepsie erstens auf dem unterschiedlichen VerIauf der AnfiiJIe, zweitens 
a.uf dem korperlichen und geistigen Grundzustand der Psychopathen, 
drittens auf dem Fehlen geistigen Riickgangs, viertens auf dem Episodi­
schen der Anfille und fiinftens endlich auf wer Abhingigkeit von a.uBeren 
Einwirkungen. 
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Zunachst einige allgemeine Bemerkungen zu den Bra.tzschen Aus­
fiihrungen. Studiert .man die vom Verfasser gegebenen Krankengeschich­
ten, so gewahrt man beziiglich des in den Vordergrund geriickten "Afiekt"­
momentes, daB einmal dasselbe sehr weitherzig gefaBt ist: AuBer kurzen 
plotzlichen Affekten, sind es besonders gemiitliche Dauererregungen, 
wie z. B. ungewollter Aufenthalt in einer Anstalt, die in Betracht kommen; 
andererseits fiihrten neben Schreck, kger, Wut auch Mageniiberladung, 
Phlegmone, starke Ritze, Traumen leichter und verschiedner Art, schlechte 
Lebensbedingungen a.Hein schon, Milieuveranderungen, Alkoholexzesse u. a. 
zu Krampfell, bzw. sind als auslosende Faktoren anzusehen. Affekt ist 
also = auBerer AnlaB zu nehmen. Ferner ist die Reaktionszeit, wie ich 
die zwischen "auslosendem" akuten Affekt und Krampfwirkung liegende 
Zeit nennen moohte, soweit ersichtlich, zum Teil recht betrachtlich, so 
daB der Zusammenhang zwischen beiden keineswegs plausibel, ja oft 
geradezu unwahrscheinlich gemacht ist. Fiir die sehr zahlreichen Aqui­
valente aHer Art aber fehlte dieser Zusammenhang geradezu konstant. 
Ferner ist die Wiederholung der Amalie, z. B. "mit Pausen bis zu 4 W ochen, 
aber auch 3 bis 4 mal am Tage" oder "im Monat 3 bis 14 mal" doch eine 
so haufige, daB man schwerlich jedesmal an eine gesetzmaBige Auslosung 
durch Schreck, Erregung usw. glauben kann, besonders wenn diese ZufiiJ.1e 
sich iiber Jahre erstrecken. Das Ausschalten des Pet,it mal endlich aus dem 
affektepileptischen Zeichenkreis, besonders wo Schwindelgefiihlsattacken, 
Ohnmachtsanfrule, leichtere Anf8.lle, allerlei psychische Aquivalente an 
der Tagesordnung sind, scheint mir doch zu riskiert, um aus seinem Fehlen 
bindende Schliisse zu ziehen. Dies, zumal erfahrungsgemaB es niemad 
moglich ist, selbst bei einem einzelnen Patienten aIle AmalIe genau zu 
beobachten. 

TrMe die Behauptung des Verfassers: Ohne besonderen AnlaB kein 
Amall, auch fiir das Kind zu, dann hatte man es ohne Zweifel mit einem 
ungemein markanten Krankheitsbild zu tun, bei dem der Anfall wie etwa 
ein pathologischer bedingter Reflex im Sinne von Ibrahim zustande 
kame. Da aber von einem solchen bei kindlichen epileptoiden AmaJIen 
regelmaBig wenigstens nicht die Rede sein kann, und da sowohl bei echter 
Epilepsie, wie Hysterie Zusammenhange von akuten Attacken mit auBeren 
Einwirkungen als auslOsende Ursachen nichts Ungewohnliches sind, scheint 
die Bratzsche Statuierung nicht ohne weiteres iibert~agbar auf die 
Kinderpathologie. 

Damit solI das verdienstliche Streben von Bratz, die Differential­
diagnostik der Epilepsie zu verfeinern und dieses Sammelbecken zu ent­
lasten, aber nicht geschmalert werden, es soli auch kein kritischer Ver­
such hiermit unternommen werden, zu entscheiden, ob jene FaIle einer 
der groBen Neurosegruppen zugehoren oder ob sie nosologische Selbstandig­
keit besitzen. Die genannten Einwande sind nur Bemerkungen eines Kin­
derarztes, dazu eines psychiatrisch nicht geschulten. W ohl moglich, daB 
der Psychiater diese Dinge unter einem giinstigeren Gesichtswinkel sieht. 
Hier ist die Aufgabe gestellt, an klinischem Kindermaterial zu prillen, 
ob die Bratzschen Gesichtspunkte fiir den Kinderarzt von klinischem 



702 Josef HUBler: 

Werte sein konnen und ob brauchbare klinische Richtlinien besonders 
beziiglich der alles an Wichtigkeit iiberragenden Diagnose einer friihen 
Epilepsie von ihnen ausgehen und sie unsere Kenntnisse von der kind­
liche:n Pseudoepilepsie zu bereichern imstande sind. 

Seit dem Erscheinen der BratzschenArbeiten 1907 und 1911 wurde an 
obiger Klinik sehr aufmerksam und sorgfaltig nach dem eben beschriebenen 
Krankheitstyp gesucht. Dies um so mehr, als die Bratzschen FaIle fast 
durchweg jugendliche Individuen sind, deren abwegiges Verhalten in die 
Kindheit zuriickreicht, so daB also unter reichem Kindermaterial solche 
anzutreffen sein miiBten. 

Es konnte aber in den letzten 10 Jahren kein der obigen Kategorie 
zugehoriges oder ihr adaquates affektepileptisches Kind im Sinne von 
Bratz gefunden werden. Auch eingehende Durchforschung des gesamten 
Archivs mit mehreren hunderten von Krankenprotokollen lieferte keinen 
Beitrag. Nicht als ob die von Bratz beschriebenen Typen fehlten, an 
solchen ware kein Mangel, aber ein affekti ves Epileptoid hatten sie nicht. 
Es ist moglich, daB solche mehr dem Psychiater in die Hande kommen als 
dem Kinderkliniker. 

Wie aus den Bratzschen Protokollen ersichtlich ist, s'cheint iibrigens 
bei den inaugurierten Psychopathien in der Kindheit, insoweit sie 
dahin zuriickreichen, der Affekt viel weniger auslosende Wir­
kung zu besitzen als spater. Das erscheint durchaus verstandlich 
in Anbetracht des viel elastischeren kindlichen Gemiitslebens gegeniiber 
dem des Erwachsenen (s. oben). Man konnte hier als Gegenargument 
anfiihren die durch Wut erzeugten respiratorischen Affektkrampfe bei 
ganz jungen Neuropathen. Doch haLen diese "Krampfe" mit Epilepsie 
keine Ahnlichkeit, es sind offenbar nur rein beschrankte, partielle Inner" 
vationsstorungen im Bereich des Respirationsapparates, Konvulsionen 
konnen sekundar dazu kommen. Die erregenden Konflikte beim Kinde 
sind schnell vergessen oder wirken wenigstens nur kurze Zeit nacho Auf 
Schreck sind allerdings allerlei neuropathische Reaktionen bekannt. Auf 
anhaltende Belastungen des Gefiihlslebens, also auf gemiitliche Dauer­
erregungen durch Angst und Furcht, kennen wir beim Kinde ebenfalls 
verschiedene Wirkungen (Czerny), doch ist ein gewohnheitsmaBiges 
Reagieren mit epileptischen Anfallen oder ein Auftreten solcher n ur auf 
auBeren AnlaB hin, nicht gelaufig. Affektmimosen gehoren nicht eigentlich 
zu den kindlichen Gemiitstypen. Gerade in Kliniken, denen die verschie­
densten neuro- und psychopathischen Vertreter zugewiesen werden, hat 
man Gelegenheit, die Wirkung solcher Dauererregung als Heimweh, Scheu 
vor der neuen Umgebung, dauernder Angst vor Eingriffen usw., zu beob­
achten. Es laBt sich aber nicht behaupten, daB solche psychischen Er­
schiitterungen besonders zu konvulsivischen Manifestationen beim krampf­
bereiten Kinde fiihren, im Gegenteil, der Kliniker wundert sich, wie oft 
-auch bei grobsten anatomischen Lasionen -solche Milieuveranderungen 
mit all ihren seelischen Anforderungen a~ d~n Patienten zum kiirzeren oder 
langeren Erloschen nervoser Erscheinungen aller Art, auch Krampfen 
fiihren. Nicht nur funktionelle Krampfe, sondern auch solche bei sicher 
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genuin oder organisch Epileptischen erfahren nicht selten fiir Tage, Wochen 
und selbst Monate eine Extinktion. 

In diesem Zusammenhange lassen sich nux 2 Kran~engeschichten an­
fiihren, die, obwohl sie nicht den Voraussetzungen von Bratz gerecht 
werden, doch vielleicht in diese vermeinte Gruppe gehoren. Der erste 
Fall betrifft ein lOjii.hriges Moochen, das neben zahlreichen epileptischen 
Ztigen auch Nichtepileptisches aufweist, welches eigenartig zu jenen in 
Wechselbeziehung tritt. 

Fall 23. M. B. lOjahrige Realschiilerin, aus schwer neuropathischem Milieu 
stammend, Mutter schwachlich, lungenkrank, fast vollig erblindet; Vater und dessen 
Mutter "sehr nervOs", wie auch die ganze Verwandtschaft der Mutter und auch der 
13jahrige Bruder der Patientin. Letztere hatte niemals Fraisen. 

Der erste Anfall trat in der Schule auf, 2 Stunden nach einer heftigen Erregung 
infolge strengen Verweises. Einige Stunden spater 2. Anfall und von do. immer hiiu­
figer solche, auch nachts aus dem Schlafe. Das Kind erwacht mit einem Hilfeschrei. 
die Augen starr geradeaus gerichtet, das BewuBtsein schwindet, die GHeder werden 
steif und zucken. 

Das gemiitIich sehr weiche, leicht erregbare und ehrgeizige Kind sieht bliihend 
aus, seine KorpermaBe iibertreffen die Norm. Die Intelligenz erweist sich bei ein­
gehender Prufung als tadellos. Sofort nach der Spitalsaufnahme traten wie zu Haus 
die Anfalle auf und zwar in typisch epileptischer schwerster Art, mit Reflexlosigkeit 
der Pupmen und ganzlich erloschenem BewuBtsein. Sie kamen tags und nachta in 
groBer Zahi. Nachts konnten sie eine Zeltlang durch Ganzpackungen zum Ver­
schwinden gebracht werden. Kurz nach einem Besuch des Vaters hauften sich die 
Anfalle ungemein, in der darauffolgenden Nacht waren es allein 6. Obwohl man 
immer wieder an eine vorgetiiuschte Epilepsie dachte, bestimmte jedesmal der frische 
Eindruck eines eben stattgefundenen schweren Anfalls dazu, doch eine echte Epi­
lepsie in ernste Erwagung zu ziehen. 

Nach Sedobrolverabreichung durch kurze Zeit hindurch ii.nderte sich der Cha­
rakter der Anfalle: Pat. breitet plOtzlich die Arme aus, schreit urn Hilfe, es folgen nur 
eiD. pallor kleine Zuckungen ohne Hinfallen, Farbenwechsel oder Pupillenstarre; durch 
energisches Anschreien He Ben solche sich kupieren. Weitere Steigerung der Sedobrol­
dosis und Darreichen von Natron bromo machte sie selten und noch leichter. 

Wii.hrencl aber zunii.chst eine besondere auslOsende Ursache jeweils nicht zu 
ersehen war, traten sie zuletzt fast gesetzmaBig nur nach plotzlichem Er­
schrecken, Erstaunen und dergi. auf. So bebm Pat. einen Anfall, wenn sie sich 
plOtzlich einer ungewohnten Schwester gegeniiber sah, wenn sie aus dem Zimmer 
trat und unvermutet auf eine ihr fremde Person traf oder etwa im Hofe plOtzlich 
der Brieftragerin, einer Dienstperson oder dergl. ansichtig wurde. Dieses Verhalten 
war ein ganz merkwiirdiges und sonst ganzlich unbekanntes. 

Diagnostische Zusammenfassung: ein neuropathisch belastetes Kind mit einer­
seits schwersten epileptischen Insulten, andererseits durch Brom mitigierten und end­
Hch durch kleinste visuelle Reize ausgelOsten sehr zahlreichen kleineren Vbeln. Die 
Diagnose gestaltete sich sehr schwierig. Epilepsie ist nicht abzulehnen, fiir Hysterie 
spricht nichts im Wesen und in der Art des Kindes, sein korperlicher und seelischer 
Habitus ist nicht der der Bratzschen Falle. 

Bei diesem Madchen lauft eine mehrwOchentliche Episode von af­
fektepileptischen Insulten ab als Effekt der Erregung durch kleinste 
Reize; die Empfindlichkeit desselben ist also derart, wie sie selbst die 
Bratzschen Patienten nicht besitzen, d. h. auf kleinste Affekte alIer Art 
oder auf Sinneseindrticke tritt blitzartig und wie beim bedingten Reflex 
im Experiment eine .xuBerung zutage, die in nichts von friiheren typisch­
epileptischen Vorgangen zu unterscheiden ist. Dieses einerseits fiir Epi-
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lepsie ungewohnliche und andererseits nicht mit Sicherheit als hysterisch 
anzusprechende Verhalten l1iBt sich in derTat mit dem Mechanismus 
des pathologischen bedingten Reflexes erklaren *). Vielleicht handelt es 
sich urn eine Aufpfropfung solcher pathologischer Reflexbahnung bei 
einem neuropathischen Individuum, eine Bahnung zwischen Sehzentrum, 
Vorstellungszentrum, Krampfzentrum. Eine Funktionsvariante eines 
im iibrigenepileptisch veranderten Gehirns. Fiir eine solche Auffassung 
wiirde sprechen, daB aIle anderen Sinneseinwirkungen, wie namentlich 
heftige Gehorseindriicke, keine solchen Folgen hatten wie ausschlieBlich 
Gesichtseindriicke. Urn unsere Ausbeute in dieser Richtung vollstandig 
wiederzugeben, noch kurz ein zweites, eventuell einschlagiges Beispiel: 

Fall 24. F. L., 13jii.hriges Mii.dchen vom Lande. wurde drauBen im Iandwirt· 
schaftlichen Dienste verwendet, tat schwere Arbeit und wurde dabei vom Bauern 
oft hart und streng angefahren. Hat nachts Anfii.lle aus dem Schlaf heraus, die mit 
Schreien pinsetzten und mit tonischer Starre und Zyanose endeten. Die Anfii.lle sind 
offenbar abhangig von Schwankungen im Affektleben: nach Differenzen, nach Be­
suchszeit u. a. 

Das liebenswiirdige und durchaus anstandige Madchen entspricht aber keines­
falls dem Bratzschen Typus. Die Frage der Epilepsie muBte hier offen bleiben. 

Somit ist es recht wenig, was wir vom Begriffe der ausgesprochenen 
Affektepilepsie fUr die klinische Diagnostik am Kinde gebrauchen und 
iibernehmen konnen. Keinesfalls gestattet das zur Verfiigung stehende 
klinische Material hier eine solche Klasse, wie Bra t z sie fiir die J ugendlichen 
umschreibt, herauszuschalen.Es darf aber nicht verkannt werden, daB 
einer oder der andere Krampftrager in oder nach der Pubertat in die 
Bratzsche Kategorie iibergetreten sein konnte. 

Vergleichen wir mit diesem Ergebnis eine Arbeit neuesten Datums 
aus der Miinchner psychiatrischen Klinik von Luckinger (Diss.) iiber 
die dort wahrend der letzten Jahre an Epileptikern gewonnenen Erfah­
rungen! Sie stehen in tJbereinstimmung mit unserem Ergebriis und er­
gii.nzen es nach mancher Richtung. 

Beziiglich der Bedeutung des Affekts als Ursache lesen wir in Analogie 
zu obigen Feststellungen: "Dabei ist es schwer, klar zu entscheiden, ob 
die Anfalle wirklich durch psychische Erregungen hervorgerufen werden." 

Den Angaben jenes Autors zufolge sind die iiberwiegende Mehrzahl 
der dort beobachteten Affektepileptischen Trinker, der Alkohol spielt 
bei der Genese dieses Komplexes eine groBe Rolle. Es vereinigt sich also 
mit anderem ein Schaden, der praktisch fiir das Kindesalter nicht in Be­
tracht kommt. Dementsprechend stehen die dortigen Affekt-Epileptiker 
im Alter von 15 bis 30 Jahren; von 16 waren 15 mannlich, von affekt­
epileptischen Kindern ist iiberhaupt nicht die Rede. Und wenn das Hilfs­
moment Alkohol dabei die Hauptrolle spielen sollte, dann konnte das ganze 
Ubel in dieser Form fUr das Kindesalter iiberhaupt kaum in Betracht 
kommen. Damit ist wiederum ein Hinweis gegeben, wie notig es ist, 
Krampfe nicht ohne Riicksicht auf das Alter in Rechnung zu stellen. 
Solche im Kindesalter miissen von denen des Erwachsenen gesondert 

*) Obwohl im Gegensatz zum experimentellen Verhalten des bedingten Re­
flexes hier die Qualitat des Reizes eine wechselvolle erscheint! 
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beurteilt werden, da fiir den letzteren ganz andere und sekundare Ur­
sachen oder Hilfsmomente wirksam sind, wie sie vor all em durch Schaden 
des Berufs- und GenuBlebens gegeben sind. Es ware durchaus denkbar, 
daB ein urspriinglich prognostisch giinstiges Krampfiibel der Kindheit 
spa.ter durch solche AnstoBe eine Wendung erfahrt, eventuell eine un­
giinstige Tendenz gewinnt. 

Man wiirde iibrigens Bratz unrecht tun, wenn man glaubte, er wolle 
mit dem affektepileptischen Komplex mIT eine bestimmte Untergruppe 
der Psychopathen kennzeichnen. Vielmehr stellt er sich schlieBlich, aller­
dings unter steter Betonung des affektiven Charakters, im wesentlichen 
auf den Westphalschen verallgemeinernden Standpunkt. 

Er lehnt deshalb nomenklatorisch die Oppenheimsche Bezeichnung 
"psychasthenische Krampfe" als zu eng klassifizierend abo Als brauchbar 
erkennt er die Bezeichnung "psychaleptische Anfalle" nach Dana 
an (obwohl dieser selbst engherzig nur an Psychastheniker dachte), be­
anstandet aber, daB der Tatbestand nicht zur Geltung komme, daB "nicht 
nur seelische Affekte den Anfall auslosen, sondern daB die betreffenden 
Kranken auch durch somatische Schadigungen, wie Infektionskrankheiten, 
Alkoholexzesse, affiziert sein konnen", und schlagt deshalb auch bei gene­
ralisierender Auffassung den allgemeinen N amen "Affektepileptisch" vor. 

Nach aHem bisher Gesagten kann fUr das Kindesalter wenigstens diese 
Begriffsbildung nicht ausreichen. Der erste Teil des Wortes prajudiziert 
eine Genese, die keineswegs gesetzmaBig ist. Der zweite Teil gemahnt 
zu sehr an die Epilepsie, die gerade umgangen werden soll. VieHeicht diirfte 
mit der Benennung epileptoide Anfalle die auBere Ahnlichkeit mit 
Epilepsie einerseits, die Scheidung von ihr andererseits angedeutet sein, 
wobei die Genese in dem Grundiibel, das jeweils naher definiert werden 
kann, begriindet belassen wird. Wo diese letztere nicht durchschimmert, 
kOnnte wohl mit Recht von epileptoider Konstitution gesprochen 
werden. 

Fiir den, der einer Scheinepilepsie skeptisch gegeniibersteht, mochte 
ich folgendes bemerken. Warum soll gerade die Epilepsie nicht in ihrer 
auBeren Erscheinungsform nachgeahmt werden konnen, wo doch selbst 
viel materiellere Prozesse, wie die Hirnsklerose in der Pseudosklerose oder 
selbst der Hirntumor imPseudotumor, ihr tauschendes Spiegelbild haben.' 
Ob allerdings eine Pseudoepilepsie aIs selbstandige Krankheit sui generia 
zu nehmen ist oder sie nur ein Syndrom darstellt, also den symptomatischen 
Ausdruck eines unbekannten Leidens oder verschiedenartiger krank­
hafter Verhaltnisse, wollen wir nicht entscheiden. Die klinische Diagnostik 
erweist ja die allgemeine Lehre, daB es kein Symptom oder keinen Symptom­
komplex gibt, der fUr eine scharf umschriebene Erkrankung absolut patho­
gnostisch ware. Je mehr die deskriptive und analysierende Klinik an 
Methodik gewinnt, desto vieldeutiger werden im allgemeinen die Erschei­
nungen, besonders die zentral bedingten, aber auch peripher organische 
("luetische Sattelnase" gibt es auch ohne Lues, oder andere Paradoxien: 
"Pneumonia sine Pneumonia", Appendicitis ohne solche, Epilepsia ohne 

Ergebnisse d. Med. XIX. 45 
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Epilepsie uew.). Von diesem Gesichtspunkt fehlender Pathcgnostik hat 
auch die Beurteilung des epileptoiden Syndroms zu erfolgen. 

Bei dieser Gelegenheit wird emeut der Gedanke nahegelegt, ob dieses 
sog. Epileptoid nicht einfach eine gutartige, heilbare Form der echten 
Epilepsie darstellt. 

Schon Naumann unterschied bekanntlich 1859 zwei Gruppen der Epilepsie. 
solche mit und ohne geistige VerblOdung. Gruhle weist in seinem Referat iiber 
Epilepsie die Anschauung zuriick, nltch welcher aIle Epileptiker mehr oder we­
niger tiefgreifende intellektuelle SchMigung erfahren miif3ten. Nach Binswanger 
bedarf der Ausdruck "chroniRch" der Einschrankung, infose·rn Heilung moglich ist 
selbst nach langem Bestehen, gerade bei Fallen, die noch nicht intellektuell gescha. 
digtsind. Aber nur zum kleinen Teil gehoren diese FaIle der Friih-Epi­
lepsie an. viel haufiger der Postpubertats.Epilepsie. Diese nicht clemente Epilepsie 
ist nach Gruhle cine Form, die auch in langjahrigem Verlauf die Personli chkei t 
unberiihrt laf3t, doch lassen sich nach Binswanger bei dieser Gruppe stets affek­
tive Storungen nachweisen. (Reizbarkeit, Verstimmungszustande, Tendenz zu Zorn­
ausbriichen usw.). Solche StimmungsEchwankungen wird man alB Aquivalent der 
Paroxysmen nehmen diiden. Die nicht demente Gl'UPpe sei viel groBer, alB aus der 
Krankenhausstatistik hervorgeht. 

Gegeniiber der Auffassung, die die gutartigen FaIle als echte, aber 
nicht demente Epilepsie anepricht, mUssen wir folgende Stellung ein­
nehmen. 

Das Charakteristische der Epilepsie, und zwar gerade der kindlichen, 
ist die Storung der geistigen Entwicklung, der Verfall. Mit Heilbronner 
miiBten wir gerade beim. Kinde das Schwergewicht in der Frage in das 
Moment "Fortschreiten" legen. Nur dann gelingt es, den Begriff auf ein 
klinisch scharf umschriebenes und brauchbares diagnoetisches Prinzip 
einzuengen. Wenn man sich den furchtbaren und unabwendbaren Um­
wandlungsprozeB, die "epileptische Verii.nderung" (Nothnagel), wie 
man sie haufig genug und in immer wieder typischer Wiederkehr sieht, 
vor Augen hii.lt, kann man sich bei allem individuellen Schwanken der 
zeitlichen Dauer dieses Verfalls nicht vorstellen, daB eine durch lange Jahre 
bestehende gutartige, harmlose aber sonet wesensgleiche Form, mit dem­
selben HirnprozeB als Unterlage. neben der malignen existieren soil. Das 
Fehlen der Verschlechterung wii.hrend der Pubertat - sonet bei Epilepsie 
eine gewohnte Folge -, ja das Verschwinden in oder nach der Pubertat, 
das Fehlen der interparoxystischen Stimmungsschwankungen und psychi­
schen Alterationszustande, die Binswanger gerade als wesentliches 
Kriterium echter Epilepsie aneieht, dann der gutartige VerIauf gerade 
in so friiher Lebensperiode, wo doch die "Friih"-Epilepsie mehr als jede 
andre gefiirchtet ist, lassen vermuten, daB dem Epileptoid etwas Harm­
loseres als ein wirklich epileptischer Krankheitsvorgang zugrunde liegt. 

Wir verstehen, welin Zappert sagt, die Diagnose Epilepsie sei auch 
bei anscheinend ganz klaren Fallen, selbst nach langer Beobachtung, .An­
derungen unterworfen, oder im Kindesalter diirfe wohl die Diagnose epilepti­
former AmalIe, aber nicht die einer Epilepsie gestellt werden. 

Inwieweit ein Epileptoid bei innersekretorischen Storungen Vor­
kommt, bedarfgesonderter Besprechung. Mehr minder obliga1o sind die 
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epileptiformen AmalIe nach operativer Entfernung der Gland. para­
thyreoideae. Redlich stellte etwa 20 FaIle von parathyreopriver 
Epilepsie aus der Literatur zusammen. Selten und fakultativ sind solche 
Anfli.lle bei anderen Blutdriisenerkrankungen. 

Wir sahen bei einem 4jahrigen Knaben mit epiphysaren Ausfalls­
symptomen epileptische Krampfe, wobei die Wirksamkeit eines 
hirndrucksteigernden Prozesses allerdings nicht auszuschlieBen war. 

Auffallend selten sind nach unsren Erfahrungen Krampfe beim 
Mongolismus, wennschon man diese multiple Abartung iiberhaupthierher 
reehnen will. Bei ca. 40 Fallen Bahan wir niemals Krampfe, nur bei 2 waren 
"Fraisen" anamnestischangegeben (also 5 Proz. gegeniiber 14 Proz. "Fraisen" 
bei allen Kindem der KIinik insgesamt), eine um so auffallendere Tat­
sache als aIle Formen der Imbezillitat und der Idiotie sonst bekanntlich 
besonders krampfberci.t sind. 

"Epilepsie"bei multi pier Biu tdriisensklerose erwahnt Falta. 
Interessant sind die bei den verschiedensten Formen des Eunuchoi­

dismus auftretenden epileptiformen Zustande. Sterling (Zschr. f. 
Psych. u. N. 1913. S. 254 u. 322) beschrieb hier "EpiIepsie" in den ver­
schiedenartigsten Gestaltungen: Kurze Absencen, Ohnmachtsanfalle ohne 
BewuBtseinsverlust mit vasomotorischen Phanomenen und nachfolgendem 
Kopfschmerz, Dromomanie, typisch epileptische Krampfanfalle mit BewuBt­
seinsverlust, Depressionsphasen usw., endlich rudimentare Ziige des sog. 
"epileptischen Charakters" (Devotion, Reizbarkeit usw.). Nac.h Sterling 
stellt auch einer der Bratzschen FaIle Komplikation von Eunuchoidismus 
mit "Affektepilepsie" dar. R. Stern, Peritz, Neurath haben ahnliche 
Kombinationen mit kindlichem Eunuchoidismus beschrieben. Sterling 
spricht geradezu vom epiIeptischen Typus des Eunuchoidismus und betrach­
tet die "EpiIepsie" als die wichtigste Komplikation des letzteren. 

Es erscheint mir sehr unwahrscheinlich, daB es sich in jenen Fallen 
nm echte Epilepsie handelt. Es fehIt die Progression, der epileptische Ver­
Ian£. Auch organisch-cerebral sind sie nicht zu nennen, mit Ausnahme 
eines oder anderen Falles von Neurath vielleicht, wo Halb-Seitener­
scheinungen vorlagen. Das Eunuchoid war nicht das der Dystroph. adiposo­
genitalis mit tumoroser Bildung der Hypophyse, das Epil~ptoid also nichi 
einfach Ausdruck erhOhten intrakraniellen Druckes. Die giinstige Wirkung 
des Thyreoidins spricht nur in diesem Sinne. 

Znsammenfassnng. 

Oberblicken wir die Ausfiihrungen, so kommen wir zu folgendem 
zuaa.mmenfassenden Ergebnis: 

I. Epileptiforme Krampfe sind eine weit verbreitete Erscheinungsform 
im Kindesalter und sind keineswegs ohne weiteres fUr die Diagnose 
einer Epilepsie verwertbar. 

2. Die nervosen Konstitutionen, die von epileptischen Krampfen be­
gleitet sein konnen, sind nicht einfacher, konstanter Art, sondern viel-

45* 
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gestaltig; die Symptomkomplexe mit denen sie assoziert sein konnen, 
sind ungemein variabel und bunt. 

3. Eventuell sind solche Manifestationen generell allen Neuro- und 
Psychopathien eigen. 

4. Es entspricht also nicht den Erfahrungen, sie ausschlieBlich einer be­
stimmten Klasse von krankhaft Gearteten zuzubilligen. 

5. Aber auch nach auslOsender Ursache lii.Bt sich eine engere Abgrenzung 
und Klassifikation nicht gewinnen. 

6. Es gibt epileptoide Zustande, bei denen der Krampf die einzige Kund­
gebung einer krankhaften Verfassung ist, wo die Abtrennung von 
echter pernizioser Epilepsie wohl schwierig, aber bei ent8prechend 
langer Beobachtung moglich ist. 

7. Legt man der genuinen Epilepsie eine epileptische Konstitution zu­
grunde, so muB mit demselben Recht fiir jenen rein epilepsie-ahnlichen 
Zustand eine epileptoide Konstitution angenommen werden. Die 
Unterschiede beider liegen auBerlich im VerIauf und innerlich in der 
Tendenz des Leidens. 

IV. Spateklampsie. 

Thiemich, der den Begriff der 

"Spat-Eklam psie" 

geschaffen, definiert ihn folgendermaBen (Pfaundler-SchloBmann­
Bches Handb. der Kinderheilk. 1. Aufl. S.794): " ... Krampfe, die auf 
dem Boden der spasmophilen Diathese entstehen, und sich von den ge­
wohnIichen eklamptischen Anfallen der ersten Kindheit nur durch das 
hohere Alter der betreffenden Kinder unterscheiden. Sie sind meist, aber 
nicht immer, die Wiederholung der Sauglingskrampfe. Sie gleichen der 
Epilepsie vornehmlich dadurch, daB sie im 5. bis 8. Lebensjahre (vielleicht 
auch noch spater) auftreten, unterscheiden sich "aber von ihr durch das 
Vorhandensein ausgepragter tetanoider Symptome und durch die giinstige 
Prognose. " 

Diese knappen Feststellungen Thiemichs aus dem Jahre 1906 haben 
seitdem kaum eine Erweiterung erfahren, auch nicht in der 2. Auf I. des 
Handb. 1910. 

Potpeschnigg, der in einer Arbeit aus der Miinchner Kinderklinik 
(Arch. f. Kindhlk.I908, S. 360) kurz nach Thiemicheinschlagige Beobach­
tungen bringt, vermutet, daB die genannten Spatmanifestationen noch 
haufiger seien, ala angenommen wird, und daB sie auch in noch spateren 
Jahren, selbst jenseits der Kindheit, auftreten konnen. Ihre Trager wiirden 
dann spater unerkannt in der Schar der Epileptiker verschwinden. 1m 
iibrigen bringt die Literatur kaum weitere Beitrage zu diesem KrankheitB­
bild der " Spateklampsie". Das ist urn so erstaunlicher, ala jede Neu­
erwerbung, die eine weitere Differenzierung der Epilepsie ermoglicht, dem 
Kinderarzt willkommen sein miiBte. 



Zur Systema.tik und Klinik epileptiformel' Kra.mpfkra.nkheiten new. 709 

Seit den Mitteilungen von Thiemich und Potpeschnigg wurde an 
der Miinchner KinderkIinik bei der groBen Mehrzahl der krampfkranken 
Kinder, soweit deren Krankheit nicht ohne weiteres kIar war, die Moglich­
keit einer "Spat-Spasmophilie" in Erwagnng gezogen und nach ihren 
Kriterien gesucht. Als solche Kriterien der Spasmophilie bei alteren Kin~ 
dern, die Thiemich nicht naher definiert, konnen wohl gelten: Facial­
phiinomen, das Trousseausche Zeichen, die galvanische Nerveniiber­
erreg barkeit. 

Niemand wird bei der Haufigkeit des Facialph8.nomens ihm allein 
beweisende Kraft zuerkennen fiir dasBestehen eines spasmophilen Zu­
standes beim alteren Kinde. Es ist zu treffen gelegentlich bei Epilep­
tischen mit Anf8.l1en ebenso wie bei Hysterischen mit solchen, bei Nenro­
pathen und organisch Kranken, ebenso wie auch bei vollig Gesunden. 
Ein groBer Teil der Kinderiirzte spricht ihm darum jede pathognostische 
Bedeutung abo Ich erinnere hier nur an die hohen Zahlen von Raudnitz 
fiir die Frequenz des Phanomens oder an die Feststellung allerjiingsten 
Datums von Gleijzor, der bei 57,6 Proz. 6 bis 15jahriger Kinder jenes 
Zeichen feststellen konnte, oder an die Beobachtung von Gott, der das 
Facialphanomen als eine haufige Begleiterscheinung des postdiphtherischen 
Zustandes erwiesen hat. 

Das Trousseausche Zeichen - schon bei spasmophilen Sauglingen 
inkonstant - diirfte im spateren Kindesalter nur sel ten sein, Laryngo­
spasmen gar in dieser Zeit wohl nur als Rarita.t vorkommen. 

Nach Escherich sind Karpopedalspasmen das noch relativ hii.ufigste 
Symptom der Spattetanie. 

Das Peronealphanomen, beim Saugling im 1. Jahre noch charakte­
ristisch fiir nervose Vbererregbarkeit (Lust), kann fiir das ii,ltere Kind als 
diagnostischer Behelf nicht mehr herangezogen werden. An einer groBeren 
Reihe von solchen, die besonders zu diesem Zwecke untersucht wnrden, 
war das Fehlen dieses Phii.nomens die Ausnahme (s. Tabellen). 

Ganz andere Bedeutung kommt der gal vanischen tJbererreg bar­
kei t zu. 1st diese schon beim Saugling das sicherste Zeichen bestehender 
Spasmophilie, so ist es noch mehr beim alteren das Merkmal, das fiir den 
in Frage kommenden Zustand ausschlaggebend ist. Ibm ist in diesem 
Zusammenhange besondere Aufmerksamkeit zu schenken. Wahrend aber 
einerseits dariiber Einigkeit herrscht, daB keine spasmophile Diathese 
ohne diese denkbar ist, erhebt sich andererseits die Frage, ob beim iiI teren 
Kind ein positives Erbsches Zeichen ohne weiteres schon 
Spasmophilie beweist. 

Diese Frage gewinnt die hochste Bedeutung in dem Momente, wo 
in konkretem FaIle die Entscheidung "Epilepsie oder nicht" fallen und 
sich auf jenes Zeichen griinden solI. Es ist in erster Linie notig, um in dieser 
Frage Antwort zu stehen, sich iiber die galvanische "Nerveniibererreg­
barkeit" 8.lterer Kinder iiberhaupt zu unterrichten. 

Fiir das Sauglingsal ter und fiir das Kind in den ersten .Le bens­
jahren existieren bekanntlich Normalzahlen, die zur Richtschnnr dienen, 
ob die im gegebenen FaIle ermittelte Erregbarkeit eine pathologisch er-
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hOhte ist oder nicht. Sie finden sich in Lehrbiichern angefiihrt. Am ge­
brauchlichsten sind die von Mann ermittelten. Fiir das altere Kind 
konnen diese Zahlen nicht ohne weiteres als Richtlinien 
verwendet werden. Zeigt schon der Neugeborene ein ganz anderes 
Verhalten als der nur wenig a.ltere Saugling und dieser wiederum ein 
anderes als das Kind im l. bis 3. Lebensjahre, so ist as selbstversta.ndlich 
such beim 301 teren Kinde notig, die diesem eigenen Werte kennen zu 
lernen, bevor man von pathologischen Abweichungen spricht. 

Thiemich hat, wie er selbst angibt, bei alteren Kindern solche Werte 
nicht ermittelt (Handb. d. Kinderkrankh. v. Pfaundler u. SchloH­
mann). Wertbestimmungen von Escherich, Thiemich und Mann, 
v. Pirquet, beziehen sich nur auf Sauglinge und sehr junge Kinder. 
Stintzing, der in seiner bekannten Bearbeitung der elektrodiagnostischen 
Grenzwerte (D. Arch. f. klin. M. Bd. 39.1886) fast nur Erwachsene beriick­
sichtigt, beschrankte sich in dieser Hinsicht auf Untersuchung der Katho­
den-SchlieBungs-Zuckung. Auch bei den nur vereinzelt gepriiften Kindern 
fehlen die viel wichtigeren Anoden- und Kathoden-Offnungs-Zuckungen. 

O. Herbst befaBte sich mit dem Chovstekschen Symptom und dem 
spasmophilen Zustand aHerer Kinder (D. med. W. 1910. Nr. 12). Seine 
Feststellungen iiber die elektrische Nervenerregbarkeit solcher Kinder 
sind in folgenden Satzen eingeschlossen: "Bei den Kindern mit starkem 
Ch vostekschen Symptom fand ich sie also fast immer gesteigert. Aber 
auch Kinder ohne das Symptom hatten ofters Vbererregbarkeit, wenn auch 
viel seltener als die Ersterwahnten. Ich habe nicht sehr viel Kinder ge­
priift, weil uns doch noch die Normalzahlen fiir das Schulalter fehlen, 
unsere Anstalt aber nicht viel vollwertige Kinder beherbergt. Nur eins 
mochte ich bemerken: auch bei den Kindern ohne Facialisphanomen fand 
ich sehr oft niedrige Anodenoffnungswerte, ein Durchschnitt .von sieben 
801chen Kindern, von denen aber wohl nur drei als vollwertig zu bezeichnen 
waren, ergab: AOZ= 1,85. Deshalb scheint es mir vorlaufig fraglich, 
ob das, was V. Pirquet und Escherich fiir Sauglinge annehmen, daB eine 
Anodenoffnungszuckung unter 5 M.A. schon nicht mehr nomal sei, auch 
fiir spatere Kindheit gilt." Unklar bleibt, ob der Verfasser als "Vber­
erregbarkeit" niedere Schwellenwerte iiberhaupt oder nur niederen KOZ­
Welt verstanden wissen will. Leider sind seine ermittelten Werte nicht in 
protokollarischer Vbersicht angegeben. 

In jiingster Zeit wurden einschlagige Studien von einem friiheren Mit­
arbeiter der Klinik (Stheeman), teils in der hollandischen Literatur nieder­
gelegt, teils in deutscher Sprache veroffentlicht. Erstere war mir unzu­
ganglich, ebenso wie eine vom Verfasser zitierte fremdsprachliche Arbeit 
von HoI mes (1916) iiber die Diagnose der Tetanie. Stheemans deutsche 
Publikation ist, wohl infolge der Vbersetzung, in wichtigen Punkten 
nicht ganz klar. Jedeufalls findet sich aQer nach seiner Meinung beirn 
alteren Kinde das Chvosteksche Zeichen sehr oft begleitet von 
einer erhohten gal vanischen Erregbarkeit, nam1ich in mehr als 
der Hii.I£te der FaIle; bis in die Pubertat hinein wurde das Phanomen von 



Zur Systematik and Klinik epileptiformer Kmmpfkrankheiten usw. 711 

Escherich (KOZ < 5,0 M.A.) und daB von Thiemich (AO < AS) 
liberraschend haufig angetroffen. 

Holmes (zit. n. Stheeman) findet die krankhaften Werte nach 
Escherich und Thiemich nur bis zum 5. Lebensjahre pathognomoni<lch 
fiir Tetanie, fiir das aJ.tere Kind abel' zu hoch. Seine niedrigsten Normal­
werte sind KSZ 0,4 bis 1,4; KOe 3,8 bis {9; AS 1,5 bis 2,7; AOe 1,8 bis 2,9. 
Stheemann wiederum,haltdiese KS- und KOe-Werte fiir zu niedrig. 

Aus den wenigen vorliegenden Ermittlungen ist ferner mangels)Ein­
sicht in die Protokolle nicht zu ersehen, welcher Art die beobachteten Kin­
der waren, wie sich die Zahlen auf die einzelnen Lebensjahre verteilen 
usw. 

Kurz, es herrscht liber die galvano-elektrische Nervenerregkarkeit 
al terer Kinder keine Klarheit. Unumganglich notwendig fiir die vor­
liegenden Untersuchungen liber Spateklampsie erschien es daher, durch 
eigene Feststellungen eine Basis zu scha£fen, auf der ein UrteH liber die 
Verwendbarkeit elektrischer Werte beim alteren Kind aufgebaut werden 
konnte. 

An einer groBeren Zahl von Kindem wurden am N. Medianus die 
Erregbarkeitswerte erhoben. Das eigentliche Tetaniealter, also das 1. bis 
3. Lebensjahr, wurde ausgeschaltet. Das 4. Lebensjahr blieb als neutrale 
Zone ebenfalls unberlicksichtigt. Die Erhebungen beschrankten sich dem­
nach auf das mittiere und altere Kind (5. bis 14. Jahr). Das UntersuchungB­
material selbst wurde in fiinf Kategorien geteilt. Es wurden untersucht: 

1. N ormalkinder, oder besser gesagt Vollkinder, die laut Ana­
mnese oder friiherer arztlicher Beobachtung nie an Spasmophilie malli­
fester Art (Krampfen, StimmritzenverschluB usw.) gelitten hatten. Diese 
sollen nicht etwa "N ormal"-Zahlen liefern. Denn um unangreifbare 
Normalwerte zu finden, miiBte einerseits die Zahl der untersuchten voU­
wertigen Kinder sehr groB sein, um die entstehenden Fehlergrenzen ver­
schwindend gering zu gestalten, und andererseits miiBten diese Kinder 
sozusagen ab ovo fortlaufend galvanisch beobachtet sein durch die ganze 
Kindheit hindurch, urn interkurrente und damit eventuell fortspielende 
SpasmOPhilie auszuschalten (Thiemich). Diese letzte Forderung ist aber 
bei der massenhaften Verbreitung der tetanoiden Anlage nahezu unerfiill­
bar. Liefert diese Ka tegorie also nicht die N ormalwerte, so gibt sie doch Zahlen 
fUr vollwertige Kinder. GewiB ist auch der Begriff "Vollwertig" schon 
an sich ein rein subjektiver, aber wir erhalten doch wenigstens einen rela­
tiven MaBstab, wenn wir unter ihm nur korperlich und seeIischFehlerfreie 
registrieren. Es ist nicht zu verkennen, daB ferner die Willkiirlichkeit 
dieser Abgrenzung "vollwertiger" von anderen Kindem dadurch vermehrt 
wird, daB die gefundenen Werte selbst die sog. "Vollwertigkeit" mit­
bestimmen. Weist z. B. ein a.priori fiir vollig gesund gehaltenes tadelloses 
und krli.ftiges Kind mechanische und elektrische Ubererregbarkeit auf, 
dann muG es trotz allgemeiner "Vollwertigkeit" aus dieser Kategorie aus­
scheiden und diese Ausscheidung beeinfIuBt natiirlich die zu ermittelnden 
"Normal"-Zahlen. Darum geben also die ermittelten Werte nur einen 
beila.ufigen relativen, aber unentbehrlichen MaBstab. 
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2. Kinder mit genuiner Epilepsie. Es WIlrden ausschlieBlich 
solche herangezogen, die sowohl nach dem allgemeinen klinischen Verhalten 
wie durch das Bestehen geistigen Verfalls aIs ein wandsfrei epileptisch 
zu bezeichnen waren. Feststellungen bei solchen diirften gerade fiir die 
Frage der nicht epileptischen "Spateklampsie" von groBter Wichtigkeit 
sein. Denn sie bilden die unerlaBliche Kontrollreihe bei der Statuierung 
dieses Begriffes. Kommen spasmophile Zeichen auch bei echter Epilepsie 
vor, so wird man mit dem Begriff "Spateklampsie" wesentlich vorsichtigcl', 
wenn nicht vollig exklusiv zu Werke gehen miissen, als im negativen FaIle. 
Systematische elektrische Priifungen bei Epileptikern fanden sich weder 
in der psychiatrischen noch in der neurologischen Literatur, sie waren 
deshalb neu vorzunehmen. 

3. Kinder, die an den verschiedensten nervosen Storungen litten, 
so an Pavor nocturnus, Enuresis, Neuropathien aller Art, Hysterie u. a.; 
diese sowie die folgenden Gruppen sollen als Anhang eine Vorstellung 
geben von der Verbreitung erhohter Nervenerregbarkeit bei Kindern 
iiberhaupt. 

4. Kinder mit organischen Erkrankungen versehiedener Art 
ohne eigentliche im Vordergrund stehende nervose Scha.den. 

5. Endlich Individu'en mit allerlei Anfallen epileptoider 
aber nicht sicher epileptischer Art. Es wurden in dieser Kategorie Kinder 
mit den heterogensten Krampf- und krampfartigen AuBerungen unter­
sucht, um zu ermitteln, obdie mit erhohter Erregbarkeit etwa einen ganz 
bestimmten, umschriebenen und einer eventuellen "Spateklampsie" a.qui­
valenten Typus darstellen. 

Die Tabelle I (l. Kategorie) lehrt, daB die SchlieBungszuckungen 
bei vollwertigen Kindern innerhalb weiter Grenzen schwanken. Ab­
gesehen von der bekannten schon langst ermittelten Differenz zwischen 
rechts- und linksseitiger Erregbarkeit am gleichen Individuum stehen 
die oberen und unteren Grenzwerte bei verschiedenen Individuen in 
weitem Abstand voneinander. Die Werte schwanken wie folgt: 

KSZ in der Regel < ASZ, selten KSZ = ASZ. 

Ungleich wichtiger als die SchlieBungs- sind die Offnungszuckungen 
Die K0Z wurde beim vollwertigen alteren Kinde wohl in der iiber­
w8.ltigenden Mehrzahl, aber nicht ausnahmslos groBer als 5,0 M.A. 
gefunden. Z. B. kam zur Priifung ein 121/ 2 j8.hriger Knabe von vorziig­
lichem Wuchs und ohne irgendwelche krankhaften korperlichen Zeichen 
auBer Facialphanomen. Er muBte von vornherein als durchaus k&-perlich 
vollwertig angesprochen werden; niemals waren an ihm Krampfe, Stimm­
ritzenkrampfe oder sonstige tetanische Erscheinungen wahrgenommen 
worden. Bei der elektrischen Untersuchung wies er eine Vbererregbarkeit 
- narnlich K0Z betrii.chtlich unter 5;0 M.A. - auf, wie sie starker 
dem tetanischen Saugling kaum zukommt. Er muBte deshalb in Gruppe 2 
einge eiht werden (s. Tab. III. Nr. 13), eine willkiirliche MaBnahme, die 
notwendig ist, wenn man niederen K0 -Werten nicht iibe1;'haupt jede 
pathologische Bedeutung absprechen will. Gerade bei solchen Beobachtun-
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gen erhebt sich dringend die vorhin gestreifte Frage; inwieweit einer solchen 
ErhOhung der Nervenerregbarkeit bei elektrischem Reiz eine pathologische 
Bedeutung zuerkannt werden soIl, der zufolge die Ausscheidung aus der 
"Normal"-Gruppe zu Recht besteht. Ein Entscheid hieriiber ist um so 
schwieriger, als ein Schaden, der das Krankhafte solcher Reaktionsweisc 
beleuchten wiirde, an jenem Beispiel wenigstens nicht ersichtlich ist. Weder 
in funktioneller noch in anatomischer Hinsicht driickt sicb. ein solcher aus. 
Da aber das Pha.nomen der galvamschen Vbererregbarkeit, von Erb schon 
vor langem als Kennzeichen der Tetanie bei Erwachsenen beschrieben, 
von EscherIch u. a. bei Sa.uglingstetanie und von Thiemich ala 
pathognostisch fiir diese nachgewiesen ist, muB auch fiir die Alterszwischen­
stufen zum mindesten die Bedeutung des Abweichenden,Regelwidrigen zu­
gebilligt werden. Da ferner die Trager der Vbererregbarkeit doch in der 
allergroBten Mehrzahl krankhafte Individuen sind, wird man ihre Vber­
erregbarkeit doch wohl als ein abwegiges Verhalten ansehen diirfen. Dazu 
kommt, daB sie alle deutliches Facialph~~nomen, also mindestens ein 
Zeichen krankhafter Anlage boten. Der Normalwert der KOZ liegt also 
wohl auch beim ii.lteren Kinde jenseits 5,0 M. A. Will man diese freilich 
willkiirlich gezogene Grenze aber nicht respektieren, dann ist es iiberhaupt, 
nicht moglich, von pathologisch gesteigerter Nervenerregbarkeit zu sprechen. 

Fiir die AOZ gelten a.hnliche Voraussetzungen wie fiir die KOZ. 
Betrachten WIT zuna.chst die Verhii.ltnisse beim Saugling: v. Pirquet 
studierte zuerst eingehend speziell die semiotische Bedeutung der AOZ 
beim Sa.ugling. Er fiihrte bei 24 Kindern am N. Peroneus eine groBe Zahl 
von Einzeluntersuchungen durch, auBerdem an einem spasmophilen Einzel­
individuum fortlaufende Priifungen. Letztere ergaben, daB anodische 
trbererregbarkeit einer tetanoiden Periode vorausgeht und nachfolgt. 
Man konnte sagen, sie bildet gewissermaBen das Vor- und Nachstadium 
einer durch pathognostische KOZ charakterisierten hochgradigen Erreg­
barkeit. Zahlenma.Big ausgedriickt: "Das Auftreten der AOZ unter 
5,0 M. A. ist das Anzeichen einer leichten, aber doch pathologischen Vber­
erregbarkeit *)." 

Fiir das Kind oberhalb des 4. Lebensjahres kann diese von v. Pirq uet 
fiir den. Sa.ugling festgestellte anodische V'bererregbarkeit keinesfalls 
in demselben AusmaB Geltung haben. Wie aus Tabelle I ersichtlich ist, 
ist beim a.lteren Vollkind die Schwankungsbreite sehr groB. Die untere 
Grenze wurde bei 1,9, die obere bei 5,0 M. A. fiir AOZ gefunden -
gemessen allerdings nicht am Peron. nach v. Pirquet, sondern am Me" 
dianus. Und zwar liegendie Schwellenwerte ha.ufiger unter als iiber 5,OM.A. 
Das ii.ltere Kind ist also demnach anodisch weit erregbarer als der normale 
Sa.ugling .. 

Es erscheint mir untunlich, die AOZ des alteren Kindes allein 
fUr diagnostische Zwecke heranzuziehen, vielleicht kann sie dagegen, 

*) trbrigens wird rue anodische trbererregbarkeit auch beim Silugling in Fraga 
gestellt hinsichtlich ihrer pathognostischen Bedeutung. Iwamura (Z. f. K. 1913) 
fand sie in 42,1 Proz. boi Fillen, die nie andere spasmoph. Symptome batten nach .. 
weisen lassen. Sollte wirklich der N. Peroneus eine Sonderstellung einnehmen' 
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wenn sie ausnehmend niedrigen Wert ergibt, in Verbindung mit anderen 
Zeichen, also bedingt,verwendet werden. 

Zu Tabelle II. Die S-Werte bei genuiner Epilepsie unterscheiden 
sich nicht wesentlich von denen der Normalkinder. 1m gaIizen scheinen sie 
ein wenig hoher zu liegen als die der letzteren, was einer leicht verminderten 
Erregbarkeit entsprechen wiirde. 

Die KSZ schwankt bei Epileptikern zwischen 0,7 bis 3,3 M. A. (Norm: 
0,4 bis 3,0). Der Mittelpunkt aus 31 Einzeluntersuchungen ist 1,7 gegen­
iiber 1,4 bei der gleichen Zahl Gesunder. Diagnostisch !ii.Bt sich natiirlich 
daraus keine praktische Richtlinie fiir den Einzelfall gewinnen. 

Die ASZ hat 0,8 bis 4,3 als Grenzwerte (Norm 0,4 bis 3,2); 2,4 als 
Mittelwert aus 31 Einzeluntersuchungen gegeniiber 1,7 der Norm. Also 
ahnliche Verschiebung der Zahlen nach oben wie bei der KZ. 

Die AOeZ verhii.lt sich kaum anders als bei Gesunden. Sie ist starken 
Schwankungen unterworfen, so daB eine pathologische Grenze nach unten 
nicht zu ziehen ist. 

Ungleich wichtiger ist das Verhalten der KOZ. Bei der iiberwiegen­
den Mehrzahl der Epileptiker liegt sie jenseits von 5,0 M. A. Zwei Beob­
achtungen jedoch weicheu besonders stark von der Regel abo Es sind 
Nr. 13 und 14 der Tabelle II. Da sie fiir die Frage der "Spii.teklampsie" 
von prinzipieller Wichtigkeit sind, ist es notig, hier beide einer genaueren 
Analyse zu unterziehen. Die Ausfiihrlichkeit der Wiedergabe sei des­
wegen gestattet, weil in der Literatur ahnliche Mitteilungen f(lhlen. 

Fall 25. F. R., 71 / 2 jahriger Knabe, ist das alteste Kind "gesunder" Eltern. 
War von jeher kraftig, aber besonders als Saugling .viel krank; deswegen auch erst 
im 4. Jahre geimpft. Spater Masern und Lungenentziindung. 1m ersten und zweiten 
Jahre bestanden schon Krampfe, zumal beim Einsetzen der Zahnung; das Kind 
wurde blau und steif (auch Stimmritzen.Krampfe?). Mit 61/ 2 Jahren - nach der 
Einschulung - traten wieder Krampfe auf, ztmachst nur selten, einer etwa alle 3 biq 
4 Monate, allmahlich aber Mufiger ca. aIle 8 bis 14 Tage. Ohne ersichtlichen AnlaB 
fallt Pat. plotzlich um im Stehen oder im Sitzen, manchmal unter Aufschreien\ wird 
steif, bewuBtlos, rot, krampft mit Armen, Beinen, Augen. Rin und wieder geht Urin 
ab im AnfaH, manchmal auch nii.chtliche Enurese. Die Dauer des AnfaHs betragt 
einige Minuten. Nachher tiefer Schlaf und Aufwachen mit Kopfweh. Durch das 
Hinstiirzen hat er sich wiederholt geh6rige Kontu.qionen zugezogen. Eine eigentliche 
Aura besteht nicht, nur sind der Mutter vorh'.lr 6fters die "gliisernen" und triiben 
Augen aufgefallen. 

Der Knabe ist korperlich weit zuruekgeblieben (11 cm zu klein), von unfrischem 
Aussehen. Am Thorax sind zu sehen Zeichen ehemaliger Rachitis, e benso in den 
Kriimmungen der Ober- und Unterschenkel. Die motorischen und Sinusfunktionen 
ohne Storung. Reflexe: Pat. S. R. und Achilles R. schwer auszulosen, aIle iibrigen 
normal, prompt. Das Facialphanomen ungemein Ie bhaft, es geniigt einfaches 
Bestreichen der seitlichen Wange, um blitzartige Zuckungen in allen drei Facialast.en 
zu erzielen I Es besteht deutlicher Dermographismus der Raut. Das Abdomen er· 
scheint groB, aufgetrieben. Die Zahne ungewohnlich schlecht, groBter Teil kariOs. 
Imiibrigen organischen Status nichts Wesentliches. Wa. R. im SerUlll negativ. 

Anfalle traten zwar bei dem Jungen sparlich auf (dreimal innerhalb einmonatiger 
Beobachtung), dafur aber um so intensiver und von typisch-epileptischem Charakter: 
tonisch-klonisch mit Cyauose, totaler Pupillenstarre, Urinabgang, postepileptischem 
Schlaf, Amnesie; nach dem AnfaIl waren fur einige Zeit die Pat. S. R. erloschen. 
Der galvanischen Nervenerregbarkeit wurde besondere Aufmerksamkeit gewid. 
met. Die Zuckungsformel lautete zu Beginn der Beobachtung KS:AS:KO:AO 
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= 1,2:2,0: 1,6:2,0 M. A .• also a.llgemeine Rerabeetzung der Sohwellenwerte, bason­
ders der kathodischen. Naoh einwochentlicher Verabreichung von tii.glioh 0,001 
Phospho + 1,0 Calc. phospho tribas. in Lebertran gehen die Sohwellenwerte ein wenig 
in die Rohe: KS:AS:KO:AO = 1,6:1,2:1,7:1,4. Die Priifung tmmittelbar nach 
einem Anfallo (bei Caund P) ergibt: KS:AS:'KO:AO = 1,4:1,4:2,6:1,5,24 Stunden 
spll.ter aber wieder KS:AS:KO:AO = 1,0:1,2:1,6:1,4. 

Nach l/4,jii.hriger Phosphor-Kalk-Behandlunghatten die elektrisohen Werte 
eine betrii.chtliche Anderung erfahren, die Erregung war gegeniiber frillier bis etwa 
zur Norm herabgesetzt: KS:AS:KO:AO =2,0:2,6:6,0:5,0; das Facialphii.nomen 
war restlos verschwunden. 

Es bleibt noch zu beriohten iiber den wichtigsten Teil der Untersuchung: iiber 
das oharakterIiohe und intellektuelle Verhalten des Pat. Zunii.chst naoh der Ein­
sohulung lieB er sich nicht schlecht an, er wurde vom Lehrer als "nicht dumm" be­
zeiohnet, hatte gute Sohulerfolge und untersohied sich nioht vom Durchschnitt ande­
rer Kinder. 

Fassen wir das Ergebnis der Untersuchung zusammen, so verbinden 
Ilich hier zwei Erscheinungsreihen, emmal epileptische Krampfmanifesta­
tionen, andererseits eine so ausgesprochene mechanische und elektrische 
Obererregbarkeit, wie sie starker kaum beim tetanischen Saugling zu finden 
ist: Das Facialisphanomen ungemein lebhaft, sowohl nach Chvostek 
wie nach Schultze auslosbar, die KOeZ um 1,4 bis 2,0. Vberdies hatten 
in der Sauglingszeit beim Zahnen Eklampsien und vielleicht auch Laryngo­
spasmen st&ttgefunden. 

Niemand wird Einwendungen dagegen erheben, wenn man hier ohne 
weiteres von Tetanie, oder da es sich um ein alteres Kind· handelt, von 
Spattetanie sprechen wird. lch glaube nicht, daB ein typischeres und 
eindeutigeres Beispiel gefunden werden kann. Da nach Thiemich solche 
spattetanischen Kinder Krampfe von vollig epileptischem Aussehen er­
leiden konnen, konnte man geneigt sein, hier auch eine "Spateklampsie" 
anzunehmen und die Krampfe in eine ursli.chliche Abhangigkeit von der 
tetanoiden Spasmophilie zu bringen. Die Prognose derselben ware dann 
nach Thiemich eine giinstige. 

Doch horen wir iiber die weitere Entwicklung des Jungen, die ffu: die 
endgiiltige Beurteilung seiner Erkrankung ausschlaggebend ist. 

Schon nachdem die Anfii.lle in mehrwochentliohen Abstii.nden etwa 1 Jahr be­
standen hatten, setzten rapide Verii.nderungen im Wesen ein. Das Gedii.chtnis HeB 
nach, der Schiiler wurde gii.nzIich interesselos und unerziehbar. Die Anfii.lle wurden 
allerdings bei der besagten Therapie viel seltener, seuten sogar mehrere Monate 
aus, kehrtcn aber doch wieder in Form schwerster epileptiformer Attacken. Die 
geistige Verkriippelung schlug im weitcren VerI auf ein immer schnelleres Tempo ein, 
der Knabe muBto. zunii.chst in der Schule die Klasse repetieren, schIieBlich war an 
Schulbesuch iiberhaupt nicht mehr zu denken, selbst die Sprache wurde unordent­
Jioh. In der Familie erwies er sich vollig unerziehbar, frech und gefii.hrlich. Wii.hrend 
er frillier gesellig und gutartig gewesen war, versuchte er jetzt zweimal in Abwesen­
heit der Mutter seine jiingere Schwester zu erdrosseln. Selbst die Nachbarschaft 
besohwerte sioh bei der PoIizei iiber seine antisozialen Handlungen. 1m 8. Jahre 
suohte die Mutter aus solohen Griinden nochmals Asyl fiir ihp. in der Klinik, er muBte 
aber wegen seiner Hemmungslosigkeit und Gewalttii.tigkeit rasoh wieder entlaBBen 
werden.~ 

Neuerliche Nachforschungen endlich ergaben, daB der Patient schon 
vom 10. Jahre an in einer Anstalt dauernd untergebracht werden muBte~ 
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Die Behandlung der Tetanie hattekeinen EinfluB auf den Verlauf dar 
Krampfe. 

Diese Katamnese gibt dem Krankheitsfalle ein neues Gesicht. Pro­
gressive Destruktion auf geistigem und ethischem Gebiete ist das wich­
tigste Charakteristikum der echten Epilepsie. Eine solche ZerstOrung 
findet hier nun in einer Weise statt, wie man sie nicht intensiver bei der 
schwerstenderartigen Erkrankung erwarten kann. Wesensveranderungen 
gerade mit Antrieben zu gefahrlichen antisozialen Handlungen sind nach 
unseren Erfahrungen im ersten Dezennium bei genuin Epileptischen 
keineswegs haufig, dafiir aber um so beweisender fiir die Natur des Lei­
dens·). Somit muBte im geschilderten Falle die urspriing­
liche Diagnose "Spateklampsie" auf Grund jener spa.teren Er­
scheinungen in die einer Epilepsie sich wandeln, und damit auch 
die "giinstige" Prognose in eine "infauste", um den Unterschied 
mit Thiemichs Wortenauszudriicken. 

Bei dem angezogenen Beispiel konnte es sich um ein a.uBerst seltenes, 
zufalliges Zusammentreffen der beiden heterogenen Erkrankungen Epi­
lepsie - Tetanie handeln. Eine einzelne isolierte derartige Beobachtung 
ware dann praktisch bedeutungslos und konnte den Wert der KOZ auch 
fiir die Diagnostik am alteren Kinde wenig einschranken. Es ist daher not­
wendig, das Vorkommen tetanoider KO -Werte bei echter Epilepsie an 
weiteren FiiJlen darzutun, wenn anders es mehr als kasuistische Bedeu­
tung haben soli. Bei groBerem Beobachtungsmaterial ist man um solche 
nicht verlegen. 

Fall 26. A. H., 10jll.m'iges Miidchen, stand 1913 in Beobachtnng der Kinder­
klinikwegen pet.i t.mal.artiger Anfii.lle, Dll.mmerzustii.nden n. a., die seit 3/4Jahren 
beBtanden. DaB Kind war wiederholt von zuhause triebartig fortgelaufen nnd weitab 
vom Heimatsort in gii.nzlich nnorientiertem Zustande wieder gefnnden worden. Da· 
nach wuUte Pat. nicht Bescheid iiber das Vorgefallene. AuBer all dem bestanden 
hll.ufige kleine GeisteBabwesenheiten zuhause, in denen das Mii.dchen starr blickte, 
zusammensank. In klinischer Beobachtnng wurden festgestellt: eine allgemeine 
Hyperreflexie, Vasomotorismus, Facialpha.nomen nnd auffallend niedere KO·Werte 
(Max. 4,8, Min. 4,0 M. A.). Auch mehrere seltene, nie gehiuft auftretende petit·mal­
a.hnliche Anfalle mit klonischen Zuckungen im Gesicht wurden wahrgenommen. 

Trotzdem eine geistige Minderwertigkeit bei dem Kinde bestand 
und es sehr schwer lernte, sich nichts merken konnte, da "es nicht in den 
Kopf hinein ging", glaubte man die game Erkrankung in die Kategorie 
derSpa.tspasmophilie mit giinstiger PrognoseimSinneThiemichs 
rechnen zu konnen; von einer BrombehandlUng wurde daher Abstand ge­
nommen. 

Das weitere Schicksal der Patientin lehrte aber ganz. anders. Bei der 
Erhebung der Katamnese 5 Jahre spater erwies sich der Zustand als pro­
gressiv und bedeutend verschlechtert. 

Kind muBte vorzeitig aus der Schule genommen werden, konnte znnii.chst 
noch dem Vater im GeschiiIt helfen, dann aber infolge groBer epileptiBcher Anfll.lle, 

*) Eine Zusammenstellnng RlI.okes tiber antisoziale jugendliohe Epileptiker 
bringt vorwiegend solche des 2. Dezenniums. Solohe Beobachtnngen an Kram pf­
kranken, die das eigentliohe Kindesalterbetrefiell, sind recht spirlicb, weisen aber 
urn so sicherer auf eine epUeptische Gene.'le. 
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Dammerzustanden und fortBchreitenden geistigen Riickgangs auch das nicht mehr. 
Es bildete zuletzt mit 15 Jahren infolge seiner Verblodung eine Crux fiir die ganze 
Familie. 

Die Diagnose "Spii.tspasmophilie" muBte wie beim vorigen FaIle 
eine fUr aIle Beteiligten recht unangenehme Revision erfahren. An dem 
epileptischen Charakter der Betroffenen konnte nicht mehr gezweifelt und 
die Progression des Leidens muBte anerkannt werden, so daB eine An­
staltsunterbringung fUr das Madchen angeraten erschien. 

Es sei endlich als letztes ein Beispiel angefiihrt, das den beschriebenen 
ganz analog erscheint und einen weiteren Beitrag zur Bewertung der Nerven­
iibererregbarkeit liefert. 

Fall 27. M. P., 12 Jahre alter Knabe, Buchte 1915 3mal die Klinik auf wegen 
epiJeptiformer Anfalle. Von "gesunden", aber alkoholischen Elteru Btammend, hatte 
er in frUber Kindheit "Zahnfraisen". Sonst war Pat. nie ernstlich krank gewesen, 
trat kraftig und gesund in die Pubertat ein. Von Lues war weder somatisch noch 
serologisch etwas nachzuweisen; im 13. Lebensjahre stellten sich ohne Ursache An­
faIle ein, die in nichts von epileptischen sich unterschieden, tonisch-klonische Kon­
vulsionen mit tiefem Bewul3tBeinsverlust. Solche wurden auch klinisch beobachtet, 
einmal 2 in 10 Tagen; einmal wurde Pat. bewul3tlos von, der SanitatBwache dem 
Spital iiberJiefert. DJe korperliche Untersuchung ergab in charakteristischer Weise 
das spasmophile Syndrom: sehr lebhaftes Facialphanomen in allen drei Asten, katho­
dische und anodische Steigerung der elektrischen Erregbarkeit (KS:AS:KO:AO 
= 0,7:0,8:2,6:2,0)·1 

Diese Symptomatologie hielt sich auBerst hartnackig neben den Krampfaul3e­
rungen, es wurde in monatlichen Abstanden die pathologische Erregbarkeit an­
nahernd konstant gefunden. 

Die Diagnose lautete daher: "Spateklampsie". DaB es sich auch 
in diesem Falle aber um echte genuine Epilepsie handelte, bewies die 
4 Jahre spater erhobene Katamnese. Sie ergab namlich, daB der Patient 
zwar k6rperlich bis zum 16. Jahre sich gut entwickelt hatte, daB er aber 
schon bald nach Einsetzen der Anfalle in der Schule nicht mehr mitkam 
und wegen Haufung und Verschlimmerung der Anfalle in eine Heil- und 
Pflegeanstalt verbracht werden muBte. Bei der Nachuntersuchung nach 
etwa 4jahrigem Bestehen der Krampfe, war der Junge kaum mehr wieder zu 
erkennen. Er war stumpf und blade geworden, hatte langsame monotone 
Sprache, blaurote Extremitaten und immer noch tetanoides Syndrom. 
Niemand konnte mehr an der epileptischen Natur des Leidens zweifeln. 

Diese drei Beispiele stellen nicht eine ad ~J.Oc ausgewahlte Gruppe von 
epileptischen Spasmophilen dar, vielmehr sind die dargestellten gerade 
die Faile, die seinerzeit als die typischesten Vertreter der "Spateklampsie" 
in dem zu Gebote stehenden Material angesehen worden waren, weil bei 
ihnen die Spasmophilie am reinsten und deutlichsten ausgepragt war. 

Das Bedeutsame der geschilderten Beispiele, um einen prazisen Stand­
punkt gegeniiber dem Begriffe der "Spateklampsie" zu gewinnen, ist: 

1. Es gibt echte genuine Epilepsie mit allen epilepti­
schen Folgeerscheinungen, die von ausgesprochenen teta­
noiden Symptomen begleitet ist (conf. die parathyreoprive Tetanie­
Epilepsie nach Redlich, v. Frankl-Hochwart u. a.). 

2. Das Vorhandensein tetanoider neben eklamptischen 
Erscheinungen berechtigt durchaus nicht ohne weiteres 
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von "Spii.teklampsie" zu sprechen und eine giinstige Prognose 
zu stellen. 

3. Auch sehr niedere KOeZ- Werte erlauben nur einen 
RiickschluB auf konkomittierende Tetanie, nicht aber auf 
die von ihr begleitete oder verursachte Krampfkrankheit. 

Nachdem die Kombination von echter Epilepsie mit tetanoiden Zeichen 
in dieser Weise dargetan ist, steht als nachster Punkt zur Diskussion die 
Moglichkeit der Verkniipfung eines tetanoid en Zustandes 
mit anderen Krampfkrankheiten, Aquivalenten' oder ner­
vosen Manifestationen iiberhaupt. Denn es dreht sich hier in die­
sem Beobachtungskreis um den diagnostischen Wert der K(}Z 
bei epileptischen Erkrankungen im weitesten Sinne. Die deshalb unter­
nommenen weiteren Untersuchungen werden durch die Tabellen III und 
V ausgedriickt. 

Diese Tabellen beweisen, ebenso wie Tabelle I und II, daB die ano­
dische Erregbarkeit nicht nur stark schwanken kann, sondern, daB sie 
hii.uiig sotief liegt, daB sie der ASZ fast gleich kommt. Irgendwelche 
Anhaltspunkte fiir eine spasmophile Ursache solchen Verhaltens findet 
sich nicht. Hohe anodische ElTegbarkeit ist so hii.uiig bei den verschie­
densten Zustanden, daB sie jegliche Beweiskraft verliert, In einem Falle 
(Nr. 13, Tabelle IV), wo A () < AS, bestanden allerdings noch andere 
sichere Zeichen fiir Spasmophilie, aber keine Epilepsie. In einem weiteren 
solchen Beispiele (Nr. 3), wo A(} < als A.S, lag schwere Hysterie ohne 
Krii.mpfe vor; auBer angedeutetem Fazialphii.nomen war sonst nichts fiir 
Tetanie Verwertbares vorhanden. 

Exklusiver verhiiJt sich die K(}Z bei den verschiedenen nervosen 
Storungen und Krampfkrankheiten. Sie liegt durchweg Mher als 5,0 M. A. 
Nur drei unter 33 Beispielen finden sich mit kathodischer VberelTegbarkeit, 
beide aucl1 mit mechanischer. Unterzieht man diese beiden einer nii.heren 
Analyse, um zu erfahren, ob etwa sie dem Thiemichschen Typus der 
Spateldampsie entsprechen, so gewahrt man, daB auch fiir sie die Thie mich­
ache Definition nich t zutrifft. 

Fall 28. J. W., 123/4jahriger GastwirtE'sohn yom Lande. Stammt von ge­
sunden Eltern und hat 2 ebenfalls gesunde Geschwister. rm 1. Lebensjahre bestan­
den beirn Zahnen "Fraisen". Er hat in der Schule gut gelemi, hat aber wahrend 
der ganzen Schulzeit "Anfalle" gehabt, ca. 6 bis 7mal tii.glich, gelegentlich langere 
freie Intervalle. Die Anfalle verlaufen in folgender Art ohne Bewu.6tseinsverlust: 
Pat. klagt iiber Schwindel und Vbelkeit, gibt an, nicht mehr denken zu Mimen, wird 
rot im Gesicht, verzieht diese schmerzlich, stiitzt mit der einen Hand den Kopl, 
greift mit der andern zur Herzgegend. Zuckungen wurden nie bemerkt. Nach einigen 
Sekunden iet der Knabe wieder munter. Er kann die AnfalIe auf Wunsch demon­
strieren. Korperlich stellt .er sich iiu.6erst kriiftig, vollwertig, im Wesen verstii.ndig 
und ordentlich dar. Neurologisch interessiert das lebhafte beidseitige Facialphiinomen 
und das konstant vorhandene Erbsche Zeichen: KOZ stets zwischen 4,2 und 4,5. 

Da mit der klinischen Aufnahme des Patienten die "Anfii.lle" fiir 
immer veschwunden waren, kann eine genauere Definition derselben nicht 
gegeben werden. Das Verhalten des Patienten bei der Vornahme der 
-elektrischen Priifung gibt aber den Schliissel zum Verst1i.ndnis seiQer Er­
.scheinungen. Es heiBt dariiber in der Krankengeschichte: 
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"Beim Ansetzen der Elektrode zuckt der Knabe zuriick, wehrt ab und ist erst 
nach lil.ngerem Zureden zu bewegen, still zu halten. Bei aufgesetzter Elektrode, aber 
noch vor dem Einschalten des Stromes, klagt er iiber Vbelkeit, greift nach Kopf- und 
Herzgegend, stohnt, atmet laut und jammert iiber Kopfweh. In theatralischer Weise 
bittet er, an die frische Luft gefiihrt zu werden, dabei die Hand standig gegen das 
Herz pressend, Gesieht und Lippen werden blaB, es tritt SchweiBausbruch ein. Nach 
ein paar Mmuten hat er wieder Farbe, das Kopfweh ist vorbei." 

Positiver Chvostek und Erb, eventuell auch die "Fraisen" in der 
Zahnungsperiode begriinden auch bei diesem Patienten die Annahme 
einer "spasmophilen Diathese" (d. h. Tetanie). Die Anfalle sind aber ganz 
anderer Art und Herkunft als bei den oben zitierten drei Fallen. Sie haben 
zwar krampfartiges Aussehen, verlieren aber jegliche ernste Bedeutung 
bei Beriicksichtigung der psychischen Eigenart des Patienten. Diese ist, 
wenn nicht gerade als die einer degenerativen Hysterie, so doch als einfach 
hysterisch oder wenigstens hysterieahnlich zu bezeichnen, sicherlich aber 
kann von Epilepsie keine Rede sein. Die Nachforschungen nach dem Schick­
sal des Jungen ergaben dann auch, daB er sich iiber die Pubertat hinaus 
geistig wie korperlich tadellos entwickelte, er bestand die Gewerbeschul­
priifung mit "sehr gut", nach der klinischen Beobachtung horten die 
Krampfe ganz auf. 

Auch dieses Beispiel entspricht in keiner Weise der Thiemichschen 
Spateklampsie. Es wird niemand eine Almlichkeit mit den Eklampsien 
tetanischer Sauglinge in den AnfaIlen erblicken trotz ihrer Verkniipfung mit 
tetanoiden AuBerungen. Es sind keine Krampfe im Sinne der Eklampsie. 

Eine ahnliche Verkniipfung von tetan. Zeichen mit eigentiimlichen 
neuropathischen Kundgebungen bietet endlich folgendes letztes Bei­
spiel. 

Fall 29. Th. A., 618/1914. 9jahriges Madchen aus gesunder Familie und mit 
gesunden Geschwistern sieht auf der StraBe einen Epileptiker umfallen und erschrickt 
heftig. Seitdem war es au Berst reizbar, fuhr bei den kleinsten Anliir,sen zusammen 
und bekam Anfalle eigentiimlieher Art. Die motorische Komponente ist gering aus­
gepragt, die psychische stellt die Hauptsache dar. Ein einzelner Fall sieht so aus­
als ob das Kind auf einmal einschlafe, es schlieBt die Augen und liegt still da. Nach 
vielleicht 5 bis 10 Minuten macht es ein paar rotierende Bewegungen mit dem Kopf 
auf dem Kissen, ohne die ruhige Miene zu veril.ndern, und fahrt daun auf einmal 
erschreckt auf, die Augen weit aufreiBend, selten mit einem kurzen Schrei, ruckartig. 
Also: Keine Kril.mpfe, sondern nur die Geste des Erschreckt-aus-dem-Schlafe-Auf­
fahrens. Derartige Zustande schlie Ben sich im Spital an manchen Tagen stundenlang 
in fast ununterbrochener Folge aneinander an - Einschlafen, Auffahren, Einschlafen, 
Auffahren. In der Zwischenzeit ist an solchen Anfallstagen das Wesen anders als 
sonst, auBerst angstlich, verschlossen, still; bei einer zweiten elektrischen Priifung 
an solchem Tag fallt es schon durch Furchtsamkeit und Tremor, sowie Zusammen­
zucken auf; bald setzen die Anfalle ein. Das schiichterne, zarte Kind hatte sehr leb­
hafte Reflexe, positiven Wiirg- und Conjunctivalreflex, beiderseits lebhaftes Facial­
phll.nomen in allen drei !sten und deutlichen Er b (III. Tab. Nr. 15), gehorte also in 
die Gruppe der Spatspasmophilen. 

Man wird hier weder von Epilepsie noch von Spateklampsi~ sprechen 
diirfen, denn das Verhalten des Kindes war weder epileptisch noch ek­
lamptisch. Aber wohl wird man in ihm die Verquickung einer psychopa­
thischen Konstitution mit spasmophiler Anlage sehen diirfen. 
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tlberblicken wir das dargestellte Material, ergibt sich mit Deutlichkeit, 
daB die Leitdiagnose kindlicher Erkrankungen durch die Vergesellschaftung 
mit dem tlbererregbarkeitskomplex keine Anderung erfahren darf. Bei 
den erstgeschilderten Typen handelte es foIich unbestreitbar um echte 
Epilepsie, bei dem folgendem um hysterische, bei dem letzten um einen 
psychopathischen Typus. Das gleichzeitige Bestehen von Zeichen, die 
vom Saugling abgeleitet als tetanisch zu bezeichnen sind, kann nur als 
Nebenumstand gelten, der an der Hauptdiagnose nichts zu andern vermag. 
Denn die eigentliche Grundkrankheit, die Epilepsie, Hysterie oder Psycho­
pathie erfii.hrt durch deren Anwesenheit keine prinzipielle Anderung in 
ihrer Bedeutung fiir den Betroffenen, insbesondere wird auch die Prognose 
nicht dadurch beeinfluBt. 

Somit sind wir in solchen Fii.llen, auch abgesehen von dem Fehlen 
jeder Einheitlichkeit der Krankheitsbilder, nich t berech tigt von einer 
"Spii.teklampsie" sui generis zu sprechen. Der Begriff der 
"Spii.tspasmophilie"schmilzthier zusammen zu einem einfachen 
Syndrom, dem jeder pathognostische und prognostische Wert 
fehlt, auch dann fehlt, wenn eine Anfallskrankheit neb en 
ihm einhergeh t. Denn nach dem Gesagten kann dieses Syndrom die 
heterogensten Krankheitsformen begleiten, echt epileptische sowohl wie 
hysterische oder neuropathische Zustii.nde, kurz, Krankheiten von ver­
schiedenster Wertigkeit und Provenienz. Insbesonders aber wird die 
diagnostische Bedeutung der jeweiligen Erkrankung nicht 
durch eben jenes Syndrom bestimmt. 

Solche Vergesellschaftungen verschiedener Konstitutionen sind ja 
auch sonst in der Pathologie durchaus gelii.ufig und erfolgen nicht nach 
derzeit bestimmbaren Gesetzen, insofern nicht etwa mangels jeder Korre­
lation die Zufallsgesetze maBgebend wii.ren. 

Zweifellos kann das tetanoide Syndrom auch neben ganz anderen, ja 
selbst neben selbstii.ndigen organischen Erkrankungen vorkommen 
(Finkelstein). Es sei auch darauf hingewiesen, daB Potpeschnigg 
jenes Syndrom bei Sii.uglingen fand mit Meningitis tuberculosa und Me­
ningitis epidemica, bei einem alteren weiblichen Kinde auch neben Basedow­
Erscheinungen. Escherich fand positiven Erb bei cerebralen Paralysen 
und andere dasselbe bei vielen anderen Zustii.nden. 

Mit diesen Feststellungen ist jedoch noch keineswegs prinzipiell die 
Moglichkeit des Vorkommens einer in sich geschlossenen, selbstii.ndigen 
Krampfkrankheit, die als "Spateklampsie" im Thiemichschen Sinne 
aufzufassen ware, in Abrede gestellt. Es bleibt nach wie vor die Aufgabe, 
nach einer solchen zu suchen. 

Es konnte unter den ca. 360 klinisch beobachteten Krampf­
krankheiten kein Beispiel von Eklampsie beim ii.lteren Kinde 
gefunden werden, bei dem der episodische und giinstige Ver­
lauf und die Ahnlichkeit mit der Sauglingseklampsie, ferner 
das gleichzeitige Bestehen tetanischer Stigmata die Auf­
fassung als echte Spii.teklampsie nur einigermaBen berechtigt 
erscheinen lieBe; solches Vorkommen diirfte zwar damit nochnichtaus-
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zuschlieBen, so doch zu den groBten Seltenheiten zu rechnen sein. Es be­
steht hierin offenbar eine Parallele zu den im ersten Lebensalter so gelau­
figen, spater so gut wie unbekannten Partialkrampfen, namlich dem 
Glottiskrampf. Die Stimmritzenkrampfe, wie wir sie fiir die manifeste 
Tetanie kennen, haben ffir 4~s spatere Kindes~lter, etwa vom 3. bis 4. 
Jahre an keine praktische Bedeutung, zum mindesten aber nicht mehr als 
kasuistischen Wert. 

Horenwir einen klassischen Autor -Escherich -iiber die puerile 
Tetanie, die von ihm zum ersten Male in gesonderter DarsteHung be­
handelt wurde: 

Die Tetanie jenseits des 3. Lebensjahres ist von der infantilen abzu­
trennen, da sie von ihr sich in der Verteilung der Symptome unterscheidet. 
Die Stimmritzenkrampfe verschwinden bei jener ganz aus dem friihtetani-. 
schen Bilde, die eklampt. Anf. treten in den Hintergrund, sie erscheinen 
nur mehr selten in veranderter Form. Escherich sammelte aHe genauer 
beobachteten ZaHe von pueriler Tetanie und kommt zum Ergebnis, 
daB dieselben nicht zu einem einheitlichen Krankheitsbilde 
zusammengefaBt werden konnen. Er unterscheidet aHein auf Grund 
des klinischen Symptombildes 4 Typen, darunter die "chronische ForD1 
mit Spateklampsie". 

Wahrend die latente Diathese als durch Jahre oder selbst Jahrzehnte hindurch 
dauernd bekannt ist, sind manif€ste Storu:cgen sclten. E. vermag aus einem sehr 
groBen Material und unter Heranziehung der Literatur nur einzelne FaIle anzu­
fiihren (etwa 3 eigene, dazu die Beobachtungen von Potpeschnigg und die An­
ga.ben Thiemichs). Nach seiner Ansicht schlie Ben sich offenkundige Zeichen nur 
an schwerste Formen der infantilen Tetanie an; die Zahl der SpatfiHle ware vermut· 
lich noch groBer, wenn nicht ein erheblicher Teil friihzeitig zugrunde gehen wiirde. Die 
Spateklampsie halt E. mit Potpeschnigg fiir haufiger als selbst Thiemich sie ver­
mutet. Sie ist da iiber jeden Zweifel erhaben, wo sie unmittelbar aus der infantilen 
Tetanie hervorgeht. 

Fiir Spateklampsie hat E. einen Beleg, den Fall Paul Skalik, wo noch im 
8. Lebensjahre Eklampsie bestand. Interessant ist hier der mit zunehmendem Alter 
eintretende Wechsel im zeitlichen Ablauf der Konvulsionen. Im infantilen Stadium 
waren die eklamptischen Anfalle ausgezeichnet durch kurze Dauer, haufige Wieder­
holung und Abwechseln mit Laryngospasmen, jenseits des 3. Lebensjahres waren 
Stimmritzenkrampfe nur ausnahmsweise und in leichter Form wahrnehlnbar, die 
Eklampsie wurde sehr viel seltener, dagegen der einzelne Anfall heftiger und liinger 
dauernd, fiihrte zu BewuBtlosigkeit und starkerer Erschopfung als friiher. Ein 9jah. 
riger Knabe mit der wohl falschlichen Diagnose "Epilepsie" bot ein ahnliches BUd, 
hatte aber spater keine galvanische Dbererregbarkeit trotz Fortbestehens der Anfalle! 

Die spat-eklamptischen Anfalle ahueln durchaus den echt epileptisch~n, haben 
aber im Gegensatz zur Epilepsie mem: eine disponierende und ausli:isende Ursache 

(Alkohol, elektrische Priifung), sind seltener, von Jahreszeit abhangig und durch Brom 
unbeeinfluBbar. Das entscheidende Merkmal ist nach E. stets der Nachweis der 
tetanoiden Latenzsymptome. Die galvanische Erregbarkeit muB in jedem FaIle ge­
priift und gesteigert gefunden werden, wobei nicht nur das Absinken der KOZ, son­
dern auch die Herabsetzung der iibrigen Werte und der AOZ in Betracht gezogen 
werden muB. Das Facialph1i.nomen soIl niemals fehlen! 

E. tritt gegeniiber v. Franckl-Hoch wart ein fiir die Trennung von Epilepsie 
und Tetanie, schlieBt ein Vbergehen der beiden Zustande in einander aus, halt aber 
Kombinationen fiir moglich, insofern die Epilepsie wie andere nervose Erkrankun­
gen die Tetanie beim disponierten Individuum aU8zuli:isen vermag oder i.nsofern. als 
im Verlauf der Tetanie sich echt epileptische Anfalle einsteHen. 
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Wahrend also echte "Spateklampsie" selten, ja recht selten ist, 
sind die Beobachtungen iiber gemeinsames Vorkommen von Tetanie 
und· Epilepsie zahlreich. Nach einer neueren Zusammenstellung von 
Aschenheim ist das Material, das dariiber vorliegt, fiir das Kindesalter 
"iiberraschend groB", vom Erwachsenen gar nicht zu reden (v. Fankl­
Hoch wart, Redlich u. a.). 

Aschenheim selbst fiihrt einen sehr eindrucksvollen Fall dieser Art an (Erg. 
d. i. :Med. u. K. 1918). Freudenberg und Klocmann bringen (aus der Moroschen 
Klinik) einen ahnlichen Fall, ebenso wie Heu bner, Hochsinger, Fischl, Luttwig 
(cit. nach Aschenheim) .. Allerdings ist die Epilepsie als echte nicht in allen Fallen 
einwandfrei festgestellt. Auch bei den zahlreichen Beobachtungen am Erwachsenen 
scheint mir die Unterscheidung , ob echte Epilepsie, d. h. destruktive und progressive 
oder ob nur eine symptomatische vorliegt, nicht geniigend gewiirdigt. Ich kann darum 
Aschenheim nicht recht geben, wenn er an Stelle von Thiemichs "Spateklamp­
sie" "tetanoide Epilepsie" setzen will, denn beides sind fundamental verschiedene 
klinische Begriffe, wie gerade durch vorliegende Untersuchung dargetan werd('n soll. 

Horen wir auch Thiemich-Birk und Potpeschnigg iiber die an 
tmsammen 87 nachuntersuchten, ehemals spasmophil gewesenen Kindern 
erhobenen Resultate! Sie entdeckten unter den alter gewordenen Spas­
mophilen die verschiedensten Storungen, korperliche Fehler sowohl wie 
Defekte des Nervensystems und der Psyche. Die beiden ersteren Autoren 
fanden Neuropathie in allen ihren Formen, bald als Pavor nocturnus, 
Somnambulismus, bald als Enuresis, Wutkrampfe, sie fanden ferner 
Hyperreflexie, Rosenbachsches Phanomen, Stimmungslabilitat, Schul­
kopfweh und vieles andere. Von Epilepsie oder epilepsieahnlichen 
Erkankungen oder von fortdauernden Krampfanfallen war 
jedoch bei keinem einzigen der nachuntersuchten 64 FaIle 
etwas zu konstatieren, eine Tatsache, die doch hochst bemerkens­
wert erscheint fiir die praktische Bedeutung der Spateklampsie. Sollte 
man nicht gerade fiir diese tetanische Nachkrankheit eine viel starkere 
Verbreitung erwarten und mindestens ein oder das andere Mal bei 64 
durchschnittlich schweren Spasmophilen auf Eklampsie stoBen? Pot­
peschnigg kam bei Nachpriifung ehemaliger Tetaniker zu ahnlichem 
Resultat wie jene beiden Autoren. Etwa 6 hatten Zeichen von Spat­
spasmophilie, wobei allerdings neben der kathodischen tJbererregbarkeit 
(KOZ < 5,0 M. A.) auch die anodische (AOZ < ASZ) als pathogno­
stisches Kennzeichen verwertet wird. Vnter seinen 24 FaIlen aus der Munch­
ner und Grazer Klinik fanden sich auch 2 mit Krampfen, die in die spatere 
Kindheit fortbestanden; er stieB "bei einer ganzen Reihe von Kindern 
auf krankhafte, unter dem Bilde der Epilepsie und ihrer Aquivalente auf­
tretende Erscheinungen", das sind Migrane, Ohnmachten, eventuell auch 
Tobsuchtsanfalle mit Irrereden, "Mondsucht", und ahnliches. Bei einem 
dieser FaIle konnte die Diagnose "Spateklampsie" gewisse Berechtigung 
haben *). Es ist dies ein 81/ 3 jahriger spatspasmophiler Knabe, del' vom 
Sii.uglingsalter ab bis zum Alter von 6 Jahren an taglichen AnfaIlen litt, 
die dann spater seltener wurden und groBere Pausen mach ten; der Knabe 

*) Das interessante Beispiel eines 14jahrigen Knaben, der wahrend der elek­
trischen Priifung nach 13 Jahren unerwartet zum ersten Male wieder einen Krampf 
bekam, hatte zwar Facialisphanomen, AOZ < AS, doch KOZ wurde nicht gepriift. 
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blieb geistig und korperlich vollwertig. Da iiber sein Schicksal in und nach 
der Pubertii.t nichts bekannt ist, muB aber die Diagnose der genuinen 
Epilepsie bei ihm noch offen bleiben und man wird sich des Heu bner­
schen Satzes erinnern mussen, daB ein nicht ganz geringer Bruchteil der 
aus der Sii.uglingszeit iiberkommenen Eklampsie zur Epilepsie gehort. 

Somit ist die literarische Ausbeute zugunsten einer "Spii.teklampsie" 
in Anbetracht eines so groBen Materials und unter Begutachtung durch so 
erfahrene Autoren wie Thiemich-Birk, Potpeschnigg, Escherich, 
eine auBerst geringe, wenn nicht bedeutungslose, und Gott hat durchaus 
recht mit der Bemerkung: "Wir kennen von dieser auBerst interessanten 
Form bisher eigentlich nicht viel anderes ala ihre Existenz." 

Potpeschnigg, obwohl Verfechter des Begriffs der "Spateklampsie", 
schlagt denn auch, allerdings mehr um das Sammelwort Eklampsie zu ver­
meiden, als um die "Spateklampsie" im Thiemichschen Sinne in Abrede 
zu stellen, vor, diesen letzteren Begriff einfach durch "Spatspasmophilie 
oder besser tetanoide Epilepsie" zu ersetzen. Gegen den Ausdruck Spat­
spasmophilie diirften keine Einwendungen bestehen, besonders da er 
nichts gegen die Natur der eventuell begleitenden epileptischen oder epilep­
sieahnlichen Manifestationen prajudiziert, wenn es nicht noch andere 
Formen, der Krampfbereitschaft, i. e. Spasmophilie, im spateren Kindes­
alter gabe. Zum mindesten miiBte man hier von tetanoider Spat­
spasmophilie sprechen. "Tetanoide Epilepsie" hingegen scheint mir 
eine nicht ganz zweckmaBige Bezeichnung, denn: Handelt es sich in einem 
solchen konkreten Falle um wirkliche genuine Epilepsie, die zu den be­
kannten schweren Folgen fUhrt, dann wird auch die zufallige Genossen­
schaft mit tetanoiden AuBerungen keine prinzipielle diagnostische oder 
prognostische Beeinflussung derselben bringen, wie aus den obigen Aus­
fiihrungen erkenntlich ist. Das Beiwort tetanoid konnte nur zu' irrtiim­
licher Auffassung AniaB geben. Liegen aber nicht schwerwiegende epi­
leptische Symptome vor, sondern ausnahmsweise und wirklich ein im 
Verlaufgiinstiger, okkasioneller eklamptischer Zustand auf tetanoider 
Basis, dann diirfte die Bezeichnung Epilepsie ganz und gar nicht am 
Platze sein. 

Dem oben Gesagten zufolge wird man im ersten Falle richtiger spre­
chen von Epil'epsie mit spasmophilem Syndrom, und nur in 
letzterem Falle nach Thiemich-Birk von Spateklampsie. Das Bei­
wort "spat" driickt ja zur' Geniige aus, daB es sich um eine besondere 
Form der Eklampsie handelt, um die sonst nur in friiherem Alter gewohnte 
tetanoide. Mit Escherich mochte ich die Thiemichsche Bezeichnung 
fUr vorziiglich halten. 

Man wird vorliegende Untersuchungen nicht abschlieBen konnen, 
ohne sich daruber Rechenschaft zu geben, ob und wie das oben zitierte 
tetanoide Syndrom in pathogenetischem Zusammenhang steht mit der 
von ibm jeweils begleiteten Epilepsie, Hysterie, Neuropathie, Nervositat 
usw. Mit diesen Fragen faUt der viel diskutierte Streitpunkt zusammen, 
ob insbesondere echte Epilepsie aus der Friihtetanie ursii.chlich und un­
mittelbar hervorgehen konne. Auffallend ist, daB nicht auch andere Mog-
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lichkeiten ebenso eifrige Besprechung erfahren haben, nimlich inwiefern 
Hysterie, Neuropathie usw., die im Gefolge der Sauglingstetanie spii.ter 
auftreten, ebenfalls aus dieser ursii.chlich resultieren. Merkwiirdiger­
weise aber wurden solche Moglichkeiten literarisch kaum ventiliert, ob­
wohl logischerweise dieselbe Berechtigung dazu wie fiir die Epilepsie 
bestiinde. 

Die ungeheuere Vielgestaltigkeit und sogar Gegensii.tzlichkeit der ab­
wegigen Konstitutionen, die bei den ehemals tetanisch Gewesenen zum 
Ausdruck kommt, macht einen ursii.chlichen Zusammenhang mit dem te­
tanoiden Schaden der Siuglingszeit nicht plausibel. Es laBt sich nicht gut 
vorstellen, daB das eine Mal eine Epilepsie, das andere Mal eine Hysterie 
aus einer Tetanie resultieren solI, daB das eine Kind vollwertig, ein anderes 
in neuropathischer Richtung sich entwickeln solI. Gegen eine engere 
Abhii.ngigkeit der genannten pathologischen Zustinde von der Tetanie 
spricht die Tatsache, daB diese letztere zwar therapeutisch und spezifisch 
beeinfluBbar und heilbar, letztere dagegen nicht prinzipiell veranderlich 
ist. Wenn auBerdem noch in Betracht gezogen wird, daB ein groBer Teil 
der Geschadigten von Eltern stammt, die selbst schon gleiche oder ii.quiva­
lente Schaden aufwiesen, dann wird ein etwa vermuteter Kausalnexus 
recht unglaubwiirdig. Die Annahme von Thiemich, die sowohl Ek­
lampsie wie die spateren Schii.digungen auf einen einzigen Ausgangspunkt, 
na.mlich auf ein durch hereditare Faktoren schon im Keim geschii.digtes 
Gehirn zuriickfiihrt, hat aIle Wahrscheinlichkeit fiir sich. Und wenn er 
speziell beziiglich der Beziehungen zwischen Eklampsie und Evilepsie 
es fiir sicher hilt, "daB es sich um zwei prinzipiell verschiedene Erkran­
kungen handelt, und deshalb ein tJbergang der Eklampsie in Epilepsie 
ebensowenig vorstellbar ist, wie z. B. zwischen Hysterie und Epilepsie", 
so bestatigt diese Feststellung nur die obigen Darstellungen des spii.t­
tetanoiden Komplexes als eines bei konstitutionell Minderwertigen ge­
lii.ufigen Syndroms. Epilepsie und Eklampsie sind nicht sub-, sondem 
koordinierte Erscheinungsreihen. 

Allerdings hat es den Anschein, soweit aus den unsererseits 
beobachteten Beispielen zu ersehen ist, als ob die Vergesellschaftu ng 
beider eine Vermehrung der progressiven Tendenz, also eine 
Versta.rkung der deletaren Wirkung der epileptischen Er­
krankung zu bedeuten hatte. 

Wir sind damit zu einer der Thiemichschen Auffassung nicht nur 
widersprechenden, sondern geradezu kontraren Beurteilungsweise der sog. 
Spii.teklampsie gekommen, insofern wir behaupten, daB bei Bestehen 
epileptiformer, also eklamptischer Zustande beim ilteren Kinde, die Gleich­
zeitigkeit tetanoider Zeichen, wie erhohter galvanischer Erregbarkeit, nicht 
den diagnostischen Ausschlag gibt. Nur der endgiiltige Verlauf mit 
oder ohne geistige Destruktion entscheidet, ob Epilepsie oder 
Spii.teklampsie vorliegt. 

Man vergleiche mit diesem Standpunkt folgende Notiz in Feers 
Lehrbuch: 
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"Die Spateklampsie wird man unter Beriicksichtigung der Anamnese 
und durch den Nachweis von Kennzeichen der Spasmophilie abtrennen 
konnen, was in Hinblick auf die bei der Spateklampsie giinstige Prognose 
nicht unwichtig ist." 

Zusammenfassung: 

Von Thiemich und Potpeschnigg wurde als "Spateklampsie" 
eine epilepsieahnliche Krampfkrankheit von der echten Epilepsie ab­
getrennt. Sie ahnelt der Epilepsie in ihren KrampfauBerungen, unter­
scheidet sich von ihr aber durch ihre giinstige Prognose. Die Anfalle ver­
schwinden nach kiirzerem oder langerem Bestehen. Die Zugehorigkeit zur 
tetan. Spasmosphilie wird begriindet mit dem gleichzeitigen Bestehen 
tetanoider Zeichen, namlich mechanischer und galvanischer Dbererreg­
barkeit. 

Entgegen dieser Anschauung haben die oben wiedergegebenen Unter­
suchungen folgendes Resultat gezeitigt: 

1. Das Zusammentreffen manifester spasmophiler Stigmen mit 
epileptischen AuBerungen kommt vor, wenn auch nicht als haufige Er­
scheinung. Unter ca. 360 krampfkranken Kindern jenseits des 4. Lebens­
jahres fanden sich fiinf solche mit tetanoid en Zeichen ne ben den 
Krampfen. 

2. Als spasmophiles Kriterium konnte, wie die Untersuchungen 
lehrten, dienen: 

Die kathodische Nerveniibererregbarkeit am Medianus und zwar da, 
wo KOZ < 5,0 M. A. Rohe anodische Erregbarkeit ist beim alteren 
Kinde so haufig, daB sie kaum als pathologisch, zum mindesten aber ala 
zu verbreitet angesehen werden muB, um pathognostisch zu sein. 

Verbunden mit der kathodischen Dbererregbarkeit war haufig eine 
mechanische, die in einem gewohnlich sehr lebhaften Facialphanomen ihren 
Ausdruck fand. Nicht verwertbar ist wegen seiner Verbreitung das Facial­
phanomen als alleiniges Symptom. Noch weniger brauchbar ist das Pero­
nealphanomen beim aiteren Kinde, da dieses bei der iiberwiegenden Mehr­
zahl aller (vom Geiibten) anzutreffen ist (siehe Tabellen). Das Trousseau­
sche Zeichen oder der Laryngospasmus endlich ist im spateren Kindesalter 
zu seiten, um praktische' Bedeutung zu haben. 

3. Die epileptischen Manifestationen an alteren Tetanoiden unter­
schieden sich in nichts von denen bei echter genuiner Epilepsie. Alle 
Einzelheiten des typischen Grand mal waren gegeben. Ferner blieben die 
Betroffenen keineswegs vom geistigen Verfall verschont. In allen Fallen 
ergab die Nachforschung, daB der Verlauf der "Epilepsie" der denkbar 
ungiinstigste war; die progressive Tendenz imLeiden war sogar eine starkere, 
als man sonst von der Mehrzahl der Epileptiker gewohnt war. 

4. Ein innerer Zusammenhang zwischen Epilepsie und Tetanie ist 
nicht darzutun. Wohl sind die tetanoiden Zeichen durch Ca und P zum 
Verschwinden zu bringen, die Epilepsie aber wird dadurch nicht merklich 
beriihrt oder aufgehalten. 



Zur Systematik und Klinik epileptiformer Krampfkrankheiten usw. 733 

5. Die Iatente Tetanie i.i.lterer Kinder verkniipft sich auch mit nicht­
epileptischen nervOsen Storungen, - seien es krampfartige oder andere -, 
so mit neuropathischen oder typisch hysterischenKundgebungen, auch 
vollig isoliert bei scheinbar ganz Gesunden kommt sie vor. Vbererreg­
barkeitspha.nomene in jedem Alter haben daher nur symptomatischen, 
nicht pathognostischen Wert. 

6. Keiner der beobachteten "Spatspasmophilen" glich dem von 
Thiemich beschriebenen Typus "Spa.teklampsie". Bei keinem waren 
die Anfalle nach .Art und Veriauf a.hnlich der beim Sa.ugling gela.ufigen 
tetanoiden Eklampsie. Zwar lieBe sich theoretisch vorstellen, daB ge­
legentlich die tetanoiden Symptome eine solche akute Steigerung er­
fahren, daB es zur eklamptischen Explosion kommt: zu "Gelegenheits­
kra.mpfen". Praktisch konnte aber gerade an solchen, soweit sie auBer­
halb des eigentlichen Tetaniealters standen, nicht ein einziges Mal eine 
tetanoide Grundlage ermittelt werden. 

7. Obererregbarkeitsphanomene bei Kindem jenseits des Sauglings­
alters weisen somit auch bei gleichzeitigen KrampfauBerungen lediglich 
auf Spa.ttetanie, nicht aber auf das Wesen der daneben bestehenden 
Krampfkrankheit. Wohl nur ganz selten ist diese letztere eine echte 
"Spa.t-Eklampsie." 

c. Systematik der Kinderkrampfe. 
In umstehendem Schema solI versucht werden, eine Vbersicht iiber 

die gesamte Materie der kindlichen Krampfkrankheiten zu geben., 
Einer Einteilung stehen verschiedene Moglichkeiten offen. Man konnte 

das Bereich der "echten" Epilepsie weiter oder enger fassen, die Grup­
pierung der organischen Hirnschii.den mit symptomatischen Kra.mpfen 
HeBe sich anders ~ etwa nach rein histologischen Gesichtspunkten -
durchfiihren, endlich konnten die gesamten nicht-organischen, habituellen 
Krii.mpfe, also inklusive Epilepsie und Hysterie, einer "Spasmophilie" 
untergeordne~ werden, also einer Spasmophilie nicht nur im "weiteren" 
sondem im weitesten Sinne. 

Ein klassifikatorischet: Grundsatz na.ch F. Kraus schien uus maBgebend. 
Die Klassifikation kann und solI praktisch sein: nach ursa.chlichen und sym­
ptomatischen, nach prognostischen und funktionellen Gesichtspunkten. 

DieseGriinde bestimmendazu,die Kra.mpfeder beidengroBenNeurosenEpi­
lepsie und Hysterie nicht ohne weiteres dem obersten Prinzip einer "Spasmo­
philie"unterzuordnen. Logisch wa.re ein solches Vorgehen wohl gerechtfertigt; 

Der . epileptische Krampf ist zwar das alarmierende und in seinem 
dramatischen Aufbau wichtigste Symptom der Epilepsie und wUrde lange 
Zeit auch fiir pathognostisch und unerlaBlich fiir die Diagnose gehalten. 
Heute wissen wir, daB es sehr wohl ein solche Epilepsie ohne AnfiiJle gibt, 
eine solche mit ausschlieBlich psychischen Storungen (Samt, Kraepelin, 
Siemerling). "Die Erfahrung hat gelehrt, daB die zunii.chst am stii.rksten 
in die. Augen fallende und auBerordentlich ausdrucksvolle Krankheits­
erscheinung des epileptischen Anfalls ganz ungeeignet ist, das Leiden zu 
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System der Kinderkriimpfe: 

A. Organisch-symptomaiische Epilepsie: 

I. Anatomische Hirnschiiden: 

a) ausgebreitete: Dysplasien; Hydroceph.; diffuse, tuberOse, Pseudo­
sklerose; amaurotische Idiotie; Schwachsinn iiberhaupt; Little; 
Lues cerebri; Paralyse u. a. 

b) umschriebene (Rinden- und Residualepilepsie): AbsceB, Tumor, 
Commotio cerebri; Hirnverletzung; Geburtstrauma; Encepha­
litis; Meningitis; Embolie, Apoplexie, Sinusthrombose; Hirn­
narben aller Art; herdformige Sklerose u. a. 

II. Toxische Zellschiiden (accidentelle Krli.mpfe): 

a) chemisch (exogen): Santonin, Alkohol, Bromoform, CO, Pb, 
Opium, Pilze u. v. a. 

b) InfektiBs-toxisch: aIle schweren Infekte (bes. terminal); "aliment. 
Intoxik." des Sli.uglings. 

c) Stoffwechselgifte: Erstickung, Urli.mie, Coma diabetic., Ernli.h­
rungsstOrungen des SgI., Cholii.mie, Acetonimie. 

B. :Nichtorganisch-habitueBe Anfii.lle: 

I. Genuine "echte" Epilepsie. 

II. Hysterie. 

III. Spasmophilie im weiteren Sinne (Soltmann, Escherich 
usw.). 

1. Tetanoide Spasmophilie (= Sp. 
i. engeren Sinne): 
a) Friiheklampsie (tetanoide 

Ekl.d. SgI. undKIeinkinder). 
b) Spii.teklampsie. 

2. EVileptoid: 

a) selbstii.ndiges. 

b) symptomatisches: 
"Gelegenheit&kri!mpfe" 
mUltiple Absencen 

(Friedmann) 
resp. Affekt-lmitcerebr. 

Krampfe, Krampf-
Pavor J Kompo­

nente 
vasoneurotisehe Kr. 

(Moro). Orthostatismus, 
Basedowoid usw. 
Postchoreatisehe Kr. 
Psyehasthen. Kr. (OP-) 

penheim) 
Epilampsie d. hOh. 

Degen. 
Affekt-Epilepsie (Bratz) 
Epileptoide Hysterie 

iiberhaupt 
si!mtliche 

Neuro- und 
Psyehopathien. 

Psychosen u. psyehiatr. Erkrankungen 
(Dem. praee., zirk. Irresein usw.). 
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kennzeichnen ... Der epileptische Anfall ist demnach, weit davon entfernt, 
das Zeichen eines bestimmten Krankheitsvorganges zu sein, nur der all­
gemeine Ausdruck einer Hirnschii.digung, die durch die allerverschieden­
artigsten Ursachen herbeigefiihrt werden kann, und der daherauch die 
mannigfaltigsten Vera.nderungen zugrunde liegen konnen (Kraepelin, 
Psychiatrie, Bd.3. 1913)." 

Es steht also der Krampfepilepsie eine psychische Epilepsie gegeniiber. 
Do. aber der Krampfepilepsie auBer Kra.mpfen auch eine pathologische 
Psyche zukommt, ist sie nur unterschieden von der rein psychischen Epi­
lepsie durch eine besondre ihr zukommende Krampfneigung. 

Dieses besondre Moment der erhohten Krampfbereit­
schaft gabe uns also die Berechtigung, die essentielle An­
fallsepilepsie einer Spasmophilie im weitesten Sinne unter­
zuordnen. 

Ein solches Vorgehen ginge aber allzusehr gegen eingewurzelte An­
schauungen und allgemein iiblichen Sprachgebrauch. Es diirfte praktischer 
sein, die echte genuine Epilepsie als ein Kapitel sui generis unangetastet 
zu lassen, do. sie sozusagen einen exklusiven Zirkel darstellt, in dem zahl­
reiche Beobachtungen zusammengetragen sind, die von allen anderen 
Erkrankungen ii.hnlicher Art nach Prognose und Verlauf, nach ihren Er­
scheinungen, dann aber auch ursii.chlich und vielleicht anatomisch unter­
schieden und moglicherweise einheitlich orientiert sind. Uberdies moohte 
ich dem oben ausgesprochenen Streben, nicht um die Epilepsie, sondem 
von ihr weg zu gruppieren, als vordringlichster Aufgabe, nicht untreu werden. 

Fiir die Hysterie galt uns folgender Gesichtspunkt. Die hysterischen 
und als solche prima vista erkennbaren Anfii.lle des Hysterikers konnen 
nicht gut als wahrhaft "spasmo"-phile AuBerungen betrachtet werden, 
scheiden also von vornherein aus dem eigentlichen Kreis kindlicher Spasmo­
philie aus. 

Gegen den etwaigen Einwand, daB diese hysterischen Anfalle, wenn sie nicht 
eigentlich "Krli.mpfe" sind, deshalb aus dem "System der Kinderkrampfe" iiberhaupt 
fernzubleiben hatten, ist folgendes zu sagen: GewiB sinddiese Anfalle nichtepileptiform, 
sondern als hysterisch-theatralisch in der Regel ohne weiteres erkeuntlich (Fehlen 
der spezifisch epileptischeIJ. Anfallskomponenten, Erhaltensein des BewuBtseins, Will­
kiirlichkeit der Bewegungen, lange Dauer usw.). Da abei der Begriff Krampf ungemein 
weit gefaBt werden orui, haufig genug Muskelkrampf-Komponenten den hysterischen 
Anfall begleiten (Opisthotonus, arc en cercle usw.), die Grenzen gegen wirklichen 
Krampf unscharf und Vbergli.nge denkbar sind, scheint mir die Moglichkeit der Ein­
beziehung praktisch geboten. DaB die hysterischen Anfalle besonders geartet sind, 
mag andererseits die Veranlassung geben, sie in selbstli.Iidiger Gruppe zu registrieren. 

Dagegen verdient sehr wohl innerhalb der Spasmophilie im weitesten 
Sinne diejenige HY!'!terie einen Platz, die den dem epileptischen An­
fall zugrunde liegenden Erregungszustand des Gehirns her­
vorzubringen vermag (Folly, Karplus, Hoche), also die Hysterie 
mitwirklichepilepsieiihnlichenZustandsblldern,dieepileptoideHysterie, 
wie man sie bezeichnen konnte. 

Die Erfahrungen an kindlichem Material lassen 3 Moglichkeiten der Verkniip­
fung von sog. "Epilepsie'" mit Hysterie erkennen: 



736 Josef HusIer: 

1. Echte genuine Epilepsie mit epileptischen und getrennten hysterischen Zu­
standen (kombinierte Epilepsie-Hysterie). 

2. Echte genuine Epilepsie mit epileptischen Anfii.llen, die auch hysterische 
Komponente tragen (echte Hysteroepilepsie nach Landouzy). 

3. Hysterie mit epileptiformen Anfallen - ohne echte progrediente Epileps:e -, 
analog etwa dem Epileptoid andrer Psychopathien (epileptoide Hysterie). 

Auch die :erstgenannte Form wurde von Landouzy und spateren Forsohern 
al~ Hysteroepilepsie bezeichnet. Ersterer unterschied also zwei Arten derselben: 
die echte, bei der die Anfalle jedesmal sowohl epileptische wie hysterische Kompa­
nente aufweisen, und jene, bei der hysterische und epileptische Anfalle selbstii.ndig 
und zufallig neben einander bestehen. Ob die alte Bezeichnung "Epilepsia uterina"*) 
echte Epilepsie mit hysterischen Ziigen oder die zu dritt genannte Hysterie mit epi­
eptoiden AuBerungen in sich faBt, muB dahingestellt bleiben. Die spater von Louyer­
Villermay (1816) dafiir gewahlte Benennung "Hysterie epileptiforme" macht die 
letztere der beiden Moglichkeiten wahrscheinlich. 

Nach Gott (Jahresk. f. ii.rztl. F. 1911) "tragt die Epilepsiebeim Kinde 
haufig entschieden psychogene Zuge (Aussetzen der sonst taglich auftreten­
den Anfalle in den ersten Wochen einer Spitalbehandlung; eigenartige Formen des 
Petit mal, die nicht selten durch psych. Erregungen ausgel&t werden), so daB man 
sich oft notgedrungen zur Diagnose Hystero-Epilepsie entschlieBt, die stets et­
was recht Unbefriedigendes hat, auch wenn logisch der Annahme nichts im Wege 
steht, es handle sich um eine tatsachliche Kombination, um eine echte Epilepsie bei 
einem hysterisch veranlagten Individuum." Bratz und Falkenberg fanden bei 
38 von 724 Kranken epileptische und hysterische Ziige kombiniert. 

Fiir uns hier ist von besonderem Interesse die dritte der oben genannten For­
men, also das Krankheitsbild der Hysterie, bei dem sich typisch epileptische Anfalle 
ohne epileptische ZersWrung finden. Auch die,se ala Hysteroepilepsie zn fiihren, 
scheint aus mehreren Griinden untunlich. Der Begriff ist nach allem Gesagten viel­
deutig, er hat iiberdies an sich genug geschworene Gegner. In der Tat driickt er 
einen Ubergang zweier heterogener Konstituenten ineinander ana, der gar nicht denk­
bar ist. Einer solchen Auffassung mit allen Mitteln zu widerstreben, ist geboten. 
Denn nichts wiirde die klinische Erkenntnis mehr schii.digen, ala die etwa von Steffen 
erstrebte Identifizierung oder grundsatzliche Verschmelzung von Epilepsie und Hy­
sterie in Hysteroepilepsie. Abgesehen davon waren damit die epileptiformen An­
falle der hysterischen Psychopathen schlecht charakterisiert, denn sie sind nicht der 
Ausdruck einer wirklichen Epilepsie, ala welche wir ja nur die echte progressive 
verstehen konnen. Vielmehr handelt es sich nur um epiIeptoide Ziige, die in ein 
hysterisches Krankheitsbild eingestreut sind, also um eine epiIeptoide Hysterie, 
eine Auffassung, die der oben.zitierten alten von Louyer-Villermay nahekommt. 

DaB es eine salcha gibt, wird niemand bezweifeln und es bedurfte wohl bum 
der Belege. Eine solche Verbindung ist sogar ganz alltaglich (Kraepeim). 

Fall 30,' An der Munchner Kinderklinik wurde mehrere .Jahre lang ein Knabe 
M. St. beobachtet mit schwersten epileptischen Insulten: totale BewuBtlosigkeit im 
Anfall, ZungenbiB, Urinabgang, mehrfache erhebliche Verletzung; daneben fiel auf 
ein femininer Bau des Korpers (trotz gehoriger KorpergroBe weiche Formen, starke 
Adipositas, Brachia valga) bei geringer Entwicklung der Genitalien. Ein Auge war 
£Fuher durch Unvorsichtigkeit beim Spielen verloren gegangen. Ala Pat. nun wegen 
postanginoser Nephritis, die interkurrent aufgetreten war, behandelt wurde, stellten 
sich zu charakteristischen Eigentiimlichkeiten und den seltenen epileptischen An­
fallen auch typische hysterische Zustande ein, und zwar Arc en cercle und Schuttel­
attacken, wie sie Charcot ala Grand Hysterie nicht treffender festgehalten hat. DaB 
die epileptoiden Zustii.nde keine echte Epilepsie waren, beweist der Umstand, daB 
Pat. nach der Pubertat vollig genas, sowohl die Hysterie wie die Anfalle bOrten auf. 
Wir sahen ihn mit 21 Jahren ala frischen und intelligenten Frontsoldaten sich wieder 
vorstellen. 

*) Cit. nach H oche (Differentialdiagnose zwischen Epilepsie und Hysterie 1902). 
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Demnach ist der klassifikatorische Weg klar gezeichnet. Wir miisEen 
einerseits die hysterischen AnfaHe, die nicht eigentliche Krampfe sind, 
als eine Einheit fUr sich verzeichnen, die der genuinen Epilepsie einerseits 
und den anderen Krampfzustanden andrerseits gegeniiber steht. Aber 
wir miissen der Hysterie doch die Kombinationsmoglichkeit mit spasmo­
philer Bereitschaft zugestehen und sie dann als epileptoide Hysterie der 
Spasmopholie im weiteren Sinne unterordnen. Durch diese Zweiteilung 
driicken wir die Doppelart der bei Hysterischen denkbaren Anfalleaus 
und werden iiberdies der Anforderung gerecht, die Hysterie als psycho­
pathische Konstitution da nicht zu vergessen, wo aHe anderen psycho­
pathischen Konstitutionen als Krampfvermittler Platz haben. 

Die Spasmophilie im weiteren Sinne, wie sie in ahnlicher Form wenig­
stens fUr das jiingste Kindesalter von Sol tmann und Escherich ange­
nommen, dann von Gott und neuerdings von Aschenheim propagiert 
wurde, muG das Leitprinzip fUr die Gruppierung der gesamten epileptoiden 
Zustande bilden. Sie bedeutet, wortlich genommen, nichts anderes als 
eine besondere Krampfneigung und Krampfbereitschaft, also eine DiatheEe 
oder Disposition. Dieser Spasmophilie im pragnanten Sinne des Wortes, 
genau so wie sie urspriinglich verstanden wurde, als Oberbegl'iff haben wir 
unterzuordnen, als Unterformen einmal die tetanoide Sphasmophilie. 
Das ist die Spasmophilie im neueren und engeren Sinne, wie sie von Thie­
mich und seiner Schule kurzweg fiir Tetanie verstanden wird und sich 
als solche eingebiirgert hat. 

Da wir Spasmophilie also zunachst nicht als identisch mit Tetanie nehmen, 
wurde in der ganzen vorliegenden Publikation eine solche Gleichsetzung vermiedcn; 
auch RpasmophiJe Diathese fii.r Tetanie wurde vermieden, da diese in viel komplexe­
rem Sinne verstanden wird. Da, wo wirklich eine Kampfbereitschaft anf tetanoidem 
Boden zutage tritt, sprechen wir in Gefolgschaft mit Escherich von tetanoider 
Spasmophilie oder tetanoider Eklampsie. Letztere wieder kann eine teta­
noide Friih- oder Spateklampsie sein (infantile bezw. puerile Eklampsie), 
Eklampsie also = Tetanie·mit centraler Kampfbereitschaft (auch "cerebrale Eklamp­
sie") im Gegensatz zur peripheren Tetanie ohne solche. 

Ais zweite Untergruppe kommt der erweiterten Spasmophilie zu das 
ungemein verbreitete Epileptoid, und zwar einmal diese Krampfneigung 
als sel bstandiges Syndrom ohne erkennbare Beziehungen und aus 
ganzlich unbekannter End ogenitat , also kurzweg die epileptoide Kon­
stitu tion ohne Neigung zu Verfall, und dann das groBe Sammelkapitel des 
symptomatischen Epileptoids, das die gesamten Neuro- und Psycho­
pathien, Psychosen usw. umfaBt. 

Die vollstandige Aufziihlung aller denkbaren Verkniipfungen des symptoma­
tischen Epileptoids in obi gem Schema ist natiirlich vorliiufig nicht moglich. Formal 
mag ferner die Aufreihung insofern bedenklich erscheinen, a];~ sie nicht nach einem 
gemeinsamen Gesichtspunkt der Rubrizierung erfolgt ist. Es erschien mir aber besser, 
praktisch geliiufige Begriffe beizubebalten, als dafiir neue Nomenklatur einzufiihren 
nur der iiuBeren Form WIllen. Endlich lie Be sich dariiber streiten, ob nicilt teilweise 
die unter der organischen Epilepsie angefiihrten accident. Krampfe durch toxische 
Zellschiiden ebentalls eine individuelle Krampfneigung voraussetzen und dem Epi­
leptoid zugehoren. Doch das sind kein!' prinzipiell wichtigen Fragen. 

Ergebnisse d. Med. XIX. 47 
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Die Spasmophilie kann a priori als Disposition konstitutional oder 
konditional sein (nach J. Bauer). Wann sie von dieser oder jener Art ist, 
vermogen wir nicht zu unterscheiden, wissen wir doch selbst bei der teta­
noiden Form nicht, ob die zahlreichen bedingenden und manifestierenden 
Schii.den allein oder auch nur auf dem Boden einer bereits durch Vererbung 
bestimmten korperlichen Verfassung entstehen. Demnach konnen wir 
auch nicht entscheiden, ob der Begriff Spasmophilie in allen Fallen auf 
demselben Mechanismus beruht oder ob es verschiedene solcher Bereit­
schaften gibt, ob es nur einen oder viele Krampfmechanismen gibt. 

Sehr bemerkenswert scheint der neue Versuch Aschenheims, die alte Lehre 
von der physiologischen Spasmophilie des Kindes zu festigen und diese in der 
Physis des Kindes begrfuldete Krampfneigung vom evolutionaren und konstitutionalen 
Standpunkt aus zu begrunden (siehe Ergebn. d. i. Mer1. u. K. 1\J19. Bd.17). 

Eine Erlauterung der im Teil A des Schemas unter organischer Epilepsie 
aufgefiihrten Zustande diirfte sich wohl eriibrigen. 
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Die letzten Dezennien haben uns eine ungeahnte Bereicherung unseres 
Wissens auf dem Gebiete des vegetativen Nervensystems gebracht. Eine 
Fiille neuer Tatsachen ist durch das Zusammenarbeiten yom Embryologen, 
Anatomen, Physiologen, Pharmakologen und Klinikern gewonnen wor­
den; doch sind die Ergebnisse dieser Forschungen keineswegs nur fiir den 
Wissenschaftler intel'essant, mindestens ebenso groB ist ihre Bedeutung 
fiir die Pathologie und Klinik, auf die sie in unvergleichlicher Weise fordernd 
und befruchtend gewj.rkt haben. Trotz der groBen wissenschaftlichen 
und praktischen .Bedeutung der vegetativen Neurologie stehen groBe 
Arztekreise diesem Gebiet noch immer fern, vielleicht deshalb, weil sie 
zu viel Hypothetisches erwarten, und trotzdem wird aucb. heute noch 
im anatomischen Unterricht das vegetative Nervensystem auf Kosten 
des animalen reichlich vernachlassigt. 

Aus dem vorliegenden ungeheuren Tatsachenmaterial ist im folgenden 
nur das einigermaBen auf festen Fii.llen Stehende 'beriicksichtigt worden. 
Eine liickenlose Dal'stellung dieses schwer iibersehbaren und noch vielfach 
dunklen Gebietes ist nicht beabsichtigt, sie wiirde Bande fiillen. 

Eine nicht unerhebliche Schwierigkeit bei der Behandlung des Ga­
bietes liegt in der babylonischen Vei'wirrung der Nomenklatur, die tells 
durch ein MiBverstandnis der Langleyschen Bezeichnungen, teilsdurch 
ein mangelndes Zusammenarbeiten der verschiedenen Autoren und Diszi­
plinen hervorgerufen worden ist. Es solI daher eine "Vbersicht, wie sie 
sich in Deutschland jetzt langsam einzubiirgern scheint, und die den tat­
sa.chlichen Verhaltnissen auch am besten Rechnung trii.gt, vorangestellt 
werden. 

"Vbersicht iiber das Nervensystem. 
I. CerebroBpinalea oder II.· Vegetatives System 

animales System 

~ 
sympathisches System 

III. Enterales System 
periphere Systeme mit Zen­

treneigenschaften 

-r-
Herz Darm Uterus 

para.aympathisches System 
~ 

okulll.res bullll.res sakrales 

I. Anatomie and Physiologie. 
Wir ullterscheiden auf Grund anatomischer und physi()logischer 

Merkmale am ganzen Nervenapparat 3 gro.lle und weit verzweigte Systeme: 
1. das cerebrospinale oder anima Ie, 
2. das vegetative (friiher sympathisch genannt, von Langley 

als autonom bezeichnet), 
3. das enterale System (enteric system Langleys). 

Das cerebrospinale oder animale System vermittelt vorwiegend 
jene Verrichtungen, die man ganz allgemein ala willkiirliche Bewegung 
Ilnd bewu.llte Empfindung bezeichnet, Verrichtungell, die seit jeher ala 



744 Rudolf Pop hal : 

Ausdrock des tierischen, animalen Lebens gelten. Es gehoren zu diasem 
System die motorischen, sensiblen und sensorischen Him- und Riicken­
marksnelvenbahnen. 

Das vegetative System dient den Funktionen, die der Willkiir 
und der bewuBten Empfindung im allgemeinen entzogen sind, alBoFunk­
tionen, die BOwohl Tieren als auch Pflanzen zukommen. Das vegetative 
System umfaBt die motorische Innervation aller glatten Muskeln des 
Korpers, aller Driiaen ulld die des Herzens. Zu den glattmuskeligen Organen 
gehol'en der Magendarmkanal, die Blase, die Genitalien, aHe GefaBe, sowie 
die Pu pille und die glatten Muskeln der Orbita. Zu den Driiaen geMren 
auch die Blutdriiaen. Eine andere als anatomische Definition des vege­
tativen Systems ist nach Lewandowsky nicht zulassig. Insbesondere 
halt es Lewandowsky fiir unzutreffend, dem cerebrospinalen als dem 
willkiirlichen System das Vegetative als das Unwillkiirliche gegeniiber 
zU stellen. Er begriindet das damit, daB nicht aHe Leistungen des vege­
tativen Systems der Willkiir entzogen sind, und daB umgekehrt die Atmung, 
eine Funktion des cerebrospinal en Systems, unwillkiirlich geschieht. Diese 
Ansicht hat manche Anfeindung erfahren, auch Vorkastner tritt ihr 
entgegen. 1m allgemeinen wird man also wohl daran festhalten konnen, 
daB das cerebrospinale System den willkiirlichen Bewegungen vorsteht, 
wahrend das vegetative die unwillkiirlichen vermittelt. 

Das vegetative System wurde friiher meist alB das sympathische 
bezeichnet. Neuerdings hat man jedoch diese Bezeichnung vel'lassen und 
gebl'aucht den Namen "sympathisch" nur noch fiir einen Teil des vege­
tativen Systems, namlich fiir den, der aus dem Brustmark seinen Ursprung 
nimmt. Diesem sympathischen System im engeren Sinne hat man die 
anderen Teile des vegetativen Systems, die aus dem Mittelhim, der Medulla 
oblongata und dem Sakralmark hervorgehen, als parasympathisches 
System gegeniibergestellt. Langley hat fiir sympathisches und para­
sympathischas System zusammen die Bezeichnung autonomes System 
eingefiihrt, eine Bezeichnung, die wegen der innigen Beziehungen zum 
Zentralnervensystem nicht angebracht erscheint. Viel weniger noch ver­
dient aberdiese Bezeichnung, wie es die Wiener tun wollen, das para­
sympathische System fiir sich allein. Wenn iiberhaupt ein System An­
spruch auf den Namen autonom hat, so ware es m. E. das Enteralsystem, 
das den weitgehendsten Grad von Selbstandigkeit vermittelt. Liegen doch 
die Zentren dieses Systems nicht im Riickenmark, sondern finden sich in 
die Erfolgsorgane, Herz, Darm, Uterus, selbst eingebettet und ermog­
lichen deren automatische, rhythmische Tatigkeit, unabhangig vom 
Zentralnervensystem, wenngleich vom sympathischen und parasympathi­
schen System fordernd und hemmend beeinfluBt. Halt man sich an die 
hier angefiihrte Bezeichnung, so geht man auch der Schwierigkeit aus 
dem Wege, die Heu bner darin sieht, da,B es an einer gemeinsamen Be­
zeichnung fiir sympathisches und parasympathisches System mangele, 
einer Bezeichnung, die wegen des gemeinsamen Verhaltens beider Systeme 
z. B. gegeniiber dem Nikotin unentbehrlich ist. Heu hner schla.gt hierf,iir 
den m. E. nur irrefiihrenden Namen autonom vor, rechnet auch das Enteral-
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system zum vegetativen. Da erfahrungsgemii.f3 historisch gewordene Be­
zeichnungen eine solche Lebensfahigkeit haben, daB sie aIle Veranderungen 
zu iiberdauern pflegen, so empfiehlt es sich wohl, den Namen autonom 
ganz zu streichen und sich an das auf Seite 743 angefiihrte Schema zu halten, 
das ein animales oder cerebrospinales, ein vegetatives (sympathisch + para­
sympathisch) und ein ellterales System unterscheidet. 

Obgleich die einzeillen Teile des parasympathischen Systems wenig 
miteinander zu tun ha ben, zeigell sie doch vielfach ein antagollistisches Ver­
halten zu den sympathischen Fasern. Die Sonderstellung des sympathi­
schen Systems griindet sich anBer anderen auch auf anatomische und ent­
wicklungsgeschichtliche Tatsachen. Die Quellen der sympathischen Inner­
vation bilden llamlich nur solche Nervenfasern, die durch die Rami com. 
albi das Riickenmark vellassen und sich zu den Grenzstrangen des Sym­
pathicus begeben. Entwicklungsgeschichtlich entsteht der Sympathicus 
aus der Ganglienleiste, von der auch die Spinalganglien abstammen. Die 
Grenzstrangganglien schniiren sich von der Ganglienleiste ab und wandern 
ventralwarts auf die Vorderseite der Wirbelsaule. Erst sekundar wachsen 
die peripheren Anteile des sympathischen Nervensystems kranial- und kau­
dalwarts, sowie in die Extremitaten aus. Demgegeniiber verhalten sich 
die parasympathischen Nervenfasern entwicklungsgeschichtlich genau so, 
wie die motorischen Cerebrospinalnerven; sie wachsen aus den entspre­
chenden motorischen Kernen direkt aus. 

Charakteristisch fiir die Innervation der vegetativen Gebilde ist, daB 
ibre Funktionen weitgehend unabhiingig yom Zentralnervensystem vor sich 
gehen kOnnen, wenn sie auch von diesem aus beeinfluBbar sind. Wie 
sehr psychische Vorgange auf vegetative Organe Zu wirken vermogen, 
ist allgemein bekannt (Angst, Schreck, Freude). Rier sei aUch an die 
Versuche mit den Pawlowschen Runden erinnert. 

Das vegetative System ist in erster Linie motorisch, zentrifugaI. 
tiber die Sensibilitat der vegetativen Organe 8011 an anderer Stelle be­
richtet werden. 

Wie experimentell festgestellt werden konnte, hat das vegetative 
System, genau so wie das cerebrospinale, Zentren in der Hirnrinde. Dies 
vorausgesetzt, muB man annehmen, daB auch Bahnen yom GroBhirn 
zum Riickenmark existieren, die den niederen Zentren die cerebralen 
Impulse zufiihren. Allerdings wissen wir iiber die hOheren . Zen~n und 
Neurone erster Ordnung des vegetativen Systems recht wenig; weit bessel' 
steht es mit unserer Orientierung iiber die peripheren Bahnen, die also 
den Kernen, Wurzeln und Nerven der quergestreiften Korpermuskulatur 
entsprechen. Wenden wir uns zugleich zu dem motorischen letzten Teil 
des vegetativen Systems, der also dem peripheren Neuron des quergestreif­
ten Muskels entspricht, so ergibt sich hier die Grundtatsache, daB nicht 
in allen Riickenmarkswurzeln und nicht in allen Rirnnerven vegetative 
Fasern verlaufen, sondern daB solche nur aus 4 Abschnitten des Rirn­
stammes und Riickenmarks ihren Ursprung nehmen: 

1. aus den Mittelhirn, mit dem Oculomotorius verlaufend, 
2. aus der Medulla oblongata, mit dem Glossopharyngeo-vagus, 
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3. aus dem Dorsolumbalmark, 
4. aus dem Sakralmark. 
Wie bereits erwahnt, bilden 1, 2. und 4. den parasympathischen. 

3. den sympathischen Abschnitt des vegetativen Systems. Aus dem: 
Halsmark entspringen beachtungswerter Weise gar keine vegetativen 
Fasem. (Eine _gute Ubersicht ermoglicht die nebenstehende farbige Ab­
bildung aus Meyer und Gottlie b, Experimentelle Pharmakologie.) 

Wahrend bei dem animalen System die Nervenverbindung des quer­
gestreiften Muskels zu seinem Kem durch ein einziges Neuron hergestellt 
wird, das aus der Ganglienzelle, der peripheren Nervenfaser und ihrer 
Endausbreitung besteht, ist im groBen Gegensatz dazu im· vegetativen 
System in den Verlauf jedes Nerven von seinem Kem im Him oder Riicken­
mark bis zu dem Erfolgsorgan stets e~e Zwischenstation in Form eines 
Ganglion eingeschaltet. Niemals zieht also eine vegetative Ner­
venfaser direkt zur Peripherie, immer tritt sie zuerst in 
Beziehung zu einem Ganglion. Diese Eigenschaft des vegetativen 
Systems hat ihm auch die Bezeichnung ganglion ares System gebracht. 
"In diesen Gauglien endet die zentrale Faser, ihre Endigungen treten an 
dieser Stelle in Beziehung zu Ganglienzelien, von denen aus die Nerven­
faser dann weiter zu den Erfolgsorganen zieht. Danach kann man jede 
vegetative Nervenfaser, die vom Zentralnervensystem abgegeben wird, 
und die das Ganglion noch vor sich hat, als praganglionare Faser be­
zeichnen; ihre von den Nervenzellen des Ga:qglion ausgehende Fortsetzung 
wiirde dann die postganglionare Faser sein. Immer aber findet in 
einem Ganglion, und zwar im ganzen Verlauf des Nerven nur an einer 
einzigen Stelle, eine Unterbrechung statt, eine Umschaltung von der pra­
auf die postgangliona.re Faser. Diese Unterbrechung kann schon in dem 
ersten Ganglion erfolgen, zu dem der Nerv in Beziehung tritt, z. B. in einem 
der vertebralen Ganglien, die sich den Spinalganglien entsprechend 
segmental angeordnet im Grenzstrang finden. Andere vegetative Fasem 
passieren ein erstes, oft auch ein zweites in ihrer Bahn eingeschaltetes 
Ganglion, ohne sich in ihm zu verzweigen und endigen erst in vorgeschobe­
nen mehr peripher gelegenen pravertebralen Ganglien, z. B. die Ner­
venfasem des Splanchnicus im Plexus solaria oder die Beckennerven im 
Plexus hypogastricus; oder sie endigen in noch weiter vorgescho benen 
Ganglien·, die.unmittelbar in die Erfolgsorgane eingebettet Hegen." (Meyer 
und Gottlieb.) 

Wie bereits erwahnt wurde, gehen keineswegs aus allen Teilen der 
Cerebrospinalachse vegetative Fasem hervor, vielmehr lassen sich 4 von­
einander getrennte Ursprungsterritorien unterscheiden. In der Peripherie 
verflechten sich jedoch die aus diesen getrennten zentralen Territorien 
herstammenden Fasem in mannigfacher Weise. 

Beginnen wir mit dem MittelhirnanteiI, so sehen wir, daB aus ihm 
Fasem fiir 2 Muskeln entspringen, die das innere Auge innervieren, 
namlich fiir den Sphincter pupillae und den Ciliarmuskel. Diese 
Nervenfasem schlie13en sich dem Nervus oculomotorius an. Sie ent­
springen aua dem kleinzelligen Mediankern des Oculomotorius im Vier-
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hiigeldach und verlaufen dann mit den Fasern fiir die quergestreiften 
auBeren Augenmuskeln zusammen. Wahrend aber die letzteren sich un­
mittelbar ihren Muskeln zuwenden, um in ihnen zu enden, ist der Lauf 
der parasympathischen Oculomotoriusfasern im Ganglion ciliare unter­
brochen. Der nachste Ursprungsort vegetativer und zwar wieder parasym­
pathischer Fasern ist das ver langerte Mar k. Diese Fasern versorgen 
die BlutgefaBe der Schleimhaute des Kopfes, die glatten Muskeln 
und die Driisen des Eingeweidekanals vom Mund bis zum Colon 
descendens, sowie die glatten Muskeln und Driisen der Trachea und 
Bronchien und endlich das Herz. Die Hauptmasse dieser Fasern ver­
lauft im Va gu s, in des sen Kernen sich auch die Ursprungszellen dieser 
Nervenfasern finden. Bei dieser Gelegenheit sei daran erinnert, daB der 
Vagus kein einheitlicher Nerv ist, sondern aus 3 ganz verschiedenen 
Elementen zusammengesetzt ist. Er enthalt l. paraE>ympathische Fasern, 
2. sensible, vom Eingeweidekanal, der Lunge und dem Kehlkopf und 
3. motorische, ZUl' quergestreiften Muskulatur der Stimmbander. 

Schon oberhalb des Vagus hat die Cho rda tympani, die parasym­
pathische ·Fasern fiir die Speicheldriise (unterbrochen in Ggl. su bmaxillare) 
und die Tranendriise fiihrt, die Medulla oblongata verlassen. Doch erst 
in del Peripherie schlieBen sich die fiir die Tranendriise bestimmten Fasern 
dem Trigeminus an. In den Verlauf der parasympathischen Fasem, die 
zur Ohrspeicheldriise undden Driisen der Mund-, Nasen- und Rachen­
hohle fiihren, sollen Ganglion oticum und spheno-palatinum eingeschaltet 
sein. Der Ursprung der Fasern der Chorda tympani befindet sich im 
Nucleus salivatorius in der Formatio reticularis. --

Der dritte und zugleich groBte Abschnitt des vegetativen Systems 
entspringt aus dem Dorsalmark und Lumbalmark bis zum 2. oder 
3. Lumbalsegment. Manchmal ist auch noch die 8. Cervicalwurzel an der 
Bildung dieses Teils, den wir den sympathisC'hen nennen, beteiligt. 
Caudal vom 3. Lumbalsegment bleibt ein kleines Stiick des Riickenmafkes 
frei und erst im Sakralmark entspringt vom 1. bis 4. Sakralsegment der 
4. Abschnitt des vegetativen Systems, der parasympathische Beckenteil. 

Die Bahn vom Riickenmark znm Grenzstrang (einer zu beiden Seiten 
der Wirbelsaule paarig gelegenen Ganglienreihe mit ihren Kommunika­
tionen) wird gebildet durch den Ramus com. albua seu efferens, 
d. h. vom.Zentrum wegleitend. Das Zentrum ist mit, hoher Wahrscheinlich­
keit in den seitlichen Abschnitten del' grauen Subst,anz gelegen. Die dort 
entspringenden Nervenfasern erreichen auf dem Wege durch die vordere 
Wurzel als weiBe, markhaltige zentrifugale Faserbiindel ihr in dem Grenz­
strang gelegenes, sympathisches, auch vertebral genanntes Ganglion. 
1m Ganglion werden, wie wir bereits wissen; die Nervenfasern regelmiWig 
umgeschaltet, um dann den Grenzstrang ala motorische, graue, marklose 
Fasern zu verlassen (Ramus com. griseus seu afferens). Sie wenden 
sich nun ununterbrochen zum vegetativeIi Erfolgsorgan (Pu pille , Herz, 
SchweiBdriisen, GefaBmuskulatur usw.). Die kommunizierende Leitungs­
hahn teilt sich somit in ihrem Verlauf in einen weiBen oder praganglionaren 
und einen grauen oder postganglionaren Ast. In der Regel verlaufen die 
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Rami albi von ihrem Kern im Riickenmark zu den Grenzstrangen hin, 
die Rami grisei von den Grenzstrangen fort unmittelbar zu den Ein­
geweiden, oder mittelbar durch denSpinalnerven zu den vegetativp.n Erfolgs­
organen der Peripherie. 

Der Grenzstrang des Sympathicus erstreckt sich topographisch von 
der Schadelbasis, neben der Wirbelsaule laufend, bis zum SteiBbein. Seine 
Ausbreitung ist also weit groBer als die der Rami albi. Die zufUhrenden 
Fasern zu einem Ganglion kommen durch Rami albi und Grenzstrang, 
teilweise von entfernten Riickenmarkssegmenten. So bezieht das Ganglion 
su premum, das fast am Schadelgrunde tief in den Muskeln des Halses 
liegt, seine pracellularen Fasern aus der 1. bis 7. Thorakalwurzel; auch die 
anderen Ganglien erhalten zum Teil Zuzug aus mehreren Segmenten. 
Dagegen schlieBen sich die aus den Ganglien entspringenden postcellu­
laren Fasern eng an die nachstgelegenen Spinalnerven an, denen sie ihre 
Fasern durch die Rami grisei zufiihren. Die ersten 2 bis 3 Brustganglien 
sind meist in dem Ggl. stellatum vereinigt. Vom Brustmark an bis zum 
SteiBbein findet sich eine ununterbrochene strickleiterartige Anordnung 
der segmental orientierten Ganglien. Die letzten Ganglien sind meist zu 
einem unpaaren Ggl. coccygeum verschmolzen. Die Fasern jener Ganglien, 
die sich den Spinalnerven anschlieBen, versorgen im wesentlichen die Ge­
faBe der Raut mit vasoconstrictorischenNerven, sie innervieren ferner 
die glatten Muskeln del' Haare alA Pilomotoren und die SchweiBdriisen. 
Zu erwahnen ist hier noch, daB der parasympathische Beckenanteil auBer 
den entsprechenden Hautterritorien auch die glatten Muskeln und Blut­
gefaBe del' Anogenitalgegend, des Penis und der Vagina und zwar durch 
Vermittlung von dem Plexus pudendus angehOrigen Nerven versorgt. 
Das oben genannte Ganglion cervicale supremum versieht die GefiiBe 
und Haarmuskeln des Halses und Kopfes und die Glandula submaxillaris. 
Zu den BlutgefaBen des Kopfes, die yom Sympathicus innerviert werden, 
gehOren auch die BlutgefaBe des Gehirns, so daB durch eine Sympathicus­
reizung Vasoconstriction der HirngefaBe erfolgt*). Das Ggl. supremum ver­
sorgt weiter den Dilatator iridis und die Miillerschen Muskeln del' Orbita. 

Den vertebralen Ganglien, die also zum Grenzstrang gehoren und die 
ihre Fasern an spinale Nerven abgeben, hat Langley die pravertebralen 
gegeniibergestellt, welch letztere fUr die Eingeweide bestimmt sind. 
Es ist das in erster Linie das Ggl. coeliacum del' Bauchhohle, zu dem noch 
die Ggl. Ggl. mesentericum su perius, renaliaorticum und phrenicum der 
Anatomen zu rechnen sind. Die Gesamtheit diesel' Ganglien bildet den 
Plexus coeliacus, und rechterund linker Plexus coelia·cus zusammen 
werden als Plexus solaris bezeichnet. Der Plexus solaris fiihrt auch den 
Namen Cerebrum abdominale. Der Plexus coeliacus liegt am Ursprung 
der Arteria coeliaca und mesenterica superior, lateral bis an die Neben­
nieren, auf warts bis an den Hiatus aorticuA, abwarts bis zur Wurzel del' 
Arteria renalis sich erstreckend. Die wichtigste Wurzel des Plexus coeliacus 
ist der N. splanchnicus maior, del' aus yom 4. bis 9. Brustganglion ent-

*) Nach anderen Angaben soil Sympathikusreizung zu einer Erweiterung 
del' HirngefaBe fiihren. 
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springenden Zweigen zusammengesetzt wird. Zum Plexus coeliacus begibt 
sichauch der N. splanchnicus minor, der sich aus yom 10. und n. Brust­
ganglion abgehenden Zweigen zusammensetzt. Von dem Plexus coeliacus 
aus wird der groBte Teil der Baucheingeweide versorgt, der Dal'm bis un­
gefii.hr zum Anfang des Colon descendens, Leber, Pankreas, MHz, Nieren, 
Nebennieren. Die Anatomie unterscheidet hier noch eine Reihe von Netzen 
(Plexus gastricus, hepaticus usw.), die zum groBten Teil zwar nur aus sich 
verschlingenden Nervenfasern gebildet werden, aber doch auch noch 
Ganglienzellen enthalten. Zu den pra.vertebralen Ganglien gehOrt ferner 
das Ggl. mesentericum inf., das am Ursprung der A. mesenterica info 
gelegeri, seine pra.gangliona.ren Fasern yom 1. bis 4. Lumbalnerven erha.It 
und seine postgangliona.ren zum Colon und in Gestalt der Nn. hypogastrici 
zur Blase, insbesondere deren Sphincter, ferner zum Uterus und den Tuben 
entsendet. Zu den pra.vertebralen Ganglien der Bauchhohle gehOrt weiter 
der parasympathische Plexus hypogastricus. Die Anatomie kennt noch 
als sekunda.re Geflechte dieses sehr komplizierten und noch vielfach un­
klaren Gebildes den Plexus haemorrhoidalis medius, den Plexus vesicalis, 
deferentialis, seminalis und prostaticus, den Plexus cavernosus bzw. 
utero-vaginalis und den Plexus cavernosus clitoridis. In allen diesen Plexus 
liegen noch mehr odeI' weniger zahlreiche Ganglienzellen, im Plexus utero­
vaginalis als eine groBere Ansammlung das Frankenha.usersche Cervical­
ganglion. Die pra.gangliona.ren Fasern des Plexus hypogastricus ent­
springen aus dem 2. und 3. Sakralnerven und bilden den N. erigens, auch 
N. pelvicus genannt. Der parasympathische Sakralteil innerviert die Blase 
(detrusor), die glatten Muskeln des Colon descendens, des Rectum u. Anus, 
die glatten Muskeln der a.uBeren Geschlechtsorgane. 

Das Ganglion del' Brusteingeweide ist in erster Linie das Ganglion 
stellatum, sowie zum Teil das Ggl. cervicale info Diese beiden geben die 
Nn. accelerantes zum Herzen ab, die im Gegensatz zu den Nn. vagi im Herzen 
keine Unterbrechung mehr erfahren. In diesen Ganglien Bollen auch die vaso­
constrictorischenFasern der Lungengefa.Be unterbrochen sein. Die pra.cellu­
la.ren Fasern dieser Ganglien stammen aus den 1. bis 5. Brustnerven. 

Die Trennung der GangJien in vertebrale und pra.vertebrale hat keinen 
tieferen Sinn, sondern ist eine mehr a.uBerliche. Die Ganglien sind eben 
derart topogra phisch angeordnet, daB sie einigermaBen in der Na.he ihres 
Ausbreitungsgebietes liegen, und einen irgendwie funktionell zu fassenden 
Unterschied zwischen Eingeweiden und Hautgefa.Ben odeI' Hautmuskeln 
gibt es nicht. So ist denn auch das Ggl. supremum zum. Teil fUr die Kopf­
gefa.Be und die Haarmuskeln des Kopfes bestimmt. 

"Zum vegetativen System werden von manchen Autoren auch mehrere 
DriiHen geza.hlt, die sog. chromaffine Zellen enthalten, d. h. ZelIen, 
die eine groBe Affinita.t zum Chrom besitzen und deswegen in MiilIerscher 
KaliumbichromatlOsung eine intensive Braunfa.rbung annehmen. Diese 
Zellen entwickeln sich aIle aus del' sog. Sympathicusanlage und stehen 
daher den Ganglienzellen sehr nahe. Sie finden sich teils einzeln, teils in 
Gruppen, in den vegetativen Ganglien odeI' an groBeren nervosen Gefa.B­
gespinsten. Da wo sie als selbstandige Korper auftreten, werden sie Para-
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ganglien genannt. Von groBeren chromaffinen Korpern seien hier 4 auf­
gezahIt: 

1. Paraganglion caroticum, unrichtig als Driise, Glandula carotica 
bezeichnet, 

2. Paraganglion coccygeum, falschlich SteiBdriise genannt, 

3. Paraganglion aorticum, an der Teilungsstelle der Aorta gelegen, 

4. Paraganglion suprarenale, der groBte und bestbekannte chromaffine 
Korper, die Marksubstanz der Nebenniere, aus der das Adrenalin 
zuerst rein dargestellt wul'de" (Higier). 

Nachdem wir uns die Anatomie des vegetativen Systems in groBen 
Ziigen vergegenwartigt haben, bleiben no(,h einige Worte iiber das Enteral­
system zu sagen, das in seine Erfolgsorgane, Hea, Darm und Uterus 
selbst eingebettet, den hOchsten Grad von Automatie besitzt. Wahrend 
wir iiber die nervosen Plexus im Herzen und Uterus noch au Berst wenig 
orientiert sind (Frage der neurogenenoder myogenen Automatie des 
HerLens), sind wir iiber die Plexus des Darms etwas besser unterrichtet. 
Es sind dies der MeiBnersche Plexus in der Submucosa und der Auer­
bachsche Plexus, der sich zwischen Langs- und Ringsmuskelschicht des 
Darmes befindet. Der Meissnersche Plexus dient allet Wahrscheinlichkeit 
nach nur der sensiblen Innervation der SchIeimhaut, der Auerbachsche 
Plexus, der uns noch beschaftigen wird, solI das automatische und reflek­
torische Spiel der Darmbewegungen unterhalten. Er empfangt fordernde 
Impulse yom Vagus, hemmende yom Sympathicus. Diese von auBen an 
den Darm tretenden Nerven sind nicht imstande, eine Bewegung als solche 
auszulOsen. Sie konnen lediglich auf den Ablauf der intramural entstehen­
den Reflexe einen beschleunigenden oder hemmenden EinfluB ausiiben. 

Ein groBer Unterschied zwischen dem cerebrospinalen und 
vegetativen N ervensystem liegt darin, daB im letzteren die Moglich­
keit der aktiven Hemmung besteht. Der quel"gestreifte Muskel folgt 
der Erregung im Vorderhorn. Nur dessen Erregung kann gehemmt werden, 
dann erschlafft der Muskel, weil eben die ihm zuflieBende Erregung geringer 
wird. Dagegen gibt es im Bereich des vegetativen Systems FaIle, wo der 
Muskel dadurch, daB zu ihm fiihrende, periphere Nervenbahnen in Erregung 
versetzt werden, erschlafft; diesen Vorgang nennt man aktive Hemmung. 
Eine solche aktive Hemmung findet sich beim Magen-Darmkanal (Splanch­
nicus), und wahrscheinlich auch an der Blase (N. hypogastricus). Es ist 
nicht unwahrscheinlich, daB solche aktive Hemmungen auch an den Ge­
faBen eine Rolle spielen. 

Ein besonderes Interesse beansprucht, auch wieder im Gegensatz 
zum animalen System, die Stellung, die die Peripherie im vegetativen 
System einnimmt. Wenn man den, einen quergestreiften Muskel inner­
vierenden, motorischen Nerven durchschneidet, so resultiert erstens eine 
Lahmung des Muskels, und zweitens degeneriert er ziemlich vollstandig. 
Die Selbstandigkeit der Peripherie im vegetativen System dokumentiert 
sich nun dadurch, daB der glatte Muskel unter solchen Bedingungen nicht 
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degeneriert, sondern funktionsfahig bleibt, auch in den Fallen, in denen 
nicht nur die pra-, sondern auch die postganglionare Faser durchtrennt 
wurde. Nach ·solchen Durchschneidungen entwickelt sich sogar eine 
erhohte Erregbarkeit der Pelipherie, die sich nicht aus einem Fortfall 
von Hemmungen erklaren lassen soli. Es scheint sich hier um noch un­
bekannte Veranderungen der Protoplasmaeigenschaften zu handeln. 
Die Steigerung der peripheren Erregbarkeit ist ausgesprochener nach 
Durchschneidung del' post- als nach der der praganglionaren Fasern. 
Es ist dies vielleicht ein Hinweis auf die funktionelle Bedeutung der Gang­
lien, die noch recht im Dunkeln liegt. Fiir die Pathologie erscheint die 
Moglichkeit dieser peripheren Obererregbarkeit recht beachtenswert. Sie 
erklart z. B. die Tatsache, daB bei einer Sympathicusverletzung die Haut 
der verletzten Seite durchaus nicht immer warmer ist, als die der gesunden, 
sondern manchmal kaIter (namlich dann, wenn die Verletzung langere Zeit 
zuriicklag, so daB die periphere tJbererregbarkeit Zeit hatte, sich aus­
zubilden). Vorkastner hat bei den SchuBverletzungen des Krieges diese 
periphere Erregbarkeitssteigerung des ofteren beobachten konnen. Le­
wandowsky halt es fiir wahrscheinlich, daB eine groBe Anzahl der Reiz­
zustande, die bei Organneurosen und den vasomotorischen Neurosen beob­
achtet werden, nicht auf zentralen, sondern auf peripheren Vorgangen be­
ruht, oder wenigstens in einer erhOhten Ansprechbarkeit der Peripherie ihre 
Ursache hat. So solI nach ihm z. B. bei der Raynaudschen Krankheit, beirn 
Pylorospasmus, beim MagensaftfluB, eine solche Obererregbarkeit der Musku­
latur, bzw. der Driisen durchaus eine Rolle spielen. Natiirlich muB die Erreg­
barkeitssteigerung hierbei andere Ursachen haben, als eine Denervierung, 
denn die vegetativen Fasern sind ja offenbar erhalten. (Lewandowsky.) 

Nicht nur anatomisch und entwicklungsgeschichtlich, auch funktio­
nell sind sympathisches und parasympathisches System einander gegen­
iibergesteHt worden; diese Gc genii bersteHung griindete man vor aHem auf die 
Tatsache, daB nahezu alle vegetativen Organe eine doppelte Innervation 
besitzen. Nur die SchweiBdriisen, die Haarmuskeln der Haut und ein 
Teil der GefaBmuskeln der Eingeweide besitzen wahrscheinlich eine aus­
schlieBlich sympathische Innervation. In allen iibrigen Gebieten ist 
neben der sympathischen noch eine parasympathische, bei den Vasodilata­
toren der Extremitaten sogar noch eine spinale Nervenversorgung vor­
handen. In einigen Fallen sind nun die parasympathischen Nerven tat­
sachlich physiologische Antagonisten der sympathischen, indem sie die 
glatten Muskeln, Driisen, GefaBe und das Herz in entgegengesetztem Sinne 
beeinflussen, wie der sympathische Nerv. Dort, wo der Sympathicus eine 
Tatigkeit auslost, wird dieselbe durch den parasympathiscben Nerven 
gehemmt, und umgekehrt, wo der Sympathicus hemmt, wirkt der para­
sympathische Nerv fordernd. (Forderung ist die Auslosung einer Aktion, 
gleichgiiltig ob es sich dabeium eine Muskelcontraction, um die Verstar­
kung der Herztatigkeit, um eine Gefa8contraction oder um die Anregung 
einer Driisensekretion handelt; Hemmung ist die Verhinderung einer 
Aktion, Muskelerschlaffung, Herzhemmung, Vasodilatation.) Zunachst 
hat es wohl den Anschein, daB fordemde und hemmende Fasem aus dif-
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ferenten Teilen des Nervensystems stammen, daB die eine Art dem sym­
pathischen, die andere dem parasympathischen System zugehort. Bei 
genauerer Untersuchung zeigt sich jedoch, daB antagonistische Erfolge 
auslosende Fasern nicht immer aus verschiedenen Quellen stammen miissen. 
Die nahere FrUIung hat ergeben, daB haufig beide Systeme scheinbar der 
gleichen Funktion dienende Nervenfasern zu demselben Organ senden, 
und andererseits auch antagonistisch wirkende Fasern aus demselben 
System stammen konnen. Wir miissen annehmen (Biedl), daB bei der 
vollkommenen Nervenversorgung der veget.at.iven Organe eine vierfache 
Innervation vorhanden ist, namlich eine: 

I. sympathisch fOrdernde, 
2. sympathisch hemmende, 
3. parasympathisch fordernde, 
4. parasympathisch hemmende. 
Wir besitzen hinreichend klar gestellte Beispiele einer solchen vier­

fachen Innervation, doch sind unsere Kenntnisse iiber die genauere Inner­
vation der vegetativen Organe noch sehr liickenhaft. 

II. Pharmakologie. 
Die Kenntnis bemerkenswerter funktioneller Unterschie­

de sowohl zwischen dem animalen und vegetativen System, 
als auch zwischen dem sympathischen und parasympathi­
schen verdanken wir der Pharmakologie. Die Beschaftigung mit 
einzelnen besonderen Arzneimitteln hat namlich gezeigt, daB nach gleichen 

'Prinzipien aufgebaute Nervenapparate, wie das vegetative System einer-
seits und das sympathische und parasympathische andererseits auch eine 
gleichartige Reaktionsweise auf einzelne Gifte aufweisen. Ein solches 
elektivauf das ganze vegetative System wirkendeGift ist das Nicotin. 
Es ist ein allgemeines Gesetz, daB, wo immer sich auch im vegetativen 
System die Umschaltung der praganglionaren Faser auf die postganglio­
nare finden mag und welche Funktion auch die letztere besitzen mag, 
stet.s die Umschaltungsstelle durch Nicotin nach anfanglicher Reizwirkung 
gelahmt wird. Diese Entdeckung bedeutet eine der Grundtatsachen in 
der Kenntnis yom vegetativen System. Injiziert man Nicotin in den 
Kreislauf, so wird die Reizung aHer praganglionaren Fasern wirkungslos, 
wahrend bei Reizung der postganglionaren aHe Wirkungen des betreffen­
den Nerven zur Beobachtung kommen. Die Nervenfasern und peripheren 
Endigungen bleiben also erregbar, vergiftet werden nur die Zwischen­
stationen im Ganglion. Langley, der sich des Nicotins zu lokaler Ver­
giftung der einzelnen GangHen bediente, konnte so das Gift zur Entschei­
dung der Frage verwenden, ob eine efferente vegetative Nervenfaser 
das betreffende Ganglion ohne Verbindung passiert, oder aber an der Stelle, 
an der das Nicotin durch Au£pinseln appliziert wurde, eine Umschaltu~g 
in der Leitung stattfindet. (Meyer- Gottlie b). 

Die Wirkung des Nicotins erstreckt sich auf alIe Ganglien des vege­
tativen Systems, einerlei, ob die Fasern sympathischen Ursprungs sind 

Ergebnisse d. Med. XIX. 48 
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oder dem parasympathischen System angehoren. Soost aber zeigen diese 
beiden Gruppen von vegetativen Nerven sowohl physiologisch als auch 
pharmakologisch vielfach ein entgegengesetztes Verhalten. 

Es gibt eine Gruppe von Giften, die fast nur auf die Bym­
pathischen, und eine solche, die auf aIle parasympathischen 
Nervenendapparate elektiv wirken. So ist das Adrenalin eine 
elektiv auf das sympathische Nervensystem wirkende Substanz; es wirkt 
immer so auf die Organe, wie die Reizung der zugehOrigensympathischen 
Fasern, gleichgiiltig, ob ihre Funktion Forderung oder Hemmung ist. 
Dank dieser Nervenwirkung ruft daB Adrenalin in fast allen GefaBgebieten 
Vasoconstriction hervor, es bewirkt Verstarkung und Beschleunigung des 
Herzschlages wie die Reizung des Accelerans, es bewirkt Pu pillenerweite­
rung wie die Reizung des Halssympathicus; dort aber, wo die sympathischen 
Fasern hemmende Wirkungen entfalten, wie z. B. am Magen und Darm 
oder an der Blase, ruft auch Adrenalin nicht Forderung, Bondern Hemmung 
hervor. Man kann also sagen, daB die erregende Wirkung des Adrenalins 
aus den gesamten Endigungen der yegetativen Fasern nur diejenigen 
herausgreift, die dem sympathischen System angehoren (mit Ausnahme 
der SchweiBdriisen, die pharmakologisch parasympathisch reagieren). 
Spezifisch betaubende Gifte, gleichsam einem Sympathicus-Atropin ent­
sprechend, kennen wir nicht. 

Auf die Endigungen des parasympathischen Systems wirkt das 
Adrenalin nicht, hingegen gibt es eine andere Gruppe von Giften, die ihren 
Angriffspunkt gerade an den Enda pparaten dieses Systems findet und die 
dabei das sympathische Nervensystem (mit Ausnahme der SchweiB­
driisenfasern) unbeeinfluBt laBt. Als Hauptreprasentanten dieser Gruppe 
sind das Atropin einerseits, das Muscarin, Pilocarpin, Physostig­
min und auch das Cholin andererseits zu nennen. Das CholiZl ist ein 
konstanter Bestandteil wahrscheinlich aller Gewebe. Vielleicht· wird es 
in der Nebennierenrinde gebildet, wo Lohmann es reichlich fand. Die 
Korper der Muscaringruppe erzeugen demnach Pupillenverengerung, 
Atropin hebt die Wirkung des parasympathis::;hen Oculomotorius auf und 
fiihrt dadurch zur Erweiterung, Muscarin wirkt auf das Herz, wie die 
Reizung des Vagus. Atropin hebt die Vagusreizung auf und verschafft 
damit der Wirkung der accelerierenden sympathischen Fasern die Ober­
hand. Muscarin bringt die Bronchialmuskeln zur Contraction, Atropin 
lost ihren Krampf; Muscarin und Pilocarpin erzeugen heftige Contractionen 
de! Magenmuskulatur und der glatt en Muskulawr anderer Organe, Atropin 
hebt in gewisser Dosis den Tonus diesel' Muskeln auf. Muscarin und Pilo­
carpin rufen Sekretionen aller Driisen hervor, Atropin hebt sie auf. Nur 
greifen diese Gifte auch an den SchweiBdriisen an, obwohl wir eine para­
sympathische Innervation derselben noch nicht kennen (zitiert nach 
Meyer-Gottlieb). Es wird angeno~men, daB die SchweiBdriisennerven 
vom Zentralnervensyste~ her in der Bahn des Riickenmarks iiberwiegend 
beigemischte parasympathische Fasern enthaIten. Obrigens reagieren 
nicht nur die Endapparate, sOI),dern auch die Zentren der SchweiBdriisen­
nerven typisch parasympathisch. 
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Die erregende Wirkung der Muscaringruppe und die la.hmende des 
Atropins erstrecken sich nun keineswegs auf aIle dUTCh das parasympathi­
sche System vermittelten Nervenwirkungen, Bondem aUBschlieBlich auf 
jene, deren Funktion Forderung einer Aktion ist. Das Pilocarpin (das 
Physostigmin und das Cholin wirken nicht direkt erregend, sondem stei­
gem nur die Erregbarkeit fiir physiologische Reize) ist somit ein die 
parasympathische Forderung erregendes, daB Atropin ein 
die parasympathiBche Forderung la.hmendes Gift (Biedl). 
Nur am Herzen wirkt Pilocarpin erregend, Atropin la.hmend auf die Hem­
mung. Gleichfalls ausschlieBlich auf parasympathische Nervenendigun­
gen la.hmend wirken die Nitrite, sie vemichten aber nur die Erregbarkeit 
Bolcher parasympathischer Nerven, deren Funktion Hemmung ist. Zur 
besBeren tlbersichtlichkeit babe ich diese Verha.ltnisse in folgendes Schema 
gebracht: 

A. Wirkung sympathischer Nerven auf vegetative Organe: 
I. fordernd (aktionsauBlosend) 

Erregung durch Adrenalin 
La.hmung 

II. hemmend (aktionsverhindemd) 
Erregung 
La.hmung 

durch Adrenalin 

B. Wirkung parasympathischer Nerven auf vegetative Organe: 

I. fordernd (aktionsausloBend) 

Erregung durch Muscaringruppe 
La.hmung durch Atropin 

U. hemmend (aktionsverhindemd) 

Erregung 

Lahmung durch Nitrite; 

Muscaringruppe 
Nur am Herzen 

Atropin 

Nicht nur in ihren Endapparaten, sondem aUch in ihren im Zentral­
nervensystem gelegenen Ausgangspunkten scheinen sich die beiden groBen 
Gruppen der parasympathischen und sympathischen Nerven pbarmakolo­
gisch voneinander zu unterscheiden. So ruft das Pikrotoxin, ein in den 
Kockelskomem vorkommendes Gift, eine Erregung aller parasympathischen 
Nerven hervor, und zwar nicht in ihren Endapparaten, sondem lediglich 
zentral. Die parasympathischen Zentr~n zeigen also in diesem Falle sa.mt­
lich die gleiche ohemische Reaktion. Das gleiche la.Bt sich zurzeit von den 
sympathischen Zentralapparaten nicht mit a.hnlicher Allgemeinheit sagen 
(Meyer-Gottlie b). 

Resiimierend sei zusammengefaBt, daB das Nicotin in allen Gang­
lie:n des gesamten vegetativen Systems angreift, das Adrenalin nur an 
den Endigungen der sympathischen Fasern, die Atropin­
Muscaringruppe vomehmlich an den Endigungen der parasym­
pathischen Nerven. AuBer den genannten Giften wirken aber noch 

48* 
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viele andere Substanzen auf das V'egetative System, nur nicht ausschlieB­
Hch wie Adrenalin und die Atropin-Muscaringruppe auf den einenoder 
anderen Teil desselben. In dem engen Rahmen dieser Arbeit solllediglich 
die Adrenalin- und Atropin-Muscarinwirkung besprochen werden. 

III. Pathologie und Klinik. 
Wenden wir uns nun zur Pathologie und Klinik der einzelnen 

vegetativen Organe. 
Wir beginnen mit dem Auge. Das Auge beherbergt eine ziemlich 

groBe Zahl von V'egetativ innervierten Muskeln, namlich den Sphincter 
und Dilatator pupillae, den M. ciliaris, den Miillerschen OrbitaImuskel 
und den glatten Muskel der Lider. Dazu kommt noch die Tra.nendriise. 
Diese Muskeln werden innerviert von 2 weit voneinander entfernten Gan­
glienknoten, parasympathisch von der Gegend der mesencephalen Vier­
hiigel, und sympathisch vondem Budgeschen Centrum ciliospinale im 
oberen Brustmark. Die sympathische Bahn hat ihre Umschaltstelle im 
Ggl. cervicale supremum, die parasympathische im Ggl. ciliare. Yom 
Vierhiigel aus wird auf dem Wege des Oculomotorius die Pupille verengt, 
yom Brustmark aus auf dem Wege des Sympathicus die Pupille erweitert, 
die Lidspalte vergroBert und der Bulbus leicht nach vorne geschoben. 
Klinisch wichtig ist, daB eine Mfektion des Oculomotorius oder seines 
Kerns Mydriasis und zugleich absolute Pupillenstarre macht. Da der 
Oculomotorius auch noch Fasern fUr die quergestreiften Augenmuskeln 
enth8.lt, so kommt diese Mydriasis meist zugleich mit Parese oder La.hmnn­
gen der Augenmuskeln vor. Sehr charakteristisch sind die Folgen der 
Unterbrechungen des Halssympathicus, jenes klinisch als Hornerscher 
Syrnptomkomplex bekannten Krankheitsbildes: Enge der Pupille durch 
Lli.hmung des Dilatator, Verengerung der Lidspalte durch Lahmnng del' 
glatten Miillerschen Orbitalmuskeln, Zuriicksinken des Bulbus, Herunter­
sinken des oberen und Hinaufsteigen des unteren Lides (M. tarsi), Hyper­
a.mie und Hyperthermie des Gesichts auf der betroffenen Seite und Anhy­
drosis daselbst durch La.hmung der Vasoconstrictoren und SchweiBfasern. 
Wenn der Sympathicus am Halse betroffen ist, z. B. bei Verletzungen oder 
Tumoren, so kann dieser Symptomenkomplex rein zur Erscheinung kom­
men; wenn die betroffenen Fasern aber in ihrem Ursprung im Riicken­
mark oder in den Wurzeln eine Lii.sion erlahren haben, so ist diese Zu­
mischung sympathischer Symptome Zu Bewegungs- und Empfindungs­
storungen ein wichtiger Hinweis fUr die Lokalisation des schii.digenden 
Prozesses. Wissen wir doch, daB die Fasern fiir die Pupille in der Hohe 
der obersten Dorsalsegmente und· des untersten Cervicalsegmentes das 
Riickenmark verlassen. So finden wir bei del' Klumpkeschen Plexus­
la.hmung nicht selten eine Myosis; auch fUr die Lokalisation intramedullarer 
Erkranknngen kann das Zeichen verwertet werden. Kommt es dagegen 
nnr zu einer Reizung im Halssympathicus, so werden wir Pupillenerwei­
terung, Lidspaltenerweitenmg und Exophthalmus finden. 
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Auch fUr manche FiiJIe der Hemiatrophia faciei progressiva wird ein 
Reizzustand, und zwar ein chronischer, in den Fasem des Ha!ssympathicus 
reap. des obersten Haisganglions verantwortlich gemacht. Bei diesem 
zentralen Ursprung del' Erkrankung findet man Schmerzlosigkeit im 
Initialstadium (irn Gegensatz zur peripheren Form), gleichmii.13ige diffuse 
Atrophie einer Gesichtshalfte, und Lahmung oder Reizung del' oculopu­
pillaren Fasem. 

Die bei Erstickungsgefahr in del' Narkose auftretende plotzliche 
maximale Pupillenerweiterung solI durch eine Lahmung des Oculomoto­
riuszentrums im Gehim infolge von Asphyxie entstehen. Sonst stoBen 
wir noch auf praktisch wichtige L1i.hmungen dieses Oculomotoriuszentrums 
bei Fleisch-, Fisch-, Kase- und namentlich Wurstvergiftungen (Botulis­
mus). Doch sind dalln nicht nul' die parasympathisch innervierten inneren 
Muskeln (Sphincter und Ciliaris), sondern fast regelmaBig auch die auBeren 
Augenmuskeln, namentlich del' Levator palpebrae betroffen, so daB Ptosis 
und meist Doppeltsehen die Folge sind. 

Nach den vorausgeschickten pha~'lllakologischen Bemerkungen kann 
die Wirkung des Adrenalins einel'seits, del' Mnscaringru ppe und des 
Atropins andererseits, auf das Auge nicht mehr zweifelhaft sein. Das Adre­
nalin wirkt auf die yom sympathischen System in,nervierten Organelemente 
im Ange so, wie die starkste Reizung des N. sympathicus selbst. Intra­
venos in Bruchteilen von Milligrammen beigebracht, ruft es eine sehr starke, 
jedoch nul' wenige Sekunden anhaltende Mydriasis hervor, gleichzeitig 
tritt der Augapfel hervor und die GefaBe des Auges werden eng. In den 
Bindehautsack in wsungen von 1 : 1000 bis 1 : 10000 eingetraufelt, vel'­
engt das Adrenalin die ConjunctivalgefaBe . sehr stark, macht abel' beirn 
Menschen in del' Regel keine merkliche Mydriasis. In del' Augenheilkunde 
findet es daher zu diesem Zwack auch kaum praktische Verwendung. ' 

Dagegen hat eine Adrenalinreaktion am Auge fiir andere gleich naher 
zu erorternde Erkrankungen in del' letzten Zeit eine klinisch-diagnostische 
Bedeutung erlangt. Li)wi hat namlich gefunden, daB nach Adrenalin­
eintraufelung in das Auge unter gewissen Umstanden eine deutliche Pupil­
lenerweiterung eintritt. Er sucht das durch die Annahme zu erklaren,daB 
im oberen Halsganglion nicht nur fordemde, den M. dilatator pupillae 
contrahierende, sondem auch hemmende Fasem verlaufen. Diese sympa­
thischen Hemmungsfasem sollen die periphere Erregbarkeit herabsetzen. 
Unter del' Voraussetzung, daB nach Adrenalininstillation das Eintreten 
oder Nichteintreten einer Mydriasis iiber die Funktionstiichtigkeit del' 
sympathischen Hemmungen Aufschliisse gibt, untersuchte nun Lowi, 
ob unter solchen Verhaltnissen, in welchen die Annahme des WegfaIls 
sympathischer Hemmungen nahe liegt, eine Mydriasis eintritt. Er fand, 
daB nach totaler Pankreasexstirpat"ion rege]mii.Big, sodann in man­
chen Fallen von menschlichem Diabetes und BasedoWBcher Krankheit, 
nach Instillationen von Adrenalin in den Bindehautsack eine betrachtliche 
Pupillenerweiterung wahrzunehmen ist. Er schlieBt dataus, daB die 
Hemmung gewisser sympathisch innervierter Organe eine 
normale Funktion des Pankreas darstellt. Die Adrenalin-
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mydriasis beim Morbus Basedowii betrachtet er als Ausdruck eines durch 
den Hyperthyreoidismus hervorgerufenen erh6hten Erregungszustandes 
des Sympathicus. Ob del' positive Ausfall del' LOwischen Reaktion beirn 
Diabetes mellitus des Menschen fUr die Wahrscheinlichkeitsdiagnose eines 
Pankreasdiabetes zu verwerten ist, kann auf Grund des heute vorliegenden 
Materials noch nicht in positivem Sinne entschieden werden (Biedl).· 

Die Endapparate des N. sympathicus werden auch erregbarer, wenn 
sie von ihrem Zentrum, dem Ggl. cerv-icale supremum getrennt worden 
sind; auf diese Erscheinung wurde bereits hingewiesen. Unter solchen 
Voraussetzungen ruft auch die sonst unwirksame Adrenalineintraufelung 
in den Conjunctivalsack eine starke und lang andauemde Mydriasis 
hervor. Diese gesteigerte Ansprechbarkeit des Dilatator pupillae gegen 
Adrenalin hat man zur Diagnose von Sympathicuslahmungen benutzt. 
Wee kers halt die Adrenalinreaktion fill' ein sic heres Mittel zur Diagnose 
von Lahmungen des Dilatator pupillae; es tritt hierbei nach Eintraufe­
lung ganz geringer Mengen von Adrenalin (3 Tropfen einer 1 %0 igen 
LOsung) eine deutliche Erweiterung del' vorher engen Pupille auf. Auf 
Grund experimenteller Untersuchungen an Tieren soIl man auch beirn 
Menschen bei gewissen Hirn- und Riickenmarkserkrankungen die Adrena­
linmydriasis erwarten kop.nen und fand sie auch tatsa.chlich in manchen 
Fallen cerebra leI' Erkrankungen. 

Pharmakologisch laBt sich die Ansprechbarkeit des sympathischen 
Systems fiir Adrenalin durch Cocain auBeI'ordentlich steigern. Mengen 
von Cocain, die selbst ohne erheblichen EinfluB auf die Iris sind, bewirken, 
daB Adrenalineintraufelung starke Myd~iasis hervorruft. In der Augen­
klinik wird das Cocain zusammen mit Atropin gebraucht, um die Pupille 
maximal zu erweitern, denn Cocain reizt den Dilatator und Atropin lahmt 
den Sphincter iridis. Cocain allein in 1- bis 2-proz. Losung bewirkt eine 
ma13ige Pupillenerweiterung, es hat den Vorteil, in diesen Dosen die Licht­
reaktion und die Akkommodation unbeeinfluBt zu lassen. Fiir skh aHein 
als Mydriaticum wird es wohl nul' zur Erleichterung del' Augenspiegel­
untersuchung verwandt. Noch unzweideutiger als am Auge zeigt sich 
del' sensibilisierende EinfluB des Cocains auf dem Gebiet dersympathischen 
Darm-, Blasen- und Vasoconstrictoreninnervation. Es ist demnach sehr 
wahrscheinlich, daB die als sympathische Erregungswirkungen des Cocains 
bekannten Erscheinungen lediglich auf einer spezifischen Sensibilisierung 
des motorischen Sympathicusapparates fiir das im Blut stets, wenn auch 
unterschwellig vorhandene Adrenalin beruhen (Frohlich und Loewi). 

Weit intensiver wirkt als Mydriaticum und wird als solches auch 
hi:i.ufiger angewandt das Atropin, Homatropin und die ihm verwandten 
Alcaloide Hyoscyamin und Scopolamin. Sie li:i.hmen in Dosen von 
1 bis 2 mg die parasympathisch" innervierte glatte Augenmuskulatur und 
bewirken so Erweiterung del' Pupille und Aufhebung derAkkommodation, 
wobei sekundar durch Behinderung des Kammerwasserabflusses eine 
Zunahme des intraokularen Druckes erlolgt. Die Atropinwirkung be­
schrankt sich auf das Auge, auf dessen Bindehaut es gebracht wird. Die 
erweiterte Pu pille verleiht dem Auge ein dunkleres und ausdrucksvoIleres 
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AUBBehen, eine Erfalitung, deren Bich. die Datnen Beit Jahrhunderten be­
dienen, und die del' Pflanze ihren Namen gab (Belladonna, italienisch 
schOne Dame). 

Da daB Atropin und ii.hnlich auch daB Scopolamin und Hyoscyamin 
eine lii.ngere, bis zu einer Woche dauernde Wirkung entfalten, so empfiehlt 
sich seine Wirkung nur zu therapeutischen Zwecken. Dort wird es als 
schwefelsaures Salz in 1 proz. Losung gebraucht bei Iritis, um der Iris­
hypera.mie, Pupillenverengerung und Verklebung des Pupillenrandes 
mit der Linse entgegenzuarbeiten. Zu diagnostischen Zwecken bedient 
man sich besser des HomatropinB (1 proz: Losung), dessen Wirkung viel 
schneller voriibergeht. Bei langerem Gebrauch des Atropins werden zu­
weilen allgemeine Vergiftungsersheinungen beobachtet, weil schlieBlich 
doch ein Teil des Giftes, das vom Conjunctivalsack durch den Ductus 
naBolacrimalis zur Nase und zum Rachen abflieBt, zur Resorption ge­
langt. 

Die Pupillen verengernden Mittel gehOren zum groBen Teil der 
MUBcarin-PhYBostigmingruppe an. Diese Gifte erregen die para­
sympathischen :Endapparate im Sphincter pupillae und M. ciliaru. Die 
in der Praxis gebra.uchlichsten Mittel sind das Physostigmin oder EBe­
rinum salicylicum in 1/2- bis 1 proz. Losung und das Pilocarpinum 
muriaticum in 1 proz. Losung. Nach Instillation eines Tropfens einer 
Eserinlosung beginnt sich die Pupille bald zu verengen, der Sphincter 
gera.t in Contraction. Nach 20 bis 30 Minuten ist die Wirkung maximal, 
die Pupille ist dann auBerordentlich verengt. Neben dem Sphincter 
contrahiert sich auch der Ciliarmuskel und seine krampfhaften Contrac­
tionen werden schmerzhaft empfunden. In a.hnlicher Weise wirkt das 
Pilocarpin, nur nicht so stark. Die Wirkung dieser Miotica ist meist an 
einem Tage wieder abgeklungen. Ein prinzipieller, fiir die Praxis un­
wesentlicher Unterschied zwischen dem Physostigmin und dem Pilocarpin 
besteht darin, daB das Pilocarpin nicht wie das Physostigmin die Erreg­
barkeit erhOht, sondern selbst unmittelbar die Endapparate erregt. Bei 
der hohen Giftigkeit einzelner, in den Bindehautsack gebrachten medi­
kamentosen Losungen, wie besonders des Physostigmins, tut man gut, 
durch Kompression des inneren Augenwinkels mit dem Finger die Trii.nen­
kanii.lchen fiir eine Zeit zu verschlieBen. 

Eine mehr oder weniger starke Miose findet sich auch als konstantes 
Symptom der Morphiumwirkung und des ofteren auch bei Tabak­
miBbrauch. Die Morphiummiose solI durch elektive Lii.hmung des 
zentralen Hemmungsapparates des parasympathischen Oculomotorius­
zentrums durch das Morphin hervorgerufen werden. Aller Wahrschein­
lichkeit nach handelt es sich auch bei der Miose im Schlaf um einen sehr 
versta.rkten, d. h. ungehemmten Tonus des'~ Oculomotoriuszentrums, 
welches in der Norm im wac hen Zustand unter ~dem EinfluB stark hem­
mender Impulse steht, die von der Hirnrinde und vom Streifen- und Vier­
hugel unterhalten werden. Gerii.t der sonst durch aHe moglichen sensiblen 
Reize tii.tig erhaltene Hemmungsapparat beim Fortfall der Sinnesreize 
z. B. im Sohlaf oder in der Morphinwirkung in Ruhe, so steigt der Tonus 
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des Oculomotoriuszentrums und die Pupille wird eng (Braunstein). Um­
gekehrt kann ein heftiger Schreck oder eine andere lebhafte psychische 
Erregung durch starke Ecregung des zentralen Hemmungsapparates des 
Oculomotorius zur Pupillenerweiterung fUhren. 

Obgleich das Herz seine noch immer heftig umstrittene Automatie in 
sich tragt, wird es doch in weitgehender Weise vom Zentralnervensystem 
aus beeinfluBt. Die extrakardialen Nerven, die diesem Zwecke dienen, 
sind zentrifugal und zentripetal; die erateren ftirdernder und hemmen­
der Natur. Die ftirdernden, sympathischen: Nerven haben ihr Zentrum 
in den obersten Brustsegmenten des Riickenmarks; sie verlassen es auf 
dem Wege der eraten fiinf Brustnerven. Ihre Umschaltstelle findet sich 
im Ganglion stellatum und im unteren Halsganglion. Von dort ziehen sie 
als Nn. accelerantes zum Herzen. Das Zentrum der hemmenden, para­
sympathischen Nerven liegt in der Medulla oblongata. 

Nach der trefflichen Darstellung von Rothberger bildet der Vagus, 
nachdem er die SchiLdelhtihle verlassen hat, ein zweites Ganglion. Etwas 
distal von diesem begibt sich dann der Halsstrang, ein starker Nerv, zum 
oberen Ganglion des Sympathicus. Der Vagosympathicus zieht dann 
dorsal von der Carotis nach abwiLrts. Unweit iiber dem Ursprung der 
ersten Rippe bildet er das Ggl. cervicale inf., das abel" dem Sympathicus 
angehtirt. Es sonte aus diesem Grunde nach Rothberger besser mittleres 
oder cervicales Sympathicusganglion benannt werden. Die friihzeitige 
Vereinigung von Vagus und Sympathicus ist insofern praktisch wichtig, 
als eine isolierte Vagusreizung auf experimenteIlem Wege nur an der 
Schadel?asis mtiglich ist. 

WiLhrend sich an den Endausbreitungen des Vagus im Herzen iiberall 
Ganglienzellen finden, ziehen die sympathischen Herzfasern nach ihrer 
Umschaltung im Ganglion ununterbrochen als postganglionare Fasern 
zum Herzen. 

Die Verteilung der Herznerven ist beim Menschen auBerordentlich 
kompliziert und auch darum noch nicht endgiiltig festgelegt. Es finden 
sich sogar Verschiedenheiten nach Rassen und Individuen. Ganzlich 
undurchfiihrbar ist eine anatomische Trennung der sympathischen von 
den parasympathischen Asten.i~ 

Die Herzplexus bestehen bei den SiLugetieren aus zwei Gruppen, dem 
oberflachlichen ventralen, aus dem linken Vagosympathicus stammend, 
und aus dem tiefen dorsalen, der aus den beiden Vagosympathicis ge­
bildet wird (Rothberger). 

Die extrakardialen zentrifugalen Nerven beeinflussen vom 
Zentralnervensystem aus die HerztiLtigkeit in jeder Beziehung in antago­
nistischer Weise. Die Vagusfasern wirken also negativ chronotrop, 
negativ inotrop, negativ dromotrop und negativ bathmotrop; die Sym­
pathicusfasern wirken auf aIle diese Faktoren in positivem Sinne. 

Die chronotrope Wirkung des Vagus kommt darin zum Aus­
druck, daB das Herz bei der Vagusreizung seine Schlagfolge bis zum Still­
stand verlangsamt. Die chronotrope Vaguswirkung reicht iiber den Sinus-
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knoten hinaus. Uber die Atrioventrikulargrenze hinaus besitzt jedoch der 
Vagus keine nennenswerte chronotrope Wirkung mehr. 

Hinsichtlich ihrer Wirksamkeit zeigen die beiden Vagi nicht selten 
ein verschiedenes Verhalten. Wiihrend der rechte Vagus die Schlagfolge 
des ganzen Herzens verlangsamt, erschwert der linke vorzugsweise die 
Leitung zwischen VorhOfen und Kammern. 

Die dromotrope Wil'kung des Vagus auBert sich in Erschwe­
rung, bzw. Verhinderung der Erregungsleitung. Am deutlichsten ist diese 
Wirkung an der Atrioventrikulargrenze. 

Die inotrope Hemmung zeigt sich darin, daB der Vagus die GroBe 
der Contraction merklich herabsetzt. An den VorhOfen ist die inotrope 
Wirkung am ausgesprochensten. 

Die bathmotrope Hemmung, die unter VaguseinfluB auftretende 
Herabsetzung der Erregbarkeit der lDotorischen Endapparate, tritt in der 
Weise zutage, daB das Herz bei starkerer Vaguserregung natiirlichen 
und kiinstlichen Reizen gegeniiber an Ansprechbarkeit verliert (Roth­
berger). 

Die chronotrope Forderung au Bert sich in einer ErhOhung der 
Pulsfrequenz. Doch ist die Latenzzeit der Accelerantes Viel la.nger ala 
die der Vagusfasern. Von den beiden Accelerantes erzeugt der rechte 
in den meisten Fallen eine starkere Beschleunigung als der linke. Dies 
liegt daran, daB der rechte Accelerans das Sinusgebiet versorgt, das ja 
unter normalen Verhaltnissen als Ursprungsort der Herztatigkeit ange­
sehen wird. Der linke Accelerans, der die linke Herzhii.lfte innerviert, ist 
nur dann von EinfluB auf die Rhythmik, wenn er Fasern auch nach.rechts 
hiniiber abgibt. Untersuchungen von Rothberger und Winterberg 
haben ergeben, daB der rechte Accelerans vorwiegend den Keith-Flack­
schen, der linke den Tawaraschen Knoten innerviert. Die tertiii.ren 
Reizbildungszentren werden von den Accelerantes der entsprechenden 
Seite versorgt. 

Die dromotrope Forderung dokumentiert sich am deutlichsten 
in einer Verkiirzung der 'Oberleitungszeit. Auch hier tritt wieder das 
antagonistische Verhaltnis' von Vagus und Sympathicus in Erscheinung, 
indem der Accelerans imstande ist, eine Leitungserschwerung bzw. eine 
vollstandige Blockierung der Reiziibertragung voriibergehend zu beheben. 

Zu den auffallendsten Folgen der Acceleransreizung gehort neben der 
Pulsbeschleunigung die Verstarkung der Contraction, die inotrope For­
derung. Auch hier besteht ein deutlicher Unterschied zwischen den Ner­
ven der rechten und linken Seite. 

Die Reizschwelle wird durch Acceleransreizung erniedrigt. Sonst 
unterschwellige Reize konnen jetzt wirksam werden. 

Eine nicht ·seltene Folge der Acceleransreizung ist endlich auch das 
Herzilimmern, eine Erscheinung, die den Extrasystolen verwandt ist. 
Friedenthal ist es gelungen, experimentell durch gleichzeitige Vagus­
und Acceleranszeizung plotzlichen Herztod herbeizufiihren (Roth­
berge r). 
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Durch Reizung des Vagus, sowie durch die des roohten oder linken 
Accelerans erhalt man ein recht charakteristisches Elektrokardiogramm, 
iiber das hier jedoch nicht berichtet werden solI. 

Werden Vagus und Accelerans gleichzeitig gereizt, so resultiert immer 
eine typische Vaguswirkung. Das trberwiegen des Vagus wird durch die 
groBere Erregbarkeit des Hemmungsapparates erklart. 

Der Hemmungs- und Forderungsapparat des Herzens ist tonisch 
innerviert. Der Vagustonus soll sich beim Menschen erst einige Wochen 
nach der Geburt allmahlich entwickeln. Die hohe Pulsfrequenz des Neu­
geborenen wird also durch einen niedrigen Vagustonus, bzw. hohen Ac­
celeranstonus erklart. Der Vagustonus kann durch Vagotomie, sowie durch 
Gifte, die den Vagus lahmen, aufgehoben werden. Letzteres geschieht 
durch Atropin und Curare. Je hoher der Vagustonus, um so groBer muB 
die zu seiner Lahmung erforderliche Giftmenge sein. 

Das unter hohem Vagustonus stehende Herz schlagt langsam. ,,1m 
Pulsbilde sinkt der Druck wahrend der langen Diastolen tief herab und 
wird dann durch die Forderung einer,l'elativ groBen Blutmenge wieder 
stark gehoben, Vaguspulse" (Rothberger). 

Eine ErhOhung des Vagustonus laBt sich durch Durchschneidung 
der Accelerantes sowie durch das Morphin erzieleu. Letzteres £iibrt zu 
einer ErhOhung des zentralen Vagustonus. Nach Meyer und Gottlieb 
fiibrt auch das Adrenalin zu einer zentralen Vaguserregung. 

Zu einer direkten Erregung des Herzhemmungszentrums fiihrt die 
Bauerstoffverarmung des Blutes ~ei der Erstickung, weiterhin Anamie 
des Zentralnervensystems und auch die Erschwerung der Blutzirkulation 
durch Raumbeengung im Schadel (Pulsverlangsamung bei Hirndruck). 

Nach Biedl und Reiner ist die bei hohem Blutdruck eintretende 
Bradykardie eine Folge der direkten Reizung der Vaguskerne durch den 
erhOhten Blutdruck ohne Beteiligung anderer Gebilde der SchadelhOhle. 
Als Reiz hat man die mit der Blutdrucksteigerung einhergehende Hyper­
amie der Vaguskerne anzusehen. 

Auchauf reflektorischem Wege kann das Herzhemmungs­
zentrum in der Medulla oblongata, d. h. schlieBlich der dorsale Vagus­
kern in Erregung versetzt werden. Schmerzhafte Reizung der Korper­
oberflache fiihrt meist zu einer Verlangsamung des Herzschlages. Auch 
von den Schleimhauten aus kann dieser Reflex erzielt werden, insbesondere 
von der vom Trigeminus versorgten Nasenschleimhaut. Von einigen 
Beiten werden manche Todesfalle zu Beginn der Chloroformnarkose auf 
einen solchen Reflex von der Nasenschleimhaut aus zuriickgefiihrt. Einen 
Hinweis auf die reflektorische Erregung des Vaguszentrums von den 
Abdominalorganen ausgibt der Goltzsche Klopfversuch, bei welchem 
durch einen Schlag auf den Bauch ein volliger Herzstillstand beim Frosch 
hervorgerufen wird. Auch beirn Menschen sind des ofteren schwere Kollaps­
zustande durch Bauchverletzungen oder Schlage auf das Abdomen ge­
sehen worden. Bekannt ist auch, daB' kalte Speisen und Getranke die 
Pulsfrequenz herabsetzen, wahrend heiBe sie erhohen. Dje Anteilnahme 
des Magens an dem Zustandekommen dieses Reflexes laBt sich auch durch 
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Aufblahen demonstrieren, durch welches das Auftreten von Extrasystolen 
begiinstigt wird. 

Nach den Untersuchungen Weintrauds ist auch die Pulsverlang­
Bamung lkterischer die Folge einer Erregung Bowohl des Vagus­
ursprungs als auch der Vagusendigunge'll im Herzen durch die 
Cholsaure (v. Krehl). Neuere Untersucher konnten feststelIen, daB 
gallensaure Salze, auf den Sinusknoten gelegt, Bradykardie herbeifiihren; 
nach ihnen wiirde es siGh also nicht um eine zentrale Vaguserregung 
handeln. 

Eine reflektorische Erregung des Vaguszentrums, vielleicht durch 
cerebrale Blutstauung ausgelost (v. Krehl), findet sich auch bei der 
als Arhythmia respiratoria bekannten Storung derHerzschlagfolge. 
~ei dem Pulsus irregularis respiratorius sind die Einzelpulse normal voll, 
doch differiert das Intervall zwischen ihnen mit der Atmung, und zwar 
in der Weise, daB das Intervall in der Inspiration kleiner, in der Exspiration 
groBer wird (Kiilbs). Menschen mit empfindlichem Hemmungsmecha­
nismus, namentlich Kinder, Rekonvaleszenten nach akuten Infektions­
krankheiten und Neurastheniker zeigen die Erscheinung besonders leicht. 
Atropin in subcutaner Applikation bringt die ArhYthmie zum Verschwin­
den. 

Zu den zentripetalen Herznerven wird gewohnlich auch der N. de­
pressor gerechnet, doch entspringt dieser Nerv gar nicht im Herzen, 
sondern im Anfangsteil der Aorta. Die sich dort abspielenden Druck­
Bchwankungen stellen seinen adaquaten Reiz dar. In seinem weiteren 
Veriauf geht er mit einem Ast in den Vagus, mit einem anderen in einen 
N. laryngeus sup. iiber. Nach seiner Durchschneidung ist die Reizung 
des herzwarts gelegenen Stumpfes enolglos, wahrend die Reizung des 
zentralen Endes zu einer Blutdruckerniedrigung fiihrt. 

Durch Druck auf den Halsvagus gelingt es beim Menschen, dieselben 
Veranderungen der Herztatigkeit herbeizufiihren, die seit langer Zeit als 
Folgen der experimentellen Vagusreizung am Tier bekannt sind (Wencke­
bach). Diesem als Czermakscher Vagusdruckversuch bekannten 
Phanomen wird eine gewisse klinische Bedeutung zugesprochen. Nach 
Klewitz kommt chronotroper Vagusdruckeffekt sowohl bei Herzkranken. 
wie Herzgesunden vor, dromotroper Effekt solI nur bei organisch kranken 
Herzen beobachtet werden; starkerer dromotroper oder chronotroper 
Vaguseffekt bei organisch Herzkranken sei von ungiinstiger prognostischer 
Bedeutung, besonders, wenn gleichzeitig die T-Zacke fehIe. Wencke­
bach macht auf die groBen Unterschiede in der Intensitat des Vagus­
druckeffektes aufmerksam. Man findet nach ihm aIle Ubergange von 
einer maBigen Verlangsamung der Herztatigkeit bis zu lang dauernden 
HerzstiIlstanden und starksten Leitungsstorungen. D"ie Ursache dieser 
verschiedenen Reaktionsweise bei den verschiedenen Individuen sieht 
Wencke bach nicht in einer leichteren Reizbarkeit des Vagusapparates, 
sondern im Herzen seIber. Diejenigen seiner Patienten, die schon auf einen 
leisen Druck reagierten, hatten meist ein schweres Herzleiden, eine Angina 
pectoris oder eine Herzinsuffizienz schlimmsten Grades. 
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Von geringerer klinischer Bedeutung ist der Aschnersche Bulbus­
druckreflex (Pulsveriangsamung bei Druck auf die geschiossenen Augen) 
und das Erbensche Vagusphanomen (Pulsveriangsamung bei tiefer 
Kniebeuge oder tiefem BiickeJ;l). 

Wie das Herz, so haben auch die Oef a.Be eine doppelte, antagonistisch 
wirkende Innervation und zwar durch Vasoconstrictoren und Vaso­
dilatatoren. Da die Vasoconstrictoren ebenso wie die Dilatatoren dem 
vegetativen Nervensystem angehOren, SQ kann man auch bei ihnen - wie 
iiberall im vegetativen System - eine pra.- und eine postgangliona.re Faser 
unterscheiden. 

Die Vasoconstrictorennehmen ihren Ursprung aus dem ersten 
Brust- bis zum zweiten oder dritten Lendensegment. Sie begeben sich 
durch die vorderen Wurzeln und den Ramus com. griseus zu ihren Erfolgs­
organen. Die Vasoconstrictoren bewi'rken eine GefaBverengerung, an 
der die kleinen Arterien den Hauptanteil nehmen, doch konnen durch sie 
auch die Capillaren zut' Contraction gebracht werden. "DaB auch die 
Venen unter dem EinfIuB von gefaBverengernden Nerven stehen, kann 
nach den Versuchen von Mall als erwiesen geiten. 'Wenn man die Aorta 
jenseits des Subclaviaursprungs 'abbindet und den 'Splanchnicus reizt, 
so contrahieren sich die zum Pfortadersystem gehorigen Darmvenen 
und treiben soviel Blut zum Herzen, daB sogar der Druck in der Carotis 
steigt" (Roth berger). 

Die Vasodilatatoren verlassen nach Hofmanns Darstellungen 
das Zentralnervensystem als pragangliona.re Fasern teils in den Hiro­
nerven, teils in den spinalen Nerven von Brust-, Lenden- und Sakralmark. 
Die Ganglienzellen, in denen sie unterbrochen werden, sind die Og. Og. 
spheno-palatinum, oticum, submaxillare, sowie die Sympathicusganglien 
des Thorax und Abdomen. Die postgangliona.ren Fasern ziehen von dort, 
ha.ufig gemeinsam mit den Vasoconstrictoren, zu den Erfolgsorganen. 
Die Vasodilatatoren bewirken eine Erweiterung der Gefa.Be, die dadurch 
~rmoglicht wird, daB die tonisch contrahierte Gefa.BmuskuIatur erschlafft. 

Ahnlich wie das Herz, besitzen auch die GefaBe prim are, sekunda.re 
und tertiare Zentren und die Moglichkeit, daB die niederen fiir daB gescha.­
digte iibergeordnete Zentrum eintreten (Trendelenburg). 

Der Sitz dieser Zentren sind daB Gehirn, daB Riickenmark und die 
Gefa.Be Belbst. DaB Hauptzentrum fiir die VasoconBtrictoren und vielleicht 
auch Dilatatoren befindet sich in der Medulla oblongata, wahrscheinlich 
in der Formatio reticularis; es ist mit den spinalen Zentren verbunden. 
Letztere sollen yom ersten Brust- bis zu den ersten Lendenwirbeln reichen. 
Man nimmt ihren Sitz mit einiger Wahrscheinlichkeit in den Seiten­
homern an. 

Das Vasoconstrictorenzentrum ist dauernd tonisch erregt; ein Tonus 
der Vasodilatatoren ist bis jetzt nicht nachgewiesen worden. Durchdie 
tonische Innervierung wird die Blutversorgung der Iebenswichtigen Organe 
sichergestellt. Das einheitliche Zusammenwirken der gefa.B-verengernden 
und -erweitemden Nerven beruht aller Wahrscheiniichkeit nach in einer 
wechselseitigen intrazentralen Hemmung, so daB beispielsweise das Nach-
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lassen des Tonus im Vasoconstrietorenzentrum automatiseh zu einer 
Erregung der Vasodilatatoren flihrt. In der Norm arbeiten diese beiden 
Apparate stets Hand in Hand. Infolge der doppelten Innervation kann 
eine Veranderung der GefaBweite, z. B. die Erschlaffung eines bestimmten 
GefaBgebietes, auf doppeltem Wege zustande kommen: durch Lahmung 
def Vasoconstrictoren oder durch Erregung der Vasodilatatoren. Beide 
Wirkungen konnen wiederum sowohl im Zentralnervensystem, als auch 
an den Endapparaten angreifen. AuBerdem existieren noeh in den GefaB­
wanden periphere GefaBnervenzentren, deren direkte Beeinflussung durch 
Gifte sieh von der Einwirkung auf die Endapparate nieht auseinander­
halten laBt. Von entscheidender Bedeutung flir die Blutverteilung ist 
bekanntlich das Verhalten der Darm-, Leber- und MilzgefaBe. Eine er­
hebliche GefaBerweiterung im Bereiche des Darmes und der Leber kann 
nicht mehr ausbalanciert werden. Greifen also gefaBlahmende Gifte wie 
gewisse Bakterientoxine gerade an den EingeweidegefaBen an, so versagt 
das Anpassungsvermogen des Kreislaufs und der Aortendruek sinkt 
( Meyer-Gottlieb). 

Naeh obigen Auseinandersetzungen muB man erstens zentralgefaB­
verengernde, zweitens zentralgefaBerweiternde, drittens periphergefaB­
verengernde und viertens periphergefaBerweiternde Pharmaka unter­
Bcheiden. Die Mehrzahl der GefaBmittel wirkt nur auf einzelne Absehnitte 
und nieht elektiv auf ein ganzes einheitliehes Nervengebiet. Ihre Be­
sprechung kann daher hier unterbleiben. 

Die vegetative Innervation der einzelnen GefaBbezirke ist naeh Falta 
versehieden reiehlich. So sind beispielsweise die Muskel-, Haut- und 
DarmgefaBe sehr ausgiebig innerviert, wahrend die LungengefaBe, die 
Coronar- und HirngefaBe weit weniger vegetative Nerven besitzen. Diese 
Anordnung garantiert eine zweckmaBige Blutverteilung. Priestley und 
Falta konnten naehweisen, daB das den reichlich innervierten Organen 
entstromende venose Blut wesentlich adrenalinarmer ist. als das ihnen 
zustromende arterielle Blut. Die ruhenden Organe (Muskeln, Raut, Darm 
usw.), die ja reiehlieh vegetativ innerviert sind, erhalten so verhaltnis­
maBig wenig Blut, wahrend jene Organe, deren ungestorte Funktion flir 
das Leben notwendig ist (Herz, Zentralnervensystem, Lungen, Leber), 
relativ blutreieh bleiben. Ersteren wird erst dallll, wenn sie ausgiebiger 
in Aktion treten, gleiehzeitig mit der steigenden Herztatigkeit durch die 
regulatorische Tatigkeit des vegetativen Systems reichlieher Blut zugeflihrt. 

Zu den starksten Reizmitteln des Vasomotorenzentrums gehort die 
Anamie, an zweiter Stelle ware die Erstiekung zu nennen, auch sie"flihrt 
zu starker Drueksteigerung. 

Die auBerhalb der Kreislau£organe ausgelosten GefaBreflexe teilt 
Hofmann ein in solehe, die dureh Verengerung oder Erweiterung groBerer 
GefaBbezirke eine Blutdruekanderung herbeifiihren und in solche, die nur 
lokal in beschrankter Ausdehnung wirken. Die erste Gruppe kallll man 
in pressorische und depressorische Reflexe einteilen, je naehdem Steigerung 
oder Senkung des Blutdruekes die Folge ist. 

Zu den starksten pressoriseh wirkenden Reflexen gehort die Reizung 
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sensibler Nerven. Reizung des N. glossopharyngeus solI hingegen depres­
sorisch wirken. 

Die Kenntnis der 10kaJen GefaBreflexe ist allgemein; jeder weiB, daB 
schmerzhafte Reizung einer Hautstelle zur ROtung derselben fiihrt. 

Eine Sonderstellung wird den durch Temperatureinwirkung auf die 
Haut ausgelosten GefaBreflexen eingeraumt. Sie kOnnen sich auch auf 
entferntere GefaBgebiete erstrecken (Roth berger). So contrahieren sich 
bei Kruteeinwirkung auf die Haut nicht nur deren, sondern auch die GefaBe 
einiger innerer Organe. Gleichsinnig mit der Haut reagieren beispielsweise 
die Nieren und die Milz. Vielleicht kommt diesem Phanomen eine ,Bedeu­
tung ffir die Genese der Erkrutungen zu. Umgekehrt bleibt auch die Wir­
kung lokaler Wa.tmeapplikation nicht auf die Haut beschrankt, eine Er­
fahrung, der man sich therapeutisch ja oft genug bedient. 

Wie die ElTegung jener sympathischen Fasern, deren Funktion eine 
Forderung der Herztatigkeit ist, wirkt auch das Adrenalin auf das Herz. 
Der EinfluB des AdrenaIins in allen Richtungen auf das spezifische Muskel­
system und die Reizleitung ebenso wie auf die Herzmuskulatur ist derselbe 
wie der einer Reizung der Nn. accelerantes. Das Adrenalin ist ein typisches 
Etregungsmittel fiir die Herztatigkeit. Die Adrenalinwirkung tritt nur 
dann rein zutage, wenn die Nervenendigungen des hemmenden Vagus 
durch Atropin gelahmt sind. Bei intakten Vagis iiberwiegt die Verlang­
samung des Herzschlages, die zunachst als Folge des erhOhten arteriellen 
BIutdruckes angesehen werden muB. 

Die Reizleitung im spezifischen Muskelsystem des Herzens wird durch 
Adrenalin in ahnlicher Weise begiinstigt, wie durch Reizung der Acce­
lerantes; die t)'berleitungszeit wird deutlich verkiirzt. Durch 
Adrenalin kann nicht nur ein paltieller Herzblock vermindert, sondern 
selbst eine bedrohliche Leitungsunterbrechung voriibergehend behoben 
werden. 

Da die Hel'zwirkung des AdrenaIins stets mit einer GefaBwirkung 
einhergeht, so resultiert stets auch eine GefaBverengerung und eine starke 
Blutdrucksteigerung. Eine solche Vermehrung des GefaBwiderstandes 
iiber die Norm stellt groBe Anforderungen an das Herz. So kann es kom­
men, daB das Herz dllrch das tJberwiegen der GefaBwhkung erlahmt. 
Anders, wenn das AdtenaIin bei darniederlie~endem Kreislauf zur An­
wendung kommt, und der BJutdruck nicht iibel die Norm steigt. Dann 
tritt die Verstarkung der Herztlitigkeit deutlich hervor. Die wiederbelebende 
Adrenalinwirkung ist allerdings fliichtig, weil die Substanz im Kreislauf 
unbestandig ist. Priift man das Adrenalin am Herzen, das vom 
Zentralnervensystem a bgetrennt ist, so sieht man die Pulsfrequenz 
gleichzeitig mit der Verstarkung der Contractionen zu­
nehmen. 1m un versehrten Kreisla uf wird dagegen die Pulszahl 
anfangs verlangsamt, da die Blutdrucksteigerung zu einer zentralen 
VaguselTegung fiihrt. Erst nach und nach erhalten die Accelerantes 
das tJbel'gewicht und der Herzschlag wird frequent. 

Charakteristischer und wichtiger noch als die Herzwirkung ist die 
Wirkung des Adrenalins auf die GeUBe. Auch hier wirkt diesa 
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Substanz wie die Reizung der entsprechenden sympathischen Fasem. 
Von Bedeutung ist es, daB das Adrenalin auch nach Durchschneidung der 
Nerven seine Wirksamkeit behalt. So erhebt sich die Frage nach dem An­
griffspunkt des Adrenalins. Da eine direkte Reizwirkung auf die glatte 
Muskulatur wie auch der unter gewissen Umstanden differente Reizerfolg 
(Contraction und Erschlaffung) nur schwer verstandlich ist, so verlegt man 
den Angriffspunkt des Adrenalins in die Verbindung der sympathischen 
Nervenfasem mit dem Muske!' "Wir mussen uns demnach vorstellen, 
daB das System Nerv-Muskel von Seite des Nerven aus Zelle, Faser und 
Endigung, von Seite des Muskels ausMuskelzelle und clel' contractilen 
Muskelfibrille besteht, daB aber zwischen beide noch eine Verbindung, 
die Myoneuraljunktion (Nervmuskelverbindung) eingeschaltet ist" 
(Biedl). Die Konstruktion einer Myoneuraljunktion zum Zwecke der 
Erklarung der .Adrenalinwirkung erscheint mil zu gewagt und zu wei~ 
herbeigeholt, urn den tatsachlichen Verhaltnissen gerecht werden zu 
konnen. Eier sind weitere Untersuchungen dringend notig. 

Das Adrenalin ruft eine Contraction der Muskulatur der groBeren 
und kleineren Arterien mit muskuloser Wandung hervor. Nach Steinach 
und Kahn ist eine Beteiligung der C'apillaren an der Vasoconstriction 
kaum zu bezweifeln. Die Beteiligung der verschiedenen GefaBbezirke 
an de' Verengernng ist durchaus nicht allgemein. Am stiirksten kontra­
hieren sich die yom Splanchnicus innervierten GefiiBe, die des Dalmes, 
der Leber und der Nieren, wahrend die Him-, Netzhaut-, Coronar-, Lungen­
und ExtremitatengefaBe sich an der Vasoconstriction nur in geringerem 
MaBe oder gar nicht beteiligen. 

AUf! plethysmographischen Untersuchungen geht hervor, daB die 
HautmuskeIgefaBe bei intra venoser Adrenalina pplikation stets passiv 
erweitert werden. Die HirngefaBe sollen bei direktor Applikation ver­
engert, bei intravenoser Adrenalinzufuhr erweitert werden. Auf die Coro­
nargefiiBe wirkt Adrenalin nach den Untersuchungen von Morawitz und 
Zahn am intakten Kreislallf direkt dilatierend, ebenso wie Accelerans­
reizung. Reizung des Vagus vermindert mbist die AusfluBmenge. Erklart 
wird diese Tatsache durch die Annahme von Vasodilatatoren im Accelerans, 
Vasoconstrictoren im Vagus. 

Obgleich das Adrenalin im Experiment weitaus das wirksamste Mittel 
ist, urn eine Vermehrung der Durchblutung der Hel'zmuskulatur zu er­
reichen, scheint es bei der menschlichen Angina pectoris zu versagen 
(Morawitz und Zahn). 

Unter gewissen Bedingungen, besonders nach Injektion allerkleinster 
Mengen, erzeugt das Adrenalin selbst in GefaBgebieten, in denen es typisch 
verengemd wirkt, eine Vasodilatation (BiedI). Diese Umkehr der 
Adrenalinwirkung soIl auf einer Zustandsanderung dcl' peripheren End­
apparate beruhen. In erster Linie beeinfluBt der bestehende Gef-aBtonus 
die Art der Adrenalinwirkung. 

Infolge der Contraction der Capillaren, sowie der mittleren und kleine­
ren Arterien kommt es zu einer Vermehrung der peripheren Widerstande 
und damit zu einer arteriellen Blutdrucksteigerung, die aber durch die 
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einhergehende Pulsverlangsamung teilweise verdeckt wird. Die Druck­
steigerung dauert nur kurze Zeit an; sie kann durch Lahmung der herz­
hemmenden Vagusfasern betraohtlich vermehrt werden. 

Praktische Anwendung findet das Adrenalin in ausgedehntem MaBe 
in der Lokalanasthesie in Verbindung mit Cocain, Novooain und ahn­
lichen Praparaten. Durch den Adrenalinzusatz wird zunachst am Orte 
der Applikation eine anamisierende, blutstillende Wirkung erzielt, sodann 
werden dem Cocain duroh die Gefa.Bcontractionen die Resorptionswege 
verschlossen und das Mittel daduroh am Orte seiner Anwendung fest­
und yom Zentralnervensystem ferngehalten. Zudem findet nooh eine 
,Sensibilisierung des Adrenalins duroh das, Cocain statt, worauf bereits 
hingewiesen wurde. 

Da das Adrenalin ein machtiges Erregungsmittel fiir die 
Herztatigkeit ist und da es durch seine GefaBwirkung zu einer starken 
BlutdruckerhOhung fiihrt, ware as ein ideales Mittel, um eine rasche Ver­
besserung des Kreislaufes in allen Zustanden von Gefa.Blahmung herbei­
zufiihren. In der Tat berichten auoh die Pharmakologen iiber die Besei­
tigung schwerster Herz- und Gefa.Bkollapse bei der experimentellen Diph­
therievergiftung, bei'der Vergiftung dumh Chloralhydrat, bei der akuten 
Arsenvergiftung, daB durch intra venose Adrenalininjektionen die bedroh­
liche Kreislaufschwaohe schnell behoben und selbst in den Fallen, in denen 
aIle anderen Analeptika versagt hatten, ein ungiinstiger Ausgang verhin 
dert worden ware. 

In der Klinik hat sich das Adrenalin als Herz- und GefaBmittel nioht 
die Stelle errungen, die es nach den Ergebnissen der Pharmakologen hii.tte 
einnehmen mUssen. Insbesondere scheint die intra venose Injektion, 
und zwar gerade bei ohronisch kranken Herzen, nicht ungefahrlich zu sein; 
sie wird von manchen Klinikern (Schittenhelm) deswegen 8tuch nioht 
mehr angewandt, zumal Todesfalle nicht ausgeblieben sind. 

Direkt kontraindiziert ist das Adrenalin in aHen den Fallen, wo die 
Herzschwa.che, besonders die Insuffizienz des linken Ventrikels, die pri­
mare Erscheinung bildet, in allen jenen Fii.llen also, die durch ein allge­
meines, kardiales Lungenodem gekennzeichnet sind. Auch lehrt die Er­
fahrung des Experimentes, daB bei relativ schwachem Herzen das Adrenalin 
selbst ein akutes Lungenodem erzeugt. Durch die rapide Drucksteigerung, 
duroh den plotzlich einsetzenden, ma.chtigen Widerstand in den GefaBen 
wird eine Vberlastung fUr den Herzmuskel hervorgerufen, die ein sohwa­
{lhas Herz eben nicht mem iiberwinden kann. Ermutigender sind die Er­
folge der intravenosen Adlenalininjektion in Kombination mit der Koch­
salzinfusion bei der Kreislaufsohwache der allgemeinen Peri­
tonitis. Nach Heidenhain wird hier die innere Verblutung infolge 
der Gefamahmung, besonders der SplanchnicusgefaBe, durch Infusion 
von 1/2 mg Adrenalin in 3/4 bis 11 korperwarmel' physiologischer Koch­
-salzlOsung oft mit lebensrettendem Erfolg bekii.mpft. 

In den letzten Jahren hat man sich vielfach des Adrenalins in sub­
·cutaIier und intramuskularer Applikation bei der mit Lungenkomplikatio­
nen einhergehenden Grippe bedient. Da bei subcutaner und auch intra-
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muskularer Anwendungsform die blutdrucksteigemde Wirkung nach Biedl 
kaum in Betracht kommt (nicht zutreffend), so muB die therapeutische 
Wirkung anderswo angreifen. Dieser Angriffspunkt liegt in der Wirkung 
des Adrenalins auf die Gef aBendothelien; es schrankt die Durchlii.ssig­
keit der GefaBwande ein und erschwert dadurch die entziindliche Exsuda­
tion (Biedl). Wir benutzen also bei der Bekampfung akuter Exsudations­
prozesse, z. B. in der Lunge, nicht die vasoconstrictorische, bei intravenoser 
Anwendung zutage tretende, Hauptwirkung, sondern die Endothelzellen­
nebenwirkung. Wollen wir uns dieser Nebenwirkung aber bedienen, so 
ist die intramuskulare Injektion die gegebene Applikationsart. Hier kann 
die Nebenwirkung am besten zur Erscheinung kommen. Da andererseits 
auch die blutdrucksteigemde Wirkung ausgeschaltet ist, so kOnnte man, 
um einen anhaltenden Effekt zu erzielen, die Injektion ofter wiederholen. 
Dem steht aber der Umstand entgegen, daB die Substanz in groBeren Dosen 
giftig ist und nachtragliche Schli.digungen der GefaBwande in Form der 
bekannten Adrenalinarteriosklerose erzeugt (herdformig vorkommende, 
nekrotische Veranderungen in der Aorta). Dieses laBt sich vermeiden, 
wenn man statt der gebrauchlichen Adrenalinlosung, die linksdrehend 
ist, die rechtsdrehende Substanz, das d-Suprarenin gebraucht. Das 
Rechtsadrenalin ist 15 bis 12 malsch wac her wirksam als das Linksadrena­
lin, aber auch weit weniger giftig. Trotzdem ist seine exsudationshemmende 
Wirkung genau so intensiv wie die des Linksadrenalins. Von dem Rechts­
Buprarenin kann man bis zu 5 mg dreistiindig wiederholt intramuskular 
injizieren, ohne scha.dliche Nachwirkungen befiirchten zu miissen (Biedl). 

Eine geringere praktische Bedeutung fiir die Therapie der Herz- und 
GefaBstorungen beanspruchen die Gifte der Pilocarpin-Muscarin­
gru ppe. Durch Erregung des Vagus konnen sie Pulsverlangsamung 
bewirken. Das Physostigmiri erhOht in erster Linie die Erregbarkeit 
fiir die physiologischen Reize und wirkt nicht, wie die anderen Mittel der 
Muscaringruppe, direkt erregend. Aus dieser Vberlegung heraus hat man 
es zur Verlangsamung der Vorhofsaktion bei relativ zu trager Vberleitung 
und daraus resultierenden intermittierenden VentrikelpuIsen angewendet. 

Das Atropin lahmt die parasympathischen Endapparate im Herzen, 
d. h. es erzeugt eine Vaguslahmung mit den .bereits geschilderten Sympto­
men, deren markantestes die Pulsbeschleuni~ng ist. Eine waitere Atropin­
wirkung ist eine Erweiterung der HautgefaBe. Dieser Effekt solI durch 
eine zentrale Reizung der Vasodilatatoren verursacht sein. Lewan­
dowsky hat vorgeschlagen, bei akut verlaufenden Fallen Von Raynaud­
scher Krankheit nach Analogie der Bierschen Venenanasthesie Atropin 
in die Venen des Armes zu injizieren. 

Das Nicotin, das auf aIle vegetativen Umschaltstationen in typi­
Bcher Weise wirkt, verursacht bei der Nicotinvergiftung des· Menschen 
eine Beschleunigung des Herzschlages. Dies beruht auf einem Wegfall 
der zentralen Vaguserregung. Spater wird der PuIs bei der Nicotinvergif­
tung wieder langsamer, dies ist dann eine Folge der lahmenden Wirkung 
des Giftes auf die automatischen Zentren der Herzbewegung selbst. 

Nach neueren Untersuchungen unterliegt auch das BIut in recht 
Ergebnisse d. Med. XIX. 49 
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beachtenswerter Weise dem EinfIuB des vegetativen Nervensystems. 
So Hi.J3t sich durch Injektion groBerer Adrenalinmengen eine betrachtIiche 
Vermehrung der Erythrocyten im stromenden Blute hervorrufen. Die 
Ursache dieser Hyperglobulie wird in einer Anderung der Permeabilitat 
der GefaBendothelien gesucht, durch die das Zuriickstromen des durch 
GefaBcontraction ausgepreBten Plasmas fUr langere Zeit verhindert wird. 
Dafiir, daB nicht die GefaBcontraction allein die Ursache der Hyperglobulie 
ist, spricht auch der Umstand, daB die Hyperglobulie die Vasoconstriction 
weit iiberdauert (FaIta). Die eosinophilen Zellen verschwinden unter 
dem EinfluB des Adrenalins aus dem Blut, die neutrophilen nehmen an 
Zahl zu. DurchAdrenalin, aber auch durchPilocarpin laBt sich ein rascher 
Lymphocytenanstieg im BIut erzielen (Frey, Frey und Lury). Pilo­
carpin und Physostigmin haben nach den Untersuchungen von Schwen­
ker und Schlecht entweder keine nennenswerte Beeinflussung der eosino­
pbilen Zellen im BIut zur Folge, oder sie fiihren zur Verminderung bzw. 
volligem Verschwinden derselben. Die mononuclearen Zellen sollen in der 
ersten Phase der Wirkung parasympathischer Reizmittel eine bedeutende 
Vermehrung erfahren. Ein Antagonismus zwischen sympathischem und 
parasympathischem System hat sich fiir das BIut nicht nachweisen lassen 
(Port und Brunow). 

Die Adrenalinlymphocytose wird ala eine Milzreaktion aufgefaBt. 
Ohme will auch den abdominellen Anteil des lympathischen Apparates 
an ihrem Zustandekommen mitbeteiligt wissen. Die Exstirpation der Milz 
verhindert zum groBen Teil das Eintreten dieser Reaktion, doch wird sie 
positiv, sobald nach einer gewissen Zeit die Lymphdriisen durch Hyperplasie 
in Stand gesetzt worden sind, fiir die entfernte Milz einzutreten (Frey). 

Ausgehend von der Vorstellung, daB durch das Adrenalin eine Con­
traction der glatt en Muskulatur auch der' MilzgefaBe, der LymphgefaBe 
und dadurch eine Ausschwemmung von Blutelementen und gleichzeitig 
von Plasmodien hervorgerufen werden konne, haben N euschloB, 
Schittenhelm und Schlecht das Adrenalin als Provokationsmittel bei 
der latenten Malaria angewandt. Die Methode hat sich gut bewahrt und 
solI recht zuvedassig sein. 

Die Contractionsreaktion. der Milz auf Adrenalininjektion kann auch 
zur Differentialdiagnose von, Tumoren des linken Hypochondrium hel'an­
gezogen werden. Abl berichtet, daB MiIztumoren, die handbreit den 
Rippenbogen iiberragten, durch Adrenalininjektion innerhalb von 3 bis 
5 Minuten zum Verschwinden gebracht, und so]che, die fast das kleine 
Becken erreichten, bis auf ein Achtel des Volumens reduziert werden 
konnten. Die Contractionsreaktion ist besonders eklatant bei den Milz­
tumoren der Infektionskrankheiten, beim hamolytischen Ikterus und bei 
der Leukamie. Mit zunehmender fibroser Entartung nimmt die Reaktion 
an Starke ab, bei der Bantischen Krankheit ist sie ganzlich negativ 
(Frey, Abl). 

Seit der Entdeckung Blums, daB man durch Adrenalininjektion 
eine Hyperglykarnie und eventuell auch eine Glykosurie erzeugen kann, 
weiB man iiber die iiberaus interessanten, leider aber noch vielfach un-
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geklii.rten Beziehungen des vegetativen Nervensystems zum Stoffwechse), 
wenigstens zum KohIehydratstoffwechsel, etwas Genaueres. Schon 
vorher hatte ja Claude Bernard gezeigt, daB nach Einstich an der 
Spitze des Calamus scriptorius im IV. Ventrikel bei Tieren eine mehr-
8tiindige Glykosurie auf tritt, nach deren Ablauf die Leber an Glykogen 
verarmt gefunden wird. Neuerdings konnte dann Aschner weiter zentral­
wii.rts in der Regio subthalamica auch ein derartiges Zuckerzentrnm nach­
weisen. Bei dem Zuckerstich handelt es sich um eine zentrale, bei der 
Adrenalinglykosurie um eine periphere Sympathicusreizung. Beim Zucker­
stich wird die Erregung auf den Bahnen des Sympathicus nach abwii.rts 
geleitet und fiihrt durch Ausschiittung des Leberglykogens zur Hyper­
glyka.m.ie. Nach doppeIseitiger Splanchnicusdurchschneidung fiibrt die 
Piqure nicht mehr zu einer Zuckerausscheidung, ebensowenig tritt die­
selbe ein, wenn die Leber vorher glykogenfrei gemacht worden ist. Der 
linke Splanchnicus versorgt beide Nebennieren, der rechte nur die rechte 
(v. Noorden). Wahrscheinlich wirkt der Zuckerstich durch Entladung 
des chromaffinen Systems. Adrenalin wird von den auf dem. Wege. der 
Splanchnici gereizten Nebennieren ausgeschiittet, bzw. iiberproduziert; 
auf dem Blutwege begibt es sich zur Leber, dort wird das Glykogen mobi­
Iisiert und erzeugt eine Hyperglykiimie. 

"Die Durchschneidung aller zur Leber hinziehenden Nerven, ins­
bes. auch die alleinige Durchschneidung des die Leber versorgenden 
rechtsseitigen N. splanchnicus hebt die Wirkung der Piqure nicht auf. 
Die Piqure bleibt unwirksam, wenn die Nebennieren exstirpiert sind. 
Ebenso wirkt alleinige Durchtrennung des linken N. splanchnicus, der 
im Gegensatz zum rechten N. splanchnicus beide Nebennieren versorgt, 
wa.hrend er an die Leber keine Zweige abgibt" (v. N oorden). Die Adre­
nalinglykosurie ist dagegen von der Intaktheit der Nn. splanchnici un­
abhiLngig, sie tritt auch nach Exstirpation der Nebennieren auf. Das 
eingespritzte Adrenalin wirkt na.mlich so wie die durch Reizung der sym­
pathischen Bahn in den Nebennieren mobilisierte Substanz. 

Die Adrenalinglykosurie kann durch eine Reihe von Substanzen, die 
erregend auf sympathische Fasern wirken (Cocain, Coffein, Paraldehyd), 
gesteigert, durch sympathicusla.hmende Stoffe gehemmt werden (Biedl). 
Bei vielen Diabetikern liBt sich eine erhOhte Erregbarkeit des sympathi­
Bohen Systems, resp. sympathisch innervierter Organe wie Dilatator pu­
pillae, Leber, Nieren nachweisen. 

Zu anderen Ergebnissen kommen Trendelenburg und Fleisch­
hauer. Die Zuckerstichglykosurie ist nach ihrer Auffassung nicht eine 
Hormonwirkung des aus den Nebennieren ausgeschiitteten Adrenalins, 
sondem muB einer direkten nervosen Erregung der Leberzellen zugeschrie­
ben werden. Die Adrenalinkonzentration im Blute ist zu gering, aIs daB 
sie zur Dauerreizung der Organfunktionen verwendet werden konnte 
(Trendelen bu rg). 

Die Adrenalinglykosurie kann durch Injektion von Pankreasextrakt 
gehemmt werden. "Unter der Annahme, daB die innere Sekretion des 
Pankreas Von dem autonomen Vagus beherrscht werde, und die Reizung 

49* 



772 Rudolf Pop hal : 

<les Vagus eine Hypersekretion des Pankreas hervorrufe, haben Eppin­
ger, Falta und Rudinger die Wirkung des autonomen fordernden Reiz­
giftes, Pilocarpin, auf die AdrenalingIykosurie gepriift und gefunden, daB 
diese durch Pilocarpin vollkommen gehindert wird" (Biedl). Wie das 
Pankreas einen hemmenden, so solI die Schilddriise einen fordemden Ein­
fluB auf die Adrenalinwirkung ausiiben. Die Nebenschilddriisen sollen 
das sympathische System ebenso wie das Pankreas hemmend beeinflussen. 

Interessante Beziehungen bestehen auch zwischen vcgetativem N erven­
system und Wiirmehausba1t; doch steht man hier noch am Anfang 
der Erkenntnis. Nachdem man durch die Entdeckung des Warmestiches 
(Aronsohn und Sachs) zur Annahme Von Warmezentren gefiihrt wor­
den war, konnten Krehl und Isenschmid im Jahre 1912 zeigen, daB 
sich im caudalenTeil derRegio subthalamica des Zwischenhirns ein Warme­
regulationszentrum befindet, durch dessen Ausschaltung man Tiere, z. B. 
Kaninchen poikilotherm maChen kann. Die Lage des Warmezentrums 
entspricht dem Von Edinger, Karplus und Kreidl angegebenen sym­
pathischen Zentrum (Leschke). Nach H. H. Meyerexistiert ein Warme­
und ein Kiihlzentrum, die ortlich voneinander getrennt und mitein­
ander geku ppelt sind. Warme- und Kiihlzentrum sind bilateral symmetrisch 
angelegt (Strasser). Beide Zentren konnen sowohl von der Peripherie 
reflektorisch als auch unmittelbar erregt und gehemmt werden und zwar 
physikalisch und chemisch. Kii.lteeinwirkung erregt das Wa.rmezentrum, 
Warmeapplikation das Kiihlzentrum. "Fieber ist nun (H. H. Meyer) der 
Ausdruck oder die Folge einer erhohten Erregbarkeit (Reizzustandes) 
des Warmezentrums. DaB dabei automatisch das antagonistische Kiihl­
zentrum entsprechend gehemmt, d. h. unerregbar wird, ist sehr wabrschein­
Hch." Die Lage des Kiihlzentrums ist einstweilen noch nicht bekannt, 
iiber die Lage des Warmezentrums wurde schon berichtet. Das Warme­
zentrum soIl dem sympathischen System, das Kiihlzentrum dem 
parasympathischen angehoren (H. H. Meyer). Diese Annahme erha.lt 
dadurch eine Stiitze, daB Pharmaka, die das sympathische System 
elektiverregen, oder sensibilisierend wirken, wie das Adrenalin, Cocain 
und Tetrahydronaphthylamin, auch das Wa.rmezentrum er­
regen, also Fie ber verursachen und daB andererseits parasym pa thische 
Erregungsmittel wie Pikrotoxin, Koriamyrtin, Santonin, Aco­
nitin, Veratrin und Digitalin auf die Kiihlzentren erregend wir­
ken, also die Temperatur hera bsetzen. Dbereinstimmend damit sei 
daran erinnert, daB das Sekret der Schilddriise die Erregbarkeit 
des sympathischen Systems steigert, wie man denn auch beirn Hyper­
thyreoidismus der Basedo,wschen Krankheit nicht selten Temperatur­
steigerungen siebt. Bei athyreotischenZustii.nden und beirn MyxOdem kommt 
es hingegen nur schwer zu einer fieberhaften Reaktion (Arthur Mayer). 

Es ist interessant und fiir die kiinftige Therapie vielleicht Von eminen­
ter Bedeutung, daB die neuzeitige Fieberbehandlung vielleicht unter dem 
Prinzip einer leichten MyxOdematisierung stehen wird (A. Mayer). Nicht 
nur das Infektfieber, a.uch die Temperaturerhohung na.ch parenteraler 
EiweiBzufuhr unterliegt dem EinfIuB des vegetativen Nervensystems. 
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Bei durch den Warmestich poikilotherm gemachten Kaninchen 
kann auch Adrenalin und Thyreoidin kein Fieber mehr erzeugen, und um­
gekehrt kann Antithyreoidin bei ihnen keine Temperaturherabsetzung 
mehr bewirken. Daraus schlieBt A. Mayer, daB nicht nur das Wii.rme- j 

sondern auch das Kaltezentrum durch den Zwischenhirnstich ausgeschaltet 
wird. Nach A. Mayer sind auch die Tagesschwankungen der Temperatur 
nicht von den kalorischen Effekten der Verdauungund Bewegungabhangig, 
sondern "die Senkung der physiologischen Tageskurve ist nichts anderes 
als die Manifestierung der Tonusherabsetzung, die eille Ermiidungs­
erscheinung ist undgesetzmaBig alB Erregung des parasympathischen 
Systems dem Reiz des sympathischen folgt." 

Das Adrenalin spielt also im Warmehaushalt des Organismus eine 
iiberragende Rolle. Seinem Fehlen folgt ein T~mperatursturz, der zum 
Tode fiihrt; nur Adrenalin selbst, kein anderes temperaturerhOhendes 
Mittel vermag die Korperwarme wieder zu erhOhen. Ahnliche Verhalt­
nisse gelten auch fiir den Schilddriisenextrakt. Seine warmesteigernde Wir­
kung konnte Adler sehr anschaulich an winterschlafenden Igeln mit einer 
Temperatur von 8 bis 9° demonstrieren. Die Tiere bekamen nach Schild­
driisenextraktinjektion Temperaturen von 34 bis 35°, rollten sich auf und 
setzten sich in Bewegung. 'A. Mayer konnte bei gesunden Menschen 
durch mehrtagigeAdrenalinzufuhr dieTemperatur dauernd erhohen, wobei 
die Senkungen der Tageskurve fast verschwanden. Ahnliche Resultate 
erzielte er mit Jodothyrin uJ;j.d anderen Schilddriisenpraparaten. Anti­
thyreoidin vermochte die Temperatur herabzusetzen und die Steigerung 
der Tageskurve herabzudriicken. 

Von groBer praktischer Bedeutung ist die vegetative Versorgung 
der glatt en Lungenmuskulatur. Sowohl die Alveolen als auch die 
Bronchien besitzen eine glatte Muskulatur, deren Contractionszustand 
unter dem Ein£luB von sympathischen und parasympathischen (Vagus) 
Fasern steht. Die Reizung des Vagus ruft Contraction, also Verengerung 
der Bronchiolen hervor, die Reizung der sympathischen Fasern wirkt 
dilatatorisch, also erschlaffend auf die Bronchialmuskeln. Es ergibt sich 
daraus, daB die Beeinflussung des Asthma bronchiale - gemeint ist 
der akute Anfall, der ja durch eine krampfhafte Contraction der Bron­
chialmuskulatur bedingt wird, - von 2 Punkten aus erfolgen kann. Ein­
mal kann man die constrictorischen Vagusendigungen betauben, das andere 
Mal die dilatatorischen sympathischen Nervenendigungen erregen. Die 
Lahmung der parasympathischen Endapparate erfolgt auch hier wieder 
durch Atropin (subcutan in Dosen von V2 bis 1 mg) und die atropinartigen 
Alkaloide. In der Tat enthalten auch die Asthmazigaretten und viele 
Geheimmittel, wie das Tuckersche, meist Atropinsalze. Wirksamer er­
weist sich manchmal das Adrenalin e/2 bis 1 ccm der 0,1 proz. LOsung 
intramuskular), das die Dilatatoren erregt. Man kann es auch endo­
bronchial applizieren oder versprayen. An den normalen Bronchien ruft 
die intravenose Adrenalininjektion eine kaum merkliche Erweiterung 
hervor, dagegen werden die krampfhaft contrahierten BronchialmuBkeln 
durch Adrenalin hochgradig erschlafft. Auch hier zeigt sich wieder, 
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wie es der Zustand eines Organes ist, der die Wirkung des Arzneimittela 
bestimmt. 

Wenn, wie es fiir manche FaIle von Asthma btonchiale wohl sic her 
zutrifft, eine Zunahme der Blutfiille der Lungen infolge von aktiver GefaB­
erweiterung die Einfiihrung der normalen Luftmenge erschwert, oder eine 
plOtzlichfl Exsudation der Schleimhaut die Bronchialatenose bedingt, 
dann wird sich die Adrenalininjektion besonders wirksam erweisen. Das 
in neuerer Zeit viel empfohlene Asthmolysin ist eine Kombination von 
Adrenalin und Pituitrin. Das Atropin wirkt auBerdem zentral erregend 
auf den Respirationsapparat. Diese Wirkung tritt namentlich bei narko­
tischen Vergiftungen hervor, z. B. in der Chloral- und besonders Morphin­
vergiftung. Muscarin, Pilocarpin, Physostigmin und Cholin erzeugen 
einen Bronchialmuskelkram pf. 

Der gesamte Digestionstraktus von oben bis unten wird vom 
Sympathicus innerviert, wahrend der Vagus mit Nervenfasem auBer den 
Driisenorganen der BauchhOhle nur die unteren 2 Drittel des Osophagus, 
den Magen, den Diinndarm und das proximale Colon versorgt. Der iibrige 
Teil des Colon und das Rectum werden mit parasympathischen Nerven 
durch den N. pelvicus, auch erigens genannt, versehen. Am ganzen Darm 
iibt der Sympathicus einen hemmenden, die parasympathischen Fasern 
im Vagus und Pelvicus einen erregenden EinfinG sowohl auf die Peristaltik 
ala auch auf die Sekretion aus. Dazu kommt das automatische Spiel des 
zum Enteralsystem gehOrigen Auerbachsch!Jn Plexus. 

Auf eine gestorte Harmonie im vegetativen Nervensystem fiihrf; 
V. Bergmann die Entstehung des Ulcus ventriculi zuriick. Die Sekre­
tionsstorung (Hypersekretion) und die spastischen Motilitatsstorungen, 
besonders der Pylorospasmus sind nach ihm von einander unabhangige 
vagotonische Stigmata. Durch die spastischen Contractionen sollen ge­
wisse Partien der Magenschleimhaut weniger durchblutet werden, und an 
diesen Stellen, die durch die Storung der Blutzirkulation weniger wider­
standsfahig 'geworden sind, soIl, unterstiitzt durch die Hypersekretion, 
eine Andauung der Mucosa stattfinden, die den Beginn des Ulcus pepticum 
kennzeichnet. Solche hartnackige Spasmen sollen nach v. Bergmann 
leicht durch psychische Mfekte auslOsbar sein und das Fortbestehen der 
"Neurose" die Chronizitat so vieler Ulcera erklli.ren. 

Da der Vagus am Magen und Darm fordernd wirkt, so ruft 
seine Erregung durch Pilocarpin, Physostigmin und Cholin stiirmische 
Peristaltik hervor, die haufig zu Erbrechen fiihrt. Diese erregenden Agen­
zien zur Belebung und Verstarkung der Magenperistaltik zu benutzen, 
liegt kein Grund vor; bei einer einfachen Magenatonie wiirde eine voriiber­
gehende Verstarkung der Peristaltik kaum mehr Wert ala den einer kurz­
dauernden Magengymnastik haben (Meyer-Gottlieb). Gehemmt wer­
den die Contractionen der Magenmuskulatur durch Atropin und das kann 
therapeutisch iiberall in Betracht kommen, wo es gilt, eine zu heftige 
Magenperistaltik zu dampfen oder bei entziindlichen, mit Schmerzen 
einhergehenden Zustii.nden der Magenwand (Ulcus) den Magen moglichst 
ruhig zu stellen und einen reflektorischen Pyloruskrampf zu lOsen. Das 
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Atropin ist hier um so mehr angebracht, als es sekretionshembsetzend 
wirkt. Die Folge der Vagusliihmung ist ein Oberwiegen der hemmeIiden 
Impulse des Sympathicus und eine Beruhigung des Magens, die um so 
eklatanter ist, je Mher der vorangehende Erregungszustand der Vagus­
endigungen war (Meyer-Gottlieb). Zur Bekil.mpfung der Supersekre­
tion und des Pylorospasmus, wie er namentlich beirn Ulcus vorkommt, 
empfehlen sich subcuta~e Atropininjektionen in Dosen Von dreimal taglich 
1/2 bis 1 mg, ca. 10 bis 15 Minuten V'or dem Essen, 2 bis 3 Wochen lang. In 
der Praxis werden die Dosen oft zu klein genommen, so daB der Erfolg 
ausbleibt; man muB auch hier individualisieren. 

Durch Hemmung der Magensalzsauresekretion bewirkt das Atropin 
eine Zunahme der Acidita.t des Harns; es wird aus dieser 'Oberlegilng hemus 
bei der Phosphaturie angewandt. 

Ebenso wie die Magenbewegung, wird auch die Magensekretion durch 
Pilocarpin, Cholin usw. gesteigert. Therapeutisch kann man sich aus nahe­
lieg«mden Griinden dieser Wirkung nicht bedienen. 

Wie am Magen, so werden auch die Bewegungen des Darmes von dem 
automatischen, rhythmischen Spiel des Auerbaohschen Plexus, sowie 
von fordemden Impulsen des Vagus und Pelvicus, von hemmenden des 
Sympathicus (N. splanchnicus) beherrscht. Dementsprechend konnen 
die' gesamten Darmbewegungen durch Pilocarpin, Physostigmin usw. 
vermittels der Vagusendigungen angeregt und unter Umsta.nden bis zu 
tonischer Contraction gesteigert, durch Atropin, soweit es sich um For­
derungen handelt, die unmittelbar vom Vagus und Pelvicus herkommen, 
unterdriickt werden. Vom Physostigmin wird neuerdings zum Zwecke 
rascher und energise her Darmentleerungen Gebrauch gemacht. 
Empfehlenswert ist seine Wirkung auch zur Bekampfung der totalen 
Darmparalyse nach groBeren Unterleibsoperationen, des postoperativen 
Ileus. (Bei bereits schwer geschii.digter Darmwand darf das Mittel natiir­
llch nicht gegeben werden, da sonst ZerreiBungen entstehen Mnnen.) Es 
wird in Dosen von 1/2 bis 1 mg als Physostigmin sallcy!. subcutan injiziert. 
Auch das bisher wenig verwandte Pilocarpin hat bei atonischer Ob­
stipation gute therap.utische Erfolge ergeben. 

AlIe diese eben angefiihrten Gifte wirken lediglich durch die Vagus­
endigungen, d. h. unabha.ngig von dem Auerbachschen Plexus und von 
dem sympathischen System.' Die Erregung des Auerbachschen Plexus 
fiihrt nie, wie die starke Erregung der Vagusendigungen, zu einem toni­
Behan Krampf der Darmmuskulatur, sondem nur zu versta.rkter und be­
schleunigter Rhythmik. Da del' Auerbachsche Plexus nicht zum vege­
tativt:n System geMrt, so ist seine Reaktion auf die elektiv vegetativen 
Gifte auch eine andere. So werden seine Ganglienzellen durch kleine 
Gaben von Atropin, Nicotin und Strychnin erregt, durch groBe Nicotin­
und Atropinmengen, so wie sie fiir den M('nschen aber gar nicht in Betracht 
kommen, gela.hmt. 

Die gesamten motorischen Impulse vom Auerbachschen Plexus und 
vom Vagus zusammen konnen durch starke Erregung des Sympathicus 



776 Rudolf Pop hal : 

gehemmt werden; dies kann durch Adrenalin geschehen, doch ist die 
Erschlaffung des Darmes durch Adrenalin nur voriibergehend. 

Besonders bemerkenswert ist das VerhaIten des Atropins zum 
Darm. "Seine Wirkungen sind zum Teil gegensatzliche: Yom Auerbach­
schen Plexus aus erregend, yom Vagus und Pelvicus aus erschlaffend 
und beruhigend. 1st der Vagustonus schon von vornherein nicht hoch, 
so wird die Atropinisierung wenig an ihm andern, wohl aber wird sie die 
rhythmischen und reflektorischen Auerbachschen Entladungen wesent­
lich verstarken, so daB einv lebhafte Steigerung der Darmperistaltik 
resultiert. Wenn umgekehrt der Vagus- und Pelvicustonus stark iiberwiegt 
(cerebrale Erregung, peripherer Krampf durch Neurin, Bleivergiftung, 
entziindliche Reizung), so wird Atropin den Hauptfaktor der abnormen 
tonischen Peristaltik ausscbalten und somit Entspannung und Beruhigung 
des Darms herbeifiihren. Aus dem Gesagten erklart sich die Anwendung 
der Belladonnapraparate (Extractum Belladonnae, 0,02 bis 0,05 pro 
dosi oder Atropin. sulf. 1/2 bis 1 mg subcutan), einerseits bei atonischer 
Darmtragheit allein und in Verbindung mit Abfiihrmitteln, andererseits 
bei spastischer Obstipation, d. h. anhaltend abnorm gesteigertem Con­
tractionszustand einzelner Darmteile, namentlich der distalen Colon­
abschnitte und des Sphincter ani internus" (Meyer-Gottlieb). 

Gut bewahrt bei spastischer Obstipation ist immer noch die alte 
Trousseausche Vorschrift mit Zusatz von Pantopon. Hier ist das Rezept: 

Extract. Belladonn., Folia Belladonn. aa. 0,3, Pantopon. 0,1, Extract. 
Gentian. q. s. u. f. pil. Nr.30. S. morgens niichtern zwei, abends cine 
Pille. 

Auch beim spastischen Ileus und beim Ileus, der teils mtchanisch, 
teils dynamisch (spastisch) bedingt ist (Gallensteinileus), kann durch 
Atropin in Dosen von 1/2 bis 2 mg eine Beruhigung der iibermaBigen 
krampfhaften Peristaltik, und _gegebenenfalls dadurch eine LOsung des 
Verschlusses herbeigefiihrt werden. Fiir den paralytischen Ileus 
empfiehlt sich, wie bereits erwahnt, mehr das Physostigmin, wenngleich 
auch hier kleine Atropindosen vom Auerbachschen Plexus aus die Peri­
staltik in Gang bringen konnen; groBe Atropindosen bis zu 5 mg sind be­
Bonders fiir den paralytischen Hemmungsileus empfohlen worden, sie 
lahmen auBer Vagus und Auerbachschem Plexus auch die hemmenden 
Sympathicusfasern. 

Weitere Anwendung findet das Atropin zur Verhiitung des bei 
Lungen- und Darmblutungen gefahrlichen Erbrechens nach Mor­
phiuminjektionen (Zusatz von 0,001 Atropin zu 0,01 Morphium). Durch 
Lahmung der motorischen Vagusendigungen wird der Krampf des Spincter 
antri pylorici, der ja eine Folge der Morphiumwirkung ist, behoben und 
die reflektolische Offnung der Kardia, die zum Erbrechen notig ist, un­
moglich gemacht. 

So groB auch die Unabhangigkeit der Niere yom. Nervensystem zu 
sein scheint, so haben doch neuere Untersuchungen gelehrt, daB nicht 
a.Hein die chemische Beschaffenheit des Blutes Menge und Zusammenset­
zung des Urins bestimmt, sondern, daB auch das Nervensystem eine nicht 
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unwichtige RoJle ill dieser Frage spielt. Es existiert eine zentrale nervose 
Beeinflussung der Nierenfunktion und eine Beeinflussung derselben durch 
den Vagus und Splanchnicus, die peripheren Nierennerven. DaB Zusammen­
ha.nge zwischen GroBhirn und Nierenfunktion bestehen, war schon seit 
!a.ngerer Zeit bekannt. Erich Meyer und Jungmann haben dann durch 
Angabe des Salzstiches und seiner Wirkung mehr Klarheit in diese ver­
wickelten Dinge gebracht. Dieser Salzstich wird lateral in den Funiculus 
teres in der Rohe angeiegt, wo der Kleinhimwurm sich iiber die Medulla 
oblongata heriiberlegt. Nach dieser Piqure tritt Polyurie mit erhOhter 
prozentualer Chlorausscheidung auf. .Ahnlich wie diese, fiihtt auch die 
Claude Bernardsche Piqfue in der Medianlinie der Rautengrube zur 
Polyurie und Ryperchlorurie (Jungmann). Bei dem Salzstich kann die 
Zunahme der prozentualen NaCl-Ausscheidung ohne gleichzeitige Polyuria 
auftreten. Eine Anderung des Salzgehaltes des Blutes tritt im Gegensatz 
zum Zuckerstich, bei dem der Blutzuckerspiegel steigt, jedoch nicht ein. 
Der einseitige Salzstich wirkt auf beide Nieren. Dieselbe Wirkung wie 
durch den Salzstich kann man durch Splanchnicuscturchschneidung er­
zielen. Doch ist die Wirkung des Splanchnicus im Gegensatz zu. der der 
Piqfue streng einseitig. Reizung des Splanchnicus fiihrt zur Remmung 
der Wasser- und Salzausscheidung. Es erscheint praktisch nicht un­
wichtig, daB Jungmann bei einseitiger Splanchnicusreizung zuweilen 
eine Anurie beider Nieren erhielt. Derselbe Erfolg konnte durch Quetschung 
der Uretheren, die ja von Splanchnicuszweigen umsponnen werden, er­
zielt werden. Die reflektorischen Anurien nach manchen Bauchoperationen 
konnten wohl so ihre Erklli.rung finden. 

Ahnlich, nur viel weniger intensiv wie Splanchnicusreizung und Durch­
schneidung, wirken Reizung und Durchschneidung des Vagus. 

Erwahnt muB noch werden, daB,die Piqfue nach doppelseitiger Splanch­
nicotomie unwirksam wird. Die Wirkung des Adrenalins auf die Nieren­
funktion erscheint nach den hiiher entwickelten GesetzmaBigkeiten nicM 
mehr zweifelhaft. Seine subcutane Injektion fiihrt nach Frey zu einer 
Hemmung der Kochsalzausscheidung, die von der Urinmenge und der 
Ausscheidung sonstiger harnfahiger Stoffe weitgehettd unabha.ngig sein 
soll. Die Urinmenge ist anfangs vermehrt, dann setzt eine Oligurie ein. 
Nach Eppinger und ReB tritt nach subcutaner Adrenalininjektion 
eine mitunter stundenlang anhaltende Polyurie ein. Nach Frey wird die 
Oligurie durch Contraction der NierengefaBe bedingt, die verschlechterte 
NaCI-Ausscheidung durch hemmenden EinfluB des Adrenalins auf die 
Nierenzellen. Wir werden hier an die exsudationshemmende Wirkung 
erinnert, die Adrenalin nach Biedl auf die Lungen haben solI. lntravenose 
Zufuhr stark verdiinnter Adrenalinlosung (1 :250000) ist imstande, eine 
deutliche Chlorretention herbeizufiihren. Nier. nkranke reagieren nach 
Frey prinzipiell so wie Gesunde. 

Anwendung hat das Adrenalin bei der hamorrhagischen Scharlach· 
nephritis gefunden; man konnte danach eine Zunahme der Diurese, sowie 
AufhOren der Ramaturie und Albuminurie beobachten. Gaisbock be­
richtet, daB eT' bei Nephritikern mit allgemeinem Hydrops, Oligurie und 
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teilweise schon uramischen Symptomen durch subcutane Adrenalin­
injektionen giinstige Erlolge erzielen konnte. Aus Tierexperimenten geht 
hervor, daB die angebliche Adrenalinhellwirkung nur funktionell ist, die 
anatomischen Veranderungen bleiben bestehen. 

Die Nebennicrcn sind lebensnotwendige Organe. Ihre Exstirpation 
fiihrt, wenn keine akzessorischtln Driisen vorhanden sind, zum Tode. 
Welchem Antell der Nebennieren, Rinde oder Mark, die groBere Bedeu­
tung zuzuschreiben ist, steht noch dahin; man nimmt heutzutage an, 
daB sie beide in gleicher Weise lebenswichtig sind. Entfernt man Tieren 
beide Nebennieren, so erkranken sie nach einer gewissen Latenzzeit mit 
Symptomen, die denen der Addisonschen Krankheit sehr ahnlich sind. 
Es stellen sich Apathie, Adynamie, Paresen und Abmagerung ein, Blut­
druck und Korpertemperatur si::-lken, ebens) der Blutzuckerspiegel, aus 
Leber und Muskeln schwindet das Glykogen (Falta). 

Der wirksame Bestandteil des chromaffinen Gewebes ist das Adrena­
lin, ein Methylaminoathanolbrenzkatechin von der Formel 0 9 HI3 N Os' 
Es wurde zuerst von Takamine und Aldrich kristallinisch dargesteUt. 
Das Adrenalin wird dauernd in die Vena cava info abgegeben, es beein­
£luBt in der dargestellten Weise die ETI'egbarkeit des vegetativen Nerven­
systems. 

Viel mannigfaltiger ala die Adrenalinwirkungen sind die des Thy­
reoidins auf das vegetative Nervensystem. Miissen wir doch die Mehrzahl 
der Symptome des Hyperthyreoidismus auf Tonusanderungen in den 
vegetativen Erlolgsorganen zuriickfiihren. Das Thyreoidin wiIkt sowohl 
auf sympathische wie auch parasympathischeFaserneTI'egend, und so finden 
wir auch bei der Basedowschen Krankheit, die ja durch einen Hyper­
thyreoidismus gekennzeichnet wird, sowohl sympathische wie parasym­
pathische Reizerscheinungen. Umgt;kehrt sind beirn Myxodem die vege­
tativen Funktionen verlangsamt, die Ansprechbarkeit sympathisch und 
parasympathisch innervierter Organe ist herabgesetzt, die AdIenalin­
wirkung gering. Eine Herabsetzung der Erregbarkeit und ein geringer 
Tonus der sympathisch innervierten Organe findet sich auch bei der Addi­
sOllSchen Krankheit, die auf einem akuten oder chronischen mehr oder 
weniger volL'ltandigen Ausfall der Funktion der Nebennieren beruht 
(Falta). 

Elektive Affinitaten zu gewissen vegetativen Organen sind auch den 
Hypophysenextrakten zuzuschreiben. Das aus dem Hinterlappen 
gewonnene Pituitrinum infundibulare wirkt blutdrucksteigernd, diure­
tisch, pulsverlangsamend und erregend auf den Uterus. 

Die Genitalien erhalten ihr\' nervosen Zuleitungen einerseits yom 
Lumbalmark durch die lumbalen rami communicantes, die in die Nn. 
hypogastIici iibergehen, andererseits yom Sakralmark· und den Sakral­
wurzeln durch die Nn. erigentes. Es bedingt Reizung der sympathischen 
lumbalen Rami communicantes Vasoconstriction und Contraction der 
glatten Muskulatur der Samenleiter und der Samenblasen, es verursacht 
dagegen Reizung der parasympathischen sakralen Rami communicantes 
Vasodilatation und Erektion. 
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Die Sistierung der Bewegung von Samenleitern und Prostata durch 
Atropin wird zuweilen zur Verhiitung der Ausbreitung der Gonorrhoe 
auf diese Kanale benutzt. 

Ahnlich wie der Darm, tragt auch der Uterus. die Bedingungen seiner 
automatischen Contractionen in sich selbst. Sein Bewegungstypus ist 
je nach dem Zustande seiner Muskulatur verschieden. Der Uterus erhalt 
fordernde und hemmende Impulse vom Zentralnervensystem. Dieselben 
verlaufen in sympathischen und wahrscheinlich auch parasympathischen 
Fasern. Der N. pelvicus (erigens), dessen Fasern aus der 2. bis 4. Sakral­
wurzel stammen, versorgt Rectum, Anus, Blase, die auBeren Genitalien 
und wahrscheinlich auch den Uterus mit parasympathischen Fasern. Der 
N. hypogastricus, der vom Ganglion mesent. info ausgeht und der N. sper­
maticus vom Ggl. spermat. gehi5ren dem sympathischen System an. EinE' 
peripher gelegene Ganglienstation stellt das Ggl. uterinum (Franken­
hausersches Ganglion) in der Nahe der Cervix dar. Uber den EinfluB 
dieser verschiedenen Nerven auf den Uterus hen·scht noch groBe Un­
klarheit. 

Die machtige Einwirkung des Adrenalins auf den Uterus gebOrt 
mit zu den schonsten und auffallendsten Phanomenen, die diese Substanz 
im Organismus hervorruft. Schon am virginalen Uterus bewirkt es Er­
blassen und Contraction, imposant ist die Uteruscontraction und Anamie 
aber am schwangeren und puerperalen Organ (Biedl). In der Geburts­
hilfe wird das Adrenalin als ein sicher wirkendes Mittel zur Stillung post­
partaler Blutungen und auch zur Wehenanregung und Verstarkung mit 
gutem Erfolg aber wenig benutzt. Empfohlen wird die Injektion in die 
Muskulatur des erschlafften Uterus, die die etwaigen Nachteile der intra-
venosen Injektion vermeidet. . 

Toxikologische Befunde sprechen dafUr, daB auch der N. pelvicus 
motorische Fasern fUr den Uterus enthalt. Denn jene Gruppen von Giften, 
die an den Endigungen des parasympathischen Systems angreifen, zeigen 
eine deutliche Wirkung. So ru£en Pilocarpin und Physostigmin starke, 
bis zu Tetanus fiihrende Erregung des Uterus hervor und Atropin bewirkt, 
wie am Darm, vom Plexus aus Erregung, vom Pelvicus aus Stillstand 
der Uterusbewegungen. Die erregende Wirkung des Pilocarpins begriindet 
seine Anwendung als Wehenmittel. . 

Die pilomotorische und die glatte Hautmuskulatur scheint haupt­
sachlich vom sympathischen System innerviert zu werden. 

Die Schweif.ldriisen gebOren in erster Linie dem sympathischen 
System an, doch sprechen genauere Untersuchungen neueren Datums fiir 
doppelte Innervation derselben. Diese wiirde auch die sonst unverstand­
liche Tatsache erklaren, daB das Adrenalin an den SchweiBdriisen meist 
unwirksam ist, wabrendMuscarin, Pilocarpin undPhysostigmin dieSchweiB­
produktion machtig anregen und Atropin sie unterdriickt. Die therapeu­
tische Anwendung der chemischen Erregungsmittel der SchweiBsekretion 
ist heutzutage sehr eingeschrankt. Als SchweiBmittel kommt nur das Pilo­
carpin, als Antihidroticum in allererster Linie das Atropin in Betracht. 
Das Pilocarpin (1 cg subcutan) bewirkt eine auBerordentliche SchweiB-
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produktion, verbunden mit Sekretion der Speichel-, TriLnen-, Tracheal­
und Bronchialdriisen. Pilocarpin steht als SchweiB und Speichel treibendes 
Mittelobenan. DaB man sich heute trotzdem anderer Schwitzprozeduren 
bedient, liegt an den Nebenwirkungen. Eine Kontraindikation gibt die 
Graviditii.t ab; bei disponierten Personen kann das Mittel durch Bron­
chialdriisensekretion und Gefii.Berweiterung Lungenodem bedingen. 

Mehr verwendet wird das Atropin zur Remmung der SchweiBabson­
derung und anderer Sekretionen. Da diese Remmung der Driisensekretion 
die erste Wirkung des Atropins darstellt, so brauchen, abgesehen von 
Trockenheit des Mundes und RaIses, andere Atropinwirkungen dabei nicht 
aufzutreten. Man gibt es in Dosen von 1/2 bis I mg subcutaiJ. od,r auch 
pro os gegen die profusen NachtschweiBe der Phthisiker. 

Eine besondere und noch immer vielfach ventilierte Frage ist die 
nach der Sensibilitat der vegctativen Organe. Die schOnen Untersuchungen 
von Kappis, dem wir auch die Splanchnicusanasthesie verdanken, 
haben uns hier neuerdings wertvolle Erkenntnis gebracht. Dumh 
Kappis wissen wir, daB auf dem Wege des Splanchnicus bzw. des Ramus 
com. lumbalis 1 bis 3 sensible Fase~n aus den seitlichen Strii.ngen 
des Riickenmarks in die retropelitonealen GangHen ziehen. Von diesen 
GangHen begeben sich starke Nervengeflechte, die sensible Fasem ent­
halten, in Begleitung der Gefii.Be zu den Organen. Je groBer das GefaB, 
um so zahlreicher sind auch die zugehorigen Nerven. Gegen die Organe 
hin und in den Organen selbst werden die Nerven immer feiner, und so 
kommt es, daB die sensiblen Nerven entweder schon vor Erreichung der 
Organe aufhoren, oder daB sie in den Organen selbst nur noch so fein 
undklein sind, daB eine eigentHche Organsensibilitii.t praktisch nicht mehr 
vorhanden ist. Dagegen sind alle die Teile des visceralen Peritoneum, 
an denen die sensiblen ;Nerven noch in geniigender Zahl und Stii.rke vor­
handen sind, also die Mesenterien, das kleine Netz, der Ansatz ·des groBen 
Netzes am Magen, die Gegend des Choledochus, Cysticus, Repaticus 
und der Leberpforte, der Nierenhilus und die Gegend der groBen Gefii.Be 
stets schmerzempfindlich (Kappis). Auf dem Wege des Vagus verlassen 
keine schmerzleitenden Nerven die Bauchhohle. Nach Analogie des Thorax 
glaubt Kappis nun, daB der groBte Teil allel.· Bauchschmerzen durch eine 
Beteiligung des parietalen Peritoneum an der Vorder- oder Riickseite der 
BauchhOhle zustande kommt. (Das Peritoneum parietale erhii.lt seine 
Innervation von den Intercostal- und obersten Lumbalnerven.) Die 
Schmerzen beirn Ulcus ventriculi, soweit nicht durch die Beteiligung des 
parietalen Peritoneum erklii.rbar, sollen dumh Affektionen des groBen 
und des kleinen Netzes entstehen, die ja selbst Schmerzen vermittelnde 
Nerven enthalten. Der Darmkolikschmerz wird durch Zerrung oder 
Streckung des Mesenteriums erklii.rt. "Wir erklii.ren also die Schmerzen, 
die in den Baucheingeweiden ohne Beteiligung der Bauchwand ent­
stehen, von der Tatsache aus, daB die Eingeweide zwar selbst kein 
Schmerzgefiihl haben, daB aber die Mesenterien oder ihre sonstigen 
Verbindungen mit der hinteren Bauchwand stellenweise deutliche Schmerz­
empfindung besitzen" (Kappis). 
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Die Untersuchungen von Ka ppis erklaren die an sich richtigen 
hei Laparatomien gemachten Beobachtungen der Chirurgen uber die 
Sensibilitat der inneren Organe in ungezwungener Weise, nur wurden die 
alten Beobachtungen eben falsch gedeutet. Bekannt ist ja die Theorie 
von Lennander und Wilms, die aHe in den Leib lokalisierten Schmerzen 
durch Zug am Mesenterium oder durch Druck der sich steifenden Darm­
schlingen auf das parietale Peritoneum erklaren wollten. Anzweifelbar 
erscheint dagegen die Erklarung des Magen- und Kolikschmerzes. Le­
wandowsky und L. R. Muller verlegen die Entstehung dieser Schmer­
zen in die glatte Muskulatur. Auch in der quergestreiften Muskulatur 
treten ja unter pathologischen Verhaltnissen Schmerzen und eigentumliche 
Spannungsgefiihle auf, die man als Krampf bezeichnet und die von dem 
Wadenkrampf her aHgemein bekannt sind. Analog den Schmerzen bei 
krankhaften Zustanden der quergestreiften Muskulatur (Tetanus, Tetanie, 
dem bereits erwahnten Wadenkrampf und wie ich glaube, auch bei den 
Myalgien, Lumbago) muBte man dann auch die Schmerzen bei Mfek­
tionen glattmuskeliger Organe erklaren. Fur den gewohnlichen Darm­
kolikschmerz ist ein Krampf der glatten Darmmuskulatur sehr wahrschein­
Hch. Fur den Ulcusschmerz nimmt L. R. Muller an, daB die Ursache 
des Magenschmerzes in einer Reizung des Geschwursgrundes durch den 
sauren Mageninhalt und die dadurch ausgelostenspastischen Contractionen 
des betreffenden Magensegmentes zu suchen sei. Auch der durch Superaci­
ditat hervorgerufene Hungerschmerz wird von L. R. Muller durch uber­
maBig heftige Muskelcontractionen erklart. Peristaltische und antiperi­
staltische Contractionen der Magenmuskulatur sind nach diesem Forscher 
auch die Ursache der Magenschmerzen bei gastrischen Krisen. Augen­
scheinlicher noch ist es, daB die Beklemmungsgefiihle und Schmerzen 
hei der Angina pectoris durch Contraction der Herzge£ii.Be, vieHeicht auch 
des Herzens seIber ausgelOst werden. Durch Contractionen der glatten 
Muskulatur lie Ben sich weiterhin die Schmerzhaftigkeit der Wehen, das 
unangenehme Gefiihl des Harndranges tSpannungen des Detrusor), der 
Blendungsschmerz (Contraction des Sphincter iridis), das eigentumliche 
Gefiihl der Gansehaut, das heangstigende Gefiihl heim Asthma bronchiale, 
die Sensationen beim Einschlafen der Extremitaten und endlich gewisse 
Arten des Kopfschmerzes erklaren. 

Fur die Frage der Lokalanasthesie bei Bauchoperationen ergibt sich 
nach den Untersuchungen von Ka ppis die Forderung, daB man neben 
einer Lokalanasthesie fiir den Schnitt die Splanchnici und die Rami com. 
lumb. 1 bis 3 unterbricht. Dieses Nervengebiet kann man von hinten 
.(Kappis), aber auch Von vorne her (Buhre) erreichen. 

Ein Wort soIl hier noch uber die Headschen Zonen gesagt werden. 
Sie beruhen auf dem Prinzip der Irradiation. Primar empfindlich ist das 
innere Organ, die irradiierte Hyperalgesie trifft die Haut. Als Zeichen da­
fUr, daB die Irradiation im Ruckenmark (wohl im Grau der HinterhOmer) 
edolgt, findet sich die segmentale Anordnung der Hyperalgesie. Interes­
,sant und auch praktisch nicht unwichtig ist die von Head angegebene 
Tatsache, daB bei Erkrankungen gewisser Organe auch Territorien deli! 
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Kopfes iiberempfindJich werden. Es kann das sehr wohl daher kommen 
(Lewandowsky), daB die sensiblen Bahnen gewisser Organe in be­
sonderer N achbarschaft einzelner Trigeminusa bschnitte in der Medulla 
oblongata enden, und ihre Erregung dann auf diese iiberspringt. Durch 
solche Irradiation lassen sich einzelne, sonst unverstandliche sog. Reflex­
neurosen erklaren. Wenn namlich ein EinfluB vom Uterus auf den Trige­
minus moglich ist, so muB man auch annehmen, daB ein EinfluB vom 
Trigeminus auf den Uterus moglich ist, unter riickwartiger Benutzung 
der gleichen Irradiationsstelle. Ohne die Wichtigkeit psychischer Vorgange 
nnterschatzen zu wollen, wiees gerade bei den Reflexneurosen nur allzuoft 
und allzugern geschieht, kOnnte man so eine anatomisch-physiologisch­
pathologische Basis konstruieren, Z. B. fUr die Behauptung, daB Reiz­
zustande in der Nase ein Asthma bronchiale oder uterine Storungen unter­
halten konnten. 

Die Vagotonie. 
Vor nahezu einem Dezennium haben 2 Forscher, Eppinger und 

HeB, mit einer geradezu genialen Schematisierungskunst einen Sympto­
menkomplex aufgestellt, der auf den ersten Blick und bei oberflachlicher 
Betrachtung etwas auBerordentlich Bestechendes hat, den der Vago­
lonie. Schien es doch von nun an moglich, ein Heer von Erkrankungen 
der verschiedensten Art von einem gemeinsamen, iiberragenden Stand­
punkt aus zu betrachten, ganz abgesehen von den praktischen Folgen 
fUr die Therapie. 

Was verstehen Eppinger und HeB unter Vagotonie? Ich lasse hier 
ihre Definitionen folgen: ,,\Vir fassen unter dem Begriff Vagotonie jene 
Konstitutionen zusammen, die neben den Zeichen eines funktionell er­
hohten Vagustonus und insofern erhohter Reizbarkeit an diesem Nerven­
system auch eine erhohte Empfindlichkeit gegeniiber dem Pilocarpin 
zeigen"; und anderer Stelle: "Durch eine derartige Betrachtungsweise 
werden wir in den Stand gesetzt, aus dem Heer nervoser Erkrankungen. 
die man bisher unter dem Sammelnamen: Neurasthenie, Hysterie, Nervosi­
tat zusammenfaBte, ein Krankheitsbild herauszugreifen, - die Neurose­
Vagotonie - das wir als funktionelle autonome Systemerkrankung auf­
fassen, indem aIle seine Symptome sich mit einem Reizzustande im er­
weiterten Vagusgebiet in Einklang bringen lassen. Diesem Krankheits­
bilde miiBte die vagotonische Disposition als zugrunde liegend gedacht 
werden, d. i. eine abnorme Reizbarkeit der gesamten oder nur bestimmter 
autonomer Fasern, die beim Hinzutreten eines adaquaten Reizes, auch 
wenn derselbe gleichsam unter dem Schwellenwert liegt, auf den ein nor­
males Nervensystem eben noch anspricht, zur Entwicklung des Krank­
heitsbildes: Vagotonie fUhren kann"; oder auf S. 72 ihrer Abhandlung: 
"Vagotonie ist die funktionelle Tonussteigerung im autonomen Nerven­
system. Dieselbe kann fast das ganze System betreffen oder auch nur 
einzelne .!ate desselben. Sie findet ihren Ausdruck in latenter Steigerung 
der Funktion und gibt auf diese Weise spezifischen Reizen gegeniiber 
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einen bess€'ren Angriffspunkt aIs Systeme, die keineri erhOhten Tonu8 
besitzen." S. 99 "Die eigentliche Ursacheder Vagotonie ware in Storungen 
der inneren Sekretion zu suchen. Indem fiir manche Formen eine gewisse 
Insuffizienz des chromaffinen Systems beinahe sichergestellt ist, fiiJIt 
es andererseits wieder auf, daB der lymphatische Apparat in solchen FaIlen 
starker ausgebildet ist, aIs beim normalen Menschen. - Ebenso . wurde 
von uns die Moglichkeit ventiliert, daB die Vagotonie der Ausdruck einer 
minderwertigen Veranlagung sei. Zu letzterer Annahme haben wir una 
veranlaBt gesehen, da beobachtet werden konnte, daB Zusta.nde, die wohl 
ebenfalIs auf eine gewisse Minderwertigkeit des Organismu8 hindeuten, 
sich oft mit der Vagotonie vergesellschaften." 

Es ist nicht leicht, sich nach diesan ungleichartigen Definitionen ein 
klares Bild von dem zu machen, was E. und H. unter Vagotonie verstehen. 
An einer Stelle sprechen sie von einer Neurose, dann von einer funktionellen 
Systemerkrankung, von einem Reizzustand im erweiterten Vagusgebiet, 
einer funktionellen TonuB8teigerung im autonomen System oder Teilen 
desselben, scblieBlich noch von einer minderwertigen Veranlagung. 

Was zunachst den Tonusbegriff anbelangt, so wirkt seine Anwen­
dung auf das Nervensystem entscbieden verwirrend. Nach gebraucblichem 
Herkommen verstehen wir unter Tonus den schwachen, durch Nerven­
einfluB bestii.ndig erzeugten Spannungs- bzw. Contractionszustand der 
lebenden Gewebe, speziell der Muskeln. Halt man sich an diese Definition, 
so kann man von einem Tonus in einem Nervensystem selbst nicht gut 
sprechen, es gehOrt eben als das Wichtigere das Erfolgsorgan dazu, in 
dem der Tonus manifest wird, aIso die Muskulatur. Auch mUssen wir uns 
bier mit v. Bergmann fragen, ob es angii.ngig ist, einen erhohten Tonu8 
- wenn wir dies en Begriff im Sinne von E. und H. nun einmal akzep­
tieren wollen - in einem Nervensystem anzunehmen, wenn es nicht nur 
auf Reize, sondern auch auf hemmende EinflUsse leichter anspricht aIs 
in der Norm. Bei einer TonuserhOhung miiBte doch die Reizschwelle er­
haht sein, also ware zu erwarten, daB hemmende Einfliisse schwerer zu 
einem Erfolg fiihrten und nicht auch leichter wie die fordernden. 

Was sodann die Vagotonie aIs Neurose anbelangt, so diirften auch 
dieser Auffassung Schwierigkeiten im Wege stehen. Nach Vorkastner 
(A. Schmidt) fordert der Begriff Neurose namlich erstens das Feblen 
anatomischer Veranderungen und zweitens, daB die spezifischen Bedin­
gungen fiir ihr Zustandekommen in nervosen Substraten zu suchen sind. 
Es erscheint doch fraglich, ob diese Bedingungen fur die Vagotonie zu­
treffen, besonders wenn man mit E. und H. aIs Ursache der Vagotonie 
eine (oft durch anatomisch faBbare Erkrankungen bedingte) Insuffizienz 
des chromaffinen Gewebes ansieht. Doch wird von anderer Seite die 
Vagotonie aIs Organneurose aufgefaBt, indem angenommen wird, daB die 
Storungen von den Organnerven Vagus und Sympathicus ausgehen. 
Hierauf solI spa.ter noch eingegangen werden. Ganz abzuweisen ist jeden­
falls die Vagotonie aIs zentrale Neurose, aIs was sie E. und H. ansehen, 
wenn sie vorgeben, durch Einfuhrung des Vagotoniebegriffes das Heer 
nervaser Erkrankungen - Neurasthenie, Hysterie, Nervositat - zu dezi-
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mieren. "Dieser Anspruch," sagt Lewandowsky, "ist eminent un­
klinisch. Sollen etwa die Veranderungen im visceralen Nervensystem die 
Erklarung fUr die Neurose abgeben? Sie Mnnten doch Mcbstens die 
Begleiterscheinung der das Wesen der Neurose ausmachenden psychischen 
Vorgange sein." 

Die Aufstellung des Vagotoniebegriffes ist eine Folge der Gegeniiber­
stellung des sympathischen und parasympathischen Systems und diese 
~geniiberstellung wieder ist, wenn wir weiter Lewandowsky folgen, 
dessen scharfe Kritik schon friih die Mangel der Vagotonie erkannte, 
durch ein MiBverstandnis der Nomenklatur hervorgerufen worden. Lang­
ley, der die Bezeichnung autonomes Nervensystem einfiihrte, verstand 
darunter unser heutiges gesamtes vegetatives, also den mesencephalen, 
bulbaren, thorakalen und sakralen Teil. Den Brustabschnitt seines auto­
nomen Systems nannte er sympathisches System. Das MiBverstandnis 
ist nun dadurch zustande geko~men, daB die Wiener Autoren autono­
mes System nicht wie Langley, das ganze vegetative, sondern nur drei 
seiner Abschnitte, den Mittelhirn-, Bulbii.r- und Sakralanteil nannten. 
Seit jener Zeit sind diese 3 Abschnitte des vegetativen Systems unter einem 
Namen zu einem Ganzen vereinigt und dem thorakalen Abschnitt des vege­
tativen Systems, dem sympathischen, gegeniibergestellt. Eine salcha 
Gegeniiberstellung verlangt erstens die Einheitlichkeit des sympathischen 
Systems, zweitens die Einheitlichkeit der drei anderen, unter dem Namen 
parasympathisches System zusammengefaBten Abschnitte des vegetativen 
Systems und drittens einen durchga.ngigen Antagonismus zwisch,en sym­
pathischem und parasympathischemSystem (Lewandowsky). Uber den 
zweiten Punkt ein Urteil abzugeben, ist schwer, immerhin ist es nicht 
wahrscheinlich (Lewanq.owsky), daB der Oculomotorius, die Chorda 
tympani, der Vagus und der Pelvicus viel Gemeinsames haben. Leichter 
fallt schon die Ablehnung des letzten Punktes, des Antagonismus zwischen 
parasympathischem und sympathischem System. Zwar ist es hinlanglich 
bekannt und unterliegt keinem Zweifel, daB am Auge der Oculomotorius 
die Pupille verengt, der Sympathicus sie erweitert, am Herzen der Acce­
lerans die Peitsche, der Vagus die Kandare darstellt und am Magendarm 
der Vagus Motilitat und Sekretion fordert, der Sympathicus hemmt. 
Doch diirften diese drei FaIle auch wohl die einzigen sein, wo beide Systeme 
antagonistisch wirken. Fiir alle anderen Organe liegen die Verhaltnisse 
auBerordentlich kompliziert; an der Blase und am Uterus soIl ein System 
das andere vertreten konnen. Die neueren Forscher, unter ihnen Biedl, 
neigen iiberhaupt auf Grund eingehender Untersuchungen zu der An­
sicht, daB antagonistische Erfolge auslosende Fasern keineswegs aus 
differenten Quellen stammen miissen. Sie konnten vielmehr zeigen, daB 
gar nicht selten beide Systeme (sympathisches und parasympathisches) 
der gleichen Funktion dienende Nervenbahnen zu demselben Organ sen­
den, und das andererseits auch antagonistisch wirkende Fasern aus dem­
seibeR System stammen konnen (Biedl). 

Gegen einen prinzipiellen Antagonismus zwischen den beiden Syste­
men ware weiterhin anzufiihren, daB bei den verschiedenen Tierarten die 
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Art der vegetativen Nervenversorgung der einzelnen Organe durchaus 
wechselt und bald dem einen, bald dem anderen System zufallt (Langley, 
Elliott). "Die prinzipielle Gegenuberstellung des sympathischell Systems 
und der anderen Abschnitte des vegetativen Apparates ist eine Tat der 
Pharmakologen und ist weder von Anatomen noch von Physiologen jemals 
gefordert worden" (Lewandowsky). Sie datiert von dem Zeitpunkt her, 
wo man Arzneimittel fand, die miteinigen Ausnahmen so wirken, wie 
die Reizung des Sympathicus einerseits, wie die Reizung und Lahmung 
parasympathischer Fasern andererseits. Diese Pharmaka, die elektiv 
auf die verschiedenen Systeme wirken sollen, haben nun E. und H. zur 
Feststellung ihrer Vagotonie, resp. Sympathicotonie benutzt. Sie fanden, 
daB das Adrenalin dann ganz besonders lebhaft wirkt, wenn ein hoher 
Sympathicustonus oder gesteigerte Erregbarkeit des Sympathicus vorliegt 
und daB andererseits die Pilocarpinwirkung namentlich dort augenfallig 
wird, wo sich das parasympathische System im Zustande erhOhter Erreg­
barkeit befindet. Ein hoher Tonus 'in einem System sollte eine erhOhte 
Erregbarkeit im anderen fast ausschlieBen, daher sollten auch Menschen 
mit hoher Adrenalinempfindlichkeit gegen Pilocarpin resistent sein und 
umgekehrt. Das A-tropin als Lahmungsmittel fUr das parasympathische 
System sollte Reizzustande in diesem auBerordentlich gunstig beein~ 

£lussen. 
Wenn wir nun der Frage, was diese pharmakologischen Mittel bei der 

Feststellung der Diagnose Vagotonie leisten konnen, naher treten, so 
halten wirunsam besten an die Nachuntersuchungen von Bauer, Petren 
und Thorling und Lehmann. Auf eigene Ergebnisse solI spater noch 
eingegangen werden. Zunachst sei jedoch noch daran erinnert, daB die 
elektiven Pharmaka samtlich peripher angreifen, und daB die Absicht, 
mit solchen Mitteln eine Neurose, fiir die E. und H. ja die Vagotonie er­
klaren, diagnostizieren zu wollen, schon an und fUr sich illusorisch ist. 
"Die nervosen (psychischen) Symptome," sagt Lewandowsky, "auf 
dem Gebiet des vegetativen Nervensystems sind eben viel komplizierter 
und differenzierter, als das in den Strukturverhaltnissen des Rucken­
marks und Hirnst~mmes und der Peripherie zum Ausdruck kommt. "Ganz 
Analoges gilt ja seit jeher fUr die quergestreifte Korpermuskulatur." 

Eine weitere und zwar sehr empfindliche BloBe der pharmakologischen 
Frufung liegt in der mangelnden Elektivitat der angewandten Pharmaka. 
So sind nach Bauer die haufigsten Adrenalinwirkungen, die Respirations­
beschleunigung, der Tremor, die Verstarkung des Aschnerschen Reflexes 
und die respiratorische Arythmie nicht durch Sympathicuserregung be­
dingt, sondern eine Folge der Erregung subcorticaler nervoser Zentren. 
Nach Meyer und Gottlieb verursacht das Adrenalin zudem noch eine 
direkte Erregung des Vaguszentrums. Nicht .allzu selten wurde ferner 
nach Adrenalininjektion Abnahme der Pulsfrequenz (Bauer) und Ver­
mehrung der SchweiBsekretion beobachtet. tJberhaupt reagieren die 
SchweiBdrusen, deren sympathische Innervation einwandfrei feststeht, 
fur gewohnlich nicht auf Adrenalin, sondern auf Pilocarpin, das Reiz­
mittel des parasympathischen Systems. Diese Tatsache, daB das Haupt-

Ergebnisse d. Med. XIX. 50 
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mittel der parasympathischen Reizung die sympathisch innervierten 
SohweiBdrusen reizt, ist fUr die Wiener Autoren ein Grund, sie dem para­
sympathisohen System zuzureohnen (Lewandowsky). Ganz abgesehen 
davon, daB naoh neueren Untersuohungen eine doppelte Innervation der 
SohweiBdrusen wahrscheinlioh gemaoht worden ist, muB konstatiert 
werden (Lewandowsky), daB fUr Eppinger und HeB das anatomisohe 
sympathisohe System etwas anders ist, als das pharmakologisohe sym­
pathisohe Sys~em. 

Eine weitere Einsohrankung der Elektivitat der Pharmaka liegt darin, 
daB Pilooarpin nioht selten eine Pulsbesohleunigung, nie die theoretisoh 
zu erwartende Verlangsamung hervorruft (Bauer, Lehmann), daB die 
Anspruohsfahigkeit des Herzmuskels duroh Pilocarpin herabgesetzt wird 
(Bauer), und daB schlieBlich das Atropin auoh in groBeren Dosen nicht 
selten paradox im Sinne einer Pulsverlangsamung wirkt (Bauer, Leh­
mann). 

Es liegt auf der Hand, daB bei so zahlreiohen, zum Teil uniibersehbaren 
Angriffspunkten der angeblioh elektiven Phal'maka Endwirkungen resul­
tiel'en mussen, deren Beurteilung sioh uns schlechthin einfaoh oft entzieht. 

Urn das MaB voll zu maohen, hat sioh bis jetzt line Einigung in del' 
Dosierungsfrage nioht erzielenlassen. 100m der gebrauohIiohen Losungen 
ruft oft Wirkungen hervor, die naoh tlbereinkunft als stark in den Listen 
verzeichnet werden, wahrend 0,'i5 nOlh gar keinen oder nur einen sohwa­
chen Effekt bat. Und nun gebrauchen die einzelnen Forsoher ganz V3I­

schiedene Mengen! 
Ebensowenig wie die Elektivitat, hat sieh der von E. und H. be­

hau ptete pharmakodynamisohe Antagonismus aufreoht erhalten lassen. 
Vielmehr wissen wir heute, daB dort, wo Adrtnalin intensiv wirkt, fast 
immer auch eine starke Pilocarpinwirkung zu erzielen ist (Bauer, Leh­
mann, Pet ron und Thorling). Von 22 adrenalinempfindliohen Indivi­
duen gaben nach Lehmann 21 eine deutliche Pilocarpinreaktion. Um­
gekehrt fand er bei Pilocarpimmemptindlichkeit fast nie eine starke Adre­
nalinreaktion. Auch braucht eine positive Pilocarpinreaktion durohaus 
nioht mit positiver Atropinreaktion einherzugehen (Petren und Thorling). 
Dies miiBte man erwarten, wenn die starke Pilocarpinwirlmng auf ~inem 
erhohten Tonus im parasympathischen System beruhte. Es ist eben nul' 
die Reizbarkeit erhoht, und zwar im ganzen vegetativen System, die Lahm­
barkeit ist herabgesetzt (Bauer, Lehmann, Petren und Thorling) . 

.Ahnliche Erfahrungen wie die genannten Nachuntersuoher maohten 
auoh Knauer und Billigheimer bei einer Naohpriifung der pharma­
kologischen Reizmethoden. Sie suchten aus 2000 Fallen von Kriegs­
psychoneurosen diejenigen heraus, die bei oberll!i-chlioher Priifung sioh 
leioht in die Klassifikation von E. und H. einordnen lieBen. Es ergab sioh 
jedoch, daB selbst diese ausgesuohten FaIle weit komplizierter lagen ala 
die Krankheitsbilder von E. und H. Zu erwahnen ware hier nooh, daB 
K. und B. relativ haufig auf Individuen stieBen, bei denen die beiden 
Korperhalften oin ganz v~rschiedenes Verhalten gegen die elektiven 
Pharmaka aufwiesen. Individuen, die pharmakologisoh ungemein heft,ig 
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reagierten, zeigten oft bei genauster klinischer Untersuchung nicht die 
geringste StOrung irn vegetativen System, andererseits gaben Falle mit 
schweren klinischen Erscheinungen von seiten des Vagus gar keine oder 
nur eine recht schwache Pilocarpinwirkung. 

Ferner mUssen wir, und diese Mahnung Bauers verdient sehr be­
herzigt zu werden, uns stets vor Augen halten, daB wir bei der pharma­
kologischen Priifung des vegetativen Nervensystems die Funktion der 
gepriiften Nerven nie direkt beobachten konnen, sondern daB der Effekt 
der Funktion sich uns erst modifiziert durch den Zustand des Erfolgs­
organes, durch dessen Ansprechbarkeit und Reaktionsfahigkeit prasen­
tiert (Bauer). Der Zustand des Erfolgsorganes wird bei E. und H. gallz 
vernachlassigt. "Sehen wir nicht taglich am Krankenbett, daB ein ge­
schadigtes Organ als Locus minoris resistentiae auf eine neue Infektion 
usw. am ersten und am intensivsten rt'agiert, und sollte foS uns wundern, 
wenn ein organisch krankes Herz, ein geschadigter Magendarm besonders 
heftigauf diesestarken Griffeantwortet" 1 (Lehmann). So berichtetBauer, 
daB Fii.lle, die auf Adrenalin und Pilocarpin mit Magenerscheinungen 
reagierten, Individuen waren, die von vornherein ein Magenleiden hatten. 

Eine weitere fast uniibersehbare Komplizierung der Verhaltnisse 
liegt weiterhin noch darin, daB viele vegetativen Organe noch durch das 
Enteralsystem einen sehr weitgehenden Grad von Selbstandigkeit erhalten, 
und schlieBlich in dem inhigen Zusammenhang von vegetativem System 
und Blutdriisen. 

Man kann also wohl sagen, und darin stimmen ja auch die K1iniker 
(v. Bergmann, Curschmann, Morawitz) iiberein, daB es Fa!1e von 
Vagotonie und Sympathicotonie gar nicht gibt, sondern, daB die meisten 
Falle vagotone und sympathicotone Zeichen im Sinne Von E. und H. in 
buntem Wechsel zeigen.und daB die reizbare Schwache sich meist nicht 
einmal auf das vegetative System beschrankt, sondern sich auch auf das 
cerebrospinale erstreckt. 

Eine solche Schwa.che (Asthenie) des vegetativen Systems bereitet 
nun den Boden fiir Organneurosen, namlich dann, wenn ein Organ durch 
eine minderwertige Anlage oder durch Krankheiten zu einem Locus minoris 
resistentiae geworden ist. Handelt es sich dabei um ein Organ, das wie 
Herz oder Magendarm dem antagonistischen EinfluB von Vagus und 
Sympathicus unterworfen ist, dann konnen natiirlich auch einmal die Reiz­
zustande in einem System pravalieren, wie das beirn Bronchialasthma der 
Fall zu sein scheint. Fiir solche Fii.lle wird man auch den elektiven Arznei­
mitteln weiter ihren Platz einraumen mUssen. Doch ist es in solchen Fallen 
nach Lewandowsky nicht angangig, Von Yagotonie, resp. Sympathi­
cotonie zu sprechen. 

Fragt man sich nun, ob man den Ausdruck Vagotonie nicht ganz 
a.usmerzen solI, so hat schon Lewandowsky darauf hingewiesen, daB 
es doch vielleicht einige wenige Erkrankungen gibt, bei denen die phar­
makologische Betrachtungsweise angangig erscheint. In Frage kamen 
hier der anaphylaktische Shok und die Addisonsche Krankheit. Beirn 
anaphylaktischen Shok und ebenso bei der intravenosen Zufuhr von 

50* 
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Witte-Pepton erhalt man ein typisches Bild von parasympathischer 
Vergiftung, die durch Atropin paralysiert werden kann. 

Um mir ein eigenes Urteil iiber die Vagotonie und die pharmakologische 
Reizmethode zu bilden, habe ich an 60 Kranken der Greifswalder Nerven­
klinik Nachpriifungen angestellt. Die Ergebnisse decken sich im wesent­
lichen mit den von Bauer, Lehmann und Petren und Thorling 
veroffentlichten. Auch .ich fand, daB erhOhte Adrenalinempfindlichkeit 
meist mit einer starken Reaktion auf Pilocarpin Hand in Hand geht, 
und daB die durch die Pharmaka erzielten Wirkungen denen, die man 
theoretisch hatte fordern miissen, durchaus nicht immer entsprechen. 
So konnte ich bei 8 Fallen auf Adrenalin SchweiBausbruch beobachten, 
der auf Pilocarpin nicht eintrat, 3 FaIle gaben eine paradoxe Atropin­
wirkung im Sinne der Pulsverlangsamung und einer SchweiBsekretion und 
Salivation. Auch kann ich durch meine Versuche nur bestatigen, daB 
klinisch gesunde Menschen nicht so ganz selten eine sehr hohe Adrenalin­
empfindlichkeit zeigen. Umgekehrt reagierte eine schwere jugendliche 
Psychopathin weder auf Adrenalin noch auch Pilocarpin merklich, wah­
rend 2 Kranke im katatonen Stupor auf beide Mittel eine starke Reaktion 
aufwiesen *). 

Halt man sich die hier entwickelten Gedankengange vor Augen, dann 
kann man sich der Einsicht nicht verschlieBen, daB einmal die Vagotonie 
im Sinne von E. und H. nicht existiert, sondern nur eine pharmakologische 
Konstruktion ist, und daB zweitens die pharmakologischen Priifungs­
methoden des vegetativen Nervensystems auch den bescheidensten An­
spriichen nicht geniigen. Immerhin bleibt das Verdienst von E. und H. 
bestehen. Ihnen gebiihrt es, in einer Zeit, in der man unter dem EinfluB 
der Psychiater die Neurosen rein vom psychiatrischen Standpunkte aus 
erfaBt und gedeutet wissen wollte, durch systematische Untersuchungen 
gezeigt zu haben, daB alie diese Erkrankungen auch einen nicht zu vernach­
lassigenden korperlichen Faktor aufweisen, namlich eine tJbererregbarkeit 
des vegetativen Systems oder einzelner seiner Teile. Umsichtige Forscher, 
wie Krehl, haben in der Vagotoniefrage schon lange zur Vorsicht ge­
mahnt. Trotzdem werden immer weiter Versuche unternommen, Unter­
suchungsmethoden des vegetativen Nervensystems aufzustelien, bei denen 
die Pharmaka den LOwenanteil bekommen, und trotzdem hat noch kiirz­
Hch Dr esel ein Verlahren ausgearbeitet, vermittels dessen man mit Adre­
nalin ( !) den Vagustonus bestimmen konnen solI. Bei der angedeuteten 
Kompliziertheit der Vorgange im lebenden MenschenkOrper konnen so 
rohe Methoden natiirlich nur zu Trugschliissen fiihren, wie das immer der 
Fall ist, wenn aus Voraussetzungen, die auf dem Wege des Experiments 
gewonnen wurden, zu kiihne oder gar faIsche Schliisse gezogen wurden. 
Hier gibt es nur einen Weg, und den hat Krehl vorgezeichnet, namlich 
vorderhand ein groBes Tatsa.chenmaterial zu sammeln, ohne daraus irgend­
welohe Schliisse zu ziehen, bis dies bei wachsender Einsicht mit bes-

.) Die Veroifentlichung der naheren Einzelheiten und Kurven behalte ioh 
mir vor. 



Das vegetative Nervensystem und seine klinische Bedeutung. 789 

serem Erfolg moglich sein wird Uber dies hinaus erhebt sich aber, wie ja 
in allen medizinischen Disziplinen, die fiir die Erforschung des vegetativen 
Nervensystems besonders brennende Forderung: Schafft neue Unter­
suchungsmethoden! 

Den Herren Professoren Schittenhelm(Kiel) und Vorkastner 
(Greifswald) spreche ich an dieser Stelle fur zahlreiche wertvolle Hinweise 
meinen Dank aus. 

Nachstehende tJbersicht solI zur ra.schen Orientierung uber die Wirkungs­
weise der elektiven Gifte auf die vegetativen Organe dienen. 

Vegetatives Organ 

Auge, Sphincter 
Dila.tator 
M. ciliaris • . 

Mullersche Orbitalmuskeln 

Herz. • . 

Blutgefii.Lle (mit einigen 
Ausnahmen) • . 

Lungenmuskulatur . 

Magen-Darm 
(Muskeln und Drusen) 

Uterus, Tuben .. 

Drusen (Speichel, Trinen, 
Bronchialdriisen, Parotis) 

SchweiBdriisen . 

Haarmuskeln 

N ervensystem 

parasympathisch 
sympathisch 
parasympathisch 

sympathilch 

{ parasymp. (Vagus) 
symp. (Accelerans) 

sympathisch 

{ parasympathisch 
sympathisch 
parasympathisch 
sympathisch 

{ sym pathisch ? 
parasympathisch? 

{ parasympathisch 
sympathisch 

{ sympathisch 
parasympathisch? 
sympathisch 

Wirkung 

Pupillenverengerung 
Pupillenerweiterung 
Akkommodation 

{Hervortreten d. Bulbus u. 
Lidspaltenerweiterung 

Pulsverlangsamung 
Pulsbeschleunigung 

Gefii.Bcontraction 
Contraction 
Erschlafiung 
Contraction und Sekretion 
Erschlaffung. Sekretions-

hemmung 
Contraction 
Contraction 
Sekretion 
Sekretion 
Sekretion 
Sekretion 
Contraction 

Wirkung sympathisc her Nerven auf vegetative Organe. 

Erregung durch Adrenalin Erregung durch Adrenalin 
I. fordernd (aktionsauslOsend) I II. hemmend (aktionsverhindemd) 

Lihmung - - Lii.hmung - -

Wirkung parasympathischer Nerven auf vegetative Organe. 

I. fordernd (aktionsauslosend) II. hem mend (aktionsverhindemd) 
Erregung durch Muscaringruppe Erregung - -; I:XP' Muscarin-

::: ~ gruppe 
Lahmung durch Atropin Liihmung durch :. 

Nitrite - -; 1::1 E! Atropin 
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Absenzen, gehaufte (s. a. 
Krampfkrankheiten) 652. 

Accelerans, 
- Alternansdiposition und 

327. 
- Herz und 761. 
- Kardiomotorische Zen-

tren und 151. 
- Vorhofflimmern und 157, 

215, 216. 
Addisonsche Krank­

he it und vegetatives Ner­
vensystem 778. 

Adenoide Vegetationen, 
Bronchitis chronica und 
578. 

Adlmopathie tracheo­
bronchique 583. 

Aderlall bei Nierenkrank-
heiten 533. 

Adrenalin, 
- Blutdruck und 767. 
- Gefille und 766,767, 769. 
- Herztitigkeit und 766. 
- Malariaprovokationdurch 

770. 
- Nierenfunktion und 777. 
- Rechtaadrenalin 769. 
- Umkehrung der Wirkung 

von 767. 
- Uterus und 779. 
- VegetativesN ervensystem 

und 778. 
Ad renalinarterioskle­

rose 769. 
A drenalin behandlung, 
- Indikationen undKontra­

indikationen 768. 
- Nierenkrankheiten (Ha­

maturie) 527, 528. 
Adren alinglykosurie 

771. 
Adrenalinhyperglobu­

lie 770. 
Adrenalinhypertroph ie 

des Herzens 413. 
Adrenal inl ym phoc y­

tose 770. 
AdrenalinmydriaaiB 

Loevis 756. 
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Affektepilepsie Bratz'bei I Angina lacu~aris.' ll'lim·· 
fruhkriminellen unsteten merarhythmle bel 192. 
Degenerierten 700. Angina Plaut-Vincenti, 

Alkalien bei Nierenkrank- Skorbut und 51. 
heiten 527. Angina pectoris, Herz-

Alternans (s. a. Herzalter· alternans und 3M. 
nans) 294. I Animales N ervensystem 

Amylnitrit, Herzalternans 743. 
und .345.. . Aortenfehler, Flimmer-

Amyloldmere. (s. a. Nle- arhythmie und 164. 
renkrankhelten) 464. d' 't' H" t . 

Tub kId 475 Appell 101 IS, ama UrIe -.. .er u ose un . bei 186. 
Anamle, A h th . t ( 
_ Nierenkrankheiten und r y . mla perpe ~a s. 

474 513 a.FbmmerarhYlhmle) 134-, 
, . 166 

- Skorbutische, 70 if. .... 
__ Bessernngennachdia- Arhythmla respnatona 

tetischen Maf.lnah- und Vaguszentrum 763. 
men 76, 77. Armee, Skorbuterkrankun-

- - Blutbefunde(BlutbiId) gen in den Heeren ver-
72, 77, 79, 80. schiedener Staaten 38, 39. 

- - Blutbildende Organe Art-erien, periphere, bei 
und 79. Nierenerkrankungen 473. 

- - Blutverluste 76, 77. Arteriosklerose, 
- - Erythrocytenzahlen - Blutdruck und 547, 548. 

72, 77, 79, 81. - Flimmerarhythmie und 
- - Farbeindex 76, 79. 162. 
- - Hamoglobingehalt 72, - Herzalternans und 354. 

77, 79. - Nierenkrankheiten (s. a. 
- - Hemeralopia bei 89. diese)und457,517,519. 
- - Hydramie 76, 78. Aschners Bulbusdrnckre-
- - Infektionakrankheiten flex 764. 

und 72. Aathma und asthmatische 
- - Kachexie und 70, 'iI, Bronchitis, (a. a. Bronchi-

76. tis chronica) 564. 
- - Kasuistik in tabellari- Atelektase, fOtale 572. 

scher Zusammen- Atrioventrikularbundel 
stellung 73-75. (Hisaches Bundel) 149. 

- - Konstitutionelle Mo- Atrioventrikulares Ver-
mente 71. bindungssystem und 

- - Leukocytenzahlen 80. seine Funktion 150. 
- - Lymphocytose, rela- Atropin, 

tive 80. - Flimmerarhytbmie und 
- - Unterernahrung und 168, 252. 

72. - HerzaIternans und 345, 
- Vasomotorenzentrum und 358.. 

765. - Mydriatische Wirkung 
Anaphylaxie, Bronchial- 758, 759. 

asthma und 597. Atropinhehandlung, 
Anasthetika, Herzalter· - BronchiaIasthma 773. 

nans und 359. - Darmstorungen 776. 
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Atropinbehandlung, I Blinzel-Tik 655. 
- Magenkrankheiten 774, Blut, 

775. - Adrenalinwirkung auf das 
- N aohtsohweisse der Phthi- 770. 

siker 780. - Nierenkrankheiten,hama-
- Phosphaturie 775. togene und 474, 5G5. 
- Raynaudsohe Krankheit - Refraktometrie dess. bei 

769. Nierenkrankheiten 508. 
Auge, - Skorbnt und 70, 80. 
- Skorbut und 88. - Vegetatives Ncrvensy-
- Vegetatives Nerven- stem nnd 769, 770. 

system und 756. Blotbildende Organe, 
Autonomes Nervensy- Anaemia soorbutioa und 

stem 744. 79. 
Blotdrook, 

Bider bei Niel:enkrankhei- - Adrenalineinwirkong 767. 
ten 5Bl. - Alternansdisposition und 

Balkenstioh lB. B~B. 
- ErfoJge 17. - Arteriosklerose und 547, 
- Gefahren und Nachteile 548. 

18. - Gehirndruok und 4. 
- Grundlagen, theoretische, - Nierenkrankheiten (s. a. 

13. diese), hiimatogene ond 
- Indikationen 17, 18. 514ft., 1)47 . 
. - Kombination mit Ocoi- - Vorhoffl.immern und 157, 

pitalstioh 20, 22. 166. 
- Literatur 2. Blutgerinnung, Skorbut 
- Teohnik 14. und 82. 
- VorteilederOperationl5. Blutplattohen, Skorbut 
Basedowsohe Krank- ond 8.{, 84. [82. 

heit, Blutungszeit,Skorbutund 
- Adrenalinmydriasis und BlutverteilungundGefall-

757, 758. innervation der einzelnen 
- FIimmerarhythmie und Gefallbezirke 765. 

16B, 192. Botuliamua, ·Okulomoto-
- Nephroaen ond 475. riualahmungen, zentrale, 
- VegetativesNervenaystem bei 757. 

und 778. v. Bramann-Antons Bal-
B au 0 h e i n g ew ei de, Semi- kenatioh (a. a. Balkenatioh) 

bilitiit (Sohmerzempfin- 13. 
dung) der 780. Bratz' Aftektepilepsie bei 

Bauohmuakelblutun- friihkriminellen unsteten 
gen, skorbutisohe 56, 59. Degenerierten 700. 

Bauohoperationen, Lo- Bronohialasthma (a. a. 

Bronohitis ohronioa, 
- Bronohialasthma und 

asthmatisohe Bron­
chitis, 

- - Exsudative Diathese 
596, 599. 

- - Hiiufigkeit des Vor­
kommens 597. 

- - Haut- und Sohleim­
hauterkrankungen 
596. 

- - Kindesalter 597-599. 
- - Klinik 597 ft. 
- - Konstitutionelle Ein-

fl.iisse 599. 
- - Nervensystem595,599. 
- - Pathogenese 595. 
- - Pneumonia ohronioa 

600. 
- - Psyohisches Moment 

596. 
- - Raohitis 596, 599. 
- - Spasmophilie 597. 
- - Theorie 595. 
- - Unterarten der asth-

matisohen Bronchi­
tis 600, 601. 

- - Verlauf nnd Prognose 
600. 

- Bronchiektasie 572, 584, 
585, 587, 590, 592, 600. 

- - Foetale 587. 
- Bronohotetanie 602. 
- - Atemtypus (Dyspnoe) 

603. 
- - Atiologie 612. 
- - AuslOsende Ursaohen 

604. 
- - Caloiumbehandlung 

614. 
- - Dia.gnose 608, 612. 
- - Eklampsie 60<l, 605. 
- - Erniihrungsstorungen 

604,. kalaniisthesie bei 781. Bronohitia chronioa) 
Beinhoohlagerung bei 564. - - Fieber 605, 610. 

hydropiaohen Nephroaen _ VegetativesNervensystem -:- - Grippale Erkrankun-
5al. (Pharmaka) und 77B. gen 604, 605. 

Belladonnabehandlong Bronohiektasie, s. Bron- - - Haufigkeit des Vor-
- Darmstorungen 776. ohitis ohronica. I kommens 602. 
- Flimmerarhythmie 252, Bronohitis ohronioa., 1- - Jahreazeitliohea Auf-

253. Bronohialasthma und treten 603. 
Beruhigungamittel bei I Bronohotetanie 564. - - Karpopeda1spasmen 

Flimmerarhythmie 251. . - Bronohialasthma und, 604, 605. 
Bierhefe bei Skorbot 123. asthmatisohe Bron- - - Klinisohea Bild 503, 
Bigeminie, chitis 594. 606. 
- Altemana und 333. - - Anaphylaxie 597. ,- - Laryngospasmua 604, 
- Flimmerarhythmie und - - Aathmaanfall 597. 605. 

197. - - Bronohitis (asthmati-. - - Leukooytenzahl 606, 
Bindehaut(blutungen) sohe) 598ft. 611. 

Skorbut und 88. - - Bronohiektasie 600. - - Lungenbefund 607 bis 
Blattgemiise bei Skorbot - - Bronohospasmus 595, 610. 

123. 596. - - Magnesinmsulfat-
Bleivergiftung, Nieren- - - Eosinophiler Katarrh behandlung 614. 

sklerose ond 478. 600. - - Pathogenese 613. 



Bronchitis chronicausw. 
- Bronchotetanie 
- - Pathologische Anato-

mie flU7. 
- - Phosphorlebertran­

behandlung 614. 
- - Physikalische Unter-

suchung 605, 609. 
- - Pneumogramm 611. 
- - Prognose 606. 
- - Respirationstrakt, Er 

krankungen dess. 
604, 605, 610. 

- - Rontgenbild 606, 611. 
- - Spasmophilie 602,604, 

601}. 
- - Therapie 613. 
- - Todesursachen 613. 
- - Tricalciumphosphat-

Lebertranmedika­
tion 614. 

- - Verlauf 606. 
- Differentialdiagnose zwi· 

schen Bronchitis, Asth­
ma und Bronchotetanie 
und gegeniiber sonsti­
gen Erkrankungen 622. 

Einleitung 569. 
- Inhaltsiibersicht 564. 
- Laennecs pituitOse Bron-

chitis 601. 
- Literatur 564. 
- Kinderelkrankungen (B.a. 

Sauglings-) 270. 
- Pseudomembranose (pla­

stische) Bronchitis 60. 
Sauglings- und Kinder­

erkrankungen, ein­
schlieBlich chroni­
scher Pneumonie 
und Bronchiektasie 
570. 

- Adenoide V ogetatio­
nen 578. 

- - Adenotomie 594. 
- - AngeboreneBronchial-

und Lungenerkran­
kungen 572ff. 

- - Atelektase, fotale 572. 
- - Atemtypus 584. 
- - Atiologie 571. • 
- - Bakteriello Infektion 

572, 574. 
- - Bronchialadenom, cy­

stisches fotales 590. 
- - Bronchialmuskulatur 

590. 
- - Bronchiektasien 572, 

584, 585, 587, 590, 
592. 

- - .Llebilite bronchique 
578. 

- - Diagnose 591. 
- - Diatbehandlung 593. 
- - Disposition 572, 577. 

Ergebni •• e d. Ked. XIX 
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Bronchitis chronicausw. 
- Sauglings- und Kinder­

erkrankungen usw., 
- - Einteilung 58U, 581 ff. 
- - Exsudative Diathese 

577, 578. 
- - Fremdkorper 572. 
- - Haufigkeit des Vor-

kommens 571. 
- - Hilusdriisenbeteili-

gung 583, fi86. 
- - Kii.lteschaden 578. 
- - Keuchhusten 575. 
- - Klinisches Bild 580. 
- - Lymphatismus 578. 
- - M'1sem 575. 
- - MiBbildungen der 

Lunge 578. 
- - Mykose 576. 
- - Pathologische Anato-

mie 51S9. 
- - PersistierendeFormen 

583, 584. 
- - Phosphorlebertran­

behandlung 593. 
- - Physikalische Unter­

suchung 583. 
- - Pleurabeteiligung 586, 

591. 
- - Pneumonien 586,591. 
- - Pneumothoraxthera-

pie 594. 
- - Prognose 584ff., 588, 

5l:S9. 
- - Prophylaxe 593. 
- - Rachitis 577,584,585, 

591. 
- - Rezidivierende For-

men 583, 585. 
- - Ront.genbild 583, 592. 
- - Sputum 583. 
- - Therapie 593. 
- - Traoheobronchitis577, 

591. 
- - Vaocinalbebandlung 

594. 
- - Verlauf 584. 
- Stridorformen 622. 
- Ubergiinge, Gemeinsam-

keiten und Unter­
schiede zwisohep 
Bronchitis, Asthma 
und Broncbotetanie 
614. 

- - Atiologie 615. 
- - Pathologische Anato-

mie und Physiologie 
616. 

Bronchotetanie (s.a.Bron­
chitis chronica) 564,602. 

B ul busdruckreflex Asch­
ners 764. 

Caloium behandl ung, 
- Bronohotetanie 614. 
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Calcium behandlung, 
- Nierenkrankheiten (Hii­

maturie) 527, 528. 
Capillardrainage bei Nie­

renkrankheiten 532. 
Cerebrospinales Ner-

vensystem 743. 
Chinin bei 
- Flimmerarhythmie 251. 
- Herzalternans 357, 358. 
Chloralhydratmedika­

tion hoi Herzalternans 
357, 358. 

Chlorentzieh ung, Nieren­
krankheiten und 527. 

i Chorea minor, 
! - Flimmerarhythmie und 

162. 
- Orthostatisch-epilepti­

scher Symptomenkom­
plex und 675. 

- Psyohische Veranderun­
gen und Krampfzu­
stande bei 692, 693. 

Cocain, mydriatische Wir­
kung 758. 

Conjunctiva s. Bindehaut. 
Cymarin bei Flimmer­

arhythmie 246. 
Cystioercosis cerebri, 

Balkenstioh bei 18. 
Cystitis, GeJegenheits­

krampfe bei jungen Kin­
dern 646. 

Czermaks Vagusdruck­
versuch 763. 

Darm, Skorbut und 87. 
Darmkolikschmerz 780, 

781. 
Darmkrankheiten, vege­

tives N ervensystem (Phal'­
maka) bei 775, 776, 

Deka.psulation der Niere 
bei Nierenkrankheiten 
533. 

Delirium cordis (s. a. 
Flimmerarhythmie) 144, 
166. 

Depressor, N. 763. 
Diabetes mellitus, 
- Adrenalinmydriasiasis bei 

757, 758. 
- Nephrosen hei 475. 
D i a t bei Nierenkrankheiten 

524. 
Dienstta u glichkei t, 

Flimmerarhythrnie und 
241. . 

DigestionstraktuB, vege-
tatives NervensYBtem 
(Pharmaka) und 774, 
775ff. 

51 
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Digi talisbehandl un g 
(-wirkung), 

- Flimmerarhythmie und 
168, 217, 218, 241ft 
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Epilepsie, 
- Orthostatisch-epileptoider 

Symptomenkomplex u. 
671, 075, 676. 

- Herzalternans und 355, i-
357, 358. : 

Scharlach, Einwirkung 
auf den Eintritt von 
Kriimpfen bei 638. - Nierenkrankheiten 530. 

Diphtherie, Gelegenheits­
kriimpfe bei 643. 

Disposition, Skorbut und 
129, 130. 

Di uretika bei Nierenkrank­
heiten 528. 

Druckentlastende Ope­
ration des Gehirns 
u. Ventrikelerkrankungen 
(s. a. Gehirnopel'atio­
nen) 1. 

Dyspnoe, 
und 355. 

Herzalterna ns 

- Spasmophilie und 721, 
731. 

- SUboccipitalistich bei 21. 
- Tetanoide 730. 
Epileptif orme (epilcp-

toide) Krampfkrankhei­
ten i. Kinderalter, zur 
Systematik u. KlilJik ders. 
(s. a. Krampfkrankheiten) 
624, 669. 

Erben sVagusphanomen 764. 
Erfrierungen, Skorbut und 

69. 

Extrasystolie, 
- Flimmerarhythmie und 

168, 197, 227. 
- - Differentialdiagnosti­

sches 182. 
Fieber, 
- Skorbut und 90. 
- Vegetatives Nervensy-

stem und 772, 773. 
Fleischvergiftung, Oku­

lomotoriusliihmung, zene 
trale, bei Fisch- und 757. 

Flimmerarhythmie 134. 
- Abarten 183. 
- Abtrennung'von anderen 

Arhythmien 237. 
- Acceleransimpulse der 

kardiomotorischen Zen­
tren 151. 

Acceleransreizung und 
Ergiinzungsniihr stoffe, 215, 216. 

EiweiBzufuhr, Nieren- Skorbut und 36, 124, 129. 
krankheiten, hiimatogene, Schiidigung ders. durch - Altersverteilung 160. 
und 525. Kochen und Konser- - Anatomisches und Phy-

siologisches 147. 
Eklampsie, vieren der Nahrungs- _ Aortenfehler und 164. 
- Bronchotetanie und 604, mittel 126. 

605. Erkiiltung,Bronchitischro- - Arhythmia perpetua 166. 
_ Pseudouriimische 556. nica und 579. Entstehung ders. und 

der mit ihr ver-
- Thiemichs Spat- 708. Erniihrung, Skorbut und bundenen Zirkula-
Ekzem, 109 113 

Bronchialasthma und Ersti~kung, tionsstorungen 234. 
596. _ Alternansdisposition und - Arteriosklerose und 162. 

_ Skorbut und 69. 319. Atiologie 161. 
Elektrodiagramm bei ' - Vasomotorenzentrum und 1- Atrioventrikuliires Ver-
_ Flimmerarhythmie, 172. 765. bi?-dungssys~em und 
_ Herzalternans, Erysipel, sem.e ~unktlOn 150. 
- -- Klinisches 341. - Flimmerarhythmie bei - Atropmwlrkung, (Bella-
__ Tierversuche 309ft"., 192. donnabehandlung) 168, 

312. - Gelegenheitskriimpfe bei 252. 
EnteralesNervensystem 646. Basedowsche Krankheit 

751. Erythrocyten, und 163, 192. 
Enteropathie, skorbuti- - Nierenkrankheiten und Beschwerden bei 168, 182. 

sche 87. 485, 487, 513. Blutdruck 166. 
Eosinophiler Katarrh - Skorbut und 72, 77, 79, Chininbehandlung 251. 

600. 81. - Chorea und 162. 
J<~pilamptische Anfalle Eserinum salicylicum, - Cymarin bei 246. 

Ziehens 686. miotische Wirkung 759. - Dauerform 229, 233. 
Epilepsie, Eurhythmie und Pseu- - - Behandlung 246. 
- Absenzen, gehiiufte, und doeurythmie bei Flim- - Dauerhaftigkeit ders. 168. 

655, 656, 664. merarhythmie 177. - Delirium cordis 166. 
- Balkenstich bei 18. Exsudative Diathese, - Diagnostisches und Dif-
- Diphtherie, Einwirkung ~ Bronchial-asthma (asth- ferentialdiagnostisches 

ders. auf den Eintritt matische Bronchitis) 237. 
von den Kriimpfen 644. und 596, 599. - DiensttaugIichkeit 241. 

nGutartige" (heilbare, Bronchitis chronica und - Digitalisbehandlung (-wir-
nicht demente) 706. 577, 578. kung) 168, 217, 218, 

- Masern, Einwirkung auf Extrakardiale Herzner- 241. 
den Eintritt von ven 760. Chronische 249. 
Kriimpfen bei 640. - Kardiomotorische Zen- - Einteilung 183. 

- Nerveniibererregbarkeit tren und 151. - Elektrodiogramm bei 172. 
bei iilteren Kindern, - Altersdisposition und 327. - Eurhythmie bei 167. 
Manifestationen und - Vorhofflimmern und 156. - Extrakardiale Nerven u. 
Werte 712, 716. Extrasystolie, ihl' EinfluB auf die 

Nosologische Stellung Herzalternans und 330, kardiomotorischen Zen-
734-736. 343, 345. tren 151. 



Flimmerar hythmie, 
Extrasystolie und 168, 

197, 227. 
- Differentialdiagnosti­

Bches 182. 
Flimmerwellen 170, 171. 
- Frequenz 175. 

- - Variationen 174. 
- Frustrane Kontraktionen 

hei 166. 
Gelenkrheumatismus und 

161, 163. 
Geschichtlicher Dberhlick 

143. 
- Geschlechtsverteilung 

161. 
- Hiiufigkeit unter anderen 

.Arhythmien 159, 160. 
Herzinsuffizienerschei­

nungen 181. 
- Entstehung ders. 

234ft. 
- Herzveranderungen und 

164. 
- HisschesAtrioventrikular­

biindel 149. 
- Infektionskrankheiten u. 

163, 191. 
- Inhaltsiibersicht 134. 
- Kampferhehandlung 252. 
- KardiomotorischeZentren 

14i:l. 
- Kasuistik in tabellarischer 

tJ'bersicht 254fT. 
- Keith-,lackscher Knoten 

148. 
- Klappenfehler und 161. 

Komplikationen mit an­
deren .Arhythmie­
formen 197. 

Bigeminie und Extra­
stolie 197. 

- - Herzhlock 202. 
- - Tachykardie, paroxys-

male 200. 
- Kontraktionswellen am 

Herzen, nomo- und he­
terotope 148. 

- Koronarflimmern 153. 
Koronarvenensinus 149. 
Korperbewegungen und 

168. 
Kroneckerscher Herzstich 

152. 
- Kurzdauernde Zustande 

von Arhythmie 191. 
- Langsame Abart 167, 

187. 
- - Behandlung 248. 
- - Verlauf 206. 
- Leitungsreiz 148. 
- Literatur 135. 
- Mitralfehler und 164. 
- Mitralpuls 161. 

Sachregister. 

Flimmerarhythmie, 
Myokardveranderungen 

und 162, 164, 213, 
218ft, 241. 

N ervina bei 251. 
Nomenklatur 143. 
Paroxystische Form 193. 

.Ausli:isende Momente, 
Dauer d. Anfalle u. 
Lebensalter 225,226. 

Behandlung 250. 
NeJ)veneinfliisse 231. 

- - Organische Lasionen 
und ihre pathogene­
tische Bedeutung 
229. 

- Pathogenese 223, 
225fI., 228 . 

- - Tierexperimentelle ~r­
fahrungen (AnaIo­
gien) 228. 

Verlauf 205. 
- - Vorhofmuskulatur u. 

ihre tJ'berregbarkeit 
bei ders. 227. 

- Pathologisch-anatomische 
Befunde 218. 

- Perikarditis 162. 
- Physostigmin hei 246. 
- Priisystolisches . Gerausch 
- Prognose 239. [206. 
- Pseudoeurhythmie 167. 
- Radiaipuis bei 166. 
- Rasche Abart 166, 183, 
- - Behandlung 246. 
- - VerIauf 205. 
- Reizbildungszentren 148. 
- Sekundenherztod 208. 
- Sinusknoten (Sinoauri-

kularknoten) 148. 
- Strophanthin hei 246fI. 
- Symptomatologie 165. 
- Syphilis und 163. 
- Tabelle atiologischer Fak-

toren 162. 
- Tachykardie, paroxys-

male, und 167. 
- Tawaraschenkel 150. 
- Tawarascher (Atrioventri-

kular.) Knoten 149. 
- Therapie 241. 
- - Hygienische unddiiite-

tische Vorschriften 250. 
- Thyreotoxikose und 192. 
- TrikuspidalinsufIizienz bei 

179ff. 
- tJ'beranstrengungund163. 
- Dbergang von Vorhof-

fiimmern in Kammer­
flimmern 208. 

- Ursprungsreize(Zuckungs­
reiz) 148. 

Vagusdruckversuch (-rei­
zung) und168, 171, 192, 
210, 226, 231, 233. 
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Flimmerarhythmie, 
- Vagusimpulse der kardio­

motorischen Zentren 
151. 

- Venenpuls, positiver, bei 
176. 

- - Charakteristiska und 
Entstehung dess.I77, 
178. 

Ventrikelelektrogramme 
hei 168. 

- Ventrikelunregelmiil3ig­
keit hei 166. 

- VerIauf 205. 
- Versicherungsmedizin und 

241. 
- Vorhofflimmern, 
- - .AkzeleransreizungI57. 

- Disponierende Fakto-
ren 158. 

- Einseitiges 172. 
- Entstehung 224. 
- Erzeugung dess. 152. 
- Experimentelles 151. 
- Herz und Kreislauf 

unter Einfl ul3 dess. 
157. 

- - Koeffizientendess.152, 
153. 

- - Nachflimmern 156. 
- - Oszillationsfrequenz 

dess. 153, 154. 
- - Reizungscharakter 

152. 
Sinusperiode, normale, 

~rhaltensein ders. 
155. 

Vagusreizung (-Iah­
mung) 156. 

- - Ventrikelflimmern und 
158, 208, 228. 

- Vorhofstiitigkeit, .Ausfall 
ders. bei 170. 

- Vorkommen 159. 
- Voriibergehende .Abart 

191. 
- - Therapie 250. 
}<'limmerwellen (s. a. 

Flimmerarhythmie) 170, 
171. 

Fliissigkeitszufuhr, Nie­
renkrankheiten, hamato­
gene, und 525. 

Friedmannsche Krank­
heit (gehaufte .Absenzen, 
s. a. Krampfkrankheiten) 
652. 

Fruchtsafte hei Skorbut 
132. 

Frustrane Kontraktio­
nen, Flimmerarhythmie 
und 166. 

Furunkulose bei Skorbut 
69. 

51* 
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Gansehaut, skorbutische Gehirnoperationen, 
65. - Schadeldeformitaten und 

Gefallendothelien, Adre- Hirndruck 5. 
naIinwirkung auf die 769. - Suboccipitalstich (s. a. 

Gefallinnervation 764. diesen) 1~. 
Gefalliahmung, AdrenaIin - Turmschadel '5. 

bei 768. - Ventrikeldrainage bei 
Gef allreflexe 765, 766. Hydrocephalus 28. 
Gefii.llsystem, - Zirbeldriisenadenom 7. 
- Adrenalinwirkung 766, Gehirnpunktion 2·'). 

767. - Diagnostische Bedeutung 
- Nierenkrankheiten,hamo· ~6. 

togene und 47a, 514. - Gefahren 28. 
- Skorbut und 128. - Indikationen 27. 
Gehirn (a. a. Hirn.), - Literatur 4. 
- Nierenkrankheiten und - Technik 26. 

474, 556. Gehirntumor, 
- Pseudotumor desB. 711. - Optikusscheidentrepana-
Gehirnblutung, Punktion tion bei 2f1. 
Gehirndruck, [bei 28. - Suboccipitalstich bei 20, 
- Blutdruck und 4. 21, 22. 
- Schiidelentwicklung, ab- GehirnzYBten, Punktion 

norme, und 5. von 27. 
Gehirnentwick lung Gehirnzystizer ken, Bal-

(-funktion), innersekre- kenstich bei 18. 
torische Drusen und 5. Gehstorungen bei Skorbut 

Gehirngewicht, Korper· 58. 
lange und 6. Gelenke, Skorbut und 70. 

Gehirnhypertrophie 5. Gelenkrheumatismus, 
Gehirnodem 9, 10. Flimmerarhythmie und 
Gehirnoperationen, 161, 162. 

druckentlastende, und Genitalien, vegetatives 
Ventrikelerkrankungen Nervensystem und 778, 

- Allgemeiner Teil 4. [1. 779. 
- Balkenstich(s.a.diesen)13. Gifte, 
- Blutdruck und Gehim- - Altemansdisposition und 

druck 4. I 319, 320. 
- Gehimodem 9, 10. - Nierenkrankheiten und 
- Hirnquellung 13. 475, 476. 
- Hirnschwellung 7, 11. - VegetativesNerversystem 
- Hypertrophied.Gehirns5. und 753 iI., 757, 758. 
- Hypophysenerkrankun- Gingivitis, skorbutiache 

gen 7. 51. 
- InnersekretorischeDriisen - - Behandlung 133. 

und Gehirnentwicklung Glykosurie, Adrenalin-
(-funktion) 5. 771. 

- Literatur 1. Grippe, 
- Operationen, druckent- - AdrenaIininjektionen bei 

laatende 13. 768. 
- Optikusscheidentrepana.- - Bronchotetanie und 604, 

tion bei Stauungspapille 605. 
23. 

- Pacchionische Granulatio­
nen und Hirnhernien 8. 

- Plexus chorioideus und 
seine Erkrankungen 7, 8. 

- Pseudotumor des Gehirns 
7, 11. 

- Punktion des Gehirns (s. 
a. Gehirnpunktion) 25. 

-- Riegers Tabellen betr. d. 
Beziehungen zwischen 
Korperlange und ScM­
delkapazitat (Gehirnge­
wicht) 6. 

Haarbalgblutungen, 
skorbutische 65, 68. 

Hal aaympathicualaBion, 
Folgeerscheinungen 756. 

Hamaturie bei Nieren­
krankheiten, Adrenalin­
therapie 527, 528. 

Hamoglobin-Erythro­
cytenwerte bei Nieren­
krankheiten 513. 

HamosideroBe, Nieren­
krankheiten und 474. 

Harn, Skorbut und 88. 

Harnsediment bei Nieren­
krankheiten 481 iI. 

Harnstoffbelas tungs­
versuch, Nierenfunk­
tionspriifung durch den 
493, 498. 

Harnstoffm edikation 
bei Nierenkrankheiten 
529. 

Harnvergiftung 557. 
H aut, Nierenkrankheiten 

und 475. 
Hautblutungen, Bkorbu­

tische 65. 
Hau tentziind ungen (-in­

fektionen) 68, 69. 
- Bronchialasthma und596. 
Hautmuskulatur, gIatte 

und vegetativeB Nerven­
system 779. 

Hau tveranderungen, 
akorbutische 64. 

Headache Zonen, vegeta­
tives Nervensystem und 
781. 

Hefe, Skorbutbehandlung 
mit 123. 

Heine-MedinBche 
Krankheit, Kriimpfe 
bei derB. 646. 

Hemeralopie, Skorbut und 
89. 

Hemiatrophia faciei 
progressiva, Sympathi­
cusBymptome 757. 

Herpes scorbuticus 68. 
Herz, 
- Adrenalinwirkung auf daB 

766. 
Hemmungs- und Forde­

rungsapparat,Lahmung 
und Reizung desB. 762. 

Kontraktionswellen, 
nomo- und heterotope 
148. 

- Nierenkrankheiten, hama-
togene und 514. 

- Skorbut und 86. 
- Sympathicusund 760,761 
- VaguB und 760, 761. 
- Vorhofflimmern, EinfluB 

auf das 157. 
Herzalternans 294. 
- Alternansdisposition 318, 

354, 355. 
- - Wesen ders. 372. 
- Anaesthetica und 359. 
- Angina pect.oris (Arterio-

sklerose) und 354. 
- Atropin (Amylnitrit) und 

345. 358. 
- Auskultationsbefunde bei 

339. 
- Autopsiebefunde 348 iI. 
- Bigeminie nnd 334. 



Herzalternans, 
- Chinin (Chloralhydrat) bei 

357, 35S. 
~ Diagnostik 334. 
- Differentialdiagnostik 

343. 
- Digitalistr.erapie 355, 357, 

358. 
- Dyspnoe und 355. 
- Einleitung 300. 
- Elektrokardiogramm 341. 

Experimentelle Beobach· 
tungen am Tier und 
deren Ergebnisse 
304. 

Bigeminic und Alter­
nans 333. 

Blutdruck und Alter­
nansdisposition 323. 

Blutdruckregistrie­
rung in den Herz­
kammern und den 
peripheren Arterien 
313 ff. 

Elektrokardiographie 
309, 312. 

- - Ermiidungseinfliisse 
318. 

- - Erstickung 319. 
Extrakardiale Herz­

nerven und Alter­
nansdisposition 323. 

Extrasystole und 
Alternans 330. 

- Giftwirkungen 319, 
3::'0. 

Herzfrequenz und 
Alternansdisposi­
tion 323. 

Herztonregistrierung 
312. 

Inspektion 304, 306. 
Koeffizienten fiir das 

Auftreten von Alter­
nans 31S. 

Kreislaufsstorungen 
im KoronargefaB­
gebiet und Alter­
nansdisposition 321. 

Latenter Alternanszu­
stand (A.-disposi­
tion) 31S. 

Mechanographie 306, 
30S. 

- Pulsregistrierung an 
den peripheren Ar­
terien 316. 

SpitzenstoBregistrie­
rung 309. 

Suspensionsmethode 
306, 308. 

Untersuchungsmetho­
den 304. 

- Venenpulsregistrie­
rung 316. 

Sachregister. 

Herzalternans, 
Extrasystolie und 343, 

345. 
Geschlecht 347. 
Hyposystolien (Asysto­

lie), partielle bzw. to­
tale, bei 363 ff. 

Inhaltsiibersicht 294. 
Kammeralternans 303. 

- Kampfer bei 358. 
- Kasuistik in Tabellenform 

mit Angabe del' Aut­
opsiebefunde 34Sff. 

Kindesalter 346, 347. 
Klinische Beobachtungen 

334, 344. 
- Koeffizienten 355. 
- Kohlensaurebader bei 359. 
- KontraktilitatsstOrungs-

theorie 360ff. 
- Koronarsklerose und 354. 
- Lebensalter 347. 

Literatur 295. 
Mechanik del' alternieren­

den Herzkontraktionen 
und ihre Theorie 360. 

Nephritis chronica und 
347. 

-- Nomenklatur 301. 
- Partialkontraktionen, pe-

riodische, hei 363. 
- Prognose 355. 
- Pseudoalternans 302, 336. 
- Pulsbefunde 336. 
- Pulsfrequenz und 344. 
- Pulsus alternans und 301, 

335. 
- Rontgenbild 343. 
-- SpitzenstoB 336. 
- Theobromin bei 359. 
- Theorie und Weaen del' 

359. . 
- Therapie 357. 
- Vagus und 345. 
- Venenpuls 339. 
- Vorhofalternans 303. 
- Vorkommen 346. 
Hel'zblock, Flimmer­

arhythmie und 202. 
Herzerkrankungen (-ver­

anderungen), .!<'limmer­
arhythmie bei 164. 

Herzfrequenz, 
- Alternansdisposition und 

323, 344. 
- Herzhypertrophie lind 

392 ff. 
H erz hemm ungszentrum, 

Erregung, direkte und 
reflektorische 762, 763. 

Herzhypertrop hie, 
Entstehung del' 377. 
Adrenalinhypertrophie 

413. 
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H erzh ypertrophie, 
- Arbeitshypertl'ophie 407, 

41S. 
- Arteriosklerose und Herz­

dynamik 404. 
Atembewegungen 

(Zwerchfell-, Thoraxbe­
wegungen) und Blut­
str6mung 404, 405. 

Blutbeschaffenheit, ab­
norme, und Herzscha­
digungen 410. 

- Chemise he Untersuchun­
gen bei 40S, 409. 

- Dilatation und Herzfunk­
tion 4U2, 411, 412. 

- Einleitung 381. 
- Einzelkontraktion und 

Effekt 390. 
Ex perimentelle H ypertro­

phien naoh Injektion 
von chemischen Sub­
stan zen (und Organex­
trakten) 412ff. 

Frequenz del' Herzsehlage 
und Herzgewicht 392 ff. 

GefaBe und ihr Verhalten 
in del' Kreislaufsdyna­
mik 404. 

Gesamtorganismus und 
Herzmasse 394, 420. 

- Hamoglobinabnahme 
(Anamie) und 405. 

Herzabschnitte und ihre 
Beteiligung an del' Ver­
groBerung des Herzens 
400. 

Histologisches 407. 
Hohlmuskelmasse und 

Leistung 388. 
Hypertrophie ohne Er­

hohung del' Herzarbeit 
406. 

Inhaltsiibersicht 377. 
Korpergewicht (Gewicht 

verschiedener Ol'gane) 
und Herzmasse 394, 
395. 

- Kreislaufsdynamik und 
Herzmasse 401. 

- Literatur 377. 
- Mechanische Theorie 384. 
- Muskelmasse und Lei-

stung 387. 
- Muskeltatigkeit und Herz­

groBe 396. 
- Nichtmechanische (toxi­

sche, entziindliche) 
Hypertrophien 412if. 

Nierenkrankheit.en (s. a. 
diese), hamatogene, und 
514ft, 547. 

OrgangroBe und ihre Ge­
setze 381. 



806 

Herzh ypertrophie, 
- Plethora und Herzarbeit 

(·hypertrophie) 405. 
Proportionalgewicht 

(Herz- und Korperge­
wicht) verschiedener 
Tierarten 397. 

Skelettmuskulatur und 
Herzmasse 389, 395. 

- Struktur und Funktion 
385. 

Wachstum und seme phy-
siologischen Voraus-
setzungen 381i. 

Wachstumsreiz beim 
Herzmuskel417. 

Zusammenfassung 42I. 
- Zellwachstum und Zell­

teilung 416ff. 
Herzins u ffizienz­

erscheinungen, Flim­
merarhythmie und 18I. 

Herzkla p pen verande­
rungen (s. a. Klappen· 
fehler), Nierenerkrankun­
gen und 472. 

Herzkollaps, Adrenalin 
bei 768. [760. 

Herznerven, extrakardiale 
Herztod, plotzlicher, und 

Sekunden- 208. 
Hirn ... , s.a. Gehirn ... 
Hirndrucksteigerung, 

Balkenstich bei 17. 
Hirnhernien, Pacchioni-

Bene Granulationen und 8. 
Hirnquellung 13. 
HirnBch well ung 7. 
Hisscbes Atrioventrikular-

bundel 149. 
H omatropin, mydriatische 

Wirkung 758. 
Hornerscher Symptomen· 

komplex 756. 
H ornha u tveranderun-

gen, Skorbut und 88. 
Hydrocephal us, 
- Balkenstich bei 18. 
- Gehirnpunktion bei 28. 
- Suboecipitalstich bei 20, 

21. 
- Ventrikeldrainage bei 28. 
- - Literatur 4. 
Hy drotherapie beiNieren­

krankheiten 531. 
Hyoscyamin, mydriati-

sche Wirkung 758, 759. 
Hyp erthyreoidism UB, 

vegetatives Nervensystem 
und 778. 

Hypertonies. a. Blutdruck 
(Nierenkrankheiten). 

H ypophysen erkrankun­
gen (·tumorenl7. 

- Balkenstich bei 18. 

Sachregister. 

Hypo phy senextrakte, 
vegetatives Nerven­
system und 778. 

Hypothyreoidismus, ve­
getatives Nervensystem 
und 778. 

Hysterie, s. a. Krampf­
krankheiten, 

Absenzen, gehiiufte, und 
655, 656, 665, 666. 

Kindliche 697. 
- Nosologische Stellung 

735. 
- Orthostatisch-epileptoider 

Symptomenkomplex 
und 675, 676. 

Ikterus, Pulsverlangsa-
mung bei 763. 

Ileus, Atropin (Physostig­
min) bei 775, 776. 

Infektionskrankheiten, 
- Aniimie, skorbutische 

und 72. 
- Bronchitis bei 575. 

Flimmerarhythmie und 
163, 19l. 

Gelegenheitskrampfe bei 
630, 646. 

Nephritis (Nephrosen) bei 
475, 476ff. 

- Skorbut und 98. 
Infektionsth eorie 

Skorbuts llOff. 
des 

In nersekreto rische 
Drusen. Gehirnentwick­
lung (-funktion) und 5. 

Ins u ffiz ienzkrankhei­
ten 35. 

Irland, Skorbuterkrankun­
, gen in 38. 

!schias, Skorbut und 90. 

Kalitheorie (Kalktheorie) 
des Skorbuts 109, 127. 

Kallusbildung, verzoger­
te, bei Skorbut 70. 

Kammeralternaus (s. a. 
Herzalternans) 303. 

Kammerflimmern (s. a. 
Ventrikelflimmern) 208. 

Kampfermedikation bei 
- l!'limmerarhythmie 252. 
- Herzalternans 358. 
Kardiomotorisehe Zen­

tren 148. 
- ExtrakardialeNerven und 

15I. 

Kartoffelnahrung bei 
Skorbut 120ff. 

Kiisevergiftung, Okulo­
motoriuslahmung, zen­
trale, bei 757. 

Kat a r r h, eosinophiler 600. 
Keith-Flacksc her Knoten 

148. 
Keratomalazische Pro­

zesse am Auge bei Skor­
but 88. 

Keratosis pilaris (super­
ficialis) bei Skorbut 64. 

Keuchhusten, 
- Bronchitis (Pneumonie), 

hei 575, 587. 
- Kriimpfe bei 646, 647. 
Klappenfehler, Flimmer­

arhythmie und 161. 
Kleinhirnopera tionen, 

Suboccipitalstich als Be­
gleitoperation bei 22. 

Klumpkesche Plexus­
lahmung, Myosis hei 
ders. 756. 

Knochen, Skorbut und 69. 
Ko chsalzv ers ue h,Nieren­

funktionspriifung durch 
den 495, 497, 499, 501. 

Kochsalzzufuhr bei Nie­
renkrankheiten 527. 

Kohlensaurebader bei 
Herzalternans 359. 

Konstitution, Skorbut 
und 129. 

Kontraktionswellen am 
Herzen, nomo- und he­
tereotope 148. 

Konzen tra tiona vers uch 
- Nierenfunktionspriifung 

durch den 493, 497, 
49~, 502ff. 

- - Teehnik 504. 
Kopfhl u tgesch wulste 

N eugeborener, Gchirn­
punktion bei dens. 27. 

Ko pfsalatdarreich ung 
bei Skorbut 117. 

Koronarflimmern 153. 
Koronarkreislau fstro-

mungen, Alternans-
disposition und 321. 

Koronarsklerose, Herz· 
alternans und 354. 

KoronarvenensinuB 149. 
Korperbewegungen, 

Flimmerarhythmie und 
168. 

Karellsche Kur Nieren- Korperlange, Gehirnge-
krankheiten, hii~atogene, wicht (Schiidelkapazitat) 
und 524, 525. lund 6. 

Karpopedalspasmen, Korpertemperatur, vege· 
Bronchotetanie mit 604, I tatives Nervensystem und 
605. 772, 773. 



Krampfe, 
- Pseudouramische 556ff. 
- Skorbut und 90. 
K rampfkran khei ten, 

epiIeptiforme, im Kin­
desalter, zur Systema­
tik und Klinik ders. 624. 

Absenzen, gehiiufte, Pa­
thogenese und Ab­
grenzung von ahn­
lichen. Krampffor­
men 652. 

- -- Anfallstypus 652. 
BewuBtseinsanderung 

653, 654. 
- - Blinzel-Tic 655. 

Epilepsie 655,656,664. 
- Hysterie 655, 656, 

665, 666. 
- Katamnastische Erhe­

bungen 656. 
-:- Narkolepsie 668. 
- Neuropathie (Psycho-

pathie) 657, 666,667. 
- Spasmophilie 667. 
- SymptomatischerCha-

rakter ders. 658. 
- Zusammcnfassung668. 
Einleitung 624. 
Epilepsieiihnliche 

Krampfkrankheiten 
630. 

Epileptoide Konstitution 
705, 708. 

- - Krampfformen 669. 
- - - Zusammenfa~sung 

707. 
- Finale Kriimpfe 632. 
- Fraisen 632. 

Gelegenheitskrampfe, pa­
thogenetische Be­
ziehungen, Gemein­
samkeiten und Un­
terschiede gegen­
iiber ahnlichen Zu­
standen 630. 

- Aszendenz und deren 
EinfluB auf die 
Krampfdisposition 
649. 

Begleitkriimpfe bei 
Masern 6il9, 640. 

Begleitkriimpfe bei 
Scharlach 634. 

-- Begriffsbestimmung 
630 ff., 632. 

-- Cystitis 646. 
- Degenerative Stigmen 

648. 
-- Dentition 647. 
-- Diphtherie 643. 

Dispositionelle (kon­
stitutionelle) Mo­
mente 630-633, 
647, 648. 

Sachregister. 

Krampfkran khei ten usw. 
- Gelegenheitskrampfe usw. 

Epileptikerverhalten 
bei Diphtherie, Ma­
sern- und Scharlach­
erkrankungen 638, 
640, 644. 

Erysipel 646. 
- Fieberkrampfe 636, 

645. 
- Gelegenheitsursachen 

verschiedener Art 
(Dentition, Wiirmer 
usw.) 647. 

Heine -Medinsche 
Krankheit 646. 

- - Infektionskrallkheiten 
630, 646. 

Initiale Krampfe bei 
Diphtherie, Masem 
und Scharlach· 635, 
639, 643. 

Keuchhusten 646. 
- Masern 639. 
- Meningismus (Menin-

goencephalismus) 
633, 650. 

Neuropathische An­
lage 648, 649. 

Orthopiidische Opera­
tioMn 647. 

Priimonitorische 
Kriimpfe beiMasem 
639, 640. 

Ruhr 646. 
Scharlach 633, 638. 
Stoffwechselepilepsie 

646. 
Tetanoid-spasmophile 

Zustiinde, Beeinflus­
sung durch Schar­
lach bzw. Maseru 
638, 641. 

Toxische Theorie 650. 
- - Varicellen 646. 
- - Zusammenfassung 

651. 
- Inhaltsiibersicht 624. 

Neuropathisches und psy· 
chopathisches Epi­
leptoid alterer Kin­
der 678. 

Affektive Aus16sung 
(Erzeugung) epilep· 
tiformer Kriimpfe 
693. 

Bratz' Affektepilepsie 
bei Friihkriminellen 
und unsteten De· 
generierten 700. 

Chorea minor 692. 
Epilamptische Anfallc 

Ziehens 686. 
Hysteriebegriff beim 

Kinde 697. 
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Krampfkrankheitenusw. 
Neuropathisches und psy­

chopathisches Epi· 
leptoid iilterer Kin­
der, 

- - Intermediare Krampf­
zustande mit Bc­
ziehungen zum Or­
thostatismus und 
Basedowoid 686. 

Krampfdisposition der 
verschiedenen neu­
ro- und psychopa­
thischen Konstitu­
tionen 692. 

Krampfmechanismus 
im Gehirn und seine 
Ausbildung 696. 

Oppenheims psychas­
thenisehe (interme­
diiire) Kriimpfe 680. 

Pavor nocturnus 693. 
Psychasthenie, kind­

liche 683 ff. 
Symptomarme Schein­

epilepsien 689. 
Vasomotorismus beim 

psychasthenischen 
Kinde 685. 

Westpha~Bche An-
Bchauungen 679. 

- Orthostatisch -epileptoi­
der Symptomenkom­
plex, pathogenetiache 
Grundlagen, Gemein­
samkeiten und Unter­
schiede gegeniiber ahn­
lichen Zustanden 669. 

AuslOsende Ursache 
674, 677. 

Basedowoide Zeichcn 
674. 

- - Chorea 675. 
Epilepsie 671, 672, 

675, 676. 
Gemeinsame Ziige der 

einzelnen Krank-
heitsfiille 674. 

Hysterie 675, 676. 
Intellektuelles Verhal­

ten del' Kranken 
672. 

Krankengeschichtell 
669, 673. 

- Lordose und ihre pa­
thogenetische Be­
deutung 576, 577. 

Neuropathie (Psycho· 
pathie) 676. 

- Nierenschiidigung und 
ihre pathogenetische 
Bedeutung 677. 

Nomenklatur 678. 
Vasomotorismus 672. 



808 

Krampfkrankheiten usw. 
- PseudoepiIepsie beiAngio­

neurotikern 669_ 
- Psychalepsie 655, 673, 705. 

Psychasthenie, kindliche 
681. 

Spasmophilie (s. a. diese), 
Vergesellschaftung ver­
schiedener Konstitu­
tionen 727, 730. 

Spateklampsie und ihre 
Beziehungen zu an­
deren Kl'ampfzu­
standen 708. 

Basedowerscheinun­
gen 727. 

Chronische Form 728. 
- - Epilepsie 712, 716, 

718, 721. 
- Nerveniibererregbar­

keit, Manifestatio­
nen und Werte bei 
alteren Kind ern 
709ff. 

Neuropathie 729. 
Organische Erkran­

kungen 727. 
- - Spasmophilie726,727. 
- - Tetanie, puerile, 

Eschrichs 728. 
- - Zusammenfassung732. 
- Systematik und n08010-

gische SteHung der 
Kinderkrampfe 733. 

- - Epilepsie 734, 735,736. 
- - Epileptoid 737. 
- - Hysterie 735. 
- - Spasmophilie 737,738. 
- - System 734. 
Kreislauf, Vorhofflimmern, 

Einflu13 auf den 157. 
Kreislau hch w ache, 

Adrenalin bei 768. 
Kroneckerscher Herz­

stich 152_ 
Kiihlzentrum, pharmako-

logische Einwirkungen 
auf das 772. 

Laennecs pituitose 
Bronchitis 601. 

Lahmungen, skorbutische 
90. 

Laryngospasmus, Bron­
chotetanie und 604, 605. 

L e be r, N ierenkrankheiten 
und 474. 

Lebertran bei Hemeralopia 
scorbutica 89, 90. 

Leitungsreiz am Herzen 
148. 

Leukocyten, Skorbut und 
80. 

Leukocytenzahl beiBron­
chotetanie 606, 611. 

Sachregister. 

Lichen scorbuticus 64, 
65. 

Literatur, 
- Balkenstich 2. 
- Bronchitis chronica, Bron-

chialasthma und Bron­
chotetanie 564. 

- Flimmerarhythmie 135. 
Gehirnoperationen, druck­

entlastende und Ven­
trikelerkrankungen 1. 

Gehirnpunktion 4. 
Herzhypertrophie 377. 
Nierenkrankheiten, hama-

togene 422. 
Optikusscheidentrepana-

tion 3. ' 
Skorbut 31. 
Suboccipitalstich 3. 

- VegetativesNervensystem 
und seine klinische Be­
deutung 739. 

- Ventrikeldrainage beiHy­
drocephalus 4. 

Lokalanasthesie, 
- .Adrenalinanwendung bei 

768. 
- Bauchoperationen und 

781. 
Lowische Adrenalinmy­

driasis 757. 
Lumbalpunktion bei Nie­

renkrankheiten 535. 
Lungen, 
- Bronchotetanie und 607, 

608. 
- MiBbildungen del'S. und 

Bronchialerkrankungen 
573. 

- Nierenkrankheiten und 
474_ 

- Skorbut und 87. 
Lungenerkrankungen, 

angeborene 573. 
Lungenmuskulatur, glat­

te, und vegetatives Ner­
vensystem (Pharmaka) 
773. 

Lungenodem, Adrenalin­
injektionen und 768. 

L ungentu berkulose, 
Bronchitis chronica im 
Kindesalter und, Differen­
tialdiagnose 591, 592. 

Lymphatismus, Bronchi­
tis chronica und 578. 

Lympbocyten, Skorbut 
und 80. 

Lymphocytose, Adrena­
lin- 770. 

Magenkrankheiten, ve­
getatives Nervensystem 
und 774. 

M agnesi u m s ulfatinj ek­
tionen bei Bronchote­
tanie 614. 

Malaria, 
- Adrenalin zur Proyoka­

tion latenter 770. 
- Skorbut und 98. 
Marine, Skorbuterkran­

kungen in der 38. 
Masern, 

Bronchitis chronica 
(Pneumonie) bei 575, 
587. 

Gelegenheitskrampfe bei 
639. 

- Tetanoid-spasmophile Zu­
stande, Beeinflussung 
durch 641. 

Meningitis serosa (puru­
lent a, syphilitic a), 

Balkenstich bei 18. 
Suboccipitalstich bei 20, 

21. 
M esen te rialdriisen­

schwellung bei Skorbut 
87. 

Migrane, 
- Balkenstich bei 9, 17. 
- Suboccipitalstich bei 21. 
Milchdiiit bei Nierenkrank­

heiten 524. 
Milchinjektionen bei 

Nierenkrankheiten 535. 
Milz, Skorbut und 87, 88. 
Milztumoren, Adrenalin­

injektion und ihre dia­
gnostische Bedeutung bei 
770. 

Miotika 759. 
Mitralfehler, Flimmer­

arhythmie und 164. 
Mitralpuls 161. 
Moller- Barlowsche 

Krankheit, Skorbut 
und 106. 

Morphiummiose 759. 
Muskelatrophie, Skorbut 

und 59. 
Muskelblutungen bei 

Skorbut 45, 46, 56. 
- - Behandlung 133. 
Muskelwachstum und 

seine physiologischen Vor­
aussetzungen 385. 

Muskulatur, glatte, Sensi­
bilitatsstorungen 
(Sch merzempfindungen) 
in ders. 781. 

Mydriasis 756. 
Mydriatica 758. 
Myokard veranderun-

gen, 
Flimmerarhythmie bei 

162, 164, 165, 213, 
218ff., 241. 



Sachregister. 

Myokardveranderun- I Nervensystem, 
gen, 1- Vegetatives, und seine 

- Nierenerkrankungen und klinische Bedeutung 
472. ! (s. a. Vegetatives) 739, 

Myxiidem, vegatives Ner-I 744. 
vensystem und 778. Nervina bei Flimmer-

I arhythmie 25l. 
Nachflimmern 156. i Neuritis optica, Optikus-
Nachgeburtsblutungen,1 scheidentrepanation bei 

Adrenalin bei 779. 1 24. 
Nachtblindheit bei Skor-I Neuropathie (Psychopa-

but 89. I thie), s.a.Krampfkrank-
NahrungsmitteJ,antiskor-[ heiten. 

butische 114, 115, 1- Absenzen, gehaufte, und 
123. 657 ff., 666, 667. 

Schadigung del' Ergan-I- Epileptoid alterer Kinder 
zungsstoffe durch i und 678. 
Kochen und Konser- I - GeJegenheitskrampfe und 
vieren 126. ! 648, 649. 

N a h run g s mit tel v erg i f - I - Orthostatisch-epileptoider 
tungen,Oku!omotorium-[ Symptomenkomplex 
lahmung, zcntrale, bei 757'1' und 676. 

Narbenblutungcn bei - Spatspasmophilie und 
Skorbut 69. 729. 

Narkoll'psie 668. 'I Nierenblutungen, Skor-
Narkotische Vergiftun- but und 88. 

gen, Bronchialkrampf bei I Nierendekapsulation 
dens. 774. 533. 

Nasenbluten, Skorbutund Nierenfunktion, vegeta-
88. I tives Nervensystem (Phar-

Natrium bicarbonicum I maka) und 776, 777. 
bei Nierenkrankheiten 1 N i erenfunktionsprii-

Nebennieren, [527.1 fung, 'Belastungsproben 
- Gehirnfunktion (-entwick-I zur (s. a. Nierenkrankhei-

lungl und 5. I ten) 492. 
- VegetativesNervensystem Nierenkrankheiten, 

und 778. 'I hamatogene 422. 
Nephritis (s. a. Nieren- I - AderlaB hei 533. 

krankheiten), - Adrenalinbehandlung 
- Adrl'nalin bei 777. 527, 528. 
- Atiologie 476ff. - Albuminurie 478. 
- Herzalternans und 347. - Alkaligaben bei 527. 
- Nephrose und 457, 461. - Amyloidniere 464. 
- - Differentialdiagnose - - Albuminurie 479. 

521. Anorganische Nieder-
Nephroblaptine bei Nie- schlage 481. 

renkrankheiten 547. - - Gefricrpunkt dea Blut-
Nephrose (s. a. Nieren- serums 506. 

.. krankheiten), - - Hamaturie 485. 
- Atiologie 475. - - HamagJobin-Erythro-
- Nephritis und 457, 461. cytenwerte 513. 
- - Differentialdiagnose - Harngewicht, spezifi-
Nervensystem, [521. aches 488. 
- Autonomes 744. Herz und GefaBsy-

Asthma (asthmatische stem 514. 
Bronchitis) und 595, Kochsalzretention509. 
599. Reststickstoff im Blu-

Cerebrospinales (anima- te 506. 
lea) 743. - Anamien 513. 

-- Enterales 751. Anatomie und Pathoge-
~ Parasympathisches 744. nese459. 
- Skorbut und 90. HerzgefaBsyatem und 
- Sympathisches 444. extrarenale Organe 
- tJ"bersicht (Einteilung) 472. 

743. Niere 459. 
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Nierenkrankheiten, 
- Anorganische Harnsedi­

mente 481. 
Appendicitis und Ham­

aturie 486. 
Arterien, periphcre, bei 

4i3. 
- ArterioskJerose, cerebrale, 

und deren Folgeerschei­
nungen 556. 

Arteriosklerotische Er-
krankungen (Sklero­
sen s. a. diesel 457. 

- Albuminurie 480. 
- Atiologie 475. 
- Bader bei 531. 
- Belastungsproben 492. 
- - Technik 504, 505. 

Blutdrucksteigerung und 
ihre Ursachen514ff., 
547 ff. 

- Arterienverlegung im 
Stromgebiet del' 
Niere 549. 

- Arteriosklerose 547, 
548. 

Hydramie (Wasserre­
tention) 550. 

Hyperadrenalinamie 
55l. 

- Retention harnfahiger 
Stoffe 549 ff. 

- Vasomotorenzentrum 
und seine Stiirungen 
durch Retentions­
produkte 553ff. 

Blutveranderungen 474, 
505, 513. 

- Calciumbehandlung (bei 
Hamaturie) 527, .'>28. 

- Capillardrainage 532. 
- Chlorentziehung 527. 

Cholesterinester der hohen 
Fettsauren im Harn 483. 

Degenerative Verande­
rungen 457. 

Dekapsulation del' Niere 
Diat 524. [533 . 

- Differentialdiagnose 478, 
521. 

- Digitalispraparate bei530. 
- Diuretika bei 528. 
- EiweiBzufuhr 525 . 
. - Eklampsie (Kriimpfe) 556. 
- - Ursachen 557, 558ff. 
- Entziindliche Veflinde-

rungen 457. 
- Epithelien im Harn 485 
- Erythrozyten bei 485, 

487, 513. 
- Fliissigkeitszufuhr 525. 
- Funktionspriifung 492. 
- - Technik 504, 505. 

GefaBsystem (peripheres) 
bei 473, 514. 
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N ierenk rankhei ten, 
- Gehirnveriinderll;ngen 

474, 556. 
Glomerulonephritis 453, 

454, 457, 466. 
- Differentialdiagnose 

522. 
- Hiimaturie 485, 486. 
- Hyperchloriimie 509, 

510. . 
- Zylindrurie 483. 
Glomerulusveriinde· 

rungen 462, 465. 
- Feststellung durch 

Funktionspriifun­
gen 493. 

- Pathogenese 467. 
Granulierte Zylinder 482. 
Hiimaturie 485. 
- Thrombotische Ent­

stehung .486. 
Harnmenge (-farbe, -ge­

wicht) 487ff., 492. 
Harnstoffbelastungsver-

such 493, 497. 
Harnstoffmedikation 529. 
Harn vergiftung 557. 
Hautveriinderungen 475. 
Herdnephritis, Differen-

tialdiagnose 522. 
Herz 514. 
Herzhypertrophie (s. a. 

Blutdruck) 547. 
Herzklappenveriinderun-

gen 473. 
HyaJinzyIinder 482. 
Hydrotherapie 531. 
Hyper- und Hypochlor-

amie bei 509 ff. 
HyperchoJesteriniimie 

484. 
Hypertonie 549. 

- Inhaltsverzeichnis 422. 
Kardinalsymptome 458. 
Karellsche Kur 524, 525. 
Kochsalzretention 507 ff. 
Kochsalzversuch 495,497, 

499, 501. 
Kochsalzzufuhr 527. 
Kombinationsform 457, 

469. 
Albuminurie 480. 
Anatomie und Patho­

genese 460. 
Konzentra tionsversuch 

403, 497, 498, 503. 
- Technik 405. 
Leber bei 474. 

- Lipoide im Harn 483. 
- - Diagnostische Bedeu-

tung 484. 
Literatur 422. 
Lumbalpunktion 535. 
Milchdiiit 524. 

- Milchinjektionen bei 535. 

Sachregister. 

Nierenkrankheiten, 
Mischformen zwischen 

Nephrose und Nephri­
tis 468. 

- Myokard bei 472. 
- Nephritis 457. 
- - Albuminurie 479. 
- - Anatomie und Patho-

genese 459. 
- - Anorganische Nieder­

schlage 482. 
- - Arteriosklerose des 

peripheren Gefa13sy­
stems 517, 519. 

Atiologie 476ff. 
Blutdrucksteigerung 

und Herzhypertro­
phie 515, 549. 

- Diagnose und Diffe­
rentialdiagnose 521, 
522. 

Epithelien im Harn 
485. 

- Funktionspriifungen 
496ff. 

- - Hamaturie 486. 
- Harnmenge (spezifi-

sches Gewicht) 489. 
- - Kritisches 405. 
- - Lipoide im Harn 483. 
- - Pulsfrequenz 517. 

- Reststickstoff im Blute 
506. 

Suffiziente und insuf­
fiziente FaIle, Ab­
grenzung 522, 523. 

- Zylindrurie 483. 
Nephroblaptine (Nephro­

lysine) bei 546, 547. 
Nephrosen 457. 

Albuminurie 478, 479. 
Anatomie und Patho­

genese 459, 461. 
Anorganische Nieder­

schliige 481. 
- Atiologie 475. 
- Beinhochlagerung bei 

Hydropischen 531. 
- Blutdruck 549. 
- DifferentiaJdiagnose 

(gegeniiber Nephri­
tis) 521. 

Epithelien im Harn 
485. 

- Funktionsproben 493, 
494ff. 

Hamaturie 485. 
Hiimoglobin - Erythro­

cytenwerte 513. 
Harnfarbe 492. 
Harngewicht, spezifi­

sches 488. 
Herz und Gefa13sy­

'ltem 514. 
- Kochsalzretention509. 

Nierenkrankheiten, 
- Nephrosen, 
- - Lipoide im Harn 484. 
- - Oligurie und Polyurie 

487. 
- - Reststickstoff im Blut 

506. 
- - Zylindrurie 482, 483. 
- Odem und seine Ursachen 

536. 
- - Abflu13hindernisse536. 
- - Capillarendothelscbii-

digung b38. 
- - Cellularphysiologiscbe 

Theorie Ashers 542, 
543. 

- - DiffusionspermeabiIi­
tiitsiinderungen der 
Capillaren 543, 544. 

Gefii13schadigungen 
538. 

Gewebsscbiidigungen 
540, 544, 545. 

- - Hautschiidigungen, 
primare 544, 545. 

- Kolloidtheorie Fi­
schers 541. 

Salzretention (Chlor­
retention) 545, 546. 

Sekretionstheorie Hei­
denhains 539. 

- - Toxisch() Einfliisse 546. 
- - Transsudationssteige-

rung 537. 
- - Tubuliire StOrungen 

546, 547. 
- Oligurie und Polyurie487. 
- Papaverin bei 531. 
- Patbologie 459. 
- - Allgemeine 536. 
- - SpezieUe 459. 
- Perikardergiisse 473. 
- Pseudouramie 556, 557. 
- Pulsfrequenz 517, 520. 
- Punktionsbehandlung532. 
- Refraktometrie des BIutes 

bei 508. 
- Respirationsorgane bei· 

474. 
- Reststickstoff inBIut(und 

H6hlenfliissigkei­
ten) 505. 

- Komponenten dess. 
und ihre Bestim­
mung 507. 

Retinitis albuminurica 
475. 

- Ruhr, Nierenveriinderun­
gen bei ders. 468. 

Schrumpfniere 449. 
- Arteriosklerotische 

(senile) 457, 469ff., 
491. 

Belastungsversuche 
501. 



Nierenkrankheiten, 
Schrum pfniere, 

Blutdrucksteigerung 
und Herzhypertro­
phie 517-, 549, 551. 

Differentialdiagnose 
~21, 523. 

Funktionspriifungen 
496. 

Genuine 457, 460. 
Harnfarbe 492. 
Harnmenge (spezifi-

sches Gewicht) 488, 
490, 491. 

Herz und GefiiBsystem 
514. 

Hyperchloramie 510. 
Nephrotische 459, 464, 

465, 496. 
Reststickstoff im Blute 

507. 
- Sekundiire 460. 
Schwangerschaftsniere 

468. 
Schwitzprozeduren bei 

531. 
Sediment 4131. 
Sklerosen 457. 
- Albuminurie 480. 

Anamien 513. 
- Anatomie und Patho­

genese 460. 
Anorganische Nieder­

schlage 4B2. 
Atiologie 478. 
Blutdrucksteigerung 

519, 549, 551. 
- Cylindrurie 483. 
- Differentialdiagnose 

523. 
Digitalispriiparate bei 

dens. 530. 
Epithelien im Harn 

485. 
Erythrozyten im Sedi­

ment bei 487. 
Funktionspriifung 

500ff. 
-- Hiimaturie 487. 

- Harnmenge (spezifi-
sches Gewicht) 491. 

- -- HerzgefiiBsystem 519. 
- - Lipoide im Harn 483. 
- - PuIs 520. 
- - ReststickstoffimBlute 

507. 
- Stauungsniere, Cylindru­

rie bei ders. 482. 
. - StickEtoffversuch 493, 

495, 499. 
- Strophanthin bei 530. 
- Sublimatniere 461. 

- Herz u. GefiiBsystem 
515. 

- Hypochloriimie 510. 

lSacbregister. 

N ierenkrankheiten, 
- Symptomatologie 478. 
- Systematik und ihre Ent-

wicklung 434. 
- - Aschoff 454. 

Bartels 439 fl. 
Bright 434. 
Fahr (Volhard) 456. 
Frerichs 436, 437. 
Grainger Stewart 439. 

- Jores 451. 
- Lohlein 453. 
- Miiller, Friedrich 455. 

- - Rayer 436. 
- - Reinhart 436. 
- - Ribbert 452. 
- - Rokitansky 438. 

- Schlayer 455. 
- - Senator 447. 
- - Traube 438. 
- - Virchow 437, 438. 
- - Volhard (Fahr) 456. 
- - Weigert 445. 
- - Ziegler 449. 
- Therapie 524. 
- Thyreoidinmedikation 

529. 
- Tubuliire Veriinderungen 

462, 467. 
- - Feststellung durch Be­

lastungsproben 493. 
- - Hyperchloriimie bei 

dens. 510. 
- Uriimie 555. 
- - Begriff 555. 

Falsche (eklamptische) 
557. 

GefiiBkrampftheorie 
560. 

- - Gehirnodem und 
Kriimpfe 558, 559. 

Hypochloriimie 510, 
511. 

Klinische Symptome 
555. 

- Lumbalpunktion 535. 
Stickstoffretention 

50S, 555, 557, 561, 
562. 

Wahre 557. 
- Vasotcnin bei 531. 
- Venenthromben bei 473. 
- Verdauungsorgauc und 

474. 
Verdiinnungsversuch 493, 

497, 498, 503. 
- Technik ~04. 
Volhards pathogeneti-

sches System ders. 457. 
Wasser retention 507 ff. 
Wasserversuch 493. 
Zuckerwaaaertage bei '527. 

- Zylindroide 483. 
- Zylindrul'ie 482. 
- Zytotoxine bei 546. 

tnl 

Nierensklerosen (s.a. Nic­
.. renkrankheiten) 457. 

- Atiologie 478. 
Nikotin, vegetatives Ner­

venaystem u. 753 ff., 7[l9. 
Norwegen, Skorbuterkl'an­

kungen in 38. 

Obst bei Skorbut 114, 123. 
Obstipation, 
- Atropin (Trousseausche 

Pillen) bei 776. 
- Pilocarpin bei 775. 
Odem, Nierenkrankheiten 
. (a. a. diese) und 536. 

Odemkrankheit, Skorbut 
und 102. 

Oppenheimer, psych­
asthenische (intermediare) 
Kriimpfe 680. 

Optic uSBcheidentrepa' 
nation bei Stauungs­
papille 23. 

- Litel'atur 3. 
·Orthostatiach-epilep-
, toider Symptomen­

komplex ()69. 

Pachiollisehe Granula· 
t ion en, Hirllherllien u. 8. 

Pankreas, Adrenalingly­
kosurie und 771, 772. 

P ankreasexstirpatioll, 
(-diabetes), Adrenalin-
mydriasis und 756. 

Papaverin bei Nieren­
krankheiten 531. 

ParasympathischesN er­
vensystem 744. 

Paratyphus, Skorbut und 
98. 

Pavor nocturnu8,Krampf. 
zustiinde mit 693. 

PayrsVentrike ldrainage 
bei Hydrocephalus 29. 

Perikardergiisse, Nieren-
erkrankungen und 473. 

Perikarditis, 
- Flimmerarhythmie u. 162. 
- Skorbut und 86. 
Periostblutungen, Skor· 

but und 69. 
Periostorbi talblutung 

bei Skorbut 88. 
Peritonealergiisse, Skor­

but und 88. 
Peritonit.is, Adrenalin bei 

768. 
Pflanzenextrakte, anti­

skorbutische 123. 
Phosphaturie, Atropin bei 

775. 
Phosphorlebertran bei 

Bronchotetanie 614. 
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Physostigminbehand-
lung, 

- Abfiihrende Wirkung 775. 
- Flimmerarhythmie 246. 
- Ileus paralyticus 776. 
- Miotische Wirkung 759. 
- DberleitungsstOrungen 

(intermittierenden Ven­
trikelpulsen) 469. 

Pilocarpin, 
- Adrenalinglykosurie und 

772. 
- Miotische Wirkung 759. 
- SchweiB- (Speichel-) trei-

bende Wirkung 779, 
780. 

Plexus chorioideus und 
seine Erkrankungen 7. 

- Balkenstich bei dens. 17. 
Pneumonie, 
- Bronchotetanie und, Diffe­

rentialdiagnose 61l. 
- Flimmerarhythmie nach 

191, 192. 
Polyglo b ul ie, Skorbutund 

81, 82. 
Pr otein korpertherapie 

beiNierenkrankheiten 535. 
Pseudoal te rnans 30::!, 336. 
Pseudoepilepsie (s. a. 

Krampfkrankheiten), an­
gioneurotische 669. 

Pseudoeurhythmie 167. 
Pseudotumor des Gehirns 

7, II. 
Pseudouramie 556. 
Psoriasis, Skorbut und 69. 
Psychalepsi e 655,673,'705. 
Psychasthenie, kindliche 

681. 
Psychopathie, s.a. Neuro­

pathie, Krampfkrank­
heiten. 

- Absenzen, gehiiufte, und 
657, 666, 667. 

- Orthoatatisch-epileptoider 
Symptomenkomplex u. 
676. 

PuIs, 
Flimmerarhythmie und 

166. 
- Herzalternana und 336. 
- Skorbut und 86. 
'Pulsfreq uenz, 
- Alternansdisposition und 

344. 
- Nierenkrankheiten, hama­

to gene und 517. 
- Vagotonus und 762. 
Pulsschlagaltern ans 

(s. a. Herzalternans) 302. 
Pulsunregel mii.Bigkei­

ten (a. a. Flimmerarhyth­
mie) 134ff. 

Sachregister. 

Pulaus alternans (s. a. 
Herzalternans) 295. 

Punktionsbehandlung 
beiNierenkrankheiten532. 

Pupillenstarre, absolute 
756. 

Purpura vesiculosa bei 
Skorbut 59. 

Rachitis, 
- Bronchialasthma(asthma­

tiache Bronchitis) und 
596. 

- Bronchitis (Tracheitis) 
chronica bei 577, 584, 
585. 

- Vitamine und 133. 
Radialpuls, Flimmer­

arhythmie und 166. 
Raynaudsche Krank­

hei t, Atropininjektion 
hei ders. 769. 

Rechtsadrenalin 769. 
Reflexneuroaen, vegeta­

tives Nervenaystem und 
782. 

Refraktometrie d. Elutes 
hei Nierenkrankheiten 
508. 

Reibeisenhaut, skorbuti­
ache 65. 

Reizbild ungazentrum 
am Herzen 148. 

Rea p i ra ti on s 0 r gane, 
Nierenkrankheiten u. 474. 

Retinitis alhuminurica 
475. 

Riegera Tahellen betr. 
die Beziehungen zwischen 
Korperlange und Schadel­
kapazitiit (Gehirngewicht) 
6. 

Rontgen untersuchung, 
Bronchialerkrankungen 

hei Kindern und Siiug­
lingen 583, 592. 

Bronchotetanie 606, 611. 
Herzalternana 343. 

Roaenkranz, skorhutischer 
106. 

Ruhr, 
- Gelegenheitskrampfe bei 

646. 
- Nierenveriinderungen hei 

468. 
- Skorbut und 98. 
Rupia scorhutica 69. 

. RuBland, Skorhuterkran­
kungen in 38. 

Salatdarl'eichung hei 
Skorhut 117. 

Salzstich 777. 

Salzzufuhr, Nierenkrank­
heiten, ha'matogene, und 
527. 

Sauer kra u t darreich ung 
bei Skurbut 118, 119. 

Schiideld eformi tiiten, 
Gehirndruck und 5. 

S c h adel g rub e, hintere, 
Balkenstich hei Tumoren 
ders. 18. 

Schiidelkapazitiit, Kor­
perliinge und 6. 

Scharlach, Gelegenheits­
kriimpfe bei 633. 

Scharlachnephri tis, 
Adrenalin hei 777. 

Schilddriise, Adrenalin­
wirkung und 772. 

S childdriisen priiparate, 
Wiirmehaushalt und 773. 

Schleimhau terkrankun­
gen, Asthma und 596. 

Sch weill driisen, vegeta­
tives N ervensystem (Phar­
maka) und 779. 

Schwitzprozeduren hei 
Nierenkrankheiten 531. 

Scopola min, mydriatische 
Wirkung 758. 

Sedativa bei Flimmer­
arhythmie 25I. 

Sekundenherztod 208. 
Sensibilitiit der vegeta­

tiven Organe no. 
Sin uskn oten (Sinusauricu­

larknoten) 148. 
Skorbut 31. 

All gemeinzustand 47. 
Aniimie (s. a. diese) bei 

70ff. 
Angina Plaut- Vincenti 

und 5I. 
- Anstalten mit rationierter 

Erniihrung 39. 
Antiskorhutische Nah­

rungsmittel (Ptlan­
zenextrakte) 114, 
115, 123. 

Schiidigung der Ergan­
zungsstoffe durch 
Kuchen und Kon­
servierung der Nah-

.. rungsmittel 126. 
- Atiologie 109, 133. 
- - Zusammenfassung 128. 
- Augen(hintergrund) 88. 
- Bakteriologische Blut-

untersuchungen bei 112. 
- Bauchmuskelblutung 56, 

59. 
- Bierhefe hei 123. 

Blut bei 70. 
- Blutgerinnung 82. 



Skorbut, 
- Elutplattchenzahlen 83, 

84. 
- Blutungszeit 82. 
- Darm bei 87. 
- Deutschland, Erkrankun-

gen wahrend des Krie­
ges 38. 

- Diagnose 13l. 
- Disposition 129, 130. 
- Ekzem und 69. 
- Epidemiologie 37. 
- Erfrierungen bei 69. 
- Ernahrung und 109, 113. 
- Ernahrungsversuche 

Utifl'. 
Erythrocysten vermeh­

rung bei Sl. 
Erythrocystenzahlen 72, 

77, 79. 
- Feldheer 39. 

- Zahlder Erkrankungen 
bei den einzelnen 
Truppenteilen 42. 

Fieber 90. 
- Friedenserkrankungen37. 
- Eriihsymptome 45. 
- Furunkelbildung bei 69. 
- GefaBschadigung bei 129. 
- Gehstiirungen ~tl. 
- Gelenke bei 70. 
- Geographisches 38. 
- Haarbalgblutungen 65, 68. 
- Hampelmann-Zuckungen 

57. 
- Harn bei 88. 

Hautblutungen 65. 
Hautveranderungen 64. 

- Hemeralopie und ihre Be­
handlung bei 89. 

- Herz 86. 
- InfektiOllskrankheiten 

und 42, 98. 
- Infektionstheorie 110. 
- Inhaltsverzeichnis 31. 
- Innere Organe und Blu-

tungen aua dens. 85. 
- Ischias 90. 
- Jahreszeit 40. 
- Kali-(Kalk-)theorie 109. 
- Kalium-(Kalk-)darrei-

chung bei 127. 
- Kallusbildung, verzogertc, 

bei Frakturen 70. 
- Kartoffelversuche 120. 
- Klinik 44. 

Knochen bei 69. 
- Komplikationen mit an-

dern Erkrankungen 98. 
- Konstitution 129. 
- Krampfe bei 90. 
- Kriegszeiten 38. 
- Lahmungen bei 90. 
- Lebensalter 42. 
- Leichte FaIle 93. 

Sachregister. 

Skorhut" 
Literatur 31. 
Lungen 87. 
Marine, Erkrankungen in 

ders. 38. 
Mesenterialdriisenschwel­

lung S7. 
Milz(schwellung) und 87, 

88. 
- Miiller-BarlowscheKrank­

heit und 106. 
- Muskelatrophien 59. 
- Muskelblutungen 45, 46, 

56. 
- - Behandlung 133. 
- Narbenblutungen bei 69. 
- N asenbluten S8. 
- Nervensystem 90. 

~ierenblutungen 88. 
6demkrankheit und 102. 
Organe (Gewebe), Beteili-

gung ders. 48, 49. 
Partialhunger bei 115. 
Pathogenese 129. 
P crikarditis 86. 

- Peritonealergiisse bei 88. 
- Polyglobulie 81, 82. 
- Prodromalstadium 45. 
- Prognose 132. 
- Psoriasis und 69. 
- Puis 86. 
- Rosenkranz bei 106. 
- Salatversuche 117.' 
- Sauerkrautversuche 118, 

119. 
- Schwere Faile 96. 

Sterblichkeit 43, 132. 
Stomatitis ulcerosa und 

42, 50. 
Subcutane Elutungen 60. 

- Tetanie und 90. 
- Therapie 132. 
- Tierexperimentelle For-

schungen 123, 124ff. 
13l. 

- Tuberkulose und 42, 99fl'. 
- Typhus und 98, 99. 

Dbertragungsversuche 
durch Injektion des 
Elutes von Skorbut­
kranken 113. 

Verlauf 93. 
Verlaufskurven verschie­

dener Epidemien 41. 
Viscositat des Elutes 82. 

- Vitamine (akzessorische 
Nahrstoffe) 35, 124,129, 
133. 

Wadenmuskelblutungen 
56, 57ff. 

WeiBkohlversuche 117. 
- Zahne (Zahnstein) 55. 
- Zahnfleischerkrankungen 

49. 
- - Bakterienbefunde 53. 
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Skorbut, 
- ZahnfleischerkraIikungcn. 
- - Behandlung 133. 
Spasmophilie, 
- Abscnzen, gehaufte, und 

667. 
Bronchialasthma und 597. 
Bronchotetanie und 602, 

60~, 609. 
Diphtherie, EinflnB ders. 

auf den Eintritt von 
Gelegenheitskrampfen 
hei 645. 

Epilepsie und 721. 
Masern und ihr EinfluB 

auf 641. 
- N osologische Stellung 737, 

738. 
Spateklampsie und 708, 

726, 727, 729. 
Scharlach, EinwJrkung 

auf den Eintritt von 
Krampfen hei 638. 

- Vergesellschaftung ver-
Bchiedener Konstitu-
tionen mit 727, 730. 

Spateklampsie (s. a. 
Krampfkrankheiten) 708. 

Spirochaeta pallida, 
Nachweis im Gehirn durch 
Hirnpunktion 27. 

Spi tzensto B, Herzaltcr­
nans und 3~6. 

S tau ungspapille, 
Balkenstich bei 17. 

- Opticusscheidentrepana­
tion bei 23. 

Stickstoffretention und 
Hypertenie 550, 551. 

Stickst offv e rs u ch, 
NierenfunktionspJiifung 
durch den 495, 499, 501. 

Stoffwechsel, Adrenalin-
wirkung auf den 771. 

Stomatitis, 
- Skorbutische 51' 
- - Behandlung 133. 
- Ulcerosa und Skorbut 42, 

50, 51. 
Stridorformen 622. 
Strophanthin bei 
- Flimmerarhythmie 246ff. 
- Nierenkrankheiten 530. 
Subcutane Blutungen 

bei Skorbut 60. 
Sublimatniere 46l. 
Suhoccipitalstich 19. 

Erfolge 20, 21. 
Gefahren u. N achteile 22. 
Grundlagen, theoretische 

und experimentelle 19. 
Indikationen 20, 21. 
Kombination mit Balken­

stich 20, 22. 
- Literatur 3. 
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Su boceipi talstieh, 
- Teehnik 19. 
- Vorteile der Operation 21. 
Sympathieus, Herzinner­

vation und 760. 
Sympathisehes Nerven­

ay stem 744. 
Syphilis, 
-- Flimmerarhythmie und 

163. 
Nephrosen bei 475. 

-- Nierensklerose und 478. 

Saehregister. 

Uramie, s. a. Nierenkrank­
heiten, 

- Hypoehloramie bei 510, 
bll. 

- Lumbalpunktion bei 535. 
- Reststiekstoft im Blut bei 

505. 
Ursprungsrcize am Her­

zen 141;. 
Uterus, vegetatives Ner­

vensystem und 778, 779. 
Uterusblutungen, Adre­

nalin bei 779. 

'i'achykardie, paroxys- Vagus, 
male, und Flimmer- - Herzalternans und 327, 
arhythmie 167, 200. 345. 

Tawaraknoten 149. - KardiomotoriseheZentren 
Tawaraschenkel 150. ' und 151. 
Tetanie, s. a. Spasmophilie. - Vorhofflimmern und 156. 
- Puerile (Esehrich) 728. Vagusdruekversueh(-rei-
- Skorbut und 90. zung) 763. 
Theobromin bei Herzalter- - Flimmerarhythmie und 

nans 359. 168,171,192,210,225, 
Thyreoidinmedikation 231, 233. 

beiNierenkrankheiten529. Vagusphanomen Erbens 
Thyreoidinwirkungen 764. 

aufdasvegetativeNerven- Vagustonus, Pulsfrequenz 
system 778. und 762. 

Thyreotoxikose, Flim- Varieellen, Gelegenheits-
merarhythmie bei 192. krampfe bei 646. 

Tricalciumphosphat- Vasokonstriktoren und 
lebertran bei Broneho- -dilatatoren 764. 
tetanic 614. Vasomotorenzentren. 

Trik u spid ali ns uffi - Storungendess. beiNieren-
zienz, krankheiten mit Hyper-

- Diagnose der 180, 181. tonie 553, 554. 
- lnimmerarhythmie (Ve- VasotoninbeiNierenkrank-

nenpuls) und 179ft. heiten 531. 
TrousseausehePillen bei Vegetatives Nervensy-

spaaiseher Obstipation stem und seine klini-
776. sehe Bedeutung 739. 

Tuberkulose, . - Aeeelerantes und Herz-
- Amyloidniere bei 475. tatigkeit 761. 
- Skorbut und 42, 99ft. - Adrenalinwirkung 754, 
Turmsehadel, ; - - Auge 757. [778. 
- Balkenstieh bei 18. - - Blutdruek 767. 
- Hirndruek und 5. - Blutzusammensetzung 
Typhus, 770. 
- Flimmerarhythmie nach - - 13ronchialmuskulatur 

] 91. (Lungenmuskulatur) 
- Skorbut nnd 98, 99. 773, 774. 

- GefiiBe 766, 767. 
Uberanstrengnng, Flim- - GefaBendotheIien 769. 

- - Herz 766. 
meral'hythmie nnd 163. __ MHz 770. 

tl'berleitungsstorungen,: - - Nierenfunktion 777. 
Physostigmin bei 769. . __ Stoffweehsel (Hyper-

Ulcus corneae seorbuti- g!ykamie, Glykosu-
cum 88. rie) 770, 771. 

Unterernahrung,Anamie, - - Uterus 779. 
skorbutische, und 72. - - Warmehaushalt 772, 

U ramie, s. a. Nierenkrank- 773. 
heiten. Anatomie undPhysiologie 

- Harnvergiftung und 527. 743. 

Vegetatives Nerven­
system und seine kli­
nische Bedeutung, 

- Antagonismus, funktio­
neller, der sympathi­
schen und parasympa­
thisehen Nerven 752, 
753, 784. 

- Atropin-Muskarinwirkung 
(s. a. Atropin) 754, 755, 
769. 

- Autonomes System 744. 
- Blutbeeinflussung dureh 

dass. 769, 770. 
Blutverteilung und Gefa·B­

innervation der ver­
sehiedenen GefiiBbezir­
ke 765. 

Bronehialmuskulatur und 
773. 

- Cerebrospinales(animales) 
System 743. 

- Chromaffine ZeBen (Kor-
per) 750. 

- Coeainwirkung 758. 
- Depressor, N. 763. 
- Digestionstraktus und 

774ft. 
- Einleitung 743. 
- Enterales System 751. 
- Ganglien, vertebrale und 

pravertebrale 749, 750. 
GefiiBinnervation 764. 

- - PharmakologiseheEin­
wirkungen auf die­
selbe 765. 

- GefaBreflexe 765, 766. 
- Genitalien (Gesehlechts-

funktion) und 778, 779. 
- Giftwirkungen, elektive 

753, 754. 
- tibersicht (Tabelle) 

iiber die Wirkungs­
weise der Gifte auf 
die vegetativen Or­
gane 789. 

Grenzstrang des Sympa­
thieus 748, 749. 

Hautmuskulatur, glatte, 
und 779. 

Herzhemmungs- und -for­
derungsapparat, seine 
Erregung nnd Lahmung 
762. 

- Herznerven,extrakardiale, 
und ihr EinfluB auf die 
Herztiitigkeit 760 ft. 

- Hyphophysenextrakte 
und 778. 

- Literatur 739.' 
- Lungenmuskulatur, glatte 

773. 
- Miotika und Mydriatika 

758, 759. 



Vegetatives Nerven· 
system und seine kli· 
nische Bedeutung, 

- Morphiummiose 759. 
- Muscarin·Physostigmin-

wirkungen 759. 
- Nebennieren und 778. 
- Nervensystem, "Obersicht 

(Einteilung) 743. 
- Nierenfunktion und 776, 

777. 
- Nikotinwirkung 753, 759, 

769. 
- Paraganglien 751. 
- Parasympathisches Sy-

stem 744. 
- Giftwirkungen auf das· 

selbe 753ft 
Pathologieund Klinik 756. 
- Addisonsche Krank­

heit 778. 
Adrenalinanwendung, 

Indikationen und 
Kontraindikationen 
768. 

Anamie und Vasomo­
torenzentren 765. 

Arhythmia respirato­
ria 763. 

AschnersBulbusdruck-
reflex 764. 

- - Asthmabronchiale773. 
- - Auge 756 .. 
- - Basedowsche Krank· 

heit 757, 758, 778. 
- - CzermaksVagusdruck­

versuch und Herz­
krankheiten 763. 

- - Darmkrankheiten 775, 
776. 

- - Diabetes mellitus 756, 
757. 

Saehregister. 

Vegetatives Nerven­
system und seine kli­
nisehe Bedeutung, 

- Pathologie und Kiinik, 
- - Ikterisehe Pulsver-

langsamung 763. 
- Ileus 776. 

Klumpkesche Plexus­
liihmung 756. 

Lokalaniisthesie bei 
Bauchoperationen 
78I. 

Loevische Adrenalin­
mydriasis 756. 

Magenkrankheiten 
774. 

Malariaprovokation 
durch Adrenalin770. 

Milztumordiagnose 
mittels Adrenalin­
injektion 770. 

Mydriasis und Miosis 
756. 

- Mydriatika und Mio­
tika 758, 759. 

- Myxodem 778. 
- Nahrungsmittelvergif-

tungen (Botulismus) 
757. 

- Nebetmierellexstir­
pation 778. 

- Obstipation, atonische 
und spastische 775, 
776. 

- Pankreasexstirpation 
(-diabetes)undAdre­
nalinmydriasis 7.56. 

- Pilocarpin-Muscarin­
gruppe und ihre An­
wendung bei Herz­
und GefiiBstiirungen 
769. 

- Erbens Vagusphano-'I'­
men 764. 

Pnlsverlangsamung 
762. 

Erstickung und Vaso- 1_ 

motorenzentrum 
Pupillenstarre, abso­

lute 756. 
765. 

Fieber 772, 773. 
- Halssympathicuslii­

sion, Folgeerschei­
nungen 756, 757. 

Headache Zonen 78I. 
- Hemiatrophia faciei 

progressiva 757. 
- Herz 760ff. 

Hornerseher Sympto­
menkomplex 756. 

Hyperglykamie (Gly­
kosurie) naeh Adre­
nalininjektionen 
770, 771. 

HyperthyreoidismuB 
und Hypothyreoi­
diamus 778. 

- Pylorospasmus 774, 
775. 

Reflexneurosen 782. 
Salzstieh 777. 
Schmerzempfindung 

der vegetativen Or­
gane 780, 78I. 

- Ulcus ventriculi 774. 
- - Zuckerstich 771, 777. 
- Pharmakologie 753. 
- Pi] oearpin -Muscarin-

gruppe, Wirkungsweise 
769. 

Plexus, nervose, in den 
Eingeweiden 749-75l. 

Rami communicantes albi 
und grisei (afierentes 
und efierentes) 748,749. 
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Vegetati ves N erven­
system und seine kli­
nische Bedeutung, 

SehweiBdriisen und 779. 
- Sensibilitiit der vegetati­

ven Organe 780. 
Sympathicus nnd Herz­

tiitigkeit 761. 
Sympathisches System 

744. 
- - Giftwirkungenaufdas· 

selbe 753, 754. 
- Tbyreoidinwirkungen778. 
- Uterus und 778, 779. 
- Vagotoniebegrifi und seine 

Kritik 782 fi. 
- Vagus und Herztatigkeit 

760, 761. 
Vagustonns, Erhohung 

und Liihmung 762. 
Vasokonstriktoren und 

-diJatatoren 764. 
Vegetatives System 744. 

Dorsallumbalmarkan­
teil 748. 

Erregbarkeitssteige­
rung in der Peri­
ph erie bei SehnB­
verletzungen nnd 
Neurosen 752. 

Hemmungsfnnktion 
75I. 

- Medulla oblongata­
Anteil 748. 

- Mittelhirnanteil 746. 
- - Sakralmarkabsehnitt 

748. 
- - Ursprung und Verlallf 

der Fasern 745ff. 
- Wiirmehaushalt 772. 
Venenpuls, 
- Flimmerarhythmie nnd 

176 II. 
Flimmerwellen im 170, 

17l. 
Herzalternans und experi­

menteller 316. 
- Herzalternans und klini­

scher 339. 
Venenthromben, Nieren­

erkrankungen und 473. 
Ventrikeldrainage bei 

Hydrocephalus 28. 
- Literatur 4. 
Ventrikelele·ktrogram­

me beiFlimmerarhythmie 
168. 

Ventrikel erkrankungen 
und druckentlastende 
Operationen des Gehirns 
(s.a.Gehirnoperationen) 1. 

Ventrikelflimmern, Vor­
hofflimmern und 158,208, 
228. 
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Ven trikelpulse, intermit­
tierende, Physostigmin­
medikation 769. 

Ventrike ltumoren, Bal­
kenstich bei 18. 

Ventrikel unregp.lmii.Big­
keit bei Flimmerarhyth­
mie 166. 

Verdau ungsorgane, Nie­
renkrankheiten und 474. 

Verdunnungsversuch, 
Nierenfunktionsprii -
fung durch den 493, 
497, 498, 503. 

- Technik 504. 
Vergiftungen,narkotische, 

Bronchialkrampf bei den­
selben 774. 

Versicherungsmedizin, 
Flimmerarhythmie und 
241. 

Viridanssepsis, Flimmer­
arhythmie bei 192. 

Viscositat, Blut-, Skorbut 
und 82. 

Vitamine, Arten der 133. 

Sachregister. 

Vitamine, 
- Rachitis und 133. 
- Schiidigung ders. durch 

Kochen und Konser­
vieren der Nahrungs­
mittel 126. 

- Skorhut und 35,124,129, 
133. 

Vorhofalternans 303. 

Wasserversuch, Nieren­
funktionspriifung durch 
den 493, 501. 

Wehenschwache, Adre­
nalin bei 779. 

Weisskohldarreich nng 
bei Skorbut 117. 

I 
Vorhofflimmern (s. a. Za~ne, Gingivitis scorbn-

Flimmerarhythmie), Ex- twa u~d 55. 
perimentelles 151. Zahnflelscherkrankun-

Vorhofstatigkeit, Flim- gen, ~korbutische 49. 
merarhythmie und 170. Z~hnkram~fe 64.1. 

Vorhoftachysy stolie, Zle~ens e~Ilamptische An-
arhythmische (s. a. Flim- falle 68? 
merarhythmie) 143. Zucke rstlch 771, 777. 

ZuckerwaS8ertage bei 
N ierenkrankheiten 527. 

W achstum und seine phy- Zuck ungsreize am Herzen 
siologischen V orausset- 148. 
zungen 385. Zwiebelgemiise hei Skor-

Wii.rmehaushalt, vegeta- but 123. 
tives System (Pharmaka) Zytotoxine bei Niercn-
und 772. , krankheiten 546. 
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