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I. Definition. 
Unter Kala-Azar verstehen wir eine meistens chronisch, manchmal akut 

oder subakut verlaufende, durch Leishmania donovani bedingte Allgemein­
erkrankung, die durch ein hartnackiges Fieber, einen betrachtlichen Milztumor, 
ferner einer LeberschweHung, Anamie, Leukopenie, oft Blutungen der Haut 
und Schleimhaute, gangranosen und dysenterischen Erscheinungen ausgezeichnet 
ist und ohne Behandlung unter den Zeichen schwerster Kachexie, eventueH 
durch Hinzutreten einer anderen Krankheit, besonders Noma, fast immer zum 
Tode fiihrt. 

Die Krankheit befaHt in Indien, wo sie stark verbreitet ist, vor aHem 
Erwachsene, dagegen in China, KaukasW3, Transkaukasien, Turkestan, Samar­
kand, den ajrikanischen und europiiischen M ittelmeerliindern vor aHem Kinder 
in den ersten Lebensjahren. 

II. Bezeichllungen der Krankheit. 
Kaum eine andere Krankheit ist durch so viele verschiedene Namen 

ausgezeichnet. Diese Tatsache findet in der starken Verbreitung der Kala­
Azar in vie len subtropischen und tropischen Landern einerseits, wo sic fast 
iiberaH von der einheimischen Bevolkerung mit einem anderen Namen be­
zeichnet wird, und andererseits in der erst vor relativ kurzer Zeit einheit­
lichen atiologischen Erkennung dieser verschiedenen Krankheitsbegriffe ihre 
Erklarung (s. spater). 
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Neben Kala-Azar wurden und werden folgende Bezeichnungen verwendet: 
Leishmaniasis interna, viscerale Leishmaniose, schwarzes Fieber, schwarze 
Krankheit, kachektisches Fieber, Dum-Durn-Fieber, Burdwan-Fieber, Sirkari 
Disease, Sahibs Disease, Kala Dukh, Kala Jwar, Assam-Fieber (Indien), Simieh, 
Dobaal, Marad el Saayed, Al Safar, tropische Kachexie, Ponos (Griechenland), 
Tzanaki (Hydra, Griechenland), Haplopinakon (Kephalonien, Griechenland), 
Semiesh, tropische Splenomegalie, Anaemia febrilis splenica (FEDE), Anaemia 
infantum a Leishmania (PrANEsE), Leishmania-Anaemia (JEMMA und Dr CRI­
STINA), Marda tal biccia (Malta), Malta da Mense (Sizilien) und Pseudoleukamia 
infantum febrilis. 

III. Geschichte der Kala-Azar. 
Meist wird behauptet, daB die Krankheit zuerst in Indien klinisch erkannt 

wurde. Die genauere Durchsicht der Literatur ergibt aber, daB dieselbe zweifellos 
in Griechenland und Italien (zusammengefaBt bei ARAVANTINOS und GABBI) 
als selbstandige Erkrankung beschrieben wurde. 

ROESER (1835), dann KLADOS, PHONTANAS (1836), ZYGOMALAS (1842) beschreiben eine 
Megalosplenie bei Kleinkindern "Ponos" genannt, die seit 1832 auf der griechischen Insel 
Spetzia vorkommen solI. GIANNACOPOULOS (1879) und TETZIS (1881) geben eine genaue 
klinische Beschreibung und heben die eintretende Kachexie, die Anamie, das hektische 
Fieber, den Milztumor hervor, der Verlauf ist meist tiidlich; die Krankheit kommt auch 
auf der benachbarten Insel Hydra vor und heif3t dort "Tzanaki". 

CARDARELLI (1880) beschreibt die Krankheit bei Kindern aus Neapel. 
In Indien wurde die Krankheit zuerst von McNAUGHT (1882) in Tum im Garrobezirk 

beobachtet. Sie heif3t dort, wegen der Schwarzfarbung der Haut, "schwarze Krankheit" 
und wird von den Eingeborenen "Kala Jwar" benannt (Jwar = Krankheit, Fieber; Kala 
= schwarz, tiidlich). Er beobachtete dort 120 Faile. Nach CLARKE (1882) soll den Behiirden 
Assams die Krankheit seit 1869 bekannt sein und auf einer Malaria beruhen. Nach ROGERS 
(1875) solI das "Bourdwan-Fieber" (1854-1875), nach ELLIOT das "Iwar Vikar"-Fieber 
in Jessore (1824-1825) Kala-Azar gewesen sein. In den folgenden Jahren beschaftigte 
man BiBb in Indien viel mit der Kala-Azar und fiihrte dieselbe auf eine Malaria, eine 
Ankylostomiasis oder Trypanosomiasis zuriick. 

Am 30. 5. 03 fand LEISHMAN in England bei einem englischen Soldaten, 
der in Dum Dum (nahe von Calcutta) gedient hatte, bei der Sektion einen groBen 
Milztumor. In den Milzausstrichen sah er eine groBe Anzahl runder oder ovaler 
Gebilde von 2-3 f-t im Durchschnitt, die zweikernig waren. Dieselben waren 
meist intracellular gelagert. Er hielt diesel ben fiir Degenerationsprodukte von 
Trypanosomen. 

Unabhangig von ihm beschrieb am 11. 7. 03 DONOVAN dieselben Gebilde in 
Milzausstrichen dreier Verstorbener aus Madras und im Milzpunktionssaft eines 
12jahrigen Madchens, das an einem unregelmaBigen Fieber litt. 

Von LAvERAN und MESNIL (1903) wurden die Gebilde nach Durchsicht der 
Praparate DONovANs fiir Piroplasmen gehalten. Ross (1903) sah sie zuerst als 
ein Sporozoon einer neuen Art an und benannte sie den Entdeckern zu Ehren, 
Leishmania donovani. 

1904 wurden die Parasiten von MARCHAND und LEDINGHAM bei einem deutschen Soldaten, 
der in China gedient hatte, bei der Sektion, in der Milz gefunden. CASTELLANI (1904) fand 
sie zuerst bei einem Fall in Ceylon. CATHOIRE und LAVERAN (1904) in 'Funis. 1905 stellte 
PIANESE Leishmanien in Milz-, Leber- und Nierenpulpa von Kindern in I/alien fest; 1907 
NICOLLE und CASSUTO bei einem 2jahrigen Kinde in Tunis; 1908 CUMMINS im Sudan, 
GABBI in Sizilien und Calabrien; 1910 GABBI in Griechenland (Insel Spetzia) , CRITIEN 
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und BABBINGTON auf Malta, TAHSIM IBRAHIM in Libyen, ALVAREZ in Portugal; 1912 
PITTALUGA in Spanien, MARZINOWSKY, PETROFF, NIKOFOROFF, GOURKO und YAKIMOFF 
in RufJland (Taschkent und Turkestan). In Frankreich wurde die Krankheit 1918 zuerst 

in Marseille entdeckt. 

1904 gelang ROGERS die Ziichtung der L. donovani. In dem benutzten Citrat­
Blut-Nahrboden wuchsen die Parasiten nach 3-4 Tagen zu Leptomonasformen 
aus. Durch die Zlichtung der Leishmanien war die Vermutung, daB es sich bei 
den Parasiten um Piroplasmen bzw. Trypanosomen handelt, endgliltig widerlegt 
und die von Ross vorgeschlagene Selbstandigkeit der L. donovani vollkommen 
anerkannt. 

Man ersieht also, daB wenige Jahre nach Entdeckung des Erregers, Krank­
heitsfalle aus den verschiedensten Landern EuropaB, A8iens und Afrikas 
beschrieben wurden. 

IV. Geographische Verbreitung. 
Die geographische Verbreitung der Kala-Azar in den verschiedenen Mittel­

meerstaaten ist ungefahr 'folgende (s. Abb. I): 

Afrika. 

AuBer in Tuni8 ist die Krankheit selten. 
Tuni8: Zuerst von CATHomE und LAVERAN (1904) in La Goulette festgestellt. 

Bis 1935 wurden 123 FaIle (davon 6 bei Erwachsenen) beschrieben. Die Krank­
heit ist fast ausschlieBlich auf den Norden, nahe dem Meere, beschrankt, auBer 
einem Fall in Tozeur (VILLAIN). 86 der FaIle stammen aus dem Bezirk Tuni8 
selbst. Kala-Azar kommt fast ausschlieBlich bei Italienern (80 FaIle), selten 
bei Eingeborenen (18) vor. Das 2. und 3. Lebensjahr werden vorwiegend befallen. 

Algier: Bis 1934 insgesamt 21 FaIle, seitdem weitere 5 (BENHAMOU, FOURRIER, 
GENOVA und DUVERGNE) bekannt. Die Krankheit findet sich fast ausschlieBlich 
sporadisch im Norden des Landes, 4 FaIle aus der Stadt Algier und 3 aus der 
Stadt Constantine. 

Marokko: Krankheit sehr selten. Bisher 6 sichere, 2 fragliche FaIle 
beschrieben, teils aus dem Norden, teils dem Sliden des Landes stammend. 

Libyen: Krankheit im ganzen selten. Vereinzelte FaIle liber das ganze Land 
verstreut [PATANE (1917, 1928), FRANCHINI (1932)]. 

Agypten: Krankheit sehr selten. Vereinzelte FaIle in Alexandrien [PANAYO­
TATOU (1922), WIGMORE und CAMERON (1931)] beobachtet. Weitere von PETRITIS 
in Tanub und von PHILIPPS (1904) in Quasr el Aini beschrieben. 

Engli8ch-agyptischer Sudan: Trotzdem das Land nicht zu den eigentlichen 
Mittelmeerlandern gehort, muB hier erwahnt werden, daB sich groBere Herde 
der Krankheit entlang dem Blauen Nil nach der Grenze von Abes8inien hin 
finden. Singa, Ka8alla, Kurmok, Fung, Mongalla, Darfur scheinen besonders 
verseucht zu sein. 

Aus Afrika wurden weiter vereinzelte FaIle aus Kenya, Madagaskar, dem 
Senegal und dem Gabbon mitgeteilt. 

Asien. 

Die Kala-Azar ist in A8ien am weitesten verbreitet. Vor allem ist sie in 
Indien, China und dem asiatischen Rufiland heimisch. Die Verbreitung in diesen 
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Landern soll hier nieht erortert werden, sondern nur die wenigen Falle aus den 
am Mittelmeer gelegenen Landern Asiens (s_ Abb_ 1). 

Paliistina: Bisher nur 5 Falle bekannt [FABRICANT (1929) aus Tel-Aviv; 
OSTROWSKY (1930) aus Hadassa (Haifa); CANAAN (1931) aus Beit-Iksa (nahe 
Jeru.salems); ADLER je einen Fall aus Afuleh und Nahalal). 

Syrien: Nur 5 Falle [LEPINE (1926) 3, HITTI (1926) 2 FaIle aus Beyrouth] 
bekannt. 

Irak: Nur wenige Falle bisher bekannt [KULZ und ABDUL-KEDIR (1926) 
9 Falle; Low (1919), SPRAWSON (1919) 5 weitere in Bagdad]. Es ist nieht sichel', 

Abb. 1. YcrlJrcitung dcr Illcl1,ehlichen Kala-Azar in den Mlttchneerliindcrn. Orig. 1: 50000000. 

ob die Falle samtliehst autoehton entstanden waren bzw. von Indien ein­
gesehleppt wurden. 

Kleinasiatische Tiirkei: Vorkommen noeh nieht bewiesen, wenn aueh CHRISTO­
MANOS (1911) mitteilt, daG er in Griechenland FaIle behandelte, die sieh in del' 
Kleinasiatisehen Ttirkei infiziert hatten. 

Insel Cypern: 1933 wurden 2, 1934 weitere 2 FaIle im Krankenhaus Lewkosia 
(Nicosia) (THOMAS-STANTON) behandelt. 

Vereinzelte, manehmal fragliehe FaIle, wurden aus Siam, Niederliindisch­
Indien, Ceylon besehrieben. 

Europa. 
Italien, Griechenland, dann Spanien und Portugal sind als die Mittelmeer­

lander zu betraehten, in denen die Krankheit am weitesten verbreitet ist. Die 
meisten Herde wurden erst in den letzten Jahren erkannt, und es ist sieher 
damit zu reehnen, daG noeh eine Anzahl neuer entdeekt wird. 1m folgenden 
soIl die Verbreitung in den einzelnen Landern kurz gestreift werden. 

Portugal: Wenn aueh dieses Land nieht zu den eigentliehen Mittelmeer­
landern gehort, muG es hier kurz erwahnt werden. Kala-Azar wurde zuerst VOll 
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ALVAREZ (1910) bei einem Kinde in Lissabon festgestellt. Heute finden sich 
drei groBere endemische Herde. Der erste und groBte in Lissabon und seiner 
Umgebung, entlang dem Tage-FluB (bis 1934 244 FaIle); der zweite Herd 
stidlicher, entlang dem Sado-FluB, der dritte nordlicher, entlang dem Douro­
FluB (bis 1934 16 FaIle). 

Spanien: Das Land ist stark verseucht. PITTALUGA stellte 1912 den ersten 
Fall fest. Heute findet sich die Krankheit in folgenden Mittelmeerbezirken: 
Barcelona, Tarragona, Castellon, Valencia, Murcia, Almeria, Granada, Malaga, 
Sevilla. Weiter wurde die Krankheit in folgenden Bezirken im Inneren des 
Landes festgestellt: Madrid, Toledo, Aragonien, Huesca, Logrono, Saenz, Rioja, 
Cordoba, Caceres, Badajoz, Jaen, Palencia und der Insel Mallorca. Nach 
PITTALUGA kann man drei groBere endemische Herde feststeIlen: 1. an der 
Ost-, 2. an der Stidktiste, 3. von Madrid nach der Grenze von Portugal hin 
sich erstreckend. Er schatzte bis 1926 die Erkrankten auf etwa 400. 

Frankreich: Wenn auch die Krankheit erst 1918 entdeckt wurde, so sind 
nach GIRAUD, TRABUC und CASSOUTO bis 1932 tiber 100 FaIle bekannt geworden. 
Verseucht sind die Cote d'Azure, besonders Marseille, Nizza, aber auch Toulon, 
Cannes, Menton, Cassis. 

Korsika: Bisher 2 FaIle bekannt (BENELLI; PIERI und LENA). 
Italien: Von den Mittelmeerlandern ist Italien am starksten verseucht. Die 

Krankheit ist meldepflichtig. Sie kommt besonders in Sizilien, dann in SUd­
und nur vereinzelt in Mittel- und Norditalien vor. Die groBten Herde finden 
sich in Catania, Palermo, Messina, Agrigento, Caltanisseta, Ragusa und Syrakus 
auf Sizilien. Weitere Herde finden sich in Campanien (Benevento, Salerno, 
Neapel) , Latium (auch Rom), Apulien, Toscana, Emilien, Ligurien. Jahrlich 
werden 2-300 FaIle beobachtet. 

Sardinien: Nach MACCIOTTA bis 1934 insgesamt 42 Falle beschrieben. 
Besonders sind die Bezirke Cagliari und Nuoro verseucht. 

Insel Elba: Von RASPI (1933) ein Fall mitgeteilt. 
Malta: Auf der Insel ist die Krankheit auBerordentlich verbreitet und sowohl 

praktischen A.rzten als auch der Bevolkerung gut bekannt. Die Kala-Azar ist 
tiber die ganze Insel verstreut und wird besonders in Dorfern, weniger in Stadten, 
festgestellt. Jahrlich werden etwa 120 FaIle (THOMAS STANTON) behandelt. 

Jugoslavien: Wenn auch die Kala-Azar zuerst 1930 durch PRASEK festgestellt 
wurde, so wird ihr Vorkommen schon langere Zeit, auch von NOCHT, vermutet. 
Bis 1934 sind insgesamt 89 FaIle nachgewiesen. Die Krankheit beschrankt sich 
auf Dalmatien, meist in meeresnahen Dorfern bis zu einer Hohe von 3-400 m. 
Verseucht sind die Umgebung von Split (Klis, Zrnovica, Kucine, Jesenice), 
die Umgebung von Makarska (Tucepi, Podgora, Kotisna), die Umgebung von 
Knin, Sibenik, Elato, Cettigne, Bar, Ulcinj, der Norden von Ston, die Halbinsel 
Peljesza. 

Griechenland: Neben Italien ist Griechenland das am starksten verseuchte 
Land des Mittelmeeres und es werden dauernd neue Herde festgestellt. Die 
Krankheit findet sich heute in foIgenden Orten: der Hauptherd scheint die 
Provinz Messinia im Peloponnes darzustellen. We iter wird sie im Peloponnes 
in Poros, Patras und Nauplia festgestellt. An der Peripherie von Athen findet 
sich ein weiterer Herd, ebenso ein kleinerer in der Umgebung von Piraeus und 
der InseI Salamis (PANGALOS). Kleinere endemische Herde finden sich in 
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Thessalien (Volos, Trikkalla, Almyros, Lamia), in Mazedonien (Saloniki, Cavalla, 
Serres, Drama). Besonders sind auch die Inseln befallen: so Kreta (Canea, 
Lasithi), Hydra (ARAVANTINOS, LIGNOS), Spetzia (CAMINOPETROS), Kephalonien 
(besonders Pylaro, Sami, Argostoli; DENDRINOS und DIVARIS, KOPANARIS) und 
Korfu (besonders Episkeppi und Lakki). Die Zahl der in Griechenland fest­
gestellten FaIle hat 1000 Hingst iiberschritten. 

Bulgarien: Von MOLLOW (1922) wurde ein Fall beobachtet, der sich allerdings 
in M azedonien infiziert hatte. Sonst ist kein weiterer autochthoner Fall 
beschrieben. 

Europiiische Tiirkei: In letzter Zeit wurden von AKHIL MOUKHTAR (1936) 
einige FaIle aus Stambul beschrieben. 

Kala-Azar kommt also in samtlichen am Mittelmeer gelegenen Landern 
Europas vor. Besonders sind Italien, Griechenland und Spanien heimgesucht 
(s. Abb. 1). 

V. Der Krankheitserreger nnd seine Ziichtung. 
Der Krankheitserreger, die L. infantum, ist vollkommen morphologisch dem 

aus Indien von LEISHMAN und DONovAN beschriebenen (L. donovani) identisch. 
In vielen Fallen konnte ich mich von der morphologischen Gleichheit beider 
iiberzeugen. Die friiher erwahnten GroBenunterschiede sind auf die verschiedene 
Technik der Materialsentnahme, weiter, ob das Material in vivo oder post 
mortem entnommen wurde, zuriickzufiihren. Der Erreger besteht aus einer 
cytoplasmatischen Masse verschiedener GroBe von runder oder ovaler Form. 
Die runden Formen messen im Durchmesser 2-3 fl, die ovalen 3-5 fl und 
1-3 fl. Der Parasit besteht aus einer Membran (PIANESE, JEMMA), dem Cyto­
plasma, Kern und Nebenkern (Blepharoplast). Das Cytoplasma, das fein granu­
liert ist, zeigt manchmal in der Nahe des Kerns Vakuolen, vor allem bei groBeren 
Parasitenformen. Mit GIEMsA-Fiirbung fiirbt sich das Cytoplasma lichtblau. 
Del' Kern ist rund, selten liinglich, aus einer dichten Chromatinmasse bestehend. 
Meist liegt er zentral, selten peripher. Die GroBe schwankt, er ist aber nicht 
groBer als 2 fl. Der Nebenkern (Blepharoplast), der die Form eines plumpen 
Stiibchens hat, liegt tangential oder senkrecht zum Kern. Meist ist er 0,5 fl 
groB, selten bis 1 bzw. 1,5 fl. Gelegentlich ist er punktformig, oder er kann 
auch fehlen. Kern und Nebenkern fiirben sich mit Giemsa rot bis rotviolett. 

Die Parasiten vermehren sich durch direkte Tcilung. In letzter Zeit (NATTAN­
LARRIER und Mitarbeiter) wurde vermutet, daB sie auch durch Schizogonie 
sich vermehren konnen. Der Befund der Parasiten in den einzelnen Organen 
wird bei der pathologischen Anatomie besprochen werden. 

Die Kultivierung der Parasiten gelingt leicht. Am geeignetsten zur Kultur 
ist der durch NICOLLE vereinfachte Novy-MAcNEAL-Niihrboden, del' abgekiirzt 
N.N.N. bcnannt wird (Kaninchenblutagar-Niihrboden) und in dessen Kondens­
wasser die Parasiten iippig gedeihen. Auch der von NOGUCHI angegebene halb­
feste Kaninchenblut-Serum-Niihrboden (zum Leptospirenwachstum) erwies sich 
mil' sehr zuverliissig. 1/2 em unter der Oberfliiche vermehren sich die Parasiten 
sehr schnell. Kulturen konnen auch auf den NOLLERschen Pferdeblutagar­
platten erzielt werden (s. spiiter). Auf diesen ist eine Differenzierung der 
verschiedenen Leishmanien moglich. In den Kulturen wachsen nach kurzer 
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Zeit, meist schon nach 1-2 Tagen, die Leishmanien zu Leptomonasformen 
aus, die begei13elt sind. 

Naheres liber die verschiedenen Ziichtungsmoglichkeiten kann hier nicht 
erortert vverden. 

VI. VerI auf und Klinik der Erkrankung. 
Nach del' Entdeckung der Kala-Azar Indien.s und der kurz darauffolgenden 

Beschreibung der Krankheit aus den verschiedenen Mittelmeerstaaten vvurde 
angenommen, da13 es sich urn zvvei voneinander verschiedene Krankheiten 
handelte (LEISHMAN, PUNESE, CASTELLANI, RHO u. a.) und von NICOLLE, der 
Erreger der Kinderleishmaniose, L. infantum, im Gegensatz zur L. donovani 
benannt. 

Die Hauptargumente, die fiir eine Verschiedenheit der beiden Krankheiten 
angefiihrt vverden, vvaren folgende: 

1. Da13 das Lebensalter der Betroffenen in Indien (Ervvachsene) und in den 
Mittelmeerliindern (Kinder) verschieden ist. 

2. Da13 die klinischen Krankheitsbilder geringe Unterschiede aufvveisen. 
3. Da13 die epidemiologische Verbreitung in Indien mit gevvohnlich gro13eren 

Herden, von dem mehr sporadischen Vorkommen in den Mittelmeerliindern 
abvveicht. 

4. Da13 anfangs angenommen vvurde, da13 die beiden Parasitenformen diffe­
rente biologische Reaktionen erkennen lassen. 

Bald aber zeigte sich, da13 die angefiihrten Griinde nicht stichhaltig sind 
und man die Krankheiten nicht voneinander trennen kann. 

In Indien befallt die Krankheit Ervvachsene, verschont aber keinesvvegs 
junge Leute und Kinder, in einzelnen Herden Chinas vverden sogar ausschlie13lich 
Kinder heimgesucht. 1m Mittelmeergebiet dagegen vverden vorvviegend Kinder, 
aber durchaus nicht so selten Ervvachsene befallen. Weitgehendst gleichen sich 
auch die klinischen Erscheinungsformen und Symptome der beiden Krankheiten 
und die bei ihnen auftretenden, oft todlichen Komplikationen (Noma, Erkran­
kungen des Darmkanals, Nephritis, Cystitis, Bronchitis, Bronchopneumonie 
usvv.). 

Die Identitat der indischen und Mittelmeer-Kala-Azar vvird heute allgemein 
anerkannt. JEMMA (1912), NICOLLE und LAVERAN (1913) vertraten die Ansicht, 
da13 die indische Kala-Azar und die infantile Leishmaniose von demselben 
Krankheitserreger Leishmania donovani hervorgerufen vverden und die Bezeich­
nung Leishmania infantum zur besonderen Charakterisierung des Erregers der 
kindlichen Mittelmeer-Kala-Azar unnotig ist. 

Auch ist inzvvischen das gleiche kulturelle Verhalten und die gleiche patho­
gene Wirkung von L. donovani und infantum ervviesen. 

Ebenso zeigte sich, da13 die anfangs vermuteten Gro13enunterschiede zvvischen 
L. donovani und infantum tatsachlich nicht vorliegen. 

Fiir die Auffassung der Identitat beider Formen sprechen die Agglutinations­
versuche. Werden Kaninchen mit Kulturen von L. donovani, infantum, tropica, 
brasiliensis vorbehandelt, so agglutiniert das Donovani-Kaninchenserum nach 
bestimmter Zeit sovvohl Kulturaufschvvemmungen von L. donovani und infantum, 
dagegen nicht die anderell Leishmalliakulturen. Das Infantumserum agglutiniert 
nur L. infantum und donovani [NoGUSHI (1924), LAMINSICH (1931) u. a.]. 
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MAYER und RAY (1931) konnten nachweisen, daB L. donovani und L. tropica 
auf Pferdeblut-Agarplatten sich kulturell voneinander verschieden verhalten 
(bei erster Wachstum wallartig ohne Auslaufer; bei zweiter mit zahlreichen, 
oft verzweigten Auslaufern). MAYER und MALAMOS stellten fest (1936), daB 
mehrere L. donovani und infantum-Stamme auf Pferdeblutagarplatten sich 
kulturell vollkommen identisch verhalten. 

In del' folgenden Darstellung werden die Krankheitssymptome und del' Vel'­
lauf von kindlicher und Erwachsenen Kala-Azar nicht voneinander getrennt, 
sondern gemeinsam besprochen werden. 

Verlauf, klinische Formen und Stadien. 

Del' Verlauf del' Krankheit ist auBerordentlich verschieden. Die meisten 
FaIle zeichnen sich durch einen chronischen, oft mehrjahrigen Verlauf aus, 
daneben gibt es subakut und selten auch akut verlaufende FaIle. 

I. Akute Form. Mit kurzer Krankheitsdauer von 22-40 Tagen ohne beson­
dere Charakterisierung von Fieber, Milztumor und auftretender Anamie. Haufiger 
in Indien vorkommend; im Mittelmeergebiet nur sehr wenige FaIle beobachtet 
(z. B. GABBI, LONGO, PULVIRENTI, TRIPUTTI). 

II. Subakute Form. Haufiger, mit einer Krankheitsdauer von P/2 Monaten 
bis 1 Jahr. Bei diesel' Form nehmen die Symptome del' Krankheit progredient 
zu. Bei Nichtbehandlung tritt del' Tod, haufig durch eine interkurrente Krank­
heit, ein. 

III. Chronische Form. Sie wird am haufigsten beobachtet und zeichnet sich 
durch einen manchmal, jahrelangen 2, 3-61/ 2jahrigen (CASTORINA) Verlauf aus. 
Del' Krankheitsverlauf wird oft durch ausgesprochene Remissionen unterbrochen. 
Dabei verschwindet fur langere Zeit das Fieber vollkommen, der Milztumor 
geht zum Teil, abel' nie ganz zuruck, die Farbe del' Haut und sichtbaren 
Schleimhaute bessert sich. Dann setzt erneut wieder eine Verschlimmerung 
ein, indem sich samtliche Symptome entwickeln und zunehmen, bis endlich 
del' Tod eintritt. Durch interkurrente Krankheiten kann es bei del' chronischen 
Form zu einem vorzeitigen Ende kommen (s. spater). Gelegentlich heilen Falle 
diesel' chronischen Verlaufsform spontan aus (BALFOUR, JEMMA, LIGNOS, 
NICOLLE, SPAGNOLIO u. a.). 

Gelegentlich wird eine hamorrhagische Verlaufsform beobachtetl, bei welcher 
das Krankheitsbild durch eine Hamatemesis, hochgradige Hamaturie, Melaena, 
Epistaxis, Blutungen del' Haut und Schleimhaute beherrscht wird und bei 
starkerer Intensitat derselben del' Tod hervorgerufen werden kann (LONGO, 
PULVlRENTI u. a.). 

Del' Verlauf del' Kala-Azar wird gewohnlich in folgende, nicht scharf inein­
ander ubergehende Stadien eingeteilt. 

1. Initialstadium. - 2. Anamisches odeI' Acmestadium. - 3. Kachektisches 
odeI' Terminalstadium. 

Die Krankheit befallt be ide Geschlechter ungefahr gleichmaBig. Im Mittel· 
meergebiet werden VOl' allem Kinder, und zwar mit besonderer Bevorzugung 
die drei ersten Lebensjahre befallen, gelegentlich kommt die Erkrankung auch 

1 Hamorrhagien bei del' Krankheit sind nicht selten (s. spater). Treten sie mit be· 
sonderer Starke in den verschiedensten Organsystemen auf, dann kann man von hamorrha· 
gischer Verlaufsform sprechen. 
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bei alteren Kindern und Erwachsenen vor. 1m allgemeinen scheint keine 
besondere Rassenbevorzugung vorzukommen. Nur aus Tunis ist bekannt, daB 
sie hauptsachlich bei Italienern und nur vereinzelt bei der eingeborenen Bevol­
kerung vorkommt. Da relativ noch zu wenig Falle bekannt sind und die 
epidemiologischen Verhaltnisse noch nicht genugend geklart sind, laBt sich 
noch nicht entscheiden, ob die Italiener durch eine Pradisposition fur die Krank­
he it oder wegen geeigneterer Infektionsmoglichkeiten starker erkranken. Vor 
allem wird die ganze Bevolkerung, die unter schlechten hygienischen Bedingungen 
lebt, befallen, der Mittelstand aber keineswegs verschont. In den meisten 
Mittelmeerlandern treten die meisten Erkrankungen am Ende des 'Winters und 
im Friihjahre auf, in Indien zu Ende der Regenzeit (April-Juni). Sporadische 
Falle kommen aber wahrend des ganzen Jahres vor. Den genaueren Beginn 
der Erkrankung festzustellen, ist, bei den anfanglich uncharakteristischen und 
nur leichten Symptomen, so daB der Arzt nicht aufgesucht wird, meist unmoglich. 

Krankheitserscheinungen 1. Die Symptome des Initialstadiums sind auBerst 
uncharakteristisch. - Die Kranken suchen nur selten wahrend dieses Stadiums 
den Arzt auf, und wenn uberhaupt, dann wird an die Krankheit meist nicht 
gedacht, so daB sehr wenige Falle in diesem Stadium klinisch beobachtet und 
schon diagnostiziert werden. Die dabei vorkommenden Krankheitssymptome 
sind meist retrospektiv durch Befragung der Patienten bekannt geworden. 

1. Initialstadium. 

Die Inkubationsperiode ist bei der Krankheit sehr schwer festzustellen. 
Nach ROGERS betragt sie 3 Wochen bis mehrere Monate. Die Norm scheinen 
mir 3-7 Monate zu sein, zumal nach den he ute geltenden Ansichten die Krank­
he it im Mittelmecre meist im Spatsommer bzw. Herbst ubertragen wird, die 
ersten Krankheitserscheinungen dagegen Ende des Winters bzw. im Fruhjahre 
(s. spater) auftreten. Sicherlich kommen Falle mit einer Inkubationszeit von 
mindestens I Jahr und langer vor, wie Falle beweisen, die I Jahr vor Beginn 
der ersten Krankheitserscheinungen die Gegend, in welcher sie sich infiziert 
hatten, verlassen haben. NAPIER sah bei einem Fall die Erkrankung erst 
18 Monate nach Verlassen der verseuchten Region auftreten. Sparliche Falle 
bei Sauglingen von einem Monat zeigen, daB auch eine kurzfristige, tiber einzelne 
Wochen sich erstreckende Inkubationszeit vorkommen kann. MANSON (1919) 
sah einen Fall, der 10 Tage nach Ankunft in endemischer Region erkrankte. 
Von Low wurde berichtigt, daB es sich urn 20 Tage handeIte. NAPIER und 
Mum sahen eine Inkubationszeit von 14 Tagen. 

Unter den ersten Krankheitserscheinungen fallt die Abmagerung, del' Verlust 
der Arbeits- bzw. Spiellust auf. Alle Anstrengungen werden verabscheut. Bei 
Kleinkindern klagen die Eltern, daB sie trotz aller Bemuhungen nicht zum 
Spielen zu bewegen sind. Der Appetit ist im allgemeinen anfangs noch aus­
gezeichnet, auBer bei den schon friihzeitig auftretenden Magen-Darmsymptomen. 
Diese kennzeichnen sich durch Perioden von Durchfallen (die nur selten schleimig­
blutig oder schleimig sind) und nachfolgender Obstipation; dane ben besteht 

1 Die besonderen Krankheitserscheinungen, die jedes dieser 3 Stadien charakterisieren, 
werden bei jedem gesondert besprochen. Die Hauptsymptome, die sich tiber den ganzen 
Verlauf hID erstrecken und deren Intensitat sich nur wahrend des Verlaufs andert, werden 
beim zweiten Stadium, urn \Viederholungen zu vermeiden, ausftihrlich behandelt. 
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oftmals Erbrechen_ Der Leib ist aufgetrieben, nach kurzer Zeit verschwinden 
diese gastrointestinalen Erscheinungen vollkommen, auch die Leibauftreibung 
geht wieder zuruck. We iter klagen die Patienten manchmal uber Kopfschmerzen, 
Husten; ein Katarrh der oberen Luftwege, Epistaxis, eine Leberschwellung 
werden gelegentlich festgestellt. Ein Milztumor findet sich meist schon zu 
Beginn der Erkrankung. Anfangs ist er noch geringgradig, manchmal kann 
er auch fehlen. Das Fieber beginnt selten unter Frosteln bzw. Schuttelfrost. 
Es ist vollkommen uncharakteristisch, manchmal intermittierend oder remittie­
rend mit Exacerbationen in den Nachmittagsstunden, vereinzelt schon zwei­
gipfelig oder mehr einer Continua ahnelnd, so daB Verwechslungen mit Typhus, 
Paratyphus und Maltafieber haufig sind. Meist wird die Krankheit mit Malaria 
verwechselt, zumal der Fieberanfall mit mohr oder weniger profusen SchweiB­
ausbruchen nachlaBt. Remissionen und Relapse sind haufig. 

Das Blutbild ist oft noch voUkommen normal, gelegentlich findet sich schon 
eine leichte hypochrome Anamie und Leukopenie mit Lymphocytose und 
Mononucleose. 

Viele der Patienten fUhlen sich wah rend dieses Stadiums noch gar nicht 
krank. Sie gehen ihrer Arbeit weiter nach, so daB haufig der Krankheitsbeginn 
nicht sicher festgestellt werden kann. 

Die Dauer dieses ersten Stadiums, bei seinen unklaren klinischen Beschwerden 
genau anzugeben, ist unmoglich. Bei den einzelnen Kranken wird die Dauer 
sicherlich schwanken. Unseres Erachtens kann die Dauer auf Wochen bis zu 
2-3 Monaten geschatzt werden. 

2. Acmestadium. 
1m zweiten Stadium kommen die meisten Kranken zur Untersuchung. 

Inzwischen haben sich die klinischen Symptome voUkommen ausgebildet. 
VoUkommen uncharakteristisch ist das Fieber. 1m Beginne der Erkrankung 

wird die Fieberkurve oft durch fieberfreie Zwischenraume unterbrochen, die 
mit wochenlangen, sich wiederholenden Fieberanfallen abwechseln. In spateren 
Stadien findet sich mehr kontinuierliches, abel' immer uncharakteristisches 
Fieber. Gewohnlich steigt anfangs die Temperatur auf 38,5-"~9°, spater bis 400 

und mehr, gelegentlich werden Temperaturen von 41--41,50 festgestellt. Die 
Dauer jedes Anfalls ist oft sehr kurz, manchmal 3 Stunden und weniger. 

AuBerordentlich verschieden ist die Fieberform. Intermittierendes I!'ieber 
mit quotidianem Typus, dessen Anfalle selten zu derselben Zeit wiederkehren, 
wird beobachtet. Auch unregelmaBig intermittierendes Fieber von monatelangem 
Verlauf mit 1 oder 2 und mehr taglichen Anfallen kann vorkommen. Bei 
zweigipfeligem Fieber, das fUr Kala-Azar gewissermaBen charakteristisch ist, 
treten die Fieberanfalle gewohnlich morgens und abends auf, die Intermissionen 
mittags und nachts; gelegentlich kommt eine Intermission (meist nachts) und 
zwei Fiebergipfel vor. Auch remittierender Fiebertypus, mit 1, 2 oder mehreren 
Fieberanfallen taglich, kommt vor. Nicht selten ist das Fieber mehr continua­
artig, einem Abdominaltyphus ahnlich. 

Einen charakteristischen Typus zu statuieren, ist unmoglich. Eine Irregu­
laritiit und oft die tiigliche Zweigipfeligkeit bei einer uber viele Monate sich 
erstreckenden Fieberkurve sprechen fur eine Kala-Azar. Kombinationen wahrend 
des Verlaufes der verschiedenen oben angefUhrten Typen sind hiiufig. Manchmal 
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werden sie, wie im Initialstadium, durch eine fieberfreie Periode unterbrochen. 
In seltenen Fallen wird ein fast fieberloser Verlauf festgestellt. Manchmal 
kommen zeitweise subnormale Temperaturen vor. 

Bei der Kaia-Azar tritt Schiittelfrost und Frosteln im allgemeinen nur seIten 
auf. Gelegentlich werden bei den mit Intermissionen einhergehenden Fieber­
anfallen Schtittelfraste beobachtet und kannen sich 2-3mal taglieh wieder­
holen, bei den anderen Fiebertypen tritt Schtittelfrost nur ganz vereinzelt auf. 
Ofter als Schtittelfrost wird Frosteln im Beginne der Fieberanfalle festgestellt. 
Dem Auftreten von beiden fehit jede RegeimaBigkeit. 

Der Fieberanfall geht haufig, wie bei der Malaria, mit einem SchweiB­
ausbruch einher. 

Die Hautfarbe, die im ersten Stadium kaum verandert ist, nimmt im Ver­
laufe der Erkrankung einen immer blasseren Ton an. Diese fiir die Krankheit 
charakteristische Blasse fehit seiten und erstreckt sich auf den ganzen Karper. 
Sie bildet sich hochstens wahrend der Intermissionen zurtick, um erneut mit dem 
neuen Schtiben an Intensitat zuzunehmen. Manchmal ist die Hautfarbe Ieicht 
gelblich; seiten ausgesprochen ikterisch. Die in Indien festgestellte schwarzliche 
Farbung der Haut, die dort der Krankheit den Namen gegeben hat, wird im 
Mittelmeergebiet nur seIten beobachtet. LIGNOS (1913) konnte sie bei einem 
1jahrigen Kinde auf Hydra im spateren Verlaufe der Krankheit beobachten. 
D'OELSNITZ sah die Pigmentation nie bei Kindem, dagegen fast immer bei 
Erwachsenen in Siidfrankreich (von 8 Erwachsenen fehite sie nur bei einem). 
Die Hyperpigmentation tritt vor allem an Iicht- und luftexponierten Stellen auf 
und nimmt im Gesicht einen schmetterlingsformigen Charakter an. An den 
bedeckten Korperpartien werden die physiologischerweise pigmentierten Stellen 
hochstens in ihrer Pigmentation verstarkt. MALAMOS (1935) konnte in Kanea 
auf Kreta bei einer 30jahrigen Frau und einem 8jahrigen Madchen, weiter bei 
einem 2jahrigen Kinde in Athen die grauschwarze Farbung der Haut nachweisen, 
dagegen fehlte sie bei samtlichen anderen Fallen. Auch die sichtbaren Schleim­
haute, vor allem die Konjunktiven, sind sehr blaB, schlecht durchblutet. Auf 
der Haut finden sich oft kleinere Blutungen, Petechien, die vor allem in spateren 
Stadien der Krankheit auftreten, flohstichartig oder etwas groBer sind und sich 
tiber den ganzen Korper hin erstrecken konnen. SeIten finden sich mehr flachen­
hafte, groBere Hautblutungen. In Griechenland konnte ich Petechien nie nach­
weisen, auch die anderen Autoren geben sie nur selten an, dagegen scheinen 
sie in Italien, Spanien, Tunis ofter vorzukommen. 

Nach LAVERAN tritt vor aHem in Tunis, in 5 von 30 Fallen, ein blaschen­
formiger Ausschlag der Haut auf. Die Blaschen sind besonders an den Extremi­
taten lokalisiert, von verschiedenen Stadien und konnen Varicellen vortauschen. 
Selten wurden pemphigusahnliche Blasen beobachtet. Exantheme sind auBer einer 
papulOsen Eruption, die haufig ist und besonders die vorderen, unteren Rumpf­
partien und Unterschenkel befallt, nicht beschrieben worden. Der papulOse 
Charakter kann durch intensives Kratzen verwischt werden (SMITH). Gelegent­
lich treten auf der Haut kleinere oder groBere Ulcera auf; nach DONOVAN an 
Knien und Ellenbogen besonders. GIRAUD sah bei einem 21/2jahrigen Kinde 
im Gesicht, Stamm und den Extremitaten zahlreiche, runde, leicht blutende 
Geschwiire. Leishmanien konnte er in ihnen nicht nachweisen; dieselben bildeten 
sich aber nach Antimonbehandlung zuruck, so daB er sie durch die L. donovani 



Beitrag zur KIinik, Therapie und Epidemiologie der Mittelmeer-Kala-Azar. 33 

bedingt ansieht. Von anderen Autoren (CHRISTOPHERS, YAKIMOFF u. a.) sind 
wiederholt Leishmanien in Hautgeschwiiren gefunden worden. Von den Haut­
veranderungen, die in Indien beobachtet wurden, und als Post-Kala-Azar Haut­
leishmanoid beschrieben sind, wird spater die Rede sein. 

Die Zunge ist gewohnlich trocken, leicht belegt. Wiederholt findet sich eine 
katarrhalische bzw. ulcerose Stomatitis. Das Zahnlleisch neigt vor aHem in 
spateren Stadien zu Blutungen. Nicht selten tritt, vor ailem im Endstadium, 
Noma auf (s. spater). 

An den Augen kann, wie uns ein Fall auf Kreta bewies, in spateren Stadien 
der Erkrankung, vor ailem bei gestorter Nahrungsaufnahme, eine Kerato­
malacie auftreten, die als prognostisch sehr ungiinstiges Symptom zu werten 
ist. Cornea, Conjunctiva und Iris zeigen keine pathologischen Veranderungen. 
Am Augenhintergrund kommen, vor allem in China, Blutungen nahe der Macula 
vor, die sich samtlichst nach eingeleiteter Therapie zuruckgebildet haben. 

AuBer einer leichten Rhinitis werden an der Nase keine pathologischen 
Erscheinungen festgestellt. In einem Faile konnte eine Kombination von Kala­
Azar mit Schleimhautleishmaniose festgestellt werden (COVISA und GONZALEZ, 
MEDINA). Epistaxis ist im zweiten Stadium haufig, gelegentlich sehr anhaltend. 

Parasiten werden gelegentlich im N asensekret nachgewiesen (FORKNER und 
ZIA, SHORTT und SWAMINATH). An den Ohren sind keine Veranderungen fest­
gesteilt worden. Gelegentlich kommt Mittelohrentzundung, die aber in keiner 
direkten Beziehung zur Kala-Azar steht, vor. 

Die hintere Pharynxwand ist haufig, ebenso die anderen oberen Luftwege 
leicht gerotet und entzundet. Oft findet sich eine Bronchitis der groBeren und 
mittleren Bronchien. Husten, meist von trockener Form, ist haufig. Auswurf 
wird selten beobachtet. bfter komplizieren Bronchopneumonien das Krank­
heitsbild (auf Kreta konnte ich einen Fall mit ausgedehnten Bronchopneumonien 
beider Unterlappen, der trotzdem geheilt wurde, beobachten). Auch treten 
croupose Pneumonien und Pleuritiden nicht selten als Komplikationen auf, 
scheinbar schon relativ friihzeitig. Glottisodem wurde vereinzelt beobachtet. 

Am Herzen werden nur selten auskultatorisch und perkutorisch pathologische 
Veranderungen festgestellt. Nur gelegentlich kommt es zu einer Erweiterung 
desselben und Gerauschen uber den Ostien. 

Bei Kleinkindern und Sauglingen treten die Gerausche fast nie auf, eher 
bei groBeren Kindern, und zwar meist bei solchen, bei denen eine hochgradigere 
Anamie vorliegt. Der Blutdruck ist meist erniedrigt. Der Puls ist klein, 
beschleunigt, fast immer regelmaBig. Die bestehende Tachykardie ist nach 
MACKIE, auch in den fieberfreien Intervallen, noch vorhanden und besonders 
charakteristisch. 

Der PuIs kann wahrend der Fieberanfalle 150-160 Pulsschlage in der Minute, 
manchmal noch mehr betragen, so daB in mehreren Fallen langere Zeit hin­
durch Digitalis gegeben werden muB. Reiner Herztod wird bei der Krankheit 
nur selten beobachtet. 

Abdomen. Im weiteren Verlaufe der Erkrankung bildet sich immer mehr eine 
Volumzunahme des Abdomens aus, die in absolutem Kontrast zu der sonstigen 
starken Abmagerung des Patienten steht. Gelegentlich ist die linke Seite be­
sonders vorgewolbt und bei starker Abmagerung zeichnet sich der Milztumor 
deutlich auf den Bauchdecken abo In manchen Fallen fallt die Venenzeichnung, 

Ergebnisse d. inn. Mod. 52. 3 
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hauptsachlich in den zwei oberen Quadranten, der Bauchhaut auf. Die 
Schwellung des Bauches wird manchmal allein durch die vergroflerte Milz und 
Leber hervorgerufen, in anderen Fallen wird dane ben die Entwicklung eines 
Ascites, der nur selten hohere Grade erreicht (D'OELSNITZ 41/ 2-5 I), festgestellt. 

Der Milztumor nimmt progredient zu, bis fast die ganze linke Seite, manchmal 
auch ein Teil der rechten von ihm ausgefiillt wird (s. Abb. 2). In einem Falle 
war die Milz nach rechts verlagert und dort verwachsen (LIGNOS). Kaum bei 

Abb.2. Kala-Azar bei MlItter lind Tochtcr. Frischc Filllc 
scit etwa 2 Monaten. Schon ausgcsprochcnc )lilz- lind 
Lcbcr~chwellung. Rigenc Beohachtung, Kanea, Krcta 

(Orig.-Photo). 

einer anderen Krankheit wird eine 
so hochgradige Schwellung der Milz 
beobachtet. Oft reicht sie bis ins 
kleine Becken herunter. Die zuneh­
mende Vergroflerung bildet sieh im 
allgemeinen langsam aus und nUl" 
selten kommt es zu einer akuten 
Vergro13erung des Organs. Anfangs 
ist die Konsistenz noeh weich, aber 
bald wird diese schon sehr fest und 
man kann einen oder mehrere Ein­
sehnitte am Milzrande durehtastell. 
Die Oberflaehe des Organs ist glatt. 
Perisplenitis und Spannung del" 
Kapsel rufen oft bei dem Kranken 
Sehmerzen in der Milzgegend hervol". 
Mit del' Atmung ist das Organ ver­
schieblich und laflt sich leicht seit­
lichnachoben und unten verschieben. 
Die Palpation ist nicht druckemp­
findlieh. Friiher, wo noch keine 
Therapieder Krankheit bekannt war, 
wurde im terminalen Stadium, kurz 
vor dem Tode, ein deutliches Zuruck­
gehen der Milz wiederholt beob­
aehtet. Zwischen del' Intensitat des 
Milztumors und der Schwere del' 

Erkrankung bestehen keine Beziehungen. Naeh JEMMA sind FaIle mit sehr 
rapidem schweren Krankheitsverlauf und einem relativ sehr kleinen Milztumor, 
und umgekehrt FaIle mit kolossalem Milztumor und nur sehr langsamen Krank­
heitsverlauf bekannt. Aueh auf Kreta konnte ich bei einer Mutter und deren 
Tochter sehr grofle Milzen bei sehr leichtem Krankheitsverlaufe naehweisen. 
Gelegentlich, wenn die Krankheit spontan zuruckgeht, wirel cine Verkleinerung 
des Milztumors beobachtet. Bei den spontan geheilten Fallen ist die Milz ganz 
zuriickgegangen (NICOLLE, SPAGNOLIO) oder es ist nach erheblicher Abnahme 
der Schwellung noch ein geringel' Milztumor nachzuweisen (JEMMA, LIGNOS). 
Durch die Therapie geht der Milztumor fast vollkommen zuruck. Ieh konnte 
auf Kreta 31 FaIle untersuchen, die seit 1-41/2 .Jahren geheilt waren und von 
denen noch 4 palpable Milzen zeigten. 

Milztumoren mit Milzl'uptur, die deletar verlaufen konnen, sind manchmal 
beobachtet worden. 
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Die Leber ist meistens vergroBert. Die VergroBerung beginnt im allgemeinen 
im Beginne der Erkrankung, das Organ ist von weicher Konsistenz; mit weiterer 
Zunahme derselben tritt dann cine Verhartung ein. In einzelnen Fallen bleibt 
die VergroBerung aus. Der Leberrand ist bei der Palpation druckempfindlich, 
gelegentlich klagen die Kranken iiber Spontanschmerzen in der Lebergegend, 
die auf die Spannung der Kapsel zuriickgefiihrt werden miissen. 

Durch das starke Befallensein des Organs durch die Parasiten ist seine 
Funktion oft pathologisch gestort. PRAN-KuMAR GUHA fand bei der Lavulose­
probe (mit Blutzuckerbestimmungen) in 15 Fallen normale, in 11 pathologische 
Werte. In samtlichen seiner Falle war die Urobilinprobe im Urin positiv. 

Der Bilirubingehalt des Serums ist haufig leicht erhoht, dagegen kommt es 
nur selten zu starkerem Ikterus. Die VAN DEN BERGSche Reaktion ist meistens 
negativ, vereinzelt positiv. 

Der Verdauungstractus ist haufig befallen. Von seiten des Magens wird im 
zweiten Stadium oft iiber eine ausgesprochene Anorexie geklagt. BRAHMACHARI, 
LA VERAN u. a. dagegen schreiben, daB die EBlust noch lange Zeit erhalten, 
gelegentlich sogar gesteigert sein solI. Erbrechen wird oft, vor allem in den 
ersten Stadien der Erkrankung, festgestellt. Manchmal ist es unstillbar, wie mir 
ein Fall aus Kanea bewies, so daB praktisch jede Nahrungsaufnahme unmoglich 
wird. Gelegentlich kommt es zu Bluterbrechen. Hochgradig ist meist der 
Diinn- und vor aHem der Dickdarm verandert, indem es haufig zu ausgesprochenen 
Geschwiirsbildungen kommt. 

Schon wahrend des ersten Stadiums kommen manchmal Durchfalle vor. 
1m zweiten Stadium fehlen sie eigentlich nie. Sie sind seros, gelblich oder 
griingelblich. Oft iibelriechend, unverdaute Speisereste enthaltend, manchmal 
auch ruhrartig mit Schleim- und Blutbeimengungen. Gelegentlich werden im 
Stuhl Leishmanien nachgewiesen (s. spater). Profusere Darmblutungen, eventueJl 
mit tOdlichem Ausgange, kommen vor, sind aber selten. Die Kranken klagen 
gclegentlich iiber Tenesmen, Ileococalgurren. Der Unterleib ist meteoristisch 
aufgetrieben. Pcrioden von Diarrhoen und nachfolgender Obstipation bzw. 
normalem Stuhlgange konnen auch im zweiten Stadium miteinander abwechseln. 
Mit fortschreitender Krankheit nehmen die Magen-Darmsymptome zu und 
trotzen jeder Behandlung. CHRISTOPHERS sah einen Todesfall infolge Peritonitis 
durch Perforation eines Darmgeschwiirs. 

Uropoetiscbes System. Die Nierenfunktion ist bei der Krankheit nur selten 
hochgradiger gestOrt. Leichte Grade von Albuminurie kommen oft vor. (Nach 
BRAMACHARI unter 20 Fallen 15mal.) Gelegentlich wird eine Hamaturie, in 
einem Falle von LONGO Lipurie festgestellt. Nach CANNATA ist die Diazoreaktion 
im Urin manchmal positiv. Der fast konstante Urobilin- bzw. Urobilinbefund 
im Urin ist oben bereits erwahnt worden. Leishmanien konnten nur vereinzelt 
im Urin nachgewiesen werden (s. spater). 

In seItenen Fallen finden sich hochgradige EiweiBmengen im Urin, die 
Krankheit ist durch eine Nephrose kompliziert, die, wenn sie bei Antimon­
behandlung aufgetreten ist, von verschiedenen Autoren auf das Medikament 
zuriickgefiihrt wird. Die Antimonbehandlung soIl in diesen Fallen sofort unter­
brochen werden. Bei einem auf Kreta beobachteten 8jahrigen Madchen wurde 
wegen einer interkurrent aufgetretenen Nephrose mit starker Albuminurie und 
Odemen die Neostibosanbehandlung unterbrochen. Danach verschlimmerte sich 

3* 
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das Aligemeinbefinden des Kindes und auch die Nephrose besserte sich in keiner 
Weise, so daB die Prognose sehr ungiinstig erschien. Auf meine Veranlassung 
hin wurde erneut mit einer intensiven Antimonbehandlung begonnen. Bald 
trat eine wesentliche Besserung ein, die Nephrose bildete sich zuriick und heute 
ist das Kind geheilt. 

Nach JEMMA solI gelegentlich auch eine echte hamorrhagische Glomerulo­
nephritis mit typischem Sedimentbefund, Blutdruckerhohung usw. das Krank­
heitsbild komplizieren. Selten findet sich eine Cystitis, ebenso eine Pyelo­
nephritis. 

Genitaltractus. Bei Kindern sind die auBeren und inneren Genitalorgane 
nie von der Krankheit verandert. Bei Fallen von Kala-Azar bei erwachsenen 
Frauen wurde meist schon friihzeitig eine Amenorrhoe beobachtet, in spateren 
Stadien war sie fast immer vorhanden. Gelegentlich wurden starkere Genital­
blutungen festgestellt. Vereinzelt wurde Gangran der Cervix und Vulva beob­
achtet. Die Konzeption ist nach Beobachtungen aus Indien in den ersten Stadien 
der Krankheit nicht verandert und es ist zu einer Austragung der Kinder in 
einzelnen Fallen gekommen. NAPIER beobachtete einen Fall von placentarer 
Obertragung der Kala-Azar. Die Frau begab sich nach angefangener Behandlung 
nach England, wo die Geburt erfolgte. Nach der Geburt Rezidiv bei ihr, das 
geheilt wurde. Ais das Kind ein Jahr alt wurde, wurde bei diesem eine Kala­
Azar durch Milzpunktion festgestellt. Seit der Geburt hatte es England nicht 
verlassen. Die Genitalorgane mannlicher Erwachsener sind bei der Kala-Azar 
nicht verandert. In fortgeschrittenen Stadien ist die Libido stark zuriick­
gegangen bzw. ganz erloschen. 

Nervensystem. Im Verlaufe der Erkrankung nehmen die cerebralen und 
psychischen Symptome zu. Anfangs sind die Kranken leicht reizbar, dann 
tritt ein gewisser soporoser Zustand mit Apathie ein. Die Kinder stehen ihrer 
Umgebung teilnahmslos gegeniiber, mit ernsten Gesichtsausdruck, einem Blick 
wie Erwachsene. Sie lachen nicht, sie spielen nicht, haben zu nichts Lust, 
ermiiden sehr schnell. In den letzten Stadien liegen sie vollkommen teilnahmslos 
im Bett bzw. in den Armen der Mutter. 

MORPURGO konnte in Tunis bei einem Kinde, das unter meningitis chen 
Erscheinungen starb, Krampfe beobachten. Von BASILE, LA CAVA und VISENTINI 
wird ein durch die Obduktion bestatigter Fall von Leptomeningitis beschrieben, 
bei dem wahrend des Lebens in der Cerebrospinalfliissigkeit Leishmanien nach­
gewiesen werden konnten. CHRISTOPHERS sah einen Fall von todlicher Blutung 
unter der Dura mater, auch JEMMA sah einen Fall von Pachymeningitis haemor­
rhagica. Kopfschmerzen kommen gelegentlich, meist im Beginne der Erkrankung 
vor. Delirien, Benommenheit, Coma sind auBerordentlich selten; die meisten 
Kranken sind wahrend des ganzen Verlaufes klar. 

Odeme. Odeme werden sowohl im Beginne als auch im weiteren Verlaufe der 
Erkrankung beobachtet. Meist sind sie fliichtig, indem sie plOtzlich beginnen und 
sich sehr schnell schon wieder zuriickbilden. Erst gegen Ende der Erkrankung 
nehmen sie einen mehr bleibenden Charakter an. Die abhangigen Partien 
werden vor allem bevorzugt; ihre Verteilung ist oft unsymmetrisch. Im Gesicht 
lokalisieren sie sich meist an den Augenlidern, so daB das Vorliegen einer Nieren­
erkrankung vorgetauscht werden kann. Weiter werden die Hande, manchmal 
die Unterarme und auch die Vorderarme befallen. Besonders treten sie an den 
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FiiBen, den Knocheln, gelegentlich den Unter- und Oberschenkeln auf. Selten 
kommt es zur Schwellung der auBeren Genitalorgane. 

Allgemeine Wassersucht ist sehr selten. Vereinzelt wird Ascites beobachtet 
(s. oben). 

Auch Gelenkschwellungen, manchmal mit Rotung, Hitzegefiihl, Schmerzen 
und StOrung der Funktion, sind gelegentlich beobachtet worden. 

Lymphknotenschwellnngen. Nach JEMMA und DI CRISTINA sollen die Lymph­
knoten nie nennenswert vergroBert sein. 1m Gegensatz dazu schreibt LA VERAN, 
daB bei mehreren der FaIle aus Tunis die cervicalen, axillaren, inguinalen und 
kruralen Knoten vergroBert, von weicher Konsistenz, indolent befunden wurden. 
D'OELSNITZ sah in fast allen Fallen die Lymphdriisenschwellung und halt sie, 
zumal sie meist friihzeitig auf tritt, fiir ein wichtiges diagnostisches Symptom. 
Nach ihm sind besonders die epitrochlearen Knoten befallen. Auch wir sahen bei 
mehreren Fallen Lymphknotenschwellungen auftreten, bei anderen fehlten sie 
aber vollig. 

Hervorzuheben ist noch die der Krankheit eigentiimliche Kachexie, die im Ver­
laufe derselben auGerst hohe Grade erreichen kann. Die Gewichtsabnahme ist 
sehr stark. Die Wangen sind eingefallen, die Backenknochen stehen hervor, 
die Gesichtsziige sind verfallen. Arme und Beine sind welk, die Haut trocken, 
rissig, die Lippen treten hervor. Die Abmagerung von Gesicht, Extremitaten 
und Thorax steht in einem merkwiirdigen Gegensatz zu dem geschwollenen, stark 
aufgetriebenen Abdomen, das treffenderweise als Froschbauch bezeichnet wird. 

Der Grad der Anamie und Kachexie stehen in keinerlei Verhaltnis zuein­
ander. Bei vielen Kranken, bei denen starke Anamie festgestellt wurde, bestand 
nur eine relativ geringe Gewichtsabnahme (ABATE, LONGO). 

Die Haare sind glanzlos, briichig. 
Blnt. Zu den wichtigsten Symptomen gehoren auch die Veranderungen der 

Leukocyten, des Hamoglobins und der roten Blutkorperchen. Durchaus nicht 
in allen Fallen treten diese Veranderungen auf. 

1. WeifJes Blutbild. Meist wird eine Leukopenie, die erhebliche Grade er­
reichen kann, festgestellt. Dieselbe wird bei den Mittelmeerfallen nicht so kon­
stant, wie bei den Indischen beobachtet. M. MAYER und REINHARD sahen 
eine Leukopenie von 800 im Kubikmillimeter. 

ROGERS sah sie zuerst in Indien, dann NEAVE im Sudan, spater NICOLLE 
und JAEGGY, FELETTI und TOMASELLI. Nach LONGO und ABATE soIl eine Leuko­
penie haufig, dagegen eine Leukocytose selten sein. CANNATA sah in 31,1 % 
der FaIle normale oder leicht herabgesetzte Leukocytenwerte, in 6,7% eine 
leichte Leukocytose und in den iibrigen 62,2% eine, manchmal erhebliche, 
Leukopenie. Trotzdem die Leukopenie nicht konstant ist, muG sie bei einem 
Kala-Azar verdachtigen Fall als ein weiterer diagnostischer Hinweis angesehen 
werden. Leukocytose kann durch Mischinfektion bedingt sein. 

Bei "akuten Komplikationen, z. B. Bronchopneumonie, Gastroenteritis, 
nimmt die Leukocytenzahl im allgemeinen zu. lch selbst sah in samtlichen 
Fallen auf Kreta eine Leukopenie. Diese schwankte zwischen 1800-5400 im 
Kubikmillimeter. Nach Einsetzen der Therapie werden die Werte sehr bald 
wieder normal. 

Nach MAGGIORE (1917) und ARENA (1927) wird im Blute das Vorkommen 
eines Leukotoxins, das Ursache der eintretenden Leukopenie ist, vermutet. 
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Werden gewaschene rote Blutkorperchen mit Serum eines Kala-Azarkranken 
vermischt, die Leukocyten vor und nach einer Stunde gezahlt, so findet sich 
eine Verringerung derselben, eine Stunde nach der Vermis chung. Wird inakti­
viertes Kala-Azarserum oder N ormalserum verwendet, so tritt keine Veranderung 
ein. Vor allem werden die polynuclearen Leukocyten zerstiirt. Die hochste 
erreichte Abnahme hat 1400 Leukocyten im Kubikmillimeter, bei normalen 
Anfangszahlen, betragen. 

Die Leukopenie ist auf Kosten der Verringerung der polynuclearen Elemente 
zu setzen, so daB meist eine relative Lymphocytose und Mononucleose konstan­
tiert werden kann. Bei absoluter Berechnung sind auch die Lymphocyten und 
Monocyten meist verringert. Nach NEAVE, FELETTI u. a. erscheinen vor allem 
die groBen Lymphocyten auf Kosten der kleinen vermebrt zu sein und es finden 
sich reichlich Monocyten. Nach DE CAPUA werden in samtlichen Fallen mono­
cytoide endotheliale Zellen (4,2-26 %) ausgeschwemmt, die haufig Erythro­
cyten, nie Leukocyten oder Parasiten phagocytiert enthalten. Nach CASTORINA 
solI eine Rechtsverschiebung vorkommen, die nach eingesetzter Behandlung 
erst in eine Linksverschiebung iibergeht und dann normal wird. Nach MAL­
LARD! und ABATE dagegen werden unreife Elemente, selbst Myelocyten, gelegent­
lich ausgeschwemmt. Die Eosinophilen sind meist vermindert, manchmal 
fehlen sie vollkommen. Auch die Basophilen fehlen oder sind verringert. 

2. Rotes Blutbild. FUr die Kala-Azar ist eine Anamie charakteristisch, die 
selten fehlt, im M ittelmeergebiet ausgesprochener als in I ndien ist, im allge­
meinen mittlere Grade erreicht und nur kurz vor dem Tode sehr erheblich wird. 

Bei der Anamie handelt es sich meist um eine hypo chrome. Der Farbeindex 
ist meist vermindert und nur selten wird ein solcher iiber 1 konstatiert. 

Der Hamoglobinwert schwankt bei den einzelnen Fallen erheblich. 1m allge­
meinen wird ein Hamoglobinwert von 40-60% festgestellt. Die Erythrocyten 
sind weniger stark vermindert, konnen aber auch Werte von weniger als 1 Million 
erreichen (CANNATA). Anisocytose wird oft, Poikilocytose und Polychromasie 
gelegentlich beobachtet. Vereinzelt finden sich eine basophile Punktierung und 
CABOTsche Reifen. Die Anamie ist mikrocytar, manchmal finden sich ver­
einzelte polychromatische Makrocyten. Normoblasten sollen sich meist nicht 
finden, in sparlichen Fallen werden hohere Werte derselben ausgeschwemmt 
(MALLARD!, TARTAGLIA, YAKIMOFF u. a.). 

Nach RAY tritt bei Hamoglobinbestimmung durch den GOwERschen Hamo­
globinmeter nach Aqua dest.-Zusatz keine vollkommene Hamolyse ein. Diese 
Eigenart der Kala-Azar solI in einer Eigentiimlichkeit des Kala-Azar-Serums 
beruhen, da nach Waschung der Erythrocyten mit normalem Menschenserum 
dieselben wieder normal auflosungsfahig sind. 

Nach eingeleiteter Therapie werden sowohl die Zahlen der roten und weiBen 
Blutkorperchen als auch der Hamoglobinwert bald wieder normal. 

Die Resistenz der roten Blutkorperchen ist bei der Kala-Azar vermindert 
(CANNATA). 

Nach NICOLLE und LONGO solI das Blut sehr langsam gerinnen. KNOWLES 
und NAPIER fanden verschiedene Werte zwischen 21/ 2-51/ 2 Minuten (bei WRIGHT­
scher Technik). Auf Kreta sah ich in samtlichen Fallen, nach einem kleinen Stich 
ins Ohr, der zur Gewinnung eines Blutausstriches und eines dicken Tropfens 
ausgefiibrt wurde, eine sehr lange wahrende Nachblutung, bis es spontan zum 
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Stillstand derselben kam. Bei Anfertigung von dicken Tropfen trocknet der 
ausgebreitete Blutstropfen unter Zusammenballung von groBeren Erythro­
cytenmassen ein, so daB er kornig erschien (Autoagglomeration der Erythro­
cyten). 

Es fiel_ul!~}Veiter auf, daB bei Blutentnahme zur Serumgewinnung die roten 
Blutkorperchen sich sehr schnell in den Reagensrohrchen absetzen. 

Nach BRAHMACHARI, SIA und HUEI-LAN CHUNG wird eine bedeutende Zu­
nahme des Globulingehaltes des Blutes festgestellt. BRAHMACHARI konnte aus 
dem Serum ein Globulin mit deutlichen antikomplementaren Eigenschaften 
isoIieren. Die Globulinveranderungen werden als Ursache der bei der Kala­
Azar positiven Serumreaktionen (Aldehydprobe, Globulinprobe usw.; s. unter 
Diagnose) angesehen. Nach HUEI-LAN CHUNG ist das Plasma-Albumin ver­
mindert; das Euglobulin (nach RAY) und Fibrinogen vermehrt. ARCIDBALD, 
ROGERS und SHORTEN stellten eine ausgesprochene Verringerung der Blut­
alkalinitat fest. BARBERI steUte eine Verringerung des Serum-Protein-Gehaltes 
fest; LONGO und JEMMA eine Lipamie. 

Nach CASTORINA ist der Cholesterinspiegel des Blutes vermindert. Wahrend 
der Behandlung erreicht er wieder normale Werte. Der Blutzuckerspiegel bei 
Kala-Azarkindern ist nach AURICIDO meist erhoht. Bei Gesunden lagen die 
Durchschnittswerte bei O,lOl %, bei der Kala-Azar bei 0,142%; nach NAPIER 
erniedrigt, manchmal sogar unter 0,05 %. Der Eisengehalt des Blutes ist nach 
GALLO vermindert. In seinen Fallen hat er 0,06-0,36 pro Mille betragen (Normal­
wert 0,35-0,55 p. m.). Der Calciumspiegel ist in samtlichen Fallen erniedrigt 
(nach NAPIER lO,2-lO,4 mg auf lOO ccm Blut bei Normalwerten, bei Kala-Azar 
auf 9, manchmal unter 8 mg erniedrigt). 

Die Blutsenkungsgeschwindigkeit ist deutlich beschleunigt (MILlO, HUEI-LAN 
CHUNG). Sie soll dem Anamiegrade proportional sein und bei Korrektion des­
selben normale Werte ergeben. 

Die hamatopoetischen Organe scheinen danach durch die Krankheit erheb­
lichst verandert zu sein. CHATTERJEE ist der Meinung, daB es sich bei der 
Anamie weniger um eine hamolytische solche handelt, sondern daB vielmehr 
dieselbe auf einer Verminderung der Blutregeneration beruht. 

Die Hauptsymptome des 2. Stadiums der Kala-Azar sind also folgende: 
Uncharakteristisches, anfangs mIt fieberfreien Perioden unterbrochenes 

Fieber, mit 2 bis mehreren Anfallen tagIich; hochgradiger Milztumor; meist 
Leberschwellung; ausgesprochene Kachexie, die in deutIichem Kontrast zum 
vorgewolbten Abdomen steht; Anamie, meist Leukopenie mit Lymphocytose 
und Mononucleose; dysenterische Erscheinungen; oft Neigung zu Blutungen. 

3. Terminales Stadium. 
Allmahlich geht das 2. Stadium, wenn nicht mit der Therapie begonnen wird, 

in das dritte, terminale oder kachektische Stadium tiber. Die Kachexie hat 
inzwischen extreme Grade angenommen. Der Patient besteht formlich nur 
noch aus Haut und Knochen und im Kontrast dazu ist nur der Bauch gewaltig 
vorgewolbt. 

In diesem Stadium ist das Fieber meist hoher als in den voraus gegangenen, 
meist bis 400 und mehr Grad. 1m allgemeinen halt es sich konstant und wird 
durch keine fieberfreien Perioden unterbrochen. 
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Oft wird terminal, gleichzeitig mit einer Verschlechterung des Allgemein­
befindens ein Zuriickgehen des Milztumors festgestellt_ Diese Verkleinerung 
kann auBerordentlich hochgradig sein, so daB der Milzrand nur eben noch 
unter dem Rippenbogen tastbar ist_ Die dysenterischen Erscheinungen haben 
meist zugenommen und in manchen Fallen bestehen unstillbare, fiir den Patienten 
sehr qualende Diarrhoen, die jeder Therapie trotzen. Der Stuhl enthalt hiiufig 
Blut, manchmal in groBeren Mengen. 

Blutungen der verschiedensten Organe sind in diesem Stadium nichts seltenes. 
Neben den oben erwahnten Darmblutungen werden vor allem Raut- und Schleim­
hautblutungen, gelegentlich Epistaxis, Ramaturie, Ramatemesis und genitale 
Blutungen beobachtet. 

Der Kranke ist meist vollkommen apathisch, uninteressiert an seiner Um­
gebung, aber selten benommen. Er ist appetitlos, siecht langsam dahin, bis 
unter diesen hochgradigen Ersehopfungserscheinungen allmahlich der Tod ein­
tritt, wenn nicht auch in diesem Stadium durch eine interkurrente Kom­
plikation, das todliche Ende beschleunigt wird. 

Seit Einfiihrung der Antimontherapie wird dieses terminale Stadium nur noeh 
selten in voller Ausbildung erreieht. Die trotz der Behandlung todlich verlaufen­
den FaIle sterben meist an Komplikationen oder interkurrenten Erkrankungen. 
Nur gelegentlich kommt es bei Antimonresistenz zur Entwicklung dieses kachek­
tischen Stadiums. 

4. Komplikationen. 

Wie schon oben wiederholt angefiihrt wurde, kommen im Verlaufe aller drei 
Stadien der Erkrankung durchaus nicht selten Komplikationen vor, die von 
sehr ungiinstiger Prognose fiir den Verlauf der Krankheit sind. 

Es scheint als ob die Krankheit die natiirlichen Abwehrkrafte gegeniiber 
den meisten anderen Infektionen stark herabsetzt und so der Korper fiir jede 
bakterielle Invasion sehr empfanglich wird. 

Das Cancrum oris oder Noma ist eine der gefahrlichsten Komplikationen 
der Krankheit. Seine Entwicklung kann schon im ersten Stadium derselben, 
meist aber erst im 2. oder 3. Stadium einsetzen. Auch im Mittelmeergebiet ist 
sein Auftreten nicht selten. GABBI, LONGO, FELETTI aus Italien, CIrnISTOMANOS, 
LIGNOS aus Griechenland, CRITIEN aus Malta, NICOLLE aus Tunis waren die 
ersten, die auf sein Vorkommen im Mittelmeergebiet hinwiesen. Unter 30 Fallen 
aus Tunis wurde es 5mal beobachtet; unter 25 aus Catania 2mal. 

Die Gangran beginnt meist an der, bei der Krankheit fast immer entziindeten, 
Mundschleimhaut, seltener an Wangen oder Lippen, schreitet konstant fort und 
zerstort von innen nach auBen Lippen, Wangen, das Kinn und manchmaI die 
Nase (LIGNOS). Der ProzeB kann sich auf den Gaumen, die Nase und iibrigen 
Gesichtsknochen erstrecken und diese zerstoren. Die kranke Schleimhaut verfarbt 
sich griinlichschwarz und sondert ein sehr iibelriechendes Sekret ab, das von 
den Mundwinkeln abfliel3t und in welchem fast nie Leishmanien, dagegen sehr 
reichlich Spirochaten, fusiforme Stabchen und die verschiedensten Begleit­
bakterien gefunden werden. 

Der Verlauf kann sich 3-5 Wochen hinziehen, und ist fast immer todlich. 
Ahnliche gangranose Prozesse werden ofter am After und an den aul3eren 
Genitalien beobachtet. 
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Durch das Noma kommt es haufig zum Eindringen von Bakterien in den 
Blutkreislauf und Entwicklung einer Sepsis. Auch kann es zu einer Mittelohr­
entziindung, mastoidalem AbsceB usw. kommen. 

Septische Eiterungen sind tiberhaupt bei der Kala-Azar nicht selten. Raufig 
kommt es zu subcutanen Abscessen, zu einem IschiorectalabsceB. Gelegentlich 
entwickeln sich Eiterungen an den InjektionsstelIen, vor allem wenn diese 
intramuskular verabfolgt wurden, wie uns ein Fall bei einem P/2jahrigen Kinde 
auf Kreta bewies, bei dem 4 Abscesse in beiden Oberschenkeln nach vier intra­
muskularen Neostibosaninjektionen sich entwickelten. Der Fall ist tOdlich 
verlaufen. 

Als weitere wichtige Komplikation sind die verschiedenen Hiimorrhagien 
anzusehen, die wiederholt zur Todesursache werden konnen. 

Neben der kleinfleckigen, tiber den ganzen Stamm und Extremitaten sich 
erstreckenden Purpura, die haufig beobachtet wird (s. 0.) und der hamorrha­
gischen Gingivitis kann die nicht selten auftretende Epistaxis deletare Grade 
erreichen und so stark sein, daB der Tod eintritt (PrANESE; 2 TodesfaIle). 
Seltener kommt es zu tOdlichen Magen-, Darm- bzw. Genitalblutungen. Melaena 
kommt gelegentlich von dysenterischen Prozessen unabhangig vor. 

Bei der Krankheit scheint eine ausgesprochene Blutungsbereitschaft zu 
bestehen. Nach LAVERAN kam es bei einem Fall aus Tunis zu einer sehr schweren, 
fast tOdlichen Blutung, aus einem Geschwtir am Lidrand. Unter 25 Fallen 
ABATES war bei 2 eine hamorrhagische Diathese die Todesursache. 

Ftir den Patienten sehr lastig ist auch die Enterocolitis, die vor aHem illl 
dritten Stadium fast nie ausbleibt und manchmal hohe Grade erreichen kann. 
Nach ABATE war von 25 Todesfallen 5mal eine Enterocolitis die Todesursache. 

Milzruptur und Milztorsionen, die sehr gefahrlich werden konnen, sind schon 
oben als Komplikationen erwahnt worden. 

Vom Respirationstractus treten haufig Komplikationen auf. Nicht selten 
ist die Krankheit mit einer Tuberkulose vergesellschaftet. Bronchitis ist haufig, 
nach NAPIER in 90% der FaIle. Manchmal geht die Bronchitis in Bronchopneu­
monien tiber. Croupose Pneumonien, LungenabscefJ bzw. Gangran, Pleuritiden 
evtl. mit Empyem sind seltener. 

Eine vor allem in Tunis beobachtete Komplikation scheint das Glottisodem 
zu sein (NICOLLE unter 30 Kranken 5mal). PlOtzlich kommt es, vor aHem illl 
Terminalstadium, aber auch frtiher, zu einer akuten Dyspnoe, Angstgeftihl, 
Erregung, kalten SchweiBen, einem hochgradigen Opressionsgefiihl, Cyanose 
des Gesichts und der Extremitaten. Wenn der Anfall sich nicht nach sehr kurzer 
Zeit zurtickbildet, dann tritt unter erhaltenem BewuBtsein der Erstickungstod 
ein. Manchmal geht dem Anfall ein trockener Rustenanfall voraus. Das akute 
Glottisodem kommt durch ein plOtzlich auftretendes, sich an der Glottis, anstatt 
an anderen Korperteilen lokalisierendes Odem, zustande. 

Vom Zirkulationsapparat sind Komplikationen selten. Die Tachykardie 
wurde bereits erwahnt, eben so die seltene Herzerweiterung. Selten wird ein 
LeberabscefJ beobachtet. Nephritis, Cystitis, Pyelonephritis, Hamaturie und 
Lipurie wurden bereits erwahnt. Ebenso eine gelegentlich beobachtete Lepto­
meningitis, die durch Leishmanien hervorgerufen war (BASILE, LA CAVA und 
VISENTINI). 
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In letzter Zeit ist bei der Krankheit, vor allem in China, wiederholt das Auf­
treten einer .Agranulocytose, manchmal schon in sehr friihen Stadien, beQbachtet 
worden. Aus dem Mittelmeergebiet ist uns bisher kein Fall von Agranulocytose 
bekannt. 

5. Kombination mit anderen Krankheiten. 
Die Kala-Azar ist im allgemeinen mit anderen Infektionskrankheiten selten 

kombiniert. 
Aus lndien vor allem, China, aber auch dem Mittelmeergebiet sind FaIle 

von Kombination mit einer .Ankylostomiasis bekannt. Dabei wird vor allem 
eine meist hochgradige Anamie festgestellt. Kombination mit anderen Darm­
parasiten ist selten. Aus Portugal ist ein Fall bei einem 24jahrigen Erwachsenen 
mit Kombination von Kala-Azar und Schisostomum haematobium mit schwerer 
Cystitis und Proctitis (E.FRANco) bekannt. Auch aus dem Sudan sind mehrere 
FaIle von l\lischinfektion von Kala-Azar und Schisostomiasis beschrieben. 

Typhus bzw. Paratyphus und Kala-Azar sind sehr selten kombiniert. Die 
Diagnose ist sQhwierig. FABRI teilt einen Fall mit, in dem nach Behandlung 
mit 80 cg Brechweinstein im Milzpunktat immer noch Leishmanien nachweisbar 
waren. Nach einem Typhus abdominalis, der intermittierend eintrat, 4 Wochen 
dauerte, heilte die Kala-Azar ohne weitere Behandlung aus. 

Maltafieber und Kala-Azar sind gelegentlich kombiniert. DI CRISTINA und 
MAGGIORE, we iter EMMANuELE aus ltalien u. a. teilen FaIle von Maltafieber 

. und Kala-Azar mit. Die Diagnose muB durch den Leishmaniennachweis einer­
seits und den Melitensis-Agglutinationstiter bzw. den Brucellennachweis durch 
die bakteriologische Untersuchung gefiihrt werden. 

Poliomyelitis ac~tta und Kala-Azar konnen gelegentlich kombiniert sein. 
TIMPANO teilt einen Fall bei einem 21/\iiahrigen Kinde mit, wo im AnschluB an 
eine Poliomyelitis die Kala-Azar spontan ausheilte. 

Tuberkulose, undKala-Azar scheinen nicht ganz selten kombiniert zu sein. 
Nach D'OELSNITZ solI die Kala-Azar eine Anergie gegen den KocHschen Bacillus 
hervorrufen. Eine vor der Kala-Azar positive Tuberkulinreaktion wurde wahrend 
der Kala-Azar negativ. 

Viel umstritten ist die Ko~bination von Malaria und Kala-Azar. Trotzdem 
Malaria und Kala-Azar in derselben Gegend endemisch sind, werden sie nur 
selten bei demselben Individuum gemeinsam festgestellt und im Schrifttum 
sind nur wenig FaIle bekannt geworden, in denen Malariaparasiten und L. do­
novani gemeinsam gefunden werden. PARADISO sah unter 1I32 Kala-Azar­
fallen der Klinik Catania nur ein einziges Mal die Kombination del' beiden, 
trotzdem in der Gegend, aus welcher seine FaIle herstammten, beide Krankheiten 
auBerst stark verbreitet sind. In Griecheriland konnte ich sowohl in .Athen als 
auch auf Kreta beide Krankheiten nie gemeinsam beobachten. Die auf del' 
Insel ansassigen Arzte, VOl' allem PAPANTONAKIS, bestreiten das gemeinsame 
Vorkommen und glauben, daB zwischen beiden ein Antagonismus besteht. 

Das gemeinsame Vorkommen wurde z. B. von PARADISO (in 2 Fallen aus 
Catania), BASILE (1 Fall aus Palermo), ABDUL KEDIR (zitiert nach KULZ im 
Irak in 1 Fall), GUASH und LLAURADO (Barcelona) u. a. beschrieben. 1m Sudan 
ist eine Kombination ofter festgestellt. 
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Ob der angenommene Antagonismus zwischen beiden Krankheiten tat­
sachlich besteht, laBt sich bei den wenigen zur Beobachtung gekommenen 
Fallen nicht entscheiden. FONZO lehnt den Antagonismus abo Bemerkt sei, 
daB wegen des Anfangsfiebers der Kala-Azar meist von den Eltem selbst, 
manchmal auch noch nachtraglich von dem Arzt, Chinin in groBen Dosen ver­
abfolgt wird, so daB mtiglicherweise, wenn die Kala-Azarfalle in arztliche Be­
handlung kommen, die Malariaparasiten schon verschwunden sind (s. Diff. 
Diagnose). 

6. Kala-Azar-Nachkrankheiten. 

Seit Einftihrung der Antimontherapie (s. spater) kommt es zur Reilung der 
meisten FaIle. Samtliche Symptome einschlieBlich des groBen Milztumors 
verschwinden vollkommen, und nur in seltenen chronischen Fallen, in denen 
bereits bei Beginn der Behandlung der Milztumor fibrtis umgewandelt ist, bleibt 
er bestehen. 

Nach erfolgreicher Behandlung sind einige Nachkrankheiten bekannt ge­
worden, die mit groBer Wahrscheinlichkeit ursachlich auf die durchgemachte 
Kala-Azarinfektion zurtickzufiihren sind und an dieser Stelle besprochen werden 
sollen. 

Chronische splenomegale Anamie. NAPIER sah in Indien sichere Kala-Azar­
faIle, die nach vollkommener Reilung einen ausgedehnten Milztumor erkennen 
lieBen. Einige Zeit nach dem -oberstehen der Infektion wurde neben diesem 
konstanten Milztumor (trotz wiederholter Punktionen, kein Leishmanienbefund) 
eine hochgradige Leukopenie (urn 2000 in 1 cmm) und eine hochgradige Anamie 
von pemizitisem Typus festgestellt. Fieber besteht nicht. Die serologischen 
Reaktionen auf Kala-Azar (s. spater) sind negativ. Samtliche Behandlungsarten, 
einschlieBlich Antimon, sind ohne Erfolg. Ein Fall konnte 5 Jahre ohne wesent­
liche Veranderung der Symptome beobachtet werden. Aus dem Mittelmeer­
Gebiet sind bisher keine solchen FaIle bekannt. 

Ikterus nach Behandlung. In nicht seltenen Fallen kommt es 2-3 Monate 
nach Beendigung der Kala-Azarbehandlung zu eincm katarrhalischen Ikterus. 
Meist tritt, nachdem eine Woche lang oder langer Fieber und Schmerzen in der 
Lebergegend bestanden haben, nach Zurtickgehen der Temperatur ein manch­
mal hochgradiger Ikterus auf. Gelegentlich ist die Leber vergrtiBert; fast immer 
die Gallenblase deutlich zu fiihlen und druckempfindlich. Der Ikterus kann 
monatelang bestehen. 

Atiologisch ist dieser Ikterus bisher nicht geklart worden. Es ist mtiglich, 
daB er auf einer Antimonschadigung beruht, vielleicht aber stehen diese FaIle 
auch gar nicht in direkter Beziehung zu der durchgemachten Kala-Azar. 

Lebercirrhose. Bei einzelnen der Kranken werden nach NAPIER im AnschluB 
an die Reilung, langere Zeit hindurch (manchmal sich tiber Jahre erstreckend) 
subfebrile, unregeImiWige Temperaturen, ein deutlicher Ascites und eine Milz­
schwellung beobachtet. 

In den meisten Fallen werden trotz wiederholter Punktionen, keine Leish­
manien nachgewiesen, in anderen werden vereinzeltc, vor allem durch Kulti­
vierung auf N.N.N.-Nahrbtiden festgestellt. Antimonbehandlung hat keinen 
Erfolg. 
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Bei der Sektion wird eine ausgedehnte fibrose Umwandlung der Leber 
gefunden. 

Nach NAPIER bestehen zwischen den Fallen, in denen Leisbmanien gefunden 
bzw. nicht festgestellt wurden, keine klinischen Unterschiede. Er glaubt deshalb, 
da3 in letzteren die Parasiten abgestorben sind. 

1m Mittelmeer-Gebiet ist im Anschlu3 an die Kala-Azar noch keine Leber­
cirrbose beobacbtet worden, die Frage, wieweit die Cirrhose auf die Kala-Azar 
bzw. die Antimontherapie oder auf andere Ursachen zurtickgeftihrt werden 
mu3, ist noch nicht geklart. 

Post-Kala-Azar-Haut-Leishmanoid. Nachdem BRAMACHARI (1918) zuerst in 
Indien das Post-Kala-Azar-Haut-Leishmanoid entdeckte, sind eine gr03e Anzahl 
FaIle desselben in Ostasien festgestellt worden. 

Das klinische Bild dieser eigenttimlichen Lokalisation der Parasiten in der 
Haut ist folgendes: 

1m Gesicht treten mcist, zuerst im Gesicht, abcr auch an anderen Korper­
stellen, meist 1 J ahr nach erfolgreicher Behandlung der Kala-Azar depigmcntierte 
Stellen auf. Diese vergroBern sich allmahlich, nehmen an Intensitat zu und ver­
breiten sich tiber den ganzen Korper. Dann gehen diese depigmentiertc Stellen 
in papillomatose Knotchen von brauner Farbe, die nie sehr gr03 werden, nicht 
exulcerieren, nicht hyper- oder anasthetisch sind, tiber. Gleichzeitig findet sich 
manchmal eine erythematose VerHirbung der Wangen und Stirn, vereinzelt 
der Extremitaten, und es treten manchmal noch weitere stark depigmentierte 
Flecken auf. 1m fortgeschrittenen Stadium nehmen die Knoten gelegentlich 
einen xanthomartigen Charakter an. Bei dem Patienten bestehen keine son­
stigen Beschwerden. Die Temperatur ist nicht erhoht, Milz und Leber nicht 
vergro3ert; auch keine Leishmanien enthaltend. Das Blutbild zeigt keine patho­
logischen Veranderungen. Auch lassen sich im BIute keine Parasiten nach­
weisen. 

In den Knotchell kann man mit Leichtigkeit in Ausstrichen oder Schllitten 
Leishmanien nachweisen. In den depigmentierten Flecken ist der Nachweis 
schwieriger, kann abel' mit groBerer Sicherheit kulturell gefiihrt werden. 

Bei Kenntnis der Krankheit ist im allgemeinen die Diagnose auf den ersten 
Blick, ohne Parasitennachweis, moglich. Das Krankheitsbild wurde anfangs 
meist mit Lepra verwechselt. 

Durch Antimonbehandlung ist das Post-Kala-Azar-Haut-Leishmanoid meist 
zu bessern, depigmentierte Stellen bleiben aber trotz intensivster Behandlung 
zurtick. Zur erfolgreichen Behandlung mu3 die Antimonbehandlung sehr lange 
und in gr03en Dosen durchgefiihrt werden. 

Die Erklarung der Entstehung des Post-Kala-AzarHaut-Lcishmanoids ist 
schwierig. Moglicherweise handelt es sich urn eine Infektion mit Leishmanien, 
die durch eine vortibergehende Antimonhehandlung resistent geworden sind, 
oder aber es ist durch die Behandlung zu einer Veranderung derselhen gekommen, 
so daB sic sich durch einen Dermotropismus charaktcrisieren. 

Aus dem Mittelmeer-Gebiet, Transkaukasien und China ist hisher kein 
einziger Fall bekannt geworden. 1935 untersuchte ich in Kanea auf Kreta 31 
friihere, geheilte Kala-AzarfaIIe, urn sein Vorliegen eventuell festzustellen. 

Nur bei 2 Kindern wurden kleine depigmentierte Hautstellen gefunden, die 
angeblich nach Heilung der Kala-Azar aufgetreten sind. 
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Da Biopsien leider nicht vorgenommen werden konnten, ist es unsicher, 
ob es sich um den Beginn des Post-Kala-Azar-Haut-Leishmanoids handelte. 

7. Prognose. 

Die Prognose der Krankheit wurde nach den ersten in Indien beobachteten 
Fallen immer fur ungiinstig angesehen, in dem fast aIle Falle todlich endeten. 
Nach den heute geltenden Ansichten ist dieselbe bei unbehandelten Fallen als 
sehr schlecht anzusehen, es kommt aber eine Reihe von Fallen vor, die spontan 
ausheilen konnen. 

Schon JEMMA hatte 1909 hervorgehoben, daB neben den schweren todlichen 
Fallen auch leichte Formen der Krankheit, die spontan heilen konnen, vor­
kommen. 1911 teilten NICOLLE und JEMMA je einen Fall von Spontanheilung 
bei Mittelmeer-Kala-Azar mit. Bald wurden weitere Falle bekannt. JEMMA 
sah 1912 unter 63 Kranken 3, SPAGNOLIO 2, LIGNOS 3, CARONIA 8 usw. 

Nach CARONIA betragt die Prozentzahl der Spontanheilungen in Palermo 
14%, nach LIGNOS auf Hydra sogar 24%. Nach LIGNOS konnen auch schwere 
Falle bei guter Pflege und unter guten hygienischen Bedingungen spontan 
ausheilen. ABATE sah in Catania, wo die Krankheit besonders schwer verlauft, 
nur 4,5% Spontanheilungen. Auch in Indien sind inzwischen mehrere Spontan­
heilungen beschrieben worden (nach BRAMACHARI 5 %, nach PRICE sogar 26,4 % 
in Assam). 

Niedrige Leukocytenziffern, deutliche Abnahme der Polymorphkernigen, 
schwere Anamie, rapide Gewichtsabnahme werden meist als schlechte Vorzeichen 
angesehen. Besonders verschlechtert sich die Aussicht auf eine Reilung bei 
Eintritt von Komplikationen, von denen Noma, Dysenterie, Neigung zu Blu­
tungen, Glottis-bdem und Agranulocytose als be'londers gefahrlich angesehen 
werden mussen. 

Nach MACKIE soll es manchmal im AnschluB an schwere Komplikationen 
septischer Natur, wenn diese uberstanden werden, durch Reizung der naturlichen 
Abwehrkrafte zu einer Reilung kommen. Ahnliche Beobachtungen z. B. nach 
Typhus, Poliomyelitis usw. sind von uns schon oben angefiihrt worden. 

Eine einsetzende Leukocytose, besonders bei einem Cancrum oris, Pneumonie 
mit Vermehrung der Polymorphkernigen wird nach ROGERS u. a. als prognostisch 
giinstiges Symptom betrachtet. 

Es scheint mir durchaus nicht unwahrscheinlich, daB vielleicht in den 
endemischen Regionen eine viel groBere Durchseuchung als bisher angenommen 
wird vorkommt, und daB diese Falle, auf Grund natiirlicher Abwehrkrafte, 
nur ganz leicht verlaufen uud spontan ausheilen, ja das vielleicht ebenso 
wie bei der Runde-Kala-Azar scheinbar gesunde Parasitentrager vorkommen. 
Vielleicht lokalisieren sich dabei die Leishmanien vorwiegend oder ausschlieBlich 
in der Raut. Durch Rautbiopsien bzw. Rautabstriche, besonders bei Gesunden 
in endemischen Regionen, die mit erkrankten bzw. kranken Runden in inniger 
Gemeinschaft leben, gelingt es vielleicht, das Vorkommen solcher Falle nach­
zuweisen. 

Die Beantwortung der Frage, wodurch die Spontanausheilung bei der 
Krankheit eintritt, ist schwierig. 

Nach CARONIA und DI CRISTINA kommen im Serum Geheilter spezifische 
Amboceptoren vor. 
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Auf Kreta konnten MAYER und MALAMOS nachweisen, daB es nach Intra­
kutanimpfung mit verschiedenen Kala-Azarkultur-Antigenen zu einer positiven 
Reaktion kommt. Ein Teil war seit 2 Jahren, andere seit 4 Jahren geheilt. Es 
sind somit nach der Heilung, selbst noch nach 4 Jahren, spezifische Substanzen 
nachweisbar. Bei frischen Kala-AzarfaUen war die Reaktion immer negativ. 

Demnach scheint es, daB im Beginne der Erkrankung keine Antikorper 
bzw. Immunkorper nachweis bar sind und diese erst wahrend der Infektion 
gebildet werden. In einzelnen Fallen geniigen sie, um allein Herr der Infek­
tion zu werden. 

Nach CARONIA sind die Befunde von DI CRISTINA, LIGNOS, GIRAUD u. a. 
wichtig, daB es gelegentlich nach dem Tode unmoglich ist, Leishmanien in den 
Organen nachzuweisen, trotzdem diesel ben noch kurze Zeit davor in groBer 
Anzahl vorhanden waren. CARONIA glaubt, daB es unter dem Einflul3 der 
Immunkorper zu einer Auflosung del' Parasiten in diesen Fallen gekommen ist. 
1st der Organismus geniigend resistent, dann wiirde er nach Auflosung der 
Parasiten Herr, iiber die Krankheit. Meines Erachtens kann es sich auch 
um eine einfache Auflosung del' toten Parasiten im Korper handeln, besonders 
bei Warme und rasch eintretender Faulnis (Ahnliches kann man bei Versuchs­
tieren, die mit Leishmanien bzw. den damit verwandten Trypanosomen ge­
impft wurden, beobachten). 

Seit Einfiihrung del' Antimontherapic hat sich die Prognosc der Krankheit 
wesentlich gebessert. 

Kommen die Kranken in einem nicht zu weit fortgeschrittenen Krankheits­
stadium und ohne Komplikationen zur Behandlung, so ist dieselbe fast aus­
nahmslos sehr giinstig zu stellen. 1st die Krankheit abel' weiter fortgeschritten, 
del' Ernahrungszustand stark reduziert, bestehen Komplikationen, dann ist 
dieselbe, trotz del' moglichen Therapie, mit piner gpwissen Zuriickhaltung zu 
stellen. 

8. Differentialdiagnose. 

Oft, VOl' allem im Beginne del' Erkrankung, ist die Differentialdiagnose del' 
Kala-Azar gegeniiber anderen Erkrankungen sehr schwierig, wie ich mich 
wiederholt auf Kreta iiberzeugen konnte. Die diagnostischen Methodpn zur 
Sicherung del' Kala-Azardiagnose werden im nachsten Abschnitte eingehenchit 
beschrieben. Hier sollen kurz die klinischen Unterscheidungsmoglichkeiten 
mit Krankheitsbildern, mit denen die Krankheit sehr haufig verwechselt wird, 
kurz erwahnt werden. 

Mit Malaria wird die Kala-Azar VOl' aUem verwechselt. Die Kardinal­
symptome beider Erkrankungen sind sehr ahnlich. Fieber, Milztumor und 
Anamie sind sich oft analog, weisen abel' bei genauerer Betrachtung eine Reihp 
von Unterschieden auf. Trotzdem werden FaIle monatelang fiir Malaria gehalten. 
Aus dem Fiebertypus aIle in kann man die Malaria und Kala-Azar nicht von­
cinander unterscheiden. Bei del' Malaria sieht man manchmal im Beginne 
kontinuierliches Fieber, dann kommt es mpist zu den ausgesprochpnen Anfallen, 
die mit einem Schiittelfrost eingeleitet werden und die sich genau zu derselbeu 
Zeit wiederholen. Gelegentlich kann das Fieber auch vollkommen unregel­
maBig sein, bci Tropica sogar zweigipfelig. Bei del' Kala-Azar ist das Fieber 
unregelmaBig, meist anfangs nicht so hoch wie bei del' Malaria, oft zwei- odeI' 
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mehrgipfelig und wird nur selten durch einen Schiittelfrost eingeleitet. Eine 
Tachykardie, die in einem Miilverhaltnis zur Temperatur steht, wird beobachtet. 
Beiden Krankheiten ist eine Leukopenie eigentiimlich; bei der Kala-Azar ist 
sie hochgradiger; bei der Malaria nur geringgradig, meist nur kurz nach dem 
Anfall vorkommend. Die Anamie bei der Malaria ist gegeniiber dem ersten 
Kala-Azarstadium starker ausgepragt. Odeme, Hautblutungen, Hautgeschwiire 
sprechen mehr fUr Kala-Azar. Ebenso eine wachsbleiche Hautfarbe. Bei der 
Malaria ist das Hautkolorit mehr erdfarben. 

Den Hauptausschlag gibt der Parasitennachweis, wobei man sich durch 
Anwesenheit von Malariaparasiten als Mischinfektion nicht tauschen lassen darf. 

Neben dem Parasitennachweis zur Diagnosestellung bei beiden Krankheiten, 
kann Chinin bzw. Atebrin in therapeutischen Dosen gegeben werden. Besteht 
4-5 Tage nach regularer Behandlung immer noch Fieber, so spricht dieses 
fiir das Vorliegen einer Kala-Azar. 

1m Beginne der Erkrankung und bei akut verlaufenden Fallen ist eine Ver­
wechslung mit Abdomina,ltyphus moglich. Das Fieber kann bei beiden Krank­
heiten manchmal atypisch sein, ebenso besteht bei beiden Leukopenie mit 
relative I' Lymphocytose. Nervose Storungen, die beim Typhus vorkommen, 
fehlen bei del' Kala-Azar fast immer im Beginne. Del' Milztumor ist bei del' 
Kala-Azar meist hochgradiger. WIDALsche Reaktion und bakteriologischer 
Bacillennachweis ldaren meist die Diagnose. 

Auch Paratyphus wird wegen del' dyscnterischen Erscheinungen mit Kala­
Azar verwechselt. Auch hier muil die WIDAL-Reaktion und der Bacillennachweis 
die Diagnose ldaren. 

Maltafieberfalle und Kala-Azar werden leicht miteinander verwechselt. Die 
Temperaturen bcider Krankheiten konnen sehr ahnlich sein, dagegen ist bei 
Maltafieber del' Milztumor meist nicht so ausgesprochen; desglcichen ist die 
Leberschwellung meist gcringgradig. Odeme und Hautblasse fehlen bei Malta­
ficber fast immer. Leukopenic und Anamie kommt bei beiden gemeinsam VOl'. 
Verstopfung, Gelenkschmerzen sprechen fiir Maltafieber. Allch hierbei ist durch 
die Agglutination und dem eventuellen Brucellennachweis die Maltafieberdia­
gnose zu stellen. 

In den wenigen Gegenden, in denen die Schlafkrankheit und die Kala-Azar 
gemeinsam verbreitet sind, kann die Differentialdiagnose Schwierigkeiten 
bereiten. Das unregelmailige Fieber, die fieberfreien Zwischenraume, Odeme, 
Milztumor, Anamie und Mononukleosc kommen bei beiden vor. Auch die fUr die 
Trypanosomiasis charakteristische Lymphdriisenschwellungen beweisen nicht 
immer ihr Bestehen, da auch bei der visceralen Leishmaniose die Lymphknoten 
geschwollen sein konnen. Trypanosomen bzw. Lcishmaniennachweis klaren die 
Diagnose. 

Gelegentlich karol eine Ankylostomiasis, wenn sie mit Fieber und Milz­
schwellung verlauft und keine Lcukocytose bestcht, mit einer Kala-Azar ver­
wcchsclt werden. Wurmeierbefund bzw. Eosinophilic sprechen fiir eine Ankylosto­
miasis. Beide Krankheiten kommen aber, bcsonders in Indien, gemeinsam vor. 

Auch die Schisostomiasis (Schisostomum Mansoni) fiihrt, da sie mit einer 
Splenomegalie verlauft, zu differentialdiagnostischen Schwierigkeitcn. Wurm­
eierbefund und Eosinophilie klaren auch hier die Diagnose, wobei aber bedacht 
werdcn muil, dail eine Mischinfektion beider vorliegen kann. 
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Tuberkulose und Kala-Azar konnen gelegentlich miteinander verwechselt 
werden. Bei der akuten Miliartuberkulose kommen Leukopenie, Milztumor 
und remittierendes Fieber ohne manifesten Lungenbefund vor. Fiir Tuberkulose 
sprechen die bei ihr selten fehlenden cerebralen Erscheinungen; ebenso der 
Nachweis von Chorioidaltuberkeln. 

AuBer den oben angefiihrten Infektionskrankheiten sind bei der Differential­
diagnose noch eine Reihe von solchen des hamatopoetischen Systems zu beriick­
sichtigen. 

1m Mittelmeer-Gebiet wird die Krankheit leicht mit der in vielen Landem 
vorkommenden, atiologisch nicht geklarten "Anaemia splenica in/antum", ver­
wechselt. Besonders NICOLLE hat wiederholt auf dieses Krankheitsbild hin­
gewiesen und seine groBe klinische Almlichkeit mit der Kala-Azar hervorgehoben. 
Temperaturen, Milztumor, Leukopenie, Anamie konnen sich bei beiden Krank­
heiten vollkommen gleichen, so daB die Diagnose erst durch den negativen 
Leishmanienbefund bei der Milzpunktion gestellt werden kann. 

PIANESE weist auf die Schwierigkeit der Differentialdiagnose gegeniiber 
der von ihm bei Kindem haufig beobachteten "Pseudoleuciimia in/antum" hin. 
Durch das Blutbild ist nach ihm eine Unterscheidung moglich, indem bei der 
Kinder-Kala-Azar Leukopenie mit Lymphocytamie ohne Normoblastenreak­
tion und mittelstarker Anamie, bei der "Anaemia pseudoleucaemica" dagegen 
Hyperleukocytose mit Normoblastenreaktion und starker Anamie beobachtet 
werden. 

In Griechenland sind in letzter Zeit mehrere familiar auftretende Anamiefalle 
bei Kindem mit starker Milzschwellung und subfebrilen Temperaturen beobachtet 
worden, die als "Anaemia graeca" bezeichnet werden. "Anaemia graeca" und 
Kala-Azar machen groBe differentialdiagnostische Schwierigkeiten, wie mir 
einschlagige FaIle auf Kreta bewiesen. Oft entscheidet erst der positive bzw. 
negative Leishmaniennachweis. Bei der Anaemia graeca scheint mir die Anamie 
meist hochgradiger zu sein, ebenso ist sie durch eine starkere Hyperchromie, 
durch viele basophil-punktierte Erythrocyten, einer fehlenden Regeneration und 
einer sehr ausgedehnten Poikilocytose charakterisiert. 

Auch die /amiliiire hiimolytische Aniimie (hamolytischer Ikterus) und die 
Kala-Azar werden miteinander verwechselt. Meist klart das Blutbild die 
Diagnose. Beim hamolytischen Ikterus ist im Verlaufe eines Anfalls der Ikterus 
stark ausgepragt und es wird gelegentlich ein Turmschadel beobachtet. Ich 
selbst sah auf Kreta 2 FaIle familiarer hamolytischer Anamie, die mir unter der 
Diagnose Kala-Azar zugefiihrt wurden. 

Kindliche Lebercirrhose, HODGKINGsche Krankheit, Perniziose Aniimie, JAKSCH­

HAYEMSche Aniimie, GAUcHERSche Krankheit, BANTIsche Krankheit, Leukiimien, 
Septische Erkrankungen miissen weiter differentialdiagnostisch in Erwagung 
gezogen werden. 

9. Diagnose. 
Der Parasitennachweis ist die sicherste Methode um die Kala-Azardiagnose 

zu sichern. 
Die Parasiten konnen einmal im peripheren Blute mikroskopisch oder 

kulturell bzw. durch eine Organpunktion (Milz, Leber, Knochenmark, Lymph-
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drusen, in neuester Zeit Raut) nachgewiesen werden. Weniger sicher sind die 
serologischen Methoden, auf die aber nicht ganz verzichtet werden kann. 

Zirkulierendes Blut. Nicht immer ist der mikroskopische Nachweis der 
Leishmanien im peripheren Blute leicht zu erbringen. Die Parasiten finden sich 
sehr sparlich in vereinzelten Leukocyten, und zwar besonders in Polymorphkernigen 
und Monocyten, seltener in Lymphocyten eingeschlossen. Gelegentlich liegen sie 
frei im Ausstrich. Ihr Nachweis wird am besten am Ende von Ausstrichen, die 
nicht ganz ausgestrichen wurden, in der dicken Leukocytenschicht gefiihrt. Oft 
mussen mehrere Praparate durchgesehen werden. Ein negatives Ergebnis spricht 
keineswegsgegen Kala-Azar. DONO-
VAN fand in 93,2% seiner FaIle 
Parasiten im zirkulierenden Blute, 
dagegen PRASHAD unter 213 nur 
ein einziges Mal. N ach KNOWLES 
und DAS GUPTA und Rms u. a. wer­
den sie leichter in dickE;:n Tropfen 
gefunden, die nach Ramolyse fixiert 
und gefarbt wurden. Auch ichkonnte 
mich davon uberzeugen. GIMENO 
ONDOVILLA konnte nach provoka­
torischen klein en Neostibosandosen 
eine groBere Anzahl von Parasiten 
mikroskopischnachweisen. MAZZONI 
schlagt vor, eine Untersuchung 
des Blutes 1/2 Stunde nach einer 
Adrenalin-Injektion vorzunehmen. 
Es solI dabei durch die Supra­
renin-Injektion zu einer Leish­
manienausschwemmung kommen. 

Abb. 3. Milzpunktat hei etwa 3 MODate ultem Kala-Azar­
fall bei 8jahrigem MadeheD. Kan£fJ, Kreta. GIEMSA­

FarbuDg (Orig.-Photo) . 

Sehr erfolgreich ist der kulturelle Parasitennachweis aus dem zirkulierenden 
Blute, der zuerst M. MAYER und WERNER gelang. 

Zur Kultur kommt am vorteiihaftesten in jedes von 2-3 Reagensrohrchen, die mit 
je 6- 8 ccrn einer Losung von 2% Na-Citrat in 0,85% Kochsalzlosung gefiillt wurden, 
I cern Blut. Naeh zweistiindigem Sedimentieren der Blutkorperchen im Eisschrank wird 
abpipettiert und der Bodensatz auf je ein KultuITohrchen (N.N.N. oder Noguchi) ver­
impft. Die Rohrchen miissen 3 Wochen lang beobaehtet werden, indern sie bei 220 auf­
bewahrt werden. Man kann manchmal schon nach 3-4 Tagen Leptomonasformen nach-
weisen. 

CORNWALL gelang auch im apyretischen Stadium der Krankheit, durch 
Blutentnahme aus der Fingerbeere und Verimpfung auf genugende Rohrchen, 
die Entwicklung der Leishmanien. PARADISO und GASPERINI konnten bei 
samtlichen Fallen, die sie untersuchten, positive Kulturen erhalten. 

lUilzpunktion. Zur Diagnose wird die Milzpunktion oft ausgefiihrt. Durch 
sie gelingt der Parasitennachweis am sichersten (s. Abb. 3), es muB aber betont 
werden, daB es sich keineswegs urn einpn gefahrlosen Eingriff handelt. Durch 
die Punktion kann es leicht zu KapselzerreiBungen und starken, oft tOdlichen 
Blutungen, besonders bei Fallen, die mit einer Blutungsbereitschaft einhergehen, 
kommen. Man wundert sich oft in endemischen Regionen, mit welcher Leicht­
fertigkeit die Milzpunktion ausgefuhrt wird, selbst bei Nichtbeherrschung der 

Ergebnisse d. inn.lIled. 52. 4 
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Technik, bevor durch andere Methoden versucht worden ist, die Diagnose zu 
erharten. 

Von CARONIA wird folgende Technik empfohlen: 
Naeh genauer Bestimmung des Punktes, in welehem die Punktion ausgefiihrt werden 

soil, sterilisiert man die Haut mit Jodtinktur und Alkohol. Mit der linken Hand immobi­
lisiert man die Milz, indem man sie naeh oben sehiebt, und mit der reehten wird mit 
einer sehr diinnen 7-8 em langen Kaniile, ohne Spritze, dureh die Haut durehgestoehen. 
Naeh kurzer Pause wird die Nadel senkreeht in das Milzparenehym hineingesehoben und 
sofort losgelassen, so daB sie kurze Zeit den respiratorisehen Versehiebungen des Organs 

folgen kann. Dann wird sie rasch herausgezogen. 
Aus der Spitze der Kaniile wird dann etwas 

Milzpulpa erhalten, die vollkommcn zum mikro­
Hkopisehen oder kulturellen Parasitennachweise 
geniigt. 

Der V orteil bei der CARONIASchen Me­
thode liegt darin, daB man keine Spritze 
braucht. In Hunderten von Fallen JEMMAS 
und CARONIAS ist es bei dieser Methodik 
zu keiner Blutung gekommen. Sie solI in 
Fallen, wo die Knochenmarkspunktion kein 
ausreichendes Ergebnis ergibt, ausgefUhrt 
werden. 

Andere Autoren geben an, mit einer Spritze 
und Kaniile zu punktieren, selmell zu aspiriercn 
und sofort wieder zuriickzuziehen. 

ARA V ANTINoshateine besondere Spritze, 
die mit einer Feder armiert ist und nach 
Auslosung des Kolbens von selbst hoch­
gezogen wird, angegeben. Dieselbe wurde 

AlJh. 4. ~[iJzJlllnktiollsSJll'itz(' nach AltA \"AXTIXO~. in letzter Zeit von der Firma Dargatz 
(Hamburg) nach Angaben ARAVANTINOS 

vervollkommnet und in den Handel gebracht. Diese Spritze hat sehr viele 
Vorteile und scheint heute das beste Instrument fUr die Milzpunktion zu sein 
(s. Abb. 4). 

Naeh Durehstechen der Haut \vird mit der ARAVANTINossehen Spritze in die Milz 
eingegangen, sofort auf den Hebel gedriiekt, der die Feder auslost, und dabei gleiehzeitig 
die Nadel zuriiekgezogen. Der Kolben ist dureh die Feder zUrUckgeschleudert worden und 
hat geniigend Pulpa aspiriert. 

Bei den Milzpunktionen, mit welcher Methodik sie auch ausgefUhrt werden, 
ist das wichtigste, daB der Kranke vollkommen bewegungslos daliegt, den Atem 
anhalt und nicht spricht. Bei Kindern laBt sich die Milz leicht dabei fixieren. 
Es ist vollkommen unnotig, daB Blut aspiriert wird, in der Nadel findet sich 
genugend Pulpa zum Parasitennachweise. 

Knochenmarkspunktion. In ltalien wird die Knochenmarkspunktion, die 
bei Kindern sehr leicht anzustellen ist, sehr viel zur Diagnose verwendet. Meist 
wird dieselbe an der Tibia vorgenommen. Folgende Methode von CARONIA ist 
sehr zu empfehlen: 

Naeh Immobilisierung des Kniegelenks und Sterilisierung der Haut wird mit einer 
dieken und kurzen Kaniile (WEINTRAUDSche Kaniile Nr. 1, 3----4 em lang) oder dureh ein 
kleines festes Troikart an der Medianseite der Tibia, in Hohe der oberen Epiphyse, in der 
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der Diaphyse nahel' gelegenen Partie, eingestochen_ Nach dem Widel'stand der Raut und 
dem noch gr6f3eren der Knochenwand, rutscht die Nadel plotzlich widerstandslos in die 
Spongiosa hinein; da die Kaniile meist mit kleinen Knochenstiickchen verstopft ist, zieht 
man sie einige Millimeter zuriick und schiebt den Mandrin hinein. Dann geht man erneut 
etwas vor und zieht sofort zuriick, ohne abzuwarten, daf3 sich aus del' Kaniile Blut entleert. 
In den meisten Fallen hat man geniigend Knochenmark in der Kaniile. Andere Autoren 
(PIANESE u. a.) ziehen VOl', mit Spritze und Kaniile zu punktieren. 

Von vielen Autoren wird die Stel'llalpunktion diagnostisch empfohlen 
(DONOVAN und SEYFARTH u. a.). 

Die Knochenmarkspunktionen sind ungefahrlicher, und man kann meist 
reichlieh Leishmanien im Punktat nachweisen. Sicherer aber zur Diagnose ist 
die Milzpunktion, da bei ihr konstanter und in groBerer Menge die Parasiten 
gefunden werden. 

Leberpunktion. Die Lcbcrpunktion wird bei Kindel'll wenig ausgefiihrt, trotz 
ihrer Ungefahrlichkeit, da meist bei ihr zu viel Blut aspiriert wird und der 
Leishmaniennachweis sehr schwierig, oft negativ ist, trotzdem im Organ sich 
reichlich Parasiten finden. 1m Tropeninstitut Hamburg wurde sie mehrfach mit 
gutem Erfolge bei Erwachsenen ausgefiihrt. 

Lymphdriisenpunktion. Sie wurde von COCHRAN uncI SPAGNOLIO vorgeschlagen. 
Diese Methode ist nur wenig angewendet worden, cla oft die Lymphdriisen 
gar nicht geschwollen sind. BRAHMACHARI hatte dabei negative Ergebnisse. 

Hautuntersuchungen. Von MANSON und Low wurdcn durch Crotonol BIascn 
auf der Raut verursacht und vergeblich nach Parasiten gesucht. NICOLU; und 
COMTE sowie CORTES und LEVY konnten in Tunis durch Blasenpflaster Raut­
bIas en erzeugen, in denen sich innerhalb von groBen Mononuklearen Parasiten 
nachweisen lieBen. 

In letzter Zeit ist zur Diagnose eine neue Methodik vorgeschlagen worden. 
BENHAMOU (1935) konnte in 3 Fallen und gemeinsam mit FouRREs in einem 

weiter:m durch Untersuchungen von Rautabstrichen aus den verschiedensten 
Korperteilen Leishmanien in groBerer Anzahl nachweisen. 

Die Rautabstriche werden gewonnen, indem man mit einer Impffeder in einem mark­
stiickgrof3en Bezirk die Epidermis abkratzt - aber nicht bis zu einer Blutung - und dann 
mit einem zweiten Impffederchen im Zentrum dieses Bezirks etwas Raut abschabt und 
4-5 Abstriche anfertigt. 

Die Parasiten liegen teils einzeln, teils in Konglomeraten. In zwei del' Faile waren die 
serologischen Reaktionen auf Kala-Azar und das Ergebnis del' Milzpunktion negativ; 
trotzdem fanden sich in der Raut Parasiten. Die Raut war in samtlichen 4 Failen makro­
skopisch vollkommen unverandert. 

Nachdem seit 1929 der Dermotropismus des Runde-Kala-Azarvirus (CHO­
DUKIN u. a.) bewiesen wurde und nun auch bei der mensehlichen Mittelmeer­
Kala-Azar Leishmanienbefunde in der normalen Raut beschrieben sind, glauben 
wir, daB analog der Runde-Kala-Azar, die Leishmanien oft, wenn nicht immer, 
in der menschlichen Raut vorkommen und dort nachgewiesen werden konnen. 
Die BENHAMousche Methode wird wahrscheinlich neben der Milzpunktioll die 
Methode der Zukunft fiir die Kala-Azardiagnose werden. 

Serologische Reaktionen. Globulin-Pracipitationsprobe (nach BRAHMACHARI). 
Wird Kala-Azarkrankenserum mit 2 Teilen Aqua dest. verdiinnt, so kommt es 
zu einer wei Ben Niederschlagsbildung. Die Reaktion kann auch als Ringprobe 
ausgefiihrt werden, indem 1O-20fach mit physiologiseher Kochsalzlosung 

4* 
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verdiinntes Krankenserum mit etwas destilliertem Wasser iiberschichtet wird. 
Es bildet sich dabei eine weiBe Ringbildung an der Beriihrungsflache, ahnlich 
der Sal peters a ure· Ei weiBringpro be. 

Nach BRAHlI1ACHARI kann die Reaktion auch quantitativ ausgefiihrt werden, indem 
in besonders graduierten Zylindern, die am Boden schwarz gefleckt sind, so lange destil· 
liertes Wasser zugefiigt wird, bis die Flecken unsichtbar werden. 

Nach MILIO, CASTORINA u. a. gibt die Reaktion zufriedenstellende Ergebnisse, 
nach anderen Autoren (NAsso u. a.) ist sie praktisch unbrauchbar. 

Heute wird sie fiir die Kala-Azardiagnose kaum mehr angewandt, da ihr 
positiver Ausfall nicht streng spezifisch ist (CHRISTOPHERS). 

Formol.Gelprobe (Aldehydprobe nach NAPIER). Die Formol-Gelprobe, die 
urspriinglich von GATE und PAPACOSTAS zur Syphilis diagnose angegeben wurde 
und in 50% der FaIle positiv ausfallt, wurde von NAPIER fiir die Kala-Azar­
diagnose eingefiihrt. 

Die Reaktion wird folgendermaBen ausgefiihrt: 
Zu 1 ccm klarim Serums werden in einem 1,25 em weiten Probcrohrchen, 1 Tropfen 

einer 30%igen Formaldehydlosung (Handelsformol), hinzugefiigt. 
Bei ausgebildeten, seit 6 Monat.en bestehenden Kala·AzarfiiJIen wird das Serum sofort 

opak und nach wenigen Minuten, meist schon nach 1-2, vollkommen fest, so daB das 
Reagensrohrchen umgekehrt werden kann, ohne daB sein Inhalt ausflieBt. Nach 3-20 Mi· 
nuten ist das Serum vollkommen fest, als wenn es gekocht ware. Fallt die Reaktion bis 
nach 20 Minuten positiv aus, indem sowohl eine Opazitat und Gelbildung eingetreten sind, 
dann wird sie als + + + bezeichnet und ist fiir das Vorliegen einer Kala·Azar beweisend. 
Bei Kala·Azarfallen, die kiirzer als 6 Monatc bestehen, kommt es sofort nach Formalin­
zusatz zu einer milchigen Triibung, die Gelbildung tritt aber erst im spateren Verlaufe 
bis nach 2 Stunden ein. Diesel' Reaktionsausfall wird als + + bezeichnet und spricht sehr 
im Sinne einer Kala·Azar, ist abel' nieht absolut beweisend, da er gelegentlich auch bei 
Malaria, fortgeschrittcner Tuberkulose (VOl' aHem Darmtuberkulose), Schisostomiasis vor­
kommen kann. 

Als + wird die Reaktion bezeichnet, wenn Opazitat und Gelbildung erst nach 2 bis 
24 Stunden auftretcn. Gelegentlich kommt diesel' Reaktionsausfall bei ganz frischen Kala­
Azarfallen und den schon oben angefiihrten Krankheitcn zustande. 

Wie schon oben angefiihrt, wird die Reaktion als beweisend fiir eine Kala-Azar ange­
sehen, wenn sowohl Opazitat und Gelbildung bis nach 20 Minuten eingetreten sind. Sehr 
vcrdachtig ist die Reaktion, wenn be ides bis nach 2 Stunden erfolgt ist, und nul' in seltenen 
frischen Fallen kann gelegcntlich die Reaktion erst nach 24 Stunden positiv sein. Ein­
seitige Opazitat bzw. Gelbildung beweisen nichts. 

Eine Reihe von Modifikationen der Reaktion sind angegeben worden, k6nnen 
aber hier nicht angefiihrt werden. 

Fox und MACKIE begniigen sich mit einer Mikromethode, indem sie einen 
Tropfen Serum auf einem Objekttrager verwenden, der kurze Zeit iiber :Formalin­
dampfe gehalten wird. PAPANTONAKIS, nach Veranlassung von ADLER, verwendet 
anstatt Serum defibriniertes Blut zur Aldehydprobe. 

Die verschiedenen Modifikationen geben sicher keine besseren, vielleicht 
weniger zuverlassige Ergebnisse als die Originalmethode NAPIERs. 

Antimonreaktion (nach CHOPRA). Diese von CHOPRA angegebcnc Probe scheint 
nach den meisten Autorcn die empfindlichste Reaktion auf Kala-Azar zu sein, 
allerdings ist sie nach CHRISTOPHERS nicht so empfindlich wie die Formol­
Gelprobe. 

Die Reaktion kann in 2 Modifikationen, mit unverdiinntem bzw. 8-lOfach verdiinntem 
Serum ausgefiihrt werden. Letzterc Methodik gibt bessere Ergebnisse. Nach del' Original­
vorschrift soll cine 1/4 % -Ureastibaminlosung verwandt werden; heute benutzt man meist 
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eine 4%ige Losung eines 5wertigen organischen Antimonpraparates. Ureastibaminlosungcn 
sollen bessere Ergebnisse als Neostibosan geben (D'OELSNITZ u. a.). Bei positivem Ausfall 
der Reaktion kommt es zu einer deutlichen flockigen Niederschlagsbildung, die sich in 
15 Minuten abgesetzt hat. Ganz feine Triibungen, die sich nach 15 Minuten nicht absctzen, 
werden nicht als positiv bezeichnet. 

Chininmedikation kurz vor Anstellung der Reaktion gibt zu Fehlern AnlaB (LABERNADIE 
und LAFFITE, D'OELSNITZ und ROUCHESE). 

Sulfarsenolreaktion (nach CAMlNOPETROS). Von CAMINOPETROS wurde angegeben, daB, 
wenn man eine 1---4 %ige Sulfarsenollosung tropfenweise Kala-Azarkrankenserum hinzu­
fiigt, nach Zusatz des ersten Tropfens eine milchige Triibung eintritt, die bis zum 7.-20. 
zunimmt und dann wieder abnimmt. Bei Seren anderer Krankheiten bzw. Normalpersonen 
verschwindet die Triibung schon nach 3-5 Tropfen. 

Die bisherigen Nachuntersucher (GIRAUD und CIAUDO) halten die Reaktion fiir prak­
tisch wertlos, da sie wohl spezifisch, aber nur wenig empfindlich ist. 

Auf Kreta konnte ich in mehreren Fallen verschiedene der serologischen 
Reaktionen anstellen. 

Die BRAHMACHARIsch'e Globulinpracipitationsmethode erwies sich als unzu­
verlassig, dagegen konnten wir mit der CHOBRAschen Antimonreaktion (Neostibo­
san 4%ige Losung) und dem NAPIERschen Formolgeltest zufriedenstellende, 
gleich gute Ergebnisse erzielen. Bei einem sehr schweren Kala-Azarfalle eines 
Erwachsenen wurde das Serum sofort nach Zusatz eines Formalintropfens opak 
und wie gekochtes Eiweil3 fest. 

Mehrere weitere Reaktionen, die angegeben sind, praktisch aber kaum 
ausgefiihrt werden, konnen hier nicht besprochen werden. 

VII. Therapie. 
Vor Einfiihrung der Antimontherapie wurden erfolglos verschiedene Mittel 

versucht, die hier nicht naher angefiihrt werden konnen (Chinin, Atoxyl, Jod, 
Sublimat, Salvarsan, Arsenphenylglyzin, Anilinpraparate, Arsazetin u. a.). 

Antimon hat sich als einzig wirksames Mittel erwiesen. 
In die Therapie der Kala-Azar wurde es 1915 von DI CRISTINA und CARONIA 

eingefiihrt, nachdem VIANNA und MAcHADA bei der siidamerikanischen Schleim­
hautleishmaniose seine Wirksamkeit bereits erkannt hatten (1913). 

Die Wirkung bei der Krankheit ist eine spezifische, und bei rich tiger und 
rechtzeitiger Anwendung, nicht erst im letzten Stadium der Krankheit, konnen 
die meisten Faile, fast ohne jeden Versager, geheilt werden. 

Das Antimon wird in Form von 
1. Antimonyltartraten (Kalium-Antimonyltartrat [Brechweinstein], Natrium­

Antimonyltartrat, Natrium-Kalium-AntimonyItartrat, saurem Antimonyltartrat 
und Ammonium-Antimonyltartrat); 

2. aromatischen Antimonverbindungen (Stibazetin, Stibamin, Ureastibamin­
Glucosid, Stibenyl, Antimosan, Stibosan, Neostibosan, Anthiomaline u. a.) ver­
abfolgt. 

3. Kolloidale Antimonsulfide, kolloidales metallisches Antimon in feinster 
Verteilung, Antimonoxyd in Glycerin gelost, werden kaum mehr angewandt. 

Die Mittel werden intravenos, intramuskular, per os, per rectum und cutan 
verabfolgt. 

Antimonyltartratc. 
weinstein), am besten 

Vor allem wird das Kalium-Antimonyltartrat (Brech­
in 1 %-Losung, verabfolgt (auch 2- und mehrprozentige 
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Losungen werden empfohlen; man soll aber gewohnlich 2 % -Losungen nicht 
iiberschreiten). Bei der Brechweinsteinbehandlung miissen frische Losungen 
verwandt werden, die, gut verschlossen und dunkel aufbewahrt, hochstens 
2 Wochen haltbar sind. 1st eine Losung gelblich verfarbt, so darf sie nicht 
mehr angewandt werden. Kurzes Aufkochen ist zum Sterilisieren erlaubt, 
dagegen nicht Erwarmung im Autoklaven. 

Die Dosierung ist am besten folgende: Erwachsene erhalten am 1. Tage 
0,05 g, am 2. 0,06-0,08 g, am 3. und den folgenden Tagen 0,1 g. Selbst von 
schwachlichen Kranken kann meist diese Volldosis vertragen werden; wenn 
nicht, werden 0,06-0,08 g weitergegeben. Die ersten 3 Tage wird taglich ge­
spritzt, dalm mit 1-2tagigen Pausen, so daB in 3 Wochen 12 1njektionen 
gegeben werden. Mit Einschalten von 8-14tagigen Pausen nach jeder Kur 
werden neue Serien bis zur Reilung, die erst nach monatelanger Behandlung 
(nach SPAGNOLIO im Durchschnitt 2 Monate, nach JEMMA 2-3 Monate) ein­
treten kann, gegeben. Kinder erhalten je nach dem Alter 0,01-0,02 g und 
unter allmahli'cher Steigerung mehr, je nach ilirem Kraftezustand und dem 
1nfektionsverlauf. Kinder von 15 Jahren vertragen meist die ganze Dosis. 
Kleine Dosen zu geben, ist nicht ratsam, da leicht antimonresistente Stamme 
entstehen. Die benotigte Dosis wechselt von Fall zu Fall. Gewohnlich werdeu 
fiir die ganze Kur 0,3-0,4 g, fiir gewisse FaIle 0,89 g (CImISTOPHERSON) und 
mehr, 1,8 g (CONSTANTINO) benotigt; manche heilen schon nach 0,1 g. Wiederholt 
wurden FaIle beobachtet, die gegen Brechweinstein resistent sind. CANNATA 
sah FaIle mit Resistenz gegen das Kalium-Antimonyltartrat, die nach An­
wendung von Natrium-Antimonyltartrat heilten. Nach BRAHMACHARI ist 
Ammonium-Antimonyltartrat das am wenigsten giftige von samtlichen Anti­
montartraten, dann folgen die gleich giftigen Natrium- und Kalium-Antimonyl­
tartrate. 

Samtliche Tartrate miissen intravenos injiziert werden. Wenn die Armvenen 
nicht geeignet erscheinen, dann punktiert man zweckmaBigerweise die Jugular-, 
Kopf- oder Beinvenen. Die intramuskularen und vor allem subcutanen 1n­
jektionen sind sehr schmerzhaft, und neben ausgedehnter 1nfiltratbildung kann 
es leicht zu Abszedierungen und Nekrosen kommen. PANAYOTATOU gab 0,05 g 
im ganzen rectal in 1/4 % iger Losung bei 21/2jahrigem Kinde und konnte dieses 
heilen. 

Schon einige Tage nach der Behandlung schwindet meist das Fieber, die 
Kranken fiihlen sich wohler, das Gewicht fangt an zuzunehmen. JEMMA und 
andere italienische Autoren sind der Meinung, daB die neuen, gleich zu bespre­
chenden synthetischen Antimonpraparate keinerlei Vorziige gegeniiber dem 
Brechweinstein zeigen, auBer daB sie eventuell subcutan bzw. intramuskular 
angewendet werden konnen, was bei den :FaIlen, in denen die intra venose 1n­
jektion unmoglich ist, einen Vorteil darstellt. 

Stibenyl (Acetyl-amino-phenyl, stibinsaures Natrium, dargestellt von 
R. SCHMIDT) hat den groBen Vorteil, daB es ebensogut intravenos wie intra­
muskular verabfolgt werden kann und in sterilen Ampullen haltbar ist. Es wird 
daher vor aUem zur Behandlung der Kinder-Kala-Azar empfohlen, und italienische 
Autoren (CARONIA, SPAGNOLIO u. a.) haben dam it ausgezeichnete Erfolge erzielt. 
Auf Kreta und anderen Orten wurden weniger gute Erfolge gesehen; MACKIE 
teilt alarmierende Symptome (hoher Temperaturanstieg, Erbrechen, Kollaps) 
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bei 3 Fallen mit einem Exitus mit. Brechweinsteinrefraktare Falle heilen 
manchmal nach Stibenyl (MANSON-BARR u. a.). Die Dosis fiir Erwachsene ist 
folgende: Anfangsdosis i. v. 0,05-0,1 g; allmahlich steigend auf etwa 0,4 g. 
Kindern unter 2 Jahren gab CARONIA 0,03 g, steigend bis 0,1 g, jeden 2.-3. Tag; 
Kindern iiber 2 Jahren 0,05-0,012 g steigend, am besten intraglutaal. 

Antimosan. Ein Komplexsalz des dreiwertigen Antimonoxyds mit einem 
Brenzkatechinderivat hat den Vorteil, in 5% wasseriger Losung haltbar zu 
sein. Heute wird es nur noch wenig verwendet, da sich inzwischen gezeigt hat, 
daB die fiinfwertigen Antimonverbindungen ihm deutlich iiberlegen sind. Es ist 
bekanntlich das Specificum gegen Billharzia unter dem Namen Fuadin geworden. 
Die Dosierung ist ahnlich dem Brechweinstein i. v. 2 cern (0,1 g Antimosan) im 
Beginn, auf 6-8 cern (0,3-0,4 g Antimosan) steigend. Anfangs taglich, dann 
jeden 2.-3. Tag etwa 3 Wochen lang, dann Pause und erneute Behandlungs. 
serien. 

Stibosan (m-chlory-p-acetylamino-phenyl-stibinsaures Natrium; 5wertige 
Antimonverbindung) kommt heute, seitdem es yom Neostibosan ersetzt worden 
ist, nicht mehr in den Handel, da es sich in manchen Fallen als toxisch erwiesen 
hat. Auf Kreta und auch anderen Orten lieB die Wirksamkeit sehr zu wiinschen 
iibrig. 

Neostibosan (p-amino.phenyl-Stibinat des Diathylamins in einer stark ent­
gifteten Form nach H. SCHMIDT) ist heute neben dem gleich zu besprechenden 
Ureastibamin das wirksamste Praparat. 

Das Mittel kann sowohl intravenos als auch intramuskular verabfolgt werden. 
Bei letzterer Anwendungsweise kommt es gelegentlich zu Abszedierungen, beson­
ders bei stark abgemagerten Patienten, wie ich mich in einem einschlagigen 
Fall auf Kreta iiberzeugen konnte. Unangenehme Nebenwirkungen sind nur 
selten beobachtet worden. Das Mittel wird in 25%-Losung, neuerdings in 5%iger, 
kurz vor Gebrauch anzufertigender Losung, verabfolgt. 

In Kreta konnte ich beobachten, daB man zu erfolgreicher Behandlung 
zweckmaBigerweise mit hoheren Dosen beginnt, als allgemein angegeben wird. 
Folgende Dosierung erwies sich mir sehr zweckmaBig: 

Erwachsene erhalten zuerst 0,3 g, dann bis auf 0,6 g steigend, taglich bzw. 
besser jeden 2. Tag verabfolgt; im ganzen 8 Injektionen. Nach kurzer Pause 
Wiederholung der Behandlung, die sich zur vollkommenen Heilung auf 2-3 Mo­
nate meist hinzieht. Kinder unter 6 Jahren erhalten 0,05-0,3 g steigend; altere 
Kinder von 0,1-0,4 g steigend. Sonst ist die Behandlungsweise bei Kindern 
die gleiche wie bei Erwachsenen. Manche FaIle sind auBerordentlich hartnackig 
und erfordern sehr hohe Gesamtdosen bis zur Heilung (NAAB); andere dagegen 
sind mit einer Injektionsserie schon zu heilen (MENDES und FERREIRA, ZAHRA 
NEUMANN). Gelegentlich kommen neostibosanresistente Falle vor, die manchmal 
auf Ureastibamin reagieren (PAPANTONAKIS u. a.). 

Ascites, Nephritis, Pneumonien, Gelbsucht werden als Kontraindikationen 
angegeben. Ebenso Herzschwache. Bei einem Fall, der mit einer schweren 
Nephrose und Bronchopneumonien kompliziert war, konnte ich anstandslos 
Neostibosan geben; die Kala-Azar heilte, auch die Nephrose und Bronchopneu. 
monien verschwanden sehr bald. 

Ureastibamin (nach BRAHMACHARI) ist das wirksamste Praparat gegen die 
Kala-Azar (GIRAUD u. a.), da es aber in seiner Zusammensetzung schwankt 
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(es stellt keine originelle neue Antimonverbindung dar, sondern ist nur eine 
komplexe Harnstoffverbindung des Stibenyls), ist seine Anwendungsweise oft 
gefahrlich. Als Dosierung empfiehlt BRAHMACHARI, Erwachsenen 2-3mal 
wachentlich 0,05-0,2 g einer 5% wasserigen Lasung zu geben. Die Kur soll 
fortgesetzt werden, bis der Kranke mindestens 1 Monat fieberfrei ist. 

Nach GIRAUD empfiehlt sich, Kindern bis 2 Jahren bei den ersten Injektionen 
1 cg, bei den nachsten 3-5 cg, Kindern von 2-12 Jahren 2,5 cg, steigend auf 
5-10 cg, 2mal wachentlich zu geben; im ganzen 15-20 Injektionen pro Kur. 
Nach 3 Kuren tritt im allgemeinen eine Heilung ein. 

Eine genaue Besprechung der anderen Antimonpraparate, die kaum mehr 
zur Therapie benutzt werden, kann hier nicht gegeben werden. Ganz abge­
kommen ist man von der oralen Medikation (CASTELLANI; Antimonyltartrat 
0,325 g, Natrium bicarbonicum 2 g, Glycerin 31 g, Chloroformwasser 31 g, 
Aqua dest. 93 g) und der percutanen Gabe (5-10% Salbe in Lanolin). 

Die Prognose der Kala-Azar ist seit Einfuhrung der Antimontherapie bei den 
verschiedenen Praparaten ausgezeichnet. Bei richtiger Behandlung, die haupt­
sachlich nicht zu fruh abgesetzt werden darf, kommen Rezidive nur selten vor. 

Ein solches konnte ich auf Kreta beobachten. (Es handelte sich bereits um 
das 3. oder 4. Rezidiv bei einem 28jahrigen Chauffeur, der trotz Anweisung der 
Arzte, jedesmal nach 2, manchmal sogar schon nach einer Neostibosankur die 
Behandlung unterbrach und auch langere Zeit mit Ureastibamin behandelt 
war.) Nach PITTALUGA sollen fur die Mittelmeer-Kala-Azar im allgemeinen 
relativ viel hahere Antimondosen als fur die Indische zur Heilung notwendig 
sein. Auf Kreta konnte ich mich davon uberzeugen. 

Der Heilungsverlauf wird am best en durch die Milz- oder Knochenmarks­
punktion kontrolliert, und wenn Leishmanien gefunden werden, muG die Behand­
lung weiter fortgesetzt werden. Da man sich nicht immer zu den oben angege­
benen Punktionen entschlieGen kann, hat man in der Blutuntersuchung (Ver­
schwinden von Leukopenie, Lymphocytose, Mononukleose und Anamie), in der 
Gewichtszunahme, dem Verschwinden des Fiebers und Milztumors wichtige 
Fingerzeige, urn den Heilungsverlauf zu kontrollieren. Dieselben genugen aber 
oft nicht, urn mit Sicherheit eine Heilung annehmen zu kannen. Es ist deshalb 
ratsam, die Kranken lange Zeit nach der abgeschlossenen Behandlung zu kon­
trollieren und bei den geringsten Anzeichen erneut die Behandlung fortzusetzen. 

Kommen antimonresistente FaIle vor, so muG man einen Wechsel der Medi­
kamente der Antimonreihe versuchen, da meist die Wirkungslosigkeit nur gegen 
eines der Antimonpraparate besteht und andere Antimonverbindungen voll 
wirksam sind. NASSO und MALLARD! unterscheiden zwischen einer primar und 
sekundar bedingten Resistenz. Die sekundar resistenten FaIle kommen durch 
Behandlung mit ungenugender Dosis oder durch schlecht assimilierbare Anti­
monpraparate zustande und sind vermeidbar. Bei den primar bedingten besteht 
diese schon natiirlicherweise. 

Durch die Antimontherapie kann es gelegentlich zu der Auslasung VOIl 

toxischen Symptomen kommen. In vereinzelten Fallen besteht eine Intoleranz, 
die nach NASSO und MALLARD! auch primar oder sekundar bedingt sein kann. 
Die Behandlung muG dabei kurze Zeit unterbrochen werden und dann eine andere 
Antimonverbindung, die oft vertragen wird, gegeben werden. Auch ist es 
wichtig, beim Wiederbeginne nur ganz kleine Dosen anfangs zu geben. 
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Die toxischen Symptome befallen vor allem folgende Organe: Magen-. 
Darmtractus. Ubelkeitsgefiihl, manchmal Erbrechen kurz nach der Injektion 
bzw. mehr anhaltend, nach 4-5 Stunden akute Diarrhoen. 

Herz und Kreislau/. Cyanose, Tachykardie, Arrhythmie. Sehr selten wird 
plOtzlicher Herztod beobachtet. 

Nervensystem. Manchmal tritt eine BewuBtseinstriibung auf; selten kommt 
es zur Stuhl- und Urininkontinenz. 

Gelenkbeschwerden. Ein bis zwei Stunden nach der Injektion starke Schmerzen 
in einer oder beiden Schultern; weiter starke arthritische Schmerzen in den 
Gelenken der langen Rohrenknochen. Kreuz- und Lendenschmerzen, die 
48 Stunden anhalten konnen. Manchmal kommen einen halben Tag oder Hinger 
dauernde plotzliche Temperaturerhohungen nach jeder Injektion vor, die 40° 
und mehr erreichen konnen. 

Kontraindikationen fiir die Antimontherapie sind Nephritis [geringe EiweiB­
mengen sind bedeutung~los, nehmen sie aber bei der Behandlung zu, dann muB 
dieselbe unterbrochen werden (CImISTOPHERSON)], Cardiopathien, sehr starke 
Anamie, hochgradiger Ikterus, Pneumonie, Ascites. 

Die Prozentzahl der durch Antimon erzielten Heilwirkungen wird verschieden 
angegeben. Meist muB man sich aus auBeren Griinden mit einer poliklinischen 
Behandlung begniigen, die an und fiir sich auch vollkommen ausreicht, nur 
die Gefahr mit sich bringt, daB die Eltern, wenn es den Kindern besser geht, 
diese unregelmaBig oder zuletzt gar nicht mehr, zur Behandlung bringen. 

CARONIA (1935) erwahnt, daB man jetzt mit Neostibosan 100%, PITTALUGA 
70% Heilungen erzielen kann. ZAHRAH NEUMANN gibt eine Mortalitat von 
10,17% mit Neostibosan an, dagegen anfangs von 26,5, spater von 17,7% mit 
Brechweinstein. Mit letzterem verzeichnet MALLARDI eine solche von 14,3 % . 
Nach J EMMA wurden mit Brechweinstein anfangs 78 %, 1928 sogar 90 % Heilungen 
erzielt . .Ahnliche Ergebnisse werden von vielen anderen Autoren mitgeteilt. 

Nach meinen Beobachtungen hangt die Prognose hauptsachlich davon ab, 
in welchem Stadium der Erkrankung und welchem Ernahrungszustande die 
FaIle zur Behandlung kommen. 

Auch nach der Einfiihrung des Antimons sind gelegentlich andere Mittel 
zur Therapie versucht worden. Keines dieser Praparate hat sich aber als wirksam 
erwiesen. Germanin (Bayer 205) wurde mit gutem Erfolge von YORKE und 
ARCOLEO in je einem FaIle verwandt. MOLLOW verzeichnet dagegen einen 
Todesfall kurz nach der Injektion. Die Wirksamkeit hat sich, wie andere 
Autoren (BRAHMACHARI u. a.) mitteilen, nicht bestatigt. 

Neben der Antimonbehandlung ist es zweckmaBig, Kranke, die an emer 
erheblichen Tachykardie leiden, langere Zeit hindurch zu digitaIisieren. 

Bei hohen Anamiegraden empfiehlt sich Eisen (z. B. Ferrum reductum, 
Ferrostabil), evtl. Arsen. Leberpraparate sind gegen die Kala-Azaranamie 
wirkungslos. In sehr schweren Fallen kann eine Bluttransfusion erwogen werden. 

Von besonderer Wichtigkeit ist es, wahrend des Heilungsverlaufes auf die 
allgemein hygienischen Verhaltnisse zu achten. Neben reiner, frischer Luft, 
Sonne, ist die Ernahrungsweise von groBer Wichtigkeit. Bestehen dysenterische 
Erscheinungen, so ist eine gewisse Diat am Platze. Bestimmte Diatschemen 
konnen hier nicht gegeben werden, diesel be ist vielmehr in jedem einzelnen 
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Faile entsprechend der Schwere des Krankheitsbildes, den vorIiegenden Sym­
ptomen, dem Orte der Erkrankungen und Rassenzugehorigkeit des Patienten 
zu regeln. Bei Kranken mit einer starken Anorexie und mit liingerer Zeit wiihren­
den dysenterischen Erscheinungen halten wir es fiir sehr wichtig, daB auf eine 
geniigende Vitaminzufuhr geachtet wird. Frische Friichte, Fruchtsiifte, evtl. 
die entsprechenden Vitaminpriiparate sind hier am Platze. In Kreta sah ich 
ein junges Kind, bei dem die Erniihrung bei der Schwere des Krankheitsbildes 
fast unmogIich wurde, unter den Erscheinungen der Keratomalacie zugrunde 
g!:'hen. 

Meines Erachtens ist die bei vielen FiiIlen vorkommende Blutungsbereitschaft 
als Niihrschaden aufzufassen. Wie schon oben angefiihrt, ist ihre Verteilung 
auf bestimmte Gegenden beschriinkt und dort ortlich begrenzt. In Griechen­
land sieht man sie fast gar nicht. M. MAYER und NAUCK sahen sie auf einer 
Expedition nach dem Kaukasus fast in jedem Faile eines Bezirks in Aserbeidshan, 
dagegen nie unter den FiiIlen, die in Tillis beobachtet wurden, wo die Bevolke­
rung besser errNihrt schien. 

Bei hohem Fieber sind Biider empfehlenswert, evtl. die bekannten Anti­
pyretica, meist ist aber keine Medikation notwendig, da die AnfiiIle gewohnIich 
nur von kurzer Dauer sind. 

Gegen die verschiedenen Komplikationen miissen die dabei in Frage kommen­
den therapeutischen Mittel verabfolgt werden, und bei ursiichIicher Beziehung 
der Komplikationen zur Kala-Azar muB die Antimonbehandlung fortgesetzt 
werden. Beim Cancrum oris oder Noma ist neben der Antimonbehandlun~ 
eine ortIiche Behandlung mit einer Mischung von Trichloressigsiiure und Glycerin 
(l : 8) zu empfehlen, indem ein mit dem Mittel getriinkter Wattebausch auf 
die Wunde gelegt und jede 12. Stunde erneuert wird. Auch lokale Betupfung 
mit kolloidalem Silber soil gute Erfolge geben, tbenso kommt Salvarsan dabei 
in Frage. Wichtig sind Mundspiilungen mit antiseptischen Losungen (Chinosol, 
TrypafIavin usw.), evtl. konnen damit auch Berieselungen des Hautbrandes 
vorgenommen werden. Wenn auch die meisten Nomafiille todIich verlaufen, 
so kommt es doch gelegentlich zu einer Heilung. Eine Leukocytose, die evtl. 
eintritt, ist als prognostisch gWtstig zu werten. 

Bei Blutungen sind die bekannten Hiimostyptika, z. B. Clauden, Sangostop, 
Serum, Calcium lacticum, Gelatine und Vitamin C-Priiparate (Cebion), evtl. 
Bluttransfusionen anzuwenden. 

VIII. Pathologische Anatomie. 
Die pathologisch-anatomischen Veriinderungen der Kala-Azar sollen hier 

nur kurz besprochen werden. Wie bei den Parasiten selbst und den kIinischen 
Krankheitsbildern bestehen zwischen der pathologischen Anatomie von lndischer 
und Mittelmeer-Kala-Azar keine Unterschiede. 

Die pathologischen Veriinderungen betreffen vor allem das reticuloendothe­
Iiale System, das bei der Krankheit sich in einem starken Aktivitiits- und Hyper­
plasiezustande befindet. Die eintretenden Veriinderungen sind im allgemeinen 
auf die ortliche Einwirkung der Parasiten zuriickzufiihren. In geringerem Grade 
scheint es sich urn Fernwirkung derselben zu handeln, indem die Veriinderungen 
durch die eintretende Aniimie entstehen. 
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Folgende Veranderungen werden an den einzelnen Organen festgestellt: 
Die Milz ist in samtlichen Durchmessern stark vergroBert. Ihre Rander 

sind abgerundet; ihre auBere Form meist nicht besonders verandert. An der 
Ka psel werden gelegentlich perisplenitische Veranderungen, selten V erwach­
sungen mit Nachbarorganen beobachtet. Durch auBere Gewalteinwirkungen 
und schwere korperliche Anstrengungen kommen Kapselrisse vor. In chronis chen 
Fallen erscheint die Kapsel verdickt. Die Konsistenz ist verschieden; bei akuten 
Fallen und im Beginne sehr weich, in chronis chen dagegen fester. Die Pulpa 
hat rotblaue bis rot violette Farbe, die sich deutlich von der mehr schiefergrauen 
der Malariamilzen unterscheidet. Die Follikel sind manchmal sichtbar, in anderen 
Fallen undeutlich, verwaschen. Anamische Infarkte, die auf arterieller Throm­
bose beruhen, konnen vorkommen. Mikroskopisch ist sowohl das retikulare 
Gewebe als auch die Pulpa verandert. Die Reticulumbalken sind oft verdickt, 
besonders im Verlaufe der Follikelarterien. Die Follikelarterien selbst erscheinen 
verdickt mit geschwollenen Endothel, das reichlich Parasiten enthalt. Die 
Follikel sind anfangs hyPertrophisch, dann beginnen die Follikelzellen zu atro­
phieren und degenerieren und werden spater durch Bindegewebe ersetzt, so daB 
es zur Follikelsklerose kommt. Die Endothelien der Pulpalacunen, die Elemente 
von Pulpa und Reticulum erscheinen vermehrt, sind mit Parasiten beladen. 
1m weiteren Verlauf verfallen auch sie der Degeneration und Nekrose und werden 
durch ein fibrotisches Bindegewebe langsam ersetzt. Gelegentlich findet sich 
in den gleichen Zellen, die die Parasiten beherbergen, braunes oder schwarzes, 
meist eisenhaltiges Pigment. 

Die Leber ist gleichfalls geschwollen, doch nicht in demselben MaBe wie 
die Milz. Ihr Gewicht kann 3 kg erreichen (STANTON). Gelegentlich findet sich 
eine Perihepatitis, selten Verwachsungen. Meist ist die Konsistenz vermehrt. 
Die Schnittflache ist rotlich gelb, oft von geflecktem Aussehen mit abwechselnden 
gelblichen und intensiv roten Herden. Die Acinuszeichnung ist undeutlich. 
Die Leberzellen lassen manchmal einen Schwund und Zerfall der Kerne erkennen. 
Fettige Degeneration ist haufig. Massenhaft werden Leishmanien, vor allem in 
den KUPFFERschen Sternzellen und dem Capillarendothel des Stutzgewebes, 
angetroffen. Gelegentlich findet man Veranderungen des interlobularen Binde­
gewebes. Nach NICOLLE kommen knotige Ansammlungen von Leukocyten urn 
die GefaBe vor, nach ROGERS, GABBI und ABATE gelegentlich beginnende 
cirrhotische Veranderungen. Manchmal wird gelbes oder schwarzes Pigment, 
meist in zugleich Parasiten enthaltenden Zellen angetroffen (BRAHMACHARI). 

Die Lymphdriisen erscheinen meist vergroBert. Ihre Konsistenz ist erhoht. 
Die Schnittflache ist grauweiB oder rosarot. Mikroskopisch finden sich fast 
die gleichen Veranderungen wie in der Milz. Parasiten finden sich in den Reti­
culumzellen, die meist hyperplasiert sind, und den Endothelien der Lymph­
capillaren. Letztere konnen in Nekrose verfallen. Die Follikelelemente atro­
phieren und nekrotisieren im weiteren Verlaufe. 

Das Knochenmark der langen und kurzen Rohrenknochen findet sich in 
funktionierendem Zustand und ist rosa verfarbt. Manchmal ist die Tunica media 
der mittleren GefaBe fettig degeneriert (VISENTINI). Das Endothel der Blut­
und LymphgefaBe ist gewuchert (JEMMA und DI CRISTINA). Auch hier werden 
die gleichen Zellen wie in der Milz, vor allem die Reticulumzellen, von Parasiten 
befallen. Die Parasiten werden nicht in den kleinen Markvenen (MARCHAND 
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und LEDIGHAM) angetroffen, so daB vermutet wird, daB die Parasiten yom 
Knochenmark festgehalten werden. 

Der Darm ist vor allem im unteren Ileum, manchmal im Coecum verandert. 
Neben katarrhalischen Veranderungen und Hyperamie finden sich oft verschieden 
groBe, graurotliche, un scharf begrenzte Geschwiire. Mikroskopisch erstrecken 
sich dieselben von der Oberflache bis zur Muscularis; selten wird diese durch­
brochen. Auch Geschwiirsperforation mit tOdlicher Peritonitis ist beschrieben. 
Parasiten werden im Endothel der Capillaren in Makrophagen und gelegentlich 
dem Schleimhautepithel gefunden. Nach PERRY finden sie sich vor all em im 
Zottenzentrum in Endothelzellen, seltener in der Submucosa. Auch in den 
Darmfollikeln entwickeln sich die Leishmanien (DIONISI). 

1m Magen- und oberen Digestionstractus findet man nur anamische Ver­
anderungen. 

In den Lungen kommen oft terminale und hypostatische Bronchopneumo­
nien vor; die Krankheitserreger werden in groBen einkernigen und polymorph­
kernigen Leukocyten gefunden. In den Endothelien der Capillaren sind sie 
sparlich. 

Herz und Blutgeja(Je beherbergen selten die Parasiten. In den groBeren 
Venen finden sie sich manchmal in den Endothelzellen; im Herzen in poly­
morphkernigen Leukocyten. Das Myokard ist oft fettig degeneriert, ebenso 
manchmal die Intima mittlerer und kleinerer GefaBe. 

Auch die Nieren konnen verandert sein. Makroskopisch findet sich Kon­
gestion, Hamorrhagien, selten nephritische Veranderungen. In der Nierenkapsel 
kommen punktformige Hamorrhagien vor (SCORDA). Parasiten werden in den 
Capillarendothelien der Tubuli contorti, we iter in Epithelien der Tubuli (haupt­
sachlich der HENLEschen Schleifen), seltener in den Auskleidungsepithelien der 
Tubuli angetroffen. Das Epithel der Tubuli ist oft nekrotisiert. Wahrscheinlich 
gelangen die Parasiten durch die Glomeruli in die Nierenkanalchen und gelangen 
dadurch in das Epithel der Tubuliwandung. Aus dem Urin wurden sie zuerst 
von SHORTT geziichtet. 

Die Nebennieren beherbergen oft Parasiten, selbst in groBerer Anzahl, in 
GefaBendothelien von Rinde lind Marksubstanz. 

Auch im Pankreas, Schilddriise, Brustdriisen, Hoden und Muskeln werden die 
Parasiten gelegentlich gefunden. 

Endlich sind die Meningen zu erwahnen. In manchen Fallen werden Zeichen 
einer fibrinos-hamorrhagischen Entziindung, die auf die Pia oder die Dura 
beschrankt sein kann, gefunden. CHRISTOPHERS konnte in den Petechien der 
Arachnoidea, LA CAVA im Liquor die Parasiten nachweisen. 

Die Ausbreitung der Leishmanien im Korper scheint hamatogen zu erfolgen. 
Nach ihrer Vermehrung in den verschiedenen Endothelzellen platz en diese, 
und durch den Blutstrom werden die Parasiten mitgerissen, von anderen phago­
cytaren Elementen aufgenommen, wo sie sich dann erneut vermehren. 

Neben den Fallen, in denen bei der Sektion die Leishmanien in den oben 
angefiihrten Organen in groBer Anzahl angetroffen werden, kommen nach 
JEMMA Falle vor, die pathologisch-anatomisch nur als schwere Anamien er­
scheinen, kcine ansehnliche Splenomegalie zeigen und wo bei der Obduktion nur 
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sparliche Parasiten festgestellt werden, selbst wenn intra vitam diese in groBer 
Anzahl noch vorhanden waren (DI CRISTINA u_ a.). Auch werden gelegentlich 
FaIle mit weniger charakteristischen Befunden und weniger Parasiten fest­
gestellt. 

IX. Epidemio]ogie. 
In den letzten Jahren sind groBe Fortschritte auf diesem Gebiet erzielt 

worden. Die Dbertragung ist jedoch noch nicht endgiiltig geklart worden, wenn 
es auch scheint, daB Phlebotomen (Sandfliegen) die vermeintlichen Dbertrager 
darstellen. 1m asiatischen RufJland, Arabien und den Mittelmeergebieten ist die 
Epidemiologie der Kala-Azar insofern von derjenigen lndiens und Chinas ver­
schieden, als in ersteren dort, wo menschliche Kala-Azar vorkommt, fast immer 
auch bei Runden eine durch Leishmanien bedingte Krankheit festgestellt wird, 
die in lndien und China fehlt. 

Meist wird heute angE'.lnommen, daB die Erkrankung der Runde und Menschen 
in inniger Beziehung zueinander stehen. Die L. donovani befallt nicht nur den 
Menschen, sondern auch den Rund, und letzterer stellt das Parasitenreservoir 
fur den Menschen dar. Nur von wenigen Forschern wird der Zusammenhang 
von men schlicher und Rundeerkrankung geleugnet und angenommen, daB es 
sich urn verschiedene Erreger und nur urn ein Nebeneinandervorkommen der 
beiden Krankheiten handelt. Personlich konnte ich mich auf Kreta von der 
Richtigkeit der ersten Auffassung uberzeugen. Die Runde, die haufig in einem 
hohen Prozentsatz infiziert sind, stellen das Virusreservoir fur den Menschen 
dar und sind epidemiologisch von groBter Bedeutung. 

Leishmaniosis eanina. 
Rundeleishmaniose ist bisher aus folgenden Landern beschrieben (s. Abb. 5). 
1. Afrika: Marokko, Algier, Tunis, Libyen, Senegal (Dakar) und dem Swum. 
2. Asien: Aus den Mittelmeerlandern Asiens und in Ambien wurden kranke Hunde 

in Syrien und dem Imk, dagegen keine in Pawstina 1 und der Insel Cypern 2 gefunden. 
1m asiatischen RufJland (Kaukasus, Transkankasien, Turkestan, Samarkand) finden sich 
reichlich, in China und Indien trotz ausgedehnter Untersuchungen an Tausenden von 
Tieren praktisch keine 3. 

3. Europa: Die Krankheit ist stark verbreitet; bisher in Portugal, Spanien, Fmnkreich, 
ltalien, den Inseln Sardinien, Korsika, Sizilien, Malta, Elba, Kreta, we iter in Jugoslawien, 
Griechenland, Rumiinien nachgewiesen. 

Rundeleishmaniose kommt also in samtlichen Mittelmeerlandern vor, in denen 
menschliche Kala-Azar beschrieben ist, mit Ausnahme von Agypten, Paliistina, 
lnsel Cypern und der Turkei, Landern mit nur wenig menschlichen Fallen. 

Die erste Infektion bei einem Hunde aus Tunis wurdc von NICOLLE und COMTE (1908) 
festgestellt. Die Leishmanien fanden sich in den Hautgeschwiiren, Milz, Knochenmark, 
weniger in der Leber. 

Die Prozentzahl der infizierten Runde ist in den einzelnen Landern auBer­
ordentlich verschieden. 

1 Bisher nur 5 menschliche Kala-Azarfalle festgestellt. 
2 Bisher nur 4 rnenschliche Kala-Azarfalle festgestellt. 
3 Nur AVARI und MACKIE sahen bei je einern aus dem Punjab und Bombay stallllllcnden 

Bunde Leishillanicn in Geschwiiren; vielleicht handelte cs sich allerdings urn Oricntbeule. 
ANDREWS fand weiter in Shanghai bei einern aus Mukden stalllrnenden Hundc die Parasiten 
in Milz- und LYlllphknotenschnitten. 
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In 'L'unis fanden N. und W. L. Y AKIlI10FF 1,65 % ; in Algie!" die Gebriider SERGENT 7,2 % ; 
in Italien BASILE (Bordonaro) 71 %, PULVIRENTI (Catania) 1,1 %, PANTO (Catania) 4% , 
J EMlI!A (Palermo) 0,1 %, BASILE (Rom) 27 %, MARCHESI, CRAINZ und SCAPATICCI (Rom) 
2,1 %; in Griechenland CARDAl\!.ATIS (Athen) 8,15%, (Piriius) 7,5%, LEPINE (Athen) 11 
bis 12%; LIGNOS (Hydra) 16,6%, MAYER und MALAlI!OS (Caneo, Kreta) 5,1 % und dem 
mit Kala-Azar verseuchten Varort Chaleppa 6%; in Lissabon ALvAREZ und PEREIRA 3%. 
Besonders hochgradig scheint die Infektion in Taschkent und Samarkand zn sein. W. YAKI­
JllOFF fand unter 647 Untersuchten 157 Hunde infiziert. 

Die gro/3en Unterschiede erklaren sich einmal wegen der verschiedenen Jahreszeit, in 
denen die Untersuchungen ausgefiihrt wurden. Nach MARCHESI, CRAINZ und SCAPATICCI in 
Rom kommt es zu einem Anstieg wahrend des Friihjahrs und Sommers, mit einem Maximulll 
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im Beginn des Herbstes nnd Minimum im Winter. LIGNOS sah auf Hydra im SOlllmer 
doppeIt so viel wie im Winter. N. und W. YAKIl\!OFF in Tunis von Januar bis Mai 1,06%, 
SENEVET im Friihjahr in Tunis 1,6 %, im Sommer 8,8 %. 

Demnach scheint die Krankheit im Friihjahr und Sommer zuzunehmen, 
im Beginn des Herbstes ihren Gipfel zu erreichen und zum Winter abzunehmen. 
Die verschiedenen hohen Infektionsziffern erklaren sich weiter durch Anwendung 
verschiedener diagnostischer Methoden und Beriicksichtigung eines differenten 
Materials. Unser Material auf Kreta war nicht ausgesucht, andere bcnutzten 
solches von Abdeckereien, andere nur Tiere, die mit mensch lichen Fallen in 
Beziehung standen. 

Die auBerst charakteristischen klinischen Erscheinungen der Hundcleishma­
niose sind folgende: Abmagerung, Kachexie, Haarausfall, Eczema furfuraceum, 
Hautgeschwiire, Lasionen der Augenlider (nach CHODUKIN in 98 %), gelegentlich 
eine Keratitis und blutig-schleimige Durchfalle. Besonders oft sah ich Verande­
rungen der Ohren, die teils als Geschwiire, proximal an der Dorsalseite loka­
lisiert, teils in einer v611igen Kahlheit der entziindlich verdickten Haut, ohne 
Ulceration (s. Abb. 7) erschienen. 

Eine groBe Anzahl selbst stark infizierter Tiere zeigt keine makroskopisch 
sichtbaren Krankheitserscheinungen und ist nur durch die mikroskopische 
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Untersuchung als infiziert festzusteHen. Diese Tiere sind fur die Verbreitung 
der Kala-Azar besonders gefahrlich. Die Anzahl der klinisch gesund erscheinen­
den wird verschieden hoch angegeben. Auf Kreta beobachteten MAYER und 
MALAMos 50% (auBerhalb der Saison), in Taschkent CHODUKIN sogar bis 90%. 

AI>I>. Ii. HUlIllt'leishmaniosl'. Eigenc Bcobachtunl(. Kanea. Kreta. Abmagerung. Haaraus(all. Eczema 
(urfurareum. Hautgcschwiire (Orig.-l'hoto). (~ach !\IAYER und MALAlIOS.) 

Die Diagnose der Hundeleishmaniose ist nicht immer ganz leicht, da oft 
in den verschiedenen Organen cler Parasitenbefund nur aullerst sparlich ist. 

Abb. 7. HUlll.lclei_'''lIanio,,'. J<;ij(l"W Bcobachtung. Kanea. Kreta. Verdickung und Kahlheit des Ohrcs; 
Haarausfull (Orig.-l'hoto). (Nuch MAYER und MALAlIOS.) 

Mir hat sich die von MAYER und MALAMOS auf Kreta geubte Technik sehr 
bewahrt 1, 

Neben der Infektion der inneren, reticuloendothelialen Organe (Milz, Leber, 
Knochenmark, Lymphknoten) wird bei der Hundeleishmaniose vor aHem die 
Haut, selbst bei makroskopisch vollkommen normalem Aussehen, massenha/t von 
Parasiten be/allen. 

1 Arch. f. Dermat. 174, 225-250 (1936). 
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1928 hatten bereits CHODUKIN und SCHEWTSCHENKO in Turke8tan darauf hingewiesen. 
1m .'lfittelmeergebiet stellten 1929 zuerst DONATIEN, LESTOQUARD und PARROT die aus­
gesprochene Hautinfektion, bei nur sparlicher der inneren Organe fest. ADLER und THEODOR 
zeigten, daB die gesamte Haut, selbst wenn sie makroskopisch normal ist, infiziert sein 
kann. FALCHETTI (1932) fand, daB in Hautgeschwiiren oft keine oder nur wenige, entfernt 
vom Geschwiirsrande massenhaft Leishmanien nachzuweisen sind, GmAuD und CABASSU 
empfehlen daraufhin die Diagnose durch Untersuchung der Haut zu fiihren, ebenso LESTO­
QUARD und DONATIEN. die der Meinung sind, daB die Haut das primare Ansiedlungsorgan 
der Parasiten darstellt und von dort eine Allgemeininfektion des Korpers erfolgt. 

Personlich fand ich oft diesen ausgesprochenen Parasitenreichtum, selbst 
bei makroskopisch vollkommen gesund erscheinender Haut. Besonders zahl­
reich finden sich die Leishmanien in der Ohrhaut. Das Corium ist stark 

Abb . ~. HUlllleicishm,mio<p. Kane3. Kreta. Ohrhaut(makroskopi<ch normal). 
In Histiocytl'n, bb ulllllittelhar untt'r der Epidermis rc ichlich Leishmunicn. 
OI·lmm. '·ergr. I:!OOfarh (Ori~.-Photo). (Xach )l.nER und lIIALAl[oS. ) 

aufgelockert, odematos 
mit einem vorwiegend 
Histiocyten, zahlreichc 
PlasmazelIen, wenig 
Granulocyten enthal­
tenden Granulationsge­
we be durchsetzt. Die 
GefaBe sind meist stark 
erweitert, blutiiberfiilIt. 
Die Parasiten finden 
sich vor allem in den 
Histiocyten. Oft fallt in 
ein unddemselben Haut­
schnitt die herd weise 
Anhaufung der Para­
siten in Nestern, in 
Histiocytengelegen,auf. 

Morphologisch ist der Parasit der Hundeleishmaniose, L. canis genannt, 
der L. donovani und L. infantum gleich. Da meist angenommen wird, daB 
der Hund das Reservoir der mensch lichen Kala-Azar darstelIt, waren L. donovani 
L. infantum und L. canis identisch. Experimentell kann man Hunde mit 
L. donovani infizieren, und die dabei auftretende Infektion gleicht volIkommen 
der natiirlichen Hundeleishmaniose (NICOLLE und Mitarbeiter. LAVERAN). 

Die erkrankten Hunde stehen oft in unmittelbarer Beziehung zu kranken 
Menschen und werden nicht selten in demselben Hause angetroffen. 

BASILE fand in BORDONARO (Italien) fast in jedem Hause, in dem kranke Menschen 
vorkamen. infizierte Hunde. Von NICOLE, ED. und ET. SERGENT, LOMBARD und QUILICHINI, 
JEMlI1A, YAKIMOFF, KATSAs u . a. werden Beispiele angegeben, in denen Kinder mit infi­
zierten Hunden gespielt hatten oder aus demselben Haus stammten und bald danach 
erkrankten. Xach NATTAN LARRIER erkrankte eine Dame in Paris kurze Zeit, nachdem 
ihr Hund von der Riviera zuriickgekehrt war, wo er sich infiziert hatte. 

Auch in Oriechenland wurde oft ein unmittelbarer Zusammenhang zwischen erkrankten 
Menschen und Hunden festgestellt. PAPANTONAKIS, MAYER und MALAMOS beobachteten 
dieses wiederholt in Canea. Bei den spater anzufiihrenden Lebensgewohnheiten der Phlebo­
tomen ist es unseres Erachtens nicht unbedingt notwendig, daB sich infizierte Menschen 
und Hunde in demselben Hause vorfinden, sondern es geniigt vollkommen, daB in der 
Nachbarschaft von infizierten Menschen auch kranke Hunde vorkommen. 

MAYER und MALAMOS wiesen in Canea nach, daB die Hundeleishmaniose 
(666 Hunde wurden untersucht) nur in den StadtteiJen vorkommt, in denen 
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auch menschliche Kala-Azar beobachtet wird, nie dagegen in den mit Orient­
beule stark verseuchten Vierteln der Altstadt, die von Kala-Azar frei sind, vor­
kommt (s . Abb. 9). 

Der VerIauf der Hundeleishmaniose scheint nicht so deletar wie beim 
Menschen zu sein, sondern es kommt bei vie len Hunden zu einer Spontanaus­
heilung der Krankheit. 

Therapeutische Versuche, die ausgefuhrt wurden, auch von mir - trotzdem sie 
praktisch dringend erwiinscht waren - haben bisher im allgemeinen, da zu spat 
mit der Behandlung begonnen wurde, wenig befriedigende Resultate ergeben. 

Abb.9. Verbreitung von mcnsehlicher und Hun(jp-Kala-Azar ill Kanea, Krl'la (Angust, September 1935). 
(Xaeh lI!AYER und 1I1.UHIOS.) 

In vielen Gebieten scheint die Hunde-Kala-Azar der mensch lichen voraus­
zugehen. In verschiedenen Gegenden, z. B. Siid/rankreich (Marseille, PRINGAULT), 

wurde zuerst die Hundeleishmaniose und erst einige Jahre spater die mensch­
liche festgestellt. 

1m Mittelrneergebiet ist demnach unseres Erachtens nicht mehr daran zu 
zweifeln, daB die Leishmaniose von Mensch und Hund in engster Beziehung 
zueinander stehen und der Hund das Parasitenreservoir fur den Menschen 
darstellt. Es scheint auch, als ob die Hundeleishmaniose weitgehender als die 
menschliche verbreitet ist. 

Ob auch andere Tiere, besonders Haustiere, eine Rolle als Parasitenreservoir 
spielen, ist selbstverstandlich wiederholt, mit negativem Ergebnis, untersucht 
worden_ 

Nur von ED. und ET. SERGENT, LOMBARD und QlJILICHINI (1912) wurden Leishmanien 
bei einer Katze aus dem Hause eines Kala-Azarkranken in Algier gefunden, ebenso bei 
einer weiteren aus Spanien unter 495 untersuchten. 

Ubertragnngstheorien. 

Die verschiedenen Dbertragungstheorien sollen im folgenden hier kurz 
erortert werden und erheben keinen Anspruch auf Vollstandigkeit. Neben der 

Ergt'bnissc tl. inn. ~ll'd. 52. 5 



66 BASILIOS MALAMOS: 

(es stellt keine originelle neue Antimonverbindung dar, sondern ist nur eine 
komplexe Harnstoffverbindung des Stibenyls), ist seine Anwendungsweise oft 
gefahrlich. Als Dosierung empfiehlt BRAHMACHARI, Erwachsenen 2-3mal 
wachentlich 0,05-0,2 g einer 5 % wasserigen Lasung zu geben. Die Kur solI 
fortgesetzt werden, bis der Kranke mindestens I Monat fieberfrei ist. 

Nach GIRAUD empfiehlt sich, Kindern bis 2 Jahren bei den ersten Injektionen 
leg, bei den nachsten 3-5 cg, Kindern von 2-12 Jahren 2,5 cg, steigend auf 
5-10 cg, 2mal wachentlich zu geben; im ganzen 15-20 Injektionen pro Kur. 
Nach 3 Kuren tritt im allgemeinen eine Heilung ein. 

Eine genaue Besprechung der anderen Antimonpraparate, die kaum mehr 
zur Therapie benutzt werden, kann hier nicht gegeben werden. Ganz abge­
kommen ist man von der oralen Medikation (CASTELLANI; Antimonyltartrat 
0,325 g, Natrium bicarbonicum 2 g, Glycerin 31 g, Chloroformwasser 31 g, 
Aqua dest. 93 g) und der percutanen Gabe (5-10% Salbe in Lanolin). 

Die Prognose der Kala-Azar ist seit Einfuhrung der Antimontherapie bei den 
verschiedenen Praparatell ausgezeichnet. Bei rich tiger Behandlung, die haupt­
sachlich nicht zu fruh abgesetzt werden darf, kommen Rezidive nur selten vor. 

Ein solches konnte ich auf Kreta beobachten. (Es handelte sich bereits um 
das 3. oder 4. Rezidiv bei einem 28jahrigen Chauffeur, der trotz Anweisung der 
Arzte, jedesmal nach 2, manchmal sogar schon nach einer Neostibosankur die 
Behandlung unterbrach und auch langere Zeit mit Ureastibamin behandelt 
war.) Nach PITTALUGA sollen fur die Mittelmeer-Kala-Azar im allgemeinen 
relativ viel hahere Antimondosen als fur die Indische zur Heilung notwendig 
sein. Auf Kreta konnte ich mich davon uberzeugen. 

Der Heilungsverlauf wird am besten durch die Milz- oder Knochenmarks­
punktion kontrolliert, und wenn Leishmanien gefunden werden, mull die Behand­
lung weiter fortgesetzt werden. Da man sich nicht immer zu den oben angege­
benen Punktionen entschliellen kann, hat man in der Blutuntersuchung (Ver­
schwinden von Leukopenie, Lymphocytose, Mononukleose und Anamie), in der 
Gewichtszunahme, dem Verschwinden des Fiebers und Milztumors wichtige 
Fingerzeige, um den Heilungsverlauf zu kontrollieren. Dieselben genugen aber 
oft nicht, urn mit Sicherheit eine Heilung annehmen zu kannen. Es ist deshalb 
ratsam, die Kranken lange Zeit nach der abgeschlossenen Behandlung zu kon­
trollieren und bei den geringsten Anzeichen erneut die Behandlung fortzusetzen. 

Kommen antimonresistente FaIle vor, so mull man einen Wechsel der Medi­
kamente der Antimonreihe versuchen, da meist die Wirkungslosigkeit nur gegen 
eines der Antimonpraparate besteht und andere Antimonverbindungen voll 
wirksam sind. NASSO und MALLARD! unterscheiden zwischen einer primar und 
sekundar bedingten Resistenz. Die sekundar resistenten FaIle kommen durch 
Behandlung mit ungenugender Dosis oder durch schlecht assimilierbare Anti­
monpraparate zustande und sind vermeidbar. Bei den primar bedingten besteht 
diese schon natiirlicherweise. 

Durch die Antimontherapie kann es gelegentlich zu der Auslasung von 
toxischen Symptomen kommen. In vereinzelten Fallen besteht eine Intoleranz, 
die nach NASSO und MALLARD! auch primar oder sekundar bedingt sein kann. 
Die Behandlung mull dabei kurze Zeit unterbrochen werden und dann eine andere 
Antimonverbindung, die oft vertragen wird, gegeben werden. Auch ist es 
wichtig, beim Wiederbeginne nur ganz kleine Dosen anfangs zu geben. 
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Die toxischen Symptome befallen vor allem folgende Organe: M agen-, 
Darmtractus. ObelkeitsgefUhl, manchmal Erbrechen kurz nach der Injektion 
bzw. mehr anhaltend, nach 4--5 Stunden akute Diarrhoen. 

Herz und Kreislauf. Cyanose, Tachykardie, Arrhythmie. Sehr selten wird 
plOtzlicher Herztod beobachtet. 

Nervensystem. Manchmal tritt eine BewuBtseinstriibung auf; selten kommt 
es zur Stuhl- und Urininkontinenz. 

Gelenkbeschwerden. Ein bis zwei Stunden nach der Injektion starke Schmerzen 
in einer oder beiden Schultern; weiter starke arthritische Schmerzen in den 
Gelenken der langen Rohrenknochen. Kreuz- und Lendenschmerzen, die 
48 Stunden anhalten konnen. Manchmal kommen einen hal ben Tag oder langer 
dauernde plotzliche Temperaturerhohungen nach jeder Injektion vor, die 400 

und mehr erreichen konnen. 
Kontraindikationen fiir die Antimontherapie sind Nephritis [geringe EiweiB­

mengen sind bedeutungslos, nehmen sie aber bei der Behandlung zu, dann muB 
dieselbe unterbrochen werden (ClmISTOPHERSON)], Cardiopathien, sehr starke 
Anamie, hochgradiger Ikterus, Pneumonie, Ascites. 

Die Prozentzahl der durch Antimon erzielten Heilwirkungen wird verschieden 
angegeben. Meist muB man sich aus auBeren Griinden mit einer poliklinischen 
Behandlung begniigen, die an und fUr sich auch vollkommen ausreicht, nur 
die Gefahr mit sich bringt, daB" die Eltern, wenn es den Kindern besser gebt, 
diese unregelmaBig oder zuletzt gar nicht mehr, zur Behandlung bringen. 

CARONIA (1935) erwahnt, daB man jetzt mit Neostibosan 100%, PITTALUGA 
70% Heilungen erzielen kann. ZAHRAH NEUMANN gibt eine Mortalitat von 
10,17% mit Neostibosan an, dagegen anfangs von 26,5, spater von 17,7% mit 
Brechweinstein. Mit letzterem verzeichnet MALLARD! eine solche von 14,3%. 
Nach J EMMA wurden mit Brechweinstein anfangs 78 %, 1928 sogar 90 % Heilungen 
erzielt. Ahnliche Ergebnisse werden von vielen anderen Autoren mitgeteilt. 

Nach meinen Beobachtungen hangt die Prognose hauptsachlich davon ab, 
in welchem Stadium der Erkrankung und welchem Ernahrungszustande die 
FaIle zur Behandlung kommen. 

Auch nach der Einfiihrung des Antimons sind gelegentlich andere Mittel 
zur Therapie versucht worden. Keines dieser Praparate hat sich aber als wirksam 
erwiesen. Germanin (Bayer 205) wurde mit gutem Erfolge von YORKE und 
ARCOLEO in je einem FaIle verwandt. MOLLOW verzeichnet dagegen einen 
Todesfall kurz nach der Injektion. Die Wirksamkeit hat sich, wie andere 
Autoren (BRAHMACHARI u. a.) mitteilen, nicht bestatigt. 

Neben der Antimonbehandlung ist es zweckmaBig, Kranke, die an einer 
erheblichen Tachykardie leiden, langere Zeit hindurch zu digitalisieren. 

Bei hohen Anamiegraden empfiehlt sich Eisen (z. B. Ferrum reductum, 
Ferrostabil), evtl. Arsen. Leberpraparate sind gegen die Kala-Azaranamie 
wirkungslos. In sehr schweren Fallen kann eine Bluttransfusion erwogen werden. 

Von besonderer Wichtigkeit ist es, wahrend des Heilungsverlaufes auf die 
allgemein hygienischen Verhaltnisse zu achten. Neben reiner, frischer Luft, 
Sonne, ist die Ernahrungsweise von groBer Wichtigkeit. Bestehen dysenterische 
Erscheinungen, so ist eine gewisse Diat am Platze. Bestimmte Diatschemen 
konnen hier nicht gegeben werden, diesel be ist vielmehr in jedem einzelnen 
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Faile entsprechend der Schwere des Krankheitsbildes, den vorliegenden Sym­
ptomen, dem Orte der Erkrankungen und Rassenzugehorigkeit des Patienten 
zu regeln. Bei Kranken mit einer starken Anorexie und mit langerer Zeit wahren­
den dysenterischen Erscheinungen halten wir es fUr sehr wichtig, daB auf eine 
geniigende Vitaminzufuhr geachtet wird. Frische Friichte, Fruchtsiifte, evtl. 
die entsprechenden Vitaminpraparate sind hier am Platze. In Kreta sah ich 
ein junges Kind, bei dem die Ernahrung bei der Schwere des Krankheitsbildes 
fast unmoglich wurde, unter den Erscheinungen der Keratomalacie zugrunde 
gehen. 

Meines Erachtens ist die bei vielen Fallen vorkommende Blutungsbereitschaft 
als Nahrschaden aufzufassen. Wie schon oben angefiihrt, ist ihre Verteilung 
auf bestimmte Gegenden beschrankt und dort ortlich begrenzt. In Griechen­
land sieht man sie fast gar nicht. M. MAYER und NAUCK sahen sie auf einer 
Expedition nach dem Kaukasus fast in jedem FaIle eines Bezirks in Aserbeidshan, 
dagegen nie unter den Fallen, die in Tillis beobachtet wurden, wo die Bevolke­
rung besser erl!-ahrt schien. 

Bei hohem Fieber sind Bader empfehlenswert, evtl. die bekannten Anti­
pyretica, meist ist aber keine Medikation notwendig, da die Anfalle gewohnlich 
nur von kurzer Dauer sind. 

Gegen die verschiedenen Komplikationen miissen die dabei in Frage kommen­
den therapeutischen Mittel verabfolgt werden, und bei ursachlicher Beziehung 
der Komplikationen zur Kala-Azar muB die Antimonbehandlung fortgesetzt 
werden. Beim Cancrum oris oder Noma ist neben der Antimonbehandlun~ 
eine ortliche Behandlung mit einer Mischung von Trichloressigsaure und Glycerin 
(1 : 8) zu empfehlen, indem ein mit dem Mittel getrankter Wattebausch auf 
die Wunde gelegt und jede 12. Stunde erneuert wird. Auch lokale Betupfung 
mit kolloidalem Silber solI gute Erfolge geben, (;benso kommt Salvarsan dabei 
in Frage. Wichtig sind Mundspiilungen mit antiseptischen Losungen (Chinosol, 
Trypaflavin usw.), evtl. konnen damit auch Berieselungen des Hautbrandes 
vorgenommen werden. Wenn auch die meisten Nomafalle todlich verlaufen, 
so kommt es doch gelegentlich zu einer Heilung. Eine Leukocytose, die evtl. 
eintritt, ist als prognostisch giinstig zu werten. 

Bei Blutungen sind die bekannten Hamostyptika, z. B. Clauden, Sangostop, 
Serum, Calcium lacticum, Gelatine und Vitamin C-Praparate (Cebion), evtl. 
Bluttransfusionen anzuwenden. 

VIII. Pathologische Anatomie. 
Die pathologisch-anatomischen Veranderungen der Kala-Azar sollen hier 

nur kurz besprochen werden. Wie bei den Parasiten selbst und den klinischen 
Krankheitsbildern bestehen zwischen der pathologischen Anatomie von Indischer 
und Mittelmeer-Kala-Azar keine Unterschiede. 

Die pathologischen Veranderungen betreffen vor allem das reticuloendothe­
liale System, das bei der Krankheit sich in einem starken Aktivitats- und Hyper­
plasiezustande befindet. Die eintretenden Veranderungen sind im allgemeinen 
auf die ortliche Einwirkung der Parasiten zuriickzufiihren. In geringerem Grade 
scheint es sich urn Fernwirkung derselben zu handeln, indem die Veranderungen 
durch die eintretende Anamie entstehen. 
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bar. 1m Laboratorium kann auch im Winter - unter geeigneten Temperatur­
und Feuchtigkeitsbedingungen - eine Entwicklung erzielt werden. 

Die Entwicklung der Leishmanien im Phlebotomus geht folgenderma13en 
vor sich, wie die Untersuchungen von SHORTT, BARRAUD und CHRISTOPHERS u. a. 
gezeigt haben. 

Mit dem aufgesogenen Blut gelangen die Leishmanien in den Magen. Sie stammen 
wahrscheinlich aus del' Haut von Hunden und, nach den Befunden von BENHAl\IOU, des 
~Ienschen, wo sie sich in gr613erer Anzahl als im Blute finden. 1m Magen kommt es bald 
zur Vermehrung, die Leishmanioformen vergr613ern sich, vom 2. Tage kommt es zu einer 
beginnenden Gei13elbildung, am 3. finden sich typische, begei13elte Leptomonasformcn. 
Del' Magenwand sitzen mehr eif6rmige, ovale, begei13elte Formen an, die die Vermehrungs­
formen darstellen, dagegen werden im Lumen mehr langgestreckte, schlanke Formen gefunden. 
Am 4. Tage kommt es zu einer Uberftillung der vorderen Magenpartien durch Wanderung 
nach dem Oesophagus, am 5. Tage kommt es zu einer geringen Durchwanderung des Oeso­
phagus nach dem Pharynx und durch die Mundh6hlenarmatur nach dem Stechriissel hin, 
wo sie am 7.-8. Tage nachweisbar sind. 

Nach einer zweiten Blutmahlzeit, im allgemeinen nach 4-5 Tagen, sterben die Parasiten 
nicht ab, sondern es kommt im Gegenteil zu einer verstarkten Vermehrung und \Vanderung 
nach vorn in Richtung des Stechriissels, so da13 eigentlich erst, wenn die Sandfliege zum 
dritten Male sticht, reichlich Leptomonaden mit dem Speichel in die Haut des \Varm­
bltiters entleert werden, urn diesen zu infi~ieren. Die Eigenttimlichkeit del' Nichtabtotung 
del' Kala-Azar- und Orientbeule-Leptomonaden durch eine zweite Blutmahlzeit steUt 
das Charakteristicum gegentiber anderen, gewohnlichen Leptomonaden - die gelegentlich 
natiirliche Phletomenparasiten sind - dar. Letztere wandern nach del' zweiten Blutmahl­
zeit in Richtung des Afters und werden mit dem Kote ausgeschieden, ihre Vermehrung 
wird unterbrochen, dagegen teilen sich erstere bis zum Lebensende der Mticke fort. 

Trotz dieser genau studierten Entwicklung der L. donovani im Phlebotomus 
ist es, trotz einer Reihe von Versuchen, bisher nie gelungen, menschliche Frei­
willige zu infizieren. Auch ist es trotz Verwendung von Tausenden von Labora­
toriumstieren nur 4mal gelungen, Hamster durch den Stich von infizierten 
Ph. argentipes zu infizieren. 

SHORTT, SMITH, SWA1IUNATH und KRISHNAN (1931) gelang die 1nfektion eines Hamsters, 
nachdem derselbe dem Stich von infizierten P. argentipes VOl' 17 Monaten ausgesetzt 
wurde. NAPIER, SMITH und KRISHNAN (1933) fanden 2 weitere Hamster, 400 Tage nach 
dem Stich, infiziert, bei einem dritten wurden 435 Tage nach dem Stich der Sandfliegen 
Leishmanien festgestellt. 

Trotz dieser geringen, im Tierexperiment gelungenen, Ubertragungen mussen 
die Phlebotomen als die wahrscheinlichen Ubertriiger der Kala-Azar angesehen 
werden, denn die Leishmanien entwickeln sich in keinem anderen Insekt in so 
charakteristischer Weise. Auch sprechen die Lebensgewohnheiten der Sand­
£liegen, die spiiter in Kurze erortert werden, und die geographische Verbreitung 
der fur die L. donovani besonders empfiinglicher Arten, . im Vergleich zu der 
mensch lichen und Hunde-Kala-Azar, sehr fur diese Annahme. 

Wodurch erkliiren sich nun die Mil3erfolge der experimentellen Ubertragungs­
versuche? 

Sicher ist die natiirliche Resistenz der gestochenen Personen gegen die Krank­
heit von Bedeutung. Nach KNOWLES besitzen die meisten Menschen einc natur­
liche Immunitiit gegen Kala-Azar und es erkranken durchaus nicht aile Infi­
zierten manifest. Die Parasiten verbleiben nach der Infektion im Korper und 
erst nach Herabsetzung der Widerstandskraft des Organismus, z. B. durch eine 
schwere Malaria, Typhus usw. kommt es zu einer Vermehrung derselben und 
Krankheitserscheinungen. 
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Weiter sind die MiBerfolge, wie auch WITTINGHAM betont, dadurch zu er­
klaren, daB mindestens 7 Tage, bis zur vollkommenen Entwicklung und Infek­
tiositat der Parasiten im Phlebotomus, notwendig sind. Erst nach dieser Zeit, nach­
dem eine 2. Blutmahlzeit aufgenommen wurde, finden sich gentigend Parasiten 
im Stechrtissel. Die mittlere Lebensdauer der Sandfliegen betragt 14-16 Tage 
und es werden hochstens 3-4 Blutmahlzeiten bis zum Tode aufgenommen. 
Damit eine Ubertragung erfolgen kann, muB sich die Mticke meist schon bei 
der ersten Blutmahlzeit infizieren. Der Phlebotomus kann also unter gtinstigsten 
Bedingungen 6-7 Tage infektios sein. Infiziert er sich nicht gleich bei der ersten, 

Abb. 10. Phlebotomus sp . Wcibchcn. 

spatestens bei der 2. Blutmahlzeit, dann besteht 
kaum die Moglichkeit, das er noch ubertragen 
kann. NAPIER beobachtete, daB nur wah rend 
einer sehr kurzen Zeit im Jahr, meist gegen Ende 
des Sommers, fur 2-3 Monate, die Phlebotomen 
lange genug leben, urn 3 oder mehrere Blutmahl­
zeiten aufzunehmen. Wahrend der ubrigen Monate 
des Jahres begnugen sie sich, wenn tiberhaupt 
Generationen vorkommen, mit 2 oder sogar nur 
einer. Diese Beobachtung stimmt auch zeitlich 
mit dem Auftreten der meisten Kaia-Azarfalle 
tiberein, denn, wenn angenommen wird, daB 
im Beginne des Herbstes die Krankheit durch 
die Phlebotomen tibertragen wird, dann erklart 
sich, daB bei einer mehrmonatigen Inkubation 
Ende des Winters bzw. Anfang des Fruhjahrs 
die meisten FaIle zuerst beobachtet werden. 

Photographic nuch Zeichnung. 
(Nach NEUlIANN-MAYER.) Kurz muB noch die Biologie der Phlebotomen 

gestreift werden. 
Wie bei den Anophelen stechen nur die Weibchen (s. Abb. 10), die Mannchen 

ernahren sich von Pflanzensaften und anderer vegetabiIischer Nahrung. Die 
verschiedenen Spezies bevorzugen zur Blutmahlzeit verschiedene Tiere. 

Die Spezies Minutus sticht fast ausschliel3lich Kaltbliiter (Geckos, Eidechsen usw.); die 
Spezies Argentipes Rinder, Menschen, weniger Hunde, Katzen, Schafe, Ziegen; die Spezies 
Major und Pemicio8Us scheinbar Menschen und Hunde, wenn auch bisher noch ungeniigende 
Untersuchungen vorliegen. 

Etwa 24 Stunden nach der Blutmahlzeit - nach erfolgter Kopulation -
werden die Eier abgelegt. Die Eiablage schwankt zwischen 6-50. Als Brut­
platze werden Schutt- und Abfallhaufen, mit Schmutz geftillte Ritzen und 
Ecken usw. benutzt, so daB sich hieraus die au Berst schwierige Bekampfung 
der Sandfliegen ergibt. Aus den Eiern entwickeln sich nach meist 9 Tagen die 
Larven, die 4 Stadien, von denen jedes etwa 6 Tage dauert, durchmachen und 
sich dann verpuppen. Aus den Puppen schlupft nach ungefahr 9 Tagen die 
Imago. Die Larven ernahren sich von dem organischen Material der Schutt­
haufen. Nach WITTINGHAM betragt der ganze Zyklus etwa 6 Wochen. Etwa 
24 Stun den nach dem Schltipfen sticht das Weibchen. 

Die Flugweite der Phlebotomen ist au Berst begrenzt. Dadurch erklart sich 
auch die begrenzte Verbreitung der Kala-Azar. Es handelt sich weniger urn 
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Fliegen, sondern vielmehr um ein seitliches Htipfen. In oberen Stockwerken, 
in trockenen und lichtreichen Raumen werden wenig Mticken angetroffen, 
dagegen vielmehr in dunkeln, feuchten Zimmern. 

Die Frage, wo sich die Phlebotomen wahrend des Tages aufhalten, ist bisher 
noch nicht endgtiltig geklart. Bei 
den verschiedenen Arten scheinen 
Unterschiede vorzukommen. 

Auf KTeta schien mir Ph_ major 
sich nicht in den Raumen, in denen er 
sticht, aufzuhalten, sondern wahrend 
des Tages vielmehr feuchte, ziemlich 
dunkle, unbewohnte Keller aufzusu­
chen. In solchen fanden sich zahl­
reiche Weibchen, teils mit frisch auf­
genommenem Blut. An den Wanden 
der Hauser und der HOfe des stark 
mit Kala-Azar durchseucht'en Viertels 
Haggios loannis wurden wahrend und 
kurz nach der Dammerung reichlich 
Ph. major nachgewiesen, dagegen fan­
den sich zu dieser Zeit noch schr wenige 

Abb. 11. Charakteristica von Phlebotomus major. schematisch. 
Linke Abbildung mannliches Genitale. Mittlere Abbildung 

Pharynx (Weibchen) . Rechte Abbildung Sperlllatheke 
(Weibchen). (Orig.) 

in den Hausern. Gegen Mitternacht f&ndensich zahlreiche in den Hausern. Ahnliche Beobach­
tungen machten ADLER und THEODOR. Dagegen werden nach CAMINOPETROS auch wah rend des 
Tages zahlreiche Individuen in den Schlafraumen gefunden. PAPADAKIS fand verschiedene Zah­
len und glaubt, daB die Verteilung von dcn Licht- und Feuchtigkeitsverhiiltnissen abhangt. 

Abb. 12. Phlebotomus major. Pharynx. Weibchcn. Abb. 13. Phlebotomus major. Mannliche Genital-
Eigene Photographie. organe. Eigenc Photographie. 

Die fUr die Obertragung der Kala-Azar verdachtigen Phlebotomen werden 
in den Endemiegebieten nur immer in den Bezirken und Stadtteilen nachgewiesen, 
in denen auch die Krankheit verbreitet ist. 

Nach SINTON deckt sich in Indien die Verbreitung von Kala-Azar und Ph. argentipes. 
Nach NAPIER und den anderen Autoren der Kala-Azar-Kommission Indiens findet sich in 
Calcutta Ph. argentipes und Ph. minutus in den Kala-Azar-verseuchten Stadtteilen, dagegen 
in den Kala-Azar-freien nur Ph. minutus, nicht Ph. argentipes. MAYER und MALAMOS, 
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ebenso ADLER und THEODOR fanden in Canea auf Krela, das Ph. major sich auf die Stadt­
teile beschrankt, in denen menschliche und Hunde-Kala-Azar vorkommen, nicht dagegen 
in den Kala-Azar-freien, teils mit Orientbeule stark verseuchten Gebieten vorkommt. 
PAPANTONAKIS wies in einer Reihe von Diirfern der Provinz Messinia (Griechenland) , 
in denen Kala-Azar vorkommt, eine grolle Anzahl von Ph. major nach, dagegen keine oder 
nur ganz geringe Zahlen in Kala-Azar-freien Diirfern. 

Die oben beschriebenen Beobachtungen und Untersuchungen zeigen, daB 
die Phlebotomen mit groBer Wahrscheinlichkeit als Kala-Azar-Ubertrager zu 
verdachtigen sind. 

In den Endemiegebieten mull nicht nur der Hygicniker, sondern auch der Kliniker 
tiber die Unterscheidung der verschiedenen Spezies wenigstens etwas orientiert sein, damit 
er der Beviilkerung Richtlinien zur Bekampfung geben kann. Die Unterscheidung der 
verschiedenen Spezies, die hier nicht naher ausgefiihrt werden kann, ist nicht schwierig 
und kann, wie ich aus praktischer Erfahrung sagen kann, leicht erlernt werden. Vor aHem 
sind die Genitalorgane (s. Abb. 11 u. 13), der Pharynx (s. Abb. II u. 12), die Mund· 
hiihlenarmatur fiir die Differenzierung der verschiedenen Spezies zu untcrsuchen. 

Es ist zu hoffen, daB durch weitere Untersuchungen die Dbertragungsweise 
der Krankheit in kurzer Zeit vollkommen geklart wird. 

x. Vorbeugende Bekampfungsmaf311ahmen. 
Wie schon von anderen Autoren angenommen, glaube auch ich, daB die 

Bedeutung der Kala-Azar, wegen der scheinbar relativ kleinen Zahl der Faile, 
meist stark unterschatzt wird. Wie wiederholt oben bemerkt wurde, werden 
in vielen Landern immer wieder neue Herde der Krankheit beschrieben, und 
es erscheint durchaus moglich, daB durch infizierte Hunde, eventuell auch 
Menschen, die Krankheit in den nachsten Jahren in bisher unverseuchten 
Gebieten auftritt. 

Zur Eindammung der Krankheit miissen natiirlich samtliche erkrankten Men­
schen behandelt werden. Daneben glaube ich, daB man nach gesunden mensch­
lichen Parasitentragern, ohne manifeste klinische Erscheinungen, suchen muB. 

Gegen die vermutlichen Ubertrager, die Phlebotomen, vorzugehen, ist auBer­
ordentlich schwierig. Die vollkommene Vernichtung ihrer Brut wird wohl 
unmoglich sein. Man kann aber durch entwickelte hygienische MaBnahlllen, 
Anlegung der Schutt- und Abfallhaufen weit auBerhalb der Stadte und Dorfer, 
Vermeidung jeglicher Schutt-, AbfaH- und Schmutzansammlungen in den 
Endemiegebieten, deren StraBen, Garten und Feldern, sicherlich einiges erzielen. 
GroBe Reinlichkeit in den Hausern selbst, ist von groBer Bedeutung. Durch 
tagliche abendliche Verstaubungen von Flit und ahnlichen Mitteln, bei der 
armlichen Bevolkerung durch Formalinverstaubungen, konnen die Phlebotomen 
in den Schlafraumen stark vermindert werden. Diese Mittel sind aber nur kurze 
Zeit wirksam, da die Sandfliegen wahrend des Nachts erneut in die Raullle 
einschwarmen, was leicht durch die offenen Fenster der Schlafraume dieser 
Gegenden erfolgen kann. Moskitonetze sind sehr zu empfehlen, miissen aber 
wegen der Kleinheit der Phlebotomen sehr englllaschig sein, was natiirlich in 
heiBen Klimaten sehr storend empfunden wird. 

Kampf gegen die Kala-Azar, bedeutet Kampf gegen die Bunde. 
In den Endemiegebieten ware es am zweckmaBigsten, vollkommen auf 

Hunde zu verzichten. Bei strengen RegierungsmaBnahmen ware dieses durchaus 



Beitrag zur Klinik, Therapie und Epidemiologie der Mittelmeer-Kala-Azar. 73 

llloglich, zUlllal die Runde meines Erachtens, wie ich z. B. auf Kreta beobachten 
konnte, fur das Leben der Bevolkerung nicht unbedingt notwendig sind. Kann 
zu dieser MaBnahme nicht geschritten werden, dann ist der Besitz von Runden 
mit einer hohen Steuer zu belegen, so daB zumindest ihre Zahl eingeschrankt 
wird und dadurch auch eine genaue Registrierung der Runde ermoglicht wird. 
Runde, die aus anderen Gegenden kommen, mussen von Tierarzten auf ihren 
Gesundheitszustand untersucht werden. 

In groBeren Endemiegebieten scheint es mir sehr zweckmaBig zu sein, wenn 
lllindestens jahrlich, am besten Ende des Fruhjahres bzw. Beginne des Sommers, 
samtliche Runde, ungefahr nach der Technik mit der ich auf Kreta arbeitete, 
untersucht werden. Samtliche erkrankten Tiere mussen getOtet werden. Die 
Untersuchung, die naturlich zeitraubend ist, darf sich nicht auf krank aussehende 
Tiere beschranken, sondern muB aIle Runde umfassen. 

Die Kala-Azar muB weiter, wie bereits in Italien, meldepflichtig sein, und 
sofort nach Bekanntwerden eines neuen Falles die Runde des Rauses des Er­
krankten und seiner Umgebung untersucht, eventuell fUr langere Zeit in Quaran­
tane genom men werden. Samtliche erkrankten und verdachtigen Runde sind 
zu tOten, da bis heute die Behandlung mit Antimon noch keine eindeutigen 
Resultate ergeben hat_ 

Weiter ist die Bevolkerung aufzuklaren und besonders darauf hinzuweisen, 
daB bei spontaner Erkrankung ihrer Runde, dieselben sofort zur Untersuchung 
vorgefUhrt werden mussen. 

Nur durch radikale Maf3nahmen kann der Kampf gegen die Kala-Azar erfolg­
reich durchgefUhrt werden. Es ist zu hoffen, daB von vie len Regierungen strenge 
und wirksame MaBnahmen zu ihrer Bekampfung ergriffen werden. 

Zusammenfassung. 
Die Kala-Azar, eine in Indien besonders Erwachsene, in China, im asiatischen 

Ruf3land und in den Mittelmeerliindern vorwiegend Kinder befallende Krankheit, 
kommt in vie len endemischen Regionen vor, und da immer wieder Falle auch 
in Gegenden erkranken, wo die Krankheit nicht heimisch ist, nachdem sie sich 
in einem Endemiegebiet infiziert haben, meist nicht diagnostiziert werden 
und sterben, muB die Krankheit nicht nur dem Tropenarzt, sondern auch jedem 
Kliniker bekannt sein. 

Bisher ist die Krankheit aus jedem der am Mittelmeer liegenden Landern 
Europas, Asiens und Afrikas mit Ausnahme der Tiirkei, beschrieben. Italien, 
Griechenland und Spanien sind die am stiirksten verseuchten Lander. In den 
letzten J ahren werden immer wieder neue. endemische Rerde festgestellt. 

Die anfanglich angenommene Verschiedenheit zwischen indischer und Mittel­
meer-Kala-Azar besteht nicht zu Recht, sondern es handelt sich bei beiden um 
dieselbe Krankheit. Der Krankheitserreger der Mittelmeer-Kala-Azar, L. infantum 
benannt, ist mit der L. donovani identisch, so daB die erste Bezeichnung uber­
fl ussig ist. 

Der KrankheitsverIauf wird in 3 Stadien, Initial-, Akme- und terminales 
Stadium, eingeteilt. Der VerI auf ist meist auBerordentlich chronisch und nur 
selten subakut bzw. akut. Ohne Therapie ist die Prognose meist sehr schlecht. 
Die Moglichkeit des Vorkommens ganz leichter Erkrankungen bei natiirlich 
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widerstandsfahigen Personen wird erwogen und vorgeschlagen, besonders in 
der Umgebung erkrankter auf solche zu fahnden. 

Die Krankheitssymptome des lnitialstadiums sind au Berst uncharakteristisch. 
Fieber, beginnende Milz-, manchmal Leberschwellung, gastrointestinale Sym­
ptome, beginnende Abmagerung, manchmal schon Blutveranderungen werden 
am haufigsten festgestellt. 

1m Acmestadium sind die Symptome voll ausgepragt, die Krankheit besonders 
durch ein uncharakteristisches, manchmal taglich 2- oder mehrgipfeliges Fieber, 
einem meist sehr ausgedehnten Milztumor, eine Leberschwellung, blasse, manch­
mal schwarzliche Rautfarbe, starke Kachexie, gewisse Apathie, Anamie, Leuko­
penie mit Lympho- und Mononukleose charakterisiert. Diarrhoen, die manchmal 
blutig sind, wie iiberhaupt eine hamorrhagische Diathese, Rautgeschwiire, 
Odeme, Lymphknotenschwellungen kommen vor. 

1m terminalen Stadium nehmen die Symptome des Vorangegangenen weiter 
zu. Die Kachexie hat extreme Grade erreicht. Das Fieber ist meist hoher und 
kontinuierlicher. Manchmal verkleinert sich kurz vor dem Tode der groBe 
Milztumor. ' 

Als Komplikationen kommen besonders Cancrum oris (Noma), septische 
Eiterungen, Ramorrhagien der verschiedensten Organe, Bronchitis, auch Bron­
chopneumonien, krupose Pneumonie, Pleuritis, Glottisodem, LeberabsceB, 
Nephritis, Cystitis, Leptomeningitis und Agranulocytose vor. 

Die Krankheit kann mit Ankylostomiasis, Schisostomiasis, Maltafieber, 
Typhus und Paratyphus, Poliomyelitis acuta, Tuberkulose, Malaria u. a. kom­
biniert sein. 

Als Nachkrankheiten kommen chronische splenomegale Anamien, lkterus, 
Lebercirrhose und in Indien das Post-Kala-Azar-Rautleishmanoid vor. 1m 
Mittelmeer-Gebiet ist letzteres noch nicht beschrieben, auf Kreta sah ich 2mal 
bei Geheilten depigmentierte Rautstellen, die angeblich nach der Reilung 
aufgetreten waren und moglicherweise ein beginnendes Rautleishmanoid dar­
stellten. 

Die Differentialdiagnose ist oft schwierig. Malaria, Typhus, Paratyphus, 
Maltafieber, Anaemia splenica, Anaemia graeca, familiare hamolytische Anamie 
werden besonders mit der Krankheit verwechselt. 

Die Diagnose ist durch den Parasitennachweis zu sichem. Derselbe kann 
mikroskopisch oder kulturell im zirkulierenden Elute oder am sichersten durch 
Untersuchung des Milzsaftes nach Milzpunktion, einem nicht ungefahrlichen 
Eingriff, auch durch Untersuchung von Leber- und Knochenmarkspunktat 
(nur bei Kindem), in neuester Zeit durch Untersuchung von Abstrichen der 
Raut, wo auch beim Menschen Leishmanien in groBer Anzahl vorkommen 
konnen, erbracht werden. Von den serologischen Proben ist die Antimon- und 
Formol-Gelreaktion am zuverlassigsten, die anderen Proben werden heute kaum 
mehr angewandt. 

Therapeutisch sind Verbindungen des Antimons das Spezificum. Neben dem 
urspriinglich verwandten Brechweinstein ist heute Neostibosan am wirksamsten 
und ungefahrlichsten, Ureastibamin vielleicht noch wirksamer aber toxischer. 
Auf eine AlIgemeinpflege ist besonders Wert zu legen. Frische Luft, gute Er­
nahrung, reichliche Vitaminzufuhr, sind neben dem Antimon nicht zu vergessen. 
Durch die Therapie heilen he ute fast ausnahmslos samtliche FaIle, die nicht erst 
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im terminalen Stadium und weit reduzierten Ernahrungszustande zur Behandlung 
kommen. GroBe Dosen sind notwendig, damit nicht antimonresistente Stamme 
entstehen. Die Mittelmeer-Kala-Azar scheint resistenter als die indische gegen 
die Behandlung zu sein. 

Die pathologisch-anatomischen Veranderungen sind besonders am retikulo­
endothelialen System ausgepragt. Das R. E. S. hyperplasiert und dessen ZeIlen 
werden formlich von Parasiten iiberschwemmt. 

Die Epidemiologie der Kala-Azar ist noch nicht endgiiltig geklart. 
1m Mittelmeer-Gebiet sind Hunde, die an der Leishmaniose, oft in einem sehr 

hohen Prozentsatze, erkranken, als Virusreservoir zu betrachten. Abmagerung, 
HaarausfaIl, Eczema furfuraceum und Hautgeschwiire, Keratitis sind die wich­
tigsten Erscheinungen. Dieselben konnen aber auch vollkommen fehlen, da 
vollig gesund erscheinende Hunde oft infiziert sind. Neben den inneren Organen 
lokalisiert sich die Leishmaniose vor aIlem in der Haut, selbst wenn dieselbe 
makroskopisch vollkommen normal aussieht. Das Verbreitungsgebiet von mensch­
licher und Hunde-Kala-Azar deckt sich im Mittelmeer-Gebiet fast iiberaIl. In 
Kanea auf Kreta kommt die Erkrankung, wie ich beweisen konnte, fast nur in 
den Stadtteilen vor, in denen menschliche FaIle beobachtet werden. Oft werden 
erkrankte Menschen und Hunde in demselben Hause festgesteIlt. 

Die Vbertragung erfolgt sehr ~ahrscheinlich durch bestimmte Phlebotomen­
spezies. In lndien wird Ph. argentipes, in China Ph. major var. chinensis, im 
Mittelmeer-Gebiet Ph. major und Ph. perniciosus beschuldigt. In mehreren 
Endemiegebieten, z. B. in Kanea, wie ich bestatigen konnte, findet sich Ph. major 
nur in den verseuchten Stadtteilen, nicht dagegen in den Kala-Azar-freien. Auch 
Wanzen, Flohe, Milben, Stubenfliegen, Stechmiicken, Zecken sind beschuldigt, es 
scheint aber hochstens durch einige unter ihnen gelegentlich eine mechanische 
Vbertragung der Krankheit zu erfolgen. 

Die Moglichkeit der direkten Vbertragung von Mensch zu Mensch wird von 
einigen Autoren angenommen; meines Erachtens steIlt sie aber nicht die Regel 
dar. 

Neben der Behandlung erkrankter Menschen, dem Fahnden auf Parasiten­
trager, muB, da die Vernichtung der Phlebotomen unmoglich ist, der Kampf 
gegen die Kala-k~ar ein Kampf gegen die Hunde sein. 

Abtoten der erkrankten und verdachtigen Hunde, langdauernde Quaran­
tanemaBnahmen der Tiere aus der Umgebung eines erkrankten, Behandlung der 
Tiere, jahrliche KontroIle samtlicher Hunde, hohe Hundesteuer, um die Zahl 
der Hunde einzuschranken, eventueIl volliges Verbot derselben konnen meines 
Erachtens zum Ziele fiihren. 
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I. Einleitung. 
Fast uniibersehbar ist das wissenschaftliche Ergebnis des ForscherfleiBes, 

der seit der letzten in diesem Rahmen versuchten Darstellung des Asthma 
bronchiale im Kindesalter durch R. LEDERER im Jahre 1920 an die Klarung 
dieser offensichtlich schwierigen Frage gewendet wurde. Aber nicht der Ein· 
druck, als stiinden wir hier vor einem gewissen AbschluB, bestimmte den Ver­
fasser zu einer neuen iibersichtlichen Verarbeitung, sondern vor allem der, 
daB es sich da um eine Erkrankungsform handle, die in die Lebensgestaltung 
des einzelnen, seiner Sippe und naheren Umgebung, aber auch des Volkes 
und in die Gestaltung seiner Wirtschaft tief eingreife, viel Leid schaffe, an 
Haufigkeit zuzunehmen scheine und fUr uns Arzte wahrhaftig ein lautes: 
Hic Rhodus, hic salta! bedeute. Bekannt ist das alte Wort TROUSSEAUS, das 

-Asthma sei keine ernste Krankheit, aber ein schweres Leiden. Diese geistreiche 
und doch zu optimistische Fassung riihrt wohl daher, daB TROSSEAU selbst 
Asthmatiker war, wie es iiberhaupt medizinisch-psychologisch bemerkenswert 
ist, daB um den Ausbau der Lehre und der Therapie des Leidens vielfach 
insbesondere asthmatische Arzte bemiiht sind. Fast scheint es, als sei es irgend· 
eine seelische Hemmung, die uns andere von ihrer Bearbeitung abhalte. Aber 
da meldet sich unser groBer Lehrer CZERNY mit der ernsten Mahnung, er habe 
den Eindruck, daB sich die Padiatrie mit dem Gegenstande nicht so befasse, 
wie es notig ware, und ENGEL erinnert eindringlich, daB die asthmatische 
Erkrankung eines Kindes sein ganzes zukiinftiges Leben beschatten und sein 
Menschenschicksal formen konne. Das klingt fast, wie die Aufrufung unseres 
Gewissens. Es ist nicht beschamend, auf sie zu horen. 

Das Leben eines von Asthma befallenen Kindes ist in der Tat aufs schwerste 
belastet. Die Anfalle sind jedesmal ein peinvolles Erlebnis, und je schwerer 
sie sich gestalten, und je haufiger sie auftreten, desto mehr fUhlt sich das Kind 
einem angsterfiillten Geschehen ausgeliefert, dessen besondere Art noch von 
dem angstvollen und hilflosen Gebaren seiner Umgebung, der sonst so verlaG­
lichen Mutter zumal, unterstrichen wird. Daran schlie Ben sich dann allerlei 
zur Vermeidung der Attacken geiibte, oft leider auch von Arzten veranlaBte 
Vorsichten und Einengungen in gesunden Tagen, die dem Kind seine Lebens­
freude triiben und ein KrankheitsbewuBtsein einhammern, das sich mit den 
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zunehmenden J ahren im Vergleich mit den gliicklicheren Kameraden vertiefen 
muB. Aber auch das Leben der Familie ist damit schwer belastet. Man hat 
ein dauernd krankes, ein sieches Kind. Dies driickende BewuBtsein ist meist 
noch von einer aus der begrenzten Erfahrung, gelegentlich auch vom Arzte 
genahrten Hoffnungslosigkeit beschwert. Die Erziehung und der schulmaBige 
Unterricht sind unbeherrschbar gestort, und eine auf schmale Mittel gestellte 
Wirtschaft kann von den unerwarteten Aufwendungen fiir die Wartung des 
Kranken schwer gefahrdet sein. Wo eine somatische Belastung von den Aszen· 
denten klar vorliegt, gesellen sich Selbstvorwiirfe und krankende AuBerungen 
des anderen Teiles leicht hinzu. Aber diese bedauerlichen Folgen greifen iiber 
die Sippe hinaus auf die groBere Gemeinschaft iiber. Solche Kinder werden 
schon in friihen Jahren zu "Spitalsbriidern" mit ihren mancherlei abwegigen 
Merkmalen, der haufigen sich daraus ergebenden Anstaltsinfektionen gar nicht 
zu gedenken. Dazu kommt ·aber eine Belastung der offentlichen oder privaten 
Mittel, deren Wirtschaftlichkeit ernstlich erwogen werden muB. Ich mochte 
nur zwei Beispiele anfiihren: 

TUNGER berichtet aus der Leipziger Klinik von dem Tode eines llmonatigen Sauglings 
an den Folgen einer vom Arzte im Anfalle verabfolgten Morphininjektion. Dieses Kind 
war in seinem kurzen Leben schon 3mal mit "Bronchitis capillaris" bzw. schwerem Asthma 
im Kinderkrankenhaus gelegen. - Der 101/4jiihrige Alois D. (Klinik KERL, Nr.17) war 
nach meiner Berechnung hisher 261 Tage in verschiedenen Anstalten in Spitalsbehandlung. 

Und zum SchluB tauchen in der Asthmafrage auch Bedenken des Erbbio· 
logen auf. Die Betrachtung der Stammbaume, wie sie seit E. y. MiTLLER und 
KAMMERER des ofteren bekannt gemacht wurden, die Tatsache, daB das Asthma 
nicht selten ein Ehehindernis darsteIlt, pocht auch in dieser Hinsicht an des 
Arztes Verantwortlichkeit, macht eine unvoreingenommene Priifung der Tat· 
bestande notwendig. AIle diese Dberlegungen lockten zu einer Sichtung der 
groBen Menge neuerer Arbeiten zum Asthmaproblem. Dazu kam aber, daB 
die Anschauungen der Autoren einander noch immer unvermittelt gegeniiber· 
stehen. Die neuen Lehren der Allergieforschung, die alteren von der Psycho. 
genese des Asthmas, Befunde der Endokrinologie, der experimentellen Pharma· 
kologie und Stoffwechsellehre, der Klimatologie und Diathesenlehre werden 
gegeneinander gestellt; aber die Lehre von der Therapie des Asthmas laBt uns 
mit ihren zahlreichen Vorschlagen mit Recht annehmen, daB uns mit unserem 
vielen Wissen noch nicht sehr wohl zu Mute ist, daB unseren Kranken mehr 
Sicherheit unserer MaBnahmen anstatt ihrer Fiille willkommener ware. 

Ein kurzer geschichtlicher Riickblick wird das noch klarer erkennen lassen. 
Schon einer der ersten Beschreiber, THOMAS WILLIS, hat im Jahre 1681 als 
Ursache des Asthmas einen Krampf der Bronchialmuskulatur, des Zwerchfells 
und der Brustmuskeln angegeben. Aus der Wirrnis klinisch mehr oder weniger 
ahnlicher Zustandsbilder hat LAENEC das Asthma herausgeschalt und es als 
Folge eines Bronchospasmus angesehen; BIERMER und TROUSSEAU schlossen 
sich dieser Auffassung an. Ihnen gegeniiber sahen BRETTONEAU, dann WEBER, 
STRUMPELL die Hauptursache des Anfalls in einer Schwellung der Bronchial­
schleimhaut mit der reichlichen charakteristischen Sekretion, deren Rolle auch 
TRAUBE hoch veranschlagte. WINTRICHS Annahme eines Zwerchfellkrampfes, 
der RIEGEL beitrat, konnte spater in der Rontgendurchleuchtung leicht als 
Irrtum erkannt werden. Dachte schon TROUSSEAU auch an die Moglichkeit 
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einer p16tzlichen Urticaria der Bronchialschleimhaut, so wurde diese Auffassung 
neuerdings von CZERNY, O. MULLER und ihren Schulern aufgegriffen. LEYDEN,; 
Einschatzung der von ihm entdeckten Krystalle als Quelle der schweren Atem­
stOrung konnte sich nicht durchsetzen. Daneben fand aber die Deutung des 
Asthmaanfalles als psychogenes Syndrom in SXNGER, STAEHELIN, MORAWITZ, 
urn nur einige anzufiihren, uberzeugte Vertreter. Stand auch der Bronchial­
muskelkrampftheorie das uberaus haufige therapeutische Versagen des Atropins 
gegenuber, so wuBte JANUSCHKE sie neuerlich zu stutzen, und die bewahrte 
Wirkung des von KAPLAN und JAGIC in die Therapie des Asthmaanfalles ein­
gefuhrten Adrenalins schien den an EpPINGER und HESS anknupfenden Auf­
fassungen von der Bedeutsamkeit des autonomen Nervensystems bei der 
Gestaltung dieses Syndroms Recht zu geben. Da tauchte ein neuer fruchtbarer 
Gedanke auf: MELTZER verglich im Jahre 1910 zum erstenmal das Asthma 
dem Zustand im anaphylaktischen Shock, und seine Formulierung der allergischen 
Genese des Asthmas wurde im englisch-amerikanischen Arbeitskreise unter der 
Fuhrung COCAS, COOKE8, WALKER,; mit groBtem Eifer aufgegriffen, aber auch 
in Deutschland von SCHITTENHELM, spater von KAMMERER und vom Hollander 
STORM VAN LEEUWEN mit groBem Nachdruck vertreten, in den letzten Jahren 
insbesondere auch von Dermatologen, von JADASSOHN, BLOCH zu ROST und 
URBACH erfolgreich entwickelt~ Von Kinderarzten durfte wohl zuerst der 
Amerikaner SCHLOSS diese Auffassung der Asthmaerkrankung verteidigt haben. 
Die deutsche Padiatrie, eine Zeitlang mit der von LEDERER beschriebenen 
Bronchotetanie beschaftigt, beobachtete unter CZERNYS Fuhrung den neuen 
Lehren gegenuber die groBte Zuruckhaltung und ruckte die von ihm formulierte 
exsudative Diathese als Boden der "asthmatischen Reaktion" in den Vordergrund 
und traf sich darin mit der franzosischen Schule, die der neuroarthritischen 
Diathese die gleiche Rolle zumaB. Nur wenige der Forscher halten an Zu­
sammenhangen des Asthmas mit Tuberkulose oder Lues fest, die der Nach­
prufung jedoch nicht standhalten konnen. Fast aIle unvoreingenommenen 
Beobachter aber mussen immer wieder bekennen, daB seelische Einflusse un­
verkennbar in das organische Geschehen bedeutsam hineinspielen, und nicht 
nur Anhanger der Psychoanalyse und Individualpsychologie setzen hier ein, 
sondern auch Internisten von unbestrittenem Ansehen. Aber die Wissenschaft 
muBte in den letzten Jahren auch die Fragen der Konstitution, der rassenmaBigen 
Anlagen neuerlich unter neuen Gesichtspunkten der Prufung unterziehen, die 
Typenlehre schloB hier an, und auch in der Asthmaforschung muBte dies Be­
achtung finden. Und die fur die psycho-physischen Beziehungen so bedeutsame 
Ganzheitslehre, die Bestrebungen der Schaffung einer synthetischen Medizin, 
fiihren den Arzt bis an die Grenzen philosophischer Betrachtungsweise, und 
manche Hilfshypothese aus ihrem Rustzeug scheint schon die Gefahr der Wieder­
auferstehung einer spekulativen Medizin in die Niihe zu rucken. So stehen wir 
nach vielen Jahren emsigster Bemiihungen urn das Asthmaproblem an zahlreichen 
Stellen immer noch vor einer Fiille von Unklarheiten. Immerhin scheint die 
Zeit fur die Umschau gekommen zu sein, und dies war die entscheidende Trieb­
feder fur diesen bescheidenen Versuch. Wenn hier im weiteren Verlaufe der 
Darstellung von Asthma gesprochen wird, so ist ausschlieBlich das Asthma 
bronchiale gemeint. Andere ahnliche Zustandsbilder werden nur noch bei der 
Besprechung der Diagnose Erwahnung finden. 



92 JOSEF K. FRIEDJUNG: 

II. Pathologische Anatomie des Asthmas. 
Eine der seltsamsten Tatsachen in der Lehre vom Asthma des Kindesalter,; 

ist unser armseliges Wissen urn die ihm zugeordneten pathologisch-anatomischen 
Befunde. Schon in LEDERERS Darstellung wird darauf verwiesen, daB nur jene 
FaIle von Asthma fiir diese Frage maBgeblich waren, die im Anfalle gestorben 
sind. Obduktionsbefunde solcher Art fiir das Kindesalter gab es aber nicht. 
Selbst zur Klarung der Verhaltnisse bei Erwachsenen gab es in der Literatur 
nur etwa ein Dutzend verwertbarer Mitteilungen. Und ihr Ergebnis faBt der 
erfahrene MARCHAND so zusammen: "Ein pathologisch-anatomisches Krank­
heitsbild ,Asthma' gibt es nicht". War so die Unterlage fiir die anatomische 
Abgrenzung des Krankheitsbildes iiberaus diirftig, so war der Spekulation ein 
urn so willkommenerer Tummelplatz gegeben. Man hat davon keinen dauernden 
Gewinn buchen konnen: Theorie stand gegen Theorie. 

Leider ist seither die Kasuistik des Asthmas im Kindesalter mit todlichem 
Ausgang nicht mehr so armselig. BAAGOE verliert ein Kind im anaphylaktischen 
Shock nach einer intracutanen Injektion von 0,1 HiihnereiweiB, COOKE nach 
einer von 0,02 Fischextrakt, SAMSON nach einer von 0,03 Pferdeserum, 
BOUGHTON nach 0,06 dieses Stoffes. "Einige franzosische Autoren" fiihrt 
v. STARK als Leidensgenossen an, die nach Verfiitterung von asthmogenen 
Substanzen in kleiner Dosis Kinder verloren. Er selbst hatte das Ungliick 
bei einem Ekzemkind nach einem Teeloffel Erbsenbrei. Eine Autopsie wurde 
nicht gemacht. Reichlich unklar sind die drei Todesfalle in der Klinik STOLTE. 
(N ur eine Obduktion: Bronchitis, Bronchiolitis. Kein vermehrtes Sekret.) 
Der Fall BIVINGS blieb ohne Autopsie. Was die nach diagnostischen und 
therapeutischen Injektionen erfolgten und mitgeteilten Todesfalle anlangt, so 
handelt es sich hier sic her urn eine MinimalzahP. Jedenfalls sind sie die Auf­
forderung zu groBter Vorsicht. Man muB vor allem mit URBACH jede intra­
venose Beibringung artfremder Proteinsubstanz abraten, aber auch bei anderen 
Formen der Injektion zu groBter Vorsicht mahnen und immer Adrenalin oder 
ein verwandtes Mittel dabei bereitstellen. 

Immerhin konnen wir nunmehr einige Befunde aus dem Kindesalter zur 
Asthmafrage zur Kenntnis nehmen. W ALDBOTT berichtet iiber einen Saugling 
von 6 Monaten, der seit 3 Wochen, und einen von 3 Monaten, der seit 6 Wochen 
an asthmatischer Bronchitis litt. Er findet odemattise, hamorrhagische Bezirke 
in den Lungen, die mit mehr Lympho- als Leukocyten infiltriert sind; Broncho­
spasmus und Schleimansammlung sind nicht nachweisbar. Der Befund sei dem 
an Meerschweinchen im anaphylaktischen Versuch sehr ahnlich [Erweiterung 
der Alveolen mit stellenweiser Ruptur der Septen, kontrahierte mit verdickter 
Muskulatur ausgestattete Bronchiolen (DOERR)]' Das spreche fiir die Wesens­
gleichheit des Prozesses. Er ist geneigt, auch dem Tode an Status thymico­
lymphaticu8 diesel be Deutung zu geben. Dem mull widersprochen werden. 
Diese Diagnose zum Verstandnis eines exitus ist auf den negativen Befund 
an den "lebenswichtigen" Organen, also auch an der Lunge aufzubauen. 
FASCHINGBAUER berichtet iiber eine Beobachtung an der Leiche eines 47jahrigen 
Mannes: Wandverdickung der kleinen und kleinsten Bronchien. Auch in den 

1 Siehe SCillTTENHELM: Handbuch der inneren Medizin, Bd.1, S.19, Anatomischer 
Befund. 
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Interalveolarsepten findet er einzelne kleine Muskelfasern, die wohl der Norm 
entsprechen diirften, hier aber hypertrophisch sind. Die Schliisse aus FASCHING­
BAUERs Befund sind wie die von ibm besprochene Literatur wegen der kompli­
zierten Pathologie des Erwachsenen durchaus nicht zwingend. Er glaubt, die 
Krampftheorie stiitzen zu konnen. HUBER und K6sSLER berichten iiber sechs 
eigene Beobachtungen und verarbeiten noch 15 aus der Literatur zusammen· 
gelesene. Sie erheben recht verschiedene Befunde, die zu den klinischen Erschei­
nungen zu stimmen scheinen. Da die Eosinophilie als Hauptsymptom der Allergie 
gilt, so glauben sie, gewisse Asthmaformen, denen dieses Symptom dauernd 
fehlt, als nichtallergisch , sondern bakteriell-toxisch (Histamin?) absondern zu 
sollen. HERBST findet die Wand der kleinen Bronchien im allgemeinen verdickt, 
die Muskulatur sowohl, wie die Schleimhaute. Doch ist die Beteiligung ver­
schieden. Bei Fallen mit starker Sekretbildung finden sich geringe Muskel­
veranderungen bei starker Verdickung der Schleimhaut; in anderen Fallen 
hingegen, bei denen trockener Husten bestanden hatte, findet sich die Muskulatur 
vor allem hypertrophisch, die Schleimhaut kann gelegentlich sogar atrophisch 
erscheinen. An einer der Asthmatikerleichen finden HUBER und K6sSLER die 
im Tierversuch beim anaphylaktischen Shock bekannten klassischen Zeichen. 
KAMMERER beschreibt an einer sol chen Leiche die Verdickung der Wande an 
Bronchicn und Bronchiolen, eosmophile Zellen im Blute, Sputum, Gewebe und 
in den infiltrierten Bronchialwandungen. MORA WITZ unterstreicht die Seltenheit 
der Gelegenheiten, Befunde an im Asthmaanfalle Verstorbenen zu sammeln, 
und beruft sich auf altere Angaben von A. FRANKEL und A. SCHMIDT: Desqua­
mativer Katarrh mit Bildung von Spiralen und reichlicher Auswanderung 
eosinophiler Zellen durch die Wande der kleinsten Bronchien. Er zitiert aus­
fiihrlich eine Beobachtung FRANTZLS an einem im Asthmaanfalle verstorbenen 
j ungen Manne: rechtsseitiger Pneumothorax. MORA WITZ verzeichnete einmal 
Hautemphysem im Anfall, doch sei das offen bar au Berst selten. - Wir sehen, 
die Ausbeute ist diirftig und gibt uns wenig zum Verstandnis des klinischen 
Bildes. 

III. Wesen nud Pathogeuese der asthmatischeu Reaktiou. 
1. Das Wesen der Krankheit. 

Wollen wir uns iiber das Wesen des Asthma bei den Autoren Bescheid holen, 
so werden wir wenig erbaut sein. Zielen die einen bei ihrer Begriffsbestimmung 
allein auf den asthma tisch en Anfall, so wollen andere mannigfache Zustands­
bilder unter seinem Namen zu einer hoheren Einheit binden. Je nach dem 
Gewicht, das dem einen oder anderen ursachlichen Faktor beigemessen wird, 
formen sich die definierenden A.uBerungen. Eine Reibe von ihnen, z. B. PEISER, 
kniipft noch an die Auffassung von F. A. HOFFMANN an, der im Asthma eine 
Xeurose im Gebiete der Respirationsnerven sieht, welche mit Anfallen von 
Atemnot mit eigentiimlicher Sekretion und Lungenblahung einhergeht. Dieser 
bescheiden beschreibenden A.uBerung fiigt MORAWITZ an, zu dieser Neurose 
gehore eine abnorme Disposition gewisser Teile des Zentralnervensystems, die 
in einer vererbten Anlage begriindet ist, und fiihrt so den Konstitutionsbegriff 
in die Definition ein. ST. ENGEL spricht von einer Reflexneurose, etwa in dem 
Sinne, als wiirde der auf gewisse Reize de norma erwartete Spasmus der 
Bronchialmuskulatur mit Sekretionssteigerung abnormal leicht ausgelOst. 
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Auch COMBY au Bert sich in TROUSSEAU,; Gefolgschaft ahnlich, eben so HURST. 
BARTH spricht in diesem Sinne von ausgefahrenen Bahnen, die fiir aIle Reize 
verfiigbar seien. Wahrend JANUSCHKE, der fiir die Theorie yom Broncho­
spasmus experimentelle Unterlagen geliefert hat, sich eine rein toxische Aus-
16sung dieses Vorganges vorsteIlt, spricht die groBe Mehrzahl der Autoren, 
wie auch MORAWITZ, von besonderen Voraussetzungen der Konstitution, so vor 
allem CZERNY und seine Schule, etwa LEDERER, TUSCHERER, NOEGGERATH 
und REICHLE, aber auch HOSSLIN, SCHWENKENBECHER, BLUM, FRUGONI, 
KAMMERER. Bei manchen dieser Autoren, wie z. B. bei CZERNY, findet die alte 
Vermutung TROUSSEAUR, dem Anfalle konne eine Urticaria der Bronchial­
schleimhaut zugrunde liegen, ihre Neuauflage, und dies auch bei man chen 
jener Forscher, etwa TALBOT, die das Asthma als eine im wesentlichen allergische 
und anaphylaktische Erkrankung angesehen wissen wollen. Ich nenne weiter 
MASON, der aber daneben auch der Psyche und dem Klima eine Bedeutung 
zumiBt, COOKE" BAAG0E, JORGENSEN, STORM VAN LEEUWEN. - Unter den 
Autoren, die, wie JUMON, SUNDELL die Vorgange ohne Theoriebildung bloB 
schildern, sei TUSCHERER hervorgehoben, der im AnschluB an F. A. HOFFMANN 
auf die dem Bronchialmuskelkrampf gleichsinnig verbundene Dauerspannung 
der gesamten Atemmuskulatur im Anfalle aufmerksam macht. BAAG0E glaubt, 
daB die prim are StOrung beim Asthmaanfalle die odematOse und hyperamische 
Schleimhautschwellung sei, der sich vielleicht gleichzeitig, aber sekundar, der 
Bronchospasmus zugesellt. LaBt er auch Asthmaerkrankungen ohne Idio­
synkrasie gelten, so nimmt er doch fiir die groBe Mehrzahl im Kindesalter die 
idiosynkrasische Natur in Anspruch. Manche der Autoren weisen in ihrer 
Deutung dem gestorten "Gleichgewicht" im vegetativen Nervensystem die 
fiihrende Rolle zu. So meint ESKUOHEN, dem Bronchospasmus mit Hyper­
sekretion liege nicht nur erhohter Vagustonus, sondern auch Sympathicohypo­
tonus zugrunde; eben diese Storung sei konstitutionell gegeben und schaffe 
die Neigung zur asthmatischen Reaktion. Diesen Standpunkt wah It auch 
O. MULLER und seine Schiiler MAYER-LIST und KAUFFMANN: Die im Asthma 
sich auBernde "reizbare Schwache im Bereiche der Schleimhaut der Luftwege 
von der Nase bis in die Bronchiolen" ist in einem angeborenen Zustande des 
vegetativ-endokrinen Regulationsapparates bedingt. Und so ist denn auch 
PEISER und andere mit ihm geneigt, in der StOrung endokriner Regulationen 
den springenden Punkt zu sehen. PESHKIN, der mit seinen Mitarbeitern zu 
den eifrigsten Erforschern der allergischen Erscheinungen an kindlichen 
Asthmatikern gehort, vermiBt sie nur selten. Aber diese idiosynkrasische 
Krankheitsbereitschaft allein geniigt nicht. Zu ihr muB noch eine konstitutionelle 
"Krampfbereitschaft" hinzutreten. Sie kann, wie jene Uberempfindlichkeit, 
dominant vererbt sein und hat Beziehungen zu einer Ubererregbarkeit des vege­
tativen und des Zentralnervensystems. Sie ist sozusagen das funktionelle 
Stigma der konstitutionellen Minderwertigkeit. STORM VAN LEEUWEN sieht die 
konstitutionell-ererbten oder erworbenen wesentlichen Voraussetzungen zum 
Asthma in zwei Faktoren: in der gesteigerten Verletzlichkeit der Haut- und 
SchleimhautzeIlen, also der Oberflache, und in dem Fehlen der Immunisier­
fahigkeit des allergischen Korpers. Wie die Asthmaepidemie ANCONAS infolge 
infizierten Getreides zeigt, konnen diese zwei Faktoren einander bis zu einem 
gewissen Grade vikariierend vertreten. L. HOFBAUER riickt von allen diesen 
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neuen Befunden abo Die Nasenatmung als physiologische Form des Schutzes 
der tieferen Luftwege steht im Mittelpunkte seiner pathogenetischen Auf­
fassungen. Er erzeugt im Tierversuch mit kiinstlichem NasenverschluB Asthma; 
die Freigabe der Nase befreit auch den Atem. Klinische Beobachtungen 
bestimmen ihn, das Asthma als die Folge der angiotonen Reaktion der tieferen 
Luftwege auf Reize anzusehen, die beim Fehlen der Angiotonie als unterschwellig 
keine nachweisbare Folge nach sich ziehen. Die insbesondere nachts behinderte 
Nasenatmung fiihrt zur anfallsweisen Schwellung der Bronchialschleimhaut. 
Diese originelle Deutung bleibt die Erklarung jener Anfalle schuldig, die tags 
ohne Nasenprodrome einsetzen. Insbesondere aber ist uns Kinderarzten nichts 
bekannt von Asthma im AnschluB an eine Tracheotomie, die doch die klarste 
Ausschaltung der physiologischen Nasenatmung bedeutet. 

1m ganzen sind die Meinungen noch so wenig einig, daB MORAWITZ auf der 
einen Seite das Asthma bronchiale fUr eine Krankheit sui generis halten kann, 
wahrend I. H. SCHULTZ Z. B. es fiir ein Syndrom erklart, das auf verschiedener 
Basis zustande kommen konne. Die Mehrzahl der einschlagigen Arbeiten enthalt 
sich indes scharfer Formulierungen, wenn ihre Stellung zur Frage der Patho­
genese auch nicht unklar bleibt. HANSE muB der Versuch einer synthetischen 
Zusammenfassung der Asthmapathogenese nachgeriihmt werden. Er geht, 
gestiitzt auf HEYER von der Tatsache aus, daB die Atmung nicht nur dem 
Gaswechsel dient, sondern auch dem Ausdruck vielfaltiger Verstirnmungen, 
Angstlichkeiten, verborgener seelischer Komplexe. Diese "Ichnahe des Organ­
systems pneumatischer Lebenskreis" (HEYER) ist der beobachtenden Psycho­
logie seit langem bekannt. Schon STEKEL macht auf die typische Atem­
veranderung der Menschen beirn Geschlechtsakte in diesem Zusammenhang 
aufmerksam, FENICHEL und neuerdings HEYER wissen dazu Wesentliches zu 
sagen. Der Zusammenhang des Stotterns, also auch einer Storung des normalen 
Atemablaufes, mit Erregungen ist schon lange bekannt und kann an neurotischen 
Kindern oft beobachtet werden, Angst lost bei ihnen das ofteren eine spastisch­
stenotische Atmung aus; ich selbst konnte erst kiirzlich diese Erscheinung mit 
Zittern gekoppelt an einem neurotischen Vortragenden aus der Nahe beob­
achten, der den entfernteren Beobachtern den Eindruck sicherster Beherrschung 
des Gegenstandes und W ortes machte. Hier also kniipft HANSE an und trennt 
strenge das allergische Asthma von der pseudoasthmatischen, psychogenen 
Atmungsneurose. Und so ist ihm das Asthma bronchiale eine paratypisch, 
d. h. allergisch ausgelOste, durch vorausgegangene Schadigungen der Luftwege 
manifest gewordene krankhafte Erscheinungsform einer genotypisch ver­
ankerten konstitutionellen Eigentiimlichkeit, innig verkoppelt mit dem leptosom­
athletischen Korperbau und vermehrter Krampfbereitschaft infolge von para­
sympathisch-tetanoider "Obererregbarkeit. In den allergischen Formen sollte 
der seelische Vorgang des unbedingten Reflexes wirksam sein, bei den anderen, 
reichlich psychisch iiberbauten aber der des bedingten Reflexes. Vielleicht ist 
diese inhaltsreiche Fassung HANSES der Wahrheit naher als die vielen engeren. 
Sicher aber ist die strenge Scheidung des allergischen Asthmas von der Neurose 
praktisch nicht haltbar. Nicht nur die Feststellungen vieler Autoren, etwa 
des erfahrenen KAMMERER, auch meine eigenen widersprechen diesem Schema. 
Ja SCHULTZ und REICHMANN bezeichnen das Asthma neuerdings geradezu als 
eine N eurose des Respirationstractus, bedingt durch konstitutionelle Psychopathie 
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und stets begleitet von anderen psycho-pathologischen Storungen, insbesondere 
von manisch-depressiven Schwankungen. 

Wir werden spater im einzelnen erfahren, daB eine Anzahl von Bearbeitem 
cler Asthmafrage sein Wesen in Eigentumlichkeiten des Stoffwechsels, etwa seiner 
Verschiebung nach der alkalotischen Seite, einer Insuffizienz der Leberfunktion, 
Gleichgewichtsstorungen der Ionenkonzentration des Blutserums, andere in 
Anomalien des endokrinen Systems und der Balance des vegetativen Nerven­
systems sehen. Nicht wenige suchen diese Auffassungen auch miteinander zu 
vermahlen. Gerade diese zahIreichen Abwandlungen und Wandlungen der 
Anschauungen besagen die Unsicherheit unseres exakten Wissens um das Ratsel 
des Asthma bronchiale. X 

2. Pathogenese und Systematik. 
CZERNYS fruher angefuhrter V orwurf gegen die kinderarztliche Forsch ung 

angesichts des Asthmaproblems kann somit, wenn man sich erst einmal der 
kaum entwirrbaren Fulle von widerspruchsvollen Beobachtungen und An­
schauungen bewuf3t geworden ist, mit leichterem Gewissen getragen werden. 
Ich habe das Gluck, von URBACH" unermudlicher Arbeit angeregt, seit langer 
Zeit seine Bemuhungen aus nachster Nahe verfolgen zu konnen, und bin dafur 
seinem Vorstande Prof. W. KERL und URBACH selbst zu groBem Danke ver­
pfiichtet. Dazu kommen «;ligene Erfahrungen und zum Teil sehr gewissenhaft 
gefuhrte Krankengeschichten, so daB ich zu meiner Legitimation auf 48 Beob­
achtungen an Kindem, 32 Knaben, 16 Madchen verweisen kann. Bei meinen 
Studien war es ein eindrucksvolIes Erleben, das unanzweifelbare Wirken der 
AlIergene in URBACH" Ambulatorium an den Heufieberkranken zu beobachten. 
URBACH stutzt sich nicht vor alIem auf die oft recht widerspruchsvolIen Haut­
teste, sondern bringt das Allergen, wo dies angeht, an das Erfolgsorgan heran. 
Es ist ein Eindruck von groBer Starke, wenn man von Heufieberkranken in 
den freien Zeiten vor der Blute ungestraft Talcum und dann mehrere fUr sie 
nicht pathogene PoIIenarten aufschnupfen sieht, bis plotzlich eine bestimmte 
Art einen schweren NasenfluB mit Husten und Niesen hervorruft, und die 
Reaktion sich als zuverlassig individueII-spezifisch erweist. URBACHS stomachale 
spezifische Peptontherapie des Heufiebers baut sich auf diesen Befunden auf, 
und es ist hocherfreuIich, welch' schone Erfolge ich bei den meisten der Behan­
deIten, auch bei recht viel Kindem beobachten konnte. Soweit leichtere Asthma­
erscheinungen in diesem Zusammenhange auftraten, gingen sie mit in die Heilung 
ein. Schwerere Formen bleiben noch Gegenstand des Studiums. Dies wurde vor­
ausgeschickt, urn meine VorurteiIslosigkeit bei meinen weiteren Auseinander­
setzungen auBer Zweifel zu steIIen. 

Wir werden der Diskussion der Asthmafrage, die vielfach in autistischer 
(BLEULER) Weise behandelt wird, einige eigene und fremde Beobachtungen 
voransteIIen : 

1. Ein etwa 35jahriger Backer tritt wegen zunehmender asthmatischer Beschwerden 
in URBACHS Behandlung: "Backerasthma oder Asthma an einem Backer?" ist die Vorfrage. 
Am 11. 11. wird die lokale Empfindlichkeit der oberen Luftwege mit einer Prise Weizen· 
mehl gepriift. Keine Reaktion. Am 12. II. Probe mit Mischmehl von Weizen und Roggen, 
wie es in des Patienten Betrieb in Verwendung steht. Sofort wiederholter Hustenreiz. 
Nach etwa 10 Minuten leichte Cyanose, Hustenreiz, typischer Asthmahusten. Giemen, 
trockenes Rasseln. Adrenalin. Nach 10 Minuten volle Beruhigung. - 2. Aus der Kranken· 
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geschichte 19. KIinik KERL: A. H., 8; 4 Jahre. Madchen. Einziges Kind, seit 6 Monaten 
Asthmaanfalle. Gegenwartig im Intervall. 23. 4. Intracutan Epithel.-Subst. 0,05 (1/10 %). 
Nach 20 Minuten Quaddel 17: 12 mm. In den folgenden Stunden zu diffuser R6tung 
und Schwellung gediehen, noch nach 24 Stunden sicht- und tastbar. 5. 5. 0,02 Epithel.. 
Subst. 1: 1 Milliarde. Nach 20 Minuten ±. 6. 5. In weiterer Fortsetzung der Desensibili­
sierung: 0,02 intracutan von Epithel.-Subst. 1 : 10 Millionen. Nach 5 Minuten Quaddel 
7 : 11 mm. Nach 20 Minuten HerdTeaktion in Form eines typischen Asthmaanfalles mit 
Giemcn und Pfeifen. Adrenalin. 

Wir sahen also zwei Beobachtungen des Asthmaanfalls im Entstehen. Bei 
der groBten Skepsis muB man sich hier zur Anerkennung seiner allergischen 
Genese entschlieBen, wie sie auch im Leben oft genug zutage liegt, allerdings 
nicht immer so unkompliziert greifbar, wie etwa bei einem Baumwollmakler, 
der nur gegen peruanische Rohbaumwolle iiberempfindlich war (HERMS). Also 
ein reines Asthma allergic urn ! - Gemach! 

Das 8jahrige Madchen A. H. vertragt am 8.5.0,02 subcutan Epithel.-Subst. 1: 100 Mil· 
Jionen ohne Beschwerde. Am 12. 5. kommt sie auf Bestellung in meine Erziehungsberatung. 
Seit gestern, da ihr mitgeteilt wurde, sie habe am 19. 5. in der Schule zur ersten 
Beichte zu erscheinen, im ~tatus asthmaticus mit Anfallen von gesteigerten Beschwerden. 
Ephetonintabletten, Astminhal·Yernebler niitzen nur voriibergehend. Nach dem 19.5. 
rasche Besserung, Asthma weggeblieben. Am 26.5. frei und munter. - Dieses Kind war 
aber auch gegen Ei und Milch iiberempfindlich, so daB wir bei ihr die Asthmaanfalle 3fach 
determiniert finden: a) Durch tierische KIeidungsstoffe, wie Wolle, Seide. b) Yon gewissen 
tierischen Nahrungsmitteln. c) In psychischer Belastung. 

In den beriihmt gewordenen Mitteilungen von ANCONA erfahren wir, daB 
eine Gruppe von 21 Arbeitern zuerst der Reihe nach an einer Dermatose erkrankt. 
Wer die Arbeit nicht abbricht, leidet nach einiger Zeit ohne Ausnahme an 
typischem Asthma und Urticaria. Sie schaufeln Mehl urn, das mit Mehlwiirmern 
verunreinigt ist, die eine Milbe, Pediculoides ventricosus, als Parasiten tragen. 
AIle Erkrankten sind fiir cutane und intracutane Impfung mit einem Extrakt 
aus diesem Parasiten positiv, ihre Entfernung aus dieser Arbeitsstatte fiihrt 
zur Heilung. STORM VAN LEEUWEN konnte diesen Befund in einem FaIle 
experimentell bestatigen. Hier sehen wir also eine groBere Menschengruppe, 
vorher nicht auffaIlig, in der Arbeit mit dieser MiIbe, nach langerer Zeit plotzlich 
und ausnahmslos erkranken; nicht toxisch also, sondern nach der vorbereitenden 
Sensibilisierung allergisch, ohne besondere konstitutionelle Bedingungen, ein 
Beweis also einer erworbenen Allergie, gegen die es hier keinen individuellen 
Schutz gab. 

Sehen wir so die Reihe der Asthmaursachen auf der einen Seite von diesem 
besonderen FaIle exogener Schadigung, auf der anderen Seite von einer bloBen 
seelischen Erschiitterung abgeschlossen, so darf man wohl mit Sicherheit sagen, 
daB Asthma eine klinische, aber keine pathogenetische Einheit seL Die seit 
MELTZER eingeschlagene relativ exakte Forschungsrichtung hat die friiher als 
bedeutsam betrachtete seelische Bedingtheit des Asthmas eine Zeitlang ver­
gessen lassen. Mit Unrecht: Kenner von der Erfahrung KAMMERERs vermeiden 
solche Einseitigkeit. Schon HIPPOKRATES empfahl, den Asthmatiker vor Zorn 
zu bewahren, und in der Tat zieht sich der Gedanke der seelischen Bedingtheit 
des Asthmas durch das gesamte Schrifttum. Aber vorziigliche Beobachter, 
wie CZERNY, legen Wert darauf, daB der erste Anfall niemals von einem psy­
chis chen Trauma allein hervorgerufen wurde, wenn auch spaterhin die "Psychi­
fizierung" des Asthmas eine groBe Rolle spiele. Fiir das Kindesalter trifft das 

Ergebnisse d. inn. Med. 52. 7. 
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vielleicht zu, wenngleich TUSCHERER bei einem Kinde, das in der K1inik 
CZERNYS beobachtet wurde, geneigt scheint, die primare psychische Genese 
gelten zu lassen. Aber der K1inik der Erwachsenen ist diese Moglichkeit nicht 
fremd. WITTKOWER und PETOW verzeichnen allein fiinf Beobachtungen dieser 
Art. Zwei seien hier angefiihrt: 

Eine junge Frau, Tochter einer Asthmatikerin, erfahrt auf der StraBe vom plotzlichen 
Tode ihres Vaters; darauf der erste Anfall! - Ein 19jiihriges Madchen verweigert sich ihrem 
Liebhaber aus Angst vor dem Kinde. Als sie eines Tages doch erliegt, folgt der Defloration 
der erste Asthmaanfall. 

Von neueren Mitteilungen scheinen mir in diesem Zusammenhange zwei 
bemerkenswert: KITCHIN berichtet aus London iiber 1000 asthmatische Kinder; 
der groBte Teil von ihnen waren einzige Kinder des kleinen und wohlhabenden 
Mittelstandes. Ich kann das dahin erganzen, daB unter den kindlichen Asthma­
tikern meiner privaten Beobachtung schon zu einer Zeit die Einzigen iiber­
wogen, da es noch mehr Kinder gab, als jetzt. In meinem iiberaus stark besuchten 
Ambulatorium fiir Kinder der Armen war Asthma eine auBerordentliche Selten­
heit. Das wird ~ vielleicht spater einen Fingerzeig geben konnen fiir das auf­
fallende ttberwiegen des mannlichen Geschlechts unter den Asthmakranken. 
F.erner berichtetPESHKIN, einer der angesehensten Forscher auf dem Gebiete 
der allergischen Atiologie der Erkrankung, daB 450 asthmatische Kinder, 
an denen die moderne Therapie versagt hatte, aus dem Elternhause entfernt 
wurden. 92% von ihnen konnten so genesen. STORM VAN LEEUWEN gibt wohl 
zu, ein psychischer Faktor sei beim Asthmatiker oft nicht zu leugnen, aber 
.sie seien nicht immer Neurotiker. "Heilungen" mit psychotherapeutischen 
Mitteln beweisen ihm so wenig, wie die schmerzstillende Wirkung des zahniirzt­
lichen Wartezimmers. Das lenke die Aufmerksamkeit fiir die wahren Ursachen 
nur abo Da seine vier Argumente gegen die seelische Bedingtheit des Asthmas 
im Schrifttum oft genannt werden, seien sie an dieser Stelle kurz besprochen! -
DaB in so vielen Fallen die Anfalle in der K1inik aufhOren, konne nicht seelisch 
bedingt sein, denn erstens verschwinde der Anfall in der K1inik nicht sofort, 
sondern klinge, wie im Gebirge, allmahlich in 1-2 Tagen abo - Darauf lautet 
die Antwort: Der Anfall setzt, welcher Herkunft er immer sei, anatomische Ver­
anderungen. Die konnen so wenig sofort verschwinden, wie die eines Furunkels, 
den ich eben kunstgerecht erofinet habe. - Zweitens: "Die Besserung bleibt 
auch bei solchen Kindern nicht aus, die sich gegen die klinische Aufnahme 
gestraubt haben." - Derartige Heilerfolge hangen auch bei anderen neurotischen 
Symptomen, wieAnorexie, Enuresis, Pavor nocturnus usw. von der primaren 
Bereitwilligkeit des Kindes nicht abo Die neue Umwelt ist es, die, wenn sie 
nichtungeeignet ist, alsbald heilend wirkt. - Drittens: "Es verschwinden in 
der, K1inik auch Hauterscheinungen, wie Ekzem, Urticaria iiberraschend." -
Wenn hierbei auch die Ausschaltung von Hausallergenen sicher die groBerEl 
Rolle spielt, so ist die Annahme, daB auch hier eine psychische Komponente 
mitspielt, nicht ganz abwegig. So ist es Z. B. wichtig, dem Scheuern an solchen 
Hautveranderungen zu begegnen. In der Klinik bietet es keinen "Krankheits­
gewinn", wie Trostung, Liebkosung, Bestechung us£., wie das daheim iiblich 
ist. Damit schwindet ein seelischer AnteilseinerQuellen. - Viertens: "Wie ware 
es zu verstehen, daB die Aufnahme in die K1inik immer nur eine Besserung, 
nie. eine Verschlechterung des Asthmas zur Folge hat, wenn sie wirklich seelisch 
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bedingt ist?" - Bei neurotisehen Kindern wirkt eine zweekmaBige Umwelt­
anderung etwa so sieher giinstig, wie ein zweekmaBig bereitetes Bad auf hohes 
Fieber. Wem die Seele des Kindes vertraut ist, der fande also nur einen Fehl­
schlag auffallig, nicht sein verlaBliches Ausbleiben. 

Und zwischen diesen zwei Polen sicherer Abhangigkeit von Ailergenen 
einerseits, seelischen Motiven andererseits schwankt die Pathogenese des Asth­
mas. Es sollen aber auch aile anderen bisher bekannten Mogliehkeiten erortert 
werden. 

Noeh ein Gewichtspunkt sei vorher herausgehoben: Viele Beobachter teilen 
mit, daB Hauterkrankung und Asthma abwechseln, formlich vikariieren. Daraus 
wird gelegentlich auch der therapeutische SehluB gezogen, die Dermatose nicht 
zu heilen, urn kein Asthma zu provozieren. Hier hat iiberraschenderweise der 
alte Volksglaube seinen Platz, man diirfe chronische Ekzeme und ahnliehe 
Affektionen nicht "vertreiben", sonst "schliigen sie sich nach innen". Wir 
diirfen derartige Meinungen, wie man an diesem Beispiele lernt, nie iiberheb­
lich abtun. - Eine schein bar auBerliche Einrichtung muB hier noch Platz 
finden, der FrU{/ebogen, wie ihn etwa BERGER, DEKKER, KAMMERER, KLEWITZ, 
URBACH fUr allergische Krankheiten, also auch Asthma, eingefiihrt haben. Ich 
habe schon in meiner Arbeit zur Prodromenlehre beklagt, daB die Anamnese 
in unseren Kinderkliniken zu wenig gepflegt werde. Die gleiche Sorgfalt, die 
der liickenlosen Aufnahme des Status praesens zugewendet wird, miiBte aueh 
der Vorgeschichte gelten. FragebOgen jener Art schiitzen vor Oberflaehlichkeit 
und sind in ihren Ergebnissen iiberaus wertvoll. Freilich wiinschte ich, daB 
sie nach der psychologischen Seite noch erganzt werden moehten. 

a) Vererbungsfragen. 

Schon HEUBNER weist darauf hin, daB die Eltern der Asthmatiker oder 
ein Teil wenigstens ofters an Asthma und nervosen Storungen leiden. Experi­
mentell konnten RATNER und GRUEHL an Meerschweinchen die Vererbung 
der durch Inhalation von Pferdeschuppen erzielten Allergie von der Mutter 
auf die Nachkommen nachweisen. Selbstverstandlieh betonen fast aIle Autoren, 
denen die Konstitution in der Pathogenese wichtig erseheint, aueh die Erblich­
keit, so LEDERER, ENGEL, SUNDELL. TALBOT findet unter 45 Asthmatikern 
19mal in der Familie Asthma, Heufieber, Idiosynkrasie gegen Nahrungsmittel, 
HEISSEN unter 91 nur 8mal familiare Belastung; LENZ tritt aber HEISS EN 
mit der Begriindung entgegen, bei recessivem Erbgang konne die Erblichkeit 
verdeckt werden. KAMMERER iibernimmt eine Ahnentafel von FR. v. MULLER und 
raumt der Vererbung eine wesentliche Rolle ein. COMBY ermittelt unter 75 Kin­
dern mit Asthma 21mal neuro-arthritische Diathese, zu der bei den Franzosen 
das Asthma gehort, bei einem der Eltern, 16mal bei einem der GroBeltern, 
auBerdem bei anderen Vorfahren, ferner bei 3 Geschwistern. NOBECOURT au Bert 
sich in dem gleiehen Sinne. BAAG0E weist unter 124 Asthmatikern 118mal 
verwandte Erkrankungen in der nachsten Familie nach: 34mal Asthma, 7mal 
Rhinitis vasomotor., 23mal Urticaria, 26mal chronisches Ekzem., 29mal Migrane, 
3mal Epilepsie, 15mal Gicht, 8mal Diabetes, 6mal chronische Bronchitis, 25mal 
Tuberculosis pulmonum. TAYLOR stellt bei 64,8% seiner Asthmatiker in der 
Familie ailergische Erkrankungen fest. TUSCHERER lehnt mit FINKELSTEIN und 
GOPPERT die Erblichkeit des Asthmas abo Wenn man aber seine Zahlen Iiest, 

7* 
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versteht man diese These nicht: 62 von 152 seiner Patienten geben eine familiare 
gleichsinnige Belastung an, Nervenkrankheiten finden sich dagegen nur 17mal. 
SARTORIUS stellt bei etw'a 50 % seiner Asthmatiker hereditare Belastung fest, 
bei anderen Formen der Bronchitis nur bei 2,5%. STORlIl VAN LEEUWEN gibt 
unter 500 Asthmatikern gleichfalls 50% erblich Belastete an, COOKE und VA...." DER 
VEER zahlen unter 504 Allergikern 48,8 % allergische Vorfahren. Da BUCHANAN 
aber die Erblichkeit vermiBt, wird er von LENZ an der Hand des eigenen Materials 
widerlegt. VEYRI:ERES und JU~lON dagegen finden Asthma und Prurigo immer 
erblich. FARBER begegnet bei 20 asthmatischen Sauglingen lOmal familiarer 
Belastung. VOGT ist von der Erblichkeit des Asthmas iiberzeugt, SCHIFF scheint 
sie dagegen keine Rolle zu spielen. H6sSLIN denkt, allerdings mit Vorbehalt, 
an gescblechtsgebundene recessive Erblichkeit: die gesunde Tochter iibertruge 
also, abnlich wie bei der Hamophilie, das Asthma auf den Enkel. Da es aber 
doch auch nicht wenig weibliche Asthmatiker gibt, finde ich jenen Vorbehalt 
allzu gerechtfertigt. Sehr wertvolles Material bringt HANHART bei: 80% der 
Idiosynkrasiker sind familiar belastet. Die Durchforschung von 70 Stamm­
baumen ergibt'ihm einen regelmaBig dominanten Erbgang. 172 Geschwister­
schaften sind von einem Elternteil belastet: die Halfte verrat sein krankhaftes 
Erbe, 22 Geschwisterschaften sind von beiden Eltern her bedroht: zwei Drittel 
stellen die erwarteten Idiosynkrasiker. Aber nur die Idiosynkrasie an sich 
wird vererbt, nicht ibre Spezifitat. 1m Mittelpunkte eines Stammbaums steht 
z. B. ein eineiiges Zwillingspaar: der eine reagiert auf Sublimat mit Ekzem, 
der andere erkrankt an schwerem Scharlach. (Wir sehen, daB HANHART den 
Begriff der Idiosynkrasie gleich MAYERHOFER recht weit spannt.) Asthma ist 
nicht selten in zwei, ja selbst in vier Generationen als erblich nachweisbar. 
Von 1200 in 34 Stammbaumen erfaBten erblich bedrohten Menschen waren 
311 Aliergiker, darunter 100 Asthmatiker. Diese konstitutionelle Krampf­
bereitschaft kann sich dominant vererben, und RANHART rat zur Vorsicht bei 
der Heirat derart Belasteter. KAHN findet bei der von ibm als toxisch an­
gesehenen Asthmaform in der Familie oft gleichartige Erkrankungen, auch 
KITCHIN stellt unter den 1000 Londoner asthma tisch en Kindern ofters gleich­
sinnige Vererbung fest. BUENGNER zahlt unter 576 erwachsenen Asthmatikern 
25% mit derselben Erkrankwlg in der Familie, dazu 2,8% Heufieberkranke 
und 3,8 % mit unbestimmten Atembeschwerden. RANSE sieht die Erblichkeit 
gleich HANHART als unspezifisch an, KLEWITZ gibt sie bei Asthmatikern mit 
35%, KAMMERER mit 36,3%, BLUM mit GO% an; SPAIN und COOKE untersuchen 
462 Patienten mit Heufieber und Asthma. Davon haben 58,4% eine positive 
familiare Anamnese. Von ibnen sind 236 einseitig, 34 zweiseitig belastet. Bei 
115 beliebigen anderen Familien fand sich dagegen nur 8mal Asthma vor. Von 
32 bilateral belastenden Eltern stammten 83 Kinder, von 201 unilateral bela­
st.enden 666. Nach MENDELS Gesetzen waren im erst.en Faile 75%, im zweiten 
50% Kranke zu erwarten. In Wahrheit ergaben sich entsprechend 71,6% und 
56,1 %, also eine weitgehende Deckung der Zahlen. Die Autoren halten den 
Erbfaktor fur moglicherweise multipel. E. FRANKEL findet unter 120 Asthma­
tikern 50mal in der Aszendenz Asthma oder andere allergische Erkrankungen. 
Meine eigenen Beobachtungen decken sich mit diesem erdruckenden Beweis­
material: Die a.'Jthmatische Reaktion ist eine konstitutionell bedingte, vererbbare 
Krankheitsform. 
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b) Konstitution, Diathesen. 

Fast aIle Autoren schatzen die Wichtigkeit der konstitutionellen Anlagen 
zur Erwerbung des Asthmas hoch ein. ESKUCHEN vertritt eine vielgebrauchte 
Formulierung, wenn er etwa sagt: vererbt wird die allgemeine N eigung zur 
Dberempfindlichkeit. Zuerst latent, wird sie in der Umwelt durch Sensibili­
sierung entwickelt, manifest. Seltener ist die Dberempfindlichkeit spezifisch 
und wird dann beim ersten Zusammentreffen mit dem spezifischen Allergen 
offensichtlich. Die von COKA in diesem Zusammenhange versuchte scharfe 
Trennung von Anaphylaxie (erworben) und Allergie (angeboren) wird von 
D6RR, FRUGONI, DE BEESCHE mit guten Grtinden bekampft; wir wollen in 
Hinkunft der Einheitlichkeit wegen von Allergie sprechen. 

Wir mtissen bekennen, daB Formulierungen wie etwa die ESKUCHENS - nur 
einer von vielen - doch nur mit Worten unser mangelhaftes Wissen verdecken. 
Was also ist das Wesen dieser ratselhaften Dberempfindlichkeit? Da wird 
von dem vorwiegend von Deutschland her beeinfluBten Schrifttum vornehmlich 
die exsudative, von dem Frankreichs Forschern naherstehenden die neuro­
arthritische Diathese genannt. Bekanntlich werden dam it Korpertypen zu­
sammengefaBt, die hauptsachlich an ihrem pathologischen Erleben und seinen 
Folgen erkannt werden, wobei sich die beiden genannten Diathesen weitgehend 
decken. Es ware ungerecht ul1d undankbar, den Fortschritt, den ihre For­
mulierung bedeutet, zu unterschatzen: er liegt hauptsachlich darin, scheinbar 
weit auseinanderliegende Krankheitsbilder mit gutem Recht als zusammen­
gehorig erkannt zu haben. DaB etwa Asthma, Neurodermitis und Hemikranie 
kausal verkntipft sind, ist eine wertvolle, auch praktisch fruchtbare Einsicht. 
Aber darum sind jene Diathesenbezeichnungen doch nur Worte, die uns tiber 
das Wesen jener Besonderheit nichts aussagen. Und auch die sehr wertvollen 
Untersuchungen der Schule O. MtTLLER etwa tragen doch nur, urn in einem 
verstandlichen Bilde zu sprechen, in eine Landkarte neue Einzelheiten ein, 
ohne uns tiber das geologische und klinlatische Sowerden und Sosein des Landes 
Auskunft zu geben. - So berufen sich also unter vielen JANUSCHKE, LEDERER, 
ENGEL, RIETSCHEL, RUSCHER, KAMMERER, TUSCHERER, FARBER, URBACH auf 
die exsudative Diathese, COMBY, NOBECOURT u. a. auf die neuro-arthritische. 
Manche der deutschen Autoren, wie etwa LEDERER, fiigen in der Deutung des 
Asthmas der exsudativen Diathese die neuropathische Konstitution hinzu. 
NOBECOURT stellt neb en die mageren Neuroarthritiker die fetten Lymphatiker. 
JUMON nennt zurtickhaltender die Verkntipfung des Asthmas mit Haut­
erscheinungen das Syndrome arthritique de l'enfance. SARTORIUS weist bei 
44% der Asthmatiker exsudative Diathese nach, bei den zum Vergleiche heran­
gezogenen Nichtasthmatikern sind aber doch auch 34 % so charakterisiert. 
Ein so geringer Unterschied lieBe nur bei sehr groBen Zahlen Schltisse zu. 
DE VRIES ROBLES sucht der Aufhellung der Behauptung von engeren Zusammen­
hange von Asthma und exsudativer Diathese mit Hilfe der von STORM VAN 
LEEUWEN gemachten Erfahrung, Asthmatiker seien fast immer beim Hauttest 
mit Menschenschuppen positiv, naher zu kommen. Von ihren 17 asthmatischen 
Kindern waren 10 positiv, nebenbei aIle tuberkulinnegativ. Von 27 Kindern 
mit exsudativer Diathese allein, ohne Asthma, waren nur wenige positiv, von 
67 ohne exsudative Diathese nur 3, 2 waren fraglich. Dieser Befund gestattet 
aber noch nicht, jenen Zusammenhang abzulehnen. Es konnte ja diese Haut-
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probe, ahnlich wie etwa die Eosinophilie erst mit dem Einsetzen des Anfalles 
sich einstellen. Zur Orientierung tiber den vermeinten Umfang der Zuordnung 
verschiedenartiger Prozesse zu der Diathese sei etwa BAAGOE zitiert; neben 
Asthma noch Rhinopathia vasomotoria, Urticaria, chronisches Ekzem, Migrane, 
Epilepsie, Gicht, Diabetes, chronische Bronchitis. Bei COMBY lautet die Reihe: 
Migrane, Oboesitas, Diabetes, Rheumatismus, Gicht, Neuralgien, Ekzeme, 
Urticaria, Laryngospasmus, Krii.mpfe. 

JOUNG versuchte mit Hilfe der wichtigsten KorpermaBe die Konstitutions­
typen und besonderen Korperproportionen, getrennt nach Knaben und Madchen, 
an Asthmatikern, Rheumatikern und Gesunden zu ermitteln. Es zeigten sich 
keine wesentlichen Unterschiede, h6chstens der antero-posteriore Thorax­
durchmesser war bei den Asthmatikern etwas groBer. Gesicht und Schadel, 
Pigmentierung ergaben keine Unterschiede. Vielleicht tiberwiegen in beiden 
pathologischen Gruppen die hellen Haare und blauen Augen; das ftihrt auch 
URBACH fUr das Asthma an. - Mit der Absicht, die moderne Typenlehre anzu­
wenden, stellt RAJ6s fest, daB von 164 Asthmatikern 40,9% dem asthenischen, 
38% dem cerebral-muskularen, 16,4% dem digestiven Typus angehoren. Er und 
H6sSLIN find en unter den Asthmatikern haufig Hypoplastiker mit kleinen 
Herzen. RANSE teilt im Sinne KRETSCHMERS unter 200 Asthmatikern (124 M., 
76 W.) 69 M., 34 W. den Leptosomen zu, je 41 und 3 den Athletikern, je 7 und 
27 den Pyknikern, je 3 und 8 den Dysplastikern zu. Je 4 und 4 sind nicht sicher 
zuteilbar. Es sind also 103, d. h. 51,5% Leptosome. 

Ais ein auBerlich leicht ablesbares Zeichen konstitutionellen (?) Verhaltens 
erfreuen sich die Hautreaktionen, insbesondere von der amerikanischen For­
schung gefordert, aber auch von STORM VAN LEEUWEN sehr geschatzt, groBen 
Ansehens. Es ist schon sehr miBlich, wenn nach ROTHSCHILD (zit. nach HANSE) 
10% aller praktisch Gesunden positiv reagieren. Es ist andererseits ein schwerer 
Fehler dieser Methode, an unanzweifelbaren Asthmatikern oft genug zu versagen, 
wie etwa bei BERGAMINI, der zwei asthmatische Brtider von 4 und 6 Jahren 
hautnegativ findet. Ich verweise auf DE VRIES ROBLES mit nur 10 positiven 
Menschenhautschuppenproben unter 17 Asthmatikern. Ein ungeheures Erfah­
rungsmaterial beweist die Unberechenbarkeit, Unbestandigkeit und sehr bedingte 
Verwertbarkeit der Hautproben an Asthmatikern. Darum schlagt ja URBACH 
vor, die Proben doch lieber am Erfolgsorgan mit Aufschnupfen und Inhalationen 
anzustellen. Dberdies sind insbesondere intracutane Hautproben nicht un­
bedenklich, weil sie manchmal reaktiv an entfernten Organen recht schwere 
Erscheinungen hervorrufen. - O. MULLER beschreibt an den Asthmatikern 
als kennzeichnend die vaso-neurothische Diathese: Blasse, kalte, feuchte 
Hande, Cutis marmorata, Neigung zu Schweil3ausbruch, Farbenwechsel, endlich 
Capillarveranderungen, die man aber, urn Irrttimern auszuweichen, an vier 
Stellen prtifen mtisse. Seine Schuler MAYER-LIST und KAUFFMANN haben 
50 Asthmatiker, 28 M., 22 W., auf diese Symptome der Vasoneurose geprtift. 
Nur 7 waren negativ, 30 positiv, 13 stark positiv. Dieser Hundertsatz geht 
tiber den bei der gesunden Bevolkerung von Wiirttemberg erhobenen hinaus. 
Die Zahlen scheinen mir aber zu einem abschlieBenden Urteile zu klein. Die von 
HOFBAUER angeschuldigte Angiotonie steht wohl dieser von O. MULLER 
beschriebenen Diathese nahe. 
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c) Rolle der Allergie. Arzneien, Chemikalien, Gifte. 

PmQuET versteht unter Allergie eine veranderte Reaktionsfahigkeit, die 
der Organismus durch Dberstehen einer Krankheit oder durch Vorbehandlung 
mit einer korperfremden Proteinsubstanz erworben hat. Dieser so erfolgreich 
in die Pathologie eingefiihrte Begriff wurde seither wesentlich erweitert. DOERR 
versteht unter Allergie den Zustand einer veranderten Reaktionsfahigkeit des 
Organismus nicht nur gegen eiweiBartige Substanzen, sondern auch gegen gewisse 
Arzneien, Chemikalien und rechnet auch die angeborenen Idiosynkrasien dazu. 
Und ROESSLE begreift unter Allergie eine besondere Art der Reaktion auf 
spezifische Reize, also eine verstarkte oder verminderte, und stellt somit neben 
die Normergie eine Hyperergie und Anel'gie. STORM VAN LEEUWEN formuliert 
die Allergie mehr aus der arztlichen Praxis heraus als Dberempfindlichkeit 
gegen EiweiB- und andere Substanzen, die sonst fiir gesunde Menschen un­
schadlich sind. In del' Pathologie wurde die Allergie in diesem Sinne, freilich 
ohne die Bezeichnung, -schon im Jahre 1830 von ELHOTSEN eingefiihrt, als er 
das Heufieber mit dem Pollenstaub in Zusammenhang brachte, und von DUNBAR 
und WOLFF-EISNER spater weiter verfolgt. Da das Heufieber nicht selten 
auch zu Asthma fiihrt, lag del' Gedanke allerdings nahe, auch Asthmaerkran­
kungen anderen Ursprungs konnten allergischer Natur sein und mit ihnen 
mannigfache Erkrankungsformen, so gewisse Dermatosen, die dem Asthma 
klinisch verbunden sind. MAYERHOFER tat als Padiater dann einen neuen 
Schritt, indem er eine Reihe weiterer klinischer Bilder, wie Pylorospasmus, 
Scarlatina usw. den allergischen Erkrankungen zuordnete. Diese haben in del' 
neueren Zeit mehrfach iibersichtliche Darstellungen gefunden bei STORM VAN 
LEEUWEN, KAMMERER, ADELSBERGER und TEZNER u. a., zuletzt in einer besonders 
schonen, reichbebilderten, breiten Darstellung bei E. URBACH. 

Ais del' Gedanke del' allergischen Genese des Asthmas einmal gefaBt war, konnte 
es nicht ausbleiben, daB eine Flut von Beobachtungen und Mitteilungen ernster, 
abel' auch weniger kritischer Art sich iiber die Arztewelt ergoB. Es ist schon aus 
Raummangel unmoglich, davon eine auch nur einigermaBen vollstandige Dber­
sicht zu geben, ware abel' auch fiir die Absicht diesel' kritisch orientierten Arbeit 
wertlos. Fiir diesen Zweck scheint eine orientierende Auslese vorteilhafter. Und da 
muB, da dies im AnschluB an PmQuET die nachstliegende und am meisten an­
gewendete Untersuchungsmethode war, zum Teile noch ist, auf die bereits kurz 
besprochene Hautreaktion zuriickgegriffen werden. Zu ihrer theoretischen Be­
griindung scheint mir die folgende Dberlegung angebracht. Als PmQUET seine 
Allergieprobe auf Tuberkulose entwickelte, war es vielleicht ein gliicklicher Um­
stand, daB die Affinitat des KocHschen Bacillus zu den auBeren Decken nicht 
groB ist. Tuberkulose ist vor allem eine Krankheit del' Lunge. Vielleicht war 
deshalb die Haut ein fUr seinen Zweck besonders geeignetes Testorgan. Anders bei 
der Asthmadermatosegruppe. Hier spielt sich die Krankheit vorwiegendan del' Haut 
ab, \\<ie wir wissen, mit wechselnder Intensitat auch unter sonst unveranderten 
auBeren Umstanden. Die Zusammenhange konnen nicht einfach sein, wenn eine 
Neurodermitis flexurarum an einem 4jahrigen Madchen z. B., monatelang fast un­
sichtbar, p16tzlich aufflackert, wenige Tage, nachdem die gewohnte Pflegerin in 
Urlaub gegangen war, ohne eine andere sonst greifbare Veranderung (etwa del' 
Nahrung). Bei solchen Menschen scheint die Haut das VOl' allen anderen an­
sprechbare Organ und fur diagnostische Zwecke vielleicht zu empfindlich zu sein. 
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Und nun zur Sache! BAKER hat Proben nach PIRQUETS Methode mit allerlei 
Nahrungsstoffen gemacht: Zwiebel, Spinat, Kartoffeln, Kiirbis, Erbsen, Casein, 
Eiereiweil3, Stock- und Schelifisch, Roggen, Weizen, Erdbeeren, Kalbfleisch. 
Unter 25 normalen Kindern waren 1-2 positiv oder fraglich. Kinder mit Ekzem, 
Asthma, Urticaria sind viel haufiger positiv, z. B. unter 34 gegen Kartoffel 
7 positiv, 2 fraglich, unter 74 gegen Eiereiweil3 6 positiv, 6 fraglich, gegen Casein 
4 positiv, gegen Spinat unter 15 Kindern 1 positiv, 3 fraglich, unter 30 gegen 
Erbsen 3 positiv, von 26 gegen Kiirbis 2 positiv, 2 fraglich. Fisch wirkte bei 
Gesunden und Kranken gleich, dagegen Ochsen-, Lamm- und Kalbfleisch, 
Reis bei "Anaphylaktikern" 6fter positiv. Von 21 solchen sind gegen Erdbeeren 
2 positiv, 3 fraglich. Ahnliches berichtet TALBOT, besonders Hiihnereiweil3 gibt 
viel positive Hautproben. Das alles ist sic her interessant, aber hat es darum 
auch diagrwstisch-therapeutischen Wert? Schnell fertig ist da WARD mit dem 
Worte: Auch Pertussis und Influenza sind Ausdruck von Eiweil3iiberempfind­
lichkeit, die Bedeutung der von BORDET-GENGOU, von PFEIFFER beschriebenen 
Bacillen aber ist zweifelhaft. - Dber die zweckmal3igste Methode der Hautprobe 
macht PESHKIN an 100 Kindern (91 mit Asthma, 9 mit Urticaria) von 8 Monaten 
bis 14 Jahren mehrere Tausend Ermittlungen. Er entscheidet sich fUr die cutane, 
gegen die intracutane Methode im Interesse der Sicherheit und atiologischen 
Verwertbarkeit. Trotzde.m hat die intracutane Methode sich offensichtlich 
behauptet, wahrscheinlich wegen der exakteren Dosierbarkeit. Doch darf 
nicht verschwiegen werden, daB COOKE von einem Todesfall, BAGOE von 
schweren Erscheinungen nach intracutaner Testung zu berichten weil3. Freilich 
sind, wie wir sehen werden, auch andere Methoden nicht v611ig gefahrlos. Immer­
hin scheint die intracutane die gefahrenreichere zu sein. - Was die Haufigkeit 
der positiven Ergebnisse der Hautproben und ihre diagnostische Verwendung 
anlangt, so lauten die Mitteilungen dariiber sehr verschieden. RATNER meint, 
neben dem Pferdeasthma sei das Kaninchenasthma am haufigsten. LARSEN 
und BELL treten ihm bei: von 100 Kindern mit Asthma und chronischer Bron­
chitis sind 44 gegen artfremdes Eiweil3, 32 insbesondere gegen Kaninchenhaar 
positiv. Seine Ausschaltung wirke heilend. Interessant ist gewil3, dal3 Menschen­
hautschuppenextrakt, von STORM VAN LEEUWEN bei 95% der Asthmatiker 
positiv befunden, von KELLER an 21 Kindern mit Neurodermitis flexurar. 
immer als positiv ermittelt wird, allerdings seltsamerweise erst yom 13.-15. Jahre 
an. PEARSON hat 210 allergische Kinder mit Pollen von 6 verschiedenen Grasern, 
141 auch mit Extrakt ihres Wohnungsstaubes getestet. Auf Pollen antworteten 
42 %, im Sommer sogar 61 % positiv, soweit sie Asthma aufwiesen. Wohnungs­
staub war bei Ekzemkindern zu 68% positiv. Auch PEIPERS findet, dal3 Pollen 
nicht nur bei 13,5% von 547 Asthmatikern eine Rolle spielt, sondern unter 205 
mit Pollen gepriiften waren in der Tat 13,8% positiv. Hausstauballergen wirkt 
nach seiner Erfahrung bei Asthmatikern intracutan sehr verschieden, am starksten 
aus einer Asthmatikerwohnung in einer not oris chen Asthmagegend. COOKE 
hat wohl zuerst darauf aufmerksam gemacht, dal3 der Staub beim Asthmatiker 
nicht mechanisch oder reflektorisch den Anfall aus16se, sondern immer mit 
spezifischen in ihm enthaltenen Allergenen. 70% der Asthmafalle werden auf 
sie zuriickgefUhrt. ROWE stellte unter 162 Asthmatikern 42% Hausstaub­
iiberempfindlichkeit fest, PESHKIN 58%, aber auch alle Heufieberkranken waren 
bei ROWE hausstaubpositiv. Er schliel3t also, daB im Hausstaub wahrscheinlich 
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Pollen enthalten sei. - Hier muB die Kritik einwerfen, daB diese Vermutung 
doch nicht allzu schwer zu verifizieren ware. Sollte sie sich nicht bestatigen, 
dann muBte die Deutung des positiven Befundes vollig anders lauten. - Nach 
ANCONAS oben dargestellter Feststellung von Milben in dem Asthma erzeugenden 
Mehle, wurden Milben in der Asthmalehre der Hautreaktionsglaubigen sozusagen 
- man verzeihe das triviale Wort! - zur groBen Mode. Denn man verhehle 
sich nicht: Derlei gibt es in der wissenschaftlichen Heilkunde! - Nach der 
ersten BestatiguIig STORM VAN LEEUWENS an einem Patienten kann DEKKER 
bald von 100 Asthmatikern berichten, unter denen bei 60 gleichfalls Milben 
die Ursache oder Mitursache waren. Die Hautreaktion mit Milbenextrakt war 
positiv. - Wir erinnern uns, daB eine Zeitlang die Kaninchen und der Haus­
staub eine ahnliche Geltung hatten, und der Bewertung der Milben folgt bald 
die des Schimmels etwa bei GRAFTON TYLER BROWN. FLOOD findet noch unter 
55 Asthmatikern nur 8mal eine positive Hautreaktion mit verschiedenen 
Schimmelpilzen, erhalt ~mal sogar einen bestatigenden Inhalationsversuch. 
Aber KREMER ist schon bereit, das unklare "Miasma" STORM VAN LEEUWENS 
als Hausschimmel anzusprechen, und auch GRAM halt Hausmilben und Schimmel­
pilze fiir besonders wichtige Allergene. BERNTON findet zwar unter 125 Asthma­
tikern nur einen schimmelpilzpositiv, meint aber, daB dieser Befund moglicher­
weise nach Gegenden wechsle. HANHART (nach dem jede Allergie auf einer 
Antigen-Antikorperreaktion beruht) weist auf BLOCH$ Versuche hin, mit Primel­
extrakt fast jeden Menschen hochgradig, ja wahrscheinlich auch dauernd zu 
sensibilisieren. Der Unterschied zwischen Idiosynkrasiker und Nichtidio­
synkrasiker sei also nur ein quantitativer, nicht qualitativer. Die ldiosynkrasie 
konne aus vorlaufig unbekannten Grunden schwinden (Inkonstanz der Sensi­
bilisierbarkeit nach DOERR). Es gabe zahllose Allergene; ihnen allen sei die 
Gewebsfremdheit gemeinsam. Sehr ratselbaft sei manchmal die Spezifitat 
mancher Allergene. Wahrscheinlich sei jedes echte Asthma wenigstens anfangs 
allergisch bedingt. Sonderbar bleibe jedoch, daB manchmal trotz der Gegeben­
heit aller Voraussetzungen kein Asthma auftrete. Nach WALDBOTTS Erfahrungen 
an 121 Kranken ist das Pollenasthma am haufigsten, und nach HANSEN gehort 
es oft zu den schwersten Formen. Wahrend aber PEIPERS von 205 Asthmatikern 
auf Grund der Hautreaktion 28 = 13,8 % dem Pollen anlastet, sah HANHART 
unter 2000 Heufieberkranken nur 8 % asthmatisch werden. Von den mit 
Ursol gefahrdeten Pelzarbeitern erkrankten auch nur 10%. - 'COOKE stellt 
konsequenterweise neben das gemeinhin allergisch "atopische" Asthma mit 
positiver Hautreaktion das bakterielle mit negativem Test. Von 688 Asthma­
tikern sind 349 der atopischen, 235 der bakteriellen, 104 einer Mischgruppe 
zuzurechnen. Aber auch das bakterielle Asthma ist allergisch bedingt: bei 
den Atoptikern haben 52%, bei den Bakteriellen 49% eine allergische Anamnese. 
Mit VAN DER VEER fand er an 530 Heufieberkranken in 57,7% Dberempfind­
lichkeit gegen eine Pollenart, in anderen Fallen aber gegen mehrere Arten. Hier 
findet sich eine gute Dbereinstimmung mit URBACH$ Erfahrungen mit der 
Aufschnupfmethode am Erfolgsorgan. 

Nach dieser kurzen Umschau unter den vielfach widerspruchsvollen Lehr­
meinungen der orthoxen Allergielehre sollen einige kritische Autoren zu W orte 
kommen! STORM VAN LEEUWEN gelangt nach der Sammlung reicher Erfahrungen 
zu dem Schlusse, die Hautreaktion lasse einen allergischen Zustand erkennen, 
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gestatte aber keine spezifische Diagnose. Pferdeasthma z. B. sei sehr selten, 
aber 67% seiner Asthmatiker reagierten auf Pferdeschuppenextrakt positiv, 
ja auf menschliche Kopfschuppen fast aile. Nur 5-6 von 300 Asthmatikern 
jedoch zeigten eine kausal verwertbare Hautreaktion. SAMSON verschlieBt 
sich den mit der Hautreaktion moglichen neuen Einsichten nicht, nur sollen 
sie kritisch gehandhabt werden. Zunachst scheint ibm die intracutane Probe 
zu empfindlich, er zieht ibr die cutane vor. Auch der Ausfall der Cutanprobe 
ist nicht immer spezifisch. Und es gibt auch eine multiple Sensibilitat gegen­
iiber Gruppen ahnlicher Allergene. Nicht die spezifische Allergie wird vererbt, 
sondern die Bereitschaft zur "Oberempfindlichkeit. Und so sind denn auch 
beim Asthma, in dessen Auftreten Allergie eine Rolle spielt, doch noch andere 
Faktoren am Werke. Jede, auch die cutane Probe, vermag einen Anfall hervor­
zurufen. Und daB nicht die spezifische "Oberempfindlichkeit vererbt wird, sondern 
nur die Bereitschaft, beweise etwa folgendes Beispiel: 

Ein 14jii.hriges asthmatisches Mii.dchen zeigt eine multiple Allergie gegen Fleisch; ihre 
Mutter, gleichial1s'aSthmatisch, ist dagegen multipel iiberempfindlich gegen PflanzeneiweiB. 

Auch das Erfolgsorgan der "Oberempfindlichkeit muB nicht das gleiche sein. 
Fiir die schwer verstandliche "Oberempfindlichkeit gegen Aspirin, Jod usw. zieht 
SAMSON die Erklarung WOLFF-EISNERS heran: sie wirkten wohl nicht unmittelbar, 
sondern auf dem Umweg einer Verbindung mit KorpereiweiB. SALOMON wendet 
sich gegen die Skepsis, der die amerikanischen Befunde begegnen, und berichtet 
iiber seine Inhalationsversuche mit Proteinextrakten von Nahrung, Pollen, 
Bakterien, Tierseren, endlich mit Droguen. Unter 100 asthmatischen Kindern 
meist ostjiidischer Abstammung bei PESHKIN waren 79 proteiniiberempfindlich; 
Kaninchenhaar spielt dabei eine groBe Rolle, Droguen hingegen keine, Milch 
nur im ersten oder am Anfang des zweiten Jahres. Aber PESHKIN und FINEMAN 
haben an 18 Kindern nochmals in 2352 cutanen und intracutanen Impfungen 
auf Inhalations- und Nahrungsproteine gepriift. Das Resultat ist, daB sie zur 
Eruierung der Asthmaursachen wertlos seien. KAHN und GROTHAUS fanden 
bei Pollenasthma, der durchsichtigsten Form also, die Hautreaktion negativ. 
Ihre Deutung, das konne ein "tiefer Grad von Hypersensibilitat" sein, wird 
man schwer annehmen wollen. AULD, der mit Ei, Weizen, Hafer, Kartoffel, 
griinen Gemiisen priif~, stellte auch Multisensibilitat fest. PAGUIEZ fand an 
iiberempfindlichen Kindern bei der Priifung mit rohem oder leicht gekochtem 
EiweiB vom 'Ei anaphylaktische Symptome, mit Eigelb und stark gekochtem 
EiweiB fehlten sie. OTTO untersuchte 342 Asthmatiker. Von ihnen war die 
Hautreaktion 271mal auf mancherlei Substanzen gleichzeitig positiv, nur 136mal 
bloB auf eine bestimmte. Dennoch findet er die spezifische Desensibilisierung 
etwas erfolgreicher als die unspezifische. ADELSBERGER liefert einen Beitrag 
zur Beurteilung der Heilerfolge. Ein durch Reaktion sichergestelltes "Staub"­
asthma an einem Knaben wird mit Desensibilisierung und einem Aufenthalt 
in der Schweiz beseitigt. Nach P/2 Jahren besucht er einen Freund mit einem 
Kaninchen und bekommt einen Asthmaanfall, der sich bei jedem solchen Besuch 
wiederholt, beim Meiden des Freundes ausbleibt. BILLQUIST stellt fest, daB 
Haut und Lunge in ihrer "Oberempfindlichkeit oft nicht iibereinstimmen. SAXL 
stellt bei einem fischempfindlichen asthmatischen Kinde nach 4 Monaten der 
Anfallsfreiheit die positive Hautreaktion neuerlich fest; aber nach CHANDLER 
solI sie auch sonst bei Heilung nicht schwinden. 
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Einige Autoren beobachten Uberempfindlichkeit gegen recht ungewohnliche 
Allergene: WESTON fUr Os sepiae, GRIMM fur Lohestaub, NICHOLSON findet 
unter 158 Asthmatikern 7mal die Hautreaktion gegen Flachs und Leinwand 
positiv, STORM VAN LEEUWEN, BIEN und VARENKAl'fP, aber auch BLUM berichten 
uber Asthma nach ganz bestimmten Alkoholsorten, ROCH und SCHIFF beobachten 
Kartoffelasthma mit positiver Hautreaktion auf Kartoffelsaft, GOULD beobach­
tete Buchweizenallergie, HANSEN Uberempfindlichkeit gegen Camembertkase, 
HAN HART gegen HaselnuB und Rotwein. 

DaB die allergische Reaktion gegen gewisse Stoffe am geeigneten Organismus 
aber spezifischer Natur ist, kann mit ihrer passiven Ubertragbarkeit nach 
URBACH-KoNIGSTEIN oder KtrSTNER-PRAUSSNITZ im Versuche am gesunden, 
normalen Menschen leicht dargetan werden. HAJOS konnte zeigen, daB Asth­
matiker auf Nahrungsallergene leichter reagieren, wenn man die Magenschleim­
haut mit Wein, Kognak oder den Enddarm mit Galle oder einer hypertonischen 
NaCI-Losung beschickt und damit vor der Leberpassage des Allergens schadigt. 
Aber auch Arzneistoff~ wie Aspirin, Ipecacuanha (STORM VAN LEEUWEN, 
WIDAL) , Chemikalien, wie das Pelzfarbemittel Ursol (CURSCHMANN), selbst BIei 
(TEDESCHI, OLIVER) konnen Asthma auslOsen; die EiweiBnatur des Allergens 
ware also danach mindestens primar nicht notig. Urn aber den Begriff nicht 
allzu sehr erweitern zu mussen, zimmert man dann mancherlei Hilfshypothesen. 

Wir haben nun Uberempfindlichkeit gegen tierische und pflanzliche Allergie, 
gegen Arzneien, Nahrungsmittel, Chemikalien, die von STORM VAN LEEUWEN 
gemeinten Inhalationsallergene als auslosende Faktoren des Asthmas kennen 
gelernt. URBACH fuhrt nach DUKE noch physikalische Bedingungen an: Warme 
und Kalte, z. B. ein kaltes Bad, ein kalter Trunk, ferner Licht, endlich die 
mechanische Uberempfindlichkeit der Bronchialschleimhaut gegen gewisse 
Staubarten. 

d) Andere Krankheiten. 

Schon bei der Erorterung der konstitutionellen Voraussetzungen des Asthmas 
wurde klar, in welch unlosbarem Zusammenhang es mit einer Reihe von anderen, 
scheinbar fernliegenden Krankheiten begriffen werden muB. Hierin gewann 
ja das Wort Diathese Leben. Dies solI nun unter dem Gesichtspunkte der 
Pathogenese besprochen werden. 

lI) Hauterkrankungen. Das Zusammentreffen von eigenartigen Ekzem­
formen und urtikariellen Erkrankungen mit Asthma an demselben Kind gleich­
zeitig, nacheinander oder abwechselnd, hat sich der Beobachtung seit langem 
so aufgedrangt, daB wir gerade Vertretern der Dermatologie uberaus wertvolle 
Beitrage zum Asthmaproblem verdanken. Es ist so, wie PESHKIN sagt, daB 
bei sehr vielen Asthmatikern im ersten Lebensjahre ekzematOse Erkrankungen 
der Gesichts- und Kopfhaut behandelt werden muBten. Es sind die dem Kinder­
arzt so uberaus gelaufigen zuerst trockenen, spater oft nassenden Ekzeme der 
Wangen, Stirne, allmahlich bisweilen des ganzen Gesichtes, am Kopfe zunachst 
der sog. Milchschorf an der groBen Fontanelle, dann gelegentlich bis an das 
Hinterhaupt ausgedehntes Ekzem, auBerordentlich hartnackig, der lokalen 
Therapie nur schwer zuganglich, lange zu Riickfallen geneigt. Vom zweiten 
Jahre an finden wir weit haufiger die sog. Neurodermitis f1exurarum oder Prurigo 
Besnier an Knie- und Ellbogengelenken, am Nacken, an den Handgelenken, 
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im Gesicht, um die Lippen, besonders an den Mundwinkeln, trocken, wenig 
schuppend, stark juckend, an den Gelenken oft lichenifiziert. Noch haufiger 
sind die oft schon im Sauglingsalter einsetzenden Urticariaformen des Lichen 
urticatus, der Prurigo, der schubweise auftretenden Urticaria im engeren Sinne. 
V ALLERy-RADEAU und seine Mitarbeiter sehen bei einem 19jahrigen Asthmatiker 
schon zum zehnten Male Asthma und Ekzem abwechseln. BAAG0E stellt bei 
60% seiner 124 Asthmatiker Hautleiden fest, meist Ekzem und Prurigo Besnier, 
in 29% Urticaria und Strophulus. Von 67 unter dem 20. Jahre hatten 13 Prurigo 
Besnier, meist schon vor dem 5. Jahre, gewohnlich sogar mit 3--4 Monaten 
schon als hartnackiges Kopf- und Gesichtsekzem, 6mal war gleichzeitig Keratosis 
pilaris und Ichthyosis feststellbar. 

Diese Dermatosen sind nicht etwa als Ursache des spater auftretenden 
Asthmas anzusehen, sondern als ein ihm koordinierter Ausdruck einer besonderen 
Reagibilitat der auBeren Decken. Hier schien die Hautreaktion zur atiologischen 
Ermittlung beso~ders geeignet; aber auch da finden die Autoren, etwa BAAG0E, 
oft eine multiple Dberempfindlichkeit, die uns die therapeutische Entscheidung 
recht schwer macht. In den ersten Jahren scheinen nach dem Urteil der 
Mehrzahl der Beobachter gewisse Nahrsubstanzen die Causa peccans zu sein. 
Oft ist eine sorgfaltige empirische Beobachtung der beste Weg zur Ermitt­
lung, manchmal, wenn man berechtigte Vermutungen hat, kann auch der 
Propeptanversuch nach LUITHLEN-URBACH Licht in die Zusammenhange brin­
gen. Die verifizierende diagnostische Verwertung eines therapeutischen Er­
folges bedarf allerdings bei spontan so uberaus veranderlichen Syndromen 
groBer Vorsicht. . 

p) Nase, Rachen, Nebenhohlen. Schon die Erfahrung, daB sehr viele Asthma­
anfalle des Kindes, in den fruhen Kinderjahren wohl die meisten, mit einer 
Erkrankung der obersten Luftwege beginnen - wir werden daruber spater zu 
sprechen haben -, legte die Vermutung nahe, daB die Nase, der Nasen-Rachen­
raum die Quelle der peinigenden Zufalle sei. Mannigfache therapeutische Ver­
suche setzten hier ein. Meiner Uberzeugung nach wurden auch in diesem 
Zusammenhange mehr Rachentonsillen geopfert, als sachlich notwendig war. 
Die Literatur enthalt auch zu dieser Frage zahlreiche Beitrage. CZERNY sieht 
in Nasen-Racheninfekten immer die Quelle des Asthmaanfalls. Sein Schuler 
TuSCHERER gibt unter seinen 152 Kindern mit asthmatischer Reaktion lOmal 
adenoide Vegetationen, 29mal groBe Tonsillen, 9mal Pharyngit. granul., 14mal 
Mundatmung an. Bei einem Kinde mit einem Nasenpolypen solI die Entfernung 
einen schlagartigen Erfolg gehabt haben. HARKANY und MAISEL beobachteten 
409 Asthmatiker, von denen 200 auf allergische Testung nicht ansprachen. Von 
diesen konnten 132 auf Lunge und Nebenhohlen naher untersucht werden: 
87 hatten Sinuserkrankungen, 22 eine noch ungeloste Pneumonie, 4 Bronchi­
ektasien, 21 kranke Nebenhohlen und zugleich eine ungeWste Pneumonie. DaB 
die Gesamtsumme hier 134, also eine kleine Unstimmigkeit ergibt, solI den 
Wert der Angaben nicht herabsetzen, und gewiB hat CHOBOT recht, wenn er 
bei Asthmakranken die Zusammenarbeit mit dem Laryngologen fordert. Natur­
lich muB dieser kritisch und erfahren sein. Nicht jede groBe Tonsille ist krank 
und nicht jede kleine gesund. Die richtige Indikationsstellung scheint in der 
Tat bei manchen Asthmaformen den Weg zur Genesung zu eroffnen, wie etwa 
auch CUNNINGHAM zu bestatigen weiB. 
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y) Llmge und Bronchialdriisen. KAMMERER hebt mit besonderem Nachdruck 
den Zusammenhang zwischen Lungenerkrankungen und Asthma hervor. In 
59% seiner Beobachtung ging der Asthmaerkrankung eine Pneumonie voraus, 
;56,5 % seiner Asthmatiker hatten unmittelbar vorher einen Infekt der oberen 
Luftwege durchgemacht. GRAM bestatigt dies an 625 Asthmatikern, von denen 
nicht weniger als 69% im AnschluJ3 an Influenza und andere Lungeninfekte 
erkrankt waren. H6sSLIN meint, durch Infekte des Bronchialsystems werde die 
Schleimhaut zur allergischen Reaktion bereit gemacht, und CHOBOT, URBACH, 
HAJOS, STORM VAN LEEUWEN, HECKMANN, HARKEY (diese zwei Autoren heben 
den Befund von Streptokokken hervor), FORDYCE, urn nur einige zu nennen, 
machen die gleiche Erfahrung. MARx beruft sich bei dieser Auffassung auch 
auf VON DEN VELDEN, der nach Gasvergiftung im Kriege Asthma entstehen 
sah. - Der Kinderarzt wird mit seinen Erfahrungen hier Bur beipflichten 
konnen: sorgfaltige Anamnese, wie Einzelbeobachtung stutzen diese Auffassung, 
so etwa bei ECKSTEIN, FRICK. 

Eine nicht geringe ~olle spielte auch, namentlich in der franzosischen 
Literatur, die Meinung, vergroJ3erte Bronchialdrusen hingen mit Asthma kausal 
zusammen. Die auJ3erliche Ahnlichkeit seiner Erscheinungen mit dem exspira­
torischen Stridor bei Bronchialdrusentuberkulose jungster Kinder und die 
Befunde bei der Rontgenuntersuchung konnten diese Vermutung verstandlich 
machen. Aber diese radiologischen Bilder geben nur einen Folgezustand der 
haufigen Infektionen des Bronchialbaumes wieder, nicht die Ursache des 
Asthmas. Diese Drusenbilder sind immer noch da, wenn der Anfall schon 
uberwunden ist, sind aber auch sonst so haufig, ohne daJ3 Asthma eine Rolle 
spielte, daJ3 dieser Zusammenhang abgelehnt werden muJ3. JUMON tut dies 
denn auch ausdrucklich. 

d) Darm. 1m amerikanischen Schrifttum finden wir immer wieder die Auf­
fassung vertreten, in der ersten Kindheit seien es intestinale, spater immer 
haufiger respiratorische Schadigungen, die zu allergischen Erkrankungen fiihren, 
und auch das Asthma findet oft genug diese Deutung. KAMMERER, der einen 
Zusammenhang der Abbauprodukte der Proteine, wie Histamin, Erepton -
K6sSLER und LEWIS haben im Meerschweinchenversuch die bronchospastische 
Wirkung des Histamins erwiesen - als Shockgifte mit der Entstehung des 
Asthmaanfalles fur wahrscheinlich halt, kann sich darin auch auf HOFBAUER 
berufen. DANYSZ hat mehr die Bakterienflora des Darmes verantwortlich 
gemacht als jene Stoffe des Abbaues; es ware aber moglich, daJ3 ihre Stoff­
wechselprodukte selbst den von KAMMERER angeschuldigten nahestehen. 
KAMMERER schatzt die Zahl der von Nahrungsmitteln verschuldeten Asthma­
erkrankungen auf 10%. Ich verweise hier auch auf HMos' fruher erwahnte 
Beobachtungen. Die ehedem einseitige Betonung von Milch und Ei als Causa 
peccans muJ3te der Einsicht Platz machen, daJ3 fast jedes Nahrungsmittel 
allergische Wirkungen haben konne, ja, STORM VAN LEEUWEN gibt sogar an, 
daJ3 10% aller Asthmatiker fur fast aIle Nahrungsmittel iiberempfindlich seien. 
Nur bei volligem Hunger seien sie vollig frei von Beschwerden. AJ3en sie nach 
der 8. Abendstunde was immer, dann litten sie unter Asthma. Ich konnte 
z. B. mit URBACH einen Knaben beobachten, der nach Schokolade Asthma 
bekam. Unter den Fleischarten scheint das Schweinefleisch am haufigsten als 
Allergen zu wirken, aber auch Rind-, Kalb-, Fischfleisch, Schalentiere, Fruchte, 
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Gemiise konnen diese Rolle spielen. rch erinnere an den Shocktod eines Knaben 
bei V. STARCK nach dem Genu13 eines Teeloffels Erbsenbrei. JUMON schuldigt 
VerdauungsstOrungen als AnIa13 zu Asthma an. 

f) Beziehungen des Asthmas zur Tuberknlose und Syphilis. So schwierig ist es. 
biologische Vorgange in feste Formeln zu fassen, da13 eine scheinbar so einfache 
Frage, wie die der Beziehung des Asthma bronchiale zur Tuberkulose noch nicht 
vollig geklart ist. Da gibt es Autoren, die von Unvereinbarkeit der beiden Krank­
heiten an einem Menschen sprechen, wie BRUGELMANN, WEST. KAMMERER 
denkt daran, das Tuberkelbacilleneiwei13 konnte etwa als Sensibilisin wirken 
und die Asthmatiker so fiir Tuberkulin besonders empfindlich machen. Darauf 
weist ja namentlich STORM VAN LEEUWEN hin, und darauf griindet er auch 
seine therapeutischen Vorschlage. Auch KXMMERER kann dies bestatigen; er 
beobachtete einmal im Gefolge der dritten Tuberkulinspritze einen Asthmaanfall 
und halt dies fiir keine Ausnahme. Sicher gebe es viele Asthmatiker, die keine 
tuberkulOsen Veranderungen zeigen; mindestens gelte dies fiir Miinchen. ENGEL 
hat den Eindruck, eine tuberkulOse Infektion begiinstige gelegentlich das Ent­
stehen des Asthmas, und beriihrt sich darin mit r. BAUER, der diesen Zusammen­
hang als sicher ansieht und bei FR. V. MULLER Zustimmung findet, der seiner­
seits diese Kombination prognostisch ungiinstig beurteilt. E. THOMAS sieht in 
den zwei Erkrankungen beim Kinde so weitgehende Ahnlichkeiten, da13 er 
geneigt ist, das Asthma fiir eine abgeschwachte Form der Tuberkulose illl 
Sinne PONCETS zu halten. REISMANN und MASON fanden unter 118 asthmatischen 
Kindern 38,6 % positiv nach Mantoux, bei nichtasthmatischen Kindern von 
gleichfalls 8 Monaten bis 14.Jahren waren nur 16% positiv. Sie meinen wie 
KAMMERER, die Sensibilisierung mit den verschiedenen toxischen Produkten 
der KocHschen Bacillen bereite dem Asthma den Boden. AhnIich au13ert sich 
JIMENEZ-DIAz, der bei 60% seiner Asthmatiker auf allergischer Grundlage eine 
vorausgegangene Tuberkulose fand; deshalb scheint ihm die Tuberkulinkur 
jeder anderen Therapie iiberlegen. Ja, STUHL geht so weit, zu meinen, fiir die 
weitaus meisten FaIle von Asthma sei Tuberkulose die Grundkrankheit. W ALL­
GREN wird durch drei Beobachtungen an Kindern zur neuerlichen Uberpriifung 
der Frage veranla13t: Die Erscheinungen von Hilusdriisenkompressionsstenose 
und Asthma seien manchmal nicht zu unterscheiden. Tuberkulose erhohe die 
Neigung zu Asthma, aber Bronchialdriisentuberkulose und Asthma seien selten 
kombiniert. Keineswegs konne man von einem Antagonismus der zwei Er­
krankungen sprechen. POHLMANN kennt Kranke, bei denen ein tuberkulOses 
Friihinfiltrat oder eine Exacerbation urn einen alten Herd Asthma hervor­
gerufen habe. E. FRXNKEL sieht die Tuberkulose bei Asthmatikern sehr haufig. 
WERNSCHEID folgert aus 38 Rontgenbeobachtungen an Asthmatikern, da13 sie 
ausnahmslos tuberkulOse Veranderungen der Lungen zeigen. Dagegen hat 
DE MURTAS in 20 Jahren nur 8mal Asthma mit tracheo-bronchialen Lymph­
knoten vergesellschaftet gefunden. Zwischen Tuberkulose und Asthma bestehe 
kein Zusammenhang, hochstens sei sie vielleicht eine begiinstigende V orbereitung 
fiir den Ausbruch des Asthmas. 

Dagegen berichtet SCHRODER, unter 4716 TuberkulOsen habe sich nur 30mal 
typisches Asthma gefunden. Das Zusammentreffen habe auf den Verlauf eher 
giinstig gewirkt. - GARRAHAN gibt uns fiir das Kindesalter' besonders wertvolle 
Erhebungen: 
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57 asthmatische Kinder werden nach Mantoux gepriift. Von 33, 2-7jahrig, sind 26 nega­
tiv, 7 positiv; 24 aber, 8-14jahrig, sind 14mal negativ, IOmal positiv. Von 57 asthma­
tischen Kindern sind also 40 bei wiederholter Priifung tuberkulinnegativ. Sogar an gesunden 
Kindern der Kontrolle sind die positiven zahlreicher. 

Mit AcuNA priift er die Frage noch einmal: 
Von 59 Asthmatikern ~m Kindesalter sind nur 17 Pirquet.positiv, dagegen von 31 Asth­

matikern 21 Wassermann.positiv. 

Die Verfasser teilen der Lues also bei der Entstehung des Asthmas eine 
wesentliche Rolle zu. - SALES tritt der in Frankreich vielfach bestehenden 
Auffassung entgegen, Asthma sei meist die Folge einer sklerosierenden Ver­
anderung der Lunge auf tuberkuloser Basis, und auch COMBY halt das Zusammen­
treffen von Asthma und Tuberkulose nur fiir einen Zufall. LIEBERMEISTER 
hat nie eine Heilung des Asthma mit Tuberkulin beobachtet und schlieBt auch 
daraus, da gebe es keinen Zusammenhang. BANDELIER und ROPKE sind geneigt, 
dem Asthma eine fUr Tuberkulose immunisierende Wirkung zuzusprechen, und 
EpSTEIN sieht im AsthQla geradezu einen Antagonisten der Tuberkulose: so 
selten sehe man sie gleichzeitig. Wo sie aber zusammenfallen, schwinden beim 
Fortschreiten der Tuberkulose die Asthmaanfalle. Die "eosinophil-Iymphatische 
Konstitution" wie die "vegetative Dystonie" machten den Kranken resistent 
gegen Tuberkulose. MORAWITZ sieht ein Zusammenfallen der beiden Erkran­
kungen selten, doch komme es vor. HAJ6s billigt der Tuberkulose keine groBere 
Bedeutung fiir das Entstehen des Asthmas zu (3 %) als anderen Infekten. 
ZERBINO, PEHu und GRIVET und ebenso BAAG0E stellen jeden Zusammenhang 
von Tuberkulose oder Lues mit Asthma in Abrede. BAAG0E hat an 83 asth· 
matischen Kindern von 12-15 Jahren ebensooft eine positive Tuberkulin­
reaktion gefunden wie bei anderen Kindern dieses Alters. Bei 34 Asthmatikern 
war die Wa.-R. negativ. CZERNY leugnet eine Beziehung, seine Schiiler CARN 
und TUSCHERER ebenso. Natiirlich findet man hin und wieder einen tuberkulOsen 
Primarkomplex auch bei einem Asthmatiker. CARN fand bei 29 von 30 Asth­
matikern weder eine Hereditat noch klinische Zeichen von Tuberkulose, VOGT, 
WOLDRICH sagen das gleiche aus. Auch meine Erfahrungen decken sich damit. 
RUSCHER fand an 30 asthmatischen Kindern 16mal einen negativen Pirquet. 
Die Rontgenbefunde waren stets eine verstarkte Hilus- und Lungenzeichnung. 
Der Hilus-Driisenschatten ist nur wahrend des Anfalles sichtbar, schwindet 
aber innerhalb 8 Wochen, wahrend die Lungenzeichnung sich zwar aufhelIt, 
aber starker bleibt als in der Norm. Die Driisen sind also nicht tuberkulOs 
und nicht Ursache des Anfalls. Auch ZDANSKY lehnt auf Grund von 70 Beobach­
tungen an Asthmatikern diese Zusammenhange abo URBACH sieht das Zusammen­
treffen nicht haufig. Die Blutkorperchensenkung tragt zur Klarung der Frage 
nichts bei. 

~) Infektionskrankheiten und fokale Infektionen. DaB man in der Vor­
geschichte asthmatischkranker Kinder nicht selten auch Infektionskrankheiten 
begegnet, ist selbstverstandlich und gestattet noch nicht, ursachliche Zusammen­
hange anzunehmen, zumal wenn die Infektion und das Asthmasyndrom zeitlich 
weit auseinanderliegen. Immerhin glaubt FARBER Morbillen, Scarlatina, die 
Vaccination als auslosende Faktoren nennen zu konnen. Mit groBer Bestimmtheit 
aber kann er dies von der Pertussis sagen. Es kommt vor, daB sie die asthmatische 
Reaktion erst manifest macht, oder daB eine schon friiher verdachtige Anfalligkeit 
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im Verlaufe der Pertussis oder im AnschluB an sie zum ersten asthma tisch en 
Anfalle fiihrt. FARBER gibt der Vermutung Ausdruck, daB es sich bei beiden 
Krankheitsbildern um die gleichen Reflexbahnen handeln konnte. Zu dieser 
Deutung mochte ich in Erinnerung bringen, daB ich auf die eigenartige Ver­
anderung der Pertussis aufmerksam gemacht habe, die sie bei neuropath is chen 
Kindern erfahren kann: kein freies Intervall zwischen den Attacken, sondern 
ein gedriickter, angstlicher, mehr oder weniger von Hiisteln begleiteter Er­
wartungszustand, ein Analogon zum Status asthmaticus zwischen den Asthma­
anfallen. DaB Influenza, grippeartige Infekte dem Asthma oft vorausgehen, 
wurde schon friiher erwahnt. Des weiteren wird aber von vielen Autoren auf 
die Bedeutung jedweden Infektionsherdes, wie latenter Zahninfektionen, chroni­
scher Entziindungen der Gallenblase, der Knochen, der Harnwege usw. fiir die 
AuslOsung der Asthmaanfalle hingewiesen. URBACH stellt iiber die Art des 
Zusammenhanges folgende Vermutungen auf: 

1. Die Bakterienproteine selbst wirken sensibilisierend. 2. Die Bakterieninfektion schafft 
die Vorbedingung fiir die Allergisierung der Schleimhaut des Erfolgsorganes gegen exogene 
Allergene. 3. Die 'giftigen Stoffwechselprodukte der Bakterien lOsen den Asthmaanfall aus. 

STORM VAN LEEUWEN zweifelt mit manchen anderen Autoren die Bakterio­
genese des Asthmas an, schon wegen der auBerordentlichen Vielfaltigkeit der 
in Betracht kommenden Bakterienflora, wie auch wegen des Versagens der 
Hautreaktion mit Bakterienvaccinen. URBACH aber meint, daB gerade dieses 
Versagen ein Zeichen von Anergie sein konnte. WICKET und CONNEL besprechen 
gleichfalls die hier erorterten Zusammenhange. .'\. 

1) Stoffwechsel. Befunde und Deutung. Bei der Suche nach der Deutung 
der Asthmaanfalle haben viele Untersucher dem Stoffwechsel nachgeforscht. 
Nach LINDEMANN beobachten STORM VAN LEEUWEN und DE KLEYN den Purin­
stoffwechsel der Asthmatiker. Die Harnsaureausscheidung sei bei ihnen ver­
mindert; so erklare sich die nachteilige Wirkung von Fleisch-, Fisch-, Bohnen­
und ErbsengenuB. Die Harnsaurekonzentration im Blute solI stark vermindert 
sein: Wahrend der Normale im Liter Blut 20-30 mg enthalt, sinkt diesel'­
Gehalt bei Asthmatikern manchmal bis auf 2,5 mg herab. Der hochste Gehalt 
stand bei 12,5 mg, also immer noch unter dem niedrigsten am Normalen mit 
13 mg bestimmten. So seien die Anfalle nach Bries- und LebergenuB verstand­
lich. Auffallend sei aber, daB dieselben Speisen in der Schweiz vertragen wurden, 
die in Holland Anfalle auslOsten. Vielleicht hatten sie doch nicht primar 
geschadet, sondern nur die Dberempfindlichkeit gegen andere Allergene erhoht. 

Etwa gleichzeitig haben BECKMANN, ELLINGER, TrEFENsEE, WIECHMANN 
und P AAL festgestellt, daB die Saureausscheidungsverhaltnisse der Asthmatiker 
bei gleicher Diat im Vergleiche mit Normalen eine Verschiebung der Stoff­
wechsellage nach der alkalotischen Seite erkennen lassen. Da STRAUB und seine 
Mitarbeiter die Reaktion des Blutes im biologischen Friihjahr die gleiche Ver­
schiebung erfahren sahen, so schien die Haufung der Asthmaerkrankungen in 
dieser Jahreszeit verstandIich. WIECHMANN und PAAL bewirken mit intra­
venoser Cholininjektion bei Gesunden und Asthmatikern gleichermaBen eine 
alkalische Verschiebung in der Urinreaktion, wahrend CaCl2 injiziert (ebenso, 
wie bei oraler Zufuhr) die Saureausscheidung erhohte. Asthmatiker reagieren 
oft auf die Cholininjektion mit einem Anfall, der sich mit CaCl2 sofort coupieren 
laBt. Aus diesen Versuchen ergabe sich, daB die Alkalose bei der asthmatischen 
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"Obererregbarkeit eine gewisse Rolle spielt. So wiirde auch die ofters ange­
nommene Beziehung Asthma-Epilepsie verstandlich. Auch VEIL sieht in der 
Alkalose die V orbedingung des Asthmas, und nicht Histamin, sondern Cholin 
oder Acetylcholin seien vielleicht seine Ursachen. Nach dem Anfalle finde man 
Oligurie, Hypochlorurie, Hypoalkaliurie, Hyperacidurie mit Zunahme der 
Ammoniakausscheidung und Abnahme der aktuellen Harnaciditat. Spater 
erfolge wieder die Umkehrung in Polyurie und Alkaliurie. Freilich wenden 
DIEHL und SCHENK ein, die Alkalose sei nicht die Vorbedingung allergischer 
Erscheinungen, sondern ihre Folge. HANSE weist darauf hin, daB neben Hypo­
calcamie und Alkalose nicht selten Hypoglykamie nachweisbar seL Das riihre 
aber nicht von einer Starung des Inselapparates, sondern entspreche einer 
~ebenniereninsuffizienz: Sympathicohypotonus durch geschwachte Adrenalin­
ausschiittung, daher auch arterielle Hypotonie. Wir begegnen hier schon der 
Rolle endokrinen Versagens, von der spater die Rede sein wird. PETOW stellt 
fest, daB das Asthmatikerblut eine verminderte Fahigkeit besitze, CO2 zu binden, 
und ein geringer Zusatz ,von Histamin zu Blut im Versuche die gleiche Folge 
habe. Bei der Bestimmung des Ionenspiegels erhielt UNSHELM unter 8 Kindern 
mit Asthma nur einmal eine Erhohung des K im Serum, der Ca-Spiegel gab 
ihm normale Werte. BAUER und ALBRECHTSON bestimmten an 20 Kranken 
den Ca· Spiegel um 12,65 mg-%, den P-Spiegel um 4,78 mg-%. Auch KITCHIN 
berichtet von der alkalischen Stoffwechsellage und einer Starung des K-Ca­
CO2-Gleichgewichtes bei Asthma. Fragt man hingegen bei LUZZATTI an, so 
erfahrt man, daB er bei 2 Asthmakranken konstitutionelle Acidose vorfand 
und mit alkalisierender Therapie Erfolg hatte. PESHKIN und FINEMAN wieder 
haben an 15 Kranken ketogene Kost vorteilhaft gefunden. JUMON aber erhebt 
bei Asthmatikern Acetonamie verschiedener Grade und fiihrt sie auf eine Leber­
starung zuriick, die die Beseitigung der Ketone verhindere. So sehen wir in 
diesen Fragen leider noch mannigfache Unklarheiten und Widerspriiche. -
BRAY fand bei einer Durchpriifung der Magensekretion an 120 Kindern mit 
Asthma meist eine Hypochlorhydrie. Auch andere allergische Erkrankungen 
zeigten haufig diese Starung. Zufuhr von HCI setzte die "Oberempfindlichkeit 
der Haut herab (auf diesem Gedankengang beruht ja die Sauretherapie SCHEERS 
gegen konstitutionelles Ekzem). Auch KITCHIN entwickelt die gleiche t)"ber­
legung. Diese Hypaciditat haben auch FINKELSTEIN und RosT feststellen 
konnen. - Schon oben begegneten wir bei HANSE dem Befunde der Hypo. 
glykamie beim Asthmatiker. Dieser findet .sich auch bei KITCHIN erwahnt, die 
sie aber auf ein Versagen der Leber zuriickfiihrt. So argumentiert auch 
SAINZ DE LOS TORREROS: 

Bei einem groBen Teile der asthmatischen Kinder gestatte ein Zustand der Leber· 
insuffizienz die ErgieBung von Ketonkorpern und anderen Abbauprodukten ins Biut; sic 
seien es, die den Anfall hervorrufen. 

Zur Frage der Hypoglykamie bringen BAUER und ALBRECHTSON die an 
28 Kranken erhobenen Befunde: 58-59 mg-%. In 2 Fallen stieg der Blut­
zuckerspiegel im Anfalle auf 114 und 117 mg- %. Siewidersprechen ausdriicklich 
RXmX. Dieser fand namlich den Niichternwert des Blutzuckers bei Asthmatikern 
in der anfallsfreien Zeit niedriger als bei Gesunden. Eine durch Belastung 
hervorgerufene Hyperglykamie fallt geringer aus, sinkt rascher und tiefer ab 
als in der Norm. 1m AnfalIe ist der Niichternwert bedeutend erhoht, die 

Ergebnisse d. inn. MNJ. 52. 8 
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Belastungshyperglykamie dauert langer als in der Norm. Die niedrigen Zucker­
niichtemwerte scheinen auf Hyperinsulinamie zu beruhen, die Erhohung dagegen 
auf gesteigertem Sympathicotonus und auf vermehrter Ausscheidung sym­
pathicotroper Inkrete (endogene "Asthmolysintherapie"). 1m Fieber ist der 
Kohlehydratstoffwechsel gesteigert, es kommt damit leichter zum Asthmaanfalle 
(dennoch gibt es eine Fiebertherapie des Asthmas). Nebenbei soIl die Hyper­
insulinamie der Asthmatiker die angeborene Kleinheit des Herzens aufrecht 
erhalten. Auch ROST vermerkt bei Kindem mit exsudativer Diathese eine 
relative Hypoglykamie infolge rascheren Abbaues des Zuckers. Dazu trete noch 
eine Hypoproteinamie neben einer Verschiebung der EiweiBfraktionen. 

TOPPER und MULIER bestimmten an je 25 Asthmatikern und Epileptikern 
den Grundumsatz. Bei beiden Gruppen ist er im Bereiche der Norm, bei der 
Mehrzahl etwas erniedrigt. Sie ziehen daraus den SchluB, daB eine Hormon­
therapie mit Thyreoidea hier nicht in Betracht komme. 

Aus der groBen Menge interessanter Einzelheiten ergibt sich wenig Klarheit, 
manche ungelOste Widerspruche harren neuer Untersuchungen. Wertvoll fUr 
die Therapie aber scheint doch der Gedanke der Sauretherapie, der purin­
und kohlehydratarmen Nahrung der Asthmatiker zu sein. 

-3-) Das endokrine System und das vegetative Nervensystem. Wegen der 
innigen Zusammenarbeit der beiden Systeme empfiehlt es sich, ihre Funktionen 
in der asthmatischen Reaktion zusammenfassend zu besprechen. Vielleicht ist 
es gut, eine kritische Stimme an die Spitze der Betrachtung zu setzen. TRAM­
BUSTI meint, die pharmakodynamischen Proben auf das autonome Nervensystem 
hatten bei Kindern als Forschungsmethode allen Kredit eingebuBt; thera­
peutisch lieBen sie sich noch nicht umgehen. 

Schon die klinische Erfahrung, daB die kindlichen Asthmaerkrankungen 
meist mit der Pubertat schwinden, laBt PEHu und GRIVET, TUSCHERER ver­
muten, daB die endokrinen Drusen dabei von Bedeutung sein diirften. TUSCHERER 
macht ubrigens auch darauf aufmerksam, daB die Asthmaanfalle nicht nur mit 
der Menarche aufhoren, sondern umgekehrt auch mit jeder Menstruation eine 
Verschlimmerung erfahren konnen. PEISER sieht ebenso wie ALLAN die Voraus­
setzung zum Asthma in einer Storung des Zusammenspiels der endokrinen 
Organe. Es bestehe zweifellos eine Beziehung zur Tetanie in dem Sinne, daB 
beim Asthma die Pankreas-Parathyreoideagruppe das Dbergewicht uber die 
Nebennieren-Schilddriisengruppe erlange. Hand in Hand damit gehe eine 
Storung des Gleichgewichts im Vagosympathicus und Stoffwechsel. Ich ver­
weise auf die ahnlich gemeinte Formel der vasoneurotischen Diathese O. MULLER;; 
und seiner Schule. PEISERS Deutung findet bei DREYFUSS-SEE eine Bestatigung: 
von 10 Asthmakranken hatten 7 spasmophile Symptome, wie Chvostek, Kon­
vulsionen, Pavor noct., Apnoeanfalle bei Rachitis. ALLAN sieht bei Kindem die 
therapeutische Prognose als besser an, weil man hier nicht nur substituieren, 
sondem die Drusen auch stimulieren kann. EMSLIE beobachtete bei einem 
Asthmatiker nach korperlicher Anstrengung und ausgiebiger Bewegung teta­
nische Erscheinungen, die auf 0,25 Adrenalin in 1 Minute schwanden. - FRUGONI 
nimmt ein Versagen der Thyreoidea und Dberfunktion der Hypophyse an und 
wahlt danach seine Therapie, CURSCHMANN sieht bei zwei Asthmatikern im 
Anfalle Basedow auftreten. Dasselbe wissen WIDAL und ABRAM! anzugeben, 
einmal sahen sie Myxodem mit Asthma verbunden. 1m Rahmen des offen bar 
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bestehenden Zusammenhanges von Asthma und innerer Sekretion spiele der 
Hyperthyreoidismus eine bedeutsame Rolle. Auch FR. v. MiiLLER und DANIELo­
PULO sehen Asthma und Basedow gelegentlich gekoppelt. - HURST denkt an 
eine Herabsetzung der Nebennierenfunktion, KAMMERER stellt sich zu dieser 
Annahme skeptisch, wahrend DRUMMOND sich ihr anschlieBt. HURST findet 
seine Meinung bestatigt in dem so haufigen nachtlichen Auftreten der Asthma­
anfalle. Die tThermiidung am Abend setzt die Nebennierentatigkeit herab; 
dadurch gewinnt das broncho-mechanische Vaguszentrum das tThergewicht. 
Auch Proteine vermogen die Nebennierenfunktion herabzusetzen. Wir denken 
da an FR. KRAus' "Nachtmenschen". - Mit der Annahme eines thymogenen 
Asthmas steht WERNECK allein da. 

Im Gefolge der bedeutsamen Arbeiten von EpPINGER und HESS war zunachst 
das Asthma als vagotonisches Syndrom betrachtet worden. Bald muBte indes 
erkannt werden, daB auch das System des Sympathicus an dem krankhaften 
Geschehen am Asthmatiker beteiligt sei, und URBACH akzeptiert daher die 
umfassendere Formel BERGMANNS von der vegetativen Stigmatisation. Der 
friiheren Aufstellung nahe stehen noch die Untersuchungen von fuJ6s und 
ENyEDY. An 100 Kranken, davon 30 Asthmatikern, wurde der okulo-kardiale 
Reflex (ASCHNER) gepriift und als positiv verzeichnet, wenn die Pulsverlang­
samung bei einer Beobachtung von 10--15 Sekunden mehr als 10--15 Schlage 
in der Minute betrug. Die Befunde an demselben Kranken schwankten: Die 
Verlangsamung war nicht immer, und nicht immer in dem gleichen AusmaBe 
da. Mit der Schwere des klinischen Bildes nimmt sie zu. Bei Besserung nimmt 
die Reizbarkeit des Vagus ab, der Erfolg· des Bulbusversuches wird wieder 
schwacher oder verschwindet. In der symptomenfreien Zeit ist der Kranke 
gegen Pilocarpin weniger empfindlich. Auch DEBRE und BROCA fanden den 
Bulbusversuch im Asthmaanfall in der Regel stark positiv. BERGAMINI berichtet 
von zwei Briidern, 4 und 6 Jahre alt, die an Asthma litten. Wahrend sich 
verschiedene Hautreaktionen negativ zeigten, erwiesen sich beide Knaben als 
Hypervagotoniker. - NOBECOURT findet bei asthmatischen Kindern sowohl 
Vagus, als auch Sympathicus iibererregbar. ZERBINO lieB solche Kinder nach 
dem Friihstiick 2-3 Stunden ruhen. Die Pulsfrequenz war normal oder sogar 
verlangsamt. Bei der geringsten Aufregung stieg sie mit wenigen Ausnahmen 
um 20--30 Schlage. Haufig fand sich respiratorische Arhythmie. In einigen 
Fallen traten beim Augen-Herzreflex sinusale Extrasystolen auf. In solchen 
Fallen war der Arteriendruck bei starken Schwankungen im ganzen niedrig. 
Oft fand sich Myosis, nur selten normal weite Pupillen. Bei AnfaUen folgte der 
Myosis Mydriasis. Der Haarreflex war normal sowohl auf Kalte, als auch nach 
Reiben der Hals- und Schulterblattgegend, ebenso der Scrotalreflex. Die Haut 
ist trocken, bei Erregung werden Hande und Achselhohlen feucht. Die Er­
scheinungen am vegetativen Nervensystem sind also weder systematisch, noch 
unveranderlich typisch. Sie schwanken sowohl bei der klinischen als auch bei 
der pharmakodynamischen Beobachtung. PESHKIN steUt fest, daB den asth­
matischen Kindern neben den fast obligaten aUergischen Erscheinungen die 
"Krampfbereitschaft" als funktionelles Stigma der "Obererregbarkeit des vege­
tativen und zentralen Nervensystems eigen ist. Zu ahnlichen Schliissen kommen 
HANHART, HANSE, PEISER: Es gibt zwei Typenvon Asthmatikern. Die einen 
haben enge Beziehungen zum tetanoid-parasympathischen Symptomenkomplex; 
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die anderen mit psychogenen Anfallen dagegen sind affektlabil mit basedowoiden 
Merkmalen. Die "Krampfbereitschaft" wird auch von diesen Autoren als 
funktionelles Stigma der Minderwertigkeit des Nervensystems gedeutet. Ich 
erinnere hier an die Auffassungen RAmAs auf Grund des Zuckerstoffwechsels. 
an o. MULLER~ Darlegungen und nenne noch BAAGOE, der die Wirkungen des 
Antigens im wesentlichen als peripher-vasomotorische StOrungen auffaBt. 
SAMSON kann sich in seiner kritischen Arbeit nicht entschlieBen, einer der 
mannigfach angeschuldigten Tatsachengruppen die primar-kausale Bedeutung 
zuzusprechen: Weder den von WIDAL gemeinten Kolloiden des Plasmas, noch 
der Vagotonie und ihren Einfltissen auf den Ca- und Purinstoffwechsel, aber 
auch nicht der endokrinen Deutung von der Pravalenz der Pankreas-Para­
thyreoideagruppe tiber die Thyreoideanebenniere. Dennoch sei die Formulierung 
HANSES aus seiner neuesten Arbeit zum AbschluB hierhergesetzt! Er hat 
200 Asthmatiker mit physikalischen Heilverfahren auf ihre vegetative Reagi­
bilitat geprtift und scheidet so zwei Gruppen: a) Die vegetativ schlaffen Hyper­
ergiker mit trager Hautreaktion. b) Hyperergiker mit gesteigerter Hautreaktion. 
Von diesen sind die Sympathicotonen die eigentlichen Hyperergiker, die Para­
sympathicotonen bezeichnet HANSE als die Allergiker. Wir haben schon frtiher 
erfahren, daB unter den Asthmatikern die Leptosomen und Athletiker bei weitem 
tiberwiegen, und HANSE sieht in der Koppelung dieser Korperbautypen mit 
parasympathicoton-tetanoider Reizbarkeit die somatische Unterlage ftir die 
asthmatische Reaktion. Und nun muB zu ihr noch der auslOsende Faktor 
hinzutreten, der das Shockorgan in Betrieb setzt, z. B. eine Infektion der Luft­
wege. Bei jenen Hyperergikern im engeren Sinn iiberwiegen Bronchiektasien 
und Emphyseme, bei den Allergikern die eosinophilen Katarrhe, die asthmatische 
Reaktion. Wir werden aber weiter erfahren, daB diesen Voraussetzungen des 
Asthmaanfalles tiberdies noch psychische verbunden zu sein pflegen. 

I) Wetter, Klima, Boden, Wasserverhiiltnisse. Die Anfalligkeit der Asth­
matiker, auch der im kindlichen Alter stehenden, die Schwere ihrer Leiden 
wechselt. Seit alters ist es bekannt, daB die Monate November, Dezember, 
Januar besonders viel Anfalle bringen. Aber auch die Witterung ist von groBem 
EinfluB. 1m allgemeinen ist regnerisches, ktihles, windiges Wetter, insbesondere 
der Umschlag vom guten zum schlechten Asthmatikern unzutraglich. Ais wich­
tige Ausnahme waren die Heufieberkranken zu nennen: sie sind bei feuchtem 
Wetter freier, natiirlich auch die Heufieberasthmatiker. BURCKHARDT stellt 
fest, daB Tage mit Niederschlagen und plOtz lichen Kalteeinbrtichen den 
Asthmatikern gefahrlich seien. Er denkt an StOrungen der Luftelektrizitat, 
KOPACZEWSKI schlieBt sich ihm darin an. TuSCHERER findet kaltes, nebliges 
Wetter besonders ungtinstig, manchmal aber auch heiBe, schone Tage. Einmal 
brach der Anfall beim Betreten eines Treibhauses aus. Von seinen 152 Pa­
tienten klagen 29 Wetterumschlage an. KAMMERER bemerkt, die Zunahme 
der Asthmabeschwerden in den Wintermonaten mochte er nicht so sehr der 
Winteralkalose, wie einer Anderung der Allergie durch die Witterungseinfltisse 
zuschreiben. 

Die klimatischen Abhangigkeiten der Asthmatiker gehoren so sehr zum 
eisernen Bestande der alteren Literatur, daB es fast Wunder nimmt, diesen 
Gesichtspunkt von STORM VAN LEEUWEN von neuem finden zu sehen. Er macht 
mit drei seiner Kranken die Reise aus Holland in die Sch,weiz. In St. Moritz, 
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1800 m hoch, sind sie voilkommen beschwerdefrei, in Davos, 1500 m hoch, 
geht es ihnen etwas schlechter, in Holland haben sie innerhalb 24 Stunden 
schon schwere Anfalle. Das stimmt mit TURBAN,.; Angaben iiberein. STORM 
VAN LEEUWEN macht aber in St. Moritz eine interessante Probe. Sein Patient, 
der sieh ganz wohl fiihlt, schiittelt eine offene Schachtel milbeninfizierten Hafers. 
Naeh 3 Minuten muB er niesen, nach 8 Minuten hat er Erscheinungen des 
Bronehospasmus und Urticaria an den Schultern. Nach 2 Tagen ist er wieder 
ganz frei. In Davos gelingt dassel be Experiment. STORM VAN LEEUWEN ermittelt 
weiter, daB im flachen Holland Versehiedenheiten in der Haufigkeit der Asthma­
erkrankung bestehen. Das ist nicht mit Luftdruck, Luftfeuchtigkeit, Strahlungs­
starke, Lufttemperatur zu deuten, denn in diesen Erscheinungen gibt es dort 
keine wesentlichen Unterschiede. Verschieden aber ist der Boden: hier Diinen­
und Sandboden, arm an Asthma, dort Lehm und Moor, wo das Asthma haufig 
angetroffen wird. Es sind dies die von groBen Fliissen durehstromten Niede­
rungen, wo die Klimafak'toren naeh STORM VAN LEEUWEN ungiinstig wirken, 
wahrend sie im Hochgebirge fehlen. Aber er selbst muB hinzufiigen, daB vielleicht 
doch die Lufttemperatur von Bedeutung sei: im nord lichen Schweden sind die 
FluBniederungen kein Asthmaboden, in Danemark dagegen wohl. Auffallend 
ist, daB einer der Kranken STOR,M VAN LEEUWEN:; schon auf der Heimreise 
erkrankt. Und HOFBAUER erwahnt gar eine Asthmatikerin aus Wien, die den 
Sommer in Gouda, nahe von Rotterdam, der von STORM VAN LEEUWEN ver­
rufenen Asthmalandschaft zubringt; sie Whit sich dort ungesWrt wohl. In Wien 
erkrankt sie alsbald nach ihrer Riickkehr. - TIEFENSEE aber berichtet in einer 
Stu die iiber das Asthma in OstpreuBen. Er zahlt 1137 Asthmatiker, die im 
Lande recht ungleich verteilt sind: 

In den Urstromtalern, Grundrnoranengebieten und .Staubeckenzonen begegnen ihm 
viel Asthmatiker; das Gebiet der Ra-ndmoranen und Sandurflachen findet er praktisch 
asthmafrei. Jene haben einen hob en Grundwasserspiegel mit schwer durchlassigem 
Geschiebemergel, mit schwerern Lehrnboden, mit FluBtalern und Niederungen; diese aber 
bestehen aus Sand und Kies. 

Aueh GRIMM beobaehtet, daB sich manehe Asthmatiker in Talern nieht wohl 
fiihlen. ZIPPERLEN stellt fiir Wiirttemberg fest, daB die Gebiete mit sehwerem 
Boden junger Schwemmschiehten mehr Asthma aufweisen, als solche mit alteren 
Bodensehichten. HOFBAUER konnte in Wien beobachten, daB der Asthmatiker 
sieh wohl Whit, wenn er an der Peripherie Flyschboden betritt, CORDIER findet 
in Frankreieh in den Gegenden vulkanischer Gesteine Asthma nur selten. MUCK 
ist geneigt, dieses Verhalten der erhohten Radioaktivitat der Luft iiber vulka­
nischem Gestein zuzusehreiben. Sie wirke auf das autonome Nervensystem im 
Sinne einer Erhohung des Sympathieotonus und damit giinstig auf das Asthma. -
Bei solehen Feststellungen an Asthmatikern ist es immer miBlich, daB man 
von gewissen Wirkungen der veranderten Umwelt, insbesondere denen auf die 
Seele, schwer absehen kann, der Versueh also kaum rein durchgefiihrt werden 
kann. - Zum Schlusse mag noeh die Beobachtung von KLEWITZ an zwei Asth­
matikern Erwahnung finden, deren Zustand an einer Behausung zu hangen 
sehien, unterhalb deren ein Wasserlauf bestand. BLUM zitiert sie. Bekanntlieh 
wird ahnliches aueh von bosartigen Neubildungen behauptet. Es steekt iibrigens 
im Worte AVELLIS' (zitiert nach PEISER) eine groBe Weisheit, jeder Asthmatiker 
habe sein eigenes Klima. 
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x) Psyche und Asthma. Unter den Asthmaproblemen ist das der Abhangig­
keit des so auffii.lligen krankhaften Geschehens von der Psyche besonders 
umstritten. Sind die einen geneigt, wie einzelne Vertreter moderner seelen­
kundlicher Richtungen das ganze Asthmasyndrom als seelisch bedingt dar­
zustellen, so gehen andere, wie z. B. der erfahrene STORM VAN LEEUWEN, so 
weit, diese Abhangigkeit als wenig bedeutsam anzusehen. SCHULTZ und seine 
Schulerin REICHMANN dagegen bezeichnen das Asthma als eine Neurose des 
Respirationstraktes, bedingt durch konstitutionelle Psychopathie und stets 
begleitet von anderen psychopathologischen Storungen, besonders manisch­
depressiven Schwankungen. Wir haben schon bei der Besprechung der Kon­
stitution einige der Bedenken STORM VAN LEEUWENS auf das berechtigte MaB 
zuruckgefiihrt. Wenn er sagt, Asthmatiker seien oft, aber nicht immer Neurotiker, 
so mochte ich das fur die Kinderjahre dahin einschranken, daB ich mich nicht 
erinnere, ein seelisch vollig normales Kind mit Asthma gesehen zu haben. 
Es ist heute naturlich kein eindrucksvolles Argument mehr, wenn unter den 
Asthmatikern viel Einzige sind. Aber zu einer Zeit, da die bewuBte Geburten­
regelung noch nicht den heutigen Umfang angenommen hatte (ich spreche 
da von Mittel- und Westeuropa), war die starke Beteiligung der Einzigen recht 
auffallig. Wenn eingewendet wird, daB ein klinisch-organisch so wohl umrissenes 
Krankheitsbild doch nicht als psychogen denkbar sei, so muB doch beachtet 
werden, daB wir an neurotischen Kindern nicht nur recht schwere Storungen 
z. B. des Ernahrungsablaufes bis zu betrachtlicher Inanition sicher seelischen 
Ursprungs beobachten, sondern auch typische Krankheitsablaufe im Sinne der 
Erschwerung verandert sehen. CZERNY und seine Schule, aber auch MARX 
heben immer wieder nachdrucklich hervor, daB der erste Asthmaanfall nie 
psychogen allein sei. TUSCHERER mochte einen Fall seiner Beobachtung vielleicht 
zugeben, 17mal erfahrt er von Aufregung. Ich habe oben Beispiele aus dem 
Schrifttum zitiert, die die Richtigkeit dieser Aufstellung widerlegen konnen -
aber doch nur an Erwachsenen. Wenn wir die verschiedenen Formen der 
asthmatischen Reaktion zu einer Einheit zusammenfassen, also auch die 
Formen, die schon das fruhe Sauglingsalter befallen, so kann doch nicht gezweifelt 
werden, daB es sich hier urn eine eigenartige konstitutionell-organisch bedingte 
Reizverarbeitung handeln musse. Ihre weitere psychische "Verarbeitung" 
kann allerdings sehr fruh erfolgen, und sie erfolgt mit solcher RegelmaBigkeit, 
daB die nur oder auch nur vorwiegend organische Deutung des pathologischen 
Geschehens ein Irrtum, man kann fast sagen, ein folgenschwerer Irrtum ist. 
Beim 101/~ahrigen Knaben A. D. der Klinik KERL gelingt es, suggestiv, ja sogar 
auf dem Wege der Bestechung mit 1 Schilling Asthmaanfalle zu erzeugen. Dber­
aus haufig besagt die Anamnese, daB der Anfall, der das Kind in eine Heil­
anstalt brachte, sich an eine Aufregung schloB. 

Das Schrifttum behandelt unsere Frage meist recht unexakt. KAMMERER 
sagt immerhin deutlich, das Asthma sei eine allergische Krankheit und Neurose. 
In 43% der FaIle liege eine ausgesprochene Neurose vor. ENGEL gibt an, daB 
auch eine psychische Erregung genugen konne, einen Anfall hervorzurufen. 
Schon HEUBNER meinte, es spiele vielleicht ein nervoses Element in den Asthma­
anfall hinein, es bestunden auch andere Zeichen nervoser Erregbarkeit. HtffisT 
spricht von "Erwartungsangst", LOWENSTEIN nennt die Asthmatiker affekt­
labil, mit Neigung zu zykloiden Erkrankungen, COSTA findet bei jeder Asthma-



Die asthmatische Reaktion. 119 

erkrankung psychogene und psychosexuelle Ursachen, HOSSLIN nennt diese 
Kranken psychisch stark beeinfluBbar; dies seien einige Beispiele fUr die nicht 
immer exakten Formulierungen der Autoren. 

In der individual-psychologischen Literatur findet sich eine Arbeit von 
HOLUB. Er lehnt die neuen Lehren, die hier diskutiert wurden, ab und gibt 
nur zu, der Asthmaanfall habe oft, aber nicht immer, eine Organminderwertigkeit 
zur Unterlage, deutet ihn aber nach dem von A. ADLER gegebenen Schema: 
"Welche Rolle spielt das Asthma im Lebensplan des Kranken?" Es wird 
also der "Krankheitsgewinn" in den Mittelpunkt gestellt. Was bei anderen 
Neurotikern durch Angst und Zwang erzielt werde, leiste hier der Asthma­
anfall. Der Kranke rucke sich in den Mittelpunkt oder schaffe sich durch seine 
Martyrerrolle wenigstens eine fiktive tJberlegenheit. HOLUB vertritt diesen 
Standpunkt so eifervoIl, daB er jede medikamentose und physikalische Be­
handlung als Belastung der Psychotherapie empfindet und ablehnt. - Man 
fragt zunachst, wie man dem asthma tisch en Sauglinge psychotherapeutisch 
helfen, wie man ihn psychisch verstehen konne. Dann aber, warum ein doch 
nur recht kleiner Bruchteil der Neurotiker gerade diesen Weg zur Durchsetzung 
seines Lebensplanes benutze, namentlich wenn er auch andere ebenso gut 
beherrscht: Ein 6jahriges Madchen, Tochterchen nervoser Eltern, erzieherisch 
als einziges Kind mit zwei GroBmuttern im Haus schlecht situiert. Vor 2 Jahren 
im AnschluB an eine Nasen-Racheninfektion der erste AsthmaanfaIl, der sich 
seither an Nasen-Racheninfekte regelmaBig, etwa aIle 2-3 Monate, anzu­
schlieBen pflegt. Beginn des Schulbesuchs im Herbste. Es stelIen sich die so 
bekannten Neurosenerscheinungen ein: aIlzu fruhes, unruhvolIes Erwachen, 
Weigerung, ein Fruhstuck zu nehmen, Angst vor Erbrechen. 3 Wochen spater 
Rhino-Pharyngitis mit subfebrilen Temperaturen. Am nachsten Tage Asthma­
anfall. 

Dieser Wechsel der Erscheinungen der Neurose fiigt sich HOLUBS einfachem 
Schema nicht; hier sind tiefere Deutungen zur Aufhellung notig. Urn diese 
bemuht sich die Psychoanalyse, und es ziemt ernster Wissenschaft, sich mit 
jedem Bemuhen urn tiefere Erkenntnis im Dienste des Menschen auseinander­
zusetzen. Das Kind wird als Triebwesen mit allerlei vererbten korperlichen 
und seelischen Anlagen geboren. 1m Zusammentreffen mit seiner Umwelt 
formt sich jene seelische Organisation, die wir als IchbewuBtsein bezeichnen, 
immer wieder gespeist, aber auch gesttirt von jenem vererbten Bestand an 
sozialen, aber auch gesellschaftsfeindlichen Anlagen. Vorbild und Erziehung 
bauen in unserem Ich dann jene hohere Instanz der Ideale, der Forderungen 
des Wahren, Guten und Schonen, jener hochsten MaBe des Lebens, die wir 
als tJberich, als Ichideal, wohl auch als Gewissen bezeichnen und immer wieder 
verteidigen mussen gegen das begehrende Andringen jenes triebhaften, eigen­
suchtigen Untermenschlichen in uns, das wir als Erbe, als Stuck unserer Wesen­
heit in uns tragen. Dieses Inferno in uns kennen, urn es besser bandigen zu 
lernen, ist Aufgabe und Absicht der Psychoanalyse, und der Arzt, dem nichts 
Menschliches fremd sein solI, darf auch vor diesen Abgrunden der menschlichen 
Seele die Augen nicht verschlieBen. Freilich darf ihm eine Voraussetzung 
nicht fehlen: hOchstes sittliches VerantwortungsbewufJtsein. Yom Standpunkte 
dieser von FREUD geschaffenen tiefenpsychologischen Behandlung hat zuerst 
der Italiener E. WEISS das Asthma als eine Angstreaktion auf die Trennung 
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von der Mutter erklart. Nach ihm haben COSTA, HARNIK, MARCINOWSKI, 
SAnGER, STEKEL, STEGMANN, WULFF, am tiefsten wohl FED ERN und FENICHEL 
das schwierige Thema behandelt. Den Auffassungen der beiden zuletzt Ge­
naunten stehen die neueren von HEYER in manchem Sti.ick nahe. AIle diese 
Autoren verweisen auf den konstitutionell besonders betonten Geruchssinn 
der Asthmakranken, ihre Empfindlichkeit der Luftwege bis in die Bronchien 
hinab. Diese vererbte Anlage ist das, was das organische Entgegenkommen 
genaunt wurde. Und so wie jedes Organ vom Neurotiker unbewuBt "sexu­
alisiert" werden kann, so beim Asthmatiker die Mund-, Riech- und Atem­
organe. FEDERN spiImt den Gedanken von WEISS damit fort, daB der Asthma­
kranke der infantilen Sehnsucht nach der Mutter so Ausdruck gebe, wie ein 
Kind, das bis zur Atemlosigkeit nach ihr schreie. Zu der konstitutionellen 
Vordringlichkeit des Geruchssinns und der Mundzone trete eine iiberraschende 
lntensitat der Sexualitat in den Kinderjahren, und diese Erbanlagen, sowie 
Fehleinfliisse der Umwelt verhindern die normale Verdrangung und erzieherische 
Dberwindung der friihkindlichen Triebhaftigkeit. Und ist erst einmal ein Anfall 
in dieses Geleise geraten, dann gesellt sich zu jeder Erkrankung der Luftwege 
leicht die Angststimmung des sich ungliicklich und verIassen fiihlenden Kindes. 
FENICHEL bespricht in fesselnder Weise die normale, automatische, im allgemeinen 
seichte Atmung. Wo die konstitutionellen Voraussetzungen gegeben sind. 
erfahrt die sonst nur in der Wollustacme veranderte Atmung in viel weiterem 
AuBmaB eine Erotisierung.· Die Formel des Asthmas lautet nach dieser Deutung: 
Eine besondere Sexualisierung der Atemfunktion und ein Durchbruch ihrer 
nicht vollig gelungenen Verdrangung. Dieser Vorgang ahneIt dem beim Stottern. 
dem auch eine Sexualisierung der Sprache zugrunde liegen solI. Es kann hier 
in Einzelheiten nicht eingegangen werden; es sei nur darauf hingewiesen, daB 
Moos diese Auffassungen mit Erfolg seiner Therapie zugrunde legt, daB HANSEN, 
HOSSLIN, LAUDENHEIMER, SCHULTZ und viele andere Autoren der seelischen 
Verankerung des Leidens sehr wertvolle Betrachtungen widmen. Es wircl 
wohl in jedem FaIle erst individuell festgestellt werden miissen, in welchem 
Zeitpunkt seelische Bedingungen in das Leiden eingeflossen sind, wieweit es 
einer Neurose eingebaut ist. Zweifellos wird sich bei einer Anzahl von Kranken 
erweisen, daB die Anfalle im AnschluB an Aufregungen dem Schema der bedingten 
Reflexe weitgehend folgen. Am seltsamsten sind ja wohl FaIle von der Art, 
daB der Anblick von Papierrosen (MACKENZIE) den Anfall auslosen sollte. Es 
geht nicht an, ihre Glaubwiirdigkeit zu bezweifeln. lch selbst habe bei URBACH 
einen durchaus ernsten Mann gesehen, der an Heufieber !itt und in der Oper bei 
"Parsifal" angesichts der bliihenden Wiese einen Asthmaanfall bekam. k 

1) Mebrfacbe Bedingtbeit der Anfalle. Schon aus dem bisher Gewonnenen 
ergibt sich, daB die Erscheinungen der Asthmareaktion kaum jemals nur von 
einem Faktor bedingt sind. Es miissen wohl immer mehrere Voraussetzungen 
erfiillt sein, urn diesen so sonderbar schillernden Symptom komplex zur Ent­
wicklung zu bringen. Diese Anschauung wird im Schrifttum von zahlreichen 
Bearbeitern vertreten; es kann sich hier, um Wiederholungen zu vermeiden, 
nur um eine Auswahl handeIn. Schon CZERNY und ebenso sein Schiiler FARBER 
kommen zu dem Schlusse, es wirkten bei der AuslOsung des Asthmaanfalles 
iInmer mehrere Ursachen zugleich. CZERNY fiihrt Beispiele von psychischen 
Quellen an. Wir finden dasselbe bei HURST, FORDYCE, bei COMBY, NOBECOURT, 
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bei URBACH, HOSSLIN, KAMMERER, HAJ6s. Man konnte fast sagen, bei allen 
Autoren mit groBer Erfahrung, die in der Weltliteratur zu Worte kommen. 
Es seien etwa als Typen noch zwei Forscher, LATTES und HANSE, besonders 
erwiihnt. LATTES nennt zuerst die Vererbung, die neuro-arthritische Konsti­
tution, die Hypervagotonie und eine Storung des endokrinen Gleichgewichts 
als die wichtigsten Faktoren; zu ihnen triiten dann begiinstigend Erkrankungen 
der Atmungs- und Intestinalorgane, von denen er dem Verdauungstrakt die 
groBere Bedeutung beimiBt, und anaphylaktische Ursachen. Vieles sei an diesem 
Zusammenspiel noch unklar. Gegeniiber diesem deskriptiven Typ kann A. HANSE 
als konstruktiver bezeichnet werden. Er hat den Mut zu neuen Konzeptionen. 
Auf Grund der genauen Analyse von 40 Beobachtungen teilt er die Asthmatiker 
in zwei Gruppen: 1. Die vagotonisch-tetanoide Form ohne wesentliche psycho­
neurotische Begleiterscheinungen. Das sind die Kranken mit dem Tetanie­
gesicht, positivem Chvostek, gesteigerter elektrischer Erregbarkeit der peripheren 
Nerven (wenn sich diese Auffassung bewiihrt, wird sie vielleicht auch eine 
Briicke zu den bekanntep Anschauungen LEDERERs iiber die von ihm zuerst 
beschriebene Bronchotetanie, von angesehenen Autoren bestiitigt, von anderen 
angezweifelt). 2. Die Gruppe mit mehr basedowoid-vegetativen Symptomen 
und stark hervortretenden psychischen Erscheinungen. Die manchmal bemerkens­
werte Wirkung der Fiebertherapie mochte er ihrem sympathicotonischen und 
gleichzeitig acidotischen EinfluB im Sinne TIEFENSEES u. a. zuschreiben. 
Jedenfalls bestehe eine Affinitiit zwischen Asthma, dem von den Briidern 
JAENSCH aufgestellten psycho-physischen T.-Komplex und der Steigerung der 
parasympathischen Erregbarkeit. Diese Form spiele sich sozusagen subcortical, 
ohne primiire neurotische Beteiligung ab, wiihrend bei der anderen, korti­
formen, der psychische "Oberbau eine groBe Rolle spiele. Unter dem psychi­
schen EinfluB komme es gelegentlich zu den von I. H. SCHULTZE so genannten 
"vegetativen Katastrophen". Hier ist das Asthma seelisch verarbeitet, fixiert 
und zeigt den neurotischen "Oberbau. Es handle sich also beim Asthma urn 
einen verwickelten "psychoaffektiv-somatischen Komplex" mit charakteri­
stischer paroxysmaler Endreaktion in den Bronchiolen. Die rein allergischen 
Formen folgen dem Schema der unbedingten, die psychisch iiberbauten dem 
des bedingten Reflexes. Allergie und Vagotonie gehoren zusammen; . bei der 
basedowoiden Form ist diese Koppelung lockerer. HANSE hiilt den ersten 
Typus fiir hiiufiger. - Ob solch eine Trennung auch bei kindlichen Asthmatikern 
durchfiihrbar ist, miiBte erst an einer groBen Zahl von Beobachtungen nach­
gepriift werden. Die bisher gewonnenen Eindriicke sprechen nicht im Sinne 
einer so scharfen Scheidung; eher mochte ich meinen, daB die zwei Gruppen, 
sollten sie zu Recht bestehen, flieBende "Obergiinge zeigen miiBten. Kinder, 
die eine unanfechtbare allergische "Oberempfindlichkeit boten, erwiesen sich 
dann oft genug als affektlabil, psychisch bis zum Ausbruch eines Asthma­
anfalles erschiitterbar. 

IV. Klinik der asthmatischen Reaktion. 
1. Vorfragen. Systematik. 

Vor der Besprechung der klinischen Erscheinungen sei ein Wort iiber die 
Hiiufigkeit der asthmatischen Reaktion gesagt! LEDERER hat sie iiberaus 
niedrig eingeschiitzt: den Asthmaanfall mit 0,022 %, die asthmatische Bronchitis 
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mit 0,044% aller kranken Kinder. Es wird sich zeigen, daB der Kreis der asthma­
tisch en Erkrankungen vermutlich zu eng gezogen war. (1m ambulatorischen 
Betrieb berechnet LEDERER 0,88%.) - TUSCHERER ermittelt in der K1inik 
CZERNY von 1918-1927 auf 100-200 Kranke einen Asthmatiker, LAVERGNE 
unter 580 Kindern von 15 Tagen bis 15 Montaen 18, also 3,1 %, MORAWITZ 
0,4% Asthmatiker. Ich selbst habe den Eindruck, daB diese Erkrankungen nicht 
aHzu selten sind. lch kann auf 26 eigene, davon 14 genau verfolgte, und 23 auf 
der Klinik KERL mitbeobachtete, also 49 asthmatische Kranke in meiner Dar­
steHung verweisen. Verfehlt ware es, in einer groBen Stadt die Asthmakranken 
der einzelnen Heilanstalten zu summieren; sie wandern meist von Anstalt zu 
Anstalt und verschleiern so das statistische Bild. 

Da die asthmatische Reaktion in verschiedenen Syndromen in Erscheinung 
tritt, haben die Autoren das Bediirfnis nach ihrer beschreibenden Sonderung 
empfunden. ENGEL meint, dort, wo die Erscheinungen plotzlich einsetzen, 
liege ein asthmatischer Anfall, dort, wo sie sich im Verlaufe einer Bronchitis 
zugesellen, ein Asthma bronchiale vor. MASON unterscheidet vier Formen: 
1. Haufige Hustenanfalle, verschieden nach Haufigkeit und Dauer. 2. Haufige 
Bronchitisattacken ohne Fieber. 3. Der typische Asthmaanfall. 4. Der chronisch­
asthmatische Zustand. Die ersten zwei Formen werden selten als Asthma erkannt. 
NOBECOURT verweist darauf, daB junge Kinder ein katarrhalisches, altere ein 
trockenes Asthma zu haben pflegen. Der Genese nach teilt er sie in solche, die 
an chronis chen Erkrankungen des lymphatischen Gewebes, besonders an Hyper­
trophie des Rachenrings und Neigung zu Infekten der oberen Luftwege leiden, 
und solche, die StOrungen der Verdauung und Leberfunktion mit Obstipation, 
fotide Colitis, herabgesetzte Gallenmenge aufweisen, daneben oft Dermatosen. 
PESHKIN versucht die Einteilung genetisch etwa in drei Gruppen zu treffen: 
1. 79 % der kindlichen Asthmatiker sind proteinempfindlich, also Allergiker 
im engeren Sinn gegeniiber tierischem und pflanzlichem EiweiB. 2. 18% folgen 
auf eine Infektion der Luftwege, wie Pneumonie, Pertussis usf. 3. Der Rest 
wird als "Paraasthma" zusammengefaBt (Thymus, Driisenkompression), Krank­
heitsbilder also, die sonst yom Asthma getrennt zu werden pflegen. BAAGOE 
spricht von pertussisahnlichen nachtlichen Anfallen und pneumonieahnlichen 
Bildern, die in wenigen Tagen ablaufen. TUSCHERER folgt der schlichten Ein­
teilung ENGELS: 1. Asthmabronchitis, die meist in der Nacht auftritt und das 
schwerere Bild darstellt. Gehauft im Friihjahr und Herbst. 2. Der AsthmaanfaH, 
auch meist nachts, manchmal auch schon an Sauglingen beobachtet, bei diesen 
auch in Tagesstunden. Meist tritt der Anfall vor Mitternacht auf, oft, wenn 
sich das Kind im Bett erwarmt hat; auch an Herbst und Friihjahr gebunden. 
Er beobachtete Dbergange von der Form 2 zur Form 1. JUMON hebt hervor, 
daB jene katarrhalische Form besonders gerne urn das 3. Jahr auf tritt, haufig 
mit Fieber einhergeht und mit 10 Jahren schon iiberwunden zu sein pflegt. 
SARTORIUS spricht der Vereinfachung der Nomenklatur das Wort: Bronchial­
asthma, spastische Bronchitis, Blahungsbronchitis sind identisch. AIle beruhen 
auf derselben zentral-nervosen StOrung, zeigen die gleiche Hereditat und Be­
ziehung zur exsudativen Diathese. Man fasse sie als asthmatische Reaktion 
zusammen! CLARK und BURT vergleichen das Asthma des Kindes und Erwach­
senen: Die Kinder haben einen hoheren Hundertsatz positiver Hautreaktionen, 
einen geringeren Prozentsatz von Kranken mit dauernder Atemnot, ihre Prognose 
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ist besser. FARBER nahert sich in seiner Einteilung MASON und begniigt sich dabei 
mit drei Gruppen. Die asthmatische Bronchitis und der akute asthmatische 
Anfall sind ja nicht strittig. Aber als erste Form vor sie, weil sie oft unerkannt 
und unter fehlerhaften Diagnosen behandelt wird, stellt er den asthmatischen 
Husten: Er tritt nachtlich auf, ist grob, hohl, bellend und iiberlaut, dauert 
Monate und noch langer und ist gegen Sedativa refraktar. Der Untersucher 
findet keine Erklarung, aber die Anamnese ergibt eine Familienbelastung mit 
Asthma, stellt Ekzeme und das Abwechseln mit asthmatischer Bronchitis und 
Anfallen fest. Manchmal erhebt sich der Verdacht einer Pertussis, aber immer 
fehlt die bezeichnende ziehende Inspiration, fehlt die Lymphocytose. Dagegen 
habe sich diese sonderbare Hustenform ofters an eine richtige Pertussis ange­
schlossen, wie das ja auch sonst oft vom Asthma berichtet wird. Er stellt diese 
Form unter seinen 152 Kranken 6mal fest. (Auch ich kenne sie.) Die asthma­
tische Bronchitis fiihrt diesen Namen zu Unrecht, sie ist nicht entziindlicher 
~atur, sondern verdankt wahrscheinlich einem Bronchialmuskelkrampf und einer 
Urticaria der Schleimha.ut ihr Entstehen. Sie zeigt aIle Grade der Schwere. 
FARBER lehnt gleich SARTORIUS die Neigung FINKELSTEINs, EpPSTEINS, SAXELS 
ab, diese Erkrankung, oft schon in den ersten Lebensmonaten Gegenstand unserer 
Behandlung, vom Asthma abzugrenzen, weil sich niemals echte Asthmaanfalle 
an sie anschlossen. Er wendet mit CZERNY ein, die Intervalle betriigen bei 
_lsthma ebenso wie bei der Epilepsie, oft Jahre, in seinem Materiale 12mal 
1-6 Jahre. Dieser Umstand mache ja auch die Beurteilung therapeutischer 
Erfolge so schwer, ja es konne vorkommen, daB es bei einem einzigen Anfall 
im Leben bleibt. Er beobachtete z. B. ein Madchen, das nur mit 5 Jahren einen 
Anfall bekam und dalm durch 20 Jahre frei blieb. Aber der 45jahrige Vater 
leidet seit seiner Kindheit an Asthma. Solche einmalige asthmatische Reaktion 
finden sich Ofters; Ekzem geht haufig mit Asthma einher, wechselt anderemale 
mit ihm ab oder betrifft andere Familienangehorige. J ener eigenartige bellende 
Husten fiihrt spater gewohnlich zu asthmatischer Bronchitis, nicht zu akuten 
Anfallen. Aber FARBER findet bei 70% der Kranken seiner Beobachtung den 
Anfall als Krankheitsform von Beginn an und vermutet, daB fiir diese schwere 
Reaktion ein besonderes Nervensystem entscheidend sei. - URBACH folgt in 
seiner Systematik G. BRAY mit 5 Formen der Erkrankung im Kindesalter: 
1. Die akute Bronchitis mit starker Atemnot. 2. Das hereditare Asthma in Form 
des akuten AnfalIs, besonders nachts und in der kalten Jahreszeit. Ihm schlieBt 
sich oft eine langer dauernde Bronchitis an. Diesen Typus sieht er am haufigsten 
an blonden, zarten Knaben, meist schon vor dem 3. Jahre. 3. Das Asthma­
Prurigosyndrom. Meist Knaben, die nach dem 2. Jahre im Gesicht, am Hals, 
~acken, an den Gelenkbeugen Knotchen zeigen, teils lichenifiziert, teils ekzema­
tos mit starkem Juckreiz (Neurodermitis, Prurigo Besnier, friihexsudatives 
Ekzematoid sind Synonima fiir dieses Bild). Die iibrige Haut pflegt auffallend 
trocken zu sein. Der erste Asthmaanfall stellt sich meist zwischen dem 2. und 
4. Jahr bei Wind oder Staub ein. 4. Das Bronchitisasthma, ein meist im Winter 
im spateren Kindesalter jenseits des 5. Jahres zuerst als haufiger Husten von 
wechselnder Starke auftretendes, spater in einen Dauerzustand iibergehendes 
Krankheitsbild. Die Dyspnoe ist nicht rein exspiratorisch, das reichliche Sekret 
fiihrt zu einem mehr weniger konstanten Keuchen und ist oft von schleimig­
eitriger Beschaffenheit. Diese Form der Bronchitis hat oft starke Cyanose, 
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Orthopnoe, Ruhelosigkeit zur Folge, kann kurz, aber auch Wochen dauern 
und schlieBlich zu einer kennzeichnenden Thoraxveranderung fuhren. 5. Das 
Schnupfenasthma, das mit einer Dberempfindlichkeitsreaktion der Nasen­
schleimhaut einsetzt. - KAMMERER stellt wieder yom genetischen Gesichts­
punkt gieichfalls 5 Asthmaformen auf: 1. Das allergische Asthma mit ange­
borener oder erworbener Disposition. 2. Das direkt toxische Asthma (Shock­
gifte, wie Histamin, uramische Gifte usf.). 3. Unspezifisches Reflexasthma 
auf Grund einer besonders hochgradigen Disposition des peripheren und zen­
tralen broncho-muskularen Apparates. Es kann angeboren oder erworben sein. 
4. Das konstitutionell-psychopathische Asthma, ausgelost durch meist un­
bewuBte Vorstellungen. 5. Mischformen. - Wir sehen, daB in der Frage der 
Systematik keine Einigkeit besteht, ja, daB URBACH z. B. auch zu der Verein­
fachung greift, yom allergischen und nichtallergischen Asthma zu sprechen, 
wahrend GRAVINGHOFF, AULD andere Vereinfachungen wahlen. Das kindliche 
Asthma ist eben nur eine klinische, aber nicht eine pathogenetische Einheit. 
Fur klinische Zwecke scheint der Vorschlag von FARBER angemessen, ebenso 
seine zusammenlassende Bezeichnung asthmatische Reaktion. 

Noch eine sonderbare Seite des Asthmaproblems muB vor der Symptomen­
lehre besprochen werden: die ungleiche Geschlechtsverteilung. AIle Autoren 
stimmen darin uberein, daB das mannliche Geschlecht stark uberwiegt. So 
schon HEUBNER. Einige. Zahlen sollen das belegen: TUSCHERER findet in der 
Poliklinik CZERNYS 294 Knaben zu 197 Madchen, in der Klinik 93 Knaben 
zu 59 Madchen, COMBY auf 43 Knaben 32 Madchen, HANHART in Zurich 
76 mannlich zu 32 weiblich, MORAWITZ eben so 81: 35. Das gleiche sagt BAAGOE 
fiir aIle Altersklassen yom 5. bis zum 40. Jahre, GRAM fur 625 Sozialversicherte 
aus. Auch ich zahle auf 32 Knaben 17 Madchen. Der Erbgang ist so unklar, 
wie vieles am Asthma; die Autoren sind sich darin nicht einig. HANHART 
mahnt Asthmatiker zur Vorsicht bei der Heirat. LENZ nennt das Asthma eine 
erbliche Krankheit der Atmungsorgane, zweifelt. aber daran, daB es eine idio­
t.ypische Einheit. darst.elle. Bei dem Dberwiegen der Knaben und der haufigen 
Dbertragung von gesunden Tochtern auf mannliche Enkel bestehe vielleicht 
ein geschlechtsgebundener rezessiver Erbgang. HANHART sieht fur diese An­
nahme keinen Anhaltspunkt. Angesichts der immerhin groBen Zahl der weib­
lichen Kranken, etwa 30--40% (bei EHLE 15 Knaben zu 10 Madchen, je 
junger, desto relativ mehr also), kann von einer Geschlechtsgebundenheit keine 
Rede sein. Es scheint mir, daB hier ahnliche psychische Grunde vorliegen 
konnten, wie bei der von mir vor langem festgestellten starkeren Beteiligung 
der Knaben an den krankhaften Erscheinungen der neurotischen Einzigen, 
der Dberzahl der mannlichen Patienten mit respirator is chen Affektkrampfen. 
der mannlichen Enuretiker. Nicht die Allergie ist geschlechtsgebunden, wohl 
aber einigermaBen jene erzieherischen Umweltschaden, die von der Mutter 
ausgehen, weil sie aus verstandlichen psychologischen Grunden Ofter und 
starker die Knaben zu treffen pflegen als die Madchen. Freilich, in einer 
Zeit, in der auch die Madchen unter den Einzigen so haufig geworden sind, 
wie nie zuvor, sind auch sie jenen Wirkungen der Fehlerziehung reichlich 
ausgesetzt, die der psychoneurotischen Fixierung der asthmatischen Reaktion 
Vorschub leisten. Immerhin bleiben die Knaben auch weiter die schwerer 
Gefahrdeten. 
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2. Wann und wie setzt die asthmatische Reaktion ein1 
Uber die Zeit des Einsetzens der ersten Erscheinungen ist es zu einer 

Einigung gekommen. Noch RIETSCHEL bezweifelt, daB Sauglinge an Asthma 
erkranken, und glaubt erst im 4.-5. Jahr dem Krankheitsbilde ofter zu 
begegnen, trotzdem schon HEUBNER uber Beobachtungen von Lungenblahung 
und Inspirationsstellung bei Sauglingen berichtet, FEER sich ahnlich auBert. 
lch habe ein Kind mit dem Beginn im Alter von 6 Wochen, eines von 2 Monaten 
verzeichnet, ja bei einem wurde ein Alter von 3 Wochen als Zeit des Beginnes 
wahrscheinlich gemacht. MARFAN berichtet von einem Asthmaanfall mit 
8 Monaten. Von 222 erwachsenen Asthmatikern lag der erste Anfall 25mal 
im 1., 118mal im 2.-10., 79mal im 11.-20. Jahr. COMBY hat unter 75 Kindern 
den ersten Anfall 9mal zwischen dem 2. und 6. Monat gesehen, 15mal zwischen 
dem 7. und 12., 32mal im 2. und 3. Jahre, 9mal zwischen 4 und 10 Jahren, 
lOmal nach dem 10. Jahre. Ebenso trifft NOBECOURT Asthmatiker schon im 
fruhesten Sauglingsalter. BAAG/JE beobachtet unter 92 kindlichen Asthmatikern 
82mal das erste Auftreten vor dem 5. Jahre, TAYLOR dasselbe bei 44% seiner 
Kranken. TUSCHERER berichtet von 3 Patienten in den ersten 4 Monaten, von 
einem Madchen mit 9 Wochen. SCHOPICK, PESHKIN verlegen den Beginn der 
Mehrzahl ins 1. Lebensjahr, SARTORIUS begegnet dem ersten respiratorischen 
Infekt nicht selten schon im 1. Monat. FARBER sah unter seinen Patienten 20 
im Sauglingsalter, CHOBOT den ersten Anfall seiner 84 FaIle bei 41 % in den 
ersten 3 Jahren. Eine groBe Statistik bringt VOGT nach BRAY: Von 4317 Asthma­
tikern sind 33,7 % im 1. Jahrzehnt erkrankt, von diesen, es waren 1390, der vierte 
Teil im 1. Jahr, ahnlich SCHIFF, MILlO. LAVERGNE beobachtete Kinder von 
15 Tagen bis 15 Monaten mit typischen Asthmaanfallen. GRAYINGHOFF sieht 
die Hochstzahlen des Einsetzens im 6.-8. Jahre. 

Dort, wo der Beginn in die fruhe Sauglingszeit verlegt wird, handelt es 
sich urn eine eigenartige Bronchitis, die mit einer sonst nicht leicht beobachteten 
Dyspnoe, Cyanose einhergeht, ohne daB eine Bronchiolitis oder Pneumonie 
nachweisbar ware; die Lunge ist geblaht, gelegentlich findet man eine um­
schriebene Dampfung, vermutlich Atelektasen entsprechend, oft schon vor der 
Untersuchung horbares Schnurren ("Rocheln", "Kochen"), bei der Auskultation 
trockenes Rasseln, Pfeifen, Giemen. Die Temperatur ist dabei nur wenig erhoht. 
Ofters wird an solchen Kindern die Diagnose Pneumonie oder Bronchioloitis 
zu Unrecht gestellt, dem Erfahrenen ist der asthmatische Charakter der 
Erkrankung rasch klar. Die Tuberkulinprobe ist fast immer negativ. Diese 
eigenartige Erkrankung der Atemwege nimmt oft einen zogernden Verlauf, 
und es kann leicht geschehen, daB es zu einem Neuaufflackern der Erscheinungen 
kommt, ehe sie noch ganz geschwunden waren. Hauterscheinungen der ex­
sudativen Diathese verraten dem noch von Zweifeln gehemmten Beobachter 
fast immer alsbald das konstitutionelle, asthmatische Wesen der Lungen­
beschwerden. Dieser Charakter kann sich erhalten, das Bild der Bronchitis 
asthmatic a , kombiniert oder abwechselnd mit den eigenartigen Ekzemformen 
und Urticaria, kann das Feld beherrschen. In anderen Fallen geschieht dies 
erst im AnschluB an eine Pertussis, an Morbillen, eine Grippe, Pneumonie, 
wobei es dahingestellt bleiben mag, ob eine der zuletzt genannten zwei Krank­
heiten nicht schon am Beginn zu dem Erscheinungskreis des Asthmas gehorte. 
Bei KAMMERER begannen 56 von 108 Asthmaerkrankungen mit respiratorischen 
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Infekten, 52 berichteten in der Anamnese von Pneumonie; PESHKIN schildert 
den Verlauf der Dinge so: 1m Sauglingsalter Ekzem, zwischen dem 1. und 
7. Jahr Asthmabeginn, Urticaria. - Nicht immer finden wir diese Reihenfolge 
eingehalten. 

TUSCHERER berichtet, das Asthma sei an seinen Kranken 22mal auf Pertussis. 
lImal auf Morbillen, 22mal auf Pneumonie, 2mal auf Grippe, 2mal auf Pleuritis 
gefolgt. AuBerdem berichten 73 Patienten von sehr haufigen Schnupfen­
attacken, 27 hatten unklare Fieberzustande, 31 "Erkaltungen" vor den Anfallen. 
KITCHIN auBert, in den Fallen, fiir die keine Vererbung maBgebend ist, gehe 
gewohnlich eine schwere Lungenerkrankung dem Asthma voraus. 

In anderen Fallen kommt es bei Kindern der geschilderten Art eines Tages 
oder Nachts zu einem typischen akuten Asthmaanfall, der dann den weiteren 
Verlauf der Krankheit beherrscht. Oder es kommt im AnschluB an eine Nasen. 
racheninfektion unter rascher Steigerung der katarrhalischen Erscheinungen zum 
ersten Anfall, der dann in kiirzeren oder langeren Intervallen des Kindes Leben 
immer von neuem beschwert. Solche Anfalle sind es, die in die Krankenhauser 
fiihren; die weniger drama tisch en Formen finden keine Aufnahme. Das sind jene 
Kranken, die immer wieder Haus, Arzt, Heilanstalten alarmieren, zu "Spitals­
briidern" werden, sich der Schule entfremden, sich oft zu einer Minusvariante 
entwickeln. Nach FARBER setzen diese Anfalle immer mit Nasen-Rachenerkran­
kungen, nach KAHN, der offenbar schon den zweiten Akt beobachtet, immer 
mit einer Bronchitis ein. FARBER sah daneben 2mal auch psychische Zwischen­
falle als Ursache. Ich sah dies einmal so: Ein 3jahriger Knabe, der schon zwei 
typische Anfalle hinter sich hat, hat seit einer Woche einen starken Husten, seit 
einigen Tagen Schnupfen. Sturz aus betrachtIicher Hohe, 3mal Erbrechen. 
dann schweres Atmen, 39,5°. Kein Zeichen von Commotio cerebri. - LOWEN­
STEIN will beobachtet haben, daB der Asthmaanfall aus dem Pavor noct. der 
Kinder hervorgegangen sei. Dies wird sonst nirgends berichtet. Jedenfalls 
muB man sich vor der Verwechslung der beiden Syndrome hiiten. 

Dem Anfall gehen nach URBACH als Prodrome ofters voraus: Husten- und 
Niesreiz, heftiges Jucken in Nase und Augen, TranenfluB, aber auch Haut­
jucken, Erbrechen, Durchfall, vago-abdominale Erscheinungen, das Gefiihl 
des Drucks, des Brennens in der Brust. Schon da solIe man prophylaktisch 
eingreifen. TUSCHERER verzeichnet bei Kindern gleichfalls eine Wesensver­
anderung schon am Tage vor dem Anfalle, Stunden vorher schon eine erhohte 
Erregbarkeit, Kopfschmerz, Druck und das Gefiihl der Beengtheit, ja sogar nach 
der Art einer Aura eigentiimliche Geschmacksempfindungen. Auch mir wurden 
solche unklare Prodrome berichtet. - Der Anfall kann von der kurzen Dauer 
einiger Minuten sein, sich in der Nacht auch nochmals wiederholen; oft dauert 
er Stunden, ja Tage. MARFAN spricht von 24--48 Stunden, Fieber von 38-39°, 
briiskem Ende, wie mit einer Krise, ahnlich MAUREL. PEISER dagegen meint, 
Fieber geselle sich zum Anfalle nur bei Komplikationen. Wir sahen den Anfall 
sehr oft, auch bei allerlei therapeutischen Bemiihungen, nur allmahlich ab­
kIingen, nach einem Nachlassen wieder schwerer einsetzen, auch ohne Kompli­
kationen mit hoher Temperatur, aber auch ohne solche oder mit subfebrilen 
Temperaturen einhergehen. 1m allgemeinen laBt sich sagen, daB die Spitals­
beobachtung allein uns vieles schuldig bleibt, weil ~ich hier in der veranderten 
Umgebung und bei der therapeutischen Bemiihung vieles verwischt, was nur cler 
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sorgfiiJtig ausgefiillte Fragebogen an Daten liefert. Wir wollen das an den 
17 Knaben und 6 Madchen aus der Klinik KERL nachweisen. 

Der Beginn der Erkrankung eines mit 7 Monaten aufgenommenen Knaben liegt 5 Monate 
zuriick: eine Woche nach einem WohnungswechseI. Die Belastung gleicher oder iihnlicher Art 
finden wir bei 5 Kindern, bei einem Knaben gleich an 4 Familienangehorigen. Verwandte 
Hautkrankheiten finden wir in 5 Familien, Migrane, Rheumatismus bei 7. Die Zeit des 
AnfalIs ist meist die Nacht im Friihjahr und Herbst: aber ein 8jahriges Madchen (19.) 
leidet im Sommer am meisten und der AnfalI kommt eher am Tage. Das Madchen war 
gegen Ei iiberempfindlich, reagierte auf mannigfache Antigene und stelIte sich endlich 
auch als Heuasthmatikerin heraus. Die Anfalle sind bei dem schon erwahnten 7monatigen 
Knaben so kurz, etwa 1 Stunde, daB sich in 24 Stunden drei abspielen konnen. Ein Junge 
im II. Jahre erlebt mehrere Anfalle taglich, muB fast aIle Tage aus der Schule heimgeschickt 
werden. Die Intervalle betragen aber auch Monate und selbst Jahre. Manchmal verkiirzen 
sie sich immer mehr, bis die AnfalIe fast tiiglich !',uftreten. - Die Prodrome bestehen meist 
in Husten, dem alsbald eine Bronchitis zugrunde zu liegen scheint, recht oft auch in einem 
plotzlichen NasenfluB von der Art der Rhinopath. vasomot. Ein Knabe von 9 Jahren 
z. B. braucht in einer Nacht sechs Taschentiicher. Bei dem Madchen 19 geht dem Niesen 
und Husten Ubelkeit und Erbrechen voraus. 

Wo stellen sich die Anfalle ein? - Sehr haufig sind sie streng an eine 
bestimmte Wohnung gebunden. So bleiben die Kinder in der Klinik oft dauernd 
frei. Aber voreilige Schliisse seien nachdriicklich widerraten! 

Ein 61/ 4jahriger Knabe hat 1933 in der elterlichen Wohnung allein Anfalle. Wahrend 
zweier Monate auf dem Lande vollig frei. Nach der Riickkehr in die Stadtwohnung wieder 
Anfalle. 1934 geht es ihm aber auch 'auf dem Lande schlecht, und erst in 1200 m Hohe 
findet er Besserung. 

Trotzdem sind natiirlich die von URBACH auf der Klinik eingefiihrten Tag­
und Nachtversuche zur Orientierung au Berst wertvoll. 

Ein 8jahriger Junge erkrankt bei den GroBeltern in einer landlichen Holz· und Getreide· 
miihle. In zwei schonen Gebirgsgegenden nur Besserung: erst in der Klinik in der GroB· 
stadt Heilung. Beide Sommerfrischen liegen auf vulkanischem Boden. - Ein IOjahriger 
Knabe, der iibrigens schon 261 Tage in Heilanstalten zugebracht hat, leidet nur in der 
elterlichen Wohnung an Anfallen, ist in der Klinik frei. In drei Kinderheimen bleibt er 
unauffallig, kehrt fiir 2 Tage zu den Eltern zuriick und ist munter. Dann fahrt er zu 
Verwandten in die Steiermark: am 3. Tage ein AnfalI. Als er aber mit der Mutter 500 m 
hoch iibersiedelt, bleibt er anfallsfrei. 

DaB von den 23 Kindern 14 die uns schon gelaufigen Hauterscheinungen 
vorher, gleichzeitig oder alternierend mit den Anfallen zeigen, ist nicht auffallig. 
Bei einem 10jahrigen Knaben, der seit 3 Jahren an Ekzemen leidet, tritt mit 
ihrem Verschwinden sofort ein Anfall ein. Nach dem letzten Anfall Urticaria. -
Von Infekten finden wir in der Vorgeschichte 5mal Pneumonie, aber 5mal auch 
eine Otitis media, natiirlich unter anderen Infektionskrankheiten besonders 
auch Pertussis und Morbillen. Die fande man aber eben so unter Nicht­
asthmatikern. Bei vielen der Kinder wurde die Tonsillektomie gemacht. 

Im Faile 20 eines 10jahrigen Knaben schloB sich Schnupfen, Broncbitis angeblich an 
diesen Eingriff unmittelbar an. - Von 9 Kindern, 8 Knaben, 1 Madchen, wird erzahlt, 
daB sie nervos, leicht erregbar, jii.hzornig seien, von einem 6jahrigen Knaben, daB er bei 
heiterer und trauriger Erregung Astbmaanfalle bekomme. 

Von Anlassen wird uns Mannigfaches berichtet. 
Das Wetter spielt dabei eine groBe Rolle, docb sind die Angaben durchaus nicht ein· 

heitlich. Am haufigsten wird feuchtes, nebeliges Wetter, Witterungswechsel, Wettersturz 
angegeben, aber auch Fohn, trockene Winde, Staub, Sonnenbestrahlung. Korperlicbe 
Anstrengung, Umhertollen wird 7mal aIs AnJaB genannt: 6maI davon bei Knaben. Dagegen 
wird Aufregung bei 4 Madchen und nur 2 Kllabell aIs AnlaB genannt, 3mal besondere 
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Geriiche. Ein Saugling von 7 Monaten bekommt den Anfal! mit hohem Fieber von 390 

angeblich nach der ersten Vol!milchmahlzeit. Manche der asthmatischen Kinder zeigen 
besondere Uberempfindlichkeiten der Verdauungsorgane: Ein 101/Jahriger Knabe empfindet 
gegeniiber Fett Ekelgefiihl und bekommt von seinem GenuB, manchmal auch nach Fleisch, 
Magenkrampfe, nach Obst und SiiBigkeiten Durchfal!, ein 41/Jiihriger Ekel vor Ei, ein 
4jiihriges Miidchen erbricht nach Lebertran, ein 41/Jiihriger Knabe nach Spinat. Mancherlei 
Speisen werden abgelehnt. Aber wir erinnern uns, daB dies auch bei nichtasthmatischen 
Kindern, besonders den einzigen, oft vorkommt. 

3. Symptomatologie. 

a) Habitus, Allgemeinerscheinungen. Was den Habitus kindlicher Asth· 
matiker anbelangt, haben wir die Beobachtung URBACHS von den schlanken, 
blassen, blonden Knaben erwahnt. HOSSLIN sieht die Haut besonders bei 
jungen Kindern sehr weich, fast samtartig, die Muskulatur insbesondere am 
Thorax sehr diirftig; Asthmatiker sind meist schlechte Turner. BAAGOE findet 
die meisten Asthmatiker sehr abgemagert, ihre Schultern nach vorn gezogen, 
kyphotisch, mit deformiertem Thorax; fUr die Kinder gilt das nur in hoheren 
Altersklassen. 'Die Aufstellungen HANSE~ von den Korperbautypen seines 
Standes erwachsener Asthmatiker konnen auf kindliche Verhaltnisse kaum 
iibertragen werden. Vnter den Kindern der Armen findet sich bei Asthma 
haufig der asthenische Habitus, wie oben bei URBACH; z. B.: 71/:Jahriger Knabe, 
Lange 119 cm, also 4 cm iiber dem Durchschnitt, aber Gewicht 17,9 kg, also 
3,9 kg unter dem Durchschnitt. - 51/Jahriges Madchen, Lange 113 cm (+ 12 cm), 
Gewicht 17,60 kg (- 3,40). Aber wir begegnen auch allgemein korperlich 
unterdurchschnittlichen Kindern, wie dem 5jahrigen Madchen mit der Lange 
von 102 cm (- 5 cm) und dem Gewicht von 14,30 kg (- 2,40). Ich mochte 
vor Verallgemeinerungen warnen. Ich habe in wohlhabenden Kreisen asthma· 
tische Knaben und Madchen von einer sonst recht befriedigenden Entwicklung 
gesehen. Man kann ebensowenig sagen, Asthma finde sich am haufigsten in 
diirftigen Wohnungen, und diese Umstande kausal verkniipfen. Ich sah asth· 
matische Kinder auch in prachtvollen Quartieren. - DaG die Kranken im Anfall 
cyanotisch, manchmal angstvoll, ja schwerkrank erscheinen, ist verstandlich . 
. -\ber einmal konnte ich Uhrglasnagel vermerken, ohne eine der sonst beob­
achteten Vrsachen zu finden. 

b) Obere Luftwege. BAAGOE, der sorgfaltige Beobachter seiner 311 Asth­
matiker, stellt fest: 90 von ihnen leiden oft an Schnupfen, von 52 klinischen 
Patienten haben 44 vom Facharzt festgestellte Veranderungen des Rhino­
Pharynx, 43 haben Coryza im AnschluG an den Asthmaanfall, 15 in den freien 
Zeiten Anfalle von Rhinitis vasomotoria. TUSCHERER verzeichnet unter den 
152 revidierten Patienten lOmal Adenoide, 29mal groGe Tonsillen, 9mal Pha­
ryngitis granulosa, 14mal Mundatmung. Die Entfernung von Nasenpolypen 
ha tte einmal schlagartigen Erfolg. V OGT, KAHN, CHOBOT liefern ahnliches Be­
obachtungsmaterial. Der zuletzt Genannte konnte mit Rontgenuntersuchung 
an 100 asthmatischen Kindern 41mal Nebenhohleneiterungen sicherstellen. 
Ich fand an meinen Kranken hal1fig groGe, zerkliiftete Tonsillen (oft waren sie 
als vermutete Krankheitsquellen schon beseitigt), den Rachen beim Anfall 
gerotet, als Eintrittspforte verdachtig, Neigung zu Otitis media im Intervall 
lind in der Abwicklung des Anfalls, ebenso Anginen, wiederholt entzii.ndliche, 
selbst vereiternde Halslymphdrii.sen. 
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c) Lunge. An die bekannten Symptome der vorwiegend exspiratorischen, 
von Gerauschen begleiteten Dyspnoe, der geblahten, oft bis an den 12. Brust· 
wirbel reich end en und das Herz iiberlagernden Lunge mit dem hypersonoren 
Klopfschall, den eigenartigen trockenen als Giemen, Pfeifen, Schnurren bezeich· 
neten Gerauschen sei nur kurz erinnert! Das Sputum mit dem gelaufigen 
Asthmabefund kommt am Kind kaum in Betracht (VOGT). Die Respiration 
ist oft oberflachlich, sehr frequent, bis zu 90 in der Minute (SCIDFF). Die sog. 
inspiratorische Dauerstellung wird aus der folgenden schematischen Zeichnung 
nach STAUBLI, von TUSCHERER vereinfacht, verstandlich. 

Wir sehen, wie durch die Erschwerung der Ausatmung im Asthmaanfalle 
die unbewegliche Residualluft in der Lunge zunimmt auf Kosten der Kom· 
plementarluft (STAUBLI), wie die Atmung mehr und mehr verflachen muB, die 
Atmungsluft reduziert wird. Aber der 
Bronchialkrampf allein macht die 
Lungenblahung nicht verstandlich. 
Warum ist das InspirumJrei, das Ex. V 

spirum gehindert? Die Weite der Bron· 
chien kann doch bei einem solchen 
Krampf nicht mit der Atmungsphase 
wechseln. TUSCHERER erinnert zur Er· 
klarung dieses Verhaltens an HOFFMANNS 
Auffassung, daB zu der im Anfalle be· 
stehenden Dauerspannung des gesamten 
der Atmung dienenden Nerven·Muskel· 
apparates auch die Dauerspannung der 
Inspirationsmuskulatur gehore. Diese 
inspiratorische Dauerstellung ist kom· 
biniert mit einer Dberfullung der 
LungengefaBe, Steigerung der Sekretion 

I/l1rmql A -AI/full 
Abb. 1. lid Rcsiduallult, dasjenige Luftvolumen, das 
auch uei extremer Exspiration noch in der Lunge 
verbleibt. Rv Reservelult, die naeh Beendigung der 
gew6hnliehen Ausatmung bei maximalem Exspirium 
noeh aUs den Lungen ausgetrieben werden. A At· 
mungslult, das bei der unwillkiirlichen Atmung pro 
Atemzng geatmete Lurtvolumen. K Komplementiir· 
I ult, dasjenige Luftvolumen, das bei angestrengter 
Inspiration lloeh iiber die gewohniiche Atmungsluft A 
hinaus eingeatmet werden kann. V = (R v + A + K) 
Vitalkapazitiit der Lunge, das ist die maximale, dem 

Willen unterworlene Lungenliiftung. 

und Kontraktion der glatten Muskeln der Bronchien. Die individuellen Unter· 
schiede der Anfalle hingen von dem Antell dieser Faktoren, die Schwere ins· 
besondere von dem MaB der Beteiligung der Inspirationsmuskulatur abo 
TUSCHERER beruft sich schlieBlich auf HOFBAUER und DURIG: 

"Bei jeder Atemvertiefung riickt die Thoraxwand und das Zwerchfell vom Thorax· 
z€'ntrum weiter. Selbst am Ende des Exspiriums bleibt sie von demselben weiter entfernt 
als in der Norm. Diese Vorgange verbinden sich leichtbegreiflicherweise mit Lungenbliihung, 
\" ermehrung der Residualluft." 

Die weiche Lunge konne, auch wenn sie geblaht sei, die starre Thoraxwand 
nicht auseinandertreiben, sondern die inspiratorisch erweiterte Wand ziehe 
die weiche Lunge nacho Dieser Deutung entspreche auch das Rontgenbild, 
in dem die nicht sehr ausgiebige, aber doch sichere Beweglichkeit des Zwerch· 
felles zu beobachten sei. Nur in einem FaIle eines 3monatigen Sauglings sei 
das Zwerchfell ganz starr gewesen. - HAJ6s fand bei 23,9% seiner Asthmatiker 
vorher bestandene tuberkulose Lungenveranderungen. Fur Kinder trifft das 
bei weitem nicht in diesem AusmaBe zu. SOD ERLING konnte mit Rontgen. 
aufnahmen llmal folgende Komplikationen an der Lunge feststelIen : 5mal 
_-\.telektase aus unbekannter Ursache, 2mal Bronchiektasie bei asthmatischer 
Bronchitis und bei Pertussis, schlieBlich 4mal Verwachsungen und fibrose 

Ergebnisse d. inn. lIed. 52. 9 
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Strange an der Pleura. Tuberkulose fehlte bei allen 11 Fallen. CZERNY weist 
darauf hin, wie leicht man die Atelektasen mit Pneumonie verwechsle; aber sie 
schwanden rasch. Die Lungenblahung gehe beim Kind immer zuriick. BAAG0E 
aber spricht doch von, wenn auch seltenem, Emphysem. 

Nun noch einige Worte zum Rontgenbilde! URBACH fiihrt als Charakteristika 
an: Zwerchfelltiefstand, iiberhelle Lungenfelder, stark vermehrte Hiluszeichnung. 
1m spateren Verlauf konnen dicke fibrose und auch bronchiektatische Ver­
anderungen der Lunge hinzukommen. Dieser Befund wurde irrigerweise, wenn 
er tuberkulinpositive Kinder betraf, fiir tuberkulos gehalten und dann auch als 
die Ursache der Asthmaanfalle erklart. So meinen BESANQON und DE JONG, 
Asthma werde von broncho-pulmonaler Sklerose infolge des tuberkulosen 
Traumas und der folgenden Erkrankung der Atmungsorgane hervorgerufen. 
Unter viclen anderen lehnt ZERBINO das abo Auch er fand an 100 asthmatischen 
Kindern im Rontgenbilde beiderseits vom Hilus ausstrahlende Schattenstrange 
einer bronchialen Infiltration, halt sie aber nicht fiir die Ursache, sondern die 
Folge der Asth~aanfalle. Von 13 asthmatischen Sauglingen waren 10 Pirquet­
und Wassermann-negativ. Bei 32 Kindern konnte keine adaquate Anamnese 
ermittelt werden. - Aus meinen Aufzeichnungen: 

Ein 31/4jii.hriger Knabe, sieher tuberkulinnegativ, kommt zum zweiten Male in einem 
Anfalie zur Beobaehtung. Die Riintgenuntersuehung ergibt: Der Hilus in seiner ganzen 
Ausdehnung wolkig·fleckig verdichtet und deutlich breiter. Die Dichte der Flecken ziemlich 
gleich, nur ganz spiirlich in einzelnen Flecken an Kalkdichte reichend. Perihildr dichtere 
Zeichnung. - Ein 21/4jahriges Miidehen kommt im ersten Asthmaanfall zur Beobaehtung. 
Tuberkulin- und Wassermannprobe negativ. Riintgenbefund: Beide Hiluszeichnungen ver­
grofJert. GrofJere dichte Drilsengruppen. 

Wir kennen ahnliche Befunde an tuberkulinnegativen Pertussiskranken und 
wundern uns nicht, sie bei den von Bronchialkatarrhen so oft befallenen Asth­
matikern zu sehen. Mit Tuberkulose hat dies nichts zu tun. 

d) Herz. Die von der Lungenblahung im Anfall iiberdeckte Herzdampfung 
wird bei Kindern, wenn die Erscheinungen zuriickgehen, normal, die Tone 
sind rein. Die Berichte nicht weniger Autoren, die Erwachsene beobachtet 
haben, stellen haufig eine auffallende Kleinheit des Herzens fest, so DEKKER, 
H6SSLIN, dann HAJ6s; der Befund solI eine Teilerscheinung einer allgemeinen 
Hypoplasie sein, wie HAJ6s meint, vielleicht ein Teilsymptom einer allergischen 
Konstitution. RAmA bringt dieses Symptom auch in Zusammenhang mit der 
von ibm gefundenen Hyperinsulinamie bei Asthma. Das Herz, schon angeboren 
klein, wird von ibr klein erhalten, ohne in der Funktion gestort zu sein. 1m 
Elektrokardiogramm solI die GroBe des oc-Winkels bei Asthmatikern zwischen 
80 und 1000 schwanken. Das solI mit der Erhohung des Blutdruckes in der 
Arteria pulmonalis zusammenhangen. Das Insulin bewirke eine Kontraktion 
der GefaBe im kleinen Kreislauf. LEsNE macht auf eine Blutdrucksenkung im 
Asthmaanfalle aufmerksam. Unsere gelegentlichen Messungen konnten dies 
ebensowenig bestatigen, wie die Beobachtungen ROSENTHALS von einer Blut­
druckerhohung bei Kindern mit exsudativer Diathese. WITTGENSTEIN berichtet 
eine ganz ungewohnliche Beobachtung: 

Ein 46jahriger Arzt, frillier Ekzematiker, dann Asthmatiker, leidet aueh an paroxysmaler 
Taehykardie mit 220-250 Sehlagen, SehweiBausbrueh, Oppressionsgefiihl. 3 Siihne leiden 
an Ekzem, einer davon an Heusehnupfen und den gleiehen taehykardlsehen Anfii.llen, 
ein zweiter ein Asthma. 
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e) Blut. 1m V ordergrunde des Interesses stehen beim Asthmaanfall zwei 
Erscheinungen: die Eosinophilie und dervon WIDAL angegebene Leukocyten­
sturz nach MilchgenuB. Fast aIle Autoren messen der Eosinophilie besondere 
diagnostische und prognostische Bedeutung bei. LANGSTEIN hat als erster auf 
die Eosinophilie im Rahmen der exsudativen Diathese hingewiesen. UFFEN­
HEIMER hat der Frage seine besondere Aufmerksamkeit zugewendet, gerade weil 
die Hautreaktionen so schwer verwendbar sind. Die Eosinophilie des Blutes 
zeigt bei den asthma tisch en Kindern groBe Schwankungen. Sie kann auf der 
Hohe des Anfalls niedrig sein, mit der Besserung aber ansteigen. Hunger und 
Fieber vermogen sie zu beeinflussen. Hypereosinophilie ist keine Konstitutions­
krankheit, sondern nur die Folge des Eindringens von Allergen in den Organism us. 
Es handelt sich urn eine Anfallsbereitschaft im Sinne v. PFAUNDLERS. Der vorher 
gesunde Korper hat durch besondere Vorgange die Fahigkeit zu schneller Re­
aktion auf ex ogene Schadlichkeiten erworben, er ist sensibilisiert. Die Sensibi­
lisierung betrifft entweder den ganzen Korper oder nur gewisse Erfolgsorgane. 
Normales Verhalten der Eosinophilen bei wiederholten Untersuchungen schlieBt 
allergische Zustande fast sicher aus. Aneosinophilie dagegen kann eine negative 
Phase bedeuten. Die Allergie entsteht meist postnatal infolge von anatomischer 
und funktioneller Lasion der auBeren Decken oder Schleimhaute. Wir sind 
imstande, einen solchen Organism us wieder zu desensibilisieren. Die Desensi­
bilisierung ist erst gelungen, weim die Eosinophilen dauernd normale Werte 
zeigen. Sie sind also zur Beurteilung wertvoll; aber man achte auf Storungen 
der Beobachtung durch Wiirmer und Dberempfindlichkeit gegen gewisse Arznei­
stoffe! Eine Eosinophilie von 4 % ist schon ein zweifelhafter Grenzwert. Wieder­
holte Werte von 4---41/2 % konnen unbeachtet bleiben. - ENGEL sah Steigerungen 
bis zu 20%, BAAGOE vermiBt die Eosinophilie bei asthmatischen Kindern nur 
selten, im Durchschnitt zahlt sie 6,6 %; bei manchen ist sie nach Period en 
gehaufter Anfalle hochgradig, aber bei einem solchen Kind fehlte sie auch. 
HAJ6s und ENYEDY haben 30 Asthmatiker durch Monate kontrolliert: sie 
beobachteten Perioden des Ansteigens und Sinkens. Dem Anstieg folgte eine 
Verschlimmerung des klinischen Bildes. Die Eosinophilie ist also ein genauer 
Indicator des Reizzustandes und der Reizbarkeit des autonomen Nervensystems. 
BAAR vermiBt bei asthmatischen Kindern anfangs oft die Hypereosinophilie; 
sie erscheint erst nach dem Anfall. ROST fand unter 84 allergischen Kindern 
68 % mit Eosinophilie. BAAGOE findet in der Literatur bei normalen Kindern 
von 3-14 Jahren groBe Schwankungen von 0-12%, meist 3%. Mit dem 
zunehmenden Alter geht eine leichte Abnahme einher. Unter seinen 124 Patienten 
waren 92 Kinder. Gehaufte Anfalle steigern oft die Eosinophilie, konnen aber 
diese Folge ebenso vermissen lassen, oder es kann auch ohne Anfall zu einem 
plotzlichen Anstieg kommen. SARTORIUS kommt zu dem SchluB, daB weder 
Eosinophilie, noch Lymphocytose eindeutige Befunde geben. Bei der von FARBER, 
SCIDFF bezeugten UnverlaBlichkeit des Symptoms der Eosinophilie - an einem 
Tage sieht man gelegentlich betrachtliche Schwankungen - hat FINKELSTEINS 
Bedenken, bei der asthmatischen Bronchitis der Sauglinge fehle sie, weniger 
Gewicht. PEISER sieht in der erhohten Eosinophilie eine Teilerscheinung des 
erhohten Vagustonus. KAHN beobachtet bei der von ihm als toxisch bezeichneten 
Asthmaform der Kinder mit korperlich und psychisch schlechtem Gedeilien 
geringe Anamie, gewohnlich mit Lymphocytose; Eosinophilie sei unsicher. 

9* 
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PESHKIN und MESSER konnten bei 38 Kindern mit Asthma und Heufieber 
experimentell mit Injektionen von verschiedenen Antigenen (Krotengift, Milch, 
Pollenextrakt) eine mehr weniger starke Erhohung der eosinophilen Zellen 
erzielen, der anderen wei Ben Zellen nicht. Bei Pertussis und Grippe blieb dieses 
Phanomen aus. CHOBOT beobachtete 84 kindliche Asthmatiker: 90% von ihnen 
haben positive Hautreaktionen auf respiratorische Allergene, 68% auf Nahrungs­
allergene, 57% zeigen Eosinophilie und von diesen haben 78% Nebenhohlen­
infekte. Von 120 Asthmatikern haben bei E. FRANKEL 55 eine Eosinophilie 
tiber 4 %. SODERLING findet dieses Symptom zur Asthmadiagnose nicht notig. -
Auch nach meinen Erfahrungen ist die Zahlung der Eosinophilen, als Stichprobe 
geilbt, ohne wesentlichen Wert. Manche der Kinder haben, ohne daB hier Ge­
schlecht, Alter, Schwere der Erscheinungen sichtlich ins Gewicht fielen, im Anfall 
Werte von 0-3% und auch spater nicht mehr gehabt, andere stiegen spater 
in Tagen des Wohlbefindens auf Werte von 9-15 %, einmal sah ich 2-3 Tage 
nach dem Anfall17 %. Dagegen scheint es, daB die fortlaufende Verfolgung dieses 
Symptoms docp wertvolle Einblicke in das krankhafte Geschehen zulaBt. KAM­
MERER schatzt die Arbeiten PEIPERS und die MAYR~ und MONcoRPs' zu dieser 
Frage hoch ein. Den eosinophilen Zellen solI bei der Abwehr und Verarbeitung 
der Allergene zunachst im Shockgewebe, in dem sie, chemotaktisch angelockt, 
im Anfall in groBer Menge erscheinen, eine besondere Aufgabe zufallen. In diesem 
Stadium findet man im Blut Eosinopenie. Dieser Zustand lOse als Knochen­
markreiz die sekundare Bluteosinophilie der folgenden Tage aus. Doch geht 
auch aus KAMMERERS Darlegungen ein praktisch-klinisches Ergebnis dieser 
Studien noch nicht hervor. 

Eine zweite Blutprobe fur allergische Storungen wurde von WIDAL und seiner 
Schule ausgearbeitet und erfreut sich im franzosischen Schrifttum groBer 
Schatzung. Sie geht von der Auffassung des anaphylaktischen Shocks als einer 
Storung des kolloidalen Gleichgewichts im Blut und erkrankten Gewebe aus. 
Auf die orale Zufuhr von 200 g Milch kommt es zur Leukopenie, relativen 
Lymphocytose, Anderung des Refraktometerwertes des Serums, Anderung 
seines Elektrolyt-Gleichgewichtes, der Gerinnbarkeit und Senkungsgeschwin­
digkeit des Blutes und Senkung des Blutdrucks. Auch ein anderes Allergen wirkt 
auf den allergisierten Korper in diesem Sinne. Die franzosische Schule nennt 
diesen Vorgang die "hiimoklasische Krise". Die Untersuchung erfolgt am 
besten nach 20-30 Minuten; nach 60 Minuten kehren die Verhaltnisse wieder 
zur Norm zuruck. - GALUP fand diese Probe nach WIDAL unter 114 Patienten 
80mal positiv, also in 77 %, LESNE bestatigt die Blutdrucksenkung und das 
Sinken des refraktometrischen Index im Serum, TRABAUD und CHARPENTIER 
beobachten bei einem Wollasthmatiker einen Leukocytensturz von 7200 auf 3400. 
IORGENSEN kann feststellen, daB sich die hamoklasische Krise beim allergischen 
Asthma lange vor dem Anfall entwickelt und vorbei ist, wenn der Anfall seine 
Hohe erreicht. BAUER-ALBRECHTSON hat die Blutsenkung wahrend des Asthma­
anfalles 8mal erprobt; 5mal war die Geschwindigkeit herabgesetzt, Imal erhoht, 
2mal normal, SAXL fand sie 2mal erhoht und weist auf ROSTS Angaben hin, daB 
die Lymphocytose mit mehr als 30% Haufigkeit anzutreffen, daB die verminderte 
Salicylsal!l"ebindungsfahigkeit und verlangerte Gerinnungszeit des Blutes ofters 
nachzuweisen sei. Recht kritisch auBert sich KAMMERER tiber die WIDALsche 
Probe. Ein deutlicher positiver Ausfall besage nur, daB ein intensiver Reiz 
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das vegetative Nervensystem getroffen habe, und daB dieses eine hohe Reiz­
barkeit verrate, sei sie nun allgemein oder spezifisch. Auch der Blutsenkungs­
probe komme nur eine geringe Bedeutung zu. STORM VAN LEEUWEN dagegen 
sieht in der auch von SCHULHOF festgestellten Verlangsamung der Blutsenkung 
ein gutes Kriterium zur Beurteilung seines spezifischen oder unspezifischen 
therapeutschen Vorgehens. Bei gutem Erfolg soll die Senkungsgeschwindigkeit 
ansteigen. 

f) Thoraxdeformitiiten. Wir haben bei BAAG0E gelesen, den Asthmatikern 
eigne eine charakteristische Haltung. 1m besonderen ist von den Thoraxdeformi­
taten zu sprechen, die nach HAJ6s erst nach langerer Krankheitsdauer zur 
Entwicklung kommen. Dennoch findet sich der eigenartig faBformige Brustkorb 
nach SCHOPICK auch schon bei Kindern. Auch FARBER sieht schon bei Kindern, 
noch mehr bei Pubeszenten jene Veranderung des Thorax und der Zwerchfell­
tatigkeit. Dagegen kann VOGT diese Beobachtungen nicht bestatigen, ja BRAY 
sieht den Thoraxumfang sogar haufig kleiner als sonst, wie er meint, infolge der 
Abmagerung. KAHN gibt.an, daB zu seinen toxischen Asthmaformen der tonnen­
formige Thorax gehore. - An der Existenz dieser Deformitaten kann wohl kein 
Zweifel sein. Sehen wir sie doch zuweilen formlich unter unseren Augen ent­
stehen. Meine Aufzeichnungen halten das an 3 Kindern fest: 

1. 19 Monate alter Knabe, 1. Anfall, Thorax nicht auffii.llig. Mit 21/2 Jahren neuerlich 
in Behandlung. Thorax fallf6rmig. ~ 2. 5jahriger Knabe. Pertussis im Winter 1930. 
Am 16. 4. 31 1. Anfall. Thorax flach. 1m Winter 1932 zum viertenmal in Behandlung. 
Thorax rechts vom stark gew6lbt. 19. 3. 33 Thorax in inspiratorischer Dauerstellung. -
3. 3,10 Jahre altes Madchen, Thorax unauffallig. 1 Jahr spater Thorax geblaht. 

Die Entwicklung solcher Veranderungen diirfte von der Plastizitat der Thorax­
wand abhangen. Hier mag die von HOFFMANN und TUSCHERER angenommene 
tonische Kontraktur der Inspirationsmuskulatur im Spiele sein. 

g) Verhalten der Nerven. Bei einem Syndrom, wie dem des Asthmas, von 
dem die erfahrensten Kenner sagen, es sei mit neurotischen Ziigen verquickt, 
wird es an den gewohnten Zeichen nervoser Ubererregbarkeit wohl nicht fehlen. 
So berichtet TUSCHERER, daB von seinen 152 Nachuntersuchten 26 positives 
Facialisphanomen, 2 Dermographismus, 1 Strabismus, 1 Pavor nocturnus, 
2 Enuresis zeigten; 42 waren leicht erregbar, weinerlich, schreckhaft. PEISER 
findet bei seinen Asthmatikern gesteigerte Muskel- und Sehnenreflexe, positiven 
Chvostek. SCIDFJ!' sieht die auch sonst bekannte Angstlichkeit und Erregung 
im Asthmaanfall sich bis zur Triibung des BewuBtseins steigern. - Von den 
asthmatischen Kindern meiner Privatklientel waren aUe neurotisch, stimmungs­
labil, viele angstlich, die meisten inteUektuell iiber dem Durchschnitt; ofters 
zeigten sie positives Facialisphanomen. Von den 14 Kindern armlicher Familien 
mit genauen Aufzeichnungen finde ich 4mal lebhafte Sehnenreflexe, 2mal 
Stottern vermerkt; von vielen wurde Stimmungslabilitat, Erregbarkeit berichtet. 
Dasselbe gilt fUr die asthmatischen Kinder, die auf der Klinik KERL zur Beob­
achtung kamen. 

h) Die Baut. Es wurde bereits in mannigfachen Abschnitten der Beteiligung 
der auBeren Decken an dem krankhaften Geschehen bei den Asthmatikern 
gedacht. Schon die Beschaffenheit der Haut in vollig gesunden Tagen bot 
einerseits mit ihrer besonderen Weichheit, samtartigen Beschaffenheit oder ihrer 
Trockenheit, Blasse, lebhaften Reaktionsbereitschaft auf jeden Reiz bemerkens­
werte, dem Kenner vielsagende Besonderheiten. Dazu kommen dann die 
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eigenartigen Dermatosen, die sich auf diesem Boden entwickeln, und schon vor 
der Entdeckung der allergischen Vorgange dem Erfahrenen konstitutionell ver­
ankert erscheinen muBten. So kam es ja zur Aufstellung des Begriffes der exsu­
dativen Diathese CZERNY:<, der Verarbeitung dieser klinischen Erfahrungen bei 
seinen Schulern, bei v. PFAUNDLER und der Heidelberger Schule MORos. Von fran· 
zosischen Autoren seien etwa VEYRIERES und JUMON genannt, fUr die Asthma 
und Prurigo Symptome derselben Disposition sind. Bei aller Verschiedenheit der 
auBeren Bilder sei ihnen der pruriginose Charakter und heftiger Juckreiz immer 
eigen. Diese Dermatosen begannen fruh, schon in den ersten Lebensmonaten, 
lie Ben gewohnlich mit 4--5 Jahren nach und schwanden meist mit 8-10 Jahren. 
Manche der Kinder seien auffallend blaB. LESNE findet dem Asthma nahe 
verwandt Urticaria, Ekzeme, verschiedene Ode me ; sie konnen mit Asthma ab­
wechseln, ahnlich COMBY. BAAGOE zahlte unter 67 Asthmatikern unter 20 Jahren 
13 mit Prurigo Besnier mit dem Beginn meist unter 5 Jahren, gewohnlich schon 
mit 3---4 Monaten; selten besteht gleichzeitig Lichen urticatus. Exacerbationen 
des chronischen Dbels treten manchmal gleichzeitig mit einem Asthmaanfall auf, 
in anderen Fallen auf den GenuB von gewissen Speisen, z. B. Ei. In 6 von 
15 Fallen sah er gleichzeitig Keratosis pilaris und Ichthyosis. Die Prurigo Besnier 
beginnt beim Saugling mit einem hartnackigen Kopf- und Gesichtsekzem, findet 
sich im 2.-7. Jahre meist an den Ellbogen- und Kniegelenkbeugen und ist 
dort haufig lichenifiziert, ferner an den Lippen, namentlich an den Mund­
winkeln. - Von den 23 an der Klinik KERL beobachteten asthmatischen Kindern 
litten 13 auBerdem an Dermatosen, wie sie oben von anderen Autoren aufgezahlt 
wurden, von den 14 anderen meiner armlichen Asthmatiker 5 an Ekzem, einer 
an Urticaria, einer an beiden Dbeln. 

i) Besondere Einzelheiten. COVE und SMITH be rich ten von einem lljahrigen 
Kind, das an Asthmaanfallen litt und mantouxpositiv war. 1m Anfall bildeten 
sich jedesmal Odeme, im Harn war Albumen, auBerdem 79 mg- % Harnstoff. 
In der anfallsfreien Zeit war der Harnbefund negativ die Odeme geschwunden. 

In meinen Krankengeschichten finde ich zweimal die Notiz: Tagliches Erbreehen. Das 
eine Mal ein 5jahriges Madchen, das zum viertenmal mit einem schweren Asthmaanfall in 
Behandlung kam. Interkurrent Angina lacunaris und Erbrechen. Von da an durch 1 Woche 
taglich Erbrechen. Pirquet + +. Keine meningealen Erscheinungen. Schwinden aller 
krankhaften Symptome. - Dasandere, ein 63/ 4jahriges Madchen, zum fiinftenmal mit 
schwerem Asthma in Behandlung. Bronchitis asthmatica. Ohne sichtbaren AnlaB tagliches 
Erbrechen. Nach 1 Woche sistiert. - Bei diesem Kind und einem 51/Jahrigen Madchen, 
das mit dem ersten Anfall in Behandlung kam, ist verzeichnet: Leber uberragt den Rippen­
bagen um 11/2 em. Irgendwelche Zeichen, die auf eine Lebererkrankung hindeuteten, waren 
sonst nicht nachweisbar. Doch sei in diesem Zusammenhange damn erinnert, daB manche 
Autoren, wie HAJ6s, dem Asthma Funktionsstorungen der Leber zugrunde legen mochten. 

V. Diagnose. Ursachenerforschung. Differential diagnose. 
Die asthmatische Reaktion ist eine klinische Krankheitseinheit verschiedener 

Genese, die Formen ihres Auftretens sind, wie wir gesehen haben, recht 
wechselvoll. Auch sonst zeigen selbst atiologisch unzweifelhaft einheitliche 
Prozesse, wie die Pertussis, der Abdominaltyphus klinisch eine groBe Variabilitat, 
ohne daB man fUr ihre verschiedenen Verlaufsformen verschiedene Namen 
benutzte. Und das gilt auch fur klinische Einheiten verschiedenartiger Atiologie, 
wie etwa fur das appendikulare Syndrom. Es wird gut sein, aus dem Berichte 
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TUSCHERERS zu lernen. Er stellt zunachst fest, daB sich von 152 in der Klinik 
CZERNY gestellten Asthmadiagnosen in der epikritischen Nachuntersuchung nur 
4 als falsch herausstellten. Ein Madchen wird mit 4 Monaten aufgenommen, 
die Diagnose lautet: Asthmatische Bronchitis, 6 Wochen spater neuerlich: 
Spastische Bronchitis, mit 15 Monaten zum drittenmal: Asthma bronchiale. 
Mit 31/ 2 Jahren Kontrolle: Seit der Entlassung frei geblieben. Hat das Kind 
innerhalb der 11 Monate wirklich drei verschiedene Krankheiten durchgemacht? 
Nein, wir werden wohl nicht fehlgehen, wenn wir von drei Anfallen der einen 
Krankheit sprechen, und werden uns nicht wundern, wenn der gleiche ProzeB 
im Sauglingsalter eine andere Verlaufsform zeigt, als etwa beim Kleinkinde. 
Ich erinnere an die gleiche Beobachtung bei der banalen Grippe, Diphtherie, 
Pertussis. So scheint der Ruf nach der Vereinheitlichung der: Bezeichnung, 
wie ihn CZERNYS Schuler vertreten, durchaus berechtigt. HORWITZ-LAUTERBACH, 
TUSCHERER, FARBER, SZEGO, neben ihnen ENGEL, ROLLESTON, BRAY, VOGT, 
HUTINEL, stimmen gegen LENTH darin uberein, daB die von GOPPERT abge­
grenzte "Blahungsbronchitis" des Sauglings, die "spastische Bronchitis" FIN­
KELSTEINs ebenso wie der ;,eosinophile Katarrh" TEICHMULLERS und HOFFMANNS 
die "plastische Bronchitis", der "Cat. sec. Laennec" der alteren Autoren fallen 
gelassen und mit der asthma tisch en Bronchitis, dem echten Asthmaanfall zu 
der asthma tisch en Reaktion zusamrnengefaBt werden sollen. Diesen Stand­
punkt hat auch LEDERER schon angebahnt, aber mit seiner Formulierung der 
"Bronchotetanie" selbst eine neue Abgrenzung vollzogen. Seine wertvollen 
Beobachtungen entstammen freilich einer Zeit, in der schwere Rachitis, schwere 
Spasmophilie ebenso an der Tagesordnung waren, wie sie jetzt dank der 
gehobenen Sauglingsfursorge zur Seltenheit geworden sind. Es konnten sich 
also asthmatische Reaktion und Spasmophilie leicht zu schweren, auffalligen 
Krankheitsbildern kombinieren. Dberdies hat in unseren Tagen A. HANSE, 
wie wir fruher gesehen haben, unter den Asthmakranken eine parasympathisch­
tetanoide Gruppe mit guten Grunden abgegrenzt, und so von einer anderen 
Seite her LEDERERs Beschreibung gerechtfertigt. Heute scheint aber die groBe 
Mehrzahl der Padiater der Meinung zu sein, daB auch die Verselbstandigung 
der Bronchotetanie ungerechtfertigt sei. Es wird sich empfehlen, kunftig ein­
heitlich von der asthmatischen Reaktion und ihren drei Erscheinungsformen, 
wie sie FARBER erfaBt hat, zu sprechen. Mit welchen diagnostischen Mitteln 
konnen wir aber das Asthma von ahnlichen Bildern abgrenzen? Wir lesen 
bei STOLTE, wie selbst ein so erfahrener Kliniker dabei in die groBten Schwierig­
keiten geraten kann. Seitdem SCHLOSS die allergische Genese des kindlichen 
Asthmas formuliert hat, war es zuerst die Hautreaktion auf Proteine, die unsere 
Entscheidung bestimmen sollte. In zahlreichen Arbeiten wurde dieser Stand­
punkt verfochten. So fuhrt etwa noch MASON zur Differentialdiagnose des 
Asthmas dieses Hilfsmittel ins Treffen, CHOBOT sieht 90% der asthmatischen 
Kinder mit positiven Hautreaktionen auf respiratorische Allergene, 68 % auf 
Nahrungsallergene - IMENEz-DlAz findet 46% positiv auf Pollen, 15% auf 
Wohnungsstaub, 5% auf Tierprodukte, 5% auf Nahrungsstoffe -, E. FRANKEL 
unter 78 Mannern 37, unter 42 Frauen 38 positiv. Schon diese wenigen Befunde 
ergeben mehr Verwirrung als Klarung. Bald hort man kritische Stimmen und 
laute Warnungen. COOKE rnacht auf die Moglichkeit unerwunschter, ja gefahr­
licher Allgemeinerscheinungen aufmerksam: Schnupfen, Asthma, Urticaria.. 
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Erythem, Pruritus, bdem, Husten. Sie konnen sofort oder verzogert auftreten 
und sind um so schwerer, je friiher sie erscheinen. Darauf weist auch HANHART 
hin, und UFFENHEIMER wie URBACH fordern, bei der Probe miisse auch immer 
Adrenalin zur Hand sein. UFFENHEIMER wiinscht keine Hautprobe, bevor seit 
dem letzten Anfall nicht 2 Wochen verstrichen sind. Dagegen kann man auch 
mehrere Proben gleichzeitig anstellen. Unter den Zweiflern finden wir DE VRIES 
ROBLES, BRAY, bei dem 10% der gesunden Kinder positiv sind, NOEGGERATH 
und RassLE, denen die Hautreaktion ein unsicherer Boden zu sein scheint, 
HANHART, der vor ihrer "Oberschatzung warnt, RowE mit 95 positiven Proben 
an no Kranken, die ihm nicht zwingend erscheinen, GRAM, der wieder neben 
91 positiven 97 negative Ergebnisse hat, endlich neuerdings HANSE, der unter 
vegetativ-Iabil~n Gesunden 19 %, unter vorwiegend parasympathisch iiber­
erregbaren Gesunden gar 33 % auf Hautreaktion positiv findet. STORM VAN 
LEEUWEN suchte angesichts der vielen Widerspriiche nach einem Allergen, das 
fiir alle AUergiker als Diagostikum brauchbar ware, und glaubte es in mensch lichen 
Hautschuppen gefunden zu haben. Aber auch diese Hoffnung trog, und URBACH 
steht auf dem Standpunkte, daB die Hautteste nur im Zusammenhalt mit der 
sorgfii.ltigen Anamnese und Beobachtung verwertbare Ergebnisse liefern. Und 
so muB man denn um so mehr zur klinischen Diagnose heimfinden, als auch 
auf die Diagnose ex iuvantibus (etwa Adrenalin und seine Ersatzmittel) bei 
Kindern, insbesondere der niedersten Altersstufen, kein VerlaB ist. Auch der 
von MARFAN und von MAUREL als Kriterium post festum empfohlene krisenhaft 
rasche AbschluB des Asthmaanfalls trifft nach vielen und auch unseren Erfah­
rungen nicht haufig zu. CZERNY miBt dem Giemen und Pfeifen bei der Auskulta­
tion entscheidende Bedeutung beL FARBER, URBACH, viele andere und auch 
ich mochten die gleichzeitige oder friihere Erkrankung der Hautdecken an den 
beschriebenen Dermatosen, auch in der Familie, als zuverlassige Stiitze der 
Asthmadiagnose ansehen. Wo die Moglichkeit einer Rontgenuntersuchung 
gegeben ist, wird auch sie eine wertvolle Hille sein. 

Differentialdiagnostisch bereitet das Asthma, wie wir sahen, manchmal 
selbst dem Erfahrenen Schwierigkeiten. Die protrahiert, ohne stiirmische 
Erscheinungen einhergehende Form der asthmatischen Bronchitis wird leicht 
Init chronischer Bronchitis verwechselt. Die Anamnese, in der von gelegent­
lichen Verschlimmerungen unter bestimmten Umstanden (AUergie) die Rede 
ist, der Auskultationsbefund, die Lungenblahung, Dermatosen charakteristischer 
Art, Eosinophilie, rasche Besserung bei zweckmaBiger Umweltanderung werden 
die richtige Deutung wohl meist ermoglichen. - Der akute Anfall des Asthma 
bronchiale ist schon wegen seiner zuweilen sehr bedrohlich erscheinenden 
Symptome fiir den wenig Erfahrenen, manchmal aber auch fiir den Erfahrensten 
ein weit schwierigeres Objekt therapeutischer Entscheidungen. Bei der gelegent­
lich hohen Temperatur bis 400 liegt die irrige Annahme einer lobaren Pneumonie, 
bei Sauglingen der Lobularpneumonie und Bronchitis capillaris nahe. Fiir 
Asthma spricht fast immer die rasche, ja stiirInische Entwicklung der Erschei­
nungen, das Volumen pulmonum auctum, der chrakteristische Auskultations­
befund, ekzematose Begleiterscheinungen, Daten der Belastung. Bei niedriger 
Temperatur riickt eine diphtherische Stenose, Fremdkorperaspiration in den 
Kreis der Erwagungen. Bei Diphtherie fehlt fast niemals die Aphonie, die 
Entwicklung der Stenose geschieht allmahlich, sie ist in- und exspiratorisch: 
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Belage und blutig-seroser AusfluB aus der Nase, anamnestische Mitteilungen 
verdachtiger Art, eine bakterielle SchnelIdiagnose konnen nachhelfen. Beim 
Fremdkorper wird die Anamnese (Ausbruch des Zustandes beim Essen, wahrend 
des Spieles mit Miinzen, Perlen usf.), eine Rontgenaufnahme die Klarung 
erleichtern. Allerdings kann, wie SCHIFF hervorhebt, der Rontgenschirm bei 
lichtdurchlassigen Fremdkorpern, wie Getreidekornern, Obstteilen usw. versagen. 
Der von B. SCHICK beschriebene Stridor exspiretorius der mit Hilustuberkulose 
behafteten Jiingsten kann kaum AnlaB zu Zweifeln geben: niemals treten diese 
exspiratorischen Gerausche plotzlich auf, sie machen keine angstvolle Dyspnoe 
mit Cyanose, wenn nicht etwa ein Durchbruch der kasigen Driise die Symptome 
des Fremdkorpers schafft. Der Lungenbefund ist toto coelo yom Asthma ver­
schieden, ebenso der Rontgenbefund, - viele dieser tuberkulOsen Kinder weisen 
den von mir beschriebenen Habitus auf: Blasse mit durchscheinenden groBen 
Venen im Gesicht und an der oberen Brustapertur, lange dunkle Wimpern bei 
hellem Kopfhaar, etwas Exophthalmus (Mediastinaltumorsymptom), blaue, 
dunkel umranderte Iris, s.tarke Lanugo, dazu den metallischen Husten (FRIED­
JUNG). Der sog. Stridor congenitus kommt differentialdiagnostisch schon darum 
nicht in Betracht, weil er eben angeboren ist und einen normalen Lungenbefund 
zeigt. Dagegen konnen ahnlich den Hilusdriisen ThymusvergroBerungen und 
mediastinale Tumoren jeder Art, leukamische ebensowohl, wie HODGKINSche 
Krankheit, Sarkom des Mediastinums einen Augenblick an Asthma erinnern, 
aber nicht Hinger: ThymusvergroBerungen machen ein trockenes, rohrendes 
Gerausch im Exspirium, nicht das rauschende, feuchte des Asthmas, aIle diese 
Prozesse entstehen langsam, nicht plotzlich, der Lungenbefund ist dabei normal. 
DaB der RetropharyngealabsceB, allmahlich entstanden, von starken nuchalen 
und submakillaren Driisenschwellungen begleitet, an der klaglich-naselnden, 
unterdriickten Stimme und beim ersten Blick in den Rachen kenntlich, AnlaB 
zur Verwechslung mit Asthma geben konnte, ist kaum denkbar. Dagegen ist 
der von FARBER beschriebene, auch von MASON und mir beobachtete trockene, 
laute, auf die Nachtzeit konzentrierte Husten asthmatischen Ursprungs doch 
der Pertussis einigermaBen ahnlich, gleich ihr auch refraktar gegen Sedativa. 
Aber hier gibt es kein inspiratorisches Ziehen, keine Expektoration mit Wiirg­
reiz. Wenn sich diese Form aber, wie die asthmatische Reaktion ja ofters 
an eine Pertussis anschlieBt, dann konnten auch diese Kriterien da sein; und 
dieUnterscheidung konnte erst nach einiger Beobachtung getroffen werden. -
Schwere Herzdekompensationszeichen werden wohl meist leicht als solche zu 
erkennen sein. 

Umgekehrt wird man sich hiiten miissen, Hustenanfalle bei Bronchiektasien, 
wirkliche Fremdkorperaspiration fiir Asthma zu halten, wie FARBER und SCHIFF 
mahnen. Hier wird der Radiologe zuweilen die Zweifel IOsen miissen. 

Wenn die Diagnose einer asthmatischen Reaktion gesichert ist, so gilt es 
nun, den auslOsenden Faktor zu ermitteln, urn nach Moglichkeit kausale Therapie 
treiben zu konnen. Oft wird schon die sorgfaltige Anamnese keine Zweifel lassen, 
z. B. beim PolIenasthma. Leider sind aber die meisten der Kranken fUr mehrere 
Schadlichkeiten empfindlich, so daB diese Ermittlungen oft recht viel Schwierig­
keiten bereiten. URBACH meint, daB jeder Asthmakranke ahnlich dem Diabetiker 
wenigstens einmal klinisch beobachtet werden sollte, nm aIle Unsicherheiten 
zu beheben. Grundsatzlich konnen wir den Kranken den vermeintlichen 
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Schadlichkeiten entweder entziehen - Entziehungsversuch - oder aussetzen -
Expositionsversuch. Wenn der Kranke durch die klinische Aufnahme aus seiner 
hauslichen Umgebung gelOst wird, schwinden oft genug die asthmatischen 
Erscheinungen fiir die Dauer des Spitalsaufenthaltes auch bei uneingeschrankter 
Kost. Dieser massive Entziehungsversuch wird nun nach HALLAM-URBACH 
verfeinert durch den Tagversuch - der Patient wird fiir den Tag in seine 
Wohnung entlassen, ohne dabei in sein gewohntes Bett kommen zu diirfen. 
Kommt es dabei zu einer asthmatischen Reaktion, dann kann das am Haus­
staub, Schimmel, Haustieren usw., aber auch an psychischen, ans Haus gebun­
denen Ursachen liegen, die nun im Einzelversuche mit Hautreaktionen oder 
Beatmung als Expositionsversuch, in einer Aussprache sicherzustellen sind. 
Verlauft der Tagversuch wiederholt negativ, so wird der Nachtversuch -
Schlafen auf dem gewohnten Lager - vorgenommen. 1st dieser positiv aus­
gefallen, so werden die Bettbestandteile wie Federn, RoBhaar usw. in gleicher 
Weise durchgepriift. Sind bronchitische Infekte, TonsiIlen usw. verdachtigt, 
so kommen Hautproben mit Bakterien, die fachmannische Untersuchung von 
Nase, Rachen mId Nebenhohlen, Zahnen usw. in Betracht. Liegen Nahrungs­
mittel als Ursache nahe, so werden nach zwei Zuckertagen allmahlich ver­
schiedene als Ursache verdachtige Gerichte im Expositionsversuch verabreicht 
oder mit Propeptanvorlagen nach LUITHLEN-URBACH unschadlich gemacht. 
In schwer auflosbaren ]fallen bedient sich URBACH auch des passiven trber­
tragungsversuches der trberempfindlichkeit auf den Gesunden nach PRAUSNITZ­
KUSTNER oder KONIGSTEIN-URBACH. Ein ansehnlicher Teil der ErmittIungs­
versuche kann ambulatorisch durchgefiihrt werden. So gelingt es nicht selten, 
die KIarung der Atiologie von der Therapie bestatigen zu lassen, wie URBACH 
an eindrucksvollen Beispielen dartun konnte. Freilich kann man bei der Be­
urteilung kaum streng und vorsichtig genug sein, weil das Asthma, wie CZERNY 
sagt, gleich der Epilepsie unberechenbar ist, die Anfalle nicht selten nach langerer 
oder kiirzerer Dauer wieder aufleben konnen. Dieser Vorbehalt fiihrt uns 
naturgemaB zu der Erorterung der Prognose des Asthmas. 

VI. Prognose. 
Wir werden in der Prognose klinische Veranderungen im Ablaufe und die 

rein zeitliche Begrenzung der krankhaften Erscheinungen zu unterscheiden 
haben. Seltsamerweise begegnen wir auch da unvereinbaren Widerspriichen 
erfahrener und zuverlassiger Beobachter. So sagt ENGEL, das Leiden des Kindes 
konne ibm durchs ganze Leben treu bleiben, Lungenblahung und dilatatorische 
Thoraxstarre mit ihren Folgen zur Entwicklung kommen. KASSOWlTz dagegen 
versichert, die Neigung zu Asthma verliere sich mit der Vollendung der Pubertat: 
er kenne keinen Fall, wo es sich bis ins spatere Alter erhalten hatte. Was die 
Leistungsfahigkeit des erwachsenen vormaligen Asthmatikers anlangt, so 
berichtet HEUBNER von einem jungen Mann, der bis zum 16. Jahre seine Anfalle 
hatte, mit 18 Jahren aber als Offiziersaspirant zur Marine zugelassen wurde. 
Ich behandelte einen Jungen bis zum 12. Jahre wiederholt wegen seiner schweren 
Asthmaanfalle, der heute als Mann Solotanzer einer GroBstadtbiihne ist. Der 
Vater starb vor einigen Jahren an Bronchocarcinom (Vererbung der Organ­
minderwertigkeit). Zu einem Resultat, das wohl nicht miBverstanden werden 
darf, kommt BAAG0E: In der Regel horen die Anfalle in der Klinik auf, nur 
bei 5 Kindern sei dieser Erfolg ausgeblieben. Wir wissen, daB die Anfalle nach 
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der Entlassung fast immer von neuem anheben, nicht selten schon nach wenigen 
Tagen, ja in der folgenden Nacht. TUSCHERER beobachtete 4 Kinder mit 
noch schwer deutbaren Erscheinungen im Sauglingsalter, die in den nachsten 
Jahren typische Anfalle bekamen. Von seinen 152 Patienten waren 18 Knaben, 
17 Madchen vor der Pubertat, 27 Knaben, 12 Madchen nach ihr geheilt, 
25 Knaben, 13 Madchen waren ungeheilt. Der Rest von 40 war noch in kind­
lichem Alter, lieB also kein abschlieBendes Urteil zu. SCHOPICK unterscheidet 
prognostisch drei Gruppen: 1. Solche, die nur einen oder ganz wenige Anfalle 
erleiden. 2. Das Asthma verliert sich zwischen dem 6. und dem 16. Jahr. 3. Es 
reicht bis in die Jahre des Erwachsenen. In allen drei Gruppen beobachtet 
man die gleichen Erkrankungsformen. Die Prognose ist also schwierig. Immer­
hin neigen mit Ekzem Behaftete und psychisch Labile zu langdauemden Formen. 
Ahnlich urteilen auch TUSCHERER und FARBER. Dieser bespricht zunachst die 
von STOLTE, EHLE, ENGEL verzeichneten Todesfalle im Anfall und meint, hier 
miiBten wohl pneumonische Herde vorgelegen haben. Ihm sei kein Fall des 
Todes ohne Komplikation bekannt. Ebenso auBem sich KASSOWITz und SCHIFF. 
Ich sah ein 8 Monate altes Madchen einer komplizierenden Pneumonie erliegen. 
Es konnte aber immerhin auch einmal ein Herztod im Shock vorkommen. 
FARBER unterscheidet die gleichen Gruppen wie SCHOPICK und sagt zu der 
2. und 3. Gruppe: Die in den ersten 8 Jahren beginnenden Asthmaerkrankungen 
schwinden meist in den nachsten 8, am haufigsten zwischen dem 12. und 
16. Jahre. Auch schon vorher sind die Kinder meist im Sommer frei, leiden 
vornehmlich im Herbst und Friihjahr. Von den 38 Patienten, die er in dem 
17.-28. Jahre noch ungeheilt weiB, haben 2 Suicid begangen, einer wegen 
seines Leidens, einer aus ungliicklicher Liebe. In einer groBen Statistik von 
RACKEMANN finden wir von 1074 Kranken 213 geheilt (nach 4 Jahren nur noch 
131 = 12 %), 544 gebessert, 216 unverandert, - in einer solchen von CLARKE 
iiber 1191 Kranke 882 mit geniigendem Heilerfolg. Die Zeit des Beginnes ist 
fiir die Prognose ausschlaggebender, als die Dauer des Leidens. Die besten 
Aussichten biete der Beginn in der Kindheit bis zum 15. Jahr. Die allergischen 
Formen mit positiver Hautreaktion haben bessere, als die infektiosen. Bei 
COOKE bezeichnen sich von 223 bei einer Befragung 65 als praktisch frei, 17 als 
viel besser, 32 als besser, 44 als nicht gebessert. Er hat mit 180 Substanzen der 
Atiologie nachgespiirt. Wir miissen dieses Ergebnis der groBen Miihe recht 
bescheiden finden. - Die franzosische Schule auBert sich in COMBY dahin, 
das Asthma dauere Jahre, schwache sich dann ab und verschwinde mit der 
Pubertat. PEHu und GRIVET sahen darin endokrine Beziehungen des Asthmas. 
~OBECOURT findet das Gesetz von BRISSAUD und HUTINEL richtig, daB jene 
Kinder, die vor dem 6. Jahre an Asthma erkranken, es spatestens bis zur Pubertat 
verlieren, daB die spater erworbenen Asthmaformen dagegen hartnackiger seien. 
Immerhin heilten die meisten bis zum 25. Jahr. - CLARK und BURT sprechen 
nur im allgemeinen von der besseren Prognose im Kindesalter, SARTORIUS 
bringt die Dauer des Asthmas iiber die Pubertat hinaus mit der Starke der 
Belastung in Zusammenhang, auch GRAVING HOFF verzeichnet als Heilungstermin 
bei Kindern meist das 12.-16. Jahr. 

Eine Bemerkung sei noch zur Prognose iiber das Asthma hinaus gestattet! 
Ein Kna be, einziges Kind von Intellektuellen in giinstigen VerhiiJtnissen, litt seit dem 

3. Jahre an r echt schweren Anfallen, die immer mit Nasen.Rachenerscheinungen einsetzten. 
Vom 10. Jahre an werden die Anfalle seltener und seltener, seit dem 14. Jahre haben sie 
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aufgehort. Heute ist der Patient 19 Jahre alt. Aber mit 12 J<1bren erkrankte er im Anschlul3 
an eine leichte Grippe an einer Siebbeineiterung, die zu schweren septischen Komplikationen, 
insbesondere zu einer metastatischen Coxitis fiihrte und nach langem Krankenlager doch 
noch in Genesung mit Versteifung des Gelenkes endete. 

Das Asthma ist eine Manifestation an einem minderwertigen Organsystem. 
Wir miissen uns von dieser Seite - siehe die haufigen Otitiserkrankungen! -
mancher Fahrlichkeiten versehen. 

VII. Pl'ophylaxe und Therapie. 
So uniibersehbar beinahe das Schrifttum zur Asthmafrage geworden ist, so 

finden sich darin doch nur wenige Anregungen zur Verhiitung. Die nachst· 
liegenden Ratschlage bestehen natiirlich in der Entfernung oder in der Ver­
meidung etwa ermittelter Ursachen. Hat sich z. B. das Bettfiillmaterial, die 
W ollkleidung und ahnliches a.ls die causa peccans erwiesen, dann wird sich eine 
Assanierung der Wohnung, des Nachtlagers, eine Vermeidung der schadlichen 
Kleidung empfehlen. 1st das Asthma an die Heimat gebunden, dann wird eine 
Verschickung ins Hochgebirge, an die See die Krankheit beenden. Die Zeit in 
der Fremde mag dann zur Deallergiesierung oder Desensibilisierung benutzt 
werden (s. S.148!). Manchmal wird sich ein Wohnungswechsel als notig erweisen. 

Kinder jenseits des 1. Jahres sollen einen von den Eltern abgesonderten 
Schlafraum, ein eigenes Bett erhalten. AIle Staubfanger, wie Teppiche, Vor­
hange entferne man! URBACH empfiehlt gestrichene, nicht mit Tapeten 
bespannte Wande, Reinigung der Wohnung mit dem Staubsauger in Abwesen­
heit des Kindes, zum Schlaf ein Deckenlager ohne Tiermaterial, Vermeidung 
von Wolle und Pelz zur Kleidung, sogar Ablegen der Schuhe vor dem Betreten 
der Wohnraume. Staubige Werkstatten muB das Kind meiden. 

STORM VAN LEEUWEN empfiehlt purinfreie Kost, andere Autoren eine 
ketogene, wieder andere eiweiB- und fettarme Kost mit Bevorzugung der 
Kohlehydrate, URBACH eine im ganzen sparsame Ernahrung, insbesondere am 
Abend kleine Mahlzeiten. 1hren theoretischen Anschauungen gemaB empfehlen 
TIEFENSEE, WIECHMANN und PAAL, ELLINGER eine Kost, die den alkalotischen 
Zustand giinstiger gestaltet. HANHART stellt mit Bedauern fest, daB die aller­
gischen Krankheiten oft gerade Sippen treffen, die, reich an Lebenstiichtigkeit 
und Begabungen, vor Verfall geschiitzt zu werden verdienten. Da Asthma 
zweifellos vererbt wird und in engen Beziehungen zu anderen Formen krankhafter 
Erscheinungen steht, so werden in solchen Familien eheliche Verbindungen unter 
nahen Verwandten, aber auch mit ahnlich Belasteten widerraten werden miissen. 
PESHKIN macht eine praktisch wertvolle Bemerkung: Bei Infektionskrankheiten, 
wie Pertussis, Morbillen, Scarlatina, bei Pneumonie und vor operativen Ein­
griffen am Rachenring vermeide man in Familien, die allergisch belastet sind, 
solche Substanzen in der Nahrung und Umgebung des Kindes, die seine Cber­
empfindlichkeit wecken konnten. Man konne damit wohl einer asthmatischen 
Reaktion entgehen. SCHIFF empfiehlt, an Kindern, die bereits eine asthmatische 
Reaktion zeigten, prophylaktisch Calciumbromid oder Bromural zu verabreichen. 

Urn so zahlreicher sind die Vorschlage zur Behandlung des kindlichen 
Asthmas. Es ist kaum moglich, in dem hier gesteckten Rahmen vollstandig 
zu sein. Weitaus die meisten therapeutischen Bemiihungen stiitzen sich auf 
theoretische Voraussetzungen zur Pathogenese des Asthmas, doch gibt es auch 
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solche, die rein empirisch empfohlen werden. Da die Theorie indes durchaus 
noch strittig ist, sich zum guten Teil auf Tierversuche stiitzt, die nicht immer 
eine unmittelbare Anwendung auf den Menschen zulassen, so ist der Unterschied 
zwischen jenen zwei Wegen nicht immer groB. Wenn z. B. SCHILF beim Histamin­
asthma des Meerschweinchens Adrenalin sehr wirksam, Hypophysenextrakt 
unwirksam, bei einem Zusatz dieses Extraktes aber das Adrenalin noch wirksamer 
findet, so scheint das die Anwendung des Kombinationspraparates Asthmolysin 
zu rechtfertigen. Wir werden sehen, ob dies zutrifft. Dazu ist in der Therapie 
des Asthmas die groBte Skepsis Gebot der Gewissenhaftigkeit. So meint MORA­
WITZ, man durfe beim Asthma niemals von Heilung, sondern immer nur von 
Latenz sprechen, ahnlich auBert sich LOWENSTEIN, und CZERNY vergleicht 
ja darin das Asthma der Epilepsie. Sein Schiller FARBER meint, die Therapie 
des kindlichen Asthmas sei in der Zeit am erfolgreichsten, da es von selbst ver­
schwinde. JANtTSCHKE z. B. kommt von einer Reihe theoretischer Voraus­
setzungen zu einer Fiille therapeutischer Vorschlage, von denen die meisten 
sich nicht bewahrt hab~n, PEISER wieder meint, daB angesichts der verwickelten 
Pathologie des Asthmas auch die Therapie nicht einfach sein konne, und der 
erfahrene STRASSER macht aus der Not eine Tugend, wenn er sich zur "simul­
tanen" Behandlung bekennt, die natiirlich auch von vielen anderen geubt wird. 
Die Schwierigkeit des Kritikers liegt in dem Optimismus, der die meisten Berichte 
tiber die Erfolge erfiillt, und die Tragik der kleinen Patienten mag mit nichts 
faBlicher dargetan werden, als daB die Krankenblatter eines und desselben 
Kindes zu verschiedenen Zeiten, oft in demselben Jahre, mit dem Vermerk 
"geheilt entlassen" abgeschlossen sind. Der schwerste Fehler vieler thera­
peutischer Versuche scheint mir der zu sein, daB die Autoren bei ihrem Eingreifen 
einerseits, in der Bewcrtung der Erfolge andererseits der Psyche der Kranken 
ganz vergessen. - In der Therapie der asthmatischen Reaktion haben wir zwei 
Aufgaben zu erfUllen: 1. den Asthmaanfall symptomatisch zu mildern und 
moglichst rasch zu beenden, 2. die Neigung zu asthmatischer Reaktion zu 
beseitigen. 

1. Therapie des Anfalls. 

Es gibt Anfiille von verschiedener Schwere. Die leichten, von der Dauer 
weniger Minuten, die auch ohne therapeutisches Eingreifen vorubergehen 
konnen, dem Arzte meist kaum zu Gesicht kommen, werden oft mit vor­
bereiteten kalten Inhalationen von Asthminhal (Raupenstrauch), Broncho­
vydrin (nach GOSSLICH solI es Hypophysenextrakt, Nebennieren, Nitrate und 
Papavydrin enthalten), mit kleinen Dosen von Ephetonin und verwandten 
Mitteln, die der Mutter in die Hand gegeben werden konnen, bekampft. Steigert 
sich der Anfall zu der bekannten schweren Form, dann gilt das Nebennieren­
praparat, zuerst von KAPLAN und JAGICZ an Erwachsenen erprobt und von 
.JANUSCHKE theoretisch unterbaut, in der Form des Adrenalin oder anderer 
gleichwertiger Erzeugnisse, neb en ihm das oben charakterisierte Asthmolysin 
als das Heilmittel der Wahl auch bei Kindern. Erst kiirzlich glaubte F. HAM­
BURGER diese Medikation gegen eine therapeutische Bemerkung LEDERERs 
yerteidigen zu mussen. Das kann man fUr altere Kinder, etwa yom voll­
endeten 6. Jahre an, gelten lassen, bei jungeren Kranken versagt es leider 
recht oft. Zwei Beispiele mogen das belegen: 
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1. 4jiihriger Knabe, der schon mehrere Anfalle durchgemacht hat. 30. 8. nachts schwerer 
Anfall, am 31. 8. in eine Heilanstalt verlegt. Unter 2mal taglich 1/4 Tablette Ephetonal 
kIingt del' Anfall langsam abo - 6. 9. unter Ephetonalwirkung neuer Anfall. Sofort 
1/2 Amp. Asthmolysin, kein Erfolg. Nachmittags: 0,2 Ephedralin. 7. 9. Zustand unver­
andert, neue Exacerbation_ 1/2 Amp_ Asthmolysin. 8.9. Langsames Abklingen. Ephetonal 
fortgesetzt. 12.9_ Trotzdem neuer Anfall. 1/2 Amp. Asthmolysin. 13.9. Besser, aber nicht 
frei. Erst am 20. 9. soweit gebessert, daB Ephetonal ausgesetzt wird. 22. 9. Neuer AnfaH. 
Na jod. 0,3 pro die. Am 25. 9. vollkommen frei. Tuberkulin negativ. 2 Jahre spatel', 
also 6 Jahre alt, am 16.8. maBiger Anfall. Sofort 1/2 Amp. Asthmolysin. 22.8. Status idem. 
Neuerlich 1/2 Amp. Asthmolysin. 3mal taglich 1/4 Tablette EphetonaI. Langsames AbkIingen 
del' Erscheinungen bis 28. 8. - 2. 5jahriges Madchen. Pirquet positiv, am 22. 6. nachts 
schwerer AsthmaanfalI. 2mal 1/4 Tablette Ephetonal ohne Wirkung. Mittags 1/2 Amp. 
Asthmolysin und 1/4 Tablette EphetonaI. Kein Erfolg. 1/222 Uhr: 0,05 Coffein, 3/122 Uhr 
wegen schwerster Dyspnoe 0,005 Morph. mur. subcutan. Nach einer halben Stunde 
ruhiges Atmen, Einschlafen. 23. 6. Wesentlich hessel'. Langsames Abklingen bis zum 
28. 6. unter Ephetonaltherapie. 

Hier wurde nach dem vollen Versagen des Asthmolysin del' Verdacht eines 
Fremdkorpers so rege, daB eine Rontgenuntersuchung notwendig war. Dieses 
refraktare Verhalten jiingerer Kinder mochte CURSCHMANN dahin deuten, daB 
ihr Asthma mehr auf eine tetanoide Grundlage aufgepfropft sei, und unter 
diesen Umstanden Adrenalin nach FALTA, RIETSCHEL, CURSCHMANN einen Asth­
maanfall geradezu auslOsen konnen, da es die Symptome del' Erregbarkeit 
bei Tetanie noch steigere. - In vielen anderen Fallen tut das Adrenalin auch 
beim Kinde gute Dienste und wird von vielen Autoren empfohlen. URBACH 
verwendet die von BRAY angegebene, von HURST modifizierte Anwendung in 
dosi refracta und umgeht so auch die bei vielen Kranken del' Adrenalininjektion 
folgenden Erscheinungen des Schwachegefiihls und Zitterns, das 10-15 Minuten, 
abel' auch etwas langeI' wahren kann. Die eingestochene Nadel bleibt liegen, und 
es wird anfangs aIle 5 Minuten, spateI' aile 10 Minuten 0,1 einer IO/ooigen Ad­
renalinlosung bis zur Beruhigung injiziert. Abel' auch diese Applikation muB 
gelegentlich wiederholt werden. Nach STORM VAN LEEUWEN leiden Asth­
matiker selten an jenen Folgen del' Adrenalinmedikation. Manchmal sei es 
ein Zeichen del' Besserung, wenn einer friiher gut vertragenen Dosis von 
Adrenalin nunmehr unangenehme Symptome folgen. Bei Sauglingen und Klein­
kindern scheint das von del' Schule CZERNYS empfohlene V orgehen zweckmaBiger 
zu sein. Mit Chloralhydrat 0,5 im Klysma, wohl auch mit Urethan, etwa 1,0, 
wird die gewiinschte Beruhigung gewonnen, am nachsten Tage kann dies notigen­
falls wiederholt werden. OPITZ empfiehlt auch Lubrokal. Die Anwendung von 
Morphium ist ernstlich zu iiberlegen. URBACH hat wohl recht, daB die Gefahr, 
an dem eigenen Sekrete zu ersticken, dam it gesteigert werde. - ENGEL gibt 
3-4jahrigen Kindern schon 0,005 Morph. mur. subcutan, fiir kleinere empfiehlt 
er Chloralhydrat, COMBY reicht Pulv. Dover. 0,05 pro Jahr im Tag, CURSCH­
MANN bei groBeren Kindern die Dosis ENGELS und Adrenalin, und auch BLECH­
MANN und DELTHIL geben von Opium 0,001 pro Jahr mit gutem Erfolg. Die 
zwei Todesfalle von Kindern jedoch, iiber die TUNGER neuerdings nach Morphin 
im Asthmaanfalle berichtet, lassen es doch geraten erscheinen, es als zwei­
schneidiges Ultimum refugium anzusehen und nach Moglichkeit zu vermeiden. 

Einen neuen Gedanken bringt HERZ und nach ihm KREBS in die Behandlung 
des Asthmaanfalles. HERZ folgt dabei einer Dberlegung WINDBOLZ', die spateI' 
von den Franzosen JANSION und PALEOLOGUE aufgenommen wurde, mit dem 
sterilen Eigenharn dem Kranken spezifische Reizkorper einzuverleiben. Nach 
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KREBS kommt diese Wirkung nur dem eigenen Ham zu, nicht in der Eigenschaft 
eines Antigens; Fraktionen des Hams sind wirkungslos. Auf 5 ccm Ham wird 
1 Tropfen Phenol zugesetzt. Mit dieser Flussigkeit werden intramuskulare 
Injektionen vorgenommen. Die erste Dosis ist beim Saugling 0,2, beim graBeren 
Kind 0,5 ccm. Bei einem Knaben von 4 Jahren, dem fruher Asthmolysin nur 
eine Erleichterung gebracht hatte, genugten 0,4 Eigenham, urn die Atmung 
in 6 Minuten frei zu machen. Die Wirkung halt 24 Stun den an, die Anfalls­
neutrophilie bildet sich rascher zuruck als sonst. HERZ, der 22 Asthmatiker 
so behandelt hat, ruhmt diese spasmolytische Wirkung des Eigenharns. Die 
Methode ist sicher der Nachpriifung wert. 

MASON bemerkt, daB man bei haufiger Anwendung des Adrenalins Versager 
erlebe. Bei haufigen Anfallen empfiehlt er eine 4% Lasung von Benzylum 
benzoic., 4mal taglich 1/2 Tee16ffel bei einem 6jahrigen Kinde. Atropin bewahre 
sich nicht (das ist wohl das starkste Argument gegen die Annahme eines reinen. 
Bronchospasmus. Der Verfasser), doch empfehlen es unter anderen STORM 
VAN LEEUWEN, OPITZ, RIETSCHEL, NOBECOURT (steigend durch 10 Tage), ENGEL, 
dieser besonders das Extr. Bellad. 0,002--0,015 mehreremal im Tage. Nach 
STORM VAN LEEUWEN kann Atropin den Zustand auch verschlechtem. Schon 
HEUBNER hat JK warm empfohlen; nach ENGEL wirkt es manchmal wie ein 
Spezificum, allerdings in Dosen von 0,5-1,5 pro die. Nur bei Kindem, zumal 
Madchen mit Strumen, machte ich vor dieser Medikation, die auch ich schatze, 
Bedenken auBern. URBACH macht auf die J-Dberempfindlichkeit mancher 
Asthmatiker aufmerksam. Unter dem neuen Namen Taumagen wird dieses 
altbewahrte Mittel Jod mit Arsen kombiniert, aber getrennt nach der Weisung 
von KOHL verabreicht und von ENGEL, HANSE, FEILCHENFELD, STORM VAN 
LEEUWEN empfohlen. Jist in Tabletten, As in 0,75% Lasung in Tct. arom. 
vinos. untergebracht. Die Verabreichung ist streng geregelt: morgens, mittags 
und abends werden 2 Tabletten Taumagen gegeben, vormittags und nach­
mittags 3 Stunden nach den Tabletten 3-4 Tropfen der As-Lasung in Wasser. 
Das gilt 4 Wochen lang. Nach 2 Wochen Pause wird der Tumus wiederholt. 
Nur bei einem Drittel der 49 Patienten FEILCHENFELDS muBten neben Taumagen 
auch noch Taumasthmantabletten verabreicht werden. Taumasthman besteht 
aus Coffein, Theophyllin, Agaricin, Ephedrin, Belladonna, Pyrazolon. Bei den 
28 Knaben, 21 Madchen, alle unter 10 Jahren, konnte FEILCHENFELD damit 
jedesmal den Anfall in 10-20 Minuten beenden. Die Dosis ist leider nicht 
angegeben. Er hat die Kinder 3 Monate bis 5 Jahre beobachtet. Durchschnittlich 
waren nach 3 Wochen aIle Erscheinungen geschwunden. Unerwunschte Neben­
erscheinungen waren nur gering. Auch KOHL, der diese Behandlungsmethode 
zuerst an 10 Kranken erprobt hatte, konnte keine Schaden wahrnehmen, aber 
die Vitalkapazitat oft auffallend gebessert, die Atemfrequenz, das Atem- und 
Minutenvolumen mit exakten Apparaten gunstig beeinfluBt sehen. Iminol, 
ein dem Taumasthman ahnliches Gemisch, empfiehlt STORM VAN LEEUWEN 
gleich diesem fur leichtere Erkrankungen, femer mit CuRSCHMANN und FRUGONI 
das Menil (Ca-Chlorid), weiter sei Felsol genannt. - TIEFENSEE zieht das 
Sympathol dem Adrenalin vor, allerdings intravenas. - NEUSTADT hat an 
22 Kranken das synthetische Ephetonin in Tabletten von 0,05, 1-3mal taglich 
1/4-1 Tablette, 16mal mit gutem Erfolg gegeben. 5mal beobachtete er danach 
Herzklopfen und Zittem. Ephedrin loben MUMMS und ALDRICH, LEOPOLD und 
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lVItLLER, STEW ART fiir leichte FaIle, von Ephedralin und Ephetonal, ahnlichen 
Ersatzpraparaten, kann Gleiches gesagt werden. In jiingster Zeit hat LAECHELE 
von Epokan, intravenas und subcutan angewendet, so rasches Nachlassen der 
Erscheinungen gesehen, daB er alsbald zur oralen Verabreichung iibergehen 
konnte. Er riihmt ihm gegeniiber Ephedrin die gute Vertraglichkeit und das 
Fehlen einer zentral blutdrucksteigernden Wirkung nach, Nur einmal war 
ein Kranker nach oraler Einnahme etwas miide und benommen. LAVERGNE, 
der im iibrigen gerade bei kleinen Kindern Adrenalin in wiederholten kleinen 
Gaben lobt, empfiehlt auch die chinesische Akupunktur. Man sticht eine Nadel 
in der Mitte der Brust in der Gegend des Proc. xyphoid. in die Haut und laBt 
sie einige Minuten dort liegen. In den meistn Fallen hart der Anfall alsbald 
auf, nur die Bronchitis halt noch eine Zeitlang an. Gewahnlich geniigt ein 
solcher Stich. - Moos, der neben der sonst gepflegten Behandlung eine psycho­
analytische Hille fiir wesentlich halt, fangt damit gerne im Anfalle an, URBACH 
sieht symptomatischen Nutzen von Coffein, am besten in den Morgenstunden, 
auch von Sauerstoff. Seit altersher werden auch Emetica angewendet; URBACH 
empfiehlt zu diesem Behufe eine rnechanische Reizung des Rachens oder graBere 
Mengen warrnen Salzwassers. 

2. Atiologische Behandlung des Asthmas. 
HANSE stellt als das Ziel der Asthmabehandlung die Dampfung der para­

sympathischen Erregung und Reizung des Sympathicus bis zurn Dbergewicht 
hin. Dies kann, wie wir sehen werden, auf mancherlei Wegen angestrebt 
werden. Das leiste, meint er, z, B. ebenso, wie die Fiebertherapie (HOFF), 
auch die seelische Beruhigung, auch durch die Analyse. Die Atmung sei 
psychisch besonders stark beeindruckbar (so argurnentiert auch FENICHEL), 
Die entgegengesetzt gerichteten Gefiihlsextrerne der Spannung und Lasung 
fanden in der Atrnung besonders auffallig ihren entsprechenden Ausdruck. 
Oft sei das Zwerchfell der Lokalisationspunkt physischer Beschwerden in 
psychischen Spannungen und Konflikten ("Organdialekt", "Phrenokardie"). 
L. BRAUN und neuerdings HEYER haben das Wissen darurn psycho-therapeutisch 
verwertet. Doch lehnt HANSE Monopolanspriiche der Psychotherapie dem 
Asthma gegeniiber ab, Nur den reinen Atrnungsneurosen gegeniiber seien sie 
berechtigt. Und DUKE weist in der Tat fiinf therapeutische Wege: 1. Ver­
rneidung und Entfernung der spezifischen Krankheitsursachen. 2. Vermeidung 
und Entfernung der unterstiitzenden Ursachen, wie Infektionen der Nase und 
ihrer Nebenhahlen, des Rachens, der Bronchien. 3. Die Desensibilisierung, 
4, Unspezifische Protein- und Reizkarpertherapie. 5. Symptomatische Be­
handlung. KAMMERER setzt als 6. noch medikamentase und physikalische 
Behandlung hinzu, - Es ist nicht irnrner leicht zu entscheiden, wie der Weg 
der Therapie zu deuten sei. Wenn z. B. ein asthmatisches Kind, des sen Anfalle 
jedesmal von Infektionen der oberen Luftwege eingeleitet wurden, mit Bakterien­
gemischen, die hier in Betracht kamen oder komrnen konnten (Autovaccine 
oder fertige Mischungen), geheilt wurde, so kann das Desensibilisierung gegen 
Bakterienprodukte, aber eben so Immunisierung gegen ihre Einbriiche geschaffen 
haben (STORM VAN LEEUWEN und seine Mitarbeiter, MrnET und POREZ, FARAGO 
u, a.). Wenn, urn ein anderes Beispiel zu nennen, Serien von Rantgenbestrah­
lungen zurn Erfolg fiihren, so erklaren das die meisten Autoren mit KAMMERER, 
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URBACH mit den Zellzerfallsprodukten, die in den Kreislauf gelangen. HAJOS 
aber meint, die Bestrahlung setze auch eine Leberschadigung, und so konnten 
auch desensibilisierende Substanzen in den Kreislauf gelangen, denen es sonst 
nicht gelungen ware. Ja selbst den groBen operativen Eingriffen, denen wir 
in der Therapie des Asthmas begegnen werden, die doch wahrhaftig kiihnen 
Schliissen aus der Theorie entsprangen, mil3t z. B. B-URGER nur die Wirkung 
einer unspezifischen Reizkorpertherapie bei, ahnlich der der Rontgenstrahlen. 
Ahnlich mag es mit der z. B. von ALLAN empfohlenen Therapie mit ausgewahlten 
Hormonen liegen, die sich auf die Erfahrung insbesondere an erwachsenen 
Asthmatikern griindet, daB ihr endokrines Gleichgewicht ofters gestort sei. -
In allen diesen Fragen tate uns Arzten .ofters etwas Bescheidenheit an Stelle 
der Selbstsicherheit not. Mit diesem Stiickchen Selbstbesinnung soIl unsere 
systematische Uberschau iiber die mancherlei therapeutischen Bemiihungen 
geschehen. 

Die zur Frage der Pathogenese gewiirdigten Studien von ZIPPERLEN, 
TIEFENSEE, CORDIER, HOFBAUER iiber Zusammenhange von Bodenbeschaffenheit 
und Asthma werden ebenso, wie die Hygiene der Hauslichkeit, Ratschlage 
nahelegen. Aber es ist begreiflich, daB hier dem Arzte von den wirtschaftlichen 
MogIichkeiten Grenzen gezogen sind. Nur selten wird eine Ubersiedlung aus 
einer asthmareichen Jungschwemmschichtengegend etwa auf vulkanischen 
Boden oder ins Hochgebirge moglich sein, ebenso selten eine Anderung des 
Berufes der Erhalter des kranken Kindes. Auch die Flucht vor der nebeligen 
feuchten Witterung, vor den Herbst- und Friihlingsmonaten, kann als arztlicher 
Plan nur selten in Betracht kommen. Wir wollen ja wohl die Kinder dem 
Leben vielmehr gewachsen machen. Nicht einmal die Berufswahl wird, wie 
die zwei friiher angefiihrten Beispiele zeigen, von Angst und Mutlosigkeit 
bestimmt sein diirfen. Viel mehr Berechtigung schon wird wohlbegriindeten 
Diatvorschriften zugesprochen werden miissen, urn so mehr, als wir ja hierin 
spater jede vorsichtige Lockerung gestatten konnen. Die zuerst von CZERNY 
geforderte Einschrankung des Milchgenusses zur Bekampfung der exsudativen 
Diathese wurde von FINKELSTEIN, BESSAU, ROST und MARCHIONINI, urn nur 
wenige zu nennen, immer wieder auch im Zusammenhange mit Asthma erneuert. 
PESHKIN und FINEMAN empfehlen Sparsamkeit im EiweiB- und Kohlehydrat­
genuB, dagegen reichliche Fettzufuhr, MORO rat dasselbe, LEVESQUE mochte 
diese Kost noch mit maBigen Insulingaben unterstiitzen. OSMAN wieder hat 
gute Erfolge von zuckerreicher Nahrung gesehen. SCHEER empfiehlt mit 
Riicksicht auf die von den Autoren erhobene Verschiebung des Saure-Basen­
gleichgewichts der Asthmatiker mit Zusatz von HCI angesauerte Milch: 
NITSCHKE, BRUCK, ROHRBACH billigen diese Uberlegung, v. PFAUNDLER und 
URBACH sind von ihrer Schliissigkeit nicht iiberzeugt. Dasselbe bezweckt dic 
Empfehlung des Acidolpepsins durch EHRMANN mit Riicksicht auf die bei 
erwachsenenen Asthmatikern ofters festgestellte Hyp- und Anaciditat. Bei 
groBeren Kindern, bei denen, wenn auch seltener, doch noch Uberempfind­
lichkeit gegen mancherlei Nahrung vorliegen kann, mag nach SCHEER das Ver­
bot von Ei, Fleisch und Fett gewisser Sorten notig, Verwendung von OIivenol, 
Zufuhr von Pankreon niitzlich sein. Dabei ist es nach KAMMERER, STORM VAN 
LEEUWEN, URBACH bemerkenswert, daB die Vertraglichkeit mancher Nahrungs­
mittel je nach der Jahreszeit, dem Ortennd der Zubereitung wechseln kann. 

Ergebnisse <.I. inn. )[cd. 52. 10 
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Mit Riicksicht auf die Beziehungen des Asthmas zum Harnsaurestoffwechsel 
schreibt STORM VAN LEEUWEN purinfreie Kost vor, also Verbot von Fisch, 
Fleisch, Hiilsenfriichten. Bewahrt sich diese Verordnnng, dann bleibt er min­
destens 1 Jahr dabei. Sind Patienten empfindlich gegen Milchprodukte oder 
Ei, dann gestattet er Fleisch und Fisch. TIE FEN SEE stellt der Alkalose ketogene 
Kost entgegen, FUNK spricht empiristisch von "Suchkosten", ROWE ahnlich 
von "Ausschaltungskosten". JULESZ empfiehlt gleichfalls saure Kost, findet 
aber bei ALEXANDER Widerspruch. SZOUR warnt vor "Obertreibungen der 
Einschrankungen, die ihrerseits Schaden bringen konnen. TUSCHERER gibt 
lange Zeit hindurch 10% Ac. lactic. LUZZATTI wieder fand an 2 Asthmakranken 
eine azidotische Stoffwechsellage undo empfiehlt daher eine alkalisierende Be­
handlung, wenn bei Asthma der PH erniedrigt ist. FORDYCE, auch HURST, 
rat auf Storungen der Stuhlentleerungen zu achten und schlieBt sich PESHKIN8 
Vorschriften an, COMBY empfiehlt mit NOBECOURT vegetabile Kost, dazu 
Kraftigung der Kranken mit frischer Luft, morgendlichen und abendlichen 
"ObergieBungen mit Wasser von 36-38° C und anschlieBender Selbstfrottierung 
und medikamentosen Tonicis. Hierin hat er viele Vorganger und Nachfolger. 
Hierbei kommt eine grundsatzliche Frage in Betracht. Von vielen Kindern heiBt 
es, daB sie bei korperiicher Anstrengung, beim Tollen, Turnen Anfalle bekamen. 
URBACH hat diese Angaben auf der Klinik wiederholt iiberpriift und nicht 
bestatigt gefunden. FXRBER, TUSCHERER sprechen nicht der angstlichen Schonung 
solcher Kinder das Wort, sondern verstandiger Stahlung. Das KrankheitsbewuBt­
sein wach erhalten heiBt, es fixieren. Auch mir hat sich dieses Verhalten bewahrt. 
So liegt eine verwirrende FiiIle von Beobachtungen und Ratschlagen vor, die 
einander oft genug widersprechen. Klarheit kann hier nur eine vorurteilslose 
Nachpriifung in langen Versuchsreihen bringen. 

In diesem Zusammenhange soIl auch von klimatischen Kuren und Mineral­
wassern, Badern gesprochen werden, denen manche Autoren sichere Heilungen 
zuschreiben. Wir wissen, wie sorgfaltige Katamnesen Heilungsstatistiken zu 
korrigieren vermogen. RUSCHER berichtet von der guten Wirkung des Aufent­
haltes an der See; aber die Heimkehr bringt Rezidive. Auch HABERLIN sah keine 
auffallenden Erfolge. EDEL riihmt nach 25jahriger Erfahrung die Wirkung 
mehrmonatiger Nordseeaufenthalte. Die psychische Beeinflussung halt er dabei 
fiir sehr wesentlich; BENSCH berichtet iiber 1200 Asthmatiker, die auf Borkum 
waren. Ais die wirksamen Faktoren zahlt er die Reinheit der Luft, ihren 
3-31/ 2 %igen Kochsalzgehalt, den Reichtum an ultravioletten Strahlen, die Los­
losung von der gewohnten Umwelt auf; sie sollen die allergischen Faktoren 
beseitigen und die Konstitution umstimmen. Auch SCHLICHTHORST meint, daB 
die Verbringung von Kindern aus dem Binnenland an die Nordsee, besonders 
bei exsudativer Diathese, im Herbst und Winter niitzlich sei. - COMBY zieht 
das Gebirge der See vor, empfiehlt insbesondere milde Winterkurorte. AMELUNG, 
ZIPPERLEN sind fiir Mittelgebirgsaufenthalte, MUCK macht darauf aufmerksam, 
daB die Radioaktivitat der Luft fiber vulkanischem Boden erhoht sei, und solche 
Bodenbeschaffenheit auf das autonome Nervensystem sympathicotonisierend 
wirke. Das sei aber bei Asthma erwiinscht. MASCAREL riihmt besonders die 
bei Asthma seit dem 11. Jahrhundert bewahrten Kuren in Mont-D'ore-les-Bains. 
Die Quelle wird zur Spiilung der Nase und als Spray ben iitzt, zum Trinken, zu 
FuB- und Vollbadern, zum Inhalieren und als Brause. In 3 W ochen soll die 
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Heilung erfolgen, nur selten eine Wiederholung der Kur notig sein. Es ist gewiB 
auffallend, daB die franzosische Literatur davon so wenig Kenntnis nimmt. 
.Y[ineralwasser empfehlen aber auch COMBY und TUSCHERER. NOWICKA-KoPACZO­
WA halt Sollbader und Freiluftbehandlung in gtinstigem Klima ftir ntitzlich. 
Endlich kommt der von STORM VAN LEEUWEN wissenschaftlich so wohlbegrtindete 
Hochgebirgsaufenthalt. WOLFER rtihmt ihm mindestens 90% Erfolge nach, 
empfiehlt insbesondere Orte mit niedrigem Grundwasserstand. BURCKHARDT 
berichtet tiber seine Erfahrungen in Davos: Von 89 Asthmatikern sind dort 
am ersten Tage schon 71 vollig frei, 14 wesentlich wohler, nur 4 ungebessert. 
Die Erfolge von 1922-1930 betragen nach einer Beobachtungszeit von 16 Mo­
naten bis 10 Jahren: 30% geheilt, 40% gebessert, 30% unverandert. Als Ursache 
der MiBerfolge nennt er: seelische Faktoren, lange Krankheitsdauer, erbliche 
Belastung, Klima und Fleischkost. Wo das Klima nichts ntitze, da versage 
auch die vegetarische Kost. - Dazu gibt aber HANSEN eine lehrreiche Illu­
stration: Ein Asthmatiker begibt sich in eine Sennhtitte in· 1200 m Hohe. 
Kein Erfolg. Es stellt sich heraus, daB er milchtiberempfindlich ist. PEISER, 
selbst mit Asthma behaftet, stellt fest, jeder Asthmatiker habe sein "Privat­
klima". 

Bei vielen der zuletzt besprochenen oder gemeinten Arbeiten wird die Be­
deutung des Umweltwechsels ftir das asthmatische Kind gewiirdigt, so etwa bei 
WIESE. Dazu gehort ja auch die fast tiberall gemachte Beobachtung, daB die 
Asthmaanfalle in Kliniken und anderen Heilanstalten lange ausbleiben, oft 
aber schon in der ersten Nacht nach der Heimkehr wieder einsetzen. Wenn 
schon JANUSCHKE, dann mit gereifter Erfahrung PESHKIN, mit vielen anderen 
einen Umweltwechsel empfehlen, so mochte ich hinzufiigen, daB die Zeit dieses 
geanderten Aufenthaltes zielbewuBt zur Therapie benutzt werden muB, sonst 
ist sie vertan. Wir werden bei der Besprechung der psychischen Therapie darauf 
noch einmal zurtickkommen. 

3. Spezifische Behandlung. 
Wir haben frtiher von einer Reihe von MaBnahmen gehort, die zur Absicht 

haben, Faktoren zu beseitigen, die erfahrungsgemaB Asthmaanfalle auslosen 
oder den asthmatischen Zustand aufrecht erhalten konnen. Dazu gehort ins­
besondere auch das Gebiet bakteriell-entztindlicher Erkrankungen, die als Herde 
immer neuer Ausschwemmungen ihrer Produkte in die Blutbahn mit dem Erfolge 
der asthma tisch en Reaktion angesehen werden. Das ist der Grund, warum so 
viele der Autoren, wie KUHNS, CHOBOT, HOFBAUER, URBACH die Zusammen­
arbeit mit einem Fachmann der Rhino-Othologie verlangen. Es scheint, daB auf 
diesem Gebiet bisher nicht zu wenig geschehen ist. Dagegen macht URBACH 
mit Nachdruck auf Herde an den Zahnen und anderen selteneren Sitzen, wie 
Knochen, Gallenblase usw., aufmerksam. 

1st diese Vorarbeit besorgt, dann kann den vermeintlichen oder sichergestellten 
Allergenen oder Stoffen, die als causa peccans in Betracht kommen, ausgewichen 
oder die Stirn geboten werden. Jenen Weg ist am konsequentesten STORM 
VAN LEEUWEN mit seiner Schule gegangen, der mit der Einrichtung der allergen­
freien Kammern dem Asthma begegnet. Sie sollen grundsatzlich dasselbe 
leisten, was man von einem Aufenthalte im Hochgebirge, an der See erwartet. 
STORM VAN LEEUWEN und TISSOT berichten zunachst tiber 50 Patienten in der 

10* 
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allergenfreien Kammer: 32 Erfolge, 5 volle MiBerfolge; nach einer weiteren 
technischen Verbesserung iiber 25 Kranke: 23 Erfolge, 1 MiBerfolg, 1 nicht 
ganz zufriedenstellend. KONIG sieht in Reichenhall von dieser Einrichtung 
30% volle Erfolge, 10-15% Versager. STORM VAN LEEUWEN riiumt ein, daB 
die Einrichtung eines solchen Raumes nur einer kleinen Zahl von Asthmatikern 
moglich sein wird, und verlangt fiir die anderen dann wenigstens eine alljiihrlich 
mehreremal durchgefiihrte Desinfektion des Nachtlagers. FRANKEL und Lowy 
haben mit einer Gesichtsmaske mit Filter den Gedanken von STORM VAN LEEUWEX 
wohlfeiler und mit Erfolg durchgefiihrt. COOKE tritt bei dem im Kindesalter 
hiiufigen alimentiiren Asthma nur dort fiir die Desensibilisierung ein, wo es sich 
urn wichtige Nahrungsmittel handelt, wie Milch, Ei; sonst sei die Vermeidung 
zu empfehlen, iihnlich JUMON, SAXL. Die Desensibilisierung gegen nicht ver­
tragene Speisen geschieht nach KAMMERER mit der skeptophylaktischen Methode 
der Vorlage kleinster Mengen in Pillen von 0,01, selbst 0,005 der schiidlichen 
Niihrsubstanz. Schrittweise kann dann diese Dosis gesteigert werden. Will 
man den parenteralen Weg einschlagen, dann empfiehlt sich eine Testung der 
Empfindlichkeit cutan oder mit Scarifikation (PASTEUR, VALLERY -RADOT und 
HAGUENAU). Diese Autoren vermeiden auch die Heilung des Ekzems, urn den 
Asthmaausbruch zu verhindem. 

Wo es sich urn alltiigliche wichtige Nahrungsmittel handelt, empfiehlt URBACH 
statt der Desensibilisierung die Deallergisierung mit Hille der von LUITHLEN 
und ihm erprobten Propeptanvorlage. Bei der Ermittlung des schiidlichen 
Nahrungsmittels kann man bei kriiftigen Kindem so vorgehen, daB man nach 
zwei Zuckertagen mit je 300-400 g Zucker in Tee schrittweise neue Nahrungs­
mittel zulegt. Bei schwiichlichen Kindem kann man schonender bei einfachen 
Kostformen mit der Vorlage der gebrauchsfertigen kiiuflichen Propeptane die 
damit unschiidlich gemachten Kostanteile ertasten. Die Chemosan Union 
Wien III. stellt folgende Propeptane her: fiir Rind-, Kalb-, Schweinefleisch; 
Roggen- und Weizenmehl; Bohnen, Erbsen, Linsen, Kartoffel, Reis, Karotten, 
Sauerkohl, Spargel, Spinat, Tomaten; Apfel, Banane, Erdbeeren, Apfelsine; 
Milch, Ei, Kakao, Krebs. URBACH liiBt 4 Mahlzeiten des Tages nehmen 
mit 4stiindigen Pausen. 3/4 Stunden vor der Mahlzeit werden die gewiihlten 
oder als notwendig erkannten Propeptane verabreicht. Bei Hunger in den 
Intervallen ist Zucker gestattet. Mit dieser Methode gelingt nicht nur die Aus­
schaltung des Asthmas nach gewissen Nahrungsmitteln, wie Ei, Milch, sondern 
mit Samenpeptonen auch die des Heufiebers und Heuasthmas, wie ich im Sommer 
des Jahres 1936 an einer groBen Krankenzahl mitbeobachten konnte. Auf Grund 
ihrer Testung an der Nasenschleimhaut mit ihren spezifischen Samen- und Bliiten­
peptonen versehen, konnen die Kranken ungestraft Spaziergiinge und Ausfliige 
in Parkanlagen, bliihende Wiesen und Wiilder wagen. Der Gebrauch der Pro­
peptane durch einige Zeit scheint die Allergie fiir die weitere Zukunft zu sichem. 
Urn diese Behandlung wohlfeiler zu gestalten, hat URBACH kombinierte Polypro­
peptane anfertigen lassen. - In anderen Fallen wird die sog. skeptophylaktische 
Methode beobachtet, das ist die Vorlage einer kleinen Gabe des Allergens vor 
der beabsichtigten groBen, z. B. von Arzneien. 

Die Desensibilisierung geschieht mit intracutanen, subcutanen, selten intra­
muskularen Injektionen des Allergens in steigender Dosis. Zur Losung wird 
meist die von COCA angegcbene Mischung verwendet, PESHKIN zieht eine physio-
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logische NaCI-Losung vor. URBACH und die rneisten erfahrenen Autoren, wie 
ROWE, weisen auf die Wichtigkeit der Dosierung, insbesondere der ersten thera­
peutischen Injektion hin und auf die schrittweise vorgenommene Erhohung, 
stets bereit zu einem Schritte zuruck. Zum Beginn wird 0,1 cern der IOfaeh 
verdunnten Allergenlosung gewahlt, die eben noch eine Hautreaktion bei intra­
cutaner Probe gab. Zuerst wird aIle 2-3, spater aIle 4-5 Tage behandelt, dann 
Imal in der Woche. Nach der vorsichtigen Steigerung bis 0,9 ccm geht man 
das nachstemal auf 0,1 ccm der 10fach starkeren Losung uber. Die Behandlung 
wird am wirksarnsten, wenn eine kraftige Lokalreaktion oder leichte asthmatische 
Herderscheinungen auftreten. Die Behandlungsdauer wird auf etwa 3 Monate 
veranschlagt. 

Das Injektionsmaterial kann nativ sein, so, wenn TALBOT HuhnereiweiB 
verwendet oder ein nach COCAS Vorschrift bereitetes Extrakt, wie es von HURST, 
ROWE, URBACH und vielen anderen verabreicht wird. ULRICH, PEARSON, 
GOTTLIEB behandeln SO auch Heufieberkranke. Wo bakterielle Infektionen 
angenommen werden, benutzt man Aufschwemmungen von an den Kranken 
gewonnenen Bakterien (Autovaccinen), oder aus theoretischen Uberlegungen 
dargestelIte, in Vorrat gehaltene, einheitliche oder gemischte Vaccinen. AuBer­
ordentlich groB ist die Zahl der Arbeiten zu diesern Gegenstand, es ist kaum 
moglich, sie hier aIle zu nennen, wegen ihrer Gleichformigkeit wohl auch unn6tig. 
Nur einige Reprasentanten m6gen herausgehoben werden. Einfache Auto­
vaccinen von Streptokokken aus dem Sputum verwenden HECKMANN, ROGERS, 
der sie an 52 Asthmatikern mit Erfolg versuchte, WALKER, THOMAS und TONERT, 
die autogene Streptococcus viridans-Stamme in ausgedehnten Versuchen mit 
Erfolg heranzogen, Mischvaccinen loben HAJ6s, WOLDRICH (Strepto-, Staphylo-, 
Pneumokokken), SCHWENKENBECHER, HAIBE, FARAGO, LARSEN, PADOCK, 
ALEXANDER. THOMAS verwendet an einer groJ3en Zahl von Kranken Vaccinen 
verschiedenen Ursprungs aus Sputum, Nase, Rachen, TonsiIlen, Nebenhohlen. 
Er bezweckt lokale Reaktionen zuerst aIle 2-3 Tage, dann in immer langeren 
Abstanden. Von 62 Kranken zeigen 87% weitgehende oder geringere Besserung, 
13% bleiben ohne Erfolg, MORAWITZ weist an 50 Kranken bei der Halfte einen 
guten, bei einem Drittel einen unvollstandigen Erfolg aus. DANYSZ geht mit 
COOKE von dern Gedanken aus, daB beim Kind der Darmflora die groBere 
Bedeutung zukomme. Sie bereiten eine Mischkultur aller im Darm gewachsenen 
Bakterien (hauptsachlich Coligruppen) und verwenden sie nicht nur als Vaccinen, 
sondern auch stomachal, besonders bei Kleinkindern. Die Dosierung ist schwierig. 
Sie applizieren bei 600 C getrocknete Bakterien, und zwar 50-500 mg Trocken­
substanz. 18 asthmatische Kinder wurden so durch 2 Monate behandelt. Sie, 
die fruher haufige Anfalle hatten, blieben bis zur Veroffentlichung, 18 Monate, 
anfallsfrei. Auch BICHLER hatte nach dieser Methode bei 6 Kindern Erfolg. -
STORM VAN LEEUWEN und seine Mitarbeiter betrachten jene Erfolge mit Misch­
vaccinen aus den Luftwegen mit Skepsis, STEWART, der sie an 202 Kranken 
versuchte, vermiBt oft dauernde Erfolge, KOPPMANN blieb uberhaupt jeder 
Erfolg versagt. - Andere Autoren wenden sich von den Autovaccinen ab und 
ernpfehlen kunstliche Mischvaccinen, Z. B. MINET und POREZ: 20 Mill. Pneumo­
kokken, je 40 Mill. Tetragenes, Micrococc. eat. und Staphylokokken, 100 Mill. 
Pyocyaneus. Sie geben 2-3 Reihen von 10 Injektionen, beginnend mit 1/3 ccm, 
steigend bis zu 1 ccrn, anfangs in 2, spater in 5--6tagigen Abstanden und sind 
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mit den Ergebnissen sehr zufrieden; sie halten den Vorgang jedoch nicht fiir eine 
Desensibilisierung, sondern fiir Immunisierung. CASOTTO empfiehlt eine "Anti­
alfa" -Vaccine nach FERRAN. KAHN fiihrt einige MiBerfolge auf mangelhafte 
Antikarperbildung zuriick. VEITSCH sucht seine Resultate zu verbessern, indem 
er die Vaccinen mit der Peptonmedikation kombiniert. Das Ergebnis ist immer 
noch bescheiden: Nach 12-24 Injektionen an 24 Kranken stellt er 15 Heilungen, 
5 erhebliche, 4 geringe Besserungen, 1 MiBerfolg fest. Den kiinstlichen Bakterien­
vaccinen kann man auch das von HIRSCHSOHN angegebene, von SCHOPPNER, 
WEIDINGER, WEISSMANN, neuerdings von HITZENBERGER und HABETIN empfoh­
lene "Paspat" zurechnen. Es ist eine aus Strepto-, Staphylo- und Pneumokokken 
gewonnene Antigenmischung, kombiniert mit Hypophysenhinterlappensubstanz. 
Die mitgeteilten Erfolge legen eine ausgedehnte Nachpriifung an Kindern nahe. 

Bei Asthmakranken, deren Beobachtung exogene Noxen unwahrscheinlich 
gemacht hat, wurden intramuskulare Eigenseruminjektionen versucht, jeden 
Tag oder jeden zweiten Tag 1 ccm etwa 15mal (ACHARD und FLANDIN, BURGESS, 
JOLTRAIN). JACQUELIN und BONNET mach en diese Injektion in die Nasenschleim­
haut. MADDOX, KEMPSON und BACH empfehlen wachentlich eine Eigenblutinjek­
tion intragluteal, 10 ccm unmittelbar nach der Entnahme aus der Vene ohne 
'Citratzusatz. 1m ganzen werden 5 Injektionen verabfolgt. Von 24 asthmatischen 
Kindern wurde bei 18 Zahl und Schwere der Anfalle geringer. Bei Kindern unter 
10 Jahren war die Wirkung besser als bei alteren. - Ahnliche Uberlegungen 
fiihrten ORIEL und BARBER zu der Behandlung des Asthmas mit Eigenharn­
proteosen (s. oben HERZ, KREBS). Auch sie beginnen mit 0,1 ccm der 10fach 
verdiinnten in der Hautreaktion eben noch wirksamen Harnkonzentration. Jede 
Woche geschieht eine Injektion mit einer Erhahung urn 0,1 ccm. 

Den Versuch einer spezifischen Behandlung stellt wohl auch die von RAMIREZ 
empfohlene Histamintherapie dar; es ist jenes EiweiBabbauprodukt, das als 
Shockgift wirkt, und dem nach KAMMERER in der Atiologie des Asthmas eine 
groBe Bedeutung zukommen solI. - Endlich solI hier auch noch der Ca-Therapie 
als eines spezifischen Stimulans des Sympathicus (SCHOTT) gedacht werden. 
Es werden 5-10 ccm einer 5%igen sterilen Lasung von Calc. chlorat. oder 10 ccm 
der in sterilen Ampullen kauflichen 10 % igen Lasung des Afenils (Calciumchlorid­
harnstoff) intravenas verabreicht. Eine ahnliche Strontiumverbindung, Stronti­
uran, wird in gleicher Weise verwendet. Beide Praparate rufen nach der Injektion 
fiir wenige Minuten ein Hitzegefiihl hervor, das sich iiber den ganzen Karper 
ausbreitet. Die innere Ca-Zufuhr, vielfach empfohlen (ENGEL, TUSCIIERER, 
KUHNS u. a.), wirkt weniger sicher. 

4. Unspezifiscbe Behandlung. 
SCHOTT hat in einer guten Ubersicht die Pharmakotherapie der "unberechen­

baren" Asthmatiker und ihrer unberechenbaren Krankheit dargestellt. Die 
schon bei der Behandlung des Anfalls erwahnte Belladonna, das Jod, fiir das 
es kein modernes Ersatzmittel gebe, das von STORM VAN LEEUWEN empfohlene 
Benzylbenzoat (10-30 Tropfen einer 20%igen Lasung, mit heiBem Wasser in­
haliert) werden dort neben vielen anderen Versuchen der Therapie besprochen. -
Das schon von JANUSCHKE empfohlene Coffein findet bei HURST neben Phenazon, 
ebenso bei STORM VAN LEEUWEN einen Fiirsprecher, ebenfalls von JANUSCHKE 
genannt, feiert das Theobromin als schwedisches Praparat unter dem Namen 
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"Infobtone" (theobrominsalicylsaures Ca mit Theophyllin), oral in Tabletten 
gegeben und von HERLITZ empfohlen, frohliche Urstand. Die moderne pharma­
zeutische Industrie wirft gerne mancherlei Kombinationen unter wunderlichen 
Namen (lmpletol, Felsol) auf den Markt. NETER laBt asthmatischen Kindern 
durch Monate abends 1 Teeloffel Lebertran geben und hat bei 8 Patienten Erfolg. 
P. SCHMIDT sah von Leberpraparaten (Campolon, Hepatrat) eine Milderung 
des Leidens, DUDAN und EpSTEIN von Goldanwendung. DUD AN wendete das 
Sanocrysin bei 20 Kranken an und auBert sich sehr zufrieden. In einer Ver­
diinnung von 0,01 auf 1 ccm doppelt destilliertes Wasser wurden zuerst aIle 
4--7 Tage 0,01-0,05 intravenos gegeben, dann aIle 8-14 Tage, 3 Wochen, 
endlich jeden Monat. Nebenerscheinungen, wie Fieber, Kopfschmerz, tJbelkeit, 
Urticaria bekampft er mit Ephetonin 0,01-0,02, 1-6mal taglich. Bei Kindern 
mochte ich doch zu groBter Vorsicht raten. LUMIERE empfiehlt mit MALESPINE 
das Mg-Thiosulfat gegen allergische Zustande (4--6mal taglich 0,5 oder intra­
venos 1-2 Injektionen von 10 ccm einer lO%igen Losung); es soll die "Nieder­
schlagsbildung" in den Geweben verhindern und die Leberfunktion anregen. 
SCHOTTMULLERS Versuch mit der unspezifischen, an einem Sepsiskranken ge­
wonnenen Vaccine 10 Asthmatiker zu behandeln, endete mit der Rezidive der 
9 "Geheilten". - Rier mag auch noch einmal an die von KOHL angegebene 
Taumagen-Taumasthmanbehandlung erinnert werden. Ein neuer Versuch mit 
einem als Epokan bezeichneten Praparate wird von KREITMAIR pharmako­
logisch und von LAECHELE auf Grund seiner klinischen Wahrnehmungen recht 
giinstig beurteilt. Er gibt im Intervall der Krankheit 3mal taglich 1-2 Tabletten. 
Bei asthmoider Bronchitis bewahrt es sich weniger. Das auch in der Vorschrift 
KOHLS vorkommende As findet bei COMBY und NOBECOURT Fiirsprecher. LICEAGA 
hatte mit ofteren Injektionen von Sulfarsenol in zahlreichen Fallen giinstige 
Erfolge. KAMMERER enthiiIlt die Zusammensetzung eines alten hollandischen 
Geheimmittels mit J und As, das in mehrwochigen Kuren oft einen guten 
Erfolg hat: 

I. Rp. Liqu. Kal: arsenicsi 9,0 
Tct. Gentian. 1,0 
S. 2mal tgl. 3 gtt. 

II. Rp. Natr. jodat. 9,0 
Ammon. jodat. 3,0 
f. pilul. Nr. 60 
S. 2mal tgl. 2 Pillen. 

Bei den gelegen~lich vordringlichen Gleichgewichtsstorungen der inneren 
Sekretionen an Asthmatikern [etwa gesteigerter Grundumsatz bei Frauen 
(URBACH)] wurden auch mannigfache therapeutische Versuche mit Rormon­
praparaten gemacht. ALLAN macht bei weiblichen Patienten Injektionen von 
Ovarialhormon mit Adrenalin und gibt Tabletten gemischt aus Hypophysen­
vorderlappen, Nebenniere, Ovarium, Schilddriise; bei mannlichen Patienten 
analoge Behandlung mit Testikelhormon. Der Bedeutung des Adrenalins wurde 
schon friiher gedacht. RAJ6s sucht Parathyreoidea (subcutan 1-2 ccm) mit 
peroraler Kalktherapie zu vereinen. - Einen neuen Weg hat WEGISKO-Warschau 
angegeben, von dem LICHTENSTEIN als Asthmatiker riihmend berichtet. Nach­
dem man mindestens 5 Stunden kein Adrenalin und mindestens 4--5 Stunden 
keine Nahrung verabreicht hat, erzeugt man mit 20--40 Einheiten Insulin einen 
hypoglykamischen Shock. In diesem Zustand wird die Atmung des Asthmatikers 
frei. Nach 20-30 Minuten unterbricht man die Reaktion mit 3--4 Wilrfeln 
Zucker. Sic wird aIle 3--4 Tage wiederholt. 1st die Insulindosis zu klein, so 
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werden nach 2 Stunden noch 10 Einheiten nachgeschickt. LICHTENSTEIN ftihIt 
sich durch Wochen und Monate frei. - Manche Autoren tragen der verwickelten 
Pathogenese des Asthmas mit einer kombinierten oder, wie STRASSER es nennt. 
"simultanen" Behandlung Rechnung. Er macht 1. eine systematische Schwitz. 
kur, am besten mit GIuhlichtbadern von 12-18 Minuten Dauer, jeden zweiten 
Tag, bis zum reichlichen Schweil3ausbruch mit nachfolgender Abkuhlung unter 
einer Regenbrause. 2. Gibt er 0,5-1,0 Kal. jod. am Abend in roher Milch. 
3. Eine intravenose Injektion mit einer lO%igen Losung von Ca chlorat. cryst. 
jeden zweiten Tag, Beginn mit 5 ccm, bei jeder folgenden Behandlung I ccm 
mehr bis zu 10 ccm hinauf, im ganzen 15 Injektionen. An mehreren 100 Kranken 
habe dieses Verfahren niemals vollstandig im Stich gelassen. - Auch HAJ6s 
kombiniert Coffein, Diuretin, Theophilin mit Papaverin, Belladonna, Luminal, 
urn die Wirkung zu erhohen. 

5. Metaspezifiscbe Bebandlung mit Tuberkulin nnd Pepton. 
Die Enttauschung STORM VAN LEEUWEN;; an der erhofften Verlal3lichkeit 

der Hautproben ,und Beobachtungen an den Tuberkulinproben der Asthmatiker 
brachten ihm den Gedanken nahe, dal3 zwischen Dberempfindlichkeit gegen 
Tuberkulin und Allergie anderer Art irgendwelche noch unklare Zusammen­
hange bestiinden: Auch anderen Autoren wie PONDORFF, RANKE, PIETROFORTE, 
BOUVEYRON u. a. war dies aufgefallen. URBACH nannte diese Wirkungen gewisser 
nnspezifischer Korper, wie des Tu berkulins, des Peptons auf Steigerung spezi­
fischer Antikorperbildung metaspezifisch. 

Fur STORM VAN LEEUWEN war jene Beobachtung der Anlal3, zu versuchen, 
ob nicht mit einer Desensibilisierung des Kranken gegen Alttuberkulin gleich­
zeitig auch die gegen die Asthmanoxe gewonnen werden konnte. Seine Beobach­
tungen ermutigten ihn, die Methode auszubauen und zu empfehlen. Wenn der 
Kranke der aktiven Tuberkulose verdachtig ist oder auf Pirquet stark reagiert. 
dann sei man vorsichtig! Es wird sich dann empfehlen, mit hohen Verdunnungen 
von 1 : 10 Millionen Alttuberkulin zu beginnen. Sonst wird man I : I Million, 
ja bei Pirquet-Negativen I: 100000 als Anfangsdosis wahlen durfen. Beginn 
mit 0,1 ccm, 2mal in der Woche, jedesmal urn 0,1 ccm steigen, bis aIle Symptome 
der Allergie verschwunden oder eine starke Lokalreaktion oder gar Allgemein­
reaktion die Folge ist. Man wird dann seltener, einmal in der Woche, behandeln, 
spater noch seltener etwa I Jahr lang die Behandlung fortsetzen. Manchmal 
treten 3 Wochen nach der Beendigung der Kur die asthmatischen Erscheinungen 
neuerlich auf. Dann beginne man die Kur noch einmal. Die Injektionen 
geschehen subcutan. Die Methode ist harmlos, wenn jene Kautelen beobachtet 
werden. Das Praparat der Wahl ist KOCHS Alttuberkulin. STORM VAN LEEUWENS 
Resultate lauten: Von 300 Asthmakranken sind 50 % ganz oder fast ganz geheilt, 
28-30% mehr oder weniger gebessert, 15--20% unbeeinflul3t. Die Behandlung 
wird ambulatorisch durchgefuhrt. Auch an Kindern hat sie sich bewahrt. 
STORM VAN LEEUWEN zieht zur Unterstutzung gerne Inhalationen (Benzyl­
benz oat 10,0, Gummi arabicum 8,0, Aqu. ad 100,0, Fiat emulsio pro inhalat. 
5 ccm 4--5mal taglich inhalieren; wenn damit zum Husten gereizt wird, empfiehlt 
sich eine starke Verdunnung), manchmal auch medikamentose Nachhilfe heran: 
ofters kann er auf aIle diese Hilfen verzichten. ROST und MARCHIONINI, URBACH, 
SIMPSON und STONE, mehrere von STORM VAN LEEUWEN genannte franzosische 
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Autoren find en seine Methode wertvoIl, andere wie LIEBERMEISTER, LING lehnen 
sie abo Zweifellos ist sie wegen ihrer Langwierigkeit und relativen Schmerz­
haftigkeit fiir Kinder nur bedingt verwertbar. CAHNS Erfolge sind nicht sehr 
ermunternd. KLEWlTZ, URBACH kombinieren sie mit Rontgenbestrahlungen. -
Von AULD kam die Anregung, Pepton zur Bekampfung des Asthmas zu ver­
suchen. Er benutzte zuerst Pepton II von Armour wegen seiner geringeren Giftig­
keit, spater das Witte-Pepton-Spezial Nr. XXX in 5%igen Losung, setzt auch 
gelegentlich etwas Agar zu. Bei alimentarem Asthma kann es per os, 3/4 Stunden 
vor jeder Mahlzeit 0,5, gegeben werden. MASON, SAMSON haben es so mit Vorteil 
verwendet. 1m iibrigen empfiehlt es AULD zur subcutanen, intramuskularen 
und intravenosen Applikation. URBACH, der gleichfalls das Praparat Witte­
Pepton-Spezial Nr. XXX subcutan zu verwenden pflegt, warnt ausdriicklich 
vor der intravenosen Applikation. Bei Kindem zieht AULD iibrigens die intra­
muskulare 1njektion in die Spinalmuskel vor, wahlt auch lieber statt des Witte­
Peptons eine Albuminfraktion zu den aIle 4 Tage angesetzten Behandlungen. 
Er nimmt an, daB damit eine 1mmunisierung gegen EiweiBabbauprodukte 
erzieIt wird. Auch NOBECOURT, ROST und MARCHIONINI, UMBER, LOEB haben 
sich der Methode AULDS mit Erfolg bedient. URBACH beginnt mit 0,05 und 
steigt nach dem oben fiir das Tuberkulin angegebenen Schema bis hochstens 
zu 1 ccm. STORM VAN LEEUWEN verwendet Pepton nur am Beginne der Tuber­
kulinkur zur Unterstiitzung, oder .wenn diese Kur erfolglos war. Seine Dosierung 
reicht von 0,1-5 ccm; die groBen Dosen werden intramuskular gegeben. Nehmen 
die allergischen Erscheinungen zu, so wird das Pepton ausgesetzt. DE BENEDETTI 
berichtet iiber seine Erfolge an 8 Patienten: 2 wurden geheilt, 4 wesentlich 
gebessert, 2 blieben ungeheilt. VEITSCH kombiniert den DesensibiIisierungs­
versuch mit Vaccinen mit der Peptonanwendung. 

6. Fiebertherapie. 

Die Erfahrung lehrt, daB fieberhafte 1nfektionen manchmal den asthmatischen 
Zustand giinstig beeinflussen. Urn diese Moglichkeit der Therapie nutzbar zu 
machen, hat man mit Milch und anderen Substanzen einen fieberhaften Zustand 
kiinstlich erregt. STORM VAN LEEUWEN fiihrt eine solche Milch behandlung 
folgendermaBen durch: Der ersten subcutanen Einspritzung werden 6 Stunden 
vorher 0,1 vorausgeschickt, urn einer Oberempfindlichkeit zu begegnen. Und 
nun folgt: 

am 1. Tag: I cern subeutan am 5.,6. Tag: 2 cern subeutan 
" 2." 2 cern " 7. 0,2 cern 
" 3." 5 cern intrarnuskular " 8.-11. " 0,1 cern 
" 4. " 10 cern 

Auf die groBen Dosen folgen Allgemeinerscheinungen mit Fieber bis 400 

und Kopfschmerz. Darauf tritt haufig Besserung der asthmatischen Symptome 
ein. Wenn die Kur wiederholt wird, muB mit Riicksicht auf die vielleicht ein­
getretene Sensibilisierung wieder eine Dosis von 0,1 im 6stiindigen Abstand der 
ersten Heildosis vorgelegt werden. Statt der Milch wurde auch Caseosan 
empfohlen, ferner Hypertherman (MilcheiweiB + 1 saprophytischer Colistamm). 
URBACH lehnt diese Kuren ab, STORM VAN LEEUWEN zieht die sterile Milch den 
kiinstlichen Praparaten vor. SALOMON empfiehlt fiir Proteinnegative reizlose 
Kost, Autovaccine, Milchinjektion und Ultraviolettstrahlen. N. S. SCHIFF, der 
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auch die durch Desensibilisierung erzielten Erfolge zum groBen Teil unspezi­
fischen Faktoren zuschreibt, spricht sich urn so lieber fiir die einfache Milch­
therapie aus. Er laBt die Milch 1 Stunde im Wasserbade kochen und beginnt 
mit 0,5-1 ccm. Dabei bleibt er 3 Wochen und steigt dann urn 0,5-1 cern 
schrittweise bis auf 3 ccm. Er ist mit den Erfolgen zufriedener, als mit denen 
der spezifischen Therapie. HANSE meint, die Fieberbehandlung sei manchmal 
so erfolgreich, weil sie sympathicotonisch wirke und zugleich die Blutreaktion 
nach der azidotischen Seite verschiebe. - STORM VAN LEEUWEN zieht wegen 
der Gefahren der tJberempfindlichkeit die Verwendung des Schwefels anstatt der 
Milch vor. Die Reaktionen auf S seien auch regelmaBiger. Seine Standarddosis 
ist 1 ccm einer 1 %igen Suspension von S in Olivenol. Die Injektion geschieht 
intramuskular. Nach 12 Stunden erfolgt eine schmerzhafte Lokalreaktion mit 
Fieber und Kopfschmerz, die 24 Stunden anhalt. Wenn die Asthmaerscheinungen 
in dieser Zeit gebessert sind, dann wird die Behandlung fortgesetzt, aber man 
tastet kleinere Dosen, etwa 0,2-0,5 ccm, aus, die kein oder nur geringes Fieber 
machen. In einigen Fallen erlebte STORM VAN LEEUWEN erstaunliche Besse­
rungen. Friiher versuchte er auch Natr. nucleinatum, aber S verdiene den Vor­
zug. HOFBAUER verwendet lieber das S-Diasporal (Klopfer) oder Sulfolein 
(Egger); er macht aile 2-3 Tage eine Injektion von 1 ccm, korperwarm. Das 
wird 6-10mal wiederholt. Auch NOBECOURT bedient sich der S-Therapie bei 
nichtdigestiven Asthmaerkrankungen. LASCH hat bei Altersasthma von einer 
1/4%igen oligen Schwefelsuspension Gutes gesehen. - Fiir Milch- wie Schwefel­
behandlung dieser Art gelten wohl dem Kinderarzte diesel ben Bedenken wie 
der Tuberkulinkur gegeniiber. - Auch mit anderen Mitteln suchte man die 
Temperatur Asthmakranker kiinstlich in die Hohe zu treiben. LEOPOLD und 
STEWART, MILLER und PmESS bedienen sich dazu des Hochfrequenzstromes, 
der die Temperatur bis auf 40° steigern kann. Die Erfolge gingen iiber voriiber­
gehende Besserungen mancher der Kranken nicht hinaus. BESANQON und 
JACQUELIN setzten zu dem gleichen Zweck Hohensonne, Vaccinen und Terpentin­
abscesse ein. FEINBERG und OSBORNE erzielen mit der Diathermie 40°. Sie 
lassen zwei Sitzungen zu F/2 Stunden durchmachen. Von 28 Kranken waren 
14 vollstandig, 10 teilweise, 4 gar nicht gebessert. GRAFE, HA....""-SE haben sich 
des "Pyrifer" mit gutem Erfolg bedient. WELLISCH kombiniert zu seiner 
Zufriedenheit Diathermie der Lunge und Quarzlichtbestrahlung des Thorax. 

7. Rontgen- und andere Strahlentherapie. 
Die mit den Rontgenstrahlen gesetzte Schadigung der Zellen kann auch 

EiweiBzerfallsprodukte in den Kreislauf schicken, die ahnlich wirken konnen, 
wie die von auGen dem Organismus einverleibten (HAJ6s). So wurde die 
systematische therapeutische Bestrahlung schon friih in die Asthmatherapie 
eingefiihrt. KLEWITZ sah von ihrer Anwendung in 30% Heilung, in 32% wesent­
liche Besserung. Er teilt die Lungen in 7 Felder, seine Dosis ist 1/3 HED mit 
Zinkfilter. Zwei Serien werden hintereinander, bei geniigendem Erfolg eine 
dritte nach 6 Wochen durchgefiihrt. Spater kombiniert KLEWITZ diese Therapie 
mit Tuberkulin. HAJ6s sieht in der durch eine Leberbestrahlung gesetzten 
Leberschadigung einen wichtigen Gewinn fiir die Desensibilisierung und bestrahlt 
die Lebergegend mit gutem Erfolg. POHLMANN dagegen empfiehlt die Milz­
bestrahlung. SACK konnte von 45 bestrahlten Patienten 25 als geheilt, 7 als 
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betrachtlich gebessert, 4 als ungeheilt bezeichnen; 10 entzogen sich der Beobach­
tung. PASTEUR VALLERy-RADOT und BLAMOUTIER berichten gleich MARKOVITS 
liber die Technik, mit der sie gute Erfolge sahen. PRITZEL bezeichnet die rein 
nervosen Asthmafalle als fur die Rontgentherapie besonders geeignet. SCHREUS 
und WILLMS sehen gute Erfolge und bemerken, in vielen Fallen zeige die 
bestrahlte Haut mit der Lappchenprobe eine herabgesetzte Empfindlichkeit. 
Auch URBACH ist mit der Rontgentherapie zufrieden. Er legt ihr 2 Riicken-, 
2 Brustfelder zugrunde und beschickt sie mit je 200 r gefiltert durch 0,3 eu 
+ 1 AI. Nach 1 Monat wird die erste, nach 3 Monaten die zweite Wiederholung 
durchgefuhrt. Er pflegt sie mit anderen Mitteln zu kombinieren. WIDAL und 
ABRAM! finden die Bestrahlungen bei solchen Kranken erfolgreich, bei denen 
das Asthma von Storungen der inneren Sekretionen begleitet ist. BEAUJARD 
und LE GOFF sahen von der Bestrahlung der Lunge und MHz bei 6 Patienten 
einen guten Erfolg. Die Milzbestrahlung erfordere Vorsicht; sie rufe leicht 
Obelkeit und Erbrechen hervor. Einige Diskussionsredner bestatigen den 
Bestrahlungserfolg, fiihren ibn jedoch, im alten Irrtum befangen, die Schwellung 
der Bronchialdriisen sei oft die Ursache des Asthmas, auf die Beeinflussung 
dieser Drusen zuruck. DANIELOPULO sieht gleichfalls Erfolge. AscoLl und 
FAGINOLI haben an 6 Kranken die Hypophyse mit gutem Ergebnisse bestrahlt, 
FRUGONI kombiniert diese Methode mit Injektionen von Thyreoidea. Kurzlich 
endlich berichtete POHL liber Lungen- und Milzbestrahlungen an 45 Patienten. 
Das Alter ist nicht bezeichnet; Ergebnis: 15% ohne Erfolg, 60% gut, 25% aus­
gezeichnet. Welche Zeit bis zur Mitteilung verstrichen ist, wird nicht gesagt. 
Das aber ware wichtig. 

Eine Zeitlang erfreute sich die Bestrahlung asthmatischer Kinder mit ultra­
violetten Strahlen, insbesondere in Frankreich, groBer Beliebtheit. TIXIER und 
MATffiEU berichteten uber 14 Kleinkinder, DORLENCOURT, SCHREIBER, BINET 
und FONTEYNE schlieBen sich ihrer Empfehlung an. DORLENCOURT und SPANIEN 
konnen aber nicht zugeben, daB diese Bestrahlung auf dem Wege der Erhohung 
des Blutkalkspiegels wirke, denn in 7 untersuchten Fallen war er nicht erniedrigt. 
FEIGIN lobt das Bestrahlungsschema DUHANS: 2-4--6 Minuten mit Abstand 
von 60, 55, 50, 45, 40 cm. Wenn nach der 4. Sitzung keine Besserung statthat, 
breche man ab! Eine Erhohung des P-Spiegels solI die Besserung herbeifiihren. 
SEIDMANN findet, daB schwache Dosen schaden, starke hingegen unschadlich 
und wirksam sind. Er zieht FINSEN der Hohensonne vor. An 36 Kindem hatte 
er gute Erfolge. Man sollte vor dem 3. Jahre nicht bestrahlen. R. HAMBURGER 
fuhrt seine Erfolge mit der Quecksilber- Quarzlampe bei Asthma vornehmlich 
auf Suggestion zuriick. PAOLUCCI behandelte 18 Kinder mit ultravioletten 
Strahlen: 6 blieben bis zur Veroffentlichung durch 12-18 Monate frei, 2 wurden 
gebessert, 10 blieben ungeheilt. Auch SALOMON verwendet diese Therapie, ebenso 
KUHNS, allerdings beide in Kombination mit anderen Mitteln. WILLMOTH warnt 
vor den ultravioletten Strahlen und mahnt zur Vorsicht. 

8. Operative Therapie. 

Da die asthmatische Reaktion sehr oft mit Erscheinungen des Nasen-Rachen­
raumes beginnt, so ist die Therapie seit langem bestrebt gewesen, hier ein­
zusetzen. Es wurden in dieser Absicht Adenotomien sonder Zahl vorgenommen, 
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oft genug ohne das erwunschte Ergebnis (COMBY). Das gilt auch von den 
Tonsillen, wenn auch in jenen Fallen, die bier entzundliche Herde bergen, der 
Eingriff oft mit Erfolg vorgenommen wird (BROWN, URBACH). Auch da muB 
man naturlich bei einer so eigenartigen Erkrankung wie dem Asthma den 
Fehler des post hoc propter hoc vermeiden. Wenn z. B. PROXMIRE einen Knaben 
im 4. Jahre schildert, der 6 Monate nach Morbillen auf den GenuB von rohen 
Eiern einen Asthmaanfall bekam, der sich einigemal wiederholte, mit 6 Jahren 
aber nach einer Tonsillotomie fUr immer ausblieb, auch nach rohem Ei, so 
scheint mir dies solcb ein Beispiel zu sein. Trotzdem sind aIle Bemuhungen 
urn die Heilung chronischer Erkrankungen der Nase und ibrer Nebenbohlen, 
wie sie CHOBOT, KUHNS u. a. zur Heilung der asthmatischen Reaktion fordern, 
wichtig. DUNDAS-GRANT berichtet von 18 asthmatischen Kindern im Alter 
von 31/ 2-14 Jahren, bei denen hypertrophische Teile der mittleren Muschel 
entfernt wurden: 14mal erzielte er Heilung, Imal blieb er erfolglos, 3mal wenig 
befriedigt. Als leicht zugangliches Sbockorgan wird die Nase seit langem als 
Ort therapeutiscber Versuche ausersehen. Da KUHNS z. B. annimmt, es komme 
zum asthmatischen Broncbospasmus nur, wenn die Nasenschleimhaut gereizt 
sei, versucht er die Submucosa der Nase mit einer kolloiden Silberlosung nach 
DOWLING zu infiltrieren und verordnet zugleich Ca innerlich, ultraviolette 
Strahlen und Vaccine aus Rachen- und Nasenkulturen. MORUZZI versuchte 
in 11 jeder Therapie trotzenden Fallen cbronischen Asthmas Serien von Eigen­
seruminjektionen in die Nasenschleimhaut (Dosis 0,2-1,0): 3 wurden geheilt, 
-1 gebessert, 4 blieben ungeheilt. NEUMEIER schlagt vor, den N. ethmoidal. ant. 
zu resezieren. - Aber auch die groBe Chirurgie versuchte es, solchen verzweifelten 
Kranken Hilfe zu bringen. KUMMEL unternahm es, an Menschen, die, ohne 
nervos zu sein, seit vielen Jahren an Asthma litten, aIle Bronchokonstriktoren­
fasern, das Ganglion sup., med. und stellato zu entfernen, und ruhmte sich 
bei manchen glanzender Erfolge. KAss folgte ibm auf diesem Wege, aber 
SAUERBRUCH warnte vor diesem Eingriff, ebenso JUNGMANN und BRUNING: 
HAJ6s lehnte ihn aus theoretischen Grunden abo WITZEL fuhrte einige Jahre 
spater aus der gleichen Indikation die Grenzstrangexstirpation aus. KAPPIS 
versuchte es mit der Ausschaltung der Vagusbahnen. DOLAINSKI berichtet aus 
dem Schrifttum uber 382 operierte Kranke: 31,6% kamen zur Heilung, 17,1 % 
zeigten eine erhebliche, 2,1 % geringe Besserung, 42,4% blieben ungeheilt, 2,7% 
starben an den Folgen des Eingriffes. Sein Urteil ist recht skeptisch. BURGER 
ubt an diesen Eingriffen scharfste Kritik, KAMMERER ist mit ihm darin einig. -
WERNECK entfernt bei einem Asthmatiker einen Teil des an sich kleinen Thymus. 
Allmahlich kommt es zur Heilung, und nun vermutet er endokrine Zusammen· 
hange. NRMEC berichtet, daB HYNEK 2 schwere Asthmafalle mit Splenektomie 
geheilt habe. McBROWN versucht bei asthmatischen Kindern die Bluttrans­
fusion ohne Zusatz. Bei 2 jungeren Kindern erfolgt Heilung, bei 2 alteren ist 
der Erfolg nicht so eindeutig. Jedenfalls mussen gesunde Spender gewahlt 
werden; Asthmatiker kommen wegen der Gefahr der Dbertragung als Spender 
nicht in Betracht. Hier sei noch an LA VERGNES harmlose chinesische Akupunktur 
erinnert. TUSCHERER hat aus theoretischen Uberlegungen vorgeschlagen, im 
Anfalle einen Mantelpneumothorax anzulegen. - Man kann mit Befriedigung 
feststellen, daB die Kinderarzte sich bisher nicht dazu bereit gefunden haben, 
die genannten groBen blutigen Eingriffe an Kindern zu versuchen. 
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9. Vbungstherapie. 

Natiirlich wurde auch schon friih der Vorschlag ausgewahlter fibungstherapie 
der Atmung gemacht. So meint STERNBERG, beim Stottern wie beim Asthma 
finde sich eine beim Exspirium einsetzende Koordinationsstorung. Er empfiehlt 
also fibungen mit Erzielung des Entspannungsgefiihls, TUSCHERER Gymnastik 
im allgemeinen. HOFBAUER hat systematische Atemiibungen erdacht und legt 
ihnen groBe Bedeutung bei; URBACH folgt ihm darin. HANSE billigt solche 
fibungen, nur sollen sie nicht forciert sein (was auch HOFBAUER immer fordert), 
sondern lOsend wirken. YLPPO bemiiht sich besonders urn den infolge von 
Rachitis und chronischem Asthma oft rigid gewordenen Thorax. Er wendet 
eine moglichst intensive heilgymnastische Massage und kraftiges rhythmisches 
Zusammendriicken des starren Brustkorbes an. fiberdies gewohnt er die Kinder 
mit einem Zweiflaschensystem an ausgiebige Atmung: Zwei Flaschen, etwa 
2 Liter groB, werden mit einem Gummischlauch miteinander verbunden. Eine 
der Flaschen wird mit Wasser gefiillt. Durch einen mit einem Mundstiick ver­
sehenen Gummischlauch"der an ein Glasrohr gefiigt ist, blast das Kind Luft 
in die gefiiIIte Flasche. Durch ein zweites Glasrohr mit Schlauch flieBt das 
verdrangte Wasser in die andere Flasche. Diese zweite Flasche kann man auch 
hochstellen. Dann muB das Exspirium noch angestrengter geschehen. In ein 
paar Monaten wird der Thorax weich, die chronische Bronchitis verschwindet, 
und die Anfalle werden bei der Mehrzahl der Kinder leichter. 

10. Unerwiinschte Therapiefolgen. 

Vor allem muB angemerkt werden, daB die operative Therapie mehrere 
Todesopfer forderte, daB aber auch manche der "Genesenen" peinliche Folgen, 
wie Neuralgien, zu tragen hatten. - Es wurde auch schon oben von den Gefahren 
der nicht genug vorsichtigen Desensibilisierungsversuche mit intracutaner, sub­
cutaner und intravenoser Injektion berichtet. COOKE macht auf diese Zwischen­
falle aufmerksam, und URBACH lehnt intravenose Allergenapplikationen grund­
satzlich abo - HOXIE und MORRIS, GOTTLIEB warnen vor der Dauerverwendung 
von Adrenalin wegen der schadlichen Wirkung auf Herz und GefaBe, auch 
HOFBAUER macht auf sie aufmerksam. MISSKE sah yom Abusus des Asthmolysins 
gleichfalls solche schwere Folgen. TIEFENSEE warnt vor Ephetonin und Ephedrin 
wegen der fast regelmaBigen unangenehmen Nebenerscheinungen; zuweilen 
sollen ihnen auch Dauerschadigungen folgen. Vorsichtig sei man besonders bei 
Herzinsuffizienz! M. SCHULZE und HESS widersprechen diesen AuBerungen auf 
Grund von Tierversuchen und klinischer Beobachtung; auch die langere Ver­
wendung der Praparate sei zulassig. PEISER macht darauf aufmerksam, daB 
das in der Asthmatherapie viel verordnete As oft schlecht vertragen wird und 
Intoxikationen mit Durchfallen herbeifiihrt. - WILLMOTH hat Schaden von 
Ultraviolettbestrahlungen beobachtet. 

11. Psychotherapie. 

Vielen erfahrenen Beobachtern, die von der organischen Seite her an das 
Asthmaproblem herantreten, drangt sich die Einsicht auf, daB hier auch der 
Psyche eine groBe Rolle zufalle. Ich nenne nur HURST, FORDYCE, PESHKIN, 
COSTA, KAMMERER, URBACH, selbst STORM VAN LEEUWEN. Am starksten ist 
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diese Einsicht im deutschen Schrifttum zum Ausdruck gekommen. TUSCHERER 
verlangt die Erfullung des Kranken mit Optimismus, seine Ablenkung mit 
Sport, FARBER rat den asthmatischen Kindern gegenuber zweckbewuBte Nicht­
beach tung ; man diirfe sie nicht verwohnen oder entmutigen, musse sie aktiv 
und nicht passiv machen. Das gelte insbesondere fUr die nicht schon in den 
Kinderjahren Genesenen. LAECHELE lobt das Epokan als Mittel der Unter­
stutzung der bei den meisten Asthmakranken notigen psychischen Therapie, 
ahnlich auBert sich H6sSLIN, ja SCHULTZ und REICHMANN stellen die seelische 
Beeinflussung der Asthmatiker in den V ordergrund, schlie Ben aus ibren 
Erfahrungen sogar auf die geringe Bedeutung der Allergene. LAUDENHEIMER 
widmet dieser Seite der Therapie eine ernste Betrachtung, und WIEDENBURG 
schlieBt sich ibm an. Sie raten aber, einen bewuBt empfundenen Eingriff in 
sonst unbewuBt ablaufende organische Funktionen moglichst zu vermeiden. 
Die Umstellung der fehlerhaften Atmung des Asthmatikers hatte daher in der 
Hypnose zu erfolgen. Darum sprechen sie sich auch gegen HOFBAUERs bekannte 
Summubungen aus und folgen im ubrigen den von 1. H. SCHULTZ ausgearbeiteten 
Gedankengangen, der da meint, das Asthma sei niemals ausschlieBlich seelisch 
bedingt, aber immer sei die Psychotherapie eine notwendige Erganzung anderer 
Bemuhungen. Er unterscheidet 4 Wege: a) Die nach HOFBAUER benannten 
Summubungen oder die im musikalischen Gesangsunterricht betonte Erziehung 
des Exspiriums. - b) .Die autogenen Organubungen oder den Einsatz der 
Fremdsuggestion. - c) Innere Ruhigstellung. - d) Die Psychotherapie im 
engeren Sinn, also auch die Psychoanalyse. - Viele Asthmatiker tobten ja in 
ihrem Leiden bewuBte, halb- oder unbewuBte Konflikte aus. Auch der erfahrene 
HANSE, der die organische Seite des Leidens so grundlich behandelt, meint, 
die Psychoanalyse decke bei Asthmatikern oft Schuldgefiihle und frei flottierende 
Angstzustande auf. Auch COSTA empfjehlt diese Methode und MARx setzt sich 
mit ibm verstandnisvoll auseinander. Und Moos erkennt auf der Klinik, die 
asthmatische Reaktion bedeute oft eine Flucht in die Krankheit. Jeder dieser 
Kranken bediirfe einer Psychoanalyse, und der Arzt durfe sich die dazu erforder­
liche Zeit nicht versagen. In einem FaIle brauchte Moos fur einen Patienten 
100 Stunden. Am besten gelinge diese Aufgabe im Anfalle und um so leichter, 
je jiinger der Kranke sei. Ein neuer Schub von Anfallen stelle sich dann leicht 
ein, wenn eine schwierige Lebenslage besondere seelische und korperliche 
Leistungen verlange und alte Erinnerungen und Assoziationen auslOse. Auch 
in der psychoanalytischen Behandlung stelle sich manchmal eine asthmatische 
Reaktion ein, wenn die Widerstande gegen dieses V orgehen gelOst wiirden. -
Die wiederholt empfohlene Psychoanalyse ist schon mit Rucksicht auf die 
Kiirze wahrscheinlich nicht immer die lege artis durchgefuhrte, von FREUD 
angegebene Methode; aber dennoch darf man sie als beachtenswerten Fortschritt 
der Asthmatherapie ansehen. Was das Kindesalter anlangt, so muB hier noch 
einmal auf die Prophylaxe zuruckgegriffen werden. Schon die FragebOgen, 
auch der von URBACH sehr sorgfaltig ausgearbeitete, zeigen eine Lucke. Die 
Anamnese hatte die Familiensituation (einziges Kind, Stiefkind usw., GroB­
mutter im Familienverband, Vater gestorben und ahnliche Einzelheiten) zu 
erheben, well sie sowohl fiir die Pathogenese wie Prophylaxe und Therapie 
von Belang sind. Bei der Erhebung uber das Nachtlager ist nicht nur das 
Fullungsmaterial wichtig, sondern auch, ob das Kind allein schlaft oder sein 
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Bett teilen muB und mit wem. Und nicht nur die Ernahrung, sondern auch die 
Erziehung muB erforscht werden: Wird das Kind geschlagen? 1st es angstlich ? 
Hat es Schwierigkeiten in der Schule? Hat es ein erschiitterndes Erlebnis 
mitgemacht ? u. a. m. Schon in Familien mit allergischen Belastungsmomenten, 
besonders aber an Kindern mit allergischen Ekzemen wird die vorbeugende 
erzieherische Beratung ein Hauptstiick des arztlichen Eingreifens sein miissen. 
Stehen wir vollends einem an asthmatischer Reaktion erkrankten Kinde gegen· 
iiber, dann wird neben den schon dargestellten HeilmaBnahmen niemals der 
erzieherischen Sanierung vergessen werden diirfen: etwa ein von den Erwach· 
senen, besonders den Eltern abgesonderter Schlafraum, Vermeiden der so 
beliebten Besuche im Bett der Eltern, allzu harte und allzu verweichlichende 
Behandlung, eine fehlerhafte Geschwisterbeziehung u. v. a. Wenn der Anfall 
abgelaufen ist, kann eine wiederholte Erziehungshilfe notig werden, eine Ver. 
bringung in eine zutragliche andere Umwelt in Frage kommen. Der Vorschlag 
PESHKINs, fiir asthmatische Kinder eigene Heime zu griinden, scheint mir aber 
nicht zweckmaBig. Neurotiker gleicher Art zusammenzufiihren, konnte sich 
gelegentlich peinlich auswirken. Wenn schwere neurotische Erscheinungen, 
insbesondere an groBeren Kindern die Entwicklung bedrohen, muB eine Psycho. 
analyse von kundiger Seite unternommen werden. Und weil von Zweiflern 
immer wieder nach der sodann notwendigen Psychosynthese gerufen wird, so 
sei festgestellt, daB ein charaktervoller, sittlich hochstehender Analytiker mit 
seinem Vorbild in langerem Verkehr schon aufbauend wirkt. Es sei hier nochmals, 
urn einige Reprasentanten zu nennen, der Arbeiten von E. WEISS, FEDERN, 
FENICHEL, STEGMANN, WULFF gedacht! Die psychoanalytische Vereinigung 
von Chicago spricht in ihrem Bericht aus dem Jahre 1935 zum SchluB von 
Studien iiber atiologische Faktoren des Asthmas: 

" ... In vielen Fallen liegt der Beginn der AnfaIle in der friihen Kindheit. Die Gefiihls· 
konflikte zeigen sich in diesen friihen Jahren in einer so einfachen und offenen Form, daB 
es fiir unsere Forschung von unschatzbarem Werte ware, diejenigen Konfliktsituationen 
direkt zu beobachten, die wir spater in der Erwachsenenanalyse nur rekonstruieren konnen." 

Natiirlich hat auch die Individualpsychologie A. ADLERS zu den seelischen 
Hintergriinden der Asthmaerkrankung auf ihre Art Stellung genommen. HOLUB 
schildert, welche Rolle der Asthmaanfall im Lebensplane des Kranken spielt. 
Dies ihn verstehen machen heiBe, ihn heilen. Darum vermeidet er medikamen· 
tose und physikalische Mittel nach Moglichkeit. 
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1. Einleitong. 
Das Wiederansteigen der Diphtheriemorbiditat in fast allen Staaten Europas 

und das immer erneute Auftreten basartiger Formen haben in den letzten 
Jahren die Arzte vor neue Aufgaben gestellt und dazu gefiihrt, das Diphtherie­
problem immer wieder aufzurollen und Nachuntersuchungen zu unterziehen. 
Besonders bewegte die Frage nach der Ursache der Charakteranderung der 
Seuche, die man ~it einer Anderung der Erregervirulenz oder der menschlichen 
Empfanglichkeit und Krankheitsbereitschaft oder mit beiden zu erklaren ver­
suchte. Trotz einer au13erordentlich flei13igen Forschertatigkeitl, mit der man 
von allen Seiten an die Diphtheriefrage heranging, kann heute von einer auch 
nur einigerma13en befriedigenden Lasung, ja von einer einheitlichen Auffassung 
des Problems noch keine Rede sein. Selbst die bisher als gesichert geltenden 
Grundlagen der diphtherischen Immunitat, der Serumbehandlung und andere 
sind ins Wanken geraten und werden, was bisher im ganzen nicht der Fall 
war, nicht mehr allgemein anerkannt. Besonderen Konflikten ist der Kliniker 
und Praktiker ausgesetzt, der die ihm von der experimentellen Medizin in die 
Hand gegebenen Therapeutica bei den schweren Fallen von Diphtherie in 
ihrer Wirkung nicht mehr als ausreichend erkennen mu13. Die anstcigende 

1 Man vergleiche die voranstehende Bibliographie der letzten 3 Jahre 1933-1935, 
(lie noch nicht einmal Anspruch auf Vollstandigkeit erhebt. 1936 soweit errcichbar. 
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epidemische Welle der Diphtherie hat schlieBlich unter dem Eindruck des 
Versagens therapeutischer MaBnahmen das Augenmerk nach der vorbeugenden 
Seuchenbekampfung gelenkt, die dadurch zur Zeit stark in den Vordergrund 
getreten ist. Ein fieberhaftes Suchen nach wirksamen und unschadlichen 
1mpfstoffen zur aktiven 1mmunisierung gegen Diphtherie hat eingesetzt, 
zweifellos wurden mit ihrer Anwendung im groBen bemerkenswerte Ergebnisse 
erzielt und doch kann auch mit der Methode der aktiven 1mmunisierung das 
Problem der Diphtherie keineswegs als gelOst betrachtet werden. 1hr Wert ist 
noch stark umstritten. 

Die vorliegende Arbeit baut auf der vorziiglichen umfassenden Abhandlung 
v. BOKAYS und seiner Schule iiber "Die Diphtherie seit BRETONNEAU" im 
42./43. Band dieser Ergebnisse auf. Neben der experimentellen Forschung wird 
in erster Linie die KIinik beriicksichtigt. Dabei werden Fragen erortert, die 
mit ihr in Zusammenhang stehen. Das Kapitel der aktiven 1mmunisierung 
gegen Diphtherie und der verschiedenen heute gebrauchten 1mpfstoffe wurde 
dabei bewuBt iibergangen, da bereits von H. SCHMIDTl und TH. BURGERs 2 

umfassende Arbeiten vorliegen, auf die ich verweise. Die Literatur der letzten 
3 Jahre iiber die aktive 1mmunisierung und ihre experimentellen Grundlagen 
ist jedoch der Vollstandigkeit halber in der vorstehenden Bibliographie mit 
aufgenommen. Ferner ist auf die Frage der Epidemiologie nicht eingegangen, 
da auch sie einer ausfiihrlichen Bearbeitung von M. GUNDEL und B. DE RUDDER 
unterzogen wurde. . 

2. Zur PatholDorphose der Diphthel'ie. 
Zur Erklarung der Ursache der seit 1926 iiberall beobachteten Charakter­

anderung der Diphtherie: Verschwinden der Kruppformen, haufiges Auftreten 
maligner Formen, drangen sich drei Fragen auf: 

1. Hat sich die Widerstandsfahigkeit des Menschen gegeniiber der Seuche 
geandert 1 

2. 1st eine Anderung des Diphtheriebacillus (Steigerung der Pathogenitat) 
eingetreten 1 

3. Sind andere Faktoren von EinfluB fiir die Entstehung der Pathomorphose 1 
Die Frage, ob sich seit der letzten epidemischen Ausbreitung der Diphtherie 

die Resistenz der Menschen gegeniiber der Seuche geandert hat, so daB ihr 
schnelles Umsichgreifen und die Wandlung ihres Charakters dadurch moglich 
wurde, kann nicht eindeutig beantwortet werden. 

Mit Hille der ScmcK-Probe ist eine bemerkenswerte dispositionelle Anderung 
der Menschheit nicht nachweisbar. Es gibt keinen bestimmten Antitoxintiter 
im Blut, bei dem die ScmcK-Probe positiv oder negativ ausfallt (JENSEN). 
Der Ausfall der ScmcK-Probe ist zudem keineswegs konstant und eine Garantie 
fiir die Zukunft (FEUILLIE, THIREY, BLANCARDI). Die Frage der Disposition 
ist iiberhaupt nicht mit dem Fehlen oder Vorhandensein von Antitoxin im Blut 
beantwortet, denn auch SCHICK-Negative konnen an Diphtherie erkranken 
(MEERSEMANN, UNTERWOOD u. a.). HOTTINGER und LORENZ fanden 1931 in 
Diisseldorf einen sehr hohen Prozentsatz SCHICK-positiver Schulkinder, wodurcb 

1 SCHMIDT, H.: Neue Deutsche KIinik, Bd. 12, S. 104. 1934. 
2 BURGERS, TH.: Erg. Hyg. 17, 231 (1935). 
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immerhin eine gewisse Empfanglichkeit in dieser Altersklasse gegeniiber der 
Diphtherie dokumentiert war. Sie glaubten damit die eigentiimliche Anderung 
des Erkrankungsalters nach dem Schulalter zu, iiber die bei der letzten Di­
phtherieepidemie von DEICHER und ANGULNIK, HOTTINGER, REICHE, SELIG MANN , 
LORENZ, BEER u. a. berichtet wurde, erklaren zu k6nnen. Abgesehen davon, 
daB diese Angaben durch Nachuntersuchung (SITT) nicht bestatigt wurden, 
konnte GUNDEL zeigen, daB im Verlaufe einer Endemie die Altersverteilung 
nicht konstant bleibt, sondern sich andert und bei langerer Dauer der Gipfel 
der Morbiditat vom Schulalter wieder in das Kleinkindesalter zuriickfallt. Bei 
der Erklarung der Anderung des Erkrankungsalters ist auch daran zu denken, 
daB der Seuchenherd im Schulalter liegt und daB die Schule fiir die Ausbreitung 
der Diphtheric von groBer Bedeutung ist (GUNDEL, MEYER), weil durch sie 
die Infektionsgelegenheit betrachtlich gesteigert werden kann. 

Eine gewisse /amiliare Disposition besonders zu der malignen Diphtherie 
kann nach den Untersuchungen von MOGGI als erwiesen gelten. Sie beruht 
wahrscheinlich auf einer erblich bedingten Schwache oder Unfahigkeit der 
Antik6rperbildung, vielleicht auch auf einer Schwache lokaler Abwehr­
mechanismen. Bei postdiphtherischen Lahmungen hat VOIGT auf die Bedeutung 
erbbiologischer Einfliisse hingewiesen. SECKEL fand unter seinen Diphtherie­
kranken, daB Kinder mit Zeichen angeborener biologischer Minderwertigkeit 
(Lymphatiker, Neurotiker, Psychopath en u. a.) oft eine erhOhte Hinfalligkeit 
der Diphtherie gegeniiber erkennen lassen. Es scheint aber kein besonderer 
Typ bevorzugt befallen zu werden. HOTTINGER sah magere und fette, groBe 
schlanke, groBe dicke, past6se, exsudative und kleine dystrophe Kinder ganz 
wahllos an maligner Diphtherie erkranken. Auch ZISCHINSKY halt keinen 
besonderen konstitutionellen Typ fiir bedeutungsvoll beim Ablauf der malignen 
Diphtherie, er halt nur die sehr schnell sterbenden Kinder im allgemeinen fiir 
konstitutionell minderwertig. Wir selbst haben wohl unter unseren Kranken 
mit maligner Diphtherie gelegentlich biologisch minderwertige Kinder gefunden, 
die Mehrzahl jedoch erschien uns auBerlich konstitutionell durchaus vollwertig. 

Diphtheriestamme, die auf Nahrb6den geziichtet werden, denen Serum von 
malignen Diphtheriekranken zugesetzt ist, zeigen ein erh6htes Giftbildungs­
verm6gen. KOSCHATE glaubte aus dieser Erscheinung auf besondere konsti­
tutionelle Eigenschaften von Kranken mit maligner Diphtherie schlie Ben zu 
k6nnen, insbesondere war anzunehmen, daB im Blute bestimmter Menschen 
irgendwelche unbekannte, die Virulenz und das Giftbildungsverm6gen der 
Diphtheriebacillen beeinflussende Stoffe vorhanden sind. Es hatten also konsti­
tutionelle Faktoren fiir den Ablauf der Erkrankung von ausschlaggebender 
Bedeutung sein miissen. Durch Nachuntersuchungen lie Ben sich jedoch diese 
Anschauungen KOSCHATES nicht stiitzen (HOTTINGER, GRUNEBERG). 

Die Blutgruppen sind bei der Entstehung und dem Verlauf der malignen 
Diphtherie anscheinend ohne Belang. NOWAK glaubt allerdings, daB bei 
Gruppe A eine gewisse herabgesetzte konstitutionell bedingte Fahigkeit der 
Antikorperbildung nach iiberstl1ndener Diphtherie bestehe, die bei den iibrigen 
Gruppen nicht in diesem Maile nachweisbar sci. 

Zweifellos spielt fiir die Entstehung der Diphtheric aueh cine gewisse lokale 
Resistenzschwache eine Rolle. Die Immunitat des Mensehen gegen Diphtherie 
ist, wie schon erwahnt, nieht aussehlieBlieh bedingt dureh den Antitoxingehalt 
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des Blutes. Die anatomische und funktionelle Intaktheit der Schleimhaut ist 
sicherlich sehr bedeutungsvoll. Wahrscheinlich konnen sich Diphtheriebacillen 
iiberhaupt nur auf einem geschadigten Boden entwickeln (BESSAU). Die Scha­
digung des Epithels ist eine unbedingte Voraussetzung zur Ansiedlung der 
Diphtheriebacillen und zur Resorption des Toxins (DOLD). Nach den Versuchen 
von BIELING und OELRICHS besteht allerdings die Moglichkeit, daB im Rachen 
angesiedelte Diphtheriebacillen durch ihr Toxin die Schleimhaut schadigen und 
so den Boden fiir die Infektion vorbereiten. Speichel und Nasensekret haben 
eine schiitzende Wirkung. Frischer Speichel wirkt entwicklungshemmend und 
keimtotend auf Diphtheriebacillen. Diese Wirkung kann ihm durch 1/2stiindiges 
Erhitzen bei 56° C genommen werden (DOLD, WEIGMANN). Ob freilich eine 
lokale Resistenzverminderung ursachlich fiir die Entstehung einer malignen 
Diphtherie von Bedeutung ist, kann heute noch nicht beantwortet werden. 

Es lassen sich also keine einheitlichen konstitutionellen Anderungen des Men­
schen nachweisen, die die Pathomorphose der Diphtherie erklaren konnten. 
Es ware zu priifen, ob sie vielleicht durch A'nderung des Charakters des Diphtherie­
bacillus oder seines Toxins hervorgerufen ist. 

Diese Frage war schon seit langem Gegenstand ausgedehnter Untersuchungen, 
ohne daB es gelang, zu einem allgemein anerkannten Ergebnis zu kommen. 
Wohl waren bisher Unterschiede der Virulenz, der Wuchsart und der Toxinbildung 
der Diphtheriebacillen nachweisbar, jedoch keine Verschiedenheiten des Toxins 
selbst und keine sicheren Beziehungen zwischen Toxinbildung eines Diphtherie­
stammes und Schwere des Krankheitsbildes. AIle Toxine erwiesen sich als 
gleich, gleichgiiltig ob sie von Stammen schwerer oder leichter Erkrankungen 
stammten, lediglich die Giftbildung bei den einzelnen Typen erfolgte verschieden 
schnell. Es ist zweifellos richtig, wenn v. BORMANN zu dem Schlusse kommt, 
daB nicht die quantitativen Verhaltnisse der Infektion von Bedeutung sind, 
sondern daB nur der Nachweis einer qualitativen Veranderung der Eigenschaft 
des LOFFLERSchen Stabchens das klinische Bild der "invasiven" Diphtherie 
erklaren kann. Es wurde angenommen, daB das Toxin von Diphtheriebacillen 
maligner Diphtherien eine erhohte Gewebsaviditat besitze (LANGER), daB 
bestimmte Diphtheriebacillenstamme zur Invasion ins Blut neigen (SIMEC), 
oder daB anaerobe Diphtheriebacillen moglicherweise bei maligner Diphtherie 
eine Rolle spielen konnten (KOLLATH). v. BORMANN, RIETSCHEL u. a. hielten 
fiir wahrscheinlich, daB Mischinfektionen mit Streptokokken und anderen Keimen 
die Virulenz und Toxizitatsverhaltnisse der Diphtheriebacillen beeinflussen. 

AIle diese Feststellungen mogen gelegentlich fiir einzelne FaIle zutreffen, 
jedoch haben sie sich im allgemeinen nicht als richtig erwiesen. Sie geniigen 
jedenfalls nicht, um damit die Anderung des Seuchencharakters und das "Ver­
sagen" des Serums bei bestimmten malignen Erkrankungen zu erklaren. Viel­
leicht kann die Typenlehre der Diphtherie, auf die etwas naher eingegangen 
werden soIl, hierin gewisse Aufschliisse bringen. 

Seit der Entdeckung des Diphtheriebacillus ist sein ungewohnlicher Polymor­
phismus bekannt, langst sind auch verschiedene kulturelle Wuchsformen der 
Diphtheriebacillen aufgefallen. 1924 hat HAMMERSCHMIDT Gruppenbildungen 
von Diphtherie beschrieben und sie ihrem Verhalten auf Hungernahrboden 
nach in 3 Gruppen getrennt. Diese Frage wurde bakteriologisch zunachst nicht 
weiter bearbeitet und erst durch die Mitteilung von ANDERSON, RApPOLD, 
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Eigenschaften der einzelnen Typen des Diphtheriebacillus. 

Typus 

Kolonieform auf 

B1ut·Tellur· 
Platte 

Aszites· 
Agar 

gravis groB, semmel·igrOBe gelbe 
artig oder ganse· Rasen und 
bliimchenahnlich! radiar 
gelagert, zackig I segment. 
gerandert, grau, Kolonien 
rauhe Oberflachel 

! 
mitis klein, flach, groB, saftig, 

durchsichtig, undurch· 
rasenfiirmig, sichtig, 
rund, glatt. glattrandig 

randig, grau, I 
glanzend, voll· I 

saftig I 
inter· groB, mnd, kon­

medius fluierend, flach, , 
durchscheinend, I 
meist scharf be· 
grenzt, zentral 

schwarzerKnopf, 
glatteOberfiachej 

zart, 
durch· 
sichtig, 
leicht 

gekiirnt 

Bouillon Hiimolysc 

Ycrhaltcll Reaktion 

Hautchen, II wird schwach!-! + 
Bodensatz .alkalisch in + 

gleich­
maBige 

Triibung 

148 Stunden 

i 
i 

I 

bleibt 
3-5 Tage 

sauer 

feinkiirnigelbleibt mehr 
Triibung, als 

Bodensatz 3 Wochen 
sauer 

+ 

I 
1 
1- -

i 

Vergarung von 

+ + + 

+ - + 

+ - + 

McLEOD und THOMSON 1931 wieder aufgenommen. Die englischen Autoren 
berichteten liber zwei Hauptgruppen von Diphtheriebacillen, die kulturell nicht 
schwer zu unterscheiden sind und die angeblich enge Beziehungen zu dem 
Verlaufe der diphtherischen Erkrankungen haben. Sie bezeichneten die beiden 
Gruppen der DiphtheriebaciIlen als Gravis- und Mitistyp, womit gleichzeitig 
der Charakter der von ihnen hervorgerufenen Erkrankung gekennzeichnet 
sein sollte. Ferner fanden sie noch einen selteneren Zwischentyp (Typus 
intermedius). In den folgenden Jahren wurden durch Untersuchungen von 
CHRISTISON, CISNEROS, CLAUBERG, GUNDEL, HETTCHE, LEETE, MARSHALL, 
MORRISON, PJASECKA-ZEYLAND, SCHIFF und WERBER u. a. diese Angaben be­
statigt. GUNDEL bezeichnete die Typen als I, II, III, HETTCHE ihrem Saure­
bildungsvermogen nach als normacid, hypacid und mesacid. Die Eigen­
schaften der einzelnen Typen sind auf vorstehender Tabelle zusammengestellt. 
Aus ihr ist alles Nahere liber kulturelles VerhaIten zu entnehmen. Gelegent­
lich werden noch atypische, nicht ohne weiteres zu rubrizierende Formen 
gefunden (WRIGHT und RANKIN, CHRISTISON, SCHIFF und WERBER, GUNDEL 
und LIEBETRUTH u. a.). 

Mikroskopisch bietet der Gravistyp kurze dicke Bacillenleiber mit geringer 
Polkornchenbildung, der Mitistyp dagegen lange schlanke Bacillenformen mit 
guter Polkorperbildung. 

Die einzelnen Typen werden als ziemlich konstant angegeben. Sie sind 
nicht ohne weiteres durch Tierpassagen zu verandern (ANDERSON, ROBINSON, 
HETTCHE u. a.). Die Konstanz laJ3t sich auch fUr den einzelnen Krankheitsfall 
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feststellen (McLEOD, ANDERSON, CHRISTISON, SCHIFF und WERBER, HETTCHE 
u. a.). Bei wiederholten Abimpfungen von Kranken ist fast immer der gleiche 
Typ zu isolieren. Gelegentlich werden allerdings Doppelinfektionen beobachtet. 
Unter experimentellen Bedingungen im Laboratorium hat CHRISTISON jedoch 
eine gewisse Veranderlichkeit der Typen zeigen konnen und auch PESCH konnte 
in aero ben Bouillonkulturen nach 4-6 Wochen regelmaJ3ig eine Umwandlung 
des Intermediustyps in den Mitistyp erreichen, diesen Vorgang jedoeh nicht 
riickgangig machen. 

ANDERSON, COOPER, JlApPOLD, McLEOD haben als erste darauf hingewiesen, 
daJ3 zwischen den einzelnen Typen der Diphtheriebaeillen und dem klinischen 
Verlauf einer Erkrankung Beziehungen bestehen. Als klinische Kennzeichen 
der Infektion mit dem Gravistyp gab en sie unter anderem an: schwere toxische 
Erscheinungen, Foetor ex ore, Driisenschwellungen mit Odem, Albuminurie, 
Lahmungen, schlechtes Ansprechen auf Serum. Die Mitisinfektion solI dagegen 
leicht verlaufen unter dem Bilde einer banalen Diphtherie mit Membranbildung, 
die bei groJ3erer Ausdehnung allerdings zum Krupp fUhren konnen. Der Inter­
mediustyp zeigt'wechselndes Verhalten. Die Nachpriifung dieser Beobachtungen, 
die fUr Epidemiologie und Pathogenese der Diphtherie von groJ3ter Bedeutung 
sein konnen, hat keine einheitlichen Ergebnisse gezeitigt. Zunachst wurden 
von mehreren Autoren (WRIGHT, RANKIN u. a.) Unstimmigkeiten zwischen Art 
und Schwere der klinisclJ.en Erkrankung und bakterieller Typisierung gefunden. 
Oftmals werden gerade schwerste maligne Diphtherien durch den Mitistyp 
hervorgerufen (ELSIE, GUNDEL, LJEBETRUTH, HILGERS, PARISH, ROBINSON, 
THOENES), wahrend bei Leichtkranken der Typus gravis gefunden wird (CLAU­
BERG, HILGERS, THOENES u. a.). CHRISTISON, SCHIFF und WERBER haben 
dagegen bei ihren Nachpriifungen in Berlin eine weitgehende Dbereinstimmung 
mit den Ergebnissen von ANDERSON uew. erzielt. Sie fanden bei ihren Kranken­
hauspatienten 1934 eine hohe Letalitat der Gravisinfektionen. Von 16 Todes­
fallen waren nicht weniger als 15, von 12 Lahmungen 11 durch Gravisinfektion 
bedingt. Bei Mitisinfektion konnten sie einen milderen Verlauf der Erkrankung 
beobachten. Die Kranken sprachen gut auf Serum an. Sie glauben, wie CLAU­
BERG und HETTCHE, daJ3 dem Gravistyp die Hauptrolle als Erreger der schweren 
Diphtherien zukommt. 

Die klinischen Erfahrungen, daJ3 bei maligner Diphtherie das Serum selbst 
bei rechtzeitigen und ausreichenden Gaben versagt, haben die Vermutung 
nahe gelegt, daJ3 von den einzelnen Diphtherietypen doch Toxine mit verschieden­
artigen biologischen Wertigkeiten gebildet werden miissen. Durch einfaehe 
Neutralisation mit dem handelsiibliehen Antitoxin und auch verdiinnt bei der 
AuslOsung der SCHIcK-Probe sind freilich keine Unterschiede festzustellen 
(H. SCHMIDT). Die Moglichkeit jedoch, daB es ahnlich wie beim Gasbrand­
bacillus auch bei del' Diphtherie Partialtoxine gibt, ist nicht von der Hand 
zu weisen (SCHLOSSBERGER). Dagegen lassen sich tierexperimentell betraehtliche 
Virulenzunterschiede der einzelnen Typen feststellen (ROBINSON, MARSHALL). 
Virulenz und Toxinbildungsvermogen sind indessen keine ide ntis chen Begriffe 
(SCHLOSSRERGER, KOLLE). Mit Gravistyp infizierte Meerschweinchen sterben 
schneller als bei Infektionen mit Mitistyp. Zu ihrer Erhaltung muB Serum 
viel friihzeitiger gegeben werden (POVITZKY, EISNER, JACKSON). Typul'! gravis 
und intermedius besitzen ein erhohtes Invasionsvermogen (ROBINSON, MARSHALL). 
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GUNDEL und ERZIN haben den therapeutischen und prophylaktischen Effekt 
des Serums im Tierversuch bei Infektion mit den einzelnen Diphtheriebacillen­
typen untersucht und auch betrachtliche Virulenzunterschiede nachweisen 
konnen, die die verschiedenartige Wirkung des Serums erklarlich machen. In 
6 Versuchsreihen mit 6 verschiedenen Gravisstammen war ein Schutz durch 
Serum nur dann festzustellen, wenn das Serum nicht spater als 8-24 Stunden 
post infectionem gegeben wurde. In einer anderen Versuchsreihe mit dem Mitis­
typ konnten aile Tiere 96 "bis zu 144 Stunden nach der Infektion mit Serum 
vor dem Diphtherietod bewahrt werden, wahrend die Kontrolltiere 9 Tage 
nach der Infektion der Diphtherie erlagen". Nach Mitisinfektion und Serum­
gabe waren lebensfahige Diphtheriebacillen im Meerschweinchenorganismus 
nicht langer als 3 Tage nachweisbar, wahrend die ohne Serumbehandlung 
gebliebenen Kontrolltiere noch nach dem Tode (9-32 Tage spater) einen posi­
tiven bakteriologischen Befund zeigten. Der Intermediustyp verhielt sich wie 
der Gravistyp. Die passive Immunisierung setzte ftir den Gravistyp eine 10tagige 
Immunitat, eine mindestens 20tagige dagegen ftir die Mitisinfektion. 

Die Haufigkeit der einzelnen Typen wird verschieden angegeben. In Leeds 
und Hull, sowie in Deutschland tiberwiegt der Gravistyp (59-79%), der in 
anderen englischen Stadten (Dundee, Glasgow) in nur geringerem Prozentsatz 
verbreitet war (3,7-1,9%). SCHIFF und WERBER fanden unter ihren Kranken­
hauspatienten in 80% Gravistyp .. CLAUBERG konnte die bemerkenswerte Fest­
steilung machen, daB bei Diphtheriekranken ein rund 5faches tJberwiegen der 
Gra:visform, bei Bacillentragern dagegen ein etwa 31Maches tJberwiegen der 
Mitisform zu finden ist. Nur bei Bacillentragern aus der Umgebung von Di­
phtheriekranken sind meist Gravisformen nachzuweisen. Auch die Dauer des 
Bacillentragertums steht vielleicht in Beziehungen zu den Typen. CLAUBERG 
konnte bei 12 Gravistyptragern eine Durchschnittszeit von 43 Tagen, bei 
Mitiskeimtragern von 9 Tagen ermitteln. Wenn diese Versuchsreihen auch noch 
klein sind und durch groBeres Material bestatigt werden mtissen, so besteht 
doch die Moglichkeit, daB die hartnackigen Bacillentrager den Gravistyp 
beherbergen. Die praktische Folgerung, die CLAUBERG aus diesen Untersuchungen 
ziehen will, ist die, den selteneren Gravis- (und Intermedius-) Trager zu 
bekampfen, den sehr verbreiteten Mitistrager dagegen als unschadlich laufen 
zu lassen. DaB der Mitistyp jedoch keinswegs als ganz harmlos zu vernach­
lassigen ist, beweisen die oben erwahnten Feststellungen von WRIGHT, RANKIN, 
PARISH, ELSIE, CLAUBERG, HILGERS und THOENES, abgesehen davon, daB die 
Virulenz eines Bakteriums tiberhaupt nur ein relativer Begriff ist, der in einem 
direkten Abhangigkeitsverhaltnis zum Wirtsorganismus steht (SCHLOSSBERGER). 

Etwas Endgiiltiges ist heute noch nicht tiber den Wert der Typenlehre zu 
sagen. Es ergeben sich mancherlei Widcrsprtiche, die noch zu lOsen sind. Sie 
stellt zwar einen Fortschritt in unseren Kenntnissen der Diphtherie dar, es muB 
jedoch zur Zeit offen bleiben, ob sie geeignet ist, in epidemiologischer oder 
therapeutischer Hinsicht weitere Aufschltisse zu bringen. 

Von den anderen "unbekannten Faktoren", die auf die epidemische Aus­
breitung der Seuche einen fordernden EinfluB austiben und vieileicht auch die 
Disposition der Menschen verandern (REICHE), werden besonders die klima­
tischen Verhaltnisse herangezogen. Die vorwiegend von WOLTER, LADE u. a. 
vertretene Ansicht tiber die Einwirkung der BRUCKNERschen Klimaperioden 
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auf die Seuchenentstehung ist keineswegs gesichert. Abgesehen davon, daB die 
Existenz dieser Klimaperioden iiberhaupt, auch von fachmetereologischer 
Seite, noch sehr umstritten ist, wurden von SCHWARZ und F AOHINI zur 
Nachpriifung dieser Frage in zahlreichen groBen Stadten Europas Unter­
suchungen angestellt, die keineswegs cine tibereinstimmung von Klimaperioden 
mit Grundrhythmus von Epidemien ergaben. Auch die oft iiberraschenden 
epidemischen Verschiedenheiten in geographisch nahe gelegenen Stadten mit 
ahnlichen klimatischen Verhaltnissen und etwa gleichen hygienischen Be­
dingungen (Mailand/Turin, Stockholm/Kopenhagen) bleiben nach dieser Theorie 
vollig unerklarlich. DE RUDDER kommt zu dem SchluB, daB "die Klimatologie 
bis heute keine Aufklarung in diese Frage zu bringen vermag". Erst recht 
konnen durch sie keine Einfliisse auf die Pathomorphose der Seuche nach­
gewiesen werden. 

3. Stoft'wechselstorungen bei Diphtherie. 
Die allgemeine diphtherische Intoxikation kann zu tiefgreifenden Storungen 

des Stoffwechsels fiihren, und zwar sind besonders die Schadigungen der 
Nebenniere und der Leber hierfiir verantwortlich zu machen. Die Rolle der 
Hypophyse ist noch umstritten. Veranderungen im Hinterlappen und in der 
Pars intermedia sind zwar beschrieben, doch ist es fraglich, ob sie wirklich primar 
an dem Zustandekommen der Stoffwechselstorung und dem Zusammenbruch 
des Kreislaufes beteiligt sind. Auch die Bauchspeicheldriise bzw. der Inselapparat, 
scheint nicht von ausschlaggebender Bedeutung zu sein. 

Das Krankheitsbild der malignen Diphtheric hat in vieler Beziehung Ahnlich­
keit mit dem Zustand schwerer N ebenniereninsu/lizienz, wie wir ihn bei der 
ADDIsoNschen Erkrankung sehen. Es kommt zu starker Adynamie, Blutdruck­
abfall, Durchfallen, Blasse, Abmagerung, Untertemperaturen, evtl. Pigment­
verschiebungen, Erscheinungen, die wir zum groBten Teil auch bei der zentralen 
Vasomotorenlahmung beobachten konnen. 

Pathologisch-anatomisch ist seit langem bekannt (vgl. v. BOKAY) , daB bei 
verschiedenen Infektionen die Nebennieren erhebliche Veranderungen auf­
weisen. Es werden Hyperamie und Odem, schwere Blutungen, Infarzierungen, 
degenerative Veranderungen (wabige Degeneration, Lipoidschwund in den 
Rindenzellen, Zellzerfall, Nekrosen) in Rinde und Mark beschrieben (A. DIETRICH). 
Die klinischen Auswirkungen dieser Veranderungen bestehen in dem oben 
erwahnten charakteristischen Symptomenkomplex der Nebenniereninsuffizienz. 
Wahrend man bisher diese Erscheinungen auf ein Versagen des chromaffinen 
Gewebes zuriickfiihrte und mit Adrenalin oder ahnlich wirkenden Korpern zu 
beeinflussen versuchte, hat die Hormonforschung der letzten Jahre zeigen konnen, 
daB der Nebennierenrinde eine auBerst wichtige hormonale Bedeutung zu­
kommt. BIEDL konnte experimentell an Tieren (Selachiern) nachweisen, daB 
nicht das Nebennierenmark, sondern die Rinde ein lebenswichtiges Organ ist, 
und daB nebennierenlose Tiere durch Zufiihrung von Rindenextrakt am Leben 
erhalten werden konnen. Die Auffindung und Darstellung des Nebennieren­
rindenhormons, des sen chemische Struktur noch nicht bekannt ist, verdanken 
wir den amerikanischen Autoren HARTMAN, SWINGLE, PFIFFNER, ROGOFF, 
STEWARD u. a. Es gelang ihnen adrenalinfreie Nebennierenrindenextrakte 
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herzustellen, mit denen addisonkranke Menschen und nebennierenlose Tiere 
zu erhalten waren. 

Wir wissen heute durch zahlreiche Untersuchungen {v. BERGMANN, THADDEA, 
MORAWITZ, BERNHARDT, KALK, TIEMANN u. a.}, daB die Nebenniere durch ihr 
Rindenhormon einen auBerordentlichen EinfluB auf das gesamte endokrine 
System ausubt und im Vitaminsystem eine ausschlaggebende Rolle spielt. 
Der Ausfall dieses Hormons fUhrt zu allgemeiner Adynamie, Kachexie, StOrung 
des Warmehaushaltes {THADDEA}, Bluteindickung mit Steigerung des Hamo­
globingehaltes, Anstieg der Erythrocytenzahl, ErhOhung der Viscositat, Zu­
nahme des GesamteiweiBgehaltes {THADDEA und ALBERS}, ferner zu StOrungen 
des Wasserhaushaltes und vor allem des Zucker- und Vitamin C-Stoffwechsels. 

Nebennieren und Infektionen stehen in enger Beziehung zueinander. Die 
Nebennierenrinde scheint gegen aIle Arten von Toxinen sehr empfindlich zu 
sein. Bei fast allen akuten Infektionskrankheiten konnen morphologisch faB­
bare Nebennierenrindenveranderungen gefunden werden {THADDEA}. Neben­
nierenlose Tiere sind in' ihrer Widerstandskraft gegen Infekte geschadigt und 
auch die Erfahrung am nebennierenkranken Menschen sprechen in dieser Weise. 
Es ist bekannt, daB Addisonkranke auBerordentlich anfallig fUr Infektionen 
sind. Ich verweise auf den schon von v. BOKAY erwahnten Fall EBSTEINS von 
Nebenniereninsuffizienz, del' an ~eichter Diphtherie rapid zugrunde ging. Ahn­
liche Ereignisse sind nach "harmlosen" Anginen beschrieben {EHRMANN, 
DINKIN}. THADDEA beobachtete eine Addisonkranke, die nach einem akuten 
grippalen Infekt in eine schwerste Addisonkrise mit Apathie, zunehmender 
Pigmentierung, allgemeiner Schwache, niedrigem Blutdruck, fortgesetztem 
Erbrechen, Anamie, Oligurie und anderen StoffwechselstOrungen geriet, aus 
der sie nur durch Nebennierenrindenextrakte herausgebracht und am Leben 
erhalten werden konnte. THADDEA vergleicht die Wirkung des parenteral 
beigebrachten Nebennierenrindenextraktes bei Insuffizienz dieses Organs mit 
der Insulinwirk.ung im diabetischen Coma. 

Eine besondere Rolle bei der hormonalen Wirkung der Nebennierenrinde 
spielt das Vitaml:n C. Seitdem 1934 seine synthetische Herstellung gelungen ist, 
sind auBerordentlich zahlreiche Arbeiten uber seine Beziehungen zum Gesamt­
stoffwechsel usw. geschrieben worden. Die Nebenniere ist das an Vitamin C 
reichste Organ unseres Korpers. Das Hormon del' Nebennierenrinde ent­
faltet seine volle Wirksamkeit anscheinend nur in ascorbinsaurer Verbindung. 
Der SWINGLE-PFIFFNERsche Nebennierenrindenextrakt, bei dessen Herstellung 
das Vitamin C zerstOrt wird, bringt beim Tier fur sich keine Steigerung der 
Widerstandsfahigkeit gegenuber Diphtherietoxin zustande. Vitamin C dagegen 
spielt sicherlich schon allein eine wichtige Rolle bei der Abwehr von Infektionen 
{JUNGEBLUT, ZWEMER}. Bei allen akuten Infekten ist del' Vitamin-C-Verbrauch 
stark gesteigert. Bei toxischer Diphtherie wird auch nach groBen Vitamin­
C-Gaben im Gegensatz zum Gesunden keine Vitamin-C-Ausscheidung durch die 
Nieren gefunden {BAMBERGER und WENDT}. Das Vitamin C wird verbraucht, 
wie, ist noch nicht bekannt. WIDENBAUER und SARETZ glauben, daB es zur Bil­
dung eines ungiftigen Komplexes Toxin-Ascorbinsaure kommt und erklaren 
auf diese Weise die ubrigens auch experimentell in vitro festgestellte "Ent­
giftung" des Diphtherietoxins durch Vitamin C. Die inneren Organe, auch die 
Nebenniere, verartnen an Vitamin C. Experimentell ist schon 14--16 Stunden 
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nach der lntoxikation in der Nebennierenrinde kein Vitamin C mehr nachweisbar 
(MOURIQUAND, SEDALLIAN, COEUR). Durch diesen Ausfall werden die Wechsel­
beziehungen del' Nebennierenrinde untereinander gestort (THADDEA). THADDEA 
konnte experimentell an Meerschweinchen zpigen, daB mit Diphtherietoxin 
vergiftete Tiere (0,1 ccm/kg Tier einer wirksamen Diphtherie-Bouillon-Kultur), 
die nach etwa 50 Stunden hatten sterben miissen, unbegrenzt lange Zeit am Leben 
bleiben, wenn sie Vitamin C und Nebennierenrindenhormon erhalten. Patho­
logisch-anatomisch war ihre Nebennierenrinde makroskopisch und mikroskopisch 
vollig normal, wahrend die del' gestorbenen Kontrolltiere histologisch schwere 
Nekrosen und Blutungen aufwies. Die gleichen Veranderungen fand v. GAGYI 
in Ovarien und Nebennieren skorbutischer Tiere, so daB er bei der Diphtherie 
von einer toxischen Avitaminose spricht. Nebennierenrindenhormon und 
Ascorbinsaure wirken nicht direkt antiinfektios, sondem bringen die Steigerung 
der Widerstandsfahigkeit des Organismus gegeniiber lnfekten wahrscheinlich 
durch Aktivierung des reticulo-endothelialen Systems zustande (Steigerung 
del' Antikorperbjldung n. Bei mit Diphtherietoxin vergifteten Tieren bleiben 
Nebennierenrindenhormon und Vitamin C ohne Wirkung, wenn das reticulo­
endothelia Ie System durch Elektrokollargol geschadigt ist (THADDEA). 

Auch del' Kohlehydratstoflwechsel ist durch die Toxinamie bei Diphtherie 
tiefgehend gestort, und zwar wahrscheinlich infolge einer noch nicht naher 
bekannten Schadigung des Lebel'parenchyms (RITTERSKAMP). Sicherlich ist 
(s. u.) auch die Nebennierenrinde stark daran beteiligt, weniger del' Pankreas­
inselapparat, obwohl auch hie I' gelegentlich toxische Veranderungen (hamor­
rhagische Pankreatitis) gefunden werden (COMBIESCO). Als Ausdruck del' 
Sttirung kommt es zur Verarmung del' inneren Organe an Glykogen. 1m Elute 
laBt sich anfangs Hyperglykamie (gelegentliche Spont.anglykosurie), spateI' 
starke Hypoglykamie feststellen (BECK). Die Glykogenbildungsfahigkeit del' 
Leber ist herabgesetzt (YANNET, DARROW). Nach Zuckerbelastung verhalt 
sich bei schwerer Diphtherie die Blutzuckerkurve ahnlich del' bei Diabetes 
(BECK, BREMS), del' Blutzucker steigt stark an und bleibt hoch, die Steigerung 
laBt sich durch weitere Zuckerinjektionen fortsetzen, so daB Werte bis iiber 
400 mg- % erreicht werden konnen. Dabei tritt nicht selten Zucker im Ham 
auf. Del' Grad del' Abweichung del' Toleranzkurve von del' Norm kann als ein 
lndikator fUr die Schwere del' lnfektion angesehen werden (BEGG, HARRIES). 
Durch Nebennierenrindenextrakt und Vitamin C ist eine giinstige Beeinflussung 
des gestorten Kohlehydratstoffwechsels moglich. ALTENBURGER konnte bei 
normalen und skorbutischen Meerschweinchen mit Vitamin C eine Glykogen­
anreicherung in der Leber erzielen. Nach THADDEA werden im Tierversuch 
die durch die Diphtherievergiftung entstandenen charakteristischen Verande­
nmgen des Kohlehydratstoffwechsels (Kreatinurie, Schwund del' Glykogen­
depots, Verminderung der Muskelmilchsaure bei Ruhe und Totenstarre) durch 
kombinierte Rindenhormon- und Ascorbinsaureanwendung beseitigt. 

Zwischen den A nomalien der Toleranzkurve und den cardiovasculiiren 
Symptomen lassen sich gewisse Zusammenhiinge feststellen. Die Herzmuskel­
schadigung ist neben del' direkten Vergiftung sicherlich mit als Folgezustand 
del' allgemeinen Glykogenverarmung aufzufassen. Experimentell war im 
Meerschweinchenherzen nach Vergiftung mit groBen Dosen Diphtherietoxin 
(Tod innerhalb weniger Stunden) del' Glykogengehalt fast normal, dagegen 
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nach Vergiftung mit wiederholten subletalen Dosen sehr stark bis vollig ge­
schwunden (GRuNKE und KAMPF). Der letztere Modus diirfte den VerhliJtnissen 
der menschlichen Diphtherie am nachsten kommen. 

4. Zur Klinik der schweren Diphtherie. 
Das Krankheitsbild der schweren Diphtherie ist allgemein bekannt. Eine vor­

ziigliche Darstellung findet sich bei JOCHMANN-HEGLER Lehrbuch der Infektions­
krankheiten. Es soll hier nur kurz auf einige Fragen eingegangen werden. 

Der Beginn der Erkrankung scheint weitgehend yom Genius epidemicus 
abhangig zu sein. Die initialen Bilder werden nicht einheitlich beschrieben. 
Es gibt Formen der Diphtherie, die von vomherein einen zunachst "harmlosen" 
Eindruck machen. Innerhalb kiirzester Zeit entwickeln sich jedoch ernste 
toxische Erscheinungen. Jeder erfahrene Kliniker hat derartige Formen ge­
sehen. Wir konnen hier von einer sekundar-toxischen Form sprechen. Nicht 
immer muB es sich in qiesen Fallen um verschleppte Formen handeln. Wir 
haben wie HOTTINGER ofters erlebt, daB selbst noch unter der Serumwirkung 
aus einem anfanglich banalen Krankheitsbild heraus schwerste toxische Sym­
ptome entstehen. 1m Gegensatz dazu stehen die primar toxischen Diphtherien, 
bei denen von vornherein schwere Vergiftungserscheinungen das Krankheits­
bild beherrschen. Bei diesen Formen ist charakteristisch das sehr schwere 
Krankheitsgefiihl, die Adynamie, bisweiIen schon einen Tag vor Beginn eigent­
licher Rachenerscheinungen. Das Prodromalstadium kann auBerordentlich 
kurz sein. HOTTINGER verfiigt iiber eine ganze Reihe Beobachtungen, bei denen 
die grave Diphtherie zu ihrer vollen Entwicklung nicht mehr als 20 Stunden 
brauchte und sah 3 Kinder, bei denen zwischen den ersten Anzeichen der Er­
krankung und dem Tod nur 24-48 Stunden lagen. Bei diesen rapiden, liber­
stiirzt ablaufenden Erkrankungen liegen die Kinder vollig teilnahmslos, be­
nommen, dosig im Bett, werfen sich unruhig hin und her. Das Gesicht ist 
totenblaB, gedunsen, die Extremitaten sind blau und kalt. Nicht selten sind 
in der Raut spontane oder artifizielle Blutungen zu sehen. Die Atmung ist 
schnarchend. Die Herztatigkeit ist stark beschleunigt, der PuIs kaum oder 
nicht fiihlbar. Der Hals ist durch das per-iglandulare 6dem, das meist zusehends 
Fortschritte macht, unformig verdickt und gibt dem kranken Kinde das charaktf'­
ristische Aussehen. 1m Rachen sind oft Belage noch gar nicht ausgebildet. 
Es fehlt gewissermaBen die Zeit zur Membranbildung. Das Tonsillargewebc 
zeigt nur eine eigentiimlich odematOse, nekrotische und gangranose Beschaffen­
heit. Ein penetranter widerlicher Geruch erfiillt das Krankenzimmer. Der 
Tod erfolgt in diesem schwersten Intoxikationszustand durch vollige Lahmung 
aller Stoffwechselfunktionen, vorwiegend bedingt durch Nebenniereninsuffizienz, 
und durch Rerzversagen infolge mangelhafter Erniihrung bei ungeniigendem 
Coronarkreislauf. Es ist abel' nicht unwahrscheinlich, daB in manchen Fallen 
als Todesursache das auBerordentlich schwere 6dem ali:! solches anzusehen ist, 
das nicht nur die sichtbaren Teile des Kopfes, sondern sichel' auch die Him­
haute und das Gehim selbst befallt und damit zur Aufhebung aller zentralen 
Funktionen fiihrt (STADLER). 

Das als Kardinalsymptom der schweren Diphtherie zu bewertende toxische 
Odem, und zwar sowohl au Ben am Hals, wie innen im Rachen, kann exzessive 

Ergebnisse d. inn. ~Ied. 52. 13 
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Grade annehmen. Nieht selten wird gesehen, daB es auBen abwarts bis zum 
Rippenbogen und aufwarts bis zur Sehlafengegend reieht. 1m Inneren des 
Mundes kann das bdem den ganzen harten Gaumen bis zur Zahnreihe ein­
nehmen und dureh Sehwellung der Tonsillen und Pharyngealsehleimhaut zu 
lebensbedrohliehen Zustanden fUhren. ZISCHINSKY hat auf die Erseheinung 
der Pharynxstenose aufmerksam gemaeht. Er hat 59 ( !) derartige Krankl:' 
traeheotomieren mussen, 48 von ihnen verloren. Wir selbst haben aueh mehrere 
solehe Kranke in diesem immerhin seltenen Zustand gesehen. Die Stenosl:' 
entwic"kelt sieh meist auBerordentlich schnell. Innerhalb weniger Minuten 
kommt es zu zusehender Verdickung des Halses, Erstiekungsanfall und Tod. 
Die Tracheotomie in dem odematosen Gewebe ist meist nicht leicht. Wir haben 
durch diesen Eingriff die Kinder nieht am Leben erhalten konnen. 

Naeh Dberstehen des primar toxisehen Zustandes wird das weitere Krank­
heitsbild zunaehst beherrscht von dem Verhalten des Herzens. Je spater die 
organische Herzmuskellasion eintritt, urn so gunstiger wird die Prognose. Dip 
meisten TodesfalJe treten bei der malignen Diphtherie im Laufe der ersten 
beiden Wochen ein. In der Folgezeit werden die Herztodesfalle seltener, urn 
dann jenseits der 5. Woche nur noeh ganz vereinzelt vorzukommen. DaIiir 
tritt dann die Gefahr der postdiphtherisehen Lahmungen und des Todes an 
Atemmuskellahmung in den Vordergrund. Diese Gefahr besteht etwa bis zum 
60. Krankheitstage. Naeh dieser Zeit werden Todesfalle an diphtherischen 
Folgen nicht mehr beobachtet. GLANZMANN weist auf ein Spatintoxikations­
syndrom der malignen Diphtherie hin, das neben den postdiphtherischen 
Lahmungen sich urn den 35.-50. Krankheitstag nicht selten einzustellen pflegt 
und mit Unwohlsein, Erbrechen, Kollapszustanden und Fiebersteigerungen 
einhergeht. Wir haben aueh derartige merkwiirdige Erscheinungen beobachten 
konnen. Besonders eindrueksvoll war uns ein Kollapszustand bei einem 8jahrigen 
Madchen, der unvermutet, man mochte fast sagen, aus voller Gesundheit heraus, 
am 51. Krankheitstage eintrat, ohne daB wesentliehe Lahmungen vorhanden 
waren. Das Elektrocardiogramm zeigte auBer einer Taehykardie keinerlei 
Zeichen von Herzmuskelveranderungen. Aueh kliniseh bestanden keine Anhalts­
punkte Iiir Myocarditis. Nach 1-2 Tagen war diese Krise uberwunden. GLANZ­
MANN berichtet uber ein 2jahriges Kind, das nach Masern an Rachendiphtherie 
und Krupp erkrankte. Auf 10000 I. E. Antitoxin ging die Erkrankung rasch 
zuruck. Nach 4 Wochen setzte ein 2. Kruppanfall ein, der trotz erneuter Serum­
gabe schnell zum Erstiekungstod fuhrt. GLANZMANN mochte mit JOCHMANN 
und FRIEDEMANN die Spaterscheinungen der Diphtherie darauf zuruckfuhren, 
daB von okkulten Bacillenherden aus, deren Existenz besonders in den Lungen 
naehgewiesen ist, nachdem die Serumsehutzwirkung aufgehort hat, es zu einer 
erneuten Toxinausschwemmung kommen kann, die bei einem gegen das 
Diphtherietoxin sensibilisierten Organismus schwere Vergiftungserseheinungen 
auslOst. Er empfiehlt deshalb zur Vermeidung derartiger Vorkommnisse urn 
den 30. Krankheitstag herum eine Reinjektion von Serum vorzunehmen. Diesp 
Ansieht der erneuten Toxinaussehwemmung ist schon fruher von KL1!,:IN­

SCHMIDT als zu wenig begriindet abgelehnt worden. 
GRENET und MEZARD haben die Frage zu beantworten versueht, wann nach 

Diphtherie Lebensge/ahr nicht mehr besteht. Nach ihren Untersuchungen ist. 
das erst jenseits des .52. Krankheitstages der Fall. Sie betraehten diesen Tag als 



Die Diphtherie. 195 

eine Art Wendepunkt im Verlaufe der Diphtheric. Wahrend vorher immer noch 
mit Verschlechterung und drohcndem Tod gerechnet werden muB, beginnt 
nach dem 52. Krankheitstag eine zunehmende Besserung des Allgemeinbefindens, 
die bedrohlichen Erstickungsanfalle bleiben aus, bisweilcn setzt Polyurie ein. 
Das Kind geht einer langsamen, aber sichercn Genesung entgegen. Ganz so 
exakt laBt sich allerdings nach unscren Erfahrungen der kritische Tag nicht 
festlegen. Wir haben an Zwerchfellahmung Kinder noch am 54. und 56. Krank­
heitstag sterben sehen. LORENZ teilt einen Todesfall an Atemlahmung, Broncho­
pneumonie und Myokarditis am 55. Krankheitstage mit. Es ist aber richtig, 
daB um diese Zeit, sagen wir zwischen dem 50. und 60. Krankheitstag, sich das 
Geschick des Kranken entscheidet. 

Es ist vielfach versucht worden, aus dem Verhalten des Blutbildes Schliisse 
auf den Ablauf der Erkrankung zu ziehcn. Umstritten war immer die Rolle 
der Lymphocyten. KOBNER glaubt aus dem Ansteigen bzw. Abfallell der 
Lymphocytenkurve auf Besserung oder Verschlechterung des Krankheitsbildes 
schlieBen zu konnen. Diese Ansicht hat keine Bestatigung gefunden. Fast 
einheitlich wird dagegen bei graver Diphtherie eine mehr oder weniger starke 
Leukocytose angesehen (KONIGSBERGER, HOTTINGER, MOMMSEN, POINSO, 
GEDDA), die Werte bis zu 69000 erreichen kann (GEDDA und CASASSA). An­
steigende Leukocytose und zunehmende Polynucleose lassen auf ungunstigen 
Verlauf schlieBen (CHALIER und- SAMARI). MOMMSEN konnte mit einer von 
ihm angegebenen Farbemethode grobere Granulierung eines Teiles der fein­
kornigen Leukocyten nachweisen. Er bezeichnet dieRe als "pathologische" 
Granulierung und findet, daB derartige Zellveranderungen auf eine gute Ab­
wehrfunktion des Korpers hindeuten. Da bei der malignen Diphtherie im Ver­
haltnis zur Schwere der Erkrankung entsprcchend wenig pathologisch granu­
lierte Leukocyten zu finden sind, schIieBt MOMMSEN auf eine konstitutionelle 
Abwehrschwache des Organismus bei dieser Erkrankung. ENGEL halt eine Links­
verschiebung des weiBenBlutbildes mit Auftreten von Myelocyten fur prognostisch 
ungunstig, wahrend POINSO zwar ebenfalls oft ausgesprochene Myelocytose 
findet, sie aber prognostisch nicht verwerten zu konnen glaubt. KONIGSBERGER 
und HOTTINGER beobachteten haufig auffallende Vermehrung der Monocyten, 
jedoch spricht die Monocytose nicht unbedingt fur einen schlechten Ausgang der 
Erkrankung (HOTTINGER). EosinQphile fehIen meist. !hr Anstieg deutet auf 
Besserung hin. Schadigung und Verminderung der Blutplattchen sind schon fruher 
beschrieben worden. POINSO bestatigte diese Angaben. Er fand bei hamorrhagi­
schen Formen die Thrombocyten meist vermindert. CHALIER und SAMARI und 
auch SCHUTOWA beobachteten dagegen gcrade bei den sehr bosartigen Formen 
und schweren Intoxikationszustanden der Diphtherie cine Plattchenvermehrung 
und sehen bei gunstiger W cndung eine zahlenmaBige Abnahme der Thrombocyten. 
Die Gerinnungsverzogerung des Blutes ist bei maligner Diphtherie sehr aus­
gepragt, die Blutungszcit dagcgen immer normal (POINSO). Die Blutsenkungs­
reaktion ist stets crhoht (GEDDA und CASASSA). Dem Gesamtblut, nicht dem 
Serum allein, kommt eine gewisse bactericide Wirkung zu (SCHIAPARELLI). 

Zum Schlusse seien noch kurz einige in den letzten Jahren bekannt gewordene 
Fiille seltener Lokalisation des diphtherischen Infektes mitgeteilt: 

KRAUS berichtet tiber eine postdiphtherische Oesophagusstenose bei einem 2jiihrigen 
Kinde, die sich im Laufe von 10 Monaten im Anschlu13 an cine banale Rachendiphtherie 

13* 
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entwickelte. NISSEN fand bei der Autopsie eines Kindes mit tOdlich verlaufener Rachen­
diphtherie eine echte Diphtherie des Magens. NYFELDT und VIMTRUP sahen auf der Magen­
schleimhaut von Kindern, die an Diphtherie verstorben waren, keine Membranbildung. 
sondern nur entziindliche Infiltrationen hiimatogenen Ursprungs, die sie als Auswirkung 
der Allgemeinintoxikation auffa13ten. Hautaffektionen werden nicht ganz selten im Ver­
laufe einer Diphtherie beobachtet. GRUNEBERG und WEYHRAUCH beschreiben ekzematose 
und impetiginose Effloreszenzen bei Kindern im Alter von 3-14 Jahren, die an sich meist 
belanglos bleiben, nur fiir die Ubertragung der Erkrankung von Bedeutung sein konnen. 
DAHR berichtet iiber 3 Kinder einer Familie, von denen jedes mit anderer J~okalisation 
des diphtherischen Infektes erkrankte: ein Knabe mit Balanitis diphtherica, Abheilung 
nach Serum unter Narbenbildung. Ein Bruder erkrankte an einer ziemlich ausgedehnten 
Kopfhautdiphtherie, eine Schwester an Rachendiphtherie. Aile von den Kindern gewon­
nenen Diphtheriestiimme zeigten kulturell und mikroskopisch gleichartiges Verhalten. 
HOTTINGER findet bei maligner Diphtherie auffallend selten eine Beteiligung der Vaginal­
schleimhaut und der Conjunctiva, Lokalisationen, die bei der banalen Diphtherie nicht 
besonders selten sind. Uber die Beteiligung der Ohren teilt BERGH seine Beobachtungen 
von 2425 diphtherischen Erkrankungen mit. Er stellt fest, da13 die Nasendiphtherie fiir das 
Mittelohr bedeutend gefiihrlicher ist als die Rachendiphtherie, da13 aber die Aussichten auf 
Heilung der Otitis diphtherica gute sind und da13 Mastoiditis selten ist. Ein Einflu13 von 
Otitis media auf die Mortalitiit der Diphtherie lii13t sich nicht nachweisen. ZISCHINSKY 
sah einmal im Anschlu13 an eine diphtherische Otitis eine eitrige Meningitis auftreten. Die 
echte diphtherische Pneumonie, nicht die im Gefolge des Krupps, ist anscheinend ein sehr 
seltenes Ereignis. Nur HOTTINGER sah sie hiiufiger, besonders bei den todlich endenden 
Fiillen. Sie setzt plotzlich mit Frost und hiimorrhagischem Sputum ein und ist von einer 
gewohnlichen Pneumonie physikalisch nicht zu unterscheiden. Autoptisch werden in der 
Lunge Diphtheriebacillen gefunden, einmal hat sie HOTTINGER auch im Sputum nachweisen 
konnen. Ihr Zustandekommen erkliirt er durch Aspiration. -Deszendenz und septische Ent­
stehung hiilt er fiir unwahrscheinlich. Es ist immerhin auffiillig, da13 HOTTINGER der einzige 
Kliniker ist, der derartige pnoumonische Komplikationen hiiufiger beobachtet hat. Es 
erscheint uns durchaus fraglich, ob es sich bei den Kranken HOTTINGER.~ wirklich urn di­
phtherische Pneumonien gehandelt hat oder ob nicht interkurrente Pneumonien anderer 
Genese vorgelegen haben. Auch ZISCHINSKY mit seinem gro13en Krankengut hiilt die Pneu­
monie und Pleuritis fiir oine zufiillige, aber nicht spezifische Komplikation. POLONYI hat in 
pleuritischen Exsudaten Diphtheriebacillen nachweisen konnen. 

5. Der diphtherische Kreislaufschaden. 
Einleitung. In der Klinik der Diphtherie ist dem Verhalten des Kreislaufes 

von jeher die groBte Beachtung geschenkt worden, denn bei weitem die meisten 
Todesfalle bei dieser Erkrankung - abgesehen von den Zeiten, in denen die 
Larynxstenosen vorherrschen - sind unmittelbar mit einer Schadigung des 
Kreislaufes in Zusammenhang zu bringen. Dem Diphtherietoxin werden am 
Kreislaufsystem zwei Angriffspunkte zugeschrieben: das GefaBsystem, das 
Herz. - In die Schadigung des Herzens haben wir durch pathologisch-anatomische 
Untersuchungen und durch die zahlreichen elektrokardiographischen Unter­
suchungen an Diphtheriekranken einen recht guten Einblick erhalten. Weniger 
geklart noch sind Mechanismus und Wesen des peripheren Kreislaufschadens. 

Zur Frage des peripheren Kreislaufschadens. Die Rolle der Peripherie bei 
dem Zusammenbruch des Kreislaufes im Verlaufe der diphtherischen Intoxi­
kation ist noch sehr umstritten. v. BOKAY beschreibt in seiner Monographie 
ausfiihrlich, wie hieriiber im Laufe der Zeit die Ansichten der A.rzte gewechselt 
haben. Zuletzt wurde unter dem EinfluB der klassischen Versuche von ROM­
BERG, PASSLER, Bn:UHNS, l\fULLER und ROLLY die direkte zentrale Vasomotoren­
lahmung in den Vordergrund gestellt und angenommen, daB es auf deren Basis 
zum peripheren GefaBkollaps und infolge Durchblutungsstorung im Coronar-
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kreislauf zur sekundaren Herzschadigung komme. Eine groBe Reihe Kliniker 
vertritt heute noch diese Ansicht. SCHULZ ist gencigt, beim Friihtod der peri­
pheren GefaBlahmung eine entscheidende Rolle zuzuweisen. HARTL und RICHTER 
nehmen an, daB bei einem Teil foudroyant verlaufender maligner Diphtherien 
das Versagen des peripheren GefaBapparates die Ursache der zum Tode fiihren­
den Kreislaufschwache ist. FRIEDEMANN halt den Zusammenbruch des Kreis­
laufes bedingt durch eine Sympathicuslahmung mit Erschlaffung des gesamten 
GefaBsystems und des Herzens. ZISCHINSKY glaubt, daB in den ersten F/2 Wo­
chen der diphtherischen Erkrankung die Vasomotorenlahmung beim Tode die 
Hauptrolle spiel en muB. Er begriindet diese Ansicht mit der Tatsache, daB 
in dieser Zeit "nur" degenerative Veranderungen am Herzmuskel zu beob­
achten sind, die nach v. KREHL praktisch fiir die Leistungsfahigkeit des Herzens 
ohne oder von nur geringer Bedeutung zu sein brauchen. 

Zweifellos kann bei den sehr stiirmisch verlaufenden Diphtherien der Tod 
eintreten, ohne daB am Herzen schon irgendwelche organischen Veranderungen 
nachweisbar sind. 1m Stadium der akuten Intoxikationen ist jedoch bei den 
meisten malignen Diphtherien eine ausgesprochene peri ph ere Kreislaufschwache 
nicht feststellbar. Es besteht hingegen ein allgemeiner Reizzustand des Reiz­
bildungssystems (v. KISS) bzw. eine zentral bedingte ErhOhung des Sympathico­
tonus (PARADE), die zu hochgradiger Sinustachykardie fiihrt. Der PuIs ist sehr 
frequent (140-180), schlecht gefiillt, der Blutdruck aber meist normal oder 
leicht erhoht. Erst kurze Zeit vor dem Tode fallt er schnell abo V. KISS sieht 
die Todesursache in diesen Fallen in einem infolge der hohen Schlagfrequenz 
ungeniigenden Coronarkreislauf, allzu stark verkiirzter Diastole und redu­
ziertem Minutenvolum, aber nicht im Versagen peripherer Regulationsmechanis­
men. Es ist durchaus wahrscheinlich, daB in diesem schwersten Zustand der 
Vergiftung die Insuffizienz der Nebenniere beim Zustandekommen des Kreis­
laufzusammenbruches einen gewissen Anteil hat. Die Nebenniere ist ein auBer­
ordentIich toxinempfindliches Organ und zeigt vielleicht von allen inneren 
Organen bei der diphtherischen Vergiftung zuerst Ausfallserscheinungen. Die 
Schadigung der Marksubstanz und der Ausfall des Adrenalins spielt bei ihrer 
Insuffizienz nach den neueren Untersuchungen (THADDEA, BERNHARDT U. a.) 
wahrscheinlich eine geringere Rolle als die Storungen im Bereich der Neben­
nierenrinde (s. Stoffwechsel). Der Ausfall ihrer hormonalen Korper hat schwere 
Alterationen des gesamten Stoffwechsels zur Folge und fiihrt zu dem uns wohl­
bekannten Krankheitsbild der Nebenniereninsuffizienz (ADDIsoNsche Krank­
heit). Ein gewisser EinfluB auf den Zustand des Kreislaufes kann der Neben­
niereninsuffizienz nicht abgesprochen werden, besonders da anscheinend anch 
giinstige Erfolge bei der Behandlung des diphtherischen Kreislaufschadens 
mit Nebennierenrindenextrakten und Ascorbinsaure erzielt wurden (BAMBERGER 
und WENDT BERNHARDT). Man kann sich die Wirkung nur indirekt iiber das 
sympathische Nervensystem erklaren und annehmen, daB auf den anfanglichen 
Reizzustand bald ein Zustand der Lahmung erfolgt. Es diirfte freilich nicht 
angangig sein, den ganzen Symptomenkomplex, wie ihn Infektionskrankheiten, 
etwa die maligne Diphtherie, darbieten, einzig auf die Unterfunktion der Neben­
nierenrinde zu beziehen (THADDEA). 

Ob dagegen im iibrigen bei der diphtherischen Intoxikation die periphere 
oder zentrale GefaBlahmung beim Zusammenbruch des Kreislaufes wirklich 
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eine erhebliche Rolle spielen, ist sehr zweifelhaft. Es ist wohl moglich, daB bei 
schwersten Vergiftungen die Zentren der Medulla oblongata nicht ganz un­
beteiligt bleiben. ZISCHINSKY glaubt aus der schlechten Vertraglichkeit von 
Morphium bei diesen Zustanden darauf schlieBen zu konnen. Andererseits ist. 
bekannt, daB die Affinitat des Diphtherietoxins zur Nervenzelle nicht besonders 
groB ist (BACHMANN, MAKI, RAMON, DEBRE u. a.). 

v. KIss und HORANYI-HECHST haben systematisch das histologische Ve1·­
halten der Vasomotorenzentren bei Diphtherietod untersucht. Da die Lokali­
sation dieser Stellen im Zentralnervensystem noch umstritten ist, beschrankten 
sie sich auf die Untersuchung der hypothalamischen Region, Briicke und Ob­
longata, intermediare Zone, Seitenhorn des Riickenmarkes und Grenzstrang­
ganglien. Weder bei Kindern, die ganz akut in den ersten 10 Tagen unter schwer­
sten toxischen Erscheinungen mit Myokarditis gestorben waren, noch solchen, 
die spater unter den Symptomen der postdiphtherischen Paralyse den Tod 
fanden, konnten in den oben erwahnten Gehirn- und Riickenmarksteilen struk­
turelle Veranderungen nachgewiesen werden, obwohl Herz, Leber, Nieren und 
andere Stellen d~s Nervensystems, z. B. spinale Nerven und Ganglien, zum Teil 
recht erhebliche Veranderungen aufwiesen. Auch der sympathische Grenz­
st.rang wurde nicht regelmaBig beteiligt gefunden. 1m Tierexperiment am Meer­
schweinchen konnten diese am Menschen gewonnenen Erfahrungen bestatigt. 
werden. v. KISS und HORANYI-HECHST schlieBen daraus, daB die autonom 
funktionierenden Teile des Nervensystems bei Menschen und Tier keine Affinitat 
zum Diphtherietoxin besitzen. Zu den gleichen Ergebnissen kommen BACH­
MANN, MAKI, UHRY, DEBRE u. a. Auch sie finden, daB die Affinitat des Di­
phtherietoxins zur Nervenzelle nicht besonders groB ist. HECHST hat lediglich in 
den Zellen des Corpus striatum und den Spinalganglien starkere degenerative 
Veranderungen gefunden. Allerdings ist zuzugeben, daB es auch ohne faBbare 
anatomische Veranderungen der Vasomotorenzentren zu schwersten GefaB­
krisen kommen kann, so daB diese negativen Befunde von v. KISS und HORANYI­
HECHST nicht eindeutig beweiskraftig sind. 

Wie im akuten Intoxikationszustand, so ist auch im weiteren Verlaufe des 
diphtherischen Kreislaufschadens die Rolle der Peripherie nicht ganz klar. 
GRUNKE wies als erster darauf hin, daB selbst bei schwersten Diphtherien die 
zirkulierende Blutmenge nicht erniedrigt, sondern normal, oder sogar leicht 
erhoht ist. v. KIss und WOLLEK konnten diese Ergebnisse bestatigen. Der 
katastrophale Blutdruckabfall im Verlaufe einer malignen Diphtherie, bis­
weilen schon am 3.-4. Krankheitstage, mit gleichzeitiger Abnahme der Schlag­
frequenz, ist nicht Folge einer GefaBlahmung, sondern der organischen Herz­
schadigung. Auch wenn man klinisch am Herzen diese nicht nachweisen kann, 
ist man nicht berechtigt, ohne weiteres auf eine periphere Ursache der Druck­
senkung zu schlieBen, denn die zahlreichen elektrokardiographischen Befunde, 
die hieriiber vorliegen, haben immer wieder die organische Liision des Herzens 
auch schon sehr fruhzeitig (3.-4 Krankheitstag) aufzeigen konnen (BEHR, FRANK, 
v. KIss u. a.). Es erscheint nicht ganz ausgeschlossen, daB periphere GefaBe 
in einzelnen GefaBbezirken eine direkte Schadigung durch das Diphtheriegift 
erleiden, die Zirkulationsstorungen zur Folge haben konnen. Fiir die Coronar­
gefaBe hat WIESEL degenerative Veranderungen der glatten Muskulatur und 
der elastischen Fasern in der Media nachgewiesen, die in schweren Fallen zu 
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Nekrosen der Gefiillwand und Myokardblutungen fiihrten. Auch an den Splanch­
nicusgefaBen sind solche Veranderungen gesehen worden. Doch scheinen diese 
direkten GefaBschaden fiir den Krankheitsverlauf meist keine wesentliche 
Rolle zu spielen. 

Es laBt sich also zusammenfassend sagen, daB nach den heutigen Anschau­
ungen bei der Diphtherie der periphere Kreislauf wohl tiber den Umweg des 
endokrinen Systems (Nebenniereninsuffizienz) bei dem Zusammenbruch des 
Kreislaufes eine gewisse Rolle spielt, daB seine Bedeutung aber gegentiber der 
organischen Schadigung des Herzens nicht tiberschatzt werden darf. 

Der diphtherische Herzschaden. Der diphtherische Herzschaden beansprucht 
seit dem Wiederauftreten der schweren toxischen Diphtherie das Interesse der 
Arzte. Durch zahlreiche pathologisch-anatomische und klinisch-elektrokardio­
graphische Untersuchungen konnten immerhin bemerkenswerte neue Kenntnisse 
erworben werden. 

Die Schadigung des Herzens ist bei der Diphtherie, besonders bei den ma­
lignen Formen ein sehr haufiges Ereignis. ZISCHINSKY gibt in seiner Mono­
graphie an, daB von 400 an maligner Diphtherie gestorbenen Kindem 368 
(= 92%) und von 526 geheilten 134 (= etwa 25%) eine Myokarditis hatten, 
d. h. bei den von ihm behandelten 926 Kranken konnte in tiber 50% eine Herz­
muskelschadigung festgestellt werden, HOYNE und WELFORD fanden unter 
4671 Diphtheriekranken 496 mit Myokarditis, mit einer Letalitat von 62%. 
Bei den meisten Fallen mit Myokarditis hat es sich urn maligne Diphtherien 
gehandelt. Wir selbst konnten bei maligner Diphtherie an den von uns im Zeit­
raum von 3 Jahren behandelten 253 Kranken in 53,5% eine Myokarditis nach­
weisen, HOTTINGER bei 72 von 134, also auch in tiber der Halite seiner Kranken, 
SCHIRWINDT nur in 19,5 %, wobei allerdings zu bedenken ist, daB er nicht elektro­
kardiographisch gearbeitet hat und dadurch leichtere Storungen tibersehen 
haben kann. LESNE und ZADOK-KAHN sahen in 37 % myokarditische Verande­
rungen im Elektrokardiogramm. OTTO fand bei einem Viertel seiner Diphtherie­
kranken mit einer relativ gutartigen Verlaufsform uncl geringer Letalitat eine 
erhebliche Herzmuskelschadigung. 

1m ganzen kann gesagt werden, daB die M yokarditis bei der malignen Di­
phtherie ungleich viel hiiujiger ist als bei der banalen Form und auch viel b6s­
artiger zu verlaufen pflegt. 

Pathologisch-anatomisch wurden durch die Untersuchungen der letzten Jahre 
die friiher von BRISTOW, HILLIER, RAUNER, LEYDEN, ROMBERG, EpPINGER u. a. 
erhobenen Befunde bestatigt. Es lassen sich zwei Abschnitte der Herzmuskel­
schadigung erkennen: 

1. Die primar toxische Gewebsschadigung mit degenerativen Erscheinungen 
lHl den Muskeliibrillen (Myolyse, Verfettung), 

2. die sekundar reaktiven Vorgange: 
a) perivasculare und interstitielle Rundzelleninfiltrate, 
b) Ersatz der zugrunde gegangenen Muskelzellen durch Bindegewebe (Schwie­

lenbildung). 
Die degenerativen Erscheinungen gehen den entziindlichen voraus. Sie 

konnen bei den stiirmisch verlaufenden Diphtherien schon sehr friihzeitig 
auftreten. REIMANN fand am Herzen eines nach 3 tagiger Krankheitsdauer 
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verstorbenen Diphtheriekranken bereits glasiges Aussehen der Muskulatur. 
Myolyse und auch diffuse Verfettung konnte er mikroskopisch schon am 3. und 
4. Krankheitstag nachweisen. DONNERSTAG sah bei 28 Diphtherietodesfallen, 
von denen 13 am 5.-7. Krankheitstag gestor ben waren, stets mikroskopische 
Veranderungen degenerativer oder entztindlicher Natur am Myokard, Binde­
gewebswucherungen erst nach der 2. Woche. Die degenerativen Prozesse mtissen 
nach RIBBERT, EpPINGER, TANAKA, FARR und REIMANN in erster Linie fUr das 
Zustandekommen der schweren Herzmuskelschwache verantwortlich gemacht 
werden. Die perivascularen und interstitiellen Infiltrationen und Zellanhau­
fungen sind sekundare reaktive Vorgange, eben so wie die Blutungen im Myokard. 

Die einzelnen Teile des Herzens sind meist nicht gleich stark geschiidigt. Die 
Vorhofe werden in der Regel nicht so stark befallen, wie die Kammern, die 
linke Herzkammer wieder oft starker als die rechte. Mit Versehiedenheit der 
Toxinaffinitat kann diese Erscheinung nieht zusammenhangen. Die Unter­
suchungen von BOHMIG sprechen daftir, daB die Ursache in einer versehiedenen 
funktionellen Beanspruchung der einzelnen Herzabschnitte zu suchen ist. 
BOHMIG fand an 10 Diphtherieherzen eine sehr viel starkere Sehadigung der 
Kammermuskulatur, als der der Vorhofe, ohne daB dies auf eine besondere 
Sehadigung des Reizleitungssystems oder der kleinen GefaBe zu beziehen ge­
wesen ware. Untersuchungen tiber die Pigmentunterschiede verschiedener 
Herzabschnitte lieBen erkennen, daB die Ablagerung von Pigment abhangig 
ist von der Herzmuskelfunktion und gewissermaBen ein Gradmesser der Muskel­
leistung darstellt. Die Pigmentbefunde verhalten sich aber gleichartig wie 
degenerative und entziindliche Veranderungen. Es kann demnach bei der 
Diphtherie erwartet werden, daB die funktionell am meisten beanspruehten 
Herzteile dUTCh das Toxin am starks ten geschadigt werden. Diese Auffassung 
findet eine gewisse Stiitze in den experimentellen Untersuchungen GUKEL­
BERGERs. Er findet, wie SINGEISEN, daB sieh die Myokarditis vorwiegend in 
der mittleren Ringmuskelsehicht abspielt, die die am starksten arbeitende 
Partie des Herzens ist, aber, ebenso wie die Herzspitze, eine ungtinstige Blut­
versorgung hat. GUKELBERGER konnte auch an dem verschiedenen Alter von 
Herzveranderungen zeigen, daB die toxisehe Sehadigung des Herzmuskels nicht 
an allen Stellen gleiehzeitig zustande kommt, sondern daB die Muskulatur der 
Herzspitze und da besonders die mittlere Ringmuskelsehicht zuerst, die basis­
nahen Muskelpartien dagegen spater befallen werden. Er halt die Disposition 
der Herzspitze und der mittleren Ringmuskelsehicht bedingt durch verminderte 
Gewebsresistenz infolge ihrer schlechteren Blutversorgung. Wie sieh in dieser 
Beziehung das Reizleitungssystem verhalt, ist nicht geklart. Ob es tatsaeh­
lieh besonders empfindlich gegeniiber dem Diphtherietoxin ist (AVIRAGNET, 
LUTEMBACHER), erscheint sehr zweifelhaft, da isolierte Reizleitungsstorungen 
ohne gleichzeitige Myokardveranderungen kaum beobachtet werden. 

Entzundliche Veriinderungen des Endokards scheinen sehr selten zu sein. Sie 
konnen dureh Dbergreifen endokardnaher myokarditischer Infiltrationen zu­
stande kommen und tragen vielleicht neben der Verlangsamung des Blutstromes 
und Dilatation des Herzens zur Thrombenentwicklung bei. CHIARI fand bei 
der Autopsie eines 6jahrigen Madchens, das 1 Monat nach Beginn einer schweren 
Diphtherie unter Herzerscheinungen verstorben war, eine schwere septische 
Endokarditis der Tricuspidalis mit trockenen brockeligen Auflagerungen. 1m 
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Abstrich konnte er massenhaft DiphtheriebaciIlen nachweisen, deren ViruIenz 
durch Tierversuche bestatigt wurde. 

Diese pathologisch-anatomischen Befunde stehen in guter Ubereinstimmung 
mit den klinischen und elektrokardiographischen. Entsprechend den patho­
logischen Veranderungen lassen sich klinisch zwei Stadien der Herzmuskelschiidi­
gung abgrenzen: 

1. Das Stadium der Friihschadigung, 2. das Spatstadium. 
Das Friihstadium beginnt mit der allgemeinen diphtherischen Intoxikation. 

In ihm kannen wiederum zwei Perioden unterschieden werden, namlich die der 
funktionellen und die der organischen StOrung l . 

1m Stadium der funktionellen Starung fehlen 
pathologisch-anatomisch noch aile Verande­
rungen am Herzmuskel. Der gesamte Kreis­
lauf befindet sich, ebenso wie der iibrige Orga-
nismus, in einem allgemeinen Reizzustand. 

[11- • H t!' 

Dieses Stadium ist kein~swegs fiir Diphtherie 

charakteristisch, sondern findet sich bei allen ~i~~~~I~~I~~I~ akuten Infektionen, die mit einer mehr oder 
weniger starken allgemeinen Intoxikation ver- .1t .It- ~ I-
bun den sind. Es ist klinisch gekennzeichnet ~ IjII!L-

durch die bekannten Vergiftungserscheinungen: 
Fieber, Unruhe, Adynamie, Apathie, Erbrechen 
und in bezug auf den Kreislauf durch Sinus-
tachykardie, die betriichtliche Grade annehmen 
kann. Nicht selten werden Werte von 160 bis 
180 Schlagen erreicht. In diesem Zustand ist 
zunachst der Blutdruck meistens normal oder 
Ieicht erhaht. Infolge der hohen Herzfrequenz 
ist der Coronarkreislauf und damit die Ernah­
rung des Herzens ungeniigend, die Diastole 
ist stark verkiirzt, das Minutenvolum nicht 

II 

JIJ 
Abb. 1. Elcktrokanliogramm cincs ijiih­
rigen Miidchcns mit foudroyant vcrlaufcll­
de r maligner Dillhthe rie (Tod innerhalb 
48 Stunden) am Beginn des 2. Krankl>eils-

tages. Hochgradige Sinustachykardic. 

ausreichend. Unter Druckabfall kann es nunmehr innerhalb weniger Minuten 
schnell zum Tode kommen (v. KISS). Die periphere Kreislaufschwache braucht 
hierbei keineswegs eine erhebliche Rolle zu spielen. Es ist aber wohl anzunehmen, 
dal3 die suprarenale Insuffizienz beim Zustandekommen des sehr schnellen Kreis­
Iaufzusammenbruches, wie wir ihn bei den ganz foudroyanten Formen der 
Diphtherie sehen, mitbeteiligt ist. Auch an das Versagen samtlicher Gehirn­
funktionen durch das Odem des Kopfes ist dabei zu denken. 

Aul3er der Sinustachykardie und gelegentlichen geringfiigigen Deformie­
rungen des ST-Stiickes (v. KISS) finden sich im Stadium dieser funktionellen 
StOrung bis zum Tode nicht seiten keinerlei Veranderungen des Elektrokardio­
gramms. Ahnlich wie Kranke mit Herzinfarkt innerhalb 24 Stunden bei nor­
maIer Herzstromkurve sterben konnen, ohne dal3 man von einer Unversehrt­
heit des Herzens sprechen kann, erleben bei diphtherischen Friihtodesfallen 
die Kranken ihre elektrokardiographischen Veranderungen bisweilen nicht 
mehr (FRANK). Die Dauer dieser Periode der Herzdysfunktion kann deshalb 

1 v. KISS unterscheidet noch eine 3. Periode des gesteigerten Reizzustandes sekundarer 
und tertiarer Herzzentren. 
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im allgemeinen nur kurz sein und betriigt wenige (1-3) Tage. Sie steht in un­
mittelbarem Zusammenhang mit der Toxiniiberschwemmung. Durch Serum­
behandlung wird sie abgekiirzt, in verschleppten Fiillen ist sie verliingert. Die 
Hiiufigkeit des Todes in diesem Zustand ist yom Charakter der Epidemie ab­
hiingig. v. KISS sah unter seinen vielen Kranken den Tod nur 2mal in diesem 
Stadium eintreten, wir selbst ebenfalls nur selten, HOTTINGER und ebenso 
ZISCIDNSKY haben dagegen eine ganze Reihe Kinder in dies em Zustand ver­
loren. Der Tod in dieser Periode kann nur dann angenommen werden, wenn 

II 

III 

Ahh.2. Elektrokardiogramm einer 20jiihrigen Krankenschwester mit maligner (hiimorrhagischcr) Diphtheric 
am Bcginn des 4. Krankheitstages. Herz klinisch o. B. Frequenz 100. Puis klein, weich. Rlt 100/80 nlln Hg. 

Vollstandige DissQziation. 

ein Kind im akuten Intoxikationszustand mit hochgradiger Tachykardie in 
1-3 Tagen schnell zugrunde geht. 

Das organische Stadium derFriihherzschiidigung braucht sich nicht un­
mittel bar an das Stadium der Dysfunktion anzuschliel3en. Pathologisch-ana­
tomisch entsprechen ihm vorwiegend die degenerativen Veriinderungen an den 
Herzm uskelzellen: Myolyse und V erfettung. Klinisch ist es charakterisiert 
durch das bekannte sekundiire Syndrom der Diphtherie nach MARFAN: meist 
nach anfiinglicher Erholung erfolgt ziemlich plOtzlicher Verfall, Erbrechen, 
Todesbliisse, Blutdruckabfall, Pulsverlangsamung. Am Herzen selbst Dila­
tation, RhythmusstOrungen. Auch in diesem Zustand ist das Verhalten der 
Peripherie anscheinend nicht von grol3er Bedeutung (GRUNKE, v. Kiss und 
WOLLEK). Der Blutdruckabfall ist nicht durch Versagen peripherer Regu­
lationsmechanismen, sondern durch die Schwiichung der Herztiitigkeit bedingt 
(v. KISS). Bemerkenswert ist jedoch, dal3 klinisch am Herzen selbst aIle krank­
haften Veriinderungen fehlen k6nnen, so dal3 man die Diagnose nur aus den 
Begleiterscheinungen und aus dem Elektrokardiogramm zu stell en in der Lage 
ist. Dies hat dazu beigetragen, in derartigen Zustiinden der peripheren Kreis­
laufschwiiche eine erheblichere Bedeutung beizumessen, als ihr zukommt. 
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Fiir die Erkennung des organischen diphtherischen Herzschadens, fiir die 
Beurteilung seines Verlaufes und fiir seine Behandlung ist klinisch die elektro­
kardiographische Untersuchung von groBer Bedeutung. Durch sie haben wir 
wertvolle Erkenntnisse gewonnen. Diese Untersuchungsmethode, die friiher 
ein Reservat groBer Kliniken war und die in der Regel mit korperlichen An­
strengungen (Transport!) fiir den Kranken verbunden war - nicht aIle Kliniken 
waren so gliicklich eingerichtet in dieser Hinsicht wie die BOKAYsche! - ist 
heute durch die Fortschritte der Technik Allgemeingut der Klinik geworden. 
Mit den jetzt im Handel befindlichen kleinen transportablen Elektrokardio­
graphen lassen sich im Bett ohne jede Belastung fUr das kranke Kind sehr 
brauchbare Herzstromkurven gewinnen, wenn man auf der Abteilung nur einen 
einigermaBen wechselstromfreien Raum zur Verfiigung hat. Es kann jedem 
Kind eventuell mehrmals taglich diese Untersuchung im Bett zugemutet werden. 
Es werden bisher ausschlieBlich Extremitatenableitungen vorgenommen. 

Zwischen der Bindung des Diphtherietoxins an die Herzmuskelzelle bis zum 
Auftreten degenerativer, Erscheinungen und funktionellem Ausfall der Zelle 
liegt eine gewisse Latenzzeit. In dieser bereitet sich gewissermaBen die organisch 
bedingte Insuffizienz des Herzmuskels vor. Die Dauer des Latenzstadiums 
ist abhangig von der Ausdehnung der geschadigten Muskelmasse und Schwere 
der Intoxikation. Je massiver die Toxiniiberschwemmung ist, urn so kiirzer 
wird das Latenzstadium sein. Vielleicht spielen hierbei auch konstitutionelle 
Momente (Toxinempfindlichkeit) eine Rolle. Je kiirzer das Latenzstadium ist, 
einen urn so ernsteren Verlauf wird die Erkrankung nehmen. Organische Herz­
veranderungen, die sich elektrokardiographisch bereits im Verlaufe der ersten 
Krankheitswoche nachweisen lassen, miissen prognostisch als sehr ungiinstig 
angesehen werden. BEHR sah von 28 Kindern, bei dem dies der Fall war, 24 
an Herzmuskelschwache und 2 an Atemlahmung sterben. Nur 2 konnten am 
Leben erhalten werden. SCHIRWINDT gibt an, daB von 33 Myokarditiden, die 
in den ersten beiden Krankheitswochen auftraten, nur 3 am Leben blieben, 
30 starben. 5, bei denen die Myokarditis in der ersten Krankheitswoche manifest 
wurde, starben samtlich. Prognostisch etwas giinstiger anzusehen sind die 
spater im Verlaufe der 2. oder 3. Krankheitswoche in Erscheinung tretenden 
organischen Veranderungen, wenn also zwischen dem funktionellen und organi­
llchen Stadium ein groBerer Zwischenraum liegt. Infaust ist die Erkrankung 
im allgemeinen dann, wenn sich die organische Lasion unmittelbar nach Ab­
klingen der funktionellen Storungen bemerkbar macht, oder gar noch mit ihr 
zusammenfallt. Die Kinder erholen sich dann gar nicht aus dem anfanglichen 
Intoxikationszustand, sondern geraten unmittelbar in das Stadium des eigent­
lichen Herzmuskelversagens. Es ist erstaunlich, in wie kurzer Zeit sich bereits 
organische Veranderungen am Herzmuskel einstellen konnen. Ich verweise 
hierzu auf die Ausfiihrungen iiber die pathologische Anatomie. FRANK fand bei 
einem Todesfall am 3. Krankheitstag bereits im Elektrokardiogramm intra­
ventrikulare Leitungsstorungen. GRUNKE berichtet iiber einen Astblock am 
4. Krankheitstag und iiber schwere Vera.nderung der Nachschwankung. Wir 
selbst sahen eine groBe Zahl maligner Diphtherien mit foudroyantem Verlauf 
und todlichem Ausgang innerhalb der ersten Krankheitswoche, bei denen der 
organische Herzmuskelschaden elektrokardiographisch einwandfrei nachge­
wiesen werden konnte. 



204 \V ALTER BEHR: 

Mit Hille des Elektrokardiogramms sind wir in der Lage, die M yokarditis eher 
zu erkennen, als sie klinisch in Erscheinung tritt (ANDERSEN, BEHR, FRANK, 
v. KISS, PARADE), bzw. konnen wir in leichteren Fallen die Myokarditis iiber­
haupt nur durch das Elektrokardiogramm diagnostizieren. Charakteristische 
Veriinderungen der Herzstromkurve fiir die Diphtherie gibt es nicht. Wie schon 
v. BOKAY in seiner Monographie niedergelegt hat, konnen bei der diphtheri­
schen Myokarditis aIle iiberhaupt nur moglichen Herzschadigungen beob­
achtet werden. Kein Abschnitt des Herzmuskels oder des Leitungssystemes 
bleibt von Veriinderungen verschont. In der Regel liegt bei den schweren Sto­
rungen eine Kombination von Schadigungen verschiedener Herzabschnitte vor. 
Es eriibrigt sich, die einzelnen Veranderungen der Herzstromkurve zu be­
schreiben. Auilerordentlich selten ist im Verlaufe der Friihmyokarditis Vor­
hofflattern und -flimmern. LESNE und ZADOC-KAHN haben es beobachtet. 
Wir selbst sahen es bei unseren zahlreichen Kranken, ebenso wie PARADE, nie­
mals. Nicht haufig sind auch Wechsel yom partiellen zum total en Block mit 
ADAMS-STOKEsschen Anfallen. BEHR und v. KISS haben solche Stromkurven 
mitgeteilt. FREY' beschreibt 2 FaIle von maligner Diphtherie, bei denen auBer 
einem kompletten AV- und Verzweigungsblock ein seine Lokalisation mehr­
mals wechselnder alternierender Schenkel block vorlag. Nicht selten werden 
Rhythmuswechsel bei Wettstreit zweier oder mehrerer Reizzentren beobachtet 
(PARADE). In allen diesen Fallen mit schwereren Veranderungen der Herz­
stromkurve handelt es sich meistens urn Auswirkungen einer graven Di­
phtherie. Aber auch bei der banalen Rachendiphtherie mit noch sehr viel ge­
ringerer Toxinwirkung kommt es zu Herzmuskelschadigungen, die klinisch aIler­
dings oft gar keine Symptome machen und die an der Herzstromkurve meist 
nur leichte Veranderungen hervorrufen, die zudem bald wieder zu verschwinden 
pflegen. OTTO beobachtete an 148 Diphtherien mit relativ gutartigem Veri auf 
bei fast der Halfte der Kranken kein norm ales Elektrokardiogramm. Er fand 
Veranderungen von P, Q, T und ST in allen Ableitungen. Knotungen von 
QRS und RhythmusstOrungen. Bei diesen leichten Veranderungen der Strom­
kurve ist allerdings in der Beurteilung eine gewisse Zuriickhaltung am Platze, 
da es eine groile Reihe durchaus harmloser Veranderungen und physiologischer 
Variationen gibt (BAUKE), die keinesfalls den Schluil auf pathologische Ver­
anderungen des Herzmuskels gestatten, besonders bei nur einmaliger Unter­
suchung. 

Spater als nach Beendigung der 3. Krankheitswoche pflegen Erscheinungen 
einer Friihmyokarditis nicht mehr einzutreten. 1m Laufe der 3. und 4. Krank­
heitswoche, gelegentlich vielleicht schon etwas eher, schlieilen sich an die degene­
rativen Veranderungen der Herzmuskelzellen die Spiitveriinderungen an, also 
die reaktiven Vorgiinge der kleinzelligen Infiltration und des Abbaues der 
degenerierten Muskelzellen, Verringerung der spezifischen Muskelmasse und 
Ersatz durch Bindegewebe (Schwielenbildung). In diesem Zustand gewinnt das 
Herz allmahlich seine Funktionstiichtigkeit wieder, die Insuffizienzerschei­
nungen verschwinden. Es ist erstaunlich, wie verhaltnismaBig schnell und weit­
gehend, ja nicht selten vollstiindig, sich auch die schweren Veranderungen der 
Herzstromkurve, besonders die im Sinne des Verzweigungsblocks, zurlick­
bilden konnen (BEHR, FRANK, HARTL und RICHTER, PARADE und PETERSON), 
so daB man - nach dem elektrokardiographischen Bild - oftmals direkt von 
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einer Heilung spree hen konnte. In der Tat konnen wir bei einer groBen Reihe 
solcher Kinder nach Jahren ein vollig suffizientes Herz finden, das uns in keiner 
Weise etwas von der schweren durchgemachten Schadigung ven:at. Die Kenntnis 
der pathologisch-anatomischen Verhaltnisse muB uns aber die Vermutung nahe­
legen, daB mit Verringerung der spezifischen Muskelmasse eine Einschrankung 
der Leistungsfahigkeit, besonders der Reservekraft des Herzens, verbunden sein 
muB. Es kann im Stadium der Spatmyokarditis bei unzweckmaBiger Belastung 
zur echten Herzschwache, die der Dekompensation bei einem Klappenfehler 
gleicht (v. KIss), und zum Tode kommen. Gefiirchtet sind die p16tzlichen Herz­
todesfalle in der 5.-S. Krankheitswoche. Es wird behauptet, daB sie ohne 
Vorboten p16tzlich eintreten. Ganz unerwartet kommen sie aber dem auf­
merksamen Kliniker meist nicht, in der Regel gehen ihnen charakteristische 
myokarditische Prodrome voraus und auch das Elektrokardiogramm zeigt 
vorher meist pathologische Veranderungen. Ihre Ursache ist noch nicht sicher 
geklart. PARADE nimmt einen Sekundenherztod infolge von Kammerflimmern 
an und macht hierfiir im Herzen noch ablaufende entziindliche Veranderungen 
verantwortlich. Nicht selten werden nach schwerer Diphtherie in dieser Zeit 
gehaufte Extrasystolen gefunden, die auf erhohten Reizzustand und Flimmer­
bereitschaft des Herzens hindeuten (PARADE). Gelegentlich mag auch ein p16tz­
licher Tod in der spateren Rekonvaleszenz durch Los16sung eines maranthischen 
Herzthrombus bedingt sein, jed·och werden solche Embolien selten nach der 
4. Krankheitswoche beobachtet. 1m ganzen sind iiberhaupt die Spatherz­
todesfalle selten. 1m jugendlichen Alter wird die Verminderung der Herzreserve­
kraft vielleicht noch nicht so sehr in Erscheinung treten, doch sind die Aus­
wirkungen fUr das spatere Leben noch nicht sicher abzusehen. Der Mitteilung 
von BUTLER und LEVINE, die in 20 Fallen von ADAMS-STOKEsscher Krankheit 
in 50% anamnestisch schwere Diphtherie feststeIlen konnten, die meist Jahr­
zehnte zuriicklag, ist doch eine gewisse Bedeutung beizumessen. Es erscheint 
nicht ausgeschlossen, daB zwischen chronischer Myokardschadigung des spa­
teren Lebensalters und einer in der Jugend durchgemachten Diphtherie ein 
gewisser Zusammenhang besteht. Zudem haben uns die systematischen elektro­
kardiographischen Untersuchungen bei diphtherischer Myokarditis gezeigt, 
daB sich keineswegs aIle Veranderungen der Stromkurve vollig zuriickbilden, 
sondern daB in vielen Fallen Veranderungen zuriickbleiben, die auf eine Dauer­
schadigung des Herzens schlieBen lassen. THOENES fand von 95 Kindern, die 
vor 9-33 Monaten eine toxische Diphtherie durchgemacht hatten, in 18% 
noch einen objektiven krankhaften Befund am Herzen (Mitralinsuffizienz, 
Dilatation, Hypertrophie). ANDERSEN untersuchte 24 Kranke nach, die vor 
S-9 Jahren eine Diphtherie durchgemacht hatten und von denen 15 bei der 
Entlassung noch elektrokardiographische Veranderungen gehabt hatten. In 
7 Fallen waren sie noch nach dieser langen Zeit nachweisbar. Bei diesen Unter­
suchungen zeigten insgesamt 6 sichere, 8 zweifelhafte Erscheinungen einer 
chronischen Myokarditis an der Herzstromkurve. PARADE und PETERSEN sahen 
als Residuen einer abgelaufenen Myokarditis an der Herzstromkurve gering­
fiigige Knotungen und Aufsplitterungen des Kammerkomplexes. v. KISS teilt 
den Fall eines Sjahrigen Jungen mit, bei dem im AnschluB an eine nicht be­
handelte Rachendiphtherie schwere Myokarditis (Verzweigungsblock) mit cere­
braler Embolie und Lahmungen auftrat. tJber 5 Jahre spater waren noch Auf-
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plitterung von QRS und Veranderungen des ST-Stuckes in allen Ableitungen 
der Herzstromkurve nachweisbar. 

Etwas anderll mussen wir die Verhaltnisse bei dem Reizleitungssystem 
annehmen. Es ist nicht annehmbar, daB an Stelle der zugrunde gegangem'Il 
Fasern des spezifischen Systems sich neue, gleichwertige bilden. Wir konnen 
uns jedoch auch nicht vorstellen, daB Bindegewebe die Reizleitung ubernimmt. 
Es bleibt also nur del' SchluB, daB in den meisten Fallen, in denen wir elcktro­
kardiographisch eine vollstandige Ruckbildung schwerer Leitungsstorungen 
beobachten, das spezifische Muskelsystem nicht so schwer geschadigt sein kann, 

.,1 
bl 

all hll 

"Ill bill 

" b 
Abb. 3" und b. Elektrokar<iiogramm cine" 7jii.hrigcll Miidchcns mit schwcrstcr Diphtheric. 

a Am 18. Krankhcit-;tag. Sehwere intraventrikularc Leitungsstorungcll mit hochgra<iigcr Vcrzogcrung der 
Vorhof·Kamllleriiberleitung (0,45-0,5 Sckullden!). b 2 Jahre spiiter. Ducrlcitllng 0,3-0,35 Sckundell. 

daB eine Erholung nicht mehr moglich ist. Hierfur konnte auch sprechen, 
daB einmal die Dberleitungsstfuungen in den oberen Abschnitten des Reiz­
leitungssystems oft nur fluchtiger Natur sind und daB andererseits bei an­
haltender Unterbrechung keine Erholung erfolgt, der Tod eintritt oder tat­
sachlich dauernde Veranderungen und Storungen zuruckbleiben. MAUTNER 
fand bei einem 81/ 2jahrigen Madchen im AnschluB von P/2 Jahren vorher durch­
gemachter Diphtherie Reizleitungsstorungen zwischen Vorhof und Kammern. 
BEHR beschreibt einen Fall von rechtsseitigem Schenkelblock, del' noch nach 
2 Jahrcn nachweisbar war. Bei einem andcren Kind, einem 8jahrigen Madchen, 
das eine schwerste Diphtherie mit Myokarditis und ausgedehnten peripheren 
Lahmungen (LANDRy-Form) durchgemacht hatte, konntc er noch 2 Jahre spater 
trotz volligen Wohlbefindens eine betrachtliche Verzogerung der Dberleitung 
(0,3-0,35 Sekunden) feststellen. 

In einer Reihe von Fallen geben nach iiberstandener schwerer Diphtherie die 
Kinder Beschwerden an, ohne daB objektive Grundlagen hierfur fcstzustellen sind. 
THOENES fand dies bei 17 % seiner Kranken. Wir haben auch selbst die Erfah­
rung gcmacht, daB sonst gar nicht empfindliche oft altere Kinder, gelegentlich 
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auch Erwachsene, lange Zeit nach Dberstehen emer toxischen Diphtherie 
uber Herzbeschwerden (anfallsartige Schmerzzustiinde, Beklemmungsgefiihle, 
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Ahh. 5a-C'. Elektrokardiographisrhe Seriennntf'fSllchung ('inr~ lOjiihrigen Killurs mit versehlcpptcr Di· 
phthcri e. Anhnlteudc Ver:-;ehlechtcfung des clcktrokar<iiographiscitt'u llildes, so daO cine ungiinstigc Prognosc 

zu stel1cll war. 

tachykardische Anfiillc u. a.) klagten, ohne daB es mi)glich war, fUr diese Klagen 
mit den iiblichen Untersuchungsmethoden der Klinik eine organische Grundlage 
nachzuweisen. Sie sind viellcicht Ausdruck einer Schiidigung oder eines abnormen 
Reizzustandes der extrakardialen Herznerven. Die Reizerscheinungen sind meist 
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urn so lebhafter, je schwerer die Diphtherie war. SECKEL bezeichnet diese Zu­
stande als postdiphtherisches Reizherz. Es ist charakterisiert durch spontane 
oder reflektorische Extrasystolie, respiratorisches Pulswogen, gesteigerten 
ASCHNERSchen Reflex. Zur Zeit des Eintritts peripherer Spatnervenlahmungen, 
oft mit diesen vergesellschaftet, also etwa urn den 30. Krankheitstag herum, 
beobachtete BEHR nach toxischen Diphtherien nicht selten erhebliche Tachykar­
dien (140-160 Schlage in der Minute) ohne sonstige Erscheinungen von Myo­
karditis, die er als rein nervos durch Vagusschadigung bedingt auffaf3t. Diese 
Zustande, die medikamentOs schwer zu beeinflussen sind, konnen wochenlang 
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anhalten. ZISCIDNSKY hat unter seinem grof3en 
Krankengut eine echte Vaguslahmung im Rah­
men einer allgemeinen Polyneuritis mit Tachy­
kardie nur einmal gesehen und schlief3t daraus, 
daf3 der Anteil des Vagus am Diphtherieherz 
nicht gro/3 sein kann. 

Zu erortern ware noch die Frage der Be­
deutung der Elektrokardiographie fUr die Pro­
gnose des diphtherischen Kreislaufschadens. Der 
Wert dieser Dntersuchungsmethode liegt in ihrer 
wiederholten Anwendung. Die einmalige Dnter­
suchung gestattet zweifelJos die Feststellung des 
jeweiligen Zustandes des Herzmuskels, gibt auch 
Anhaltspunkte iiber die Schwere der Schadigung, 
sagt uns aber nichts iiber den weiter zu erwar­
tenden Verlauf der Erkrankung aus. Rier lallt 
nur die fortlaufende elektrokardiographische 
Kontrolle gewisse Schliisse zu, die aber, wie die 
Erfahrungen der Ietzten Jahrc gezeigt haben, 
auah nur mit gro/3er Vorsicht zu ziehen sind. 

Es mull hier an den moglichen schnellen Wechsel im elektrokardiographischen 
Bild erinnert werden. Elne giinstige Prognose ist dann zu steIlen, wenn im 
Verlaufe einer schweren diphtherischen Erkrankung sich iiberhaupt keine Ver­
iinderungen der Herzstromkurve einstellen. ALSTEAD meint zwar, daf3 es FaIle 
gibt, wo weder aus dem klinischen Bild noch aus dem Elektrokardiogramm 
auf den bevorstehenden Kreislaufzusammenbruch geschlossen werden kann und 
auch BERGER und OLLOZ glauben, da/3 das Elektrokardiogramm gelegentlich 
auch bei schwerster kardialer Insuffizienz "normal" bleiben konne, doch scheinen 
solche FaIle sehr selten zu sein. 1m allgemeinen wird mit einer gewissen 
trbereinstimmung von klinischem Befund und Elektrokardiogramm gerechnet 
werden konnen. Eine ungiinstige Prognose kann aus dem Elektrokardiogramtn 
nur gelegentlich bei Serienuntersuchungen gestellt werden, wenn eine fort­
lanfende Verschlechternng des Bildes festzustellen ist und diese sich mit dem 
klinischen Verlanfe deckt. 

Prognostisch fast absolut infaust scheint nur der komplette liinger anhaltende 
A V-Block zu sein (ALSTEAD, BEHR) . Kranke mit voriibergehender totaler Blockie­
rung und vollstandiger Dissoziation zwischen Vorhof nnd Kammer dagegen 
konnen den auf3erst bedrohlichen Zustand iiberstehen (BEHR). Bei nnseren 
eigenen Beobachtnngen war die Blockiernng nach 1-2 Tagen behoben. Die 

Ergebnisse d. inll. lIled. 52. 14 
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Wiederherstellung der Dberleitung ist nicht ohne weiteres als prognostisch 
glinstiges Zeichen anzusehen. FREY sah 3 Kranke, bei denen es nach einem 
kompletten AV-Block bald nach der Wiederherstellung der Dberleitung zum 
todlichen Ausgang kam. FRANK sah alle seine Kranken mit schweren Leitungs­
storungen sterben. BEHR, GRUNKE, HECHT, PARADE und PETERSON beschreiben 
jedoch mehrere Kranke mit schwersten klinischen Erscheinungen von Myo­
karditis und Veranderungen der Herzstromkurve, die am Leben erhalten werden 
konnten. Es handelte sich meist um Ast- und SchenkelblOcke, deren Auftreten 
prognostisch hochst zweifelhaft ist. lhre vollige Zuriickbildung ist aber nicht 
ganz selten. Besonders zu erwahnen ist das Verhalten der Nachschwankung 
und des ST-Stiickes. Die Beurteilung ihrer Veranderungen ist noch durchaus 
verschieden. FRANK sah haufig eine Abflachung von Tl und T2 , Negativwerden 
von T 3, miBt aber diesen Veranderungen keine prognostische Bedeutung bei. 
HARTL und RICHTER halten die prognostische Auswertung eines negativen T 
in 2 Ableitungen auch nicht fUr moglich. Sie fanden sie bei Spatherzschadigungen 
in 2 Fallen, die letal endigten, abel' auch in 39% der genesenden Kranken. PARADE 
und v. KISS halten die Veranderung der Finalschwankung immer fiir bedeutungs­
voll und fUr einen Ausdruck schweren Herzschadens, besonders, wenn es sich 
urn eine sog. coronare Auspragung von T odeI' ST handelt. PARADE erlebte 
bei einem Kranken, del' iiber Wochen eine coronare Veranderung von T hatte, 
am 43. Krankheitstag eipe Embolie, die er in Beziehung zu einem herzwand­
nahen MyokardprozeB und Herzwandthrombose brachte. Wir selbst fanden Ver­
anderungen von T nicht selten in einer odeI' mehreren Ableitungen, oft als erste 
Erscheinung einer Myokarditis. Prognostisch sind sie unseresErachtens ungiinstig, 
wenn sie zeitig, im Verlaufe del' ersten Krankheitswoche auftreten und gleich­
zeitig mit schweren Veranderungen von QRS (Verzweigungsblock) einhergehen. 

Es kann nach allem diescm gesagt werden, daB es sehr schwierig ist, eine 
einwandfreie Prognose der diphtherischen Myokarditis aus der Herzstromkurve 
zu stellen, wenn es sich um schwere Veranderungen handelt. Giinstig miissen 
jedoch das Ausbleiben von Veranderungen oder das Auftreten nur leichter 
Veranderungen im spateren Verlauf der diphtherischen Erkrankung (3. Woche 
und spateI') angesehen werden, besonders da die Erfahrung gezeigt hat, daB sich 
auch nul' sehr selten bei dem Ausbleiben aller Herzmuskelstorungen spateI' tod­
liche Zwerchfellahmungen einstellen. 

Klinische Bemerkungen. Das Krankheitsbild del' diphtherischen Myokardititl 
ist gut bekannt. Seine Beschreibung eriibrigt sich. Auf einige Besonderheiten 
solI kurz eingegangen werden. 

Klinisch ist, wie bereits erwahnt, auffallig, wie gering am Herzen die nach­
weisbaren Erscheinungen selbst bei todlicher Myokarditis sein konnen. Bisweilen 
findet man, obwohl das Elektrokardiogramm schwere Veranderungen aufdeckt, 
am Herzen selbst fast nichts, keine Dilatation, manchmal einen etwas andran­
genden SpitzenstoB. Auch Rhythmusstorungen oder Gcrausche brauchen nicht 
vorhanden zu sein. Keincsfalls braucht bei totalem Block eine langsame Kammer­
automatie zu bestehen. Wir haben zeigen konnen, daB trotz volliger Dissoziation 
durch Eintreten mehrerer ineinandergreifender Reizzentren eine vollig regel­
maBige und nicht verlangsamte Herzschlagfolge bestehen kann. Irregularitat 
ist in schweren Fallen allerdings keine Seltenheit. Meist ist sie bedingt durch 
Extrasystolie, bei totaler Blockierung durch die Automatie mehrerer sekundarer 



Die Diphtherie. 211 

Reizzentren. Manchmal werden derartige Rhythmusstorungen nul' im Schlafe 
beobachtet (SOLE). Vollig regellose Arrhythmien, wie sie bei myodegenerativen 
Prozessen des spateren Alters beobaehtet werden, denen Vorhofflimmern zu­
grunde liegt, kommen bei del' diphtherischen Myokarditis anscheinend nul' 
sehr selten VOl'. Eine eigentumliche Erseheinung ist del' Galopprhythrnus, del', 
bei anderen Erkrankungen selten, bei del' diphtherischen Myokarditis relativ 
haufig zu beobachten ist. Bisweilen kundigt ihn eine leichte, kaum wahrnehmbare 
Verdoppelung del' Tone an. Galopprhythmus als Ausdruck verstarkter Vorhofs­
tatigkeit, die auf die drohende Insuffizienz des linken Ventrikels hinweist, ist 
stets als ein sehr ernstes Symptom anzusehen. ZrSCHJNSKY sah ihn unter seinen 
an diphtherischer Myokarditis gestorbenen Kranken 107mal (= 26,75%), unter 
den Geheilten nur in 8,56 %. Wir haben aueh wiederholt erlebt, daB del' Galopp­
rhythmus wieder versehwunden ist. Als vollig infaustes Zeichen kann man ihn 
nieht ansehen. Meist stellt er sich auf dem Hohepunkt del' Myokarditis ein. 
Wir haben ihn abel' aueh erst spat im Rekonvaleszentenstadium gefunden, wo 
sein prognostischer Wert entschieden von nicht so groBer Bedeutung ist. Einen 
schnellen Pendelrhythmus haben wir gelegentlich kurze Zeit VOl' dem Tode 
beobachtet. 

Sind einmal bei del' diphtherischen Myokarditis die klinisch geringen Herz­
veranderungen verwunderlich, so fallen andererseits wiedel' hochgradige Dila­
tationen und ihre Riickbildungsfahigkeit auf. Wir haben gal' nicht ganz selten 
beobachtet, daB die Dilatation des linken Herzens so erheblich war, daB del' 
SpitzenstoB in die Axillarlinie ruckte. 1m Laufe del' Rekonvaleszenz kam es 
meist zu fast volliger Zuruckbildung. Nul' geringfugige Hypertrophie blieb als 
Rest del' schweren Storung zuruck. Dcrartige Kranke mit so schweren dila­
tativen Erscheinungen sind auBerdem stets in Emboliegefahr von maranthischen 
Herzthromben her. Dieses Ereignis ist im ubrigen sehr selten. Auf 1000 Di­
phtherien wird es durchschnittlich lmal angegeben. 

Ein kardinales Symptom del' Myokarditis ist das Erbrechen, das klinisch 
neben del' zunehmenden Blutdrucksenkung und del' Verschlechterung des Pul­
ses oft eines del' ersten Zeichen des beginnenden Herzschadens ist. Bei jeder 
ernsteren Myokarditis ist es vorhanden, bei den schweren Formen wird es un­
stillbar und fUr die Kranken auBerordentlich qualend. Subjektiv klagen die 
Kindel' meist regelmaBig uber dumpfe Bauehschmerzen, selten uber Beklem­
mungserscheinungen odeI' stenokardische Anfalle. Psychisch verandern sie sich 
oft auffallig. Vorher zutrauliche Kindel' werden ablehnend, miBgestimmt und 
ungezogen, bisweilen angstlich und motorisch unruhig. 

Das Verhalten del' Leber kann einen gewissen MaBstab fur den Verlauf del' 
Myokarditis abgeben. Schnell zunehmende Schwellung als Stauungszeichen ist 
prognostisch sehr ernst zu beurteilen, wahrend andererseits Riickgang del' 
Schwellung gunstig zu bewerten ist. Mit del' primal' bei Diphtherie oft zu beob­
achtenden geringen toxischen Schwellung und Druckempfindlichkeit del' Lebel' 
hat die meist viel erheblichere Sehwellung bei Myokarditis, die als eine Stauungs­
erscheinung aufzufassen ist, nichts zu tun. Andere Stauungszeichen, insbesondere 
Odeme und Transsudate sind bei del' diphtherischen Myokarditis selten, abel', 
wenn sie auftreten, von schlechter Bedeutung. 

Bemerkenswert ist noch, wie auBerordentlich schwer klinisch del' Verlauf 
cineI' Myokarditis zu beurteilen ist. Das primare Intoxikationsstadium laBt 

14* 
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hier sichere Ruckschlusse nicht zu. Man erlebt immer wieder, dal3 nach einem 
anfanglich nicht ubermal3ig schweren Krankheitsbild eine unheimlich schnell 
progrediente und ad exitum fUhrende Myokarditis eintritt und dal3, im Gegensatz 
hierzu an primal' fast infauste Zustande sich nul' eine uberraschend mild ver­
laufende HerzmuskelstOrung anschliel3t, del' dann eine ebenso leichte weitere 
Rekonvaleszenz folgt. Man mochte bei diesem wechselnden Verlauf del' Myokard­
erkrankung auch an gewisse konstitutionelle Verschiedenheiten denken, denn 
mit del' Wirkung del' Therapeutica kann man dieses verschiedenartige Verhalten 
nicht immer erklaren. 

Die Behandlung des diphtherischen Kreislaufschadens. Die Behandlung des 
Kreislaufes bei del' Diphtherie ist von verschiedenen Richtungen her versucht 
worden. Sie hat zwei Gesichtspunkte zu beach ten : Bekampfung del' Gefal3-
schwache und Anregung del' Herztatigkeit. Es ist erstaunlich, wie fast alle 
Kreislaufmittel im Schrifttum von del' einen Seite empfohlen, von del' anderen 
abgelehnt werdep. 

Del' grol3te Wert ist auf die Beruhigung des Kindes und damit Schonung 
des Kreislaufes zu legen. AIle Mal3nahmell, die das Kind aufregen, sind zu unter­
lassen, auf Injektionen ist lieber einmal zu verzichten, wenn das Kind sich 
erregt und heftig dagegen straubt. BRUGSOR verhindert durch Gurte die Kinder 
an allzu starken Bewegungen und an Aufstehen. Fur zweckmal3ig wird die 
Medikation von Beruhigungsmitteln gehalten, besonders wenn motorische 
Unruhe vorhanden ist. Gute Erfolgc werden von Brom, Chloralhydrat, Noctal, 
Sedormid, Rektidon und Pernokton gesehen. Zur Bekampfung des unstillbaren 
Erbrechens, das fUr das geschadigte Herz zweifellos eine starke Belastung dar­
stellt, empfiehlt ZISCHINSKY Nautisan (Trichlorisobutylalkohol + Coffein) rectal 
und hat von ihm einen giinstigen Einflul3 auf die allgemeine Kreislauflage fest­
stellen konnen. Bei schweren Formen des Erbrechens haben wir keine Wirkung 
davon gesehen. 

Die Behandlung der peripheren Kreislau/schwache mit Adrenalin und seinen 
zum Teil nachhaltiger wirkenden Ersatzmitteln hat schon v. BOKAY ausHi.hrlich 
dargestellt. Unter del' Annahme, dal3 die Peripheric beim Zustandekommen 
des Fruhtodes wirklich eine erhebliche Rolle spielt, sind sie thcrapeutisch immer 
wieder versucht worden. VOl' ihrer ausschliel3lichen und forcierten Anwendung 
mul3 jedoch gewarnt werden, da sie auch im Anfangsstadium del' Diphtherie 
durch Erhohung del' peripheren Widerstande und durch plotzliche Druck­
andcrungen ein geschadigtes Herz zu stark belasten (BEHR). HOF sah 2mal 
bei Kindern im Altcr von 5 Jahren "bei einem beginnenden Kollapszustand 
nach Diphtherie" (er meint abel' Myokarditis, denn er spricht kurz darauf 
von einem "geschadigten Herz") nach 0,2 ccm Adrenalin subcutan einen plOtz­
lichen Tod. BRUGSCR berichtet Gtinstiges tiber das Sympatol, das er an etwa 
500 Kindcrn verwendet hat. Es unterscheidet sich insofern von dcn adrenalin­
artigen Korpern, als es cine schwachere, dafUr abel' langeI' anhaltende Wirkung 
auf die peripheren Gefal3e hat, als das Adrenalin, kcine so plOtzlichen und 
gefahrlichcn Druckschwankungen zustande bringt und gleichzeitig die Herz­
tatigkeit durch Vermehrung des Schlag- und Minutenvolums und Erweiterung 
del' Coronargefal3c gtinstig beeinflul3t. BRUGSCR hat auch bei langerer Anwendung 
keine Nebenwirkungen beobachtet. Auch HOTTINGER sah in vielen Fallen cine 
gtinstigc Wirkung von diesem Mittel. LORR konnte durch Kombination von 
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SympatoI, CardiazoI, Coffein und Strychnin manchen verzweifelten Fall von 
"GefiiJ3Iiihmung" retten. Die librigen adrenaliniihnlichen Priiparate sind bei 
der Diphtherie auch immer wieder versucht worden. HOTTINGER sah von 
Ephedrin keine besonders glinstige Wirkung auf den Kreislauf. GILCHRIST 
konnte allerdings ADAMS-STOKEssche AnfiiIle mit kleinen Dosen Ephedrin 
(0,03) per os beseitigen. Er empfiehlt bei diesen Zustiinden die geringste Ephedrin­
dosis, die imstande ist, die Frequenz der Kammerkontraktion zu steigem. 

Gem verwendet wird auch heute noch bei der diphtherischen Myokarditis 
das Coffein, das eine direkte Wirkung auf das Herz und auf Atem- und Vaso­
motorenzentrum entfaltet. Nachteilig ist seine reizende Wirkung auf den neuro­
muskuliiren Apparat des Sinusknotens (MAGNUS, EDENS) und auch die Steigerung 
der Reizentstehung im Vorhof- und Kammerbereich. 1m akuten Intoxikations­
stadium sollte man deshalb von seiner Anwendung absehen, ebenfalls im spiiteren 
Verlauf der Frlihmyokarditis, wenn ein erhohter Reizzustand sekundiirer und 
tertiiirer Zentren vorlieg't. Am meisten leistet Coffein im Beginn und Hohe­
stadium der Frlihmyokarditis mit PuIsverlangsamung und Insuffizienzerschei­
nungen. Wir konnten in diesen Zustiinden zum Teil sehr gute ErfoIge erzielen, es 
darf aber nicht in zu kleinen Dosen verabfolgt werden (0,1-0,2 1/2-2stlindlich). 
Auch BRUGSCH gibt Coffein stets. neben dem Sympatol, JANUSCHKE kombiniert 
es mit Digitalis. Von den campheriihnlich wirkenden Stoffen haben sich besonders 
Cardiazol und Coramin in der Therapie halten konnen. Cardiazol ist zwar ein 
ausgesprochenes GefiiBmittel ohne jede direkte Wirkung auf das Herz (FLAUM), 
jedoch bewirkt es durch Erweiterung der CoronargefiiBe eine bessere Durch­
blutung des Herzens und eine Steigerung des Minutenvolumens (E. A. MULLER). 
Ale einziges Kreislaufmittel ist es wegen Erhohung der peripheren Widerstiinde 
unseres Erachtens bei Diphtherie nicht geeignet, jedoch in Kombination etwa 
mit Coffein gut brauchbar. Coram in ist auch ein Mittel vorwiegend peripherer 
Wirkung. Ein direkter primiirer EinfluB auf die Herzkraft liiBt sich nicht nach­
weisen (GREMELs, F. HILDEBRANDT, LOHR, E. A. MULLER). Jedoch hat MEZEY 
eine gewisse Wirkung auf das insuffiziente Herz durch Verliingerung der Diastole 
und Vermehrung des Minutenvolumens gesehen. 

Von der Voraussetzung ausgehend, daB bei Diphtherie in den ersten 5 bis 
8 Tagen die GefiiBschiidigung vorwiegend ist, gibt HOF schon prophylaktisch 
1-2mal tiiglich 2--4 ccm Campher, urn das Vasomotorenzentrum anzuregen 
und den zu erwartenden "Kollaps" zu verhindern. Er sah davon auch eine 
glinstige Wirkung. 

Der Streit urn den Wert der Digitalis ist noch nicht vollig abgeschlossen. 
Die meisten Autoren warnen vor ihrer Anwendung, weil sie die absolute Herz­
kraft nicht steigert und durch Beeinflussung des Vagus die Reizleitung hemmt. 
v. KISS hiilt Digitalisanwendung nur unter elektrokardiographischer Kontrolle 
fiir erlaubt. BEHR hat gezeigt, daB selbst bei erhohter Sinusfrequenz erhebliche 
UberleitungsstOrungen im Blindel vorhanden sein konnen, die bei unvorsichtiger 
Digitalisanwendung leicht zu totalem Block- und HerzstiIlstand fiihren konnen. 
Veriinderungen in der Herzstromkurve nach Digitalisschiidigung des Herzens 
sind gIeichsinnig solchen nach Infektionskrankheiten (KIELHORN). Durch 
Digitalisintoxikation kommen am Elektrokardiogramm Veriinderungen von 
Form und Hohe der Zacken, des ST-Stlickes und Umkehrung von T zustande 
(GEORGOPOULUS). Das diphtheriegeschiidigte Herz ist auBerordentlich digitalis-
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empfindlich (KIELHORN) und groBe Digitalisdosen beschleunigen den tOdlichen 
Toxineffekt (GOLD, KLUMPP, SLAGLE). Deshalb konnen bereits kleinste Dosen 
unerwiinschte StOrungen hervorrufen. KIELHORN beobachtete bei 2 Kindem 
im Alter von 10 und 12 Jahren bei mittelschwerer Diphtherie nach einer Gesamt­
gabe von 0,2 bzw. 0,15 Dig. titr. einen typischen 2: 1 Block. JANUSCHKE hat 
von kleinen Dosen Digitalis kombiniert mit Coffein iiber liingere Zeit bis in die 
Rekonvaleszenz hinein gegeben, eine giinstige Wirkung gesehen. Er glaubt, 
daB die Digitalis eine Art immunisierende Wirkung habe. J OSEPHSTHAL konntp 
im Verlauf eine Spiitmyokarditis mit Traubenzucker und Strophanthin ein Kind 
mit Kammerflattern nach Diphtherie (Frequenz 260) heilen. KIELHORN hat 
gute Erfahrungen mit der Adonis vernalis gemacht, die frei von toxischen 
Nebenwirkungen ist, einen tonisierenden EinfluB auf den Herzmuskel besitzt, 
den Coronarkreislauf gut durchblutet und regularisierend auf die Reizbildungs­
zentren wirkt. Von rund 200 Kindem mit sicheren diphtherischen Herzmuskel­
schiiden starb ihm kein einziges. 

Es muB abschlieBend gesagt werden, daB bei diphtherischer Friihmyokarditis, 
wo das Herz digitalisempfindlich ist, die Digitalis nur mit groBter Vorsicht 
am besten unter elektrokardiographischer Kontrolle anzuwenden ist, daB 
dagegen im Spiitstadium der diphtherischen Myokarditis, wenn keine unerwar­
teten neuen Veriinderungen me hI' eintreten konnen und der Zustand einer echten 
Herzschwiiche vorliegt, keine Gegenindikation zu ihrer Anwendung besteht. 

Die Behandlung der Myokarditis mit hypertonischen Traubenzuckerlosungen 
geht auf BUDINGEN zuriick (vgl. v. BOKAY). Auch die neueren Untersuchungen 
des Kohlehydratstoffwechsels bei toxischer Diphtheric (s. vorn) hab.en ergeben, 
daB diese Behandlungsmethode zweckmiiBig und erfolgversprechend ist. Durch 
regelmiiBige Traubenzuckerinjektionen kann del' Verarmung der inneren Organe 
an Kohlehydraten Einhalt gcboten werden. Um die Verwertung des Trauben­
zuckers und seine Speicherung zu fordern ist gleichzeitig Insulin gegeben worden. 
BECK gibt auf 4 g Zucker 1-2 Einheiten Insulin. STOLTE warnt vor zu hohen 
Insulindosen, da danach Extrasystolen auftreten konnen. Insulin ist ein Anta­
gonist der Nebenniere und deshalb nur mit groBer Vorsicht anzuwenden (EBEL 
und MAUTNER). CORKILL ist der Ansicht, daB nur die Kombination Insulin­
Adrenalin Leberglykogenspeicherung bewirkt, jedoch keines der bciden einzeIn 
diesen Effekt auslOst. Die Traubenzuckerbehandlung muB liingcre Zeit, eventuell 
iiber Wochen, yom Beginn der ersten Zeichen von Myokarditis ab durchgefiihrt 
werden. BECK injiziert tiiglich 20 ccm einer 40-50%igen DextropurlOsung. 
Er sah bei dicser Behandlung verbliiffende Besserung dcs Allgemeinbefindens, 
des Kreislaufcs, Rlickgang von Dilatation am Herzen und Rlickbildung schwerer 
Veriinderungen der Herzstromkurve. Auch PARADE steIlt die intravenoseTrauben­
zuckerinjektion bei del' Behandlung del' diphthcrischen Myokarditis in den 
Vordergrund. Giinstigps liber diese Methode berichten ferner DUKEN, FRICK, 
KNAUER, STOLT1<J u. a. FRICK konnte mit DUKEN einen in extremis liegenden 
IOjiihrigen Jungen mit diphtherischcr Hcrzschiidigung durch intrakardiale 
Verabreichung von 20 ccm einer 25%igen Losung Traubenzucker erhalten. 

BERNHARDT, BAMBERGER und WENDT waren die erstcn, die die diphtherischp 
Kreislaufschwiiche beim Menschen durch N ebennierenrindenhormon und VitaminC 
zu bepinflussen versuchten. Schon vorher _hatte v. KISS bei Siiuglingen mit 
schwpren HerzstOrungen im Vpdanfe einer Pnpumonie knrz vor dem Tode Neben-
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nierenrindenhormon intrakardial injiziert und eine Frequenzsteigerung beob­
achtet, jedoch nur, wenn das Reizbildungssystem noch nicht vollig gelahmt war. 
BAMBERGER und WENDT fuhrten die Behandlung bei 8 Kindern mit maligner 
Diphtherie durch, dic so schwer krank waren, dal3 sie nach ihren Erfahrungen 
als verloren gelten mul3ten. 5 von ihnen konnten am Leben erhalten werden, 
3 starben, jedoch nicht den typischen Diphtherietod mit Erstickungsangst, 
Unruhe, Todesahnungen und Herzschmerzen, sondern bei Verlangerung des 
Lebens urn mehrere Tage unter vie I milderen Umstanden: "unter zunehmender 
Ermattung und ohne besondere Erregung der Patienten trat der Tod mitten 
im Schlaf ein". BERNHARDT berichtet uber 5 Kinder mit schwerster diphthc­
rischer Erkrankung, von denen er keines verlor. Auch er hat von der Wirkung 
des Nebennierenrindenhormons und des Vitamin C einen sehr gunstigen Ein­
druck und sieht hier eine Moglichkeit, die sehr ernste Prognose der Erkrankung 
zu bessern. Bei bedrohlichen Zustanden injiziert er 5-10 ccm Pancortex und 
Vitamin C intravenos, mit 20%igem Traubenzucker. Haufigere mittlere Dosen 
(5-10 ccm Pancortex + 2 ccm Vitamin C) in Kombination mit Traubenzucker 
(20-40 ccm 20%ig) oder Kochsalz16sung (10 ccm lO%ig) halt er fUr vorteil­
hafter als einmalig grol3e Dosen. Schaden hat er nicht beobachtet. MESSER 
behandelte 9 toxische Diphtherien mit ascorbinsaurem Nebennierenrinden­
hormon und konnte bei 7 vollige "Genesung erreichen. Allerdings scheint es sich 
bei ihm nicht um allerschwerste Formen gehandelt zu haben, die fur die Beurtei­
lung des Wertes einer Mal3nahme gerade wichtig sind. 

Wenn auch die Zahl der auf diese Weise behandelten Kranken zur Zeit 
Boch klein ist, so verdienen doch die bisherigen Beobachtungen Beachtung. 
BERNHARDT sagt, dal3 den Nebennierenrindenhormonen und dem Vitamin C 
fUr die Behandlung der schweren Infekte, besonders der Diphtherie, eine grund­
satzliche Bedeutung zukommt. Unsere eigenen Erfahrungen sind zu einem 
abschliel3enden Urteil noch nieht grol3 genug. 

6. Die postdiphtherischen nervosen Storungen. 
Von den nervosen Storungen, die im Verlaufe einer Diphtherie entstehen, 

haben wir zu unterscheiden: die zentralen und die peripheren Storungen. 
Die Schadigungen des Zentralnervensystems konnen einmal direkt durch 

Yergiftung der Ganglienzelle oder uber das Gefal3system (Blutungen, Odem) 
zustande kommen. An den Ganglienzellen werden im Gegensatz zur Polio­
myelitis echte degenerative Erscheinungen nur selten gefunden, was wohl auch 
die meist vollige Zuriickbildung diphthcrischer Veranderungen erklart (GLANZ­
MANN). Die Affinitat der Nervenzelle wm Diphtherietoxin ist anscheinend 
nicht besonders grol3 (BACHMANN, MAKI, RAMON u. a.). Ich verweise hierzu 
auch auf die Ausfiihrungen unter dem Kapitel "Kreislauf". HECHST sah an 
der Grol3hirnrinde nur geringe Veranderungen im Sinn£' einer Lipoidvermehrung 
in Glia- und Nervenzellen. Dagegen fand er das Corpus striatum starker in Mit­
leidenschaft gezogen, seine Zellen unscharf, die Kerne geschrumpft und die 
NISSL-Substanz verklumpt. Auch die Spinalganglien zeigten regelmal3ig 
krankhafte Veranderungen. MULLER und JACOBI haben bei del' Autopsie von 
Kindern mit maligner Diphtherie, die im Stadium der akuten Intoxikation 
unter cerebralen Erscheinungen (Benommenheit, Verwirrtheits- und Erregungs­
zustande) gestor ben waren, Hirnodem und Hirnschwellung mit Yolumzunahme 
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des Gehirnes gefunden. Postdiphtherische Encephalopathien treten selten spater 
als nach der 2. Krankheitswoche auf, meist im Beginn der Erkrankung zur Zeit 
des akuten Intoxikationsstadiums. Echte encephalitische Krankheitsbilder sind 
schon friiher beschrieben worden .. , Sie sind selten. MUHLENKAMP schildert das 
Krankheitsbild eines 3jahrigen Knaben, bei dem sich unter erneutem Temperatur­
anstieg am 7. Krankheitstag starke Kopfschmerzen, Erbrechen, psychischc 
Veranderungen und Paresen des rechten Armes und Beines einstellten. Am 
10. Krankheitstag gesellten sich klonische und tonische Krampfe hinzu, die 
2 Tage spater rein klonisch waren und am 15. Krankheitstag verschwanden. 
Am 16. J{rankheitstag Besserung unter Temperaturabfall. Bei Entlassung am 
38. Krankheitstag bestand nur eine leichte Paresc des rechten Beines. Nicht 
immer miissen solche encephalitische Erscheinungen Ausdruck einer besonders 
toxischen Diphtherie sein. Es konnen sich nach anscheinend ganz leichten 
Rachendiphtherien todliche cerebra Ie Syndrome entwickeln. GLANZMANN sah 
bei einem P/2jah,rigen Knaben 14 Tage nach einer nicht behandelten Diphtherie 
periphere Lahmungen (Gaumensegel, Facialis, Abducens) und wenige Tage 
spateI' ausgesprochene Encephalitis mit Somnolenz, klonischen Zuckungen und 
Krampfen. 1m FaIle CELENTANOS stellte sich eine schnell zum Tode verlaufende 
Bulbarparalyse ebenfalls nach einer leichten Rachendiphtherie ein. Bei einem 
4jahrigen Madchen sahen BOGAERT und VAN BUSSCHER im Anschlu/3 an cine 
Diphtherie eine lJCI.miathetose auftreten, von der 8 Jahre spateI' noch bctracht­
liche Reste nachweisbar waren. 1m akuten Intoxikationszustand, besonders 
bei hamorrhagischen Formen werden nicht ganz selten encephalitische Reiz­
erscheinungen beobachtet, unter anderem Zustande von Tic und klonischen 
Krampfen, Chorea und Athetose, die auf Blutungen in der Hirnrinde und den 
gro/3en Kernen zuriickzufiihren sind. 

Als Begleiterscheinung der encephalitischen Zustandc werden Veranderungen 
an den Meningen beschrieben: lymphatische Infiltrate (HECHST) und Reiz­
erscheinungen im Sinne einer Meningitis serosa (MUHLENKAMP). Auch Liquor­
veranderungcn sind nachzuweisen, Drucksteigerungen mit odeI' ohne Eiwei/3-
vermehrung (MUHLENKAMP) bei normaler (GUILLAIN und LAROCH) odeI' manchmal 
gesteigerter Zellzahl (Lymphocytose). 

Weit haufiger als die cerebralen Komplikationen sind bei der Diphtherie die 
peripheren StOrungen, die sich als lokale odeI' diffuse N euritiden bemcrk bar machen. 

Die Haufigkeit der nervoscn Komplikationen hangt vom Charakter der 
Epidemie ab (HOTTINGER, MUHLENKAMP, ZISCHINSKY). Es besteht kein Zweifel, 
da/3 ebenso wie die Myokarditis bei schwerer Diphtherie die postdiphtherischen 
Lahmungen sehr viel haufiger auftreten als bei der banalen Diphtherie. In Diissel­
dorf betrafen 1930-1932 fast aIle FaIle mit Paresen toxische Formen. In der 
Zahl der Paresen spiegelt sich die Schwere der Vcrlaufsform der Diphtherie 
wieder (MUHLENKAMP). Unter 529 banalcn Diphtherien hatten wir selbst nur 8 
(= 1,5%), unter 253 schweren Diphtherien dagegen 88 (= 35%) Lahmungen. 
SCHffiWINDT beobachtete in 24 % seiner toxischen Diphtherien Auftreten von Lah­
mungen. Bei den postdiphtherischen Paresen spielt die Konstitution eine erheb­
liche Rolle. Es gibt anscheinend Menschen, bei denen das Nervensystem gegen 
Diphtherietoxin sehr empfindlich zu sein scheint. Wir selbst sahen einen 5jahrigen 
Jungen mit ausreichend und rechtzeitig behandelter banaler Rachendiphtherie 
(10000 I.E. Antitoxin am 2. Krankheitstag!) am 53. Krankheitstag an Atem-
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lahmung sterben. VOIGT beschreibt eine eigenartige Haufung postdiphtherischer 
Lahmungen in einer Familie. Von 6 Geschwistern erkrankten 5 an Diphtherie, 
4 davon bekamen mehr oder weniger ausgedehnte Lahmungen. 1m Verhaltnis zu 
der sonstigen Haufigkeit postdiphtherischer Lahmungen konnen wir in diesem 
ungewohnlich hohen Prozentsatz sicherlich konstitutionelle Einfliisse annehmen. 

Untersucht wurde auch wieder die Frage, ob zwischen Haufigkeit und Schwere 
der Lahmung und GroBe und Zeitpunkt der Seruminjektion ein greifbarer Zu­
sammenhang besteht. Fiir die banale Diphtherie kann gelten, daB Lahmungen 
in der Regel in groBerem AusmaBe nur dann vorkommen, wenn keine oder nur 
ungeniigende Serumbehandlung stattgefunden hat. Bei den malignen Di­
phtherien konnen jedoch weder durch friihzeitige Injektion noch durch hohe 
Serumdosen Lahmungen verhindert werden (BERR, LICHTENSTEIN, MUHLEN­
KAMP). Man sieht hingegen oftmals Lahmungen, auch schwerste LANDRy-Formen, 
gerade bei den Kindern auftreten, die am zeitigsten Serum erhalten haben 
und die man mit Miihe und Not iiber das akute Intoxikationsstadium hinweg­
gebracht hat. Darin ist eine Bestatigung der BOKAyschen Ansicht zu erblicken, 
daB diese Kinder ihre Lahmungen erlebt haben, wahrend sie bei spaterer Serum­
injektion gestor ben waren. 

Die Pathogenese der Lahmungen ist von BOKA y ausfiihrlich erortert. Sie 
ist auch heute noch nicht geklart, insbesondere erscheint das lange Inkubations­
stadium noch vollig unverstandlich. Zu seiner Erklarung fiihren GLANZMANN 
u. a. die Spattoxiniiberschwemmung bei sensibilisiertem Organismus an. Hierzu 
paBt allerdings nicht die Tatsache, daB zur Zeit peripherer Lahmungen die 
SCHICK-Probe regelmaBig negativ wird (RAl\WN, DEBRE, URRY) und haufig 
abnorm erhohter Antitoxingehalt des Serums zu finden ist (Rl7ELLE). Es muB 
aber wohl angenommen werden, daB bei den generalisierten Lahmungen die Aus­
breitung des Toxins auf dem Blutwege und nicht durch Fortwanderung langs 
der Nervenstamme in den perineural en Lymphwegen zustande kommt und die 
Toxinbindung auch im Stadium der Allgemeinintoxikation erfolgt. Diese Ansicht 
wird vor allem durch experitnentelle Untersuchungen gestiitzt. Beim Meer­
schweinchen lassen sich durch einmalige Toxininjektion nach 15-20 Tagen 
Lahmungen erzielen (RAMON und Mitarbeiter). In diesen Fallen ist eine zweite 
Toxiniiberschwemmung ausgeschlossen, wenn man nicht eine Losung des Toxins 
von der Zelle annehmen will. Auch RUELLE halt fiir wahrscheinlich, daB die 
Toxinbindung an das Zentralnervensystem sehr friihzeitig erfolgt. Nur fiir die 
lokalen Friihlahmungen ist die Ausbreitung des Toxins auf dem Nervenwege wahr­
scheinlich. Hierfiir spricht die nicht seltene klinische Beobachtung, daB einseitige 
Gaumensegelparesen haufig dann auftreten, wenn sich der diphtherische ProzeB 
vorwiegend auf einer Seite des Rachens abgespielt hat (BEHR, MUHLENKAMP). 

Klinisch sind zu unterscheiden: Friihlahmungen und Spatlahmungen. 
Friihllihmungen treten fast ausnahmslos im Verlaufe der 1. und 2. Krank­

heitswochc auf. Sie sind stets ein Ausdruck schwerer diphtherischer Intoxikation. 
Fast immer betreffen sie das Gaumensegel oder die Muskulatur des Pharynx. 
MUHLENKAMP behauptet allerdings, daB als Friihparesen aIle Arten von Paresen 
gleich zahlreich auftreten. Er will sogar eine Zwerchfellparese am 6. Krankheits­
tag gesehen haben. Vor AblOsung der Belage konnen Friihgaumensegelpares£,11 
schwer beurteilt werden, da entziindliche Infiltrationen zu einer relativen In­
suffizienz des weichen Gaumens fiihren konnen. 
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Spiitliihmungen treten friihestens am Ende der 3. Krankheitswoche, meist 
spater zwischen 30. und 40. Krankheitswoche ein. Wir sahen Kinder, bei denen 
sich die ersten pseudotabischen Erscheinungen nach dem 60., in einem Fall 
sogar nach dem 80. Krankheitstag bemerkbar machten! Von den lokalen und 
isolierten Lahmungen ist am haufigsten die Gaumensegelparese, die wenige Tage, 
aber auch bis zu vielen Wochen bestehen kann. Haufig sind Akkommodations­
und Augenmuskellabmungen, seltener dagegen Facialisparesen. ZISCHINSKY 
fand von letzteren aile Grade von der leichten Parese bis zur volligen Paralyse. 
Nach seinen Beobachtungen ist ausschlieBlich der Mundast betroffen. Es liegt 
also ein zentraler Lahmungstyp vor. Als besondere Seltenheit berichtet MUHLEN­
KAMp iiber eine Lahmung der Harnblase und des Sphincter ani. 

Den eigentIichen Paresen geht meist ein initialer Reizzustand voraus, in 
dem die Reflexerregbarkeit gesteigert ist und nicht selten Schmerzen bestehen. 
Ihm folgt das Stadium der Lahmung. Bei der Facialisparese beobachtete SECKEL 
im Reizstadium das Auftreten und Wiederverschwinden des Facialisphanomens, 
und zwar in einem im Verhaltnis zu anderen Beobachtern sehr hohen Prozent­
satz (1,2 % ) . Von den Pharynxlahmungen sind besonders bemerkenswert die der 
tieferen Portionen des Rachens, also Storungen, die im Bereich des N. vagus 
und hypoglossus liegen, mit Beteiligung der Larynx- und Oesophagusmuskulatur. 
Diese tiefen Pharynxlahmungen sind stets ein Ausdruck schwerster nervoser 
StOrungen. Sie werden fast nur bei der diffusen Polyneuritis beobachtet und 
zeigen die drohende Zwerchfellparese' an. Haufig ist die Larynxmuskulatur 
mitbeteiligt, es kann zu Sprachlahmungen, durch Lahmung der Glottis­
erweiterer zu Stenose, der Glottisverengerer zu "Fehlschlucken" kommen 
(ZISCKINSKY). Wir beobachteten bei einem 26jahrigen Madchen das Auftreten 
von Stottern, bei einem lOjahrigen Jungen deutliche Erschwerung der Sprache. 
Die Zwerchfellahmung stellt immer noch eine sehr bedrohliche Komplikation 
dar. Meist wird sie im Verfolge der schnell aufsteigenden Polyneuritis yom 
LANDRY-Typ gesehen. Schlinglahmungen sind ihre Vorboten. Bisweilen tritt 
sie aber auch auf, wenn andere periphere Lahmungen nicht oder nur gering 
ausgebildet sind. Infolge mangelhafter Durchliiftung' der unteren Lungen­
partien kommt es meist zu doppelseitig bronchopneumonischen Infiltraten, 
die schlieBlich zum Tode fiihren. Die Prognose ist jedoch nicht infaust. Es 
lassen sich eine groBe Reihe Kranker mit dieser Storung am Leben erhalten, 
wenngleich nicht iiberall die Zwerchfellparesen so giinstig verlaufen, wie sie 
HOTTINGER gesehen hat. HOTTINGER sah nur ein Kind mit Kombination von 
Atemlahmung und Myokarditis sterben. Mit ZISCHINSKY stehen wir auf dem 
Standpunkt, daB die Myokarditis beim Tode durch Zwerchfellahmung keine 
ausschlaggebende Rolle spielt. Eigene klinische und elektrokardiographische 
Untersuchungen haben uns gezeigt, daB zur Zeit der Zwerchfellahmungen die 
Myokarditis meist schon weitgehend zuriickgebildet und der Kreislauf suffizient 
ist. Theoretisch muB allerdings zugegeben werden, daB ein kurz vorher schwer 
geschadigtes Herz den vermehrten Anforderungen durch die erhohten Wider­
stande im kleinen Kreislauf eher erliegen wird als ein gesundes. 

Die Therapie der postdiphtherischen Lahmungen verfolgt den Zweck, noch 
oder wieder leitungsfahiges nervoses Gewebe und die nervosen Zentren in erhohte 
Erregbarkeit zu versetzen. Neben das Strychnin, das von jeher zu diesem Zwecke 
benutzt wird, ist vor all em das Tetrophan (Dihydronaphthacridinmesocarbon-
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saure) getreten, tiber dessen gunstige Wirkung BARTELHEIMER und HABEL 
berichten. Vor aHem werden bei Atemmuskelschwache von intralumbaler 
Anwendung des Mittels gute und schnelle Erfolge gesehen. Sie soIl dann vor­
genommen werden, wenn sich die ersten Erscheinungen von Atemmuskel­
schwache bemerkbar machen oder Lahmungen der Nackenmuskulatur und des 
Schlundes ihren Eintritt erwarten lassen (BARTELHEIMER). THOMAS sah gute 
Erfolge von GIykokoll, von dem wir selbst nicht den Eindruck einer sicheren 
Wirkung hatten. In der letzten Zeit hat NEUMANN mit Vitamin Bl Neuritiden 
und postdiphtherische Paresen gunstig beeinflussen konnen. GroBere Er­
fahrungen daruber fehlen jedoch noch. KISSOFF, FIKOFF und TOSCHKOFF 
haben diphtherische Paresen mit Pituglandol behandeIt und deutliche Besserung 
gesehen. Allerdings waren die meisten der von ihnen behandelten Lahmungen 
leichter Natur, die sich sonst in der Regel von selbst zuruckbilden. Der Wirkungs­
mechanismus dieses Mittels ist unklar. Die Erklarungen der Autoren sind nicht 
befriedigend. TOSCHKOSS glaubt, daB die Lahmungen mit einer toxischen 
Unterfunktion der Hypophyse in Zusammenhang stehen. 

Bisweilen kann es notig sein, im Stadium der Zwerchfellahmung clie Kranken 
uber die Zeit der Krise durch kunstliche Atmung hinwegbringen zu mussen. 
Fur solche langere Zeit durchzufuhrende kunstliche Atmung empfiehIt BARTEL­
HEIMER den "Biomotor" (LAUTENSCHLAGER), der durch automatisches An­
saugen und Drucken der Bauchdecken Druckanderungen im Bauchraum mit 
Zwerchfellbewegungen zustande bringt. Bei einer Poliomyelitis mit Atem­
lahmung wurde der Apparat erfolgreich angewendet. 

Zur Erorterung steht noch die Frage, ob im Spatstadium der Diphtherie 
beim Auftreten von Lahmungen eine erneute Serumbehandlung von Vorteil 
ist. GLANZMANN halt auf Grund seiner Ansicht uber die Pathogenese cler 
Lahmungen eine zweite Seruminjektion fUr indiziert, urn dem erneuten Intoxi­
kationsstadium zuvorzukommen. Er hat zwar bestehende Lahmungen nicht 
mehr beeinflussen konnen, beobachtete aber einmal schnelles Verschwinden 
einer postdiphtherischen Nephrose. Auch COMBY glaubt mit taglich wieder­
holten Dosen von Serum bei Spatlahmungen Besserung gesehen zu haben. 
Demgegenuber ist festzustellen, daB die meisten Kliniker von spateren Serum­
injektionen keine Besserung bei Lahmungen gesehen haben. STROE und seine 
Mitarbeiter beobachteten sogar bei zwei Kindern im VerIaufe einer durch 
erne ute Seruminjektion ausgelOsten Serumkrankheit eine erhebliche Ver­
schlimmerung der postdiphtherischen Neuritis, einmal mit tOdlichem Ausgang. 
Danach durfte es nicht zweckmaBig sein, besonders bei Neigung zu allergischen 
Reaktionen, regelmaBig Serum bei postdiphtherischen Lahmungen zu injizieren. 
1m ganzen muB angenommen werden, daB auch bei den nervosen peripheren 
StOrungen Serum nur prophylaktisch wirksam ist und daB bei bereits ein­
getretenen Lahmungen von einer Spatserumbehandlung ein bemerkenswertcr 
therapeutischer Erfolg llicht zu erwarten ist. 

7. Die diphtherischen Nierenschadigungen. 
Bei der malignen Diphtherie sind die Nieren sehr haufig toxisch geschadigt. 

Die Veranderungen mussen als vorwiegend nephrotisch angesehen werden. 
Pathologisch-anatomisch finden sich 'vor allem degenerative Veriinderungen an 
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den Tubuli, albuminose, hyaline, fettige Degeneration mit Komung des Proto­
plasmas und Schwellung der Epithelien. Veranderungen an den Glomeruli im 
Sinne einer diffusen oder herdformigen Nephritis fehlen (HttBscHMANN, RANDE­
RATH, REIMANN). Blutbeimengungen zum Ham, die recht erheblich sein konnen, 
sind nicht Ausdruck einer Entzundung, sondem einer toxischen Schadigung 
der Glomeruluscapillaren mit)3lutungen in die Glomeruluskapsel. 

. Zur Frage der Haufigkeit der Nierenschadigungen bei toxischer Diphtherie 
gibt BARTELT an, da13 bei seinen Kranken in 93,4 % Nierenschadigungen fest­
zustellen war. BEliR hat den gleichen Prozentsatz. HOTTINGER konnte bei allen 
seinen Kranken einen pathologischen Urinbefund erheben. Er rechnet im Zweifels­
falle Diphtheriekranke ohne Nierenbefund nicht zu den toxischen Formen. 
BRUGSCR und FtjLLING find en in der Mehrzahl der Diphtheriekranken eine 
Nierenschadigung. CRALIER und seine Mitarbeiter sehen Nierenbeteiligung 
bei allen ihrer Kranken, LORENZ bei uber del' Halfte. KONIGSBERGER halt die 
toxische Nephrose fur einen konstanten Befund. 1m Gegensatz zu diesen 
ziemlich einheitlichen Befunden stehen die Angaben ZISCRINSKYS. Er sah im 
Verlaufe einer Diphtherieepidemie einen auffallenden Wechsel in del' Nieren­
beteiligung und sah Perioden, in denen die Albuminurie fehlte. Er fiihrt diese 
Schwankungen auf Anderungen des Genius epidemicus zuruck. Unter seinen 
toxischen Diphtherien fand er nul' in 17,49 % Eiwei13ausscheidung im Ham. 

Eintritt und Dauer der Nierenschadigung sind nichteinheitlich._ Wir selbst 
sahen bei den schweren toxischen Formen Eiwei13ausscheidung schon in den 
allerersten Krankheitstagen. Bei mittelschweren und leichteren Formen trat 
sie erst spater im Verlauf del' 2. oder 3. Woche ein. ZISCRINSKY beobachtete 
ihr Auftreten noch nach 2-5 Wochen. HOTTINGER konnte meist schon am 
Aufnahmetag in die Klinik im Eiwei13 Ham nachweisen. Nun magsein, da13 
an den ersten Tagen del' malignen Diphtherie gelegentlichdie Albuininurie 
febril bedingt ist, ohne da13 degenerative Veranderungen an den Nieren vorliegen. 
Ab und zu wird auch bei banaler Diphtherie mit hoherem Fieber eine schwache 
Eiwei13ausscheidung im Ham gefunden. Febrile Albuminurie hat wahrscheinlich 
auch bei den 68 Kranken ZISCffiNSKYS vorgelegen, bei den en sie nul' 1-2 Tage 
anhielt. Echte toxisch bedingte Albuminurien auf degenerativer Grundlage 
pflegen langere Zeit nachweisbar zu bleiben, 1-:2 Wochen, ja nicht ganz selten 
l\fonate. SCRIRWINDT fand Eiwei13 im Ham yom 1. Tage bis zu 7 Wochen. 
Dauemde Schadigungen del' Nieren bleiben anscheinend nicht zuruck. Spatere 
funktionelle Prufungen ergaben immer normale Verhaltnisse. CATEL hat aller­
dings bisweilen eine Monate und sogar Jahre anhaltende Blutdrucksteigerung 
ohne Konzentrationsstorungen, ohne Reststickstofferhohung und Augenhinter­
grundsveranderungen nach Diphtherie beobachten konnen, die zwischen dem 
10. und 40. Krankheitstag erstmalig auftritt und dann Schwankungen unter­
worfen ist. Er nimmt als Ursache diesel' Erscheinung eine Starung in del' Durch­
blutung del' Niere an (Angiopathia renalis diphtherica) und halt nicht fur aus­
geschlossen, da13 die ursachlich mit fur die Entstehung kindlicher Hypertensionen 
in ~'rage kommt. 

Die Menge des ausgeschiedenen Eiwei13es ist verschieden, meist gering, 
1/4-20/00, doch konnen auch erhebliche Werte gefunden werden. ZISCffiNSKY 
sah 10-12%0' HOTTINGER bis zu 12%o, BRUGSCR und FULLING bis 8%0' Wir 
selbst haben bei einem Kinde 22%0 Albumen gefunden. 1m Sediment werden 
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Epithelien, Leukocyten, hyaline und granulierte Zylinder und Ery~hrocyten 
gefunden. In schweren Kiankheitszustanden kann der Sedlmentbefund erheb­
li6he Grade annehmen, insbesondere konnen massenhaft Zylinder, Epithelien 
und Leukocyten ausgeschwemmt werden. Erythrocyten sind meist nur ver­
einzelt nachweisbar. Gelegentlich kann es jedoch zu starken Elutungen in die 
Harnwege kommen, besonders bei hamorrhagischen Formen der Diphtherie. 
BARTELT findet allerdings lieinen rechten Zusammenhang zwischen hamor­
rhagischer Diathese und Erythrocytenbefund im Harn. ZISCHINSKY fand bei 
seinen Diphtherien mit hamorrhagischer Diathese auch keine Hamaturie. 
Er beobachtete aber 5mal bei schwerer und 6mal bei leichter Diphtherie eine 
akute hamorrhagische Nephritis, fur die ihm atiologisch eine larvierte Scarlatina 
wahrscheinlich ist. Er glaubt, daB es bei der Diphtherie eine hamorrhagische 
Nephritis nicht gibt. 

Die Wasserausscheidung ist manchmal gestort, jedoch nie erheblich. 
HOTTINGER findet anfangs die tagliche Harnmenge herabgesetzt und mit Besse­
rung der "Nephritis" eine uberschieBende Ausscheidung. Hierbei kann jedoch 
auch eine Besserung des Kreislaufes eine erhebliche Rolle spielen. Odeme 
wurden bei der letztcn epidemischen Welle nicht beobachtet (BERR, BRUGSCR, 
FULLING, ZISCHINSKY), niemals kam es zu anhaltenden Blutdrucksteigerungen, 
zu Veranderungen des Augenhintergrundes oder uriimischen Erscheinungen, 
wie sie fruher gelegentlich beschr:ieben wurden (vgl. v. BOKAY). Von den Ver­
anderungen des Elutes sind besonders die Reststickstofferhohungen bei toxischer 
Diphtherie zu erwahnen. HOTTINGER fand bei einer ganzen Reihe von malignen 
Diphtherien den Reststickstoff stark erhoht (300-600 mg- %) und die Xantho­
proteinreaktion vermchrt. In jungster Zeit haben BRUGSCR und FULLING 
uber die gleichen Befunde berichtet. CRALIER und seine Mitarbeiter sehen 
in der Reststickstofferhohung die Ursache fur Appetitlosigkeit, Erbrechen, 
Somnolenz und Abmagerung. 

Es erhebt sich nun die Frage, welche prognostischen und therapeutischen 
Schliisse wir aus dem Verhalten der Nieren bei toxischer Diphtherie ziehen 
konnen bzw. durfen. Zunachst ist festzustellen, daB weder die Menge des 
ausgeschiedenen EiweiBes noch der Sedimentbefund bindende Schlusse auf 
die Schwere des Krankheitsbildes und auf den weiteren Verlauf zulassen. 
ZISCRINSKY fand unter den von ihm behandelten Kindern mit maligner Diphtherie 
bei den Gestorbenen in 16 %, bei den Geheilten in 18,63 % EiweiB im Harn. 
Er halt die fruhzeitige Albuminurie an den ersten Krankheitstagen fur bedenk­
lich. Die gleiche Meinung au Bert LORENZ, der 72% der Kranken, die schon 
in den ersten Krankheitstagen starkere Nierenveranderungen dargeboten 
hatten, sterben sah. Das Auftreten von Erythrocyten im Harn ist nicht von 
groBer Bedeutung, bestlInmt aber kein Zeichen einer hiimorrliagischer Nephritis. 
BARTELT meint, daB die Nephrose ein Gradmesser fur die Toxizitat ist und daB 
mit starkerer Intoxikation eine Verschlechterung des Urinbefundes einhergeht. 
Wenn das auch fii.r viele FaIle zutrifft, so doch nicht fUr aile. BRUGSCR und 
FULLING weisen darauf hin, daB trotz starkerer Nierenbeteiligung der Veri auf 
der Erkrankung bisweilen leicht und daB umgekehrt bei geringem Nieren­
befund die Diphtherie bOsartig in ihrem Veri auf sein kann. Sie glauben vielmehr 
in dem Verhalten des Reststickstoffes einen prognostischen Anhaltspunkt 
zu haben und finden von Wichtigkeit, ob im Verlaufe einer Diphtherie die 
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Reststickstoffwerte ansteigen oder nicht. Nach ihren Erfahrungen ist ein erheb­
licher Anstieg des Reststickstoffes von sehr schlechter Bedeutung. Es muB 
also gesagt werden, daB prognostische Schl iisse aus aem Verhal ten der Nieren 
bei toxischer Diphtherie nur mit graBter Vorsicht unter sorgfaltiger Abwagung 
aer einzelnen Befunde und unter Beriicksichtigung des iibrigen Krankheits­
bildes ~aglich sind. 

l'herapeutisch braucht bei den diphtherischen Nephrosen nicht viel getan 
zu werden. Stickstoffarme, kohlehydratreiche (Brei-Obst-Fruchtsafte) Nieren­
Schondiat bekommen die Kinder bei dem schweren Infekt sowieso. Einschran· 
kung der Fliissigkeit und des Kochsalzes ist nicht erwiinscht, da anfangs eine 
herabgesetzte Chloramie besteht (GRENET, MEZARD), im FaIle der Myokarditis 
mit Erbrechen der Wasserhaushalt in unerwiinschter Weise nach der negativen 
Seite verschoben wird und weil Wasserretentionen nicht zu befiirchten sind. 

8. Zur Serumfrage. 
a) Serumgegner. 

Seitdem E. v. BEHRING das Serum in die Behandlung der Diphtherie ein­
gefiihrt hat, wird sein Wert umstritten und dieser Streit ist bis heute noch nicht 
zur Ruhe gekommen. Die Untersuchungen BIN GELs iiber die Wirkung des 
"Leerserums" und die ablehnenden Ausfiihrungen FRIEDBERGERS (1931) haben 
das Serum problem erneut aufgerollt. Einen besonderen AnstoB hat es in den 
letzten Jahren seit Ansteigen der Malignitat der Diphtherie dadurch erhalten, 
daB es, obwohl es doch experimentell so gut begriindet ist, von klinischer Seite 
stark angegriffen und als unbrauchbar bezeichnet wurde. Ursache hierfiir 
war das "Versagen" des Serums bei foudroyant en malign en Diphtherien. Von 
den Klinikern, die eine spezifische Wirkung des Diphtherieserums auf Grund 
ihrer Erfahrungen ablehnen, sind besonders HOTTINGER, JtiRGENS, ZISCHINSKY, 
PONTANO, FRIEDBERGER und BENEDICKT zu nennen. Vor aHem HOTTINGER 
und ZISCHINSKY haben in ihren Monographien: "Dber die maligne, sog. toxische 
Diphtherie" und "Die Wiener Diphtherie-Endemie der letzten Jahre" heftig 
gegen das Serum SteHung genommen. Die Griinde der Ablehnung lagen vor 
allem in der gelegentlichen Unwirksamkeit des Serums auch bei friihzeitiger 
Injektion. HOTTINGER verlor wahrend der Diisseldorfer Epidemie 1928-1931 
sieben Kinder, denen Serum am 1. Krankheitstag eingespritzt wurde. Ahnliche 
Vorkommnisse wurde auch von BRUGSCH, v. FREY und THOENES und von 
KLEINSCHMIDT berichtet. HOTTINGER sah vom Serum in kleinen mittleren 
und groBen Dosen (bis 140000 I.E.) trotz verschiedener Applikationsarten 
(i. v., i. m., i. 1.) und Kombination mit Rekonvaleszentenserum, mit Symbiose­
serum oder mit Neosalvarsan keine Wirkung am Kranken. Die Letalitat blieb 
sich immer gleich und betrug durchschnittlich 32 % . Auch wiederhoIte frak­
tionierte Injektionen kleiner Dosen Serum brachten keinen sicheren Erfolg. 
Dber die gleichen schlechten Erfahrungen mit Serum berichtete ZISCHINSKY. 
Bei Injektionen am 1. Krankheitstage erreichte bei ihm die Letalitat mit 
35,29% fast den Durchschnittswert von 43%. Sie betrug am 2. Krankheits­
tag 35 %, am 3. Krankheitstag 45 % . Auch er konnte keine Wirkungsunter­
schiede der einzelnen Injektionsarten feststellen, auch keinen EinfluB auf 
den lokalen Rachenbefund beobachten. Es blieb im Endeffekt ziemlich gleich-
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giiltig, ob er Serum subcutan oder intravenos injiziert hatte. Als besonders 
bedauerlich teilt er 13 im Krankenhaus akquirierte Erkrankungen mit, von 
denen 8 starben, obwohl sie alle am 1. Tag Serum erhalten hatten. Aller­
dings bestand 6mal eine Kombination mit einer anderen Infektionskrankheit. 
Nach der abschlieBenden Ansicht von ZISCHINSKY kann nichts jilr das Serum 
sprechen, dagegen aber 

1. die hohe Letalitat der schweren Diphtherie, 
2. das Fehlen eines Unterschiedes zwischen groBen und kleinen Dosen 

sowie der Applikationsarten, 
3. die nicht seltenen letalen Hausinfektionen. 

Gegen das Serum miissen ferner seine nachteiligen Wirkungen in Rechnung 
gestellt werden: die Serumkrankheit, die bei schwerkranken Kindern nicht 
gleichgiiltig ist, ferner die gelegentlich auftretenden Shockwirkungen nach 
intravenoser Injektion, an denen ZISCHINSKY 6 Kinder beschleunigt sterben 
sah. ZISCHINSKY schlieBt: "Praktisch hat die sog. spezifische Serumtherapie 
die Feuerprobe nicht bestanden und wir stehen heute der Diphtherie kaum 
weniger machtlos gegeniiber als die alten Arzte des vorigen Jahrhunderts." 

HOTTINGER kam mit seinen weiteren Versuchen mit antitoxinfreiem Serum 
(Hamostix) wie BINGEL zu der Dberzeugung, daB Leerserum und Diphtherie­
serum gleich wirksam seien und deshalb von einer spezifischen Behandlung der 
Diphtherie keine Rede sein konne.· Er glaubte experimentell diese Anschauungen 
dadurch stiitzen zu konnen, daB er unter der Einwirkung von Pferdeleerserum, 
das hochstens 1/100 I.E. Antitoxin enthielt, bei einem groBen Prozentsatz unter­
suchter Kinder die SCHIcK-Reaktion negativ werden sah. Er schloB daraus, 
daB nicht der Antitoxingehalt des Serums fiir das Verschwinden der positiven 
SCHICK-Reaktion verantwortlich zu machen sei, sondern daB eine unspezifische 
EiweiBwirkung von ausschlaggebender Bedeutung sein miisse. 

FRIEDBERGER halt die ganze Diphtherie-Toxin-Antitoxinlehre als Grund­
lage der Diphtheriepathogenitat fiir revisionsbediirftig. Nach BENEDICKT 
versagt die Serumbehandlung in der Mehrzahl der malignen Diphtherien auch 
bei rechtzeitiger Einlieferung in die Klinik. Der italienische Serumgegner 
PONTANO kommt ahnlich wie ZISCHINSKY und HOTTINGER auf Grund seiner 
klinischen Erfahrungen zur Ablehnungder Serumbehandlung. 

Aus ganz anderen Gedankengangen heraus erklart sich JURGENS die Unwirk­
samkeit des Serums. Nach seiner Ansicht ist Antikorperbildung eine geset7;­
maBige Folge und Nebenerscheinung der Infektion, aber nicht Ursache del' 
Immunitat. Antitoxine entstehen erst nach der Umstimmung des Organism us, 
sie spielen bei der Immunitatsbildung keine Rolle. Antikorperbildung ist ledig­
lich Ausdruck der Giftempfindlichkeit eines Korpers, ist jedoch nicht identisch 
mit Unempfanglichkeit und Immunitat. Das diphtheriekranke Kind wird 
immun, bevor Antitoxine gebildet werden. Die Giftbildung erfolgt bei der 
Diphtherie nicht am Orte des Infektes, sondern in den Zellen selbst, die funk­
tionell die Trager der Empfanglichkeit und Immunitat sind. Nach Eintritt 
der Unempfanglichkeit werden zellgebundene Keime oder Toxine frei. Die 
dadurch entstehenden Zerfallsprodukte losen nach Art einer Vergiftung die 
Aligemeinerkrankung aus. Ein Abfangen des Toxins durch friihzeitige Serum-, 
also Antitoxininjektion ist deshalb unmoglich. Diese zweifellos hochst originellen 
und interessanten Gedankengange und Auffassungen sind heute noch nicht 
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spruchreif, denn sie lassen sich mit den Erkenntnissen der experimentellen 
Medizin in keiner Weise in Einklang bringen und stoBen in ihren Folgerungen 
auch in der klinischen Medizin auf anscheinend unlosbare Widerspriiche. 

b) Entgegnungen. 

Den Anschauungen von der spezifischen Wirkungslosigkeit des Serums 
sind eine groBe Reihe namhafter Kliniker entgegengetreten und haben sich 
fUr seinen Wert eingesetzt (D'ANTONA, v. BORMANN, COMBA, FEER, GRUNINGER, 
HAMBURGER, KLEINSCHMIDT, RIETSCHEL, STOLZNER, UHLENHUT u. v. a.). 
Vor allem wurde den sehr skeptischen Anschauungen HOTTINGERH und 
ZISCHINSKYS entgegengetreten. v. BORMANN hat in diesen Ergebnissen (Band 45) 
die Wirkung des Serums bei der sog. "reinen" Diphtherie eingehend dargestellt 
(s. dort). Zweifellos ist eine der Hauptleistungen des Serums, daB es die weitere 
Ausbreitung der Erkrankung und das -obergreifen auf den Kehlkopf verhindert. 
Beweise hierfiir haben KLEINSCHMIDT und v. BORMANN einwandfrei erbracht. 
Nur kurz sei erw:ahnt, daB in der Vorserumperiode das -obergreifen einer banal en 
Rachendiphtherie auf den Kehlkopf ein alltagliches Ereignis war, ein Vorgang, 
den wir seit der Einfiihrung der Serumtherapie kaum niehr kennen. DaB es 
sich dabei aber jetzt nicht urn eine Anderung des Genius epidemicus handelt, 
beweisen einmal die verschleppten FaIle, zum anderen die Versuche SCHICKS 
und in neuerer Zeit HOTTINGERS, solche banale Diphtherien ohne Serum zu 
behandeln. Beide sahen sich gezwungen, in einer Reihe von Fallen wegen 
Fortschreiten des Rachenprozesses Serum nachzugeben. Die Neigung der 
Diphtherie zur Progredienz muB also auch heute noch angenommen werden. 
KLEINSCHMIDT stellt diese Serumwirkung: Verhiitung der Deszendenz in den 
Vordergrund. Sie hat auch fiir die toxische Diphtherie Giiltigkeit. Es ist be­
kannt, daB gebundenes Toxin in vivo auch durch groBe Serumdosen nicht gelost 
und unwirksam gemacht werden kann. Von klinischer Seite wird deshalb 
immer wieder darauf hingewiesen, daB der Wert des Serums vor allem in der 
Prophylaxe liegt, daB das Serum kein "Heil"- sondern ein "Schutz"mittel 
ist. Es ist nicht in der Lage, bereits gesetzte Toxinschadigungen riickgangig 
zu machen, sondern es verhindert die weitere Aufnahme von Toxin im lebenden 
Organism us. Deshalb kann auch nur von friihzeitiger oder wie KLEINSCHMIDT 
besser sagt, von "rechtzeitiger" Injektion, d. h. bei ernstlichem Verdacht auf 
Diphtherie, Erfolg von der Serumbehandlung erwartet werden. Schon v. BEHRING 
hat das Serum als "Schutzmittel" bezeichnet. In der Bezeichnung "Heilserum" 
liegt bereits eine Uberschatzung seiner Wirkungsmaglichkeit. STOLZNER mit 
seinen sehr groBen Erfahrungen schreibt wortlich: "Wenn aIle Diphtherie­
kranken am 1. Krankheitstage in Behandlung kamen, so wiirde kaum ein 
Grund bestehen, mit dem Heilserum unzufrieden zu sein." 

Bei der banalen Diphtherie mit ihrer langsamen Toxinproduktion kommt 
der Arzt mit der Serumspritze meist zur rechten Zeit. Wir diagnostizieren 
diese Form der Diphtherie vor dem Eintreten einer allgemeinen Intoxikation 
als lokale Rachenerkrankung und kannen sie, wie v. BEHRING sich einmal aus­
driickte, gewissermaBen noch im Stadium der Inkubation behandeln (KLEIN­
SCHMIDT). Deshalb sehen wir bei ihr auch die sehr giinstige Serumwirkung, 
die das Fortschreiten des Prozesses verhiitet und weitere Toxinaufnahme im 
Karper verhindert. Ganz selten werden bei der banalen Diphtherie ernste 
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Toxinschaden an den inneren Organen, am Herzen und besonders den Nerven 
beobachtet. KLEINSCHMIDT weist darauf hin, daB bei leichten diphtherischen 
Erkrankungen postdiphtherische Lahmungen meist nur dann auftreten, wenn 
das Kind zu wenig oder gar kein Serum erhalten hat. 

Die Abnahme der SterbIichkeit bei der banalen Diphtherie, je friiher Serum 
injiziert wird, ist durch umfangreiche Statistiken schon von v. BEHRING, ScmcK 
u. v. a. erwiesen worden. 

Anders als bei der banalen Diphtherie, bei der die Wirkung des Serums klinisch 
einwandfrei feststeht, gestalten sich die Verhiiltnisse bei der rnalignen Diphtherie, 
bei der schon von vornherein schwere oder schwerste Intoxikationserscheinungen 
das Krankheitsbild beherrschen. In diesen Fallen kann in kiirzester Zeit, 
vielleicht schon in Stunden die todliche Dosis Toxin an die Gewebe der inneren 
Organe verankert werden. Therapeutisch kommt alles darauf an, das Serum 
vor diesem Ereignis zu applizieren. Hier stoBen wir aber leider oft auf menschliche 
Unzulanglichkeiten, diagnostische Irrtiimer, Resistenz der Eltern und der­
gleichen mehr. Es ist aller auch die Moglichkeit gegeben, daB wir mit dem 
Serum selbst am 1. Krankheitstage noch zu spat kommen. Konnen sich doch 
derartig stiirmisch verlaufende Diphtherien schon innerhalb der ersten 24 Stunden 
bis zu ihrem Hohepunkt entwickeln und zum Tode fiihren. In diesen Fallen 
miissen die Grenzen der Wirksamkeit des Serums erkannt werden. "Nur wenn 
es gelingt, die primar-toxischen FaIle am 1., allenfalls am 2. Krankheitstag 
zu spritzen, ist ein gewisser Erfolg yom Serum zu erwarten" (PASCHLAU und 
SUDHUES). Keinesfalls erscheint es angangig, den Wert des Serums allein 
aus seiner Wirkung oder UnwirksaIDkeit bei diesen schwersten Formen der 
Diphtherie beurteilen zu wollcn. Der Tod diphtherischer Kinder, bei denen 
Serum am 1. Krankheitstag injiziert wurde, ist deshalb kein Beweis dafiir, 
daB das Serum prophylaktisch unwirksam ist. Fiir die Unwirksamkeit des 
Serums spricht auch nicht, daB man bei maligner Diphtherie nicht ganz selten 
im Rachen trotz energischer Serum be hand lung noch ein gewisses Fortschreiten 
des Prozesses beobachten kann, daB auch das periglandulare Odem noch starker 
wird und an Ausdehnung zunimmt. Mit KLEINSCHMIDT balten wir diese Erschei­
nung fiir eine Toxinwirkung vor der Serumbehandlung. Die Toxinwirkung 
war schon da, hatte nur "die iibliche Gewebsreaktion noch nicht in voUem 
Umfange ausge16st", kann sie aber auch nicht wieder riickgangig machen. 
Aucb fiir die maligne Diphtherie muB anerkannt werden, daB ibre Prognose 
sich bessert und die Letalitat urn so geringer ist, je frUber Serum injiziert wird. 
Folgende Aufstellung aus Veroffentlichungen der letzten Jahre, die insgesamt 
tiber 1200 maligne Diphtherien umfaBt, ist ebenso eindrucksvoll, wie die frUberen 
Letalitatsstatistiken der banalen Diphtherie oder aller ihrer Formen. Sie 
bestatigte die Ergebnisse LICHTENSTEINs, der aus 34545 Fallen von Diphtherie 
in Stockholm von 1900-1929 1860 maligne Formen statistisch verarbeitete 
und auch an diesem groBen Krankengut eine ausgesprochene Abhangigkeit 
der Letalitat yom Zeitpunkt der Seruminjektion feststellen konnte. 

Experimentell konnten v. BORMANN und SCHEURER eindrucksvoll die groBe 
"Oberlegenheit des spezifischen antitoxinbaltigen Serums iiber das Leerserum 
an der kiinstlichen Conjunctivaldiphtherie von Meerschweinchen, die den 
Verhaltnissen einer natiirlichen Infektion am nachsten kommt und von BESSAU 
zuerst angegeben wurde, zeigen,. und zwar sowohl bei der todlichen Infektion 

Ergebnisse d. inn. Med. 52. 15 
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Letalitii.t der toxischen Diphtherie und Seruminjektion. 
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wie bei der Heilung des lokalen Prozesses. Von 20 conjunctivalinfizierten 
Meerschweinchen starben bei Behandlung mit Leerserum 17, von 26 in gleicher 
Weise infizierten Tieren bei Behandlung mit spezifischen (500fachem) Diphtherie. 
serum nur 2. Von den 24 iiberlebenden Tieren verloren nur 2 das Augenlicht 
des infizierten Auges, von den 3 am Leben gebliebenen Leerserumtieren aIle. 
Auch das Dbergreifen der Diphtherie auf das andere Auge war bei Leerserum­
behandlung haufig. Bei Infektion der Conjunctiva mit einem weniger virulenten 
Diphtheriebacillenstamm konnten auch durch Leerserum die Tiere am Leben 
erhalten werden, sie erblindeten aber aIle dabei auf dem infizierten Auge. Diese 
Versuche beweisen eindeutig die spezifische Wirkung des antitoxischen Serums, 
auBerdem aber, daB auch dem Leerserum eine gewisse Wirksamkeit, die wahr­
scheinlich auf seinem EiweiBgehalt beruht, nicht abgesprochen werden kann. 
Hierauf soll spater noch eingegangen werden. Von einer gleichintensiven 
Wirkung beider Seren kann demnach keine Rede sein. Auch die experimentellen 
Unterlagen HOTTINGERS fiir diese Anschauung, das Verschwinden der positiven 
SCHICK-Reaktion nach Leerseruminjektion, haben sich als nicht haltbar er­
wiesen. Abgesehen davon, daB es sich bei der SCHIcK-Reaktion sicherlich 
nicht um eine reine Toxin-Antitoxin-Reaktion handelt, sondern daB sie wahr­
scheinlich durch unspezifische Reizkorper beeinfluBt werden kann, vielleicht 
sogar eine gewisse Abhangigkeit yom Tonus des vegetativen Nervensystems 
zeigt (GAUTVELET) und daB die Serumwirkung nicht allein durch einen Neutrali­
sationsvorgang zu erklaren ist, haben uns die Untersuchungen von LORENZ, 
v. BORMANN, PERNICE u. a. gezeigt, daB auch dem geringen Antitoxingehalt 
des sog. "Leerserums" eine deutliche Wirkung zukommt, und daB er keines­
wegs zu vernachlassigen ist. Wirklich vollig antitoxinfreies Leerserum vermag 
intracutan appliziertes Diphtherietoxin nicht zu neutralisieren, Spuren dagegen 
schon konnen die Reaktion abschwachen oder unterdriicken (LORENZ). 1m 
Tierversuch sah PERNICE mit Leerserum, das unter 1/200 I.E. Antitoxin enthielt, 
keinerlei EinfluB auf den Krankheitsverlauf. Die so behandelten Tiere gingen 
gleichzeitig mit den Kontrolltieren ein. Bei der Conjunctivaldiphtherie des 
Meerschweinchens geniigen je nach der Schwere der Infektion Antitoxindosen 
von 1-1/ 100 I.-E. fiir ein etwa 300 g schweres Tier, um es am Leben zu erhalten 
oder gesund zu machen. Dabei ist gleichgiiltig, ob diese Antitoxinmengen 
in Pferdeserum oder in einer mit physiologischer Kochsalz1osung hergestellten 
Verdiinnung 500fachen praktisch eiweiBfreien Diphtherieserums gegeben 
werden (v. BORMANN). Es lassen also nur Seren, die weniger als 1/200 I.E. 
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Antitoxin enthalten, jede therapeutische Wirkung im Tierexperiment ver­
missen. Unter diesen Gesichtspunkten sind die Untersuchungen BINGELs, 
der stets ein Serum mit 1-4 I.E. Antitoxingehalt pro Kubikzentimeter ver­
wendete und auch die von HOTTINGER, der allerdings mit Seren von hochstens 
1/100 I.E. Antitoxin arbeitete, anders zu beurteilen, wenngleich natfulich die 
Ergebnisse der Tierversuche nicht ohne weiteres mit denen beim Menschen 
zu vergleichen sind. Es kann jedoch mit del' gleichen Berechtigung gesagt 
werden, daB nach dem Ausfall dieser Tierversuche kleine Mengen Antitoxin 
in seiner Wirkung auf den menschlichen Organismus nicht einfach als unbe­
achtlich vemachlasigt werden dfufen, besonders da die Antitoxinbildungs­
bereitschaft und Antitoxinbildungsfahigkeit beim Menschen auBerordentlich 
gut entwickelt sind. 

nber die durch Serum ausgelOsten Schadigungen liegen neuere Ergebnisse 
nicht vor. In den letzten Jahren wurden zwar nicht selten erhebliche Steigerungen 
der Serumkrankheit beobachtet, was vielleicht der hoheren Dosierung zuzu­
schreiben ist, emste Schaden sind hingegen nicht bekannt geworden. Die Serum­
krankheit verlief im allgemeinen leicht, nur in einzelnen Fallen wurde eine 
ungiinstige Beeinflussung des Krankheitsbildes beobachtet, so von ZISCHINSKY 

. bei Kindem mit dubioser Prognose und von STROE und Mitarbeitern bei 
postdiphtherischen Lahmungen. Zur Vermeidung des Serumshocks ist bei 
Reinjektion die intravenose Applikation nicht anzuwenden. KLEINSCHMIDT 
mochte diese Anwendungsart iiberhaupt der KIinik vorbehalten wissen. Bei 
Kindem, die einen Serumshock iiberstanden haben, ist iibrigens gelegentlich 
ein auffallend milder Krankheitsverlauf beobachtet worden (LOOK, SCHULTZ). 
Wir konnten in zwei Fallen diese Erfahrung bestatigen. Eine Carbolideosyn­
krasie kann nach FRIEDEMANN ab und zu von Bedeutung sein. 1m ganzen 
kann gesagt werden, daB bei Beachtung der bekannten VorsichtsmaBregeln 
eine emsthafte Schadigung durch das Serum nicht befiirchtet zu werden braucht. 

c) EiweiBwirkung und gereinigte Sera. 

Es besteht kein Zweifel, daB der EiweifJgehalt bei der Wirkung des Diphtherie­
serums nicht ganz ohne Bedeutung ist. Es geniigt allein, darauf hinzuweisen, 
daB er doch schlieI3lich der auslosende Faktor der Serumkrankheit ist. Nach den 
Versuchen v. BORMANNS ist seine therapeutische Wirkung fiir sich allein dubios, 
wahrend er bei Anwesenheit von Antitoxinen wahrscheinlich eine Steigerung 
der spezifischen Wirkung zustande bringt (HOTTINGER), vielleicht zu einer 
schnellen Mobilisierung und Bildung korpereigenen Antitoxins fiihrt (PERNICE). 
Diese Wirkung kommt vor aHem dem Pferdeserum zu und scheint von dem 
EiweiBgehalt abhangig zu sein. Del' Komplementgehalt des Serums ist bei 
dieser unspezifischen Wirkung ohne grundsatzliche Bedeutung. Bei der Ver­
einigung von Diphtherietoxin und Antitoxin in vitro wird zwar Komplement 
verbraucht, aber nach Injektion von groBen Dosen Toxin und Antitoxin im Tier­
versuch kann im Serum keine Komplementverarmung nachgewiesen werden. 
Frisches Komplement ist auf den Verlauf experimenteller Intoxikationen und 
Infektionen beim Meerschweinchen ohne EinfluB (PERNICE). Auch die iibrigen 
im Serum enthaltenen Antikorper, Tropine, Agglutinine und Phagocytose 
fOrdemde Substanzen, spielen fiir die therapeutische Wirksamkeit des Serums 
keine wesentliche Rolle. 

15* 
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Die anhaltende Steigerung der Serumdosierung brachte eine vermehrte 
Haufigkeit der Serumkrankheit mit sicb, die gelegentlich bei Schwerkranken 
nicht gleichgiiltig und erwiinscht ist und von der bier und da ein ungiinstiger 
EinfluB auf den Verlauf der Diphtherie und ihrer Komplikationen beobachtet 
werden kann (HOTTINGER, ZISCHINSKY, STROE u. a.). Dies fiihrte schlie13lich 
zur Herstellung eiweiBarmer gereinigter Seren, bei denen die Euglobuline und 
Albumine aus dem Serum entfernt werden, so daB das antitoxinhaltige Pseudo­
globulin iibrig bleibt, das in 5% iger Losung verwendet wird. Bei furer An­
wendung sah HILDEBRANDT nur noch in 20,7% Auftreten von Serumkrankheit 
gegeniiber 28% bei Anwendung nativer Seren, STOLPMANN konnte damit sogar 
eine Herabsetzung der Serumkrankheit von 17,7 auf 8,9% erzielen. CATEL 
und v. BORMANN lehnen jedoch das gereinigte eiweiBarme Serum ab, weil sie 
einmal auf den wirkungssteigernden EiweiBgehalt des Serums nicht verzichten 
wollen, zum anderen nicht ausgeschlossen ist, daB durch den ReinigungsprozeB . 
auch noch die Serumantikorper geschadigt werden und die Aviditat des Serums 
EinbuBe erleid~t (KRAUS), so daB dadurch ein Praparat schlechterer Wirkung 
resultiert. Die Beobachtungen CATELS am Menschen, daB bei Verwendung eiweil3-
reicher Sera der lokale diphtheriscbe RachenprozeB schneller ablauft und die 
Belage sicb eher abstol3en, als bei Behandlung mit gereinigtem eiweiBarmen 
Serum, konnten allerdings von KLEINSCHMIDT nicht bestatigt werden. Doch 
haben eine Reihe anderer Autoren (HUSLER, OREL, PALTAUF) ebenfalls eine 
tJberlegenheit des nativen Serums iiber das eiweil3arme feststellen konnen. 
Tierexperimentell hat v. BORMANN den Beweis der besseren Wirksamkeit des 
nativen als des gereinigten Serums bei der kiinstlichen Conjunctivaldiphtherie 
der Meerschweinchen erbracht. 

Klinisch erscheint es also weder 'Mtwendig 'Mch zweckmd[3ig, sich immer des 
gereinigten Serums zu bedienen, etwa urn eine Serumkrankheit zu vermeiden, 
was doch nicht sic her moglich ist. Wir halten das gereinigte eiwei[3arme Serum 
nur bei der intravenosen lnjektion fiir indiziert, weil bei seiner Anwendung der 
anaphylaktische Shock seltener ist als bei nativem Serum. 

d) Mischiofektioo uod gemischte Sera. 

Die Rolle der M ischinfektion bei der .iitiologie der malignen Diphtherie ist 
schon bei v. BOKAY ausfiihrlich erortert worden. Durch v. BORMANN, der diese 
Frage eingehend in diesen Ergebnissen Bd. 45 behandelt hat, wurde das Problem 
erneut zur Diskussion gestellt. v. BORMANN fand bei einer Diphtherieepidemie 
in Reval in 31,2% maligner, oder wie er sie nennt, "invasiver" Diphtherie 
Streptokokken im Blut Lebender. Er glaubte, daB es infolge einer Art Sym­
biose der Diphtheriebacillen mit Streptokokken, FRIEDLANDER-Bacillen oder 
anderen Keimen zu einer Anderung der Eigenschaften des Diphtheriebacillus 
oder der beteiligten Keime komme und daB durch diese Mischinfektion die 
Atiologie der malignen Diphtherie und die Ursache des Serumversagens bei fur 
zu erklaren sei. Diese immerhin bemerkenswerten Befunde stehen einmal im 
Gegensatz zu den Angaben friiherer Autoren (REICHE, FRIEDEMANN u. a.), noch 
konnten sie durch Nachpriifungen bestatigt werden (HOTTINGER, BEHR u. a.). 
Wohl kommt es im Verlauf einer malignen Diphtherie gelegentlich zur BacilI­
arnie, auch zur echten Sepsis (JOCHMANN, ZISCHINSKY), aber solche Zustande 
sind nicbt die Regel, sondern die Ausnabme. SIMIC fand Diphtheriebacillen 
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besonders virulenter Stiimme in vivo in die Blutbahn eindringen, doch muB 
hierzu neben der Virulenz eine besondere Disposition des Organismus voraus­
gesetzt werden. Meistens kann man in diesen Fiillen nicht von "septischer 
Diphtherie", sondern nur von "Sepsis nach Diphtherie" sprechen (KLEIN­
SCHMIDT). Wir selbst konnten bei maligner Diphtherie niemals Streptokokken 
aus dem Blute ziichten, auch nicht, wenn diese im Rachen der kranken Kinder 
nachweisbar waren. HOTTINGER hat im Blut von 24 schwerstkranken Kindem, 
von denen 18 starben, durch Kulturen auf 6 verschiedenen Niihrmedien (Trauben­
zuckerbouillon, ALDERsHoFF-Briihe, Ascitesbouillon, Leberagar, Traubenzucker­
agar, LOFFLER-Platten) keine Streptokokken gefunden. KLEINSCHMIDTS Er­
kliirung, daB der von v. BORMANN auffiillig hiiufig erhobene Befund einer Strepto­
kokkiimie auf epidemiologische Besonderheiten zuriickzufiihren ist und nicht 
verallgemeinert werden kann, trifft wohl das richtige. Ganz ohne EinfluB aber 
scheint der Streptokokkeninfekt auf Entstehung und Verlauf der malignen 
Diphtherie nicht zu sein. RAMON und DJOURICHITCH konnten die friiheren 
Angaben von Roux und 'YERSIN bestiitigen, daB Streptokokken die pathogene 
Wirksamkeit der Diphtheriebacillen verstiirken, und zwar auch, wenn sie durch 
Hitze abgetOtet sind. Die Wirkung ist also nicht an lebende Keime gebunden. 
1m ganzen darf aber die Streptokokkenmischinfektion in ihrer praktischen Aus­
wirkung nicht iiberschiitzt werden. Es miiBte sonst wohl auch klinisch eine 
bessere Wirkung des Diphtheriestreptokokkenserums als die des einfachen 
Serums vorhanden sein. Das ist aber nicht der Fall. Die weitere Nachpriifung 
von BEHR, BRUGSCH, HERZUM, HOTTINGER, RIETSCHEL u. a. haben iiberein­
stimmend und eindeutig ergeben, daB bei der malignen Diphtherie die Wirkung 
des kombinierten Serums die des einfcwhen nicht uberzeugend ubertriflt. Dabei 
bleibt es gleichgiiltig, ob es sich urn ein sog. Mischserum, das aus rein anti­
toxischen Komponenten gegen Diphtheriebacillen und Streptokokken besteht, 
oder urn das vom Siichs. Serumwerk hergestellte Symbioseserum, das gleich­
zeitig noch antibakterielle Schutzki:irper gegen die Erreger enthiilt, handelt. 

e) Versuche zur Verbesserung des Serums. 
Die mangelhafte Wirksamkeit des Serums bei maligner Diphtherie, be­

sonders die Tatsache, daB es gelegentlich selbst bei friihzeitiger Injektion am 
1. Krankheitstag den ti:idlichen Verlauf der Erkrankung nicht hemmen kann, 
hat auBer seiner Ablehnung auch dazu gefiihrt, nach Verbesserungen zu suchen. 
Dabei ist man immer wieder auf schon friiher eri:irterte Probleme zuriick­
gekommen. Nahe lag, zuniichst die alleinige Bedeutung des Toxin/Antitoxins 
fiir die Pathogenese und 1mmunitiit der Diphtherie in Frage zu stellen und zu 
untersuchen, 00 die individuelle Disposition vielleicht durch einen Mangel an 
antibakteriellen Immunkorpern bedingt ist und ob eine antibakterielle Kom­
ponente die Wirksamkeit des Serums zu erhi:ihen vermi:ige. Diese 1deen gehen 
auf BAND! (1903) zuriick und wurden durch FEIERABEND und SCHUBERT (192-9) 
wieder aufgegriffen. Es hat sich jedoch ergeben, daB die antibakteriellen 
1mmunki:irper fiir die experimentelle Diphtherie ohne nennenswerte Bedeu­
tungen sind. PERNICE hat durch 1mmunisierung mit lebenden und abgeti:iteten 
Diphtheriebacillen 1mmunsera gewinnen ki:innen, die nur minimale Mengen 
Antitoxin, dagegen spezifisch antibakterielle Ki:irper (Agglutinine, Pracipitine, 
komplementbindende Antiki:irper u. a.) enthielten. Heilversuche mit diesen 
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Seren fiihrten im Tierversuch bei experimenteller Infektion jedoch zu vollig 
negativen Ergebnissen. Die infizierten Tiere gingen samtlich unter den Er­
scheinungen einer Diphtherieintoxikation zugrunde. Es kann daraus geschlossen 
werden, daB antibakterielZe Sera fur die Diphtherie keinen wesentlichen H eilwert 
besitzen. Tierexperiment und praktische Erfahrung am Menschen gehen in 
dieser Frage parallel. Mit diesen Untersuchungen sind friihere Ergebnisse be­
statigt worden. In Frankreich, wo die antitoxischen und antibakteriellen Sera 
des Instituts PASTEUR besonders verbreitet sind, gehen die Ansichten der Kli­
niker uber den Wert dieser kombinierten Sera sehr auseinander. KLEINSCHMIDT, 
der fruher diese franzosischen Sera mit deutschen antitoxischen und mit ge­
reinigten Seren gleichen Antitoxingehaltcs verglichen hat, hat Unterschiede 
im Heileffekt nicht gefunden. 

Auch die Erfahrungen mit Rekonvaleszentenserum, in dem doch menschliche 
Antikorper zu erwarten sind, sprechen nicht dafur, daB der antibakteriellen 
Komponente des Serums ein groBerer Heilwert zukommt. Die Hoffnungen, 
die man nach HENTSCHEL>'! Angaben auf das Rekonvaleszentenserum setzen 
konnte, haben sich nicht erfullt. HENTSCHEL glaubte, daB I ccm Rekonvales­
zentenserum mit 100 I.E. Pferdeantitoxin biologisch gleichwertig sei. HOT­
TINGERs Nachprufungen fielen ergebnislos aus. Eigene Erfahrungen haben wir 
nicht. Allerdings sind, wie PERNICE richtig annimmt, die negativen Ergebnisse 
mit dem Rekonvaleszeiltenserum insofern nur mit Vorsicht zu bewerten, 
als das Antitoxin dieser Sera von der Behandlung mit antitoxinhaltigem Pferde­
serum herriihrt und nicht durch heilserumlose Behandlung der Diphtherie 
wirklich aktiv gebildet worden ist. WEISSBECKER, ESCHERICH, KLEMEN­
SIEWICZ, ABEL u. a. haben bessere Erfahrungen mit Rekonvaleszentenserum 
und dem Serum gesunder Erwachsener gemacht. Auch BAAR konnte am Tier­
versuch (Kanin) zeigen, daB in der Heilwirkung das arteigene Serum dem art­
fremden uberlegen ist. Er halt deshalb die Moglichkeit einer erfolgreichen 
Serumtherapie mit arteigenem Serum fUr durchaus begrundet. Hiermit lassen 
sich die Ergebnisse von H. SCHMIDT in Einklang bringen. Er fand, daB beim 
Pferd nach intravenoser Injektion aUS dem Serum die arteigenen Antikorper 
langsamer ausgeschieden werden, als artfremde. 

Von einer einheitlichen Auffassung dieses Problems kann demnach heute 
Boch keine Rede sein, im ganzen glauben wir aber doch, in diesem Falle eher 
skeptisch als optimistisch sein zu miissen. 

Auch eine mangelhafte Aviditat des Serums zum Toxin hat man zur Erklarung 
seiner Unwirksamkeit bei maligner Diphtherie herangezogen. Bei den ein­
zelnen Pferdeseren kommen betrachtliche Aviditatsunterschiede vor, es gibt 
antitoxische Pferdesera, die sehr schnell, andere, die sehr langsam in vitro das 
Toxin binden (KRAUSS). Diese Bindezeit zeigt gewisse Parallelen mit der von 
RAMON beobachteten Flockungsgeschwindigkeit. Die Vermutung, es konnte 
den Unterschieden der Aviditat, die in Neutralisations- und Flockungsgeschwin­
digkeit meBbare Wert.e findet, eine Bedeutung fur die Heilung der Diphtherie 
zukommen, hat sich durch die experimentellen Arbeiten von KOLLE und PRIGGE 
nicht bestatigen lassen. Auch Versuche, die therapeutische Wirkung anti­
toxischer Heilsera durch Erhohung der Affinitat zu organischen Geweben zu 
verbessern, waren nicht von Erfolg gekront. FR. MEYER hoffte, die neutrali­
sierende Fahigkeit des Antitoxins fUr bereits zellgebundenes Gift dadurch 
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steigern zu konnen, daG er dem zur Herstellung des Diphtherietoxins benutzten 
Bouillonnahrboden menschliches EiweiG (Ascites) zufiigte. Er nahm an, daG 
"die mit solchen Toxin immunisierten Pferde .... neben der antitoxischen 
Fahigkeit ihres Serums noch eine spezifische gegen MenscheneiweiG gerichtete 
Antikorperwirkung erwerben". Solche auf die angegebene Weise vom BEHRING­
Werk hergestellten Sera haben sich jedoch weder im Tierexperiment, noch in 
praxi bewahrt (SCHOLZ, H. SCHMIDT). Trotzdem diirfte mit diesen bisherigen 
negativen Ergebnissen das Problem der Affinitatssteigerung des antitoxischen 
Serums keineswegs erschopft sein. STOLTZNER gibt zu bedenken, daG die von 
verschiedenen Tierarten gewonnenen Antitoxine verschiedene Toxinaffinitat 
besitzen konnen und daG auch bei ein und derselben Tierart die Toxinaffinitat 
des Antitoxins nicht konstant zu bleiben braucht, sondern etwa durch Hoch­
treibender Immunitat erniedrigt werden kann. Er mochte fUr die Wertbestimmung 
des Serums zwei Begriffe einfiihren: Die quantitative Wertigkeit, ausdriickbar 
in der Zahl der in 1 ccm enthaltenen Antitoxineinheiten und die qualitative 
Wertigkeit, bemessen nach der Hohe der Toxinaffinitat des Serumantitoxins. 
Diese quantitative und qualitative Wertigkeit des Serums entspricht seinem 
Schutz- und Heilwert. STOLTZNER sagt mit Recht, daG wir iiber die qualitative 
Wertigkeit der Seren, die wir unseren Diphtheriekranken einspritzen, gar nichts 
wissen, denn die bisherige Wertbestimmung des Serums beschrankt sich allein 
auf die Feststellung der quantitativen Wertigkeit, also des Schutzwertes. Es 
muG spaterer Forscherarbeit vorbehalten bleiben, durch Steigerung der quali­
tativen Wertigkeit des Serums ein wirkliches Heilmittel gegen die Diphtherie 
herzustellen. 

f) Die Serumdosierung. 

In der Frage der SerumiWsierung ist immer noch keine Einigung erreicht 
worden. Durch das Versagen kleiner Dosen bei der malignen Diphtherie war 
der Weg zur Steigerung der Dosierung freigegeben und diese Steigerung ging 
ins Ungemessene. v. BOKAY, der sich selbst zu den Anhangern der groGen 
Dosen rechnet, beschreibt in seiner Monographie ausfiihrlich die Anwendung von 
Riesendosen besonders in den nordischen Landern, Frankreich, England und 
Nordamerika. Dosierungen von 200000-500000 I.E. waren keine Seltenheiten. 

Es ist nun zu sagen, daG man in den letzten Jahren von diesen Mammut­
dosen, die sich in Deutschland nie recht einbiirgern konnten, wieder abgekommen 
ist. Der Grund war wohl vor allem der, daG auch durch die trberschwemmung 
des Korpers mit Antitoxin eine Losung des gebundenen Toxins nicht erfolgte 
und die Wirkung ausblieb. LICHTENSTEIN sah an 1860 Fallen von maligner 
Diphtherie aus dem Stockholmer Epidemiekrankenhaus in den Jahren 1900 
bis 1929 bei Anwendung groGer Dosen weder einen nennenswerten Riickgang 
der Sterblichkeit, noch der postdiphtherischen Komplikationen. PASCHLAU und 
SUDHUES haben bei ihren malignen Diphtherien eine Sterblichkeit von 50%, 
gleichgiiltig, ob sie 10000 oder 100000 I.E. Antitoxin gaben. HOTTINGER 
verlor trotz Riesendosen von Serum (bis 140000 I.E.), die er intravenos und 
intramuskular applizierte, von 52 Kranken 22 (= 42 %). HERZUM spritzte bei 
schweren Fallen von Diphtherie bis 20000 I.E. Antitoxin und sah von hoheren 
Dosen keinen besseren Effekt. Eine Steigerung der iiblichen Dosen urn das 
2--4fache ist nach den vergleichcnden Untersuchungen von REICHE und REYE 



232 WALTER BEHR: 

zwecklos und bringt keinerlei bessere Resultate. nber die gleichen Erfahrungen 
berichtet COMBY. ZISCHINSKY hat an seinem groBen Krankengut festgestellt, 
daB bei Anwendung groBer Dosen die Sterblichkeit an Diphtherie nicht geringer 
ist, als wenn das Serum nach der SCHIcKschen Regel (100--500 I.E. pro Kilo­
gramm Karpergewicht) dosiert wird. 

Die meisten Kliniker sind wieder zu den mittleren und kleineren Dosen der 
SerumapplilcaJ,ion iibergegangen. Die fraktionierte Anwendung hiiufiger kleiner 
D08en ist verlassen worden. Zweifellos kommt man bei der banalen Diphtherie 
mit kleinen Dosen aus. Bei malignen Formen muB jedoch vor einer zu kleinen 
Dosis oder einer Verzettelung der Dosen gewarnt werden. Eine etwas hahere 
Dosis als Anfangsdosis ist notwendig, um eine schnelle und erhebliche Erhahung 
des Antitoxingehaltes im Blut zu erzielen. In der letzten Zeit versucht v. BOR­
MANN die Anwendung kleiner Dosen (1000-2000 I.E.) bei leichten und mittel­
schweren Diphtheriefallen zu rechtfertigen. Er weist darauf hin, daB um die 
Jahrhundertwende mit noch kleineren Serumdosen gute Erfolge erzielt wurden, 
daB zum Teil nicht ungiinstige Resultate bei Anwendung des stets antitoxin­
armen Rekonvaleszentenserums und des Serums gesunder Erwachsener be­
schrieben wurden (WEISSBECKER u. a.) und daB BINGEL und HOTTINGER mit 
angeblich "antitoxinfreiem", in Wirklichkeit aber doch kleine Mengen Anti­
toxin enthaltenden Serum eine deutliche Wirkung beobachten konnten. In 
nbereinstimmung hiermit stehen die v. BORMANNschen Untersuchungen an 
der den normalen Infektionsverhaltnissen weitgehend angepaBten Conjunctival­
diphtherie der Meerschweinchen," bei der mit sehr kleinen Antitoxindosen (bis 
1/100 I.E. fiir ein 300 g schweres Tier) eine lebenserhaltende Wirkung erzielt 
werden konnte. Diese Versuche erscheinen durchaus erfolgversprechend und 
sind auch wirtschaftlich von groBem Interesse, jedoch sind bindende Folge­
rungen, insbesondere fiir die Behandlung der toxischen Diphtherie, aus ihnen 
noch nicht zu ziehen. 

g) Ergebnisse. 
Als Ergebnis der nberpriifung des BEHRINGschen Serums kann die Ansicht 

der meisten Kliniker und Bakteriologen iiber seine Wirkung in folgenden Satzen 
zusammengefaBt werden: 

1. Das Serum besitzt keine "Heil"wirkung im eigentlichen Sinne. Es ist 
auch in graBten Dosen nicht imstande, in vivo bereits verankertes Toxin los­
zureiBen und zu neutralisieren und gesetzte Schadigungen lokal oder an den 
inneren Organen riickgangig zu machen. 

2. Es besitzt jedoch eine prophylaktische Wirkung, denn es verhindert die 
weitere Aufnahme von Toxin im Karper. Deshalb kann auch nur von recht­
zeitiger Injektion Erfolg von der Serumbehandlung erwartet werden. 

3. Dem EiweiBgehalt des Serums kommt eine die spezifische Wirkung unter­
stiitzende Eigenschaft zu. 

4. Kombinierte (Diphtheriestreptokokken-) Sera sind ohne bessere Wirkung. 
5. Ernste Schadigungen durch das Serum sind bei Anwendung lege artis 

sehr selten. 
6. Die Verpflichtung des Arztes zur Anwendung des Serums bzw. das Recht 

des Kranken auf Serumbehandlung bei Diphtherie miissen weiterhin aner­
kannt werden. 
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Aus allem diesen geht hervor, daB der Wirkung des Serums Grenzen gesetzt 
sind und daB man nicht alles von ihm erwarten kann. Mit der Erkenntnis dieser 
Grenzen muB sich der Kliniker wohl oder iibel abfinden, d. h. aber nicht, daB 
er resigniert auf die Rettung von Kranken verzichten soll, wo er mit Serum 
keine Hilfe mehr erwarten kann. Es wird die Aufgabe der Zukunft sein, Mittel 
zu finden, mit denen solche heute noch verlorenen Kinder zu erhalten sind. 

9. Erganzung der spezifischen Antitoxintherapie 
durch unspezifische Umstimmung. 

Wahrend bei vielen Infektionskrankheiten, ich erinnere nur an Typhus 
abdominalis, Erysipel, Pneumonie u. a. die unspezifischen Behandlungsmittel 
langst zum festen therapeutischen Riistzeug des Arztes gehoren; glaubte man 
bisher bei der Diphtheric, vielleicht weil man das spezifische Serum besaB, 
auf jede unspezifische Behandlung verzichten zu konnen. Solange bei den 
banalen Rachendiphtherien das Serum seine prom pte Wirksamkeit entfaltete, 
bestand ja auch kein Grund, von dieser allgemein anerkannten Behandlungs­
methode abzugehen oder nach anderen zu suchen. Als aber durch das Wieder­
auftreten der malignen Diphtherieformen der Glaube an die Wirksamkeit des 
Serums erschiittert wurde und der giinstige therapeutische EinfluB klinisch 
nicht mehr so iiberzeugend war, da machten sich iiberall Bestrebungen bemerk­
bar, durch unspezifische therapeutische Faktoren die Wirkung des Serums 
zu steigem oder zu erganzen. Es wurde nicht mit Unrecht dadurch eine Akti­
vierung des reticuloendothelialen Systems, Steigerung der Abwehrkrafte und 
Antitoxinbildung erhofft. 

2ur Anwendung gebracht wurden zunachst die bekannten und iiblichen 
Praparate der un.spezifischcn Reiztherapie: 

1. Proteinkorper, korpergleiche (Eigenblut, Eigenserum) - artgleiche (Blut­
injektionen, Transfusionen) - artfremde (Tiersera, Milchpraparate, MilcheiweiB­
korper, PflanzeneiweiBstoffe, BakterieneiweiBgemische u. a.). 

2. Lipoide. 
3. Organische und anorganische chemische Pharmaca. 
Die Wirkung alIer dieser Mittel ist sehr schwer zu beurteilen und bei den 

meisten bei der malignen Diphtherie nicht iiberzeugend. Ganz im Stiche lassen 
anscheinend die sog. chemischen Desinfizientien (Trypaflavin, Salvarsanprapa­
rate), die "unspezifischen Mittel mit elektiver Wirkung" (HEGLER). Besonders 
zu erwahnen waren hier vielleicht das Salvarsan und seine Abkommlinge, 
von KNAUER in die Therapie der Diphtherie eingefiihrt. KNAUER ist auch 
selbst einer der Wenigen geblieben, die von diesem Mittel einen Erfolg gesehen 
haben. Die meisten Autoren konnten eine bemerkenswerte giinstige Wirkung 
nicht feststellen, zum Teil wurden nach intravenosen Neosalvarsangaben Shock­
zustande beobachtet (AUFFENBERG). ALKER glaubte mit Omnadin die Serum­
wirkung steigern oder sogar ersetzen zu konnen. BIELING und OELRICHS konnten 
beim vorimmunisierten Tier mit Omnadin eine vermebrte Antikorperbildung 
erzielen und besonders bei Pneumokokkeninfektionen auch die antibakterielle 
Immunitat steigem. 

Von BOVER! und LOOK wurde die Pyriferbehandlung bei Diphtheric emp­
fohlen. Sic glaubten durch Erzeugung einer dosierbaren fieberhaften Allgemein-
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reaktion ohne Shockwirkung in Verbindung mit der Serumbehandlung eine 
giinstige Umstimmung erzielen zu konnen. Die Erfolge waren nicht ungiinstig, 
jedoch die Zahl der von ihnen Behandelten fUr ein abschlieBendes Urteil viel 
zu klein. Auch SCHULTZ hatte vom Pyrifer als unspezifischem Reizmittel bei 
maligner Diphtherie den Eindruck, daB unter kleinen Gaben (1/10' von Starke I), 
die eine maBige Reaktion im Fieberverlauf auslosten, eine beschleunigte De­
markierung der diphtherieerkrankten Schleimhautpartien zu erreichen war. Die 
Veranlassung fiir SCHULTZ, ein unspezifisches Praparat zur Steigerung der 
Serumwirkung und als Ersatz hoher Dosen anzuwenden, bot ihm die Erfahrung, 
daB Shockzustande nach intravenoser Seruminjektion von giinstiger Wirkung 
auf den ortlichen KrankheitsprozeB waren. Weitere Nachpriifungen der Pyrifer­
methode sind nicht bekannt. 

Einer besonderen Erwahnung und Besprechung bedarf noch die von ED­
MUNDS, COOPER und JOHNSTON empfohlene, von BENEDICKT in die Behandlung 
der malignen Diphtherie eingefiihrte groBe Bluttransfusion. Um ihren Wert 
hat sich ein Fiir und Wider erhoben. Die von BENEDICKT und BAAR erzielten 
guten Erfolge veranlaBten zahlreiche Kliniker zur Nachpriifung dieser Methode. 
Die letzte sehr giinstige BeurteiIung kommt aus der KLEINSCHMIDTSchen Klinik. 
SECKEL schreibt wortlich: "Wir erblicken in dieser Methode den praktisch 
wichtigsten Fortschritt in der Behandlung der Diphtherie seit der Einfiihrung 
des HeiIserums." An 34 'eigenen Beobachtungen konnte SECKEL feststellen, daB 
die Transfusionen eineI,l sehr giinstigen EinfluB auf das Allgemeinbefinden der 
Kinder hatten, daB die postdiphtherischen Komplikationen, besonders die 
Myokarditis, in iiberraschend milder und abgeschwachter Form zu verlaufen 
pflegten und kein einziger von 8 schweren Lahmungsfallen durch Atemlahmung 
zugrunde ging. Auch AUFFENBERG beobachtet nach Transfusionen regelmaBig 
eine Besserun~ des Aligemeinbefindens, des Appetites, der Stimmung und oft 
('ine auffallend milde und komplikationslose Rekonvaleszenz, insbesondere sah 
er keine einzige schwere Lahmung. SECKEL glaubt, daB in Kombination mit 
Serumbehandlung es gelingt, mit dieser Methode, die zu einem grundlegenden 
Wandel und klinischen Ablauf der Erkrankung fiihrt, die Sterblichkeit der 
allerschwersten Diphtherieformen von 80 auf etwa 40% herabzusetzen. Abn­
liche gute Erfahrungen machten an einer kleineren Krankenzahl DIMMEL, 
MORAWITZ und OPITZ, wahrend andere Kliniker, BRUGSCH, CATEL und auch 
wir selbst leider diese giinstige Wirkung rucht bestatigen konnen. Wir haben 
nur in einzelnen Fallen einen giinstigen EinfluB auf den Verlauf der Erkrankung 
gesehen. In der Mehrzahl beobachteten wir weder eine Besserung des All­
gemeinbefindens noch einen besonders milden Verlauf postdiphtherischer 
Komplikationen. Auch die Sterblichkeit unserer Kranken hielt sich auf 75%, 
so daB wir nach diesen Erfahrungen in der groBen Bluttransfusion keinen so 
hervorragenden Fortschritt in der Behandlung der malignen Diphtherie zu er-
kennen vermogen. . 

Zur Beurteilung der Wirkung des Eingriffes wurden nicht wahllos aIle 
malignen Diphtheriekranken mit groBen Transfusionen behandelt, sondem im 
allgemeinen nur diejenigen, bei denen nach dem klinischen Eindruck die Pro­
gnose als infaust anzusehen war. Auch unter diesen ist noch eine gewisse Aus­
wahl notig. Zu unterlassen sind Transfusionen natiirlich bei Moribunden und 
bei Kindem, bei denen bereits klinisch oder elektrokardiographisch eine Myo-
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karditis manifest ist, weil die "Auffiillung" des GefaBsystems die Dilatation 
und Insuffizienz des kranken Herzens beschleunigt (v. KIss). SECKEL und 
AUFFENBERG fordem deshalb mit Recht, daB eine Transfusion moglichst friih­
zeitig, nie aber spater als am 5. Krankheitstage vorgenommen werden soll, 
weil in diesen Tagen bei der Mehrzahl der Kranken eine Myokarditis noch nicht 
vorliegt. AUFFENBERG konnte zu spat, am 7. und 11. Tag transfundierte Kin­
der nicht am Leben erhalten. Auch v. KIss transfundierte zu spat ohne Erfolg. 
Um ganz sicher zu vermeiden, daB die Transfusion ein schon schwerer gescha­
digtes Herz trifft, haben wir vorher yom Kranken ein Elektrokardiogramm ab­
genommen, was besonders dann notig ist, wenn die Transfusion erst am 4. odeI' 
5. Krankheitstage ausgefiihrt wird. 'Bei den stiirmisch einsetzenden primar­
toxischen Diphtherien kommt unseres Erachtens eine Transfusion am 4. bis 
5. Krankheitstag iiberhaupt schon viel zu spat. 

Die Wirkung der Bluttransfusion wird von den meisten Autoren als un­
spezifisch angesehen, der Antitoxingehalt des Spenderblutes spielt wahrschein­
lich keine wesentliche R~lle. Jedoch glauben BAAR, BENEDICKT, HENTSCHEL u. a., 
die Blut oder Serum von natiirlich oder kiinstlich immunisierten Spendem 
transfundierten, auf Grund ihrer Erfahrungen dem antitoxinreichen Blut eine 
bessere Wirksamkeit, als dem antitoxinarmen zuschreiben zu miissen. Trans­
fundiert wird ganz allgemein Citratblut der gleichen Blutgruppe in Mengen 
von 300--500 ccm, etwa 15-20 ccm pro Kilogramm Korpergewicht (SECKEL, 
AUFFENBERG) bei Kindem nicht unter 4 Jahren unter Beachtung der iiblichen 
Kautelen. BRANDES hat defibriniertes Blut iibertragen. 

Die Behandlung der malignen Diphtherie mit Vitamin C und Nebennieren­
rindenhormonen ist in dem Kapitel der Kreislauftherapie besprochen. 

10. SchIuJSo 
Wenn wir zum Schlusse die klinischen Ergebnisse der Diphtherieforschung 

der letzten Jahre zusammenfassen, so laBt sich sagen, daB die ungeheuer fleiBige 
Arbeit der A.rzte aller Lander uns doch in der Kenntnis einen Schritt voran­
gebracht hat. Die weiteren Auswirkungen der gewonnenen Erkenntnisse lassen 
sich allerdings zur Zeit noch keineswegs iibersehen. Die vielversprechende 
Typenlehre steckt noch in den Anfangen ihrer Entwicklung, ebenso die Vitamin­
und Hormonforschung. Der Angriff auf das BEHRING-Serum ist abgeschlagen. 
Trotzdem es, wie ZISCHINSKY schreibt, "seine Feuerprobe nicht bestanden" 
hat, hat sich aus guten Griinden die Mehrzahl der A.rzte zu ihm bekannt. Es 
ist wohl moglich, daB mit diesen Ergebnissen der letzten Jahre eine Forschungs­
periode abgeschlossen ist, denn in wenigen Jahren schon wird voraussichtlich 
die Diphtherie, wie es ein bisher unerklarliches Naturgesetz vorschreibt, ihren 
Charakter andem, vielleicht wieder mildere Formen annehmen, oder gar ver­
schwinden. 
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I. Einleitnng. 
Als eine besondere Form der Bronchiektasie wird die Waben- und Sack­

lunge abgegrenzt. Es handelt sich dabei um mehr oder weniger groBe und 
verschieden zahlreiche Hohlraumbildungen in der Lunge. Ihre gleiche Ent­
stehungsweise, wie man auf Grund von pathologisch-anatomischen Befunden 
anzunehmen hat, rechtfertigt die gemeinsame Darstellung der Waben- und 
Sacklunge trotz des sehr wechselvollen klinischen Bildes. Da ein klinischer 
Befund fehlen kann oder nur geringfiigig und, wenn erheblich, uncharakte­
ristisch ist, wurden lange Zeit diese Lungenveranderungen meist erst bei der 
Sektion festgestellt und von Pathologen beschrieben. Nach Heranziehung der 
Rontgenuntersuchung erfolgte jedoch auch beim Lebenden die Erkennung der 
Waben- und Sacklunge immer haufiger, denn ihr Rontgenbild ist entsprechend 
dem grobanatomischen Befund und im Gegensatz zu den vieldeutigen klinischen 
Untersuchungsergebnissen charakteristisch und kann im allgemeinen nur bei 
Unkenntnis des Krankheitsbildes iiberhaupt iibersehen werden. 

Nachdem jetzt in immer groBerem MaBe bei der Untersuchung Kranker 
und auch Gesunder z. B. anlaBlich von Reihendurchleuchtungen das Rontgen­
verfahren Anwendung gefunden hat, sind verschiedene Mitteilungen, die sich 
mit der Waben- und Sacklunge beschaftigen, erschienen. Diese Berichte lassen 
vermuten, daB das Vorkommen dieser besonderen Form der Bronchiektasie 
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keineswegs sehr selten ist. Die Kenntnis des Krankheitsbildes der Waben- und 
Sacklunge ist also praktisch wichtig. So fUhrt die bei Kranken mit einer solchen 
Lungenerkrankung bestehende Neigung zu wiederholten, hartnackigen Bronchi­
tiden mit Husten und Auswurf haufig dazu, dal3 selbst, wenn eine Rontgen­
untersuchung vorgenommen wurde, auch heute noch in vielen Fallen eine 
Lungentuberkulose angenommen wird. {)ftere Kuren dieser Kranken in Lungen­
heilstatten und dam it erhebliche Aufwendungen fur die Kostentrager sind die 
Folge, ganz abgesehen davon, dal3 die Patienten dadurch einer unnotigen 
Gefahrdung ausgesetzt werden. In anderen Fallen konnen bei Tauglichkeits­
untersuchungen (Soldaten, Schwestern, Ehestandskandidaten usw.) Mil3-
deutungen der oft harmlosen Anomalie fUr die Betroffenen weittragende 
Folgen haben. 

Bei der hervorragenden Bedeutung des Rontgenverfahrens zur Erkennung 
der Waben- und Sacklunge finden sich Berichte daruber vor allem im rontgeno­
logischen Schrifttum und wegen der oft vorkommenden Verwechslung mit einer 
Lungentuberkulose in def entsprechenden Fachliteratur. Die in den Arbeiten 
niedergelegten Beitrage zur Kenntnis der einzelnen Formen der Waben- und 
Sacklunge sollen unter Beriicksichtigung der eigenen Erfahrungen zusammen­
gefal3t und damit auch im klinischen Schrifttum auf diese besondere Form 
der Bronchiektasie hinge wiesen werden. 

II. Pathologie der Waben- und Sack lunge. 
Bei der Waben- und Sacklunge handelt es sich urn verschieden grol3e, 

meist dunnwandige Hohlraumbildungen, durch die in mehr oder weniger aus­
gedehntem Mal3e das Lungengewebe ersetzt wird. Das dazwischen liegende 
Lungenparenchym kann unverandert, emphysematos oder auch atelektatisch 
sein. Diese Hohlen sind meist lufthaltig, teilweise oder selten vollstandig mit 
einer Flussigkeit gefUllt. - Bei der Wabenlunge, die auch als Cysten-, Schwamm­
lunge, blasige oder cystische Entartung, angeborene Bronchiektasie oder Cysten­
bildung, etat lacunaire bezeichnet wird, finden sich zahlreiche erbsen- bis 
haselnul3grol3e Hohlen in der Lunge verteilt oder hiiufiger dicht beieinander 
stehend in einem Lungenabschnitt. Dadurch erhalt die Oberflache des durch­
schnittenen Sektionspraparates der Lungen ein wabiges Aussehen. - Sind die 
Hohlraume dagegen sehr viel grol3er, meist auch weniger zahlreich, so spricht 
man je nach der Grol3e von einer Sacklunge und von einer Lungencyste. Als 
Sacklungen werden Lungen mit einem lufthaltigen, eventuell gekammerten 
Hohlraum beschrieben, der eine ganze Lungenseite mehr oder weniger voll­
standig einnimmt. Kleinere soIitar oder multipel vorkommende Hohlraum­
bildungen dieser Art, etwa bis zur Ausdehnung eines grol3en Apfels, werden 
als Lungencysten bezeichnet. 

Die bronchiektatische Natur der Waben- und Sacklunge ist durch die Aus­
kleidung der Hohlraume mit Flimmerepithel und den Nachweis einer der 
Bronchialwand zukommenden Muscularis und elastischen Schicht verschie­
dentlich wahrscheinlich gemacht worden (GRAWITZ, KRAMPF, SANDOZ u. a.). 
Die Einteilung in Waben- und Sacklunge bzw. Lungencyste ist keine grund­
satzliche, sondern erfolgt mehr willkurlich nach der Gral3e und Zahl der 
Hohlraumbildungen. Ebenso besteht keine scharfe Unterscheidung der Waben­
lunge von der vorwiegend sackfarmigen Bronchiektasie. - Je nachdem ob eine 

Ergebnisse d. inn. )led. 52. 16 
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Verbindung der Hohiraume mit dem Bronchialbaum besteht oder nicht, unter­
scheidet man eine ol/ene und geschlossene Waben- und Sacklunge. 

Hinsichtlich der Entstehung der angeborenen Waben- und Sacklungen werden 
verschiedene Theorien diskutiert. Am meisten Anerkennung findet die An­
nahme von GRAWITZ, wonach eine Storung der intrapulmonalen Bronchus­
bzw. Alveolaraussprossung die Ursache fUr diese kongenitale Bronchiektasie 
ist. Andere Autoren dagegen glauben, daB es sich um eine echte N eubildung 
handelt. So spricht STOERK von einem "cystischen Bronchialadenom". Von 
VIRCHOW, KLEBS, EDENS wird die Meinung vertreten, daB diese Lungcnverande­
rungen auf Grund einer "hydropischen Dehnung des fehlerhaft angelegten 
Lymphgefa{3systemes" entstehen. HANSEMANN glaubt zwar auch, daB eine 
angeborene MiBbildung vorliegt, sieht aber diese mit BARD vor aHem in einer 
ungenilgenden Ausbl:zdung des elastischen Fasersystemes, die wie bei angeborenem 
Emphysem zu einer allmahlichen Erweiterung der kleinen Bronchien und 
Alveolen fiihrt. HELLER endlich spricht von einer atelektatischen Bronchi. 
ektasie. Die Hdhlraume entstehen nach ihm dadurch, daB in einzelnen Lungen­
gebieten Alveolen sich nicht entfalten, wodurch auf die benachbarten ein Zug 
ausgeiibt wird. 

Die Meinungen dariiber, ob es sich bei der Bronchiektasie ilberhaupt vor­
wiegend iiber ein angeborenes Lungenleiden handelt (KARTAGENER (3), KRAMPF, 
SAUERBRUCH u. a.) oder ob sie Folge von in friiher Kindheit durchgemachten 
entzilndlichen LU11{ienerkrankungen sind (BRAUER, DUKEN u. a.), stehen sich auch 
heute noch scharf gegeniiber. Das Vorkommen von einer sehr groBen, oft 
eine ganze Lungenseite einnehmenden Sacklunge bei Erwachsenen, ohne daB 
in der Jugend eine ernsthaite Lungenerkrankung mit reichlich Auswurf durch· 
gemacht wurde (RUCKENSTEINER) und das Fehlen von Zeichen entziindlicher 
Veranderungen der Lunge und Pleura im Rontgenbild sprechen dafiir, daB man 
die Mehrzahl der Waben- und Sacklungen als eine kongenitale MiBbildung oder 
mindestens als eine angelegte Schwache z. B. des elastischen Fasersystemes 
anzusehen hat. 

Mit Sicherheit kann jedoch eine Waben- und Sacklunge nur dann als eine 
angeborene Bronchiektasie angesehen werden, wenn sie bei Neugeborenen und 
Feten gefunden wird. In anderen Fallen handelt es sich aber, mindestens bei 
der Wabenlunge zweifellos nicht urn eine angeborene Fehlbildung, sondern urn 
eine krankhafte Lungenveranderung, die wie auch andere Formen der 
Bronchiektasie wahrend des spateren Lebens zur Ausbildung gekommen ist 
(FLEISCHNER). 

III. Die ofl'ene "r abenlunge. 
Am haufigsten kommt offenbar die ol/ene Wabenlunge vor. Bei ihr stehen 

also die bronchiektatischen Hohlraume mit dem Bronchialbaum in Verbindung. 
Angaben iiber die absolute Haufigkeit der offenen Wabenlunge sind schwer 
zu machen. Unter den 142 Kranken mit einer Bronchiektasie, iiber die 
KARTAGENER (3) in einer Monographie berichtet, waren 6 als Wabenlungen 
bezeichnet. Ich fand unter etwa 5700 ohne besondere Auswahl dem Rontgen­
archiv der Medizinischen Poliklinik Bonn entnommenen Aufnahmen II Rontgen­
bilder, die dieser Form der Bronchiektasie entsprechen. 
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Man kann zwischen einer unkomplizierten und einer komplizierten offenen 
Wabenlunge unterscheiden. Die haufigste Komplikation der Wabenlunge ist 
bedingt durch die offene Verbindung der Waben mit dem Bronchialbaum und 
die dadurch gegebene Moglichkeit der Entstehung einer Entziindung der 
Schleimhaut in den Waben und der dadurch bedingten Folgeerscheinungen. 
Eine andere Art der Komplikation einer Wabenlunge ist dadurch moglich, 
daB durch die erhebliche A usdehnung der krankhaften Veranderungen in den 
Lungen StOrungen der Zirkulation im Lungenkreislauf entstehen, die zu einer 
besonderen Beanspruchung des Herzens fiihren. Eine unkomplizierte Waben­
lunge kann man also nur dann annehmen, wenn Beschwerden und ein erheb­
licher klinischer Befund fehlen. 

1. Die unkomplizierte offene Wabenhmge. 

Klinischer Befund. Eine solche unkomplizierte offene Wabenlunge wird 
also meistens als Zufall~befund bei einer aus anderen Griinden vorgenommenen 
Rontgenuntersuchung etwa bei Gelegenheit der Ausstellung eines Gesundheits­
attestes oder Reihenuntersuchungen festgestellt. Der physikalische Befund ist 
von der GroBe der Waben, ihrer Zahl und Anordnung abhangig. Er kann 
ganzlich negativ sein. Nehmen jedoch zahlreiche groBere Waben etwa die 
Ausdehnung eines Lungenfeldes im Rontgenbild ein, so hat der Klopfschall 
einen tympanitischen Beiklang. Auch wenn Beschwerden von seiten der Lungen 
fehlen, findet man gelegentlich sparliche knackende und knisternde Gerausche. 
Nach dem klinischen Befund kann also eine offene unkomplizierte Wabenlunge 
weder vermutet noch nachgewiesen werden. 

1m Gegensatz dazu ist der rontgenologische Befund charakteristisch. Einc 
zusammenfassende Darstellung bringt LENK (2). Nach ihm findet sich eine 
wabenartige, meist groBmaschige Streifenzeichnung, die sich aus zarten runden, 
bisweilen auch polyedrischen Ringschatten zusammensetzt. Diese projizieren 
sich Ofter iibereinander, ihre GroBe schwankt zwischen der einer Erbse und 
einer Pflaume. 1m Bereich dieser Netzzeichnung soll, worauf CANIGIANI als 
erster hingewiesen hat, die normale Lungenzeichnung fehlen. In anderen Fallen 
namlich dann, wenn die Waben nicht benachbart, sondern iiber graB ere Lungen­
bezirke verteilt liegen, finden sich inmitten der normalen Lungenzeichnung 
einzelne scharf konturierte, drehkonstante Ringschatten. 1m Gegensatz zu 
LENK (2), der iiberhaupt Zeichen einer Entziindung bei der offenen Waben­
lunge nur selten fand, mochte ich mit ZDANSKY annehmen, daB halbmond­
formige Verschattungen an den tiefsten Stellen der Ringschatten, die durch 
Sekret bedingt sind, nicht mehr zu dem Bild der unkomplizierten Wabenlunge 
gehoren. 

LENK betont, daB Schrumpfungserscheinungen wie Verziehung des Media­
stinums oder einzelner mediastinaler Organe, Einengung der Intercostalraume 
bei der kongenitalen, unkomplizierten Wabenlunge nicht vorkommen. Ich 
kann dem beipflichten, mochte aber darauf hinweisen, daB auch bei der un­
komplizierten Wabenlunge doch sehr oft sich eine Verdickung der Pleura findet, 
die zu einer leichtcn Verschattung der wabig veranderten Lungenpartien und 
besonders zur Verbreiterung und verhaltnismaBig ausgedehnten Darstellung der 
sog. interlobaren Streifenschatten fiihrt. Auf die Natur dieser vermutlich 
nicht entziindlichen Pleuraverdickung werde ich spater eingehen. 

16* 
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Bei dem typischen Rontgenbefund, den die offene Wabenlunge bereits bei 
der Durchleuchtung und auf der gewohnlichen Aufnahme bietet, eriibrigt sich 
im allgemeinen die Heranziehung besonderer rontgenologischer Untersuchungs­
verfahren, wie der Bronchographie, stereoskopischer Aufnahmen oder der 
Schichtdarstellung. 

Berichte iiber derartige unkomplizierte offene Wabenlungen liegen von 
KUHLMANN, LENK (2), ZDANSKY u. a . vor. Zwei eigene Beobachtllngen, die 

Abb. 1. Unkomplizierte offene Wabenlunge im rcehten Dntcrfehl bei 22jiihrigem Ma nn. Kcillc Besehwrrdcll. 

beziiglich Anamnese, klinischem und rontgenologischem Befund den von 
anderen Autoren mitgeteilten Beobachtungen entsprechen, mochte ich in 
foIgendem anfiihren. 

Die erste Beobachtung betrifft einen 22jiihrigen Mann aus tuberkulosefreier Familie, 
der wegen Ausstellung eines Gesundheitsattestes zur Untersuchung kam. 

Irgendwelche Beschwerden, insbesondere iiber Husten oder Auswurf, wurden nicht 
angegeben. Der Vater habe iifter unter "Erkaltungen" zu leiden. Der Untersuchte selbst 
hat mit 2 Jahren eine Lungenentziindung und mit 12 Jahren eine Grippe durchgemacht. 
Der Klopfschall iiber den Lungen ist normal, die rechte untere Lungengrenze etwas weniger 
gut als die linke verschieblich. Auskultatorisch findet sich rechts vorne unten neben dem 
Brustbein und besonders hinten neben der Wirbelsaule wahrend HustenstoJ3e Knistern. 
Das Atemg€-rausch war in dies en Bezirken abgeschwacht. Vitelkapazitat 4200 ccrn. 1m 
iibrigen kein krankhafter Befund. Die der Vollstandigkeit der Untersuchung wegen vor. 
genommene Rontgenaufnahme des Brustkorbes (Abb. 1) bietet das typische Bild einer un­
komplizierten offene Wnbenlunge. 1m rechten Unterfeld ist bei der dorsoventralen Aufnahrne 
die normale GefafJzeichnung der Lungen durch eine zarte, grofJmaschige Netzzeichnung ersetzt. 
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Dieser Bezirk wird von der unveranderten Lunge nach oben scharf durch haarfeine Linien, 
die von oben medial nach unten lateral verlaufen, abgegrenzt. Wie die Durchleuchtung 
und Schragaufnahmen zeigen, liegen diese Waben hinten und reichen weit bis in die im 
hinteren Komplementarraum Iiegenden Lungenpartien hinein, diirften also durch krank­
hafte Veranderungen im Unterlappen bedingt sein. Innerhalb der Wabenzeichnung sind 
einzelne zarte Ring8chatten mit zentraler Aufhellung erkennbar, die sich als drehkonstant 
erweisen und das Vorliegen von etwa kastanien- bis kirschgroJ3en Hohlenbildungen wahr­
scheinlich machen. Die iibrige Lungenzeichnung auch auf der anderen Seite ist normal. 
Fiir frischc oder abgelaufene entziindliche Prozesse an der Pleura besteht kein Anhalt . 

.-\.1J1J.2. Unkomplizierte offene WalJenlunge im recllten Oberfeld bei einer 32jiihrigen Frau. 

Auch bei der folgenden Beobachtung einer offenen unkomplizierten Waben­
lunge wurde die Rontgenuntersuchung der Lungen und damit die Aufdeckung 
der Wabenlunge nicht durch Beschwerden von seiten der Lungen veranlaBt. 

Eine 32jiihrige Frau Br. wird vom Arzt wegen des Verdachtes auf Nierensteine der 
Poliklinik zur Untersuchung iiberwiesen. Die blaJ3 aussehende, untergewichtige Frau klagte 
iiber dumpfe Schmerzen in der rechten Nierengegend und allgemeine Mattigkeit. Husten 
und Auswurf bestanden nicht. AuJ3er einem Lungenspitzenkatarrh in ihrer Jugend will 
die Untersuchte nie krank gewesen sein. - Bei der Lungenuntersuchung fand sich iiber 
der rechten Spitze und infraclavicular eine geringe Schallabschwachung. AuJ3er gelegent­
lichem Knacken bestanden keine pathologischen Rasselgerausche. Die Senkung der roten 
Blutk6rperchen war mit 5 bzw. 15 mm der 1. und 2. Stunde nicht beschleunigt. Wegen 
des Verdachtes auf eine Lungentuberkulose wird eine R6ntgenaufnahme des Brustkorbes 
vorgenommen. - Jm Rontgenbild (Abb.2) ist das rechte Oberfeld in ganzer Breite unter 
Freilassung der Spitze wieder von einer grofJmaschigen, za.rten Netzzeichnung eingenommen, 
in der einzelne Ringschatten erkennbar sind. Wahrend nach oben keinc scharfe Begrenzung 
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dieses Bezirkes mit veriinderter Lungenzeichnung besteht, wird er nach un ten von waage­
recht verlaufenden Streifenschatten, die einer sog. Interlobiirlinie entsprechen, abgeschlosscn. 
Die iibrige Lungenzeichnung ist vollig normal. Es handelt sich also urn eine offene, nicht 
komplizierte Wabenlunge, die offen bar in den oberen Partien des Oberlappens gelegen ist. 

Differentialdiagnose der unkompJizierten offenen Wabenlunge. Differential­
diagnostisch kommen rontgenologisch Ringschatten anderer Genese in Betracht. 
Diese konnen hervorgerufen werden durch ringformige Ple'Uraa'Uflagerungen 
und durch aus anderer Ursache entstandenen Hohlenbildungen in den Lungen. 
Solche nach ALEXANDER doch recht seltene Plellraringe sind dann auszu­
schlief3en, wenn es bei geniigender Grof3e der Waben wahrend der Dureh­
leuehtung oder auf Aufnahmen in schragen Durchmessern gelingt nachzuweisen, 
daf3 den Ringschatten Hohlra'Umbild'Ungen in den Lungen entsprechen. Die 
weitere Differentialdiagnose wird durch den fehlenden klinischen Befund bei 
der 'Unkomplizierten Wabenlunge vereinfacht. Gewebseinsehmelzungen ent­
ziindlicher Genese wie bei Lungenabseef3 und Lungengangran werden dadureh 
von vornherein, unwahrscheinlich. - LENK (2) weist darauf hin, daB bei 
"oberflaehlicher Betraehtung und mangelhafter Analyse eine recht haufig vor­
kommende fibrose Form der Tuberkulose mit perilobularer Anordnung der 
bindegewebigen Ziige (Perilobulite) vorgetauscht wird. Doch findet man diese 
wie die meisten Formen des hamatogenen Kreises gewohnlich doppelseitig, 
annahernd symmetrisch· angeordnet, das Maschenwerk ist meist viel enger". 
"Es ist weiter vor allem innerhalb des erkrankten Gebietes auch normale Lungen­
zeichnung zu sehen und man findet daneben Streifenschatten anderer Art." 
Auch zahlreiche diinnwandige t'Uberk'Ulose Kavernen konnen in seltenen Fallen, 
wenn sie ohne physikalischen Befund, also "stumm" sind, zum Bilde einer 
offenen unkomplizierten Wabenlunge fiihren. Die Anamnese, die Beriick­
sichtigung der Blutbefunde und die wiederholte Untersuchung auf Tuberkel­
bacillen im provozierten Auswurf sowie der Nachweis anclerer tuberku16ser 
Veranderungen im Rontgenbild diirften aber meist zur richtigen Diagnose 
fiihren. Differentialdiagnostisch sind weiter ausgehustete Echinococcusblasen 
zu beriicksichtigen. Allerdings kommen diese nur selten multipel vor. Noch 
seltener werden sie aIle ausgehustet, was Voraussetzung dafiir ist, daB sie ront­
genologisch mit einer Wabenlunge verwechselt werden konnen. Auf3erdem gibt 
BEHRENROTH an, daf3 die entleerte Hohle zusammenfallt und, nachdem auch 
die Echinokokkenmembran ausgehustet ist, vollstandig ausheilen kann. Weiter 
ist in Zweifelsfallen mit Hilfe klinischer Methoden (Komplementbindungs­
reaktionen, Untersuchung des Auswurfes auf Teile der Blase, Blutbildunter­
suehungen) die Diagnose auf das Vorliegen einer Eehinoeoccuseyste moglich. 
Zart konturierte Ringschatten innerhalb normal en Lungengewebes konnen, wie 
aueh ich es in autoptiseh kontrollierten Fallen sah, dureh Emphysemblasen 
bedingt sein. Eine Entscheidung, ob es sich urn Waben oder Emphysem handelt, 
ist in diesen Fallen, worauf ZDANSKY hingewiesen hat, nieht moglieh. - Naeh­
dem es als gesicherte Tatsaehe zu gelten hat, daf3 es sich bei einer Wabenlunge 
keineswegs immer urn eine angeborene Lungenanomalie handeln muf3 (FLEISCHNER, 
ZDANSKY) ist die Abgrenz'Ung gegeniiber den versehiedenen Formen einer 
erworbenen sackformigen Bronchiektasie, vor allem der sehr seltenen atro­
phis chen Form, die klinisch und rontgenologiseh zu ahnliehen Bildern wie eine 
unkomplizierte Wabenlunge ftihrt, iiberfliissig. 
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2. Komplikatiollell der offellell Wabelliullge. 
a) Von seiten der Lunge. 

I(linischcr Bcftmd. Die Wabenbildung aUein, auch wenn sie gro/3ere Lungen­
partien einnimmt, bedingt, wie auch die beiden eigenen Beobachtungen zeigten, 
noch keine Krankheit. Von einer sol chen kann man erst sprechen, wenn eine 
Komplikation hinzugetreten ist. Am haufigsten ist die offene Wabenlunge 
durch das Auftreten entziindlicher Veranderungen in den Waben unter dem 
Bilde einer eitrigen Bronchitis kompliziert. Man mu/3 annehmen, da/3 diese 
Komplikation recht oft ist, da langere Beobachtungen von Kranken mit 
Wabenlunge ohne jeden klinischen Befund nicht bekannt sind. Der wenn auch 
nur geringfiigige Auskultationsbefund bei den ersten beiden eigenen Beob­
achtungen spricht dafiir, da/3 es, obwohl Beschwerden vonseiten der Lunge 
nicht angegeben wurden, doch bereits bei diesen beiden Untersuchten zur 
Absonderung eines wohl entziindlichen Sekretes in die Waben gekommen ist. 
Bei der offenen Verbindung der Waben mit dem Bronchialbaum ist es ja auch 
verstandlich, da/3 in den Hohlraumen sich leicht eine Bronchitis entwickeln 
kann oder von anderen Lungenpartien auf diese iibergreift und sich in den 
Waben, zumal wenn durch Sekretverhaltung die Bedingungen fiir eine Aus­
heilung schlechter als im normalen Lungengewebe sind, festsetzt. Wie bei 
anderen Formen der Bronchiektasie besteht die Gefahrlichkeit einer Komplikation 
durch eine Bronchitis darin, da/3 der entziindliche ProzeB nicht auf die die 
bronchiektatischen Hohlen auskleidende Schleimhaut beschrankt bleibt, sondern 
auch auf das benachbarte Lungenparenchym und weiter auf das Interstitium 
und schliel3lich auch auf die Pleura, iibergreifen kann. Es kommt dann zur 
AW'lbildung einer pneumonischen Infiltration und zu Pleuraergiissen, wobei 
infolge einer chronis chen obliterierenden Lymphangitis die pneumonischen 
Prozesse oft nur langsam ausheilen. 

Bei Kranken mit einer durch Lungenerscheinungen komplizierten Waben­
lunge bestehen Klagen iiber oft wiederkehrende und hartnackige Erkaltungen 
mit Husten, mitunter mit reichlichem Auswurf und Fieber. Die Vorgeschichte, 
die Beschwerden und der klinische Befund sind dieselben, wie sie von anderen 
Formen der angeborenen und erworbenen Bronchiektasien bekannt sind. Das 
AUgemeinbefinden und der Ernahrungszustand sind dabei trotz der langen 
Dauer der Beschwerden oft nur wenig beeintrachtigt. Beobachtungen von 
Personen mit Wabenlungen in hoherem Alter (BUCHl\'lANNS, CANIGIANI) sprechen 
dafiir, daB die chronische Bronchitis im aIIgemeinen nicht als eine ernste, 
das Leben bedrohende Komplikation anzusehen ist. Dem stehen jedoch Mit­
teilungen von ELOESSER, KUHLMANN, ZDANSKY gegeniiber, die iiber 8chwere 
Folgezustande bei einer komplizierten Wabenlunge berichten. 

So halt ZDANSKY es fiir durchaus nicht so selten, daB "cine hochgradige 
Schrumpfung einer Lunge oder groBerer Lungenabschnitte bei Patienten ohne 
lange Krankengeschichte und ohne die Angabe rezidivierender Pneumonien sich 
aus einer vielleicht lange Zeit latent gebliebenen Wabenlunge entwickelt haben 
konnte". Er fiihrt cine entsprechende Beobachtung an. ELOESSER berichtet 
iiber cine Vereiterung der Waben, die klinisch unter dem Bilde eines Empyems 
verIief. - Ein Fortschreiten der Wabenbildung sah KUHLMANN bei 5jahriger 
rontgenologischer Beobachtung eines Kranken mit doppelseitiger Wabenlunge. 
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Rontgenologischer Refund. Das Rontgenbild der durch entziindliche Lungen­
prozesse komplizierten Wabenlunge weicht nicht wesentlich von dem der un­
komplizierten Wabenlunge abo Infolge der chronis chen Entziindung, die von 
der Schleimhaut der Waben auch auf das benachbarte Lungenparenchym 
iibergreift, sind die Ringschatien oft nicht mehr so zart konturiert, sondern 
grober als bei der unkomplizierten Wabenlunge. Bei Sekretverhaltung in den 
Waben findet man gelegentIich halbmondformige, bei Lagewechsel verschiebliche 
Verschatiungen. 1st es bei einer Entziindung der Waben im benachbarten 
Lungengewebe zu einer Infiltration gekommen, so konnen die Waben gelegentlich 
in der dadurch bedingten Triibung nicht oder schlecht erkannt werden (WEISZ). 
Erst nach Abklingen der entziindlichen Erscheinungen sieht man dann spiiter 
die charakteristischen Ringschatten. - 1st es zur Ausbildung eines spontanen 
Pneumothorax gekommen, so ist, wie V. BRAUNBEHRENS und PILCH in eindrucks­
voller Weise zeigen konnten, die Heranziehung der Bronchographie und der 
Rontgenschichtdarstellung bei der schwierigen Erkennung der Waben in der 
Z. T. kollabiertEm Lunge von groJ3em Nutzen. 

Als Beispiel bringe ich zwei eigene Beobachtungen, die das typische klinische 
lind rontgenologische Bild einer durch Lungenerscheinungen komplizierten 
Wabenlunge zeigen. 

Eine damals 24 Jahre alte Frau Be. suchte zum ersten :Male 1914 die Medizinische Polio 
klinik mit Klagen tiber Husten und Auswurf auf. Uber beiden Lungenspitzenfeldern horte 
man knarrende und wm Teil klingende Rasselgerdusche. In einem kleinhandteliergroBen 
Bezirk links vorne bestand Bronchialatmen. Bei der R6nlgenuntersuchung findet sich im 
Bereich des Oberfeldes rechts neben dem Mittelschatten, und zwar mehr nach vorne gelegen, 
die ftir Wabenlunge typische weitmaschige Netzzeichnung, in der man verschiedene bis zu 
bohnengroBe und, wie Schragaufnahmen zeigen, als Hohlraume zu deutende Kreisschatten 
crkennen kann (Abb. 3). 1m Bereich dieser Netzzeichnung fehIt die normale Lungen­
struktur. Dieselbe Netzzeichnung findet sich in den medialen Partien des linken Mittel· 
feldes. Es handelt sich also nach dem klinischen und rontgenologischen Befund urn eine 
durch eine chronische Bronchitis komplizierte Wabenbildung auf beiden Lungenseiten. Die 
Beschwerden und der klinische Befund sind bei verschiedenen Nachuntersuchungen bis 
jetzt, also wahrend 23 Jahren, in wechselnder Starke bestehen geblieben. Ein Vergleich 
des jetzt angefertigten Rontgenbildes mit der ersten aus dem Jahre 1931 vorliegenden 
Rontgenaufnahme laBt kein Fortschreiten der Wabenbildung in den Lungen erkennen. 

Die groJ3ere Zahl der komplizierten offenen Wabenlunge wird, wie die Mit­
teilungen im Schrifttum erkennen lassen, bei Untersuchungen, die wegen des 
Verdachtes auf Lungentuberkulose ausgefiihrt werden, erkannt. Die dabei oft 
auftretenden Schwierigkeiten der Abgrenzung einer Wabenlunge von einer 
Lungentuberkulose zeigt die folgende Beobachtung. 

Die 51jdhrige Frau E. steht seit 19 Jahren bis jetzt in Beobachtung und Blhandlung 
der Medizinischen Poliklinik. So oft die Krankc den Arzt aufsuchte, klagte sie tiber Husten 
mit besonders morgens reichlichem Auswurf. Sie gibt an, ofter "Grippen" durchgemacht 
zu haben und klagt tiber gelegentliche Rtickenschmerzcn. Die Frau stammt aus einer 
tuberkulosegefdhrdeten Familie. Der Vater soll an einer Phthise, ein Kind an einer Peri· 
tonealtuberkulose gestor ben sein, eine Schwestcr ist lungenleidend. Trotz der langdaucrnden 
Beschwerden war der Allgemeinzusland der Frau, die als Gemtiseverkauferin mcist an 
frischer Luft tatig ist, stets ein guter. Sic hat wahrend der 19jahrigen Beobachtungszeit 
21 kg an Gewicht zugenommen. Temperatursteigerungen wurden bei den haufigen ambu­
lanten Untersuchungen nie festgestellt. Der ofter untersuchte reichliche Auswurf war 
stets frei von Tuberkelbacillen. Die Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkorperchen nach 
WESTERGREEN bet rug 14 bzw. 35 mm, nur einmal 26 bzw. 50 mm. Die Zahl der weiBen 
Blutkorperchen ging nicht tiber 8400 hinaus. Physikalisch fand sich bei der letzten Unter· 
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suchung hinten rechts oben bis zum 4. Brustwirbelkorper und vom bis zwei Querfinger 
unter dem Schliisselbein, unten dagegen nur in den seitlichen Partien eine intensive Schall­
abschwachung. tJber diesem Bezirke wurde abgeschwaehtes Bronchialatmen und ein feuchter, 
teils klingender Katarrh festgestellt. Bei verschiedenen Untersuchungen war seine Aus­
dehnung und Intensitat wechselnd. - Die Rontgenuntersuchung (Abb.4) ergab, daJ3 die 
ganze rechte Seite gegeniiber der linken weniger strahlendurehlassig war. Die hinteren 
Zwisehenrippenraume sind rechts oben etwas enger als links. Dureh Verlagerung des Herz­
und Mittelschattens einschlie3lich der Luftrohre nach rechts ist die ganze rechte Seite 
schmaler als die linke. Der rechte Hilus ist nach oben und auJ3en verlagert, das Zwerchfell, 

Abb.~. KUlIlpliziertc offene Wabcnlnnge anf beiden· LungellSeiten bei einer 4ijahrigen Frau. Seit 6 Jahren 
rontgenologisch unvcranderter Befund. 

das rechts zwei Querfinger hoher steht als links, bewegt sich nur wenig. Der rechten 
Zwerchfellkuppel ist in ihren medialen Partien eine halbkugelige Vorwolbung aufgesetzt, 
in deren Bereich im Gegensatz zum iibrigen Zwerehfell die Kontur unscharf ist. Die Kom­
plementarraume sind beiderseits frei. 1m reehten Spitzen- und Oberfeld, Bowie in den medialen 
Partien des Mittelfeldes ist die norma Ie GefaJ3zeiehnung durch eine grobe Netzzeichnung 
mit versehieden groJ3en Masehen ersetzt. AuJ3er einigen hirsekomgroJ3en Flecksehatten von 
Kalkdiehte im linken Mittelfeld ist die linke Lungenseite ohne krankhafte Veranderungen. 
Der Hilus ist links dureh die Verlagerung des Herzens nach reehts in voller Ausdehnung 
zu iibersehen, der Aortenknopf dagegen erseheint nieht wie sonst links neben der Wirbel­
saule. - Von der Untersuchten liegen verschiedene Rontgenaufnahmen vor, die wahrend 
der letzten 7 Jahre angefertigt wurden. Danach ist wahrend dieser Zeit im groJ3en und 
ganzen zwar der Befund konstant geblieben, die Anordnung der Maschen im einzelnen aber 
nicht dieselbe. So muJ3 man auf allerdings harteren Lungenaufnahmen aus frUheren Jahren 
den Eindruck gewinnen, daJ3 das rechte Spitzenfeld, in dem sich bei der letzten Unter­
suchung eine groJ3maschige Netzzeichnung findet, von einer groJ3en Hohle eingenommen 
wiirde. Das spricht dafiir, daJ3 es wahrend der Beobachtungszeit zu einem Umbmt inner­
halb des wabig veranderten Lungengewebes gekommen ist. Mit Riicksicht auf diesen 
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Rontgenbefund wurde von einem friiheren Untersucher eine tuberkulose Kaverne ange­
nommen und die Untersuchte, obwohl nie Tuberkelbacillen gefunden worden sind, wieder­
holt in Lungenheilstatten eingewiesen. - Wenn man anfangs mit Riicksicht auf die familiare 
Belastung und den klinischen Befund an eine unter Bildung von Bronchiektasen aus­
geheilte Lungentuberkulose hat denken konnen, so lallt doch die weitere, in zwischen iiber 
19 Jahre gehende Beobachtung diese Allllahme recht unwahrscheinlich sein. Db iiber­
haupt auller friihzeitig iiberstandenen und unter Kalkablagerung ausgeheilten Prozesspn 

Abb.4. Komplizierte offene "l"fahcnlungc bei 51jiihriger Frail. "l"fiihrcnd ciner 7jiihrigen riintgcnologi'rhrn 
Bcobachtllng ist ein limball dcr "'"ben crfolg!. 

auf der linken Seite eine klinisch bedeutungsvolle Tuberkulose vorgelegen hat, mull zweifel­
haft bleiben. Denn die Richtigkeit der Deutung der nach dem klinischen Befund (Dampfung) 
und nach der Rontgenuntersuchung (diffuse Verschattung der rechten Seite) anzunehmenden 
Pleuraverdickung als Folge einer Entzundung des Rippcnfelles ist keineswegs erwiesen. 

Nach der Anamnese liegt kein sicherer Anhalt fiir eine ausgedehnte Rippen­
fellentziindung vor, die entweder primiir zur Entstehung der Pleuraverdickung 
und vielleicht auch der bronchiektatischen Waben batte Veranlassung geben 
konnen oder die sekundiir als Folge des Dbergreifens entziindlicher Prozesse 
von den Waben auch auf die Pleura erklarlich gewesen ware. Bei der Aus­
dehnung der Pleuraverdickung, wie sie das Rontgenbild zeigt, hatte man aber 
erwarten miissen, daB eine Rippenfellentziindung nicht ohne erbebliche 
Krankheitserscheinungen voriiber gegangen ware. Nach der Rontgenunter­
suchung ist der rechte Komplementarraum gut entfaltbar und es fehIen wahrend 
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der letzten 7 Jahre Zeichen einer Schrumpfung wie zunehmende Verziehung 
des Herz- und Mittelschattens. EbenfaIIs sind erhebliche Veranderungen des 
knochernen Brustkorbes nicht vorhanden, eine Tatsache, die auch HERMS und 
MUMME bei einer ihrer Kranken als gegen die entzundliche Genese der Pleura· 
verdickung sprechend ansehen. Offen bar handelt es sich bei der von mir 
beobachteten Kranken urn eine fetale Obliteration der Pleurablatter, wie sie 
KRAMPF (3) bei einer Kranken mit Wabenlunge beschreibt. Dieser Autor unter­
suchte namlich eine bei der Operation dieser Kranken gefundene Pleuraver­
dickung mikroskopisch und fand dabei keinen Anhalt fiir deren entzundliche 
Genese. Er schlieBt daraus, daB es sich urn eine fetale Obliteration handelt, als 
deren Ursache man die gleiche Neigung zur Fehlanlage, die auch zur Waben­
lunge gefiihrt hat, ansehen kann. Dann ist die Verlagerung des Herz- und 
Mittelschattens nach rechts bei meiner Kranken auch nicht als eine im Lauf 
der Zeit entstandene Verziehung, sondern als eine kongenitale Lageanomalie 
zur Seite der weniger f~nktionstiichtigen Lunge infolge der kompensatorisch 
hypertrophierenden linken Lungenhalfte zu erklaren. - Diese Obliteration der 
Pleurablatter ist vieIIeicht gar nicht so selten. Denn auch bei den ersten beiden 
von mir mitgeteilten Beobachtungen einer unkomplizierten Wabenlunge, bei 
denen nach der Anamnese und dem Untersuchungsbefund Zeichen einer groberen 
entziindlichen Veranderung von .Lunge und RippenfeII fehlen, fallt die hin­
sichtlich der Ausdehnung und Breite ungewohnliche Darstellung der sog. 
1nterlobarlinie auf. Sie muB durch eine besondere Verdickung der Pleura­
blatter im 1nterlobarspalt bedingt sein. Die gleichen Veranderungen finden 
sich bei 2 Kranken, iiber die HERMS und MUMME berichten (Fall 2 und 3 ihrer 
Arbeit), deren Rontgenbilder iibrigens fast genau denen meiner Beobachtung 1 
und 2 entsprechen. Auch in den Sektionsberichten von Wabenlungen ist die 
Angabe einer Pleuraverdickung und -verwachsung beider Blatter haufig [BOCK, 
CANIGIANI, GRAWITZ (2) und eine eigene Beobachtung, iiber die unten aus­
fiihrlich berichtet wird,] Diese Verwachsungen beschranken sich nicht nur auf 
die Pleura, sondern betreffen auch das Peritoneum und fiihren zu einer Ver­
backung einzelner Darmschlingen untereinander und mit der Leber (BOCK, 
NOLTE). 

Differentialdiagnose der offenell, durch Llmgellerscheinungcll komplizicrtell 
Wabclliullge. Die klinische und rontgenologische Differentialdiagnose bei 
Kranken mit einer durch entziindliche Lungenerscheinungen komplizierten 
Wabenlunge hat sich vor allem mit der Abgrenzung gegeniiber einer Lungen­
tuberkulose mit mehreren Kavernen zu beschaftigen. 1m Vordergrund steht 
dabei natiirlich die mit allen Methoden wiederholt auszufiihrende Untersuchung 
des Auswurfes auf Tuberkelbacillen. Dabei hat man sich aber vor einer Ver­
wechslung mit den bei Bronchiektasie vorkommenden eben falls saurefesten 
Mycobacillen zu hiiten, worauf BRACER hingewiesen hat. Bei langerer Beob­
achtung spricht der giinstige AlIgcmeinzustand, eine fehlende Gewichtsabnahme 
oder sogar Zunahme und die Konstanz des Rontgenbefundes fur Wabenlunge 
und gegen Lungentuberkulose. - Finden sich die wabigen Veranderungen in 
den Oberfeldern und werden die Kreisschatten nicht als Hohlraumbildungen 
erkannt, so kann auch einmal die veranderte wabige Lungenzeichnung als 
ein tuberkulOses Indurationsfeld angesehen werden. Ein solches ist aber 
meist weniger netzWrmig, sondern mehr streifig. Rein rontgenologisch ist cine 
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Verwechslung der offenen Wabenlunge mit der im ganzen selten diagnostizierten, 
weil nicht sehr charakteristischeninterstitiellen Form der Lungenlues moglich. 
Wie eine ktirzlich von PREVOT mitgeteilte Beobachtung, die autoptisch be­
stiitigt wurde, zeigt, findet man auch bei dieser Form der Lungenlues eine 
manchen Wabenlungen sehr iihnliche Netzzeichnung. Luische Erscheinungen 
an anderen Organen und der Ausfall der W ASSERMA~Nschen Reaktion werden 
meist die Diagnose ermoglichen. - Auch die auf dem Lymphwege sich aus­
breitende Form der Carcinose kann, wie eine Mitteilung von SCHWARZMANN 
zeigt, mit einer Wabenlunge verwechselt werden. Die kurze Anamnese bei 
den meist iilteren Kranken macht das Vorliegen mindestens der angeborenen 
Wabenlunge unwahrscheinlich. AuBerdem ist meist dann, wenn eine solche 
Lymphangitis carcinomatosa gefunden wird, der Primiirtumor bekannt, und 
die Atemnot, die klinisch nicht zu dem Bilde der Wabenlunge gehort, bereits 
erheblich. - Die Diagnose verschiedener Einschmelzungsherde infolge Lungen­
abscefJ oder Gangriin ist nach dem klinischen Verlauf und der Auswurfunter­
suchung wohl humer moglich. 

Wabenlunge nnd Bronchialcarcinom. Die Entwicklung eines Bronchial­
carcinoms bei Bronchiektasen sah KARTAGENER (3) in drei Fiillen. Er berichtet 
tiber vier weitere Beobachtungen anderer Autoren, bei denen sich neben Bronchi­
ektasen Hamartome der Lungen (Lipome, Chondrome usw.) gefunden haben 
und tiber die Mitteilung von JAEGER, der bei einem Kranken auBer Nierencysten 
ein Bronchialcarcinom, ein Chondrom und Bronchiektasie im rechten Unter­
lappen feststellen konnte. KARTAGENER nimmt auf Grund dieser Befunde einen 
ursiichlichen Zusammenhang der Entstehung der Bronchiektasen und des Bron­
chialcarcinoms an. Diesen Beobachtungen entsprechen allerdings nicht den 
Erfahrungen von VINSON, der nach einer Statistik aus der Mayo-Klinik tiber 
140 Kranke mit einem durch histologischen Befund gesicherten primiir vom 
Tracheo-Bronchialsystem ausgehenden Tumor berichtet und der unter den 
vorhergehenden Krankheiten, die in Beziehung zur Entwicklung des Carcinoms 
gebracht werden konnten, keine auffiillige Hiiufung einer Erkrankung an 
Bronchiektasen feststellen konnte. 

tJber das gleichzeitige Vorkommen eines Bronchialcarcinoms mit einer Waben­
lunge, wie ich es bei einem Kranken fand, ist dagegen noch nichts berichtet 
worden. 

Der 67iahrige Bemnie G. gab an, vor 10 und 5 Jahren eine Grippe durchgemacht zu 
haben, von der er sich aber jedesmal wieder gut erholt haben will. Seit etwa 3 Jahren 
leide er im Winter stets an einer Bronchitis. Er klagte vor allem tiber sich allmahlich immer 
mehr verschlimmernden Husten mit Auswurj, der haufiger eine Beimcngung von Blut 
erkennen lieJ3e. Seit 3 Monaten ist dazu Lujtmangel getreten. Der Schlaf ist dadurch gestort, 
der Appetit liegt darnieder. 1m letzten halben Jahre Gewichtsverlust von 6 kg und zu­
nehmende Schwache. - Der stark abgemagerte Mann machte einen leidenden Eindruck. 
Die Supraclaviculargruben und Zwischenrippenraume sind eingefallen. Die klinische 
Untersuchung der Lungen ergab eine massive Dampjung im rechten Mittelfcld, im tibrigen 
tiber beiden Lungen hypersonoren Klopfschall. Das Atemgerausch was tiber dem Damp­
fungsbezirk verscharft, man horte hier trockene Rasselgerausche. Rechts neben der Wirbel· 
saule bestand verscharftes und verlangertes Exspirium mit bronchialem Beiklang, spater 
reines Bronchialatmen. Die linke Lunge war ohne krankhaften Refund. Die Senkung der 
roten Blutkorperchen war mit Il5 mm nach einer Stunde hochgradig beschleunigt. Weiter 
bestand eine erhebliche Anamie (Hamoglobingehalt 55%) und eine Leukocytose von 14100 
mit Linksverschiebung (77% Segmentkernige). Die MEINEcKEschen Reaktionen waren 
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negativ. 1m Urin waren die EiweiBproben positiv, im Sediment fanden sich zahlreiche 
granulierte Zylinder. 

Bei der Rontgenunlersuchung des Brustkorbes (Abb. 5) waren die medialen Partien des 
rechten Oberfeldes von einer groben und grofJmaschigen, die lateralen Partien des Ober­
sowie die obere Haifte des Mitteifeldes von einer Kleinnetzzeichnung eingenommen. In 
den unteren Partien des Mittelfeldes, und zwar nach oben durch die offenbar verdickte 

Abb.5. Kompliziertc offenc Wabenlunge im rechten Obcrfeld bei 67jiihrigcm Mann mit Bronchialearcinom, 
das zur Atelektasc im rcchtcn MittcJfcId gefiihrt hat. 

Interlobarlinie scharf abgegrenzt, bestand eine Verschattung, die nach unten allmahlich an 
Intensitat abnahm, so daB im Unterfeld kein gegenuber der linken Seite abweichender 
Befund vorlag. Das Herz und die Trachea stehen etwas rechts. Auf der linken Lungen­
seite ist die Zeichnung normal. - Die Deutung des Riintgenbildes laBt verschiedene Miig­
lichkeiten offen. Die grobe Netzzeichnung im rechten Oberfeld entspricht den fruher ge­
zeigten Bildern einer ollenen komplizierten Wabenlunge. Durch diesen Riintgenbefund werden 
die langdauernden Beschwerden mit Husten und Auswurf hinreichend erklart. Lediglich 
nach dem Riintgenbefund ware es naheliegend anzunehmen, daB die Verschattung im 
rechten Mitteifeld als eine Inliltrierung urn ebenfalls hier vorhandene Bronchiektasen anzu­
sehen ist. Gegen diese Annahme spricht jedoch der ubrige klinische Befund (keine Erhiihung 
der Temperatur, die starke Beschleunigung der Senkung der roten Blutkiirperchen, di(' 
sonst nicht erklarte erhebliche Anamie) und der weitere Verlau£. Unter Zunahme der 
Kachexie und der Atemnot kam der Kranke 8 Monate spater ad exitum. - Man muB also 
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unter Beriicksichtigung dieser Tatsachen annehmen, daB in oder neben einer wabig ver­
anderten Lunge ein Bronchialcarcinom vorgelegen hat, das zur Stenosierung eines groBeren 
Bronchialastes und damit zur Atelektase des Mittellappens gefiihrt hat. Beim Bestehen 
eines Lungentumors ware dann daran zu denken, ob nicht die wabige Netzzeichnung als 
eine Lymphangitis carcinomatosa anzusehen ist. Eine ganz ahnliche Netzzeichnung lieBen 
namlich die Rontgenbilder von Kranken erkennen, bei denen zufolge der Mitteilung von 
Scmv ARZMANN nach der Sektion eine solche auf dem Lymphwege fortschreitcnde Form 
der Carcinose gefunden wurde . .Nach der fiir entziindete Bronchiektasen charakteristischcn 
Anamnese ist jedoch das Bestehen einer komplizierten Wabenlunge unbedingt anzunehmen. 
Ein strikter Beweis hierfiir, d. h. Rontgenbilder aus einer friiheren Zeit, zu der zwar die 
.Netzzeichnung, aber noch keine durch den Tumor bedingten Veranderungen vorliegen, 
besteht allerdings nicht. - Hinsichtlich der Entstehung eines Bronchialcarcinoms bei 
einer Wabenlunge sind zwei Erklarungen moglieh. Entweder kann das Bronehialearcinom 
dureh den infolge einer ehronisehen Bronchitis bestehenden langdauernden Reiz oder dureh 
dieselbe Analageanomalie, die aueh zur Entstehung von kongenitalen Waben gefiihrt hat, 
zur Entwieklung gekommen sein. 

b) Komplikationen der offenen Wabenlungen von seiten 
, des Herzens. 

Klinischer und rontgenologischcr Bcfund. Mehr oder weniger ausgesprochene 
Erscheinungen einer Herz- und Kreislaufstorung wie Cyanose. Atemnot, Puls­
beschleunigung, Verbreiterung des Herzens nach rechts werden bei Bronchiek­
tatikern nicht selten beobachtet. Nach STAEHELIN sollen diese beim Bestehen 
einer putriden Bronchitis hauptsachlich durch die langdauernde Aufnahme 
toxischer Produkte bedingt sein. In geringerem MaJ3e sollen mechanische 
Momente eine Rolle spielen insofern, als das infolge der Brochiektasie zur Aus­
bildung kommende, oft sehr ausgedehnte kompensatorische Emphysem zu einer 
Einengung der Pulmonalisstrombahn und damit zu einer trberlastung des 
rechten Herzens fuhrt. Bei kongenitaler Bronchiektasie solI nach demselben 
Autor die Einwirkung auf das Herz bisweilen vollkommen fehlen, weil die 
veranderten Lungenbezirke fur die Zirkulation nie eine Rolle gespielt haben. 

Es ist verstandlich, daJ3 auch die offene Wabenlunge, bei der durch Bildung 
bronchiektatischer Hohlen ein krankhafter Dmbau bisweilen verhaltnismaJ3ig 
grofJer Lungenpartien erfolgt, zu Storungen des Zirkulationsapparates fiihren 
kann. 1m ganzen findet sich jedoch nur selten ein Hinweis auf diese Kom­
plikation (CANIGIANI, DANIEL und JEZSOVICZ, DETHMERS, SIEMS). 

Bei Kranken mit wenig ausgesprochenen Erscheinungen einer Cyanose und 
Atemnot ist die Entscheidung, wieweit diese Symptome in der Hauptsache 
durch das Versagen der liungen oder des rechten Herzens bedingt sind, schwierig, 
wie es etwa bei der folgenden Beobachtung der Fall ist. 

Die jetzt 45jiihrige Frau Ra., die seit 17 Jahren in Behandlung der Medizinisehen Poli­
klinik steht, klagt iiber viel Husten und fotide rieehenden Auswur/, zumal im Herbst und 
Winter. - Be/und: Mehr oder weniger reiehliehe troekene und feuehte. nicht klingende 
Rasselgerausche iiber dem rechten Unterfeld hinten. Trotz der langdauernden Beschwerden 
zeigt die Frau ein frisches Aussehen. Eine Erhohung der K6rpertemperatur wurde wah rend 
der hier vorgenommenen Untersuchungen nie festgestellt. Die Scnkungsgeschwindigkeit 
der roten Blutkorperchen betrug hochstens 18 bzw. 36 mm. Obwohl die Anamnese und 
der klinische Befund fiir Bronchiektasen typisch ist, das Korpergewicht sich wahrend 
der ganzen Zeit nicht vermindert hat und bei haufigen Untersuchungen nur ein einziges 
Mal vor 10 Jahren saurefeste Bacillen gefunden sein sollen, wurde lange Zeit von friiheren 
Untersuchern eine Lungentuberkulose angenommen und die Frau verschiedentlich in 
Heilstatten geschickt. Rontgenbe/und (Abb. 6): MaBig grobe, auffallend regelma13ige 
lcabige Netzzeichnung im Bereich der medialen Partien des reehten Unterfeldes, den Herz-
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zwerchfellwinkel vollkommen einnehmend. Nach lateral scharfe Begrenzung dieses Gebietes 
durch einen etwa von der Mitte der rechten Zwerchfellkuppe nach oben medial ziehenden 
Streifenschatten. Die tibrige Lungenzeichnung ist regelrecht. - Danach handelt es sich 
urn die offen bar vollstandige Umwandlung eines Lobus accessorius inferius (REKTORZIK) 
in eine o//ene Wabenlunge mit verhaltnismaBig kleinen Wabeno 

AuGer den erwahnten Beschwerden hat Frau Ra. von Anfang an auch tiber 
im Liegen und bei der Arbeit auftretende Atemnot und Herzklop/en geklagt. 
Die Atmung war oft erschwert, und es war eine leichte zyanotische Ver/iirbung 
der Lippen erkennbar. Am Herzen war 
auGer einem leisen systolischen Gerausch 
tiber der Herzspitze kein krankhafter Be. 
fund zu erheben. Der zweite Pulmonal· 
ton war nicht besonders betont, der PuIs 
betrug 78. Auch im Rontgenbild fand 
sich ein normal groGer und regelrecht 
konfigurierter Herzschat'ten. 

Morbus eoeruleus bci ausgcdchntcr 
oftener Wabcnlungc. Demgegentiber kann 
in anderen, offenbar selteneren Fallen 
bei Personen mit einer Wabenlunge das 
Versagen des Herzens das klinische Bild 
vollstandig beherrschen. Es handelt sich 
dabei urn eine besondere Form der Wabeno 
lunge, die von dem beschriebenen Bild, 
insbesondere auch bei der Rontgenunter. 
suchung erheblich abweicht. Die richtige 
Diagnose wurde bisher, wie aus den nicht 
sehr zahlreichen Berichten im Schrifttum 
hervorgeht, wegen differentialdiagnosti­
scher Schwierigkeiten intra vitam nicht 
gestellt. Die aus/uhrliche Mitteilung einer 
mit Morbus coelurleus erscheint mir daher 

Abb. 6. Wabige Umwandlung des Lohus 
accessorius inferius auf dcr reehten Scitc bei 

ciner 45jahrigen Frau. 

sol chen ausgedehnten Wabenlunge 
wichtig. 

1m April 1930 suchte der damals 27jiihrige Landwirt Bu. zum ersten Male die Medizinische 
Poliklinik wegen seit etwa 2 Jahren bei Gartenarbeit auftretender Atemnot mit Herzklop/en 
und leichtem Schwindelgefiihl auf. Er gab an, als Kind nie ernstlich krank gewesen zu sein. 
Mit 10 Jahren erhielt er einen Hufschlag vor die Brust, wovon er aber bereits wenige Tage 
nach dem Unfall nichts mehr bemerkt haben will. Der Schlaf war ungestiirt, der Appetit 
gut, es bestand keine Gewichtsabnahme. - Be/und Yom April 1930: Guter Ernahrungs· 
zustand, geratetes Gesicht. Emphysemataser Brustkorb. Von seiten der Lunge und des 
Herzens bestand klinisch kein krankhafter Befund. Rontgenuntersuchung (Abb. 7): Zwerch· 
fell beiderseits tiefstehend, maBig beweglich und unscharf begrenzt. Der rechte Kom· 
plementarraum wird nicht gelichtet. Beide Lungenfelder sind ziemlich gleichmaBig von 
einer im ganzen harten unregelmiifJig angeordneten Strei/enzeichnung derart eingenommen, 
daB die normale Lungenzeichnung nicht mehr zu erkennen ist. Diese zum Teil aus kleinsten 
Fleckschatten sieh zusammensetzende Streifenzeichnung ordnet sich an einzelnen Stellen 
zu Kreisschatten von etwa 5 mm Durchmesser und zu Fleckschatten etwa von Hirsekorn· 
grafie an. Der Hilus ist beiderseits verbreitert, un scharf begrenzt und inhomogen. Der 
Herzschatten ist nach Lage, Form und GroBe regelrecht. - Auf Grund der Rantgenunter· 
suehung wurde von einem friiheren Untersucher eine atypische Tuberkv.lose angenommen. -
Bei einer weiteren im Oktober 1931 erfolgten Untersuehung, bei der im wesentlichen tiber 
die friiheren Besehwerden geklagt wurde, harte man iiber der ganzen Lunge einen feuchten 
fein· bis mittelblasigen Katarrh mit Giemen. Die vitale Kapazitat der Lungen betrug 
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nur 2400 ccrn. Hinsichtlich des Herzens bestand klinisch wiederum kein krankhafter 
Befund. Die Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkorperchen war mit 15 bzw. 25 mm 
nur rnaBig beschleunigt. Bei der Rontgenuntersuchung zeigte sich, daB gegeniiber der ersten 
Aufnahme die Strei/enzeichnung vermehrt war. Die Zahl der kleinen Kreisschatten war 
groBer, was nur zurn Teil auf den weicheren Charakter des letzten Rontgenbildes zuriick­
zufiihren ist. - Der Untersuchte wurde damals als 66% erwerbsbeschrankt angesehen . 

1m Mdrz 1934 wurde der Kranke in einem sehr bedrohlichen Zustand schwerer Kreislauj­
dekompensation angetroffen, die seine sofortige stationare Aufnahme erforderlich maehte. 

Abb . i. Vber beide Lungen ausgedehnte, offene Waben)unge . Sektion bei einem 2ijiihrigen Mann (BII .). 
Aufnahme ,"om April 1930, kliniseh noeh kein krankhafter Befund. 

Bei dern aufrecht im Bett sitzenden Mann bestand eine hochgradige tie/blaue Cyanose am 
ganzen Korper mit he/tigster Atemnot. Die Extremitaten waren kiihl, das Gesicht gedunsen, 
Oderne dagegen bestanden nicht. Die Korpertemperatur war normal. Dber beiden Lungen 
wurden wiederunI die Zeichen einer Bronchitis festgestellt, die Vitalkapazitat war weiter 
auf llOO ccrn vermindert. Nach der erneut angefertigten Rontgenau/nahme dcs Brust­
korbes (Abb. 8) hatte sich gegeniiber dem letzten Male der Befund insofern geandert, 
als jetzt irn rechten Spitzenfeld ein 1 querfingerbreiter und auf der anderen Seite ein 2 quer­
fingerbreiter Pneumothorax bestand. AuBerdern war die uncharakteristische Strei/en­
zeichnung gegeniiber der letzten Rontgenaufnahme dichter geworden. - Perkussorisch war 
das Herz jetzt urn einen Querfinger nach rechts verbreitert. Auch rontgenologisch ist gegen­
iiber der letzten Aufnahme diese Verbreiterung deutlich, Mr betragt 6,4 cm gegeniiber 
dem bei der GroBe des Patienten erlaubtcn Maximalwert von 5,3 crn. Die HerztOne waren 
rein, die Aktion zwar regelmaBig, aber mit 130 Pulsen in der Minute erheblich beschleunigt. 
Der Blutdruck betrug 105/60 mm Hg. Nach dem Elektrokardiogramm bestand ein aus­
gesprochener, sicher pathologischer Rechtstyp mit negativem T3 und atypischem Zwischen­
stiick. - Unter dem rechten Rippenbogen war eine 3 querfingerbreite Resistenz zu tasten, 
die als vcrgroBerte Leber angesehen wurde. Eine MilzvergroBerung konnte nicht fest­
gestellt werden. - Der hochgestellte Urin war stark eiweiBhaltig, die Gallenfarbstoffe 
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waren vermehrt. 1m Sediment fanden sieh einige granulierte Zylinder, Erythroeyten und 
Leukoeyten. Blutbefund: Senkung der roten Blutkorperehen betrug 16 bzw. 26 0101. Bili­
rubingehalt des Serums 0,46 mg-%, Rest-N 47,6 mg-%, 5,1 Millionen rote Blutkorperehen, 
85% Hamoglobin, 14000 weiJ3e Blutkorperehen, davon 4% stabkernige, 78% segment­
kernige Leukoeyten, 14% Lymphoeyten, 3% Monoeyten, 1 % Mastzellen. 

Besonders unter Berueksiehtigung des Lungenrontgenbefundes wurde an fortschreitende 
fibrose Lungenprozesse gedacht, die zu einer zunehmenden Erschwerung des Blutumlaufes 

Abb.8. Derselbe Kranke Bu. wip uei ALb. 7. Aufnahmc yom )Iarz IH3-l. Zunahmc der ullcharaktcristischcn 
Streifenzcichnung. Pneumothorax anf der linken Seite und iIll rechten Spitzcnfeld. ZunchIllC'ude 

HcrzvergroJ3erung. Klillisch: )lorbus coeruleu8, bcdrohliehc Krei:-;laufinsllffizicllz. 

in den Lungen und dadureh zu einer Vergroperung des uherlasteten Herzens nach rcchts 
gefiihrt hatten. 

Unter Strophantin, Aderlassen und der iibliehen medikamentosen und diatetisehen 
Herz- und Kreislauftherapie besserte sieh der bedrohliche Zustand allmahlieh. Subjektiv 
brachtc vor aHem Sauerstoffatmung eine groJ3e Erleichterung. Auch objektiv war wahrend 
der Zufuhr von Sauerstoff ein wesentlieher Ruckgang der Cyanose und der Atemnot erkenn­
bar. Die Besserung hielt jedoeh nur kurze Zeit nach Fortnahme der Sauerstoffatmung 
an. - 6 Woehen naeh der Aufnahme hatte sieh der Zustand des Kranken soweit gebessert, 
daJ3 er unter weiterer Digitalisierung nach Hause entlassen werden konnte. Hier konnte 
er ohne wesentliche Beschwerden sich mit leichteren hausliehen Arbeiten besehaftigen. 
Die Cyanose war bei der Entlassung zwar weniger intensiv, aber hesonders im Gesicht 
immer noch sehr ausgesprochen. Eine Atemnot in der Ruhe hestand nieht mehr. Der doppel­
seitige Pneumathorax hatte sieh nach einigen Tagen wieder zuruckgebildet. Objektiv geht 
die Besserung der Kreislauflage aus der Verminderung der Schlagfrequenz zu normalen 
\Verten (84 Pulsen in der Minute gegeniiber 130 anfangs) und aus dem Ansteigen des 

Ergebnisse U. inn. ~Ieu. 52. 17 
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Blutdruckes auf 115/80 mm Hg hervor. In demselben Sinne spricht die Vergrii/lerung del' 
Vitalkapazitat urn das Doppelte. Sie betrug bei Beginn del' stationaren Aufnahmc 1100 ccm 
und stieg allmahlich auf 2100 ccm an. Die wahrend der klinischen Behandlung erfolgte 
Gewichtsabnahme von ungefahr 5 kg spricht dafur, da/l latente Odeme bestanden haben 
und ausgeschwemmt wurden. - Bei der Entlassung war ein Katarrh lediglich uber beiden 
Unterfeldern festzustellen. Auffallig war, da/l, wahrend die Leukocytosc von 14000 auf 
9000 zuruckgegangen war, die Beschleunigung der Blutkorperchen-Senkungsgeschwindigkeit 
unvermindert fortbestand. - Del' Kranke, del' sich zu Hause offen bar zuviel zumutete, 
mu/lte im /olge1Ulen Jahr noch zweimal wegen ahnlich bedrohlicher Erscheinungen von seiten 
des Kreislaufes wie bei del' ersten Aufnahme stationar behandelt werden. Wahrend diesel' 
Zeit wurde noch einmal das Auftreten eines Spontanpneumathorax beobachtet. Die Ver­

anderungen des Lungenrontgen­
bildes blieben etwa stational', 
dagegen Jie/l del' Breitcndurch­
messer des Herzschatten eine ge­
ringe sichallmahlich entwickelnde 
Vergro/lerung von 14,1 auf 15,5 em 
erkennen. Auch nach dem Elektro­
kardiogramm war eine zuneh­
mende Belastung des reohten 
Herzens zu vermuten. 

Im~Vovember193:jalso J3/~Jahre 
nach del' ersten klinischen Beob­
achtung erfolgte wegen zuneh­
mender Atemnot und qualendem 
Spannungsgefuhl im Leibe wie­
derum stationare Aufnahme. 1m 
Gegensatz zu dem fruher erho­
benen Befund horte man jetzt ein 
svstolisches Gerausch ubcr del' 
Tricuspidalis. Au/lerdem bestand 
eine Erhohung del' Temperatur 
auf 39,5°. Trotz del' sofort ein-

Allb 9. Scktionspriiparat yom Pationton Bu. Ausgedchntc hanfkorn- geleiteten Therapie gelang es 
his hasclnullllroUc Wahcni:i1duug in der ganzcn Lunge . nicht wie fruher, eine Kompen-

sat ion zu erreichen. Del' Kranke 
starb nach 5 Tagen unter den Zeichen eines zunehmenden Versagens des Kreislaufes. 

Pathologisch-anatomischer Befund. Die im Pathologischen Institut Bonn (Dircktor: 
Professor Dr. CEELEN) von Herrn· Dr. FISCHER ausgefuhrte Sektion deckte nun einen in 
mancher Hinsicht iiberraschenden Befund auf. In beiden Lungen, besonders abel' links, 
bestanden ausgedehnte, hanfkorn- bis haselnu/lgro/le lufthaltige Hohlenbildungen, die mit 
dem Bronchialbaum und auch untereinander durch feine Gange verbunden waren (Abb. 9). 
Es handelte sich also urn eine Wabenlunge, die durch ihre Ausdehnung auf die ganze Lunge 
und durch die im allgemeinen nur geringe Gro/le del' Waben charakterisiert war. Neben cineI' 
Tracheitis und Laryngitis wurden eine schwere eitrige Bronchitis mit zylindrischen Bronchi­
ektasen und an del' Oberflache beider Lungen zahlreiche Emphysemblasen gefunden. Zwischen 
den Waben und dem nul' sparlichen normalen Lungengewebe waren Bindegewebsstrange 
entsprechend einer interstitiellen Lungenfibrose erkennbar. Die bronchopulmonalen Drusen 
waren bis zu Haselnu/lgro/le geschwollen. Beide Pleurahohlen erwicscn sich zum Teil 
durch Verwachsungen obliteriert. Das Herz war erheblich vergro/lert und zwar haupt­
sachlich auf Kosten einer machtigen Hypertrophie und Dilatation des rechten Ventrikels. 
Es zeigt sich, da/l del' linke Herzrand unten nicht, wie sonst, von del' linken, sondern von 
del' recMen Herzkammer gebildet wurde. Demgegenuber war del' linke Ventrikel nul' ver­
haltnisma/lig klein. Weiter bestand cine Sklerose del' Arteria pulmonalis und ihrer gro/leren 
und kleineren Aste. Die Leber und Milz waren atrophisch und induiert, del' ]jnke Leber­
lappen nul' mangelhaft ausgebildet. An den Nieren und am Magen-Darmtractus waren 
Stauungserscheinungen erkennbar. Bei del' Offnung del' Bauchhohle fand sich einc gro/le 
Darmschlinge, die einem erheblich hypertrophierten und dilatierten Colon sigmoideum 
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entsprach_ Ahnlich wie an der Pleura bestanden auch am Peritoneum Verwachsungen 
in der Lebergegend, sowie zwischen Diinn- und Dickdarm_ 

Die klinische Annahme eines wahrend langerer Zeit bestehenden Ver­
sagens, besonders des rechten Herzens, und einer Lungenfibrose wurden durch 
den Befund einer gewaltigen Hypertrophie und Dilatation des rechten Herzens, 
einer Stauungsinduration von Leber, Milz und Nieren bestatigt. Die ausge­
dehnte Wabenbildung der Lungen und die zylindrischen Bronchiektasen da­
gegen wurden bei der klinischen und auch bei der Tontgenologischen Unter­
suchung nicht erkannt. 

Bei der histologischen 
UnteTs1lchung der Lungen 
ergaben sich Verande­
rungen, die im Sinne von 
BARD als eine angelegte 
Schwiiche des elastischen 
FaseTsystems anzusehen 
sind (Abb. 10). Diese 
mangelhafte Ausbildung 
elastischer Elemente ist 
nicht auf die Lunge be­
schrankt, wie die ver­
mutlich auch durch sie 
bedingte Erweiterung 
des Sigmoids erkennen 
laBt. - Die Lungenver­
anderungen haben in der 
bei der Autopsie gefun­
denen Ausdehnung wahr­
scheinlich nicht schon 
bei der Ge burt bestan­
den. Man muB vielmehr 

Ahh. 10. Histologisches Lllngcnpriiparat bei ausgeLiehnteroffener Wahrn­
lunge. Path. Inst. Bonn. Starke Vergr. Elastieafiirbung (elastischc Fasern 
hicr schwarz). Es zcigt sieh, daD kein zusammcnhiingendes Gewpuc 
clastischcr Fasern mehr bcsteht, an vielen Stcllen liegen die Reste der 
elastischen Fasern frei als plumpc Klumpen im Gewebe. 106 x \"Crgr. 

annehmen, daB sie offen bar erst im LauIe des Lebens zur Ausbildung gekommen 
sind, denn wesentliche Beschwerden sind erst seit dem 25. Lebensjahr aufgetreten. 
Weiter kann man auch aus dem Vergleich der Rontgenbilder aus verschiedenen 
Zeiten, die eine VeTmehrung der wabigen Zeichnung erkennen lassen, auf eine 
z'anehmende A usdehnung der krankhaften Lungenveranderungen schlieBen. Es 
handelt sich also bei dem Kranken weder urn eine kongenitale, noch urn eine 
envorbene Bronchiektasie, sondern nach KARTAGENER (3) urn eine potentielle 
MifJbildung, bei der die angelegte Schwache des elastischen Fasersystems auch 
ohne besondere iiufJere Ursachen zur Bildung von Waben gefiihrt hat. 

Differentialdiagnose der offen en, besonders ausgedehnten Wabenlunge. Die 
das klinische Bild beherrschende tiefblaue Cyanose legte es nahe, in erster 
Linie an ein Vitium cordis zu denken. Fur das Bestehen eines erworbenen Herz­
klappenfehlers, als welcher vor aHem bei der Konfiguration des Herzens ein 
Mitralfehler in Frage gekommen ware, bot jedoch die Vorgeschichte keinen 
Anhalt. Die HerztCine waren rein, es fehlte vor aHem eine Erweiterung des 
linken Vorhofes, die mindestens bei der Rontgendurchleuchtung hatte erkenn­
bar sein mussen. Da gelegentlich Gerausche bei einem kongenitalen Herzfehler 

17* 
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sehr leise sind oder ganz vermiBt werden, konnte man am ehesten noch an 
einen Kammer- oder Vorhofseptumdefekt und eine Pulmonalstenose denken. 
Auch bei diesen Herzfehlern besteht oft eine Verbreiterung des Herzschattens 
nach rechts. - Auch einige Wochen vor dem Tode angefertigtes Kymogramm 
des Herzens ermoglichte keine weitere Klarung des Herzbefundes. Beiderseits 
am Herzschattenrand, besonders am linken, fanden sich nur wenig ausgiebige 
Bewegungen vom Kammertyp. Diese kleinen Zacken lassen eine nur geringe 
Schwankung der GroBe des Herzschattens wahrend der Systole und Diastole 
vermuten. Man findet sie oft bei einem groBen, meist myokard-geschadigten 
Herzen. Am ganzen rechten Herzrande sind diesen Zacken noch kleinere 
zwischengelagert, die man als mit der Fiillung und Entleerung der Vorhofe 
im Zusammenhang stehend anzusehen hat. Ob eine Verbreiterung der vom 
rechten Ventrikel oder vielmehr vom Conus pulmonalis eingenommenen Zone 
am linken Herzrand bestand, war deswegen nicht zu beurteilen, weil der ver­
breiterte linke Hilus bis an den linken Herzrand heranreicht. Nach Kenntnis 
des anatomischen Befundes sollte man an und fUr sich bei der Art der Herz­
belastung (Verengerung der GefaBbahn in der Lunge) einen der Pulmonal­
stenose ahnlichen Befund erwarten. Tatsachlich ist das aber nicht der Fall, 
denn STUMPF fand bei einer Pulmonalstenose eine umgekehrte Verteilung der 
Zackenformen, insofern; als er am rechten Herzrand unten Doppelbewegungen, 
oben aber nur einfache, der Kammerpulsation entsprechende Zackenformen 
feststellte. 

Eine hochgradige Cyanose ohne entsprechenden Herzbefund sieht man bei 
der pr'imiiren Sklerose der Pulmonalarterien. 

Es handelt sich hierbei urn Veriinderungen der Arteria pulmonalis und ihrer Aste, 
die teils entziindlicher, teils, wie bei der Atherosklerose der GefiiBe im groBen Kreislauf. 
degenerativer Natur sind und zu einer Verengerung des GefiiBlumens fiihren (THORHORST). 
Man unterscheidet zwei Formen, die primiire und sekltndiire Pulmonalarteriensklerose. 
Die sekundiire Form, die die Hauptiiste und griiBeren Verzweigungen der Lungenschlagader 
betrifft, findet man bei allen Zustiinden, bei denen es zu einer Erhohung des Druckes im 
kleinen Kreislauf kommt. Das ist der Fall bei angeborenen oder erworbenen Herzklappen­
fehlern, so insbesondere bei der Mitralstenose und weiter bei Lungenerkrankungen, die 
zu einer Verengerung des Strombettes im kleinen Kreislauf fiihren, wofiir ieh als Beispiel 
das Emphysem, eine ehronisehe interstitielle Pneumonie, ausgedehnte Rippenfellergiisse 
und -verwachsungen und hochgradige Kyphoskoliosen anfiihre. Es ist jedoch nieht wahr­
scheinlich, daB die Entstehung einer solehen sekundiiren Pulmonalarteriensklerose nur 
durch die Erhiihung des Blutdruckes im kleinen Kreislauf hervorgerufen wird, da sie zwar 
sehr oft, aber keineswegs immer etwa bei der verhiiltnismiiBig hiiufigen Mitralstenose gefunden 
wird. - Die viel seltenere primiire Pulmonalarteriensklerose dagegen soli durch primiire 
Veriinderungen der /einsten Lungenschlagaderiiste bedingt sein (SCHOEN). Sie wird von 
ARRILAGA, der in den Wandungen der kleinen GefaBe Spirochaten nachgcwicsen zu haben 
angibt, als eine luische GefaBerkrankung und von ES()UDERO als Folge einer luisehen 
Bronchialsyphilis angesehen, was aber naeh ASSIIIANN fiir die Gesamtheit der Faile von 
Pulmonalsklerose abzulehnen ist. ZUR LINDEN fiihrt sie auf eine bei Kranken mit einer 
primaren Pulmonalsklerose gefundene Verengerung der Pulmonalvenen zuriiek. 

Bei meinem Kranken mit einer ausgedehnten Wabenlunge schien die Ana­
mnese und der Befund im groBen und ganzen dem klinischen Bild einer pri­
miiren Pulmonalarteriensklerose zu entsprechen, der man nach der Beschreibung 
von AYERZA und ARRILAGA auch in der europaischen Literatur mehr Beach­
tung schenkt (Schrifttum bei DL'CACH). Bei der ersten klinischen Aufnahmc 
bestand eine hochgradige Cyanose ohne einen entsprechenden diese verursachenden 
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Herzbefund_ Ode me oder eine Wasseransammlung in Korperhohlen waren kli­
nisch nicht nachweisbar_ Die Leber und Milz wurden nicht wesentlich ver­
groBert, dagegen das Herz nach rechts verbreitert gefunden. Dementsprechend 
zeigte das Elektrokardiogramm eine ganz ausgesprochene Rechtsabweichung 
im Typenindex nach SCHLOJ\IKA, wobei der bisher bei Jugendlichen gefundene 
hochste Wert von - 1,1 errechnet wurde. Nur der Rontgenbefund sprach gegen 
das Vorliegen einer primaren Pulmonalarteriensklerose. Nach ASSJ\IANN solI es 
bei ihr zu einer wohl hauptsachlich infolge starkerer Blutfullung, weniger in­
folge der Wandverdickung bedingten Verbreiterung des in der Hauptsache von 
der Arteria pulmonalis gebildeten Hilus und der GefaBzeichnung in der Peri­
pherie kommen. Auch DUCACH, der einen autoptisch belegten Fall von Morbus 
AYERZA-ARRILAGA beschreibt, sah eine vermehrte GefiiBzeichnung in der ganzen 
Lunge. Bei meinem Kranken bestand zwar eine Verbreiterung des Hilus, da­
gegen waren die Veranderungen der GefaBzeichnung in der Peripherie im Sinne 
einer Vergroberung und,auch Fleckschatten in der Nahe des Hilus, die ortho­
rontgenograd getroffenen, erweiterten GefaBen entsprechen konnten, nicht er­
kennbar. Es fand sich vielmehr eine, wie oben beschrieben, uncharakteristische 
Streifenzeichnung. Auch das gute Ansprechen auf Sauerstoffatmung, das sich 
bei meinem Kranken fand, solI nach SCHOEN gegen eine primare Pulmonal­
arteriensklerose sprechen. 

Der Auswurf wurde after mikroskopisch und auch kulturell auf Tuberkel­
bacillen untersucht, jedoch stets mit negativem Erfolg. Der AusschluB einer 
Lungentuberkulose schien mir deswegen besonders wichtig zu sein, weil von 
HANTSCHJ\IANN Rontgenbilder veroffentlicht sind, bei denen ebenfalls mehr oder 
weniger vollstandig die normale Lungenzeichnung durch eine "feine, aus kleinen 
Streifen und Schattenfleckchen bestehende, netzformige Zeichnung" ersetzt und 
der Hilus verbreitert isL Zumal in Abb. 3 der Arbeit von HANTSCHMANN be­
steht wegen der Ausdehnung der Netzzeichnung auf die ganze Lunge eine groBe 
Ahnlichkeit mit dem Lungenrontgenbild meines Kranken. 

Diese Bilder stammen von Kranken, die an einer Tuberkulose mit ausgedehnter, aber 
zur Heilung neigender hamatogener Dissemination erkrankt sind. Bei ihnen war die 
tuberkulose Natur der Lungenveranderungen durch das gleichzeitige Bestehen extrapul­
monaler tuberkuloser Prozesse wahrscheinlich gemacht. Bei den Kranken fand sich ein 
Lupus der Wangen- und Nasenschleimhaut, ein Miliarlupoid (BOCK), eine Tuberculosis 
multiplex cystoides phalangum, eine Iritis tuberculosa. Auch diese Kranken klagten viel­
fach tiber Atemnot, oft bestand ebenfalls eine deutliche, allerdings nicht so ausgesprochene 
Cyanose wie bei meinem Kranken mit ausgedehnter Wabenlunge. 

HANTSCHJ\IANN nimmt an, daB auBer der Tuberkulose auch die interstitielle 
Form der Lungensyphilis zu ahnlichen Veranderungen des Rontgenbildes fiihrcn 
konntc. Er belegt seine Ansicht durch Mitteilung einer weiteren Beobachtung, 
bei der sich ebenfalls diese eigenartige Netzzeichnung im Lungenrontgenbild 
fand. Bei diesem Kranken bestand kein Anhalt fur eine Tuberkulose, wohl 
aber eine luische Herzerkrankung mit positiver WASSERJ\IANNScher Reaktion. -
Nach der Anamnese und dem klinischen Befund (negativer Ausfall der MEI­
NICK Eschen Reaktionen), war bei meinem Kranken eine luische Infektion offen­
bar nicht anzunehmen. 1m allgemeinen weisen ja auch die in der rontgenologi­
schen Literatur mitgeteilten und durch autoptischen Befund belegten Beob­
achtungen einer interstitiellen Lungenlues eine mehr um den Hilus lokalisierte 
und grobere Verdickung der Lungenzeichnung auf. 
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Schliel3lich konnte man rein nach dem Rontgenbild auch an eine miliare 
Carcinose denken, obwohl die Zartheit der Zeichnung dagegen spricht. Aber 
auch der iibrige klinische Befund, und vor aHem die Tatsache, daB die Lungen­
veranderungen, wenn auch nicht so ausgedehnt, bereits seit etwa 4 Jahren be­
standen haben, lie Ben es unwahrscheinlich sein, daB bei meinem Kranken mit 
einer ausgedehnten Wabenlunge eine Carcinose vorgelegen hat. 

Berichte anderer Autoren iiber Morbus coeruleus bei ausgedehnter Waben­
lunge. Klinische und rontgenologische Berichte iiber diese Form der Wabcn­
lunge, die sich von dem bisher beschriebenen Bild der Wabenlunge hinsicht­
lich der Ausdehnung tiber aile Lungenlappen unterscheidet, fand ich im Schrift­
tum nur von G. BOCK, GRAWITZ, JANSSEN und ROULET, KERLEY, SHORE und 
YOUNG, MASSINI und SCHONBERG, WEISS. Die weitgehende Ubereinstimmung 
der von den genannten Autoren beschriebenen 6 Beobachtungen mit dem Be­
funde bei meinem Patienten, vor aHem hinsichtlich der erheblichen Ausbreitung 
der Wabenbildung auf beide Lungenseiten, ist durch die Mitteilung auch des 
autoptischen Befundes in den angefiihrten Arbeiten als gesichert anzusehen. 
Allerdings bestehen beziiglich der GroBe der Waben und ihrem Ausgangsort 
von den einzelnen Abschnitten des Bronchialbaumes gewisse Unterschiede. 
Nach dem klinischen Veriauf gehort vielleicht auch eine von EDINGER mit­
geteilte Beobachtung (Fall 2 seiner Arbeit) hierher, doch fehlt die genaue Mit­
teilung des Sektionsbefundes. 

Ob tatsachlich diese ungewohnliche Form der Wabenlunge so selten ist, 
wie es nach den sparlichen Berichten im Schrifttum den Anschein hat, mochte 
ich bezweifeln, da in allen FliHen erst bei der Sektion, die sicherlich nicht immer 
moglich ist, die wahre Natur der Lungenveranderungen aufgedeckt wurde. Ich 
selbst verfiige iiber 2 weitere, allerdings nicht autoptisch bestatigte Beobach­
tungen, bei denen die Veranderung der Lungenzeichnung, und zwar bei dem 
einen Kranken auf beiden Seiten, bei dem andercn nur auf einer Lungenseite, 
weitgehend dem bei dem Kranken mit der ausgedehnten Wabenlunge vorlie­
genden Rontgenbefund entspricht. Bei diesen beiden Kranken besteht klinisch 
zweifellos eine Bronchiektasie mit reichlich Auswurf. AuBer Atemnot, Herz­
klopfen und Stichen in der Herzgegend liegen allerdings keine Beschwerden 
vor, die bei ihnen fiir ein Versagen des Herzens sprechen konnten. Auch nach 
dem klinischen Befund war eine erhebliche Herzinsuffizienz nicht zu objekti­
vieren, insbesondere fehlte die ausgesprochene Cyanose und eine V crgroBerung 
des Herzens nach rechts. 

Das klinische Bild bei 6 von diesen 7 Kranken mit einer durch die Sektion 
festgestellten ausgedehnten Wabenlunge ist identisch. Der von MASSINI be­
schriebene Fall kann hier nicht beriicksichtigt werden, da er durch einen doppel­
seitigen erheblichen Spontanpneumothorax kompliziert war. Mit Ausnahme 
der Beobachtung von JANSSEN, trat ohne erkennbare Ursache meist in den 
mittleren Lebensjahren und nach vorheriger korperlicher Leistungsfahigkeit -
einer der Kranken (BOCK) hatte den Weltkrieg 41/2 Jahre bei der Artillerie 
mitgemacht - eine hochgradige Atemnot und Blausucht auf. Nur bei GRAwnz 
fehlt in seinem allerdings nur kurzen klinischen Bericht eine Angabe iiber das 
Vorliegen einer Cyanose. Bei der 70jahrigen Patientin, iiber die JANSSEN be­
richtet, hatte sich eine seit etwa 4, Jahren bestehende Atemnot und Blausucht 



Die Waben- und Sacklunge beim Erwachsenen und ihre Behandlung. 263 

durch den Transport aus der Ebene nach Davos plotzlich derart verschlimmert, 
daB danach in wenigen Tagen der Tod eintrat. 

Auch die Rontgenbilder von 5 Kranken mit ausgedehnter Wabenlunge ent­
sprechen, soweit man das aus den Abbildungen in den angeftihrten Arbeiten 
der anderen Autoren ersehen kann, dem bei meinem Kranken erhobenen Ront­
genbefund. Die Verwechslung mit einer atypischen Form der Tuberkulose ist 
am ehesten moglich. Selbst hervorragende Kenner der Tuberkulose, wie BAC­
MEISTER und ROMBERG, haben in dem von BOCK mitgeteilten FaIle eine chro­
nische Miliartuberkulose angenommen. 

Diagnose der ausgedehnten Wabenlunge. Wie die ausfiihrliche DarsteIlung 
meiner Beobachtung und die wenigen Mitteilungen im Schrifttum zeigen, ist 
die Diagnose einer ausgedehnten offenen Wabenlunge im Gegensatz zu der nur 
kleinere Lungenpartien einnehmenden Wabenlunge schwierig. Das ist durch 
Besonderheiten des klinischen und rontgenologischen Bildes bedingt. Klinisch 
ist vor aIlem auffaIlend,' daB trotz der bei der Sektion gefundenen Ausdehnung 
der Wabenbildung auf beide Lungenhiilften Zeichen einer Bronchiektasie, wie 
reichlich Husten und Auswurf, und ein dementsprechender physikalischer Be­
fund fehlen. Der vor aIlem erst mit dem Versagen des Herzens ausgesprochene 
auskultatorische Lungenbefund bei meinem Kranken muBte als hauptsachlich 
durch eine Stauungslunge bedingt, angesehen werden, zumal er bei Besserung 
der Kreislauflage durch die Therapie wesentlich zuriickgegangen war. Auch 
bei den anderen im Schrifttum beschriebenen Kranken mit einer ausgedehnten 
Wabenlunge fehU ein erheblicher klinischer Lungenbefund oder ist nur gering­
ftigig. Statt des sen beherrschte eine ausgesprochnee Cyanose das klinische 
Bild. - Wahrend sonst bei den Kranken mit einer offen en Wabenlunge im all­
gemeinen die Rontgenuntersuchung die richtige Diagnose ermoglicht, konnten 
in keinem Faile bei den Patienten mit einer ausgedehnten Wabenlunge die bron­
chiektatischen Lungenveranderungen intra vitam erkannt werden. Denn bei 
ihnen fehlt im Gegensatz zu der auf einzelne Lungenpartien beschrankten 
Wabenlunge die typische groBmaschige Netzzeichnung. Es findet sich viel­
mehr eine uncharakteristische Streifenzeichnung. In dieser ist der Nachweis 
einzelner Hohlraume, die iibrigens nach dem klinischen Befunde gar nicht zu 
vermuten sind, durch Darstellung von Kreisschatten mit zentraler Aufhellung 
nicht mit Sicherheit moglich. Die in verschiedener Tiefe der Lungen gelegenen 
groperen Waben werden offen bar bei der ausgedehnten Wabenlunge derart 
iiber- und nebeneinander projiziert, daB die durch sie bedingten Aufhellungen 
nicht als solche imponieren, zumal ein Vergleich mit nicht krankhaft veranderten 
Lungenpartien von normaler Strahlendurchlassigkeit nicht moglich ist. - Das 
Rontgenbild der ausgedehnten Wabenlunge wird we iter durch das Vorliegen 
von bei der Autopsie festgestellten breiten Bindegewebsstrangen, \Vie sie auch 
BOCK, GRAWITZ, JANSSEN und WEISS gefunden haben, kompliziert. Nach­
traglich, bei Kenntnis des Sektionsbefundes, kann man nun freilich auf den 
Rontgenaufnahmen meines Kranken besonders in den Unterfeldern dicht 
nebencinander stehende, hirsekorn- bis erbsengroBe und ziemlich dickwandige 
Kreisschatten erkennen, die verhaltnismaBig kleinen Wabenhohlen und ortho­
rontgenograd getroffenen, zylindrischen Bronchiektasen entsprechen werden. 
Einzelne in den Oberfeldern befindliche zartwandige bis haselnuBgroBe Auf­
hellungen diirften, \Vie das Sektionspraparat vermuten laBt, durch Emphysem-
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blasen bedingt sein. - Das Vorhandensein von Hohlraumbildungen ware bei 
Heranziehung noch anderer Untersuchungsverfahren, wie stereoskopischer und 
Rontgenschichtaufnahmen und nach Jodipinftillung vermutlich eher erkannt 
worden und hatte vielleicht die richtige Diagnose ermoglicht. Ob allerdings 
eine Bronchographie bei dem ungtinstigen Zustand von Kranken mit so aus­
gedehnten Lungenveranderungen unbedenklich ist, mochte ich mit KA~1'ZKY 
ftir fraglich halten. 

Pathologische Physiologie der ausgedehnten Wabenhmgc. 

Sind nur kleinere Teile der Lunge, etwa entsprechend einem Lungenfeld 
im Rontgenbild wabig umgewandelt, so wird die Atmungsfunktion der Lunge 
dadurch nicht beeintrachtigt. Dagegen muB es bei Kranken mit einer beide 
Lungenseiten in ausgedehntem MaBe einnehmenden Wabenlunge zu ein­
greifenden Veranderungen der Funktion von Lunge und Herz kommen. Diese 
treten klinisch vor allem in der hochgradigen Blausucht und Atemnot in 
Erscheinung. 

Die Messung der GroBe der vital en Kapazitat stellt eine Methode dar, mit 
der man in einfacher Weise einen klinisch wertvollen Einblick in die Atmungs­
funktion der Lunge gewinnen kann. RUCKENSTEINER fand bei einem Manne, 
bei dem eine Sacklunge die ganze linke Seite einnahm, die Vitalkapazitat urn 
% vermindert. Die in einem FaIle von HECKMANN das Ober- und Mittelfeld 
der rechten Seite einnehmende Lungencyste ftihrte zu einer Herabsetzung der 
Vitalkapazitat auf 1300 ccm. Sie betrug, wie von v. BRAUNBEHRENS berichtet 
wird, nur 1200 ccm bei einem Kranken mit ausgedehnter Wabenbildung in 
einer Lungenseite, wobei auBerdem allerdings ein Pneumothorax bestand. -
Schon frtihzeitig war bei dem von mir beobachteten Kranken mit ausgedehnter 
Wabenlunge ebenfalls eine erhebliche Herabsetzung der vitalen Lungenkapazitat 
festzustellen. Sie schwankte zwischen 1100 ccm und hochstens 2100 ccm. Als 
Ursache dieser Verminderung auf etwa 1/3 bis 2/3 des Wertes, den man bei der 
GroBe des Patienten erwarten sollte, ist eine durch die Wabenbildung bedingte 
Ventilationsstorung im Sinne eines Emphysems anzusehen, die zu einem Sta­
gnieren der Luft in der Lunge ftihrt. Bei dem oben erwiihnten Kranken mit 
einer eine Lungenseite weitgehend einnehmenden Wabenlunge konnte so 
v. BRAUNBEHRENS durch rontgenkymographische Untersuchungen eine gegen­
tiber der gesunden Seite verminderte Erweiterung wahrend der Inspiration 
wahrscheinlich machen. In demselben Sinne sprechen die Beobachtungen von 
KAUTZKY, der bei der Bronchographie von umschriebenen Bronchiektasen eine 
verzogerte Einlaufgeschwindigkeit des Kontrastmittels in dem erkrankten 
Lungenbezirk und vortibergehende Bildung eines Stausees fand und diese 
Erscheinungen auf cine verminderte Ventilation der bronchiektatisch ver­
anderten Lungenpartien bezog. - In geringerem Grade ist die Verminderung 
der Vitalkapazitiit weiter auch durch eine Storung der Durchblutung der Lungen 
bedingt. Die infolge der Einengung der LungengefaBbahn bedingte starkere 
Fl1llung der Capillaren ftihrt einerseits, wie man auch im histologischen Pra­
parat erkennen kann, zu einer Verkleinerung der Kapazitiit dcr Alveolen und 
vor allem andererseits auch dadurch gleichzeitig zu einer Abnahmc der Ela­
stizitat des ganzen Organes (BeRGER). In diesem Sinne ist die wahrend der 
stationiiren Behandlung beobachtete, vortibergehende Zunahmc der vitalen 
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Lungenkapazitat als Zeichen der Besserung der Kreislauflage infolge der thera­
peutischen MaBnahmen anzusehen_ 

Die Verkleinerung der funktionstiichtigen Oberflache der Lungen durch die 
Wabenbildung bei Kranken mit einer ausgedehnten Wabenlunge muB not­
wendigerweise zu Gegenregulationen fiihren, die eine geniigende Versorgung mit 
Sauerstoff nach Moglichkeit garantieren. AIs eine solche ist die bei meinem 
Kranken aIIerdings nur wenig ausgepragte Polyglobulie anzusehen. In mehr­
fachen Untersuchungen wurden fiir die roten Blutkorperchen Werte, die zwi­
schen 5,1 und 5,6 Millionen liegen, gefunden. Die Zahl der Leukocyten betrug, 
ohne daB eine relative Vermehrung der jugendlichen Formen erfolgt war, 5000 
bis 14800. Der N-Gehalt im Serum war mit 1,26 g% und der Hamatokrit­
wert mit 37,0 normal. Nach der Trypanblau-Methode wurde eine Gesamtblut­
menge von 6860 ccm gefunden. Die Polyglobulie war bei dem Kranken, iiber 
den BOCK berichtet, mit 6,16 Mill. Erythrocyten und 18200 Leukocyten er­
heblicher. 

Durch die aIImahlich zunehmende Ausbildung von Waben und zylindrischen 
Bronchiektasen und durch die bei der histologischen Untersuchung gefundene 
interstitieIIe Entziindung, als deren Resultat breite, schon makroskopisch sicht­
bare, bindegewebige Streifen erkennbar waren, ist es dann zu einer erheblichen 
Einengung der Gesarntstrornbahn in den Lungen gekommen. Die dadurch her­
vorgerufene Druckerhohung im kleinen Kreislauf hat zur Entwicklung einer 
sekundaren Pulmonalarteriensklerose, wie die Sektion zeigte, und zu einer 
Einstromhemmung (venoser Druck in den Armvenen von 240 mm Wasser) 
gefiihrt. Die erhebliche Hypertrophie und allmahliche Dilatation des rechten 
Ventrikels waren die weitere Folge der Einengung der Pulmonalisstrombahn. 

Die zunehmende Erweiternng der rechten Kammer findet ihren Ausdruek in der all­
miihliehen VergroJ3erung der Mr-Abstiinde, bzw. des Querdurehmessers des Herzens. Die 
HerzmaJ3e beziehen sieh auf in 1,5 m Entfernung hergestellte Lungenaufnahmen. Bei 
der ersten klinisehen Untersuchung, also zu einer Zeit, in der noch kein Anhalt fiir ein 
Versagen des Herzens bestand, ergab die Ausmessung des Herzschattens fiir Mr 4,7 und 
Tr 11,1, das sind Werte, die noch innerhalb der N"orm liegen. Als im Miirz 1934 offen bar 
zum ersten Male das reehte Herz den Anforderungen nieht mehr entsprach, war der Mr­
Abstand urn 1,7 em gegeniiber der ersten Messung von 1930 vergroJ3ert und iiberschreitet 
urn 1,1 em den fiir die GroJ3e des Untersuehten angegebenen Maximalwert. Tr liegt mit 
14,5 em dagegen noeh innerhalb des hoehsten erlaubten \Vertes (14,8 em). Der sieh ver­
groJ3ernde rechte Ventrikel hat also Z1terst zu einer Verbreiterung des Herzsehattens nach 
rechts gefiihrt. Erst spiiter kommt es bei weiterer Zunahmc des Mr-Abstandes auf 7 em 
auch zu einer Verbreiterung des Herzsehattens naeh links. Die meJ3bare VergroJ3erung des 
Herzsehattens geht mit einer ;fnderung der Konfiguration einher. Bei der beginnenden 
Verbreiterung des anfangs normal konfigurierten Herzens liiJ3t der untere Bogen des reehten 
Herzrandes eine zunehmende Rundung erkennen. Bei der weiteren Vergr6J3erung des 
Herzsehattens aueh naeh links verliiuft der untere linke Bogen immer steiler. Die Herz­
taille, die anfangs nieht sehr ausgesproehen, aber vorhanden war, verstreieht mehr und 
mehr, eine Vorbuehtung jedoeh, wie man sie sonst bei Vergr6J3erung des Conus pulmonalis, 
etwa ausgesproehen bei einer Mitralstenose findet, liegt nieht vor. 

Obwohl bei der Sektion in so ausgedehntem MaGe zylindrische Bronchiektasen 
und Waben gefunden wurden, fehlten auffalligerweise auGer in der letzten Zeit 
Zeichen einer erheblichen Bronchitis. Ein typisches bronchiektatisches Sputum 
wurde nie produziert. Der nur sparliche Auswurf war glasig und wurde erst 
kurz vor dem Tode eitrig. Somit kommt bei meinem Patienten wie auch bei 
den 6 anderen Kranken mit ausgedehnter Wabenlunge eine putride Bronchitis 
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als Ursache der KreislaufstOrung nieht in Betraeht. Sie kann also bei diesen 
Fallen nieht, wie STAEHELIN annimmt, auf der Aufnahme toxiseher Produkte 
beruhen, sondern ist eine Folge der dureh den krankhaften Umbau bedingten 
~ngenveranderungen. 

Die Cyanose ist der Ausdruek einer mangelhaften Sattigung des im groBen 
Kreislauf stromenden Blutes mit Sauerstoff. Krankhafte Veranderungen von 
Lunge und Herz einerseits und des Filllungszustandes der Venen sowie der Stro­
mungsgeschwindigkeit des Blutes in der Peripherie andererseits konnen zu dieser 
BetriebsstOrung Veranlassung geben. 

Die periphere Ursache der Cllanose beruht auf einer Verlangsamung des Blutstromes 
in den CapiIIaren und im subpapiIIaren CapiIIarnetz der Haut wie z. B. bei einer Mitral­
stenose und Thrombose (WENCKEBACH), wobei es zu einer verhiiltnismiiJ3ig ausgiebigeren 
Sauerstoffabgabe in das Gewebe kommt. - Bei der durch krankhafte Veriinderungen 
an Lunge und Herz verursachten Cyanose kann es sich entweder urn eine ungeniigende 
Sauerstoffau/nahme in den Lungen handeln oder es erfolgt wie bei Fehlbildungen des 
Herzens eine Mi~chung des bereits geniigend arterialisierten Blutes mit venosem Blut im 
linken Herzen. Eine ungenugende Siittigung des Blutes in der Lunge mit Sauerstoff ist 
entweder die Folge eines unzureichenden Sauersto//angebotes in den Alveolen (vermindertes 
Atemvolumen bei Bronchusstenose und Pneumothorax, mangelhafte Durchliiftung der 
Alveolen bei Stauungslunge) oder dadurch bedingt, daJ3 die Sauerstoffau/nahme infolge 
Verkleinerung der atmenden Oberflache oder durch Herabsetzung ihrer Funktionstiichtig­
keit unzureichend ist. Diese Storung des Gasaustausches bei an und fiir sich genugendem 
Sauerstoffangebot kann wiederum bedingt sein durch anatomische Veriinderungen der 
Alveolarwand im Sinne einer Pneumonose oder durch eine Verminderung der Durchblutung 
im GefiiJ3system des kleinen Kreislaufes. Diese ungeniigende Lungendurchblutung hat ihre 
Ursache einerseits in einer primaren Erkrankung des Herzens, die wie beim Herzklappen­
fehler zur sog. Stauungslunge fiihrt oder andererseits in Veriinderungen des Lungenge/iif3-
sllstemes. Hierzu gehoren Prozesse, die zu einer teilweisen Zerstorung der GefaJ3bahn fiihren 
(wie beim Emphysem, chronischer interstitieller Pneumonie, Pneumokoniosen usw.) und 
krankhafte Veranderungen an der Arteria pulmonalis und ihrer Aste im Sinne einer primiiren 
Sklerose und einer multiplen chronischen Embolisierung der Lungenarterie (LJUNGDAHL). 

Als Ursaehe fur die hoehgradige Cyanose bei meinem Kranken mit der aus­
gedehnten Wabenlunge kommt in erster Linie die zunehmende Verminderung 
der funktionstuehtigen Atmungsflache dureh die ausgedehnte und fortsehrei­
tende Bildung von Waben und zylindrisehen Bronehiektasen, die nur eine un­
genugende Arterialisation des Lungenblutes ermoglieht, in Frage. Fur diese 
Erklarung sprieht aueh, daB bei dem Kranken naeh Sauerstoffverabreiehung 
wahrend der Zeit der starksten Dekompensationserseheinungen eine auffallende 
sofort einsetzende und nur wahrend der Inhalation andauernde Besserung der 
Atemnot und deutliehe Verminderung der Cyanose erfolgte, SCHOEN gibt nam­
lieh an, daB Atmung reinen Sauerstoffes bei Stauungslunge und Lungenfibrose 
infolge mangelhafter Ventilation der eingeengten Alveolen und vor all em in­
folge Verlangerung des Diffusionsweges im Sinne der Pneumonose sehr viel 
gilnstiger wirken soIl als bei der Pulmonalsklerose, bei der die BIausueht ahn­
lieh wie bei einer Pulmonalstenose dureh die mangelhafte Durehblutung der 
Lunge bedingt ist. - In geringerem MaBe wird weiter die Cyanose sowohl 
dureh Durchblutungs- wie aueh dureh DurchWftungsstOntngen in der Lunge 
bedingt sein. Denn einerseits wird es infolge der Ausbreitung der Waben und 
zylindrisehen Bronehiektasen und der fibrosen interstitiellen Prozesse auf die 
ganze Lunge aueh zum Untergang groBerer Gebiete der LungengefaBbahn ge­
kommen sein, und andererseits hat aber aueh sieher bei dem Status emphyse-
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maticus, des sen Schwere in der Verminderung der Vitalkapazitat auf 1/3 bis 
giinstigstenfalls auf 2/3 der Normwerte ihren Ausdruck findet, ein unzureichen· 
des Sauerstoffangebot in den Alveolen bestanden. - Die Starung der Lungen. 
durchblutung ist nur zum Teil kardial bedingt, denn auch dann, wenn durch 
die Therapie eine wesentliche Besserung des Zustandes erreicht war, blieb, 
wenn auch in geringerer Starke, die Cyanose bestehen. - Endlich kann auch 
voriibergehend der after aufgetretene Spontanpneumothorax bei der schon an 
und fiir sich herabgesetzten Atmungsfunktion zu einer Verschlimmerung der 
Cyanose beigetragen haben. 

Nach JAx·BLAKE sollen sich bei etwa 70% der Bronchiektatiker Trommel· 
schlegelfinger entwickeln. KARTAGENER (3) fand allerdings bei 142 Kranken nur 
in etwa 40% beginnende und ausgesprochene Veranderungen im Sinne von 
Trommelschlegelfingern. Eine einheitliche Erklarung fiir ihre Entstehung be· 
steht nicht. In erster Linie werden chronische Eiterungen, die zur Aufnahme 
toxischer Stoffe fiihren" und weiter lang anhaltende Stauungen wie bei kon. 
genitalen Herzfehlern dafiir verantwortlich gemacht. Von den Kranken mit 
einer ausgedehnten Wabenlunge waren Trommelschlegelfinger ausgesprochen nur 
bei dem Patienten, iiber den BOCK berichtet, vorhanden, bei den Patienten von 
KERLEY und mir dagegen nur angedeutet. Sie fehlten dagegen vollstandig 
bei dem Kranken, iiber den WEISS berichtet. Da bei allen diesen Kranken 
mit ausgedehnter Wabenlunge eine erhebliche putride Bronchitis nicht be· 
standen hat, sprechen auch diese Beobachtungen dafiir, daB bei der Entstehung 
der Trommelschiegelfinger die Aufnahme toxischer Substanzen die Hauptrolle 
spielt. Dementsprechend fand sich auch bei fast allen Kranken mit Trommel· 
schlegelfingern, die KARTAGENER in seiner Monographie anfiihrt, eitriges meist 
reichliches Sputum, darunter bei zwei Kranken mit einer Wabenlunge. 

Das Auftreten eines Spontanpneumothorax bei einer Wabenlunge sahen 
v. BRAUNBEHRENS, GUNTHER, MASSINI u. a. Auch bei meinem Kranken mit der 
ausgedehnten Wabenlunge war after und zeitweise auf beiden Seiten ein Pneumo· 
thorax zu erkennen. Er wird durch das Platzen einer der bei der Sektion 
zahlreich an der Lungenoberflache gefundenen Emphysemblasen bedingt sein. 

IV. Die geschlossene Wabenlunge. 
Die geschlossene Wabenlunge ist offenbar sehr selten. Klinische und rantgeno­

logische Berichte iiber sie sind mir auBer einem von CLAIRMONT beschriebenen, 
spater durch Autopsie bestatigten Krankheitsfall nicht bekannt. Bei dieser 
Beobachtung ist jedoch das Hinzutreten entziindlicher intrapulmonaler und 
pleuraler Veranderungen, die an fangs an eine Pneumonie oder Tuberkulose 
denken lieBen, das Krankheitsbild derart kompliziert, daB es nicht als das einer 
typischen, geschlossenen Wabenlunge angefiihrt werden kann, - Eine Be­
schreibung des Rontgenbildes, wie es nach dem grobanatomischen Befund zu 
erwarten ist, gibt LENK (1). Es ist allerdings nicht recht verstandlich, warum 
er (2) annimmt, daB es sich in der Arbeit von HERMS und MUMME bei ihrer 
ersten Beobachtung urn cine geschlossene Wabenlunge handeln soIl, da doch 
die wabigen Hohlraume erst nach einer Bronchographic zur Darstellung kamen. 
1st letztere aber maglich, so ist der Bewcis erbracht, daB die Waben mit dem 
Bronchialbaum in Ycrbindung stehen, also cine offene Wabenlunge vorliegen muB. 
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v. Die Sacklunge. 
1. Die sog. Lungencyste. 

Wenn auch die Sacklunge und die sog. Lungencyste morphologisch und 
klinisch ein ganz anderes Bild als die Wabenlunge bieten konnen, so bestehen 
nach den FeststeIlungen der Pathologen fUr den groBten Teil der FaIle doch 
hinsichtlich der Genese innige Beziehungen der Lnngenveranderungen zuein­
ander. Das geht anch darans hervor, daB gelegentlich eine Sacklnnge zu­
sammen mit einer Wabenlunge bei demselben Kranken gefnnden wird. KAR­
TAGENER (3) fiihrt 7 entsprechende FaIle an. Dabei kann die Sacklungen- und 
Wabenbildung gleichzeitig nebeneinander vor sich gehen oder es kann durch 
Fortfall von Scheidewanden aus kleineren Hohlen eine gro(Jere entstanden sein, 
eine Entwicklung, die FLEISCHNER in Rontgenbilderserien verfolgt hat. 

Die Gro(Je der Hohlen bei einer Sacklunge schwankt erheblich. Es finden 
sich in der sonst unveranderten Lunge ein oder mehrere Hohlraume, die im 
Rontgenbild etwa den Bezirk eines Lungenfeldes einnehmen. Sacklungen bis 
zu dieser GroBe werden vielfach auch als solitare Lungencysten bezeichnet. In 
anderen selteneren Fallen dehnt sich die Sacklunge auf eine ganze Lungenseite 
aus. - Die Beschwerden und der klinische Befund bei Kranken mit einer Sack­
lunge bzw. Lungencyste sind natiirlich vor aIlem von der GroBe der Hohlraum­
bildungen abhangig, die Luft oder Fliissigkeit enthalten konnen, und weiter 
davon, ob eine Verbindung mit dem Bronchialbaum besteht oder nichL 
Um diese Frage, ob es sich urn eine offene oder geschlossene Sacklunge handelt, 
zu entscheiden, sind verschiedene Untersuchungsmethoden angegeben. Durch 
Punktion der Hohle kann man den Druck in ihr feststellen. Bei einer geschlos­
senen Lungencyste fand HECKMANN auch bei Atemschwankungen nur positive 
Druckwerte, was nicht moglich ware, wenn eine Verbindung mit der AuBen­
luft bestanden hatte. Urn auch das Vorliegen eines cystenwarts gelegenen 
Ventils auszuschlieBen, kann die Bronchographie angewendet werden, wobei 
eine nicht mit dem Bronchialbaum in Verbindung stehende Hohle keine Kon­
trastfiillung zeigt. Bei NichtfiiIlung ist jedoch mit dieser Methode cine sichere 
Entscheidung nicht moglich, da der Verbindungsgang sehr eng und nur fiir 
Luft, aber nicht fUr das Kontrastmittel durchgangig sein kann, wie 2 Beob­
achtungen von HAAHTI und MOLLER zeigen. Eine weitere Klarung ist dann 
durch Analyse der aus dem Hohlraum abgesaugten Luft moglich. So konnte 
HECKMANN bei der oben erwahnten geschlossenen Lungencyste einen anderen 
als in der atmospharischen Luft vorhandenen CO2-Gehalt feststellen. Auch 
das Ausbleiben einer in den Hohlraum eingespritzten MethylenblaulOsung im 
Sputum oder das Fehlen von Chloroform in der Ausatmungsluft laBt das Be­
stehen einer Kommunikation der Cyste mit dem Bronchialsystem unwahr­
scheinlich sein. Diese immerhin umstandlichen und nicht ganz gefahrlosen 
Untersuchungen sind nicht in allen FaIl en moglich und erforderlich. Das Auf­
treten eines Sekretspiegels am Grunde der Sacklunge oder Lungencyste spricht 
zwar im aIIgemeinen dafUr, daB eine Verbindung mit einem Bronchus besteht. 
Man muG jedoch auch beriicksichtigen, daB zur Infektion der den Hohlrallm 
auskleidenden Schleimhallt nicht unbedingt eine direkte Verbindllng mit an­
deren entziindlich erkrankten Lungenpartien durch einen Bronchus notwendig 
ist, sondern daB diese auch hamatogen (SULTAN) und per continllitatem 
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erfolgen kann. - BRAUENING teilt eine Beobachtung mit, bei der innerhalb von 
13 Jahren abwechselnd das Rontgenbild eines Rundinfiltrates und einer iso· 
lierten Rundkaverne bestand. Da Erscheinungen einer fortschreitenden Lungen. 
tuberkulose nicht vorlagen, handelt es sich wahrscheinlich urn eine Lungencyste. 
Diese Beobachtung lehrt, daB eine strenge Trennung zwischen gesehlossener 
und offener Cyste illusorisch ist, da offen bar durch Verlegung des Verbindungs. 
ganges aus einer offenen zeitweilig eine geschlossene Cyste werden kann und 
umgekehrt. 

J{!iniscbcr Bcfund bci dcr Ltmgcncystc. Es brauchen, wie in dem Fall einer 
eigro{3en Cyste von STEINMEYER, keine Beschwerden zu bestehen oder diei5e 
konnen trotz erheblicher GroBe nur gering sein. So gab die Kranke, bei der 
HECKMANN zufiillig anlaBlich einer Rontgenuntersuchung eine das ganze Ober· 
feld und die obere Halfte des Mittelfeldes einnehmende solitare LungencYi5te 
fand, erst auf Befragen nach Feststellung des Befundes an, daB sie seit Jahr· 
zehnten, wahrscheinlich seit der Kindheit, eine geringe Kurzatmigkeit bei An· 
strengungen und leichtes Druckgefiihl in der befallenen Brustseite verspiirt habe.­
Erfolgt eine Entztindung in den Hohlraumen, so bestehen wie bei eitrigen 
Bronchiektasien oder bei LungenabseeB Klagen tiber H1lsten mit reichlichem, 
fetidem Auswurf (H. BOCK) und mit gelegentlicher Blutbeimengllng (KENNER). 
Eine reichliche Hamoptoe war in einem Fall von KARTAGENER (2) die erste Ver· 
anlassung einen Arzt aufzus!.lchen. - Kleinere Lungencysten, etwa bis zur GroBe 
eines Htihnereies konnen, so lange entziindliche Erscheinungen fehlen, der klini· 
schen Untersuchung entgehen. Bei gro{3erer Ausdehnung, etwa wie bei der eben 
angeftihrten Beobachtung von HECKMANN findet sich tiber dem Hohlraum 
tympanitischer Beiklang und leises Atemgerausch. Bei einer zum Teil mit 
Fliissigkeit gefiillten Cyste fand KENNER verktirzten Klopfschall mit bronehialem 
Inspirium und unreines Atmen. Bei starkeren entziindlichen Erscheinungen 
in einer mit dem Bronchialbaum in Verbindung stehenden Cyste bestehen die 
iiblichen Symptome eines Katarrhs in Hohlraumen. Eine Zusammenstelillng 
des Schrifttums tiber die besonderen Erscheinungen der Lungencysten illl 
Sauglingsalter bringt KARTAGENER (3). - Liegen die Cysten pleuranahe, so 
besteht die Gefahr eines Durchbruches in den Rippenfellraum. Es stehen dann, 
worauf MELCHIOR hingewiesen hat, die klinischen Zeichen eines Plellraempyems 
im Vordergrund. Dazu kann dann, wenn es sich urn eine offene Cyste handelt, 
ein Spannungspneumothorax hinzutreten [KRAMPF (2)]. In solchen Fallen wird 
man auf das Bestehen einer Lungencyste erst bei der Operation oder naeh 
der Behandlung des Empyems aufmerksam. 

Das Rontgcnbild drr Lungcncystc. 1m Gegensatz zur klinischen Unter· 
suehung ist bei der Rontgenuntersuchung der Befllnd einer Lungencyste im 
aUgemeinen so a uffiillig. daB er, wenn allch nicht richtig gedelltet, so doch nicht 
tibergehen werden kann. Bei lufthaltigen Lungencysten finden sich ein oder 
seltener mehrere kreisrunde oder ovalare Ringschatten mit schmalem, gleich. 
maBig breitem und glattem Rand. Sie umschlieBen eine meist deutliche Auf· 
hellllng. Ob in dieser auf der Rontgenaufnahme noch die normale Lungen. 
zeichnung des der Cyste benachbarten Lungengewebes zur Darstellung gelangt, 
ist von der Gro{3e der Cyste und der Projektionsrichtllng der Aufnahme a.bhangig. 
Bei Sekretstauung, die illl Vergleich mit der bei der komplizierten Wabenlunge 
gefundenen infolge der GroBe der Hohlen erheblicher zu sein pflegt, sind die 
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unteren Partien der Aufhellung von einer Verschattung mit bei Lagewechsel 
verschieblichem Spiegel eingenommenen. Sehwierigkeiten der Erkennllng einer 
lufthaltigen Cyste entstehen dann, wenn diese mehr oder weniger vollstiindig 
yom Herz- oder Mittelschatten verdeckt wird oder im hinteren und vorderen 
Komplementiirraum gelegen ist oder wenn bei einer komplizierenden Pleuritis 
die kranke Lungenseite mehr oder minder diffus verschattet ist. - Die offen­
bar selteneren, ganz mit Flil8sigkeit gefiillten Lllngeneysten rufen natiirlich statt 

des Ringschattens im Rontgen­
bild eine runde homogene Yer­
schattung hervor [KRAMPF (2) J. 

El:ne eigene Beobaehtung einer 
lufthaltigen Cyste solI das Gesagtc 
erliiutern. 

Eine 63jdhrige Frau kam wegcn 
K urzlujtigkeit und Beklemmungsge/iihl 
in der Herzgegend in unsere Behand­
lung. Sie gab an, seit etwa 20 Jahrcn 
ofter erkiiltet gewescn zu sein, wobei 
sie reichlich, schlecht riechenden Aus­
wurf, besonders morgcns und beim 
Liegen auf der linken Seite gehabt 
habe. - Der Erniihrungszustand war 
gut, uber den Lungen warrechts hinten 
unten der Klopfschall etwas tympa­
nitisch, hier war das Atemgeriiusch 
verschiirft und zahlreiche feuchte grob­
blasige Rasselgeriiusche zu horen. Bei 
der Rontgenuntersuchung (Abb. 11) 
fand sich im rechten Unterfeld, und 
zwarder hinteren Brustwand anliegend, 
einc jaustgrofJe, nicht ganz rundliche 
Aujhellung, die von einem etwa 2 mm 
breiten Streifenschatten umgeben wird. 
Diese Aufheliung ist drchkonstant. 

AiJ!>.I1. Luugencystc im rechtclt l"nterfeld Auf der Aufnahme im Sagittaldurch-
bei 63jiihrigcr }-ran. messer ist im Bereich der Aufhel-

lung Lungenzeichnung crkennbar, auf 
einer im ersten schriigen Durchrnesser genomrnenen Aufnahme fehlt diese jedoch. Die 
ubrige Lunge ist normal. Es handelt sich also urn eine grofJe Lungencyste, die irn hinteren 
rechten Komplernentiirraurn gelegen ist. 

Differentialdiagnose der Llmgencyste. Nicht aIle im Brustraum vorkom­
menden Cysten sind als bronehiektatisehe Cysten anzusehen. Auf3er von der 
Lunge konnen Cysten auch aus osophagealem Gewebe (EwLER) oder yom 
Mediastinum ausgehen. Die sichere Erkennung der Natur der Cysten ist klinisch 
und rontgenologisch natiirlich nieht moglich, praktisch thcrapeutisch ja aber 
auch nicht wichtig. - 1m ubrigen kommen clifferentialdiagnostisch bei der 
offenen Lungencyste Hohlrallmbildllngen wie tuberkulose Cavernen, Abscef3, 
Gangriin usw. in Betracht. Auch ein interlobiirer Pneumothorax kann, wie die 
Mitteilung von POHL zeigt, das Bild einer lufthaltigen Lungencyste vortiiuschen. 
Wie fruher schon bei der Wabenlunge crortert, wird aber meist schon auf Grund 
der Vorgeschichte, der klinischen Untersuchung und des Verlaufes eine Ent­
scheidung moglich sein. 1m allgemeinen ist auf3er bei einer gereinigten Caverne 
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ohne entziindliche perifokale Infiltrierung und auBer bei einer ausgehusteten 
Echinococcusblase eine Erkennung der Lungencyste durch ihren glatten Rand 
moglich. - Bei den mit Fli1ssigkeit gefiillten Cysten hat man differential­
diagnostisch an solitare und multiple Rundschatten anderer Genese zu denken. 
Ais solche kommen in Betracht, in der Reihenfolge etwa der Haufigkeit ihres 
Vorkommens entsprechend: tuberkulose Rundherde, Metastasen maligner 
Tumoren (Sarkom, Hypernephrom, Carcinom, Chorionepitheliom), we iter 
LungenabsceB, interlobare und der Brustwand anliegende abgesackte FHissig­
keitsansammlungen im Pleuraraum, Echinococcusblasen, Dermoidcysten und 
Teratome (BOGER und VOlT), bronchopneumonische Herde (KELLNER), zumal 
nach einer Sepsis puerperalis (UDVARDY), eine intrathorakale Struma, Lungen­
infarkt (LUDIN), Aktinomykose (UDVARDY), lymphogranulomatose und leuk­
amische Neubildungen und in seltene Fallen ein im Beginn der Entwicklung 
befindliches primares Lungensarkom und -carcinom (BACMEISTER, LUDIN, 
UDVARDY), luische Gummen, Chondrome (SAUPE). Auch ein alter verkalkter 
paravertebraler AbsceB kann, wie in einem Fall von BAUER, zum Bilde eines 
Rundschattens fiihren. Die rontgenologische Differentialdiagnose aller dieser 
Rundschatten wiirde zu weit fiihren. Am haufigsten diirften differential­
diagnostisch wegen der verhaltnis!l1aBig erheblichen GroBe der durch die Lungen­
cysten hervorgerufenen Rundschatten und wegen ihres haufigen Vorkommens 
nur in der Einzahl Dermoidcysten, ein LungenabsceB, abgesackte pleuritische 
Ergiisse und solitiire Metastasen in Betracht kommen. Letztere konnen dadurch 
erkannt werden, daB sie auf eine probatorische Rontgenbestrahlung, die aller­
dings bei Verdacht auf tuberkulOse Rundherde nicht ungefahrlich ist, meist 
schnell verschwinden. In anderen Fallen kann wie bei einem LungenabsceB, 
pleuritis chen Ergiissen, bronchopneumonischen Herden durch die Anamnese 
oder wie bei Echinococcuscysten, Gummen, lymphogranulomatosen und leuk­
amischen Neubildungen durch einen charakteristischen klinischen Befund (Blut­
untersuchungen!) ein wertvoller Hinweis auf die vermutliche Natur der Rund­
schatten gewonnen werden. Bei Dermoidcysten, deren Entstehung bekanntlich 
eine andere als die der hier besprochenen Lungencysten ist, kann die Diagnose, 
wenn es gelingt, im Auswurf Haarreste, Zahnanlagen und ahnliches festzustellen, 
gesichert werden. 

2. Die eigentliehe Saeklunge. 

Imniseher Befund. Sehr groBe, im Rontgenbild eine ganze Lungenseitc 
vollstiindig einnehmende Sacklungen bei Erwachsenen sind ziemlich selten. (J e 
ein Fall von DEHIo, NEISSER, RUCKENSTEINER und HORTNAGL, eigene Be­
obachtung.) In den meisten Fallen wird, wie aus dem padiatrischem Schrift­
tum hervorgeht (AURNHAMMER und KOLLMAN, HtNERMANN und SIEVERS, 
LANDE), bei einer derartigen Lungenmil3bildung schon friihzeitig im Sauglings­
alter durch Kreislaufstorungen oder hinzugetretene Infekte der Tod erfolgen. -
Wahrend bei Sauglingen mit einer ausgedehnten Sacklunge fast immer Blausucht 
und schwere Atemnot besteht, sind spater, soweit man das nach den wenigen 
Beobachtungen bei Person en im Alter von 12 bis 45 Jahren sagen kann, die 
Beschwerden, auch dann wenn eine ganze Lungenseite von der Sacklunge ein­
genommen wird, auffiillig gering. Die Atemnot und Blausucht sind durch den 
mehr oder weniger vollstandigen Ausfall eines unter Umstanden erheblichen 
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Teiles der respiratorischen Oberflache und weiter auch durch die in einigen Fallen 
vorhandene Verdrangung des Herzens bedingt. Der Kranke mit einer eine 
ganze Lungenseite ausftillenden und mit erheblicher Yerlagerung des Herzens 
nach der gesunden Seite einhergehenden Sacklunge, tiber den RUCKENSTEINER 
berichtet, merkte lediglich, daB er bei starkeren Anstrengungen in seinem Berufe 
als Schlosser und bei Bergtouren kurzatmig wurde. Eine Frau mit einer Sack­
lunge von etwas geringerer GroBe (DEHIo) bekam nur vorilbergehend nach korper­
lichen Anstrengungen wie Tennisspielen und auch ohne besondere Ursache 
bedrohliche Zustande mit starker Atenmot. Diese dtirften, wie DEHIo annimmt, 
durch Blahung der Sacklungen infolge Ausbildung eines Ventiles hervorgerufen 
sein. Sie bildeten sich jedesmal wieder nach einiger Zeit vollstandig zurtick, 
so daB die :Frau, z. B. spater ohne besondere Schwierigkeiten eine normale 
Geburt tiberstand. Nur ein 42jahriger Kranker (NEISSER) hatte tiber dauernden 
Husten mit reichlichem dickem Auswurf und Kurzatmigkeit zu klagen, was 
ihn jedoch nicht hinderte, schwere korperliche Arbeiten zu verrichten. ~ Eine 
Verschlimmertlng der Kurzatmigkeit bei diesen Kranken mit einer groBen 
Sacklunge soli dann erfolgen, wenn eine Bronchitis hinzutritt (RUCKENSTEINER). 
Klinisch findet man wie bei einem ausgedehnten Pneumothorax hypersonoren 
Klopfschall tiber einer ganzen Lungenseite mit leisem oder aufgehobenem Atem­
gerausch. Auch der Tontgenologische Befund entspricht im wesentlichen dem 
bei einem Pneumothorax. ~ Die auch wegen der verschiedene Therapie durch­
zufiihrende Diffcrcntialdiagnosc zwischen Sacklunge und einem in solchen 
Fallen spontan entstandenen Pneumothorax ist schwierig. Bei einer Beobach­
tung tiber langere Zeit spricht ein unveranderter Rontgenbefund gegen Pneumo­
thorax und filr Sacklunge. Denn ob tatsachlich ein Pneumothorax, wie be­
hauptet wird (MEYER, WIELE) jahrelang in gleicher GroBe bestehen kann, 
scheint mir nach unseren Erfahrungen bei Personen mit einem Spontanpneu­
mothorax und bei den Kranken, die wegen einer Lungentuberkulose mit einem 
ktinstlichen Pneumothorax behandelt werden, unwahrscheinlich. In manchen 
Fallen, wie z. B. bei der letzten Beobachtung von WIELE, der bei einem Kranken . 
das Bestehen eines Spontanpneumothorax tiber 20 Jahre vermutet, hat es sich 
vielleicht doch, wie man nach den Beschwerden und dem Rontgenbild ver­
muten kann, um eine Sacklunge, an die man wegen ihres seltenen V orkommens 
nicht gedacht hat, gehandelt. Erfolgt eine Wiederentfaltung der Lungen, wie 
sie SCHREIBER bei einem vermutlich jahrelang bestehenden kompletten ein­
seitigen Pneumothorax nach wiederholtem Abpunktieren innerhalb 3 Wochen 
sah, so hat es sich natiirlich nicht um eine Sacklunge, sondern um einen Pneu­
mothorax gehandelt. Eine sichere Entscheidung zwischen diesen beiden Mog­
lichkeiten kann man dann treffen, wenn es gelingt, durch Anlegen eines dia­
gnostischen Pneumothorax das Vorhandensein eines vorher nicht entfalteten 
Pleuraraumes wahrscheinlich zu machen. Das ist, wie RUCKENSTEINER zeigen 
konnte, durch den rontgenologischen Xachweis der Pleura visceralis und durch 
Beobachtung des in dem bronchiektatischen Hohlraumes herrschenden Druck 
sehr wohl moglich. Bei Punktion einer die ganze Lungenseite einnehmenden 
Sacklunge fand RUCKENSTEINER anfangs, so lange die Nadel namlich in der 
Pleurahohle lag, einen negativen Druck und nach DurchstoBung einer auch 
im Rontgenbild erkennbaren, der Nadelspitze aufliegenden Membran einen 
positiven Druck. Auch mit Hilfe der Thorakoskopie wird vermutlich der 
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Xachweis, ob es sich um eine Sacklunge oder Pneumothorax handelt, moglich 
"ein. AuBerdem kommt differentialdiagnostisch eigentlich nur eine Zwerch/ell­
hernie, eine Relaxatio diaphragmatis und der CHILAIDITIsche Symptomenkomplex 
in Frage. Der Nachweis von Darmschlingen ist jedoch klinisch und rontgeno­
logisch ohne weiteres moglich. 

Komplikationen sind, wie bei den anderen, weniger ausgedehnten Formen 
der Sacklunge, zumal wenn es sich um eine offene handelt, durch Entzundung 
der den Hohlraum auskleidenden Schleimhaut moglich. Eine solche tritt aber 
bemerkenswerterweise, soweit die bisherigen Erfahrungen zeigen, in erheblichem 
MaBe nicht sehr haufig ein. 

Als Beispiel fur eine ausgedehnte Sack lunge bringe ich folgende eigene 
Beobachtung. 

Der damals lljdhrige Kr. wurde vor einem Jahre uns wegen blassen Aussehens zur 
Untersuchung iiberwiesen_ Er klagte iiber etwas Husten mit wenig morgendlichem Aus­
U"ur/. Die Mutter gab an, daB er mit 3 Jahren Masern durchgemaeht habe und 1 Jahr 
spater wegen einer ungewohnlich verlaufenden Lungenentzundung in ein Krankenhaus 
eingewiesen worden sei. - BlaB aussehender untergewichtiger Junge. Es besteht keine 
Atemnot, keine Blaufarbung der Lippen und keine Odeme. Korpertemperatur nicht 
erhoht. Die Herztone sind an normaler Stelle zu horen und rein. 92 regelmiiBige Pulse in 
der Minute. Der symmetrisch gebaute Brustkorb laBt gleichmaBige Atemexkursionen er­
kennen. Dber der linken Lunge ist 'der physikalische Befund regelrecht. Rechts findet 
sich dagegen vorne und hinten tympanitischer Klop/schall. Das Atemgerdusch war reehts 
auf dem Riieken nur leise und vorn iiberhaupt nicht zu horen. Rasselgerausche bestanden 
nieht. Das Blutbild bietet keine Besonderheit, der Hamoglobingehalt und die Zahl der 
Erythrocyten sind nicht herabgesetzt. 1m Urin ergab die Essigsaureprobe eine deutliche 
Triibung, im Sediment fanden sich vereinzelte Leukocyten und Epithelien. 

Nach dem klinischen Befund muJlte man in erster Linie an einen spontan entstandenen 
Pneumothorax denken. Die Rontgendurchleuchtung sehien diese Annahme zu bestatigen_ 
Die rechte Lungenseite war namlieh gegeniiber der linken abnorm strahlendurchlassig_ 
Das rechte Zwerchfell stand 2 Querfinger hoher als das linke und war weniger beweglieh. 
Das normal groJle Herz sehien etwas naeh links verlagert zu sein. Der yom Conus pul­
monalis gebildete Bogen am linken Herzrand war besonders ausgepragt. Es fiel auf, daJl 
am rechten Herzrand eine besonders ausgiebige und sehnellende Pulsation bestand, wie 
man sie sonst an dem Herzrand auf der Seite eines Pneumothorax sieht und die dabei 
wohl darauf zuriickzufiihren ist, daB die Lunge die Ausdehnung des Herzens wahrend der 
Diastole gewisilermaJlen nieht dampft. Der Durchteuchtungsbefund der linken Seite bot 
keine krankhMte Besonderheit. - Die Rontgenau/nahme lieJl nun aber noch weitere 
Einzelheiten auf der rechten Lungenseite erkennen, wonach es zweifelhaft wurde, ob die 
abnorme Strahlendurehlassigkeit durch einen Pneumothorax und nieht vielmehr dureh eine 
groJle Sacklunge verursacht wurde (Abb. 12). In 'einem etwa 2 em breiten Gebiet, das 
parallel dem Mittelschatten yom Ober- bis ins Unterfeld verlief, war namlieh deutlieh 
Lungenzeichnung erkennbar. Ein Hilusschatten war jedoeh auch auf der Aufnahme nieht 
zu sehen. Weiter fanden sich in den lateralen Partien des Oberfeldes fleckig-streifige 
Kalkschatten, die wie auch Aufnahmen im schragen Durehmessern zeigte, der Thorax­
hinterwand eng benachbart sind. Offen bar handelt es sich dabei urn eine Pleuraschwarte 
mit Kalkeinlagerungen. Diese Schwarte setzt sich nach unten in einen etwa federkiel­
dicken Streifenschatten fort, der weiter in eine den reehten Komplementarraum und die 
seitlichen Partien des rechten Unterfeldes einnehmende Verschattung iibergeht. Ein etwas 
diinnerer Streifenschatten geht von der Zwerchfellmitte aus und verlauft nach oben und 
medial. Auf Aufnahmen im ersten schragen Durchmesser war dieser Streifenschatten als 
eine nach vorn konvex gewolbte Linie bis ins Oberfeld zu verfolgen. 1m iibrigen war auf 
der rechten Lungenseite keine Zeichnung erkennbar. Die Struktur der Rippen kam be­
sonders deutlich zur Darstellung, so wie es auch bei einem ausgedehnten Pneumothorax 
der Fall ist. Auf der linken Lungenseite war nach der Rontgenaufnahme die Zeichnung 
zwar etwas dick, im iibrigen aber normal. 

Ergebnisse d. inn. Med. 52. 18 
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Nach der Rontgenaufn~hme konnte man nunmehr mit ziemlicher Sicherheit annehmen, 
daB auf der rechten Seite neben einem entfalteten, aber auch medial verdriingten Unter· 
lappen ein grofJer unterteilter lufthaltiger Hohlraum vorlag. Die Verschattung des rechten 
Komplementiirraumes und der der seitlichen Brustwand anliegende Streifenschatten 
machten das Bestehen einer verdickten Pleura visceralis an regelrechter Stelle wahrscheinlich. 
Danach kann es sich aber nic/It urn eine Luftansammlung im entfalteten Plellramum 
handeln, sondern urn einen oder mehrere gashaltige Hohlraume, die den ganzen l\<[ittel· 
und Oberlappen einnehmen, mit anderen Worten urn eine groBe Sacklunge. 

Eine Bestiitigung dieser Annahme brachten 1 Jahr spiiter angefertigte Rontgenauf. 
nahmen, als der Junge wegen Verschlimmerung des Hustens mit vermehrtem Auswurf, 

Abb.12. Sacklunge bei llji\hrigem Kiude. Waagerechte Pfeile: Sekretspiegel. Schrage Pfeile: Pleura parietalis 
mit Kalkeinlagerung. 

die nach einem ohne Wissen des Arztes bei ungiinstiger Witterung durchgemachtem Lager 
aufgetreten war, zur Untersuchung kam. Gegeniiber der ersten Untersuchung hatte sich 
der Rontgenbefund jetzt nur insofern geiindert, als am Grunde der vermuteten Hohlraum. 
bildungen dl'ei mit Lagewechsel verschiebliche, halbmondformige Verschattungen, und zwar 
in verschiedener Hohe festgestellt werden konnten. Bei dieser Fliissigkeit handelt es sich 
offenbar urn ein Exsudat als Folge der aufgeflackerten Bronchitis, die auch auf die Sack· 
lunge iibergriffen hat. 

Nachtriiglich wurde nun auch bekannt, daB es zu einer friiheren Zeit, als der gleiche 
Rontgenbefund wie bei unserer ersten Untersuchung bestand, bei einer Punktion auf· 
gefallen war, daB der Stempel der Spritze spontan herausgedriickt wurde, und daB bei 
entfernter Spritze entsprechend den Atemziigen Luft durch die Kaniile nach auBen ent· 
wich. Das ist aber nur moglich, wenn entweder ein Spannungspneumothorax bestanden 
hat, wogegen der weitere Verlauf und eine erhebliche Verlagerung des Herzens sprach 
oder wenn, was ich annehmen mochte, die Nadel nicht im Pleuraraum, sondern in der 
mit einem Bronchus in Verbindung stehenden Sacklunge gelegen hat. Unter diesen Be· 
dingungen muBte bei der Exspiration Luft auch aus der Nadel entweichen. Die Punktion 
wurde wegen der immerhin dabei moglichen Gefiihrdung durch eine Infektion nicht wieder· 
holt, da bei dem bis jetzt guten Zustand des Jungen ein therapeutisches Eingreifen nicht 
notwendig war. 
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VI. Die Therapie der Waben- nnd Saeklnnge. 
Bei der Verschiedenheit des klinischen Bildes der einzeInen Formen der 

Waben- und Sacklunge muB auch die Therapie eine wechseInde sein. Nicht 
komplizierte Waben- und Sacklungen machen, da Beschwerden fehlen, und auch 
nicht einzutreten brauchen, eine Behandlung iiberfHissig. Natiirlich wird man 
die Betroffenen auf die besondere Gefahrdung, die fiir sie eine banale Bronchitis 
bedeutet, hinweisen. Nur vereinzelt (MELCIDOR) wird auch bei einer unkompli­
zierten Cyste die Operation empfohlen, da die bei zunehmendem Wachstum 
der Cysten drohenden Komplikationen die Gefahren einer spater vielleicht doch 
notwendigen Operation vergroBern. 

Bestehen jedoch Erscheinungen einer Bronchiektasie mit chronischer eitriger 
Bronchitis, so muB man bei der Wabenlunge und Lungencyste, soweit sie giinstig 
gelegen sind und die Ausdehnung der krankhaften Lungenveranderungen nicht 
zu groB ist, an eine chirirrgische Therapie denken. Diese besteht in der Exstir­
pation der wabig veranderten Lungenpartien und der Cyste. Sie ist von DANIEL 
und JEZSOVICZ, KRAMPF, SAUERBRUCH u. a. empfohlen. Auch MeLLER be­
richtet iiber Ausheilung einer apfelgroBen Cyste nach Operation. Wegen der 
Gefahr eines Empyems rat KRj\MPF (3) jedoch erst dann zur Exstirpation, 
wenn die Pleura eventuell durch eine voraufgehende Operation verwachsen ist. 
Kommt es bei Vereiterung der Hohlen zu einem dem LungenabsceB ahnlichen 
Bild, so wird anfangs eine Punktion und Driinage erforderlich sein. Die end­
giiltige Ausheilung gelingt erfahrungsmaBig aber erst dann, wenn auch die 
Cystenwand entfernt ist. Bei Perforation in den Pleuraraum ist erst das 
Empyem und ein eventuell vorhandener Spontanpneumothorax zu behandeln. 

Wie bei einer Bronchiektasie iiberhaupt (BRAUER, UNVERRICHT u. a.) sind 
auch bei einer Wabenlunge und Lungencyste die Erfolge der Kollapstherapie 
durch Anlegung eines Pneumothorax oder Ruhigstellung des Zwerchfelles nur 
voriibergehend. Ein endgiiltiger Kollaps der Waben ist, wie eine von WEISS 
mitgeteilte Beobachtung zeigt, offen bar nicht moglich. "Obrigens blieb auch die 
bei diesem Kranken versuchte Rontgenbestrahlung ohne Erfolg. Eine wesentliche 
Besserung kann dagegen bei einer Wabenlunge die Entknochung der Brustwand 
bringen (KRAMPF, SAUERBRUCH). Auch eine Plombierung wird, wie man nach 
den Erfahrungen bei Bronchiektatikern annehmen kann, in manchen Fallen 
in Frage kommen. 

1m allgemeinen wird man sich mit der auch bei den anderen Formen der 
Bronchiektasie iiblichen symptomatischen Behandlung begniigen miissen. Tritt 
bei einer auf die ganze Lunge ausgedehnten Wabenlunge die H erzinsullizienz in 
den Vordergrund, so hat sich natiirlich die Behandlung gegen diese zu richten. 
Bei der Bekampfung bedrohlicher Zustande hat sich, wie ich auf Grund einer 
entsprechenden Beobachtung sagen mochte, neben Strophanthin und Digitalis 
langere Zeit fortgesetzte Sauerstottatmung bewahrt. Bei einer ottenen Sacklunge 
mit Ventilmechanismus und den Erscheinungen wie bei einem Spannungs­
pneumothorax kann das Absaugen von Lult voriibergehend wesentliche Er­
leichterung bringen (AURNHAMMER). Hierbei hat man aber darauf zu achten, 
daB bei der Punktion nicht ein Pneumothorax, der zu einer weiteren Ver­
schlimmerung fiihren wiirde, entsteht. 

1S* 
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Die nicht sehr ausgedehnten Formen der Wabenlunge haben, da sie sich nur 
in seltenen Fallen weiter ausbreiten und da sie beim Bestehen einer Bronchitis 
quoad vitam nicht mehr als andere Bronchiektatiker gefahrdet sind, eine giinstigere 
Prognose als die Kranken mit einer ausgedehnten Wabenlunge, bei denen es 
zu einer immer starkeren Belastung des Herzens kommt. Bei ihnen muB gegen· 
iiber dem auch ohne auBere Schadigungen fortschreitenden LungenprozeB eine 
kausale Therapie machtlos sein. Trotzdem ist die Erkennung gerade dieser Form 
besonders wichtig, damit nicht durch unzweckmaBige MaBnahmen (Einweisung 
in Lungenheilstatten) eine zusatzliche, vermeidbare Gefahrdung dieser Kranken 
erfolgt. 

Die Beschreibung der Wabenlunge, der Lungencyste und der Sacklunge 
zeigt, daB es bei diesen in der Mehrzahl der FaIle aus der gleichen Ursache ent· 
standenen Lungenveranderungen zu einem sehr wechselvollen Krankheitsbild 
kommen kann. Dieses wird wesentlich davon bestimmt, ob eine Komplikation 
eintritt, wodurch es iiberhaupt erst zu einer Krankheit kommt, und ob dabei 
die Erscheinung von seiten einer entziindlichen Lungenveriinderung oder von 
seiten eines Versagens des Herzens in den Vordergrund treten. Wenn auch haufig 
ein den gewohnlichen Formen der Bronchiektasie entsprechendes Bild besteht, 
erscheint trotzdem auch" in der Klinik ihnen gegeniiber die Abgrenzung der 
Wabeno und Sacklunge durch Aufstellung eines eigenen Krankheitsbildes ent­
sprechend dem Vorgehen der Pathologen berechtigt. 
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Einleitung. 
1m Winter 1935 fand in unserer Klinik ein Kranker mit paroxysmaler Kalte· 

hamoglobinurie Aufnahme, der insofern besonderes Interesse beanspruchte, als 
er im Gegensatz zu den meisten bekannt gewordenen Fallen von paroxysmaler 
Kaltehamoglobinurie eine negative WAssERMANN·Reaktion aufwies. Wir machten 
es uns zur Aufgabe, unter Zugrundelegung von Erfahrungen, die wir bereits 
frUber an zwei Erkrankungsfallen von paroxysmaler Kaltehamoglobinurie 
gesammelt hatten, diesen Patienten besonders sorgfaltig durchzuuntersuchen, 
urn tiefere Einblicke in das Wesen der paroxysmalen Kaltehamoglobinurie und 
damit auch Anhaltspunkte fUr eine erfolgreiche Therapie zu gewinnen. Das 
auffallendste Ergebnis war dabei - dies sei kurz vorweggenommen - die 
Moglichkeit einer Kupierung der Anfalle durch parenterale Verabfolgung von 
Vitamin C und einer Beeinflussung der DONATH·LANDSTEINERschen Reaktion 
durch Vitamin C "in vivo" und "in vitro", Befunde, liber die wir in einer vor· 
laufigen Mitteilung zu Beginn des Jahres 1936 bereits kurz berichteten. 

Die Tatsache, daB unsere Untersuchungen liber den Rahmen reiner Kasuistik 
hinausgehend grundlegende Fragen der paroxysmalen Kaltehamoglobinurie im 
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besonderen und der ErkjUtungskrankheiten im allgemeinen beriihren, rechtfertigt 
es unseres Erachtens, daB wir zu den Problemen dieser Formen des Erkrankens -
mit den Erkaltungskrankheiten beginnend - eingehender SteHung genommen 
und uns mit dem sehr reichhaltigen Schrifttum iiber die paroxysmale Kalte­
hamoglobinurie auseinandergesetzt haben, urn anschlieBend iiber unsere eigenen 
Erfahrungen und Untersuchungen sowie iiber ihre Bedeutung fiir die Theorie 
der paroxysmalen Kaltehamoglobinurie und der Erkaltungskrankheiten zu 
berichten. 

Das Problem der Erkaltungskrankheiten im allgemeinen. 
Eines der interessantesten medizinischen Probleme sind ja zweifellos die 

Erkaltungskrankheiten, sei es, daB sie uns als Erkrankungen "sui generis" -
mit einer beachtlichen Viel£altigkeit der Erscheinungsformen -, sei es, daB 
sie uns lediglich als Wegbereiter anderer schwererer Krankheiten entgegentreten. 
Sie steHen die yerbreiteste Form des Erkrankens dar, die wir iiberhaupt kennen, 
denn sie befallen alljahrlich Millionen von Menschen in der ganzen Welt, und 
wohl kein Mensch bleibt je wahrend seines Lebens von ihnen verschont. Aus 
dieser beispiellosen Verbreitung erhellt gleichzeitig ihre iiberragende soziale 
und wirtschaftliche Bedeutung, bedingt doch keine andere Krankheit soviel 
AusfaH an Arbeit und soviel Belastung des Volksvermogens. 

So kann es nicht wundernehmen, wenn man schon friihzeitig versucht hat, 
das Ratsel dieser "banalen Krankheit" zu klaren, iiber deren Ursachen die 
mannigfachsten V orsteHungen herrschten, wie sie unter anderem in STICKERS 
Monographie anschaulich zum Ausdruck kommen. Dem kritischen Betrachter 
wird riickschauend sicher die Tatsache auffaIlen, wie unverhaltnismaBig lange 
sich entgegengeset~te Arischauungen wie die, daB Erkaltung lediglich ein Problem 
der Durchnassung bzw. Abkiihlung sei oder daB aIle Formen def Erkaltungs­
krankheiten als bakteriologisches Problem aufgefaBt werden miiBten, gehalten 
haben. 

Das groBte "Massenexperiment" in dieser Beziehung, der Weltkrieg, hat 
eindeutig gezeigt, daB selbst unter den ungiinstigsten Verhaltnissen auch eine 
besonders hochgradige Durchnassung oder Abkiihlung niemals gleichbedeutend 
ist mit einer daraus geradezu bedingungslos entstehenden Erkaltungskrankheit. 
1m Gegenteil, wir miissen den verschiedensten Berichten vorurteilsfreier Xrzte 
entnehmen, daB die Widerstandsfahigkeit gegen mehr oder minder groBe Nasse­
und Kalteschaden gerade bei den Frontsoldaten auBerordentlich hoch war 
und mit Gewohnung an mangelnden Witterungsschutz zunahm. 

Nicht anders ist es mit der Auffassung der Erkaltung als Problem einer 
bakteriellen Invasion, haben uns doch gerade die Erfahrungen der letzten 
Jahre gelehrt, daB das Geschehen beim Infekt weit komplizierter ist als man 
friiher angenommen hatte, und daB es noch zahlreicher anderer Faktoren -
neben dem Bakterium - bedarf, damit iiberhaupt eine Krankheit zustande 
kommt, wobei klimatische Faktoren vertiefter anzusehen sind als "gutes" und 
"schlech tes " Wetter. 

Versuche an Menschen und nicht zuletzt Selbstversuche, die von zahlreichen 
Forschern vorgenommen wurden, vermochten bisher das Problem der Erkaltungs­
krankheiten einer endgiiltigen Losung kaum naherzubringen; sie brachten aber 
auch die Erkenntnis, daB auch bei dieser Erkrankungsform das Korperliche 



Paroxysmale Kii.ltehamoglobinurie und ihre Beziehung zu Erkaltungskrankheiten. 285 

eng mit dem Seelischen gekoppelt ist, wie das schon auf Grund von schlichter 
Erfahrung angenommen werden muBte. So ist es ja beispielsweise eine bekannte 
Erscheinung, daB selbst abgehartete Menschen, die bei einer sie seelisch 
belastenden Veranlassung - etwa bei einem Begrabnis - einer Durchnassung 
oder Durchkiihlung ausgesetzt werden, vielleichter mit Erkaltungserscheinungen 
reagieren, wahrend sie sonst - etwa auf Jagd oder in Ausiibung eines anderen 
"Lieblingssportes" - eine auffallende Widerstandsfahigkeit gegeniiber Nasse­
und Kalteschaden und damit ganz allgemein gegeniiber jeder Form von "Er­
kaltungen" zeigen. Wir selbst konnten bei einem groBeren Menschenkollektiv 
anlaBlich von "Obungen im Freien die Erfahrung machen, daB die Personen, 
die dabei vollig in den ihnen gestellten Aufgaben aufgingen, trotz starkster 
Durchnassung und Abkiihlung - bei stundenlangem Aufenthalt im Regen und 
Stehen im Wasser - fast ausnahmslos nicht erkrankten, wahrend von den 
Personen, bei denen vielleicht nicht nur infolge der Witterungsunbilden eine 
gewisse Abneigung und Unlustgefiihle gegeniiber den "Obungen bestanden, ein 
beachtlich hoher Rundertsatz mit Erkaltungserscheinungen arztliche Behandlung 
aufsuchte. 

Rier haben wir vielleicht die Briicke zu den eben geschilderten Erfahrungen 
aus dem Weltkriege, wo der vor. schwerste Aufgaben gestellte Frontsoldat im 
BewuBtsein der groBen auf ihm lastenden Verantwortung und unter der 
zwingenden Suggestion der iiberragenden Wichtigkeit standiger Einsatzbereit­
schaft "Unlustgefiihle" der vorher geschilderten Art iiberhaupt nicht aufkommen 
lieB und so eine oft ans Wunderbare grenzende Widerstandsfahigkeit gerade 
gegeniiber Nasse- und Kalteschaden zeigte, also nicht nur abgehartet - im 
Sinne von "trainiert" -, sondern gerade auch seelisch widerstandsfahig war. 
Zugleich gibt uns ein derartiges ungewolltes Experiment, wie ich es auf 
Grund eigener Erfahrungen eben beschrieb, auch AufschluB iiber den Grund 
des MiBlingens zahlloser Modellversuche, denn die seelische Einstellung etwa 
eines Forschers, der sich freiwillig und bewuBt der Einwirkung von Zugluft 
aussetzt, urn eine Erkaltung hervorzurufen, ist eine wesentlich andere als 
die eines Menschen, der sich etwa unter sonst gleichen auBeren Bedingungen 
nur unter Zwang irgendeiner unangenehmen Aufgabe mit Unlustgefiihlen 
unterzieht. 

Der Nestor der inneren Medizin, F. v. MULLER wies schon vor langer Zeit 
darauf hin, daB vielleicht die paroxysmale Kiiltehiimoglobinurie geeignet ware, 
nahere Aufschliisse iiber das Zustandekommen einer Erkaltung zu vermitteln, 
ist sie doch geradezu buchstablich eine Erkaltungskrankheit, an der sich wie 
an einern Modell die einzelnen Phasen in ihrem Ablauf bis zur eigentlichen 
Erkrankung verfolgen lassen miiBten. Den im Rinblick auf die vorhergehenden 
Ausfiihrungen scheinbar berechtigten Einwand, daB gerade bei der paroxysmalen 
Kaltehamoglobinurie von einer Abhangigkeit von psychischen bzw. nervosen 
Momenten doch nicht die Rede sein konnte, konnen wir von vornherein insofern 
nicht als stichhaltig ansehen, als ja bei dieser Erkrankung zweifellos ein Aqui­
valent des psychischen Faktors in Gestalt einer besonderen "nervosen Bahnung" 
wohl schon konstitutionell gegeben sein muB; ich werde darauf spater noch 
zuriickkommen. Es ist erstaunlich, daB F. v. MULLERs Vorschlag niemals 
aufgegriffen und zum Gegenstand experirnenteller Untersuchungen gemacht 
worden ist. Bei Durchsicht der wirklich reichhaltigen, groBtenteils kasuistischen 



286 HARALD LOTZE: 

Veraffentlichungen vergangener Jahre und Jahrzehnte kann man jedenfalls 
feststellen, daB niemals im Zusammenhang mit der paroxysmalen KiHtehamo­
globinurie das Erkaltungsproblem besprochen wird; die einzige Ausnahme -
soweit ,vir die Literatur uberblicken kannen - macht lediglich eine Arbeit 
von BURMEISTER, in der eigens auf derartige Zusammenhange Bezug genom men 
wird. 

Die Mehrzahl der bekannt gewordenen FaIle von paroxysmaler Kaltehamo­
globinurie ist durch eine positive W ASSERMANNsche Reaktion gekennzeichnet, 
wahrend nur ein verschwindend kleiner Teil der FaIle eine negative Kom­
plementreaktion zeigt. VieIleicht liegt es in dieser Eigenart begrundet, daB 
man die paroxysm ale Kaltehamoglobinurie kaum jemals als Modell fUr die 
Erkaltungskrankheiten experimenteIl benutzt hat, muB es doch auBerordentlich 
fraglich erscheinen, ob derartige FaIle mit positiver WASSERMANN -Reaktion -
bei denen man also von vornherein mit zwei atiologischen GraBen, statt mit 
nur einer als gegeben zu rechnen hat - uberhaupt geeignet gewesen waren, 
das Erkaltungsproblem einer Lasung naherzubringen. Wir glaubten jedenfalls 
mit Recht annehmen zu diirfen, daB zur Klarung einer der allerdings seltenen 
FaIle von paroxysmaler Kaltehamoglobinurie mit negativer WASSERMANN­
Reaktion wesentlich geeigneter ware; aus diesem Grunde haben wir auch unter 
den drei Fallen von paroxysmaler Kaltehamoglobinurie, die wir selbst im Laufe 
der Jahre beobachten konnten, den einzigen mit negativer WASSERMANN­
Reaktion ausgewahlt, um an ihm einige theoretisch und praktisch wichtige 
Fragen naher zu untersuchen. 

Eine kurze Schilderung der wichtigsten Symptome der paroxysmalen Kiilte­
hiimoglobinurie 1lnd der zur Zeit vorhf!rrschenden Theorien iiber ihre Entstehung 
sei der Darstellung unseres Krankheitsfalles vorausgeschickt. 

Das Problem der paroxysmal en Kaltehamoglobinurie als einer 
besonderen Form von Erkaltungskrankheit und ihre Theorien. 

Bei Kranken, die an einer paroxysmalen Kaltehamoglobinurie leiden, steht 
im Vordergrund des klinischen Eildes die im AnschluB an eine Abkuhlung unter 
Temperaturanstieg und Frasteln bzw. Schuttelfrost erfolgende Entleerung eines 
dunkelbraunroten triiben Urins; wahrend die Temperatur sehr schnell wieder 
zur Norm zuruckkehrt, kann die Ausscheidung von verandertem Hamoglobin 
langere Zeit anhalten (24 Stunden und langer). 

Subjektiv wird bei einem sol chen Anfall oft eine ganze Skala der verschieden­
sten Empfindungen durchlaufen, angefangen mit starkem KaltegefUhl sowie 
aIlgemeiner Mudigkeit und Abgeschlagenheit und aufharend mit Ubelsein, 
Erbrechen, Kopfschmerzen sowie Schmerzen in der Nierengegend, in den Glied­
maBen und in der Ruckenmuskulatur bzw. im Kreuz. 

Objektiv ist vor all em das Auftreten teils fleckenhafter, teils flachenhafter 
umschriebener blauroter Verfarbungen, die unter Umstanden als urticaria­
ahnliche Quaddeln und Ausschlage imponieren kannen, urn so mehr beachtens­
wert, als bekanntlich V oraussetzung fUr eine paroxysm ale Kaltehamoglo binurie 
ein erheblicher Grad von Vasomotorismus (mit entsprechenden Symptomen auch 
in der anfaIlsfreien Zeit, vor allem mit lokalen GefaBstOrungen) ist. 
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Das Herz zeigt wahrend des Fiebers eine beschleunigte Aktion (und dem­
entsprechend ist auch der PuIs beschleunigt); nur bei ganz schweren Anfallen 
mit kollapsartigen Zustanden ist die Aktion verlangsamt, und der Blutdruck 
pflegt dann erniedrigt zu sein, wahrend er sonst normal ist. 

Von den Abdominalorganen erfahren Leber und Milz insofern eine Ver­
anderung, als wenige Stunden nach dem Anfall meist eine deutliche Vergrol3erung 
festzustellen ist, die von der Ausdehnung der Blutzerstorung - der auch das 
Auftreten eines hamolytischen 1kterus entspricht - abhangt. 

Der dunkelbraunrote triibe Urin, der wahrend des Anfalls nur in geringer 
Menge entleert wird, gibt sehr stark positive Eiweil3- und Blutproben. Der 
gelOste Blutfarbstoff lal3t sich spektroskopisch als Oxyhiimoglobin bzw. - bei 
auch nur kurzem Stehen des Urins an der Luft - als Methiimoglobin nach­
weisen. 1m Sediment findet man solche Massen von braunem oder auch gelbem 
Detritus, daB sich danepen andere korpuskulare Elemente wie hyaline und 
granulierte Zylinder, Leukocyten und Epithelien kaum nachweisen lassen. Bei 
reichlicherer Ausscheidung und Klarerwerden des Urins, d. h. also beim Zuruck­
gehen des oben geschilderten Sedimentbefundes, lal3t sich als Symptom des 
Blutzerfalls Urobilin und Urobilinogen nachweisen. 

1m Blut wird fast regelmiif3ig geloster Blutfarbstoff gefunden. Diese Hamo­
globinamie mul3 als die eigentliche Ursache der Anfalle (Paroxysmen) der Kalte­
hamoglobinurie angesehen werden. Schon bald, nachdem das freie Hamoglobin 
seinen hochsten Wert erreicht hat, wird - im Verlauf des Abbaues des freien 
Hamoglobins zu Bilirubin - der Hohepunkt des Bilirubinspiegels erreicht, der 
dann schnell wieder zur Norm zuruckkehrt. Wenn auch bisher tiber das cyto­
logische Verhalten des Blutes keine Einstimmigkeit in den Angaben der ver­
schiedenen Autoren herrscht, so lal3t sich doch wohl soviel aussagen, daB 
zunachst im Anschlul3 an die Kalteeimvirkung eine allerdings geringe Leuko­
cytenzunahme eintritt, daB dann einsetzend mit der nachweisbaren Hamo­
globinamie ein Leukocytensturz mit Absinken der Neutrophilen und grol3en 
mononuklearen Zellen bei relativer Lymphocytose folgt, und daB schliel3lich 
Stunden nach dem Einsetzen der Hamoglobinamie eine Leukocytose und Neutro­
philie bei relativem Lymphocytensturz nachweisbar ist. Die Eosinophilen, die 
in der anfallsfreien Zeit angeblich vermehrt vorhanden sind, soil en im Anfall 
vermindert sein. 

Bevor wir auf die Theorien der paroxysmalen Kaltehamoglobinurie zu 
sprechen kommen, mussen wir noch auf einige praktische, theoretische und 
experimentelle Fragen und Ergebnisse eingehen, die fur das Verstandnis uner­
lal3lich sind. 

Den ersten Schritt auf dem Wege zur Klarung der Pathogenese der Kalte­
hamoglobinurie tat ROSENBACH, als er nachwies, daB ein etwa 3hstundiges 
kaltes Fuf3bad von 15° R genugte, urn bei einem Kranken einen typischen Anfall 
von paroxysmaler Kaltehamoglobinurie auszulOsen. Auf diesem - spater zum 
Teil etwas modifizierten - ROSENBAcHschen Versuch ful3en aIle Studien zur 
Klarung des pathologischen Geschehens im Anfall. Der nachste Schritt war 
der EHRLICHSche Versuch, durch den eindeutig erwiesen werden konnte, daB 
die Hamolyse in den abgekiihlten Korperteilen selbst erfolgt, ein Befund, der 
durch Experimente von BURCKHARDT und von KROKIEWICZ erhartet wurde, 
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die als den lokale Hamolyse bewirkenden Faktor das Kaltemoment sicher­
stellten. Den groBten Fortschritt bedeutete dann der Nachweis eines spezi/ischen 
Hamolysins im Elute der Hamoglobinuriker durch DONATH und LAND STEINER. 
Dieses Hamolysin ist komplexer Natur, denn es enthalt eine thermostabile 
(Amboceptor) und eine thermolabile (Komplement) Komponente. Die Bindung 
des Amboceptors an die Erythrocyten, die nur in der Kalte erfolgt, laBt sich 
wieder losen, wenn nicht bereits durch Anwesenheit des Komplementes Hamo­
lyse erfolgt ist (MORO und NODA). Nachdem GRAFE und MULLER bei einem 
Kranken hatten zeigen konnen, daB auf der Hohe eines schweren Anfalls der 
Amboceptor an die Erythrocyten zwar in geniigender Menge gebunden war, 
daB aber eine Hamolyse infolge Fehlens des Komplementes nicht eintrat, 
konnten MEYER und EMMERICH und spater auch JEDLICKA den Nachweis 
fiihren, daB vorwiegend im AnschluB an einen Anfall, bisweilen aber auch in 
der Zwischenzeit ein Komplementmangel auftreten kann. Tauschungen in der 
Auswertung d!(s DONATH-LANDSTEINERSchen Versuches, die durch einen der­
artigen temporaren Komplementmangel hervorgerufen werden konnten, lassen 
sich dadurch vermeiden, daB man dem System als Komplement Normalserum 
zusetzt (MEYER und EMMERICH). Auf Einzelheiten des Hamolyseversuches, die 
zur Vermeidung von Irrtiimern wichtig sind, solI weiter unten eingegangen 
werden; hier sei nur das eine betont, daB bei richtiger Versuchsanordnung sich 
wohl in allen Fallen von echter paroxysmaler Kaltehamoglobinurie das spezi­
/ische Hamolysin nachweisen laBt. 

Verwirrend und nur allzu leicht zu Trugschliissen verleitend ist nun die 
vorher bereits erwahnte Tatsache, daB in einem auBerordentlich hohen Hundert­
satz - nach BURMEISTER in 95 % - der Falle von paroxysmaler Kaltehamo­
globinurie die W ASSERMANNsche Reaktion positiv ist, und daB in zahlreichen 
Fallen anamnestisch eine Lues als belastendes Moment nachgewiesen werden 
kann; BURMEISTER konnte in etwa 30% des ihm vorliegenden Materials eine 
luische Atiologie sicherstellen, wahrend MATSUO an seinem japanischen Material 
von 11 Fallen 7mal eine anscheinend hereditare Lues nachweisen konnte. Damit 
stimmen MATSUOB weitere Angaben iiberein, daB bei dem familiaren Vorkommen 
der paroxysmalen Kaltehamoglobinurie jedesmal auch eine Lues in der 
betreffenden Familie einwandfrei nachzuweisen war. Noch komplizierter werden 
nun die Verhaltnisse dadurch, daB DONATH und LANDSTEINER beobachten 
konnten, daB bei Kranken mit tertiarer Syphilis bzw. Metasyphilis haufig 
Kaltehamolysine nachweisbar sind, ohne daB bei den betreffenden Personen 
irgendwelche Manifestationen einer paroxysmalen Kaltehamoglobinurie auf­
treten; DONATH und LANDSTEINER gelang dann auch haufig der Nachweis einer 
"latenten Hamoglobinurie" bei Luetikern. Diese drei Feststellungen 1. die positive 
W ASSERMANNsche Reaktion in 95 % der Falle von paroxysmaler Kaltehamo­
globinurie, 2. die anamnestisch nachweis bare Lues bei zahlreichen Fallen von 
paroxysmaler Kaltehamoglobinurie, 3. die latente Hamoglobinurie bei luisch 
Erkrankten muBten verstandlicherweise die Frage aufkommen lassen, ob und 
wie weit Zusammenhange zwischen dem Kaltehamolysin einerseits und dem 
hamolytischen System der WASSERMANN-Reaktion andererseits bestehen. MORO 
und NODA, MATSUO, BURGER und vor aHem BURMEISTER haben sich urn die 
Klarung dieses Problems groBe Verdienste erworben. Das wichtigste Ergebnis 
aller dieser Untersuchungen ist die Feststellung von BURMEISTER, daB die 
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Kiiltehiimolysine allein imstande sind, eine positive W ASSERMANNsche Reaktion 
hervorzurufen; damit ware wohl aucli der hohe Prozentsatz an positiven W ASSER­
MANN-Reaktionen bei Kranken mit Kaltehamoglobinurie, die anamnestisch und 
klinisch keinen Anhalt und keine Anzeichen fUr Lues bieten, erklart. Ganz 
in diesem Sinne spricht auch eine Beobachtung von JEDLICKA, bei dessen Patient 
die zunachst positive WASSERMANN-Reaktion nach einem AnfalI negativ und 
dann - mit Regeneration des Amboceptors - wieder positiv wurde. Auf 
Grund seiner Versuche stelIt BURMEISTER zur Diskussion, ob nicht vielleicht 
die WASSERMANN -Reaktion eine viel feinere Reaktion auf diesel ben Bestandteile 
des Serums ist als die DONATH-LANDSTEINERsche Reaktion. Allerdings bleibt 
auch so noch die Frage offen, wie weit die Lues als atiologischer Faktor bei der 
Entstehung der paroxysmalen Kaltehamoglobinurie wichtig ist, ob nicht gerade 
in den Fallen von paroxysmaler Kaltehamoglobinurie mit einwandfrei luischen 
Erscheinungen neben dem Kaltehamolysin noch Syphilisreagine im Blute sind, 
und schlieBlich ob nicht vielIeicht das Kaltehii.molysin oft syphilitischer Her­
kunft ist. 

Nehmen wir zu den bisher geschiIderten Befunden noch die zum Teil alIer­
dings widerspruchsvollen Angaben ilber die Resistenz der Erythrocyten (Resistenz 
gegentiber mechanischen Schadigungen, Kalte, hypotonischen KochsalzlOsungen, 
Saponin, Kohlensaure) und ilber die Hiimotropine (Nachweis eines fUr den 
Hamoglobinuriker spezifischen Autohamotropins, das vom Isohamotropin 
getrennt werden kann und das mit dem Autolysin nicht identisch ist) hinzu, 
so haben wir in kurzen Ztigen aIle unseres Erachtens wichtigen Ergebnisse der 
experimentelIen und klinischen Untersuchungen angeftihrt, auf denen die 
Theorien tiber die Entstehung der Kaltehamoglobinurie bzw. tiber den Mechanis­
mus der Paroxysm en fuBen. Unsere vorstehende Darstellung haben wir mit 
um so mehr Berechtigung in enger Anlehnung an die wertvolle monographische 
Abhandlung von SCHELLONG, die ktirzeren Darstellungen von G. KLEMPERER 
und von MEYER sowie nicht zuletzt an die schon mehrfach erwithnten schonen 
Arbeiten von BURMEISTER gehalten, als die nach Erscheinen der Arbeiten der 
genannten Autoren bekanntgewordenen Veroffentlichungen keinen wesentlichen 
Beitrag mehr zur Klarung des Problems der paroxysmal en Kaltehamoglobinurie 
zu bringen vermochten; lediglich dort, wo eine nicht unfruchtbare Kritik oder 
ein nicht unfruchtbarer Gedanke enthalten ist, finden auch Arbeiten der letzten 
Jahre in der nachstehenden Auseinandersetzung tiber die Theorien der paroxys­
malen KiUtehamoglobinurie entsprechende Berticksichtigung. 

Die heute vielleicht am meisten gebrauchte Erkliirung filr den Mecha­
nismus bei der paroxysmalen Kaltehamoglobinurie ist die eines zweiphasischen 
Geschehens, das sich zunachst in der Kalte und dann in der Warme abspielt: 
1. die Bindung des im Blute kreisenden Amboceptors an die Erythrocyten 
erfolgt an den der Abktihlung ausgesetzten Stellen des Korpers; 2. unter der 
Einwirkung der anschlieBenden Erwarmung (Korperwarme im Blutkreislauf) 
erfolgt bei Hinzutreten des Komplements die Hamolyse. In diesem Sinne 
spricht sowohl der Versuch von EHRLICH wie der von MEYER und EMMERICH, 
wonach nicht allein die Bindung des Amboceptors an die Erythrocyten, 
sondern auch die Entstehung des Komplements in den der Abktihlung aus­
gesetzten Korperteilen statthat, wahrend die Hamolyse nur bei Korper­
temperatur erfolgt. 

Ergebnisse d. inn. lIled. 52. 19 
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Als Voraussetzung fUr diese V organge wird allgemein ein pathologischeT 
Zustand des Gejii{JneTvensystems im Sinne vasomotoTischeT Insujjizienz angesehen. 
So glauben DONATH und LANDSTEINER, daB es erst auf dem Boden derartiger 
Storungen in der GefaBinnervation zu einer so weitgehenden Temperatur­
erniedrigung kommen kann, daB eine Wirkung des Lysins ermoglicht wird, 
und dieser Ansicht schlieBen sich zahlreiche andere Forscher an (LINDBOM, 
MEYER und EMMERICH). Wohl die meisten Hamoglobinuriker sind ausge­
sprochene Vasomotoriker, bei denen sich auch auBerhalb der Anfalle aIle 
Anzeichen des Vasomotorismus, beginnend mit Neigung zum Erroten (oder 
eventuell Erblassen), Dermographismus und urtikariellen Erscheinungen und 
aufhorend mit lokalen GefiiBstOrungen finden. 

An Stelle dieser Theorie, die das Hauptgewicht auf das Geschehen in der 
Haut bzw. in den GefaBen legt, wird von einzelnen Autoren (z. B. ROSIN) eine 
Tenale TheoTie der Kaltehamoglobinurie vertreten, wie sie seinerzeit schon von 
ROSENBACH inauguriert wurde. Danach wurden die durch Hamolysinbindung 
infolge Kalteeinwirkung geschadigten Erythrocyten in den Nieren abgefangen, 
wo ein Teil der Auflosung, ein Teil kornigem Zerfall anheimfallt und so in den 
Urin ubertritt. Ausschlaggebend fur seine Auffassung war fur ROSIN die Tat­
sache, daB es ihm niemals gelang, im Serum geli:istes Hamoglobin festzustellen, 
doch lassen sich gegen seine Theorie zahlreiche Argumente anfUhren. WINTER­
NITZ meint, daB gegen die Annahme des Sitzes der Hiimoglobinurie im Nieren­
parenchym die Zunahme des Bilirubintiters im Blute sprache. Daruber hinaus 
muB es aber heute als eine gesicherte Tatsache gel ten, daB zur paroxysmalen 
Kaltehamoglobinurie auch die Hamoglobinamie gehort, und ebenso darf die 
Moglichkeit eines Blutzerfalls innerhalb der KorpergefiiBe bei den vielen exakten 
Beweisen, die dafUr sprechen, nicht mehr bestritten werden. BLANCHARD konnte 
so noch kurzlich bei einer Schwarzwasserfieberleiche - Parallelen zwischen 
Schwarzwasserfieber und paroxysmaler Kaltehamoglobinurie lassen sich ja aus 
naheliegenden Grunden zwanglos ziehen - durch histologische Untersuchungen 
den Nachweis fuhren, daB die Hamolyse intravascular auftritt, da nicht nur 
im Lumen der Nierentubuli, sondern auch in den Lebercapillaren zahlreiche 
Hamoglobinkornchen nachweisbar waren. So darf man wohl sagen, daB die 
Niere primar nichts mit dem Auftreten einer Hamoglobinamie bzw. Hamo­
globinurie zu tun hat, daB sie aber sekundiir beteiligt ist. Da der EiweiBgehalt 
des Hamoglobinurieharnes hoher ist als es seinem Blutgehalte entsprechen 
wurde, da weiterhin wah rend eines "larvierten" Anfalles kein Hiimoglobin, 
sondern nur EiweiB chemisch im Urin nachwei"bar ist, und da schlieBlich nach 
Untersuchungen SCHELLONGS in den braunen Sedimentkornchen der Anteil 
des Hamoglobins geringer ist als der des ubrigen EiweiBes, muB eine Nieren­
schadigung vorliegen. 

Gegen die Annahme von PONFICK sowie von SCHURIG, LEVY u. a., daB 
das geli:iste Hiimoglobin bei seinem Durchtritt durch die Nieren einen hoch­
gradigen Reizzustand und damit eine Nierenschiidigung hervorrufe, sprechen 
neben gewissen Unzuliinglichkeiten der Methodik dieser Autoren (Verwendung 
von artfremdem, lackfarben gemachtem Blut, mehr oder weniger reinen Hamo­
globinli:isungen und Blutkorperchen auflosenden Substanzen) die Versuche von 
SCHMIDT und von SCHELLONG, wonach eine schiidigende Wirkung arteigenen 
Hiimoglobins bisher nicht bewiesen werden konnte. 
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Anders steht es mit der Vorstellung, dafJ ein und dieselbe Schiidigung nicht 
nur die Hamoglobiniimie, sondern auch eine Nierenschadigung bewirkt. Gestiitzt 
wird eine derartige Auffassung durch Versuche von BURGER, der durch Unter­
schenkelstauung und -abkiihlung einwandfreie Veranderungen der Nierenfunktion 
nachweisen konnte, die sich vor allem nach Abnahme der Staubinde durch 
steiles Absinken der Harnsekretionskurve und in einigen Fallen auch durch 
leichte Albuminurie manifestierten. Wenn es sich bei diesen Erscheinungen 
nicht urn einen cutorenalen Reflex handeln sollte, der die Nierenfunktion 
eben im Sinne verminderter Sekretion und leichter Albuminurie iiber die Vaso­
motoren beeinfluBt, dann bliebe zur Erklarung noch immer die Moglichkeit, 
daB allein die Stauung und Abkiihlung Veranderungen des Blutes eben in 
dem betreffenden Bezirk bewirken, die dann sekundar bei dem Durchtritt 
des veranderten Blutes durch die Nieren deren Funktion beeinflussen. Damit 
ware die Rolle der Nieren im Geschehen der paroxysmalen Kaltehamoglobin­
urie dahingehend geklart, daB reflektorisch ausgelOste renale Zirkulations­
stOrungen sowohl die Oligurie wie die iiberwiegende EiweiBausscheidung wahrend 
des Anfalls bedingen (SCHELLONG) und daB die Nieren an der Hamolyse selbst 
nicht beteiligt sind. 

Neben diesen Theorien (cutovasale, renale, cutorenale Theorien) hat sich 
die "spleno-hepato-renale Theorie'; franzosischer Autoren keine Anerkennung 
verschaffen konnen, da nach den bisher vorliegenden Untersuchungsergeb­
nissen mit einer an Sicherheit grenzenden Wahrscheinlichkeit angenommen 
werden kann, daB Leber und Milz bei der paroxysmal en Kaltehamoglobinurie 
wie auch sonst nur in den ProzeB des intravascularen Blutzerfalls mitein­
geschaltet sind. 

HIJMANS VAN DEN BERGH stellte auf Grund von Resistenzversuchen an 
Erythrocyten (verminderte Resistenz gegeniiber CO2) die Theorie auf, daB es 
beim Hamoglobinuriker infolge Abkiihlung eines Korperteils zu vasomotorischen 
StOrungen und dadurch zu einer Stauung mit CO2-Dberladung kame, die ihrer­
seits das Hamolysin aktiviere. Wah rend HANNEMA und RYTMA sowie KROKIE­
WICZ sich dieser Vorstellung anschlieBen, kommt MACKENZIE auf Grund eigener 
Versuche zu einer Ablehnung. 

Eine von den bisher geschilderten Anschauungen sehr stark abweichende 
Vorstellung von der Kaltehamoglobinurie macht sich SALEN. Nach ihm ist 
charakteristisch fiir das Blut der Kaltehamoglobinuriker die Instabilitat gewisser 
kolloidaler Bestandteile gegen Kalte; die betreffenden Bestandteile finden sich 
in der Blutfliissigkeit in Form eines polydispersen kolloiden Systems und sind 
mit groBer Wahrscheinlichkeit zu den Globulinen zu rechnen; in der Kalte 
wird ihre Beschaffenheit im Sinne einer Dispersitatsverminderung verandert, 
die je nach dem Grade der Temperaturherabsetzung verschieden groB ist; die 
bei der Abkiihlung des Blutes eintretenden kontinuierlichen Dispersitatsver­
anderungen sind fiir den ProzeB der Sensibilisierung maBgebend. Vielleicht 
spricht im Sinne einer derartigen "Kolloidtheorie" auch ein von diesem Autor 
beschriebener Fall von paroxysmaler Hamoglobinurie, bei dem nicht durch 
Abkiihlung, wohl aber durch parenterale EiweiBinjektionen Anfalle von Hamo­
globinurie ausgelost werden konnten. So nehmen ja auch WElL und STIEFFEL 
an, daB die DONATH-LANDSTEINERSche Reaktion Ausdruck der Blutfragilitat 
sei und daB sie nicht Hpezifisch flir die Kaltehiimoglobinurie ist. SALEN faBt 

19* 
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die Kaltehamoglobinurie selbst als Starung im normalen Blutwechsel auf, die 
hauptsachlich oder ausschlieBlich den Mechanismus des Vorgangs betrifft, der 
normalerweise die Ausmusterung der alternden Zellen aus der Blutbahn zu 
vollziehen hat; in zweckdienlicher Weise besorgt das kaltesensibilisierende 
Agens die elektive Ausmusterung der alterell Blutzellen. Wir hatten also 
nach SALEN8 Theorie mit einer infolge der Abkiihlung eintretenden Sensibili­
sierung eines in den physiologischen ProzeB der Blutmauserung eingreifenden 
Agens zu rechnen. 

Derartige Vorstellungen leiten iiber zu der Auffassung der Kaltehamo­
globinurie als einer Anaphylaxieerscheinung, wie sie von WIDAL und seinen 
Mitarbeitern vertreten wird. Diese Autoren glauben auf Grund der Ahnlichkeit 
zwischen dem Anfall der Hamoglobinurie, bei dem sie Leukocytensturz, Blut­
drl1cksenkung und Gerinnungsbeschleunigung des Blutes feststellten, und dem 
anaphylaktischen Shock, daB bei der paroxysmal en Kaltehamoglobinurie durch 
die Kalte eine Dissoziierung des normalerweise im Blutplasma im Gleichgewicht 
stehenden Komplexes Komplement-Amboceptor-Antihamolysin mit Schaffung 
eines autoanaphylaktischen Zustandes stattfindet, der fiir die hamoklasische 
Krise und die Hamoglobinurie verantwortlich zu machen sei. 

Bis zu einem gewissen Grade konnten die Befunde von HOFF und KELS 
in diesem Sinne verwertet werden, die zwei Phasen im Ablauf der paroxysmalen 
Kaltehamoglobinurie unterscheiden: I. Phase = sympathicotonisch, mit Blut­
drucksteigerung, Anstieg des Fiebers, Leukocytose, Neutrophilie bis Myelocytose, 
Lymphocyten-, Eosinophilensturz, acidotischer Verschiebung der Alkalireserve, 
Blutzuckersteigerung, Hamoglobinamie und Hamoglobinurie; II. Phase = para­
sympathicotonisch, mit Abfall des Blutdrucks, Fieberabfall, Leukocytensturz, 
relativer Lymphocytose und Eosinophilie, Riickgang der Azidose und des Blut­
zuckeranstiegs, Abfall der Hamoglobinurie und Hamoglobinamie; wahrend 
Cholesterin und NaCI im Blut schwanken, sollen Harnmenge, Kochsalzkonzen­
tration und H-Ionenkonzentration der Hohe der Hamoglobinurie parallel gehen. 
Auch RISAK fand Leukocytose (nach 2 Stunden hochste Werte) mit Links­
verschiebung und Verminderung der Lymphocytenwerte. 

Gegen die Auffassung der Paroxysmen der Kaltehamoglobinurie als "kolloido­
klasischer Shock" wenden sich Lupu, NICOLAU und BRAUNER, die bei ihren 
Versuchen folgende Feststellungen machten: 10 Minuten nach Eintauchen in 
Eiswasser Leukopenie und noch wah rend des dann folgenden Schiittelfrostes 
wieder normale Verhaltnisse; Anstieg der Erythrocyten von 4,5 auf 5,9 Millionen 
im Schiittelfrost, Ansteigen des Verhaltnisses Albumin: Globulin von 1,3 auf 3,0. 
Der paroxysm ale Anfall kann kein anaphylaktischer Shock sein, denn die 
Hamoglobinurie beginnt schon 5 Minuten nach Beginn des Versuches, verstarkt 
sich dann nach und nach, und erst nach 50 Minuten setzt der Frost ein; in 
diesem Augenblick hat das Verhaltnis Albumin: Globulin seinen hochsten Wert 
von 3,0 erreicht als Zeichen einer Starung im kolloidalen Gleichgewicht; so ruft 
die Hamoglobinurie den kolloidoklasischen Shock hervor und nicht umgekehrt. 

Ein abschlief3endes Urteil iiber diese recht komplizierten Verhaltnisse lassen 
die vorstehend skizzierten Untersuchungsergebnisse noch nicht zu; dazu bediirfte 
es erst noch der in kiirzesten Zeitabstanden durchgefiihrten Untersuchungen 
des Blutes, des Blutdrucks und anderer fUr den Shock wichtigen Faktoren. 
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Immerhin ergeben sich aber auch so noch weitere Beziehungen vor aHem zu 
besonderen Reaktionsformen der GefiiBnerven. 

Wenn fUr HARRIS, LEWIS und VAUGHAN die Beobachtung des gleichzeitigen 
oder alleinigen Auftretens von Hiimoglobinurie und Urticaria infolge Kiilte­
einwirkung Veranlassung gibt, diese Erscheinungen als Reaktion der Haut auf 
ein "Dermolysin" aufzufassen, welches sich in der Kiilte an die Haut bindet 
und in der Wiirme dann zum Auftreten der urtikariellen Reaktion fiihrt 
(normalerweise in der Haut vorkommender histaminiihnlicher Stoff?), oder 
wenn RIEHL und RISAK auf Grund des Papaverineffektes die Kiilteurticaria 
als Erkrankung vorwiegend der GefiiBe, die Hiimoglobinurie als Erkrankung 
vorwiegend des nervosen Apparates auffassen, bei denen spezifische Lungen­
prozesse und Stoffwechselerkrankungen ebenso wie allgemeine Zustands­
iinderungen im Korper als wegbereitende Ursachen anzusehen sind, dann fiihren 
sie damit unbewuBt Gedanken von EBBECKE weiter aus, der schon vor Jahren 
auf Parallelen zwischen'dem Dberempfindlichkeitsshock, der anaphylaktischen 
Quaddel und der Urticaria (hier im kleinen dieselben capilliiren Erscheinungen 
wie beim Shock im groBen) hinwies. 

Welche eigenartigen Beziehungen zwischen Urticaria und Kalteempfindlichkeit 
auftreten konnen, dafiir nur ein von uns selbst gut beobachtetes Beispiel: Der 
Fall betrifft einen sportlich abgehiirteten Kollegen, der bis dahin ebenso wie 
alle seine Familienangehorigen niemals Allergiesymptome gezeigt hatte und bei 
dem lediglich eine leichte, "larvierte" Vasolabilitiit bestand; in dem Friihjahr, 
als iiberall die groBe Raupenplage herrschte, erkrankte er, nachdem er von 
zahlreichen Raupen im Gesicht und an den Hiinden beriihrt worden war, mit 
einer hartniickigen universellen Urticaria, die ohne Behandlung allmiihlich 
abklang; in demselben Jahr plOtzlich Uberempfindlichkeit gegen Erdbeeren, 
Krabben und iihnliche "AlIergie-Wecker", die etwa I J ahr anhielt und dann 
einer Dberempfindlichkeit gegen Kiilte wich, die so graB war, daB bei dem -
wie bereits bemerkt - abgehiirteten Kollegen selbst nach kiirzestem Baden 
in sommerlich temperiertem Wasser ein bis zu Frostschauern ansteigendes Kiilte­
gefiihl mit fliichenhafter BIaufiirbung der verschiedensten Korperpartien und 
zwar besonders des Gesichtes sowie der Hiinde und FiiBe auftrat, dessentwegen 
er dann lange Zeit das Baden im Freien unterlassen muBte; war erst das Kiilte­
gefiihl gewichen und wieder eine normale Durchwiirmung erreicht, so trat 
prompt heftiger Harndrang ein; leider konnten aus iiuBeren Griinden Urin­
untersuchungen, Capillaruntersuchungen usw. wiihrend oder im AnschluB an 
derartige Anfiille nicht durchgefiihrt werden, doch liiBt sich soviel mit Bestimmt­
heit sagen, daB hier wie bei den Untersuchungen von EBBECKE oder den Fiillen 
von HARRIS, LEWIS und VAUGHAN die abnorme Reaktion der Capillaren, denen 
ja auch im Mechanismus des anaphylaktischen Shocks eine ganz besondere 
Bedeutung zukommt, im Vordergrund steht. 

Urn noch einmal auf die Kiiltehiimoglobinurie selbst und die dabei mit­
spielenden kolloidchemischen Vorgiinge zuriickzukommen, so versuchte BUR­
MEISTER speziell den Mechanismus der Hiimolysehemmung im Blut des Hiimo­
globinurikers, wie sie von PRINGSHEIM durch Cholesterinzusatz erzielt werden 
konnte, klarzustellen; dabei gelang ihm, in Erweiterung der Befunde von 
PRINGSHEIM, der in einer Verhinderung der Erythrocytensensibilisierung die 
eigentliche Cholesterinwirkung erblickte, durch gleichartige Versuche mit 
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Lecithin, Luesleber- und cholesterinisiertem Herzextrakt der Nachweis, daJ3 
die hiimolysehemmende Cholesterinwirkung auf einer Ablenkung der Amboceptoren 
beruht. die sick an die zugesetzten Lipoide und nicht an die Erytkrocyten binden. 
Da nun die Bindung der spezifischen Amboceptoren an die Lipoide auch in der 
Wiirme erfolgen kann, glaubt BURMEISTER, daJ3 die Kiilte nicht den im Plasma 
befindlichen Amboceptor veriindert und zur Bindung an die Erythrocyten­
lipoide geeignet macht, sondern umgekehrt die Erythrocytenlipoide umwandelt 
und zu Amboceptorreceptoren befiihigt. Da weiterhin das Kiiltehiimolysin die 
Erythrocyten nicht nur der Hiimoglobinuriker, sondern auch normaler Menschen 
im Kiilte-Wiirmeversuch aufzulosen vermag, liegt der SchluJ3 nahe, daJ3 auch 
die normalen Erythrocyten den eben fur die Hiimoglobinurikererythrocyten 
beschriebenen Veriinderungen unterliegen und zur Amboceptorverankerung 
befiihigt werden. In einem gewissen Gegensatz zu BURMEISTER glaubt JEDLICKA, 
der eine Vermehrung des Cholesterins im Anfall feststellen konnte, daJ3 das 
Cholesterin der ~er/allenen Erythrocyten das Komplement /ixiert - und nicht den 
Amboceptor ablenkt - und dadurch auch den Anfall kupiert. 

Schlie3lich noch eine kurze Bemerkung zu den Beziehungen der Kiiltehiimo­
globinurie zu bestimmten Formen von Erkiiltungskrankheiten, wie sie sich aus den 
Untersuchungen BURMEISTER8 ableiten lassen. Unterstellt man, daJ3 unter Kiilte­
einwirkung Erythrocyten eben so wie fur die Amboceptoren auch fur Toxine 
angreifbar werden und daJ3 sich diese Kiiltewirkung auch auf andere Korper­
zellen erstreckt, so wiirde man dam it vielleicht eine Erkliirung dafur haben, 
warum Bakterien, die bis dahin fur ihren Wirt "apathogen" gewesen sind, im 
AnschluJ3 an eine "Erkiiltung" plotzlich "pathogen" werden. 

Vorgeschichte nnd Anfnahmebefnnd eines Falles von 
paroxysmaler Kaltehamoglobinnrie. 

Nun zu unserem eigenen Fall mit seinen klinischen und experimentellen 
Besonderheiten: 

Anamnese. Wenn wir auf die Vorgeschichte ein ganz besonderes Gewicht 
gelegt haben, so vor allem deswegen, weil wir bei einer Erkrankung wie der 
paroxysmalen Kiiltehiimoglobinurie, die unseres Erachtens eine ausgesprochene 
Disposition bzw. gut erfaJ3bare Noxen voraussetzt, eine besonders reiche Aus­
beute an iitiologisch belastenden Momenten zu find en hoff ten, wie wir sie bei 
dem groJ3eren Teil der in der uns zugiinglichen Literatur niedergelegten Fiille 
uber Kiiltehiimoglobinurie leider vermiJ3ten. Mindestens ebenso wichtig wie 
die eingehende klinische Untersuchung ist ja - worauf G. v. BERGMANN immer 
wieder mit Nachdruck hingewiesen hat - eine bis ins kleinste gehende, aber 
nicht im kleinlichen sich verlierende Anamnese, und daJ3 eine derartige hohe 
Bewertung heute der allgemeinen Einstellung entspricht, beweisen diesbezug­
liche, gerade in den letzten Jahren wieder erschienene Veroffentlichungen 
namhafter Autoren (ROESSLE, GRUND u. a.). 

Familienanamnese. Unser Patient entstammt einer vollig gesunden Familie. Sein Vater, 
der schon in jungen Jahren graue Haare gehabt haben soil, starb· wahrend des deutsch· 
franzosischen Krieges (1870/71) an Typhus. Seine Mutter, die nie ernstlich krank war. 
erreichte ein Alter von 77 Jahren; sie soil schon in jugendlichem Alter schneeweifJes Haal" 
gehabt haben, eben so wie ihre Mutter, die ohne je krank gewesen zu sein, mit 80 .Jahren 
verstarb. Der einzige Bruder unseres Patienten, der auch immer gesund war, hatte bereits 
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im Alter zwischen 30 und 40 Jahren viillig weille Haare; im Alter von 50 Jahren zog er 
sich eine "Erkaltung" zu und sta.rb an einer im Anschlull daran auftretenden - wie es 
heillt leichten - Lungenentziindung. 

Eigene Anamnese. Unser Patient machte nie ernstere Erkrankungen durch, er hatte 
lediglich von Kindheit an ein schlechtes, artifiziellliickenhaftes Gebill, dabei aber niemals 
Magenbeschwerden. Schon in der Jugend ohne besondere Anlasse Neigung zu Erriiten, 
die auch heute noch besteht. Mit 30 Jahren erkrankte er zum erstenmal, und zwar an 
Hexenschull, der sich dann in der Folgezeit sehr oft wiederholte. Mit 40 Jahren hatte er 
bereits schneeweille Haare, dazu eine frische, gesunde Gesichtsfarbe. 1m Alter von 45 Jahren 
heiratete er, die Ehe blieb kinderlos, ohne dall etwa von einer luischen oder gonorrhoischen 
Erkrankung eines der beiden Ehepartner etwas bekannt ware. Von 1907-1931 war er 
als Tiefbauarbeiter beim Untergrundbahnbau beschaftigt. Wahrend sich bis zum Jahre 1927 
die Arbeit ausnahmslos in trpckenen, normal temperierten Schachten bzw. Stollen abspielte, 
arbeitete unser Patient von 1927 an auf einer Strecke, wo er in starkstem Malle der Nasse 
und Kalte ausgesetzt war; damals fing er an, an den Fullen zu frieren, er hatte leicht 
"blaue Zehen", und dieses Frieren nahm dann langsam, aber unaufhiirlich zu. Wahrend 
dieser ganzen Zeit war die Ernahrung, entsprechend dem Verdienst, sehr einfach gehalten: 
Morgens urn 6 Uhr zum ersten Friihstiick eine Wurststulle und Kaffee (urn 7 Uhr Beginn 
der Arbeit auf dem Bau), urn 11 Uhr zum zweiten Friihstiick wieder Wurstbrot mit Kaffee, 
um 15 Uhr zum Mittagessen oft Pellkartoffeln mit Hering bzw. nur Kartoffeln mit Fleisch, 
Reis, Haferflocken, sehr wenig Gemiise, nur ab und zu einmal Salat und kaum je Obst, 
abends wieder Wurststullen und Kaffee. Das Essen war also, was unser Patient auch selbst 
betonte, im allgemeinen sehr einfiirmig. Als er in den Jahren 1928 bis Ende 1931 mehr 
verdiente, gewiihnte er sich einen starkeren Biergenull - auch gerade in den Ruhepausen 
zwischen der Arbeit unter Tage - an, und zwar trank er taglich 4-5 Liter Bier, aber 
kaum jemals Schnaps. Vom Jahre 1932 an zeigte sich neben einer Zunahme des Frierens 
bei Kalteeinwirkung eine an Intensitat zunehmende Blaufarbung der Fiille und Rande. 
Der Patient wurde damals arbeitslos und nahm nur bisweilen Gelegenheitsarbeit all. So 
arbeitete er im Herbst des Jahres an cinem kalten Tag mehrere Stunden auf einem Dach 
und fror dabei sehr stark an Handen und Fiillen; als er dann aus der Kalte im Freien in 
die \Varme der Stube kam, verspiirte er einen heft.igen Harndrang und entleerte einen 
dunkelbraun·schwarzen Urin unter gleichzeitigem leichten Friisteln. Von diesem Tage an 
bemerkte er jedesmal, wenn er in der Kalte gewesen war und wenn Zehen und Finger 
durchkiihlt und blau geworden waren - d. h. also nach, aber nicht wahrend der Kalte· 
einwirkung - diese Verfarbung des Urins, die in der Warme niemals beobachtet wurde. 
Allmahlich nahm das "Blauwerden" auch bei leichter Kalte noch zu; die Hande und ein 
Teil der Unterarme, die Fiille und ein Teil der Unterschenkel, Ohren, Nase, Lippen, ja das 
ganze Gesicht bis zum Hals hinab wurden dunkelblau, so dall sich der Patient bei kiihlem 
Wetter iiberhaupt nicht mehr ins Freie wagte. Dazu stellte sich dann auch noch eine 
allgemeine Abgeschlagenheit und Mattigkeit ein, die ihn schlielllich in Zusammenhang 
mit den eben geschilderten Beschwerden zu uns fiihrten. 

Befund bei der Aufnahme. 1,71 m groller, 64jahriger Mann in maf3igem Ernahrungs­
und Kraftezustand (Kiirpergewicht 59,5 kg); Muskulatur ausreichend, Fettpolster mallig 
entwickelt; Haut geniigend durchblutet, am Kiirper blasser als im Gesicht; leicht blauliche 
Farbung an Ohren, Nase und Handen; starker Kontrast zwischen der frischen, roten 
Gesichtsfarbe und dem schlohweillen Haar; Schleimhaute etwas blall, Lippen blaulich 
verfarbt; keine Odeme, keine Exantheme, keine tastbaren Driisenschwellungen. 

Kopf: Frei beweglich, keine Druck· oder Klopfschmerzhaftigkeit; Nervenaustritts· 
stellen o. B. - Augen: Lidspalten mittelweit, gleichweit. Pupillen mittelweit, gleichweit 
rund, reagieren prompt und ausgiebig auf Lichteinfall und Konvergenz. - Nase und 
Ohren: Bis auf eine leichte blauliche Verfarbung ohne Besonderheiten. - Mundh6hle: 
Zunge feucht, nicht belegt; Gebill extrem liickenhaft und defekt. - Rachenorgane: Tonsillen, 
Arcus und Uvula frei von krankhaften Erscheinungen. - Hals: Keine Driisenschwellungen. 
keine Struma. - Thorax: Gut gewiilbt, hebt sich bei tiefer Atmung ausgiebig und gleich­
mallig. - Lungen: Grenzen an normaler Stelle, gut verschieblich; Klopfschall sonor; 
Atemgerausch vesicular, ohne Nebengerausche. - Herz: Dampfung nicht verbreitert, 
Spitzenstoll nicht verlagert, nicht hebend; Aktion regelmallig; Tiine rein, II. Aortenton 
= II. Pulmonalton. - Puis: Gut gefiillt, gut gespannt, regelmallig. - Blutdruck nach 
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RIVA-RoCCI: 110/60 mm Hg_ - Abdomen_' Weich, gut eindriickbar; Leber iiberragt den 
Rippenbogen urn 2 Querfinger; Milz nicht sicher vergroJ3ert; Nierenlager frei; Genital­
organe o. B. - TVirbelsiiule: o. B. - Extremitiiten: Bis auf eine leichte Kiihle der Hande 
und FiiJ3e, die etwas livid sind, kein pathologischer Befund. - Nervensystem: Aile normalen 
Reflexe in normaler Starke auslosbar, keine pathologischen Reflexe. Vasolabilitat. Dermo­
graphismus. - Psyche: Unverkennbare Ziige von Debilitat. - Btut: WASSERMANN-, 
SACHS- und KAHN-Reaktion negativ; Blutsenkung (LINZENMEIER) beschleunigt, 15 Minuten; 
Blutbild: Hamoglobin 47%, Erythrocyten 2340000, Farbeindex 1,0, Leukocyten 4900; 
Differenzierung: 1 Eosinophiler, 7 Stabkernige, 51 Segmentkemige, 40 Lymphocyten. 
2 groJ3e Mononukleare. Anisocytose, Poikilocytose, Makrocytose, Polychromasie. - Urin: 
EiweiJ3, Zucker, Urobilin nicht nachweisbar; Urobilinogen nicht vermehrt; Sediment frei 
von pathologischen Bestandteilen. 

Urn sonst unvermeidliche Wiederholungen einzuschranken, bringe ich nach­
folgend zunachst in einer etwas schematischen Dbersicht die Ergebnisse unserer 
besonderen Untersucliungen, wie sie sich teils zwangslaufig aus der Situation, 
teils auf Grund theoretischer Erwagungen ergaben; es folgt dann eine kurze 
Schilderung des Krankheitsverlaufes, der sich wieder eine ausfiihrlichere Dar­
stellung der ver~chiedensten, aus der besonderen Fragestellung sich ergebenden 
Versuche im Reagensglas bzw. am Kranken selbst anschliel3t. Dabei habe ich 
iiberall dort, wo es rnir angezeigt erschien, auch auf die Befunde der friiher von 
mir beobachteten Falle von paroxysrnaler Kaltehamoglobinurie zuriickgegriffen: 
ich glaubte das mit urn so mehr Berechtigung tun zu diirfen, als ja gerade 
einige der friiheren Beobachtungen von vornherein mal3geblich fiir die Ein­
stellung auch zu Gem dritten, hier eingehend behandelten Fall waren. 

Besondere Untersuchungen. 
Fast sarntliche der nachstehend besprochenen Untersuchungen haben wir 

sowohl vor wie nach einem Anfall bzw. wah rend eines Anfalls, zum Teil auch 
in mehrfacher Wiederholung vorgenommen. Die Provokation der An/alle fiihrten 
wir so durch, dal3 wir entweder bei kiihler Aul3entemperatur den Patienten am 
offenen Fenster sitzen und seine Hande einer intensiven Durchkiihlung aus­
setzen liel3en, oder eine Abkiihlung der Hande oder Fiil3e durch Eintauchen 
in kiihles Wasser (meistens geniigte eine Temperatur von 100 C) bewirkten. 
Anschliel3end an die sich etwa iiber eine Viertelstunde erstreckende "Kalte­
exposition" wurde der Patient in das wohltemperierte Bett gebracht, wo es 
dann unter der Warmeeinwirkung - d. h. also wohl unter dem Wechsel von 
Kalte zu Warrne ~ ausnahrnslos bald zu einern Anfall kam. Es hat sich imrner 
wieder gezeigt, dal3 die Abkiihlung nur eine,s Gliedes wesentlich wirksamer ist 
als die des ganzen Korpers, was wohl darauf'~uriickzufiihren ist, dal3 im ersten 
Faile die Abkiihlung als solche intensiver erfolg~n kann. Ebenso ist der Wechsel 
von Kalte zur Warme meistens viel wirksamer 'a,s Kalte allein, wofiir bei zwei 
unserer Patienten auch die anarnnestischen Erhebungen sprachen. 

A. Blutuntersuchungen. 1. DONATH-LANDSTEINERSche Reaktion. Da als 
€lines der wichtigsten Kriterien fiir die paroxysmale Kaltehamoglobinurie der 
positive Ausfall'der DONATH-LANDSTEINERschen Reaktion gilt, haben wir diese 
auch zunachst ausgefiihrt. Wie schon friiher erwahnt, sind unbedingt einige 
Kautelen zu beachten, damit nicht ein negatives Resultat auf Grund unzulang­
licher Methodik vorgetauscht wird. Wir sind auf Grund der an unseren eigenen 
Fallen gesammelten Erfahrungen folgendermal3en vorgegangen: 
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Bei dem Hamoglobinuriker und bei einer normalen Person werden je 10 eem Blut 
entnornmen und davon 

I, je 5 cern in ein auf 37° C erwarmtes, in 
warmern Wasser gehaltenes Zentrifugen. 
ri:ihrchen gebraeht (Serurngewinnung) und 
in den Brutschrank gestellt, nach Ab· 
scheiden des Serums raseh zentrifugiert, 
das Serum abpipettiert und davon die 

Halfte bei 56° inaktiviert; 

II, je 5 cern in ein auf 37° C erwarmtes, 
in warmern Wasser gehaltenes Ki:ilbchen 
mit Glasperlen gebracht (Blutki:irperehen. 
gewinnung), nach dem Defibrinieren unrl 
Filtrieren zentrifugiert, das Serum getrennt 
und aufbewahrt, die Blutki:irperehen 3mal 
mit auf 37° erwarmter physiologischer NaCl· 
Li:isung gewaschen und davon eine 1O%ige 
Emulsion in NaCl·Li:isung hergestellt; 

dann werden folgende Reaktionen angesetzt: 
(H·Serum = Harnoglobinuriker.Serurn; N·Serurn = Normal·Serurn; 

dieselben Abkiirzungen (H und N) gelten aueh fiir die Blutki:irperehen) 

0,2 cern aktives H·Serum 
+ 0,1 ccm physiologische NaCl·Li:isllng 
+ 0,1 cern H.Blutki:irperehen 

0,2 eem aktives H·Serum 
+ 0,1 ccm physiologische NaCl·Li:isung 
+ 0,1 cem N·Blutki:irperehen 

0,2 cern aktives N·Serurn 
+ 0,1 cern physiologische NaCl·Li:isung 
+ 0,1 cern N·Blutki:irperehen 

0,2 ecm aktives N·Serurn 
+ 0,1 cem physiologische NaCl.Li:isung 
+ 0,1 ccm H.Blutki:irperehen 

0,2 cern inaktiviertes H·Serum 
+ 0,1 ccm aktives N·Serurn 
+ 0,1 cern H.Blutki:irperehen 

0,2 cern inaktiviertes H-Serum 
+ 0,1 eem aktives N-Serurn 
+ 0,1 cern N-Blutki:irperchen 

0,2 cem inaktiviertes N-Serum 
+ 0,1 eem Meerschweinehenkomplernent 
+ 0,1 cem N-Blutki:irperchen 

0,2 ccm inaktiviertes N-Serum 
+ 0,1 ccm Meerschweinebenkomplement 
+ 0,1 ccm H-Blutki:irperchen 

Samtliehe Proben kornrnen fiir 5-30 Minuten in Eiswasser und ansehliellend fiir 1 bis 
2 Stunden in den Brutschrank, dann wird das Ergebnis abgelesen. Ais Kontrolle nimmt 

man dazu noeh die gleichen Gernische, nur ohne Abkiihlung. 

Fiel die DONATH-LANDSTEINERSche Reaktion wider Erwarten negativ aus, 
so wurden die vorstehenden Versuche in folgender M odifilcation wiederholt: 
5 Tropfen Serum + 1 Tropfen 20%ige Blutkorperchenaufschwemmung werden 
1/2 Stunde in Eis gehalten, bei etwa 0° abzentrifugiert, zweimal mit eiskalter 
NaCI-Losung gewaschen, zum Bodensatz 5 Tropfen aktives, an sich nicht 
IOsendes Menschenserum oder 5 Tropfen NaCl-Losung + aktives Meerschwein­
chenserum (1/2 Tropfen) zugesetzt und dann in den Brutschrank gebracht. 

Wir haben so bei unseren Fallen im anfallsfreien Intervall immer eine positive 
DONATH-LANDS~EINER8che Reaktion erzielt, was in Dbereinstimmung steht mit 
der Mehrzahl der in der Literatur niedergelegten Untersuchungsergebnisse. 

2. Komplementreaktion. Dber den Komplementgehalt des Ramoglobinuriker­
blutes liegen bisher nur wenige Beobachtungen vor, die sich zudem in der 
Auslegung der Befunde noch widersprechen; wahrend beispielsweise MEYER 
und EMMERICH glauben, daB trotz Komplementmangel ein Anfall von Ramo­
globinurie auftreten kann, vertreten GRAFE und MULLER die Ansicht, daB die 
auch von ihnen beobachtete Komplementverarmung wahrend eines Anfalls eine 
Schutzwirkung des Organismus sei, der dadurch einen Anfall beendigt. Wir 
haben bei unserem Fall zu wiederholten Malen eine Komplementbestimmung 
vorgenommen, und zwar gingen wir in Anlehnung an die von VEIL beschriebene 
M ethodik folgendermafJen vor: In einem V orversuch werden Amboceptor und 
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Normalserum ausgewertet; zum Hauptversuch werden dann folgende Ver­
dunnungen angesetzt: 

I 1 I 2 I 3 I 4 I 5 I 6 I 7 I !l I !l I 10 11 I 12 I 13 I 14 

Serum i 0 5 0,41 0,31 0,2 0,110,09 0,08 0,07 0,061 0,051 0,04 I 0,01 , , 0,03 i 0,02 
NaCI . I 0,1 0,2 0,3 0,4 0,41 0,42 0,43 0,47! 0,48 0,49 

10,5 
0,44 I 0,45 0,46 

Amboceptor. 0,510,5 0,5 0,5 0,5 0,5 0,5 0,5 I 0,5 I 0,5 0,5 10,5 0,5 
Hammelblutkiir· 

1 0,5 , 0,51 0,5 I 1 perchen 2 % ig . 0,5 , 0,5 0,5 0,5 0,5 0,5 0,5 10,5 0,5 10,5 0,5 

Zur Kontrolle sind folgende Verdunnungen erforderlich: 

Serum .... . 
NaCl ..... . 
Hammelblutkiir- ' 

perchen .... 

I 1 I 2 I 3 i 4 I 5 I 6 I 7 I 8 I 9 I 10 i 11 I 12 I 13 I 14 

0,5 0,4 0,3 0,2 0,1 0,09 0,08 0,07 0,06 0,05 0,04 0,031 0,02 0,0l 
0,5 0,610,7 0,8 0,9 0,91 0,92 0,93 0,94 0,95 0,96 0,9710,98 0,99 

0,5 I 0,5 0,5 0,5 0,51 0,5 I 0,5 0,5 0,5 0,5 I 0,5 0,5 0,5 0,5 

Von diesen Kontrollen miissen Rohrchen 1, 6 und 14 unbedingt bei jedem 
Versuch mitlaufen, dane ben werden zweckmaBigerweise noch zwei Kontrollen, 
die sonst bei der Amboceptorauswertung mitlaufen, angesetzt, und zwar eine 
Kontrolle mit 0,5 Amboceptor + 0,5 NaCI-Losung + 0,5 Hammelblutkorper­
chen und eine mit 0,5 Hammelblutkorperchen + 1,0 NaCI-Losung. 

Alle Rohrchen kommen fur die Dauer von 1/2-1 Stunde in den Brutschrank 
und werden da,nn abgelesen. Der Soll-Titer liegt fast ausnahmslos bei 0,04, 
d. h. also Rohrchen' 11 ist das letzte, in dem Hamolyse auftritt. 

Mit dieser Methode konnten wir bei unserem Hamoglobinuriker sowohl im 
anfallsfreien Intervall wie auch wiihrend eines Anfalls niemals einen Komplement­
schwund nachweisen. Daraus weitere Folgerungen - etwa im Sinne einer 
Verallgemeinerung unserer Versuchsergebnisse - ableiten zu wollen, ware um 
so mehr verfehlt, als ja gerade der Komplementgehalt des Biutes unter gewissen 
Voraussetzungen groBen Schwankungen nicht nur bei verschiedenen Personen, 
sondern auch bei demselben Individuum unterworfen sein kann, wodurch auch 
die voneinander abweichenden Versuchsergebnisse verschiedener Autoren ihre 
Erklarung finden. 

3. Erythrocytenresistenzversuch. Die Frage einer Resistenzverminderung der 
roten Blutkorperchen bei der paroxysmalen Kaltehamoglobinurie ist immer 
wieder Gegenstand von Diskussionen gewesen, und neben Autoren, die eine 
soIche Resistenzverminderung nachgewiesen zu haben gIauben, stehen andere, 
die eine normale Resistenz oder gar eine Resistenzerhohung fanden; diese Ver­
schiedenheit der Befunde gilt sowohI fur die Resistenzprufung gegenuber hypo­
tonischen Salzlosungen wie auch gegenuber Saponin und Kohlensaure. Wir 

Rohrchcn 1 I 2 I 3 
I 

-1 
I 

5 
I 

6 I 7 i 8 I !l 
I 

10 I 11 i 12 13 I 14 I 

1,56 11,52 
i 

1,3211,28 I 1 %ige NaCI-Liisung 1,60 1,48 1,44 1,40 1,36 1,24 1,20 1,16 1,12 I 1,08 
Aqua dest. 0,40 0,44,0,48 0,52 0,56 ' 0,60 0,64 0,68 0,72 0,76 0,80 0,84 0,88 1 0,92 
Konzentration der NaCI- 1 i • i Liisung in % 0,80 0,7810,76 0,74 0,72 0,70 0,68 0,66 0,64 0,62 : 0,60 1 0,58 i 0,56 0,54 i 
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wahl ten fUr aIle unsere FaIle die Re.'Jistenzbe.'Jtimmung gegeniiber hypotonischer 
NaCl-Losung, und zwar bedienten wir uns neb en der groberen Methode, bei 
der frisch entnommenes Blut unvorbehandelt verwendet wird, stets auch der 
feineren Methodik, bei der 1 ccm Blut in 5 ccm 2,5%iger Natr. citric.-Losung 
aufgefangen, das Plasma abzentrifugiert und die Erythrocyten dreimal mit 
0,85%iger NaCI-Losung gewaschen werden; von einer solchen Erythrocyten­
aufschwemmung (etwa 20%ig) werden dann 2 Tropfen jeweils in die NaCI­
Losungen mit fallender Konzentration gebracht, so daf3 der Versuch also 
schematisch folgendermaf3en aussieht (s. untenstehende Tabelle). 

Die Rohrchen werden fiir 24 Stunden in den Eisschrank gestellt und dann 
abgelesen. Die Minimalresistenz (d. h. also die NaCI-Konzentration, bei der 
die Hamolyse gerade beginnt) liegt zwischen 0,48% und 0,46%, die Maximal­
resistenz (d. h. also die NaCI-Konzentration, bei der die Hamolyse komplett ist) 
zwischen 0,32 % und 0,36 % . 

Diese Methode, die slch uns beispielsweise beim hamolytischen Ikterus als 
ein auf3erordentlich feiner und zuverlassiger Test erwiesen hat, schien uns fUr 
die paroxysm ale Kaltehamoglobinurie schon deswegen besonders geeignet, weil 
bei ihr - anders als bei anderen Methoden - die Reaktion in der Kalte 
ablauft, wodurch unseres Erachtens ihre Wirkungsbreite vergrof3ert wird, wie 
wir das in Parallelversuchen verschiedentlich beobachten konnten. 

Bei keinem unserer Fiille - und zwar weder im anfallsfreien Intervall noch 
bei einem provozierten Anfall - konnten wir eine iiber das Map der physiolo­
gl:schen Variationsbreite hinausgehende Veriinderung in der Resistenz der roten 
Blutkorperchen nachweisen. 

Es kann allerdings auch nicht verschwiegen werden, daf3 gerade in den 
letzten J ahren immer wieder Bedenken gegen eine oft fraglos zu weit gehende 
klinische Auslegung der Erythrocytenresistenzbestimmung "in vitro" gemacht 
worden sind; jedenfalls muf3 es in manchen Fallen - vielleicht auch bei der 
paroxysmal en Kaltehamoglo binurie - fraglich erscheinen, 0 b die V organge 
"in vitro" eine Reproduktion des sen sind, was "intravital" sich abspielt. Ver­
suche wie beispielsweise die von BAADE zur Frage der Abhangigkeit von Gift­
wirkungen vom physikalisch-chemischen Zustand von Zellen (in diesem FaIle 
Erythrocyten) mahnen wirklich zu grof3er Zuriickhaltung in der Bewertung 
unserer doch recht groben Reagensglasversuche. 

4. Blutgruppenbestimmung. Sehr kurz konnen wir uns hinsichtlich der Blut­
gruppenzugehorigkeit der Hamoglobinuriker fassen. Verschiedene Autoren 
haben, gestiitzt auf ein allerdings nur kleines Material, angenommen, daf3 
Zugehorigkeit zu eincr bestimmten Blutgruppe (A) geradezu typisch fUr die 
paroxysmale Kaltehamoglobinurie sei. Da bekanntlich ganz allgemein die 
prozentuale Zugehorigkeit zu einzelnen Blutgruppen nach Landschaften ver­
schieden ist - wenn man vielleicht auch von dem Uberwiegen einer Blutgruppe 
in unseren Breiten sprechen kann - miif3te vom Standpunkt der Statistik aus 

15 I 16 I 17 1 18 1 lU 1 20 I 21 1 22 24 1 25 I 26 I 27 I 28 21l I 30 I 31 

1,0411,00 I 0,96 
i i I ! 1 

0,441°,40 0,92 0,88 I 0,84 0,80 0,76 0,72 i 0,68 0,64 0,60 0,56 • 0,52 . 0,48 
0,96 : 1,00 11,04 1,08 1,12: 1,16 1,20 : 1,24 1,28 i 1,32 1,36 1,40 1,44 ' 1,48 : 1,52 1,56 I 1,60 

I I 
0,26 1 0,24 

I 

0,52 0,50: 0,48 0,46 0,44: 0,42 0,40.0,38 0,36' 0,34 0,32 i 0,30 I 0,28 0,22 0,20 
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eine Zusammenstellung liber die Blutgruppenzugehorigkeit der Hamoglobinuriker 
jeweils in Beziehung gesetzt werden zu der allgemeinen Blutgruppenzugehorig­
keit der Bevolkerung. Da bei uns die Blutgruppen 0 und A (mit je etwa 40%) 
die haufigsten sind, wahrend die Blutgruppen B und AB (mit 15% und 5%) 
eine weit geringere Verbreitung aufweisen, mlillte man die grollte prozentuale 
Beteiligung an der paroxysmalen Kaltehamoglobinurie bei den Blutgruppen 0 
und A erwarten. Die wenigen Autoren, die sich mit dieser Frage befallt haben, 
konnten nun eine auffallend grolle Beteiligung der Blutgruppe A nachweisen 
(z. B. WITEBSKY, WINTERNITZ), und auch wir stellten bei den 2 Fallen, die wir 
daraufhin untersuchten, ausschliel3lich die Blutgruppe A fest. Ob es ein Zufall 
ist oder ob darin eine innere Gesetzmalligkeit zu erblicken ist, daB die ebenso 
verbreitete Blutgruppe 0, die ja durch die Unempfindlichkeit ihrer Blutkorper­
chen gegenliber Isoagglutininen charakterisiert ist, bei den Fallen von paroxys­
maIer Kaltehamoglobinurie liberhaupt nicht vertreten ist, konnte nur durch 
Untersuchungen an einem groBeren Material entschieden werden. Gegen eine 
solche Vermutung konnten allerdings Untersuchungen wie die von KUMAGAI 
angefiihrt werden, der bei 120 Fallen von tertiarer Syphilis 37 mit Autohamo­
Iysinen nachwies, von denen der groBte Prozentsatz auf die Blutgruppe 0 entfiel. 

5. Blutkorperchensenlcungsreaktion. Die Blutkorperchensenkungsgeschwindig­
keit, die als eine der feihsten Reaktionen sowohl fiir Veranderungen des Gesamt­
organismus im allgemeinen wie auch fUr die im Blute sich abspielenden kolloid­
chemischen Vorgange im besonderen angesehen werden mull, verdient gerade 
auch im Zusammenhang mit den verschiedenen "Kolloidtheorien" der par­
oxysmalen Kaltehamoglobinurie besonderes Interesse. 

Wenn auch die Faktoren, die letzten Endes flir· den feineren Mechanismus 
der Blutkorperchensenkung von ausschlaggebender Bedeutung sind, noch nicht 
bekannt sind, so liegt doch wenigstens ein groBes, gut beobachtetes Tatsachen­
material liber den Ablauf der Senkung bei den verschiedensten Krankheitcn 
und ebenso zahlreiche Beobachtungen liber manche Einzelheiten der Senkung 
vor. DaB es weder Verschiebungen im GesamteiweiBgehalt des Blutes bzw. im 
Fibrinogengehalt des Plasmas noch Anderungen im Verhaltnis der G10buline 
zu den A1buminen aIle in sind, die Veranderungen in der Blutkorperchensenkungs­
reaktion bedingen, steht heute fest (FAHRAEUS, WESTERGREN, KATZ und LEFF­
KOWITZ, LEFFKOWITZ, REICHEL); wie bei so manchen biologischen Vorgangen 
diirfte vielleicht liberhaupt weniger das Quantitatsverhaltnis gewisser Blut­
bestandteile als vielmehr das Qualitatsverhaltnis den Ausschlag geben, woflir 
unter anderem auch die Beeinflussung der Senkungsreaktion durch Medikamente 
sprechen konnte (LOTZE). 

Was nun die Blutkorperchensenkungsreaktion bei de~ paroxysmalen Kalte­
hamoglobinurie betrifft, so konnten wir bei unseren Fallen, die ausnahmslos 
mit ziemlich hochgradiger Anamie einhergingen, eine erhebliche Beschleunigung 
feststellen, die allerdings niemals liber das Mall dessen hinausging, was wir 
sonst bei etwa gleichschweren, unkomplizierten Anamien zu sehen gewohnt sind; 
bei den Anamien sieht man ja eine derartige Beschleunigung (als Veranderung 
der Suspensionslabilitat) als komplexen Vorgang an, der aus der Verminderung 
der Erythrocyten bzw. aus der Verminderung des Zellvolumens, aus der 
wechselnden GroBe und Dichte der Erythrocyten und schlielllich aus der Ver­
schiebung der Plasmarelationen resultiert. 
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Interessant ist aber nun, daB gerade im An/all der paroxysmalen Kalte­
hamoglobinurie, der von versehiedenen Autoren mit dem anaphylaktischen 
Shock verglichen und als Storung im kolloidalen Gleichgewicht des Plasmas 
aufgefaBt wird, eine sehr starke Beschleunigung der Senkungsreaktion sowohl 
nach der Methode von LIN ZEN MEIER wie nach der Methode von WESTERGREN 
beobachtet wurde. Wiirden sich diese unsere Befunde an weiteren Fallen 
bestatigen, so stande diese Senkungsbeschleunigung im Paroxysmus der Kalte­
hamoglobinurie in uniiberbriickbarem Gegensatz zu der Anaphylaxietheoric, 
da bisher bei anaphylaktischen Zustanden ausnahmslos eine Verlangsamung 
der Senkungsreaktion gefunden wurde. Wenn WICHELS die Anderung in der 
Senkungsreaktion dahingehend definiert, daB sie gleichsinnig mit dem Ver­
halten der Hamolysine und Hamagglutinine (nach dem Anfall Zunahme, nach 
langerem anfallsfreien Intervall Absinken zur Norm) verlaufe, so bringt er 
damit - das bedarf nach dem vorher gesagten wohl keiner weiteren Aus­
fiihrung -lediglich die F~ststellung einzelner mit der Senkungsreaktion parallel 
gehenden Erscheinungen, nicht aber die Erklarung eines etwa in kausalem 
Zusammenhang stehenden Geschehens. 

6. EiweifJrelationsbestimmung (KAFKA). Wie wir bereits ausfiihrten, sind bei 
der paroxysmalen Kaltehamoglobinurie von vornherein erhebliche Abweichungen 
im kolloidchemischen Verhalten des Biutes zu erwarten, die ihren sinnfalligen 
Ausdruck unter anderem in einer Verschiebung des Verhaltnisses der EiweiB­
fraktionen finden miiBten. Wir haben uns zum Studium dieser Verhaltnisse 
der Methode von KAFKA bedient, die - eigentlich nur fiir den Liquor gedacht -
eine Bestimmung des GesamteiweiBes sowie der Globuline und Albumine und 
damit des EiweiBquotienten gestattet. Hunderte von Untersuchungen bei den 
verschiedensten Formen von Erkrankungen haben uns immer wieder gezeigt, 
daB sich diese Methode zur Errechnung von "Verhaltniswerten", nicht aber 
von "absoluten Werten", auch fiir das Serum eignet, das allerdings sehr stark 
(mindestens 1: 100, wenn nicht 1: 200) mit physiologischer Kochsalzlosung 
verdiinnt werden muB. 

Zur Bestimmung des GesamteiweifJes werden 0,6 ccm der Serumverdiinnung 
und 0,3 ccm Esbach16sung in ein nach KAFKA modifiziertes NISSL-Rohrchen 
gebracht und Luftblasen im capillaren Teil der Rohrchen durch vorsichtiges 
Auf- und Abbewegen eines fein ausgezogenen Glasstabchens entfernt; nach 
1/2stiindigem Stehen wird 1/2 Stunde zentrifugiert (die Zeit ist fiir jede Zentrifuge 
jeweils in Vorversuchen festzulegen) und dann die Teilstrichzahl abgelesen, die 
die Menge des GesamteiweiBes angibt. Zur Bestimmung des Globulinwertes 
werden wieder 0,6 ccm Sernmverdiinnung mit 0,6 ccm gesattigter Ammon 
sulfat16sung in der oben angegebenen Weise gemischt; nach 2stiindigem Stehen 
wird etwa 1/4 Stunde zentrifugiert, die iiber dem Niederschlag stehende Fliissig­
keit abgesogen, der Niederschlag selbst mit 0,6 ccm physiologischer Kochsalz-
16sung aufgenommen (d. h. durch Umriihren ge16st) und durch Zusatz von 
0,3 ccm Esbach16sung erneut gefallt; nach 1/2stiindigem Stehen wird wieder 
durchgemischt und etwa 1/4 Stunde zentrifugiert. Die beim Ablesen gefundene 
Teilstrichzahl gibt den Wcrt fiir die Globuline an. Den Albuminwert erhalt 
man dann durch Subtraktion des Globulinwertes von dem GesamteiweiBwert: 
der besonders wichtige Wert fiir den EiweiBquotienten schlieBlich ergibt sich 

, . Globulin 
aus dem Verhaltl1ls Alb. . umm 
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Wahrend der EiweiBquotientwert fUr Liquor in NormaHallen zwischen 0,1 
und 0,4 liegt, ist er beim Serum nach unseren Erfahrungen durchschnittlich 
etwas hoher. 1m an/alls/reien 1ntervall konnten wir nun bei unseren Fallen von 
paroxysmaler Kaltehamoglobinurie mit dieser Methode voUig normale Werte 
fUr die EiweiBrelation feststellen; im An/all dagegen bzw. gleich nach dem An/all 
fanden wir als A usdruck einer Globulinvermehrung eine ErhOhung des EiweifJ­
quotienten bis zu Werten von 1,0 und mehr. Gerade hinsichtlich del' Blutkorper­
chensenkungsreaktion ist dieser Befund wieder besonders interessant, denn schon 
HOBER und LINZENMEIER wiesen darauf hin, daB Zunahme der Globuline 
gleichbedeutend sei mit einer Zunahme in der Beschleunigung der Blutkorper­
chensenkungsreaktion, wie wir sie ja auch im Anfall nachweisen konnten. Nicht 
unerwahnt bleibe schlieBlich, daB wir bei vergleichsweiser Untersuchung von 
Venen- und Arterienblut eine vollige Dbereinstimmung beider EiweiBquotienten­
werte fanden. 

7. Blutbild. Ebenso wie bei Blutungen lassen sich nach unseren Erfahrungen 
auch bei der p~roxysmalen Kaltehamoglobinurie Anderungen in dem Hamo­
globingehalt und den Erythrocytenwerten im Sinne eines Absinkens des Hamo­
globins und eines Erythrocytensturzes wahrend der Blutung bzw. wahrend eines 
An/alls nicht nachweisen, und es mUssen oft erst 12-24 Stunden vergehen, bis 
auBerhalb der normalen Fehlerbreite liegende Abweichungen einwand/rei fest­
gestellt werden konnen; niemals sahen wir jedenfalls die von Lupu, NICOLAU 
und BRAUNER beschriebene Vermehrung der Erythrocyten im Paroxysmus. 
Interessant war, daB wir bei den wahrend eines Anfalls durch Arterienpunktion, 
Venenpunktion und Schropfkopf gewonnenen Blutarten Unterschiede zwar 
nicht im Hamoglobingehalt, wohl aber im Erythrocytengehalt nachweisen 
konnten und zwar derart, daB das "Arterienblut" die hochsten Werte hatte, 
daB das "Capillarblut" demgegeniiber eine vielleicht noch im Rahmen der 
Variationsbreite liegende Herabsetzung der Werte zeigte und daB schlieBlich 
das "Venenblut" vergleichsweise eine einwandfreie Verminderung der roten 
Blutkorperchen aufwies. Immer aber - ob vor, ob nach dem Anfall - stellten 
wir bei unseren Fallen einen Farbeindex iiber 1,0 fest, wie er sonst bei einer 
Blutungsanamie - und als solche miissen wir doch wohl die Anamie bei der 
paroxysmalen Kaltehamoglobinurie auffassen - kaum je beobachtet wird. 
Zudem zeigten die roten Blutkorperchen im Ausstrich neben einer Polychromasie 
und einer erheblichen Anisocytose und Poikilocytose vor allem cine Makro­
cytose, die ebenfalls nicht zum Bilde der sekundaren Anamie gehort; wir kommen 
darauf spater noch einmal zuriick. 

Die Thrombocytenwerte, die bekanntlich bei der paroxysmalen Kaltehamo­
globinurie normal sind, unterliegen nach unseren Untersuchungen keinen auf­
falligeren Schwankungen unter der Einwirkung eines Anfalls; die mehrfach 
beobachtete Erhohung der Werte hielt sich immer noch in Grenzen, die man 
als physiologische Variationsbreite ansehen muBte. Auch die Blutungszeit wies 
keine Abweichungen auf; hingegen war die Blutgerinnungszeit, die im anfalls­
freien Intervall normal ist, wahrend des Anfalls und gleich nach dem Anfall 
so stark beschleunigt, daB uns das Blut immer wieder in den Hamoglobin-, 
Erythrocyten- und Leukocytenpipetten und ebenso beim Ausstreichen auf dem 
Objekttrager in wenigen Sekunden gerann, wodurch ein einwandfreies Arbeiten 
bisweilen prheblieh ersehwert wurde. 



Paroxysmale Kiiltehiimoglobinurie und ihre Beziehung zu Erkiiltungskrankheiten. 303 

Die im anfallsfreien Intervall fast normalen Leukocytenwerte stiegen bei 
unseren Fallen im Anfall selbst leicht an, urn dann sehr schnell wieder zur Norm 
zuriickzukehren; eine ausgesprochenere Leukopenie sahen wir dabei eigentlich 
nie. Die zelligen Elemente des weiJ3en Blutbildes zeigten im Paroxysmus gewisse 
Veranderungen in ihrem prozentualen Auftreten, die abel' durchaus nicht absolut 
konstant waren; als Beispiel sei nul' die 
Beobachtung eines Anfalls bei einem 
unserer Kranken angefiihrt (s. neben­
stehende Tabelle). 

Wir miissen es uns versagen, aus 
unseren bisherigen Untersuchungsergeb­
nissen irgendwelche GesetzmaJ3igkeiten 
im Sinne eines phasenartigen Verhaltens 
mit einer genau abgegrenzten Ver­
schiebung bestimmter Elemente abzu­
leiten. Keinesfalls reichen die von uns 

Leukocyten 
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Eosinophile . . 
Lymphocyten . 
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beobachteten, zum Teil ja zwar regelmaJ3igen Schwankungen del' einzelnen 
Faktoren aus, urn damit etwa die These von del' paroxysmalen Kaltehamo­
globinurie als einer "hamoklasischen Krise" zu festigen. 

8. PRICE-JoNEssche Kurve. Die schatzungsweise Feststellung von Ab­
weichungen in del' Erythrocytengrol3e mag zu einer oberflachlichen Orientierung 
geniigen, fUr eine feinere Diagnostik reicht sie nicht aus. Gerade in Fallen 
wie den unseren, wo wir eine Makrocytose feststellen zu konnen glaubten und 
wo zudem auch die Erhohung des Farbeindex iiber 1,0 zu differentialdiagnosti­
schen MutmaJ3ungen Anlal3 geben konnte, erschien eine exakte Methode del' 
ErythrocytengroJ3enbestimmung besonders wertvoll und unerlal3lich. 

Wir bedienten uns del' von SCHULTEN modifizierten PRICE-JONEsschen 
Technik, bei del' Ausschnitte aus einem nach PAPPENHEIM gefiirbten Trocken­
praparat mit Hilfe des ABBEschen Zeichenapparates aufgezeichnet und 100 bis 
200 Erythrocyten direkt ausgemessen werden. Zur Festlegung der "Durch­
messerwerte" werden nach SCHULTEN jeweils del' grol3te und del' kleinste Durch­
me sseI' eines Erythrocyten bestimmt und daraus das arithmetische Mittel 
genommen. Die so gefundenen Werte werden in Gruppen mit je 0,5 Differenz 
eingeteilt und graphisch aufgezeichnet; dadurch erhalt man die "PRICE-JONES­
sche Kurve", bei del' man in pathologischen Fallen entweder eine "Links­
verschiebung" (mit pathologisch kleinen Zellen) odeI' eine "Rechtsverschiebung" 
(mit pathologisch groJ3en Zellen) findet. Wichtig ist ferner die "Val'iations­
bl'eite" del' Zellen, deren streng mathematische Berechnung sehr kompliziert 

ist; SCHULTEN hat sta tt del' Berechnung mittels del' Forme I : b = ± -V E P ~ -oc2 - , 

bci del' p die Haufigkeit del' KlassengroJ3e, oc die Abweichung del' KlassengroJ3f' 
yom Mittel und n die Individuumszahl bedeutet, als MaJ3stab die Differenz 
zwischen del' grol3ten und kleinsten Zelle eingefiihrt, die zwar niemals eine 
vollstandige Vorstellung von del' Zellverteilung geben kann, abel' in Verbindung 
mit del' graphischen Registrierung ausreicht; sie wird als "Anisocytose" 
bezeichnet. Schliel3lich ist noch die Berechnung del' Abweichung del' Zellen 
yom Kreis bedeutungsvoll. Auch hie I' hat SCHULTEN statt del' mathematischen 
Berechnung c = numerische Exzcntrizitat = VI ~ (b : a-)2, wobei a den grol3ten, 
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b den kleinsten Durchmesser bedeutet, eine einfachere Berechnung a: b ein­
gefiihrt und als "Ovalitat" bezeichnet; die mittlere Ovalitat wird bestimmt, 
indem die Summen der groBten Durchmesser durch die Summen der kleinsten 
Durchmesser dividiert werden; bei dieser Berechnung wtirde ein Wert von 1,0 

absolute Kreisform, Werte dartiber zunehmende 
% Ovalitat bedeuten. ~po~)smJ/e 
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Als Beispiel bringe ich hier die PRICE-J ONEssche 
Kurve eines unserer FaIle, die gegentiber der ge­
strichelt eingezeichneten Normalkurve eine deut­
liche "Rechtsverschiebung" zeigt. Dementsprechend 
ist der "mittlere Durchmesser", der normal 7,4 bis 
hOchstens 7,7 betragt, auf 7,975 erkOht, die "Aniso­
cytose", die normalerweise zwischen 2,5 und 2,7 
liegt, zeigt hier mit 3,7 eine ausgesprochene Ver­
breiterung, und schliel3lich ist auch die "Ovalitiit'· 
mit 1,15 gegentiber der Norm von 1,09 bis hoch­
stens 1,1 erhoht. 

Wir haben also in der Tat ein makrocytiires 
(perniciosaahnliches) Blutbild vor uns, und daB diese 
Feststellung kein ZufalIsbefund ist, glauben wir aus 

D der Tatsache entnehmen zu konnen, daB die von 
s;5 5,S 7,5 8,5 9,5 10.5 uns beobachteten FalIe, die ja auch alIe einen Farbe-
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Abh. 1. PRlCE-JoNEssehe Kurve 
einer paroxysmalen Kaltehiimo- index tiber 1,0 aufwiesen, ein volIig tibereinstimmen-
globinurie. M. D. (mittlerer Dureh- d V hI' A f E' lh' b d messer)= 7,975/l, An(Anisocytose) es er a ten zelgten. u mze eIten eson ers 

= 10,0 - 6,3 = 3,7, h h' . htl' h d B t d' B f d Ov (Ovalillit) = 1,15. auc mslC IC er ewer ung leser e un e 
werden wir im Zusammenhang mit der zusammen­

fassenden Besprechung der gesamten Untersuchungsergebnisse zurtickkommen. 
9. Chemische Untersuchung. Das, was fUr viele UntersuchungsergebnissC' 

bei der paroxysmalen Kaltehamoglobinurie gilt, hat auch ftir die chemische 
Blutanalyse Giiltigkeit, d. h. die Befunde der verschiedenen Autoren weichen 
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stark voneinander abo Da bei­
spielsweise das Verhalten des 
Cholesterins, der Chloride, des 
Calciums oder des Blutzuckers 
keinesfalIs gleichgtiltig fUr die 
Entstehung und den Ablauf der 
Hamolyse bzw. fUr eine Erklarung 
der Paroxysmen ist, haben wir 
Untersuchungen der wichtigsten 
Substanzen sowohl vor dem An­
fall wie im AnfaIl durchgeftihrt: 
nebenstehend werden die diesbC'­

ztiglichen Ergebnisse in einer tabellarischen Dbersicht gebracht, der die mit 
unserer Methodik erhaltenen Normalwerte hinzugeftigt sind. 

Wir konnten also im Gegensatz zu anderen Autoren (z. B. HOFF und KELS) 
Schwankungen im Blutzuckerspiegel oder im Cholesteringehalt nicht nach­
weisen; die einzigen Werte, die - alIerdings nur in einem unserer FaIle und 
da auch schon im anfaIlsfreien Intervall - auBerhalb der physiologischen 
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Grenzen lagen, waren die fUr Harnsaure und Harnstoff; wir mochten diese 
Abweichung von der Norm als Ausdruck einer Leberschadigung (bzw. einer 
diffusen Gewebsschadigung) auffassen, wie sie bei dem betreffenden Patienten 
in ausgesprochenerem MaBe vorhanden war als das sonst allgemein der Fall ist. 
Die Abweichung der NaCI-Werte ist so gering, daB man ihr praktisch keine 
Bedeutung beimessen kann, es sei denn, daB man sie als Reaktion des Organismus 
auf ein "toxisches Geschehen" deuten will. 

10. Spektroskopische Untersuchung. Die Untersuchung des Serums auf Blut­
farbstoffe ist schon deswegen von prinzipieller Bedeutung, weil z. B. die Autoren, 
die eine Hamoglobinamie im Anfall nicht nachweisen konnten, hinsichtlich der 
Theorie der paroxysmalen Kaltehamoglobinurie einen wesentlich anderen Stand­
punkt einnehmen als der groBte Teil der Autoren, denen ein solcher Nach­
weis gelang. 

Das Ergebnis unserer eigenen Untersuchungen war insofern iiberraschend, 
als sich neben Bilirubin ~ bei der sehr schnell einsetzenden Umwandlung von 
Hamoglobin in Bilirubin muB eine Bilirubinamie als beweisend fiir einen vorauf­
gegangenen Blutzerfall angesehen werden (KAzNELSON) - Hamatin und Met­
hamoglobin nachweisen lieB. 

Bei der Untersuchung mit dem Prazisionsspektroskop (vgl. hierzu SCHUMM 
und MERTENS) kann der Nachweis von Hamatin in Gestalt seines durch Zusatz 
von Schwefelammonium zur hamatinhaItigen Losung gewonnenen Reduktions­
produktes Hamochromogen zwar durch einen starken DberschuB von Hamo­
globin, nicht aber durch einen hohen Bilirubingehalt erschwert werden. Die 
Unterscheidung des Hamatins vom Methamoglobin wird dadurch ermoglicht, 
daB nach Zusatz von 5%iger Sodalosung der im Rot bei etwa 634,u,u nach­
weisbare Methamoglobinstreifen zum Verschwinden gebracht wird, an dessen 
Stelle dann das alkalische Methamoglobin mit einem zarten Streifen etwa 
bei 604 auftritt (BINGOLD). 

Nach den ausgedehnten Untersuchungen BINGOLDS ist die Hamatinamie 
eine ausgesprochen seltene Erscheinung, die in erster Linie bei der perniziosen 
Anamie, dann aber auch bei Malaria und Gasbacilleninfektion des Uterus, bei 
Ikterus nach geplatzter Tubargraviditat und bei GraviditatsekIampsie sowie 
schIieBIich bei schweren chemischen Vergiftungen auftritt; BINGOLD beschrieb 
allerdings auch schon das Auftreten einer Hamatinamie zugleich mit einer 
Methamoglobinamie bei paroxysmaler Hamoglobinurie, wahrend sonst in der 
Literatur eine Hamatinamie - mit Bilirubinamie - nur noch bei Marsch­
hamoglobinurie beschrieben wurde (LANG und BRAUN). Dieser Befund, auf 
den wir we iter unten noch einmal zuriickkommen werden, ist urn so wichtiger, 
als das Hamatin nach der heutigen Auffassung vom Blutstoffwechsel nicht ein 
Produkt etwa der Hamolyse sein kann, sondern immer nur unter der Ein­
wirkung toxischer Prozesse auftritt und darum auch von ganz besonderer 
diagnostischer Bedeutung fiir bestimmte Erkrankungen ist. 

11. Katalaseindex. Die Katalase ist einer der interessantesten physiologischen 
Blutbestandteile nicht nur weil sie in so groBen Mengen im Blute vorhanden 
ist, so daB man daraus auf eine besonders wichtige Funktion schlieBen mochte, 
sondern auch weil gerade ihre eigentliche Aufgabe bis vor kurzem noch immer 
unklar war. Die rein chemische Definition, daB die Katalase (und die Per­
oxydase) eine komplexe Eisenporphyrinverbindung ebenso wie das Cytochrom 

Ergebnisse d. inn. Mod. 52. 20 
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KEILINS und das sauerstoffiibertragende Ferment der Atmung von WARBURG 
sei, befriedigt ebensowenig wie etwa die kurze Bemerkung OPPENHEIMERS in 
seinem neuesten Lehrbuch, daB die Katalase "keine andere Funktion hat, als 
das im Verlaufe der terminalen Oxydation gebildete giftige H 20 2 in Wasser 
umzuwandeln, also eine Regulation des Getriebes zu vol)ziehen". Es ist das 
groBe Verdienst BINGOLDS, in exakten Experimenten nachgewiesen zu haben, 
daB die Bedeutung der Katalase in erster Linie weder auf einer Beschleunigung 
der Sauerstoffabgabe des Oxyhamoglobins, auf dem Sauerstoffbindungsver­
mogen oder auf dem Sauerstofftransport im allgemeinen noch auf der Fahigkeit 
der H 20 2-ZerstOrung, sondem auf einem Blutfarbstoffschutz beruht; die Katalase 
ist also unentbehrlich als Schutz gegen H 20 2, soll nicht ein mit dem Leben 
unvereinbarer oxydativer Blutzerfall auftreten. Gerade aus dieser Auffassung 
heraus sucht BING OLD auch eine vermittelnde Stellung zwischen der Theorie 
von W ARBURG und von WIELAND einzunehmen. 

Gegeniiber W ARBURG, der die Entstehung von H 20 2 in h6heren Organismen 
ablehnt, da H 20 2 bei der Verbrennung der lebendigen Substanz nicht notig sei, 
und der das Wesen der biologischen Oxydation in der Einwirkung aktivierten 
Sauerstoffes im Sinne einer Oberflachenaktivierung an bestimmten Schwer­
metallarten erblickt, fUr deren Vermittlung in besonderer Weise gebundenes 
Eisen als wesentlich zU gelten habe, betont WIELAND, daB das Wesen der 
Oxydationsvorgange nicht. auf der Tatigkeit. von akt.iviert.em Sauerstoff, sondem 
auf einer Aktivierung von Wasserstoff in Substraten der Oxydation beruht, 
und daB an den als Wasserstoffacceptor dienenden Sauerstoff - als leicht. 
hydrierbare Substanz - unter dem EinfluB von Dehydrasen der aus den Zell­
substanzen labil gemachte Wasserstoff zur Bildung von H 20 2 herangebracht 
werden kann. Gegen die vermittelnde Theorie von BINGOLD, daB ein Teil der 
Oxydationsvorgange mit unmittelbarer Bildung von H 20 und CO2 nach W AR­
BURG, ein anderer Teil mit H 20 2-Bildung nach WIELAND verlaufen kann, spricht. 
keinesfalls der Einwand, man konne nicht annehmen, daB H 20 2 aus den Organen 
in die Blutbahn gelangen k6nne, um dort zerstOrt zu werden, da ja so der Gift­
schutz in den Organzellen nicht erreicht ware; das H 20 2 solI ja nicht zerstOrt 
werden, denn das Blut, das dem biologisch entstandenen H 20 2 ausgesetzt ist, 
hat ja (in der Niere) schon vorher seine Katalase eingebiiBt, und die Aufgabe 
des Blutes, H 20 2 unschadlich zu machen, k6nnte demgemaB gar nicht mehr 
erfiillt werden. Auf Grund des Befundes, daB Blut, das durch die Nieren durch­
filtriert und in den Harnwegen erschienen war, katalasefrei geworden war, so 
daB es durch H 20 2 v6llig entfarbt werden konnte - ob es sich dabei nur um 
eine filterartige Tatigkeit des Nierenepithels oder um eine ZerstOrung bzw. 
Inaktivierung der Katalase handelt, konnte noch nicht entschieden werden -
und auf Grund der Erfahrungstatsache, daB die Niere besonders stark oxy­
dierende Krafte z. B. gegeniiber Farbstoffen besitzt - solche "Sauerstofforte;; 
sind in den Endothelien der Glomeruli und in den geraden Ham- und Sammel­
kanalchen, nicht aber in den Tubuli contorti -, faBt BINGOLD den biologischen 
Blutstoffwechsel derart auf, daB die Niere yom durchstromenden Blut an einer 
bestimmten Stelle die Katalase an sich reiBt und daB dann reduzierende bnd 
oxydierende Krafte, wie sie in der Niere eben zweifellos vorhanden sind, auf 
den schutzlos gewordenen Blutfarbstoff einwirken und ihn zerstOren; in diesem 
Sinne spricht auch, daB es BING OLD gelang, ein eiweiB- und eisenfreies farbloses 
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Blutfarbstoffabbauprodukt "Pentdyopent" spektroskopisch nachzuweisen. Auf 
die paroxysmale Kiiltehiimoglobinurie angewandt bedeuten diese Untersuchungen 
in ihren SchluBfolgerungen, daB bei einem sehr groBen Angebot von hiimo­
lysiertem Blutfarbstoff die abbauenden Kriifte gar nicht mehr am Hiimoglobin 
einsetzen konnen, da die Ausscheidung hier so iiberstiirzt stattfindet, daB zwar 
noch eine Abtrennung der Katalase, nicht aber ein oxydativer Abbau vor sich 
gehen kann, und daB es daher auch nicht zum Auftreten farbloser Umwand­
lungsprodukte kommt. 

Wenn diese Ausfiihrungen einen wesentlich breiteren Raum eingenommen 
haben als die jeweiligen einleitenden Siitze zu den bisherigen Abschnitten, so 
vor allem deswegen, weil einerseits bei den meisten der bisher abgehandelten 
Themen, wenn auch nicht das Methodische, so doch das Theoretische als weit­
gehend bekannt vorausgesetzt werden konnte, wiihrend andererseits gerade das 
Problematische der zu wenig bekannten Katalasefrage herausgestellt und gleich­
zeitig das Eingehen dara'Uf im Zusammenhang mit der paroxysmalen Kiilte­
hiimoglobinurie begriindet werden sollte. 

Statt der sonst iiblichen titrimetrischen Methoden wandten wir fiir unsere 
Untersuchungen die von JUSATZ angegebene volumetrische Methode an, bei der 
0,05 ccm Niichternblut - in ein~r "Blutzuckerpipette" aufgezogen - gleich 
nach der Entnahme in 50 ccm fast neutrales Aqua dest. gegeben und von 
dieser I %oigen Blutlosung nach 5--10 Minuten Stehen, d. h. nach volliger 
Hiimolyse, 5 ccm in einen "Auftriebvolumeterkatalaser" (nach KLEINSORGEN 

und JUSATZ) iibertragen werden (Doppelbestimmung ist unerliiBlich!). Von 
einer aus siiurefreiem Perhydrol "Merck" jeweils frisch hergestellten I %igen 
H 20 2-Losung werden 15 ccm zu der BlutlOsung in dem Blutkatalasebestimmungs­
apparat hinzugegeben, nach 2stiindigem Stehen bei Zimmertemperatur die 
Menge des gebildeten Gases als "Katalasezahl" abgelesen und durch deren 
Division durch die jeweilige Erythrocytenzahl der "Katalaseindex" berechnet. 
Wie uns zahlreiche Voruntersuchungen gezeigt haben, liefert diese Methode 
durchaus zuverliissige und brauchbare Vergleichswerte, die fiir klinische Zwecke 
vollauf ausreichen. Die Normalwerte fiir den "Katalaseindex" liegen bei dieser 
Methode etwa zwischen 6,0 und 8,3; alles, was unter 6,0 liegt, muB als patho­
logisch erniedrigt, alles, was iiber 8,3 Iiegt, als pathologisch erhoht angesehen 
werden. 

1m Hinblick auf Katalaseuntersuchungen bei anderen mit pathologischen 
BIutveriinderungen einhergehenden Erkrankungen kamen wir rein theoretisch 
zu der Annahme, daB bei der paroxysmalen KiiItehiimogIobinurie der "Katalase­
index" besonders hoch sein miiBte. Oftmals wiederholte Untersuchungen zeigten 
uns durchaus konstant, daB in der Tat der "Katalaseindex" sowohl im an/alls­
/reien Intervall wie auch tciihrend des An/alls einwand/rei erhoht war, und zwar 
wurden Werte zwischen 8,5 und 13,03 errechnet. Interessant war, daB sich bei 
einer vergleichsweisen Untersuchung von arteriellem, capillarem und venosem 
Blut im Anfall sehr weitgehende Unterschiede des "Katalaseindex" fanden, 
wie wir sie ja auch fiir die Erythrocytenwerte nachwiesen, und zwar derart, 
daB das arterielle Blut mit der hochsten Erythrocytenzahl den niedrigsten 
"Katalaseindex", das venose Blut mit der niedrigsten Erythrocytenzahl den 
hochsten "Katalaseindex" hatte, wie es die folgende Zusammenstellung (siehe 
Tabelle, S. 308) zeigt. 

20* 
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1m anfallsfreien Intervall konnten so hochgradige Unterschiede im "Katalase­
index" bzw. in den Erythrocytenwerten niemals festgestellt werden. 1m Zu­

Erythrocyten 

Katalaseindex 

I Arterieu- Venen-
blut blut 

1
3400000 13020000 I· 2800000 

8,97 11,83 13,03 

sammenhang nicht nur mit 
den Untersuchungen BIN­
GOLDS, sondern auch mit 
neueren Veroffentlichungen 
anderer Autoren (E. und 
E. BACH, BACH und KOR­
PASSY, GABBE, JUSATZ, AN­

SELMINO und HOFFMANN) iiber einen Parallelismus zwischen Katalase- und 
Glutathiongehalt des Blutes gewinnen diese Ergebnisse eine Bedeutung, auf 
die wir weiter unten noch einmal zuriickkommen werden. 

B. Urinuntersuchungen. 1. Chemische Untersuchung. Wahrend im anfalls­
freien Intervall bei unseren Kranken pathologische Bestandteile im Urin nicht 
nachweisbar waren, anderte sich im Anfall bzw. kurz nach dem Anfall der 
Befund gani wesentlich. Neben den enormen Mengen an EiweiB fiel vor allem 
die in dem dunkelbraunen Urin zwar nur schwer erkennbare, bei Hellerwerden 
des Urins aber eindeutige Vermehrung des Urobilinogens und das Auftreten 
von Urobilin auf, das als beweisend fUr einen voraufgegangenen Blutzerfall 
selbst bei fehlender Hainoglobinurie angesehen werden miiBte (BURGER). Samt­
Hche Blutproben (Benzidin, Guajak, Pyramidon) gaben - entsprechend dem 
stets vorhandenen massiven Hamoglobinsediment - eine auBerordentIich stark 
positive Reaktion. 

2. Spektroskopische Untersuchung. Wichtiger als diese Ergebnisse der 
chemischen Untersuchung waren zweifellos die der spektroskopischen Unter­
suchung, was nach den Ausfiihrungen iiber die spektroskopische Blutunter­
suchung wohl keiner weiteren Erlauterung mehr bedarf. Entsprechend dem 
Blutbefund konnten wir im Urin nach dem An/all jedesmal Hamatin und Met­
hamoglobin in reicher Menge nachweisen; daneben war besonders reichlich 
Oxyhamoglobin vertreten, wahrend der Porphyringehalt nur schwach erhoht war. 
Gegeniiber der in zahlreichen Lehrbiichern vertretenen Ansicht, wonach lediglich 
eine Oxy- bzw. Methamoglobinurie besteht, konnten wir also wiederum das Auf­
treten noch anderer im Ablauf des Blutstoffwechsels wichtiger Abbauprodukte 
nachweisen. Eine Auswertung dieser Ergebnisse, die um so schwieriger ist, als 
ja z. B. - wie schon erwahnt - die Entstehung von Hamatin noch ganzHch 
unklar ist, sei wiederum der zusammenfassenden Besprechung vorbehalten. 

C. Magensaftuntersuchung. Schon allein im Zusammenhang mit den ana­
mnestischen Angaben unseres Kranken iiber die "eintonige" Kost und im 
Hinblick auf das kaum noch als kaufahig zu erachtende GebiB, nicht zuletzt 
aber auch unter Beriicksichtigung des makrocytaren Blutbildes mit seinem 
perniciosaahnlichen Charakter, zu dcm sowohl die Hamatinamie wie der erhohte 
"Katalaseindex" paBten, interessierten uns verstandlicherweise die Magcnsaft­
verhaltnisse. Bei fraktionierter Ausheberung nach Alkoholprobetrunk stellten 
wir eine vollige Anaciditat fcst, die auch Histamin gegenuber re/raktar war; das 
ist um so interessanter, als einer der friiher von uns beobachteten FaIle von 
paroxysmaler Kaltehamoglobinurie, der eigens daraufhin untersucht wurde, in 
allen Einzelheiten, d. h. also sowohl hinsichtlich des gesamten Blutstatus WlC 

auch beziiglich cler Magensaftverhaltnisse das gleiche Bild zeigte. 
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D. Capillarmikroskopische Untersuchung. Vom Standpunkt des Klinikers 
aus betrachtet, ist eine der wichtigsten Stellen, bei denen das Geschehen der 
paroxysmalen KiiJtehamoglobinurie angreift, wenn nicht gar einsetzt, das 
Capillarsystem; und doch fanden wir - von kurzen, in Parenthese gebrachten 
Bemerkungen abgesehen - weder in den lehrbuchmaBigen Darstellungen noch 
in der so reichhaltigen kasuistischen und experimentellen Literatur, die uns 
zuganglich war, nahere Angaben uber die Capillaren und ihr Verhalten. Das 
ware nicht verwunderlich, wenn wir noch keine einwandfreie Methode der 
Capillaruntersuchung besaBen. Seitdem aber OTFRIED MULLER und seine Schule 
die Capillarmikroskopie fiir die Klinik fruchtbar gemacht und seitdem 
W. JAENSCH unabhangig von der Tubinger Schule in bemerkenswerten Unter­
suchungen gerade die Pathologie der Capillaren als Entwicklungshemmungs­
erscheinung erforscht und zu einem System ausgebaut hat, ist die Capillar­
untersuchung ein auBerordentlich brauchbares und wichtiges klinisch-diagnosti­
sches Hilfsmittel geword~n, dessen wir uns um so mehr bedienen sollten, als 
ja schlieI3lich gerade das morphologische Substrat doch immer die Grundlage 
auch der funktionellen Betrachtungsweise bilden wird. 

Betreffs Einzelheiten der Methodik hinsichtlich ihrer anatomischen und 
physiologischen Grundlagen und besonders betreffs der erforderlichen Apparatur 
sei auf die einschlagige LiteratuT (0. MULLER, ERNST u. a.) verwiesen. Hier 
sei nur soviel bemerkt, daB zu einer genauen capillarmikroskopischen Diagnostik 
die gleichzeitige vergleichsweise Untersuchung verschiedener "Teststellen" (etwa 
Nagelfalz und Lippenschleimhaut gleichzeitig) gehOrt. Bezuglich der Morpho­
genese der Capillaren sei erwahnt, daB entwicklungsmaBig mehrere Grundformen 
durchlaufen werden und zwar die Archi-, Meso- und Neostufe. Auf jeder dieser 
Stufen kann eine Entwicklungshemmung erfolgen, so daB dann eine Archi-, 
Meso- oder Neohemmung zuruckbleibt. Gewisse Beobachtungen scheinen dafur 
zu sprechen, daB nach Fortfall der eigentlichen Hemmungsnoxe der Korper in 
dem Bestreben nach Fortsetzung der unterbrochenen Entwicklung innerhalb 
jeder einzelnen der verschiedenen Strukturen gewisse Formen entweder "produ­
zieren" (im Sinne einer Formvermehrung) oder "korrigieren" (im Sinne einer 
Streckung) kann, so daB dann Archi- oder Mesoproduktiv- oder Korrektur­
form en entstehen. 

Der Ausdehnung einer fehlenden Weiterbildung bzw. einer kummernden 
Differenzierung parallel geht nach JAENSCH eine SWrung der psycho-physischen 
Personlichkeit, d. h. je mehr primitive Hemmungsformen vorhanden sind, desto 
mehr soIl auch die psychische Struktur gestort sein, wie wenn dem Einbruch 
in der Schichtung der psychischen Sphare ein Einbruch eines einem anderen 
Keimblatte entstammenden Systems entsprache. Diese Theorie, gegen die 
unter anderem der Einwand erhoben wurde, die Archiformen seien im we sent­
lichen mit denen der Vasoneurose O. MULLERS identisch und kamen auch bei 
geistig Normalen vor, verdient zweifellos Beachtung, wenn auch bei der Aus­
wertung der erhobenen Befunde strenge Kritik geboten erscheint. 

Schon bei einem unserer fruher beobachteten Hamoglobinuriker, den wir 
einer Untersuchung seiner Capillaren unterzogen, stellten wir ganz wesentliche 
strukturelle Abweichungen von der Norm fest; es mag dahingestellt bleiben, ob 
es lediglich ein Zufallsbefund war, daB der betreffende Kranke psychisch den 
Eindruck nicht unerheblicher Debilitat erweckte. 
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Bei der Untersuchung des hier ausfuhrlich beschriebenen letzten Falles von 
paroxysmaler Kaltehamoglobinurie wurden wir liebenswiirdigerweise von Herm 
Prof. JAENSCH unterstiitzt, der folgenden Befund erhob: 

Nagellalzcapillaren. Neoproduktivformen (feine mittellange Knauelformen) mit einzelnen 
Archieinsprengungen (z. B. rechts Ringfinger Mitte), kornige Stromung, d. h. vasoneurotische 
Funktion, da zeitweilig auch stellenweise Spasmus bzw. Stase bemerkt wurde. 

Lippenschleimhaut (Unterlippe Innenseite). Die Archistruktur iiberwiegt, die feinen 
Endformen (Neocapillaren) sind streckenweise durch den Plexus selbst bzw. Abkommlinge 
desselben ersetzt (Glomerulus- oder Archiknauelformen, Ranken breiten, einheitlichen 
Kalibers und Streckformen des Plexus). Streckenweise spastische Neoformen, Spasmus 
im Plexus, Atonie, Stase, kornige Stromung. 

1m Gegensatz zu dieser Untersuchung, die direkt im AnschluB an eine 
Provokation stattfand, zeigte eine Untersuchung im anfallsfreien Intervall zwar 
selbst.verstandlich keine morphologischen, wohl aber eindeutige funktionelle 
Anderungen derart, daB eine bessere Durchblutung bestand. 

Wir haben hier also - kurz gesagt - ein hochgradig pathologisches Zustands­
bild vor uns, wie wir es auf Grund der erwahnten verschiedenen Stigmata 
erwartet hatten und wie wir es als typisch filr den Vasoneurotiker im allgemeinen 
und fiir den Kranken mit paroxysmaler Kaltehamoglobinurie im besonderen 
ansehen mussen. 

Der im Zusammenhang mit dem Verhalten der Capillaren noch interessierende 
Blutdruck hielt sich durchaus in normalen Grenzen zwischen 95/60 mm Hg in 
der Ruhe und 120/65 mm Hg nach Bewegung; starkere Blutdruckschwankungen 
etwa wahrend der Paroxysmen kamen nicht zur Beobachtung. 

1m ubrigen sei noch erwahnt - worauf wir schon eingangs hinwiesen -, 
daB auch bei diesem Kranken einwandfrei eine Debilitat nachweisbar war, was 
als kleiner Beitrag zu der Theorie von JAENSCH immerhin nicht uninteressant 
scheint. 

Uberblick tiber die bisherigen Befunde. 
Wenn wir das Ergebnis unserer Erhebungen und Untersuchungen - soweit 

es uns fur unsere Fragestellung wirklich belangvoll erscheint - hier schon 
einmal kurz zusammenfassen, so fallt vor allem auf, daB mehr als wohl in 
zahlreichen anderen derartigen Fallen gerade bei unserem Kranken eine Haufung 
belastender und atiologisch wichtiger Momente vorliegt. 

Es mag dahingestellt bleiben, ob in der in der Familie in mehreren Genera­
tionen anzutreffenden "juvenilen WeiBhaarigkeit" nur die Vererbung einer 
Pigmentanomalie zu erblicken ist, oder ob dahinter auch noch Anomalien der 
GefaBversorgung und des nervosen Apparates verborgen sind; eben so mag es 
zweifelhaft bleiben, ob in dem Tod des Bruders unseres Kranken an einer 
"Erkaltungskrankheit" nur ein Zufallsbefund zu erblicken ist, oder ob ein 
wichtiger Faktor dabei doch schon eine gewisse familiare Disposition gewesen 
ist, auf die vielleicht gewisse vasoneurotische Stigmata hatten hinweisen konnen. 

J edenfalls kamen bei unserem Kranken zu einer hochgradigen Vasoneurose, 
wie sie sich bei ihm in mannigfacher Form manifestierte und wie sie uns auch 
im capillarmikroskopischen Bild eindeutig entgegentrat, im Verlauf seines 
Lebens eine ganze Anzahl fur den Ausbruch der Krankheit sicher nicht gleich­
giiltigen Schadigungen hinzu: Das von Jugend auf extrem luckenhafte und 
spater auch stark defekte GebifJ hat zweifellos niemals geniigt, urn die Speisen 
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bereits im Munde so vorzubereiten und aufzuschlieBen, daB ein normaler Gang 
der Verdauung gewahrleistet wurde. Dazu kam noch die vollig eintanige 
Erniihrung, bei der wohl nicht nur aus wirtschaftlichen Griinden von vorn­
herein auf eine Abwechslung durch Frischgemiise, Obst usw. verzichtet wurde. 
Ob die histaminrefraktiire Achylie erst eine der Folgeerscheinungen des ver­
hangnisvollen Zusammentreffens dieser Faktoren war oder ob sie etwa auch 
schon seit der Jugend bestanden hat, kann nicht mit Sicherheit entschieden 
werden, da irgendwelche Erscheinungen seitens des Magens nie beobachtet 
wurden; daB sie una bhangig von ihrem friiher oder spater erfolgten zeitlichen 
Auftreten fUr den Gesamtorganismus keinesfalls ein belangloses Ereignis gewesen 
sein kann, miissen wir vergleichsweise aus den Erfahrungen und Tatsachen 
schlieBen, wie sie uns das Beispiel einer achylischen Chloranamie vermittelt. 

Nicht minder wichtig ist die einformige Ernahrung hinsichtlich ihres Ein­
flusses auf das Capillarsystem; abgesehen davon, daB - wie schon GANSSLEN 
zeigte - die Kost die Capillarweite beeinfluBt, muB auch mit einer Einwirkung 
auf die Capillarpermeabilitat bei "mangelhafter" Nahrung gerechnet werden. 
Vor allem ist es dabei der Vitaminmangel (Mangel an Vitamin C), der ganz 
allgemein gesprochen zu einer Verminderung der Capillarresistenz fiihrt. Mit 
dem Bestehen eines solchen Vitamin C-Defizits konnte in unserem FaIle urn so 
eher gerechnet werden, als der Kranke bei seiner histaminrefraktaren Achylie 
auch bei vitaminreicher Kost nicht in der Lage gewesen ware, den Vitamin C­
Bedarf seines Korpers zu decken, da aIle zugefiihrte Ascorbinsaure entweder 
schon im Magen mit seiner veranderten aktuellen Milieureaktion oder aber 
spatestens im Diinndarm mit seiner durch die Achylie bedingten pathologischen 
Besiedlung zerstort worden ware. 

Nehmen wir noch die Tatsache hinzu, daB bei Vitamin C-armer Ernahrung 
essentielle Hamaturien zur Beobachtung kommen, die auf Vitamin C-reiche 
Kost hin prompt ansprechen, d. h. vollig schwinden, so wird damit die Bedeutung 
des Faktors Ernahrung gerade auch fUr das hier besprochene Krankheitsbild 
in ein ganz besonderes Licht gesetzt. 

Zu alledem setzte zu einem kritischen Zeitpunkt - namlich kurz nachdem 
ein Wechsel von der Arbeit in trockener, wohltemperierter Umgebung zur 
.\rbeit in feuchter, kiihler Umgebung erfolgt war - auf Jahre hinaus ein 
schwerer Alkoholabusus ein. Es braucht wohl nicht naher ausgefiihrt zu werden, 
eine wie schwere Belastung des Capillarsystems eines Vasoneurotikers diese 
:sich summierenden Noxen (Alkohol = Erweiterung und Schlange lung der 
Capillaren, Kalte = Kontraktion der kleinsten GefaBe und der Arteriolen, dann 
sekundare Capillarerweiterung und bei schwerer GefaBschadigung Parese und 
hochgradige Erweiterung der Capillaren) bedeutet haben miissen, die vielleicht 
nur durch die damals noch taglich geleistete schwere korperliche Arbeit mit 
ihrer Auswirkung auf den ganzen Korper und insbesondere auf das gesamte 
GefaBsystem bis zu einem gewissen Grade paralysiert wurden. Auffallend ist 
zweifeIlos, daB erst nach Aufhoren der "Schwerarbeit" bei leichter Betatigung 
im Freien bei kiihler Witterung, also unter Bedingungen, bei denen wesentlich 
leichter eine tiefgreifende Abkiihlung stattfinden kann, der erste wirkliche AnfaH 
von Kaltehamoglobinurie erfolgte. 

Was dann folgt, ist wieder das verhangnisvolle Ineinandergreifen zweier Mo­
mente: Die zunachst nur im AnschluB an schwerere Durchkiihlung auftretenden 
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Paroxysmen hatten mit der Hamoglobinurie eine allmahlich einsetzende, 
aber standig zunehmende Anamie zur Folge, die nun die Empfindlichkeit 
gegenuber Kalteeinflussen von Mal zu Mal (d. h. von BIutveriust zu Blut­
verlust) derart steigerte, daJ3 als Ende dieses "circulus vitiosus" eine hochgradige 
Anamie und eine daraus entspringende enorme trberempfindlichkeit gegeniiber 
selbst leichtester Abkuhlung resultierte. Eine andere Moglichkeit ware aller­
dings auch die, daJ3 es eben parallel zur Achylie zu einer leichten Anamie 
gekommen ware, mit deren Auftreten bzw. mit deren Zunahme sich auch die 
Reaktionslage gegenuber Kalteschaden geandert hatte. 

Die histaminrefraktare Achylie, die hyperchrome Anamie, die Hamatinamie 
und der erhohte Katalaseindex hatten den Verdacht aufkommen lassen konnen. 
daJ3 es sich urn eine perniziOse Anamie handele, auf deren Boden dann die 
paroxysmale Kaltehamoglobinurie entstanden ware. Hamoglobinurie als solchp 
ist ja bei Perniciosakranken beobachtet worden (BARTA und GOROG), und in 
dem Sinne einer atiologischen Bedeutung des Morbus Biermer konnte vielleicht 
auch der Erfolg einer Lebertherapie sprechen, wie ibn einige Autoren (LICHT­
MANN u. a.) in Fallen von paroxysmaler KaItehamoglobinuric beobachtd 
haben wollen. 

Eine genaue Analyse unserer FaIle hat uns aber stets gezeigt, daJ3 von 
einer Anaemia perniciosa bei unseren Kranken nicht die Rede sein konnte. 
Schon die feinere Differenzierung des BIutbildes mittels der PRICE-J ONEsschen 
Kurve zeigte zwar ein makrocytares (perniciosaahnliches), nicht aber ein perni­
zios-anamisches BlutbiId. Dane ben sprach auch die sofort nach Aufhoren der 
Hamoglobinurie in jedem Fall spontan einsetzende - wenn auch nur langsam 
verlaufende - Regeneration des BIutstatus eben so wie die Tatsache, daJ3 nicht 
Leber, wohl aber Eisen diese Regeneration zu beschleunigen vermochte, gegen 
die Annahme eines Morbus Biermer, ganz zu schweigen davon, daJ3 bei den 
Fallen von Hamoglobinurie bei pernizioser Anamie des DONATH-LANDSTEINER­
sche Kaltehamolysin ausnahmslos zu fehlen scheint. Es handelt sich hier also 
wohl urn eine jener "ferrosensiblen", "leberrefraktaren" Formen von hyper­
chromer Anamie, denen wir (BECKMANN und LOTZE) schon frUber bei unseren 
Versuchen uber die parenterale Lebertherapie begegneten und die einer Ein­
ordnung in das ubliche Schema der Anamien zu spotten schcinen. 

Einer Klarung bedarf noch das makrocytare Blutbild bei unserem Kranken. 
Wir vertreten die Anschauung, daJ3 man diese Makrocytose als Ausdruck einer 
Leberschadigung ansehen muJ3, wie wir sie bei keinem unserer Hamoglobinuriker 
vermiJ3ten. DaJ3 bei Leberkrankheiten ein makrocytares Blutbild auf tritt, 
konnte schon GRAM nachweisen, und seine Untersuchungen wurden in der 
Folgezeit immer wieder bestatigt. An einem groJ3eren Material konnte erst 
jungst wieder MALAMos (bzw. SCHULTEN und MALAMOS) diese Befunde erhartell 
und erweitern und Einzelheiten uber das Auftreten einer Makrocytose bpi 
diffusen Leberschadigungen klaren. Besonders interessal1t sind die Unter­
suchungsbefunde von DENECKE und MALAMOS bei der Malaria, in deren Veriauf 
ja angeblich nicht allzu selten auch eine echte perniziose Anamie zur Bcobachtung 
kommt; ebenso wie wir bei der paroxysmalen Kaltehamoglobinurie konnten 
namlich diese Autoren bei verschiedenen Formel1 der Malaria ein makrocytares, 
perniciosaahnliches, nicht aber pernizios-al1amisches BIutbild nachweisen, da;; 
sie als ein Symptom toxiseher Leberschadigung ansprachel1. Unel1tschieden 
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muB allerdings noch die Frage bleiben, ob es sich bei diesen makrocytaren 
Formen urn junge Erythrocyten handelt, die neu aus dem Knochenmark aus­
geschwemmt wurden, ob etwa - wie BOCK in einem etwas anderen Zusammen­
hang ausfiihrt - die parenchymkranke Leber "das antianamische Prinzip" 
nicht melu' fixieren kann und ob des sen Fehlen die Entgleisung in den makro­
cytaren Typ der Erythropoese verursacht, oder schlieJ31ich, ob die Makrocyten 
nichts anderes darstellen als unter der Einwirkung physikalischer Momente 
bzw. toxischer Substanzen bereits in der Peripherie hinsichtlich Gestalt und 
Form veranderte (gequollene) rote Blutkorperchen. Gerade fiir die letzte 
Theorie konnten manche Erscheinungen bei der paroxysmalen Kaltehamo­
globinurie sprechen. 

Die Vitamin C-Therapie del' paroxysmal en Kaltehamoglobinnrie nnd 
deren experimentelle Unterbanung sowie theoretische Deutung. 

Bei der Frage nach der zweckmaBigsten Behandlung der paroxysmalen 
Kaltehamoglobinurie haben wir uns vollig von dem eindrucksvollen Bild der 
morphologischen und funktionellen Veranderungen im Capillarsystem bestimmen 
lassen, wobei wir allerdings - das moge noch einmal betont werden - auf 
Grund verschiedener Untersuchungsergebnisse (Verhalten der Leukocyten, der 
Blutsenkung, des Cholesterins, der Glucose, des Komplementes, der Capillaren 
im Anfall) den hamoglobinurischen Paroxysmus nicht als anaphylaktische 
Erscheinung aufgefaBt und bewertet haben. Unter Beriicksichtigung der oben 
ausfiihrlicher dargestellten Gedankengange entschieden wir uns daher £iir eine 
mutmaJ31ich an dem Capillarsystem angreifende Therapie und zwar fiir eine 
parenterale Verabfolgung von Vitamin C in Form von Cebion, dessen perorale 
Darreichung eben wegen der histaminrefraktaren Achylie nicht in Frage kam. 

Nachdem wir zunachst noch einmal - urn die Therapie zu fundieren -
einen schweren Anfall provoziert hatten, der mit der "pfIaumenblauen" Ver­
far bung der Hande, eines Teiles der Unterarme, der Lippen, der Ohren, der 
Nase lind eines Teiles der Wangen, mit Frosteln, ziehenden Schmerzen im 
Riicken in der Gegend der Nierenlager und der etwa 1/2 Stunde spater erfolgenden 
Hamoglobinurie als geradezu "klassisch" angesprochen werden muBte, begannen 
wir mit der Injektion von 50 mg Cebion am ersten, 75 mg am zweiten, 100 mg 
am dritten Tag und dann jeweils 100 mg an den weiteren Tagen, bis nach 
VerIauf von 26 Tagen eine Ge.samtdosis von rund 2500 mg erreicht war. 

Als wirjetzt - zunachst auf die iibliche Weise, dann auch unter verschiedenen 
Modifizierungen - eine Provokation vornahmen, gelang e.s uns nicht, eine 
Hamoglobinurie zu erzielen, und dieser Befund blieb vollig konstant. Auch das 
DONATH-LANDSTEINERsche Kaltehamolysin war - selbst bei strengster Beach­
tung aller Kautelen - nicht mehr nachweisbar. Dafiir, daB auf die Provokation 
hin nicht einmal cin "larvierter Anfall" auftrat, sprachen weitere Unter­
suchungsbefunde: Die EiweiBrelation blieb normal, es trat keine Zunahme der 
Senkungsbeschleunigung ein, Hamatin war ebensowenig wie Methamoglobin 
im Serum nachweis bar, ja sogar die sonst im AnschluB an die Kaltecxposition 
regelmaBig auftretenden groben capillaren Funktionsstorungen wurden vermiBt. 
Del' Komplementgehalt des Elutes war wie auch sonst vollig normal. 

GIeichsam zur "Gegenprobe" setzten wir daraufhin die Cebiontherapie fiir die 
Dauer von 2 Wochen ab, nahmen dann erneut eine Provokation VOl' und erIebten 
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nun die Vberraschung, daB wieder prompt eine starke Hiimoglobinurie eintrat 
und daB das Kiiltehiimolysin wieder nachweisbar war. 

Untersuchungen in vitro und in vivo zur Frage der Ascorbinsiiurewirkung. 

Wir haben zur weiteren KHirung eine Reproduktion dieser Befunde im 
Reagensglas versucht, und zwar bedienten wir uns als Test wieder des DONATH­
LANDSTEINERSchen Versuches, der genau so wie immer angesetzt wurde, nul' 
unter Hinzuliigung je eines Tropfen von Cebion zu den Gemischen vor der Abkiihlung. 
Wahrend bei den nicht auf diese Weise vorbehandelten Kontrollen prompt 
eine Hiimolyse eintrat, kam sie bei den mit Vitamin C beschickten Proben nicht 
zustande. 

Wichtig erschien uns die FeststeIlung, in welcher Verdiinnung das Vitamin C 
noch imstande ware, die Hamolyse zu hemmen; zu diesem Zweck setzten wir, 
beginnend mit 5 mg steigende Verdiinnungen mit physiologischer Kochsalz­
losung an und konnten dabei in einem ersten orientierenden Versuch feststellen, 
daB selbst in einer Verdiinnung von 0,001 'Y (= 1 Millionstel mg) das Cebion eine 
Hamolyse noch zu verhindern vermochte. Um von vornherein dem Einwand zu 
begegnen, daB in einer so starken Verdiinnung die Anzahl der Molekiile zu klein 
sei, als daB iiberhaupt noch von einer spezifischen Wirkung die Rede sein konnte, 
errechneten wir die Molekiilzahl unter Zugrundelegung der LOSCHMIDTSchen 
Zahl, die ja fUr aIle Stoffe gilt und die an Molekiilen im Mol. (g) 6.1023 Mol. 
angibt, und erhielten so fiir die Cebionverdiinnung von 0,001 'Y den angenaherten, 
abgerundeten Wert von 3.1013 Mol. 

In weiteren Versuchen priiften wir zunachst vergleichsweise auch das Prii­
parat "Redoxon" und spater auch noch "Cantan", mit denen wir ganz ahnliche 
Ergebnisse erzielten (vgl. die Zusammenstellung!). 

Reine I-Ascorbinsiiure in wasseriger Losung, durch die Kongopapier gebliiut 
wurde, hatte nur einen geringen EinfluB auf die Hamolyse; hingegen wurden nach 
Pufferung der Ascorbinsaurelosung wieder hamolysehemmende Verdiinnungs­
werte erreicht, die denen der Fertigpraparate entsprachen. 

In der Biologie im allgemeinen und in der Physiologie der Vitamine im 
besonderen ist eins der sinnfalligsten Merkmale die stereochemische Spezifitiit 
bestimmter Substanzen; dafftr spricht am eindringlichsten die Tatsache, daB 
in der Natur von den moglichen racemischen und aktiven Formen meistens nul' 
eine Modifikation gefunden wird und daB die eine Modifikation in den meisten 
Fallen in wesentlich stiirkerem MaBe physiologisch wirksam ist. Was nun das 
Vitamin C betrifft, so stimmt die natiirliche I-Ascorbinsaure mit der aus der 
I-Sorbose dargestellten I-Ascorbinsiiure hinsichtlich Drehungsvermogen und 
antiskorbutischer Wirkung vollig iiberein, wahrend die d-Ascorbinsiiure keine 
antiskorbutische Wirksamkeit zeigt. Wird nicht der Vitamincharakter der 
Ascorbinsiiure und ihrer Derivate untersucht, so konnen die Unterschiede 
zwischen den Ascorbinsaureisomeren und -homologen ganz fortfallen, wie die 
gleichsinnige Wirkung der I-Ascorbinsiiure, d-Ascorbinsaure, d-Arabo-, d-Gluco­
und Rhamnoascorbinsiiure auf die Blutgerinnung zeigt, die vielleicht auf die 
allen diesen Redoxstoffen gemeinsame chemische Eigenschaft, namlich ihr 
starkes Reduktionsvermogen, zuriickgefiihrt werden muB (AMMON). Wir haben 
unter diesem Gesichtspunkt die d-Ascorbinsaure in gepufferter Losung hinsicht­
lich ihrer Wirksamkeit auf Hamolysehemmung vergleichsweise gepriift und 
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fanden dabei Werte, die in der Tat ziemlich weitgehend mit denen fill die I-Ascor­
binsaure und fUr die Vitamin C-Praparate (Cebion, Cantan, Redoxon) iiberein­
stimmten (vgl. die schematische Zeichnung). 

Gerade im Hinblick auf die erwahnte Maglichkeit, daB die Ascorbinsaure­
wirkung als Reduktionswirkung angesehen werden kannte, und unter Beriick­
sichtigung der engen Beziehungen zwischen Vitamin C- und Glutathiongehalt 
des Blutes [Zufuhr von Vitamin C erhaht sowohl den Ascorbinsaure- wie den 
Glutathionwert; reduziertes Glutathion dient vielleicht als Schutz der Ascorbin­
saure vor oxydativen Veranderungen (BERSIN)] haben wir im Reagensglas daH 
Glutathion als einen der wichtigsten Redoxstoffe gepriift. Daneben wurden 
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Abb.2. EinfluB verschiedener korpereigencr Substanzen auf die Hii.mo!yse in vitro. 

1 

Heine drei Komponenten Cystein, Glutaminsaure und Glykokoll, von denen nur 
die erste reduzierend wirkt, weiter das Tripeptid, Leuzyl-Glyzyl-Glycin, die 
aromatische, nicht reduzierende Aminosaure Tyrosin sowie schlieBlich die 
f'benfalls nicht reduzierenden Aminosauren Cystin, Alanin, Leucin und Asparagin 
untersucht. Diese Substanzen vermochten - in aquimolaren Konzentrationen 
in physiologischer Kochsalzlasung gelOst - in keiner Weise die Hamolyse im 
DONATH-LANDSTEINERSchen Versuch zu beeinflussen; wurden sie jedoch gepuffert 
oder in Tyrode gelOst (Lasung I enthalt auf 8000 Aq. dest. 80 g NaCI, 3 g KCI, 
2 g CaCl2 und I g MgCI2 ; Lasung II auf 1000 Aq. dest. 0,5 g NaH2P04 ; Lasung III 
auf 1000 Aq. dest. 5 g NaHCOa ; Lasung I + II + III ergeben also 10 Liter 
TyrodelOsung), so zeigten Glutathion, Cystein, Glutaminsaure, Glykokoll und 
Cystin eindeutig eine hamolysehemmende Wirkung, die der der Ascorbinsaure 
ebenbiirtig war, wahrend beispielsweise die TyrodelOsung selbst nur in einer 
Verdiinnung von I : 100 die Hamolyse verhindern konnte, die bereits bei einer 
Yerdiinnung von I: 1000 prompt und komplett eintrat (s. die schematische 
Zeichnung !). 

Daraus geht hervor, daB der hiimolysehemmende EinflufJ der gepriiften Sub­
stanzen unabhiingig von ihrem etwaigen ReduktionsvermOgen ist. Da aIle Sub­
stanzen in KochsalzlOsung unwirksam waren und nur in gepufferten Lasungen 
bzw. in TyrodelOsung ihre Wirkung entfalten konnten, hatte man vielleicht 
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annehmen konnen, diese Wirkung ginge ausschlieBlich von der Puffersubstanz 
bzw. von den Substanzen der TyrodelOsung aus; daB das nicht der Fall sein kann, 
beweist der geringe hamolysehemmende Effekt der Tyrode selbst. 

Aus Untersuchungen von BAADE geht eindeutig hervor, daB ausschlag­
gebender als die Reaktion fUr die Resistenz von Blutkorperchen ein gewisser 
Antagonismus von Saure, Alkali und Salzionen ist, daB gerade zwischen Phos­
phationen und Wasserstoffionen ein sehr fein abgestufter Antagonismus in bezug 
auf die hamolytische Wirkung besteht und daB die Hamolyse von Blutkorperchen 
in verschiedenen Puffergemischen verschieden verlauft (HERRMANN und ROHRER). 
Die Resistenz steigt vom Kochsalz iiber die Kochsalz-Ringermischung, Ringel'­
und Ringer-Phosphatmischungen ziemlich gleichmaBig zum Phosphat an, urn 
dann iiber die Phosphat-Kochsalzmischungen ebenso wieder zum Kochsalz 
abzufallen. Den groBten Anteil an der resistenzverstarkenden Wirkung hat 
NaHC03, das ja in der Tyrodelosung enthalten ist und das wir auch zur Pufferung 
verwandten; jedoch wird die volle Resistenzhohe erst durch die Kombination 
von NaCI + NaHC03 + (KCI + CaCI2) erreicht. 

Auf Grund der Befunde einiger Autoren, die in ihren Versuchen eine Hamo­
lysehemmung durch CaCI2, Lecithin und andere Substanzen nachwiesen, konntt' 
zur Diskussion gestellt werden, ob es sich bei diesen Erscheinungen urn einen 
physikalischen Vorgang .( Quellung der Plasmalipoide und dadurch Verhinderung 
der Erythrocytenauflosung) oder urn einen chemischen (im Sinne lockerel' 
chemischer Bindungen) handelt. BURMEISTER vertritt die Ansicht, daB die 
hamolysehemmende Cholesterinwirkung, die er im DONATH-LANDSTEINERSchen 
Versuch nachweisen konnte, durch eine Amboceptorablenkung zu erklaren ist 
(Bindung des Amboceptors an die Erythrocyten kommt nicht zustande, weil sie 
sich an die zugesetzten Lipoide verankeI'll), wahrend er fiir die hamolysehem­
mende Wirkung von NaCI, CaCl2 und anderen Substanzen - NaCI natiirlich in 
hypertonischer Losung, CaCl2 in iso- oder hypertonischer Losung - in vitro 
Anderungen des qualitativen oder quantitativen Salzgehaltes der Losungen 
verantwortlich macht, da bekanntlich aIle biologischen Hamolysen an ein ganz 
bestimmtes kolloidchemisches Verhalten der Erythrocyten gebunden sind. 

Es ist urn so schwerer, auf Grund des vorliegenden Tatsachenmaterials zu 
einer befriedigenden Erklarung unserer Versuchsergebnisse zu kommen, als del' 
Zusatz von Natr. bicarb. und anderen - in der Tyrodelosung enthaltenen -
Substanzen ja nicht fiir den hamolysehemmenden Effekt verantwortlich gemacht 
werden kann, wie die vergleichsweise Untersuchung von Natr. bicar.-Losung 
und Tyrodelosung zeigte, die keinen oder einen nur schwachen EinfluB im Sinne 
einer Hamolysehemmung im Gegensatz zu den aminosaurehaltigen Substraten 
aufwiesen. Die nachstliegende Erklarung scheint die zu sein, daB hier eine' 
Summation von Wirkungen vorliegt. Eine der wesentlichsten Wirkungen von 
NaHC03 besteht jedenfalls darin, daB es die Instabilitat der KochsalzlOsung, 
die sich in eindrucksvoller Form bei den PH-Messungen der Kochsalz-Amino­
saurelOsungen zeigte, ausgleicht, was wir ja auch mit der Verwendung von 
TyrodelOsung bezweckten. Daneben scheint NaHC03 auf die Blutkorperchen 
im Sinne einer Resistenzerhohung einzuwirken. Da die Erythroeyten des Hamo­
globinurikers auch nach unseren Untersuchungen in vitro in ihrer Resistenz 
nicht vermindert sind, da sie ohne weiteres im DONATH-LANDSTEINERSchen 
Versuch durch die Blutkorperchen eines Normalen ersetzt werden konnen, da. 
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weiterhin dabei die Zugehorigkeit zu einer bestimmten Blutgruppe bedeutungslos 
ist, und da es sich demnach bei dem V organg der Kaltehamolyse in erster Linie 
urn eine Besonderheit des Hamoglobinurikerserums und nicht urn eine solche 
der Erythrocyten handelt, kann diese mutmaBliche Resistenzerhohung nur von 
geringer Bedeutung sein, wahrend demgegenuber eine uberragende Bedeutung 
in dem EinfluB der in Frage stehenden Substanzen (Aminosauren) auf das 
Serum bzw. Plasma zu erblicken ist. Ob, wenn man die Hamolyse rein yom 
kolloidchemischen Standpunkt betrachtet, die Wirkung von NaHCOa so auf­
zufassen ist, daB es infolge von Veranderungen der Oberflache zu einer Resistenz­
erhohung der Erythrocyten kommt, und ob die Wirkung der verschiedenen 
Aminosauren darauf beruht, daB ihr Zusatz die notwendige Stabilitat nicht nur 
des Serums bzw. Plasmas, sondern auch des Komplexes Komplement-Ambo­
ceptor-Antihamolysin garantiert, kann nur vermutet werden und muBte ebenso 
wie die Frage, ob unter der Einwirkung der Aminosauren etwa auch eine Ambo­
ceptorablenkung stattfindet, weiteren Untersuchungen vorbehalten werden. 

Hinsichtlich der Frage der Erythrocytenresistenzerhohung ist das Ergebnis 
mehrerer Resistenzversuche interessant, aus denen hervorgeht, daB weder der 
Zusatz von Ascorbinsaure noch der von Aminosauren die Resistenzschwelle 
merklich und eindeutig verschob. 

DaB es sich bei den vorher geschilderten Wirkungen der Ascorbinsaure und 
der Aminosauren, nicht, wie man vielleicht hatte vermuten konnen, urn einen 
Saureeffekt gehandelt hahen kann, geht un seres Erachtens eindeutig schon 
daraus hervor, daB gerade bei den nichtgepufferten Losungen in Kochsalz, die 
eine mehr oder minder ausgesprochene saure Reaktion zeigten, die Hamolyse 
prompt eintrat, obwohl z. B. BAADE in seinen Versuchen den Kochsalzsuspen­
sionen eine betrachtliche Resistenzerhohung beimiBt. Gegenuber dem Einwand, 
daB vielleicht gerade Spuren von Saure ausschlaggebend fur die hamolyse­
hemmende Wirkung seien, muB gesagt werden, daB eine derartige Wirkung von 
Sauren in minimalen Konzentrationen ja gerade in den enormen Verdiinnungen 
am besten hatte nachweis bar sein mussen, was in Wirklichkeit aber nicht 
der Fall war. Auch zeigten gerade die Aminosaure-KochsalzlOsungen, die in 
ihrem PH-Wert vollig der Reaktion der hamolysehemmenden Vitamin C­
Losungen entsprachen, keinen EinfluB auf die Hamolyse. Hingegen erwiesen 
sich gerade die gepufferten Losungen mit ihrer neutralen Reaktion als die 
wirksamsten. 

Urn hinsichtlich der Frage sowohl einer etwaigen Saurewirkung wie auch einer 
mutmaBlichen spezifischen Ascorbinsaurewirkung noch weiter zu kommen, 
haben wir zwei ascorbinsaurehaltige physiologische Substrate, namlich Urin 
und Blut eines Vitamin C-reich ernahrten gesunden Menschen - von denen 
der Urin eine sauere, das Blut eine praktisch neutrale Reaktion zeigte - auf ihre 
hamolysehemmende Wirkung gepruft. Dabei ergab sich nun die interessante 
Tatsache einer starken Beeinflussung der Hamolyse, die bei dem neutralen 
Blutserum ausgesprochener war als bei dem saueren Urin und die - auf mg 
Ascorbinsaure umgerechnet - fur Urin dem unteren, fur Serum dem oberen noch 
wirksamen Verdiinnungswert fur Vitamin C nahe kam. DaB bei den Verdiin­
nungen dieser physiologischen Substrate mit KochsalzlOsung von einem EinfluB 
auf die Hamolyse im Sinne einer Saurewirkung nicht die Rede sein kann, bedarf 
gerade hinsiehtlich des Serums wohl keiner weiteren Erlauterung, ganz zu 
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schweigen davon, daB wir von dem Kochsalz allein, das wir bei allen Versuchell 
als Kontrolle mitlaufen lieBen, niemals einen EinfluB in Richtung einer Hiimo­
lysehemmung haben sehen konnen. 

Die nahen Beziehungen des Glutathiongehaltes des Blutes zu seinem Kata­
lasegehalt einerseits (ausgesprochener Parallelismus zwischen beiden) und die 
biologischen Beziehungen der Katalase zu dem reversiblen Redoxsystem Lacto­
flavin andererseits, gaben uns Veranlassung, auch diese interessante, wegen ihrer 
Eigenschaft als Oxydationskatalysator auch als "das Methylenblau der Zelle" 
bezeichnete Substanz, die in ihrer Bindung an Phosphorsiiure identisch ist mit 
dem W ARBURGSchen "gelben Ferment", auf ihre Wirkung auf die Hiimolyse 
zu priifen. Das Lactoflavin zeigte weder unverdiinnt noch in Verdiinnungen 
mit physiologischer Kochsalzlosung auch uur den geringsten EinfluB im Sinlle 
einer Hiimolysehemmung (vgl. dazu die vorstehende schematische Zusammell­
steHung). 

Dasselbe Ergebnis zeitigten Versuche mit einer Vitamin C-freien Neben­
nierenrindensubstanz (Pancortex), die wir lediglich unter Beriicksichtigung 
gewisser biologischer Beziehungen zu Redoxstoffen wie Ascorbinsiiure und Glu­
tathion priiften. 

Ein Vergleich aller Untersuchungsergebnisse konnte der Vermutung Raum 
geben, daB die Wirkung des Vitamin C, das in physiologischer Kochsalzlosung 
suspendiert allein von allen gepriiften Substanzen in vitro Hiimolysehemmung 
bewirkte, spezifischer Natur sei und von der Wirkung der in gepufferten 
Losungen suspendierten Aminosiiuren verschieden sein miisse, wobei unter­
stellt wird, daB in der Art der Wirkung des Vitamin C in vitro und in viyo 
Unterschiede sowohl in qualitativer wie in quantitativer Beziehung vorhanden 
sein miissen. 

Eine Voraussetzung fUr eine spezifische Ascorbinsiiurewirkung in vivo konnte 
allein schon durch die bereits mehrfach erwiihnte praktisch Vitamin C-freie 
Erniihrung unseres Kranken gegeben sein. Ohne uns mit einer derartigen Mut­
maBung zu begniigen, haben wir als wichtigsten Test eine Vitamin-C-Belastung 
durchgefiihrt. Es ist hier nicht der Ort, auf die methodische Unzulanglichkeit 
aller heute iiblichen Ascorbinsaurebestimmungsmethoden einzugehen, deswegen 
sei hier nur auf die diesbeziigliche kritische Arbeit von AMMON und HINSBERG 
verwiesen. Zwar bis zu einem gewissen Grade unabhangig von der gewahlten 
Methodik, aber verstandlicherweise besonders bei Benutzung einer einigermaBell 
zuverlassigen Methode, wie sie -die Methylenblaumethode nach der Ansicht von 
AMMON darstelIt, liefert die Bestimmung der Urin-Ascorbinsiiureausscheidung 
nach Belastung Vergleichswerte, die einwandfreie Schliisse auf ein etwa vor­
handenes Vitamin C-Defizit zulassen. Von groBerem Interesse als das bei unserem 
Kranken mit Hilfe dieser Bestimmung nach Belastung mit 200 mg Ascorbinsaure 
i. v. nachweisbare Vitamin C-Defizit und als das Ansprechen auf die Vitamin C­
Therapie, bei der es zu einer ausgesprochenen Anreicherung kam (3,58 mg- % 
im Blut), die nach Absetzen der Behandlung (iiber einen Wert von 0,592 mg- % 
im Blut) in etwa 7 Tagen wieder (zu einem Normalwert von 0,213 mg- %) abklang, 
ist unseres Erachtens das Verhalten bei Belastung im AnschluB an das Absetzen 
der Therapie. Hier kam es niimlich - wie die nachfolgende Kurve zeigt -
zu einer Ascorbinsiiureausscheidung, die weit das Map dessen uberschreitet, was 
wir unter normalen Verhiiltnissen zu sehen gewohnt sind. Die wahrsche.inlichste 
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Erklitrung ist die, daB die als Vitaminspeicher in Frage kommenden Organe, die 
ja zunachst so erschopft waren, daB sie bzw. das Blut ein Defizit aufwiesen, unter 
der Therapie Vitamin C optimal speicherten und anreicherten, ohne daB dem etwa 
auch ein gesteigerter Verbrauch entsprochen hatte, so daB bei der nun folgenden 
Belastung wesentlich groBere Mengen wieder abgestoBen werden konnten, als 
das bei einem Normalen der Fall gewesen ware, der einen groBen Teil der zu­
gefiihrten Ascorbinsaure nicht stapelt, sondern sofort umsetzt. Dafiir, daB 
diese Ascorbinsauremehrausscheidung ihre Ursache etwa in einer Veranderung 
der Nierenschwelle unter der Ascorbinsauredarreichung hat, geben unsere 
Untersuchungen keinen Anhalt; auch das Verhalten der Ascorbinsaurewerte 
im Liquor - hoher Liquorwert (3,175 mg-%) ~.~ 

auf Grund der starken Vitamin C-Speicherung ~~ 
und selbst nach Absetzen der Therapie immer 
noch im Verhaltnis zum Alter beachtliche Werte "W 
(0,505 und 0,455 mg- %) - scheint in dem oben 
angegebenen Sinne zu sprechen, und dieses Ver­
halten konnte vielleicht auch vom Standpunkt 
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funktioneller Physiologie aus als eine richtige .~ 

Reaktion des Organismus angesehen werden. Auf ~!' 
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vivo soll bei der zusammenfassenden Besprechung 
noch eingegangen werden, wahrend wir hinsicht­
Iich der Ascorbinsaurewirkung in vitro unseren 
bisherigen Ausfiihrungen nichts mehr hinzuzufiigen 
haben. 

In Erweiterung unserer Versuche mit Ascorbin­
saure haben wir uns auch noch mit der Frage 
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kurven. 

ihres Einflusse8 auf andere Formen der Hitmolyse bzw. ihr nahestehender biolo­
gischer Erscheinungen beschaftigt. 

Versuche hinsichtlich einer Einwirkung auf die WASSERMANNsche Reaktion 
schienen umso naherliegend, als ja - wie bereits eingangs erwahnt - in der 
Mehrzahl der FaIle von paroxysmaler Kaltehamoglobinurie auch ohne luische 
Genese die W ASSERMANNsche Reaktion positiv zu sein pflegt und als nach den 
Untersuchungen von BURMEISTER das Kaltehamolysin allein schon in der Lage 
sein kann, eine positive WASsERMANN-Reaktion hervorzurufen. Das Wesen 
der WASSERMANNschen Reaktion ist bis heute noch nicht einwandfrei geklart; 
soviel diirfte allerdings feststehen, daB sie keine im engeren Sinne spezifische 
Reaktion darstellt, wenn sie auch fast ausschlieBlich bei der Syphilis positive 
Resultate gibt. Auf die zahlreichen Theorien der WASSERMANN-Reaktion kann 
hier aus naheliegenden Griinden nicht we iter eingegangen werden, zumal da es. 
fiir unsere Fragestellung vollig belanglos ist, 0 b die WASSERMANN -Reaktion 
etwa eine zweiphasische Reaktion mit einer nichtspezifischen Lipoidreaktion 
und einer spezifischen Komplementbindung durch Vereinigung von echten 
Luesantikorpern mit den Luesantigenen darstellt, oder ob es sich dabei um eine 
Organlipoid-Lipoidantikorperreaktion handelt. 

Wenn wir uns rein schematisch die Verhaltnisse bei der WASSERMANN-Reak­
tion einmal bildlich vergegenwartigen (vgl. KLOPSTOCK-KoWARSKI u. a.), so 
gehoren zu ihr umstehende cellularen bzw. humoralen Bestandteile: 
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1 2 3 4 5 
Antigen Syphilitischer Komplement Hamolytischer Hammelblutkorperchen 

Amboceptor Amboceptor 
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Bei einer negativen WASSERMANN -Reaktion wiirde infolge Fehlens des syphilitischen 

Amboceptors im Blute des Patienten das Komplement freibleiben, so daB Hamolyse erfolgt: 
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Bei einer positiven WASSERMANN-Reaktion kann dadurch, daB das Komplement ab­

gelenkt wird, das hamolytische System nicht zustande kommen_ 
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Rein theoretisch waren natiirlich zahlreiche Moglichkeiten eines Eingreifens 
der Ascorbinsaure in die Vorgange bei der WASSERMANN-Reaktion denkbar, 
sei es nun, daB man einen direkten EinfIuB auf die Hamolyse als solche, sei es, 
daB man eine StabiIisie~g des Verhaltnisses Albumin: Globulin oder ahnliche 
kolloidchemische Vorgange mutmaBt. Wir haben allerdings unter den ver­
schiedensten Modifikationen in der Art und Menge des Zusatzes der Ascorbin­
saure zu Seren mit positiver und negativer WASSERMANN-Reaktion eine Beein­
fIussung versucht, ohne daB es gelungen ware, auch nur die geringsten Ver­
anderungen hervorzurufen; jedoch betrachten wir diese durch die Besonderheit 
der Verhaltnisse erheblich komplizierten Untersuchungen keinesfalls als abge­
schlossen. Auch zahlreiche Versuche in vivo lieBen keinen EinfIuB der Ascorbin­
saure auf eine positive WASSERMANN-Reaktion (etwa im Sinne eines "Schwacher­
werdens" der Reaktion) erkennen. 

Wir haben sodann den EinflufJ von Ascorbinsiiure auf die bakterielle Hiimolyse 
untersucht und zwar bedienten wir uns dazu der SCHOTTMULLERschen Blut­
agarplatte, der wir auf verschiedene Weise Ascorbinsaure zusetzten und die 
wir dann mit Hamolyse bildenden Bakterien beimpften. Die bisherigen Unter­
suchungen ergaben iibereinstimmend, daB unabhangig von der gewahlten 
Ascorbinsaurekonzentration die Hamolyse nicht zu beeinfIussen war; hier steht 
allerdings noch das Ergebnis unserer noch nicht abgeschlossenen Versuche aus, 
den Bakterien ihre Hamolysefahigkeit durch Ziichtung in ascorbinsaurehaltigen 
fIiissigen Substraten bereits vor der Verimpfung auf die nichtvorbehandelten 
Testplatten zu nehmen. 

SchlieBlich haben wir noch Versuche dariiber angesteIlt, ob die Ascorbin­
saure etwa imstande ist, die blutfarbstoffvernichtende Wirkung gewisser Bak­
terien auf der von BINGOLD angegebenen Kochblut-Hamatinplatte zu beein­
fIussen. Auch diese noch nicht endgiiltig abgeschlossenen Versuche lieBen 
keinen eindeutigen EinfIuB der Ascorbinsaure auf das biologische Geschehen 
der Blutfarbstoffzerlegung (bzw. der Abspaltung des Eisens von seinem Farb­
stoffrest) erkennen. 

Vorwiegend der Vollstandigkeit halber sei berichtet, daB wir unsere Versuche 
in vivo auch auf Kranke ausdehnten, die weder eine manifeste noch eine latente 
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Hamoglobinurie zeigten. Dabei waWten wir in erster Linie Patienten mit Er­
krankungen des Blutsystems und zwar mit echter pernizioser Anamie und mit 
Leukamie, Krankheitsbildern, bei denen einerseits von vornherein mit einer 
gewissen Instabilitat des Komplexes Blut zu rechnen war, und die andererseits, 
wie wir immer wieder feststellen konnten, ebenso wie die paroxysmale Kalte­
hamoglobinurie einen stark erhohten Blutkatalaseindex aufwiesen; dane ben 
wurden noch Patienten mit einer gewissen vasoneurotischen Stigmatisation zum 
Vergleich gewaWt. 

Zunachst wurde Blut dieser Patienten ohne irgendwelche Vorbehandlung 
entnommen und zum DONATH·LANDSTEINERSChen Versuch angesetzt. Hier 
konnte nun gerade bei den Patienten mit Erkrankungen des Elutes eine ganz 
erhebliche Labilitat des Blutkolloidsystems beobachtet werden, die sich in ge­
wissen Ausfallungs- bzw. Sedimentierungserscheinungen dokumentierte, ohne 
allerdings so weit zu gehen, daB es etwa zu einer einwandfreien Hamolyse ge­
kommen ware. 

Daraufhin angestellte'Versuche, durch Abkiihlung der Extremitaten in Eis­
wasser bei den in Frage stehenden Personen eine Hamolyse zu provozieren, 
scWugen ebenso wie Versuche, eine derartige Provokation etwa durch vorauf­
gehenden AlkoholgenuB zu aktivieren, vollig feW. 

Ebenso waren zahlreiche Versuche, bei Patienten mit positiver WASSER­
MANN-Reaktion durch Provokation eine etwaige latente Hamolyse zur Mani­
festation zu bringen bzw. das Auftreten des Kaltehamolysins zu veranlassen, 
ausnahmslos ohne Erfolg. 

Besprechung der gesamten Befunde, zugleich ein Beitrag 
zur Theorie der paroxysmalen Kaltehamoglobinurie. 

Wenn wir die Untersuchungsergebnisse anderer Autoren mit unseren eigenen 
zusammenstellen und vergleichen, urn damit die Moglichkeit nicht nur der syste­
matischen Analyse eines einzelnen Falles sondern dariiber hinaus auch einer 
Er/G,8sung des Wesens der paroxysrruilen Kiiltehiirrwglobinurie im allgemeinen 
zu gewinnen, so mochten wir als bedeutsamstes Ergebnis das hervorheben, daB 
es gelungen ist, fUr die von zahlreichen Forschern als mutmaBlich wichtigste 
V or bedingung angege bene vasoneurotische Konstitution das morphologische 
Substrat in Gestalt schwerster capillarer Entwicklungsstorungen (iiberwiegend 
Archistruktur, Archiknauelformen, Neoproduktivformen mit einzelnen Archi­
einsprengungen) capillarmikroskopisch sicherzustellen. DaB diese Erscheinungen 
von Entwicklungshemmung ausnahmslos mit zum Teil hochgradigen capillaren 
Funktionsstorungen vergesellschaftet sind, ist nicht nur eine Annahme, sondern 
wird durch unsere Befunde (auf der einen Seite starkste, langanhaltende Spas­
men, auf der anderen Seite komplette Atonie und langdauernde Stase) eindeutig 
erwiesen. Da die Regulierung der Capillarweite kein autonomer Vorgang ist, 
sondern durch Sauerstoffmangel, weniger durch Kohlensaureanhaufung in den 
betreffenden Bezirken sowie vor allem auch durch Stoffwechselendprodukte 
(H.-Substanzen, acetylcholinartige Korper u. a.) in zeitlicher Abhangigkeit vom 
Wechsel in der Reizstoffbildung und Reizstoffentfernung lokal gesteuert wird, 
ist es naheliegend, daB morphologische Anomalien die Capillarfunktion ent­
scheidend beeinflussen konnen. Auf dem Boden einer derartigen funktionellen 

Ergebnisse d. inn. JlIed. 52. 21 
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capillaren Insuffizienz kann es dann unter den verschiedensten Bedingungen 
(z. B. auch bei Kii,lteeinwirkung) zu jenen Anomalien der GefaBreaktion kommen, 
wie wir sie bei unseren Kranken in so drastischer Weise beobachteten. Da durch 
die oben bereits erwiihnte Hiiufung von Stasen, die gerade nach KiiJtetraumen 
besonders oft angetroffen werden, der Stoffwechsel aufs stiirkste bedroht ist, 
kann es nicht wundemehmen, daB der InhaIt der Capillaren in derartigen GefiiB­
provinzen durch die starke Reduktion des Hiimoglobins bliiulich verfiirbt wird 
und daB es mit Zunehmen der Stasen - von Stromungsverlangsamung bis zum 
Stromungsstillstand - zu schweren Veriinderungen der Gewebe, zu pathologisch 
erhohter Permeabilitiit der Capillarwiinde mit Auswanderung roter und weiBer 
Blutkorperchen und endlich zum Gewebstod kommt. 

Es ist einleuchtend, daB gerade fiir den Kranken mit paroxysmaler Kiilte­
hiimoglobinurie die Tatsache einer Storung des Gasstoffwechsels und einer 
Anhiiufung von allen moglichen Stoffwechselendprodukten in dem Capillar­
system von iiberragender Bedeutung sein muB. 

Wenn wir uns bei diesen Ausfiihrungen einmal von der immunbiologischen 
Betrachtungsw~ise der Vorgiinge der Kiiltehiimolyse, wie wir sie friiher eingehend 
dargestellt haben, freimachen, so driingen sich Vorstellungen auf, die wir hier 
kurz skizzieren mochten. 

Durch den Versuch von EHRLICH ist der Nachweis erbracht worden, daB unter 
der Einwirkung von Kiilte die Hiimolyse in einem abgeschniirten Korperteil 
eben in dem betreffenden Bezirk selbst - d. h. also lokal- erfolgt. Wie wir nun 
gesehen haben, k0mmt es bei dem Hiimoglobinuriker als Antwort auf die KiiIte 
zu hochgradiger capillarer Stase und damit zu einem Stillstand des Austauschs 
der Stoffe aus dem Blut zu den Geweben und umgekehrt, der abhiingig ist von 
der VergroBerung der Capillaroberfliiche, wie sie sonst bei normaler Tiitigkeit 
der Capillaren durch Blutfiillung eintritt. Dadurch wird eine Anhiiufung nicht 
nur von Kohlensiiure sondem auch von Stoffwechselendprodukten bedingt. 
Bereits HIJMANS VAN DEN BERGH konnte zeigen, daB die Kohlensiiure eine 
erhebliche Resistenzverminderung der Erythrocyten hervorruft und daB sie 
zusammen mit einer wenn auch nur leichten Abkiihlung (unter 37° C) Hiimolyse 
verursachen kann; zu gleichen Ergebnissen kam BURMEISTER, der sich aller­
dings insofem vorsichtiger ausdriickte, als er die Kohlensiiure nur als hiimolyse­
verstiirkend bezeichnete. Theoretisch wiire es nun durchaus moglich, daB -
begiinstigt durch den Sauerstoffmangel und die Kohlensiiureanreicherung -
neben der Hiimolyse und der Hiimoglobinreduktion, die ihren sichtbarenAusdruck 
in der Blaufiirbung der der Kiilte ausgesetzten Stellen findet, eine Spaltung des 
unter der Einwirkung z. B. von Siiuren auBerordentlich leicht zerlegbaren 
Hiimoglobins in seine beiden Bestandteile zustandekiime; der fiirbende Be­
standteil des Blutfarbstoffs, das Hiimochromogen, entsteht ja bekanntlich gerade 
bei der Zerlegung von O-freiem Hiimoglobin; der andere Bestandteil, das Globin, 
ist insofem interessant, als es reich an Histidin ist, aus dem durch CO2-Abspal­
tung Histamin entstehen kann; diese Stoffe sind ebenso wie andere als Stoff­
wechselendprodukte auftretende Korper (etwa acetylcholinartige Substanzen) 
auBerordentlich stark capillaraktiv und konnten gegebenenfalls das funktionell­
pathologische Verhalten der CapiIlaren schlagartig beseitigen. So ist es ja 
beispielsweise bekannt, daB Acetylcholin zu einer Erweiterung der Arteriolen 
fiihrt, daB Histamin zuniichst eine Dilatation der Arteriolen und sodann eine 
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Erweiterung der gesamten Capillaren - allerdings nur bei Anwesenheit einer 
ausreichenden Sauerstoffmenge - bewirkt und daB auch Histidin eine Capillar­
erweiterung hervorruft. 1st auf diese Weise erst dernormale Tonus der Capillaren 
wiederhergestellt und sind sie zu der ihnen eigenen rhythmischen Tatigkeit 
zurlickgekehrt, so wiirde bei dem nun prompt wiedereinsetzenden Gasaustausch 
die Moglichkeit bestehen, daB das Hamochromogen bei Gegenwart von Sauerstoff 
in Hamatin liberginge, womit die bisher noch ungeklarte Frage nach dem Ort 
der Entstehung des Hamatins ihre Beantwortung in dem Sinne finden wiirde, 
daB einer dieser Orte pathologisch veranderte GefaBbezirke mit entsprechend 
gestortem Stoffwechsel sein konnten; diese Hypothese solI bei gegebener Ge­
legenheit Gegenstand weiterer Untersuchungen sein. 

1m Sinne dieser mechanischen bzw. physikalisch-chemischen Auffassung 
des Vorgangs im Paroxysmus der Hamoglobinurie wiirde also ausschlaggebend 
lur den Beginn des Anlalls die abwegige Capillarlunktion unter der Einwirkung 
von Kalte und die durch Unterbindung des normalen Gasaustausches - ebenfalls 
bei Kalte - vorbereitete Hamolyse, ausschlaggebend lur das Ende des AnlalEs 
die Ruckkehr der Capillartatigkeit zur N arm unter der Einwirkung lokal ange­
haulter Stollwechselendprodukte und gleichzeitig damit die bei W iederansteigen 
der Temperatur zu normalen oder last normalen Werten prompt einsetzende kom­
plette Hamolyse in peripheren GelafJabschnitten sein. 

Auch bei einer streng immunbiologischen Betrachtungsweise mliBten wir 
wiederum von der bei Kaltetraumen gestorten Capillarfunktion ausgehen. Es 
erscheint keinesfalls ausgeschlossen, daB das in den in einem pathologischen 
Zustand befindlichen Capillaren stagnierende Blut - ahnlich wie etwa die Ein­
verleibung von Blut in den Tierkorper - zur Bildung von Hamolysinen AnlaB 
gibt, die wir uns dann wohl als Produkt der in der Kalte eintretenden Reaktion 
zwischen Capillarinhalt und dem die Capillaren umgebenden Gewebe mit beson­
derer Affinitat zum Serum bzw. Plasma vorstellen mliBten. Unter anderem 
konnte fiir diese Anschauung bis zu einem gewissen Grade die Tatsache verwertet 
werden, daB nach unseren Untersuchungen bei dem Hamoglobinuriker unter 
Kalteeinwirkung eine erhebliche Vermehrung der Globuline eintritt und daB das, 
was wir als Hamolyse definieren, ja gerade an die Globulinfraktion gekoppelt ist. 
Da einerseits das Kaltehamolysin komplexer Natur ist und aus einer thermo­
labilen Komponente, dem Komplement, und einer thermostabilen Komponente, 
dem Amboceptor, besteht und da andererseits die spezifischen Amboceptoren 
sich nach den Untersuchungen BURMEISTERS auch in der Warme an zugesetzte 
Lipoide binden lassen, miiBten wir uns den weiteren Verlauf der Reaktion derart 
vorstellen, daB im Augenblick, wo bei Fortfall der eigentlichen Capillarnoxe 
durch Anhaufung von Stoffwechselendprodukten und durch deren direkte Wir­
kung wieder eine ncirmale Durchblutung der Capillaren angebahnt und dem­
entsprechend wieder eine normale oder fast normale Korpertemperatur erreicht 
wird, das vom Zwischenkorper (Amboceptor) an die Blutkorperchen (deren 
Lipoide durch die Kalte derart verandert sind, daB sie als Rezeptoren fUr die 
Amboceptoren dienen konnen) herangebrachte Komplement die eigentliche 
Auflosung des Stromas ahnlich wie ein Ferment herbeifiihrt. 

Gerade im Zusammenhang mit diesen serologischen Vorstellungen sei noch 
einmal auf die merkwiirdige Tatsache hingewiesen, daB - soweit bisher iiberhaupt 
darauf geachtet wurde und soweit der Literatur zu entnehmen ist - auch nach 

21* 
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unseren eigenen Untersuchungen eine paroxysmale Kii.ltehamoglobinurie bis 
jetzt niemals bei Tragern der verbreitesten Blutgruppe 0, deren Blutkorperchen 
bekanntlich unempfindlich gegeniiber Isoagglutininen sind, beobachtet wurde. 
Gegen die Bedeutung der Blutgruppenzugehorigkeit bei dem Geschehen "in 
vivo" spricht nicht, daB "in vitro" im DONATH-LANnsTEINERSchen Versuche 
ein unterschiedliches Verhalten der Erythrocyten der verschiedenen Blut­
gruppentrager nicht beobachtet wurde. 

Unseres Erachtens bedarf es zur Erklarung des jeweiligen Endes eines An­
falles gar nicht der komplizierten Vorstellungen, denen man in diesbeziiglichen 
Abhandlungen bisweilen noch begegnet und die umso weniger gerechtfertigt 
erscheinen, als wir ja beispielsweise iiber die eigentliche Natur der Hamolysine 
noch nichts wissen. Gerade im Hinblick darauf, daB sich nach den bisherigen 
Untersuchungen der ganze Vorgang der Kaltehamolyse vorwiegend lokal begrenzt 
abspielt, scheint es besonders naheliegend, daB die Intensitat und Extensitat 
der Paroxysmen automatisch reguliert wird, sei es dadurch, daB der begrenzte 
Vorrat an kalt~sensibilisierten Erythrocyten schnell erschopft wird, sei es da­
durch, daB der ebenfalls beschrankte Hamolysinvorrat durch den Anfall selbst 
in Kiirze verbraucht wird. 

Mit dieser Feststellung der Vorgange im peripheren capillaren Stromgebiet 
ist aber das Wesen der paroxysmalen Kaltehamoglobinurie keinesfalls er­
schOpfend erfaBt. 

Es ist ja eine auch experimentell zu belegende Tatsache, daB gerade bei vaso­
neurotisch stigmatisierten Individuen, deren Capillarsystem schon auf normale 
(physiologische) Reize mit abnormen Reaktionen antwortet, unter bestimmten 
Noxen wie sie etwa die Kalte darstellt, einem funktionell-pathologischen Ver­
halten peripherer capillarer Stromgebiete abnorme Reaktionen auch mehr zentral 
gelegener Capillarbezirke parallel gehen. So konnte beispielsweise der Schmerz, 
den aIle unsere Hamoglobinuriker bereits vor Ausbruch des Paroxysmus gleich­
zeitig mit dem Eintritt der sich durch cyanotische Verfarbung manifestierenden 
peripheren Durchblutungsstorungen in der Gegend der Nieren angaben, auf ein 
solches pathologisches Geschehen hindeuten, und in demselben Sinne lieBen sich 
auch die bereits zitierten Versuche von BURGER verwerten. Wenn man auch die 
iiberragende Bedeutung dessen, was sich im peripheren Capillargebiet abspielt, 
nicht verkennen darf und wenn auch zugegeben werden muB, daB die Nieren 
an der Hamolyse selbst kaum wesentlich beteiligt sein diirften, so weisen anderer­
seits doch genug wichtige Momente (Nierenschmerz, Albuminurie bei frustranen 
AnfaIlen, Durchlassigkeit des Nierenfilters fiir das Hamoglobin, bekannte funk­
tionelle Zusammengehorigkeit gewisser renaler und extrarenaler Faktoren) 
darauf hin, daB die Niere als eine der wichtigsten Schaltstellen des Organismus 
tur Oxydations- und Reduktionsvorgiinge gleichzeitig mit den peripheren Capil­
laren bei Kalteeinwirkung nicht nur Veranderungen hinsichtlich ihres Ver­
mogens zur Sekretion, Resorption und Filtration erfahrt, sondern daB ihr dariiber 
hinaus auch eine weitere bedeutsame Rolle im Ablaut der Hiimoglobinurie zukommt. 
Wenn wir diese unsere Auffassung, daB die Nieren keinesfalls nur eine unter­
geordnete Bedeutung haben, naher begriinden wollen, so miissen wir auf weitere 
bedeutsame Feststellungen iiber das Wesen der paroxysmalen Kaltehamoglo­
binurie zuriickgreifen. 
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Jede Hamoglobinurie bedeutet - worauf bisher nur BINGOLD mit allem 
Nachdruck hingewiesen hat - eine schwere Katastrophe im Geschehen des 
Blutstoffwechsels. Schon die bereits mehrfach erwahnte Hamatinamie und 
Hamatinurie sowie der hohe Katalaseindex im Blut (gegeniiber dem von BINGOLD 
besonders hervorgehobenen Fehlen wirksamer Katalase im Urin) deuten auf 
ganz abnorme Verhaltnisse hin. Es ist sicher kein Zufall, daB die Hamatinamie 
bisher nur bei toxischen Krankheitszustanden beobachtet wurde, die mit einer 
Schadigung der Leber und ihrer Stoffwechselvorgange (Entgiftung) im besonderen 
und mit einer StOrung biologischer Redoxvorgange im allgemeinen einhergehen 
[perniziose Anamie, Malaria, Gasbacillensepsis, akute gelbe Leberatrophie, 
Eklampsie bei Graviditat, chemische Vergiftungen (Phosgen, Chromsaure, 
Arsen-Wasserstoff u. a.)]. Auch der erhohte Katalaseindex wird nach unseren 
bisherigen klinischen Erfahrungen ausschlieBlich bei Erkrankungen angetroffen, 
die mit einer Schadigung der Leber (und unter Umstanden des ganzen hamato­
poetischen Systems) sowie mit einer StOrung normaler Oxydations-Reduktions­
vorgange und dementsprechend auch des Blutgasaustausches einhergehen 
(pe~iose Anamie, bestimmte Formen von Leukamie, FaIle hochgradiger 
Herzinsuffizienz mit Dyspnoe und Cyanose). Das konnte die Vermutung nahe­
legen, daB in derartigen Erkrankungsfallen bei zunehmend mangelndem Oxyda­
tionsablauf - im Sinne WARBURGB - der Organismus auf einen anderen Mecha­
nismus der Oxydation - im Sinne WIELANDB - umgeschaltet wird (vgl. hierzu 
die friiheren Ausfiihrungen!); da eine derartige Umstellung, die statt des Sauer­
stoffes den Wasserstoff als treibendes Agens in die biologische Oxydation ein­
schaltet, keinesfalls gefahrlos gerade hinsichtlich des Einflusses auf das Blut ist, 
wiirde der Korper jede derartige Umschaltung auf eine andere Oxydationsform 
mit einer Erhohung der Katalase im Blut beantworten, um so die Blutkorperchen 
vor einem mit dem Leben nicht vereinbaren oxydativen Abbau durch H 20 2 zu 
schiitzen. 

Nun ist es nach den Untersuchungen BINGOLDB (vgl. hierzu den Abschnitt: 
Katalase, S. 305!) gerade die Niere, die beim Blut/ar stolfabbau eine besondere 
Rolle spielt und die imstande ist, den Blutfarbstoffschutz (Katalase) abzutrennen 
und dadurch den Blutfarbstoff fiir H 20 2 angreifbar zu machen, so daB er zerstOrt 
wird. Bei der paroxysmalen Kaltehiimoglobinurie wird diese normale Funktion 
der Niere gestort: Das peripher hamolysierte Blut passiert die Nieren, die nun -
statt wie sonst die Katalase an sich zu reiBen und den dadurch schutzlosen 
Blutfarbstoff zu zerstOren - lediglich die Katalase abspalten, das hamolysierte 
Blut bzw. den Blutfarbstoff aber nicht mehr abbauen. Es ware durchaus moglich, 
daB gerade bei der paroxymalen Kaltehamoglobinurie dieses Versagen der 
Nieren - wie oben bereits angedeutet - mit der lokalen Kalteeinwirkung auf 
periphere Capillarbezirke und deren Fortleitung auf zentrale Stromgebiete im 
Zusammenhang steht; die Nieren wiirden dann also reflektorisch auf einen 
Kalteschaden hiJl nicht mehr zu normaler Tatigkeit befahigt sein und eine iiber­
stiirzte Hamoglobinausscheidung zulassen, die einenoxydativenAbbau unmoglich 
macht. Ebenso wie die Tatsache, daB unter normalen Bedingunge.n das katalase­
freie Blut bis zum eiweiB- und eisenfreien Pentdyopent abgebaut wird, scheint 
uns die Erfahrung, daB bei der Hamoglobinurie im allgemeinen sehr schnell 
hochgradige Anamien aufzutreten pflegen, deren Schwere oft in keinem rechten 
Verhaltnis zu dem tatsachlichen Blutverlust steht, dafiir zu sprechen, daB bei 
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normalem Blutfarbstoffabbau iibriggebIiebene Eisenreste zur Hamoglobin­
synthese wieder herangezogen werden konnen, wahrend bei der Hamoglobinurie 
ein derartiger Kreislauf - mit prompt einsetzender, ausreichender Regeneration 
- unterbunden wird. Ob die Katalase tatsachIich zerstort oder ob sie nur durch 
das Nierenfilter zuriickgehalten und in den Kreislauf zuriickgefiihrt wird, muB 
dahingestellt bleiben; gerade die Tatsache, daB der Organismus in den uns hier 
interessierenden Fallen einen ausnehmend groBen Bedarf an Katalase zu Stabi­
lisierungszwecken ebenso wie zum Schutz des Blutfarbstoffes hat, konnte darauf 
hinweisen, daB die Katalase in den Nieren nicht vernichtet, sondern ledigIich 
gefiltert wird und zur Konstanterhaltung des hohen Blutkatalasewertes wieder 
Verwendung findet. 

In diesem Zusammenhang sind auch noch unsere Beobachtungen iiber die 
Vitamin C-Ausscheidung im Urin nach Belastung interessant. Wir glaubten 
uns zu der Annahme berechtigt, daB die geschilderten Abweichungen von der 
Norm nicht als Ausdruck einer Veranderung der Nierenschwelle, fiir die diese 
Versuche keinen Anhalt gaben, anzusprechen seien. Nun laBt sich experimentell 
nachweisen, daB in einer Losung, die Peroxydase, Wasserstoffsuperoxyd, Katalase 
und Ascorbinsaure enthalt, die Ascorbinsaure nicht zerstCirt wird; nimmt man 
nur Wasserstoffsuperoxyd, Katalase und Ascorbinsaure, so tritt wiederum 
keine ZerstCirung der Ascorbinsaure ein, wohl aber wird die Katalase in ihrer 
Wirkung gehemmt; wird schlieBlich nur Wasserstoffsuperoxyd mit Ascorbinsaure 
zusammengebracht, so wird diese prompt zerstort. Daraus konnte fur unsere 
Versuche anstelle der friiheren Deutung der SchluB berechtigt erscheinen, daB 
im Urin des Hamoglobinurikers Ascorbinsaure deswegen nur in Spuren nach­
weisbar war, weil unter den gegebenen Verhaltnissen bei mangelndem Katalase­
schutz ein Teil der Ascorbinsaure in der Niere vernichtet wurde. Bedenkt man 
einerseits, daB bei bestimmten Krankheitszustanden ein ausgesprochener Pa­
ralleIismus zwischen Glutathion- und Katalasegehalt des Blutes besteht und daB 
Glutathion ebenso wie Katalase als Schutz der Ascorbinsaure vor oxydativen 
Veranderungen dienen kann, und beriicksichtigt man andererseits, daB Vitamin C 
und Glutathion die Wirkung der Katalase zu hemmen vermogen, so wird damit 
der komplizierte Synergismus und Antagonismus biologischer Redoxvorgange 
besonders sinnfallig. Auch eine weitere Beobachtung verdient hier noch Er­
wahnung: Bei Fallen von histaminrefraktarer Achylie, die mit einer starken 
Herabsetzung des Ascorbinsauregehaltes im Urin einhergingen (wie bei unserem 
Hamoglobinuriker), sahen wir nach Verabfolgung eines Coffeinprobetrunkes mit 
Methylenblauzusatz den Indikator Methylenblau unverandert im Urin wieder­
auftreten, wahrend in normalen Fallen der Urin unverandert bleibt. Ob in dieser 
Beobachtung nur ein Zufallsbefund zu erblicken ist, oder ob es sich dabei um 
GesetzmaBigkeiten handelt, die durch eine Storung der normalen Redoxvorgange 
ihre Erklarung finden, muBte erst durch weitere Untersuchungen klargestellt 
werden; beachtlich ist jedenfalls, daB unter normalen Bedingungen z. B. intra­
venos verabfolgtes Methylenblau im Korper zu der farblosen Leukobase reduziert 
und erst nach Passieren der Nieren wieder ruckoxydiert wird, so daB es im Urin 
als blauer Farbstoff erscheint; da auch die Magenschleimhaut die Fahigkeit hat, 
Farbstoff von der Blutbahn her auszuscheiden, ware allerdings auch daran zu 
denken, daB bei der Achylie u. a. auch diese besondere Funktion gestort sein 
konnte. So konnte fiir unsere FaIle die MutmaBung berechtigt erscheinen, daB 
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das Auftreten des blauen Farbstoffes im Drin nach peroraler Darreichung nicht 
nur als Ausdruck bestehender Resorptionsstorungen auf dem Boden der Achylie, 
sondern auch als Folge eines Vitamin C-Defizits und dadurch bedingter Storung 
von Redoxvorgangen angesehen werden muB. 

Wenn wir bei dieser Gelegenheit auf die im Zusammenhang mit der Storung 
der Magensaftsekretion wichtigen Veranderungen bei unseren Hamoglobin­
urikern zuruckkommen durfen, so muB noch einmal betont werden, daB weder 
die hyperchrome Anamie und das makrozytare perniziosaahnliche Blutbild noch 
der erhohte Blutkatalaseindex sowie die Hamatinamie und Hamatinurie den 
SchluB erlauben, daB es sich bei unseren Fallen etwa um Hamoglobinurien bei 
pernizioser Anamie gehandelt haben muBte, wie ich das in dem vorlaufigen Dber­
blick uber unsere Befunde unter Hinweis auf die "Ferrosensibilitat" dieser 
Anamieform und andere Momente auch eingehend begriindet habe. 

Gerade in dem vorliegenden FaIle glauben wir, die Achylie in ihrer Entwick­
lung als Folge einer durch hochgradige Zerstorung des Gebisses mangelhaft 
fur die Verdauung vorbreiteten, vollig einseitigen und mangelhaften Erniihrung 
klargestellt zu haben. Das ist besonders interessant nicht nur deswegen, weil 
aIle bisher von uns beobachteten Falle von paroxysmaler Kaltehamoglobinurie 
demselben sozialen Milieu entstammten und weil bei allen uber Jahre hin sich 
erstreckende Ernahrungsschwierigkeiten und -storungen - meistens aus wirt­
schaftlichen Griinden - bestanden hatten, sondern vor allem auch deswegen, 
weil eben durch die bei allen unseren Hamoglobinurikern nachweisbare Achylie 
die Ausnutzung bzw. Verwertung von zugefiihrtem Vitamin C infolge Zerstorung 
teiIs durch den pathologisch veranderten Magensaft, teils durch die der Achylie 
parallel gehende pathologische Besiedlung des sonst sterilen Dunndarms von 
vornherein unmoglich gemacht wurde. 

Die anderen Befunde wie die hyperchrome Aniimie, das makrozytare Blutbild 
usw. mussen als Symptome eines toxischen Geschehens mit Leberschadigung und 
StOrung des Blutstoffwechsels angesehen werden, wie wir das bereits ausfUhrlicher 
erortert hatten. 

Die groBe Bedeutung der Beeinflussung eines in vivo und in vitro gleicher­
maBen eindrucksvollen und eindeutigen biologischen Geschehens, wie es die 
Hamolyse darstellt, durch Zufuhr von Ascorbinsaure rechtferti.gt unseres Er­
achtens ein nochmaliges kurzes Eingehen auf die Vitaminfrage. 

Die paroxysmale Kaltehamoglobinurie ist - das diirfte aus unseren bisherigen 
Ausfiihrungen wohl klar hervorgehen - keine "Avitaminose" im eigentlichen 
Sinne. 1st der Ausdruck "Avitaminose" ohnehin schon irrefUhrend, weiI er immer 
wieder zu der Vorstellung AnlaB gibt, daB das Fehlen eines Vitamins gleich­
bedeutend mit einem derartigen Zustandsbild sei, wahrend doch in Wirklichkeit 
dazu das Zusammentreffen mehrerer wichtiger Faktoren gehort, so muB dieser 
"terminus technicus" noch umso mehr Bedenken erregen, als nach den For­
schungen der letzten Jahre (KOLLATH, STEPP u. a.) das Wesentliche in einer 
Storung der Korrelationen der Vitamine und damit eben in einer StOrung des 
Gleichgewichtszustandes biologischer Redoxsysteme zu erblicken ist. Ohne uns hier 
etwa in Einzelheiten verlieren zu wollen, mochten wir nur kurz darauf hinweisen, 
daB allein schon die bisher bekanntgewordenen engen Beziehungen einzeIner 
Vitamine zueinander zur Genuge fur den komplexen Vorgang eines avitamino­
tischen Geschehens sprechen. Gerade dieses Moment scheint uns aber auch fUr 
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die paroxysmale Kaltehamoglobinurie insofern von besonderer Bedeutung zu 
sein, als daraus hervorgeht, daB wir diese Hamoglobinurieform nicht einfach aIs 
Avitaminose im Sinne eines latenten Skorbuts auffassen diirfen, woW aber aIs 
chronische Hypovitaminose, die zwar den Boden fiir die spateren StOrungen schon 
mitvorbereitet, die aber erst beim Zusammentreffen mit anderen wichtigen 
Faktoren zur eigentlichen Katastrophe der Hamoglobinurie fiihrt. 

Sehen wir einmal von der Wirkung des Vitamins C im Sinne eines Eingreifens 
in die Oxydations- und Reduktionsvorgange im Organismus ab, wie wir (LOTZE 
und THADDEA) sie tierexperimentell und klinisch bei Intoxikationen wahrschein­
lich machen konnten, so sind es noch mehrere Moglichkeiten einer Wirkung, die 
gerade bei der paroxysmalen Kaltehamoglobinurie eine Rolle spielen konnen. 
Zunachst ware der direkte EinfluB auf die Capillaren, wie er sich in der Ab­
hangigkeit der Capillarresistenz bzw. -permeabilitat und des Auftretens essen­
tieller Hamaturien von Vitamin C-Zufuhr auBert, zu nennen; entgegen der 
Ansicht amerikanischer Autoren (ART, FARMER und EpSTEIN), die - vielleicht 
auf Grund von Unzulanglichkeiten ihrer Methodik - Beziehungen zwischen 
Vitamin C und Capillarresistenz ablehnen, miissen wir auf Grund klinischer 
Erfahrungen ebenso wie auf Grund zahlreicher neuerer Veroffentlichungen 
(z. B. SCHULTZER, DALLDORF und RUSSLE, GABBE und KIRCHBERG) an der 
Bedeutung des Vitamins C lilr die Capillaren festhalten; ob allerdings die von 
ARMENTANO, BENTSATH, BERES, RUSZNYAK und V. SZENT GYORGYI behauptete 
Existenz eines eigenen Capillarfaktors "Vitamin P" den Tatsachen entspricht, 
miiBte erst durch Nachuntersuchungen geklart werden, ist aber fiir die vor­
liegende Betrachtung ohnehin bedeutungslos, well das von uns verwendete 
Praparat Cebion diesen Faktor nicht enthalten kann. An zweiter Stelle ware­
neben den bereits friiher besprochenen Beziehungen zum Glutathion- und 
Katalasegehalt des Blutes - der fiir eine immunbiologische Betrachtungsweise 
wichtige EinllufJ der Ascorbinsiiure aul das Verhiiltnis der Globuline zu den Albu­
minen (Vermehrung der Albumine auf Kosten der Globuline bzw. allein Ab­
sinken der Globuline) zu nennen, wie wir es in eigenen Versuchen nachweisen 
konnten und wie es auch aus friiheren und neueren, wahrend der Drucklegung 
dieser Arbeit erschienenen Veroffentlichungen anderer Autoren (BOGER und 
SCHROEDER, HOCHWALD) hervorgeht. Es konnte weiterhin zur Diskussion ge­
stellt werden, ob das Vitamin C etwa auch eine Wirkung auf das fiir Immunitats­
vorgange so wichtige reticulo-endotheliale System ausiibt, wie das aus Befunden 
von JUSATZ, BERSIN und KOSTER, sowie von HOCHWALD hervorzugehen scheint. 
Sodann ware vielleicht auf die auch im Zusammenhang mit der StOrung des Blut­
stoffwechsels bei unserem Hamoglobinuriker interessante und eigenartige, das 
Eintreten bzw. die Starke der Leberwirkung bei pernizioser Anamie beeinflussende 
Wirkung von Vitamin C hinzuweisen, die wir wiederholt beobachten konnten 
und die - ganz ander& aIs etwa die Zufuhr des Vitamin B-Komplexes - woW 
als ein Vorgang in der.Art einer Katalyse oder aber einer Stabilisierung gedeutet 
werden muB (vgl. hierzu auch die Befunde von BOGER und MARTIN u. a.!); es 
sei hier lediglich als erganzende Feststellung erwahnt, daB Vitamin C nicht nur 
lilr die Erythropoese und lilr die Hiimoglobinsynthese, sondern auch lilr die Leuko­
poese eine gewisse Bedeutung zu haben scheint; so konnten wir bei schwerster 
akuter Leukamie die hohen Leukocytenwerte von 160000 und mehr durch Zu­
fuhr hoher Ascorbinsauremengen (mindestens 1000 mg pro die) weitgehend 
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herabdriicken (bis zu Werten von rund 60000), ohne allerdings damit das 
Krankheitsbild als solches nachhaltig zu beeinflussen (vgl. hierzu EUFINGER 
und GAEHTGENS). 

Jedenfalls muB die Wirkung des Vitamins C als ein komplexer, an verschie­
denen Stellen des Organismus eingreifender Vorgang aufgefaBt werden. Von den 
mannigfachen Wirkungsmoglichkeiten, die das Vitamin C in vivo entfalten kann 
und die sich bei der paroxysmalen KiHtehamoglobinurie am sinnfalligsten in 
dem Aufhoren der capillaren Funktionsstorung mid der Hamoglobinurie bei 
Konstanz der EiweiBrelation und des Komplementgehaltes, wie bei Fehlen 
einer weiteren Senkungsbeschleunigung oder des Auftretens einer Hamatinamie 
au Bern, kommt in vitro (im DONATH-LANDSTEINERSchen Versuch) wohl vornehm­
lich die keinesfalls als Saurewirkung aufzufassende Beeinflussung der Serum­
eiweiBkorper in Frage. Daneben diirfte vielleicht auch noch ein direkter EinfluB 
auf den Amboceptor eine Rolle spielen, wahrend ein EinfluB auf das Komplement 
auf G:und unserer Versuche abgelehnt werden muB. 

Sehen wir schlieBlich von den iibrigen, bereits friiher erwahnten, hier 
nicht mehr naher zu erorternden Befunden ab, deren Wert hauptsachlich darin 
besteht, daB sie durch eine Unzahl von Theorien hindurch - unter strikter 
Ablehnung vieler von ihnen - unsere Anschauung in eine ganz bestimmte Rich­
tung lenkten, so rundet sich das Bild der paroxysmalen Kaltehiimoglobinurie 
zu einer fur den Vasoneurotiker eigentumlichen Erkrankung ab, bei der es 
auf dem Boden capillarer Anomalien und chronischer Ernahrungsschaden im 
weitesten Sinne bei Kaltetraumen zu schweren teils peripher, teils zentral 
sich abspielenden toxisch bedingten Katastrophen mit Storungen capillarer 
Diffusionsvorgange, kolloidchemischer bzw. immunologischer Reaktionen und 
normaler Blutstoffwechselmechanismen kommt, also Vorgangen, die in mehr 
oder minder enger Beziehung zu den allgemeinen Oxydations- und Reduktions­
vorgangen des Organismus stehen und deren Steuerung u. a. durch Vitamine 
erfolgen kann 1. 

1 Es braucht wohl nicht betont zu werden, daB unsere Versuche ihrem Umfang zum 
Trotz keinesfalls a.ls erschopfend angesehen werden konnen. Diese Unzulanglichkeit erklart 
sich daraus - darauf mochten wir hier doch noch hinweisen -, daB wir das MaB dessen, 
was wir unserem Kranken zumuten zu konnen glaubten, ohne mit unserem arztlichen 
Gewissen in Konflikt zu kommen, nicht uberschreiten wollten; ohnehin wurde uns schon 
die Durchfiihrung eines groBen Teiles dieser Versuche nur durch das verstandnisvolle 
Eingehen des Kranken auf unsere unter Hinweis auf das Vorliegen eines besonderen wissen­
schaftlichen Interesses geauBerten Wiinsche moglich, was auch an dieser Stelle dankend 
erwahnt sei! Konnte es also unter den obwaltenden Umstanden nicht unsere Aufgabe 
sein, samtliche Unklarheiten im Geschehen der paroxysmalen Kaltehamoglobinurie zu 
klaren, so wurden unsere Untersuchungen doch ihren eigentlichen Zweck erfullen, wenn 
sie auf verschiedene noch strittige Fragen dieses verhaltnismaBig seltenen Krankheitsbildes 
hinweisen und bestimmte Richtlinien fur systematische Untersuchungen in kiinftigen 
Fallen geben wurden. An wichtigen Problemen, die weiteren Reagensglas- und Tierver­
suchen bzw. Untersuchungen an Kranken mit paroxysmaler Kaltehamoglobinurie vor­
behalten bleiben mussen, seien hier nur folgende genannt: Entstehung der Hamatinamie. 
Wird bei Tragern der verbreitetsten Blutgruppe 0 mit ihrer Erythrocytenunempfindlichkeit 
gegenuber Isoagglutininen keine paroxysmale Kaltehamoglobinurie beobachtet? EinfluB 
von Vitamin C auf das reticuloendotheliale System im VerIauf immunbiologischer Vorgange. 
EinfluB von Vitamin C auf verschiedene Formen biologischer Hamolysen und insbesondere 
auf den Amboceptor unter Berucksichtigung der Bedeutung fUr die von EHRLICH inaugu­
rierten immunbiologischen Theorien. 
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Theoretische und praktische Nntzanwendnngen fiir das Problem 
der Erkiiltnngskrankheiten. 

Kehren wir zum Ausgangspunkt unserer Betrachtungen zurtick und fragen 
wir uns, welche Erkenntnisse uns die KiUtehamoglobinurie hinsichtlich der 
Erkaltungskrankheiten zu vermitteln vermag. 

Wir gehen dabei am zweckmaBigsten wieder von der Capillarfunktion aus, 
deren Verhalten wir als besonders wichtig kennengelernt haben. 

FUr den Vasoneurotiker eigenttimlich sind erhebliche Veranderungen im 
GefaBaufbau neben einer auBerordentlich niedrigen Zahl der "Rubecapillaren -
bereits in der Rube sind fast aIle Capillaren an die Zirkulation angeschlossen -
und dadurch bedingte ungiinstige Zirkulationsverhaltnisse, die im Zusammen­
hang mit der Neigung zu abnormer Reaktion auf noch physiologische Reize und 
zu rascher Umsetzung seelischer Erlebnisse in korperliche Funktionsstorungen 
fUr die auffallige Neigung des Vasoneurotikers zu Katarrhen (FISCHER spricht 
von einem "konstitutionellen Katarrh") verantwortlich zu machen sind. Tritt 
zu der bereits anlagemaBig vorhandenen Durchlassigkeitsbereitschaft der Ca­
pilla-ren noch eine Ernahrungsstorung im Sinne vitaminarmer Kost mit ihrem 
EinfluB auf die HaargefaBe hinzu (Summation von pathologischem Zustand und 
pathologischem Reiz), so werden wir - ahnlich wie etwa bei Sauerstoffmangel­
mit einer ganz erheblichen Permeabilitatssteigerung und einer erheblichen 
Vermehrung des Fltissigkeitsgehaltes benachbarter Gewebsbezirke zu rechnen 
haben, die von einer AnfaIligkeit der Schleimhaute gerade der oberen Luftwege 
und der Bronchien gegentiber selbst leichten Schaden gefolgt sind. 

Was ftir den Vasoneurotiker im besonderen gilt, hat auch im allgemeinen in 
a bgewandelter Form fUr den M enschen mit normaler Reaktionslage Gtiltigkeit; 
das, was bei jenem bereits konstitutionell "praformiert" ist, muB bei diesem 
erst auf dem Wege tiber nervose Reize "angebahnt" werden. Vergegenwartigen 
wir uns einmal die Verhaltnisse, die als Basis ftir vasomotorische Reaktionen eine 
Rolle spielen, so ware neben den Axonreflexen, bei denen periphere Reize nicht 
tiber das Rtickenmark, sondern an Ort und Stelle auf kurzen Bahnen laufen, 
an echte Reflexe zu denken, bei denen sensible Reize entweder auf dem Wege 
tiber das Zentralnervensystem zum Sympathicus gehen und dort hemmend oder 
reizend wirken, oder uber cerebrale Zentren laufen und dort ganz bestimmte 
Reaktionen wie etwa das Erblassen (= Kontraktion von Arteriolen und Ca­
pillaren) oder Erroten (= Erweiterung von Arteriolen und Capillaren) auslOsen. 
Gerade diese Erscheinungen sind ja - selbst fur den Laien - die eindruck­
vollsten Beispiele fur die Umsetzung eines seelischen Erlebnisses wie etwa 
Schreck oder Scham in eine korperliche Reaktion. Abgesehen von dem groBen 
praktischen und theoretischen Interesse, das sie zweifellos beanspruchen darf, 
scheint diese Tatsache einer humoral-endokrin-nervosen Steuerung aber auch 
besonders geeignet, zwischen einander so schroff gegentiberstehenden Theorien 
wie denen von RICKER und von FISCHER-WASELS zu vermitteln. RICKER und 
seine SchUler als Vertreter einer Relationsphysiologie und Relationspathologie 
fassen ja den Organismus als ein einheitliches psycho-physisches Wesen auf, in 
dem aIle komplexen Vorgange im Nervensystem ihren Ursprung nehmen, wobei 
sich die Erregung des Nervensystems entsprechend der gesetzten Reizstarke, 
unabhangig von der Qualitat des Reizes, in quantitativ verschiedener Starke 
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an dem Innervierten auswirkt und wobei das Verhalten der Strombahn bei 
nervoser Reizung nach einem Stufengesetz geregelt wird. Gegen diese Auf­
fassung, daB aIle physiologischen und pathologischen Reize, die den Organismus 
in seiner Gesamtheit oder in einzelnen Teilen von innen oder auBen treffen, nach 
einem unumstoBlichen Gesetz yom GefaBsystem beantwortet werden, haben 
FISCHER-WASELS und seine Schiiler Stellung genommen, die zwar nervose 
Einfliisse auf die Vorgange im Capillargebiet nicht in Abrede steIlen, dem Nerven­
system aber keine dominierende Rolle zuerkennen, sondern chemische, physiko­
chemische und hormonale V organge in den V ordergrund stellen und fUr den 
Angriff eines Reizes an der Capillarwand die Moglichkeit einer direkten Einwir­
kung auf die contractile Substanz der Capillarwand oder einer Wirkung auf 
dem Wege iiber das Blut (Einwirkung auf Leukocyten, Erythrocyten, Thrombo­
cyten, Anderung von EiweiBstoffen, Hormonaktivierung), das Gewebe (Wirkung 
von quantitativ verandert auftretenden, physiologischen oder neuauftretenden 
pathologischen Stoffwechselprodukten) oder das Nervensystem (direkte Ein­
wirkung auf motorischen Nerven bzw. Nervenendorgan oder indirekte Einwirkung 
iiber sensiblen Nerv mit zentralem Reflexvorgang, wobei verschiedene an den 
Nervenendigungen freiwerdende chemische Substanzen zu Erweiterung oder 
Verengerung fUhren) als gegeben ansehen (vgl. PFAFF). 

Das typische Bild einer humoral-endokrin-nervosen Steuerung scheint uns 
das eingangs erwahnte Beispiel zu bieten, auf das wir deswegen noch einmal 
zuriickgreifen mochten: Der unter der Einwirkung eines traurigen Ereignisses 
stehende Mensch erleidet je nach dem Grad seiner seelischen Robustheit oder 
Empfindsamkeit - und seiner davon abhangigen Ergriffenheit - eine mehr oder 
minder ausgesprochene Anderung seiner Reaktionslage, die sich speziell in einer 
Labilitat seiner Capillarfunktion auBert und ihn gegeniiber den Einfliissen von 
Nasse und Kalte anfalliger machen wird. DaB andererseits eine seelische "Hoch­
stimmung" Ursache einer besonderen Widerstandsfahigkeit sein kann, moge eine 
kleine Anekdote illustrieren: In seinen Kriegsschilderungen berichtete einer 
unserer Kampfflieger, wie sein Bruder, der im Winter die Nachricht von einem 
entscheidenden Siege wegen der unterbrochenen riickwartigen Verbindungen 
zu Pferde iiberbringen sollte, in ErfUIlung seines Auftrages zweimal einen FluB 
durchqueren muBte und trotz volliger Durchnassung in der "Siegesstimmung" 
sofort - ohne etwa die Uniform zu wechseln - an den weiteren Aktionen seiner 
Truppe teilnahm und keine Erkaltung davontrug. Uns Schulbuben, denen beim 
Lesen dieses Berichtes die Backen rot wurden, erschien dies als der Gipfel einer 
erstrebenswerten Abhartung und so benutzten wir den ersten stiirmischen, 
regennassen Wintertag, urn uns mit aller nur wiinschenswerten Griindlichkeit 
einer volligen Durchnassung auszusetzen; obwohl wir uns in diesem Zustand 
stundenlang im Freien herumtrieben und obwohl wir nns weder mit dem in 
solchen Fallen sonst iiblichen Fliedertee noch mit trockenem Zeug hinterher 
erwarmten, blieb fUr uns in unserer gehobenen Stimmung diese Durchnassung 
und Abkiihlung - wenn ich von der durch die unsanfte Beriihrung der Hand 
des Vaters mit gewissen Erziehungsflachen hervorgerufenen Capillarreaktion 
absehe - ohne jede Folgen. Die Erkaltung ist eben nicht etwa nur ein Problem 
der nassen FiiBe und einer mehr oder minder ausgesprochenen Abkiihlung, 
sondern ein komplexer Vorgang, bei dem zweifellos die Capillaren und ihre 
Reaktion auf die sie - auf kurzen oder langen Reflexbahnen - treffenden Reize 
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oder Schadigungen im V ordergrund stehen, und bei dem das, was nur eine lokale 
Reaktion zu sein scheint, in Wirklichkeit Ausdruck einer Umstimmung des 
Gesamtorganismus ist. Setze ich z. B. einen Menschen in einem geschlossenen 
Raume so lange der Einwirkung nicht bewegter, trockener, warmer Luft aus, 
bis - durch die Austrocknung der Schleimhaute - ausgesprochene "Unlust­
gefiihle" auftreten, und setze ich ihn dann sofort anschlieBend intensiver, 
kiihler, feuchter Zugluft aus, so erhalte ihn in einem hohen Prozentsatz derartiger 
Versuche in zeitlich individuell verschiedenen Intervallen eindeutige "Erkal­
tungserscpeinungen". Auch hier haben wir also wieder die enge Koppelung 
humoraler und neuraler Vorgange, oder - wie ich das friiher bezeichnet habe -
das Zusammenwirken lokaler Reize und "nervoser Bahnung", die sich speziell 
am Capillarsystem auswirken, und es ist interessant, daB dabei die subjektive 
Empfindung, das "Unlustgefiihl", ein wesentlich feinerer Gradmesser fUr eine 
gewisse "Umstimmung" ist als physikalische Instrumente wie etwa Hautther­
mometer u. a. Ein solcher Versuch beweist einerseits, daB die Wichtigkeit lokaler 
Schadigungen (etwa im Sinne "seroser Entziindung" im peripheren Capillar­
gebiet) nicht unterschatzt werden darf, daB aber die "Gesamtlage" das Entschei­
dende ist, wie das ja auch aus den Verhaltnissen bei Vasoneurotikem mit ihren 
capillaren Betriebsstorungen auf konstitutioneller Basis oder aber bei Kindem 
mit ihrer physiologischen Stoffwechselsteigerung und ihrer damit in Zusammen­
hang stehenden capillaren Labilitat - das Warmeregulierungsvermogen ist bei 
ihnen nicht so eingespielt wie bei Erwachsenen - hervorgeht. Hier konnte man 
hinsichtlich der Erkaltungsbereitschaft geradezu mit R6sSLE von einer Pathergie, 
d. h. von krankhaft abgeanderten Gewebsleistungen durch Einwirkung spezi­
fischer oder unspezifischer Reize sprechen. Andererseits geht daraus hervor, 
daB nicht ein Reiz als solcher (z. B. Kalte), sondem der Wechsel von einem Reiz 
zu einem anderen (z. B. von Warme mit einer gewissen Austrocknung zu Kuhle 
mit einer gewissen Feuchtigkeit) AnstoB zu Veranderungen im funktionellen 
Verhalten des Organismus gibt, wie das ganz allgemein fur zahlreiche biologische 
Vorgange zuzutreffen scheint; so ist es ja, wenn ich mich eines modemen Beispiels 
bedienen darf, nicht die hohe Geschwindigkeit eines Flugzeuges, die den Orga­
nismus des Fliegers so stark belastet, sondem vorwiegend das Moment der 
"Beschleunigung" . 

Mit diesen ausfuhrlicher geschilderten Analogien der Vorgange im capillaren 
Stromgebiet bei paroxysmaler Kaltehamoglobinurie und Erkaltungkrankheiten 
sind aber die Vergleichsmoglichkeiten keineswegs erschopft. Ebenso wie die 
paroxysmale Kaltehamoglobinurie sind ja auch die "Erkaltungen" Krankheiten 
besonders der kuhlen Monate. DaB darin nicht etwa ausschliel3lich ein EinfluB 
der Witterung zu erblicken ist, geht unseres Erachtens eindeutig daraus hervor, 
daB unter sonst vollig gleichen Bedingungen Erkaltungen in den Ubergangs­
monaten ungleich haufiger sind als an etwa gleichkuhlen Tagen des Sommers. 
Diese "Erkiiltungsbereitschajt" muB ebenso wie die Bereitschaft zu bestimmten 
akuten Infekten wie etwa der Pneumonie, die ja besonders geme im Friihjahr 
und Herbst auf tritt, einen anderen Grund haben. Es kann heute - gerade auch 
nach den umfangreichen Untersuchungen der letzten Jahre - keinem Zweifel 
mehr unterliegen, daB eine gewisse "Mangelerniihrung", wie sie gerade in der 
kalten Jahreszeit ungleich haufiger als in der warmen Jahreszeit vorkommt, 
einen der wichtigsten Faktoren fur die Bereitschaft zu Infekten aller Art darstellt. 
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Das ist nicht etwa so zu verstehen, wie wenn wir die "Erkaltungskrankheiten" 
als "Avitaminosen" aufgefaJ3t wissen wollten, sondern vielmehr so, daJ3 es zu 
einer StOrung der Korrelationen der Vitamine kommt, die eine grundlegende Um· 
stimmung des Organismus im Sinne einer Infektionsbereitschaft zur Folge hat. 
Diese Storung des Synergismus und Antagonismus der Vitamine wird man zweck· 
maJ3igerweise weder als "Avitaminose" noch als "Hypovitaminose", sondern als 
"Vitamin.Dysergismus" bezeichnen, wei! damit klar die funktionelle Storung 
eines biologischen Gleichgewichtszustandes als das Wesentliche im Geschehen 
gekennzeichnet ist. Gerade wie bei unseren Fallen von Kaltehamoglobinurie 
kommt auch bei den Erkaltungen in erster Linie das Vitamin C in Betracht, 
dessen mangelhafte Zufuhr bei seinen frillier bereits ausfiihrlicher geschilderten 
mannigfachen Wirkungen auf den menschlichen Organismus und bei seiner engen 
Beziehung zu dem antiinfektiosen Vitamin A umso schwererwiegend sein muJ3, 
als ihm eine Bedeutung ja nicht nur als Vitamin im engeren Sinne, sondern dar. 
tiber hiI}aus auch als Redoxstoff (Biokatalysator) mit Einwirkung auf die Stoff. 
wechselvorgange zukommt. 

Es verdient gerade in diesem Zusammenhang erwahnt zu werden, daJ3 eine 
der markantesten Erkaltungskrankheiten, die "Kriegsnephritis", von HIRSCH 
als eine fUr die Dbergangsmonate typische Erkrankung bezeichnet wurde, fUr 
deren Zustandekommen er neben der Einwirkung nasser Kalte - der Warme· 
verlust bei durchnaJ3ter Kleidung ist groJ3er als der am kaltesten windstillen 
Wintertag - und der dadurch bedingten Schadigung der HautgefaJ3e und Gewebe 
besonders mangelhafte, "denaturierte" (vitaminarme) Ernahrung verantwortlich 
machte, also Faktoren, die sich gerade bei Menschen mit schlechter Vasomo· 
torenfunktion besonders auswirken muJ3ten; dadurch erklarte er auch die auf. 
fallend groJ3e BeteiIigung gerade alterer, untrainierter, schlecht abgeharteter 
Soldaten an dieser Krankheit. Versuche wie die von BURGER tiber den EinfluJ3 
von Kalte auf die Nierenfunktion und Beobachtungen tiber das Auftreten von 
Hamaturien bei Vitamin C.Mangel scheinen ebenso wie der Nachweis einer 
Verminderung der Capillarresistenz bei C·Avitaminosen und andere bereits 
geschilderte Wirkungen eines derartigen Vitaminmangels eine wichtige Sttitze 
ftir diese Auffassung des Wesens der Kriegsnephritis und damit der Erkaltungs. 
krankheiten tiberhaupt zu sein. 

Noch ein weiteres Moment moge hier kurz besprochen werden: BURMEISTER 
hat ja auf Grund seiner Versuche zur Diskussion gestellt, ob nicht unter der 
Einwirkung von Kalte die menschlichen Erythrocyten oder andere Zellen des 
Organismus so geschadigt wiirden, daJ3 sie ftir Toxine angreifbar werden. Er 
weist darauf hin, daJ3 zahlreiche Erreger erst dann zur Wirkung gelangen, wenn 
eine Abktihlung den Korper dazu vorbereitet, und daJ3 auf den Schleimhauten 
besonders der Atemwege schmarotzende Bakterien erst gelegentlich einer Er· 
kaltung pathogen werden. Dns scheint eine derartige rein immunbiologische 
Auffassung den tatsachlichen Verhaltnissen nicht gerecht zu werden. Wichtig 
ist in erster Linie - und das haben uns zahlreiche zum Teil bereits veroffentlichte, 
zum Teil noch unveroffentlichte eigene Versuche gezeigt -, daJ3 die Gewebe des 
menschlichen Korpers, die den nattirlichen Nahrboden der Bakterien darstellen, 
schon alIein unter der Einwirkung von Kalte weitgehende Veranderungen im 
Sinne einer Resistenzverminderung gegentiber bakteriellen Einfliissen erleiden. 
Tritt dazu noch eine mehr oder minder ausgesprochene mangelhafte Ernahrung 
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mit allen ihren Auswirkungen gerade auf die fUr die Gewebsresistenz verant­
wortlichen Capillaren, so kommt es zu einem "circulus vitiosus", d. h. zu Fehl­
leistungen, die teils cellular, teils humoral oder neural gesteuert sind. GewiB 
sind Veranderungen des Blutkolloidsystems, wie wir sie selbst nachweisen 
konnten, nicht vollig bedeutungslos, aber gerade auch ihre Beeinflussung durch 
Vitamin C-Zufuhr scheint uns eher dafiir zu sprechen, daB sie nur als Ausdruck 
der sich vielfaltig manifestierenden Anderung der gesamten Rektionslage des 
Organismus anzusehen sind, als daB es sich dabei etwa um einen nur auf die 
Erythrocytenlipoide beschrankten Vorgang handelte. Die Gewebsumstimmung 
ist zweilellos das entscheidende Moment. Wie sollten wir es sonst erklaren, wenn 
beispielsweise bei einer Erkrankung wie der Pneumonie, die weitgehende Par­
allelen auch zu banalen Infekten bietet, im Falle eines Rezidivierens ausgerechnet 
immer wieder derselbe bereits einmal erkrankte Lappen erneut befallen wird; 
wie sollen wir es sonst verstehen, wenn bei Infekten bereits ausgesprochene 
Gewebsveranderungen nachweisbar sind, bevor im Blute auch nur die geringsten 
Anzeichen eines derartigen Geschehens feststellbar sind 1 Uns scheint, daB alle 
humoralen Vorgange den cellularen nachgeordnet sind, und daB das, was uns bei 
gewissen Infektionskrankheiten als Immunreaktion des Blutesimponiert, Ausdruck 
der vorangegangenen cellularen Reaktion ist. Es muB zweifelhaft erscheinen, 
ob es heute noch sinnvoll ist, die EHRLICHSchen Vorstellungen, deren heuristischer 
Wert unbestritten sein mag j auf alle Vorgange immunbiologischeil Geschehens 
anzuwenden. Die Tatsache, daB man bis heute der eigentlichen Losung derartiger 
serologischer Probleme kaum naher als vor Jahrzehnten gekommen ist, sollte 
ebenso zu denken geben, wie die Gefahr einer Verflachung unserer diesbeziiglichen 
Anschauungen, wie sie durch das starre Festhalten an den doch nur bildhaften 
Vorstellungen EHRLICHS unzweifelhaft heraufbeschworen worden ist. Auch die 
Erfahrung, daB das, was uns bei Infekten als ein geschlossenes System der Ab­
wehr entgegentritt - ganz gleich, ob wir es im weitgespannten Sinne AsCHOFFi! 
als reticuloendotheliales System auffassen oder im Sinne RICKERS als die Be­
ziehungen des Inhaltes der innervierten Strombahn zum Gewebe - ein primar 
cellulares, nervos gesteuertes Geschehen darstellt,diirfte in dem eben ausgefiihrten 
Sinne der iiberragenden Wichtigkeit der Gewebsreaktionen sprechen. 

So konnen wir also auch die Erkaltungskrankheiten als Ausdruck schwerster, 
auf dem Boden von atmospharischen Einfliissen und besonders von Kalteein­
wirkung entstandener Capillarbetriebsstorungen auffassen, die mit einer volligen 
Umstimmung des so erkrankten Menschen einhergehen und die gegebenenfalls 
in ganz besonderem MaBe durch Ernahrungsschaden oder auch durch konsti­
tutionelle Eigentiimlichkeiten begiinstigt werden; ausschlaggebend ist nicht allein 
das lokale Trauma, sondern auch das, was wir vorstehend als "nervose Bahnung" 
naher gekennzeichnet haben; damit ist aber auch gesagt, daB das Wesentliche 
nicht in einer Veranderung kolloidchemischer Zustande des Blutes beruht, 
sondern daB - bestimmt durch die cellularen Vorgange oder in anderen Fallen 
auch durch endokrine oder nervose Einfliisse - j ene humorale Reaktion resultiert, 
deren zweifellos iiberschatzte Bedeutung im Verlauf immunbiologischer Vorgange 
auf das ihr zustehende MaB zuriickgefiihrt werden muB. 

Eine kurze Bemerkung noch zum Problem der Abhartung! Wenn wir die 
Erkaltungskrankheiten als vorwiegend von atmospharischen Einfliissen abhangige 
CapillarbetriebsstOrung auffassen, dann erscheint es beinah selbstverstandlich, 
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daB wir - entgegen einer heute noch allzu verbreiteten Vorstellung - nicht 
etwa in Kaltwasserprozeduren das Abhartungsverfahren erblicken konnen. 
Nach unseren eigenen Erfahrungen auf diesem Gebiet ist das souverane Mittel 
und damit die Methode der Wahl ein Capillartraining unter Lutteinwirkung, 
d. h. also eine Abhartung gegentiber dem Wechsel der Lufttemperatur. Gut 
dosiert und langsam gesteigert ist diese Form des Vorgehens selbst fiir empfind­
liche Kinder, die z. B. gerade auf Kaltwasserprozeduren sehr oft mit erhohter 
Anfalligkeit reagieren, besonders geeignet, und nur so konnen wir leicht und sicher 
jene capillare Reaktionsbereitschaft erzielen, die Schutz gegen Hitze, Kalte, 
Nasse, Zugluft, d. h. also gegen Wind und Wetter und aIle Unbilden der Natur 
gewahrleistet. 

Als vollig abwegig muB es bezeichnet werden, wenn man unter dem aller­
dings bestechenden Eindruck der vielfaltigen Vitaminwirkung versucht hat, 
z. B. gesunde und ausreichend ernahrte Menschen, die in besonderem MaBe 
Infektionsgefahren ausgesetzt waren, durch tagliche perorale Zufuhr groBerer 
Mengen von Vitamin C vor Infekten zu schtitzen. Ganz abgesehen davon, daB 
der normale Mensch mit diesem tiberschieBenden Vitamin C-Angebot nichts 
anzufangen weiB und es daher wieder ausscheidet, konnten auch Erscheinungen 
einer C-Hypervitaminose in Gestalt kurzdauernder Magen-Darmstorungen 
beobachtet werden, womit die Unsinnigkeit einer derartigen "Prophylaxe" 
klar erwiesen 1st. 

Zusammenfassung. 
Es wird tiber einen Fall von paroxysmaler Kaltehamoglobinurie mit negativer 

WASSERMANN-Reaktion berichtet, bei dessen Entstehung neben konstitutionellen 
Momenten eine Haufung exogener Schaden eine ausschlaggebende Rolle spielte. 

Die paroxysmale Kaltehamoglobinurie wird als eine schwere Form von 
capillarer BetriebsstOrung (bei pathologischer Capillarstruktur) sichergestellt, 
in deren Verlauf es u. a. zu schweren StOrungen des normalen Blutstoffwechsels 
(Makrocytose bei toxischer Anamie hyperchromen Charakters, Hamatinamie, 
Methamoglobinamie, Bilirubinamie, Hamatinurie, Methamoglobinurie, Oxyhamo­
globinurie, Fehlen wirksamer Katalase im Urin bei hohem Blutkatalaseindex) 
und damit normaler Redoxvorgange ebenso wie zu ausfiihrlicher beschriebenen 
Veranderungen anderer Art kommt. 

Die von uns erstmalig nachgewiesene Beeinflussung der Hamolyse in vivo 
und in vitro durch Zufuhr von Vitamin C gibt AnlaB zu ausgedehnten Unter­
suchungen tiber den EinfluB korpereigener Substanzen auf verschiedene biolo­
gische Vorgange (wie u. a. die Hamolyse). 

Parallelen zwischen der paroxysmalen Kaltehamoglobinurie und Erkaltungs­
krankheiten gestatten es, auch diese Form der Erkrankung als eine unter der 
Einwirkung von lokalen Schadigungen auftretende, humoral-endokrin-nervos 
gesteuerte capillare Fehlleistung anzusprechen, die ebenso wie die Hamoglobinurie 
durch vitaminarme Kost begtinstigt wird. 
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Konstitution und Infektion. Es wiirde dabei nicht genugen, nur die experi­
mentellen Erfahrungen uber den EinfluB der Hormone auf die Infektions­
resistenz (1.R.) zu berucksichtigen. Vielmehr wird besonderes Gewicht auf die 
uber Infektionsprozesse bei innersekretorischen StOrungen des Menschen ge­
machten klinischen Erfahrungen zu legen sein, die in der Literatur niedergelegt 
sind. Gleichzeitig wird im folgenden aber auch ein Ausschnitt aus der Klinik 
der endokrinen Storungen eine Darstellung zu erfahren haben. 

Die von den endokrinen Drusen ausgehenden Erkrankungen lassen sich als 
besonders hochgradige Konstitutionsanomalien ansehen. Finden wir doch auch 
am Gesunden haufig als hervortretendes konstitutionelles Merkmal Zeichen, die 
auf ein Vberwiegen oder eine Schwache einer oder mehrerer endokriner Drusen 
hinweisen; als Beispiel seien nur etwa die verschiedenen Formen der Fettsucht 
(hypophysar, thyreogen, ovariell), der sog. B- (basedowoide) Typ, die hypo­
physare Magerkeit oder die Infantilismen genannt. Die Betrachtung der starksten 
Auspragungen dieser Konstitutionstypen, die dann als innersekretorische Krank­
heiten erscheinen, laBt daher am klarsten die Beziehungen der endokrinen 
konstitutionellen Storungen zu Infektionen erkennen. 

Es ware nun falsch, in solchen Beziehungen immer den unmittelbaren Aus­
druck der Wirkung des betreffenden Hormons zu sehen und etwa nach dem 
EinfluB der Sexualhormone, des Thyroxins usw. auf die LR. zu fragen. Zur 
Klarung solcher Fragestellungen ist allenfalls das Tierexperiment berufen. Unter 
natiirlichen Verhaltnissen treten zu solchen unmittelbaren Beziehungen stets 
mittelbare hinzu: so ftihrt die Fettsucht zu einer Kreislaufschwache und diese 
zu einer Neigung zu pulmonalen Infektionen, die Unterfunktion der Schilddruse 
ftihrt zu Veranderungen der Struktur des Hautorgans und diese erst zu einer 
vermehrten Anfalligkeit gegenuber Hautinfektionen, und der Ausfall des Insel­
hormons ftihrt zur Zuckerverarmung des Gewebes, die die Hauptursache fiir 
seine vermehrte Anfalligkeit beim Diabetes mellitus darstellt. Fiir die Klinik 
und damit die Konstitutionslehre sind aber gerade solche komplexen Beziehungen 
endokriner Storungen zur 1.R. wichtig, deren einzelne ursachliche Zusammen­
hange ganz verschiedener Art sein konnen und uns oft heute noch gar nicht 
durchsichtig sind. 
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Die Tatsache der Anfii1ligkeit fiir Infektionen allein, also die allgemeine 
Herabsetzung der I.R. gibt, wie sich im folgenden zeigen wird, im allgemeinen 
kein klares Bild. Vielmehr erweisen sich konstitutionell bedingte Besonderheiten 
oft weniger an der Tatsache der Erkrankung uberhaupt, als vielmehr am Verlauf 
einer infektiosen Krankheit. Diesem wird also besonderes Augenmerk zu 
schenken sein, wenn auch bisher im Schrifttum daruber nur wenig erwahnt ist. 

Weiter bestehen zweifellos Beziehungen bestimmter innersekretorischer 
Erkrankungen zu bestimmten Infektionsprozessen. Der hier hauptsachlich 
durchgefiihrten Einteilung nach den Storungen der einzelnen Inkretdrusen lie Be 
sich daher ebensogut eine andere gegenuberstellen: diejenige nach der Art 
der Infektionen, wobei etwa zu erortern ware, wie eine bestimmte Infektions­
krankheit, etwa der Typhus, bei den verschiedenen innersekretorischen Krank­
heiten sich verhalt. Fiir die Tuberkulose ist das bis zu einem gewissen Grade 
moglich. Da sonst aber hierfiir zu wenig Erfahrungen vorliegen, so fassen wir 
das, WitS hierzu gesagt werden kann, in einem kurzen Abschnitt am Ende 
zusammen. 

Was hier verfolgt werden soli, ist der EinfluB endokriner Storungen auf die 
Empfanglichkeit fiir infektitise Erkrankungen und auf deren Verlaufe. Die umge­
kehrte Beeinflussung, d. h. die Entstehung von endokrinen Erkrankungen infolge 
von Infektionskrankheiten oder deutlicher: die Erzeugung innersekretorischer 
Sti:irungen_ durch infektiose Prozesse und die Beeinflussung von deren Verlaufen 
durch solche, solI hier beiseite gelassen werden, da eine solche Betrachtung viel 
zu weit fiihren wiirde. Ein solcher EinfluB ist natiirlich auBerordentlich haufig, 
fiir manche endokrinen StOrungen sogar Hauptursache, so z. B. beim Addison, 
der in den meisten Fallen Folge einer Tuberkulose der Nebennieren ist; auch 
fur die anderen Blutdrusen sind Infektionsprozesse haufig Ausgangspunkt der 
FunktionsstOrung (Hypophyse, Ovar, auch Thyreoidea). Die Verfolgung der so 
gerichteten ursachlichen Zusammenhange tragt jedoch zur Fragestellung: 
Infektionsdisposition infolge Konstitutionsstorungen? nichts bei. 

Um die Fragestellung klar zu beleuchten, halten wir uns auch nur an die 
typischen, klinisch gut umschriebenen endokrinen Storungen und lassen leichtere 
sowie gemischte ("polyglandulare") endokrine Storungen beiseite. 

Von der vorliegenden Fragestellung bestehen ubrigens enge Beziehungen 
zur Physiologie des Vitaminstoffwechsels, wie insbesondere am Beispiel der 
engen Verbindung von Nebennierenrindenfunktion und C-Vitamin-Stoffwechsel 
ersichtlich ist. Die Bedeutung der Vitamine, insbesondere des Vitaminmangels 
fiir die I.R., hat in den letzten Jahren mehrfach experimentelle Bearbeitung 
gefunden (PFANNENSTIEL, LAUBER, THADDEA u. a.). Dber I.R. bei natiirlich 
vorkommenden Avitaminosen ist jedoch _ bisher nur wenig bekanntgeworden. 
Die Vitamintherapie bei Infektionen hat den Weg riesiger Dberdosierungen 
gegenuber den fiir den Gesunden notwendigen Vitaminmengen eingeschlagen. 
Die Zukunft wird lehren, ob wir damit auf dem richtigen Wege sind. Bei den 
Hormonen sind therapeutische Versuche nur vereinzelt angestellt worden, deren 
Ausbeute fiir die Klinik bisher gering war. Wir hoffen, daB eine bessere Kenntnis 
der natiirlichen Folgen eines Hormonuberschusses oder -mangels fiir die Infek­
tionsresistenz uns hier weiterbringen wird, und wollen deshalb hier zur Beachtung 
dieser Beziehungen anregen. 
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Die Sexualdriisen. 
Der wiederholte energische Eingriff der Sexualdriisen als der fiir die Erhaltung 

der Art spezialisierten Organe in das Leben des Individuums bleibt nicht ohne 
Folgen fiir die Auseinandersetzung desselben mit den Infektionsstoffen seiner 
Umwelt. Eine kurze Vbersicht iiber die diesbeziiglichen arztlichen Erfahrungen 
sei deshalb bier vorausgeschickt, ehe wir uns der Pathologie der Sexualdriisen 
zuwenden. 

Zunachst muB festgestellt werden, daB abgesehen von der geringeren all­
gemeinen Widerstandsfahigkeit mannlicher Neugeborener irgendein Zusammen­
hang zwischen Geschlecht und 1.R. nicht bekannt ist, d. h., daB die beiden 
Geschlechter sich Infektionen gegeniiber primar gleich verhalten. Geschlechts­
unterschiede in der Haufigkeit mancher Infektionskrankheiten sind wohl immer 
Folgen einer verschieden starken Exposition dem Virus gegeniiber; Unterscbiede 
im Verlauf, soweit sie nicht anatomisch bedingt sind, sind Folgen der Lebensweise 
und -anforderungen (z. B. Cholecystitis als Schwangerschaftsfolge, Wochenbett­
tuberkulose). Auf eine einzige, hierher gehorige Ausnahme, das Vberwiegen des 
weiblichen Geschlechts bei der infektiosen Arthritis, wird (S.349) noch ein­
zugehen sein. 

Dagegen kommt dem Beginn und ErlOschen sowie dem Rhythmus der Sexual­
driisen/unktion erhebliche Bedeutung fiir die LR. zu. 

In der Pubertat zeigt sich gewissen Hautinfektionen und der Tuberkulose 
gegeniiber eine erhohte Empfanglichkeit, bei der wir einen Zusammenhang mit 
der hormonalen Umstellung nicht von der Hand weisen konnen. Es ist zwar 
hierbei eine besonders kritische Beurteilung notig, da Abhangigkeiten der LR. 
vom Lebensalter, die mit innersekretorischen Vorgangen nichts zu tun haben, 
leicht hereinspielen konnen; wenn z. B. gewisse Krankheiten iiberwiegend im 
friih- oder spatkindlichen Lebensalter durchgemacht werden, so ist das nur eine 
Frage des Zeitpunktes der ersten Beriihrung mit dem Virus und damit allein 
von auBeren Umstanden abhangig, und wenn weiter manche Infektionskrank­
heiten um so harmloser verlaufen, je spater (z. B. Tuberkulose) oder je friiher 
(z. B. Fleckfieber) die Infektion erworben wird, so hat das ebenfalls mit dem 
endokrinen System wohl kaum etwas zu tun. 

Die Empfanglichkeit der Haut fiir eitrige Infektionen in der Pubertat jedoch 
ist durch die hormonal bedingte, zu dieser Zeit stattfindende Ausreifung der 
Hautdriisen bedingt, die der Sitz der als Acne bezeichneten Infiltrationen und 
Abszedierungen sind (RIECKE). DaB hier eine hormonale Beeinflussung statt­
findet, beweist auch die Tatsache, daB Acne bei Eunuchen unbekannt ist 
(BINGOLD und DELBANCO). Die Behandlung der Acne vulgaris mit Driisen­
praparaten (DoCRY, LUITHLEN, PICK) zeitigte allerdings keine sehr iiberzeugenden 
Erfolge. - Die Haufigkeit des Beginns der tertiaren Lungentuberkulose in 
oder kurz nach der Pubertat ist zum Teil nur dadurch hervorgerufen, daB die 
Erstinfektion so haufig einige Jahre vorher stattfand und der Organismus gerade 
zur Zeit der Pubertat in eine solche Immunitatslage gekommen ist, daB er auf 
die Reinfektion mit der typischen tertiaren Organtuberkulose antwortet; zum 
Teil laBt sich aber doch ein engerer Zusammenhang mit der Tatigkeit der 
Sexualdriisen nicht ablehnen; denn, wie unten (S. 349) noch zu zeigen sein 
wird, darf eine Stimulation entziindlicher Prozesse durch das Keimdriisenhormon 
in gewissem Umfang als sicher angesehen werden. Bei Madchen wurde so auch 
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als klinische Regel aufgestellt, daB vorzeitiges Auftreten der Menstruation 
haufig mit besonders schwerem Verlauf einer Lungentuberkulose zusammenfalle 
(SCHERER, MAUTNER). 

Das Greisenalter verhalt sich Infektionen gegeniiber anders als die anderen 
Lebensalter. Zum Teil ist dieses Verhalten durch eine im Lauf eines langen 
Lebens erworbene Immunisierung bedingt, zum Teil durch die Verlangsamung 
aller Reaktionen. Inwieweit an dieser der Ausfall der Sexualdriisentatigkeit 
ursachlich beteiligt ist, ist im einzelnen schwer zu beurteilen. Fiir eine gewisse 
Beteiligung sprechen die unten angefiihrten Erfahrungen an Kastraten sowie 
die Tatsache, daB die Tuberkulose bei Frauen beim Eintritt der Klimax sehr 
bald eine relative Gutartigkeit zu erlangen pflegt (EpSTEIN). 

Dber die Beziehungen von Menstruation, Schwangerschaft und Wochenbett 
zu Infektionsproze8sen liegen reiche Erfahrungen vor; trotzdem ist die Beur­
teilung, besonders bei der Tuberkulose, nicht einheitlich. 

Die Menstruation ist zweifellos die unmittelbare Folge einer hormonalen 
Funktion. Schon VmcHow war das Auftreten eines Erysipels, manchmal 
rezidivierend, zur Zeit der Menstruation aufgefallen, ahnliches berichten JERU­
SALEM, MESSALONGA, GERSON. SCHICKELE verzeichnet ein haufiges Zusammen­
fallen des Beginns eines Erysipels, des Beginns oder eines frischen Schubs einer 
Polyarthritis und des Auftretens einer Darmblutung beirn Typhus mit den 
Menses, wahrend beim Scharlach, der Influenza, den Masern, der Diphtherie 
und dem Fleckfieber kein EinfluB des Zyklus auf die Krankheitsentstehung 
oder ihren Verlauf bekannt sei (ahnlich WEISSENBERG, BARTHEL, ESCH, MARSCH). 
Anginen treten besonders gel'll wahrend der Periode auf, abheilende Phlegmonen 
und Pyelitiden konnen rezidivieren (LENHARTZ, ZINN, SCHEIDEMANTEL) und 
ebenso ist der Herpes menstrualis als Ausdruck einer Senkung der Infektions­
resistenz wahrend der Menses anzusehen. Die pramenstruelle Temperatur­
steigerung (HANSEN und WIESE, LAUX, GLUZINSKY und GRECK, GALl, SCHMOT­
KIN, VIVILLE) und das haufige Zusammenfallen von tuberkulosen Schiiben mit 
oder ohne Hamoptysen bei der Lungentuberkulose hat schon viele beschaftigt. 
Auch bei der Nierentuberkulose sahen wir ebenso wie HOFMANN regelmaBig mit 
der Periode auftretende Temperaturen und vermehrte Erythrocyturie, KORSCHAK 
wies Erniedrigung der tuberkulOsen Allergie wahrend der Menses nacho 

In der Zeit wahrend und nach der Graviditat kann von einer sicher vermehrten 
allgemeinen Infektionsempfanglichkeit nicht mit Sicherheit gesprochen werden. 
Ob Erkaltungen, Pneumonien, Pleuritiden, Hautinfektionen vermehrt auf­
treten, ist meines Wissens nicht einwandfrei bewiesen. Pyelitiden und Puerperal­
infektionen konnen zunachst natiirlich nicht als Ausdruck geminderter LR., 
sondern miissen als Folge vermehrter lokaler Ansiedlungsmoglichkeit fiir Keime 
betrachtet werden. Gegen eine iiberwiegend direkte Beeinflussung der LR. 
durch die endokrinen Vorgange und mehr filr einen unspezifischen EinfluB der 
Wundheilungsvorgange am puerperalen Uterus spricht die Erfahrung, daB die 
Wochenbettstuberkulose weit mehr zu fiirchten ist, als eine Verschlimmerung 
einer bestehenden Lungentuberkulose in der zweiten Halfte der Graviditat. 
Es wiirde daher zu weit fiihren, das diesbeziigliche Schrifttum iiber Tuberkulose 
und Graviditat hier anzufiihren. Ich verweise auf V. ROMBERG und A. MAYER. 
Die experimentellen Untersuchungsergebnisse iiber Mineralstoffwechsel, Lipase­
und Cholesteringehalt der Serums, der Allergie- und Anergieverhaltnisse des 
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graviden Organismus sind so verschieden, daB sie einen beweiskriiftigen SchluB 
iiber den verschlimmernden EinfluB der Schwangerschaft auf die Tuberkulose 
nicht geliefert haben (GRAGERT). 

Was nun die Pathologie der Sexualdriisenfunlction betrifft, so sind hier die 
Erfahrungen iiber Einfliisse auf die I.R. nur gering. Kenntnisse iiber l.R. und 
lnfelctionsverliiufe bei Kastraten sind in nennenswertem AusmaB nur bei der 
Tuberkulose gemacht worden. So wissen wir, daB die Sterilisierung bei Frauen 
eine giinstige Wirkung auf den tuberkulasen ProzeB hervorruft. BUMM schlug 
schon 1908 die Totalexstirpation als therapeutischen Eingriff bei graviden 
Frauen vor, deren Tuberkulose durch die Schwangerschaft verschlimmert 
worden war. Er machte fiir die auf die Operation folgende Besserung der Tuber­
kulose, die von Martin an 16 Fiillen seiner Klinik. 1913 nachgewiesen wurde, 
den Fettansatz nach der Kastration verantwortlich. Daraus zieht BRICKER den 
SchluB, daB die Vernichtung der Geschlechtshormone die defensiven Funktionen 
des Organismus im Kampf mit der Tuberkulose erhoht. BUCCURA und KAUF­
MANN warnen auf Grund von Beobachtungen an Kranken mit Amenorrhoe 
vor der Darreichung von Ovarialpriiparaten bei Lungentuberkulose, wei! die 
Moglichkeit einer Verschlimmerung des Prozesses bestehe. Die unter dem 
EinfluB eines tuberkulOsen Hodenprozesses einsetzende Hodenatrophie wirkt 
sich nach EpSTEIN giinstig auf die Lungentuberkulose aus, wobei die seltene 
Koinzidenz von schwerer Phthise und Hodentuberkulose iiberhaupt hervor­
gehoben wird. 

Bemerkenswert ist die Beobachtung, daB Friihkastraten im allgemeinen sehr 
alt werden (P. F. RICHTER), wobei allerdings mitspielen kann, daB sie Alkohol 
und Nicotin, auch andere verbrauchende Daseinseinfliisse oft ziemlich meiden. 
Auch KEMP und OKKELS sagen: "Die Lebenszeit wird durch die Kastration 
sicher nicht abgekiirzt." Ob in bezug auf die mageren Eunuchen-, bzw. die 
fetten Kastratentypen ein Unterschied in der Lebenserwartung besteht, scheint 
nicht erforscht zu sein. 

Festzuhalten ist, daB beim Weibe, wo sowohl iiber die kiinstliche als iiber 
die natiirliche Beendigung der Sexualfunktionen geniigend Erfahrungen bestehen, 
eine vermehrte Anfiilligkeit gegen Infektionen noch nie behauptet wurde, 
wiihrend fiir Verschlechterung infektioser Prozesse durch verstiirkte ovarielle 
Tiitigkeit geniigend Beispiele angefiihrt werden konnten. An tierexperimentellen 
Erfahrungen iiber Tuberkulose und Sexualdriisen wiiren hier noch zu nennen: 
THALER und CRISTOFOLETTI, die an kastrierten Meerschweinchen pathologisch­
anatomisch einen benigneren Verlauf einer nachtriiglich gesetzten Tuberkulose, 
sowie MAUTNER, der auch liingere Lebensdauer dabei sah, und ZIBORDO, der 
auch, besonders bei gleichzeitiger Verabreichung von Schilddriisenpriiparaten 
eine Verlangsamung des tuberkulosen Prozesses beobachtete. MAUTNER sah 
ferner bei jungen Meerschweinchen, die einer Vasoligatur nach STEINACH unter­
worfen wurden, ein rasches Fortschreiten der Tuberkulose und setzt diesen 
Erfolg in Parallele zur Pubertiit. 

Zusammenfassend kann daher gesagt werden, daB den Sexualhormonen, 
wenn iiberhaupt, dann eine ungiinstige Einwirkung auf infektiose Prozesse 
zukommt, wofiir auch die Tatsache spricht, daB ihre Produktion in Zeiten 
infektioser Bedrohung des Organismus von der zweckmiiBig handelnden Natur 
weitgehend eingeengt zu werden pflegt (Erloschen des miinnlichen Triebes und 
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Amenorrhoe bei Infektionskrankheiten), um erst mit der Rekonvaleszenz sich 
wieder und dann oft vermehrt einzustellen. Eine Ausnahme bildet hier allerdings 
die Lungentuberkulose mit ihrem chronischen Verlauf. 

Die Bevorzugung des weiblichen Geschlechts bei der chronischen Infelctarthritis 
wirft die Frage auf, ob hierbei innersekretorische Beziehungen zu einem Infek­
tionsprozeB vorliegen. Bei der groBen Problematik, die allen sich bei diesem 
Fragenkomplex iiberschneidenden Fragen anhaftet, muB man groBte Vorsicht 
in der Beurteilung walten lassen. Die verschiedenen Formen des chronis chen 
Gelenkrheumatismus sind schon nicht streng zu trennen. Auch die sicher nicht 
infektiosen Arthrosen iiberwiegen schon beim weiblichen Geschlecht, und 
wahrscheinlich, wenn auch immer noch nicht sicher ist, daB schon ganz ohne 
vorausgehende infektiose Schaden nur durch den Ausfall des Ovars Gelenk­
prozesse entstehen konnen. "Ober die Genese der infektiosen oder besser gesagt 
der entziindlichen Arthritiden herrscht ebenfalls noch keine Klarheit: wenn 
heute die Allergie in den Vordergrund gestellt wird, so bedeutet dies zwar noch 
keinen Verzicht auf bakterielle Ursachen, es muB dann jedoch auch schon 
eine "Oberempfindlichkeit gegen EiweiBkorper ganz ohne Mitwirkung von 
Keimen in Betracht gezogen werden. Die allergische Theorie bietet fiir unsere 
Fragestellung eine gewisse Handhabe, denn allergische Umstimmungen infolge 
hormonaler, speziell ovarieller Reize, sind mehrfach bekannt, z. B. bei der 
Menstruation oder in Form der BeeinfluBbarkeit mancher allergischer Zustande 
(Urticaria u. a.) durch Ovarialbehandlung. Auf jeden Fall ist die Bedeutung 
von Infektionsstoffen (Bakterien oder Vira) bei den Arthritiden gegeniiber der 
Reaktionsweise des Organismus sehr geringfiigig. DaB innersekretorische 
Gelenkleiden vorkommen, ausgehend von StOrungen der Schilddriise, Hypo­
physe oder auch des Ovars, ist sicher, und solchen innersekretorischen Einfliissen 
diirfte ein infektios erkranktes Gelenk ebensosehr unterliegen wie etwa ein 
solches, das mechanisch oder rein toxisch geschadigt ist. Fiir eine unmittelbare 
Beziehung von infektiosem Gelenkleiden und endokrinem System haben wir 
bisher keine Beweise. 

Die Schilddriise. 
BASEDowscbe Krankbeit. 

Was der Arzt bei der Behandlung des Basedow-Kranken an Komplikationen 
zu fiirchten hat, ist vor allem der Kreislaufschaden; vor interkurrenten Infek­
tionen braucht er kaum Angst zu haben. Sie sind selten. In der Anamnese 
freilich findet man oft Infektionskrankheiten vor Beginn der Krankheit, bzw. 
als Beginn derselben. Doch solI hier im Rahmen unserer Fragestellung nur 
der EinfluB der "Oberfunktion der Schilddriise auf Infektionsprozesse, nicht das 
U mgekehrte beschii.ftigen. 

1m Gegensatz zu den meisten anderen endokrinenErkrankungen gelingt bei der 
BASEDowschen Krankheit (M. B.) gliicklicherweise in der weit iiberwiegenden 
Mehrzahl der FaIle eine Heilung oder wenigstens eine Besserung und Erhaltung 
einer solchen iiber lange Zeit. So rechnet MACKENZIE eine Gesamtmortalitat 
von 25%, nach Abzug der akuten Basedow-Falle nur 10% oder weniger, und 
von diesen sterben iiber die Halfte an Herzinsuffizienz und Erschopfung. Nur 
fiir den iibrigbleibenden kleinen Teil der Faile kommen interkurrente Todes-
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ursachen, darunter auch Infektionskrankheiten wie Bronchitis, Pneumonie, 
Tuberkulose u. a. in Frage. Die reichliche Ventilation der Lungen diirfte neben 
einer unmittelbaren Wirkung des Schilddriisenhormons zu der Seltenheit von 
Lungeninfektionen, und die jugendliche Durchblutung der Haut zur guten 
Resistenz derselben gegen Infektionen beitragen. 

Wir haben 395 in der Literatur veroffentlichte Krankengeschichten auf die 
Erwahnung von Infektionsprozessen durchgesehen und dabei nur folgendes 
finden konnen: 

K. MEYER erwahnt unter 144 Fallen je Imal: chronische Endokarditis, Influenza, 
Typhus, Pneumonie, 

MOSBACHER Imal Strumitis nach Operation, Imal Diphtherie, 
MARINESCU Imal chronischen Gelenkrheumatismus, 
P. MARIE Imal Erysipel, 
RUMMEL Imal einseitige Spitzentuberkulose, 
CARACOUSSI Imal beiderseitige Spitzentuberkulose, die aber schon alter als der M. B. war. 

Zusammen 10 FaIle. 
Wir fiihren im folgenden die weiteren zum Vergleich herangezogenen Ver­

fasser an, bei deren Fallen von Infektionsprozessen nichts erwahnt wird: 
BRUGER REDINGER 
DOLFINI HEIN 
DRUMMOND KALM 
EICHLER LEWIN 
GLUZINSKY LUTTKEMULLER 
RACK MOEBIUS 

PARADE 
RAHN 
RAYNAUD 
ROESNER 
SABRY 

SCHLEIER 
SCHLIEPHAKE 
SCHWANKE 
SMITH 
WESTEDT 

In der Prognose quoad sanationem bei Infektionsprozessen besteht also 
ein grundlegender Unterschied beim M. B. gegeniiber spater zu nennenden 
innersekretorischen Erkrankungen. In der alten Literatur finden sich einige 
Angaben beziiglich Schilddriise und lnfektion, besonders Tuberkulose: so hob 
schon 1853 HAMBURGER die Seltenheit von tuberkulosen Erkrankungen bei 
Leuten mit Struma und Basedowikern hervor; VIRCHOW und ROKITANSKY 
sprachen von einem Antagonismus zwischen Struma und Tuberkulose. Da 
man immer wieder die Beobachtung machte, daB mit einer beginnenden Tuber­
kulose eine Anschwellung der Schilddriise auftrat und in solchen Fallen die 
Tuberkulose dann meist gutartig verlief, schrieb man ihr eine schiitzende Wirkung 
zu (KOCHER, CHvOSTEK). RINK fand 1933 unter rund 13000 Tuberkulose· 
kranken nur 49 mit B. M. oder Struma, von diesen nur 2 mit offener, aIle 
fibrigen mit ausgesprochen gutartiger, geschlossener Tuberkulose. 

In der neueren klinischen Literatur ist wenig fiber M. B. und Infektions­
krankheiten zu finden. Um so mehr Forscher haben sich hier eine experimentelle 
und therapeutische Erprobung des SchiIddriisenhormons bei Infektionskrank­
heiten angelegen sein lassen. 

COLE und. WOMAK nehmen auf Grund ausgedehnter Tierversuche an, daB 
die Schilddriise aktiv an der Bekampfung der Allgemeininfektion teilnimmt; 
sie glauben dies daraus schlieBen zu konnen, daB bei kiinstlich gesetzter Peri­
tonitis, Pneumonie, Empyem, Phlegmonen trotz Gewichtszunahme der Driise 
dieselbe iiber 50% ihres Jodgehaltes verlor. Ahnliches geht aus den Beob­
achtungen von ROGER und GARNIER bei akuten Exanthemkrankheiten, SARBACH 
bei Pneumonie, Phthise und vielen anderen akuten Infektionen hervor. Beziiglich 
der Funktionssteigerung der SchiIddriise bei der Tuberkulose sei hier nur kurz 



Endokrine Krankheiten und Infektionsresistenz. 351 

verwiesen auf die Arbeiten von BORSALINO, STEFKO, KALLos, MARCIALIS und 
PENDE, MARAN-ON, PIAzZA. 

Diese Beobachtungen fiihrten zu therapeutischer Anwendung von Schild­
drusenpraparaten. KLEMPERER empfiehlt kombinierte Schilddrusen- und 
Insulintherapie bei Tuberkulose. REITLER sah beim Typhus gute Erfolge von 
Elithyran, zum Teil kombiniert mit Vaccine; bei fast 200 Patienten besserten 
sich durchschnittliche Krankheitsdauer, Letalitat, Anzahl der Rezidive und 
Nachkrankheiten. Auch bei Paratyphus A und B verkiirzte sich die durch­
schnittliche Krankheitsdauer. Bei Pneumonie will der Verfasser die Letalitat 
von 61,8 auf 16,7% herabgedruckt haben. Er empfiehlt weiter die Behandlung 
beim Mittelmeerfieber, Erkaltungskrankheiten und Bronchitiden, wahrend bei 
Streptokokkeninfektionen, dem Erysipel, auch beim Scharlach eine Neigung 
zu AbsceBbildungen hervorgerufen wurde, die die Anwendung nicht tunlich 
erscheinen lasse, wenn auch Nachkrankheiten wie Nephritiden und Endo­
karditi9.en fehlten. 

In England hat NOTT 1925 eine kombinierte Thyreoidin-Kaliumpermanganat­
Therapie gegen Pneumonien angegeben, bei der er Ausgezeichnetes sah. 

tJber gute Erfolge mit Schilddrusenhormonbehandlung peroral oder lokal 
berichten EpPINGER bei heilungsresistenten Wunden und COHEN bei Unter­
schenkelgeschwiiren. EpPINGER kam zu dieser Behandlung durch die zufallige 
Beobachtung von Wundheilungen bei Patienten, die aus ganz anderem Grunde 
Schilddrusenpraparate erhidten. 

SAVINI sah bei 27 Furunkulosefallen rasche Besserung auf Schilddriisen­
behandlung und glaubt, daB der Staphylococcus aureus seine Pathogenitat bei 
seinen Patienten hauptsachlich durch eine Steigerung der allgemeinen Wider­
standsfahigkeit und der Phagocytose verloren habe. 

Die groBe Bedeutung der Schilddruse bei der Infektionsabwehr ist auch 
aus ihrer Anschwellung bzw. Hypertrophie im Gefolge von Infektionsprozessen 
zu schlieBen, die im Rahmen der Heilungsbestrebungen des Organismus als 
zweckmaBige Reaktion angesehen werden muB. Demgegeniiber sei nochmals 
auf das entgegengesetzte Verhalten der Sexualdriisen bei Infektionskrankheiten 
hingewiesen, von dem bereits S.348 und 349 die Rede war. 

MyxOdem, Kachexia strumipriva, infantile Schilddriisenaplasie und Kretinismus. 
Die natiirlichen klinischen Verhaltnisse bieten uns in einzigartiger Weise 

im Mxyodem gewissermaBen das Spiegelbild der BASEDowschen Krankheit dar. 
Bei den Erkrankungen, die von anderen endokrinen Drusen ausgehen, sehen 
wir nirgends ein so klares Bild der Auswirkung einer ubermaBigen bzw. ver­
minderten Hormonproduktion. Wenn wir daher bei den Hyperthyreosen klinisch 
eine erhohte LR. beobachten konnen, so haben wir in der erhohten Anfalligkeit 
fur Infektionen bei Hypothyreosen eine gute Kontrolle fiir diese Beobachtung. 

Die experimentellen Erfahrungen nach Exstirpation der Schilddruse stimmen 
mit den klinischen vollstandig uberein. DaB bei thyreoidektomierten Tieren 
bacillare Infektionen einen schwereren Verlauf nehmen als bei nicht operierten, 
wies GIRO fiir Tuberkelbacilleninfektion nach, ahnlich MARINESCO sowie VIETHEN. 
Der Zusammenhang des Mangels an Schilddrusenhormon mit der Tatigkeit 
der Leukocyten, besonders der Phagocytose, ist von STOCKINGER, ASHER u. a. 
nachgewiesen worden. 
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1899 wies NOTHAFFT darauf hin, daB M yxodem-Kranke gegen Infektionen 
empfindlich seien. LEIK schreibt 1894: "Der Tod erfolgt durch sekundare 
komplizierende Prozesse wie Nephritis, Perikarditis." Bei den Fallen von 
PONNDORF (1898, vgl. Tabelle 1) tritt die Empfanglichkeit fiir Infektionen 
deutlich hervor. GREENFIELD beobachtete eine Anfalligkeit fiir Tuberkulose 
und WARFIELD eine solche fiir Erkaltungskrankheiten bei Hypothyreoidismus 
und Myxodem. Nach MARINESCO sollen Myxodemkranke "Infektionen be­
sonders leicht ausgesetzt sein und ihnen erliegen". 1m selben Sinne auBert 
sich HORSTER. 

Die Schilddriisenaplasie beim Kind hat offenbar dieselben Folgen. Wahrend 
H. VOGT erklart, daB beim schilddriisenlosen Kind anscheinend keinerlei herab­
gesetzte Widerstandsfahigkeit gegen Infektionen jeglicher Art besteht, weist 
KENA-APAJALAHTI auf die hohe Sterblichkeit dieser Kinder hin. Nach seinen 
Angaben sterben 27% rueser Kinder unter 2 Jahre, hauptsachlich an Influenza­
pneumonien. Auch BRONSTEIN berichtet iiber 2 derartige FaIle von schild­
driisenlosen Kindem; das eine davon starb an Sepsis nach Furunkulose, das 
andere an Bronchopneumonie. LUBARSCH teilt ebenfalls einen Todesfall eines 
an Schilddriisenaplasie leidenden Kindes mit und SIEGERT berichtet, daB von 
32 solchen Kindem, die er beobachtete, 2 an Diphtherie, eines an Broncho­
pneumonie, eines an Tuberkulose starben. 

Beim Kretinismus, der ja in mancher Hinsicht nicht das vollstandige Bild 
der Hypothyreose bildet, ist die Infektionsanfalligkeit offenbar nicht so groB 
wie beim Mxyodem, besonders dem postoperativen. Erreichen doch auch die 
Kretins meist ein hoheres Lebensalter. Dariiber hinaus gibt A. KRAUSE an, 
daB bei endemischem oder sporadischem Kropf die Tuberkulose eine auBerst 
seltene Erkrankung ist: die Ursache dafiir sei in den EigentiiInlichkeiten des 
Stoffwechsels bei ungeniigender Schilddriisenfunktion zu suchen. Schon seit 
langem aufgefallen ist allerdings ein Zusammenhang zwischen Kretinismus 
und Zahncaries (PARHON und GOLDSTEIN 1909), der aber nicht so sehr mit der 
I.R. als vielmehr mit Anomalien des Zahngewebes in Verbindung zu bringen 
sein wird. Zudem solI die Zahncaries in kropfreichen Gegenden iiberhaupt 
besonders verbreitet sein und sich nicht nur auf die manifest schilddriisen­
kranke Bevolkerung erstrecken. 

In den ersten Jahren der operativen Behandlung des Kropfes wurden aus­
gedehnte Erfahrungen iiber die groBe Anfalligkeit bei der sog. Kachexia strumi­
priva gemacht. BIRCHER, REVERDIN, BERRY, HERTOGHE und BUSCHAN berichten 
dariiber und geben als interkurrente Krankheiten vor allem Pneumonie, Tuber­
kulose,Nephritis, Perikarditis, Hepatitis und Cholecystitis bei Gallensteinen 
an. Auch bei den von WEGELIN mitgeteilten Fallen finden wir Pyelitis, bzw. 
Pneumonie als Todesursache. Die starke Neigung zu Schnupfen und Erkaltungen 
bei der Kachexia strumipriva bezog HERTOGHE auf die angeblich haufige Ent­
stehung adenoider Vegetationen, doch konnte sie KOCHER nicht konstant finden. 

Aus der Tabelle 1 ist zu ersehen, daB infektiose Erkrankungen bei Myxodema­
tosen besonders die Lungen, die Nieren und die Haut betreffen. Es ist dabei 
zu bedenken, daB in den veroffentlichten Krankengeschichten sicher oft weniger 
auf diese Dinge geachtet wurde. Wir miissen daher zu dem, was die Tabelle 
zeigt, die angefiihrten klinischen Beobachtungen hinzunehmen, urn ein richtiges 
Gesamtbild zu bekommen. Dabei ist insbesondere eine Anfalligkeit fiir banale 
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Tabelle 1. Todesursachen bei Myxodem. 

Veroffentlicht von 

ANDERSON, 6 FaIle 
AYMANN, 2 FaIle . 
BOLTERS ..... 
BRAUSffi und BUDAK 
CURSCHMANN 

DANIELS 
DEPISCH .. 

EISLER und SCHITTENHELM • 
ESCAMffiLA . . . . . 
GLAUBACH und PICK. 

GROTE. 
KLOSE 1 
KLOSE 2 
KLOSE 3 
LANGHANS 1 
LANGHANS 2 
LANGHANS 3 

PENDL ... 
PONNDORF 1. 

PONNDORF 2. 
PONNDORF 3. 
PONNDORF 4. 

PONNDORF 5. 

PONNDORF 6. 
PONNDORF 7. 
PONNDORF 8. 
PONNDORF 9. 
SANO ..•. 
SCffiERL. . . 
SCHNEIDERBAUER 
WEITZ ••••• 

Zusammen 37 FaIle 

Todesursache 

Tod nach Operation 

plotzlich gestorben, nach 
Dinitrophenol 

plotzlich gestorben 
Herzinsuffizienz 

Lobare Pneumonie 
Lungentuberkulose 

Tuberkulose-Meningitis 
Tuberkulose von Lunge 

lmd Leber 

Nephritis 

Nephritis 

Nephritis 
Pneumonie 

Bemerkungen 

o.B. 
o.B. 

o.B. 
o.B.· 
o.B. 

Bekam Infektion des Nasen­
Rachenraumes 

o.B. 
Ascites 

o.B. 
ErguB in die serosen Hohlen 

o.B. 
GroBer, seroser ErguB in Pleura, 

Perikard und Peritoneum 
Nephritis und Gastritis 

o.B. 
Stomatitis, nicht beeinfluBbar 

durch therapeutische Mittel 
Seit Auftreten des Krankheits-

bildes 12mal Gesichtsrose 
o.B. 
o.B. 
o.B. 
o.B. 

o.B. 
o_B. 
o.B. 

8mal infektiose Todesursachen genannt 

Haut- und Schleimhautinfektionen beachtenswert. Es besteht hier sicher ein 
Zusammenhang mit der veranderten Struktur des Hautorgans, der nicht als 
unmittelbare Auswirkung des Hormonmangels auf die I.R_ angesehen werden 
kann. Ein solcher ist aber wohl in der erhOhten Anfalligkeit fiir Infektions­
krankheiten der Lunge, besonders fur Tuberkulose, zu sehen. 

DaB diese Minderung der 1.R. nicht nur fiir das vollstandige Ausfallen des 
Hormons bei den schwersten Graden der Hypothyreosen, sondern, wenn auch 
in geringerem AusmaB, fiir die leichteren FaIle von Unterfunktion der Schild­
druse gilt, ist wohl selbstverstandlich. 

PFISTER hat allerdings bei 5810 javanischen Arbeitern beiderlei Geschlechts 
mit 3 % groBen und 97 % kleinen Schilddrusen, vorzugsweise mit hypothyreo­
tischem Einschlag, in der Disposition zu verschiedenen Erkrankungen, wie 

Ergebnisse d. inn. Med. 52. 23 
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Gonorrhoe, Lues und Framboesie keine Abweichung finden konnen. Jedoch 
ist fUr das Zustandekommen der Krankheit bei dieser Art von Infektionen die 
Ansteckungsmoglichkeit an Wichtigkeit der Empfanglichkeit weit iibergeordnet, 
so daB Schliisse auf die I.R. daraus nicht gezogen werden konnen. Bei anderen 
Infektionskrankheiten war auch in seinem Material die Morbiditat groBer. 

Die Epithelkorperchen. 
Eine besondere Anfalligkeit der Tetaniekranken ist mir weder aus der 

Literatur noch aus eigener klinischer Erfahrung bekannt, was vielleicht in 
Anbetracht des erniedrigten Kalkspiegels iiberraschen kann. Hat doch das 
Calcium die fUr die Infektionsabwehr wichtige, entziindungshemmende Funktion. 
Weder die postoperative noch die kindliche Tetanie- scheint in bezug auf die 
1.R. Aufialliges zu bieten. 

EpSTEIN sagt allerdings: "Die FunktionsstOrung der Epithelkorperchen 
oder deren Ausfall, wie dies manchmal bei der Strumektomie vorkommt, zieht 
haufig eine Erkrankung an Tuberkulose mit ungiinstigem Verlaufe nach sich." 
Er sieht die Epithelkorperchen im Kampf gegen die lnfektion als Synergisten 
der Schilddriise an und schreibt ihnen eine gegeniiber Tuberkulose schiitzende 
Rolle zu. Wieweit sich diese Erkrankungen an Tuberkulose auf ein postoperatives 
Myxodem zuriickfiihren lassen und nicht auf die Tetanie, diirfte schwer abzu­
grenzen sein. 

BORSALINO glaubt, daB die Parathyreoideae im Verlauf einer Tuberkulose 
ihre Funktion steigerten, was auch den Kalkstoffwechsel beeinflusse. 

Bei der RECKLINGHAUSEN8chen Krankheit (Ostitis fibrosa), der trberfunktion 
der Epithelkorperchen, laBt sich nach der vorhandenen Literatur iiber eine 
Anderung der 1.R. nichts aussagen. MICHAELIS gibt an, daB der Tod an der 
Progredienz des Leidens selbst erfolgen kann (im Gegensatz zur Ostitis deformans), 
die Todesursachen im iibrigen aber nichts Besonderes bieten, wobei das Leiden 
sich oft iiber Jahrzehnte erstreckt. 

Thymus. 
trber die endokrine Funktion der Thymus sind wir nicht geniigend unter­

richtet. Es ist auch ungeklart, ob sie nicht als wichtige Produktionsstatte fUr 
Lymphocyten iiberhaupt mehr dem hamatopoetischen System zuzuzahlen ist 
(NAEGELI). lmmerhin wird ihre Persistenz gerade bei endokrinen Erkrankungen, 
wie Morbus Basedow, Akromegalie, Eunuchoidismus und Addison ofters ge­
funden und mailche Thymustumoren des Jugendalters gehen mit schweren 
endokrinen StOrungen einher. 

Bei all diesen Arten von pathologischen Thymusbefunden ist es unmoglich, 
etwas iiber die LR. auszusagen, teils weil die Erfahrungen infolge der Seltenheit 
ausgesprochener Falle zu klein sind, teils weil die gleichzeitig vorhandenen anderen 
endokrinen Storungen das Bild verschleiern. Dagegen wird dem Status thymico­
lymphaticus (PALTAUF) fUr die LR. besonders gegeniiber Tuberkulose ofters 
eine besondere Bedeutung zugesprochen. Die Tuberkulose soIl sich oft atypisch 
lokalisieren und besonders gutartig verlaufen (F. KRAus). 

EpPSTEIN meint, der Thymus gebiihre im Kampf des Organismus mit der 
Tuberkulose eine defensive Rolle. 
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Zu erwahnen ist hier weiter eine Arbeit von KERNER, der in seinem reichen 
Material von Tuberkulosesektionen auf Jalta (Krim) nur in rund 40% den 
Primarkomplex (gegenuber 80-90% des sonstigen Tuberkulosematerials) 
auffinden konnte und der als Erklarung dafiir folgende Hypothese aufstellt: 
Die Calcifikation des Primarkomplexes sei an eine bestimmte Konstellation 
der Inkretdrusen gebunden, wie sie nur im friihen Kindesalter bei normaler 
Entwicklung der Thymus gegeben sei, die die Ablagerung von Kalk in den 
Geweben stimuliere. Treffe die Primarinfektion erst spater den Organismus, 
so sei es das Fehlen derThymus und der von ihr regulierten Calcifikation, die 
haufig einen schweren, ja todlichen Verlauf der Primartuberkulose mache 
und hier sei eben dann der Primaraffekt nicht auffindbar. 

Pankreas. 
Diabetes mellitus. 

Die Senkung der loR. beim Diabetes mellitus (D. m.) ist eine so bekannte 
Tatsache, daB es sich nicht lohnen wiirde, hieruber viele Worte zu verlieren, 
wenn nicht an diesem klinisch wohl durchforschten Zusammenhang einer endo­
krinen Sttirung mit der loR. beispielhaft die einzelnen hier verquickten Begriffe 
besonders gut aufzuzeigen waren. 

Betrachten wir zunachst die Zusammenhange rein klinisch: 
Intektionsprozesse sind bei Diabetikern sehr hautig Todesursache. 

Tabel1e 2. 

I Zahl 
I 

Tbe. Andere Lungen-I Sepsis und I Zusammen 
der Faile % erkrankungen Gangran % 

v. FRERICHS 1884 250 13,6 2,8 4,0 20,4 
v. NOORDEN 1912 291 5,1 3,4 2,4 10,9 
JOSLIN 1894--1922 887 6,0 12,0 4,0 22,0 
BERTRAM 1932 138 9,4 13,8 17,4 40,6 

1566 8,5 8,0 7,0 23,5 

In bezug auf diese Mortalitat ist durch die Einfiihrung des Insulins nur fiir 
die Tuberkulose eine Besserung eingetreten. ROPERS gibt dafiir folgende Zahlen: 

Die Morbiditatsziffer, die 
auBerdem auch die zur Aus­
heilung kommenden Infektions-

Tabelle 3. 

prozesse umfaBt, muB also noch 
viel hoher sein. 

Auch die Letalitat der infek- 1916--22...... 
tiosen Erkrankungen bei Diabe­
tikern ist zweifellos sehr hoch. 
So gibt FALTA an, daB von 
seinen diabetischen Phthisikern 

1924--30 leichte FaIle 
ohne Insulin 

Insulinfalle 

Tbe. 

% 

20,4 

16,3 

9,8 

Gangran 
und 

Phlegmone 
% 

8,0 

3,2 

15,2 

Sepsis 

% 

3,2 

7,5 

in den Jahren 1923-3478,4%, von den stoffwechselgesunden Phthisikern nur 
22,3 % starben. Dnd ahnliches gilt auch fur Pneumonien und eitrige Prozesse. 

Wie kommt es nun zu diesen hohen Zahlen? Wie noch zu zeigen sein wird, 
handelt es sich meist bei den fiir den Diabetiker gefahrlichen Infektionen urn 
die ganz banalen Infektionserreger, mit denen jeder Mensch in dauernder 

23* 
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Beriihrung lebt. Finden diese beirn Diabetiker schon leichter Eingang, d. h. 
ist schon seine Disposition zur lnfektion erhoht 1 Hier gehen die Meinungen 
schon auseinander, in dem v. NOORDEN eine besondere Disposition des Diabetikers 
zur Tuberkuloseerkrankung nicht anerkennt. Sicher diirfte aber sein, daB der Dia­
betiker nach stattgehabter lnfektion leichter manifest erkrankt als der Gesunde, 
bzw. daB der Verlauf einer durch lnfektion entstandenen Krankheit schwerer 
ist. Dies allein wiirde geniigen, um die eingangs genannten Zahlenwerte zu 
erklaren. Klinisch ausgedriickt heiilt das, dail die Prognose schlechter ist als 
beirn Gesunden. Dies zeigt sich auch in den besonderen Verlaufsformen von 
lnfektionsprozessen bei Diabetikern, die z. B. bei der Tuberkulose und den 
Pneumonien haufig zu Einschmelzungen, bei Eiterungen zu Phlegmonen und 
Gangran fUhren. 

Versuchen wir uns aus den klinischen Beobachtungen ein genaueres Bild 
iiber die Art der l.R. zu machen, so zeigt sich, daB die infektiosen Erkrankungen 
der Lungen und der Haut ganz im Vordergrund stehen, also der Organe, die 
mit der Umwelt in die nachste Beriihrung kommen. Darmkrankheiten spielen 
auffallenderweise keine groBere Rolle, obgleich ja auch irn Darmkanal geniigend 
Gelegenheit fiir Haftung von lnfektionen ware. Und ebenso sind spezifische 
Infektionen wie Typhus, Dysenterie, auch die croupose Pneumonie als zufallige, 
dispositionell nicht bevorzugte lnfektionen anzusehen (FALTA). 

Die Klinik lehrt also eine vorzugsweise organgebundene lnfektions­
disposition, wohingegen der Verlauf nach stattgehabter lnfektion fiir aHe 
lnfektionskrankheiten, welches Organ immer sie betreffen mogen, gleicher­
mailen erschwert ist. 

1m einzelnen geht aus der Klinik folgendes hervor: 

Lungenerkrankungen. 

Tuberkuwse. Die groile Zahl der TuberkulOsen unter den Diabetikern ist 
sicher, wenn auch die Prozentangaben je nach dem untersuchten Material 
zwischen 1 und 50% schwanken. Wir fiihren folgende Verfasser an: 

Ta belle 4. 

Zahl der FAile Tbc. Zahl Tbc. 
% der FAile % 

NAUNYN 1899 252 17,0 v. NOORDEN und 
v. NOORDEN 1907 Privatpatienten 5,5 ISAAK 1927. 4,83 

Krankenhauspatienten 15,1 JOSLIN 1916 1146 3,1 
In Wien iiberhaupt 27,0 JOSLIN 1929 3000 1,4 

Bei Juden 60,0 SEIRING 1441 8,1 
BOLLER 12100 6,5 

Eine besondere, recht charakteristische Verlaufsform zeichnet manche 
TuberkulosefaHe bei Diabetikern aus: Zentrale, perihilare Lokalisation mit sehr 

Tabelle 5. 

Lobare Pneumonie . 
Bronchopneumonie . 

I Ins~7~ra 11925-34 
% % 

0,51 
1,5 

0,35 
0,9 

malignem Verlauf und Einschmelzungs­
neigung (FALTA, DELIJANNIS und 
PETASSIS, POLLAK) und mit oft auf­
faHend geringer Ausscheidung saure­
fester Formen des Tuberkelbacillus 
trotz reichlichen Auswurfs (HoRING). 
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Pneumonien. FUr diese· gilt, daB die Bronchopneumonien haufiger, die 
lobaren Pneumonien wahrscheinlich nicht haufiger als bei Gesunden sind. 
DELIJANNIS macht auf Grund seines klinischen Materials von 1441 Patienten 
dazu die Angaben in Tabelle 5. 

1m Obduktionsmaterial sah er dagegen 24,3 % Bronchopneumonien. Die 
starke Neigung ZUlli tlbergang in Lungengangran wurde schon erwahnt. 

Haut- und Schleimhauterkrankungen. 

Furunkel, Karbunkel, Panaritien und Phlegmonen sind beim Diabetiker 
haufiger als beim Gesunden und ihr Verlauf ist schwerer. Es reichen geringfugige 
AnIasse, kIeine Hautrisse, Nagelverletzungen und dergleichen, zur Entstehung 
schwerer Eiterungen und unter Umstanden nachfolgender Sepsis aus, und es 
kommt zur Ansiedlung von Keimen, insbesondere Pilzen, die beim Gesunden 
ungefa~lich sind (Soor, Hefe, GRENNWOOD sah bei 70% seiner Diabetiker Zeichen 
von FuBmykose). In allen Korperhohlen, wie Mittelohr, Harnblase, Mundhohle 
kommt es leicht zur Ansiedlung solcher Keime. 

Alle Infektionsprozesse haben beim Diabetiker die Neigung, zu akuten 
schweren Erkrankungen zu fiihren; so kommt es, daB die Zahl der chronisch 
verlaufenden Infektionen gegenuber den akuten geringer ist. 

Wenn wir nun das Ergebnis dieser klinischen Beobachtungen vergleichen 
mit den experimentellen und theoretischen ErkIarungen fiir die Anfalligkeit 
der Diabetiker Infektionen gegenuber, so kann man sich des Eindruckes nicht 
erwehren, daB die natiirlichen Verhaltnisse oft zu wenig beachtet wurden. Diese 
lehren vor allem den EinfluB der Gewebsschadigung in den der Mikroflora am 
meisten ausgesetzten Organen. Hierfiir ist die Zuckerverarmung des Gewebes 
eine Hauptbedingung. Demgegenuber sind die ubrigen nachweisbaren Verande­
rungen, Storungen der Phagocytose (WAGNER und RUBIN, HORSTER), der Serum­
bactericidie (KESTERMANN und KNOLLE), der Agglutininbildung (MOEN und 
REIMANN, RICHARDSON), das Absinken der Blutalkalescenz (HAHN) und der 
kunstlichen Immunitat (HORSTERS) von untergeordneter Bedeutung. 

Dies zeigen auch die Erfolge lokaler Insulinbehandlung von Eiterungspro­
zessen bei Stoffwechselgesunden, besonders bei Furunkulose (LAUBER) und Ulcus 
cruris. 

Diese Erfolge weisen, wie zum Schlusse noch erwahnt sei, auch darauf hin, 
daBeine endokrine Pankreasstorung nicht nur beim manifesten Diabetes zu be­
stehen braucht, sondern latent vielleicht fiir die Verschiedenheit der mensch­
lichen Konstitutionen auch eine groBe Rolle spielt. 1m Alter ist z. B. der Blut­
zucker meist etwas hoher als bei jungen Leuten. Die Tatsache, daB der D. m. 
sich haufig im AnschluB an seelische und andere Traumen entwickelt, aber nur 
bei dazu konstitutionell veranlagten Individuen, macht wahrscheinlich, daB bei 
solchen schon lange eine latente Inselinsuffizienz bestanden hat, die wohl auch 
die 1.R. beeinflussen konnte. Wieweit in solchen Fallen vorausgegangene In­
fektionsprozesse auch schon auf Grund der Pankreasinsuffizienz zustande kamen, 
ist im einzelnen nicht abzugrenzen. 

Die relative Hypoglykamie kennt man heute ebenfalls als Konstitutions­
merkmal bei den hypophysaren Zwergen (LUCKE). 
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Die N ebennieren. 
AnDisoNsche Krankheit. 

DaB beim Morbus Addison (M. A.) eine mangelhafte Widerstandsfahigkeit 
gegen Infektionen aller Art besteht, ist eine bekannte Tatsache. Diese Herab­
setzung der I.R. ist nur ein Teilausdruck der allgemeinen Herabsetzung der 
korperlichen und geistigen Leistungsfahigkeit des Addison-Kranken, der stets sehr 
labil ist und bei dem "korperliche Anstrengung, Aufregungen und geringfiigige 
komplizierende Erkrankungen zu plOtzlichen Kollapsen fUhren konnen" (FALTA). 

Es wiirde zu weit fUhren, beim M. A. die ganze kasuistische Literatur zu­
sammenzutragen. Wir bringen aus ihr zur Vbersi~ht nur einige besonders 
charakteristische Beispiele: MAltCHAND beschreibt einen Fall, der an leichter 
Angina, HARTMANN einen, der akut an Pneumonie und SIMPSON einen, der an 
einer ganz harmlos aussehenden Influenza verstarb. SCHITTENHELM erwahnt, 
daB ein Patient mit M. A. infolge einer intravenosen Verabreichung von FRIED­
MANNscher Vaccine ad Exitum kam, und JOCHIMS sah einen Todesfall nach Tuber­
kulinprobe, die unter hohen Temperaturen und Kollapszustanden zu einer akuten 

Verllffentlicht von 

BARRsl 

BENDIX 
CANTOR 

DEELEN ... 

FORSTERLING 1 
HAR'rMANN . 
HERMANN 
JOCHIMS 1 

JOCHIMS 2 
LAURECK. 

MARcHAND 

NAGEL 2 . 
NAGEL 3 . 
NORDMANN. 

POTTIEN 1 
POTTIEN 4 

POTTmN 5 
POTTmN 7 
POTTmN 7 
POTTIEN 11 
POTTIEN 12 
SCIIITTENHELM 
SIMPSON. 
THADDEA ... 

Zusammen 24 Faile I 

Tabelle 6. 

Todesursache 

Geringfiigige Angina follic. 

Angina 
? 

Infektion von 
Bronchiektasen aus 

Koma 
Akute Bronchopneumonie 

Koma 
Kollaps nach 

Tuberkulinprobe 
Kollaps 

Lungenodem 

Leichteste Angina 
Bronchitis 

Bemerkungen 

I Patient war empfanglich fiir Infektions· 
krankheiten und neigte zu Abscessen 

Empfanglichkeit fiir Infektionen. 
Neigung zu Abscessen. Akute Broncho· 

pneumonie, akute Cystitis 

Nach Bronchopneumonie 

Schwere polypose Gastritis 
Frische, fibrinos.hamorrhagische 

Perikarditis 
Eitrige Bronchitis und Tracheitis 

Neigung zu Furunkelbildung 
"Lungenafiektion" 

Koma Chronisch.eitrige Bronchitis 
Infektion von 

Bronchiektasien aus 
Kollaps nach Bronchitis 

Septikamie nach 
Amputatio cruris 

Carcinom Bekommt "Lungenaffektion" 
Koma Bronchitis fibrinosa, Pleuritis 

Kollaps Pleuritis adhaesiva 
? Bronchitis 

Kollaps I Pleuritis adhaesiva 
Plotzlicher Tod nach Simultaninjektion von FRIEDMANNscher Vaccine 

Harmlose Influenza I 
Schwerste Addison·Krise nach 

gripposem Infekt 
12mal infektiose Todesursache genaunt 



Vertiffentlicht von 

BARRS 2 ... 
CION! .••. 

F6RSTERLING 2 
KIt. v. D. BORNE 

NAGEL 4 . 

NIESSEN 

POTTIEN 3 
POTTIEN 6 

POTTIEN 13 
Zusammen 9 FaIle I 
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Tabelle 7. 

Todesursache 

Koma 
Koma 
Koma 

"Exitus subitus" 

? 
Koma 
Koma 

Tuberkulose 

Bemer\rungen 

Tuberkulose der Lungen 
Lungentuberkulose 

Tuberkulose der Lunge, Endokarditis 
Tuberkulose der rechten Lunge 

Cirrhotische Tuberkulose im rechten 
Oberlappen 

Lungentuberkulose 
Pleuritis exsudativa 

Frische Tuberkulose, fibrinos-eitrige 
Peritonitis 

Tuberkulose von Lunge und Leber 

Perikaroitis fiihrte. Er erwahnt weiter einen Todesfall an eitriger Tracheobron­
chitis. Verschiedentlich finden wir Angaben iiber Neigung zu infektiOsen Raut­
prozessen, so bei BARRs, dessen Fall dann einer Angina erlag, bei LAUREK, wo 
ebenfalls eine Lungenaffektion hinzukam. 1m iibrigen stehen aber auch hier die 
akuten Affektionen der Luftwege als Todesursache im V ordergrund: die Grippe 
ist besonders zu fiirchten (THADDEA), aIle Schadigungen der Luftwege wie be­
stehende Bronchiektasen (v. NORDMANN) usw. sind dabei belastend. 

Da in einem groBen Teil der FaIle von M. A. die Ursache der Krankheit in 
einer Tuberkulose der Nebennieren gefunden wird, so zeigen die Autopsien sehr 
haufig auch Lungen- und andere Organtuberkulosen. Aus den veroffentlichten 
Protokollen ist dabei oft nicht zu ersehen, ob die spezifische Erkrankung der 
Nebennieren primar oder erst sekundar entstand. Fiir unsere FragesteIlung 
interessieren nur die FaIle einer sekundaren Entstehung einer Tuberkulose auf 
Grund einer primaren Erkrankung der Nebennieren. Wir haben daher in den 
folgenden TabeIlen nur solche FaIle zusammengesteIlt, deren Nebennieren sich 
als frei von tuberkulosen Prozessen erwiesen und haben dabei auch unterteilt in 
Tabelle 6, die nur die iiberhaupt tuberkulosefreien FaIle und Tabelle 7, die solche 
mit Lungen-, aber ohne Nebennierentuberkulose bringt. 

Die Tabellen beziehen sich nur auf Todesfalle bei M. A.-Kranken mit In­
fektionsprozessen. Bei Durchsicht der Literatur finden wir jedoch auch immer 
wieder Hinweise darauf, daB schon im Verlauf von nicht todlich endenden 
Infektionen beim M. A. deutliche Unterschiede gegeniiber dem Gesunden be­
stehen, die sich vor allem in einer raschen Ausbreitung infektiOser Prozesse und 
in einer groBen Neigung zu Kreislaufkollapsen auBert (BLANKENHORN, ENGEL­
BERTZ, FAURE-BEAULIEU, KAMINSKI, MERKLEN und GOUNELLE, STANUS, URE­
CHIA u. a.). 

Die Erkenntnis von der Anfalligkeit des Addison-Kranken fiir Infektionen 
fiihrte dazu, das Nebennierenhormon auch beim Gesunden zur Rebung seiner 
Widerstandsfahigkeit wahrend einer Infektionskrankheit therapeutisch zu be­
niitzen. WHITEHEAD und SMITH empfahlen Nebennierenextrakte zur Behand­
lung eitriger Infektionen, von Typhus und Febris undulans. LEREBOUThLET 
erzielte die ersten Erfolge bei maligner Diphtherie. Besonders eingehend hat 
sich mit der therapeutischen Anwendung des Nebennierenhormons bei Infek­
tionskrankheiten THADDEA beschaftigt und dabei den Zusammenhang mit dem 
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C-Vitamin-Stoffwechsel aufgeklart. Er empfiehlt bei Diphtherie Behandlung mit 
Serum + Ascorbinsaure + Rindenhormon und sah Erfolge mit Pancortex auch 
bei epidemischer Meningitis und schwerem Erysipel. 

Der therapeutischen Anwendung des Nebennierenhormons ging eine Unter­
suchung seiner Wirkung irn Tierexperiment sowohl am Gesunden als auch am 
nebennierenexstirpierten Tier parallel. Am gesunden Tier fand SCOTT, daB eine 
Steigerung der Widerstandsfahigkeit bei Hormongabe nicht auftrat; untersucht 
wurden dabei die Infektionen mit Diphtheriebacillen beirn Meerschweinchen, 
Trypanosomen bei Ratten, Pneumokokken bei Mausen. Dagegen verfolgte DE 
CANDIA, angeregt durch entsprechende Versuche von SWINGLE und PFIFFNER, den 
Ablauf von Typhus- und Coliinfektionen beirn Meerschweinchen unter gleichzei­
tiger Hormongabe und fand dabei relative Lymphocytose gegeniiber Lymphopenie 
bei unbehandelten Tieren, sowie "Oberleben einer groBen Zahl der mit Cortigen 
behandelten Tiere, wahrend die Kontrolltiere ausnahmslos starben. Das 
Hormon der Nebennierenrinde konnte also die Intensitat der Infektion ab­
schwachen. Das gleiche Ergebnis erzielte LAUBER, LANGECKER und SINGER 
gelang es, die Widerstandsfahigkeit weiBer Mause gegeniiber verschiedenen 
Kokkeninfektionen mit Nebennierenextrakt wesentlich zu steigern. Sie fiihrten 
auch Versuche an Meerschweinchen in der Weise durch, daB die Tiere erstmalig 
7 Tage nach Tuberkuloseirnpfung Rindenextrakt bekamen, sodann jeden 3. Tag. 
Nach 70 Tagen wurden die Tiere getotet und seziert. Dabei ergab sich, daB bei 
den behandelten Tieren weniger und kleinere Metastasen in Leber und Milz zu 
finden, die Lymphdriisen groBer, starker verhartet und weniger verkast waren 
als bei den unbehandelten Kontrollen. Ein anderer Versuch wurde in der Weise 
durchgefiihrt, daB nach 7tagiger Fiitterung von Nebennierenhormon eine In­
fektion mit einer todlichen Dosis von Streptokokken gesetzt wurde. Das Ergebnis 
war, daB von 3 behandelten Tieren 2 iiberlebten und eines am 5. Tage starb, 
wiihrend die Kontrollen aIle am 3. Tage tot waren. 

THADDEA untersuchte die Wirkung von Nebennierenextrakten bzw. Ascorbin­
saure auf den Ablauf der Diphtherieintoxikationen beirn Meerschweinchen. Bei 
Kombination der beiden wurde festgestellt, daB nicht nur die Widerstandsfahig­
keit gegen experimentelle Diphtherievergiftung deutlich steigt, sondern daB die 
behandelten Tiere irn Gegensatz zu den normalen Tieren unbegrenzt am Leben 
blieben. 

HOSKINS fand, daB das Rindenhormon die Wundheilung begiinstigt. Auch 
er fand, daB nebennierenlose Ratten gegeniiber Einspritzung von Typhustoxinen 
und gegeniiber sonstigen Krankheitserregern sehr empfindlich sind. 

Dagegen fanden SINGER und EDEL, daB eine Beeinflussung der postoperativen 
Infektionen durch Hormongaben nicht nachzuweisen war, und PAPILIAN fand 
sogar, daB bei Hunden, die irn allgemeinen refraktar gegen Staphylokokken sind, 
eine Infektion eintrat, wenn er taglich Adrenalin gab. 

Die Beweiskette fiir die klinisch deutliche Verminderung der LR. beirn M. A. 
wird geschlossen durch zahlreiche Tierversuche iiber die Auswirkung der Neben­
nierenexstirpation auf die natiirliche Resistenz und die Immunitat. 

H. NEUMANN hat nach Unterbindung der NierengefaBe Tiere schon nach 
36-43 Stunden an Sepsis sterben sehen, die kiinstlich durch Streptokokken 
erzeugt wurde, wiihrend die Kontrolltiere erst nach 6--8 Tagen an Uramie ein­
gingen. Mit Pyocyaneus beobachtete er Infektion und Vergiftung. SCOTT stellte 
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fest, daB nebennierenexstirpierte Tiere gegen Injektionen von abgetOteten Typhus­
bacillen viel empfindlicher waren als normale Tiere. Operierte Tiere, die er mit 
Nebennierenextrakt behandelte, nahmen eine Mittelstellung ein. HARTMANN 
berichtet, daB Ratten, denen operativ die Nebennieren entfernt waren, wenig 
widerstandsfahig gegen lnjektionen von abgetoteten Kulturen von Typhusbacillen 
und Streptococcus aureus seien. Extraktbehandelte nebennierenexstirpierte 
Tiere waren weniger resistent als normale, mehr als unbehandelte. MARIE fand 
eine neutralisierende Wirkung von Nebennierenextrakten auf Tetanus- und 
Diphtherietoxin. GORDON und KNox konnten feststellen, daB die bactericide 
Wirkung ihrer wasserigen Extrakte von bovinen Nebennieren nur dann deutlich 
in Erscheinung trat, wenn dieselben bei der Herstellung oder auch spater dem 
freien Luftzutritt ausgesetzt waren; sie sehen in der teilweise erfolgenden Oxy­
dation derselben den Hauptgrund fiir die Bactericidie und glauben, daB Di­
phtheriebacillen und Choleravibrionen fiir die Bactericidie des Nebennierenex­
trakteii am empfindlichsten sind, wahrend sich die sonst so empfindlichen Strepto­
kokken am resistentesten verhalten. 1932 stellten PERLA und MARMORSTON­
GOTTESMAN fest, daB bei Albinoratten, deren Stamm eine groBe natiirliche 
Widerstandsfahigkeit gegen Bartonella muris besitzt, diese Abwehrkraft nach 
Entfernung der N ebennieren bedeutend sank. PERLA fand, daB durch doppelseitige 
Nebennierenexstirpation bei Ratten eine starke Widerstandsverminderung gegen­
fiber Trypanosoma Lewisi eintrat. 70% der Tiere starben innerhalb von 6 Tagen, 
wahrend normale Tiere an der gleich starken lnfektion nie eingingen. SIMPSON, 
DENNISON und KORENCHEVSKY beobachteten groBe Neigung zu Pneumonien 
bei nebennierenexstirpierten Ratten. WtiLFING bestatigte die Untersuchungen 
von DIETRICH mit dem Ergebnis, daB die Nebenniere beim Tod durch lnfektions­
krankheiten eine nicht unwesentliche Rolle spiele. 

Die Untersuchungen, insbesondere aus der auslandischen Literatur, sind 
damit noch lange nicht vollzahlig aufgefiihrt. 

Zusammenta8send laBt sich sagen, daB beim M. A. die Anfalligkeit fiir Infek­
tionen groB ist und noch mehr der Verlauf durch seine schwere und 'hohe Letalitat 
in die Augen fallt. Der Grund fiir diese Erscheinungen diirfte zum groBen Teil 
direkt im Mangel des Nebennierenrindeilhormons (bzw. der damit verbundenen 
StOrung des C-Vitamin-Stoffwechsels) zu suchen sein, zum Teil aber auch im 
Darniederliegen des Kreislaufs und sonstiger Organfunktionen. 

"Ober den Zusammeilhang einer "Oberfunktion der Nebennierenrinde infolge 
Tumoren mit der I.R. vgl. das fiber den lnterrenalismus im Abschnitt 
M. CuSHING Gesagte! 

Die Hypopbyse. 
Diabetes insipidus. 

Der Diabetes insipidus (D. L) gebOrt, wie wir heute wissen, nicht zu denjenigen 
endokrinen Krankheiten, die nur von einer StOrung einer Inkretdrfise ausgelost 
werden konnen, sondern kann auch bei unversehrter Druse durch eine StOrung 
im Zwischenhirn verursacht sein. Immerhin steht fest, daB wir sein fiihrendes 
Symptom, die Polydipsie bzw. -urie, durch Zufuhr eines Hormons, das aus dem 
Hypophyseilhinterlappen gewonnen werden kann, vorubergehend beseitigen 
konnen. Aber dadurch ist nicht zu beweisen, daB dem D. L ein Hormonmangel 
allein zugrunde liegen muB. 
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Es ist bezeichnend, daB der D. i. wohl als Begleitsymptom einer konstitutions­
andernden Gleichgewichtsstorung des endokrinen Systems wie der Dystrophia 
adiposogenitalis oder der Akromegalie, auftreten kann, daB er aber auch gerade 
so gut ohne eine solche auftritt. Es handelt sich dann urn Zustandsbilder, bei 
denen woW Mudigkeit, Schwache und Abmagerung das Hauptsymptom be­
gleiten, aber sonstige Storungen des endokrinen Gleichgewichts nicht nachweisbar 
sind. 

In solchen Fallen sind daher auch Anderungen der LR. nicht zu erwarten. 
Und in der Tat laBt sich auch beim genauen Studiurn der Literatur in dieser 
Beziehung nichts Bezeichnendes auffinden. Vielleicht werden genaue Beobach­
tungen des klinischen Verlaufs infektioser Erkrankungen am D. i.-Kranken hier 
noch weiter bringen; heute ist heim D. i. weder ein positiver noch ein negativer 
EinfluB auf die LR. mit klinischen Beobachtungen zu belegen. 

FUr das Verhaltnis des D. i. zu den Infektionskrankheiten ist die klinische 
Beobachtung bezeichnend, daB beim Einsetzen von Fieber auf Grund infektioser 
Prozesse haufig die StOrung des Wasser- und Salzhaushalts und damit das 
fiihrende Symptom des D. i. vollig verschwindet. Man kann diese Erscheinung 
wohl nicht als eine Heilwirkung der Infektion auf die hormonale Storung be­
zeichnen, da sie ja beim NacWassen des Fiebers sofort wieder verschwindet und 
hochst wahrscheinlich durch eine Umstellung der nervosen Regulation im 
Zwischenhirn veranlaBt wird. Die Beobachtung ist jedoch vielleicht als ein 
Zeichen dafiir zu aeuten, daB der D. i. uberhaupt eine viel weniger eingreifende 
Erkrankung ist, als die anderen endokrinen Krankheiten, der das gesamte 
Gleichgewicht nur so wenig in Mitleidenschaft zieht, d&.B der Organismus i m 
FaIle der lebensbedrohenden Infektion diese StOrung noch selbsttatig aus­
schalten kann. 

Wenige von den in der Literatur mitgeteilten Fallen von D. i. eignen sich zur 
Klarung unserer Fragestellung. Bei den meisten ist der D. i. namlich erst die 
Folge eines anderen fiir die Gesamtkonstitution starker eingreifenden Leidens 
infektioser oder anderer Art, besonders einer Lues cerebrospinalis oder eines 
Tumors des Zentralnervensystems, und die Todesursache ist dann, wenn keine 
Heilung eintritt, meist die Primarkrankheit, oder aber ist der D. i. bei langer 
beobachteten Fallen nur Begleitsymptom einer anderen innersekretorischen 
Krankheit. 

Bei den wenigen verwertbaren Fallen scheint die Tuberkulose und die Pyelitis 
als Todesursache eine gewisse Rolle zu spielen, so erwahnt HANSSEN, daB von 
seinen 7 Fallen 4 tuberkulos wurden und 2 an Phthise starben. GOLDZIEHER 
teilt einen Fall von D. i. auf Grund einer behandelten Lues mit, bei dem der Tod 
an Perinephritis gummosa und Pyelitis erfolgte, und KIYONO einen solchen, bei 
dem nicht klar ersichtlich ist, ob die als Todesursache genannte schwere chroni­
sche Pyelitis dem D. i. vorausging oder nicht. Bei einem Fall von NEUBURGER, 
bei dem der D. i. Folge einer Carcinommetastase an der Hirnbasis war, erfolgte 
der Tod an Herzschwache und fand sich eine schwere rezidivierte Endocarditis 
verrucosa. Diesen Mitteilungen muB man aber die klinische Beobachtung 
gegenuberstellen, die uns im allgemeinen lehrt, daB der D. i.-Kranke, bei dem 
nicht das Primarleiden zum Tode fiihrt, jahre- und jahrzehntelang in gleichem 
Zustand bleiben oder auch allmahlich wieder ausheilen kann, und daB zufiiJlige 
fieberhafte Erkrankungen oft geradezu auffallend leicht uberwunden werden. 
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Die SIMMoNDssche Krankheit. 
Auch bei der SIMMONDSSchen Krankheit (S. K.) ist wahrscheinlich nicht 

eine StOrung der Hypophyse allein Voraussetzung fiir das Zustandekommen 

Tabelle 8. Todesfiille und Autopsien bei SIMMONDSScher Krankheit. 

Veroffentlicht von 

AITKEN ..... . 
BERBLINGER (Fall 1) . 
BRATTON . 
KAmNSKI •.. 

Todesursache 

Koma 
Bronchopneumonie 

Koma 
Koma 

Bemerkungen 

Keine Neigung zu Infektionen 
o. B. 

Aktinomykose des H.V.L. 
MERZ ..... 
REYE (Fall 1) . 
SCHLAGENHAUFER 
SIGNORELLI . . 

Kachexie 
Cystopyelitis 

Koma 
Bronchopneumonie 

Keine Infektionsbereitschaft 
o.B. 

Tuberkulose der linken Lungenspitze 
o.B. 

(BERBLINGER), jedoch ist sie sicher uberwiegende Ursache. AnlaB zur Zer­
storung des HypophysenvorderIappens konnen die verschiedensten Prozesse 
sein, auch solche infektiOser Art. 

Bei dem fiir die Krankheit be- Tabelle 9. 
zeichnenden hochgradigen Krafte­
verfall ware nun bezuglich der LR. 
zu erwarten, daB man haufig akziden­
telle lnfektionen als Todesursachen 
auffindet, und daB solche einen 
bosartigen Verlauf nchmen. tlber­
raschenderweise ist dies nicht der 
Fall. Die beiden folgenden Tabellen 
zeigen dies uberzeugend. Die in 
Tabelle 9 gesammelten, nicht zur 
Obduktion gekommenen Falle sind 
meist mit ausfiihrlichen Kranken­
geschichten veroffentlicht und wur­
den auf Zeichen einer herabgesetzten 
1.R. durchgesehen. 

Zu dem einzigenFall von Tuber­
kulose (SCHLAGENHAUFER) sei gesagt, 
daB die Pat. schon vor Beginn der 
S. K. an "Lungenspitzenkatarrh" litt 
und einer Tuberkulose des H.V. L. 
erIag, so daB die tuberkulose Er­
krankung natiirlich nicht auf die 
S. K. zuriickgefiihrt werden kann. 

KYLIN schreibt : "Auf lnfektionen 
reagieren Simmondskranke so wie 
andere Menschen mit Fieber. Die An-

1. In gebessertem Zustand 
aus der Behandlung ent­
lassen wurden die FAile 

von 

ABEL 
ALBERTI 
ALDERICH 
BERBLINGER (Fall 2) 
BERBERICH und 

HmscH 
BERGMANN 
BUDDE 
DUNN 
GRAEBNER 
GOEBEL 
GUNTHER und 

COURVILLE 
HAWKINSON 
HERMANN (Fall 4) 
HICKS 
KEILMANN 
KYLIN (12 Falle) 
PRmRAM 
RAU 
SAITO 
SHAW 
STEINITZ und THAN 

(Fall 2) 
VANUCCI 
Insgesamt 33 FaIle 

2. Uber infektiOse 
Erkrankungen nichts 

bekaunt bei den FAllen 
von 

AITKEN 
BERBLINGER (Fall 1) 
BUDAY 
CERVERA, FOLCK und 

BENAIGES 
COHN und GOLDSTEIN 
FAHR 
F ALTA und HOGLER 
FRANKEL 
GRAFE 
HURTHLE 
HERMANN (4 Falle) 
KRAUS 
LINDEMANN 
LUCKE 
MARESCH 
PRUSENER 
REICHE (2 Falle) 
REYE (2 Faile) 
REINHARDT 
SELANDER 
SIGNORELLI 
SIMON 
STEINITZ und THAN 
TIMME 
SILVER (41 Falle) 
SIMMONDS (5 Faile) 

amie ist dem Zustand entsprechend. Insgesamt 75 Faile 
Der Tod erfolgt meist im Koma." 

Auch aus Tierexperimenten, bei denen durch Entfernung der Hypophyse 
ein der S. K. ahnliches Bild hervorgerufen wurde, ist im Gegensatz zu den 
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experimentellen Erfahrungen bei Nebennieren- und Schilddriisenexstirpation 
nichts tiber eine geschwachte Widerstandskraft gegen Infektionen bekannt­
geworden. 

Zusammenfassend ergibt sich daher die erstaunliche Tatsache, daB die S. K. 
keine Disposition fUr Infektionen, insbesondere auch nicht fUr Lungentuberkulose 
abgibt, und daB ein Todesfall eines S. K.-Kranken an einer erlittenen lnfektion 
offenbar zu den groBten Seltenheiten gehort. Wenn wir klinisch gewohnt sind, 
jede Schwachung des Allgemeinzustandes als Grund fUr eine erhohte Disposition 
fUr lnfektionskrankheiten anzusehen, und dabei bedenken, wie hochgradig diese 
Schwache bei der S. K. zu sein pflegt, so sind wir wohl berechtigt zu sagen: bei 
der S. K. besteht eine erhOhte Widerstandsfii,higkeit gegeniiber Infektionen alZer Art. 

Die Akromegalie. 

Die Akromegalie ist nach DAVIDOFF und CUSHING sowie nach KRAUS zu 
30% mit Diabetes mellitus, besser gesagt mit einer Storung des Kohlehydrat­
stoffwechsels gepaart. Um eine Vbersicht tiber die LR. bei Akromegalen zu 
erhalten, mtiBte daher, wie das Tabelle 9 tut, von den Fallen mit Diabetes ab­
gesehen werden. Es zeigt sich dann bei der Durchsicht der Krankengeschichten 
- autoptisch belegte einschlagige FaIle wurden in der Literatur nicht gefunden­
nirgends ein Anhalt fUr herabgesetzte 1.R. oder besondere Verlaufsarten von 
lnfektionsprozessen. Die Akromegalie ist ja auch meist ein Zustand, der sich 
tiber Jahre und Jahrzehnte bin erstreckt. Der gelegentlich verbreiteten Meinung, 
daB Akromegale anfallig waren, muB daher entgegengetreten werden, soweit 
es sich nicht um die haufige gleichzeitige diabetische Komplikation handelt. 

DaB bei den mit Diabetes gepaarten Fallen die Empfanglichkeit fUr Infek­
tionsprozesse groB ist und der Verlauf von lnfektionskrankheiten offenbar 
besonders schwer zu sein pflegt, geht aus Tabelle 10 hervor. 

Wir konnen uns daher in Anbetracht dieses fUr sich selbst sprechenden 
Materials kurz fassen und sagen: die unkomplizierte Akromegalie hat keinen 
klinisch nachweisbaren EinfluB auf die 1.R. Es ist moglich, daB sich darin die 
Auswirkung des meist eintretenden Nachlassens der Sexualdrtisentatigkeit zeigt 
(vgl. bei der Dystrophia adiposogenitalis und der CusHINGschen Krankheit). 

Veroffentllcht von 

BARONE ..... 
BORNHARDT (Fall 3) 

BUDAY und JANcs6 
CURSCBlIlAN . 
GOLD SCHMITT 

MUHTAR 

RALLI 

ROWE 
SCHENDEROW (Fall 1) • 
SCHENDEROW (Fall 7) • 

WISLICKI (Fall 2) .. 
Zusammen 11 FaIle I 

Tabelle 10. 

Todesursache 

Lungenentziindung 

Kachexie bei Phthise 

Pneumonie 
Tuberkulose 

Nach Operation 
Schwere 

Lungenentziindung 

Bemerirungen 

Diabetes 
Chronischer Katarrh des Nasen- und 

Rachenraumes. Diabetes 
Schwere Phthise. Diabetes 

o. B. Diabetes 
Empyem; Diabetes 

Diabetes 
Zahlreiche "Hauttumoren", die wieder 

verschwanden. Diabetes 
o. B. Diabetes 

Diabetes 
Diabetes 

Leichter Diabetes 
5mal infektiose Todesursachen genannt 
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Tabelle 11. 

Veroffentllcht von Bemerkungen Veroffentlicht von I BemerJrungen 

BARRET 
BECKER 

o.B. 
Chronische, deformierte 

Obertrag 12 FaIle 
LANGE 
LANGEN 

BORNHARDT 3 FaIle. 
CARNOT . 

Gelenkerkrankung 
o.B. 
o. B. 

LIST 
LEWIS. 

o.B. 
o. B. 
o.B. 
o. B. 
o. B. 
o. B. 
o.B. 
o.B. 
o.B. 

CIPRIANI. o.B. PORTA 
DmOLD . o.B. POLLAK 
DOLIN o.B. ROLANDI 
KAUFMANN. 
KIENBOCK 2 FaIle 

o.B. 
o.B. 

SCHENDEROW 10 FaIle 
WISLICKI 2 FaIle. • . 

Zusammen 12 FaIle Zusammen 31 FaIle 

Die Dystrophia adiposogenitalis. 
Auch bei der Dystrophia adiposogenitalis (D. a. g.) handelt es sich um ein 

Krankheitsbild, dessen Entstehung an das ganze System Hypophyse-Zwischen­
hirn gekniipft ist, und bei dem man pathologisch-anatomisch an der Hypophyse 
die verschiedensten Veranderungen sieht; meist sind es Tumoren, seltener ent­
ziindliche Prozesse, darunter besonders verkaste Tuberkel. Klinisch sieht man 
das Symptomenbild der D. a. g. Mufiger als bei diesen todlich endenden, 
destruierenden Hypophysenprozessen als ein meist mit den J ahren voriiber­
gehendes Zustandsbild bei Jugendlichen im Pubertatsalter. Diese Jugendlichen 
erfreuen sich meist bp-sten subjektiven Befindens und fallen oft gerade durch 
ihre kindlich unbekiimmerte Stimmungslage im Verein mit dem Aspekt auf. 
Von einer besonderEm Anfa1ligkeit bei diesen Typen ist nichts bekannt. Es ist 
wichtig, dies gerade gegeniiber dem nun zu besprechenden Sektionsmaterial zu 
betonen, urn beziiglich der Auswirkung der endokrinen Storungen kein falsches 
Bild zu bekommen. 

Auch die autopsierten FaIle zeigen nicht eben viel an Infektionsprozessen. 
Als Todesursache erscheint meistens das Primarleiden, besonders Tumoren. Es 
finden sich in der Literatur mehrere Falle, die nach Trepanationen ad exitum 
kamen (STENVERS 2 FaIle, PFEIFFER, LINT, KRAUS Fall V). Einige andere fiir 
unsere Frage verwertbare FaIle geben wir in Tabelle 12 wieder. 

Veroffentllcht von 

V.MlLLER .. 

KANKELEIT 1 . 

KANKELEIT 2 . 

BERBLI:!JGER . 

MORGENSTERN. 

KRAUS 1. 
KRAUS 2 . 
(KRAUS 3) 
KRAUS 4 . 

Tabelle 12. 

Todesursache 

Abdominelle Stauung mit Darm­
blutung· 

Hirnhautblutung bei Infundibulum­
tumor 

Hirndruck bei Tumor an der Hirn­
basis 

Hamorrhagische eitrige Grippen­
pneumonie (1918!!) 

Pyamie, offenbar nach Lungen­
absceB 

Hirndruck 
Kachexie 

Septicamie nach Injektion 
Hirndruck 

BemerJrungen 

Hat wahrend der D.a.g. eine schwere 
"Diphtherie" iiberstanden 

Bronchitis, eitrige Infektion im 
Kniegelenk 

Bronchitis, verkalkte alte Tuber­
kulose 

1913 Entlastungstrepanation wegen 
Gliom am Thalamus 

Tumor der Neurohypophyse 

Hypophysentuberkel 
Sellatumor 

Basophiles Adenom 
Maligner Hypophysentumor 
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KRAus' Fall 3, den er schon 1924 nur mit aller Vorsicht zur D. a. g. rechnete, 
war, wie heute wohl sicher gesagt werden kann, ein Morbus Cushing und ist 
daher in Klammern gesetzt. Bemerkenswert ist der Fall von BERBLINGER, 
der einer epidemischen Infektion erlag. Auch bei demjenigen von MORGENSTERN 
handelte es sich urn einen sehr schweren Infektionszustand (anaerobe Infektion ?). 

Zusammentassend kann daher gesagt werden: Eine auffallige Minderung der 
1.R. besteht bei der D. a. g. nicht; sie scheint eher, wie besonders die Pubertats­
falle zeigen, gut zu sein. Wahrend die Kombination einer hypophysaren Krank­
heit mit Diabetes zu einer schweren Starung der LR. zu fUhren pfIegt, darf man 
wohl hier im Gegensatz dazu vermuten, daB der Ausfall der Sexualdriisen­
funktion sich wie bei den primaren Erkrankungen von diesen Driisen aus bier 
giinstig auswirkt. 

CUSIDNGSche Krankheit. 
Die Abgrenzung des Morbus Cushing (M. C.) gegeniiber anderen innersekre­

torischen Starungen ist noch nicht restlos gekIart. Es erscheint aber doch heute 
berechtigt, den M. C. unter den hypophysaren Erkrankungen abzuhandeIn, da 
in der iiberwiegenden Zahl der unter diesem Namen beschriebenen FaIle das 
schon von CUSHING selbst angeschuldigte basophile Adenom der Hypophyse 
nachweisbar ist. 

Bei dem kIinischen Symptomenbild des M. C. zeigt sich deutlich die iiber­
geordnete Stellung der Hypophyse gegeniiber den anderen endokrinen Driisen, 
indem nicht nur Symptome, die wir auf eine Starung verschiedener anderer 
Driisen unmit~elbar zuriickfiihren miissen, nachweisbar sind, sondern eben auch 
dadurch, daB die Hypophyse beim M. C. zu einem Symptomenbild fiihrt, das in 
ganz ahnlicher und kIinisch nicht abgrenzbarer Form auch durch Starung einer 
untergeordneten Driise allein hervorgerufen werden kann. Es handelt sich dabei 
hauptsachlich urn den sog. Interrenalismus, der auf Tumoren der Nebennieren­
rinde zuriickgeht. 

Wenn es maglich ware, das klinische Bild des M. C. von demjenigen des Inter­
renalismus zu trennen, so miiBten wir hier den Interrenalismus im Abschnitt 
Nebennieren der ADDIsONscheri Krankheit gegeniiberstellen. Eine solche Tren­
nung wiirde jedoch die kIinische Erfahrung zugunsten theoretischer Vor­
stellungen vernachlassigen und ware gerade in der Frage der LR., bei der es 
sich urn eine sehr komplexe Funktion des Organismus handelt, unhaltbar. Wir 
behandeIn daher in diesem Abschnitt be ide nur pathologisch-anatomisch trenn­
baren Krankheitsbilder, das basophile Adenom der Hypophyse und den Neben­
nierenrindentumor zusammen, und trennen nur so weit, als es die autoptischen 
Befunde erlauben (Tabelle 13 und 14). 

Neben den Nebennierentumoren wurden als histologischer Befund beim 
klinischen M. C. auch eosinophile Adenome im H.V.L. gefunden. 

Schon bei den ersten Fallen von CUSHING selbst sowie bei fast allen weiteren 
Veraffentlichungen finden wir Angaben iiber eine herabgesetzte LR. So schrieben 
schon BISHOP und CLOSE 1932, daB sich bei der Obduktion haufig Infektionen 
und Nephritiden finden. Nach LABA nimmt die Widerstandsfahigkeit des 
Organismus, namentlich der Haut, Infektionserregern gegeniiber ab, und schwere 
Acne, Furunkulose und sonstige protrahierte Dermatitiden peinigen die Kranken. 
KESSEL findet als Todesursache iiberaus haufig infektiase und septische Prozesse, 
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Tabelle 13. Todesursachen bei M. C. mit nachgewiesenem basophilem Adenom. 
Veroffentlicht von I Todesursache Bemerkungen 

ANDERSON ..... . 
BAUER ...... . 
BERGSTRAND und J OSEFSON . 

BISHOP und CLoSE . 

CRAIG und CRAN . 
CRILE •. 

CUSHING 2 
CUSHING 4. 
CUSHING 5 
CUSHING 6 
CUSHING 7 
CuSHING 8 
CUSHING 10 
CuSHING 11 
CUSHING 14 . 
CUSHING Miss P .. 

CUSHING, Fall E. G. F .. 
GAETANI und LANZA. . 
GREPPI und REDAELLI . 
GOULEY ....... . 
HORA ........ . 
KLEIN und W AGNEROVA 
LAWRENCE und ZIMMERMANN 
LESCHER 
MARBURG 

MOEHLIG 
PARKES·WEBER 
PARDEE .... 
RAAB und KRAUS 
RAAB ..... . 
REICHMANN .. . 
RoCH und RUTISHAUSER 
RUBINSTEIN und PSCHENIS· 

NOVA ......... . 
RUSSEL, EVANS und CROOK 1 
RUSSEL, EVANS und CROOK 2 
SALUS 
TEACHENOR ....... . 
TEEL .......... . 
WALTERS, WILDER undKEPLER 
WIEHT·PEDERSEN 
ZONDEK ......... . 

21 FaIle 

Asthenie 
Tod nach AdrenalektoInie 

Lungenembolie nach 
Probelaparotomie 

Lungenodem 

Interkurrente Pneumonie 
Akute Perikarditis nach 

einer Infektion 
- Asthenie 

Erysipel 
Sepsis 

LungenOdem 
Tod nach AdrenaIektomie 
Respiratorische Dyspnoe 

Meningitis 
Tod nach Thyreoidektomie 

Lungenodem 
Lungenodem 

Cerebrale Hamorrhagie 
Lungenodem 

Kreislaufschwache 
Cerebrale Hamorrhagie 

Diabetes? Kreislaufschwache 
Sepsis 

Halsphlegmone 
Tod nach Operation 

Fettembolie nach Schadel­
trepanation 

Tod nach Kropfoperation 
Lungenodem 

Herzschwache 
Sepsis 

Beckenabsce.6 
Tod nach Adrenalektomie 

Haemorrhagia cerebri 

Septicamie, Lungenembolie 
Nephritis 

Pontine Hamorrhagie 
Atemlahmung 

Erysipel 
Meningitis 

Bronchopneumonie 
Dyspnoe 
Erysipel 

14 infektiose Todesursachen 

Glykosurie 

Bes. Anfalligkeit fUr 
Lungenaffektionen, Glykosurie 

Davon 4 mit Glykosurie 
bzw. Hyperglykamie 

Ausgedehnte Blutungen nach 
den leichtesten Hautschram­
men, gro.6e Ekchymosen nach 

leichtesten Quetschungen 
Leichter Diabetes 

Glykosurie mit Azoturie 

Hyperglykamie 
Diabetes (1) 

Hyperglykamie 

Glykosurie 
Hyperglykamie 

Hyperglykii.mie und 
Glucosurie 

Starke Blutungsneigung 

Glykosurie 

Glykosurie 

Glykosurie 
Glykosurie 
Glykosurie 

19 FaIle mit Glykosurie bzw. 
Hyperglykamie, von diesen 7 
mit infektioser Todesursache, 
22 FaIle ohne Erwahnung von 
Hyperglykamie, davon 7 mit 

infektioser Todesursache 
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weiterhin Lungenodem. Auch RAAB findet in seinen Beobachtungen groBe 
Anfalligkeit fiir Infektionen, die meist eine schlechte Prognose batten. MCCALLUM 
verlor eine Patientin durch pyogene Infektion nach Pyelographie. 

Die Tabelle 13 zeigt eindrucksvoll die Tatsache, daB neben Herzschwache 
bzw. Lungenodem vor allem Sepsis, Erysipel und Phlegmonen beim M. C. zur 
Todesursache werden. Es handelt sich dabei durchwegs um akute und meist 
rasch tOdlich verlaufende schwere Infektionen. 

Bei den Fallen ohne basophiles Adenom im H.V.L. ist als Todesursache 
eine infektiose Lungenerkrankung bevorzugt. 

Wenn HORNEK schreibt, daB zu dem Symptomenkomplex des M. C. auch 
eine Anfalligkeit fiir Tuberkulose gehtire, so wird dies durch die Literatur nicht 
bestatigt. Vielmehr erscheint die Tuberkulose nur bei dem Fall von HORNEK 
als Todesursache, der nicht zu den Fallen mit typischem autoptischem Befund 
gehort. Chronisch infektiose Krankheitsprozesse scheinen beim M. C. gerade 
nicht haufig; auch bei HORNEKS Fall handelte es sich ja um eine ziemlich akute 
Miliartuberkulose, nicht um eine Phthise. 

Die ausgesprochene Seltenheit der Tuberkulose beim M. C. ist um so iiber­
raschender, als dieser ja in einem sehr groBen Prozentsatz mit einer diabetischen 
StOrung des Kohlehydratstoffwechsels einhergeht. Bei der Akromegalie, bei 
der dies ahnlich liegt, erscheint die chronische Phthise unter 6 autopsierten 
Fallen immerhin 2mal. Vor allem aber fanden wir dort infektiOse Todesursachen 
nur bei den mit Diabetes einhergehenden Fallen. 1m Gegensatz dazu zeigen die 
Tabellen, daB die Hyperglykamie fiir die I.R. beim M. C. keine Bedeutung hat; 
denn die mit Hyperglykamie gepaarten FaIle weisen gegeniiber denjenigen ohne 
eine solche keine hohere Infektionsmortalitat auf: der schadliche EinfluB der 
Hyperglykamie auf den Infektionsverlauf ist hier offenbar durch andere Fak­
toren wieder aufgehoben. Schon diese Beobachtung fordert dazu auf, die all­
gemeine I.R. beim M. C. einer genaueren Analyse zu unterwerfen. 

Tabelle 14. Todesursachen bei M. C. ohne nachweisbares basophiles Adenom. 

Veriiffentllcht von 

MCCALLUM, FETCHER, 
DUFF und ELLSWORTH. 

CUSHING 3 

FORTON! 
HARE . 
HORNEK 

DE JONGH 

MINCIOTTI 

7 Falle 

Todesursache Bemerkungen 

Sepsis nach Pyelitis Adenom, das sich nach Form und 
Farbung yom basophilen Adenom 

unterschied, Glykosurie 
Tod nach Adrenal- Eosinophiles Adenom 

ektomie 
Bronchopneumonia 

Pneumonia 
Schwere Miliartuber­

kulose 

Herzschwache 

Bronchopneumonia 

5 infektiose Todes­
ursachen 

GroBes Adenom der Nebennieren 
Carcinom der Nebennierenrinde 

Kleines eosinophiles Adenom im H. V .L., 
Adenome der Nebenniere, Hyper­

glykamia 
Innersekretorische Organe ohne Ver­

anderungen! Hyperglykamie 
Hauptzellen-Adenom, Hyperglykamie 

und Glykosurie 
4 Falle mit Hyperglykamie, davon 3 
mit infektioser Todesursache, 3 ohne 
Hyperglykamie, davon 2 mit infektioser 

Todesursache 
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Wir haben schon bei der Besprechung der anderen innersekretorischen 
Krankheiten wiederholt zwischen einer Storung der Anfalligkeit fiir Infektionen 
und einer sol chen im Verlauf des infektiosen Prozesses unterschieden. DOERR 
macht denselben Unterschied, wenn er eine strenge Trennung zwischen der 
Disposition fur Infektion und derjenigen fiir Erkrankung fordert. Diese Unter­
scheidung laJ3t sich beim M. C. besonders kiar durchfiihren: die Anfalligkeit ist 
groJ3, und zwar fur eine ganz bestimmte Art von Infektionsprozessen, namlich 
die eitrigen Hautinfektionen, zu denen neben dem Erysipel, der Furunkulose 
und Acne im weiteren Sinne auch die Phlegmonen gezahlt werden k6nnen, und 
solche Hautinfektionen sind auch der Ausgangspunkt fiir die zahlreichen Falle 
von Sepsis. In zweiter Linie finden wir eine Anfalligkeit fiir infekti6se Lungen­
erkrankungen. Der Verlauf dieser Infektionen ist dann schwer, wenn ein Ein­
bruch in die Blutbahn erfolgt. Sonst aber verlaufen sie oft auffallend gutartig 
und kommen meist zur Abheilung bzw. Remission. Dies geht aus der oben ge­
nannten Erfahrung LABAs und aus vielen Krankengeschichten solcher FaIle 
von M:C. hervor, bei denen es nicht zur Autopsie bzw. uberhaupt zum Exitus 
kam. So sagt auch CUSHING zu seinem FaIle E. G. F.: Nach langerem Kranken­
lager entwickelte sich ein Furunkel am SteiJ3bein, der sich rapide ausbreitete. 
"Nachdem derartige Komplikationen bei dieser Krankheit eine schlechte Prognose 
haben, wurde fUr den Patienten bereits das Schlimmste befurchtet. Aber die 
Eiterung ging nach Bestrahlung der Hypophyse zuruck und heilte schliel3lich 
ab", offenbar wohl fruher als die Besserung des sonstigen klinischen Bildes 
erfolgte. Besonders eindrucksvoll war die Gutartigkeit des Verlaufs bei ver­
schiedenen aufeinanderfolgenden interkurrenten Infektionen bei dem von uns 
mitgeteilten Fall, der nicht nur eine chronisch rezidivierende aktinomykose­
ahnliche Pilzerkrankung des Unterhautgewebes am Hals aufwies, sondern auch 
wiederholte Grippeinfektionen uberstand, ohne in seinem Befinden starker 
gest6rt zu werden. Besonders auffallend war dabei, daJ3 ein postgripp6ses Pleura­
empyem mit hamolysierenden Streptokokken, das im allgemeinen schon bei sonst 
Gesunden eine sehr ungunstige Prognose hat, mit ganz geringen Erscheinungen 
uberstanden wurde und nach Thoracocentese schnellstens ausheilte, und das 
alles bei einem Kreislaufinsuffizienten und diabetischen Organismus mit schweren 
St6rungen in der Blutgerinnung und Nierenfunktion. 

Diese Beobachtung im Verein mit den genannten ahnlichen Erfahrungen 
aus Krankengeschichten erlaubt die Behauptung, daJ3 bei erhOhter lnfektions­
empfanglichkeit der Haut beim M. C. im Verlauf von lnfektionsprozessen eine 
ErhOhung der I.R. vorliegt. Dasselbe geht aus dem Fehlen der Lungentuberkulose 
beim M. C. hervor. 

Fiir das Zustandekommen dieser Erscheinung sind wohl verschiedene Um­
stande verantwortlich zu machen. Die Anfalligkeit fiir Hautinfektionen erkiart 
sich aus der besonderen Strukturveranderung des Hautorgans, deren Ausdruck 
u. a. die charakteristischen roten Striae sind, ferner wohl aus der diabetischen 
Stoffwechsellage. Gerade deren sonst so erschwerender EinfluJ3 aber wird wieder 
aufgehoben durch andere Funktionsstorungen, in erster Linie wohl die Unter­
funktion der Sexualdrusen, vielleicht auch eine "Oberfunktion der Nebennieren­
rinde, deren Ausfall beim M. Addison zu der erh6hten Tuberkuloseanfalligkeit 
fuhrt, ferner durch die Hypercholesterinamie, die sich bei der nachgewiesenen 
Schutzwirkung des Cholesterins bei Infektionsprozessen (BURGER, HORSTER) 

Ergebnisse d. inn. Med. 52. 24 
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giinstig auswirken mag, sowie durch die Starung der Warmeregulation, die nur 
geringes Fieber aufbringen laBt (HORING). Fiir das Fehlen der Lungentuberkulose 
mag auch die chronische Lungenstauung ahnlich wie bei der Mitralstenose 
mitspielen, bei der die Lungentuberkulose auch verhiHtnismaBig selten vor­
kommen soll. 

Zusammenjassend finden wir beim M. C. eine erhOhte Anfalligkeit fiir eitrige 
Infektionen insbesondere des Hautorgans, bei guter Heilungstendenz und ins­
besondere erhohter Resistenz gegeniiber Tuberkulose trotz haufig vorhandener 
diabetischer Stoffwechsellage. 

Anhang. 
Fettleihigkeit. 

1m AnschluB an die mit Fettleibigkeit einhergehenden endokrinen Erkran­
kungen, besonders Myxodem, D. a. g., M. C., geben wir hier noch eine Statistik 
iiber die Todesursachen bei Fettsiichtigen iiberhaupt wieder. In dem dabei 
zusammengestellten Material sind die einzelnen Formen der Fettsucht nicht 
unterschieden; an ihrer Entstehung ist jedoch meistens irgendein konstitutionell­
endokriner Faktor beteiligt, so daB das hierbei greifbare groBe Material hier recht 
gut zum Vergleich herangezogen werden kann. 

Wir bedienen uns der Veroffentlichungen von BERNHARDT iiber 26, SUT­
TINGER iiber 110 und MOSES iiber 407 Fane. An infektiOsen Erkrankungen sind 
verzeichnet : 

Tuberkulose ....... . 
Pneumonien und Bronchitiden 

Eiterungen und Sepsis. 
Erysipel . 

Influenza ...... . 
Typhus ...... . 
Malaria, Scharlach und Lues. 

!~::~ } 70 Lungenkrankheiten 

~::~ } 12 Hautinfektionen 

6mal } 
3mal 12 epidemische Infektionskrankheitcn 

je Imal 

Rheumatismen . . . . . . 7mal } 
Cholecystitis, Cystitis . . . . je Imal 12 Herdinfektionen 
Tonsillitis, Sinusitis, Otitis. . je Imal 

Unter 553 Fallen von Fettleibigkeit finden wir also nicht weniger als 106 
infektiose Erkrankungen verzeichnet, ein Verhaltnis, das z. B. gegeniiber der 
angefiihrten Basedow-Statistik (unter rund 400 Fallen nur 10 infektiose Er­
krankungen) eine etwa 8mal haufigere Infektionsmorbiditat ergibt, wahrend es, 
soweit die Zahlen vergleichbar sind, von demjenigen beim Myxodem (37 : ll), 
D. a. g. (8 : 3) und M. C. (41 : 14) schon etwas, weit starker noch aber durch das 
Verhaltnis beim D. m. und M. Addison iibertroffen wird. 

Ubersicht und Folgerungen. 
Wenn wir nun versuchen, die Ergebnisse der angestellten Untersuchungen 

iibersichtlich zusammenzufassen, so muB ich hier nochmals betonen, daB auf 
viele Einzelfragen keine sichere Antwort gegeben werden kann. Trotzdem wird 
eine schematische "Obersicht niitzlich sein, wenn auch hinter manche Einzelheiten 
ein Fragezeichen zu setzen ist. 
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Tabelle 15. Ubersich t ii ber die Infektionsresistenz bei endokrinen Krankhei ten. 

Sexualdriisen: 

Schilddriise: 

Pubertat, Menses, Graviditat 
Kastration, Greisenalter 
BASEDowsche Krankheit . . 
Myxodem und verwandte Zustande 

Epithelkorperchen: Tetanie . . . . . . . . . 

(Thymus: 
Pankreas: 

Nebennierenrinde: 

Ostitis fibrosa . . . . . . 
Status thymicolymphaticus 
Diabetes mellitus. . . . 
(Hyperinsulinism us. . . 
ADDIsoNsche Krankheit. 

vermindert 
vermehrt 
vermehrt 
vermindert 
vermindert 
unbekannt 
vermehrt) 
vermindert 
vermehrt ?) 
vermindert 

Interrenalismus . . . . 
Hypophyse: Gesamtdriise: SIMMONDSSche Krankheit 

Vorderlappen: Dystrophia adiposogenitalis 
Akromegalie ohne D. m.. . 

mit D. m ... 

zum Teil vermehrtl 
vermehrt 
vermehrt ? 
unbekannt 
vermindert 

Morbus Cushing ohne D. m. 
mit D. m. 

zum Teil vermehrtl 
zum Teil vermehrt1 

Hinterlappen: Diabetes insipidus vermindert? 

Setzen wir nun diese klinischen Beobachtungen in Verbindung mit der 
Hypothese, daB die meisten endokrinen Erkrankungen entweder durch 1Jber­
schuB oder durch Mangel eines oder mehrerer Hormone entstehen, so erhalten 
wir folgende Dbersicht: 

Tabelle 16. Ubersicht iiber die Auswirkungen von Hormoniiberschufl bzw. 
-mangel auf die Infektionsresistenz. 

Ein Hormoniiberschufl hhrt zu Steigerung der I.R. bei M. Basedow, zum Teil M. C. 
(Hyperinsulinism us) 

Ein Hormonmangel fiihrt zu Steigerung der I.R. bei Kastration u. a., S. K. 
Ein Hormoniiberschufl fiihrt zu Minderung der I.R. bei Pubertat u. a., zum Teil M. C. 
Ein Hormonmangel fiihrt zu Minderung der I.R. bei Myxodem u. a., Tetanie, D. m., 

M.A. 

Wie schon mehrmals betont, ist die Anderung der LR. beinahe stets nur 
mittelbare Folge des Hormonuberschusses oder -mangels. Nur mit groBtem 
Vorbehalt stellen wir daher, aus den klinischen Beobachtungen abgeleitet, die 
ne benstehende Tabelle auf: 

Eine solche Betrach­
tung macht es sehr wahr­
scheinlich, daB die einzel­
nen Fraktionen des Hypo­
physensekrets sich auf die 
LR. in der Richtung der­
jenigen Druse auswirken, 
die durch die betreffende 
Fraktion angeregt wird 
(gonado-, th yreotropes usw. 
Hormon). 

Wir stellen im folgen­
den nochmals einige der 
schon im V er la uf der Einzel-

Tabelle 17. Ubersich t ii ber die Beeinfl ussung der 
Infektionsresistenz durch die verschiedenen 

Hormone. 

Hormon der I tlbcrschuO I Mangel 

Sexualdriisen . . I 
Schilddriise . . . + I 
Epithelkorperchen + : 
Thymus. . . . . + 

+ 

Nebennierenrinde + 
Bauchspeicheldriise . + I 

Hypophyse: Gesamthormon (S. K) + 
Fraktionen (D.a.g., Wahrscheinlich ent-

Akrom., M. C., D. i.) sprechend der Wir-

I kung der unterge­
ordneten Driisen 

1 Anfalligkeit der Haut zwar vermehrt, Resistenz im Krankheitsverlauf jedoch gut 
(s. die AURfiihrungen im betreffenden Abschnitt). 

24* 
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besprechungen erwahnten Gesichtspunkte zusammen, soweit sie besonders 
wichtig erscheinen: 

1. Man konnte erwarten, daB jeder irgendwie "kranke" Organismus fiir 
Infektionen anfalliger ware als ein "gesunder", daB also jede Abweichung des 
Allgemeinzustandes von der Norm zu einer Senkung der 1.R. fiihren wiirde. Es 
zeigt sich aber, daB die einzelnen endokrinen Krankheiten sich auf die I.R. sehr 
verschieden auswirken, also zum mindesten von einer graduellen Verschieden­
heit in der Wirkung der einzelnen Krankheiten auf die I.R. gesprochen werden 
kann. 

2. Einen sicheren Beweis dafiir zu erbringen, daB die Dberproduktion oder 
der Mangel eines Hormons 1.R.-steigernd wirkt, ist schwer. Fiir ersteres ist die 
hohe I.R. bei der BASEDowschen Krankheit sowie auch das Fehlen der Tuber­
kulose beim M. Cushing trotz Diabetes, Fettsucht und Kreislaufschaden, fiir 
letzteres die geringe Anfalligkeit bei der SIMMONDSSchen Krankheit von Wichtig­
keit. Namentlich diese ist im Vergleich zu dem hochgradig geschwachten All­
gemeinzustand der Patienten so auffallend, daB hier eine Steigerung der I.R. 
gegenuber der Norm angenommen werden muB. Moglich ist dabei natiirlich, daB 
auch hier weniger der Ausfall der Hypophysenhormone, als vielmehr ein dadurch 
entstehendes Dbergewicht anderer Hormone im endokrinen Gleichgewicht die 
eigentliche Ursache darstellt. 

3. Als die I.R. schadigend sind klinisch schon lange bekannt die diabetische 
Storung des Kohlehydratstoffwechsels und die Fettsucht. Die Veranderung der 
I.R. bei endokrinen Krankheiten nur auf diese beiden Faktoren zu beziehen, geht 
nicht an; im Gegensatz dazu stehen namlich die Verhaltnisse beim M. Cushing 
trotz des Diabetes, ferner die hohe I.R. bei Dystrophia adiposogenitalis, M. Cu­
shing und Sexualdrusenunterfunktion trotz Fettsucht. Den Gegenbeweis gibt 
der M. Addison, bei dem trotz erhohter Kohlehydrattoleranz und Abmagerung 
eine schwere Schadigung der I.R. besteht. 

4. Die Wirkung der Hormone auf die I.R. kommt auf den verschiedensten 
Umwegen zustande. Die wichtigsten diirften nach dem Stand unseres Wisssen 
sein: einerseits Veranderungen des Zustandes von Blut und Geweben in bezug 
auf Wassergehalt, Stoffwechselintensitat, Gehalt an Kohlehydraten und Lipoiden, 
Vitamil1gehalt u. a., andererseits Funktionsstorungen, wie Durchblutungs­
storungen, Hemmung der Phagocytose und Antikorperbildung, mangelhafte 
Fieberbildung u. a. Ob neben diesen mittelbaren Einflussen der Hormone auf 
die I.R. auch unmittelbare mitspielen, ist deshalb nicht zu entscheiden, weil der 
Begriff "I.R." an sich sehr komplexer Natur ist und auch beim Gesunden die 
verschiedensten Zustande und Funktionen in sich einschlieBt, und weil wir keinen 
Beweis dafiir besitzen, daB es neben all diesen physikalisch-chemisch oder physio­
logisch faBbaren Faktoren noch irgendeinen besonderen, fiir die I.R. gewisser­
maBen spezifischen Faktor gibt. Bei den Ektotoxinen (Diphtherie, Tetanus) 
ist eine unmittelbare Entgiftung denkbar, wie wir sie etwa vom C-Vitamin 
kennen; bei den im Zusammenwirken von lebendem Keim und Mensch sich ab­
spielenden Infektionskrankheiten ist eine solche schwer vorstellbar. 

Aus dem Vorausgegangenen ergeben sich noch einige Schluf3lolgerungen auch 
lilr die Infektionslehre: 

1. Fur Infektionen, die von auBen an den Menschen herantreten, wie besonders 
die epidemischen Infektionskrankheiten, ist die Infektionsgefahr bei endokrin 
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Gestorten nicht groBer als bei Gesunden. Hochstens konnen sozial ungiinstige 
Umstande, in die solehe Patienten, z. B. Kretins, gerade dureh ihre Krankheit 
kommen konnen, eine vermehrte Exposition vera.nlassen; dem diirfte jedoeh 
unter europaischen Verhaltnissen keine allzugroBe Bedeutung zukommen. 
Aueh fiir die ganz banalen Infektionen, besonders der Haut und Lungen, seien sie 
nun exogene oder Autoinfektionen, ist die Gelegenheit bei endokrin Gestorten 
primar wohl kaum nennenswert vermehrt trotz ihrer erhohten Morbiditat in 
dieser Beziehung. Diese laBt sich also nicht aus einer vermehrten Infektion 
(Exposition) erklaren. 

2. Vermehrt bzw. vermindert ist dagegen bei vielen endokrinen Krankheiten 
die Bereitschaft zum Ausbruch einer infektiosen Erkrankung nach irgendeiner 
fiir den Gesunden vielleicht belanglosen Infektion. Betrachten wir zunachst die 
Verhaltnisse bei den epidemischen Infektionskrankheiten: 

Bei solchen, bei denen auch beim endokrin Gesunden praktisch allgemeine 
Empfanglichkeit besteht (Kontagionsindex 1,0), kann natiirlich kein Unterschied 
in der Empfanglichkeit bestehen, da es eben nicht mehr als allgemeine Empfang­
lichkeit geben kann. Eine Verminderung der LR. durch eine endokrine Storung 
wird sich daher fiir eine bestimmte Infektionskrankheit um so deutlicher nach­
wei sen lassen, je niedriger ihr Kontagionsindex liegt, d. h. je weniger allgemein 
die Empfanglichkeit fiir sie ist. Mit anderen Worten: je groBer fiir den Erwerb 
einer Infektionskrankheit schon beim Gesunden die Bedeutung der individuellen 
Disposition ist, um so mehr wird eine Dispositionsanderung durch endokrine 
Sttirung ihren Ausbruch erleichtern bzw. erschweren. Da nun fiir das Zu­
standekommen der epidemischen Infektionskrankheiten in den meisten Fallen 
die Disposition gegeniiber der Infektion nur eine geringere Rolle spielt, welch 
letztere vor allem von den auBerhalb des Menschen gelegenen, epidemiologi­
schen Faktoren abhangt, so wird man von vorneherein erwarten konnen, was 
unser Materia.l gezeigt hat: daB die epidemischen Infektionskrankheiten bei 
endokrin verminderter LR. keine groBere Rolle spielen, sondern als zufallige 
Komplikationen erscheinen. 

Anders dagegen die Infektionen mit Keimen, die gewissermaBen zur normalen 
Umwelt des Menschen gehoren, vor allem den Eiterkokken und dem Tuberkel­
bacillus, seltener dem Colibacillus. Hier fiihrt die endokrine Minderung der LR. 
dazu, daB viele von den taglichen Auseinandersetzungen, die der Mensch mit 
ihnen hat, und die beim Gesunden unterschwellig bleiben, zu manifester Er­
krankung fiihren. 

3. Entsprechendes gilt auch fiir die Beeinflussung des Verlaufs. Bei den epi­
demischen Infektionskrankheiten, die durch eine in festen zeitlichen Normen 
vor sich gehende Autoimmunisierung des Befallenen und dadurch bestimmte 
klinische Ablaufe gekennzeichnet sind, ist der Verlauf bei endokrin Gestorten 
weniger deutlich verandert, als bei den nicht "normierten" (JURGENS), insbe­
sondere den lokalen (Haut- und Lungen-) Infektionen. Ein guter Beweis dafiir 
ist das von PFISTER dazu beigebrachte Material von iiber 5000 schilddriisen­
kranken Javanern, die sich gegeniiber Gonorrhoe, Lues und Framboesie nicht 
anders verhielten als Gesunde. Wenn aber die taglich wieder notwendig werdende 
Auseinandersetzung mit den genannten banalen Keimen, deren enge verwandt­
schaftliche Beziehung zu den normalen Symbionten des Menschen in diesem 
Zusammenhang besonders wichtig erscheint, schon beim kleinsten AniaB zu 
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schweren Folgen fiihrt, so miissen sich daraus Folgen ergeben, wie wir sie in 
den Statistiken immer wieder aufzeigen konnten: haufige Eiterprozesse und 
hohe Tuberkulosemorbiditat mit schweren, klinisch atypischen VerIaufen und 
hoher Letalitat auf der einen, vollstandiger Mangel besonders der Tuberkulose 
(M. Basedow, Simmonds und Cushing) auf der anderen Seite. Bei der hohen 
Tuberkulosemorbiditat bei normalen Menschen miiBte man ja erwarten, daB 
auf aile Faile 10-15% Tuberkulose nachweisbar waren, wenn eben nicht 
tatsachlich eine Steigerung der 1.R. vorliegen wiirde. 

4. Klinisch auffallende besondere VerIaufsformen einzelner Infektions­
krankheiten sind allgemein bekallllt nur bei der Tuberkulose und den eitrigen 
Infektionen der Diabetiker, also nur bei der haufigsten endokrinen Krankheit, 
dem Diabetes mellitus, wahrend von der nachst haufigen Krankheit, dem 
M. Basedow, nichts dergleichen bekallllt sein kann, hier vielmehr in der alteren, 
gut beobachtenden Klinik das "AusschlieBungsverhaltnis" zur Tuberkulose betont 
wurde. Da es bei den selteneren endokrinen Krankheiten vie I schwerer ist, sich 
hieriiber an groBem Material ein klares Bild zu verschaffen, so sollte jeder ein­
zelne vorkommende Fall von Infektionskrankheit bei endokriner StOrung genau 
kIinisch und bakteriologisch beobachtet und mitgeteilt werden, urn unsere Kennt­
nisse zu bereichern, so wie wir es fiir Grippe- und Empyemverlauf von einem 
Fall von M. Cushing getan haben, wo sich denn auch ganz auffallende Abwei­
chungen von der Norm ergaben. Einzelne gut durchforschte Faile miissen hier 
weiter fiihren und sind dazu auch durchaus in der Lage, da die klinischen und 
bakteriologischen Symptome im VerIauf der Infektionskrankheit an konstitutio­
nell Gesunden ja genau bekannt und Abweichungen davon fiir den Kliniker 
daher sehr sinnfallig sind. 

5. Bei solchen genauen klinischen Beobachtungen am endokrin Gestorten 
lassen sich die Veranderungen der LR. vielfach gut auf Storungen in den physio­
logischen Funktionen des Menschen bzw. der physikalischen Chemie von BIut 
und Geweben zuriickfiihren. Hier besitzen wir also ein gutes Verstandnis fiir 
die Dispositionsanderung, weil wir hier aus der Pathologie der Konstitution un­
mittelbare Schliisse auf die Infektionsdisposition bzw. -Resistenz ziehen konnen. 
Geht man die Erforschung der 1.R. nur bakteriologisch-serologisch an, so ist das 
wenig fruchtbringend. Das Wesen der 1.R. bzw. der Disposition ist daher fiir 
die bakteriologische Analyse auch heute noch ein Buch mit 7 Siegeln; man darf 
da wohl sagen: wenn die Disposition so gut bekannt ware, wie die Bakterien 
erforscht sind, so waren wir in der Erkennung des Wesens der Infektionskrank­
heiten weiter (KISSKALT). Die LR. ist, wie das hier zusammengetragene Material 
deutlich zeigt, eine komplexe Funktion, die sich aus der pathologischen Physio­
logie des Menschen nicht herausschneiden und gesondert erforschen laBt. Sie 
ist jedoch verstandlich aus der Gesamtheit der normalen und krankhaften Zu­
stande und Funktionen des Menschen. 
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I. Einleitung. 
Die enorme Steigerung des Tabakverbrauches in den letzten 15 Jahren 

und die Gegebenheit, daJ3 man im offentlichen Leben eine Trennung in mancher 
Hinsicht fiir Raucher und Nichtraucher, gleich aus welchen Grunden, voU­
zogen hat, ferner daJ3 man in Erkenntnis der Schadlichkeit des Tabaks an 
Hand von Beobachtungen durch Arzte und Kliniker ernstlich begonnen hat, 
den Anbau "nicotinarmer" Tabaksorten zu erweitern, rucken die Fragen uber 
Nicotineinwirkungen und -schadigungen in klinischer und biologischer Hinsicht 
wieder in den Vordergrund des Interesses. Einige Zahlen mogen diese Zunahme 
des Tabakkonsums veranschaulichen. 

Es werden jahrlich in Deutschland (nach Angabe des Statistischen Reichsamtes) etwa 
8 Milliarden Zigarren, 36 Milliarden Zigaretten, 34 Millionen Kilogramm Pfeifentabak, 
170 Millionen Stiick Rolltabak und 1,7 Millionen Kilogramm Schnupftabak versteuert. 
Dieser .Yerbrauch bringt damit etwa 10% aller Steuergelder ein. Speziell der Zigaretten­
konsum ist von 1922-1934 etwa urn 82% gestiegen, und 1907 waren es jahrlich 7 Milliarden, 
1935 37 Milliarden. Der Alkohol- und Kaffeeverbrauch ist im Gegensatz dazu zuriick­
gegangen. 

Es gibt kaum ein GenuJ3mittel, uber das derartig verschiedene Auffassungen 
hinsichtlich seiner Annehmlichkeiten und Schadlichkeiten herrschen, wie beim 
Tabak, selbst in arztlichen Kreisen. Ob dies in der Eigenart des Tabaks als 
GenuJ3mittel begrundet liegt oder in dem Umstand, daJ3 die Symptome der 
Schadigung durch Tabak, die sich langsam und schleichend entwickeln, gegen 
Krankheitsbilder, wie das der Atheriosklerose, Lues, Dyspepsie, Neurasthenie 
usw., recht schwer abzugrenzen sind und eine Sucht im Gegensatz zu gewissen 
anderen GenuJ3giften schwer feststeUbar ist, wissen wir nicht sicher. Wir 
kennen auch keinen typischen Sektionsbefund fiir die Nicotinvergiftung. 
Infolgedessen fehlt es auch nicht an "Oberwertungen und Unterschatzungen 
der Nicotineinwirkungen und Schadigungen. Es soH hier an Hand der bis­
herigen Ergebnisse versucht werden, "sine ira et studio" eine klare SteHung­
nahme zu diesen Fragen und Problemen, die uns in arztlicher und volks­
hygienischer Hinsicht nahestehen mussen, einzunehmen. Wenn in diesem 
Rahmen kurz einige historische Momente gestreift werden, so geschieht dies 
lediglich, urn auf die Schnelligkeit und das MaJ3 der Ausbreitung des Tabak­
genusses und damit auf eine volkerpsychologisch interessante Tatsache, die 
gerade mit dem TabakgenuJ3 verbunden ist, hinzuweisen. 

Historisches. 
Am 6. November 1492 sahen Columbus und seine Begleiter nach der Landung in 

Amerika zum ersten Male Menschen, Manner wie Frauen, aus einem Rohre rauchen, das 
die Eingeborenen "Tabacos" nannten. Reisebegleiter des Columbus, vor allem Fray 
Romano Pane und Gonzalo Hernandez de Oviedo y Valdes, berichteten ausfiihrlich tiber 
den Tabak, ebenso spater Thevet, der vor Nicot den Tabaksamen nach Frankreich brachte. 
Der franziisische Gesandte am portugiesischen Hofe, Jean Nicot, verstand es aber durch 
Anraten des Medizinprofessors Nik. Monardes in Sevilla, biisartige Wunden, Geschwiire, 
Flechten usw. mit Tabakblattern zu heilen und somit die anfangliche Zierpflanze ("Nico­
tiane") zur Arzneipflanze zu erheben. Allen Yersuchen zum Trotz, den Namen der Pflanze 
zu andern, setzte sich die Bezeichnung "Tabak" durch, und die Wissenschaft gab der 
Tabakpflanze Nicots zu Ehren den Namen "Nicotiana Tabacum" (LINNE), und POSSELT 
und REIMANN (1828), die das wirksame Alkaloid darin zum ersten Male rein darstellen 
konnten, nannten das3elbe "Nicotin". 

Ergebnisse d. iUIl. 1\"Iecl. 52. 25 
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Seit jener Zeit hat sich der Tabak und sein GenuB in Form des Rauchens, 
Kauens, Schnupfens, zum Teil auch Essens, iiber die ganze Erde verbreitet, 
bis zu den primitivsten Volkern, trotz der hartesten MaBnahmen von Kaiser, 
Papst und Regierungen und trotz vieler warnender Stimmen, die bereits 
Schadigungen erkannten. Es gibt heute nur wenige Bezirke der Erde, in denen 
nicht geraucht wird. In Deutschland solI der Tabak schon urn 1559 in Suhl 
angepflanzt worden sein. Als Heilmittel wurde der Tabak hauptsachlich in 
der Volksmedizin verwandt zur Schmerzstillung, zur Geschwiirsheilung, als 
Wundkraut, als Klystier, gegen Kopf- und Zahnschmerzen, Magenkrampfe, 
gegen Darm- und Hautparasiten, Ekzeme, Flechten, Furunkulose, Acne, Ge­
schlechtskrankheiten, Infektionskrankheiten (Cholera, Pest), gegen Blutungen, 
ferner als Abortivum und Antiaphrodisiacum bis in die letzte Zeit. Auch in der 
Homoopathie hat der Tabak Eingang gefunden. Von Interesse ist, daB in 
den letzten Jahren T.-Extrakte und reines Nicotin auch beim Menschen per 
injectionem zur Bekampfung des postencephalitischen Parkinsons verwandt 
wurde. Von Dichtern gepriesen "als Gefahrt in allen Lebenslagen", in der 
Volksmedizin gelobt als Wunderkraut und von staatsfiihrenden Stellen, Dichtern, 
Arzten verwiinscht und bekampft als gesundheitsschadliches GenuBgift, so 
schwankte das Urteil iiber das Fiir und Wider des Tabakgenusses hin und her 
bis zur Gegenwart. CORTI hat es zum ersten Male unternommen, als Historiker 
eine Geschichte de>; Tabakgenusses zu schreiben [es sei in historischer Hinsicht 
auf sein interessantes und literaturreiches Buch "Die trockene Trunkenheit" 
(BALDES) verwiesenJ. 

II. Pharmakologische und hygienische Gesichtspnnkte 
tiber Tabak und Tabakrauchen. 

Zum Verstandnis der Nicotinwirkungen und -schadigungen ist es notwendig, 
kurz auf die wichtigsten pharmakologischen und hygienischen Gesichtspunkte 
iiber das Tabakrauchen bzw. Nicotin einzugehen, weil sich dadurch gewisse 
Anhaltspunkte zur besseren objektiven Beurteilung dieser Wirkungen ergeben. 
Das reine Alkaloid Nicotin ist ein farbloses, geruchloses, fliichtiges 01 von 
brennendem Geschmack, das an der Luft sich braunt und den typischen 
Tabakgeruch ausstromt. Die freie Base ist linksdrehend, die Salze, von denen 
das Tartrat fiir experimentelle Zwecke das geeignetste ist, sind rechtsdrehend 
und weniger wirksam. Die Fliichtigkeit des Nicotins ist praktisch von Wichtigkeit 
in bezug auf Nicotinlosung, Dampfe, z. B. in Tabakfabriken und bei Nicotin­
praparaten. VON NAGY stellte bei reinem Nicotin bei Zimmertemperatur eine 
Verfliichtigung von 6 mg pro 5 Minuten fest. 

/"--. OH CH2 

1,,)~_)OH2 (Nicotin) 

N I CH2 

OHJ 

Diese Verfliichtigung des Nicotins ist auch von BURSTEIN u. a. in der Luft 
der Tabakfabrikraume und von LEHMANN in der raucherfiillten Zimmerluft 
nachgewiesen worden. Nicotin ist eines der starksten Gifte, etwa 15mal so giftig 
als Coniin. Die exakte todliche Dosis konnte nicht bestimmt werden, es geniigen 
aber etwa 2-3 Tropfen reinen Nicotins, urn den Tod herbcizufiihren. Das 
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entsprache etwa einer Dosis von 30-60 mg, eine Menge, die in einer leichten 
Zigarre oder 5 Zigaretten an sich enthalten ist. Gewohnheitsraucher vertragen 
pro Stunde 16-20 mg. 

Der Nicotingehalt der Tabakblatter schwankt sehr und betragt je nach Standort, 
Zuchtung, Jahrgang, DiingungseinfluB usw. 0,6-6 % Nicotin. In den Blattern tunesischer 
Pflanzen (JUNELLE) und in besonders gezuchteten findet sich ein Nicotingehalt bis zu 12%. 
Die nicotinarmen Zuchtpflanzen enthalten kein oder nur Spuren von Nicotin (KoNIG). 

Der Nicotingehalt der agyptischen Zigaretten. . . . . . . . . 
" franzOsischen Zigaretten . . . . . . . . 
" englischen und amerikanischen Zigaretten 
" feinen mazedonischen Tabake . . . . . 
" Zigarren allgemein. . . . . . . . . . . 

(Havauna Importen bedeutend weniger) 
z. B. Toscani . . . . . . . . . . . . . . . . 

0,7-1,2% 
2 -3,5% 
2% 
0,3-0,5% 
3% 

5% 

Die pharmakologische Wirkung des reinen Nicotins wie auch des Tabak­
rauches, die seit den Untersuchungen von LANGLEY, DICKINSON, DIXON, LEE 
und vieler anderer auf das Nervensystem, spezieIl aber auf das autonome, zentral 
wie peripher und damit auch auf die Regulation der einzelnen Organsysteme, 
auch auf die Muskulatur bekannt ist, wird durch die Erscheinungen der akuten 
Nicotinvergiftung bis zu einem gewissen Grade rasch veranschaulicht, die in 
Selbstversuchen DWORZACK, HEINRICH und LESCHKE nachgepriift haben. 

Der Tabakrauch enthalt neben Nicotin aU(;h noch Pyridinbasen (Pyridin, Kollidin), 
Picoline, CO, NH3, CO2, Blausiure, Methylalkohol, Harzkorper (Brenzole), Arsen und 
Spuren von Schwefelkohlenstoff (naheres s. bei KISSLING, KONIG und Mitarbeiter, WENUSCH, 
KOPERINA, DIXON, GROSS und NELSON, REMINGTON, WASER und STAHLI, NEUBURG und 
OTTENSTEIN, ERISMANN urd ABEL u. a.). Dber die anderen Alkaloide und Basen auBer 
Nicotin und Tabak, die bei der Nicotinbestimmung berucksichtigt werden mussen, s. bei 
PFYL und SCHMIDT. Wesentlich ist, daB nach fast ubereinstimmender Ansicht fast aller 
Autoren seit den Untersuchungen LEHMANNS Nicotin als der hauptwirksame Faktor im 
Tabakrauch fUr irgendwelche Schadigungen und fur die GenuBwirkung neben den Aroma­
stoffen angesehen wird. DaB neben den reizenden schadlichen Wirkungen der Brenzole 
(KAFEMANN und TRAUBE u. a.) auf die Schleimhaute, auch CO, speziell beim Inhalieren, 
als schiidigende Komponente mit in Frage kommt, ist durch amerikanische Autoren und 
RUHL und LIN nachgewiesen worden (nach EHRISMANN und ABEL entwickeln sich beim 
Rauchen pro Gramm Zigarettentabak 2,5-3 Vol.-% CO). Die ubrigen bereits erwahnten 
Stoffe kommen wegen ihrer geringfugigen Menge fur einen Wirkungseffekt nicht in Frage. 
Bezuglich des Methylalkohols ist diese Frage noch nicht genugend unt,ersucht. (Dber 
Pyridin- und Kollidinwirkungen im Experiment s. im Abschnitt Kreislauf.) 

Wenn man aIle Bestandteile des Tabaks auBer dem Nicotin und seinen ver­
wandten Basen in Erwagung zieht (zusammengesteIlt bei KISSLING), ebenso 
die leider unbekannten Beizstoffe und Saucen, mit denen der Tabak behandelt 
wird, und die Konservierungsstoffe (wie Chinosol, Benzoesaure usw.), so legt 
man sich unwillkiirlich die Frage vor, ob diese Stoffe beim Rauchen nicht doch 
schadliche Produkte liefern? 

Ebenso wichtig wie diese pharrnakologischen und chemischen Momente ist 
der RauchprozefJ selbst. Der Rauchvorgang ist kompliziert und besteht aus 
der Kombination einer trockenen und Wasserdampfdestillation. Es wird bei 
hoher Temperatur tiber 250 0 dicht neben der Glimmzone der Zigarre oder 
Zigarette Nicotin frei (aus seiner salzartigen Verbindung) und geht in den Rauch 
tiber, d. h. direkt hinter der Glimmzone, wo die Temperatur so weit gesunken 
ist, daB Nicotin in frei gewordenem Zustande nicht mehr zerstort wird und 
dann angesogen wird. Es bildet sich beirn Rauchen ein Haupt- und ein Neben-

25* 
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strom. Ersterer fiihrt in den Mund, letzterer steigt von der Glimmzone aus 
in die Luft. Der Hauptstrom bei Zigaretten ist sauer und bei Zigarren alkalisch, 
weshalb er auch nicht inhaliert wird, und beim Pfeifenrauchen meistens neutral. 
Ein Teil des Nicotins verbrennt in der Glutzone, bei langsamem Rauchen etwa 
60% und bei raschem Rauchen etwa nur 20---40% (KONIG). Der tibrige Teil 
des Nicotins geht in den Neben- bzw. Hauptstrom tiber. Bei gewohnlichem 
intermittierendem Rauchen, z. B. bei einer Rauchdauer von 4 Minuten pro 
Zigarette, betragt der Nicotingehalt im Hauptstrom etwa 20-35 %, bei einer 
sol chen von 2 Minuten rund 50 %, bei Zigarren 30-50 % und bei der Pfeife 
je nach Lange des Rohres 40-50% (KoNIG, WENUSCH). Beim Inhalieren, 
das in der Wirkung und Schnelligkeit einer intravenosen Nicotininjektion 
gleichkommen soli (FLEIG und VISME), werden etwa 7/S der Nicotinmenge des 
Hauptstromes resorbiert, wahrend beim gewohnlichen Rauchen ein Teil des 
aufgenommenen Nicotins durch Herausblasen des Tabakrauches wieder aus­
gestoBen wird. (Nach LEHMANN werden beim Inhalieren 79% resorbiert, nach 
LICKINT 4--5 mg pro Gramm verrauchten Tabaks.) Die unterschiedlichen 
Angaben tiber den Nicotingehalt im Haupt- und Nebenstrom beruhten wahr­
scheinlich darauf, daB nicht angegeben wurde, wie geraucht wurde, und an den 
Nicotinbestimmungsmethoden. (Hiertiber vgl. die kritische Arbeit von KONIG.) 
Wieviel Nicotin in den Hauptstrom tibergeht, hangt ab von: der Sorte des 
Tabaks, seinem Feuchtigkeitsgehalt, seinem Brand, von dem Rauchmaterial 
(ob Zigarre, Zigarette, Pfeife), der Form des Rauchmaterials, Stopfungsgrad 
und in erster Linie aber von der Art des Rauchens, namlich der Rauch­
geschwindigkeit (WENUSCH, PYRIKI, KONIG u. a.). DaB im Gegensatz zu der 
Ansicht von WINTERSTEIN und Mitarbeiter, BARTA, TOOLE und NAGY Nicotin 
teilweise in der Glutzone verbrannt wird, geht schon daraus hervor, daB em 
Teil der Aromabasen des Rauches (Myosmin, Sokratin) aus Nicotin entstehen 
(WENUSCH). Von gewisser Wichtigkeit ist auch noch der Umstand, daB im 
Stummel der Zigarren Nicotin angereichert wird (nach PREISS 3---4,5 %, nach 
WENUSCH 1,13-1,17%). Durch diese Anreicherung wird beim Rauchen der 
zweiten Halfte der Zigarre der sog. Nicotinschub verursacht, denn der alkalische 
Hauptstrom des Zigarrenrauches enthalt im Gegensatz zu dem sauren Rauch­
strom der Zigaretten einen Teil des Nicotins in freier Form, das sich rasch in 
dem sich kondensierenden Wasser niederschlagt und in die Mundhohle gelangt 
(alkalischer Tabak gibt beim Kochen mit H 20 nicotinhaltige Dampfe, saurer 
Tabak nicht). Man versuchte durch Zuckerzusatz dem alkalis chen Tabak einen 
sauren Hauptstrom zu geben, urn so den Nicotinschub zu verhindern; zudem 
sind die lOslichen Kohlehydrate eine die Qualitat des Tabaks fordernde wichtige 
Stoffgruppe. 

Die Entscheidung, ob ein Rauchgut "schwer" oder "leicht" ist, liegt also 
im wesentlichen an der richtigen Ftihrung der Glutzone (KONIG). In Unkenntnis 
dieser Tatsache hat man bisher versucht, mit einer Reihe von Verfahren den 
Nicotingehalt im Tabakrauch zu binden oder zu vernichten (z. B. durch Ent­
laugen, Erhitzen, Ultraviolettbestrahlungen, Einftigen von Filtern in die Rauch­
spitze (Watte, impragnierte Watte mit Eisenchlorid, Tannin usw.) - Kohlen­
filter, Kolloidfilter oder Einspritzungen von Fltissigkeit in das Ende der Zigarre 
oder Zigarette (H20, Bonicot usw.). Diese Verfahren sind praktisch beinahe 
ausnahmslos wirkungslos. Keines derselben hat sich durchsetzen konnen 
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(WENUSCH, KONIG, PYRICKI u. a.). Ebenso stand es mit der Frage der bisherigen 
sog. "nicotinarmen" oder ,,-freien" Tabakwaren, die nachgewiesenermaBen 
ebensoviel Nicotin enthielten wie die anderen Sorten, abgesehen von vielleicht 
zwei Zigaretten (Zigarren)- Sorten usw. Diese Probleme des nicotinarmen 
Tabaks sind jetzt mit Sicherheit ge16st durch das Gelingen der Ziichtung natiir­
licher nicotinarmer Tabaksorten seit 1928 (am Forchheimer Tabakforschungs­
institut, Direktor Dr. KONIG), nachdem man das Vorkommen alkaloidarmer 
wie -reicher Mutanten entdeckt hatte. Das Nicotin wird dabei in ungiftige 
Nebenalkaloide und Abbaukorper umgewandelt, ohne daB die Aromastoffe 
beeintrachtigt werden. 

III. Allgemeine Gesichtspunkte zur Beurteilung der Wirkungell 
und Schiidigungen des Nicotins. 

Uber den Unterschied in der Schiidlichkeit zwischen Zigarren-, Zigaretten- oder Pfeifen­
rauchen -kann man geteilter Meinung sein. Der Zigarrenraucher kann mehr Nicotin auf­
nehmen infolge hoheren Nicotingehaltes der Zigarren. Der Zigarettenraucher kann dies 
durch Inhalieren und das leichtere, gefiilligere Mehrrauchen herbeifiihren. ROMBERG hielt 
die kurze Pfeife fiir dic schiidlichste Rauchart, die in den anglo-amerikanischen Staaten 
vorherrschend beniitzt wird. 

Es kommt nach dem oben dargelegten, individuell verschiedenen Rauch­
vorgang darauf an, wieviel Nicotin dem Korper zugefiihrt wird und wieviel 
davon von den Schleimhaut6n des Mundes, der Luftwege, des Magens resorbiert 
wird. Beim Rauchen in Form des Inhalierens handelt es sich nicht um eine 
reine Nicotinwirkung, Flondern um eine Art Mischintoxikation mit CO. Zur 
Beurteilung der Nicotinwirkung im allgemeinen und im besonderen gehoren 
neb en den oben dargelegten Momenten noch erne Reihe anderer Faktoren, die 
von Fall zu Fall zu beriicksichtigen sind. Diese sind: Personlichkeit, Geschlecht, 
Lebensalter und Lebensweise, der Konstitutionstyp, Labilitat des vegetativen 
Nervensystems, vasoneurotische Diathese, Erkrankung der inner en Organe, 
Storungen und Erkrankungen der innersekretorischen Driisen, Infekte, Lues, 
Alkohol, Kaffee, Toleranz; ferner: die gleichzeitige Beschaftigung in Tabak­
betrieben. Bei Kreislaufkranken, Vegetativ-Labilen, Neuropathen, Neurasthe­
nikern, Schilddriisenkranken, Unterernahrten [vgl. Beobachtungen wahrend 
des Krieges, bei der Hungerkatastrophe in Ru13land (NEIDING) und bei Arbeits­
losen in USA.] wird die Nicotinwirkung und -schadigung eine viel intensivere 
sein als beim gesunden und elastischen Menschen. 

Es solI nicht mehr auf den Unterschied der einzelnen Begriffe Nicotinusus 
(DOPPLER), Nicotinabusus, Nicotinismus (LICKINT) usw. eingegangen werden. 
Wichtig ist, daB der einzelne Mensch durch die Beriicksichtigung aller oben 
angefiihrten Faktoren seine bestimmte Menge Nicotin hat, die er subjektiv 
vertragt oder nicht. Diese Dosis kann auBerordentlich schwanken und auch 
zeitweise bei einzelnen in sich wieder wechseln. Auch die Zeit, die notwendig 
ist, bis eine Nicotinschadigung eintritt, ist ebenso variabel. Wenn im folgenden 
von "Nicotinwirkungen und -schadigungen" gesprochen wird, so fallen hierunter 
diejenigen, die durch Nicotinpraparate, in der Hauptsache aber durch Tabak­
rauchen aller Art, ferner durch Tabakkauen oder durch Aufenthalt in Tabak­
fabriken oder in raucherfiillten, geschlossenen Raumen entsteht, deshalb 
weil, wie erwahnt, das Nicotin der haupttoxische Faktor ist. Geniigend 
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experimentelle und klinische Beweise liegen dieser toxischen Wirkung des reinen 
Nicotins zugrunde. Die akute Nicotinvergiftung mit ihren bekannten Symptomen 
interessiert hier in diesem Rahmen nicht so sehr wie die Frage nach den 
chronis chen Einwirkungen und Schadigungen des Nicotins auf die einzelnen 
Organsysteme, und zwar vor all em in Mengen, die als toxisch bezeichnet werden 
mussen. Auch ist es unerlaBlich, hierbei da und dort in den einzelnen Abschnitten 
experimentelle Resultate anzuziehen. 

IV. Die Einwirkungen und Schadigungen des Nicotins 
bzw. Tabakrauchens. 

1. Herz- und Gefa6system und das Elektrokardiogramm. 
Die Einwirkungen und Schadigungen des Tabakrauchens bzw. Nicotins 

auf Herz und GefaBe sind klinisch wie experimentell lange bekannt, und die 
Autoren stimmen in ihren Ergebnissen hieruber in den meisten Punkten 
uberein. Es ist beachtenswert, mit welchem Interesse und mit welcher, zum 
groBen Teil auch heute noch gelaufigen Symptomatologie der TabakmiBbrauch 
auf Herz und GefaBsystem fruher beobachtet und beschrieben wurde. Es sei 
hierbei an Autoren wie STOCKES, TRAUBE, FRAENZEL, ROSENBACH, FAVARGER, 
JAKOBY, GRASSMANN, HUCHARD, GAISBOCK, TROITZKY, HIGlER, ERB, CLAUDE 
BERNARD, VON FRANKEL-HOCHWART, BRESSLER, STAEHELIN, PAWINSKI u. a. 
erinnert. In neuerer Zeit ha ben sich mit diesen Fragen GALL V ARDIN, FURBRING ER, 
HIS, KULBS, VON ROMBERG, EDENS, MORAWITZ, HOCHREIN, F. VON MULLER, 
HULL, STROOMANN, BRUGSCH, VEIL, NEISSER, SCHLESINGER, KATEMANN, 
LIPPMANN, VON HOESSLIN, LAMPSON, GROLLMANN, SIEBECK, DENEKE und 
KIRCH l, REITERl, HAEBERLIN l u. a. beschaftigt. 

Durch die standige Zunahme des Tabakkonsums, besonders der Zigaretten, 
speziell bei Jugendlichen (von 1920-1934 etwa urn 82%), durch das Ansteigen 
der Erkrankungen des Herzens und der GefaBe und der dadurch hervorgerufenen 
Todesfalle seit dem Kriege (s. Statistik KOLLER), durch die Gegebenheit, daB 
die Erkrankungen des "arteriellen Systems" wissenschaftlich und klinisch 
heute im Mittelpunkt des Interesses stehen, ist den Problemen und den Ergeb­
nissen uber die Einwirkung besonders des chronis chen Tabakgenusses auf das 
Kreislaufsystem eine besondere Aufmerksamkeit und Bedeutung zuzumessen. 
Es laBt sich aus der gesamten NicotinIiteratur erkennen, daB von den Wirkungen 
des Nicotins auf den Gesamtorganismus diejenigen auf Herz und GefaBsystem 
mit an erster Stelle stehen. 

Wirkungen der akuten Nieotinvergiftung auf Herz und Gefa6system. Die 
akute Nicotinvergiftung solI hier nur kurz gestreift werden, da ihr in diesem 
Rahmen infolge ihrer groBen Seltenheit keine besondere Bedeutung zufallt. 
ESSER und KUHN haben aus der Literatur der Zeit von 1850-1932 im ganzen 
39 Falle, davon 29 mit todlichem Ausgang, zusammengestellt. Hierzu gesellen 
sich neuerdings etwa weitere 5 Falle (davon 2 Todesfalle). Je nach Schwere 
der Vergiftung, sei es durch die Nicotineinwirkung, die der Jugendliche beim 
erstmaligen Rauchversuch erfahrt, oder infolge Intoxikation durch Nicotin-
16sungen, Tabakextrakte, wie sie zu gewerblichen Zwecken mit mehr oder 
weniger groBer Unvorsichtigkeit oder zu Suicidversuchen verwandt werden, 

1 Verh. dtsch. Ges. Kreislaufforsch. 9, 93-97 (1936). 
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treten durchweg kardiovasculare Erscheinungen wie Blasse, Kalte der Ex­
tremitaten, teilweise Cyanose und in fast allen Fallen eine Bradykardie bis zu 
35-40 p. M. (STRUMPEL, KULBS, CLOETTA, SCHMIDT, FRET WURST und HERTZ, 
KNACK, GENKIN und Mitarbeiter, SSALISCHTSCHEF und TSCHERNOGOROFF, 
BINET und ZAMFIR u. v. a.) mit kleinem fadenformigen PuIs auf. In wenigen 
Fallen trat eine Pulsbeschleunigung auf (Joos, POPPER, LESCHKE, KULBS u. a.). 
Etwas haufiger waren Extrasystolien verschiedener Art und Sinusarrhythmie 
damit verbunden (KULBS, STAEHELIN und LOMMEL, NEUHOF u. a.). Der Blut­
druck sank fast regelmaf3ig, meistens im Gefolge eines Kollapses. LESCHKE 
beobachtete diese Erscheinungen eingehend an Selbstversuchen. Ein objektiver 
krankhafter Befund am Herzen wurde dabei so gut wie nie erhoben. Joos 
erwahnt lediglich ein systolisches Gerausch am Herzen, das, wie aile diese 
Erscheinungen, an PuIs, Blutdruck und Vasomotoren voriibergehend war. 
FRETWURST, HERTZ und KNACK fanden im Elektrokardiogramm Veranderungen 
des S-T-Segmentes oder eine negative T-Zacke, denen sie nicht eine Myokard­
schacligung, sondern eine Vaguswirkung zugrunde legen_ Auch hatten nicht 
aIle Vergifteten subjektive Herzbeschwerden wie Herzklopfen, Beklemmungen 
mit und ohne Angstgefiihl und Atemnot. Die Sektion ergab bei tOdlich ver­
laufenen akuten Vergiftungsfallen makroskopisch keine charakteristischen 
Veranderungen. Bald war das Herz blutleer, bald blutiiberfiillt (PETRI, WEIDANZ, 
MASCHKA). Andere Produkte des Tabakrauches neben Nicotin spielen bei der 
akuten Vergiftung nach Lp,ge der FaIle keine Rolle. Die zum Teil bei der akuten 
wie chronis chen Intoxikation auftretenden Erscheinungen kardiovascularer Art 
erklaren sich durch eine zentrale wie periphere vasomotorische Erregung und 
durch die Angriffsweise des Nicotins an beiden Abschnitten des vegetativen 
Nervensystems, je nach konstitutioneller EiglClnart. 

Trotz des dadurch entstehenden vielseitigen Bildes lehnen sich die 
Symptomenkomplexe an Herz und Gefaf3apparat nach akuter, besonders aber 
chronischer Nicotinvergiftung eng an bekannte Krankheitsbilder an (KULBS, 
DENNECKE u. a.). 

Wirkungen der chronis chen Nicotinvergiftung anf Herz und Gefiiflsystem. AlI­
gemein betrachtet sind zur Beurteilung der Einwirkung des chronischen Nicotin­
genusses, wie eingangs erwahnt, ebenfalls Faktoren einzubeziehen wie: Personlich­
keit, Konstitutionstyp und besonders damit verbundene etwaige Erbanlagen des 
Gefaf3apparates, Labilitat des vegetativen Nervensystems, vasoneurotische Dia­
these (0. MULLER), Lebensalter, Geschlecht, Lebensweise (Beruf, soziale Ver­
haltnisse), Alkoholismus, Erkrankungen des Kreislaufsystems, Infekte, Syphilis, 
StOrungen der inneren Sekretion usw. Was die Frage anbelangt, welches 
Rauchmaterial am Kreislaufsystem schadlicher in seinem Wirkungseffekt ist, so 
neigt man allgemein dazu, den Zigaretten und den Zigarren die hauptschadigende 
Wirkung zuzusprechen. (ROMBERG halt die kurze Pfeife fiir schadlicher.) Es ist 
zum Verstandnis und zum Teil zur Einsicht in den Mechanismus vieler Vorgange 
und Veranderungen an den Kreislauforganen bei der chronischen Nicotin­
vergiftung notwendig, an entsprechender Stelle gleichzeitig auch die experimen­
tellen und pharmakologischen Ergebnisse in Kiirze hier und da heranzuziehen. 

Subjektive Beschwerden (bei chronischer Nicotinvergiftung). Bei Mannern 
zwischen 20 und 50 Jahren und bei Frauen speziell im Klimakterium stehen 
generell Beschwerden im Vordergrunde, wie sie bei funktionellen Herzstorungen, 
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der Neurosis cordis vorkommen, weswegen sie ROMBERG und KULBS auch 
zu den Herzneurosen zahlen. An erster Stelle sind zu nennen Herzklopfen, 
bei Frauen und Jugendlichen haufiger als bei Mannern vorkommend, speziell 
nachts (KULBS), mit stiirmischem Herzschlag, beschleunigter und erregter 
Aktion, Unruhe, Druckgefiihl, dumpfe, schmerzhafte Empfindung, Angstgefiihl 
in der Herzgegend, Schwindel und Ohnmachtsneigung, ferner, wenn auch nicht 
so haufig, Beklemmungsgefiihl mit mehr oder weniger heftigen Schmerzen 
hinter dem Brustbein, Brennen in der Herzgegend oder gar mit "Prakordial­
angst" und Atemnot, ausstrahlende Schmerzen in Schulter, Arm, Finger, 
linke Hals- und Gesichtsseite, Kaltwerden der Extremitaten oder Hitzegefiihl, 
Brennen, Kribbeln, Taubheitsgefiihl in den Beinen, mit Gehbeschwerden oder 
migraneartigen Schmerzen im Kopf. Von vielen alteren Autoren werden die 
Angina pectoris-ahnlichen Beschwerden als geradezu charakteristisch fiir das 
"Nicotinherz" angesehen. Diese Beschwerden treten individuell verschieden 
friiher oder spater auf, gleichgiiltig ob es sich um Gelegenheits-, Gewohnheits­
oder Nichtraucher handelt. Hinsichtlich der Beobachtung dieser Beschwerden 
herrscht beiden alteren wie neueren Autoren fast vollkommene Dbereinstimmung. 

Verhalten des Pulses. Das Verhalten des Pulses bei der chronis chen Nicotin­
vergiftung ist verschieden, bald wird eine Tachykardie (90-160 pro Minute), 
die nach KULBS u. a. besonders nachts, nach NEIDING hauptsachlich mitten 
am Tage auftreten soIl, bald eine ausgesprochene Bradykardie (bis 35 pro 
Minute) beobachtet oder nach anfanglicher Tachykardie eine nachfolgende 
Bradykardie und umgekehrt. Unter Umstanden kann die Tachykardie auch 
noch langere Zeit nach Abstinenz fortdauern, ebenso die Bradykardie. Inwieweit 
neuropathische Zustande, GenuBmittel wie Kaffee, Tee usw., Gewohnung an 
Tabak mitspielen, muB von Fall zu Fall entschieden werden (ROMBERG). 
Dieses Verhalten des Pulses wird auch bei Arbeitern in Tabakfabriken, besonders 
bei Jugendlichen, besonders im Anfang ihrer Tatigkeit beobachtet. Die Tachy­
kardie kann bereits in Ruhe oder erst nach Anstrengung auftreten. Auch iiber 
paroxysmale Tachykardien berichten schon ROSENBACH, JAKOBY, PAWINSKY, 
FAWARGER und FRAENTZEL u. a. Die Bradykardien iiberwiegen an Haufigkeit 
und werden von GENKIN und Mitarbeiter fiir ein wichtiges, diagnostisches 
Symptom angesehen, besonders bei den starken Rauchern. Bei Jugendlichen, 
Frauen, Gelegenheits- und Nichtrauchern beherrscht die Tachykardie das 
Bild. Hierzu treten haufig ventrikulare, seltener aurikulare Extrasystolen (KULBS 
und NEUHOFF) mit Reizleitungshemmung oder respiratorischer Arrhythmie 
und Ausfallen von Herzschlagen (KULBS, GENKIN und Mitarbeiter). Es kann 
bei Rauchern iiber 40 oder auch bei Jugendlichen durch solche Storungen der 
Schlagfolge und des Rhythmus scheinbar das Bild eines Delirium cordis vorge­
tauscht werden, jedoch diirfte dies eine Seltenheit bedeuten. Nach GENKIN 
und Mitarbeiter hatten von 55 = 26 den sog. minimalen Rhythmus (bis zu 
35 pro Minute), wahrend TROITZKY u. a. gegeniiber den Nichtrauchern bei den 
Rauchern eine Pulsfrequenzerhohung fand. Interessant in diesem Zusammenhang 
ist noch die Selbstbeobachtung von CZIKELI, der bei Abstinenz eine Bradykardie 
von 44 bekam, die sich mit nichts auBer ZigarettengenuB wieder beheben lieB. 

Diesen kHnischen Befunden Hegen eine groBere Reihe experimenteller Untersuchungen 
an Ticr und Mensch zugrunde, die sich mit dem Wirkungsmechanismus auseinanderzu­
Bctzcn versuchen. DIXON und LEE haben am Menschen Vcrsuche tiber das Verhalten des 
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Pulses und Blutdruckes nach Tabakrauchen gemacht, und zwar bei Anfangern, maJ3igen 
und iibermaJ3igen Rauchern; bei den erstere-n trat eine Beschleunigung mit nachfolgender, 
wechselnder Verlangsamung (zum Teil Kollaps), bei den maJ3igen Rauchern eine Steigerung 
von 84 auf 106 PuIs pro Minute und bei den iibermaJ3igen eine Beschleunigung von 60 
auf 78 pro Minute. Bei alteren Gcwohnheitsrauchern war meistens gar keine Reaktion 
vorhanden. DIXON erklart dieses Verhalten des Pulses durch eine Schadigung der peri· 
pheren intrakardialen Vagusganglien, der je nach Hohe der Nicotindosis eine Reizung 
im Sinne einer voriibergehenden Bradykardie vorausgehen solI. Bei intaktem Vagus solI 
diese Wirkung groJ3erer Nicotindosen starker sein, da noch eine Reizung der zentralen 
Nervenzellen im Vaguszentrum hinzutritt. Die Tachykardie ist also bedingt durch 
Depression und Lahmung des Vagusmechanismus, wahrscheinlich auch durch gleichzeitige 
Reizung der sympathischen intrakardialen Ganglien. 

Anfangliche Pulsverlangsamung mit nachfolgender Beschleunigung wurde in Ver· 
bindung mit und ohne Extrasystolie (Bigemie) Vorhofsflimmern, an Versuchstieren nach 
reinem Nicotin sowie nach Tabakrauch von CLERK, STAEHELIN und LOMMEL, ALESSIO, 
DOBRCANSKI, BINET und ZAMFIR, FROMMEL, TOURNADE und MALMEJAC, Mrr.OVANOVITSCH 
und PLAvCHITCH, GOTSEV u. v. a. beobachtet. In Versuchen an Menschen mit Tabak· 
rauchen -und im Tabakrauch sahen VON FRANKL·HoCHWART, VON HOESSLIN, SSALISCH­
TSCHEFF und TSCHERNOGOROFF, SIMICI und MARcu, HULL, GROLLMANN u. a. fast durchweg 
eine Steigerung der Pulszahl von wechselnder Starke (40-80 Schlage pro Minute), seltener 
ein Sinken. Histologische Veranderungen im Reizleitungssystem oder an den Ganglien 
des Herzens sind, abgesehen von den Befunden von P A WINSKI und MocmzuKI, nicht mit· 
geteilt. Es sei ferner noch auf die zahlreichen kasuistischen Beobachtungen der alteren 
und neueren Literatur verwiesen, die das dargelegte Verhalten der Pulsfrequenz und des 
Herzrhythmus immer wieder verzeichnen, und zwar nach verschiedenen Graden des Tabak· 
rauchens wie auch nach Vergiftungen mit reinem Nicotin. 

Diese Wirkungen des Nicotins und Tabakrauchens stimmen mit dem, was 
man pharmakologischc!'seits davon erwarten durfte, iiberein. Die Neben­
aIkaIoide des Nicotins wie Pyridin, Collidin oder andere Stoffe, die beim Rauchen 
entstehen, sind beziiglich ihrer Wirkung auf den PuIs beianglos. 

Der Blutdruck bei der chronis chen Nicotineinwirkung und -vergiftung. Ein 
gr6Beres klinisches Interesse bestand von jeher gegeniiber der Einwirkung des 
Nicotins oder Tabakrauchens auf den Blutdruck. In der aiteren Literatur 
wurden FaIle von Steigerung oder Senkung des Blutdruckes beobachtet, gieich 
ob es sich um schwere Raucher oder Nichtraucher handeite. Auch fiir das 
Einatmen von reichlichem Tabakrauch in geschiossenen Raumen gilt dies, 
wobei Kinder beziiglich PuIs und Blutdruck besonders starke Reaktionen zeigten. 
Dasselbe wechseinde, zum Teil auch refraktare VerhaIten des Blutdruckes wurde 
bis in die neueste Zeit immer wieder von den verschiedensten Autoren bestatigt. 
Es fehit aber auch nicht an einwandfreien, wenn auch prozentual geringen 

. Beobachtungen, die eine erhebliche Steigerung des Blutdruckes (RjR) zeigten, 
bis zu Werten von 200 mm Hg und mehr fur Tage und langer. KULBS sah 
12 FaIle dieser Art, und SIEBECK bestatigt dies neuerdings an einigen, relativ 
jugendlichen Fallen, ebenso SANGUINETTI, STROOMANN u. a. Eine Reihe von 
systematischen Untersuchungen an Tieren und Menschen (TRAUBE, VON BASCH 
und OSER, LANGLY und DICKINSON, RYDIN, GOTSEV u. a.) suchten Klarheit 
in dieses Verhalten des Blutdruckes zu bringen. Dabei fanden aber wiederum 
wechselndes Verhalten VON FRANKL-HoCHWART, SACHETTO und MARTINELLI, 
HAMET, VON MULLER, DIXON, LATZEL u. a. KAJAN stellte bei Tabakarbeitern 
ein h6heres Blutdruckniveau fest als bei anderen Arbeitern. DEIS und GRIESBACH 
sahen wechselndes Verhalten des Blutdruckes bei Tabakarbeitern. Die Steigerung 
betrug durchschnittlich systolisch 10-30 mm Hg, diastolisch 10-15 mm Hg 
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und die Senkung bis zu 50 mm Hg (systolisch). Oft pragte sich auch hier ein 
typisches diphasisches Verhalten des Blutdruckes aus. KUHNS Untersuchungen 
hieriiber an zahlreichen Studenten verliefen negativ. Auch JOHNSON fand bei 
einer sehr groBen Zahl von Menschen mit Durchschnittshochstalter von 42 Jahren 

Systolisch R.R. 
bei Rauchern. . . . 128,33 mm Hg 
bei Nichtrauchern. . 129,64 mm Hg 

Diastolisch R.R. 
78,87 rnrn Hg 
79,23 rnrn Hg 

Er spricht mit ROMBERG u. a. dem Rauchen einen dauernden EinfluB auf 
den Blutdruck (RjR) abo DIXON und LEE stellten eine variable ErhOhung des 
RjR nach Rauchen bei jiingeren Menschen von 10-20 mm Hg (fUr 1 Stunde, 
bei Absinken bis zu 50 mm Hg oft mit den Symptomen des Kollaps verkniipft) 
fest. Bei alteren Gewohnheitsrauchern blieb die Blutdruckveranderung aus. 
Die Autoren nehmen bei ihren Versuchen an, daB im Tabakrauch Nicotin 
allein die blutdrucksteigernde Substanz ist, wahrend Pyridin und Collidin nur 
blutdrucksenkende Wirkungen, wenn auch in geringem MaBe, durch GefaB­
erweiterung haben, die aber erst in der depressiven Nicotinwirkungsphase 
hervortreten kann. DaB auch CO im Tabakrauch neben Nicotin den RjR 
erhohen solI, wie von LINDEGREJN, LEIKOLA und RAUTAVARA angenommen 
wurde, ist nach den bisherigen Resultaten und den bisherigen Befunden von 
WENUSCH und SCHOLLER nicht iiberzeugend. Ob diese Blutdruckwirkungen 
des Nicotins iiber die Vagus- oder Depressorenzentren (ALLESSIO, Blutdruck­
ziigler) gehen, ist zunachst nach den Experimenten P AGANOS, HEYMANS und 
Mitarbeiter nicht von der Hand zu weisen. Wenn auch Versuche von RYDIN 
und GOTSEV einwandfrei ergeben, daB die Blutdrucksteigerung nach Nicotin 
auch ohne Nebenniere, ohne SplanchnicusgefaBreaktionen und ohne zentrale 
Steuerung erfolgt, lediglich in Abhiingigkeit von dem Zustand des Herzens, 
so muB nach den Ergebnissen von CANNON, DALE und LAIDLAW, STEWARD 
und ROGOFF, MANSFELD, EWHHOLTZ, ANITSCHKOW und KUSNETZOW, HUSSAY 
und MOLINELLI, SUGUVARA, DIXON, KOSDOBA, STROOMANN, LELom u. v. a. 
als sicher angenommen werden, daB am intakten Organismus die Adrenalin­
ausschiittung durch Sympathicusreiz nach Nicotin mit wirksam ist. Allerdings 
wird nach den vielseitigen Untersuchungen iiber Vasokonstriktion bzw. Dila­
tation der peripheren GefaBe und derjenigen der inneren Organe durch Nicotin 
und Tabakrauch (DIXON, VASCELLARIE, LAMPSON, RANSON, SIMWI und MARcu, 
VERNONI, TRUHARD, WERTHEIM und COLAS u. a.) die Ansicht DIXONS, BINET:; 
und ZAMFIRS u. a. gerechtfertigt, daB neben dem EinfluB auf die motorischen 
Zentren im Herzen die dominierende Wirkung auf den Blutdruck nach Nicotin 
vor allem die periphere bzw. auch zentrale Erregung oder Lahmung der vaso­
motorischen Nerven und Zentren darstellt, urn so mehr als wir heute wissen, 
daB gerade das vegetative Nervensystem einen ungeheuer wichtigen Anteil am 
Tonus des GefaBsystemes hat. Nicotin ist "das Gift des vegetativen Nerven­
systems". 

Einwirkungen und Schiidigungen des Nicotins auf das Gefa8system. Die 
Veranderungen an der Aorta (Arterien) von Tieren nach Nicotin, Tabakrauch 
und Extrakt, ferner nach Kondensationsprodukten des Tabakrauches, die 
BOVERI, ADER und HENSEL, GRASSMANN, BAYLAC, GOUGET, LEE, LEBROWSKI, 
KRYLOW, SCHEBROWSKY, KOSDOBA u. a. fanden, lassen daran denken, daB 
ein pathogenetischer Zusammenhang zwischen Nicotin und Arteriosklerose 
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einerseits und Hypertonie andererseits moglich ware. Auch die vascularen Re­
aktionen beim Menschen in den peripheren GefaBgebieten, die von SIMICI und 
MA1WU, LAMpSON, SSALISCHTSCHEFF und THSCHERNOGOROFF u. v. a. beobachtet 
wurden, lie Ben an einen atiologischen Zusammenhang zwischen Nicotin und 
Hypertonie denken. Bewiesen ist in dieser Hinsicht weder klinisch noch statistisch 
etwas Sicheres. KLEMPERER, ERB, SCHLESINGER, BENECKE, KtiLBS, EDENS, 
SIBECK und andere bekannte Autoren, auch aus der frtiheren Zeit, erkennen 
Nicotin lediglich als eine der mitfordernden Ursa chen bei der Entstehung der 
Hypertonie und Arteriosklerose an. Die atiologische Rolle des Nicotins fUr 
manche Formen der GefaBschadigung und der Arteriosklerose, z. B. Angina 
pectoris, intermittierendes Hinken, diirfte wohl allgemein anerkannt sein. Tabak­
arbeiter erkranken aber nicht haufiger an einer allgemeinen Arteriosklerose 
als andere Arbeiter. DaB bei starken Rauchern im Alter von 40-50 Jahren 
der toxische Angiospasmus (KtiLBS, SIEBECK), der oft von einer betrachtlichen 
Blutdrucksteigerung fUr mehrere Tage begleitet ist, auf die Dauer mit einer 
Elastizitatsverminderung und Degeneration der GefaBe einhergehen kann, ware 
verstandlich. Jedenfalls, und das ist als sicher anzusehen, wird zunachst die 
Anpassungsfahigkeit der GefaBe geschadigt und ihre Innervation gestort (NICOLAI 
und STAEHELIN, GENKIN und Mitarbeiter). Nicotin dtirfte in atiologischer Hin­
sicht von den Giften neben Blei bei den Erkrankungen des arteriellen Systems 
mit an erster Stelle stehen (SIEBECK u. a.). Man kann Hypertoniefalle in ent­
sprechendem Alter (auch Jugendliche), die nach Tabakabusus klar auftreten 
und die nach Abstinenz wieder schwinden, als durch Nicotineinwirkung bedingt 
ansehen, wenn sie auch prozentual gering sind (KULBS). Nach STROOMANN 
fallen unter diese Gruppe auch Menschen zwischen 40 und 50 Jahren, die schon 
an sich leicht zu Blutdrucksteigerungen neigen. Dabei tritt oft schon nach 
wenigen Ztigen eine spontane Erhohung fiir 20-30 Minuten mit Blutandrang 
nach dem Kopf und Herzklopfen auf. Viele Hypertoniker vertragen den Nicotin­
genuB schlecht. Ob die bei den Jugendlichen jetzt haufiger anzutreffende 
Blutdrucksteigerung mit dem Nicotinabusus zusammenhangt, laBt sich nicht 
tibersehen. Es finden sich jedenfalls unter ihnen Vegetativ-Labile mit deutlichen 
Zeichen innersekretorischer Storungen(Nebenniere, Sexualorgane n, die infolge­
dessen sicherlich auf Nicotin viel starker reagieren als normale. In dieser Richtung 
ware ein Zusammenhang ohne weiteres gegeben. Bei Menschen mit Hypertonie 
und bei solchen mit Neigung zu Hypertonie wird Nicotin einen recht ungtinstigen 
EinfluB austiben. Wenn Nicotin, was als sicher anzunehmen ist, eine "Funktions­
storung" (SIEBECK) an den GefaBen macht und die Blutdruckhohe von dieser 
Einstellung der Funktion abhangt, so ist es verstandlich, daB durch diese Blut­
drucksteigerungen einerseits (HUECH, ROSSLE u. a.) und die besondere Reaktion 
auf das "Gift" Nicotin andererseits die Entwicklung organischer Prozesse an den 
GefaBen sehr begtinstigt werden, besonders wenn eine entsprechende konsti­
tutionelle Neigung zur Erkrankung des arteriellen Systems oder Lues besteht. 

Chronische Nicotinwirkung und Dyspraxia intermittens intestinalis angio­
sclerotica (ORTNER). Die Dyspraxia intermittens intestinalis angiosclerotica durch 
Nicotinabusus ist sehr selten (PAWINSKI, KULBS). Die Schmerzen konnen dabei 
streng in einem GefaBgebiet, z. B. Appendixgegend, lokalisiert sein. Experi­
mentelles tiber GefaBreaktionen nach Nicotin im SplanchnicusgefaBgebict 
berichten DIXON, GOTSEV u. a. 
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Intermittierendes Hinken im Zusammenhang mit chronischem Nicotinabusus. 
ERB hat in uberzeugender Weise dargelegt, daB neben der Lues Nicotinabusus 
die wichtigste Rolle unter den auslosenden Momenten in der von CHARcoT 
beschriebenen "Claudication intermittante" spielt. SCHLESINGERS groBangelegte 
Statistik und die zahlreichen FaIle, die zusammengenommen VON FRANKL­
HOCHWART, STRUMPEL, CuRSCHMANN, EULENBURG, HOFSTATTER, KtiLBS und 
anderen Autoren, konnten dies insbesondere bei jugendlichen Zigarettenrauchern 
bestatigen. Oft sind Wadenkrampfe oder Parasthesien in den Beinen die ersten 
charakteristischen Anzeichen, die spater mit Temperaturempfindlichkeit (speziell 
gegen lokale Warme), Cyanose und heftige, hartnackige Neuralgien im Ischias­
oder Cruralisgebiet kombiniert und gefolgt sind (KtiLBS). Der Endausgang kann 
eine Gangran sein. Dazwischen konnen allerdings Jahre liegen. Bei Abstinenz 
bilden sich aIle Erscheinungen, abgesehen von den ganz schweren, wieder zuruck. 
Es genugt aber spater oft das Rauchen einiger Zigaretten, um erneute charak­
teristische Beschwerden hervorzurufen. Die judische Rasse ist durch ihre starkere 
angiospastische Diathese und neuropathische Disposition am haufigsten an dieser 
Erkrankung beteiligt. Die Gangran wird hauptsachlich in RuBland und der 
Tiirkei beobachtet. KULBS beobachtete 17 FaIle von intermittierendem Hinken 
(= 3% der von ihm beobachteten Gesamtzahl von Nicotingeschadigten), davon 
4mal eine Gangran (darunter 1 Arier im Alter von 28 Jahren). GENKIN und 
Mitarbeiter machten in letzter Zeit an ihren Nicotingeschadigten die Beobachtung, 
daB gerade unter den Jugendlichen relativ haufig GefaBstOrungen und Ver­
anderungen im Bereich der Bein-FuBarterien vorhanden waren. Es sind auch 
dieselben Erscheinungen an den ArmgefaBen beobachtet worden. Die Claudicatio 
intermittens wird von vielen als die typische "Tabakkrankheit" angesehen, 
da sie atiologisch durch Nicotinabusus charakterisiert ist. Innervationsstorungen 
und Schadigungen der GefaBe mit besonderer Beteiligung des Sympathicus 
werden hierbei von ROMBERG als Ursache angesehen. Die flieBenden Dber­
gange dabei von reversiblen Beschwerden (Spasmen) bis zur Gangran sind das 
sinnfalligste Beispiel fUr die Wechselbeziehungen zwischen Spasmus und 
organischen GefaBerkrankungen. 

Erwahnenswert in diesem Rahmen sind die Untersuchungen von LAMPSON 
u. a., der beim Menschen nach Inhalieren einer Zigarette deutliche periphere 
GefaBspasmen fur die Dauer von 60 Minuten, beim gewohnlichen Rauchen 
fUr die Dauer von 15 Minuten nachweisen konnte. Bei Menschen mit Thromb­
angiitis obI. war diese Reaktion nicht andersartig. Erscheinungen wie Blasse 
der Haut und Frieren nach akuter und chronischer Nicotinvergiftung sprechen 
ebenfalls fiir diese peripheren GefaBreaktionen im Sinne eines Spasmus. Mog­
licherweise bilden FaIle von Jugendlichen mit Neigung zu Spasmen im Bereich 
der Bein-FuBarterien auch den Dbergang zu solchen mit symmetrischem Brand 
der Beine bei Jugendlichen (Thrombangiitis obI. Btr.RGER), bei denen Tabak­
miBbrauch ebenfalls als auslOsender Faktor mit in Frage kommt (GRUBER). 

Es sollen hierbei die interessanten Untersuchungen amerikaniseher Autoren (HARWAKY 
und Mitarbeiter, HEBALD und SILBERT, SULZBERGER und FElT) erwahnt werden, die 
ergaben, daB FaIle von Thrombangiitis obI. eine erhOhte "Empfindlichkeit" gegen Tabak 
und entnicotinisierte Tabakextrakte gegeniiber den Kontrollen zeigten. (HARWAKY sieht 
im Tabak das dominierende Allergen bei der Thrombangiitis obI., und SULZBERGER spricht 
den Tabakextrakten eine ursachliche Rolle in der Pathogenese der Thrombangiitis obI. 
zu. Weitere groBerc Serienuntersuchungen hieriiber waren erforderlich.) 
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Angina pectoris nod Nicotin. Es ist hier nicht die Stelle, auf den Begriff 
der Angina pectoris (A. p.) einzugehen. Es solI jedoch vorausgeschickt werden, 
daB HEBERDEN der Natur nach die A. p. als spastisches Leiden aufgefaBt hat 
und daB sie ihm nicht der Ausdruck bestimmter anatomischer .v eranderungen, 
sondern ein klinisches Krankheitsbild war. Der anatomische Befund entscheidet 
hier nicht, wenngleich auch da und dort eine Coronarsklerose dabei gefunden 
wird. Auch der Krampf der anatomisch gesunden Coronararterie kann zum 
Herzinfarkt oder dem Bilde der A. p. fiihren (EDENS, MORAWITZ u. a.). Man 
vergleiche hierbei auch die Untersuchungen von NEUBURGER, WOLLHEIM, 
SPIEGELMEYER,. WIETUNG und COLISCH). Alle Kliniker geben heute zu, daB 
zwischen TabakgenuB und A. p. Beziehungen bestehen, nur ist man sich noch 
nicht recht einig tiber die Bedeutung und Haufigkeit dieser Beziehungen. 

VALLIN, HUCHARD ("Tabakangina"), FAVARGER, VON FRANKL-HoCHWART 
("Pseudoangina"), PAWINSKI ("Angina spuria") beschrieben schon zahlreiche 
leicht1lre und schwerere Falle von A. p. nach TabakgenuB und nehmen ur­
sachlichen Zusammenhang an. HUCHARD erblickt entweder darin einen gut­
artigen Spasmus oder ein Mittelglied zu einem echten sklerotischen ProzeB. 
PA WINSKI erwahnt: Diese Angina spuria, die bei N ervosen, besonders Frauen 
haufiger auftreten (HOFSTATTER), kann bei entsprechenden Exzessen zur wahren 
A. p. mit Coronarsklerose werden. Was jahrelang funktionell und spastisch war, 
kann spater anatomische Veranderungen und Sklerose bedeuten. ROMBERG 
und VEIL messen dem Nicotin in diesem Rahmen nur wenig Bedeutung zu. 
Die Resultate von WITHE und SHARBER, nach denen ein Zusammenhang zwischen 
A. p. und Nicotinabusus nicht besteht, sind bei dem groBen Material des In­
und Auslandes, das, wie dargelegt, diesen atiologischen Zusammenhang bejaht, 
nicht tiberzeugend. 

NEISSER, EDENS, MORAWITz, BRUGSCH u. a. erkennen Nicotin atiologisch 
als auslOsendo Ursache der A. p. schon in erhohterem MaBe an (GALLARV ARDIN, 
MOSCOWITz, RALLI und OPPENHEIMER, PLENGE, STROOMANN, LIPPMANN, 
KAFEMANN, HOCHREIN, FRfuIAuF, SCHONBERG u. a.). 

Demgegentiber stehen eine Reihe von. Autoren, vor allem aber KULBS, der 
immer wieder auf die Folgen des Nicotinabusus hinweist, insbesondere auf die 
Falle mit A. p. und in allerletzter Zeit auch DENECKE. Beide Autoren betonen 
besonders das Auftreten der vasomotorischen A. p. bei Jugendlichen. MORA­
WITZ, HOCHREIN u. a. bestatigen diese Beobachtungen. KULBS sah bei seinem 
Material 13% mit A. p. im Alter von 44-65 Jahren, darunter auch Falle mit 
42, 34 und 28 Jahren mit vollentwickeltem Symptomenkomplex der A. p. 
mit besonderer Heftigkeit nach Nicotinabusus, die bei Abstinenz verschwanden 
und Jahrzehnte nicht wiederkehrten. Diese Tatsache ist fast als mathematischer 
sicherer Beweis anzusprechen. 1m hoheren Lebensalter horen die Anfalle nach 
Abstinenz nicht immer auf, wahrscheinlich infolge starkerer Schadigung der 
GefaBe zusammen mit bereits prasklerotischen Prozessen. Auch bei fetten 
Menschen mit emphysematosem Habitus sollen die Symptome weniger schnell 
abklingen als bei mageren. Einige zeigten auch wellenformiges oder kontinuier­
liches Auftreten der Schmerzen tiber der Aorta mit Blutdrucksteigerung bis zu 
200 mm Hg oder auch einer Senkung desselben. DENECKE fand an seinem groBen 
Material die Ergebnisse von KULBS bestatigt. Er fiihrte 75% der leichteren, 
auf vortibergehenden Spasmen beruhenden A. p.-Anfalle und Beschwerden der 
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Jugendlichen und wenigstens 50% der schweren A. p.-Anialle mit Arteriosklerose 
der CoronargefaBe verbunden und oft zu Herzinfarkt fiihrenden Falle des 
mittleren und hoheren Alters auf das "Schuldkonto" des Tabaks zuriick. Die 
Empfindlichkeit schwankte besonders im Alter von 45-50 Jahren (oder spater), 
wenn bereits arteriosklerotische Veranderungen an den Kranzadern beginnen. 
Diese Beobachtungen machte bereits HUCHAltD, der die plOtzliche Intoleranz 
im Alter von 40-50 Jahren an erster Stelle auf die Arteriosklerose zuriickfiihrte. 
DENEcKE nimmt nicht zu Unrecht an, daB ein Teil der 50-60jahrigen, die so 
auffallend haufig eines plotz lichen Herztodes sterben, in der Hauptsache durch 
Nicotin geschadigt waren. Hierhin gehoren auch die Todesfalle von PLENGE 
(im Alter von 46 und 40 Jahren), wo ein unbedingter Zusammenhang mit 
Tabakabusus bestand. Histologisch fanden sich starke Veranderungen an der 
Media der Coronaria descendens rechts. Ferner die Falle von SCHONBERG 
(5 Obduktionsfalle, davon ein 34jahriger, bei dem der Exitus durch AuslOsung 
eines stenokardischen Anfalles infolge Nicotinabusus bedingt war). Hierbei sei 
auch an die akuten Kollapse mit SchweiBausbruch, Tachykardie, BewuBtseins­
storungen bei asthenischen Jugendlichen (16-25 Jahren) mit niedrigem Blut­
druck und bei fetten Menschen mit emphysematosem Habitus (35-50 Jahren), 
die nach reichlichem Mahle, Alkohol, Kaffee usw. auftreten, erinnert. Diese 
konnen bei geeigneten Umstanden auch zum Tode fiihren (KULBS, DENEcKE). 

Bemerkenswert ist noch, daB bei alteren Patienten nach Aufhoren der 
A. p.-Anfalle bei Abstinenz die volle Leistungsfahigkeit des Kreislaufes erst 
nach Wochen zuriickkehrt im Gegensatz zu den Jugendlichen und daB ein 
Riickfall nach NicotingenuB oft schwerste Anfalle, sogar mit Herzinfarkt und 
Exitus nach sich ziehen kann (DENEcKE). 

Symptomatologisch bestehen bei der Tabakangina flieBende "Obergange 
von der leichten Beklemmung bis zum ausgepragten schwersten Symptomen­
komplex mit demselben Schmerz und Angstgefiihl wie bei der A. p. auf organischer 
Basis. Nur das Vernichtungsgefiihl solI nicht in dem starken MaBe vorhanden 
sein. Wesentlich ist, daB es nicht auf die Art des Rauchmaterials ankommt, 
sondern auf das "individuelle Zuviel". Asthma cardiacum-artige Zustande, die 
altere Autoren mit toxischer Neuritis des Plexus cardiacus, HOFFMANN und 
HUCHARD u. a. mit angiospastischer Wirkung des Nicotins zu erklaren ver­
suchen, sind wohl als eine kombinierte Wirkung des Nicotins auf die Kranz­
adern und den nervosen Atemmechanismus, was auch bei Nichtrauchern nach 
langerem Verweilen in tabakerfiillten Raumen beobachtet werden kann, an­
zusehen. Die Diagnose der A. p. infolge Tabakabusus kann also lediglich aus der 
Vorgeschichte und dem Erfolg der Behandlung (Abstinenz) erkannt werden, 
dann aber mit ziemlicher Sicherheit. 

Die fast elektiv vasoconstrictorische Wirkung des Nicotins auf die KranzgefaBe, die 
diesen A. p.-Anfallen zugrunde liegt, ist auch experimentell untersucht worden. RALLI 
und Mitarbeiter konnten z. B. den A. p.-Anfall nach Rauchen durch Nitroglyceringaben 
verhindern. Es sei vor allem an die Untersuchungen von REIN und HOCHREIN, DIXON 
und HOYLE, MORAWITZ und ZAHN, SATO, ROMAN und KUSCHNIR, LAUBRY und Mitarbeiter, 
die in gewissem Gegensatz zu den Ergebnissen von MANSFELD und HECHT stehen, in dieser 
Richtung verwiesen. 

Der Wirkungsmechanismus der CoronargefaBspasmen nach Nicotin bei 
Menschen ist noch nicht geklart. Sicherlich spielt neben peripheren und zen­
tralen Momenten auch eine Vagusreflexerregbarkeit (RADNAI und MOSOUGI) 
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eine Rolle. Anatomische Veranderungen an den CoronargefaBen im Sinne einer 
Sklerose durch Nicotin oder Tabakrauch konnten OTTO, BOVER! u. a. erzeugen. 

Nicotin und HerzmuskeI. Eine primare schadliche Einwirkung von Tabak­
rauchen (Nicotin) auf den Herzmuskel (HerzmuskelzeIlen, nicht auf die moto­
rische Endigung der Nerven im Herzmuskel) im engeren morphologischen Sinne 
ist auBer den Fallen von NEUSSER und LATZEL, wo neben Dilatation des Herzens 
eine Atrophie der Papillarmuskel und Verfettung der Vorhofe usw. vorlag, eine 
groBe Seltenheit. Sekundare Schadigungen durch Blutdruckerhohung nach 
Nicotin mit Dilatation des Herzens oder solche infolge Veranderungen der 
CoronargefaBe sind verstandlich, aber recht selten. 

Die Tierexperimente von OTTO und WASSILIEFF ergaben degenerative Veranderungen 
am Herzmuskel, wahrend diejenigen von ESSER u. a. niemals Veranderungen lieferten. 
Wohl beobachtete ESSER und WASSILIEFF degenerative Veranderungen am Nervus vagus. 

Pharmakologische Untersuchungen von DIXON, MEZEY und STAUB, CHENEY deuten 
auf eine tonuserhiihende (stark positive, inotrope) Wirkung des Nicotins auf den Herz­
muskel Fsolierter Streifen) hin, wahrend die Nebenalkaloide wie Kollidin und Pyridin­
basen eine tonusvermindernde Eigenschaft besitzen (DIXON). MANSFELD und HECHT sahen 
keine Beeintrachtigung der Leistungsfahigkeit des Myokards, es sei denn in Dosen, wie 
sie praktisch nie genossen werden kiinnten. 

MATTIOLI stellte bei chronischer Nicotinvergiftung eine Verminderung oder Schwund 
des Glykogens im linken Ventrikel und HIssche Biindel fest. 

Wesentlich fUr die Klinik der Nicotinvergiftung ist, daB in vielen Fallen 
bei hoheren Dosen Nicotin neben Steigen des Blutdruckes eine Vermehrung des 
Minutenvolumens und gleichzeitige Frequenzsteigerung eintritt, d. h. daB der 
Herzmuskel zu einer enormen Mehrleistung gezwungen wird bei gleichzeitiger 
Verschlechterung seiner Ernahrungsbedingungen durch die CoronargefaB­
drosselung (STROOMANN). NICOLAI und STAEHELIN sahen oft schon lange Zeit, 
bevor es zur Veranderung am Herzen kam, eine Verschlechterung der Anpassungs­
fahigkeit des Herzens. Nach GROLLMANN solI neben der Pulszahl und dem 
Blutdruck auch das Herzschlagvolumen nach starkem Tabakabusus sinken. 
KULBS fand in 75% seiner Nicotinfalle die HerzmaBe unverandert, dagegen die 
Aorta bei alteren Personen fast immer verbreitert. Die tibrigen FaIle zeigten 
etwas tiber mittelgroBe HerzmaBe, ebenso leicht verbreiterte Aorta. 

Eine Dilatation des linken Ventrikels oder etwaige herdformige Ver­
anderungen im Herzmuskel, wie sie BUCHNER bei der Epilepsie sah, sind 
sekundaren Charakters, aber noch zu wenig in diesem Rahmen beobachtet. 
Ein Spasmus der KranzgefaBe bzw. Blutdrucksteigerung durch langere Zeit 
hindurch konnten auch hier als Ursache praktisch in Frage kommen (z. B. 
Infarkt). 

Nicotinwirkungen auf das Elektrokardiogramm. Die Einwirkungen des 
Nicotins oder Tabakrauches auf Mensch und Tier wurden in dieser Richtung 
systematisch zum ersten Male von SSALISCHTSCHEFF und TSCHERNOGOROFF 
und FROMMEL untersucht. Es zeigte sich, daB Hohe und Form der einzelnen 
Zacken im Elektrokardiogramm in der Mehrzahl nicht charakteristisch ver­
andert waren. Die po, R-, S- und T-Zacke waren meist leicht erhoht (urn 2,5 
bis 8 mm), oder T war diphasisch (erst positiv, dann negativ). Bei den Tier. 
versuchen herrschte meistens eine Bradykardie, bei Versuchen mit Menschen 
(Gewohnheits- und Nichtraucher) stets eine Tachykardie von 14-80%. In 
einem FaIle erfolgte ein Sinken der Nachschwankung auf dem Hohepunkt der 
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Intoxikation. Als Zeichen der verschlechterten Myokardfunktion war der 
systolische Index erhoht. Daneben trat in vereinzelten Fallen sinoaurikularer 
Block oder ventrikulare Extrasystolen yom Bigeminustyp auf. KULBS beob­
achtete diese Erscheinungen im Elektrokardiogramm ebenfalls an einer Reihe 
von Fallen. Er registrierte neben ventrikularen und aurikularen Extrasystolen, 
die nach Abstinenz schwankten, auch noch ein Alternieren der Hohe der Zacken 
der einzelnen Schlage in bestimmtem Rhythmus. Dabei zeigten sich Gruppen­
bildungen von je 4 Schlagen durch Blockierung der Reizleitung yom Zentrum 
des Extrareizes zum Sinus. FRETWURST und HERTZ sahen nach akuter Nicotin­
vergiftung (NicotinlOsung) neben Bradykardie voriibergehende Senkung des 
S-T-Segmentes in der ersten und zweiten Ableitung. GENKIN und Mitarbeiter 
konnten im Elektrokardiogramm keine fiir eine Myokardschadigung charakte­
ristische Veranderung finden. In vereinzelten Fallen zeigte sich eine Voltage 
(Abnahme der Zackenhohe) von P und T. Der ASCHNERSche Effekt blieb bei 
einem Drittel der Falle aus. In den letzten J ahren konnten wir wie auch andere 
Autoren haufiger bei starken Rauchern mit stenokardischen Beschwerden 
(bei Jugendlichen und Alteren) im Elektrokardiogramm eine voriibergehende 
Senkung des S-T-Segmentes oder der T-Zacke beobachten, die man als Vagus­
wirkung und Spasmus der CoronargefaBe deuten darf. Die Studien von 
EINTHOVEN, HERING u. a. liber den EinfluB des vegetativen Nervensystems auf 
GroBe und Form der Zacken im Elektrokardiogramm und ihre pharmakologischen 
Studien hieriiber stiitzen die Ansicht, daB es sich bei diesen elektrokardio­
graphischen Veranderungen nach Nicotin um eine vagotrope und sympathico­
trope Wirkung des Nicotins handelt. Zwei Beobachtungen von uns iiber einen 
voriibergehenden Schenkelblock nach starkem Rauchen sprechen ebenfalls fiir 
die Wirkung des Nicotins im Sinne einer vegetativen Beeinflussung bzw. Dystonie, 
wie sie analog von MENTZINGER, HARTL u. a. beobachtet wurde. 

Zusammenfassung. Die chronischen Wirkungen und Schadigungen des 
Nicotins auf Herz und GefaBsystem, besonders in der Form des Rauchens, 
stehen von samtlichen Nicotinschaden zahlenmaBig mit an erster Stelle. Bei 
den akuten Vergiftungen ist der Angriffspunkt mehr ein zentraler, bei den 
chronischen mehr eL'l peripherer. Die subjektiven Beschwerden lehnen sich mit 
ihrem Symptomenkomplex an bekannte Krankheitsbilder, wie Neurosis cordis, 
Angina pectoris usw., an. Das Verhalten der Pulsfrequenz und des Herzrhythmus 
kann wechselnd sein, jedoch iiberwiegend die Bradykardien. Einwirkungen auf 
den Blutdruck und ein atiologischer Zusammenhang zwischen Nicotinabusus 
und nichtnephrogenen Hypertonieformen darf man annehmen. Die GefaB­
schadigungen und Beeinflussungen treffen fast elektiv die Gebiete der Coronar­
gefaBe und die der Bein-FuBarterien und zeigen sich unter dem Bilde der Angina 
pectoris vasomotorica, des intermittierenden Hinkens und in selteneren Fallen 
der Dyspraxia intermittens intestinalis angiosclerotica. 1m Elektrokardiogramm 
bieten sich die Zeichen voriibergehender RhythmusstOrungen, vegetativer 
ReizleitungsstOrungen und die eines fliichtigen Angiospasmus im Bereich der 
CoronargefaBe. 

2. Wirkungen und Schiidigungen von Nicotin auf die Verdauungsorgane. 
Der EinfluB des Nicotins bzw. Rauchens sowie des Tabakkauens auf den 

Verdauungsapparat darf heute als allgemein bekannt vorausgesetzt werden. 
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Diese Sttirungen durch iibermaBigen GenuB von Tabak stehen zahlenmaBig 
mit denjenigen von Herz- und GefaBsystem an erster Stelle. CLAUDE BERNARD, 
FAVARGER, BOAs, BILLROTH, JANKAU, V. ORTNER, V. FRANKL-HoCHWART, 
V. BERGMANN, BRESSLER U. v. a. haben schon friiher auf die haufigen Storungen 
und Beschwerden von seiten des Magen-Darmkanals bei starken Rauchern 
hingewiesen, aber seit den Arbeiten von KRAEMER, KfrLBS, LICKINT, NOAH, 
KOHLER, KREY u. a. und in letzter Zeit von FRIEDRICH haben sich unsere 
Kenntnisse iiber diese Einfliisse und Storungen stark erweitert. 

Schon im Bereich der Mundhohle treten Sttirungen infolge Rauchens oder 
Kauens auf, wie vermehrter SpeichelfluB, besonders bei rauchenden Frauen 
(HOFSTATTER), Vermehrung des Rhodangehaltes des Speichels, belegte Zunge, 
Durstgefiihl, Gingivitis, Stomatitis, Leukoplakie der Zunge, Lingua nigra, 
Leukokeratose des Gaumens (KRAINZ und KUNNER), Pharyngitis und Ab­
stumpfung des Geschmackes. Bosco fand im Experiment Herabsetzung des 
amylolytischen Vermogens des Speichels und LICKINT eine Vermehrung des 
RhodaDkaliums. Die Pigmentflecken an der Wangenschleimhaut bei Tabak­
kauern, die PICHLER beobachtet hat, sind anderer Genese und nicht durch 
Kautabakeinwirkung bedingt. COber Carcinom der Mundhohle, der Lippen 
und Entartung der Leukoplakie in diesem Zusammenhange s. spater!) 

Vereinzelte Berichte iiber Todesfalle durch Nichteinhalten des Rauch­
verbotes nach Zahnextraktionen oder iiber Beeinflussung der Leitungs- oder 
Lokalanasthesie durch Rauchen sind als nicht glaubhaft anzusehen (TITKE­
MEYER, FISCHER). DaB Rauchen und Kauen die Bildung der Zahncaries hemmt 
(MENER), ist nach vielen Beobachtungen nicht erwiesen. Amerikanische 
Autoren fanden bei Rauchern in 15% Caries, in 13% Zahnfleischschwund und 
in 27 % Pyorrhoe. TITKEMEYER verlangt nach seinen Untersuchungen mit 
Riicksicht auf die heilungsverzogernde Wirkung des Rauchens auf die Zahn­
wunden nach Extraktion ein Rauchverbot bis zum AbschluB der Granulation 
der Wunde. Neben Nicotin sind es auch die BrenzOlprodukte (Teer, Ammoniak, 
Pyridin usw.), die schadigend auf die Mund- und Rachenschleimhaut einwirken. 
Auch der EinfluB dieser Substanzen auf den Magen-Darm bedarf noch Iiaherer 
Untersuchung. 

Die subjektiven Symptome nach Nicotinschadigung von seiten des Magen­
Darmes bestehen in: Druckgefiihl und Schmerzen in der Magengegend, Volle­
gefiihl (CRAEMER), bitterem, saurem AufstoBen, vor allem Sodbrennen (JANKAU 
sah dies in 75% seiner FaIle), Appetitlosigkeit, Schwinden des Hungergefiihles 
oder HeiBhungergefiihl, Dbelkeit mit Brechreiz, Erbrechen, Singultus, ferner 
Schmerzen, starke Gastralgien (v. ORTNER, CRAEMER, SCHOTTEN, BOAs, KULBS), 
dane ben zuweilen Diarrhoen mit Tenesmen, ofters jedoch Obstipationen. KULBS 
und SKALLER sahen zum Teil ein gesetzmaBiges Auftreten der Schmerzen etwa 
1-3 Stunden nach dem Essen (zwischen 5 und 7 Uhr nachmittags und nachts 
zwischen 12 und 2 Uhr). Diese Schmerzattacken traten auch bei fleischfreier 
Kost auf (KULBS) und besserten sich oft nach GenuB von Speisen. Der Sitz 
war im Epigastrium mit Ausstrahlung in den Riicken. Oft waren die Schmerzen 
so heftig, daB sie ihrem Charakter nach an Nephrolithiasis, Cholelithiasis (speziell 
bei Mannern von 40-50 Jahren) oder tabische Krisen erinnerten (KfrLBS). 
Trotzdem diese vielseitigen Symptome eine lokale Erkrankung auszuschlieBen 
scheinen, erinnern sie oft genug an ein Ulcus duodeni (duodenaler, pylorischer 
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Symptomenkomplex), besonders bei solchen Menschen, die morgens niichtern 
rauchen [CRAEMER, KULBS (in 13%), WAGNER, V. BERGMANN u. a.]. FRURAUF 
gibt an, daB einige seiner Nicotingeschadigten genau wie die Ulcustrager in 
Friihjahr und Herbst wegen ihrer Beschwerden bei gleicher Tabakmenge ihn 
aufsuchten. Der Angriffspunkt des Nicotins am parasympathischen, besonders 
aber am sympathischen Nervensystem des Verdauungstraktes erklaren diese 
Vielseitigkeit der Symptome, auch einen Teil der objektiven Befunde, die 
allerdings nicht allen subjektiven Beschwerden zugrunde liegen. Die subjektiven 
und objektiven Erscheinungen wie SpeichelfluB, Erbrechen, Durchfalle, Druck­
gefiihl im Magen usw. bei der akuten Nicotinvergiftung sollen hier nicht be­
riicksichtigt werden. 

Bei diesen chronis chen Storungen des Magens durch Nicotin (Tabak) konnen 
Veranderungen der Magensekretion und der Magenmotilitat eintreten. Durch 
die Reizzustande an der Magenschleimhaut kommt es zunachst zu einer Hyper­
sekretion (vermehrte Schleimbildung) mit und ohne Hyperchlorhydrie, wie sie 
von CRAEMER, P:r..ESCH, SKALLER, KUTTNER, ORTNER, FRIEDRICH u. a. be­
schrieben wurde. KULBS sah in 50% seiner Faile normale, in 20% erhohte und 
in 30% subnormale Aciditatswerte. FRIEDRICH fand auch bei Gastroentero­
stomierten wahrend des Rauchens erhohte Saurewerte. Diese hyperacide 
Phase wird auch haufig bei Tabakkauern (bei See leu ten, Bergarbeitern) gesehen. 
An einem groBeren Material beobachtete GRAY eine Superaciditat; dies war 
in einem Drittel seiner Magenulcusfalle; bei den Magengesunden war das Ver­
halten der Saurewerte individuell verschieden. CRAEMER, WOLFF, CLOETTA, 
DALTON u. a. sahen meistens eine Hypochlorhydrie. 1m zweiten Stadium kann 
diese Hyperchlorhydrie je nach dem Grad der Magenschleimhautveranderung 
in einem Hypochlorhydrie oder Achylie iibergehen, zum Teil verbunden mit 
Abmagerung und Anamie. Unter den Kriegsgastritiden befanden sich viele 
mit Anaciditat (CRAEMER). Es sei noch erwahnt, daB Nicotin in kleinsten Mengen 
Magensaftlocker sein kann. Bei groBeren Dosen vermehrt sich aber noch vor 
der Hyperaciditat das Leukocyten-Epithelverhaltnis um das Dreifache als 
Ausdruck einer Dysfunktion (WESTERMANN, MARLo). 

Auch die verdauende Kraft des Magensaftes kann bei Nicotinabusus herab­
gesetzt werden, so z. B. durch eine Verzogerung der Labfermentproduktion 
(SHDANPUSCHKIN, SKALLER), ferner durch Herabsetzung der EiweiBverdauung 
(LICKINT, CRAEMER, SACHETTO, RATNER u. a.). In neuester Zeit ergaben Ver­
suche von V ASCELLARI und PENNATI, daB auch Pyridin (1 : 200) jede Pepsin­
wirkung aufhebt und Nicotin, NHa oder Pyridin die EiweiBverdauung (bei 
Verdiinnung bis 1: 1000) verzogern. 

Neben den Sekretionsanomalien und teilweise Gastritiden finden sich bei 
Gewohnheitsrauchern nicht selten Zeichen gestorter Motilitat und Peristaltik 
des Magens. Bei den akuten Vergiftungen besteht eine stiirmische Peristaltik 
des Magens mit Erbrechen. Bei der chronis chen Vergiftung kann die Peristaltik 
anfanglich vermehrt, krampfartig mit Gastralgien verbunden sein, spater herab­
gesetzt sein. Dies kann individuell wechseln. KULBs, der rontgenologisch 
meist norm ale Motilitat beobachtete, sah die Magenentleerung im Gegensatz 
zu SHDAN PUSCHKIN u. a. bei einem Teil herabgesetzt oder verkiirzt, manchmal 
sogar eine Atonie je nach Aciditatsgrad. KRAMER beschreibt relativ haufig bei 
magengeschadigten Rauchern Storungen der Magenentleerung (von 410 Fallen 
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hatten 85 eine motorische Insuffizienz. Andere (SCHWARZ, KLEE, GLASSNER, 
KRANZFUSS) erwahnen Pylorusinsuffizienz oder Pylorusspasmen, auf deren Sitz 
am Oesophagus und Cardia auch v. MULLER hingewiesen hat. Viele subjektive 
Beschwerden finden in diesen Sekretions- und Motilitatsstorungen und Spasmen 
ihre Erklarung. DANIELOPOLU und Mitarbeiter stellten nach etwa 10 bis 
15 Zigaretten eine Paralyse der Magenbewegung bis zu einer Stunde fest, bei 
kleineren Dosen hingegen eine Anregung. 

Es sei hierbei auch an den, wenn auch selten vorkommenden Symptomen­
komplex der Dysbasia intermittens angiosklerotica intestinalis (ORTNER) mit 
heftigen Leibschmerzen, Angst, Atemnot, Meteorismus erinnert. KRAMER 
erwahnt, daB bei sol chen Fallen die Obduktion vielfach eine Sklerose der Darm­
arterien zeigt. Nach KULBS konnen die Schmerzen hierbei streng in die Appendix­
gegend lokalisiert sein. 

Die Durchfalle bei der akuten Nicotinvergiftung, die Wirkung des Rauchens 
morgens ntichtern auf die Stuhlentleerung deuten schon auf die besondere 
Einwirkung des Nicotins auf den Darm hin. Es ist, wie auch frtiher von vielen 
Autoren erwahnt, eine feststehende Tatsache, daB Nicotin eine darmtatigkeits­
fordernde bzw. hemmende Wirkung austibt. Die Darmfunktionsstorungen 
scheinen nach Nicotin noch empfindlicher zu sein als die, des Magens. Auch 
hier offen bart sich die oft entgegengesetzte Wirkung des Nicotins im Sinne einer 
Diarrhoe oder einer hartnackigen Obstipation. Diese Eigenart der Wirkung 
hat zu den bekannten Meinungsverschiedenheiten, ob es sich doch nicht um 
einen tiberwiegend psychischen EinfluB des Nicotins auf den Darm handelt, 
AnlaB gegeben. Wenn man aber die Ansprechbarkeit des vegetativen Nerven­
systems einzeIner Individuen auf Nicotin, Rauchart und Menge usw. in Rechnung 
setzt, sind diese entgegengesetzten Wirkungen verstandlich. Bei dem einen 
wirkt Ni,cotin peristaltikanregend, bei dem anderen darmtonusverstarkend bis 
zum Spasmus bzw. Tetanus. Viele verlieren ihre Obstipation nach Rauch­
abstinenz (KRAMER). Andere wieder konnen Durchfalle abwechseInd mit 
Obstipationen aufweisen (FAVARGER, KULBS u. a.). Auch FaIle von sicher 
festgestellter Colitis (rektoskopisch gesichert) mit Tenesmen, heftigen Spasmen 
sind von SCHMIEDEN-SCHEELE und KULBS beobachtet. KRAMER macht auf die 
spastischen Kontraktionen der Sphinkteren (idiopathische Analkrisen) mit 
Stenosestuhl aufmerksam, die wir an einer Reihe von Fallen bestatigen konnten. 
HOFSTATTER sah diese Angaben tiber VerdauungsstOrungen und DarmstOrungen 
besonders fUr starkrauchende Frauen zutreffen. 

Eng mit diesen Storungen verkntipft sich die Frage nach einem atiologischen 
Zusammenhang zwischen Nicotin und Ulcus. FAVARGER, KRAMER, ORTNER, 
LUNDAHL, V. BERGMANN, LICKINT, NOAH, FRIEDRICH, BANDEL u. a. haben 
tibermaBigen NicotingenuB als ursachlichen Faktor fUr die Ulcusentstehung 
gelten lassen. Da Nicotin nach klinischen experimentellen Ergebnissen am 
Magen sowohl im Sinne der spasmogen-neurogenen (v. BERGMANN), der mecha­
nischen (ASCHOFF und BAUERS) wie der Gastritistheorie (KONJETZNY) wirksam 
sein kann, geht es nicht an, die Ulcusentstehung durch Nicotin durch eine 
der Ulcustheorien allein zu erklaren. Wenn KRAMER, ESSER u. a. im Gegensatz 
zu V. NOORDEN blutige Ekchymosen, lokale Entztindungen, Erosionen der 
Magenschleimhaut beschreiben, so konnte einwandfrei ein Ulcus anatomisch­
pathologisch am Rauchermagen nie festgestellt werden. 

26* 
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Die Arbeiten von BANDEL und besonders von FRIEDRICH in letzter Zeit 
haben die Aufmerksamkeit wieder auf die Frage Ulcus und Nicotin gelenkt. 
BANDEL stellt Vergleiche an zwischen Zunahme des Tabakkonsums (speziell 
der Zigaretten) und Magengeschwiir und fand wie FRIEDRICH bis zum Kriege 
ein Dberwiegen bei den Frauen in der Haufigkeit der Ulcuserkrankung, nach 
dem Kriege eine Umkehr zuungunsten der Manner. 

Tabelle 1. 

Ulcera auf 1000 Einwohner in PreuJ3en 
Zigaretten (nach BANDEL) 

Jahr pro Kopf 
1m Jahr Anzahl 

(nach BANDEL) Jahr 
Manner Frauen 

1906-1909 100 1911-1913 5,12 9,4 
1913-1915 266 1914-1916 6,08 9,62 
1916-1918 385 1920-1922 15,1 10,7 
1928-1930 493 1929 23,5 8,77 

FRIEDRICH fand, daB rund 80% (79,9%) seiner mannlichen Ulcuskranken 
starke Raucher waren und inhalierten. Zahlreiche Statistiken stellen eindeutig 
fest, daB sich die Ulcuskrankheit um das Doppelte vermehrt hat, und zwar 
speziell die pylorusnahen Ulcera und Duodenalulcera. FRIEDRICH studierte 
unter anderem besonders den EinfluB des Nicotins auf die Sekretion und 
Funktion des operierten Magens. Danach beeinfluBt Nicotin in "iibermaBigen 
Mengen" die Sekretion des operierten Magens (Steigerung der Sekretionsmenge 
und Saurekonzentration, bei Gastro-Enterostomie starker als beim Magen­
stumpf) und den Ablauf der einzelnen Magenfunktionen, besonders bei Gastro­
enterostomie. Er glaubt, daB es sich analog wie beim Experiment der Schein­
fiitterung in der Ulcusatiologie um einen reflektorischen Wirkungsmechanismus 
des Nicotingenusses, besonders bei dem gefahrlichen Rauchen auf den niichternen 
Magen handelt. Wenn man die Motilitats- und SekretionsstOrungen des Magens 
durch starkeres Rauchen, die GefaBwirkungen des Nicotins auf die Magen­
schleimhaut, das Ansteigen des Zigarettenkonsums (besonders des Inhalierens) 
und gleichzeitig das Ansteigen der mannlichen Ulcustrager beriicksichtigt, 
ferner den Umstand, daB diese Ulcustrager haufig psychisch labile Menschen 
und in einem hohen Prozentsatz Raucher sind, dann kann man bei vorsichtiger 
Beurteilung mit FRIEDRICH, SECHER u. a. sagen, daB Nicotinabusus bei der 
Entstehung des Ulcus stark begiinstigend mitwirkt, und den operativen Erfolg 
durch StOrungen der postoperativen Nachbehandlung in Frage stellt. MaBiges 
Rauchen auf den vollen Magen wird als verdauungsfordernd und als nicht 
schadIich angesehen. STROOMANN und CRAEMER halten ein Ulcus bei jiingeren 
Leuten durch NicotinmiBbrauch fiir sichergestellt. CRAEMER und CORINALDI 
nehmen an, daB starker chronischer Nicotinabusus direkt zur Geschwiirsbildung 
im Magen und Duodenum, in dem Nicotin ausgeschieden werden solI, fiihren 
kann. Nach GRAYS zahlreichen Untersuchungen sprachen allerdings nur vege­
tativ Erregbare auf Tabak subjektiv und objektiv an. Bei Magencarcinom 
sah er keine Wirkung nach Rauchen; bei Ulcus war die Niichternsekretion 
sehr haufig gesteigert und beim Magengesunden war das Verhalten der Sekretion 
recht verschieden. 
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Auch einige experimentelie Resultate sind zur Beleuchtung der Probleme dieser klinischen 
Beobachtungen von Interesse. FRIEDRICH beobachtete an den Pracapillaren der Magen­
schleimhaut nach Nicotingaben in die Blutbahn sofort eine deutliche Kontraktion der 
Capillaren unter nachfolgender Dilatation, ferner starkere Spasmen der Muskulatur bis 
zur tetanischen Kontraktion des ganzen Magen-Darms bei Tieren im Gegensatz zu den 
Kontrolltieren nach mechanischer Beruhrung. Bei langerer Reizung der Vasoconstrictoren 
kann es zu Ischamie der Schleimhaute und Nekrose derselben, eventueli zur peptischen 
Eroffnung der Capillaren mit Blutungen durch Sprengung der peptisch angestauten 
Capillaren kommen. HAGASm beschreibt geschwurige Entartung des Magens nach chroni­
scher Nicotinvergiftung bei Tieren infolge Vagusreizung. 

Den oben dargelegten klinischen Beobachtungen uber den EinfluB des Nicotins auf den 
Magen-Darmkanal liegen zahlreiche experimentelie Untersuchungen an Mensch und Tier 
zugrunde, die sich auch mit dem Wirkungsmechanismus dieser Vorgange befassen und fur 
das Verstandnis derselben nicht unwichtig sind. WOLFF erhielt durch Nicotineinfuhrung 
in den Magen die gleiche Hyp3rsekretion wie SKALLER auf hamatogenem Wege durch sub­
cutane Injektionen von Nicotin. In dieser Richtung sind viele Versuche, auch am Menschen 
nach Rauchen gemacht worden (CRAEMER, FRIEDRICH, WESTERMANN, GRAY u. a.), die 
erwartete Resultate ergaben. Betreffs der Einwirkung des Nicotins auf die verdauende 
Kraft des Magens sei an die bereits erwahnten Untersuchungen von SACHETTO, SKALLER, 
CALCATERRA, SHDAN PUSCHKIN, CRAEMER, RATNER, LICKINT, Bosco, VASCELLARI, PENNATI 
u. a. erinnert. Weit umfangreicher sind die Untersuchungen uber die Motilitatsstorungen 
nach Nicotin, und zwar am Darm in situ und im isolierten Zustande. Durch MAGNUS, 
besonders aber TRENDELENBURG, ferner KRESS, BOHM, BAYLISS und STARLING u. a. konnten 
aligemeingultig feststelien, daB nach einer eingangs vorubergehenden Hemmung (je nach 
Tierspezies) eine Steigerung der normalen Bewegungen des Magen-Darms folgt. Ring­
muskeltonus und Peristaltik sowie Langsmuskelkontraktion sind vermehrt. Dann folgen 
lebhaftePendelbewegungen mitNachlassen des Tonus und der Peristaltik (TRENDELENBURG). 
Jedoch sind die Ergebnisse der letzten Jahre in verschiedenen Punkten anscheinend 
widersprechend. Nach MULINOS bewirken kleine Dosen Nicotin am intakten Tier Lahmung 
und Stillstand des Darmes mit zeitweiser Tonusverminderung, nach HAMET Hemmung 
der Motilitat und Senkung des Darmtonus, ohne daB die Ganglien des entsprechenden 
Gebietes einen EinfluB entfalten. DANIELOPOLU und Mitarbeiter beobachteten als Haupt­
phanomen nach Rauchen einer Zigarre eine Paralyse der Magenbewegungen bis zu 1 Stunde, 
d. h. solange geraucht wurde, danach ein Stadium erhohter Peristaltik. Bei kleinen DOEen 
Anregung der Magenmotilitat. SIMICI und POPESCO registrierten mittels Sondenbali bei 
Rauchern wie Nichtrauchern stets eine Anregung der Diinndarmbewegung, einsetzend mit 
den ersten Zugen. Atropin hemmte diese Wirkung. Diese _ Befunde stimmen mit den 
klinisch-rontgenologischen Beobachtungen uberein. Die Unterschiede in den Ergebnissen 
der einzelnen Autoren liegen wie KATSCH experimenteli zeigen konnte, in der Hohe der 
Nicotindosis und der individuelien Empfindlichkeit. 

TRUHART, SEE, VON BASCH, OSER, NASSE u. a. beobachteten diese Erscheinungen auch 
am Diinn- und Dickdarm. Den Angriffspunkt des Nicotins Eehen viele Autoren zum Teil 
die peripheren Sympathicusaste in der Darmwand, zum Teil in der Darmwand aliein (bzw. 
AUERBAcHschen Plexus, DIXON). Durchschneidung des Vagus oder des Splanchnicus hatte 
keinen EinfluB auf die Nicotinwirkung, wohl aber die Anklemmung der Bauchaorta oder 
der betreffenden Darmarterien. Neuerdings konnte BERKSON zeigen, daB bei abgeklemmten 
DarmgefaBen nach Nicotinzufuhr die Elektrogrammkurve des Darmes gestort war, solange 
die Zirkulation aufgehoben war. V. BERGMANN, KATSCH und BORCHERS u. a. sahen durch 
ein experimenteli angelegtes Bauchfenster nach subcutanen oder intravenosen hohen Dosen 
Nicotin neben einer Hemmung eine Anamie des Darmes. - Diese GefaBreaktionen wurden 
auch von anderen Autoren (DIXON, FRIEDRICH, GOTSEV u. a.) studiert. Die Splanchnicus­
gefaBe zeigten dabei nach anfanglicher starker Kontraktion eine Dilatation. 

Von besonderem Interesse diirften in diesem Zusammenhang die klinisch­
therapeutischen MaBnahmen KOHLERS und seiner Mitarbeiter sein, die durch 
Injektionen von Nicotin (5-8 mg in 50,0 Aqu. dest.) in das Ganglion coeliacum 
bei paralytischem Ileus die Darmperistaltik wieder in Gang brachten (in 28 Fallen 
19mal). Sie gingen von Beobachtungen an Tierversuchen aus, die eine starke 
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Peristaltik des gesamten Darmes nach Nicotininjektion in dieser Weise ergaben. 
Diese Befunde stehen in gewissem Gegensatz zu den Versuchen HERRMANNs, 
der nach Bepinselung des Spanchnicus mit Nicotin (1: 60) die darmhemmende 
Wirkung nicht schwinden sah; denn KOHLER ging davon aus, daB bei Hemmung 
des Splanchnicus der Vagotonus noch ausreichen muBte, um die Darmperistaltik 
in Bewegung zu setzen. 

Experimentell wie klinisch werden also je nach dem Grade der Korrelations­
~torungen des Sympathicus und Parasympathicus im Bereiche des Magen­
Darmkanales und je nach Storung in der GefiWfunktion die entsprechenden 
dargelegten Dysfunktionen auftreten. 

Es dad also als feststehend angesehen werden, daB diese Magen-Darm­
storungen mit ihren subjektiven Symptomen, wie dargelegt, mit Gastritis, oft 
erheblicher Abmagerung, Obstipation, Colitis nach ubermiWigem dauerndem 
NicotingenuB relativ haufig beobachtet werden, durch kIinischen Befund ge­
nugend erkliirt sind und atiologisch durch Abstinenz gesichert werden. Yom 
Standpunkt des Gutachters und Vertrauensarztes aus gesehen, haben diese 
StOrungen eine nicht zu unterschatzende Bedeutung. Die Frage, ob uber­
maBiger NicotingenuB die Entwicklung (Entstehung) eines Ulcus fordert, muB 
bejaht werden. 

Tabak und Carcinom des Verdauungstraktes. Unter diesem Abschnitt solI 
aus Grunden der Dbersicht und Einheitlichkeit auch das Lippencarcinom mit 
abgehandelt werden. Nach dem groBen Material der verschiedenen Zeiten, das 
HAASE neben eigenen Edahrungen in seiner eingehenden Abhandlung uber 
Leukoplakie, Lippencarcinom und Zungenkrebs bearbeitet hat, geht hervor, 
daB der Tabo,kgenuB in Form des Pfeifen-, Zigarren-, Zigarettenrauchens und 
Tabakkauens als eine bedeutsame Gelegenheitsursache fUr die Entstehung der 
Leukoplakie, des Lippen-, Zungen-, Zahnfleisch- und Wangenkrebses angesehen 
werden muB. Dber die umfassende Literatur hieruber siehe bei HAASE und 
LWKINT. Eine Reihe von Autoren sehen das Rauchen als die wichtigste Ge­
legenheitsursache an, anderer dagegen nur in Kombination mit auBeren Reiz­
faktoren, wie cariose Ziihne, Leukoplakie, Lues, Alkohol usw. In diesem Rahmen 
kann nur auf die allerwichtigsten Punkte eingegangen werden. 

Nach Zusammenstellung von HAASE waren unter einem groBen Material 
von Lippencarcinomen 46% und Zungencarcinomen 46,15% Raucher, bei 
ersterem vor allem Pfeiffenraucher. Man hat im Rauchen die Gelegenheits­
ursache zur Entwicklung eines solchen Carcinoms aus folgenden Grunden 
gesehen: Es werden von Leukoplakie, Lippen-, Zungencarcinom fast nur 
rauchende Manner befallen. Frauen werden nach HAASE von der Leukoplakie 
nur in 1,9%, vom Lippencarcinom in 9,93 % und vom Zungencarcinom in 1l,03 % 
betroffen. Der Sitz des Lippenkrebses beim Raucher ist fast in allen Fallen die 
Unterlippe, und zwar uberwiegend die Stelle, wo das Pfeifenrohr gehalten wird. 
HUTCHINSON, v. HABERER, WARREN sahen auch haufiger Auftreten von Lippen­
carcinom bei rauchenden Frauen und KRAFFT, CZERNY sahen ein Zuruckgehen 
des Lippencarcinoms dort, wo auch das Rauchen eingestellt wurde. 1m Gegen­
satz hierzu stehen die Mitteilungen des englischen Gesundheitsministeriums 
und die Verhaltnisse im Orient, wo viele Frauen rauchen. Dber statistische 
Untersuchungen bei Frauen in der Nachkriegszeit in dieser Hinsicht liegen 
leider keine Erhebungen vor. Es mag hierbei der Umstand mitspielen, daB 
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Frauen, die eine Disposition zum Carcinom haben, nicht das Alter erreichen, 
in dem das Lippen. oder Zungencarcinom auftritt (STUTZER, HAASE), sondern 
vorher zum grol3ten Teil von einem Genital· oder Mammacarcinom befallen 
werden. Auch der durch das Rauchen bevorzugte Sitz des Krebses bei den 
einzelnen Raucharten konnte ebenfaIls fiir die erwahnte Annahme sprechen. 

Die Leukoplakie des Rauchers, die ebenfaIls eine ausgesprochene Manner­
krankheit ist (nach HAASE bei Frauen nur in 1,99% vorkommend), die be­
ztiglich ihrer Tabakatiologie durch die Versuche von ROFFO erhartet ist, gehort 
in diesen Rahmen, weil sie in ihrer Bedeutung als "Pracancerose" heute durchweg 
anerkannt wird (HUTCIDNSON, JACOBSON, DARRIER, ORTH, BORST, HOFFENDAHL, 
SCHURCH, LICRINT). LICRINT und PAGET halten dies in analoger Weise auch 
bei den Raucherflecken fiir moglich. HAASE hat einen allgemeinen Durch­
schnitt von 25,9% der Falle mit Leukoplakie (Leukoplakie der Zunge in 15,74%), 
die zum Carcinom entarten und sich in nichts von dem Krebs anderer Genese 
unterscheiden, errechnet. In noch viel hoherem Mal3e soli dies der Fall sein, 
woratif frtiher ERB und FOURNIER hingewiesen haben, wenn ein starker Raucher 
gleichzeitig eine Lues hatte. Die Franzosen pragten deshalb den Ausdruck 
"Mundkrebs der syphilitischen Raucher". Daher wird im allgemeinen Luetikern 
mit Narben und Leukoplakien im Munde vom Rauchen abgeraten. 

Atiologisch kommen fiir die Leukoplakie und die erwahnten Carcinomarten 
beim Tabakabusus mechanische, chemische und thermische Einfltisse bzw. 
Schadigungen in Frage (also kein einheitliches irritierendes Moment). Am 
wichtigsten scheint nach den bisherigen Ergebnissen wohl der chemische Ein­
flul3 zu sein. Es handelt sich hierbei beim Rauchen urn gewisse Produkte der 
unvollkommenen Verbrennung und beim Kauen die in ihrer Zusammensetzung 
leider meist unbekannten, beizenden Impragnierungssaucen. HAASE, TER­
BRUGGEN und ROFFO lehnen das Nicotin als solches als Reizfaktor fiir die 
Entstehung der Leukoplakie und des Carcinoms ab, im Gegensatz zu SCHLEICHER 
und PmLIPPSON, der aIle diese Krebsformen lediglich auf Nicotinschadigung 
zurtickftihrt ("Nicotinkrebs"). 

In Analogie des Teerkrebses und zahlreicher experimenteller Untersuchungen 
tiber Tabakteerpinselungen (Zllsammenfassendes siehe bei SCHURCH und WINTER­
STEIN), sind es wohl vor allem die teerartigen Produkte, mit den in ihnen ent­
haltenen Pyridinbasen (HAASE), die beim Rauchprozel3 entstehen und die fiir 
die Bildung von Leukoplakie und Carcinom in Frage kommen. Diese Substanzen 
entstehen aber zum Teil aus der Zerstorung des Nicotins und damit ware das 
Nicotin als mittel barer Faktor bei diesen Vorgangen (FREUND-KAMINER, ROFFO) 
anzusehen. Andere sehen in der Carbolsaure (NEDOPIL u. a.), NH3, Blausaure 
(VOGEL, REI SCHAUER) , Methylalkohol (NEUBERG), Formaldehyd ebenfalls 
Faktoren fiir die Krebsentstehung. ROFFO hat durch Tabak- und Teerpinselungen 
experimentell Krebs erzeugen konnen, und zwar mit einer wal3rigen Losung 
des Verbrennungsrauches des Tabaks, in dem nach ihm als wirksame Sub· 
stanzen essentielle Ole, Pyridine, empyrheumatische Substanzen, ferner Kal. 
carbon., bicarbon. und nitric. enthalten sind (vgI. auch SCHURCH und WINTER­
STEIN und Lu-Fu.HUA). Nach BLUMENTHAL kann der chemische Reiz auch 
auf dem Wege der Zirkulation an eine entfernte, krebsempfindliche Stelle 
getragen werden. Allerdings gehoren hierzu noch entsprechende biologische 
Faktoren. 
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Fiir das mechanische Moment als zweitwichtigsten Faktor im oben erwahnten 
Sinne spricht der Sitz des Lippen-, zum Teil auch Zungencarcinoms. Dieses 
Moment tritt aber meist nur in Verbindung mit dem chemischen Faktor auf. 
Beim Lippencarcinom spielt dieses mechanische Moment die wesentlichste 
Rolle. Es liegen hieriiber geniigend Beobachtungen vor. Andere Schadlichkeiten 
konnen sich dabei natiirlich bei krebsdisponierten Rauchern mit hinzugesellen 
(HAASE). 

Zu diesen chemischen, mechanischen Irritationsmomenten tritt an dritter 
Stelle das thermische. Die Temperatur der Glimmzone bei Zigarren betragt 
300-500°, bei Zigaretten 100-300°. Mit Heranriicken der Glimmzone an den 
Mund beim Rauchen wird der Rauch, der zum Munde gelangt, immer heiBer; 
so hat z. B. bei der Zigarette der Rauch am Ende elerselben eine Temperatur 
von nahezu 65° (LICKINT). Dies stellt einen nennenswerten thermischen Reiz 
dar. Ahnlich ist es bei der kurzen Pfeife; HAASE u. a. glauben, daB das Rauchen 
aus der kurzen Pfeife am schadlichsten ist, obgleich auch Lippen- und Zungen­
carcinome bei Zigaretten- und Zigarrenrauchern beobachtet wurden. Beim 
Pfeifenrauchen iiberwiegt das Lippencarcinom, bei der Zungenkrebsentstehung 
ist Pfeifen-, Zigarren-, Zigarettenrauchen gleichmaBig zu werten, wahrend das 
Tabakkauen hier seltener, dafiir aber fiir das Wangenschleimhautcarcinom 
um so haufiger in Frage kommt. 

Das Carcinom der Speiserohre und des Magens kommt beim Manne 
erfahrungsgemaB ebenfalls haufiger vor als bei der Frau, und seine atiologische 
Entstehung, besonders das der Speiserohre auf dem Boden einer chronis chen 
Raucherosophagitis bzw. Gastritis (ROSENHEIM, CREPIN, MERKEL, LUDIN, 
FLEINER) wirri im Zusammenhang mit dem TabakgenuB erwogen und vermutet 
(LICKINT u. a.). Der Auffassung PHILIPPSONB u. a. iiber atiologischen Zu­
sammenhang zwischen Nicotin, Darm und Rectumcarcinom kann in keiner Weise 
beigepflichtet werden. 

Von Interesse mogen hierbei die Resultate von SCHURCH und WINTERSTEIN aus letzter 
Zeit sein, die ergaben, daB Tabakteer auf Haut und Schleimhaute bei Tieren allein und 
in Verbindung mit mechanischen, thermischen Schadigungen kein Carcinom erzeugte. 
(Auch nach Zerlegen des Tabakteers in verschiedene Fraktionen nicht. Nach ihnen enthalt 
der Tabakteer keine polycyclischen Kohlenwasserstoffe.) Erst beim "allgemein" -geschii.­
digten Tier durch Steinkohlenteer und Cholesterinzufuhr gelingt es, durch Tabakteer ein 
Carcinom zu erzeugen. Sie bestatigen also in tJbereinstimmung mit anderen Autoren, 
daB im Experiment der Tabakteer erst bei bestehender Disposition eine Galegenheits­
ursache fUr die Carcinomentstehung ist. 

Zusammenfassend ware zu sagen: daB das Rauchen und Tabakkauen neben 
anderen auBeren Faktoren bei entsprechender vorhandener Disposition eine 
nicht zu unterschatzende Gelegenheitsursache fiir die Entstehung der Leuko­
plakie des Lippen-, Zungen-, Zahnfleisch- und Wangenschleimhautcarcinoms 
anzusehen ist. 

3. Nicotinwirkungen auf Ll'ber und MHz. 
Dber Zusammenhange zwischen NicotingenuB bzw. Abusus und Storungen 

und Veranderungen an Leber und Milz ist nur weniges bekannt. Es ist nahe­
liegend, daB die Leber als Hauptentgiftungsorgan des Nicotins in vereinzelten 
Fallen durch diese Inanspruchnahme in Mitleidenschaft gezogen werden kann. 
GAUTRELE, Gy, v. NOORDEN, KELLOW, LICKINT u. a. halten einen atiologischen 
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Zusammenhang zwischen Nicotin und Lebercirrhose fiir moglich. GUILLEAUN 
und Gy haben eine Lebercirrhose mit Nicotin im Tierexperiment angeblich 
erzeugt. KfuBS sah nach Abusus bei 40-50jahrigen Mannern cholelithiasis­
ahnliche Anfalle mit LebervergroBerung, die· nach Abstinenz zurtickgingen und 
die er zum Teil auf Spasmen der Gallenblase zurtickfiihrte. GENKIN und Mit­
arbeiter vermuten ebenfalls eine LebervergroBerung nach Nicotin bei einigen 
ihrer FaIle. SCHWEINITZ und EDSALL sahen bei 7 Tabakamblyopiekranken 
3mal eine LebervergroBerung mit Urobilinurie als sekundare Folge des gestOrten 
Verdauungsapparates auf die Leber. Auch CRAEMER erinnert an diese Erschei~ 
nungen und Leberschmerzen mit nervosen "Leberkoliken" bei Rauchern. 

LAUTENBACH, DIXON und LEE fanden in ihren Versuchen eine nicotin­
zerstorende Komponente im Leberextrakt, die WENUSCH an der frischen Leber 
nicht bestatigen konnte. Allerdings sprechen die Untersuchungen von BIBEL, 
ESSEX und MANN an hepatektomierten Tieren dafiir, daB die Leber einen Teil 
des Nicotins zerstOrt, werugstens die Blutdruckwirksamkeit des Nicotins herab­
setzt bzw. aufhebt. DIXON und LEE gewannen durch Destillation Nicotin aus 
der Leber zurtick. Normale und entmilzte Frosche erholten sich nach Nicotin­
vergiftung rascher als hepatektomierte. Die Galleausscheidung wurde experi­
mentell durch Nicotin rucht verandert (ADAcm). Sicheres ist also tiber die 
Einwirkung des Nicotins auf die Leber kaum bekannt, ebensowerug wie auf die 
Milz. Es sind hier weitere aufklarende Arbeiten notwendig. Wir wissen lediglich, 
daB die MilzgefaBe und Milz (CREA) sich nach Nicotinzufuhr stark kontrahieren 
und spater dilatieren (GOTSEV, HERRMANN). Uber eine entgiftende Rolle der 
Milz ist nichts bekan.'1t. Auch tiber das Pankreas, soweit es nicht als inner­
sekretorisches Organ in Frage kommt, ist nichts Sicheres erkannt. CRAEMER 
erwahnt lediglich das Vorkommen einer chronischen Pankreatitis mit heftigen 
Schmerzen im Leibe, Abmagerung und Fettstiihlen und vermutet als Ursache 
eine Nicotinschadigung, hervorgerufen durch ZirkulationsstOrungen im Bereiche 
der Arteria pancreatica. 

4. Harnorgane (Niere, Harnleiter, Blase). 

Wohl als erster beobachtete JAKOBY bei einem starken Raucher .leichte 
EiweiBausscheidungen, die sich nach Abstinenz verloren. Er nahm als Ursache 
eine direkte Reizung der Nieren durch das ausgeschiedene Nicotin an. In dem­
selben atiologischen Sinne berichtet STERN tiber eine transitorische Glykosurie, 
die im allgemeinen haufiger beobachtet wird. Beide Autoren vermuten neben 
der Nicotinwirkung auch eine solche des Kohlenoxyds. Nach PAWINSKI solI 
Nicotin auch bei der Entstehung der NierengefaBsklerose eine Rolle spielen. 
Solche FaIle mit transitorischer Albuminurie oder Glykosurie, zum Teil auch 
mit geringftigigem Erythrocytenbefund im Sediment wurden immer wieder bei 
schweren Rauchern beobachtet, besonders bei der akuten Nicotinvergiftung 
(Joos und WOLF, in einem FaIle 2,4% Zucker, KNACK u. a.). 

Wir haben klinisch feststellen konnen, daB starkes Rauchen oder Inhalieren 
von 1-2 Zigaretten gentigt, urn bei Fallen von Herdnephritis oder abheilender 
Nephritis eine starkere Albuminurie oder Verschlechterung des Sediment­
befundes hervorzurufen. Es ist anzunehmen, daB besonders die NierengefaBe 
der geschadigten Niere sehr empfindlich gegen Nicotin sind. Ob noch andere 
Produkte des Tabakrauches auf die Nieren wirksam sind, ist unbekannt. 
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GOTSEV sah im Experiment eine VolumenverkIeinerung, spater VergroBerung der Nieren 
nach Nicotin. ROMAN und KUSCHNIR fanden nach Nicotin eine Verengerung der Nieren­
gefaBe von 40% gegeniiber 5% nach Adrenalin beim gesunden Tier und beim chronisch 
vergifteten 22% gegeniiber 17%. BUN-ICill, HASAMA u. a. stellten Veranderungen bzw. 
ganzliches Aufhoren der elektrischen Vorgange (Strome) am Harnleiter nach Nicotin fest 
und zum Teil eine Beschleunigung und Verstarkung der Harnleiterperistaltik bis zu 81 %. 
Interessant sind aus letzter Zeit die Untersuchungen von WENUSCH und SCHOLLER in diesem 
Rahmen. Beide fanden bei Nichtrauchern einen deutlich diuretischen, bei starken Rauchern 
(Inhalieren) nur einen geringfiigigen diuretischen Effekt. Diese Wirkung kann man sich 
entweder iiber die erregende bzw. lahmende Wirkung des Nicotins auf die NierengefaBe 
oder iiber den Weg einer Schilddriisen- bzw. Hypophysenwirkung im Sinne der funk­
tionellen Oligurie CURSCHMANNS erkIaren. Auf die Blase wurden Wirkungen beobachtet, 
wie groBere Reizbarkeit, z. B. bei stark rauchenden Frauen (HOFSTATTER). Experimentell 
ist die spastische Wirkung des Nicotins auf die Blasenmuskulatur bekannt. Die angeblich 
experimentell hervorgerufenen Neubildungen durch Tabak in der Blase (lokale Einwirkung) 
sind noch nicht spruchreif. 

o. Wirkungen und Schiidigungen des Nicotins auf die Atmungsorgane. 

Bei der Beurteilung der Einwirkung und Schadigung des Tabakrauchens 
bzw. des Nikotins und Tabakstaubes auf die Atmungsorgane sind auch die 
Arbeiter der Tabakindustrie und bis zu einem gewissen Grade die Menschen, 
die passiv dem Tabakrauch ausgesetzt sind, zu berticksichtigen. Bei den letzteren 
kann es sich nur um einen graduellen Schadigungsunterschied handeln (NEU­
STATTER, v. FRANKL-HoCHWART u. a.). Es herrscht heute kein Zweifel mehr 
dartiber, daB bei diesen Gruppen die chronische Rauch- bzw. Tabakstaub­
einwirkung recht haufig ein Katarrh der oberen Luftwege (Rhinitis, Pharyngitis, 
Laryngitis, Tracheitis) auslOst und unterhalt, der zuweilen auch zur hartnackigen 
chronis chen Bronchitis fiihrt, besonders wenn, wie dies bei den meisten Rauchern 
von Zigaretten der Fall ist, "inhaliert wird" (BRESSLER, KULBS, FURBRINGER, 
KRUGER, ROSTOSKI und SAUPE, GROSS, KAFEMANN, LICKINT, HOFSTATTER, 
CLOETTA, V. MULLER und BERGHAUS, KOLSCH u. a.). NOWIKOW sah ebenso wie 
andere bei Tabakarbeitern in den ersten Jahren hypertrophische Prozesse in 
Nase, Rachen und Kehlkopf, die spater zu atrophischen Katarrhen fiihrten 
und die bei rauchenden Tabakarbeitern haufiger auftraten. 1m Alter solI auch 
eine Forderung des Emphysems durch Nicotin erfolgen. LANDE u. a. bestatigen 
diese Angaben. Er glaubt, daB durch Aufenthalt in den Raumen der Tabak­
betriebe auch eine hemmende Wirkung auf die Rtickbildung der adenoiden Vege­
tationen ausgetibt werde und spricht von "professionellen Leiden". KRUGER, 
ROSTOSKI und SAUPE fanden bei der Halfte ihrer untersuchten Tabakarbeiter 
Klagen tiber Husten. Nach GROSS solI bei den Tabakarbeitern spater eine 
Gewohnung an diese anfanglichen Katarrhe eintreten. KULBS hat an einem 
groBen klinischen und Gutachtenmaterial durch lange Jahre hindurch diese 
Katarrhe der oberen Luftwege in groBer Haufigkeit immer wieder beobachten 
konnen. HILDEBRANDT fand bei seinen Untersuchungen tiber die Lungen­
auskultation bei Lungenrauchern entweder das Bild der chronischen Bronchitis, 
des Bronchiospasmus oder der Bronchiektasen. DaB neben dem Nicotin auch 
noch Nebenprodukte des Tabakrauches, wie Phenolkorper, Pyridinbasen, vor 
allem Ammoniak und die teerigen Produkte schadigend und reizend auf die 
Schleimhaute einwirken, ist sichergestellt. 

Nach LEHMANN ist Pyridin gleichgilltig, aber NHa stark reizend. Nach LIP­
SCHUTZ solI NHa auch die Schleimhaute und das Lungenepithel (beim Inhalieren) 
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durchdringen. Neuerdings beobachteten WALLACE und OSBORNE, daB Glycerin 
im Zigarettentabak die Ursache mancher Reizerscheinungen auf die Schleim­
haute ist und daB nach Ersatz desselben durch andere Mittel bei Mensch und 
Tier keine Reizerscheinungen mehr auftreten. 

Auch Wirkungen des Nicotins bzw. Rauchens auf die Atmung und den 
Atmungsmechanismus selbst sind immer wieder beschrieben worden, z. B. 
eine dem CHEYNE-STOKEsschen Atmen analoge Form (FONSSARD), Verlangsamung 
der Atmung mit Pausen bis zu 79 Sekunden (PICK und HOFSTATTER, ersterer 
glaubt dabei an Blausaurewirkung und Nicotinwirkung auf das Atemzentrum). 
MERCIER und DELFAUT sahen CHEYNE-SToKEssches Atmen nach suboccipital 
injiziertem Nicotin_ Oder es werden Veranderungen, wie Abflachung der At­
mung (Joos und WOLF), kurzes, kleines Inspirium und lang anhaltendes Ex­
pirium (SCHMIDT) oder steigende Atemnot mit Lahmung des Atemzentrums 
(KRATZ, bei akuter tOdlicher Vergiftung mit nicotinhaltigen Mitteln) angefiihrt. 

Zahlreiche Experimente von FRANKE und THOMAS an Tieren konnten neuerdings fest­
stellen, daB ein Erhalten des Lebens bei todlicher Nicotindosis nur dann moglich war, 
wenn bei geniigend intaktem Kreislauf eine kiinstliche Atmung so lange gemacht wurde, 
bis die Lahmungserschcinungen der Atemmuskulatur voriiber waren (auch bei Atmungs­
stillstand). Diese Atmungsstorungen wurden ebenfalls experimentel! zu ergriinden ver­
sucht. Nach ESSER wird die Atmung anfangs beschleunigt, spater verlangsamt bis zum 
Stillstand (nach Nicotinvergiftung) , dabei fanden sich ofters Degenerationserscheinungen 
im Nervus vagus. Auch nach Einblasen von Tabakrauch in die Trachea kam es zu ahnlichen 
Vergiftungserscheinungen (DOBRZANSKI). Oftmals tritt bei Tier und Mensch beim Einblasen 
von Rauch in die Nase eine Apnoe (Schutzreflex) ein (MILOVANOVITSCH und I'LAVCHITCH), 
die HEYMANNS als unmittelbare reflektorische Erregung des Atemzentrums ansehen. Diese 
Apnoe nach Nicotininjektion ist nach GOLD und MODELL zentral bedingt und fiihrt zum 
Erloschen der Phrenicusstrome, wahrend der Atemstillstand nach todlicher Dosis peripher 
verursacht sein solI. Aus den groBen Versuchsreihen von FRANKE und THOMAS, die sich 
mit der Todesursache bei der akuten Nicotinvergiftung befaBt, ergibt sich ebenfalls, daB 
der Tod dabei durch Atemlahmung erfolgt (Atemmangel), aber nicht durch Lahmung des 
Atem- oder Vasomotorenzentrllms, sondern wahrscheinlich durch die des neuro-muskularen 
Mechanismus der Atmungsmuskulatur. Beim Menschen muB aus den Beobachtungen bei 
akuter Nicotinvergiftung in der Hauptsache eine zentrale Wirkung auf das Atemzentrum 
angenommen werden. Erwahnenswert sind noch die Versuche von HEYMANNS, die eine 
Wirkung des Nicotins auf die Atmung (Hyperventilation) als Reflexwirkung durch EinfluB 
des Nicotins auf den sensiblen Apparat des Carotissinus ansehen. Auf die LungengefaJ3e 
selbst sollen nach DIXON und HOYLE Nicotin nur schwach bzw. unmittelbar einwirken. 

Neben diesen Atmungsstorungen berichtet LWKINT von einigen Fallen, bei 
denen sehr wahrscheinlich die Nebenprodukte des Tabakrauches (NHa, Brenz­
Ole) durch Wirkung auf die oberflachlichen GefaBe der Schleimhaute in Bronchien 
und Trachea bei starken Raucherkatarrhen zu voriibergehenden Hamoptysen 
gefiihrt haben. Jedoch diirften solche FaIle selten sein. 

Von gewissem Interesse ist auch die Frage iiber den etwaigen Zusarnmen­
hang zwischen Rauchen und Kehlkopf- und Lungencarcinom. Das Kehlkopf­
carcinom solI wie das Lippen-Zungencarcinorn beirn Manne entschieden haufiger 
auftreten als bei der Frau (CHIARI, JUNGHANNS). Besonders sollen Raucher 
betroffen werden (MARTIN, LUPLINSKI, EULENBURG, KANNGIESSER, SCHMIDT, 
FURBRINGER, SCHERCH, PHILLIPSON, YUNG, RUSELL, BROWALEE und COLLIS 
u. a.). FrSCHER-WASELS hat kiirzlich darauf aufmerksam gernacht, daB bei 
den Entstehungsbedingungen des Lungencarcinorns auch an Nicotin (Rauchen) 
gedacht werden miiBte, besonders an die Verstarkung der Carcinornbereitschaft 
durch Nicotin. LWKINT fand das Bronchialcarcinom beirn Manne fiinfmal 
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haufiger auftreten nach seinen Zusammenstellungen als bei Frauen. Es sollen 
dabei Berufe, wie Kellner, Gastwirte nach Ansichten friiherer Autoren erhoht 
gefahrdet sein. FERRARI glaubt, daB die Verwendung der Tabakrippen mit 
ihren holzigen Bestandteilen und der damit verbundenen erhohten Teer­
produktenentstehung beim Rauchen eine atiologisch wichtige Ursache fUr die 
Entstehung des Lungencarcinoms ist. Nach den experimentellen Ergebnissen 
spielen nach NALLY u. a. die Teerprodukte und NHa neb en Nicotin die wesent­
liche Rolle. Die Versuche von CAMPBELL in letzter Zeit mit Tabakrauch und 
Teersubstanz gleichzeitig ergaben, daB allerdings nur der Teerstaub zu einer 
betrachtlichen Steigerung der Zahl der Lungentumoren bei Tieren fiihren kann. 

FLECKSEDER stellte bei seinen Fallen mit Bronchialcarcinom (da von 85 % 
Manner) fest, daB 94% davon Raucher, davon wieder 68,5% starke Raucher 
waren. Man darf sagen, daB das Tabakrauchen, wenn auch nicht haufig, so 
doch zu den Entstehungsursachen des Kehlkopf- und Bronchial-Lungen­
carcinoms bei entsprechender Disposition gehort. Besonders der starke Anstieg 
des Zigarettenkonsums und die Zunahme des Inhalierens lie Ben an einen Zu­
sammenhang wie eben dargelegt denken (LICKINT). 

DaB sich die Einwirkungen und Schadigungen des Tabakrauchens, wie sie 
eingangs erwahnt wurden, auf bereits beschadigte Atmungsorgane noch un­
giinstiger auswirken, bedarf keiner Erorterung, speziell nicht bei Lungen- und 
Kehlkopftuberkulose. Trotzdem finden sich relativ viele Raucher unter den 
Tuberkulosen. LICKINT und HOFSTATTER glauben sogar, daB unter Umstanden 
das friihzeitige Rauchen eine gewisse Disposition fUr den Tuberkuloseinfekt 
schaffen kann. Geniigende Anhaltspunkte hieriiber liegen nicht vor. 

WRIGTH fand den Tuberkulose-Op30ninindex im Blute bei Rauchero vermindert. 
ASHER sah in seinen Tierversuchen eine begiinstigende Wirkung des Tabakrauches auf die 
experimentelle Tuberkulose bei Tieren. 

Praktisch und vom hygienischen Standpunkte aus wichtig ist die Klarung 
der Fra.ge der Tabakstaublunge und Tuberkulose bei Tabakarbeitern. Der Tabak­
staub, der bei der Verarbeitung des Tabaks in den verschiedenen Abteilungen 
beim "AufreiBen", Ausschiitten, Mischen, Stampfen, Mahlen des Tabaks oder 
an der Zigarettenmaschine usw. entsteht, wird angeschuldigt, neben Storungen 
am Kreislaufsystem, Verdauungsapparat, Nervensystem, den oberen Luft­
wegen eine Tabakstaublunge (Pneumokoniose) und Tuberkulose zu verursachen. 
Dieser Tabakstaub, der zum organischen, vegetabilischen Staub gerechnet 
wird, besteht aus Blatttriimmern und Erdstaub (Tabakrippen, Blatteile ein­
schlieBlich Driisen- und Gliedhaare, RippengefaBe, Rundzellen mit Calciumoxalat­
einlagerungen). Verschiedene Autoren fanden verschiedene Mengen Tabakstaub 
im Kubikmeter je nach Arbeitsort im Betriebe (HEUKE, AHRENS, HESSE u. a.). 
Der Tabakstaub enthalt nach LEHMANN und BURSTEIN 1-2% Nicotin, nach 
anderen 0,6-0,76% Nicotin. Wesentlich ist, daB LEHMANN und BURSTEIN 
beim getrockneten Tabak auch ohne Erwarmung ein Dbergehen von Nicotin 
in die Luft der Tabakindustrieraume feststellen konnten. Nach BURSTEIN 
sollen die Korpersafte das Nicotin des eingeatmeten Tabakstaubes zu 60% das 
im Verdauungskanal gelangende zu 85% alkalisieren. Die Nicotinwirkung des 
eingeatmeteten Tabakstaubes ist nach ihm starker als die des Tabakrauches. 
30 mg des eingeatmeten Tabakstaubes soli en der Nicotinwirkung einer ge­
rauchten Zigarette entsprechen. 
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Nach den bisherigen Ergebnissen kommt man zu dem Resultat, daB es 
im Tabakgewerbe eine Staublunge so gut wie iiberhaupt nicht gibt. Die Unter­
suchungen von MULLER und BERGHAUS, KOLSCH, LANDIS, SCHMIDT, KRUGER, 
ROSTOSKI und SAUPE und die Silicosekonferenz 1930 in Johannisburg bestatigten 
dies. KRUGER, ROSTOSKI und SAUPE haben einen einwandfreien Fall nicht 
finden konnen, und leichteste Formen von Pneumokoniose bei einigen Fallen 
halten sie fiir sehr fraglich, da diese eher fiir eine chronische Bronchitis sprechen. 
Es ist einwandfrei festgestellt, daB Tabakstaub Luftrohrenkatarrh und spater 
Atrophie der Bronchialschleimhaut zur Folge haben kann, aber niemals eine 
Fibrose wie bei der Steinstaublunge. 

Rein theoretisch ware dies bei ungarischem Tabakstaub denkbar, da er 
reichlich Kieselsaure enthalt. 

Auch pathologisch-anatomisch ist kein einwandfreier, sicherer Fall von 
Tabakstaublunge bekannt. Das anatomische Bild der Tabaklunge, wie es von 
ZENK,ER beschrieben wurde, ist seitdem nicht mehr beobachtet worden. 
Erwahnenswert in diesem Rahmen sind noch die experimentellen Untersuchungen 
an Tieren von JOTTEN-KoRTMANN mit Tabakstaubeinatmungen Monate hindurch. 
In den Lungen sollen sich geringe pneumokoniotische Prozesse ohne ZerstOrung 
des elastischen Gewebes und ohne starkere tuberkulosefordernde Wirkung 
gefunden haben. 

Cber den Zusammenhang zwischen Lungentuberkulose 'und Tabakarbeit 
bestanden schon friiher lecht verschiedene Meinungen. Einige sahen in der 
Tuberkulose die "Gewerbekrankheit" der Tabakarbeiter, andere erblickten 
dagegen in dem Aufenthalt in den Arbeitssalen der Tabakfabriken ein Heil­
mittel gegen die Schwindsucht (RUEFF. Hieriiber siehe bei BRESSLER.) 

DaB tatsachlich nach zahlreichen Untersuchungen die Tuberkulosemorbiditat 
und -mortalitat (die sich seit 1900 gebessert hat) bei den Tabakarbeitern groBer 
ist als bei den anderen Bevolkerungsschichten, besonders in Baden, ist richtig. 
Dies legte BRAUER hauptsachlich der Beschaftigung und ihrer gewerblichen 
Schadigung zur Last. Aber die neueren Untersuchungen und Angaben von 
LEHMANN, DORNER, HOLTZMANN, TmELE-VARELL, BEINTKER, v. MULLER und 
BERGHAUS, KRUGER, ROSTOSKI und SAUPE, GROSS, BORSCHTSCHEWSKY, ZAPO­
TOZEZ, MALOJCIC ergeben eindeutig, daB schlechte wirtschaftliche und hygienische 
Verhaltnisse, korperliche Minderwertigkeit, erhohte Frauenarbeit bereits vor­
heriges Erkranktsein an Lungentuberkulose, familiare Disposition der Tuber­
kulose (Infektionsquelle vielfach in der Familie) und leichtere gegenseitige 
Ansteckungsmoglichkeit bei offener Tuberkulose in den Betrieben) die Ursa chen 
dieser erhohten Erkrankung und Mortalitat an Lungentuberkulose in einzelnen 
Bezirken sind. In Baden war z. B. die erhohte Tuberkulosesterblichkeit bereits 
vor der Einfiihrung der Tabakindustrie nachweisbar. Bei der Lungentuberkulose 
der Tabakarbeiter handelt es sich bei einer Reihe von Autoren fast durchweg 
um inaktive, vernarbte, nicht ausgebreitete Prozesse. Die Tabakarbeit als 
solche solI demnach weder eine Begiinstigung der Entstehung, der Ausbreitung 
noch eine Verschlimmerung der Lungentuberkulose verursachen (v. MULLER und 
BERGHAUS, KRUGER, ROSTOSKI und SAUPE, GROSS, ZAPOTOZEZ u. a.). Eine Aus­
wahl der Tabakarbeiter auf Grund arztlicher Untersuchung vor Einstellung 
in den Betrieb und wahrend der Beschaftigungszeit wiirde hier eine Anderung 
der Statistik herbeifiihren. 
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GROSS, KOLSCH u. a. lehnen es ab, diese Erkrankungen bei Tabakarbeitern 
in die Gruppe der entschadigungspflichtigen Berufskrankheiten mit einzu~ 

beziehen, im Gegensatz zu LICKINT u. a., die sich fiir die Anerkennung gewisser 
Tabakstaubschadigungen als Berufskrankheiten im Sinne der R.V.O. tiber die 
Ausdehnung der Unfallversicherung auf Berufskrankheiten einsetzen. GROSS 
halt tiberhaupt eine Schadigung durch Arbeit in der Tabakfabrik, ohne zu 
rauchen fiir praktisch nicht nennenswert. Es ware unseres Erachtens zum Teil 
recht schwierig, gerade bei Nicotin- und Tabakstaubschadigungen objektiv 
genaue Grenzen zu ziehen gegentiber anderen vorhandenen Schadigungen. 
Dieser Frage (Berufsschadigung) wird man erst naher treten konnen, wenn man 
das Material samtlicher Tabakbetriebe, auch das der Heimindustrie, klinisch 
wie anamnestisch genau erfaJ3t und durch etliche Jahre beobachtet hat, wie 
es z. B. BORSCHTSCHEWSKY bei einem kleinen Material erprobt hat. 

Urn auf Schwierigkeiten, die sich vielleicht nach Anerkenntnis durch die 
Berufsgenossenschaft ergeben konnten, abgesehen von der Diagnose, hinzu­
deuten, sollen einige Versuche der Selbstschadigung durch Nicotin und Tabak 
angefiihrt werden. Das Verschlucken von Tabakrauch, Tabak bei Soldaten 
als Kunstgriff (STOKES), um durch entsprechende Herzbefunde yom Dienste 
frei zu kommen, war in friiherer Zeit und wahrend des Krieges in verschiedenen 
Landern bekannt. HOFSTATTER beobachtete Conjunctiviten bei Soldaten durch 
Eintraufeln von Tabaksaft ins Auge, PICK berichtet von tripperahnlichen 
Erscheinungen nach Einftihren von Tabaksaft in die Harnrohre. LUNDHAL, 
DEACON beschreiben, daJ3 Soldaten durch Einlegen von Tabakblattern in die 
Achselhohlen schwere Exantheme hervorriefen. Eine rezidivierende Otitis media 
wurde durch Zinftihren von Watte mit pulverisiertem Tabak ins Ohr erzeugt 
(IMHOFER). WACHTEL klarte einen Fall auf, bei dem eine abgeheilte BIeivergiftung 
durch Verschlucken von Tabak, der im Stuhl nachgewiesen wurde, vortauschte .. 

6. Wirkungen und Schiidigungen des Nicotins auf das Nervensystem. 
"Vie aus dem pharmakologischen Teil der vorhergehenden Kapitel hervor­

geht, hat Nicotin eine wichtige Bedeutung sowohl fiir das autonome, vegetative 
wie auch fiir das tibrige Nervensytem. Man darf nicht vergessen, daJ3 Nicotin 
ein ausgesprochenes "Nervengift" ist und die Storungen an Herz- und GefaJ3-
system, Magen-Darmkanal, Sinnesorganen usw. beruhen zum groJ3ten Teil auf 
den Einwirkungen des Nicotins tiber das vegetative Nervensystem. Die StOrungen 
und Schadigungen treffen den Raucher wie den Tabakfabrikarbeiter und in 
geringem MaJ3e auch den dem Tabakrauch ausgesetzten Nichtraucher. Gift­
wirkungen des Nicotins nervoser Art abzulehnen, wie es einige Autoren ver­
suchten, geht heute nicht mehr an. Bei den akuten chronis chen Intoxikationen 
zeigen sich Erscheinungen am Nervensystem, die dies bestatigen, gleich, tiber 
welchen Wirkungsmechanismus diese StOrungen zustande kommen, ob durch 
direkte Wirkung auf die verschiedenen Nervenzellen, auf die Synapsen des 
vegetativen Nervensystems oder sekundar tiber eine GefaJ3wirkung. Frauen 
sollen im allgemeinen von diesen nervosen Beschwerden und StOrungen durch 
Nicotinabusus leichter und haufiger betroffen werden (HOFSTATTER, KULRS) 
als Manner, bei denen haufiger Herzbeschwerden auftreten. Auch frtiher befaJ3te 
man sich naher mit diesen Fragen und in der eingehenden und klassischen Arbeit 
von v. FRANKL-HoCHWART und der Abhandlung von BRESSLER sind zusammen-
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fassend die Ergebnisse bis dahin anschaulich niedergelegt. Wenn auch dabei 
in Rechnung zu ziehen ist, daB man manche FaIle von Lues in Ermangelung 
serum- und liquordiagnostischer Methoden nicht einwandfrei und sicher abzu­
trennen vermochte, so sind doch eine Reihe von Beobachtungen auch heute 
noch giiltig. Allerdings stehen die Psychiater der Nicotinpsychose, dem Tabak­
delirium mit Halluzinationen, Bilder, die KJELLBERG, SAULLUS, PEL u. a. zu 
schaffen suchten, Entstehung asozialer Gesinnung und verbrecherische Neigung 
durch chronis chen Nicotinabusus (BONNE) mit Zuriickhaltung und Skepsis 
gegeniiber. Aber in Anlehnung an Beobachtungen von hemiplegieartigen Zu­
standen nach Nicotin an die Kohlenoxydeinwirkung auf das Zentralnerven­
system, die bereits JAKOBY als Ursache voriibergehender Geistesstorungen 
beim Rauchen ansah, und die Beeintrachtigung der geistigen Leistungsfahigkeit 
durch starkere Nicotindosen, ferner in Beriicksichtigung der zentralen Wirkung 
des reinen Nicotins, wie des Tabakrauchens mit Gedachtnisschwache, BewuBt­
seinsstorungen, Schlafstorungen, ware theoretisch in geeigneten Fallen eine 
solche- psychische Storung moglich. LOHDE nimmt ganz richtig an, daB der 
Tabakabusus Nervositat hervorrufen kann, daB aber erfahrungsgemaB gerade 
viele Neurastheniker rauchen, um sich zu beruhigen. DaB bei neurasthenischen, 
psychopathischen Menschen, besonders bei neuropathischen Frauen, vielfach 
Stimmungsanomalien, hypochrondrische, depressive Zustande, Angstzustande 
(HOFSTATTER) usw. an sich schon vorliegen ohne Nicotinabusus, braucht nicht 
betont zu werden. Nicotinabusus kann aber diese Zustande ungiinstig beein­
flussen und sie verstarken. Je nach ungiinstigem Zusammentreffen von Tabak­
miBbrauch mit entsprechenden neurasthenischen psychopathischen Zustanden 
(vielleicht in besonderem MaBe bei vegetativ Stigmatisierten) kann dann eine 
Art Nicotinpsychose vorgetauscht werden. Hier irgendwelche Grenzen zu 
ziehen, ist fast unmoglich und retrospektiv kann auch hier die Abstinenz allein 
Klarung bringen. v. FRANKL-HoCHWART teilte in seiner Darstellung diese 
Art von Nicotingeschadigten in cerebrale Typen mit allgemeinen und Herd­
symptomen, in spinale-periphere Typen und in solche mit nervosen Affektionen 
der inneren Organe ein. Diese Einteilung laBt sich zum Teil auch jetzt noch 
aufrecht erhalten. 

Allgemeine Symptome. Zu den konstantesten und haufigsten Symptomen 
gehoren die Kopfschmerzen, die auch beim maBigen Zigarettenraucher auf­
treten konnen, zum Teil diffuser Art sind, zum Teil in der Schlafen-, Nacken­
und Stirngegend lokalisiert sein konnen, oder bei Frauen und Madchen halb­
seitig auftretend gelegentIich an Migrane erinnern (v. FRANKL-HoCHWART, 
HOFSTATTER, NEIDING, KULBS). Bei Frauen kann eine Migrane erheblich durch 
Nicotin verschlimmert werden. (Nach KELLER sollen Reflexe von den Trige­
minusasten der Nasenschleimhaut zu denen der Dura gehen, ahnlich wie die 
reflektorische allgemeine Erregung auf die vasomotorischen Nerven der Kranz­
adern besonders bei Frauen iiberschlagen konnen.) Zu diesen Kopfschmerzen 
treten haufig: Blasse des Gesichtes, Blutandrang nach dem Kopf und Schwindel 
mit Flimmern vor den Augen oder Kopfsausen und Schlafstorung, ferner all­
gemeine nervose Vbererregbarkeit und Reizbarkeit, Neigung zu SchweiBaus­
briichen, voriibergehende Depressionszustande, Verstimmungen, Somnolenz, 
Angstgefiihle, Gedachtnisschwache, erschwerte Aperzeption, bei schweren Ver­
giftungen, besonders der akuten BewuBtseinsstorungen mit bulbar bedingtem 
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Erbrechen und Bradykardie. Bei der akuten Nicotinvergiftung, wo die zentrale 
Nicotinwirkung vorherrscht, verbunden mit tonisch-klonischen Krampfen und 
eventuell Delirien (nach reinem Nicotin) und bei Selbstversuchen (LEscHKE) 
kamen diese Erscheinungen ebenfalls zum Ausdruck, so daf3 man annehmen 
darf, daf3 bei diesen nervosen Storungen Nicotin der hauptwirksame Faktor 
ist. Daf3 dane ben bei Zigarettenrauchern, die inhalieren, auch eine CO-Wirkung 
mitspielt (Mischintoxikation, RUHL und LIN), ware denkbar. Es ist nicht 
geniigend ergriindet, ob Nicotin neben den sympathischen Ganglien des Mittel­
hirns (LESCHKE) auch die Nervenelemente des Mittelhirns, der Briicke und 
des verlangerten Markes reflektorisch erregt. 

Neben den eben dargelegten Symptomen konnen auch in selteneren Fallen 
Herdsymptome wie: motorische, bzw. sensorische Aphasie und Krampfe, Hemi­
parasthesien auftreten. v. FRANKL-HoCHWART beobachtete 2 einwandfreie FaIle 
mit Reizerscheinungen meningealen Charakters mit erhohtem Liquordruck. 
(In einem FaIle wurde durch besondere Apparatur 120--200 Zigaretten geraucht.) 
KULBS sah 4 FaIle mit voriibergehender Hemiplegie und Aphasie bei jiingeren 
Leuten. Die friiher von GILBERT und CORDIER beschriebenen FaIle von Hemi­
plegie sind nicht sicher zu werten, da sie bei alteren Personen gesehen wurden. 
Etwas haufiger sind Erscheinungen, wie Hyperasthesien, Parasthesien, Kribbeln, 
Taubheitsgefiihl in Beinen und Armen, motorische Reizerscheinungen, wie 
Zittern (Tremor) seltener Schreib- und Wadenkrampfe. Ferner neuralgische 
Beschwerden, besonders bei chronischem Zigarettenmif3brauch. Diese Neuralgien 
konnen sich auf das Trigeminusgebiet, Lendenmuskulaturgebiet (KULBS, Lum­
bago vortauschen!) oder auf den Ischias und das Schultergebiet, Occipital- und 
Intercostalgebiete erstrecken (NEIDING, KULBS u. a.). v. FRANKL-HoCHWART 
beobachtet relativ haufig auch diffuse Neuralgien (etwa 1I0 FaIle von 
1500 Untersuchten) mit rheumatischem Charakter, und zwar am haufigsten in 
den Extremitaten. Es wurden auch vereinzelte FaIle von Tabakpolyneuritis 
von BUCELLI, JACOBY, Gy, v. FRANKL-HoCHWART, NEIDING, beschrieben. 
Einige ahnelten sogar dem Bilde der multiplen Sklerose. Die Erscheinungen an 
den Pupillen, Sehstorungen und das intermittierende Hinken wurde bereits 
an anderer Stelle besprochen. Erwahnenswert ist noch die von STRUMPEL 
beschriebene "Nicotintabes". Diese Pseudotabes solI nach LESCHKE auch in 
amerikanischen Tabakfabriken beobachtet worden sein. Der Symptomen­
komplex solI dabei dem der echten Tabes auffallend ahnlich gewesen sein. KULBS 
macht darauf aufmerksam, daf3 bei heftigen Gastralgien und aufgehobenen 
Patellarreflexen die bei chronischer, wie akuter Nicotinvergiftung beobachtet 
wurden, das Bild stark an tabische Krisen erinnert. (Der Mechanismus des 
Schwindens der Patellarreflexe ist nicht ganz klar. Ob periphere Wirkungen oder 
solche auf die Vorderhorner.) 

Objektiv ist neben diesen Storungen der Patellarsehnenreflexe, Pupillen­
storungen, CHWOSTEKschem Symptom (Steigerung der Muskelerregbarkeit, 
GENKIN) den Zeichen allgemeiner nervoser und vasomotorischer Dbererregbar­
keit, den erhohten Reflexen, Sehstorungen, Bradykardie, Gedachtnisschwache, 
manchmal erhohtem Liquordruck, ferner Hyperasthesien, auch bei den chro­
nischen wie akuten Nicotinvergiftungen neurologisch an objektiven Zeichen 
nicht viel zu erwarten. Der Liquor, der in solchen Fallen untersucht wurde, 
,zeigte zum Teil erhohten, zum Teil normalen Druck und auf3er Erhohung des 
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GesamteiweiBgehaltes (CARROL) im allgemeinen keine Veranderungen. Es ist 
interessant, im Zusammenhang tiber die Wirkungen des Nicotins auf das Nerven­
system zu erfahren, daB MOLL, HERRMANN und W OTKE FaIle von postence­
phalitischem und postgripposem Parkinson mit kleinsten Dosen Nicotin bzw. 
Zigarettentabakdekokt sub cut an mit Erfolg behandelt haben (3 X 2 mg taglich 
steigend bzw. 0,5 g Trockensubstanz pro die). In 13 bzw. 11 von 14 Fallen 
trat ein Erfolg ein. Tremor und Rigiditat des Muskels besserten sich. Lowy 
sah ahnliches bei einer rauchenden Frau. Echter Parkinson reagierte allerdings 
nicht auf diese Behandlung. tiber den Wirkungsvorgang konnte keine Erklarung 
abgegeben werden. 

Diese Storungen am Nervensystem (funktionellen Charakters) sind durch 
Einwirkung des Nicotins auf sympathisches und parasympathisches Nerven­
system mit entsprechenden vasomotorischen und zirkulatorischen StOrungen 
zentraler wie peripherer Art, ferner durch Einfliisse auf entsprechende Zentren 
durch unmittelbare toxische Reizung des Zentralnervenssytems selbst zu erklaren. 
FUr rue Differentialdiagnose ist dies von Wichtigkeit. Es sei bemerkt, daB die 
dargelegten Storungen am Nervensystem auch an Tabakfabrikarbeitern beob­
achtet werden (BRESSLER, NEIDING, KOLseR u. a.); bekanntlich sind die meisten 
Tabakarbeiter auch gleichzeitig starke Raucher. 

Es hat auch hier nicht an experimentellen Untersuchungen gefehlt, die diese Wirkungen 
des Nicotins auf das Nervensystem zu klaren suchten. Es sei an die klassischen Unter­
suchungen von LANGLEY iiber die elektiven, erst erregenden, dann lahmenden Wirkungen 
des Nicotins auf die Synapsen des vegetativen Nervensystems erinnert, ferner an die 
Experimente von LEE, DIKINSON, die die einzelnen Phasen der Nicotinwirkung auf das 
Nervensystem des Frosches, wie Erregung, Krampfe, Schlaffheit und Lahmung des Zentral­
nervensystems wie der motorischen Nervenendigungen bei noch vorhandener Muskelerreg­
barkeit und Herzaktion dargestellt haben. Beim Saugetier wurde dies von DIXON (HEIDEN­
HELM, BERNHARD, LANGLEY, TRUHARD) untersucht. Neuerdings soil nach RAVENTOS­
PIJOAN, CHAUCHARD und Mitarbeiter Nicotin nicht allein auf Ganglienzellen und Nerven­
endigungen, sondern auch auf Nervenfasern selbst einwirken, so wie dies ESSER, BARRY 
fUr den Vagus annahmen (Wirkung auf den Achsenzylinder der Nerven). Nach BOLLS I 
und VISENTINI ware auch eine Wirkung auf das praganglionare Neuron denkbar. Die 
direkte Wirkung des Nicotins auf Riickenmark und Medulla (LANGLEY) riefen direkte und 
indirekte Erregung der motorischen Nervenzellen, und zwar der Vorderhornzellen mit 
sekundarer Lahmung hervor. Direkte Appiikation von Nicotill suboccipital (MERCIER 
und DELFAUT) in den Lumbalsack, Zisterne, GroBhirnrinde, Stabkranzfasergebiet (DIXON, 
RIZZOLO u. a.) bewirkten ebensolche Reizerscheinungen mit Muskelkrampfen usw. RIZZOLO 
beobachtete dabei Steigen der Chronaxiewerte. RAVENTOS und MAZONE untersuchten 
ebenfalls die Chronaxiewerte und Leitfahigkeit der Nerven fiir motorische Erregung und 
fanden Veranderungen nach lokaler Nicotinapplikation. FRANKE und DENVIER glaubten, 
daB die Lahmung nach Nicotin nicht durch Riickenmarklahmung, sondern durch periphere 
Herabsetzung der Erregbarkeit erfolge. Selbstverstalldlich versuchte man derartige Ver­
anderungen und Storungen auch histologisch zu erfassen. VAS beschreibt Veranderungen 
der Vorderhornzellen und Degeneration der Chromatinstruktur der sympathischen Ganglien­
zellen. MOCHIZUKI fand Veranderungen der Farbbarkeit der Herzganglien nach Nicotin­
applikation und LEONE Veranderungen der Neurofibrillen im Riickenmark und Chromato­
lyse der Ganglienzellen (nach Nicotininjektion). Aber die eingehenden experimentellen 
Untersuchungen in letzter Zeit von HERZOG an sympathischen Ganglien von DELORENZI 
an GroB-, Kleinhirn, Riickenmark und sympathischen Ganglien und die von DELFINI 
ergaben keinerlei histologische Verallderungen. Erwahnenswert sind noch die Versuche 
von BINET und ZAMFIR an Stichlingen, die nach Nicotin bestimrnte bedingte Reflexe beirn 
Fiittern voriibergehend verloren und an Schmetterlingen, die eigenartige Fliigelstellungen 
einnahrnen, ferner die Untersuchungen von MATTHIEU und MERKLEN iiber verandertes 
Verhalten bei Mausen. 

Ergebnisse d. inn. Med. 52. 27 
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Zusammenfassung. Der chronische iibermaBige NicotingenuB sowie die 
akute Nicotinvergiftung rufen am Nervensystem bekannte Storungen hervor, 
denen vielfach, abgesehen von den auBerordentlich wichtigen Einfliissen auf 
das vegetative Nervensystem, vasomotorische Erscheinungen zugrunde liegen. 
Es sind auch direkte Wirkungen auf das zentrale Nervensystem anzunehmen. 
Diese aIlgemeinen, funktioneIlen Nervenstorungen, die beim Neurastheniker 
und Neuropathen besonders hervortreten, werden auch bei Tabakarbeitern 
beobachtet und sind differentialdiagnostisch fiir KJiniker und Gutachter von 
gewisser Bedeutung. 

7. Wirkungen und Scbadigungen des Nicotins auf die· Sinnesorgane, 
Gebororgane, Augen. 

In der Symptomatologie der akuten und chronis chen Nicotinvergiftung treten 
die Storungen im Bereich des Gehororganes wie Schwerhorigkeit, Schwindel, 
besonders Ohrensausen und GefaBgerausche usw. immer wieder mehr oder 
weniger hervor. LONGHI erwahnte bereits, daB durch Tabakrauchen schwere 
Formen von Tubenkatarrhen bis zur Otitis media mit Trommelfellperforation 
usw. entstehen konne. TRIQUET, HAGDORN u. a. beobachteten nach iibermaBigem 
Rauchen Schwerhorigkeit, Dberempfindlichkeit des Gehors gegen Gerausche, 
auch Musik, Verlust der hohen Tone oder BaBtaubheit. Die schadlichen Ein­
wirkungen konnen sich demnach mehr oder weniger auf aIle Teile des Gehor­
organes erstrecken. Es ist naheliegend und auch beobachtet worden, daB Nicotin 
und seine Verbrennungsprodukte durch standige Reizerscheinungen neben 
chronis chern Nasen-Rachenkatarrh ein Dbergreifen des Katarrhs auf die Tuba 
Eustachii bewirken kann. Durch diese Reizerscheinungen und Katarrhe der 
Tubenschleimhaut ist eine Beeintrachtigung der Horfahigkeit gegeben (LONGHI, 
TRIQUET,HAGEDORN, STEINBRUGGE, WINGRAVE, JANKAU u. a.). Der Wirkungs­
mechanismus bei diesen Vorgangen ist nicht vollig geklart, wahrscheinlich 
handelt es sich hierbei urn eine mehr lokale, exogene Wirkung des Tabakrauches. 
Mit dem Ergriffensein der Tuben ist eine Affektion der Paukenhohle moglich. 
Es sind solche FaIle von Otitis media, und zwar, ohne wie auch mit direkter 
odtr indirekter bakterieIler Infektion beschrieben sowohl durch Rauch- wie 
durch Schnupftabak und Tabakstaub (STEINBRUGGE, LONGHI, HAGEDORN, 
KOLSCH). SCHEIBE, KESSLER und KIESELBACH, HAUK, LICKINT teilen FaIle 
mit, bei denen im Eiter des Mittelohres sich Tabakpartikelchen (Korner) befanden. 
Solche FaIle sind wohl als auBerst selten zu bezeichnen. Die dabei entstehenden 
sekundaren Beschadigungen des TrommelfeIls und anderer Gehorteile sind 
unspezifische Folgen der Otitis media. Einwirkungen des Tabakrauches auf 
den auBeren Gehorgang (MACCIOLI, LICKlNT, TRIQUET) sind praktisch mehr 
von theoretischem Interesse. Nach MACHT solI im Tierexperiment aIlerdings 
Nicotin durch den Gehorgang resorbiert werden. 

Von groBerem klinischen Interesse aber sind die indirekten Wirkungen des 
Nicotins und der Verbrennungsprodukte des Tabaks auf dem Umwege iiber 
GefaBe und Nervensystem (Irritationen 1) auf das Innenohr und den Vestibular­
apparat. Am haufigsten wird erfahrungsgemaB subjektiv iiber Ohrensausen, 
lastige GefaBgerausche, Hammern in den Ohren und Schwerhorigkeit mit 
Schwindel bei der akuten wie chronis chen Nicotinvergiftung geklagt. Objektiv 
wurden Dysakusis (TRIQUET, BROWN, HAGEDORN u. a.), Dberempfindlichkeit 
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gegen hohe Tone (RICHTER), Parakusis (v. FRANKEL-HoCHWART), Hyperakusis 
(DORNBLUTH, TRIQUET, HAGEDORN, KELLER, HOFSTETTER), aber noch haufiger 
Hyp- und Anakusis beobachtet. Die Ursachen der Schwerhorigkeit bzw. Taub­
heit konnen durch Erkrankungen der Tuben- oder Paukenhohle oder des Nervus 
acusticus selbst infolge Nicotineinwirkung verursacht sein. TRIQUET, SCHOTTEN, 
.ALT, DELLE, FLODQUIST, WINGROOVE, GATSCHER, HAGEDORN u. a. wiesen auf 
eine Reihe von Fallen dieser Art zum Teil mit Schwindel und Gleichgewichts­

. storungen hin und vermuteten als Ursache Schadigung des Hornerven. .ALT 
gab sogar diagnostische Regeln und Anhaltspunkte zur Erkennung der Acusticus­
neuritis an. Meistens bildeten sich die angefuhrten Storungen nach Nicotin­
abstinenz mehr oder weniger ganz zuriick. Treffen die Nicotinschadigungen 
die GefaBe in einem Alter, in dem diesel ben bereits prasklerotisch oder gar 
sklerotisch sind, so ist eine Besserung nach Abstinenz kaum zu erwarten. Ob 
eine Nicotinsklerose (LICKINT) die Blutversorgung des schallempfindlichen 
Apparates und damit diesen selbst schadigt, ist denkbar, aber nicht zu objek­
tivieren. FaIle mit diesen dargelegten Gehorbeeintrachtigungen oder -schadi­
gungen sind durchaus moglich, werden aber im allgemeinen selten beobachtet 
und dann nur wenig beachtet. 

In jiingerer Zeit sprachen sich mehrere Autoren fur eine Neuritis des 
N. acusticus (bzw. N. cochlearis) als Ursache der Gehorschadigung durch Nicotin 
aus, und zwar auf toxischer Basis ahnlich der, die durch chronische Alkohol­
intoxikation oder Chinin-Salicylvergiftung hervorgerufen wird (v. FRANKL­
HOCHWART, HOFER, FURBRINGER, KELLOG, ZAVISKA, KERRISON, CARROL, 
IRELAND). Allerdings sind histologische Nachweise fUr eine Neuritis noch 
nicht erbracht worden (DENKER). Eine spezifische Nicotinempfindlichkeit eines 
Teiles der Acusticusbahn ist nicht bekannt. Die Experimente von JONKHOFF 
ergaben eine Bevorzugung der Kerngegend des N. acusticus bei der Nicotin­
schadigung. 

Die Untersuchungen von RHESE (zackiges Horrelief, relativ schlechte Per­
zeption hoher Tone und auffallend gute Knochenleitung, inselforIniger Defekt 
im Audiogramm) lassen in ausgesprochenen Fallen auf Befallensein des Nerven­
stammes schlieBen. MLESCHTIN und MICHLIN fanden neuerdings bei ihren Tier­
versuchen, daB chronische Nicotinvergiftung histologisch einen Zerfall der 
Nervenzellen bzw. Fasern in Ganglionspirale, N. cochlearis in geringem MaBe 
im Ganglion scarpae und N. vestibularis, ferner gleichmaBige Affektion der 
Zellen in allen Schneckenwindungen bei volligem Fehlen dieser Erscheinung 
im CORTIschen Organ und Neuroepithel der Crista und Macula bedingt. KOSTENKI 
dagegen beobachtete in analogen Versuchen in Dbereinstimmung mit SCHRODER 
und HINSBERG keinerlei morphologische nachweisbare Veranderungen an der peri­
pheren Horbahn nach Nicotin, abgesehen solche von dem Bilde der sog. akuten 
NISsELschen Zellveranderung. Auf Grund der Versuche von MOORE und Row, 
PREOBRASCHENSKI, MIFONTOW und SKRYPNIK, ferner der generellen GefaB­
wirkung des Nicotins und klinischen Beobachtungen gelangt man heute zu der 
Ansicht, daB die GefaBwirkung des Nicotins in der Hauptsache eine Neuritis 
acustica verursacht und dadurch die peripheren wie zentralen Horbahnen 
(Labyrinth, Vestibularis usw.) mitbetrifft, sei es durch einen Spasmus oder 
spater durch echte anatomische Veranderungen der GefaBe. KOSTENKI denkt 
dabei seinerseits an eine vasomotorische, allergische Komponente. Neben diesen 

27* 
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GefaBwirkungen spielt auch der EinfluB des Nicotins auf das sympathische 
Nervensystem im Innenohr, vielleicht auch tiber den Weg des Adrenalins mit 
eine Rolle; denn SANTORO und REGULES sahen wahrend einer Operation am 
Mittelohr eine direkte Erregung des Labyrinthes durch Adrenalin, das an einem 
Tupfer haftete. Unter diese GefaBwirkungen des Nicotins kann man auch die 
FaIle von Angioneurose mit Ohrensausen und Taubheit von WLADAR und 
POLITZER rechnen. In engstem Zusammenhang mit diesen angioneurotischen 
Erscheinungen stehen nach unseren heutigen Anschauungen vasomotorische 
Storungen und Reflexe (PUPILLI) im Bereich der LabyrinthgefaBe bei starken 
Rauchern, die sich unter dem Bilde des MENI:ERESchen Symptomenkomplexes 
darbieten konnen. Dafiir spricht das Schwinden derselben nach Tabakabstinenz 
(OPPENHEIMER, .ALT, POTZEL, V. FRANKL-HoCHWART, der II FaIle dieser Art 
gesehen hat, u. a.). Verschiedene Autoren nehmen an, daB auch der gewohn­
liche Nicotinschwindel vestibularen Charakters ist. Ebenfalls ist in diesem 
Zusammenhang der Nystagmus bei akuter Nicotinvergiftung beschrieben worden 
(BALDI, HUSEMANN u. a.). Experimentelle Versuche tiber diese Zusammen­
hange zwischen Nicotin, Vestibularapparat und Nystagmus und Lokalisation 
der Nicotinwirkung im Reflexbogen seien des Verstandnisses halber kurz erwahnt: 
HOGYES sah die kompensatorischen Augenbewegungen, welche die Bewegungen 
des Kopfes und Korpers begleiten, auf der Hohe der Nicotinwirkung schwinden. 
DE KLEYN und VERSTEEGH suchten ebenfalls die Lokalisation der Nicotin­
wirkung (ob zentral oder peripher oder im Labyrinth selbst) in dieser Richtung 
festzustellen mit dem Ergebnis, daB ein EinfluB auf den Augenmuskel selbst, 
auf Augenmuskelkerne, Vestibularkerngebiet, aber keine isolierte periphere 
Wirkung auf das Labyrinth erfolgt. SCHWARTZ sah bei depressiven wie erregend 
wirkenden Nicotindosen eine frtihzeitigere Schadigung der schnell en Phase des 
spontanen wie calorischen Nystagmus als der langsameren Phase. KAWAHARA 
und SHUKAMOTO bestatigten ebenfalls diesen EinfluB auf den vestibularen 
Augennystagmus und nehmen an, daB der Angriffspunkt des Nicotins auf den 
Reflexbogen der vestibularen Augenbewegungen vornehmlich im Kerngebiet 
des N. vestibularis und der Augenmuskelkerne liegt. Zu erwahnen waren noch 
die labyrintharen vasomotorischen Reflexe, die durch die Arbeit von LEIDNER 
tiber "Vestibularapparat und vegetatives Nervensystem" wahrscheinlich eine 
besondere Bedeutung erlangen werden. CAMIS und PUPILLI beobachteten nach 
calorischer Reizung des Labyrinths eine Blutdrucksenkung, die nach Nicotin­
injektion in eine Erhohung umschlug. LEIDNER sieht den Vestibularis als Ant­
agonisten des Halssympathicus bzw. der vasoconstrictorischen Komponente an 
und erklart durch diesen parasympathischen labyrintharen GefaBtonus wahrend 
der Reizung des Labyrinthes die Blutdrucksenkung, die Miosis wahrend des 
Nystagmus und die reflektorische Einwirkung auf Atmung, Verdauungsapparat, 
Sinken des Blutzuckers usw. BARAC fand auch bei einem klinisch beobachteten 
FaIle von chronischer Nicotinvergiftung vestibularen Nystagmus, zentrale Taub­
heit und Abnahme der Labyrinthreflexivitat. Klinische Untersuchungen in 
dieser Richtung fehlen leider so gut wie ganz. 

Dbersieht man die gesamten klinischen und experimentellen Ergebnisse, so 
laBt sich sagen, daB die schadigende Wirkung des Nicotins auf das Gehororgan, 
abgesehen von seltenen Tubenkatarrhen und noch selteneren Affektionen der 
Paukenhohle sich in der Hauptsache in toxischer Horschadigung (Taubheit 
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verschiedener Grade infolge toxischer Neuritis des N. acusticus bzw. cochlearis), 
in vasomotorischen Erkrankungen des inneren Ohres (Otitis interna vasomotorica) 
und daneben auch in Einwirkungen auf den Vestibularapparat (MENIEREscher 
Symptomenkomplex, Nystagmus) au Bern kann. 1m Vordergrunde steht vor 
allem die vasomotorische Komponente. Eine zentrale Wirkung ist allerdings, 
wenn auch noch nicht sicher bewiesen, doch mit hoher Wahrscheinlichkeit 
anzunehmen. 

Sehorgan. Es ist heute zur feststehenden Tatsache geworden, daB Nicotin, 
gleich in welcher Art, dem Korper zugefiihrt, das Sehorgan in Form der "Tabak­
amblyopie" schadigen kann. 

Bereits in der Zeit, in der man den Tabak noch als Heilmittel gepriesen 
hat, wurden SehstOrungen beobachtet. BEER hat im Anfang des vorigen 
Jahrhunderts bereits auf diese Storungen hingedeutet, eine Beobachtung, die 
spater von MACKENZIE neu aufgegriffen und von SICHEL, FORSTER, LEBER, 
HUTCHINSON, NETLESHIP, NUEL und von MORETTI unter dem Bilde der Neuritis 
retrob~lbaris u. a. weiter geklart und behandelt wurde. HUSEMANN, DE SCHWEI­
NITZ, BARETT beschreiben Erblindungen, auch bei Pferden nach GenuB von 
Nicotiana suevolens (Australien). Experimente von BARETT stellten dabei die 
Identitat dieser Pflanze mit Nicotiana tabaccum fest. 

Seit den eingehenden Arbeiten von UHTHOFF war es klar, daB es eine Tabak­
amblyopie gibt. Unter seiner Abhandlung sind aIle Ergebnisse bis 1911 mit 
einer iiberaus reichhaltigen Literatur (ab 1771) zu finden. Die akute Tabak­
amblyopie (T.A.) mit entsprechenden SehstOrungen ist au Berst selten. Sie 
wurde in Form voriibergehenden undeutlichen Sehens, Abschwachung der 
Sehkraft vereinzelt bei akuten Nicotinvergiftungen und Selbstversuchen mit 
Nicotin von MACKENZIE und spater von LESCHKE beobachtet. 

Totale Sehnervenatrophie mit dauernder Amaurose nach Nicotinvergiftung, 
wie sie von SICHEL, WORD WORTH , HUTCHINSON, PANAS, FORST, YATES u. a. 
beschrieben wurde, ist moglich (LEVIN), aber nicht als sicher zu betrachten. 
Es ist von diagnostischem Interesse, daB Tabak klinisch gesehen dieselbe Am­
blyopie verursacht wie Alkohol. Beide Formen sollen differentialdiagnostisch 
nicht voneinander unterscheidbar sein. Jedoch ist die reine T.A. sicher erwiesen. 
Speziell im Kriege wurden dariiber reichliche Erfahrungen gesammelt. Diese 
Feststellung drangt die Frage auf, ob Nicotin iiberhaupt allein das schadliche 
Agens fur den Sehnerven ist. Man darf diese Frage dahin beantworten, daB 
Nicotin toxisch wohl der Hauptfaktor ist. Das papillo-maculare Biindel im 
N. opticus ist gegeniiber Nicotin sehr empfindlich. Die MutmaBungen ARM­
STRONGS, daB lj,uch Kohlenoxyd (CO) beim Rauchen eine schadigende Rolle 
am Sehorgan mitspielt und die Vermutung LOSCHKINAS in neuester Zeit, daB 
es sich urn eine Mischintoxikation durch Nicotin und Methylalkohol handelt, 
sind nicht von der Hand zu weisen. Hieriiber sind weitere Untersuchungen 
notwendig. LOSCHKINA weist darauf hin, daB die Methylalkoholmenge, die sich 
aus der Pektingruppe in den Tabakblattern bildet, nicht gering ist. Beim Ver­
rauchen von 50 Zigaretten z. B. habe sich der Raucher 100 g Methylalkohol 
zugefiihrt! Zudem solI der Opticus gerade gegen Methylalkohol besonders 
empfindlich sein, der im Organismus ziemlich lange zuriickgehalten wird (Cumu­
lation?). Die Untersuchungen DIXONS, ARMSTRONG8, HANSONS und HARTINGS, 
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RUBLS und LINs in allerletzter Zeit sichern die Tatsache, daB der CO-Gehalt 
im Blut beirn Inhalieren des Rauches auf die Hohe toxischer Mengen ansteigt. 

Bei Nichtrauchern Mittelwert 0,06 Vol.-% 
Bei Rauchern ohne Inhalation .... 0,12 Vol.-% 
Bei Lungenrauchern ......... 0,26-0,52 Vol.-% 

Der Umstand, ob jemand raucht oder kaut und dazu in der Tabakfabrik 
tatig ist (Schnupfen schaltet aus), ist nicht so wesentlich als die Art des Rauchens, 
Rauchmaterial, Qualitat und Quantum [selbstgezogener Tabak (SATTLER), 
feuchter Tabak (DE VINCENTIIS)], individuelle Empfindlichkeit, Disposition und 
Nebenumstande, wie: Alkohol, Rasse, korperliche Verfassung und seelischer All­
gemeinzustand, Erkrankungen, wie Lues und Diabetes (HOLTH, SHANNON u. a.). 
Jugendliche, kraftige Menschen werden weniger befallen. HOLTH beobachtete 
eine Vermehrung der T.A. bei streikenden Arbeitern in schlechtem Ernahrungs­
zustande. Ob Dbersichtige haufiger befallen werden als Kurzsichtige (Cossu 
u. a.) oder umgekehrt (DOLLINGER) ist nicht sicher zu sagen. Interessant ist die 
_Angabe MAYERHOFFS, daB in Agypten, wo die Alkoholkomponente wegfallt, 
es sozusagen keine T .A. gibt. 

Nach dem Kriege ist allgemein eine bedeutende Zunahme der SehstOrungen 
durch Tabak etwa um das Dreifache zu verzeichnen. SATTLER stellte von 1913 
bis 1921 eine sechsfache Zunahme fest. Diese Steigerung ist zum groBten Teil 
wohl durch die Kombination mit Alkohol, durch Tabakqualitat, durch den 
erhohten Konsum und die Zunahme des Inhalierens bedingt. Es werden Manner 
wie Frauen von der T.A. befallen, letztere zahlenmaBig weniger. UHSER und Mit­
arbeiter sahen unter 1160 Fallen mit SehstOrungen nur 27 Frauen. Das Alter, 
in dem die Seh!ltOrung am haufigsten auf tritt, liegt allgemein zwischen dem 50. 
und 60. Lebensjahr (UHTHOFF). TRAQAIR errechnete ein Durchschnittsalter von 
56 Jahren, LEVIN beschreibt auch einige FaIle von 15- und 16jahrigen. Die 
Entwicklungszeit der T.A. kann individuell Wochen bis zu einer Reihe von 
J ahren betragen. 

Was die Haufigkeit der T.A. betrifft, so wurde sie nach UHTHOFF zu 0,7%, 
nach VOIGT in 1%0 und TRAQUAIR in 1,12-1,55% auf samtliches Material 
berechnet, beobachtet. In England und USA. solI sie haufiger auftreten. 
LESCHKE berichtet, daB in amerikanischen Tabakfabriken etwa 10% der Arbeiter, 
Raucher wie Nichtraucher, an SehstOrungen leiden. 

Das Wesen der Tabakschadigung auf das Auge ist noch nicht geklart. Es 
sind erst wenige FaIle in frischem Zustande anatomisch-pathologisch untersucht. 
NUEL u. a. glauben an eine primare Erkrankung der Macula lutea und der reti­
nalen Ganglien; andere denken an primare Erkrankung des GefaBsytems 
oder primare Degeneration der Nervenfasern des maculo-papillaren Biindels 
mit sekundarer Erkrankung der Ganglienzellen in der Maculagegend, wieder 
andere sprechen von prirnarer Erkrankung des Netzhautzentrums mit sekundar 
aufsteigender Degeneration des maculo-papillaren Biindels. RONNE und 
v. HIPPEL nehmen elektive primare Entartung des maculo-papillaren Biindels an. 
Die meisten Autoren entscheiden sich mit UHTHOFF und NETLESHIP fiir eine 
primare interstitielle Entziindung des Biindels. Fiir letztere Ansicht sprechen die 
histologischen Befunde, die heute als feststehend anzusehen sind: 

Atrophie des papillo-macularen Biindels, wo noch einzelne Nervenfasern 
erhalten sind mit Verdichtung der Gliafasern und starker Vermehrung des 
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Bindegewebes der Septen. Die Intensitat dieser Vorgange schwankt im Verlauf 
des Biindels und erreicht oft ihren hochsten Grad im Caniculus opticus oder 
hinter dem Bulbus. Die Degeneration der Nervenfasern erstreckt sich bis in 
die Papille, Retina und Fovea. In diesem Bezirk ist zugleich die Ganglien­
zellenschicht durch Ausfall von Zellen verdiinnt (ABELSDORF). 

Experimentell fand FORTI eine Neurolyse des papillo-macularen Biindels 
in Nicotinlosung und SCHANZ eine Sensibilisierung der Netzhaut fiir ultra­
violettes Licht nach Nicotin. Bei Versuchstieren wurden ebenfalls degenerative 
Erscheinungen am Nervus opticus und je nach Tierart eJdeme des Retinaendothels, 
Triibung der Ganglienschicht, Zerfall des Biindels usw. festgestellt. 

Klinische Symptome und Befunde bei der T. A. sind: beiderseitiges, zentrales 
Skotom, in erster Linie fiir Griin und Rot, dann fiir andere Farben wie WeiB, 
Blau usw. (papillo-maculares Skotom, SAX, SATTLER). Dieses Skotom mit Ge­
sichtsfeldeinengung (ADAMS) ist hinreichend beschrieben worden und wurde 
subjektiv oft mit den Erscheinungen eines Flimmerskotoms eingeleitet. TRA­
QuAI!i erwahnt ein auf der nasalen Seite des blinden Fleckes beginnendes para­
zentrales Skotom als charakteristisch fiir die T. A., ebenso CORDES. Ferner 
gehoren hierhin Lichtsinnstorungen wie Nebelsehen, Nachtblindheit (BAR, 
SATTLER, DOWLING, LUNDSGARD u. a.), und Nachtsichtigkeit (FUCHS u. a.), 
dazu Nachlassen der zentralen Sehscharfe. Ophthalmoskopisch wird Abblassung 
des temporalen Abschnittes der sonst normalen Papille beobachtet. In alteren 
Fallen kann sie gelblich verfarbt sein. Es werden Hyperamie, eJdem der Netz­
haut mit kleinen Blutungen (LEWIN) als groBe Seltenheit bezweifelt. Letzterer 
Autor sah bei 61 Fallen mit Netzhautblutung fiinfmal eine T.A. 

Nach unseren heutigen Kenntnissen iiber die GefaBwirkung des Nicotins 
fragt es sich, inwieweit funktionelle GefaBstorungen bei diesen Sehstorungen 
mitbeteiligt sind. Auf die Bedeutung dieser GefaBstorungen haben PARSONS, 
HIPPEL u. a. hingewiesen. DOWLING beobachtete erst eine Rotung, dann Blut­
leere und Schwund der Sehnerven. KRUGER und BROWN sahen GefaBver­
anderungen der Netzhautmitte. Eine Reihe von Autoren (PAGNIERZ, RUATA, 
DE ROSA, RAVERDINO, FARNARIER, CORDES) sehen in den GefaBspasmen grund­
legende Storungen bei der Tabakschadigung des Auges. Ein Teil der heutigen 
Therapie mit gefaBerweiternden Mitteln baut sich darauf auf. Die oft vor­
iibergehenden Sehstorungen, besonders bei akuter Vergiftung, sprechen ebenfalls 
fiirdiese Annahme. 

Augenmuskelstorungen, wie sie von JOHN und DALICHOW, WILKINSON, 
FONTAN, STRUMPEL durch Nicotin verursacht beschrieben wurden, und wie sie 
experimimtell von LANGLEY und ANDERSON und DE KLEYN und VERSTEEGH 
bei . Tieren erzeugt wurden, sind klinisch nicht iiberzeugend. 

Die Pupillen zeigen, wie es pharmakologisch gesehen zu erwarten ist, je nach 
Dberwiegen des Dilatatortonus Erweiterung oder Verengerung. Untersuchungen 
an groBem Material ergaben teilweise Erweiterung mit leichter Anisocurie 
(GRAFE, JOFE, UHTHOFF, v. FRANKEL-HoCHWART), zum Teil Verengerung 
(LEVIN und GUILLERY), HOFSTATTER u. a.) mit gewisser Tragheit der Licht­
reaktion bei erhaltener Konvergenz. Eine typische reflektorische Pupillenstarre 
wird bezweifelt. Experimentell ist dies an Tieren nachgepriift und bestatigt 
worden (TANNOSSIA, GYRI, RAWA, HEUBEL, ROGow, LEVIN u. a.). Eintraufeln 
von Nicotin ins Tierauge erzeugt eine Miosis, die nach 15-30 Minuten in eine 
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Mydriasis iibergeht. Ein typisches Verhalten der Pupille bei der Nicotinein­
wirkung gibt es also nicht. 

Entziindungen der Conjunctiven werden sowohl beim Aufenthalt in Tabak­
rauch, beim Schnupfen und in der Tabakfabrik beobachtet; es konnen dabei auch 
Hornhautgeschwiire und Triibungen auftreten. Demgegeniiber berichtet JOFE 
iiber Unempfindlichwerden der Hornhaut und negativen Befund an den Kon­
junktiven trotz Vorhandenseins von Tabakstaub in denselben. 

Die Prognose der T.A. ist im allgemeinen eine gute, in den meisten Fallen 
verlieren sich bei Abstinenz aIle Erscheinungen, jedoch bleibt bei vielen eine 
auBerst starke Vberempfindlichkeit des Sehorgans gegeniiber Nicotin zuriick. 

Nach dem Dargelegten ergibt sich, daB Nicotin, wenn auch nicht haufig, 
so doch in gewissem Prozentsatz, den Nervus opticus schadigen kann und 
schadigt. Praktisch wichtig ist diese Tatsache fiir Berufe wie Chauffeure, Loko­
motivfiihrer usw., ferner fiir den Gutachter und nicht zuletzt fiir Diabetiker 
und Luetiker. 

8. Wirkungen und Sebiidigungen des Nieotins (Tabak, Tabakrauebens) auf die 
Raut, Nagel und Raare. 

Zufallige Beobachtungen iiber schiidliche Wirkung des Tabaks aus friiherer 
Zeit, als man die Giftwirkung des Nicotins noch nicht recht erkannt hatte, 
ferner Beobachtungen aus Tabakfabrikationsbetrieben, aus der Landwirtschaft, 
aus dem taglichen Leben lenkten die Aufmerksamkeit auf die schadlichen 
Wirkungen des Tabaks (Nicotins) auf die Haut. DaB die Haut die Fahigkeit 
besitzt, Nicotin zu resorbieren, beweisen zahlreiche Beobachtungen; jlO z. B. 
schwere Vergiftung durch Auflegen von Tabakblattern auf die Haut zu Heil­
zwecken oder zum Schmuggeln (GALLAVARDIN, MARTIN, POLKO, CALLAS, POUL­
SON, HILDEBRANDT, FOVlLLE, DEACON, LUNDAHL u. a.) oder durch Dekokte, 
ferner durch Benutzung von Nicotinseifen oder Sal ben oder anderen Gemischen 
zur Bekampfung von Ungeziefer und Ekzem (TAENGER und Mitarbeiter, Joos 
und SEIFERT, JONES und MORRIS). RITCIDE beschreibt Vergiftungen durch 
Resorption von Nicotin durch die Kopfhaut bei Soldaten, die Tabak im Tschako 
trugen. Der Fall FAULKNER beweist eine Resorption eines 40%igen nicotin­
haltigen Insenktenbekampfungsmittels durch die Beinhaut. Auch Tiere, die 
mit Tabaklauge zur Behandlung oder zur Bekampfung des Ungeziefers ge­
waschen wurden, bekamen leichte bis tOdliche Vergiftungserscheinungen 
(FROHNER). Dber den Mechanismus dieses Resorptionsvermogens der Haut 
ist nichts Sicheres bekannt. DIXON nimmt sogar eine Resorption von Tabakrauch 
durch die Haut der Finger an. Die Versuche von SCHREUS, ZURHELLE, HOFF­
MANN und BERGERHOFF bestatigten in Tierversuchen die percutane toxische 
Wirkung des Nicotins. Ob die Haut die Fahigkeit hat, auch Nicotin auszu-
8cheiden, ist nicht bewiesen. FRUHAUF u. a. erwahnen zwar, daB der SchweiB 
in Fallen von Tabakvergiftung nach Nicotin riechen wiirde und bringen dieses 
in einen Zusammenhang mit der von KOBERT und BRESSLER empfohlenen 
Therapie, Schwitzkuren bei chronischer Tabakvergiftung zu machen. MAUTHNER 
hat in der Haut von den Versuchstieren HOFSTATTERS Nicotin nachgewiesen. 
Erwahnenswert sind in diesem Zusammenhang noch die Untersuchungen von 
JENA, HAUPT, SCHREIBER und KEESER an Tieren, die ergaben, daB die die 
Decksubstanz bildende EiweiBgruppe der Haut in Fraktion gewonnen (Detoxin) 
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auf Nicotin entgiftend wirkt. Die Tiere vertrugen nach Injektion dieser Sub­
stanz die tOdliche Dosis ohne weiteres. 

"Ober oberflachliche Schadigungen der Epidermis durch Nicotin bzw. 
Rauchen ist auBer der rein auBerlichen Verfarbung der sog. "Nicotinfinger", 
die durch Nicotin, Brenzole und teerartige Verbrennungsprodukte des Tabaks 
hervorgerufen sind, und als harmlos zu betrachten sind, kaum etwas bekannt. 
Die Einwirkungen auf die SchweiBdriisentatigkeit der Haut, wobei man sich 
iiber den Angriffspunkt des Nicotins nicht vollig im klaren ist, bediirfen keiner 
besonderen Erwahnungen. Nach Gewohnung an Nicotin fallen die Erschei­
nungen, wie Neigung zur SchweiBbildung und KUhle der Haut nicht bei allen 
Menschen fort (KuLBs und HOFSTATTER). Die Blasse und KUhle und das 
blaBgelbe Verfarbtsein der Haut bei akuter wie chronischer Nicotinvergiftung 
beruht in der Hauptsache auf vasomotorischen Storungen. WRIGHT und MOFFAT 
stellten bei der iiberwiegenden Mehrzahl von Patienten nach Rauchen ein 
Absinken der Hauttemperatur von 3-80 C ,in Finger- und Zehenspitzen (nicht 
an Stirn. und Rumpf) fest. Gleichzeitig sahen sie eine Verlangsamung des Blut­
stromes in den Capillaren der Nagelfalze. LESCHTSCHINSKAJA sah bei seinen 
Experimenten (an Tieren) ein paralleles Absinken der Haut- und Rectal­
temperatur nach Nicotin und schlieBt daraus, daB es sich um eine reduzierte 
Warmebildung zentralen Ursprungs handelt, die nach Vagektomie erloschen 
soIl. Eine Steigerung der Temperatur ereignet sich nur in seltenen Fallen. 
Schadigungen der Haut im Sinne von Trocken- bzw. Atrophischwerden (HOF­
STATTER) sind wahrscheinlich durch Schilddriisenbeeinflussung bedingt. Es liegen 
hieriiber, wie auch iiber die Beeintrachtigung der AbwehrmaBnahmen der Haut 
gegen Infekte infolge Nicotinschadigung noch zu wenig exakte Beobachtungen 
vor. Eine Beeinflussung der Hautfurunkulose oder Acne (WEINBRENNER, 
HOFSTATTER) konnten wir bei der Acne vieler Jugendlicher beider Geschlechter 
nicht beobachten. HABERLAND sah eine schwere Phlegmone nach Abstinenz 
abheilen. PICK beschreibt Hautnekrosen nach starkem Nicotinabusus und 
TROMMER multiple Decubitalnekrosen an Fersen, Ellenbogen, Hinterkopf usw., 
die der Ausdruck trophischer StOrungen iiber den Sympathicus bei Nicotin­
vergiftung sein sollen. Hierbei ist auch die Beobachtuug GERSONS erwahnens­
wert, daB die Heilung des Hautlupus durch Rauchen verzogert oder aufge­
halten wird. "Ober schwere Hautschadigungen bei arteriosklerotischen und 
thrombangiitischen GefaBerkrankungen auf der Basis von TabakmiBbrauch 
gibt es reichlich Mitteilungen. Erwahnt sei noch die Erythromelalgie der Haut, 
die meistens bei Mannern an Handen und FiiBen beobachtet wurde, nach Ab­
stinenz verschwand und durch Schadigungen der Blutversorgung der Haut 
verursacht sein sollen. Praktisch und theoretisch wichtig sind die in letzter 
Zeit in den Vordergrund des Interesses geriickten Hautveranderungen, die auf 
"Oberempfindlichkeit gegen Tabak bzw. Nicotin beruhen. 

Hierher gehoren bereits die Beobachtungen von HOPPE, V. FRANKL-HoCH­
WART U. a. iiber hartnackige Dermatitiden (Tabakhandlerflechte) bei Tabak­
handlern und Tabakarbeitern. Es sind zahlreiche derartige FaIle in der Literatur 
beschrieben, die in Form von Asthma, Migrane oder einer Hautallergie selbst 
auftraten. Man teilte sie (LEWANDOWSKY) in vasculare Allergie und vasculoepi­
theliale Allergie der Haut ein. Zur ersteren Form zahlte man Erytheme, Urti­
caria, besonders bei Frauen (HOFSTATTER, KULBs, MORAWITZ, KARRENBERG u.a.) 
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und QUINKEsches ()dem (STEINER, DRYSDAL, KtiLBS, MORAWITZ) zum Teil 
mit heftigem Pruritus. Zur vasculoepithelialen Allergie der Haut rechnete 
man die ekzematiformen Erkrankungen der Haut. Mehr Licht in diese Vorgange 
werfen die neueren und interessanten Untersuchungen von SULZBERGER und 
FElT, HARVAKY und ROSENBERG, HEBALD und SILBERT und vor allem die von 
KARRENBERG, der die erste genau untersuchte Tabakdermatose beschreibt. 
Er sah bei einer Tabakarbeiterin ("Loserin") mit intakter Haut eine tJber­
empfindlichkeit gegen bestimmte Tabakblatter, gegen das Autolysat aus diesen 
und das Nicotin daraus. Es trat nach anfanglicher und voriibergehender 
juckender Rotung an der Gesichts- und Handehaut spater eine akute Dermatitis 
an Handen, Gesicht, Halsschnitt mit Gesichtsodem von nassendem Charakter 
auf, die sich nach Niederlegen der Arbeit wieder besserten. Nach Aufbinden 
von Blattern auf die Haut oder Auftropfen von Nicotinlosung dieser Blatter auf 
die scarifizierte Haut trat im ersteren FaIle eine Dermatitis, im letzteren schon 
bei an sich wirkungslosen Dosen Nicotin ein bedrohlicher Kollaps auf. 

Dieser anfanglichen ldiosynkrasie folgte spater nach jedem Schub eine zu­
nehmende Desensibilisierung der Haut. Derartige FaIle spontaner Empfindlich­
keit gegen Tabak oder Tabakdermatosen sind nach Erhebungen in Tabak­
fabriken minimal oder sehr selten. KARRENBERG konnte feststeIlen, daB die 
Tabakflora nicht der auslosende Faktor sein konnte. Das Antigen befindet sich 
nach seiner Meinung im Tabakblatt oder Tabakstaub und nicht im Nicotin selbst, 
oder in letzterem nur au Berst selten. 

Die eingehenden Untersuchungen der letzten Jahre von SULZBERGER, HAR­
VAKYE und Mitarbeiter iiber diese Probleme ergaben, daB bei Rauchern mit 
Tabakschaden am Kreislaufsystem (Thrombangiitis obliterans, Angina pectoris) 
zahlenmaBig viel haufiger eine Hautreaktion mit entnikotisiertem Tabak und 
Tabakextrakten und nicht mit Nicotin selbst stattfand als bei den Kontrollen 
ohne regelmaBige Beziehungen zu Asthma Heufieber. Die Hautreaktion war 
urticarieller oder ekzematoser Natur. Tabakreagine konnten allerdings regel­
maBig, abgesehen von 2 Fallen von SULZBERGER, nicht nachgewiesen werden. 
Untersuchungen in dieser Richtung auch mit Tabakrauch, die in groBerem 
MaBstabe an Tabakrauchern und Tabakarbeitern durchzufiihren waren, konnten 
viele Unklarheiten iiber diese Dinge beseitigen, besonders iiber das Problem: 
latente tJberempfindlichkeit gegen Tabak und seine Beziehungen zu bestimmten 
Ta bakschaden. 

Tabak und Hautkrebs. tJber die Frage Tabak und Hautcarcinom liegen ledig­
lich eine Reihe tierexperimenteller Untersuchungen vor. BROSCH konnte mit 
Tabaksafteinreibungen atypische Epithelwucherungen erzeugen, ebenso WACKER 
und SCHMINCKE nach Pinselung mit Tabakteer. Dieselben Resultate erzielten 
HOFFMANN, SCHREUS und ZURHELLE mit entnikotisiertem Tabakteer, aber es 
entstand kein Carcinom. FREUND und CAMINER beobachteten, daB Rattenhaut, 
die in Kochsalz16sung ihr Zerstorungsvermogen gegeniiber Carcinomzellen 
behalt, diese aber in Tabaksaft verliert. BERNUCCI und BOGEN konnten mit 
Tabaksaft oder Rauch keinen Krebs erzeugen; ROFFO gelang es mit Tabak­
rauch Leukoplakie hervorzurufen, besonders nach Cholesteringaben und nach-
3jahriger Behandlungszeit ein C~rcinom am Kaninchenohr durch Aufblasen 
von Tabakrauch zu erzeugen. Dasselbe erzielt CHIMATSU nach 225tagigem 
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Pinseln mit Tabakteer. Weitere Versuche in dieser Hinsicht stammen von 
COOPER, LAMB, SANDERS und HmTH. In letzter Zeit zeigte Lu-Fu-HUA, daB 
das Tabakteercarcinom erst nach vorheriger Behandlung mit Steinkohlenteer 
entsteht. Es waren demnach also nur 3 FaIle bekannt, in denen es gelungen ist, 
mit Tabakrauch oder Teer ein Carcinom zu erzeugen. Die Resultate werden 
angezweifelt und sind zu geringfiigig im Vergleich zu der riesigen Versuchsreihe, 
als das sie ausgewertet werden konnten (SEELIG und COOPER). In allerneuester 
Zeit wurden Untersuchungen von SCHURCH und WINTERSTEIN angestellt, die 
ergaben, daB die im Steinkohlenteer enthaltene krebserzeugende Kohlen­
wasserstoffe im Tabakteer nicht vorhanden sind und daB Tabakteer (auch in 
seinen verschiedenen Fraktionen) allein oder in Zusammenwirkung mit mecha­
nischen und thermischen Schadigungen kein Carcinom erzeugt werden konnte. 
Erst bei Tieren, die "aIlgemein" geschadigt waren durch Gaben von Cholesterin 
oder Pinselungen mit Steinkohlenteer konnte mit Tabakteer ein Carcinom erzeugt 
werden. Tabakteer erzeugt zwar atypische Epithelwucherungen, ist aber nur 
bei bestehender Dispositin eine Gelegenheitsursache fiir -die Krebsentstehung 
(SCHURCH und WINTERSTEIN). Diese Ergebnisse stimmen auch mit den Be­
obachtungen am Menschen iiberein. Trotz oft jahrzehntelangen Bestehens 
von Nicotinfingern infolge Rauchens wurde nie ein Carcinom an den Rauchfingern 
gesehen. AuBer den Angaben von BLOCH und CHEATLE, daB Rauchen von Ziga­
retten Hautcarcinom hervorrufen konnte und Tabakarbeiter an Hautkrebs 
leiden sollten, ist in der Literatur nichts bekannt. 

EiofluB des Nicotios anf Haare nod Nagel. fiber Beeinflussung und Schadigung 
der Haare und Nagel durch Tabak und Nicotin ist wenig bekannt. Einige Autoren 
(GARRET, HAIG, SCHACHT u. a.) berichten iiber beschleunigten Haarausfall, 
andere wieder (CHEVALIER, DORVAULT u. a.) iiber beschleunigtes Wachstum 
(daher riihrte in friiherer Zeit die Verwendung von Tabakpomade). Die experi­
mentellen Untersuchungen von HOFFMANN, SCHREUS und ZURHELLE (lokale 
Pinselung mit Tabakteer) ergaben Haarausfall, ebenso subcutane Injektionen 
(HOFSTATTER, Wirkung iiber die innersekretorischen Driisen). ABELS empfiehlt 
eine Nachpriifung seiner Beobachtungen an einem starken Raucher mit friih­
zeitig gebleichtem Haupt- und Barthaar. fiber derartige FaIle ist kaum etwas 
bekannt, ebensowenig wie iiber professionelle Veranderungen an den Nageln 
von Tabakfabrikarbeitern, die mit Tabakstaub in Verbindung kommen. Nach 
LISTENGARTEN sollen sich die Nagel am freien Rande hauchdiinn abschleifen 
und abstoBen, nachdem sie an diesen Stellen briichig geworden sind. Entweder 
sind einzelne oder aIle Finger betroffen. LISTENGARTEN nimmt neben mecha­
nischen Ursa chen auch chemische Einfliisse an. 

Am Ende des Abschnittes lassen sich im wesentlichen als gesichert folgende 
Punkte niederlegen, die Haut hat die Fahigkeiten, toxische Dosen Nicotin zu 
resorbieren. Die SchweiBdriisensekretion wird spezieIl bei der akuten Nicotin­
vergiftung stark angeregt. Nicotin beeinfluBt den vasomotorischen Apparat 
der Haut. Es gibt eine fiberempfindlichkeit (allergische Reaktion der Haut 
gegen Tabakblatter und Tabakrauch (Erythem, Urticaria, QUINcKEsches ()dem, 
Dermatose). Die experimentelle Forschung ergab, daB Tabakteer keine krebs­
erzeugende Komponente enthalt, wohl aber, daB Tabak (Nicotin) die Krebs­
disposition erhoht. Beim Lippencarcinom, das an anderer Stelle besprochen 
wird, liegen besondere Verhaltnisse vor. 
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9. Wirkuog uod Schiidiguog des Nicotios auf Blutbild uod Chemismus des Blutes. 
In der alteren Literatur finden sich bier und da sparliche Angaben tiber 

Chlorose in Verbindung mit Rauchen, vor allem aber mit der Beschaftigung 
in den Tabakbetrieben. Besonders sollen weibliche Personen betroffen sein 
(KOSTIAL, BRESSLER, ROCHS, HIRSCH u. a.). HOFSTATTER fand unter den 
rauchenden Frauen keinen einzigen schweren Fall von Chlorose. Etwas haufiger 
wurden Anamien beobachtet. THIELE nahm sogar an, daB fast jeder Tabak­
arbeiter bzw. -arbeiterin von der Blutarmut befallen wiirde. HOFSTATTER sah 
mehrere FaIle von schwerer Anamie nach starkem chronischem Nicotinabusus 
bei Frauen. Solche FaIle werden bisweilen bei unmaBigen Rauchern wie bei 
Tabakarbeitern beobachtet. 

Neben mutmaBlicher Wirkung des Nicotins auf den blutbildenden Apparat 
diirften bei den friiher angefiihrten Fallen ktirperliche Verfassung - es gingen 
viele Schwachliche und sozial Schlechtgestellte ins Tabakgewerbe - sekundare 
Wirkungen auf die Verdauungsorgane, hygienische Verhaltnisse dabei eine 
wesentliche Rolle gespielt haben. 

Die tierexperimentellen Versuche von VAS zeigten nach chronischer Ver­
giftung Init reinem Nicotin mittels Magensonde ein stetiges Absinken des Hamo­
globingehaltes, der Erythrocytenzahl und ein Ansteigen der Leukocyten. BARAC 
u. a. bestatigen an Fallen von chronischer Nicotinvergiftung beim Menschen 
diese Reduzierung des Hamoglobins. Nach MORETTI waren auch Entartungs­
erscheinungen an den Erythrocyten vorhanden. FRETWURST und HERTZ stell ten 
bei "akuter" Nicotinvergiftung beim Menschen eine leichte Hamoglobinsteige­
rung, nach ihrer Meinung wahrscheinlich durch Reizung des hamatopoetischen 
Systemes, fest. 

Inwieweit eine Kohlenoxydwirkung unter Umstanden mitwirksam sein kann, 
muB noch entschieden werden. 

"Ober den Mechanismus dieser Intoxikationsvorgange am hamatopoetischen 
System herrscht noch Unklarheit. Von gewissem Interesse ist hierbei die Unter­
suchung BURSTEINS (an Hundeblut), nach der die Formelemente des Blutes 
Nicotin in subtoxischen Dosen = 0,3 mg/kg restlos adsorbieren und dann wieder 
allmahlich als Plasma abgeben (1 g Formelemente solI etwa 0,006-0,007 mg 
Nicotin adsorbieren). 

Von klinisch-diagnostischem Werte sind die Veranderungen des differen­
zierten Blutbildes beim Menschen nach chronischem Nicotinabusus. Es ist das 
Verdienst von KULBS, gerade darauf besonders hingewiesen zu haben. Er fand, 
wie es spater von SCHLUMM u. a. bestatigt werden konnte, eine Lymphocytose 
bis zu 45 %, die zwar nicht immer absolut sicher mit der Starke des Abusus 
parallel ging, aber doch bei Verdacht auf Nicotinabusus eine gute Sttitze war 
und ist. Haufig waren auch die groBen Mononuklearen (nach BARAC bis zu 
34% !), jedoch nie die Eosinophilen vermehrt. Dieses Blutbild paBt auffallend 
gut auf das der Hyperthyreose. Die Leukocyten- und Erythrocytenzahl zeigten 
kein charakteristisches Verhalten. Ob diese Veranderung im Blutbild der 
Ausdruck einer Nicotinwirkung tiber die Nebenniere ist (analog der Adrenal­
wirkung, NOWODROWSKI), bedarf noch der Klarung. Erwahnenswert sind noch 
folgende experimentelle Ergebnisse: BACKMANN, EDSTROM, GRASS und HULT­
GREEN und Mitarbeiter erzielten nach groBen Dosen Nicotin eine starke Ver-
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minderung der Throm bocytenzahl bis zu 52 %, fiir Stunden mit wechselnder 
Leukocytose. MANGOLD und KITAMURA konnten durch Zusatz von Ni. puriss. 
zum Fibrinnetzwerk eine Fibrinolyse oder Verlangsamung bzw. Verhinderung 
der Gerinnung mit Veranderung der Fibringebildeformen erzielen. Dies bestatigt 
auch zum Teil KANOWOKA bei seinen Blutgerinnungsversuchen mit Nicotin 
und die Beobachtung friiherer Autoren, z. B. MELlER und KISSLING u. a. iiber 
langeres Ungeronnen- und Fliissigbleiben des Blutes nach chronischer Nicotin­
vergiftung. CHILLA beschreibt bei akuter und chronischer Vergiftung betracht­
liche Steigerung der Viscositat des Blutes. VAS, LEWA und WOLTER konnten 
durch Versuche an Tieren und Menschen eine Abnahme der Blutalkalireserve 
nach Nicotin fiir 1-3 Stunden feststellen. Ferner zeigte LEWA, daJ3 Nicotin 
als ein starkes Blutgift mit seiner schadigenden Wirkung auf die blutbildenden 
Zellen des hamatopoetischen 
Apparates, die Zellen, welche 
die Antikorperbildung bewerk­
stelligen, schadigte. BRUNI 
fand eine erhebliche Leistungs­
verminderung der Phagocyten 
bei akuter wie chronischer 
Vergiftung ohne Verminderung 
des Opsoningehaltes im Serum, 
VASATURO dagegen eine stiir­

Tabelle 2. CO-Gehalt des Blutes bei Rauchern 
in Vol.- 'Yo. (Tabelle nach RUHL und LIN.) 

Vor dem Wahrend V I -0/. I Zeit nach dem I Vol.-% 
Rauchen des Rauchens o. 0 Rauchen 

0,45 P/2 Zigaretten 1,00 5 Minuten 0,75 
0,60 2 

" 
1,00 5 " 

0,85 
0,70 P/2 " 2,00 5 " 

1,70 
0,20 1 

" 
0,65 10 " 

0,45 

kere Erniedrigung des opsonischen Indexes als die der Phagocytose. Bei akuter 
Intoxikation sollen mehr die Leukocyten, bei chronischer mehr das Serum be­
troffen werden. Erne Umfrage ergab, daJ3 das Positivwerden der Wa.R. im 
Blut bei Nikotinismus als nicht geniigend geklart zu verneinen ist (MEINICKE, 
LANGE). 

Was den Chemismus des Blutes (die Konstanz der Blutzusammensetzung) 
betrifft, so mogen neb en der bereits erwahnten Erniedrigung der Alkalireserve, 
dem senkenden oder erhOhenden EinfluJ3 des Nicotins auf den Blutjodspiegel 
(STRAUSS und SCHEER), dem geringfiigigen EinfluJ3 auf den Reststickstoff 
(LATZEL), die voriibergehende Senkung des Calciumspiegels nach Nicotin (BOMS­
KOW und FALK), dem negativen EinfluJ3 auf den Milchsauregehalt des Blutes 
beim Menschen (DILL, EDWARDS und FORBES) und Cholesterinspiegel (STRAUSS 
und SCHEER) und die Schwankungen des CO-Gehaltes des Blutes (s. Tabelle 2) 
die Wirkung des Nicotins auf den Blutzuckerspiegel hier besprochen werden. 

BURSTEIN, GOLDENBERG und CAMPONETTO fan den fast zu gleicher Zeit ein 
Ansteigen des Blutzuckers je nach GroJ3e der Nicotingaben. Letzterer beobachtete 
dies auch nach 1 mg Nicotin intramuskular bei normalen Menschen wie beim 
Diabetiker. Eine Depression der Glykolyse sa hen sie nicht. Spater wurden 
diese Resultate im Prinzip an Tier-und Menschenversuchen von NIKOLAYSEN, 
SSALISCHTSCHEFF, TOPPNER, WADA, WATANABE, CORMIEK, HAZARD, VAILLE 
und vor aHem v. LUNDBERG und THYSELIUS-LUNDBERG bestatigt. Unterschiede 
zwischen Rauchern und Nichtrauchern bestanden nicht. TOPPNER fand eine 
iibereinstimmende Wirkung des "Tabakrauches", auf den Blutzuckerspiegel bei 
Tieren und Menschen. Die Blutzuckerkurve war diphasisch, anfangs hyper­
glykamisch, spater hypoglykamisch. Die aliment are und diabetische Hyper­
glykamie wird im Gegensatz zum normalen Blutzuckerspiegel durch Nicotin 
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nur unbedeutend verstarkt, dagegen aber die hypoglykamische Phase. 1m 
1ntoxikationsstadium soll stets eine Hypoglykamie bestehen. Die eingehenden 
und vielseitigen Versuche an Menschen von LUNDBERG und THYSELIUS-LuND­
BERG gewahren einen guten Einblick in die Einwirkung des Nicotins auf den 
BlutzuckerspiegeI. Diese Autoren konnten zeigen, daB unmittelbar nach dem 
Beginn des Rauchens der Blutzucker rasch anstieg bis zu einer Hohe von 25 bis 
50% des Ausgangswertes. Das Maximum fiel im allgemeinen noch in die Zeit 
des Rauchens, dann erfolgte wieder Abstieg (etwas langsamer als der Anstieg), 
so daB in einer halben Stunde das normale Niveau wieder erreicht war. Bei 
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Abb. 1. Blut~c::~~;_eL{;~nt~~R~~NDBERG und wie SSALISCHTSCHEFF u. a. 

hauptsachlich als Adrenalin­
wirkung auf. HAZARD und VAILLE nehmen auf Grund ihrer Ergebnisse nach 
Nebennierenentfernung eine Nicotinwirkung auf die zentrale Zuckerregulation 
oder eine Leber- und Gewebswirkung an. CORMICK sieht in der Nicotinhyper­
glykamie eine Schutzreaktion des Organismus (Ausschiittung des im Muskel 
und Leber gespeicherten Glykogens). 

Resultate. Die chronische und zum Teil akute Einwirkung des Nicotins 
(Rauchens) auf das differenzierte Blutbild im Sinne einer Lymphocytose, die 
voriibergehenden Einwirkungen auf den Blutzuckerspiegel und auf die Alkali­
reserve des Blutes kann man als feststehend betrachten. Ein Rauchverbot fiir 
leichte Diabetiker ware nicht unbedingt erforderlich (TOPPNER), wohl fiir mittel­
schwere bis schwere Falle. 

10. Nicotin und innersekretorische Driisen. 
Das Nicotin bzw. Rauchen ist in dieser Richtung nur wenig erforscht, obwohl 

man durch die Eigenschaft des Nicotins als "Gift des vegetativen Nerven­
systems" innigere Zusammenhange zwischen der Funktion der innersekreto­
rischen Driisen, Storung ihrer Regulation und der Nicotineinwirkung annehmen 
miiBte. Wie iiberhaupt bei der Nicotinvergiftung, so laBt sich auch hier recht 
schwer klinisch-diagnostisch Sicheres und Exaktes erfassen. Am ehesten kommen 
die schadigenden Wirkungen bis zu einem gewissen Grade an der Schilddriisen­
und Genitalorganfunktion zum Ausdruck. Es ist in diesem Rahmen von 
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Wichtigkeit, daB sowohl die klinischen wie experimentellen Ergebnisse dar­
gelegt werden, urn weiteren Erforschungen und klinischen Erkenntnissen auf 
diesem Gebiete der Nicotinschadigung Anregungen zu geben. 

Nicotin und Nebenniere. Seit den Arbeiten von CANNON, AUB, BINGER, 
MANSFELD, DIXON, DALE und LAIDLAW, STEWART und ROGOFF, HOUSSAY und 
MOLINELLI, MELTZER-AuER, EICHHOLTZ, ANITSCHKOW und KUSNETZOW, KUDR­
JAWZEW, SUGUWARA, KOSDOBA, STAMMLER u. a. wissen wir, daB Nicotin eine 
Ausscheidung von Adrenalin aus der Nebenniere bewirkt. Diese Wirkung des 
Nicotins erfolgte aus der Nebenniere in situ sowie nach Splanchnicusdurch­
trennung und auch am isolierten Organ. Die von HOUSSAY und MOLINELLI 
und STAMMLER beobachtete vollige Erschopfung der Nebenniere an Adrenalin 
konnte von SZCYGIELSKI nicht bestatigt werden, da er durch Histamin noch 
eine kriiftige Adrenalinausschuttung trotz vorheriger anscheinender volliger 
Lahmung durch Nicotin erzeugen konnte. Narkotica der Fettreihe sollen die 
Empfindlichkeit der Nebenniere gegen Nicotin herabsetzen (ANITSCHKOW). Der 
Angriffspunkt des Nicotins solI in den chromaffinen Zellen der Nebenniere selbst 
liegen. "Die erst erregende und dann hemmende Wirkung des Nicotins auf die 
Zellen des Nebennierenmarkes ist wohl nur ein Spezialfall der gleichen Wirkung 
auf die sympathischen Ganglienzellen, zu denen die Markzellen genetische 
Beziehungen haben" (TRENDLENBURG). 

Neben diesen Erscheinungen wurden aber auch makroskopische und mikro­
skopische Veranderungen an der Nebenniere nach Nicotinvergiftung gefunden 
(LESCHTSCHINSKAJA, KOSDOBA, SUEMATSU, STAMMLER u. a.). Das Nebennieren­
gewicht war oft urn das 5-12fache erhoht, je nach Zeitdauer der Vergiftung 
und Hohe der Dosb. Bei weiblichen Tieren waren diese Veranderungen starker 
ausgepragt. STAMMLER fand bei seinen eingehenden Untersuchungen nach lang 
dauernden hohen und mittleren Nicotindosen in betrachtlichem Prozentsatz 
anschauliche Veranderungen im Sinne einer knotigen Hyperplasie der Epithel­
zellen der Marksubstanz, sogar echte Adenombildungen bei normalem Bild der 
Nebennierenrinde. Er nimmt in Analogie zu dem Adenom anderer innersekre­
torischer Drusen mit entsprechender funktioneller Mehrleistung auch hier diese 
knotigen Veranderungen im Mark als Ausdruck einer gesteigerten Oberfunk­
tion an. 

Diese experimentell festgestellten Einflusse des Nicotins auf die Adrenalin­
sekretion haben eine Reihe von Autoren die Vermutung aufgedrangt, daB auf 
dieser Adrenalinausschuttung die blutdrucksteigernde Wirkung des Rauchens 
beruhe (MANSFELD, DALE und LAIDLAW, LELOIR, STROOMANN u. a.), wahrend 
die GefaBveranderungen bei chronischer Vergiftung an Tieren sowohl auf Nicotin 
wie Adrenalinwirkungen auf die GefaBwande beruhen. In gewissem Gegensatz 
zur ersteren Vermutung stehen die kiirzlich gemachten Versuche von RYDIN 
und GOTSEV, die ergaben, daB Nicotin diesel be Wirkung auf Herz, GefaBe und 
Blutdruck auch noch nach Nebennierenexstirpation hatte wie beim normalen 
Tier. Nebennierenexstirpation soll erhohte Nicotinempfindlichkeit hervorrufen 
(TRENDLENBURG ). 

STROOMANN konnte beim Menschen mit Hilfe des LXVEN-TRENDLENBURG­
schen Praparates zeigen, daB das Serum nach GenuB von Nicotin starker vaso­
constrictorisch wirkte als vorher. Er fiihrt die spontane Blutdruckerhohung 
besonders bei Menschen, die leicht zu Blutdrucksteigerungen neigen, schon nach 
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einigen Ziigen auf eine Adrenalinwirkung zuriick. Diese Ansicht teilen mehrere 
Autoren mit ibm. LESCHKE fiihrt nicht allein die Blutdruckerhohung, sondern 
auch die anregende Wirkung des Nicotins, die Blutzuckersteigerung, Leistungs­
steigerung, Behebung von Durst- und Hungergefiihl und der Miidigkeit auf eine 
Adrenalinwirkung zuriick, die OETTEL nur nach sehr groBen Nicotinmengen 
anerkennt. Der Verlauf der Blutdruckkurve bei Mensch und Tier, auch zeitlich 
gesehen nach Nicotineinwirkung, lassen auf einen EinfluB des Adrenalins 
schlieBen (DIXON u. a.). Es waren weitere ausgedehntere Untersuchungen im 
Sinne STROOMANNS zur Klarung dieser Fragen notwendig. 

Nicotin und Schilddriise. Das klinische Bild des nicotingeschadigten Menschen, 
besonders der Frau, ahnelt in manchen Fallen dem der Hyperthyreose, mit dem 
es oft genug verwechselt wird. Es finden sich dabei fast die gleichen Er­
scheinungen wie z. B. kardio-vasculare Symptome (Tachykardie, Herzbe­
schwerden, voriibergehende Blutdrucksteigerung, starkes Schwitzen, feuchte 
Hande, Grundumsatzsteigerung bis zu 77% (SCHLUMM) (nach DILL, EDWARDS 
und FORBES eine O-Verbrauchsteigerung von 10-15%), Abmagerung, Haar­
ausfall, nervose Symptome, wie Tremor, glanzende Augen, Erregungszustande, 
Durchfalle, Blutbildveranderung und starkere Anschwellung der Schilddriise, 
besonders bei jungen Leuten (KULBS, NEIDING, HOFFSTATTER u. a.). [Nicotin' 
soIl nach Schilddriisenzufuhr (Praparaten) starkere Pulsbeschleunigungen machen 
(TRENDLENBURG).] Differentialdiagnostisch entscheidet die Nicotinabstinenz. 
Gerade Frauen, die an sich viel nicotinempfindlicher sind als der Mann (HOF­
STATTER), sind bei gleichzeitigem Vorhandensein von Schilddriisenstorungen 
viel empfindlicher als Schilddriisengesunde. Auch Hyperthyreosen (Basedow, 
ThyreotoAikosen verschiedener Grade) zeigen fast allgemein eine groBe Empfind­
lichkeit gegen Tabak, vielfach schon passiv gegen den Tabakrauch. Dies trifft 
auch ffir das Stadium der Pubertat, Graviditat und Klimakterium zu. Es 
wurde von HARTOGE, HOFSTATTER, LORAND u. a. beobachtet, daB Nicotinabusus 
nach anfanglicher Hyperthyreose zur Hypothyreose und myxodemahnlichen 
Bildern fiihrten. Viele Menschen mit Hypothyreosen wiesekundare Schild­
driisenatrophie, Myxodem, ferner nach Schilddriisenbestrahlungen zeigen im 
Gegensatz zu den Hyperthyreosen eine erhohte Nicotintoleranz. 

STRAUSS und SCHEER konnten an Menschen und Tieren in ihren Versuchen 
feststellen, daB nach Nicotin bzw. Rauchen der Blutjodspiegel je nach Reaktions­
typ und Dauer der Schadigung anstieg oder sich senkte und die Schilddriise 
bei Tieren makroskopisch verkleinert oder vergroBert war und histologisch 
entsprechende Veranderungen im Sinne einer Thyreoiditis oder Atrophie zeigten. 
Ahnliche Veranderungen fand SUEMATSU. Ferner konnte in weiteren Versuchen 
nachgewiesen werden, daB bei Tieren und Menschen mit V'berfunktion der 
Schilddriise nach Nicotinschadigung auch Schilddriisenhormon ins Blut ab­
gegeben wurde (STRAUSS). DaB Nicotin hierbei die im wesentlichen wirksame 
Substanz ist und nicht CO, wie man beim Inhalieren von Zigaretten und nach 
den Versuchen von SCHULTZE vermuten konnte, geht aus den Versuchen mit 
reinem Nicotin hervor. 

Nicotin und Genitalorgane. Die Ansichten iiber die SexualstOrungen durch 
Nicotinabusus griinden sich im wesentlichen einmal auf die Beobachtungen an 
Tabakarbeiterinnen, die trotz gesteigerter Sexualitat und Fruchtbarkeit zu 
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Aborten neigten und hiiufig steril bleiben und dann auf die Uberlieferungen 
frtiherer Autoren bzw. auf Tierexperimente. 

Diese Fragen tiber den EinfluB des Nicotins auf die Geschlechtsorgane sind 
in den letzten Jahren klinischerseits Gegenstand des Interesses gewesen. Es 
sei kurz der Ubersicht halber an die frtiheren experimentellen Ergebnisse von 
DEPIRRIS (an Hahnen), WRIGTH und PETIT, PERAZZI, BEmNGNI, HOFSTATTER 
u. a. (Schrumpfung und Atrophie der Hoden und Ovarien, Herabsetzung der 
Zahl reifer Follikel usw.), MERTENS (Aufhoren der Spermatogenese), HERTWIG 
(schlechtere Befruchtungsergebnisse nach Nicotin, MiBbildungen), KELLOG (an 
Htihnern) und an die Veranderungen der Spermabildung (SUEMATSU) und 
Bewegungen erinnert. KOLLIKER und GUNTHER sahen keinen lahmenden Ein­
fluB des Nicotins auf das Sperma von Pferd, Hund oder Stier. In neuerer 
Zeit fand UNBEHAUN neben degenerativen Prozessen an den Ovarien (reifenden 
Follikeln) bei Versuchstieren Ausbleiben des Oestrus, ebenso NAKAZAWARA, 
der nebst Herabsetzung der Geschlechtsfunktion, Atrophie der Genitalorgane 
und l~bensschwachen Wiirfen nach Nicotininjektionen in der Graviditatszeit 
auch Ubergehen von Nicotin in Placenta und Fetus beobachtete. Dieses Uber­
gehen von Nicotin in den Fetus durch die Placenta wurde auch von MORRA 
bestatigt, der auBerdem eine schwangerschaftverkiirzende Wirkung des Nicotins 
bestreitet. LESOHTSOHINSKAJA erzeugte mit Nicotin keine Sterilitat, aber eine 
groBe Sterblichkeit der Jungen (etwa 60-65%). BEHREND und THIENES und 
SODANO lehnen irgendwelche Einwirkungen auf die Genitalorgane und Sexual­
funktion abo STAEMMLER hat in eingehenden Untersuchungen an Tieren nach­
gewiesen, daB die bei wenigen festgestellte Hodenatrophie nicht mit Sicherheit 
auf Nicotinwirkung zurtickzufiihren sei, im Gegensatz zu HOFSTATTER. Die 
Ovarien zeigten keine Veranderungen. Erschwert werden diese Fragen noch 
durch die Tatsache, daB Nicotin am Uterus Erregungen bis zur tetanischen 
Kontraktion mit GefaBverengerungen hervorrufen kann (DIXON, SUGIAMOTO, 
RYDIN, FROHLICH u. a.) und daB im Volke Tabakaufgtisse als Abortivum mit 
Erfolg bentitzt wurden. Nahere Studien tiber Einwirkungen, Schadigungen 
auf den Fetus, Nachkommenschaft (FLEIG, BONNE) nach Nicotin sind in ver­
wertbarem MaBstabe nicht vorhanden. Beweiskraftig waren erst groBangelegte 
Versuche im Stile STOOKHARDs. Nicotin gehort nach FRETS, LICKINT u. a. zu 
den Keimgiften. LENZ halt Nicotin moglicherweise ebenso wie den Alkohol 
in idiokinetischem Sinne wirksam. Nach BAUER-FIsOHER-LENZ ist Nicotin der 
Keimschadigung "verdachtig". 

Nicotin im UbermaB genossen wird beschuldigt, Storungen, wie Schwinden 
der Libido sexualis, Potenzschwache und Schadigung, EinbuBe der Zeugungs­
fahigkeit beim Manne, bei der Frau ungtinstige Beeinflussung und Storung 
der Menstruation, vermehrter Fluor, teilweise erhohte Sexualitat, teilweise 
Abstumpfung bis zur Sterilitat, erhohtes Abortieren, auBerdem erhohte Saug­
lingssterblichkeit hervorzurufen. Nach LIOKINT solI sich die Geburtenziffer der 
rauchenden Ehen gegentiber den nichtrauchenden wie 0,66: 2,4 verhalten. 
Hiertiber waren Erhebungen, soweit das moglich ist, tiber ein groBes Material 
erforderlich. Bei THIELE, JEHLE, FRANKL-HoOHWART und BRESSLER sind die 
frtiheren Meinungen hiertiber niedergelegt. Bei naherer Betrachtung und Unter­
suchung dieser Fragen bleiben allerdings objektiv von diesen Storungen nur 
wenige tibrig. Dies bestatigt zum Teil eine Rundfrage vor etlichen Jahren 
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unter Gynakologen und Pharmakologen. OETTEL beurteilt diese Storungen 
sehr kritisch. SClmoDER erkennt nur die antierotisierende Wirkung an. 
ALBRECHT konnte keinen sicheren Fall von Abortus nach Nicotin beobachten, 
ebenso HOFSTATTER nicht. Jedoch lassen Beobachtungen von FUR BRINGER, 
von FRANKL-HoCHWART, KULBS, STROOMANN, MGALOBELI, LESCHKE, UNBEHAUN 
und besonders HOFSTATTER und die Gegenprobe durch Abstinenz daraus 
schlieBen, daB Erscheinungen wie Storungen der Libido, der Potenz, der Men­
struation und ihre Folgen als sicher anzusehen sind. Der ursachliche Zusammen­
hang zwischen der Erhohung der Zahl der Aborte, Tabakarbeit und Nicotin 
ist noch als nicht vollig geklart zu betrachten. UNBEHAUN fand bei nor maIer 
Fruchtbarkeit eine hohe Abortfrequenz, allerdings anderer Genese. GROSS 
erwahnt bei seinen Untersuchungen ungiinstigere Erkrankungsziffern fiir die 
Erkrankungen der Genitalorgane bei Tabakarbeiterinnen. HOFSTATTER, der in 
seinem Buche "Die rauchende Frau" wertvolle Beitrage iiber die Psychologie 
des Rauchens und vor allem iiber die Zusammenhange zwischen Nicotin, 
Sexualitat und GenitalstOrungen der rauchenden Frau wie der Tabakarbeiterin 
bringt, beobachtete einwandfreie FaIle von voriibergehender Sterilitat nebst 
den oben angefiihrten StOrungen, sah aber nie einen Abort in diesem Zusammen­
hang. 

Es sind, abgesehen von drei Beobachtungen UNBEHAUNS, die von ALBRECHT 
als nichtspezifische Nicotinschadigungen gehalten werden, keine anatomischen 
Veranderungen an Hoden oder Ovarien von Menschen nachgewiesen worden 
(HoFSTATTER, ALBRECHT u. a.). 

In diesem Zusammenhange mag noch kurz die Frage gestreift werden, ob 
Nicotin in lie Milch und damit auf den Saugling iibergeht oder nicht. EMANUEL 
stellte nach GenuB von 7 Zigaretten einen Dbertritt von Nicotin in die Milch 
fest und nach 15 Zigaretten auch Dbergehen von schadigenden Mengen durch 
die Milch auf den Saugling. Beobachtet wurde dies auch durch HATSCHER 
und CROSBY und GREINER, der Unruhe, Erbrechen, Koliken, enge Pupillen usw. 
eines Sauglings beschreibt,· der von einer Mutter gestillt wurde, die taglich 
30--40 Zigaretten rauchte. Die von SOKOLOW angefiihrte Beobachtung iiber 
ungiinstige Beeinflussung der Lactation wurde nicht von allen Seiten bestatigt. 
HATSCHER und CROSBY konnten durch Nicotininjektion an Kiihen die Milch­
sekretion zum Versiegen bringen. Sie wiesen in der Milch dieser Tiere und in 
der Milch einer jungen, stillenden Mutter, die taglich 20-25 Zigaretten rauchte, 
Spuren von Nicotin nacho Interessant im Rahmen dieser Fragen sind auch die 
experimentellen Untersuchungen von LEE und YUN, die ergaben, daB Corpus 
luteum-Hormon eine Schutzwirkung gegen die Nicotinintoxikation ausiibt, 
wahrend Follikelhormon die Nicotingiftigkeit steigern solI. Sie fanden auch, 
daB die Ovarien der langere Zeit mit Nicotin behandelten Tiere bis zu 100% 
vergroBert waren und die Vaginalschleimhaut und Endometrium degeneriert 
war. Die Autoren schlieBen daraus, daB in diesem Hormon die erhohte Wider­
standsfahigkeit (Toleranz) der weiblichen Tiere gegen Nicotin zu suchen ist. 

Nicotin und Hypophyse. Dber diese Zusammenhange ist kaum etwas bekannt. 
HOFSTATTER fand lediglich bei Akromegalen eine Intoleranz gegen Nicotin, die 
sich je nach Besserung des Krankheitszustandes ebenfalls besserte. Ferner sah 
er eine solche Nicotinintoleranz bei Patienten, die mit Hypophysininjektionen 
behandelt wurden (etwa in 2/3 der FaIle). Wir fanden bei einigen Fallen von 
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hypophysarer Magersucht keine Toleranzstorungen gegen Nicotin. Experimentell 
sind die Untersuchungen von SUEMATSU iiber Verminderung und Atrophie der 
chromophilen Zellen des Vorderlappens (bei Ratten) zu erwahnen, ferner die 
Mitteilung von AffiILA, da/3 die Hinterlappenblutdrucksteigerung nach Lahmung 
der vasomotorischen Ganglien durch Nicotin erhalten bleibt. STRAUSS und 
SCHEER haben experimentell diese Frage untersucht. Die ausfiihrlichen Resultate 
erscheinen demnachst. Es ergab sich auch hierbei, wie bei der Schilddriise, 
eine Wirkung im Sinne einer Hyper- bzw. Hypofunktion des Vorderlappens. 
HOFSTATTER und KOSDOBA fanden die Hypophysen bei nicotinvergifteten Tieren 
zum Teil hyperamisch und kolloidarm, zum Teil vergro/3ert. 

Dber Einwirkungen und Schadigungen des Nicotins auf Pankreas, Thymus 
und die anderen innersekretorischen Driisen liegen, abgesehen von den geringen 
Befunden von SUETMATSU, keinerlei Mitteilungen vor. 

Zusammenfassung. Eine sichere Wirkung und zum Teil Schadigung des 
Nicotins auf die Nebenniere, Schilddriise und Genitalorgane bei Tieren mu/3 
angenommen werden. Bei Menschen sind bisher derartige Schadigungen objektiv 
anatomisch an diesen Driisen nicht nachgewiesen, aber eine Dberfunktion bzw. 
eine Unterfunktion derselben durch eine Dystonie des vegetativen Nerven­
systems im Bereiche desselben nach chronischer starker Nicotineinwirkung ist 
nicht von der Hand zu weisen. Einwirkungen und Schadigungen auf die iibrigen 
innersekretorischen Driisen sind noch nicht geklart und spruchreif. Auch die 
Fragen iiber die schadigenden Wirkungen des Nicotins auf Schwangerschaft 
und Nachkommenschaft miissen noch an einem gro/3eren Material systematisch 
nachgepriift werden. Ein Dbergehen von Nicotin in die Muttermilch bei rauchen­
den Frauen erfolgt erst nach Genu/3 gro/3erer Mengen Tabaks. 

11. Einwirkung auf die allgemeine korperliche und geistige Leistungsfahigkeit. 

Es hat nicht an Versuchen an Mensch und Tieren gefehlt, die Einwirkungen 
oder Schadigungen des Nicotins auf die korperliche und geistige Leistungs­
fahigkeit zu untersuchen. 
Nicotin kann in geringen 
Dosen auf Korper und 
Nervensystem infolge 
seiner anregenden Sym­
pathicuswirkungen mit 
Adrenalina ussch iittung 
und Blutzuckersteige­

Tabelle 3. (Tabelle nach SEAVER.) 

Nichtraucher . . . . 
Gelegenheitsraucher . 
Gewohnheitsraucher . 

100 
94 
90,6 

100 
91,1 
80,6 

Brust- I Lungen­
umfang dehnbarkeit 

100 
82,6 
78,8 

100 
72 
56,5 

rung anregen und voriibergehend leistungssteigernd wirken. Diese angenehmen 
Wirkungen konnen bei entsprechend hoherer Dosis gema/3 der pharmako­
logischen Eigenart in eine Lahmung umschlagen. SEAVER konnte an Studenten 
nach 31/:Jahriger Untersuchung feststellen, da/3 Gewicht, Wuchs und Brust­
umfang, Vitalkapazitat beim Rauchen deutlich zuriickblieb, gegeniiber den 
Nichtrauchern (s. Tabelle 3). 

Von englischer Seite stimmen Untersuchungsergebnisse von 2000 Sportlern 
(Laufern), die durch 10 Jahre beobachtet wurden, in gewisser Hinsicht hiermit 
iiberein. Die ma/3igen, besonders die schweren Raucher, zeigten deutlich, eine 
absolute Leistungsverminderung. MENDENHALL sah in seinen Versuchen die 
lahmenden Wirkungen ausgepragter als die anregenden. Ob bei Menschen eine 

28* 
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ungiinstige Wirkung des Nicotins auf die "rezeptive Substanz" im Muskel 
(LANGLEY), auf Koordination der Muskulaturfunktionen, oder ob inkretorische 
Faktoren die Ursache hierbei sind, ware noch naher zu untersuchen. [Grof3ere 
Dosen Nicotin sollen die erregende Wirkung des Adrenalins auf die glatte und 
quergestreifte Muskulatur hemmen (TRENDLENBURG)!] Die Ergebnisse von 
HULL zeigen keinen iiberzeugenden, giinstigen Einfluf3 auf korperliche und 
geistige Leistungsfahigkeit. RtiHL und LIN konnten eindeutig nachweisen, daf3 
nach starkerem Nicotingenuf3 (Inhalieren) eine deutliche Hohenflugleistungs­
verminderung eintritt. Sie vermuteten als Ursache eine CO-Vergiftung im 
Sinne einer Beeintrachtigung der Leistungsbreite der O-Versorgung. LICKINT 
beobachtete an der Schuljugend, daf3 bei rauchenden Schiilern, deren Prozent­
satz relativ hoch ist, im Alter von 14--20 J ahren die korperlichen Leistungen 
deutlich schlechter waren als bei Nichtrauchern (Naheres s. bei LICKINT). Wenn 
man beriicksichtigt, daf3 der jugendliche Organismus im allgemeinen intolerant, 
sowohl gegen das Tabakrauchen als auch schon gegen den Tabakrauch selbst 
in geschlossenen Raumen ist, so muf3 man an Hand der dargelegten Tatsachen 
eine ungiinstige, vielleicht sogar schadigende Einwirkung des Nicotins auf den 
jugendlichen Korper und seine geistige Leistungsfahigkeit, in geringerem Maf3e 
vielleicht bei Erwachsenen, annehmen. Eine lebensverkiirzende Wirkung laf3t 
sich durch Tabakgenuf3 im Gegensatz zu anderen Autoren insofern nicht fest­
stellen, als trotz enormer Steigerung des Tabakverbrauchs die Lebenserwartung 
in den letzten Jahren bedeutend gestiegen ist. Aber ein absolutes Rauchverbot 
bis zum 18. Lebensjahre miif3te aus guten Griinden durchgefiihrt werden, so 
wie es kiirzlich bis zum 16. Lebensjahr allgemein (amtlich) eingefiihrt wurde. 

v. Nicotintoleranz und Abstinenzerscheinungen 
nach Nicotinentzug. 

Die meisten Autoren nehmen keine Abstinenzerscheinungen nach Entzug 
von Nicotin an. Andere dagegen glauben eine solche beobachtet zu haben 
(FROHLICH, FRIEDLANDER, BANDS, KOLLERT u. a.), z. B. bei Gefangnisinsassen, 
Operierten (BOLTON und BANGS). Nach CLARK konnen auch Tiere Abstinenz­
erscheinungen bekommen. BEER beschreibt bei plOtz Ii chern Entzug des Nicotins 
bei einem Gewohnheitsraucher leichte motorische Unruhe, Abnahme der Kon­
zentrationsfahigkeit. Bei Frauen sollen diese Erscheinungen anderen Charakter 
tragen; wie: voriibergehende Depressionen, Obstipationen, Durchfalle, Ver­
stimmungen (psychoseahnlich) (BEER, HOFSTATTER). Die psychische Kom­
ponente spielt auch hier wie beim Rauchen eine grof3e Rolle. SCHONE MANN 
hat diese Erscheinungen genauer beobachtet. Die Abstinenzerscheinungen je 
nach Grad der Siichtigkeit liegen nach ihm auf dem Gebiete der Allgemein­
gefiihle. Es sollen sich Gefiihle wie: innere Leere, Spannungslosigkeit, Kopf­
druck, Arbeitsunlust, Rauchhunger auch noch nach Monaten" bis zu 1 Jahr 
usw. einstellen. Die Willenskraft solI nicht so sehr betroffen sein wie bei 
anderen Genuf3giften. Die oben gestellte Frage laf3t sich dahin beantworten, 
daf3 es echte Abstinenzerscheinungen wohl nicht gibt, sondern lediglich Be­
schwerden des Entzuges (SCHOENEMANN). Ein sicheres Mittel zur kiinstlichen 
Entwohnung yom Rauchen (z. B. Transpulumin, GUTTMANN, AgN03-Spiilungen, 
Jodkali usw.) gibt es nicht, jedoch sind die genannten oft recht wirkungsvoll. 
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Nicotintoleranz. "Ober eine Nicotintoleranz bzw_ Immunitat ist nur wenig 
Zuveriassiges bekannt, darum sollen diese Fragen nur kurz gestreift werden_ 
HOFSTATTER unterscheidet eine primare und eine sekundare Nicotintoleranz, 
wobei letztere durch Gewohnung an das Alkaloid entstehen solI und die Konsti­
tution und innere Sekretion eine Rolle spielt_ Bei Tieren versuchte man eine 
Toleranz ohne sicheren Erfolg zu erzeugen_ Die verschiedenen Tierspezies 
sind darin recht verschieden. AuBerordentlich empfindlich sind z. B. Vogel, 
bei denen kurzes Einatmen von Nicotindampfen todlich wirken kann, und 
fast vollkommen unempfindlich gegen Nicotin sind Ziegen. Ein gewisses MaB 
von Toleranz kann allerdings erworben werden. DIXON und LEE glauben, 
daB eine Fermentwirkung der Leber die Fahigkeit hat, Nicotin zu zerstoren 
und daB das Schritthalten dieser Zerstorung des Alkaloids mit der Resorption 
die Toleranz und ihre Breite bestimmt. Es soli auch Beweise geben (DIXON), 
daB gewisse Gewebe (Nervengewebe, Muskulatur) die Fahigkeit haben, Nicotin 
aufzunehmen. "Ober eine Speicherung oder Kumulation des Nicotins im Korper 
ist niOOts Sicheres bekannt. Hohensonnenbestrahlungen sollen Nicotin ebenfalls 
entgiften (VENDT, ORTH, BURZE, PRIM! und GUIGEN). Die Ausscheidungs­
untersuchungen tiber Nicotin von NOETHER machen eine Speicherung unwahr­
scheinlich. Die interessante Feststellung, daB auch der Gewohnheitsraucher 
zeitweise durch ein wenig "zuviel" pltitzlich intolerant werden kann mit den Ver­
giftungserscheinungen wie beirn ersten Rauchversuch, deutet auf die Schwierig­
keiten der Toleranzprobleme. LEWIN glaubt an ein Antitoxin im Blut, STRAUSS 
und SCHEER vermuten einen Gegenstoff von der Schilddrtise her. 1m hoheren 
Alter ist oft die Toleranz auffallend gut. Frauen konnen, wenn sie intolerant 
sind, stiirmische Idiosynkrasien zeigen, wie sie der Mann nicht kennt. Junge 
Madchen sind viel intoleranter als Knaben, speziell in der Pupertiit, gegen 
deren Ende sich beim Jtingling die Toleranz steigert. Auch im Klimakterium, 
in der Graviditiit, bei Storungen der inneren Sekretion, z. B. bei Hyperthyreosen, 
sind Frauen besonders intolerant. Menschen mit Schilddrtisenunterfunktion 
zeigen eine erhohte Nicotintoleranz. BUTTNER fand diese Intoleranz bei Kranken 
mit <Jdemen, Thrombosen, Anamien, nach Hohensonne und Rontgenbestrahlung 
oder intravenosen Traubenzuckerinjektionen. Aus allem geht hervor, daB die 
Fragen und Probleme der Toleranz gegen Nicotin absolut ungekHirt sind und 
daB sie wahrscheinlich durch konstitutionelle Momente und durch innersekre­
torische Faktoren in der Hauptsache bedingt ist. Dafiir konnten die Ex­
perimente von OIKAWARA u. a. sprechen. Sie ergaben, daB Tiere nach Neben­
nierenexstirpation die ttidliche Nicotindosis herabgesetzt ist, ferner die Beob­
achtungen, daB Insulin die Nicotintoleranz erhohen kann die Versuche von 
LEE und YUN und nicht zuletzt die klinischen Beobachtungen an Kranken 
mit Storungen der inneren Sekretion. 

VI. SchlnB. 
"Obersieht man diese gesamten Beobachtungen und Resultate pharmakolo­

gischer, hygienischer, experimenteller und klinischer Art, so kommt man zu 
folgenden Ergebnissen: 

Bei TabakgenuB, gleich in welcher Form, ist das Nicotin der hauptwirksame 
und alleinige toxische Faktor. Eine Ausnahme bildet das "Inhalieren", bei 
dem eine Mischintoxikation angenommen werden muB. In geringem MaBe 
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wirken auch Nebenprodukte auf die Schleimhiiute der Luftwege ein. Ob noch 
Einwirkungen bzw. Schiidigungen durch andere Rauchprodukte oder dem 
Tabak beigemischte Substanzen entstehen, ist bisher noch nicht gekliirt, aber 
unwahrscheinlich. 

Wieviel Nicotin dem Korper zugefiihrt wird, hiingt von dem Rauchgut, vor 
all em aber dem individuellen Rauchvorgang und dem Umstande ab, wieviel 
Nicotin durch die Schleimhiiute resorbiert wird. 

Nicotin in kleinen Mengen genossen wird durch seine leicht erregende Eigen­
schaft auf die Funktionen des sympathischen Nervensystems und der Neben­
nieren die bekannte anregende, ermudungshemmende und vorubergehend 
leistungssteigernde Wirkung entfalten und als unschiidlich zu bezeichnen sein. 
1m nbermaBe zugefiihrt, besonders in der Form des systematischen, chronischen 
TabakmiBbrauches, der individuell, wie bereits erwiihnt, recht verschieden sein 
kann, bilden sich auf die Dauer Storungen der Regulation einzelner Organ­
funktionen heraus, die unter Umstiinden spiiter zu echten Schiidigungen fiihren 
konnen. In der Hauptsache liegen diese im Bereich der Dysfunktionen des 
vegetativen Nervensystems. Denn Nicotin ist "das Gift" des vegetativen 
Nervensystems. Der Angriffspunkt ist ein komplizierter. Autonomes Nerven­
system und die innersekretorischen Drusen zeigen trotz ihrer verschiedenartigen 
Struktur und Leistungen ein inniges Zusammenspiel und Zusammenhiinge, die 
in ihrer Gesamtheit durch die Nicotinwirkung beeinfluBt werden. Diese dadurch 
entstehenden StOrungen bzw. Schiidigungen konnen das Herz- und GefiiB­
system, den Verd:1uungstractus, den Respirationsapparat, das Nervensystem, 
die Sinnesorgane, die innersekretorischen Drusen und die allgemeine korperliche 
und geistige Leistungsfiihigkeit betreffen. Es handelt sich vielfach dabei nicht 
etwa urn bunte oder uniibersichtliche Bilder infolge der chronischen Nicotin­
schiidigung, sondern vielfach um Symptomkomplexe, die sich oft eng an bekannte 
Krankheitsbilder anlehnen. Eine exakte Diagnose kann nur durch die Abstinenz 
gestellt werden. 
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Motto: "ZusammengefaBt ergibt die allgemeine Betrachtung 
der rheumatischen Schaden im Korper, daB es sich bei dieser 
Krankheit um eine tiber den ganzen Organismus weit verbreitete 
Schadigung, in erster Linie des Mesenchyms und da wieder des 
gesamten GefaB- und Bindegewebes handelt, die kein Organ 
verschont" (KLINGE). 

Einleitung. 
Die -moderne pathologische Anatomie der rheumatischen Infektion baut sich 

zum groBen Teil auf den zum erstenmal von ASCHOFF und TAWARA im Jahre 1904 
beobachteten rheumatischen Granulomen auf, die auch lange Zeit als die einzige 
charakteristische morphologische Unterlage der rheumatischen Infektion galten. 
Zwar hatte auch schon ASCHOFF beobachtet, daB in den rheumatisch veriinderten 
Organen und Geweben auBer den charakteristischen Zellen und Zellanhiiufungen 
auch entstehende Fibrinmengen vorkamen, doch wurde dies lange Zeit fiir 
weniger wesentlich gehalten. 

Nach der heutigen Auffassung sind es eigentlich zwei Komponenten, die 
gemeinsam die rheu@atische Gewebereaktion bilden, die Fibrinbildung und die 
Zellproliteration. Doch gehen die Meinungen beziiglich des Verhiiltnisses dieser 
beiden Komponenten auseinander. Eine Reihe von Forschern ist der Ansicht, 
daB die erste Reaktion aus einer Zellproliferation besteht, aus welcher sich spiiter 
das Fibrin durch Nekrose und Ausschwitzung aus den GefiiBen bildet, wiihrend 
andere Forscher der Ansicht sind, daB da.s Primiire eine Beschiidigung des 
Bindegewebes sei, auf welche dann eine Zellproliferation folge. SchlieBlich gibt 
es auch eine dritte Ansicht, laut welcher beide Wege moglich sind und auch 
vorkommen, wobei der Sitz des Prozesses im Organismus dafiir entscheidend 
sei, welcher der beiden Wege aktuell werde. 

Nach den Untersuchungen der letzten Jahre - besonders von KLmGE und 
TALALAJEW - ist man zu der Auffassung gelangt, daB das rheumatische 
Granulom dabei nicht die erste und wesentlichste Gewebsveriinderung ist, 
sondern daB man zuerst eine primiire degenerative Veriinderung des Binde­
gewebes, besonders der Grundsubstanz, erhiilt. N ach diesen Forschern ist also 
in der rheumatischen Gewebsschiidigung das Primiire und Wesentliche eine 
degenerative Veriinderung des Bindegewebes mit einer Schwellung der Grund­
substa.nz desselben. Aus dieser primiiren Schiidigung entwickelt sich dann das 
rheumatische Granulom, dessen typischster Repriisentant das ASCHoFFsche 
Granulom im Myokard ist. . 

Laut KLINGE kann man in der pathologisch-anatomischen Entwicklung der 
rheumatischen Infektion drei Stadien unterscheiden: 

1. Das akute degenerativ-exsudative Stadium oder das rheumatische "Friih­
infil tra t" . 
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2. Das subakute-chronische Stadium, das rheurnatische Granulom. 
3. Die rheumatische Narbe. 
Vor KLINGE ist diese Auffassung jedoch schon von mehreren Forschern 

vertreten worden, wie z. B. von FRANK, THOREL, DE VECcm, GEIPEL, FAHR 
und TALALAJEW, weshalb man sie nicht als neu bezeichnen kann. Schon FAHR­
sowie spater besonders TALALAJEW und KLINGE - betont hierbei, daB die beiden 
Komponenten des rheumatischen Gewebsbildes - die exsudativ-degenerative 
und die proliferative - in gewissen Fallen fast parallel verlaufenkonnen,wahrend 
in anderen Fallen mal die eine, mal die andere dieser beiden Komponenten 
vorherrscht, was fur das pathologisch-anatomische Bild von groBer Bedeutung 
ist. Wie sich das Bild in dem einzelnen Fall gestaltet, hangt in erster Linie 
von der eigenen Virulenz und Natur des rheumatischen Prozesses ab, auBerdem 
jedoch auch von dem Alter und der Konstitution des Kranken, sowie von der 
Lokalisation des Prozesses. Nach den Untersuchungen FRANKs und TALALAJEWS 
dominiert gewohrilich die proliferative Komponente, wenn der Sitz des Prozesses 
das Myokard ist, wahrend z. B. bei den rheumatischen subcutanen Noduli statt 
dessen die exsudativ-degenerative Komponente vorherrscht. Je mehr das 
Gewebe dabei aktiv oder passiv funktionell-mechanisch in Anspruch genommen 
wird, um so deutlicher und groBartiger tritt nach KLINGE die Zellwucherung 
des rheumatischen Knotchens - die proliferative Komponente - in Erscheinung. 

Nach diesen Forschern folgt nun auf dieses proliferative granulomatose 
Stadium, oder als AbschluB desselben, ein Narbenstadium, das auch eine rheuma­
tische Sklerose genannt wird. Beztiglich dieses Stadiums gehen jedoch die 
Ansichten etwas weiter auseinander. Manche Forscher sind der Ansicht, daB 
dieses StaJium an dem pathologisch-anatomischen Bild nicht mit Sicherheit 
zu diagnostizieren ist, sondern daB dazu auch eine klinisch sichere Anamnese 
erforderlich ist (z. B. GRAFF). Sowohl KLINGE als auch TALALAJEW glauben 
jedoch auch ohne eine solche ADamnese zu einer sicheren pathologisch-anato­
mischen Diagnose kommen zu konnen. 

Von Interesse ist auch die Frage, zu welchem Zeitpunkt diese verschiedenen 
Stadien auftreten. Nach TALALAJEW und KLINGE solI das exsudativ-degenerative 
Stadium in gewohnlichen Fallen am Ende der 2. oder wahrend der 3. Krank­
heitswoche mehr oder weniger deutlich hervortreten. Das granulomatose Stadium 
kann man nach denselben Forschern bisweilen schon am Anfang der 3. Krank­
heitswoche sehen, doch kommt dieses Stadium gewohnlich erst im Laufe des 
2. Krankheitsmonats voll zur Entwicklung. Dann kann man es indessen bis 
tiber ein halbes Jahr nach dem Erkranken antreffen. Das sklerotische Stadium 
haben diese Forscher fruhestens am Ende des 2. Krankheitsmonats festgestellt, 
meist vergeht jedoch bis zum Auftreten desselben eine bedeutend langere Zeit. 

In neuerer Zeit haben besonders amerikanische Forscher, wie GROSS und 
EHRLICH, das rheumatische Granulom in verschiedene Typen einzuteilen ver­
sucht, die zu verschiedenen Zeitpunkten der Entwicklung des rheumatischen 
Prozesses vorkommen sollten. Ihrer ADsicht nach durchlauft das rheumatische 
Granulom in seiner Entwicklung 3 verschiedene Phasen. Die erste Phase 
haben sie bis zur 4. Woche nach Ausbruch der Krankheit festgestellt, die zweite 
Phase zwischen der 4. und 13. Woche und die letzte von der 9. Woche an. 
Doch haben sie in ihrem Material keinen Fall, dessen rheumatische Kranken­
geschichte tiber 16 Wochen alt ist. Diese Forscher haben auch die Beobachtung 
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gemacht, daJ3 die erste Phase dabei deutlich durch die Reaktivitiit des Gewebes 
beeinfluJ3t wird, je nachdem, ob es der erste klinische Anfall ist oder ein spiiteres 
"Rezidiv", aber auch je nach dem Zustand des Kollagens in dem interstitiellen 
Bindegewebe in jedem einzelnen Fall. Sie glauben nun, an ihrem Material 
die rheumatischen Granulome in 7 verschiedene Typen aufteilen zu konnen, 
je nach dem Aussehen und der Verteilung der kollagenen Substanz, der argento­
phil en Fibrillen, des Zellcytoplasmas und der Zellkerne, und sie glauben gefunden 
zu haben, daJ3 sich diese 7 Typen sehr gut in die drei obengenannten Ent­
wicklungsphasen einordnen lassen. 

Der vornehmlichste Sitz der rheumatischen GewebsverIetzung ist nun bei 
dem rheumatischen Fieber - wie schon oben bemerkt - das Myokard, auJ3er­
dem kann sie ihren Sitz jedoch in jedem beliebigen mesenchymalen Gewebe des 
Organismus haben. Die rheumatische Infektion ist eine Mesenchymkrankheit. 
AuJ3er der Lokalisation dieser Krankheit am Herzen sind andere gewohnliche 
Lokalisationen der typischen rheumatischen Gewebsreaktion das sub·synoviale 
und da'S subserose Bindegewebe - vgl. die klassische klinische Triade, Herz­
affektion, Polyarthritis und Polyserositis bei dem rheumatischen Fieber, bei 
der chronis chen rheumatischen Arthritis dominiert mehr die reine Gelenk­
affektion - das Unterhautbindegewebe, in Aponeurosen und iihnlichen Geweben, 
besonders hiiufig bei Kindern, in Fascien, im Periost, im peritendinitischen und 
perineuritis chen Bindegewebe. GEIPEL fand typische rheumatische Gewebs­
schiiden in der reinen Muskulatur (M. gastrocnemius, M. quadriceps, M. iliopsoas, 
M. sternohyoideus), auch KLINGE (im M. diaphragma). KLINGE fand auJ3erdem 
solche Gewebsschiiden in den Geweben des Nasopharynx besonders in dem 
retropharyngealen Eindegewebe. SchlieJ3lich ist auch die Lokalisation an den 
GefiiJ3en ein sowohl wichtiger als hiiufiger Befund. Die Bedeutung dieser 
Lokalisation, nicht nur fUr das augenblickliche Stadium der Krankheit, sondern 
auch yom prognostischen Gesichtspunkte aus, wird allmiihlich immer besser 
erkannt, und in der letzten Zeit ist die Frage erortert worden, inwieweit diese 
durchgemachten rheumatischen GefiiJ3verIetzungen mit nachfolgenden rheuma­
tischen Narben und Sklerosen die Grundlage einer sich spiiter entwickelnden 
GefiiJ3sklerose von mehr oder weniger athero-sklerotischer Natur werden kann. 

Wie KLINGE in hohem Grade unsere Kenntnisse tiber die pathologische 
Anatomie der rheumatischen Infektion bereichert hat, so auch die tiber die 
Pathogenese der rheumatischen Infektion. Von den Arbeiten seines Lehrers 
R6sSLE tiber Allergie und Pathergie ausgehend, hat er die ursprtinglich von 
WEIN'l'RAUD vorgebrachte Theorie, das Bild der rheumatischen Infektion sei 
seinem Wesen nach in vielem eine allergische Reaktion, erweitert und vertieft. 
Laut KLINGE ist das iibergeordnete Prinzip bei dem rheumatischen Krankheits­
bilde das allergische oder hyperergische Reaktionsvermogen des Kranken, und 
die Art dieses Individuums zu reagieren ist es, welche die rheumatischen Krank­
heitsbilder erzeugt, im groJ3en ganzen unabhiingig von der Natur des schiidlich 
beeinflussenden Agens. Er stiitzt sich hierbei auf experimentelle Untersuchungen, 
in denen er an durch artfremdes EiweiJ3 sensibilisierten Versuchstieren morpho­
logische Veriinderungen hervorruft, die mit den bei der menschlichen rheuma­
tischen Infektion entstehenden histologisch iibereinstimmen, und die er mit 
diesen identifizieren will. Er vertritt die Ansicht, daJ3 bei der rheumatischen 

29* 
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Infektion des Menschen dieselbe allergische oder hyperergische Reaktionsweise 
wie in diesen Tierexperimenten vorliege, daB hier aber das auslOsende Allergen 
bei einer primaren oder prodromalen Infektion erzeugt werde. 

Obwohl diese Theorien anfangs starker Kritik begegneten, haben sie doch 
allmahlich immer mehr Anerkennung gefunden, wenigstens insofern, als sich 
mehr und mehr die Auffassung durchzusetzen begonnen hat, daB das rheuma­
tische Krankheitsbild seinem Wesen nach eine allergische Reaktion ist. Von 
klinischer Seite spricht ja auch so viel hierfiir. Denkt man zunachst an das 
Alter, in welchem man an der rheumatischen Infektion erkrankt, so finden 
wir ja niemals rheumatische Krankheitsbilder wahrend der ersten Lebensjahre 
(EDSTROM). Schon PmQUET stellt im AnschluB daran die Frage: ist die rheuma­
tische Infektion, analog der Tuberkulose und der Lues, nur eine Sekundar­
manifestation des pathologischen Geschehens, ist der Organismus in den ersten 
3 Lebensjahren nicht imstande, durch die rheumatische Infektion infiziert zu 
werden, oder ist er nicht imstande, Sekundarmanifestationen zu ergeben 1 Meiner 
Auffassung nach spricht die Wahrscheinlichkeit fiir die letztere Erklarung, daB 
das rheumatische Infektionsbild, ebenso wie Tuberkulose und Lues, eine 
Sekundarmanifestation, eine allergische Reaktion ist. Auch die Diskrepanz 
zwischen dem Blutbilde laut ARNETH-SCHILLING einerseits und der hohen 
Senkungsreaktion laut FAHREUS-WESTERGREN andererseits sowie der beeinfluBte 
Allgemeinzustand bei der rheumatischen Infektion sprechen hierfiir, ebenso 
wie die haufig spater auftretende Eosinophilie (BAUER, v. NEERGAARD) und die 
hohen Lympho-Histiocytenzahlen in KAUFMANNS Cantharidinversuch (lRNIGER, 
v. NEERGAARD) sowie die starke Komplementverminderung (VEIL und BUCH­
HOLZ, SCHNABEL). "Es handelt sich offenbar um die stiirmischste Immun­
korperantigenreaktion, die es in der menschlichen Pathologie gibt" (VEIL). 

Auf dem letzten internationalen RheumakongreB in Lund-Stockholm 
(September 1936), dessen Hauptdiskussionsthema die Rolle der Allergie bei 
der rheumatischen Infektion war, gingen die Meinungen zwar immer noch 
auseinander, vor allem insofern, als man von angelsachsischer Seite (SCHLESINGER, 
FREEMAN, DAWSON, COBURN) immer noch stark an der atiologischen Bedeutung 
der Streptokokken festgehalten und nur zugegeben wurde, daB das Krankheits­
bild als spezifische ~treptokokkenallergie allergisch seL Doch schienen die 
meisten Forscher sich wenigstens im Prinzip der KLINGESchen Auffassung 
anzuschlieBen, obgleich man immer noch sagen muB, daB die Frage, was das 
auslOsende Allergen - GUDZENT und PEWSNER hoben z. B. die Bedeutung 
der Nahrstoffallergie hervor - und das primare atiologische Moment der rheuma­
tischen Infektion ist, bei weitem noch nicht endgiiltig gelOst erscheint. 

Diese morphologische und pathogenetische Grundlage ist es, auf der man 
nun die KUnik der rheumatischen Infektion aufbauen und unsere alten klinischen, 
leider recht diffusen, rheumatischen Krankheitsbegriffe revidieren muB. Diese 
Grundlage ist es auch, auf der die klinische Definition des Begriffes Rheuma­
tismus aufgebaut werden muB. Rheumatisch sind die Krankheitsbilder, bei denen 
man bei pathologisch-anatomischer Analyse typische rheumatische Gewebsschd,den 
gefunden hat. 

Man hat vorgeschlagen. fiir diesen neuen, scharf abgegrenzten Rheumabegriff eine 
neue Benennung zu schaffen, Granulomatosis rheumatica (FAHR), Rheumatismus speci/icus 
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(GRAFF, FISCHER), Rheumatismus verus (v. NEERGAARD), Rheumatismus infectio8U8 (COBURN) 
usw. Es erscheiDt jedoch nicht notwendig, eiDen neuen Begriff zu sehaffen, sondern 
bedeutend zweckmafiiger, den alten Rheumabegriff auf seiner gegebenen morphologischen 
Grundlage zu sanieren zu versuchen, ebenso wie es mit den meisten alten kliDischen Krank­
heitsbegriffen im Laufe der medizinischen Entwicklung geschehen ist. 

Vor allem scheint die Zeit reif dafiir zu sein, den Begriff "rheumatischer 
Schmerz" als Bezeichnung praktisch samtlicher Schmerzsyndrome unbekannter 
Genese zu verwerfen. Dieser symptomatische Rheumabegriff stammt eigentlich 
von BALLONIUS. Friiher hatte man sich seit den Tagen des HIPPOKRATES der 
Krankheitsbezeichnung "Rheuma" als eines Synonyms fiir das Wort "Katarrh" 
bedient, und nach den Vorstellungen und der Auffassung der alteren humoral­
pathologischen Zeit waren es in erster Linie Krankheiten der inneren Organe, 
die durch "Rheuma" verursacht wurden. Auf diesen alteren Begriff des HIPPo­
KRATES miissen wir wieder mehr zuriickgehen, den symptomatischen Begriff 
"Rheuma" aufgeben und zu dem genetischen zuriickkehren. 

Kann man es also nicht mehr gutheiBen, daB die Bezeichnung "rheumatisch" 
auf ein Schmerzsyndrom Anwendung findet, das im AnschluB an eine Abkiihlung 
eines bestimmten Korperteils aufgetreten ist, sondern dieses Schmerzsyndrom 
zweckmaBiger als "ischamisch" bezeichnet, so braucht dies doch nicht zu 
bedeuten, daB der Zusammenhang zwischen Abkiihlung und rheumatischer 
Infektion deshalb vollig aufgehoben werden miiBte, da es nach den experimen­
tellen Untersuchungen von BIELING und KLINGE, bei denen es ihnen gelang, 
an ihren Versuchstieren mit der rheumatischen Infektion beim Menschen histo­
logisch vollig iibereinstimmende und ihrer Ansicht nach identische Bilder durch 
Abkiihlungseffekt ar. einem hyperergischen Tier hervorzurufen, so aussieht, als 
konne der Abkiihlungseffekt bisweilen von beitragender atiologischer Bedeutung 
fiir die Entstehung der Krankheitsbilder der rheumatischen Infektion sein. 
Fiir dasselbe spricht auch die klinische Erfahrung, daB oft ein rheumatisches 
Krankheitsbild - dessen wirklicher, echter rheumatischer Charakter bei der 
Sektion verifiziert werden konnte - in so engem AnschluB an einen Abkiihlungs­
effekt aufgetreten ist, daB ein Kausalzusammenhang in hohem Grade wahr­
scheinlich sein diirfte, wenigstens insofern, als die Abkiihlung das aus16sende 
Moment gewesen zu sein scheint. 

Die Erklarung fiir diesen Effekt der Abkiihlung konnen wir vielleicht in 
den Untersuchungen von P. SCHMIDT und KAIRIS erkennen. Sie bestimmten 
durch Thermoelemente die Korpertemperatur in verschiedenen Teilen des 
Organismus, unter anderem der Schleimhaut des Mundes, und fanden, daB 
die Temperatur des weichen Gaumens stark sinkt, wenn man kalte Luft ein­
atmet, daB auBerdem aber auch die Gaumentemperatur sinkt, wenn man z. B. 
die FiiBe des Individuums abkiihlt. SchlieBlich fanden sie, daB diese Senkung 
der Gaumentemperatur auch relativ lange andauerte, nachdem die betreffende 
Person aufgehort hatte, kalte Luft einzuatmen oder an den FiiBen abgekiihlt 
zu werden, sowie daB die Zeit, die bis zum Wiedereintreten normaler Gaumen­
temperatur verstrich, bei verschiedenen Individuen in hohem Grade variierte 
und bei solchen am langsten war, die angaben, sich leicht zu "erkalten". 

Nun wissen wir ja durch die Untersuchungen EBBECKEs, daB die Haut­
und Schleimhauttemperatur durch den Kontraktionszustand der sub- und intra­
cutanen Arterien bestimmt wird, sowie durch die Untersuchungen MULLER,;, 
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daB Gewebe mit spastisch kontrahierten GefiiBen eine herabgcsetzte Wider­
standskraft gegeniiber Bakterien und Bakterientoxinen aufweisen. Der Kausal­
zusammenhang ist also der, daB der Abkiihlungseffekt einen Arterienspasmus 
sowie Zellschaden durch Ischamie hervorruft - nicht nur ortlich im Organismus 
und nicht nur wahrend der Abkiihlung selbst, sondern auch nachher - und 
auf diese Weise eine eventuelle Gleichgewichtslage zwischen den Schutzkraften 
des Organism us und dem EinfluB von Bakterien stort, wodurch ein Infektions­
zustand hervorgerufen wird. Von Interesse ist, daB ein unipolarer luftelektrischer 
EinfluB - ahnlich dem Zustand bei gewissen Witterungsfronten - denselben 
EinfluB auf Hauttemperatur und Hautarterien habcn kann wie die Abkiihlung 
(EDSTROM). 

Bekanntlich betrachtet man Storungen der Hautzirkulation bei den rheuma­
tisch en Krankheitszustanden als auBerst gewohnlich und von groBer Bedeutung 
(VAN BREEMEN), besonders ist herabgesetzte Hauttemperatur an Handen und 
FiiBen mit einem deutlich zu beobachtenden spastischen Zustand der dortigen 
intra- und subcutanen Kleinarterien ein gewohnliches klinisches Symptom bei 
der chronischen rheumatischen Arthritis. 

Es scheint somit ein deutlicher Zusammenhang zwischen Abkiihlung und 
rheumatischen Krankheitszustanden zu bestehen, doch nicht in dem Sinne 
und dem AusmaB, wie ihn die medizinische Wissenschaft seit BALLONIUS jahr­
hundertelang hat erblicken wollen, jedoch auch nicht in so geringem AusmltB, 
wie man es wahrend der Glanzperiode der bakteriellen Ara hat zugestehen wollen. 

Betrachtet man nun die klinischen Krankheitsbilder, bei denen man bei 
pathologiseh-anatomischer Analyse spezifische rheumatische Gewebsschadi­
gungen gefunden hat, so sieht man, daB diese nach Vornahme einiger Berich­
tigungen ziemlich gut mit unseren alten klinischen rheumatischen Begriffen 
zusammenfallen, wenigstens mit den wichtigsten klinischen Bildern innerhalb 
des Rheumabegriffes. Man findet, daB sich die rheumatische Infektion klinisch 
teils als eine akut beginnende Form zeigt - die in vielem mit unserem alten 
Begriff "akuter Gelenkrheumatismus" iibereinstimmt - obgleich in tieferem 
Sinne auch hier der chronische Charakter der rheumatischen Infektion hervor­
tritt, teils als eine chronische Form mit schleichendem Beginn - die im groBen 
ganzen mit unserem alten Begriff "chronischer Gelenkrheumatismus" iiber­
einstimmt - sowie schlieBlich teils als eine Reihe spezieller, mehr ortlicher 
Krankheitstypen, die sich zwar ebenfalls unter die beiden vorigen Typen ein. 
reihen lassen, aber doch so spezifisch sind und einem Teil der Krankheitsformen 
entsprechen, die man friiher unter dem Begriff "Muskelrheumatismus und 
Neuralgie" einordnete, daB es, urn nicht allzusehr mit den alten klinischen 
Bildern zu brechen, fortgesetzt berechtigt sein kann, sie als eine besondere 
klinische Krankheitsgruppe innerhalb der rheumatischen Infektion aufzustellen, 
doch bei weitem nicht von demselben Umfang, wie ihn der alte "Muskelrheuma. 
tismus und Neuralgie"-Begriff hatte. 

Vom systematischen Gesichtspunkt aus erscheint es somit gerechtfertigt, 
die klinischen Krankheitsbilder der rheumatischen Infektion auf folgende 
3 Gruppen zu verteilen: 

1. Febris rheumatica. 
2. Die chronische rheumatische Arthritis (Polyarthritis chronica rhcumatica). 
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3. Die rheumatischen Muskel-, Nerven- und Sehnenentziindungen (Peri­
arthritis rheumatica, Bursitis rheumatica, Peritendinitis rheumatica, Neuritis 
rheumatica usw.). 

Diese auf morphologischer und pathogenetischer Grundlage ruhenden Begriffe 
entsprechen somit den alten Begriffen: 1. "Akuter Gelenkrheumatismus", 
2. "Chronischer Gelenkrheumatismus" und 3. "Muskelrheumatismus und 
N euralgien". Aber die neuen und die alten Begriffe entsprechen einander doch 
nicht vollig, sondern nur teilweise, und sie umfassen auf beiden Seiten Krank­
heitszustande, welche die andere Gruppe von Krankheitsbegriffen nicht umfaBt. 
In der untenstehenden Abbildung wird ein Vergleich zwischen diesen ver­
schiedenen Begriffen gegeben; die klinischen Krankheitsbilder stehen zu beiden 

Die neueren Begriffe. 

Rheumatische Infektionen 

Arthrosis I 
L-____ -' L.. _______ ...J deform. 

usw. 

Rheumatische Krankheiten 

Die iUteren Begriffe. 
Abb.1. 

Bursitis, 
Periarthr., 

Myitis, 
Neuritis 

usw. rheum. 

iSChiimiSchelNarben-1 
Syndrome syndr 

Rheumatismus musculorum 
+ Neuralgiae 

Seiten der horizontalen Mittellinie, auf der einen Seite nach der neuen, auf der 
anderen nach der alten Weise bezeichnet. 

Ohne hier naher auf die iibrigen klinischen Krankheitsbilder der rheuma­
tischen Infektion einzugehen, wenden wir uns hier nun der Febris rheumatica 
zu. Man findet dann, daB dieser Begriff mehr umfaBt als den alten klinischen 
Begriff des "akuten Gelenkrheumatismus". Febris rheumatica ist die klinisch 
akut einsetzende Form der rheumatischen Infektion. Sie umfaBt nicht nur solche 
Krankheitsbilder, bei denen der klinische Beginn der rheumatischen Infektion 
durch ein Gelenksyndrom beherrscht wird, sondern auch Krankheitsbilder, bei 
denen man kein klinisches Arthritis-Syndrom beobachten kann. Es kann daher 
nicht zweckmaBig sein, eine Bezeichnung wie "akuter Gelenkrheumatismus" 
zu verwenden, die direkt auf das Vorhandensein eines Gelenksyndroms hin­
weist, bedeutend rich tiger ist da die angelsachsische Bezeichnung "reumatic 
fever", die hier in ihrer lateinischen Form gebraucht wird. Die biologische 
Variationsbreite bringt es zwar mit sich, daB vereinzelte Ausnahmefalle vor­
kommen konnen, bei denen es schwierig sein kann, die erhohte Korpertemperatur 
klinisch mit Sicherheit nachzuweisen, im groBen und ganzen kann man jedoch 
sagen, daB wahrend des akutesten Abschnittes der Krankheit eine erhohte 
Korpertemperatur die Regel ist. Dagegen kann man nicht sagen, daB das 
Gelenksyndrom die Regel sei, laut LONGCOPE fehlt es in 23%, laut MIRSKY 

sogar in 40-50%, und BAUTIN hatte neben 310 Fallen von akuter rheumatischer 
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Polyarthritis gleichzeitig 81 Faile von akuter rheumatischer Karditis ohne 
Arthritis. Wenn auch diese Zahlen recht hoch erscheinen und kaum den 
klinischen Erfahrungen in Schweden entsprechen, so kommt doch noch ein 
weiterer Faktor von Bedeutung hinzu, namlich der, daB das klinische Krank­
heitsbild mehr durch die Herzaffektion, als durch das Gelenksyndrom be­
herrscht wird. 

Es wurde gesagt, die Febris rheumatica sei die klinisch akut einsetzende 
Form der rheumatischen Infektion. Klinisch beginnt sie akut mit im allgemeinen 
hohem Fieber, und haufig erinnert ihr ganzer klinischer Verlauf in hohem Grade 
an eine akute Infektion. Bei naherem Zusehen ist es jedoch nicht so. Es sind 
Ausnahmen, wenn der ganze Krankheitsverlauf bei Febris rheumatica ein akuter 
ist. Der chronische Charakter der rheumatischen Infektion zeigt sich auch hier 
in Form von "Rezidiven" und chronis chen Arthritis-Syndromen, aber tiefer 
gesehen vor allem in Form eines Jahre und Jahrzehnte hindurch vor sich 
gehenden Prozesses in den mesenchymalen Organen, besonders aber im Endo­
kard, einer Valvulitis. COOMBS fand aktiv vor sich gehende Prozesse in der 
rheumatischen Valvulitis in nicht weniger als 51,6% seiner samtlichen zur 
Sektion gekommenen FaIle von "rheumatic heart disease". Unter den Fallen, 
die wahrend des 1. Jahrzehnts nach der klinisch gesehen letzten akuten Attacke 
zur Sektion kamen, lagen solche Veranderungen in 87,5% vor, und die ent­
sprechenden Zahlen fiir das 2., 3. und 4. Jahrzehnt waren 75,8%, 43,4% und 
33,3 %. Wenn auch wahrscheinlich hier viele leichtere "Rezidive" iibersehen 
worden sind, da die FaIle nicht kontinuierlich beobachtet wurden, bedeuten 
diese Zahlen doch ein starkes Memento. Der Infektionsverlauf ist auch bei einem 
anscheinend akut verlaufenden rheumatischen Fieber chronisch, eine yom thera­
peutischen Gesichtspunkt aus au Berst wichtige Tatsache. 

Das klinische Symptombild des rheumatischen Fiebers ist ein auBerst buntes. 
In erster Linie begegnet uns zwar die klassische Triade - die Polyarthritis, 
die Herzaffektion und die Polyserositis - mit entziindlichen Symptomen an 
Gelenken, Herz und ser6sen Hauten, auBerdem sehen wir aber ein buntes Bild 
der verschiedensten Symptome seitens mehrerer anderer Organe. 

Das Organ, das am haufigsten beteiligt ist und dessen Affektion das Krank­
heitsbild meist in mehr oder weniger hohem Grade beherrscht, ist das Herz. 
Sowohl Endokard als Myokard und Perikard neigen recht stark dazu, beteiligt 
zu werden, wenn die rheumatische Infektion in dieser Form das Individuum 
angreift. Vieles spricht iibrigens fiir die Berechtigung der zuerst von KROGIUS, 
spater auch von BEZANCON und WElL sowie SWIFT vertretenen Auffassung, 
daB das Herz bei Febris rheumatiea, wenigstens in jiingeren Altersklassen, 
zwangslaufig angegriffen sei. 

Das Gelenksyndrom, dessen Verlauf bei dieser Krankheit man friiher als 
etwas so Klassisches und RegelmaBiges ansah, zeigt ebenfalls diesel be Launen­
haftigkeit und Variabilitat wie aIle anderen Organsyndrome. Bei naherem Zu­
sehen ergibt sieh, daB man die klassisch reine akute Polyarthritis relativ selten 
sieht. Oft sind die entziindlichen Prozesse in den Gelenken mit gleichartigen 
Prozessen in den umgebenden Muskelansatzen, Bursen, Sehnen usw. kombiniert, 
man findet rheumatische Periarthritiden, Bursitiden, Myitiden, Peritendinitiden, 
Perineuritiden usw. 
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Die Symptome seitens der serosen Haute sind ebenfalls au Berst verschieden 
und abwechslungsreich. Gewohnlich treten sie in Form von Perikarditiden und 
Pleuritiden auf, aber auch das Peritoneum kann bisweilen angegriffen sein, 
und wie kiirzlich von norwegischer Seite hervorgehoben wurde (STOREN), konnen 
sich Bauchsymptome und Krankheitsbilder ergeben, die au Berst schwer von 
denen der akuten Appendicitis zu unterscheiden sind, und die bisweilen unter 
dieser Diagnose zur Operation gelangen. Die Leibschmerzen, das Erbrechen, 
die dyspeptischen Symptome stellen bisweilen einen integrierenden Teil des 
rheumatischen Krankheitsbildes dar. An der Haut treten Symptome nicht nur 
in Form des seit langem beobachteten Erythema nodosum, sondern auch in 
Form anderer Erytheme auf, wie Erythema marginatum und Erythema papu­
latum, in Form von urticaria- und purpuraahnlichen Krankheitszustanden 
sowie Petechien. 1m subcutanen Bindegewebe findet man oft, besonders bei 
jiingeren 1ndividuen, rheumatische Noduli. 

Mundhohle, Rachen und obere Luftwege bieten uns ein denkbar buntes Bild 
verschi~dener Symptome. Seitens des Zentralnervensystems sehen wir auBer 
der klassisch beobachteten Chorea minor auch andere encephalitis- und menin­
gitisahnliche Zustande. Laut verschiedenen amerikanischen Forschern solI der 
akute rheumatische Krankheitszustand auch fiir eine Reihe von Zustanden 
pathologisch-manischen Charakters verantwortlich zu machen sein [vgl. die 
alten hyperpyretischen Zustande (s. z. B. GOTTSEGEN)]. 

Es ist ferner festgestellt worden, daB ein Teil der Bronchopneumonien und 
Pneumonien, die wir bei dem rheumatischen Fieber sehen, nicht sekundarer 
infektioser Natur sind, sondern auf Grund des pathologisch-anatomischen Bildes 
als spezifisch rheumatisch, "rheumatic pneumonitis" (MCCLENAHAN und PAUL, 
EIMANN und GOULEY usw.) bezeichnet werden konnen. An den Urogenital­
organen sehen wir auBer der akuten diffusen Glomerulonephritis auch andere 
entziindliche Bilder wechselnden Charakters, und die mikroskopische Ham­
aturie gehort zu den haufigsten Krankheitssymptomen bei Febris rheumatica. 
Die GefaBaffektion gehort zum Zentralen in diesem Krankheitsbilde, und 
die Blutveranderungen sind allgemein bekannt. Am Auge sehen wir 1ri­
tiden und Iridocyclitiden. Dies ist nur ein Teil des bunten Symptombildes, 
das uns unter den verschiedensten Manifestationen bei der Febris rheumatica 
begegnet. 

Dazu kommt, daB das Auftreten dieser Symptome und Syndrome vollig 
regellos ist. Zwar glaubt man gewisse Regeln erkennen zu konnen; so treten 
Herz- und Gelenksymptome oft zu Beginn in den Vordergrund, ferner weist 
das rheumatische Krankheitsbild hier in den verschiedenen Lebensaltern gewisse 
Prototypen auf, doch sind dies Regeln mit ungeheuer vie len Ausnahmen. Man 
hat bisweilen den Eindruck, als ob aIle diese Syndrome ohne irgendwelche 
Ordnung zueinander oder im Bilde des ganzen in einem einzigen Durcheinander 
auftreten. Ebenso ist die Malignitat des Prozesses ungeheuer verschieden. Der 
eine bekommt eine Febris rheumatica, der er im Laufe von ein paar Wochen 
erliegt, bei dem anderen treten die ersten Symptome vielleicht im friihen Kindes­
alter auf, doch leidet er dann mit mehr oder weniger langen 1ntervallen dann 
und wann, bis zum Alter von 60-70 Jahren, an unaufhorlichen Manifestationen 
seiner rheumatischen 1nfektion. Man sagt, er bekomme "Rezidive". AIle 
Wahrscheinlichkeit spricht indessen dafiir, daB es sich um Manifestationen einer 
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fortlaufenden, obwohl zeitweilig klinisch latent verlaufenden chronischen In­
fektion handelt. 

In diesem bunten Bild von Symptomen kann man jedoch gewisse Proto­
typen unterscheiden, und da man das alte klassische "akute Polyarthritis"­
Bild nicht aufgeben wollte, da es ja zweifellos klinisch in vielen Beziehungen 
ein gutes Riickgrat darstellt, pflegt man das rheumatische Fieber in zwei 
klinische Typen aufzuteilen: 

a) den arthritischen Typus, dem klassischen Bilde des alten akuten Gelenk­
rheumatismus entsprechend, sowie 

b) den kardiovasculii,ren Typus, der die klinischen Formen der Febris rheu­
matica umfaBt, bei denen ein Gelenksyndrom fehlt, und bei denen die Syndrome 
seitens des kardiovascularen Systems noch starker vorherrschen als bei dem 
vorigen Typus. 

Es hat nicht an Versuchen gefehlt, eine andere Typenaufteilung vorzunehmen. So 
hat z. B. LmMANN folgende Typen aufstellen wollen: 

a) den arthritischen Typus, mit Gelenksymptomen, 
b) den gastrointestinalen oder abdominalen Typus, ohne Gelenksymptome, mit dem 

dominierenden Symptom seitens des Zirkulationssystems oder des Verdauungskanals, 
c) dem pu.lmonalen Typus, mit demselben klinischen Verlauf wie Pneumonie, 
d) den thyphoidalen Typus, dessen einziges Symptom ein mehr oder weniger lang­

dauernder Fieberzustand sein solI. 
KLINGE hat vom pathologisch-anatomischen Gesichtspunkt aus eine Aufteilung in 

folgende Typen vornehmen wollen: 
a) den klassischen polyarthritischen, 
b) den visceralen, 
c) den peripheren Typus. 
TALALAJEW schliigt noch eine andere Einteilung vor. Aile diese Einteilungsversuche 

haben sich jedoch als vom praktisch klinischen Gesichtspunkte aus weniger gliicklich 
erwiesen, und gegenwiirtig scheint es, als ob die Benutzung des alten klinischen 13egriffes 
"akuter Gelenkrheumatismus" vom klinischen Gesichtspunkt aus die klarsten Linien ergiibe. 

I. Der arthritische Typns der Febris rhenmatica. 
Unter dem Namen des "akuten Gelenkrheumatismus" ist nun der arthritische 

Typus der Febris rheumatica seit langem klinisch ziemlich eingehend studiert 
worden. Als ein Beitrag zur Klinik desselben werden unten in 2 Tabellen teils 
die prodromalen Syndrome und teils die Syndrome angegeben, die wahrend 
des klinischen Verlaufes dieses Krankheitsbildes an einem Material von ins­
gesamt 850 Patienten beobachtet worden sind. 

1. Die prodromalen Krankheitsbilder. 

Wie aus der ersten dieser Tabellen hervorgeht, herrscht unter den prodromalen 
Infektionsbildern die akuteTonsillitis vor. Doch nicht vollig, vielmehr nehmen 
die anderen infektiOsen Zustande im Naso-Pharynx und Umgebung ebenfalls 
einen bedeutenden Platz ein. In 524 Fallen oder 41 % lag eine akute Tonsillitis 
als prodromales Syndrom vor, in 284 Fallen oder 24 % lagen andere infektiOse 
Zustande in Nasopharynx, Larynx oder Ohrengegend vor. DaB viele Ton­
sillitiden mit entziindlichen Zustanden im iibrigen Nasopharynx verbunden 
waren, konnte ebenfalls festgestellt werden. Es ist wichtig, dies bei einer 
Erorterung der therapeutischen Bedeutung der Tonsillektomie zu beachten, 
und es ist dies eine Erklarung fUr den oft beobachteten Umstand, daB die 
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Patienten auch nach einer Tonsillektomie oft fortgesetzt an entziindlichen Zu­
standen im Nasopharynx leiden. BRANSON hat diese Gegenden "the avenue of 
rheumatic infection" genannt, 
und die StraBenreinigung diirf­
te hier zweifellos bei vie len 
rheumatischen Zustanden von 
Bedeutung sein, doch laBt sie 
sich in manchen Fallen schwer 
rationell durchfiihren, die Ton­
sillektomie bedeutet nicht 
immer die wiinschenswerte Sa­
nierung. 

Was die Zahninfektionen 
anbelangt, diirften die hier ge­
fundenen Zahlen bis zu einem 
gewissen Grade irrefiihrend 
sein, da nahere Untersuchungen 
iiber den Zustand der Zahne 
an diesem Material erst wahrend 
der letzten 5 Jahre gemacht 
worden sind, und samtliche 
festgestellten Falle dieser pro­
dromalen Infektion stammen 
aus diesen Jahren. Die Haufig­
keit derselben diirfte also mit 
Sicherheit groBer sein, als aus 

Tabelle 1. 
Bei 850 in der medizinischen Klinik des U ni­

versitatskrankenhauses in Lund wahrend der Jahre 
1911-33 unter der Diagnose "Polyarthritis rheu­
matica acuta" gepflegten Patienten, die wahrend 
dieser Jahre insgesamt 1227 Male 1 sicher unter diesem 
klinischen Krankheitsbild erkrankten, waren in der 
Zeit kurz vor dieser Erkrankungen folgende in­
fektiiise Zustande vorhanden. 

Infektiiiser Zustand 

Angina tonsillaris . . . . . . . . . . . 
Pharyngitis, Laryngitis, "Erkaltung", 

Otitis, Sinusitis usw.. . 
Infektionen in den oder an den Zahnen 
Thrombophlebitis . . . . . 
Appendicitis acuta. . . . . 
Gastritis acuta, Enterocolitis acuta 
Cholecystitis acuta. . 
Pyelocystitis, Cystitis 
Salpingitis acuta 
Dacryocystitis acuta . 
Karbunkel, Furunkel, AbsceB usw. 
Anzahl der FaIle, in denen kein vorauf-

gegangener infektiiiser Zustand fest­
gestellt werden konnte. . . . . . . . 

Tabelle 2. 

I Anzahl 
der 1<'alle 

524 

284 
15 
5 
6 
7 
4 
5 
2 
1 
6 

356 

Bei 850 in der medizinischen Klinik des Universitatskrankenhauses in Lund wahrend 
der Jahre 1911-13 unter der Diagnose "Polyarthritis rheumatica acuta" gepflegten 
Patienten lagen in Verbindung mit diesem klinischen polyarthritischen Krankheitsbild 
folgende klinische Syndrome vor - die Symptome der Gelenke, des Endo- und Myokards 
sind nicht einbegriffen. 

I Anzahl I Anzald I Die Syndrome der I % Die Syndrome der % 
Faile Faile 

Chorea minor . 43 5,1 Erbrechen oder andere diffuse 
Andere cerebrale Syndrome 3 0,3 gastrointestinale Syndrome . 29 3,4 
Neuritis, Polyneuritis 15 1,8 Glomerulonephritis diffus. acuta 17 2,0 
Iritis, Iridocyclitis. 11 1,3 Leichtere Nierenreizung 177 20,8 
Episkleritis . 2 0,2 Orchitis 1 0,1 
Pleuritis 31 3,6 Phlebitis, Thrombophlebitis 9 1,1 
Pneumonie, Bronchopneumonie 17 2,0 Erythema nodosum 48 5,7 
Perikarditis . 72 8,4 Andere cutane Syndrome 41 4,8 
Peritonitis 5 0,6 Subcutane Noduli. 92 10,8 
Appendicitisahnliche Syndrome 4 0,5 

diesen Zahlen hervorgeht. Sie kommen in Form marginaler Paradentitiden 
und tieferer apikaler und periapikaler Prozesse vor. Beziiglich anderer scharfer 

1 AuBerdem lagen bezuglich mehr als 100 Rezidiven so diffuse Angaben vor, daB diese 
nicht berucksichtigt werden konnten. 
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hervortretender prodromaler Syndrome, die festgestellt werden konnten, ist es 
von Interesse, darauf hinweisen zu konnen, daB akute Appendicitis in 6 Fallen 
sowie akute Infektion des gastrointestinalen Systems anderer Art in 7 Fallen 
vorkam. Indessen ist es von Bedeutung, hier zu betonen, daB diese FaIle nur 
solche waren, bei denen das enterogene Infektionsbild besonders stark hervor­
trat. Eine weniger hervortretende derartige enterogene Infektion lag bei einer 
ganzen Reihe der iibrigen FaIle gleichzeitig mit einem Infektionsbild seitens 
der Tonsillen oder der iibrigen Teile des Nasopharynx oder des oberen Teiles 
des Verdauungskanals vor. Es ist wichtig, diese multiple Lokalisation des 
prodromalen Infektionsbildes im Auge zu behalten - besonders in Anbetracht 
sanierender therapeutischer MaBnahmen - sie ist bei we item nicht selten. In 
den meisten dieser FaIle ist es wohl wahrscheinlich so, daB eine Lokalisation 
primar ist und die iibrigen sekundar sind, aber es ist dabei praktisch im all­
gemeinen doch auBerst schwer, sich in dem einzelnen Fall eine bestimmte 
Auffassung zu bilden. Man war friiher nicht geneigt, der enterogenen Bakterien­
flora bei dem rheumatischen Infektionsbilde so groBe Bedeutung beizumessen. 
Eine entgegengesetzte Auffassung vertreten jedoch in letzter Zeit eine Reihe 
von Forschern, wie z. B. SCHITTENHELM, Sv ARTZ. 

In 356 Fallen oder 29 % lieB sich keine sichere prodromale Infektion nach­
weisen. 

2. Die Gelcnksymptomc. 

Die Gelenksymptome haben bei dem rheumatischen Fieber stets im Mittel­
punkt des klinischen Interesse gestanden, und die alte klassische klinische Form 
des rheulli;;,tischen Fiebers ist zu allen Zeiten der akute Gelenkrheumatismus 
gewesen. Wenn auch die Gelenksymptome heute nicht mehr die iiberragende 
klinische Bedeutung besitzen, die man ihnen friiher bei dieser Affektion beimaB, 
so muB man doch sagen, daB sie fortgesetzt zu den zentraleren klinischen 
Syndromen gehoren. Das hier untersuchte Material umfaBt nur den arthritis chen 
Typus des rheumatischen Fiebers. Hier kommen also in samtlichen Fallen 
Gelenksymptome vor. 

Die allermeisten dieser Patienten waren gerade wegen der Gelenksymptome 
in die Klinik gekommen. 1m allgemeinen waren es polyartikulare Symptome, 
nur in 5% oder 47 Fallen waren es monartikulare, und nur in F/2 % oder 
14 Fallen waren die Symptome wahrend des ganzen klinischen VerIaufs mon­
artikular. In diesen 14 letztgenannten Fallen hatte die rheumatische Infektion 
in 10 Fallen das eine Kniegelenk, in 4 Fallen das eine FuBgelenk angegriffen. 

Die am haufigsten angegriffenen Gelenke waren Knie- und FuBgelenke 
(je in 79% und 70%), danach Hand-, Schulter- und Ellbogengelenke (je in 
50 %, 44 % und 45 %), wahrend Finger- und Metacarpophalangealgelenke (in 
31 %), Zehen- und Metatarsophalangealgelenke (in 24 %) sowie Hiiftgelenke (in 
21 %) weniger haufig angegriffen wurden, so auch die Gelenke des Riickgrates 
(in 17 %), und die iibrigen Gelenke wurden mehr ausnahmsweise betroffen. 

Wie aus diesen Werten sowie aus entsprechenden Untersuchungen anderer 
Autoren hervorgeht, sind die Gelenke der unteren Extremitaten in bedeutend 
h6herem AusmaB angegriffen worden als die der oberen. Man hat dies sowie 
iiberhaupt das AusmaB, in welchem die verschiedenen Gelenke angegriffen 
worden sind, mit mechanis'chen Faktoren in Zusammenhang bringen wollen, 
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mit dem aufrechten Gang und der Anstrengung, der die Gelenke in der taglichen 
Arbeit der betreffenden Individuen ausgesetzt sind (WEINTRAUD). 

Das hier untersuchte Material hat keinen sicheren Beleg dafiir gegeben, 
daB dies wirklich der Fall ist. Personen, die ihre Arbeit im Gehen und Stehen 
verrichten, sind, soweit das aus diesem Material ersichtlich ist, nicht in nennens­
wert htiherem Grade von Symptomen an den Gelenken der unteren Extremitaten 
befallen worden als Handarbeiter. Handarbeiter sind nicht nennenswert mehr 
an den Handgelenken angegriffen worden als andere. Eine RegelmaBigkeit 
konnte in dieser Beziehung nicht mit Sicherheit festgestellt werden. 

Hinsichtlich der Lokalisation dieser Gelenksymptome sowie betreffs ihrer 
iibrigen Eigenschaften trat in hohem Grad dieselbe Variabilitat und diesel be 
Fliichtigkeit hervor, die man als ein so charakteristisches Zeichen aller Syndrome 
des rheumatischen Fiebers gefunden hat. Sowohl hinsichtlich des Prozesses als 
des Regresses dieser Gelenksymptome wechselte der Verlauf in hohem Grade, 
aber ill! groBen ganzen hat man doch im allgemeinen einen schubweisen Verlauf 
beobachten ktinnen. Zuerst erkrankten ein oder mehrere Gelenke, dann traten 
nach einigen Tagen ein neues Fiebermaximum und Erkrankung weiterer Gelenke 
auf, dann folgte wieder eine station are Periode von einigen Tagen, worauf wieder 
ein Schub mit mehreren neuen Symptomen folgte, und in der Zwischenzeit 
waren die ersten Gelenksymptome in der Mehrzahl der FaIle schon in mehr 
oder weniger hohem Grade zuriickgegangen. Gewtihnlich zeigt das einzelne 
Gelenk nur einige Tage lang, htichstens eine Woche, Symptome, doch konnten 
die Gelenksymptome, da sie auf diese Weise von Gelenk zu Gelenk schritten, 
recht viele Wochen anhalten. DaB ein Gelenk einmal angegriffen und wieder 
gesund geworden war, verhinderte nicht, daB es bei einem nachfolgenden Schub 
wiederum angegriffen wurde. In einer ganzen Reihe der FaIle glaubte ich auf 
Grund der Krankengeschichte eine gewisse Neigung zur Aszendenz feststellen 
zu ktinnen, d. h. ein Fortschreiten der Symptome von mehr peripher zu mehr 
zentral gelegenen Gelenken der Extremitaten, doch war dies bei weitem nicht 
die Regel. 

In Ubereinstimmung mit FREUND und FISCHER konnte auch bei dieser 
Untersuchung festgestellt werden, daB ein ErguB in den Gelenken am haufigsten 
in den Kniegelenken vorkam, wahrend FuB- und Handgelenke oft eine sehr 
kraftige Kapselschwellung, dagegen selten einen ErguB aufwiesen. Uberhaupt 
kam im ganzen jedoch ein ErguB selten vor. 

Bei naherer Untersuchung des Materials zeigte es sich, daB die reinen 
Gelenksymptome in Form von Kapselschwellung, Bewegungsschmerzen, Druck­
schmerz sowie lokaler Rtitung und Warme, eventuell mit einem ErguB im Gelenk, 
in relativ groBem AusmaB mit Symptomen an den benachbarten Sehnenansatzen, 
Sehnen, Bursen, Fascien, Aponeurosen usw. sowie auBerdem an den Muskeln 
kombiniert waren. 

Diese Neigung der rheumatischen Infektion, sich nicht nur auf die eigentliehen 
Gelenke, sondern auch auf diese anderen Organe zu lokalisieren, unter Bildung 
von Peritendinitiden, Bursitiden, Periarthritiden, Myitiden, Perineuritiden usw., 
ist ja unter anderem von KAHLMETER beleuchtend geschildert worden und diirfte 
eine Eigenschaft des rheumatischen Fiebers sein, die eingehender und mehr 
beachtet zu werden verdient. DaB es sich in diesen Fallen wirklich urn rheuma­
tische Veranderungen handelt, ist durch die pathologisch-anatomische Analyse 
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gezeigt worden. Man findet namlich sowohl in dem subsynovialen als in dem 
peritendinitischen, perineuritis chen usw. Bindegewebe typische rheumatische 
Granulome (COOMBS, SWIFT, TALALAJEW, GRAFF, BROGSITTER, FAHR, KLINGE). 

Man hat gesagt, charakteristisch fiir diese Gelenksymptome bei dem rheu­
matischen Fieber sei ihre Fliichtigkeit, ihre Variabilitat sowie ihre relative 
Unschadlichkeit, ebenso wie man iiberhaupt der Ansicht war, daG diese Eigen­
schaften fiir die akute rheumatische Affektion in ihrer Gesamtheit charakte­
ristisch seien. Nach dem hier untersuchten Material diirfte das jedoch nur bis 
zu einem gewissen Grade berechtigt sein. In der iiberwiegenden Zahl der FaIle 
waren die Gelenksymptome fIiichtig, varia bel und relativ unschadlich, doch 
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Abb.2. Prozentsatz nachuntersuchter Patienten mit 
chronischem Arthritis· Syndrom vou sl1mtlichen nacho 
untersuchten,ih Gruppen nach demAlter, in welehem 

.ieh das erste k1inische rheumatisehe Syndrom 
zeigU-, aufgeteilt. 

sind diese scheinbar fIiichtigen Sym­
ptome in nicht so wenigen FaIlen in 
eine chronische Arthritis iibergegangen. 

Die Frage, wie oft die akute Gelenk­
affektion bei demakuten Gelenkrheuma­
tismus in einen chronis chen Zustand 
iibergeht, ist von verschiedenen For­
schern sehr verschieden beantwortet wor­
den. ULLRICH, MULLER, KAHLMETER, 
JANSEN, FISCHER, PEMBERTON, und 
iibrigens die meisten Autoren sind der 
Ansicht, daG eine chronische, invalidi­
sierende Arthritis mit mehr oder weniger 
hochgradig deformierten Gelenken als 
Endresultat eines akuten Gelenkrheuma­
tismus ein klinischer Befund ist, den 
man ab und zu sieht, wahrend CONTA 

und WARBURG einen sol chen Verlauf des akuten Gelenkrheumatismus als eine 
groGe Seltenheit betrachten. Aber bei diesem hier untersuchten Material war 
dieser Verlauf durchaus keine Seltenheit, wie aus vorstehendem Diagramm zu 
ersehen ist (Abb. 2). 

Wie aus diesem Diagramm hervorgeht, war die Tendenz eines chronischen 
Arthritis-Syndroms im Gelolge einer akuten rheumatischen Alfektion in diesem 
Material bei solchen Patienten starker, die in hoherem alter zum ersten Male von 
ihrer rheumatischen Inlektion belallen wurden, als bei in den Kindes- und Jugend­
jahren erkrankten. Es machte sich hier beziiglich des chronis chen Arthritis­
Syndroms die umgekehrte Tendenz geltend wie - was unten gezeigt werden 
soIl - bei dem Auftreten einer bleibenden Herzaffektion. LEICHT EN TRITT 
sagt auch treffend: "Bei der rheumatischen Infektion leidet in der Kindheit 
das Herz, im Alter die Gelenke" , wenn man dabei an den Zustand nach dem 
eigentlichen oder den eigentlichen akuten Attacken denkt. 

Die Tendenz des Auftretens eines chronischen Arthritis-Syndroms variiert 
jedoch nicht nur mit dem Alter, in welchem das Individuum an dem rheuma­
tischen Fieber erkrankte, sondern auch noch in einer anderen Beziehung. Bei 
dieser Untersuchung wurde namlich festgestelit, daG die Tendenz des A ultretens 
eines chronischen Arthritis-Syndroms mit der Zahl der durchgemachten klinischen 
AnlliUe des rheumatischen Fiebers groper wird, wie aus der nachstehenden TabeIle 
zu ersehen ist (TabeIle 3). 
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Tabelle 3. 
Von 694 Patienten, die in den Jahren 1911-33 in der medizinischen Klinik des Uni· 

versitatskrankenhauses in Lund unter der Diagnose "akuter Gelenkrheumatismuf!" gepflegt 
und in der Zeit von Oktober 1934 bis Mai 1935 nachuntersucht worden sindl, zeigten 
folgende dabei Symptome von chronischer Arthritis in einem oder mehreren Gelenken. 
Die Patienten sind in Gruppen eingeteilt, nach dem klinischen "Rezidiv", nach welchem 
das chronische Arthritis·Syndrom auftrat. 

Anzahl der Fiille 
Simtliche 

Mit nach-
Ohne nnter-

zwei I drel oder suchten "Rezidiv" ein I "Rezi- mehreren Fiille Rezidiv'f 

" I diven" "Rezidiven" 

Samtliche nachuntersuchten FaIle. 346 195 67 86 694 
Anzahl FaIle, die ein chronisches Ar· 

thritis-Syndrom bekommen haben . 30 43 28 47 148 
Anzahl der Letzteren in Prozent der 

Erster"im 9 22 42 55 21 

In diesem Zusammenhang ist indessen zu erwahnen, wie haufig man klinisch 
"Obergangsformen zwischen dem rheumatischen Fieber und der chronis chen 
rheumatischen Infektarthritis findet, "Obergangsformen, die klinisch ein solches 
Symptombild haben, daB es absolut unmoglich zu entscheiden ist, ob sie dem 
einen oder dem anderen dieser beiden klinischen Krankheitsbilder zuzurechnen 
sind. In der hier vorgenommenen Untersuchung sind solche "Obergangsformen 
nicht beriicksichtigt worden, und die 30 FaIle oder 4 %, die schon nach dem 
ersten klinischen Anfall der rheumatischen Infektion ein chronisches Arthritis­
Syndrom bekamen, sind FaIle, deren erster klinischer Verlauf vollig typisch 
ffir das rheumatische Fieber war, also nicht reine "Obergangsformen. Diese 
klinischen "Obergangsbilder stellen meines Erachtens den starksten klinischen 
Beweis ffir die Richtigkeit der Ansicht von TALALAJEW und KLINGE dar, die 
sich auf pathologisch-anatomische Analysen begriindet, daB das rheumatische 
Fieber und die chronische rheumatische Infektarthritis verschiedene klinische 
Formen derselben Infektion sind; man kann klinisch Bilder sehen, die sich 
sukzessiv aneinander anschlieBen, von einer typischen chronischen rheumatischen 
Infektarthritis mit einem vollstandig dominierenden Gelenksyndrom, bis zu 
einem rheumatischen Fieber von kardiovascularem Typus mit reiner Karditis 
ohne Arthritis. 

3. Die Affektion des Herzens und des GefiiBsystems. 
Man muB sagen, daB - als Prinzip betrachtet - die rheumatische Herz­

affektion in dem rheumatischen Fieber das zentralste ist. Daraus folgt jedoch 
nicht, daB sie das auch in jedem einzelnen Fall sein muB. Die Buntheit des 
Bildes des rheumatischen Fiebers zeigt sich auch hier. 

Wie bereits erwahnt, ist es fiir das rheumatische Fieber charakteristisch, 
daB es in verschiedenen Lebensaltern verschieden verlauft. Dies ist auch in 
den letzten Jahren besonders von SCHLESINGER und POYNTON, SWIFT sowie 
COBURN hervorgehoben worden. In den verschiedenen Lebensaltern sind die 

1 Eigentlich 600 nachuntersuchte und 94 bis zu der Nachuntersuchung gestor bene 
Patienten, deren Schicksal in Erfahrung gebracht werden konnte. 
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verschiedenen Organe und Korperteile verschieden hochgradig und verschieden 
haufig beteiligt, und das gilt auch fUr das Herz. 

Speziell in der Kindheit und Jugend ist das Herz au Berst oft beteiligt. 
Nach FEER ist es in 80-90% der FaIle beteiligt, nach IBRAHIM in etwa 80%, 
nach MACKIE in 78%. An dem hier untersuchten Material wurde bei der Nach­
untersuchung von 167 Individuen, die im Alter von 4-15 Jahren zum ersten­
mal an akuter rheumatischer Affektion erkrankt waren, festgestellt, daB 136, 
also 81 %, einen organischen Herzfehler oder eine andere organische Herz­
krankheit bekommen hatten, wahrend von 117 im Alter von 21-25 Jahren 
zum erstenmal erkrankten Individuen nur 64, also 55 %, eine derartige Herz­
schadigung erlitten hatten. Mit Riicksicht auf solche Zahlen muB man sich 
fragen, ob man nicht praktisch immer wahrerul der Kiruler- urul Jugeruljahre eine 
Beteiligung des Herzens annehmen mu{J. Ich muB mich der Auffassung KROGIUS', 
BEZANCONS und WEILs, SWIFTS und FISCHERS anschlieBen, daB das Herz in 
diesen Jahren obligat angegriffen wird. SCHAEFER ist auch zu dieser Ansicht 
gekommen, und nach seiner Auffassung handelt es sich urn eine Fehldiagnose, 
wenn ein Kind von einem rheumatischen Fieber mit gesundem Herzen gesundet, 
das Kind hat nie rheumatisches Fieber gehabt. Er ist auch zu dem Ergebnis 
gekommen, daB 50-60% der Kinder, die an rheumatischem Fieber erkranken, 
wahrend der nachsten Jahre an ihrer Herzaffektion sterben. Auch BREUER 
vertritt einen annahernd eben so pessimistischen Standpunkt. 

Aber auch bei jiingeren Erwachsenen wird das Herz in einem sehr hohen 
Prozentsatz der Faile angegriffen. Nach den nach dem akuten Stadium auf­
tretenden organischen Herzfehlern zu urteilen, nimmt die Endokarditisfrequenz 
vielleicht eia wenig ab - siehe die hier erhaltenen Zahlen -, die Myokarditis­
frequenz ist jedoch sehr hoch. So findet STENSTROM, daB von seinen 35 Fallen 
im Alter von 20--21 Jahren 31 wahrend odes akuten Verlaufs elektrokardio­
graphisch nachweisbare Veranderungen im Myokard bekamen, und MASTER 
und ROMANOFF, deren Klientel ebenfalls hauptsachlich aus diesen Altersklassen 
stammt, finden derartige elektrographisch zu registrierende Veranderungen 
in 100%. 

Bei den hoheren Altersklassen verhalt es sich etwas anders. In dieser Unter­
suchung konnte festgestellt werden, daB das Herz hier nur in begrenztem Aus­
maB beteiligt wird - wenigstens soweit wir dies mit den heutigen klinischen 
Untersuchungsmethoden beurteilen konnen - und daB die Herzaffektion haufig 
ihre zentrale Bedeutung in dem rheumatischen Krankheitsbilde verloren hat. 
Bei der Nachuntersuchung zeigte sich, daB von 47 in einem Alter von iiber 
50 Jahren an ihrem rheumatischen Krankheitsbilde erkrankten Patienten nur 15, 
d. h. 32 %, von ihrer rheumatischen Affektion eine klinisch nachweisbare Herz­
schadigung zuriickbehalten hatten, und auBerdem war die rheumatische Natur 
dieser Herzschadigung in ein paar von diesen Fallen problematisch. 

Die in dieser Untersuchung festgestellte prozentuale Frequenz der organischen 
Herzaffektion in den verschiedenen Altern ist aus untenstehendem Diagramm 
ersichtlich (Abb. 3). 

Leider muB man feststellen, daB unsere klinischen Hilfsmittel fiir die Fest­
stellung einer Endokarditis ° oder Myokarditis immer noch mangelhaft sind. 
Die Elektrokardiographie hat uns jedoch in dieser Hinsicht einen betrachtlichen 
Schritt vorwarts gebracht, und man kann nun dank dieser Methode auch 
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klinisch haufig leichte Formen von Myokarditis mit Sicherheit feststellen. Aber 
auch diese Methode hat ihre Begrenzung, da sie ja nur solcheVeranderungen 
im Myokard registriert, die StOrungen im Reizleitungssystem hervorrufen, 
weshalb viele Myokardveranderungen auf diese Weise nicht feststellbar sind. 
AuBerdem findet man bei der rheumatischen Myokarditis durchaus diesel be 
Variabilitat und Inkonstanz wie bei den iibrigen rheumatischen Krankheits­
bildern. Will man daher feststellen, ob bei einem gewissen rheumatischen 
KrankheitsprozeB Myokardveranderungen vorhanden sind, so geniigt es also 
nicht, nur einzelne Elektrokardiogramme in langen Abstanden aufzunehmen, 
da viele Myokardaffektionen auf diese Weise gar nicht klinisch diagnostiziert 
werden, sondern man muB regelmaBige 

IMr-----------------------------~ Serienuntersuchungen vornehmen. Dazu ~ 
9() 8& 

kommt noch, daB die Veranderungen im 
4tJ 

Elektrokardiogramm, die in mehreren 
70 

Fallen _ zu erwarten sind, nicht 30 stark 60 

hervortreten, daB das Studium einer 
50 

einzelnen Elektrokardiogrammkurve 
eine bestimmte Diagnose gestattet. 

79 

Derartige regelmaBige Serienunter- 10 

suchungen von Elektrokardiogrammen f'?' 
10 " ~ sind an dem von mir nachuntersuchten :'" 

Material nur in den letzten J ahren aus- 0 ~ 
gefiihrt worden, und es ist daher ohne 
Interesse, hier naher auf die prozentuale 
Frequenz derartiger Myokardverande­
rungen einzugehen, aber solche Unter­
suchungsseriensind vonmehreren Unter­

,.. 

Abb. 3. Prozentsatz nachuntersuchter Patienten mit 
Symptomen ciner organlschen rheumatischen Herz­
affcktion von samtlichen nachuntersuchten, in Grup· 
pen nach dem Alter, in welchem sich das erste 

rh"umatische Syndrom zeigte, aufgeteilt. 

suchern durchgefiihrt worden, so z. B. von PARCINSON, GOSSE und GUNSON, 
COHN und SWIFT, SWIFT, ROTHSCHILD, SACHS und LIBMANN, REID und KENWAY, 
LEVY und TURNER, VIALARD, LIAN und CALCENA, MASTER und ROMANOFF, 
STENSTROM, KAHLMETER, LUKOMSKI, HOCHREIN und SEGGEL usw. (zusammen­
gestellt in EDSTROM). 

Wie man aus dieser Literatur ersehen kann und auch in meinen Fallen 
findet, kann man au Berst haufig eine Verlangerung der Dberleitungsdauer yom 
Vorhof zur Kammer finden. Dagegen findet man, daB eine partie lIe oder kom­
pIette atrioventrikulare Dissoziation relativ selten ist. LUKOMSKI findet jedoch 
rinter seinen 100 Fallen 18 derartige Veranderungen. SPEHR sowie HOCHREIN 
und SEGGEL heben hervor, daB Veranderungen der P-Zacke bei der rheuma­
tischen Myokardaffektion nicht selten sind und messen ihnen eine gewisse 
Bedeutung zu. Arborisationsblocke, die nach den meisten Autoren sehr selten 
sind, haben jedoch HOCHREIN und SEGGEL in 12 % ihrer Falle gefunden. In 
diesem Material waren sie sehr selten. Ich fand auch sehr oft Veranderungen 
der T-Zacke. Die Angaben dariiber variieren sehr stark. COHN und SWIFT 
sind der Ansicht, daB eine diphasische T-Zacke fiir die rheumatische Myokard­
schadigung recht charakteristisch ist, ebenso finden LUKOMSKI, HOCHREIN und 
SEGGEL und STENSTROM wie ich sehr haufig Veranderungen der T-Zacke, 
wahrend LIAN und CALCENA derartige Veranderungen bei dieser Affektion fiir 
sehr selten halten. 

Ergebnisse d. inn. Mcd. 52. 30 
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Laut STENSTROM laBt die allgemeine Kenntnis des Verhaltens des Myokards 
zu Infektionen kaum einen Zweifel dariiber bestehen, daB die Elektrokardio­
grammveranderungen mit Myokarditiden im eigentlichen Sinne mit multiplen 
kleinen entziindlichen Herden, die irgendwo das Reizleitungssystem interessieren, 
in Zusammenhang stehen. Die Sprache der Kurven, die dafiir spricht, daB in 
den Kammern die Aste des linken Schenkels unvergleichlich am haufigsten 
angegriffen werden, richtet die Aufmerksamkeit darauf, daB der ProzeB in den 
meisten Fallen hauptsachlich auf das Endokard lokalisiert ist und von dort 
aus die in der Nahe der Klappen unmittelbar subendokarrual belegenen, weit 
ausgedehnten Aste der Reizleitung erreicht. 

Aber wenn nun eine akute Myokarditis, besonders ohne Elektrokardiogramm, 
schwierig klinisch festzustellen ist, so kann man kaum sagen, daB eine akute 
Endokarditis leichter festgestellt werden kann. Natiirlich kann man auch hier 
durch Serienuntersuchungen, indem man den Herzstatus Tag fiir Tag physi­
kalisch und rontgenologisch feststellt, bisweilen wichtige Aufschliisse erhalten, 
doch muB man wohl leider W ARBURG darin recht geben, daB es gegenwartig 
in den meisten Fallen vollig unmoglich ist, zu entscheiden, ob ein Patient an 
einer akuten Endokarditis leidet oder nicht. Wegen dieser Schwierigkeiten habe 
ich darauf verzichtet, mir an Hand des hier untersuchten Materials eine Auf­
fassung iiber die prozentuale Frequenz der akuten rheumatischen Endokarditis -
iiber das oben schon Gesagte hinaus - zu bilden und mich statt dessen 
darauf beschrankt, festzustellen, in welchem AusmaB bei diesen Patienten bei 
der Nachuntersuchung ein organischer HerzfeWer vorhanden war, welches auch 
schwierig ist (s. W ARBURG und EDSTROM). In der nachstehenden Tabelle 
(Tabelle 4) wird deswegen das Resultat der Nachuntersuchung mit einem gewissen 
Vorbehalt gegeben. 

Wie aus dieser Tabelle hervorgeht, wurden bei 345 dieser 600 Patienten, also 
bei 571/ 2 %, bei der klinischen Nachuntersuchung Symptome einer organischen 

Tabelle 4. 
Von 600 Patienten, die wahrend der Jahre 1911-33 in der medizinisehen KIinik des 

Universitatskrankenhauses in Lund unter der Diagnose "akuter Gelenkrheumatismus" 
gepflegt und in der Zeit von Oktober 1934 bis Mai 1935 naehuntersueht worden sind, 
zeigten 345 bei dieser Naehuntersuehung Symptome eines organisehen Herzfehlers oder 
einer anderen organisehen Herzkrankheit. Diese Faile verteilen sieh hinsiehtlieh des Herz­
befundes bei der Naehuntersuehung folgendermaBen. 

Der krankhalte Herzzustand 

Mitralfehler 
Mitralinsuffizienz 
Mitralstenose . . 
Mitralinsuffizienz + Stenose 

Aortafehler. . . . . . . . . . 
Aortainsuffizienz . . . . . 
Aortastenose . . . . . . . 
Aortainsuffizienz + Stenose. 

Kombinierte Herzfehler . . . . 
Mitralinsuffizienz + Aortafehler . 
Mitralstenose + Aortafehler. . . 
Mitralinsuffizienz + Stenose + Aortafehler 

M yokarditis, schwielige Perikarditis usw. 
aber nieht Symptome von KIappenfehler 

Anzah! der Faile % 

271 
177 
63 
31 

24 7 
16 
5 
3 

35 10 
22 

5 
8 

15 



Die Klinik des rheumatischen Fiebers. 467 

Herzaffektion festgestellt. Indessen waren noch in weiteren 40 Fallen, also 
7 % , unbestimmte oder unsichere Symptome eines organischen Herzfehlers 
in Form eines systolischen Gerausches an der Spitze oder andere verdachtige 
Symptome vorhanden, doch konnte in diesen Fallen die Diagnose "Vit. org. 
cord." nicht mit Bestimmtheit gestellt werden. Unter 94 Fallen, deren Schick­
sale man zwar auch verfolgen konnte, die jedoch in der Zwischenzeit zwischen 
Behandlung und der obengenannten Nachuntersuchungsperiode zum Exitus 
gekommen waren, war auch in 74 Fallen eine konstatierte organische Herz­
affaktion vorhanden. Bis zu der genannten Nachuntersuchung hatte sich also 
in 419 Fallen, d. h. in 60% samtlicher 694 FaIle, deren Schicksale nach der 
Behandlung in Erfahrung gebracht worden sind, eine bestehende organische 
Herzaffektion entwickelt, und in 392 Fallen oder 57 % derselben wurden 
Symptome eines organi­
schen Herzklappenfehlers 
festgestellt. 

Entsprechende ahn-
liche Prozentsatze finden 
wir bei HART, WOOD und 
DAUGHTON (69%), MACKIE 
(68,4 %), KAIsER (64,2 % ), 
SINGER (72 % )undFIscHER 
(65%). ROLLYfandjedoch 
nur 35 % und PRIBRAM 
38,2%. 

Ferner wurde in dieser 
Untersuchung festgestellt, 
daBder Mitralfehlerderhau­
figste organische Herzfehler 
nach der durchgernachten 

Tabelle 5. 

In den 36 Fallen, die in den Jahren 1911-33 unter der 
Diagnose "akuter Gelenkrheumatismus" in der medizi­
nischen Klinik in Lund gepflegt und dort darin zum Exitus 
gekommen sind, wurden bei der Obduktion in der folgenden 
Anzahl von Fallen Veranderungen an den Herzklappen 
gefunden. 

Veranderungen an 

Mitralis. . . . . . . . . . . . 
Mitralis + Aorta . . . . . . . 
Mitralis + Aorta + Tricuspidalis 
Mitralis + Aorta + Tcicuspidalis + Pulmonalis 
Aorta ............. . 
Ohne endokarditische Veranderungen .... 

I AnzahJ der 
Faile 

14 
15 
I 
1 
1 
4 

36 

rheurnatischen Affektion war. Meine Zahlen hier stimmen mit denen von SIM­
MONS, BRENNER und HART, WOOD und DAUGHTON recht gut iiberein. Ein 
entsprechendes Resultat ergab die pathologisch-anatomische Untersuchung der 
36 FaIle der untersuchten Gruppe, die wahrend dieser Jahre in der Klinik an 
ihrer rheumatischen Affektion zum Exitus gekommen und im AnschluB daran 
obduziert worden waren (Tabelle 5). 

Vergleichsweise kann zu diesen Zahlen angefiihrt werden, daB COOMBS in 
97 Fallen von "rheumatic heart disease" in samtlichen Fallen eine Beteiligung 
der Mitralklappen feststellte, eine Beteiligung der Aortaklappen in 57 Fallen, 
der Tricuspidalklappen in 35 Fallen und der Pulmonalklappen in 2 Fallen. 
CABOT fand bei 208 Fallen von "rheumatic valvular heart disease", daB die 
Mitralklappen in 178 Fallen angegriffen waren, die Aortaklappen in 93 Fallen, 
die Tricuspidalklappen in 33 Fallen und die Pulmonalklappen in 4 Fallen. 
Nur betreffs der Tricuspidalklappen weichen diese Resultate eigentlich von 
den hier erhaltenen abo Es 'ist zu bemerken, daB das hier Gesagte sich auf 
die makroskopischen Befunde bezieht. Bei mikroskopischer Untersuchung 
der Klappen in derartigen Fallen zeigt sich, daB eine Valvulitis mikro­
skopisch feststellbaren Charakters noch in weit groBerem AusmaB vorkommt 
(HOLSTI). . 

30* 
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Wenn auch die rheumatische Perikarditis nicht ein so frequentes Syndrom 
wie die rheumatische Endokarditis und Myokarditis ist, so gehort sie doch zu 
den hiiufigeren. Von den hier untersuchten 850 Febris rheumatica-Patienten 
zeigten 72 oder 8,4% in Verbindung mit ihrer rheumatischen Infektion klinisch 
ein Perikarditis-Syndrom. Bei der Obduktion zeigten indessen weitere 14 von 
diesen Patienten perikarditische Veriinderungen, wiihrend derartige Veriinde­
rungen bei einem klinisch diagnostizierten Fall fehlten, weshalb in diesem Material 
von 850 Fiillen insgesamt 85, d. h. 10%, entweder klinisch oder pathologisch­
anatomisch perikarditische Veriinderungen aufwiesen. 

Die Angaben iiber die Hiiufigkeit eines Perikarditis-Syndroms bei rheuma­
tischem Fieber variieren. In der iilteren Literatur findet man hohe Prozent­
siitze. So glaubte BOUILLAUD ungefiihr bei der Hiilfte seiner Fiille ein Peri­
karditis-Syndrom feststellen zu konnen, BAMBERGER bei 30%, SCHROTTER 
ebenfalls bei 30%, LEBERT bei 20%, CHURCH bei 10-20%, LANGE bei 12,7% 
und STOLL bei 7,2 %. Dagegen fand PRIBRAM dieses Syndrom nur bei 5,2 % , 
CIlAzREWIN bei 6,5 %, HARRASS bei 7 %, EICHHORST bei 5 %, LESCHKE bei 4,8 % 
und ROLLY bei 3,2 %. Unter den neuesten Angaben trifft man einen so niedrigen 
Prozentsatz wie 3-4% bei FISCHER, wiihrend NOBECOURT und BOULANGER­
PrnET bei ihrem Kindermaterial in 13 % ein akutes Perikarditis-Syndrom 
fanden. 

Die rheumatische Perikarditis verliiuft selten unter Bildung groBer Exsudate, 
vielmehr handelt es sich hier im allgemeinen entweder um trockene Typen oder 
auch urn ein kleines Exsudat, das ziemlich schnell ausheilt und statt dessen 
mehr oder weniger ausgedehnte Verklebungen und Adhiisionen mit sich bringt. 
STOLTE und LEICHT EN TRITT haben beide diese Beobachtung gemacht, und soweit 
sich dies jetzt bei dem hier untersuchten Material entscheiden liiBt, scheint 
das auch hier der Fall zu sein. 

Das rheumatische Perikarditis-Syndrom weist in vielen Beziehungen eine 
starke Ahnlichkeit mit dem rheumatischen Endokarditis-Syndrom auf. Vereinzelt 
nehmen diese Syndrome einen todlichen Verlauf, doch im allgemeinen iiberleben 
die Patienten das akute Stadium, und die yrofJte Bedeutung besitzen diese Syn­
drome fur den Patienten auf Grund der Restzustiinde, die sie im Gefolye haben, 
in dem einen Fall in Form von Klappenveritnderungen, in dem anderen in Form 
einer schwieliyen Perikarditis. In beiden Fiillen leidet die Herzfunktion, und 
das Individuum kommt hiiufiger durch die mangelhafte Herzfunktion ad exitum 
als durch die akuten Syndrome. 

Das klinische Bild einer solchen schwieligen Perikarditis mit mehr oder 
weniger starken Verklebungen und Adhiisionen wechselt natiirlich in hohem 
Grade, je nach der Lokalisation, dem Umfang und der Nachgiebigkeit dieser 
Verwachsungen. 

Die schwielige Perikarditis liiBt sich in den leichteren Stadien, wenn der 
obliterierte Herzbeutel und die Schwielen noch dehnbar und elastisch sind, 
hiiufig klinisch recht schwer diagnostizieren. Aile Insuffizienzerscheinungen 
fehlen noch vollstiindig, die Herzpulsationen sind bei der Rontgendurchleuchtung 
zwar klein, brauchen jedoch nicht so hochgradig veriindert zu sein, ein para­
doxaler PuIs braucht nicht vorhanden zu sein, und wenn auch der Venendruck 
erhoht und die Pulsamplitude klein ist, brauchen doch auch diese Symptome 
nicht so ausgesprochen zu sein. AIs das deutlichste klinische Symptom in diesem 
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Stadium hat man die systolische Einziehung der Brustkorbwand beim Ictus 
betrachtet, doch sind HOCBREIN und VOLHARD und auch hier INGVAR der An­
sicht, daB dieses Symptom nicht so haufig ist. Die pneumotachographische 
Methode ist nach HOCHREIN gegenwartig die beste klinische Methode zum 
Diagnostizieren dieser friihen Zustande der schwieligen Perikarditis. Mit HiIfe 
dieser Methode glaubte HOCHREIN auch feststellen zu konnen, daB schon wahrend 
des ersten Stadiums nach einer akuten rheumatischen Perikarditis derartige 
Adhasionen und Verwachsungen in 10% der von ihm untersuchten FaIle vor­
kamen. 

Erst wenn die Dehnbarkeit und Elastizitat dieser Schwielen geringer wird, 
werden die kIinischen Symptome konkreter. Dabei wird das klinische Krank­
heitsbild vor allem durch die Erscheinungen der mangelhaften Funktion der 
rechten HerzhaIfte beherrscht - was besonders von VOLHARD und SCHMIEDEN 
und bei uns von INGVAR hervorgehoben wird. Das Herz kann sich nur mit 
Schwieligkeit in der Diastole weiten, besonders die diinnwandigere und 
schwachere rechte HaIfte, und es kommt zu einer hochgradigen Stauung im 
groBen Kreislauf. Dies ist der Grund ffir das Auftreten der klinischen pragnanten 
Symptome, des erhohten Venendruckes, der markanten Ausfiillung der Hals­
venen, der Leberschwellung, des Ascites, der Odeme, der Cyanose sowie in 
gewissen Fallen auch einer stauungsnephritischen Reizung. 

STOLTE und LEICHTENTRITT sowie auch SCHUR heben indessen hervor, daB 
man bisweilen in diesem S~adium der rheumatischen schwieligen Perikarditis 
keine so ausgepragte Disproportion zwischen einem Herzen von relativ normaler 
GroBe und doch so ausgesprochenen Inkompensationsbeschwerden findet wie 
bei der tuberkulosen, da die rheumatische Endokarditis mit KIappenverande­
rungen und Dilatation oft alter ist als die Schwielenbildung. VOLHARD und 
SCHMIED EN weisen auf das Symptom hin, das an den Halsvenen zu beobachten 
ist, wo man sowohl in der Systole wie in der Diastole einen doppelten Kollaps 
feststellen kann. SMITH und WILLIUS weisen auf das charakteristische COOPER­
sche Symptom hin. 

Bei der postmortalen Vntersuchung der 36 FaIle dieser Vntersuchung, die 
an der rheumatischen Affektion ad exitum gekommen waren, war das Perikard 
in 22 Fallen oder 61 % an der rheumatischen Affektion beteiligt. Ahnliche 
Zahlen haben McCLENAHAN und PAUL gefunden. 

Die rheumatische Perikarditis kommt haufig als Teilsymptom eines rheuma­
tischen Polyserositis-Bildes vor. Schon DUROSIEZ erwahnte dies, und spater 
ist dies von mehreren Forschern (z. B. ROLLY, POYNTON und SCHLESINGER) 
Iestgestellt worden. Bei den hier untersuchten 72 Fallen mit klinischem rheuma­
tischem Perikarditis-Syndrom lag in 13 Fallen ein klinisches Pleuritis-Syndrom 
vor, und auBerdem wiesen 2 Faile kIinisch Peritoneum-Reizungen auf, die dem 
Bilde einer totalen Polyserositis angehorten. Vnter den Fallen, wo die patho­
logisch-anatomische Vntersuchung, eine Beteiligung des Perikards an dem 
rheumatischen Krankheitsbilde ergeben hatte, waren gleichzeitig auch die eine 
oder beide Pleurae in 15 Fallen und das Peritoneum in 7 Fallen beteiligt. Ins­
gesamt konnte hier in 24 Fallen entweder klinisch oder pat1;lOlogisch-anatomisch 
sowohl ein Perikarditis- als ein Pleuritis-Syndrom festgestellt werden. 

AuBer dem Herzen greift die rheumatische Infektion bei Febris rheumatica 
in weitem AusmaB die GefaBe an. Die Gefa(Jatfektion geMrt zu dem Zentralsten 
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des rheumatischen Krankheitsbildes. "Der Gefii.f3rheumatismus ist nach dem 
Sektionsmaterial hiiufiger als der Gelenkrheumatismus und oft schwerer als 
der Herzrheumatismus" (KLINGE). In erster Linie werden dabei die groBen 
GefiiBe, Aorta und Art. pulmonalis angegriffen (KLOTZ, v. GLAHN und PAPPEN­
HEIMER, KUGEL und EpSTEIN, ClIIARI, KLINGE, PERLA und DEUTSCH, GRAY­
ArTKEN, GROSS), und man hat von einer speziellen "Mesaortitis" (WIESEL und 
LoWY) und "Mesopulmonitis rheumatica" (ClIIARr) gesprochen. Indessen scheint 
es so, als ob auch die CoronargefiiBe (GEIPEL, COOMBS, KARSNER und BAYLESS) 
sowie die Nierenarteriolen (FARR, KLINGE) recht leicht angegriffen werden 
konnten, was dann zu einer Myodegelleratio cordis bzw. primiirer Nephrosklerose 
auf rheumatischer Grundlage fiihren konnte. Hierfiir sprechen unter anderem 
die Untersuchungen von WILD. Er konstatierte, daB von 65 SektionsfiiJIen, 
bei denen man typische perivasculiire rheumatische Narben als Zeichen einer 
durchgemachten rheumatischen Infektion konstatieren konnte, nicht weniger 
als 47, also 74% eine typische Coronarsklerose hatten. Alles spricht dafiir. 
daB die Auffassung KLINGE!!, die rheumatischen GefiiBschaden seien von viel 
groBerer Bedeutung fiir die Entstehung sich spiiter allmiihlich entwickelnder 
gefiiBsklerotischer Prozesse, als man ihnen jetzt beimessen will, richtig ist. 
DaB die rheumatische Aortitis ebenso destruktiv sein kann wie die rheumatische 
Valvulitis, zeigen unter anderem die Befunde rheumatischer Aneurysmen 
(WElL, BERNER, ArTKEN, JORDAN). 

Die klinische Symptomatologie ist hier iiuBerst unklar, und man hat sich 
hier hauptsiichlich mit den morphologischen Befunden begniigen mussen. Es 
ist indessen hervorzuheben, daB man sowohl pathologisch-anatomisch (ASCHOFF, 
KLINGE, ROSSLE) wie klinisch (NEALE und WHITFIELD) fibereinstimmungen 
und tJbergangsformen zur Periarteriitis nodosa bei der rheumatischen Infektion 
gefunden hat. Ein paar 'solcher tJbergangsformen mit typischem rheumatischem 
Krankheitsbild, doch mit einer hochgradigen Eosinophilie konnten auch hier 
festgestellt werden, in einem Fall lag die Eosinophilie mehrere Monate konstant 
zwischen 40 und 44 % . 

In welchem AusmaB die Venen bei dem rheumatischen Fieber der Sitz von 
Veriinderungen werden konnen, ist weniger erforscht. V AQUEZ hat ein klinisches 
Bild beschrieben, das er "Periphlebitis rheumatica" nennt, und INTHORN ein 
Bild, das er als "Endophlebitis hepatica obliterans" unter dem Bild rheumatischer 
Wandveranderungen bezeichnet. 

4. Die Affektion der Atmungsorgane. 

Studiert man die rheumatische Infektion naher, so fallt es einem auf, wie 
viele Parallelen zu der tuberkulOsen Infektion man antrifft, Parallelen, die 
wahrscheinlich darauf zuruckzufuhren sind, daB beide in dem pathologischen 
Geschehen Sekundiirmanifestationen darstellen. Indessen sind aber doch zahl­
reiche Verschiedenheiten vorhanden. Die eine von diesen ist, daB die rheuma­
tische Infektion mit Vorliebe die Zirkulationsorgane angreift, wiihrend statt 
dessen die tuberkulose mit Vorliebe die Atmungsorgane angreift. Die rheuma­
tische Affektion der Atmungsorgane ist dagegen im Vergleich zu den weiter 
oben geschilderten Prozessen in den Zirkulationsorganen von relativ unter­
geordneter Bedeutung. 
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Wie bereits in der Einleitung erwahnt wurde, kommt das Wort "Rheuma" 
urspriinglich von "Katarrh", und in diesem Sinne hat das Wort immer noch 
seine urspriingliche Bedeutung, da katarrhale Zustande in den oberen Luftwegen 
bei der rheumatischen Infektion zwar kein dominierendes, jedoch ziemlich 
haufiges Syndrom sind. Oben sind bereits die prodromalen Syndrome geschildert 
worden, bei denen gerade diese katarrhalen Zustande einen so dominierenden 
Platz einnehmen, aber auch im weiteren Verlauf der rheumatischen Infektionen 
sind diese entziindlichen Prozesse bei weitem nicht selten. Wahrend aber die 
Tonsillitis als prodromales Syndrom eine so vorherrschende Rolle spielt, kommt 
sie spater kaum "Vot. Die Tonsillitiden, die man ab und zu bei Rheumakranken 
sieht, sind banaler Natur, und bei morphologischer Untersuchung findet man 
hier keine spezifischen l'heumatischen Gewebsschaden (DIETRICH, MACLACHLAN, 
GRAFF, KLINGE, KNOLLE). Die "Angina rheumatica" , die z. B. GRAFF be­
schreibt, ist eine Peritonsillitis. Statt dessen kommt hier eine ausgedehnte 
Pharyngitis und Laryngitis vor, die klinisch in vielem einer gewohnlichen banalen 
"Erki:i.ltung" gleicht und sich von dieser eigentlich hauptsachlich durch eine 
starker ausgesprochene Chronizitat und Rezidivtendenz unterscheidet. 

Bei morphologischer Untersuchung findet man hier ausgedehnte rheumatische 
Gewebsschadigungen mit zahlreichen Granulomen im Bindegewebe, im peri­
tonsillaren sowie im retropharyngealen und im Halse um die oberen Luftwege 
(HOLSTI, GRAFF, MACLACHLAN, KLINGE). Wie diese Gewebe bisweilen wirklich 
von rheumatischen Gewebsschadigungen infiltriert werden konnen, hat besonders 
Kr"INGE an zahlreichen Beispielen gezeigt. 

Aber auch die Lungen diirften von der rheumatischen Infektion angegriffen 
werden konnen. Pneumonien treten nicht so selten bei rheumatischem Fieber 
auf, besonders in den vorgeschritteneren Stadien, und sie verlaufen nicht so 
selten todlich. 

Da jedoch solche Bronchopneumonien und Pneumonien bei allen schwereren 
Infektionen relativ haufig auftreten, wenn der Allgemeinzustand des Patienten 
geniigend stark gelitten hat, und dann oft einen letalen Verlauf nehmen, hat 
man dem friiher nicht so groBe Aufmerksamkeit geschenkt. 

Seitdem indessen zuerst von POYNTON und PAINE und spater von NAISH, 
McLENAHAN und PAUL, RABINOWITZ, EIMANN und GOULEY, BEZANCON und 
WEIL u. a. auf Grund des morphologischen Bildes geltend gemacht worden ist, 
daB diese Pneumonien haufig einen spezifisch rheumatischen Charakter zeigen, 
ist die Aufmerksamkeit mehr darauf gerichtet worden. Die meisten der oben­
genannten Autoren sowie auch FRASER glaubten dabei in gewissen Fallen rheuma­
tische Granulome im Lungengewebe nachweisen zu konnen. Damit ist die 
Sache jedoch nicht voll entschieden, denn wie KLINGE hervorgehoben und auch 
festgestellt hat, konnen diese Granulome perivasal sein und dem rheumatischen 
ProzeB in der Adventitia der GefaBe angehoren, iiber dessen rheumatischen 
Charakter dagegen kein Zweifel bestehen kann. Auch wenn solche spezifisch 
rheumatischen Pneumonien vorkommen sollten, schlieBt dies doch natiirlich 
nicht aus, daB wah rend eines rheumatischen Fiebers auch gewohnliche banale 
Pneumonien und Bronchopneumonien als sekundare Infektion auftreten konnen. 

Starkere Beachtung als diese zweifelhafte pulmonale Affektion verdient 
indessen die pleurale Lokalisation der rheumatischen Infektion. Eine Vorliebe 
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fiir die Pleura weist das rheumatische Fieber nicht auf. Denkt man die Lokali­
sation der rheumatischen Infektion in den serosen Hauten, so ist die rheumatische 
Perikarditis bedeutend haufiger als die rheumatische Pleuritis - in diesem 
Material kommt sie mehr als doppelt so oft vor. Bedenkt man ferner, daB die 
Anzahl Individuen, die nach den zuganglichen statistischen Angaben in Schweden 
jahrlich an Febris rheumatica erkranken, ungefahr ebenso groB ist wie die 
Anzahl derjenigen, die an tuberku16ser Infektion erkranken (s. EDSTROM), und 
andererseits bedenkt, welche unbedeutende Zahl von Pleuritiden bei uns sicheren 
oder verdachtigen rheumatischen Ursprunges gegeniiber den mit sicherer oder 
verdachtiger tuberkuloser Atiologie (BORELIUS, ALLARD und KOSTER, FREDE­
RIKSEN u. a.), so muB man feststellen, daB die rheumatische Infektion eine 
bedeutend geringere Affinitat zur Pleura zeigt als die tuberkulose. Aber von 
bier aus ist es doch ein weiter Schritt bis zu der Behauptung, daB es keine 
rheumatischen Pleuritiden gabe, sowie daB samtliche Pleuritiden mit Ausnahme 
der bei Tumoren oder in Verbindung mit gewissen anderen direkt auf die Pleura 
iibergreifenden pathologischen Prozesse entstehenden tuberkulos seien (LAN­
DOUZY, HARVIER und PINARD). Es gibt unzwei/elhajt rheumatische Pleuritiden, 
doch sind sie klinisch nicht hau/ig, so/ern es sich ntcht um rheumatisches Fieber 
in sehr /ortgeschrittenem Stadium handelt, in welchem man sie andererseits als 
relativ hau/ig bezeichnen mufJ (hier oft Polyserositis-Syndrome). 

Bei dem hier untersuchten Material (850 Falle) kam ein klinisch diagnosti­
ziertes Pleuritis-Syndrom in 31 Fallen oder 3,6% in direktem Zusammenhang 
mit dem rheumatischen Polyarthritis- oder Karditis-Syndrom vor, auBerdem 
jedoch in 13 weiteren Fallen ohne einen derartigen direkten Zusammenhang. 
AuBerdem wurde indessen in weiteren 7 Fallen bei der Sektion festgestellt, 
daB die Pleura angegriffen war, obwohl dies klinisch nicht konstatiert worden 
war. Unter diesen Fallen kam jedoch das Pleuritis-Syndrom in 2 Fallen im 
ZU8ammenhang mit einem hamorrhagischen Lungeninfarkt und in 5 Fallen 
zusammen mit einer Pneumonie oder Bronchopneumonie, und nur in den 
iibrigen als freistehendes Pleuritissyndrom vor. Yom klinischen Gesichtspunkt 
aus kann man das Pleuritissyndrom also nicht als haufig betrachten. Vergleichs­
halber kann mitgeteilt werden, daB FISOHER die Haufigkeit des Pleuritis­
Syndroms bei rheumatischem Fieber auf 3-10%, PAUL auf 5-10% beziffert, 
und daB COBURN 8 Falle unter 162 Fallen hatte. 

In ihrer zusammenfassenden 0bersicht iiber den augenblicklichen Stand (1935) 
des Rheumaproblems sagen doch HENOH, BAUER, FLETOHER, CImIST, HALL und 
WmTE: "rheumatic pleurisy occurs in 2 to 20 per cent of cases of rheumatic 
fever and, next to carditis, is one of the most frequent complications of the 
disease" und STARR und PARRISH sagen, daB "rheumatic pleurisy is commoner 
than supposed". 

Bei der pathologisch-anatomischen Untersuchung der 36 Falle, die an ihrer 
rheumatischen Affektion gestor ben und zur Sektion gekommen sind, erwiesen 
sich indessen pleurale Veranderungen als keineswegs selten. Man fand solche 
Veranderungen in 20 Fallen oder 55 %. Bei einer entsprechenden Untersuchung 
von MOCLENAHAN und PAUL, die 28 derartige Falle umfaBte, kamen pleurale 
Veranderungen in 64% vor, und THAYER kam zu einem ahnlichen Ergebnis. 
In dieser Hinsicht sind also pleurale Veranderungen relativ haufig. 
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Die Frage, die fUr den KIiniker, wenigstens in unserem Lande, stets aktuell 
ist, sobald es sich um das rheumatische Pleuritis-Syndrom handelt, ist die 
differentialdiagnostische Abgrenzung gegen die tuberkulOse Pleuritis. Letztere 
ist ja so unvergleichlich viel haufiger, und die Differentialdiagnose kann hier 
oft au Berst schwierig sein. Einen gewissen Anhalt bietet dabei die Kranken­
geschichte, da die Anamnese des Rheumakranken haufig sowohl familiar wie 
individuell ebenso mit rheumatischen Krankheiten bela stet ist, wie die des 
Tuberkulosekranken mit tuberkulOsen, aber entscheidend sind dabei ja einerseits 
Symptome einer rheumatischen Infektion, wie subcutane rheumatische Noduli, 
Erythema annulare, Chorea minor, Myokarditis- oder Endokarditisanzeichen, 
und andererseits negative Befunde tuberkuloser Syndrome, negative Tuber­
kulinreaktionen, negativer Befund von Tuberkelbacillen bei Ziichtung des 
Pleurapunktates am Meerschweinchen usw., sowie eventuell der Befund bei 
einer Thorakoskopie. Dagegen stellen Erythema nodosum-Efflorescenzen und 
kleinere perihilare Infiltrate in dieser Hinsicht keine differentialdiagnostischen 
Syndrome von Wert dar. Ahnliche Gesichtspunkte legen CAUSSADE und 
TARDIEU sowie MYERS und FERRIS an, vor allem insofern, als sie die Bedeutung 
einer sorgfaltigen Herzuntersuchung bei einer Pleuritis fUr die Entscheidung 
dessen, ob dieselbe tuberkuloser oder rheumatischer Natur sei, unterstreichen. 
FREDERIKSEN hebt hervor, daB man bei der rheumatischen Pleuritis durch 
Behandlung mit Salicyl einen plotz lichen Temperaturfall und gleichzeitig eine 
Steigerung der Diurese erhalt, und er weist darauf hin, daB dies von einem 
gewissen differentialdiagnostischen Wert sei. Demgegenuber mochte ich be­
merken, daB CAUSSADE und TARDIEU, GRENET sowie auch MYERS und FERRIS 
als ein Charakteristicum der rheumatischen Pleuritis im Gegensatz zu der 
rheumatischen Polyarthritis hervorheben, daB dieselbe meist nicht merkbar 
durch Salicylmedikation beeinfluBt wird. 

5. Die Aflektion der Baucheingeweide. 

Diffuse Symptome seitens des gastrointestinalen Systems in Form von Erbrechen 
und Unwohlsein kommen bei Febris rheumatica ab und zu besonders als initiale 
Symptome im jiingeren Alter vor, bei demhier untersuchten Material in 29 Fallen 
oder 3,4%. Da indessen in den Kinder- und Jugendjahren eine sehr groBe 
Anzahl von Infektionen im Initialstadium diese Symptome aufweisen, kann 
man ihnen kaum differentialdiagnostischen Wert oder uberhaupt eine groBere 
Bedeutung beimessen. COBURN schenkt ihnen jedoch eine gewisse Beachtung. 

Dagegen sind starker ausgesprochene Symptome einer rheumatischen Peri­
tonitis selten. Eine isolierte rheumatische Peritonitis gehort wohl zu den aller­
groBten Seltenheiten, kann jedoch bisweilen als das erste rheumatische Syndrom 
vorkommen (SCHOTTMULLER). Ihre groBte Bedeutung hat die rheumatische 
Peritonitis dadurch, daB sie sich bisweilen unter einem klinischen Bilde zeigt, 
das in hohem Grade an das einer akuten Appendicitis erinnert und differential­
diagnostische Schwierigkeiten verursachen kann (DORY, TALLERMANN, RHEA, 
JACOB, BAUDET, GUPTILL, JONES, STOREN), besonders wenn das Syndrom 
zu einem fruhen Zeitpunkt des klinischen Verlaufs auftritt. Die differential­
diagnostischen Schwierigkeiten sind nicht ganz so groB, wenn die rheumatische 
Peritonitis - wie es oft der Fall ist - als Teilsymptom im Bilde einer 
rheumatischen Polyserositis auftritt. Bei dem hier untersuchten Material war 
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eine solche Polyserositis in 5 Fallen - von denen 2 infolge des Polyserositis­
syndroms starben - und ein appendicitisahnliches klinisches Bild in weiteren 
4 Fallen - von denen jedoch nur 2 wegen Verdacht auf akute Appendicitis 
zur Operation kamen - zu beobachten. 

Die variierenden Angaben hinsichtlich der Haufigkeit der Nierenaffektion 
bei rheumatischem Fieber mochte ich zum groBen Teil auf das Konto wechselnder 
Abgrenzung der klinischen Begriffe setzen. Eine typische diffuse Glomerulo­
nephritis bei Febris rheumatica ist selten. An diesem Material konnte ein solches 
Syndrom in 17 Fallen oder 2 % festgestellt werden 1. BAEHR und SCIDFRIN 
fanden 3 Falle unter 235 (1,3%), McLEAN sowie BROOKS und O'REGAN sind 
ebenfalls zu der Auffassung gekommen, daB eine wirkliche typische diffuse 
Glomerulonephritis bei rheumatischem Fieber selten ist. Dagegen sind leichtere 
Symptome von Nierenreizung nicht so selten. Eine solche konnte in diesem 
Material in Form von leichterer transitorischer Albuminurie oder einer ein paar 
Tage andauernden leichten mikroskopischen Hamaturie in weiteren 177 Fallen 
oder 20,8% konstatiert werden. ISRAEL-RoSENTHAL fanden eine solche in 
55 Fallen von 420 oder 13%, ROLLY gibt fiir die Wiirzburger Klinik einen 
Prozentsatz von 7,2, fiir die Freiburger KIinik einen solchen von 16% und fiir 
die Gottinger KIinik 9% an. DaB GRAY, FENDRICK und GOWEN einen so hohen 
Prozentsatz wie 10-20 % und BELL sogar 22 % fiir renale Lasionen bei rheuma­
tischem Fieber angeben, diirfte ebenfalls darauf zuruckzufiihren sein, daB sie 
diese leichteren Lasionen mitzahlen. 

Da die starker ausgesprochenen diffusen Glomerulonephritide so selten sind, 
sind infolgedessen auch Uramie-Todesfalle bei dem rheumatischen Fieber selten. 
In dem '.mtersuchten Material starben gleichwohl 4 Personen an Uramie, davon 
2 im hyperakuten Stadium an Anurie und 2 im sekundaren chronis chen Nephritis­
stadium. Ein solcher hyperakuter Todesfall an Anurie bei rheumatischem 
Fieber wird auch von SHAMBAUGH beschrieben. 

Die morphologische Bestatigung dessen, daB die rheumatische Infektion 
wirklich spezifische rheumatische Gewebsschadigungen in den Nieren bewirkt, 
findet man in den Befunden FAHRs und KLINGES von perivasaler Lymphocyten­
infiltration nebst adventitiellen rheumatischen Granulomen bei solchen Fallen. 

DaB die akute Nierenaffektion im akuten Stadium des rheumatischen Fiebers 
klinisch keine so groBe Rolle spielt, diirfte somit ziemlich klar sein, dagegen 
ist es jedoch bei weitem nicht klar, in welchem AusmaB die GefaBschadigungen 
bei der rheumatischen Infektion - wie vor allem F AHR und FRIEDLANDER 
sowie in gewissem AusmaB auch KLINGE und ZEEK geltend machen wollen -
die Grundlage eines spater allmahlich entstehenden Prozesses von nephro­
sklerotischem Typus werden konnen. 

DaB die typische diffuse Glomerulonephritis bei Febris rheumatica so selten 
ist, verdient indessen aIle Beachtung, weil zweifellos sowohl pathogenetisch als 
epidemiologisch ein ausgesprochener Parallelismus zwischen der diffusen Glome­
rulonephritis und der Febris rheumatica besteht. DaB die allergische Reaktions­
weise, die fur die rheumatische Infektion so typisch und wesentlich ist, auch das 

1 In 2 von diesen 17 Fallen war es etwas zweifelhaft, ob nicht eine Herdnephritis 
vorlag, und in 2 weiteren Fallen lag eine friihere nephritische Anamnese vor, obgleich sie 
laut Angabe in den letzten Jahren, bevor sie an rheumatischem Fieber erkrankten, "eiweiB­
frei" gewesen waren. 
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klinische Bild der diffusen Glomerulonephritis beherrscht, ist ja vor allem von 
VOLHARD betont worden. Dagegen ist weniger beachtet worden, daB die geo· 
graphische Ausbreitung, die jahreszeitliche Variation und bis zu einem gewissen 
Grade auch die Altersvariation - hier jedoch mit einer gewissen Verschiebung 
nach oben - der diffusen Glomerulonephritis mit der des rheumatischen Fiebers 
iibereinstimmt (s. EDSTROM). Man hat deshalb diese beiden Krankheiten in 
einen gewissen atiologischen Zusammenhang miteinander bringen wollen, doch 
sucht ma.n dann nach einer Erklarung dafiir, wie es kommen kann, daB das 
diffuse Glomerulonephritis-Syndrom bei Febris rheumatica so selten ist -
seltenerals z. B. bei Scharlach. 

DaB eine Orchitis - auBer als relativ haufiges Syndrom bei Parotitis epi­
demica - als relativ seltenes Syndrom bei mehreren Infektionskrankheiten 
vorkommen kann, . ist bekannt. Das rheumatische Fieber soll eine solche 
Infektionskrankheit sein. Priift man die Literatur, so wird man indessen 
finden, daB beschriebene Falle von rheumatischer Orchitis auBerst selten sind. 
COBURN, FULC!, KAFER und GUZMAN beschreiben je einen Fall, und in meinem 
Material trat ebenfalls in einem Fall wahrend der rheumatischen Infektion 
eine Orchitis auf. Eine morphologische Bestatigung, daB es sich in diesen Fallen 
wirklich um spezifische Gewebsveranderungen in den Hoden gehandelt hatte, 
fehlt jedoch. Man kann daher nicht mit Sicherheit entscheiden, ob es sich in 
diesen Fallen wirklich um ein rheumatisches Syndrom und nicht um ein zeit­
liches Zusammentreffen zweier klinischer Krankheitsbilder ohne inneren Zu­
sammenhang gehandelt hat. 

6. Die Affektion des Nervensystems. 
Was die rheumatischen Syndrome des Nervensystems anbelangt, so be­

gegnen wir hier in erster Linie der Chorea minor. 
DaB zwischen der Chorea Sydenhami und den rheumatischen Krankheits­

bildern ein Zusammenhang hestand, ist seit langem erwiesen. So fanden z. B. 
schon HUGHES und BURTON BROWN 1846, daB von 104 von ihnen untersuchten 
Fallen von Chorea Sydenhami 89 oder 85 % in ihrer Krankengeschichte -
wie sie es nannten - "rheumatische" Krankheitsbilder aufwiesen. Ebenso 
fand SEE, daB von 128 von ihm untersuchten derartigen Kranken 61, also 
47,6°, auch rheumatische Krankheiten hatten. Andererseits fehlt es jedoch 
nicht an Untersuchern, die niedrigere Prozentsatze gefunden haben und den 
Zusammenhang nicht fiir so deutlich ansehen. 

Unter den letzten einschlagigen Untersuchungen sind die von FAXEN zu 
nennen. Er fand bei einem Kindermaterial von 117 Fallen von Chorea minor in 
70 Fallen, d. h. 60 %, eine anamnestische oder gleichzeitige rheumatische Herz­
oder Gelenkaffektion. Ferner fand FINDLEY, ebenfalls an einem Kindermaterial, 
einen entsprechenden Prozentsatz von iiber 80%. Andererseits konnte ROLLY 
nur bei 53 seiner 206 FaIle von Chorea minor, also in 25 %, einen anamnestischen 
oder gleichzeitigen "Gelenkrheumatismus" feststellen. In der hiesigen medi­
zinischen Klinik sind in den Jahren 1911-1933 79 FaIle von Chorea minor 
behandelt worden, ein Teil davon zu wiederholten Malen. Von diesen wiesen 
47 ein anamnestisches oder gleichzeitiges typisches akutes Polyarthritis-Syndrom 
auf 1, weitere 16 ein anamnestisches oder gleichzeitiges typisches Endokarditis-

1 Bei zweien von diesen handeite es sich um Chorea gravidarum. 
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Syndrom, das zu einem Mitralfehler fiihrte, in 2 Fallen auBerdem zu einem 
Aortenfehler. Von den iibrigen 16 zeigten 4 zweifelhafte Endokarditis-Symptome, 
wahrend nur in 12 Fallen oder 15 % Gelenke und Herz klinisch keine Symptome 
aufwiesen (Elektrokardiogramm war jedoch nicht gemacht worden)!. 

Auf der anderen Seite wiesen von den 850 untersuchten Fallen, die unter 
der Diagnose "akuter Gelenkrheumatismus" in der Klinik behandelt worden 
sind, 43 oder 5,1 % ein anamnestisches, gleichzeitiges oder folgendes Chorea 
minor-Syndrom auf. Vergleichsweise sei erwahnt, daB die entsprechenden 
Ziffern COBURNA 48 FaIle auf 162 waren, also 30%, wobei jedoch zu beachten 
ist, daB das Material COBURNS im Durchschnitt bedeutend jiinger war als das 
hier untersuchte. Die prozentuale Choreafrequenz ist fiir die in jiingerem Alter 
erkrankten Rheumatiker bedeutend hoher. 

Die pathologisch-anatomische Unterlage des choreatischen Syndroms sind 
nun laut PIERRE-MARIE und TRETTIAKOFF entztindliche Veranderungen im 
Corpus striatum und der Regio subthalamica, hauptsachlich im Nucleus 
caudatus, wobei laut WILSON und HALL die cerebello-rubro-thalamo-corticale 
afferente Bahn, die vom Nucl. dentatus ausgeht, die oberen zerebellaren 
Pedunculi, die FORELsche Kreuzung zum Nucl. ruber auf der entgegengesetzten 
Seite und durch den Thalamus zur Rinde passiert, beschadigt sein muB. SCHRODER 
weist darauf hin, daB schon ALZHEIMER kleine "Zellknotchen" in diesen Ver­
anderungen gefunden hat, die laut SCHRODER dem rheumatischen Granulom im 
Myokard analog sein sollen. GREENFIELD und WOLFSOHN, CASTREN, LENZ und 
KLINGE betoner., da13 in diesen Veranderungen die GefaBschadigungen eine 
bedeutende Rolle spielen, und die Bilder stimmen in diesem Fall laut KLINGE 
hochgradig mit denen tiberein, die man bei rheumatischen GefaBschadigungen 
anderswo im Organismus erhalt, aber schon GREENFIELD und WOLFSOHN waren 
der Ansicht, daB das pathologisch-anatomische Bild in den von ihnen unter­
suchten Fallen in hohem Grade fiir die rheumatische Genese sprache. 

Ob die Chorea Sydenhami stets eine rheumatische Genese hat, oder falls 
dies nicht so ist, wie oft sie eine solche hat, ist noch eine offene Frage. FLATAU 
beschreibt selbst einen Fall und fiihrt Literatur tiber FaIle an, bei denen mog­
licherweise luische Atiologie der Chorea minor vorlag, doch ist dies auBerst 
zweifelhaft 2 • Bei zur Sektion gekommenen Fallen hat man auch verschiedene 
bakteriologische Befunde gemacht (s. CURSCHMANN). 

Die Chorea minor ausgenommen, muG man sagen, daB cerebrale Syndrome 
bei Febris rheumatica selten sind. Dies im Widerspruch zur Ansicht der alten 

1 Ein Fall, bei dem die Zwischenzeit zwischen dem akuten Polyarthritis-Syndrom und 
dem Chorea minor.Syndrom betriichtlich war und das Chorea minor-Syndrom in hohem 
Alter auftrat, verdient erwiihnt zu werden. Mit 21 Jahren hatte Pat. ein typisches akutes 
Polyarthritis-Syndrom, mit 48 Jahren ein zweifelhaftes Rezidiv (Ischias.Syndrom ?), mit 
64 Jahren war sie unter der Diagnose Arteriosklerosis + Pericarditis ac. in der Klinik, 
mit 72 und 73 Jahren unter der Diagnose Arteriosklerosis + Chorea minor. Es liegt hier 
wohl am niichsten anzunehmen, daB das Chorea minor·Syndrom atherosklerotischer Natur 
war, doch ist es nicht sic her, ein frischer rheumatischer entziindlicher ProzeB ist ebenfalls 
denkbar, sowie ebenfalls, daB das Syndrom mit GefiiBschiidigungen auf urspriinglich 
rheumatischer Grundlage zusammenhiingen kiinnte. Pat. lebt noch. 

2 Ein solcher Fall befand sich auch in dem hier untersuchten Material. Pat. war mit 
13 Jahren nach einer Angina tonsil!. an einem typischen akuten Polyarthritis-Syndrom 
erkrankt, das ihn etwa 2 Monaten ans Bett fesselte. Nach ein paar Monaten ohne Symptome 
Rezidiv, wieder einige Monate ohne Symptome, dann Chorea minor. Man stellte nun in 
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Autoren, naeh deren Auffassung diese eerebralen Storungen bei weitem nieht 
selten waren. So gibt z. B. LANGE an, daB eerebrale Storungen in 4,8 % seines 
Materials von "akutem Gelenkrheumatismus" vorkamen, TROUSSEAU und 
LASEGUE hatten ahnliehe Zahlen, und V.AILLARD beriehtet iiber 36 Falle, die er 
in zwei Gruppen aufteilte, teils "rhumatisme eerebrale" im engeren Sinne, 
teils "folie rhumatismale". Inwieweit es das Versehwinden der Hyperpyre­
tisehen Zustande ist, das hierbei von Bedeutung ist oder nieht, ist nieht ganz 
klar, betraehtet man jedoeh die Literatur der letzten Jahrzehnte, so muB man 
feststellen, daB die eerebralen Syndrome bei Febris rheumatiea auBerst selten 
geworden sind. ARON, PEREYRA, PLAZY und MARCON, TOULOUSE, MARCHAND 
und COURTOIS, ROLLY beschreiben je einen Fall, WINKELMANN und ECKEL 
fiinf und GOTTSEGEN zwei derartige Falle. 

Unter dem hier untersuehten Material befanden sieh 3 Falle mit eerebralem 
Syndrom. Einer mit einem meningitisehen Syndrombild, mit Krampfen und 
BewuBtlosigkeit, einer mit einem mehr encephalitischen BiId mit unter anderem 
transitorisehem Doppelsehen - in diesem Fall trat jedoeh das eneephalitische 
BiId nieht gleiehzeitig mit dem akuten Polyarthritis-Syndrom auf, sondern 
spater - sowie ein Fall mit einer typischen akuten Psyehose mit Halluzinationen 
und Delirium, die spater ganzlieh zuriiekging, wahrend gleichzeitig die Syndrome 
von Herz und Gelenken abklangen. In keinem dieser Falle handelte es sieh 
urn einen hyperpyretisehen Zustand. Keiner der Falle kam zum Exitus. 

Der eine dieser Falie betr&'f einen 20jahrigen Maurer, der ohne Prodromalsyndrom 
akut an einem typischen Polyarthritis.Syndrom mit 38-39° Fieber erkrankte und nach 
3 Tagen Krankheit in die Klinik kam. Bei der Aufnahme hatte er ein ausgesprochenes 
Polyarthritis-SyndrolIi, keine sicheren Herzsymptome, subfebrile Temperatur, Kopfschmerz, 
normalen Blutdruck, Spuren von Albumin im Harn und vereinzelte hyaline Zylinder im 
Sediment. 

Wiihrend der nachsten Tage traten Endokarditissymptome auf. Am 4. Tage nahmen 
die Kopfschmerzen zu, er wurde ausgesprochen nackensteif, begann unruhig zu werden 
und bekam schlIierzende Adenitiden an den Kieferwinkeln. Die Lumbalpunktion ergab 
einen Initialdruek von 300 mm H 20 und im Punktat 4-5 Lymphocyten pro Quadrat­
millimeter. 

An den fcilgimden Tagen war er fortgesetzt sehr unruhig, und nach ein paar Tagen 
bekam er fiinf aufeinanderfolgende kurze Anfalie von BewuBtl~~gkeit, rechtsgeHehtetem 
Nystagmus und klonischem Krampf im rechten Facialisbereieh, auf welche ein weiterer 
etwa 40 MinuteIl" dauernder Anfall folgte. An den folgenden Tagen hatte er Parese des 
reehten unteren Facialisastes, Babinski positiv links, fortgesetzt Kopfschmerzen, wurde 
nach ein paar Lumbalpunktionen jedoch klarer. Die Gelenkbeschwerden waren jetzt 
ruhiger, sie waren von den groBen auf die kleinen Gelenke iibergegangen, und es waren 
wiederum keine pathologischen Symptome seitens des Herzens feststelibar. 

12 Tage nach den Anfalien konnten die Faeialisparese und der positive Babinski nieht 
mehr mit Sicherheit festgestelit werden, auch die Nackensteifheit war sehr wenig aus­
gesproehen und die Kopfschmerzen waren verschwunden. Nach weiteren 3 Wochen war 
das Gelenksyndrom fast verschwunden und nach 2monatigem Krankenhausaufenthalt 
wurde Pat. sowohl in bezug auf Herz, Gelenke und Nervensystem symptomfrei entlassen 
unter der Diagnose: Polyarthritis rheum. ac. + Endocarditis ac. + Meningitis ac. 

wiederholten Proben positive Wa.R. im Blute fest. Keine anderen anamnestischen Tatsachen 
oder klinischen Symptome auf Lues. Vater seronegativ, Mutter nicht untersucht. Liquor 
des Pat. Wa.R. negativ. 

Es ist hier mehr als unsieher, daB es sich urn eine luische Affektion gehandelt hatte, 
und noch unsicherer ist die Frage, ob die eventuellluische Affektion etwas mit dem Chorea­
Syndrom zu tun gehabt hatte. 
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Unmittelbar nach der Entlassung hatte er ein Rezidiv seines Gelenksyndroms und war 
infolgedessen wahrend des nachsten halben Jahres nicht arbeitsfahig, im iibrigen war er 
jedoch in den folgenden Jahren gesund, ohne Symptome seitens des Herzens, der Gelenke 
oder des Nervensystems. Bei der Nachuntersuchung im Januar 1935 wurden Symptome 
eines leichten, kompensierten MitraHehlers (leichte Rundung der linken Herzkontur, rauhes 
systolisches Gerausch, akzentuierter zweiter Pulmonalton) sowie Crepitationen und maBige 
Kontrakturen in beiden Schultergelenken festgestellt, im iibrigen war er jedoch vOllig 
ohne Symptome, und auBer wahrend des Krankenhausaufenthaltes hat er weder friiher 
noch spater in seinem Leben Anfalle von BewuBtlosigkeit gehabt. War voll arbeitsfahig. 

Der zweite Fall betraf eine 27jahrige Haustochter, die nach einer akuten Tonsillitis 
an einem typischen akuten Polyarthritis.Syndrom mit hohem Fieber sowie auch Endo­
karditissymptomen erkrankte. Nach 2monatiger Pflege zu Hause kam sie in die KIinik. 
Bei der Aufnahme hatte sie 39° Fieber, etwas beeinfluBten Allgemeinzustand, Cyanose, 
doch keine Dyspnoe in Ruhe, Zeichen einer Endokarditis sowie Polyarthritis und auBerdem 
unsichere Reibegerausche iiber dem Herzen, die jedoch nach ein paar Tagen vollig ver­
schwanden. Nach einigen Tagen wurde die Temperatur subfebril, das Gelenk- und Herz­
syndronl beruhigte sich bei gewohnlicher Salicylmedikation ebenfalls. 

9 Tage nach der Aufnahme, als die Affektion sich im iibrigen beruhigt zu haben schien, 
begann sie psychisch etwas unruhig zu werden. Diese Unruhe nahm zu, so daB sie nach 
weiteren 5 Tagen eine typische akute Psychose mit Halluzinationen und Delirium zeigte, 
sie war vollig unklar, desorientiert in bezug auf Zeit und Raum. Wahrend der nachsten 
Tage wechselte der Zustand, bisweilen war sie unruhiger, bisweilen mehr stuporos, sprach 
meist -langsam, fliisternd. 

Dieser Zustand dauerte mehr als 2 Wochen, worauf sie langsam klar wurde, so daB 
sie 3 Wochen nach Ausbrechen der akuten Psychose in bezug auf dieselbe wieder symptom­
frei war. Inzwischen war auch das Gelenk- und Herzsyndrom vollig zuriickgegangen und 
die Temperatur normal geworden. 

Nach etwa 2mor,atigem Krankenhausaufenthalt wurde sie in bezug auf Herz, Gelenke 
und Nervensystem vollig symptomfrei entlassen unter der Diagnose: Polyarthriti8 rheum. 
/U. + Endocardit. et Pericardit. ? ao. + P8yoho8i8 ao. 

Nach G.ilr Entlassung hat sie ein paar leichtere Rezidive ihres Polyarthritis-Syndroms 
und nach 12 Jahren ein schwereres gehabt, letzteres ebenfalls nach einer Tonsillitis, und 
nach diesem war sie mehrere Monate arbeitsunfahig infolge Atembeschwerden. Bei der 
Nachuntersuchung im Dezember 1934 wies sie Zeichen eines MitraHehlers auf (prasystolisches 
Gerausch, akzentuierter zweiter Pulmonalton, rontgenologisch Dilatation des arteriellen 
Vorhofes sowie Atembeschwerden und Herzklopfen bei Anstrengungen), ihre Gelenke waren 
jedoch o. B. und sie hatte im Laufe der Jahre keine Symptome von Psychose oder Neurose 
gezeigt. In der Verwandtschaft ist kein Fall von Psychose bekannt. Sie versah ihren 
Haushalt und war hierfiir arbeitsfahig. 

In dem dritten Fall handelte es sich um eine 21jahrige Frau eines Fabrikarbeiters, 
die ohne Prodromalsyndrom an einem typischen akuten PolyarthritiB.Endokarditi8- und 
Perikarditi8-Syndrom erkrankte, weshalb sie 2 Monate in der KIinik war, worauf sie frei 
von Symptomen entlassen wurde. Kurz darauf erkrankte sie wiederum und kam wieder 
in die KIinik, wo sie jetzt ein typisches akute8 Enoephaliti8-Syndrom mit Apathie und 
transitorischem Doppelsehen aufwies. Sie genas vollig und ist seitdem vollstandig gesund 
gewesen. Bei der Nachuntersuchung im Januar zeigte sie keine sicheren Symptome weder 
von Herz- noch Gelenkaffektion, keine Anzeichen von Vitium oder adhasiver Perikarditis, 
sowie keine postencephalitischen Symptome (seit der Encephalitis waren 9 Jahre vergangen). 

In keinem dieser FaIle war die Temperatur wahrend der Dauer der cerebralen Symptome 
hochfebril. 

Das histologische Bild in solchen Fallen - das in hohem Grade an das bei 
Chorea minor mit ausgedehnten GefaBschadigungen erinnert - finden wir bei 
WINKELMANN und ECKEL sowie bei TOULOUSE, MARCHAND und COURTOIS 
beschrie ben. 

Was die Bedeutung der rheumatischen Infektion fiir das periphere Nerven­
system anbelangt, so ist zunachst festzustellen, daB hinsichtlich der Begriffe 
Neuritis rheumatica und Neuralgia rheumatica auBerst geteilte Meinungen 
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bestanden haben und noch bestehen, ohne hier naher auf Frequenz und Bedeutung 
dieser Syndrome als mehr isolierte Syndrome - die das betreffende rheumatische 
Krankheitsbild beherrschen - einzugehen, moge hier zunachst auf ihre Bedeutung 
und Frequenz in den typischen klinischen Krankheitsbild der Febris rheumatica 
eingegangen werden. In Dbereinstimmung damit, was bereits bezuglich der 
Peridentinitiden, der Bursitiden usw. erwahnt wurde, kommen auch bisweilen 
in dem klinischen Krankheitsbild des rheumatischen Fiebers in gleicher Weise 
wie bezuglich dieser anderen entziindlichen Prozesse um die Gelenke Neuritiden 
und Perineuritiden vor, meist auch hier in direkterem AnschluB an das akute 
Polyarthritis-Syndrom. 

Typische Polyneuritiden sind selten - in dem hier untersuchten Material 
waren 3 derartige Faile festzusteIlen, die samtlich in unmittelbarem AnschluB 
an ein im ubrigen typisches Polyarthritis-Syndrom einsetzte und in 2 Fallen 
aile 4 Extremitaten angriffen, in dem 3. nur die unteren - etwas haufiger, 
doch ebenfalls recht selten, sind die einfachen Neuritiden - in diesem Material 
kamen' sie in 12 Fallen oder etwa 1,5 % vor. 

DaB es sich bei diesen Polyneuritiden und Neuritiden, die bei Febris rheuma­
tica auftreten, wirklich um rheumatische entziindliche Prozesse handelt, ist 
durch die pathologisch-anatomischen Untersuchungen der letzten Jahre klar­
gelegt worden. Zwar kann man hier ebensowenig wie bei der Chorea rheuma­
tische Granulome beobachten, sondern die perivascularen Lymphocyteninfiltrate 
und GefiiBschadigungen in den perineuralen kleinen GefaBen stehen im V order­
grunde, aber die morphologischen Veranderungen sind doch laut KOPPEN 
typisch fur die rheumatische Gewebsschadigung, und KLINGE ist der gleichen 
Ansicht. 

Wie KOPPEN seine Untersuchungen bei Ischill.sneuritis bei Febris rheumatica 
gemacht hat, so hat auch JUNGHANS dieselben Untersuchungen bei Trigeminus­
neuralgie unter denselben Verhaltnissen ausgefiihrt und vollkommen mit denen 
von KOPPEN ubereinstimmende morphologische Befunde erhalten, haupt­
sachlich im Ganglion Gasseri. Auch hier stehen die perivasalen Lymphocyten­
infiltrate und die Schadigungen der kleinen GefaBe im Vordergrunde. Nach 
diesen Untersuchungen gibt es also bei Febris rheumatica bisweilen wirkliche 
rheumatische Neuritiden, Perineuritiden und Neuralgien. Inwieweit es berechtigt 
erscheinen mag, in diesem Zusammenhang den Ausdruck Neuralgie zu verwenden, 
wenn man wirkliche neuritische oder perineuritische Prozesse konstatieren 
kann, laBt sich jedoch diskutieren. 

Auch seitens des Auges begegnen uns bei dem rheumatischen Fieber 
Syndrome, in erster Linie Iritis und Iridocyclitis rheumatica. Es ist natiirlich 
unrichtig, aile Iritiden unbekannter Genese, wie man es eine Zeitlang getan 
hat, als "rheumatisch" zu bezeichnen, andererseits aber treten bei der rheumati­
schen Infektion ab und zu Iritiden und Iridocyclitiden auf, deren ganzer klinischer 
Charakter so typisch rheumatisch ist und deren klinischer Verlauf der gleich­
zeitigen Gelenk- oder Herzaffektion so folgt, daB ihre rheumatische Genese 
wohl stets unbestritten gewesen ist. Solche rheumatische Iritiden sind von 
BAUER, FrSCHER, FREUND, HEGLER, KRUCKMANN beschrieben worden. Soweit 
ich habe finden konnen, sind jedoch noch keine pathologisch-anatomischen 
Untersuchungen ausgefiihrt worden, um in dieser Hinsicht die morphologische 
Grundlage sicherzustellen. 
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In dem bier untersuchten Material lag eine typische Iritis oder Iridocyclitis 
in 11 Fallen oder 1,3 % vor. Dies ist jedoch meines Erachtens eine relativ niedrige 
Ziffer, und die Wahrscheinlichkeit spricht dafiir, daB viele leichtere Iritiden 
hier - speziell aus den friiheren Jahren des Materials - nicht beachtet worden 
sind. MOSLER und VALENTIN fanden unter 142 Fallen von "akutem Gelenk­
rheumatismus" 5 Iritiden. 

An iibrigen Augensyndromen lagen in dem untersuchten Material 2 FaIle 
von Episcleritis rheumatica vor; beide waren typisch, traten in direktem Zu­
sammenhang mit den Polyarthritis- und Karditis-Syndromen auf, verliefen 
klinisch parallel mit diesen, und es lagen keine Symptome oder anamnestische 
Umstande vor, die auf tuberkulose oder luische Infektion hindeuteten. KRUCK­
MANN und BAUER beschreiben ahnliche FaIle. Dagegen ist kein Fall von Neuritis 
optica rheumatica beobachtet worden, was ja nicht so merkwiirdig ist, da die 
Neuritiden in diesem Material iiberhauptselten waren. 

Unter den rheumatiscben Augensyndromen nimmt die Chorioditis rheumatica 
einen wichtigen Platz ein, obgleich dies in der Klinik nicht gebiihrend beachtet 
worden ist. Oft tritt sie gleichzeitig mit der rheumatischen Iritis auf und ist 
dann noch schwieriger festzustellen, bevor der iritische Anfall voriiber ist, 
so daB eine genauere Untersuchung des Augenhintergrundes moglich ist. Es 
war seit langem bekannt, daB solche peripheren Chorioiditiden bei Tuberkulose 
und Lues auftreten, daB sie aber auch bei der dritten der groBen Infektions­
krankheiten, namlich der rheumatischen Infektion, auftreten wollten, ist nicht 
so klar gewesen. Man hat auch ohne direkt darauf eingestellte Untersuchung 
keine Vorstellung davon gewinnen konnen, wie oft sie bei letzterer auftritt. 
Eine solchA Untersuchung ist indessen ziemlich kiirzlich von PILLAT ausgefiihrt 
worden. Er fand, daB unter 28 von ibm untersuchten Fallen von "akutem 
Gelenkrheumatismus" in nicht weniger als 2/3 der FaIle, namlich 17, frische 
oder abgeheilte periphere chorioditische Herde vorlagen. 1m allgemeinen 
kamen die chorioditischen Herde verstreut oder in Gruppen vor, nur in 2 Fallen 
lag eine ausgepragte allgemein disseminierte Aussaat vor. In dieser letzteren 
Hinsicht unterscbieden sie sich zwar etwas von den ausgepragt tuberkulOsen 
Chorioiditiden, im iibrigen glaubte Prr.LAT jedoch keine ausgesprochenen 
Differenzen zwischen diesen Augengefunden und den bei tuberkuloser Infektion 
anzutreffenden finden zu konnen. Ohne die Auffassung PlLLATa teilen zu konnen, 
daB dies ein Beweis dafiir sei, daB die akute rheumatische Infektion Tuber­
kulose ware (das Untersuchungsmaterial PILLATa stammt aus der REITTER­
schen Klinik in Wien), mochte ich diese Untersuchung noch als einen weiteren 
Stiitzpunkt fiir die Auffassung betrachten, daB auch das klinische Bild bei 
Febris rheumatica ebenso wie die tuberkulOsen klinischen Bilderseinem Wesen 
nach allergisch ist. Wie bei Tuberkulose und Lues stoBt man auch bei der 
rheumatischen Infektion ziemlich oft auf periphere Chorioiditiden. In diesem 
Zusammenhang kann es von Interesse sein zu erwahnen, daB HESSE kiirzlich 
einen Fall von "Chorioiditis gonorrhoica" von demselben klinischen Typus 
veroffentlicht hat. Vielleicht wird sich die periphere Chorioiditis als eine 
typische allergische oder hyperergische Reaktion erweisen, die wir ebenso wie 
z. B. das Erythema nodosum bei mehreren hyperergischen Zustiinden finden, 
obgleich sie infolge ihrer anatomischen Lage noch nicht geniigend beachtet 
worden ist. 
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7. Die Affektionen der Haut und der Subcutis. 
Die Hautsyndrome bei der rheumatischen Infektion, besonders bei dem 

rheumatischen Fieber, haben eigentlich nicht die ihnen gebiihrende Aufmerk­
samkeit erfahren. Sie treten teils als Erytheme verschiedenen Typus auf, 
teils in Form von Purpura oder purpuraahnlichen Prozessen sowie Petechien. 

Seiter alters her hat man das Vorkommen von Erythema nodosum bei oder 
in engem zeitlichem Zusammenhang mit dem akuten rheumatischen Poly­
arthritis-Syndrom beobachtet. Verschiedene altere Forscher, wie COULARD, 
GOUGENHEIM, KAPOSI, PRIBRAM, STRUMPELL usw. waren der Ansicht, daB das 
Erythema nodosum oft, vielleicht meist, von rheumatischer Genese seL Mit der 
Feststellung, daB man das Erythema nodosum haufig als lnitialsyndrom bei der 
tuberkulosen Infektion beobachten konnte, wobei es haufig gleichzeitig damit 
auftrat, daB die Tuberkulinreaktion des betreffenden Individuums von negativ 
zu positiv iiberging, sowie daB dann in direktem AnschluB sichere tuberkulose 
Syndrome folgten, anderte sich indessen diese Auffassung. Man verfiel nun statt 
dessen- der entgegengesetzten Vbertreibung, und gewisse Forscher sind gegen­
wartig der Ansicht, das Erythema nodosum sei stets ein tuberkulOses Syndrom 
(ERNBERG, GIERSTEN, KOCH, KUNDRATITZ, MORQUIo, ROTNES usw.). 

Ohne hier naher auf die sehr reichhaltige einschlagige Literatur nicht zuletzt 
der letzten Jahre einzugehen - fiir Literaturhinweise s. EDSTROM: Febris 
rheumatica - diirfte man sagen konnen, daB die Auffassung, das Erythema 
nodosum sei ein anaphylaktisches oder hyperergisches Syndrom, das bei zahl­
reichen verschiedenen Infektionen auf tritt, die vorherrschende ist. Zu dieser 
Auffassung ist man vor allem deshalb gekommen, weil man auBer bei der tuber­
kulOsen und rheumatischen Infektion auch bei mehreren anderen Infektions­
krankheiten typische Erythema nodosum-Ausschlage findet, so z. B. bei Lues, 
bei GonorrhOe, bei Lymphogranuloma inguinale, bei Vulvitis aphtosa, bei 
Ulcus vulvae acutum, bei Sepsis, bei Scharlach usw. (Literatur s. EDSTROM). 

AuBerst interessant ist von diesem Gesichtspunkt aus eine Untersuchung 
von ERNBERG, verglichen mit einer ahnlichen Untersuchung von COBURN und 
MOORE. Es gelang ERNBERG, bei Patienten, die kiirzlich Erythema nodosum­
Efflorescenzen gehabt hatten, durch intracutane Injektionen von Tuberkulin 
Rezidive derselben hervorzurufen. Auf dieselbe Art gelang es COBURN und 
MOORE, durch intracutane Injektionen von "hemolytic streptococcus nucleo­
protein" ebenfalls solche Rezidive hervorzurufen, nicht nur einmal, sondern 
sogar in ein paar Fallen zweimal hintereinander, bei 6 von 22 naher unter­
suchten Erythema nodosum-Patienten, von denen 2 stark auf Tuberkulin, 
negativauf "hemolytic streptococcus nucleoprotein", und 20 stark auf "hemolytic 
streptococcus nucleoprotein" aber schwach oder negativ auf Tuberkulin 
reagierten. Diese beiden Untersuchungen sprechen ja stark dafiir, daB, wie 
COLLIS sagt, das Erythema nodosum "produced by a soluable break-down 
product of certain organisms acting on already hypersensitive tissues" ist. 
Aber die Untersuchungen von ERNBERG wie von COBURN und MOORE sprechen 
auch dafiir, daB in dem nach TACHAU, NOBEL und ROSENBLUTH, YOLK u. a. 
generell gesteigerten Hautreaktionsvermogen, das die Erythema nodosum­
Patienten gegeniiber allen intracutanen Injektionen aufweisen und das den 
Wert der verschiedenen Bakterientoxinreaktionen als differentialdiagnostisches 

Ergebnisse d. inn. !lIed. 52. 31 
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Hilfsmittel in diesem Fail reduziert hat, eine gewisse Spezifitat vorhanden ist. 
Eine kiirzlich von ROTNES vorgenommene Untersuchung spricht auch fiir ein 
solches genereil gesteigertes Hautreaktionsvermogen bei den Erythema nodosum­
Patienten, die in den untersuchten Failen in weitem AusmaB nicht nur auf 
Tuberkulin positiv reagierten, sondern auch auf Streptokokkenvaccine, 1 % 
wasserige Glycerin-Bouillon-Losung und in gewissem AusmaB auch auf Staphylo­
kokkenvaccine, obgleich der Autor selbst diesen SchluB nicht ziehen will. 

Sieht man von der alteren Literatur ab, deren Angaben man vielleicht 
mit einer gewissen Vorsicht begegnen muB, so haben wir recht wenige Angaben 
dariiber, wie oft Erythema nodosum bei Febris rheumatica auftritt. COBURN 
hatte 4 Faile unter 162, und LANDAU fand bei einem Kindermaterial von 136 
Failen ein anamnestisches Erythema nodosum in 4 Failen. Bei dem hier unter­
suchten Material zeigte es sich, daB 48 Faile oder 5,7% in zeitlichem Zusammen­
hang mit ihrer rheumatischen Infektion und zwei weitere ohne einen sol chen 
s'icheren Zusammenhang ein Erythema nodosum gehabt hatten. Von diesen 
hatten 32 das Erythem wahrend des Krankenhausaufenthaltes. Bei 23 dieser 
Patienten entwickelte sich nach dem Krankheitsbilde, mit dem der Erythema 
nodosum-Ausschlag vergeseilschaftet war, ein sicheres Vito org. cordis. Bei 
weiteren 8 Failen bestanden wahrend der Krankenhausbehandlung unsichere 
Zeichen einer Endokarditis. Eine Perikarditis kam wahrend des Krankheits­
verlaufes in Verbindung mit dem Erythem bei 4 Failen, und eine Nephritis bei 
2 Failen vor. Eine anamnestische Chorea minor kam 3mal vor. Man sieht also, 
daB das Erythema nodosum-Syndrom in enger Wechselbeziehung zu den anderen 
rheumatischen Syndromen auftrat. Aber ebenso wie man beobachtet hat, 
daB das Erythema nodosum haufig als Initialsyndrom einer tuberkuWsen 
Infektivn vorkommt, konnte man hier dasselbe beziiglich des rheumatischen 
Krankheitsbildes feststeilen. Die Erythema nodosum-Efflorescenzen traten 
oft kiirzere Zeit vor dem Polyarthritis-Syndrom und den Herzsymptomen auf, 
zwischen der prodromal en Tonsillitis oder Pharyngitis und den ersten Gelenk­
und Herzbeschwerden. 

In keinem dieser Erythema nodosum-Falle lag in der Krankengeschichte 
bis zur Nachuntersuchung eine konstatierte tuberkuWse Infektion vor, in 
dreien von ihnen jedoch eine tuberkuloseverdachtige voriibergehende Lungen­
affektion, und in 4 Fallen eine exsudative Pleuritis, davon in 1 Fall als 
Teilsymptom eines Polyserositisbildes und in 2 Fallen gleichzeitig mit einer 
Endokarditis, nach der ein organischer Herzfehler zuriickblieb. 5 dieser FaIle 
waren bei der Nachuntersuchung gestorben, davon 1 an postoperativer 
Lungenembolie und die iibrigen an ihrer rheumatischen Infektion. In zweien 
von diesen letzteren Fallen wurde Sektion vorgenommen, bei der man typische 
rheumatische Veranderungen, jedoch keine Zeichen einer tuberkuWsen Infektion 
beobachten konnte (s. EDSTROM). 

Einen ahnlichen derartigen Fall beschreibt auch JOSEPHSEN. Dieser Fall 
wUl'de etwa 7 Wochen nach dem Auftreten des Erythema nodosum-Ausschlages 
obduziert, wobei man eine floride Endokarditis, Myokarditis, Perikarditis 
und Pleuritis feststellen konnte, dagegen keine Zeichen einer tuberkuWsen 
Infektion, trotzdem besonders darauf geachtet wurde. 

Auffallend war, daB das Erythema nodosum in diesen Fallen so oft rezidi­
vierte, nicht weniger als 9 der 48 FaIle waren rezidivierende, und dies spricht 
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ja dafiir, daB das Erythema nodosum rheumatischer Genese eine recht bedeutende 
Rezidivtendenz besitzt. In einem Tell der FaIle kamen wiederholte Rezidive vor. 

Ein paar dieser Erythema nodosum-Bilder konnte man moglicherweise 
als "Obergangsformen zu Erythema exsudativum muUiforme rubrizieren, typische 
FaIle dieses letztgenannten Erythems konnten jedoch in dem untersuchten 
Material nicht festgestellt werden. Dieselbe Erfahrung hat auch FREUND ge­
macht, auch er hatte keine Gelegenheit, einen typischen Fall von Erythema 
exsudativum multiforme bei "akutem Gelenkrheumatismus" zu sehen. Anderer­
seits sind HEBRA, RIBOLD, SINGER und LEICHTENTRITT der Ansicht, daB das 
Erythema exsudativum multiforme bei Febris rheumatica ab und zu vorkomme. 
SINGER spricht dabei von einer Form "Erythema urticatum", MEYER von 
"Erythema pustulosum". Urtikarielle Hautefflorescenzen sind auch in diesem 
Material beobachtet worden, doch waren sie nicht von dem Typus, daB man sie 
als Erythema exsudativum multiforme hatte bezeichnen konnen, und meist 
traten sie so auf, daB sich schwer die Moglichkeit ausschlieBen lieB, daB es sich 
um ein Medikamentexanthem gehandelt haben konnte. 

Andererseits waren in ein paar der untersuchten FaIle Erytheme unter dem 
Namen Erythema marginatum beschrieben, die vollstandig mit dem spater 
von LEHNDORF und LEINER beschriebenen Erythema annulare iibereinstimmen. 
Seitdem LEHNDORF und LEINER als erste die Aufmerksamkeit auf diese Erythem­
form lenkten, ist spater auch von LEICHTENTRITT, LEHNDORF und WALLGREN 
ihr Vorkommen und ihre relative Haufigkeit bei Febris rheumatica im Kindes­
alter noch weiter hervorgehoben worden. COBURN beschreibt dieses Erythem 
unter dem Namen Erythema marginatum. LEHNDORF stellte dasselbe bei etwa 
10% seines Kinderhlaterials fest, WALLGREN bei etwa 12%, wahrend LEICHTEN­
TRITT - zwar bei einem sehr kleinen Material - zu einer so hohen Zahl wie 
62,5% kam. Auf den anderen Seite ist es bei keiner anderen Infektion beschrieben 
worden, und es ist wahrscheinlich richtig, daB es ein fur die rheumatische Infektion 
pathognomonisches Exanthem ist (LEHNDORF). LEHNDORF und LEICHTENTRITT 
halten es auBerdem fiir ein auBerst malignes Symptom, das auf eine betrachtliche 
Malignitat der rheumatischen Infektion hindeute, WALLGREN ist in dieser 
Hinsicht nicht ganz derselben Ansicht, und nach den hier vorliegenden Befunden 
diirfte es wohl biswellen auch bei leichteren Fallen vorkommen konnen. 

AuBer in den beiden obengenannten Fallen, die Madchen von 12 und 13 
Jahren betrafen, ist dieses Erythem in dem hier untersuchten Material nicht 
beobachtet worden, was jedoch wahrscheinlich darauf zuriickzufiihren sein 
diirfte, daB man seine Aufmerksamkeit nicht darauf gerichtet hatte. Dagegen 
hatte ich in den letzten 5 Jahren Gelegenheit, in anderem Material nach demselben 
zu forschen. Ich bin dabei zu der Auffassung gelangt, daB man es ab und zu 
bei Kindern und jiingeren Personen bis zum Alter 20 Jahren findet, dagegen habe 
ich es niemals bei alteren Individuen beobachtet. Es scheint also ein typisch 
juveniles Syndrom bei Febris rheumatica zu sein. 

AuBer diesen erythematosen Efflorescenzen kommen nun eine ganze Reihe 
anderer polymorpher, exsudativer, urtikarieller oder purpuraiihnlicher cutaner 
Syndrome bei Febris rheumatica vor. Ein Teil dieser Bilder diirfte sich wohl 
auf den EinfluB der starken Transpiration auf die Haut zuriickfiihren lassen­
eine au Berst kraftige Transpiration, meist stark sauren Charakters, ist ein auBerst 
haufiges Symptom des rheumatischen Fiebers. Bei anderen konnen vielleicht 

31* 
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therapeutische MaBnahmen beitragend mitgewirkt haben. Andererseits diirfte 
jedoch wohl nicht bestritten werden, daB polymorphe Hautsyndrome ab und 
zu bei dem rheumatischen Fieber vorkommen und zum typischen Syndrombild 
desselben gehOren (SINGER, ROLLY). Was die Purpura- und purpuraahnlichen 
Syndrome betrifft, ist die Frage unklarer. Es ist ja nicht ungewohnlich, daB 
man bei dem rheumatischen Fieber leichtere Petechien sieht, bisweilen kann man 
jedoch auch eine wirkliche Peliosis rheumatica oder Morbus maculosus Werlhofii 
beobachten, mit Blutungen, nicht nur in der Haut, sondern auch den Schleim­
hauten besonders in denen des Mundes. In dem hier untersuchten Material 
kam das letztere Bild in 3 Fallen vor, wahrend die leichteren Petechien in etwa 
30 Fallen verzeichnet waren. Die Frage, die in diesen Fallen indessen nicht 
beantwortet ist, ist die, ob diese Bilder auf Grund der rheumatischen Infektion 
an und fiir sich entstanden sind, oder ob sie entweder ganz oder teilweise durch 
einen gleichzeitig mit dieser Infektion vorhandenen C-Vitaminmangel (oder 
P-Vitaminmangel!) zu erklaren sind. Wie ich namlich in den letzten Jahren 
habe feststellen konnen, ist C-Vitaminmangel bei den untersuchten Rheuma­
kranken sehr verbreitet, und es mag in diesem Zusammenhang erwahnt werden, 
daB es amerikanische Forscher gibt, die den C-Vitamingehalt in genetischen 
Zusammenhang mit dem rheumatischen Krankheitsbegriff iiberhaupt bringen 
wollen (RINEHART; vgl. andererseits die Ergebnisse von SEND ROY und SCHULTZ 
sowie von SCHULTZ). 

Die subcutanen Noduli gehoren zu den Symptomen bei dem rheumatischen 
Fieber, die relativ spat die Aufmerksamkeit auf sich gezogen haben. Die ersten 
Beschreibungen stammen von MEYNET (1875). REHN (1878) und BARLOW 
und WARNER (1881). Als jedoch erst die Aufmerksamkeit auf dieselben gerichtet 
worden war, erkannte man bald ihre groBe Bedeutung als wahrscheinlich patho­
gnomonische Symptome der rheumatischen Infektion1 , sowie daB sie bei dieser 
Infektion relativ hiiufige Symptome sind. Friiher war man der Ansicht, daB sie 
eigentlich nur im Kindesalter vorkamen, doch hat sich dies bei naherem Zu­
sehen als unrichtig erwiesen. Zwar kommen sie bei rheumakranken jiingeren 
Alters prozentual haufiger vor, doch sind sie auch bei alteren bei weitem nicht 
selten. Ebenso kommen sie zwar haufiger bei Febris rheumatica vor - die 
Prozentsatze schwanken hie!' zwischen 10 und 50-60% (DAWSON) - als bei 
den anderen Formen rheumatischer Infektion, kommen aber doch bei allen vor 
(FREUND, HAWTHORNE, DAWSON und BOOTS) - bei chronischer rheumatischer 
Infektarthritis hat DAWSON dieselben z. B. bei 66 von 245 Patienten oder in 
25% gefunden. Untersuchungen des histologischen Baues der subcutanen 
Noduli haben dabei gezeigt, daB sie bei den verschiedenen klinischen Bildern 
etwas abweichende histologische Bilder zeigen konnen, die jedoch nicht starker 
variieren, als daB man sie als verschiedene Phasen desselben fundamentalen 
pathologischen Prozesses bezeichnen konnte (KLINGE und GRZIMEK, DAWSON). 

1 KATZ weist auf die sowohl klinische als pathologisch-anatomische Ahnlichkeit zwischen 
den bei der chronischen rheumatischen Infektarthritis vorkommenden subcutanen Noduli 
und den bei Framboesie vorkommenden juxtaartikularen subcutanen Noduli hin, sowie 
daB man auch in einzelnen Fallen (DE QUERVAIN) ahnliche Bilder bei Lues nachgewiesen 
hat. Er bemerkt, daB sie hier, ebenso wie bei der rheumatischen Arthritis oft am Olecranon 
oder am Ulnarand sitzen. KATZ ist der Ansicht, daB diese Befunde die Allergielehre 
KLINGE8 stiitzen, und daB diese Befunde zeigen, daB auch Spirochaten "rheumatische 
Krankheitsbilder" hervorrufen konnen. 
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Auch die alte Auffassung beziiglich wer gro13eren Fliichtigkeit hat man 
modifizieren miissen; bei dem rheumatischen Fieber sind sie zwar fliichtiger 
und variabler als bei den anderen Formen der rheumatischen Infektion, doch 
findet man bei Febris rheumatica ab und zu Noduli, die sehr resistent sind. 
Die Lokalisation an der Galea hat stets viel Aufmerksamkeit erweckt, untersucht 
man die FaIle jedoch naher, so wird man finden, daB die Lokalisation in der 
Ellenbogengegend und um die Kniegelenke bedeutend haufiger ist, was auch die 
Ansicht FrnDLEYS ist. 

In dem hier ·untersuchten Material wurden solche subcutanen Noduli in 
92 Fallen oder 10,8% konstatiert, wobei die Loblisation am Ellenbogengelenk 
die am haufigsten vorkommende war (58 FaIle), danach die Gegend um das 
Kniegelenk (31 FaIle), wahrend die Lokalisation an der Galea nur in 9 Fallen 
angegeben war und im iibrigen stark wechselnde Lokalisationen verzeichnet 
waren. 

AuBer der Raut konnen nun bei Febris rheumatica dann und wann auch die 
Schleimhaute angegriffen werden, besonders die des Mundes und des Rachens. 
Schon friiher wurde von der rheumatischen Pharyngitis und Laryngitis ge­
sprochen, aber v. NEERGAARD richtet die Aufmerksamkeit auf eine rheumatische 
Glossitis, die aus Rotung und Schwellung der Papillae fiIiformes an der Zungen­
spitze besteht. Die Patienten klagen dariiber, daB es auf der Zunge brennt 
und sticht, ungefahr dasselbe Symptom, das man so haufig bei pernizioser 
Anamie findet, nachdem die Aufmerksamkeit hierauf gerichtet worden war, 
hat man auch hier Gelegenheit gehabt, dieses Symptom wiederholt festzustellen, 
es ist aber doch als weniger haufig zu rubrizieren. Die Feststellung KLINGES 
von rheumatischen Gewebsveranderungen in dem subepithelialen Bindegewebe 
der Zunge bei der rheumatischen Infektion schafft hier die pathologisch-anato­
mische Unterlage. 

8_ Die Affektion der Lymphdriisen. 
Eine andere Beobachtung, die man nicht so selten bei Febris rheumatica 

macht, ist die, daB man an den Kieferwinkeln, in den Submaxillarregionen, 
an den Seiten des RaIses sowie bisweilen auch in den Achselbohlen druckempfind­
liche, im allgemeinen recht kleine, erbsen- bis bohnengroBe Adenitiden findet, 
bei denen es nicht zur AbsceBbildung kommt, sondern die mit dem Zuriickgehen 
anderer Syndrome verschwinden. Untersucht man nach Probeexcision eine 
solche Lymphdriise - was hier einige Male gemacht worden ist - so findet 
man einen ausgepragten Sinuskatarrh. Systematische pathologisch-anatomische 
Untersuchungen der Lymphdriisen bei der rheumatischen Infektion sind von 
SCHULTZ und KLINGE ausgefiihrt worden, welche gefunden haben, daB man 
bei dieser in den Lymphdriisen einen Sinuskatarrh sowie eine Reihe anderer 
Veranderungen ahnlich denen bei anderen Infektionen findet, dagegen jedoch 
keine rheumatischen Granulome oder andere fiir die rheumatische Infektion 
spezifische Gewebsveranderungen. 

9. Die Veriindemngen des Blutes. 
Die rheumatische Infektion bei Febris rheumatica verursacht auch gewisse 

Veranderungen des Blutes. Man findet hier in erster· Linie ziemlich oft eine 
leichte Selcundii,ranamie, die in den allerersten Tagen des klinischen Verlaufes 
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auftritt. Sie ist im allgemeinen nicht hochgradig. Dnter den Patienten des 
hier untersuchten Materials, die in dieser Hinsicht genauer untersucht worden 
sind, namlich den 202 in den Jahren 1931-1933 zum erstenmal wegen ihres 
akuten klinischen Polyarthritis-Syndroms behandelten, zeigten 41 oder 20% 
einen Hamoglobinwert (reduziert Sahle) von zwischen 65 und 80% sowie rote 
Blutkorperchen zwischen 3500000 und 4000000 pro Kubikmillimeter, 129 oder 
64% einen Hamoglobinwert zwischen 80 und 90% und rote Blutkorperchen 
zwischen 4000000 und 4500000 pro Kubikmillimeter sowie 32 oder 16% Werte 
tiber 90% und rote Blutkorperchen 4500000 pro Kubikmillimeter. K.AHLMETER 
fand eine mehr ausgesprochenere Anamie, 65% lagen unter 80% Hamoglobin 
(nach AUTENRITH) und 4000000 rote Blutkorperchen pro Kubikmillimeter, 
aber auch er fand niemals hochgradige Anamien. Zu demselben Ergebnis kam 
auch WESTERGREN. Wie bei K.AHLMETER konnte man auch hier beobachten, 
daB diese Anamie gleichzeitig mit dem Fieber und den anderen infektiosen 
Erscheinungen zuriickging, meist ohne daB spezielle therapeutische MaBnahmen 
gegen dieselbe getroffen worden waren. Ebenso konnte man beobachten, daB 
sich von den 41 Anamiefallen 33 unter den 113 hochfebrilen Fallen mit einer 
S.R. tiber 100 mm/Stunden befanden, wahrend nur 8 zu den tibrigen 89 mit 
niedrigerem oder kiirzer dauemdem Fieber und niedrigerer S.R. gehorten. Die 
Anamie sc~eint somit mit der Infektion in Zusammenha~g zu stehen und von 
infektioset Genese zu sein. 

Was das weifJe Blutbild anbelangt, so ist dieses zwar nur in einem Teil der 
FaIle aus den letzten Jahren genauer untersucht worden, doch findet man 
nach den erhaltenen Werten im akutesten Abschnitt des klinischen Verlaufs 
eine gewisse Linksverschiebung (ARNETH-SCHILLINGS "Kampfphase" bei milder 
Infektion mit relativer Neutrophilie, einiger Steigerung der Anzahl der Stab­
kemigen, niedriger Anzahl Eosinophilen, normaler Anzahl Monocyten) sowie 
eine leichte Erhohung der Gesamtzahl weiBer ,Blutkorperchen (meist gegen 
10000 und fast stets zwischen 8000 und 13000). Diese Veranderung tritt relativ 
schnell ein - schneller als die Steigerung der S.R. - verschwindet aber relativ 
schnell, und man konnte auch hier ebenso wie bei FRIEDMAN und HOLTZ fest­
stellen, daB relativ schnell, in allen leichteren Fallen schon nach einigen Wochen, 
eine normale Anzahl weiBer Blutkorperchen (5000-8000 pro Kubikmillimeter), 
normale Anzahl Stabkemige, aber eine oft erhohte Anzahl Eosinophile und 
eine leichte Lyinphocytose (etwa 40-45%) vorlag. Wahrend des spateren 
Verlaufs kann man bisweilen eine recht ausgesprochene Eosinophilie (6--10%) 
sehen, jedoch nicht so oft und nicht so hochgradig wie bei dem entsprechenden 
Zustand chronischer rheumatischer Infektarthritis. 

Die Senlcungsreaktion nach FAHREus-WESTERGREN ist wahrend des akuten 
Stadiums praktisch immer sehr hoch. KAlILMETER fand tiber 70 mm/Stunde 
in 78 %, WESTERGREN fand fast stets tiber 100 mm/Stunde. Dnter den oben­
genannten 202 Fallen war sie in 113 Fallen oder 56% tiber 100/1, in 40 Fallen 
oder 20% zwischen 70 und 100 mm/l Stunde, in 23 Fallen zwischen 40 und 70, 
und in 26 Fallen zwischen 20 und 40 mm/l Stunde. Diese Reaktion sank in 
den meisten Fallen viellangsamer, als die tibrigen klinischen Symptome zurtick­
gingen, und in mehreren Fallen war sie jahrelang tiber normal. Eine ganze 
Reihe der nachuntersuchten 492 Patienten zeigten pathologische S.R.- Werte, trotz­
dem sie jahre lang keine sicheren klinischen anderen Symptome der rheumatischen 
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Infektion gehabt hatten. Von den 492 in dieser Hinsicht nachuntersuchten 
Patienten hatten 63 oder 13 % eine S.R. von iiber 20 mmJl Stunde, und 93 oder 
19% 12-20 mmJl Stunde. 

Auch diese Untersuchung diirfte somit fiir die Richtigkeit der Ansicht 
KAHLMETERs, PAYNEs, ROGATZ', STRUTHERS' und BACALS sprechen, daJ3 die 
S.R. besser als die Veranderungen der morphologischen Blutelemente die wirk­
liche Aktivitat der Krankheit zum Ausdruck bringt, das weiJ3e Blutkorperchen­
bild liefert hier bei weitem nicht so gute Auskunft, was ja auch ARNETH selbst 
gegeniiber allen Infektionen chronischen Charakters hervorhebt. 

Indessen ist COBURN der Ansicht, daJ3 auch die S.R. keinen vollwertigen 
Ausdruck fiir die Aktivitat des Prozesses gibt. Natiirlich ist es sehr schwer, 
die Aktivitat des klinischen Prozesses auszudriicken, aber COBURN steht auf 
dem Standpunkt. daJ3 man bei rheumatischer Karditis in dieser Beziehung 
bisweilen durch die elektrokardiographischen Veranderungen gewisse Auf­
schliisse erhalten kann. COBURN und PAULI glauben nun gefunden zu haben, 
daJ3 die S.R.-Kurve dabei etwas zu schnell verlaufe und daJ3 auch sie zu schnell 
auf normale Werte zuriickkehre. Sie haben statt dessen den Antistreptolysintitre 
untersucht, fiir den sie, wie auch mehrere andere angelsachsische Untersucher 
(TODD, GRIFFITHS, McEWEN, ALEXANDER und BUNIM, MYERS und KEEFER) 
bei Febris rheumatica eine hochprozentige pathologische Steigerung gefunden 
haben, und sie haben dabei festgestellt, daJ3 dieser mit dem klinischen Verlauf 
besser parallel geht, wenn er erhoht ist; derselbe ist dann wahrend des akuten 
Stadiums sehr erhoht und kehrt parallel mit der Regression der klinischen 
Karditis auf normale Werte zuriick. 

Wie die Antistrtptolysine,. so sind auch die Antifibrolysine von McEWEN, 
ALEXANDER und BUNIM untersucht worden. Laut deren Untersuchungen sollen 
die Faile von Febris rheumatica solche in hoherem Prozentsatz in pathologischer 
Menge aufweisen als die Falle von chronischer Infektarthritis und die Arthrosen. 
Auch W AALER hat bei Febris rheumatica Antifibrolysine in pathologischer 
Menge gefunden. 

Diese Untersuchungen iiber die Verhaltnisse der Antistreptolysin- und 
Antifibrolysintitres sind noch in allzu geringem AusmaJ3 ausgefiihrt worden, 
als daJ3 man sie sicher beurteilen konnte. Vorlaufig muJ3 man sich abwartend 
verhalten, und auch in der hiesigen Klinik sind gegenwartig Untersuchungen 
im Gange, urn zu einer eigenen Auffassung iiber diese Verhaltnisse zu kommen. 
Nicht zuletzt deshalb, weil sie Licht darauf werfen konnen, in welch em AusmaJ3 
die Streptokokke fiir die Entstehung der rheumatischen Krankheitsbilder eine 
Rolle spielt, sind sie natiirlich von sehr groJ3er Bedeutung. 

II. Der kardiovascuHire Typus der Febris rheumatica~ 
Dies war bisher in der Hauptsache eine Schilderung des klinischen Bildes 

bei dem arthritis chen Typus des rheumatischen Fiebers, was daran liegt, daJ3 
die geschilderte Untersuchung nur ein solches Material uinfaJ3t. Der kardio­
vasculiire Typus des rheumatischen Fiebers unterscheidet sich nun von dem 
arthritischen hauptsachlich durch das Fehlen von Gelenksyndromen sowie 
dadurch, daJ3 bei diesem die Affektion des Herzens und der GefaJ3e noch mehr 
vorherrscht. Ubrigens ist man erst in den allerletzten Jahrzehnten zu der 
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Einsicht gelangt, daB das rheumatische Fieber ohne Gelenksyndrome ver­
laufen kann, und auch hier sind es die pathologisch-anatomischen Unter­
suchungen, welche vor allem die veranderte Auffassung bewirkt haben. Bei 
diesen letzteren ist man auch zu der Ansicht gekommen, daB das Gelenksyndrom 
weniger haufig ist, als es die klinischen Untersuchungen ergeben haben. So 
fand z. B. TALALAJEw, daB Angaben tiber eine anamnestische Polyarthritis nur 
in 60% samtlicher FaIle von rheumatischen Karditiden vorlagen, die er obduziert 
hat, wahrend BANTIN bei klinischer Untersuchung gleichzeitig mit 310 Fallen 
von akuter rheumatischer Polyarthritis 81 FaIle von rheumatischer Karditis 
ohne Arthritis, SUTTON fand, daB keine Arthritis vorlag oder vorgelegen hatte 
bei 21 % von 253 Madchen und bei 14% von 174 Knaben mit "rheumatic heart 
disease", LONGCOPE fand Arthritis in 77 % und COBURN in 85 % der von ihnen 
untersuchten FaIle von Febris rheumatica. SIMMONS fand, daB von 206 Fallen 
von "rheumatic heart disease" 68% eine anamnestische Arthritis, 19% eine 
solche rezidivierende Tonsillitis, 4 % eine friihere Chorea, aber 8 % keines von 
diesen Symptomen gehabt hatten. 

Wegen der groBen klinischen Schwierigkeiten, in vielen Fallen eine akute 
rheumatische Affektion ohne Gelenksyndrom, die hauptsachlich durch das 
Herzsyndrom bestimmt wird, diagnostizieren zu konnen, diirfte es noch recht 
schwierig sein, die Frage, wie oft das Gelenksyndrom vorkommt, zuverlassig 
zu beantworten. Die Diagnostik beziiglich der Feststellung einer eventuell vor­
handenen Endokarditis oder Myokarditis ist in den letzten Jahren zwar wesentlich 
verbessert worden, doch ist sie immer noch recht unvollkommen. Es ist eine 
keineswegs selten festzustellende Tatsache, daB man dann und wann Patienten 
wegen eines akuten Polyarthritis-Syndroms behandelt, bei denen man, trotzdem 
man die Aufmerksamkeit gerichtet hatte, nicht das geringste pathologische 
Symptom seitens des Endokards konstatieren konnte, und wo man doch bei 
der ein paar Jahre spater vorgenommenen Nachuntersuchung ein sicher fest­
stellbares Vitium findet. Bei der geschilderten Nachuntersuchung konnte man 
dies ab und zu auch in bezug auf Patienten feststellen, die wahrend der letzten 
Jahre mit ihren besseren klinischen Moglichkeiten behandelt worden waren. 
Gegenwartig sind wir leider nicht in der Lage, bevor 2-3 Jahre nach dem 
akuten Anfall verflossen sind, mit groBerer Sicherheit festzustellen, daB keine 
zu einem bleibenden Klappenfehler fiihrende Endokarditis vorgelegen hat. 

Andererseits haben die Erkenntnis, daB das rheumatische Fieber in einem 
recht erheblichen Prozentsatz ohne klinisch nachweisbares Gelenksyndrom ver­
laufen kann, sowie die pathologisch-anatomischen Untersuchungen in dieser 
Hinsicht zu einer Anderung unserer Auffassung iiber die Atiologie der Mitral­
fehler gefiihrt. Es war seit langem recht klar, daB die Mitralstenose praktisch 
stets eine .rheumatische Atiologie hat. "It is as correct to regard mitralisstenosis 
as being always rheumatic as it is to speak of tabes as being without exception 
due to syphilis" (COOMBS). Man neigt nunmehr allmahlich dazu, alle Mitral­
fehler als durch rheumatische Affektion entstanden zu betrachten. CABOT sagt 
z. B.: "Rheumatic fever is the only infection clearly related to deforming lesions 
of the mitral valve". DaB viele akute Infektionen, wie croupose Pneumonie, 
Sepsis, Scharlach, Diphtherie, Gonorrhoe, in vielen Fallen durch Endokarditis 
-kompliziert sein konnen, ist zwar bekannt. DaB aber die FaIle dieser Krankheiten, 
die zur Gesundung kommen, einen bleibenden Mitralfehler bekommen konnten, 
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betrachten viele als vollig unbewiesen (OETTINGER), und wenn es vorkommt, 
ist es jedenfalls auBerst selten und von sehr geringer praktischer Bedeutung. 

Soviel ist jedenfalls klar, daB viele der Endokarditiden und Myokarditiden, 
die nach einer akuten Tonsillitis, nach einer Pharyngitis usw. auftreten, nichts 
anderes sind als Syndrome eines rheumatischen Fiebers, sowie daB man stets 
bei Feststellung einer M yokarditis oder Endokarditis an rheumatische .iftiologie 
denken mu/J, wenn auch Gelenksyndrome vollsfii.ndig fehlen. Dies ist nicht zuletzt 
yom therapeutischen Gesichtspunkt aus von Bedeutung. 

Die oben ausgesprochene Regel - wenn man nun iiberhaupt berechtigt 
ist, in bezug auf die Klinik des rheumatischen Fiebers von Regeln zu sprechen -, 
daB die rheumatische Infektion im Kindesalter mit Vorliebe das Herz angreift, 
in hoherem Alter die Gelenke, gilt auch hier. Das Pradilektionsalter des kardio­
vasculiiren Typus ist das Kindesalter, und die prozentuale Frequenz desselben 
nimmt mit den Jahren abo Dies ist die Erklarung dafiir, daB gewisse Symptome 
in der Klinik des rheumatischen Fiebers bei dem kardiovascularen Typus haufiger 
sind als bei dem arthritis chen - es sind dies die ausgepragt juvenilen Syndrome, 
Erythema marginatum und Chorea minor sowie in geringerem AusmaB auch 
subcutane Noduli und Erythema nodosum -, dies ist die Erklarung dafiir, 
daB man dem kardiovascularen Typus im groBen ganzen eine etwas schlechtere 
Prognose zuspricht als dem arthritis chen - die Prognose des rheumatischen 
Fiebers ist, wie unten gezeigt wird, in jiingeren Jahren ungiinstiger als in alteren. 

III. Die Prognose. 
Die Prognose des rheumatischen Fiebers ist nicht immer so ernst beurteilt 

worden. Teils infolge der Fliichtigkeit und Variahilitat der klinischen Symptome, 
vor allem der Gelenkerscheinungen, teils infolge der haufig bestehenden Schwierig­
keit, den Ernst der Herzaffektion wahrend des akuten Stadiums klinisch richtig 
zu beurteilen, hat sich nicht nur unter den Laien, sondern auch bei manchen 
Arzten die Auffassung geltend gemacht, daB die Prognose des rheumatischen 
Fiebers eine recht gute sei. Hierzu hat vor allem der Umstand beigetragen, 
daB der Sterblichkeitsprozentsatz bei der akuten Erkrankung unter dem 
klinischen Krankheitsbilde des rhenmatischen Fiebers, das wir als den akuten 
Gelenkrheumatismus kennen, und der frUber eigentlich das einzige klinische 
Krankheitsbild war, das man zu dem rheumatischen Fieber rechnete, relativ 
niedrig war. 

1. Die Mortalitat. 
Nach den alteren Autoren (EICHHORST, SENATOR, LEBERT, RAYMOND, ROTH, 

BESNIER) war der Mortalitatsprozentsatz des akuten Gelenkrheumatismus im 
allgemeinen 2-4 %. Da nun die wichtigste unmittelbare Todesursache bei dem 
akuten Gelenkrheumatismus, die jene Zeit kannte, die Hyperpyrexie, infolge 
unserer modernen therapeutischen Moglichkeiten praktisch nicht vorkommt, 
wiirde die Prognose heute noch giinstiger sein. 

Indessen hat man wahrend der letzten Jahrzehnte die Einsicht gewonnen, 
daB die Prognose des akuten Gelenkrheumatismus doch nicht so giinstig ist, 
wie man friiher annahm. Zu dieser veranderten Ansicht hat vor allem die 
Erkenntnis dessen beigetragen, daB das rheumatische Fieber in erster Linie 
eine Herzkrankheit ist, und zwar eine Herzkrankheit, auf welche die allermeisten 
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Falle von erworbenem organischem Herzklappenfehler zuruckzufiihren sind. 
Ferner hat man auch erkannt, daB das rheumatische Fieber zwar wahrend 
des akuten Stadiums nicht so haufig letal verlauft, haufiger jedoch unter dem 
Bilde von "Folgeerscheinungen" oder Rezidiven"; die rheumatische Affektion 
ist mit anderen Worten also nicht voruber, so bald das klinische Bild des akuten 
Gelenkrheumatismus gewichen ist, sondern sie ist mehr als eine chronische 
Infektion des Korpers aufzufassen, wie die Lues und Tuberkulose, welche 
Ansicht ja nicht zuletzt von nordischer Seite (EHRSTROM, K.AmMETER, KROGIUS, 
WAHLBERG, W ARBURG) gegenwartig vertreten wird. 

Zu einem sehr groBen Teil ist unsere im Laufe der letzten Jahre veranderte 
Auffassung hinsichtlich der Prognose des rheumatischen Fiebers auch auf die 
Resultate zuruckzufiihren, zu denen verschiedene englische Untersuchungen 
gekommen sind. Besonders haben zu dieser Anderung die Ergebnisse bei. 
getragen, zu denen das englische Gesundheitsministerium in seinen offiziellen 
Untersuchungen in den Jahren 1923-24 gelangt 1 ist. Man kam hier zu 
dem Ergebnis, daB auf den britischen Inseln auBer Irland jahrlich etwa 20000 
bis 25000 Menschen infolge des rheumatischen Fiebers sterben, sowie daB in 
diesen Landern wahrend der untersuchten Jahre 40% samtlicher Todesfalle an 
Herzkrankheiten auf das Konto der rheumatischen Affektion zu setzen sind. 
Ferner wurde durch diese Untersuchungen festgestellt, daB etwa 2/3 samtlicher 
Individuen, die an ihrer rheumatischen Affektion starben, den ersten klinischen 
Anfall dieser Affektion wahrend der Kindes- und Jugendjahre, bis zum Alter 
von 15 Jahren, bckommen hatten. Weiter wurde konstatiert, daB der prozentuale 
Anteil der rheumatischen Affektion an der Gesamtzahl der Todesfalle bezuglich 
des wertvollen Alters yom 10. bis 15. Lebensjahr 16,2% betrug. Vergleichsweise 
sei erwahnt, daB die entsprechende Zahl fUr die tuberkulOse Affektion mit 
20,7% festgestellt wurde (GLOVER). 

Die Resultate dieser Untersuchungen veranlaBten NEWMAN und nach ihm 
mehrere andere englische Forscher, die nationalhygienische Forderung auf­
zustellen, daB alle an Rheumatismus erkrankten i'iingeren Personen teils eine 
genilgerul lange Zeit in einem Krankenhause oder Genesungsheim beharulelt werden 
sollten, mirulestens ein halbes Jahr lang, urul teils im AnschlufJ daran genau ilber­
wacht wilrden. Aus diesem Grunde sind in England in letzter Zeit auch eine 
groBe Zahl von Krankenhausern oder Genesungsheimen fUr rheumatische 
Kinder und Jugendliche errichtet worden, z. B. "Heartsease" in West Wickham 
in Kent, "Edgar Lee Home" in Broadstairs, ferner je eines in Carshalton, in 
Sutton, in Brentwood, in Baskerville, sowie an mehreren anderen Orten. AuBer­
dem sind reine Oberwachungszentralen eingerichtet worden, z. B. am Paddington 
Green Children's Hospital, am Princess Louise Hospital in Kensington, am 
General Hospital in Bristol usw., in denen nun jahrlich Tausende von rheu­
matischen Kindern uberwacht werden. 

Verschiedene Untersuchungen in den Vereinigten Staaten sind zu denselben 
Ergebnissen gekommen wie die englischen; besonders in den nordlichen Teilen 
der Staaten fand man, daB die rheumatischen Erkrankungen einen sehr groBen 
Teil samtlicher organischer Herzkrankheiten darstellten. So fanden HAMILTON 
und HALLISEY, daB dieselben in Boston 58% einer Krankenhausklientel von 

1 Ministry of Health: The incidence of rheumatic disease. 'Reports on public health 
a. med. subj. Nr.23. 1924. 
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Herzkranken ausmachten, CABOT fand eine entsprechende Zahl von 46 %, und 
WOOD, JONES und KIMBROUGH stellten bei einem derartigen Material aus 
Massachusetts bei 40% rheumatische Atiologie fest, obgleich dieser Prozentsatz 
bei einer entsprechenden Klientel aus den Siidstaaten niedriger war (in Virginia 
22 %). Auch hier wurde die ungiinstige Prognose der rheumatischen Herz­
krankheiten und die groBe Bedeutung der rheumatischen Krankheiten fiir die 
Mortalitat festgestellt. Auch hier wurden mehrere Krankenhauser und Gene­
sungsheime fiir rheumakranke Kinder eingerichtet, so z. B. Irvington House, 
Martine Farm, Nichols Cottage, Pelham House, the Mary Zinn House usw. 

In der hier vorgenommenen Untersuchung war das spatere Schicksal der 
ehemaligen Patienten in 694 Fallen in Erfahrung gebracht worden. Von dies en 
waren bis zu der Nachuntersuchung 94 gestorben, davon 64 an ihrer rheuma­
tischen Mfektion oder "Folgeerscheinungen" derselben, die iibrigen 30 an anderen 
Krankheiten. Aus der untenstehenden Tabelle 5 geht dies hervor. Die Anzahl 
der bis zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung an ihrer rheumatischen Attektion 
ad exitum gekommenen Patienten betrug also 9,2%. 

Diese Zahl stellt jedoch keinen adaquaten Ausdruck fiir den Mortalitats­
prozentsatz bei diesen Patienten hinsichtlich ihrer rheumatischen Affektion dar. 
Die Patienten der letzten Jahre sind namlich noch nicht geniigend lange Zeit 
beobachtet worden, als daB sich beziiglich derselben der richtige Mortalitats­
prozentsatz schon feststellen lieBe. 

Wenn man namlich das Material in drei Gruppen aufteilt, einmal in solche, 
die wahrend der Jahre 1911-20 zum erstenmal unter der obengenannten 
Diagnose in Krankenhausbehandlung waren, zweitens in solche, die wahrend 
der Jahre 1921-30 zum erstenmal behandelt wurden, und drittens in eine 
Gruppe von Patienten aus den Jahren 1931-33, so findet man, daB von den 
155 Patienten der ersten Gruppe 27, also 17,5%, an ihrer rheumatischen Mfektion 
gestorben sind, von den 338 Patienten der zweiten Gruppe nur 32, also 9,4 %, 
und von den 201 Patienten der dritten Gruppe nur 5, d. h. 2,5%, auf diese 
Weise ad exitum gekommen sind. 

Dies ist dadurch zu erklaren, daB die Individuen erst nach langer Zeit an 
ihrer rheumatischenMfektion sterben. Diejenigen, die diesen Krankheitsverlauf 
als eine fortlaufende chronische Infektion betrachten wollen, sprechen von einer 
langen Krankheitsdauer, diejenigen, die der rheumatischen Mfektion diesen 
Charakter nicht beimessen wollen, sagen, daB die Individuen im allgemeinen 
erst nach wiederholten "Rezidiven" oder auch an "Folgeerscheinungen" der 
rheumatischen Anfalle erst nach langer Zeit ad exitum kamen. In der folgenden 
Tabelle ist diese "Duratio morbis" bei dem hier untersuchten Material angegeben 
worden (Tabelle 6). 

Tabelle 6. 

"Duratio rrwrbis". 
Bei den 64 Fallen, die an ihrer rheumatischen Mfektion ad exitum gekommen sind, 

betrug die Zeit zwischen der ersten Erkrankung an einem klinisch manifesten rheumatischen 
Syndrom und dem Exitus die folgende Anzahl von Jahren. 

Anzahl 
der Faile 

st~:h~/, 1,/._3 3-5 I 5-10 110 - 15 15-20120-25125-30130-35135-40140-50 

7 5 
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Aus dieser Tabelle geht hervor, daB von den 64 Patienten, die an ihrer 
rheumatischenAffektion ad exitum gekommen waren, nur 30, also 47%, wahrend 
des ersten J ahrzehnts nach dem ersten klinisch manifesten Anfall gestorben 
waren, 14 oder 22% waren wahrend des zweiten Jahrzehnts gestorben, und 
20 Fane oder 31 % wiesen zwischen dem ersten klinisch manifesten rheumatischen 
Anfall und dem Eintreten des Todes einen Zeitraum von iiber 2 Jahrzehnten 
auf. Da die meisten Patienten entweder wegen ihres ersten rheumatischen 
Syndroms oder wenigstens irgendwann wahrend des friihen Verlaufs der rheuma­
tischen Affektion in der Klinik behandelt worden sind, wiirde demnach also 
auch die Mortalitatszahl, die fiir die erste Jahresgruppe, 1911-1920, erhalten 
wurde, zu niedrig sein, und der wahrscheinliche endgiiltige M ortalitiitsprozentsatz 
diirfte etwa 25% betragen, vielleicht noch etwas mehr. Dieses kleine Material 
gestattet natiirlich nur eine auBerst approximative Berechnung. 

Diese Zahlen sind jedenfalls nicht h6her als die in den letzten Jahren von 
anderer Seite mitgeteilten. COOMBS hat bei einer Untersuchung von Patienten 
mit rheumatischen Herzaffektionen in Bristol in England fiir die ersten 10 Jahre 
nach dem Beginn der Krankheit einen Mortalitatsprozentsatz von 21,4% 
gefunden, und LEWIS stellte den entsprechenden Wert mit etwa 20% fest. 
JONES und BLAND haben bei einem Material von akutem rheumatischem Fieber 
und Chorea minor aus einem Krankenhause in Boston wahrend einer 8jahrigen 
Observationsdauer einen Mortalitatsprozentsatz von 21 % gefunden, wobei die 
Patienten, die eine Chorea gehabt hatten, eine bessere Prognose aufwiesen als 
die iibrigen, und ASH wahrend einer 71J:Jahrigen Observationsdauer einen Mortali­
tatsprozentsatz von 22 % . 

Es ist indessen zu bedenken, daB aIle diese Untersuchungen Krankenhaus­
materialien betreffen, weshalb diese Zahlen nicht als der wahrscheinliche Mortali­
tatsprozentsatz des rheumatischen Fiebers oder des akuten Gelenkrheumatismus 
in seiner Gesamtheit angesehen werden kann. 

Man fragt sich nun: gibt es eine Moglichkeit, zu einer Auffassung iiber die Mortalitats­
frequenz des rheumatischen Fiebers in meinem Lande, in Schweden, zu gelangen? 

Exakte diesbeziigliche Angaben sind bei dem Stande der gegenwartig vorhandenen 
Statistik unmoglich zu erhalten. Doch kann man auf gewissen Wegen zu approximativen 
Zahlen kommen, welche angeben, in welcher GroBenordnung diese Frequenz wenigstens 
zu finden sein diirfte. 

In England ist man - wie oben erwahnt - auf Grund mehrerer Untersuchungen zu 
der Auffassung gekommen, daB etwa 40 % samtlicher Todesfalle an Herzerkrankungen auf 
das Konto der rheumatischen Affektion zu setzen sind. In Schweden starben wahrend 
der Jahre 1911-20 66504 Personen an Herzkrankheiten (Mom. 60, 61, 62 und 65). 
Vorausgesetzt, daB die englischen Verhaltnisse auf Schweden Anwendung finden konnten, 
wiirde man an Hand dieser Ziffern berechtigt sein, die Anzahl der wahrend dieser Jahre 
in Schweden an rheumatischer Herzerkrankung gestorbenen Personen auf jahrlich etwa 2700 
zu schatzen. Es ist moglich, daB die englischen Verhaltnisse nicht vollig auf Schweden 
anwendbar sind. Andererseits besteht jedoch kein AnlaB, anzunehmen, daB die Verhaltnisse 
sehr verschieden waren, wenigstens hinsichtlich der siidlichen, dichter bevolkerten Teile 
unseres Landes. Die obenerwahnte Zahl diirfte deshalb mit groBer Wahrscheinlichkeit 
nicht allzu irrefiihrend sein. 

Das Alter beim Eintritt des Todes bei diesen Fallen geht auBer aus diesen 
Diagrammen auch aus der folgenden Tabelle (Tabelle 7) hervor. 

Wie aus dieser Tabelle zu ersehen ist, starben 13 Patienten oder 20% wahrend 
der ersten beiden Lebensjahrzehl.lte, 29 Patienten oder 46 % star ben wahrend 
der 3 ersten und 37 oder 58 % wahrend der 4 ersten Lebensjahrzehnte. Nach 
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Tabelle 7. 
Das Alter beim Exitus in den 64 an ihrer rheumatischen Affektion ad exitum gekommenen 

Fallen. 

Alter beim Exitus in Jahren 

5-10 ]11-15]16-20]21-25]26-30]31-35]36-40 ]41--45]46-50 51-55]56---~lO ]61-70 ]71--80 

Anzabl I 3 I 10 I 12 I 4 I 5 I 3 I 2 I 7 I 6 I 6 I 4 I 2 

den Werten dieser Tabelle ist die Sterblichkeit an rheumatischer A//ektion um 
das Alter von 20 Jahren herum am gro{Jten, und etwa 2/5 von samtlichen an der 
rheumatischen Alfektion gestorbenen Patienten starben im Alter von 11-25 Jahren. 
Ungefiihr 1/4 dieser FaIle starben erst nach dem 50. Lebensjahre an ihrer 
rheumatischen Affektion. 

Als Vergleich seien zu diesen Resultaten die von COOMBS erhaltenen Werte 
hinzugefiigt. Auch er stellte fest, daB das Pradilektionsalter fiir das Eintreten 
des Todes infolge der rheumatischen Affektion das Alter von etwa 20 Jahren 
sei. Auch von seiner Klientel starben gut 2/5 im Alter von 11-25 Jahren,doch 
waren nicht weniger als 80 % seiner Klientel wiihrend der ersten 4 Lebensjahr­
zehnte gestorben. 

Stellt man nun einen Durchschnittswert fiir samtliche hier unter­
suchten, letal verlaufenen 64 FaIle fest, so findet man, daB das durchschnittliche 
Alter bei der ersten Erkrankung 23 Jahre betragt, das Durchschnittsalter 
beim Eintritt des Todes 37 Jahre, daB also die "Duratio morbis" bei diesen 
Fallen im Durchschnitt 14 Jahre betragt. Der jiingste Fall war bei der Erkrankung 
5 Jahre alt, der alteste 71 Jahre, und beim Exitus war der jiingste 13 Jahre 
und der alteste 74. Durchschnittlich vergingen nach dem ersten klinischen 
rheumatischen Fieberanfall 8-10 Jahre, ehe sich Symptome seitens des Herzens 
einstellten, so daB die Patienten hierdurch in ihrer Arbeitsfahigkeit beschrankt 
wurden, danach dauerte es durchschnittlich weitere 3-4 Jahre bis die Herz­
symptome so weit fortgeschritten waren, daB sie bei den Fallen, die in ein herz­
invalidisiertes Stadium iibergingen, in dasselbe eingetreten waren, und dieses 
Invaliditatsstadium, wahrend dessen diB Patienten im allgemeinen ununter­
brochen bettlagerig waren, dauerte bei den 39 Patienten dieses Stadiums 
durchschnittlich 3 Jahre. 

Vergleichsweise seien zu diesen Zahlen die Resultate DEGRAFFS und LINGGs 
genannt, diese fanden bei den 644 von ihnen studierten Patienten, die an Herz­
inkompensation infolge ihrer rheumatischen Affektion ad exitum gekommen 
waren, daB das durchschnittliche Alter zur Zeit der ersten Erkrankung an einem 
rheumatischen Syndrom 17 Jahre betrug, die Patienten waren dann seitens 
des Herzens durchschnittlich II Jahre lang vollig symptomfrei, die ersten 
funktionellen Herzsymptome bei der Arbeit traten im Durchschnitt im Alter 
von 28 Jahren auf, mit etwa 30 Jahren waren dieselben so weit fortgeschritten, 
daB die Patienten total inkompensiert waren und in das Invaliditatsstadium 
kamen, nach welchem Stadium nach 3 Jahren der Tod eintrat. Das mittlere 
Alter beim Tode betrug etwa 33 Jahre, die "Duratio morbis" 16 Jahre, FRIED­
BERG und TARTAKOWER fanden eine "Duratio morbis" von 19 Jahren. WHITE 
stellte bei einer Untersuchungsserie fest, daB die Patienten mit "rheumatic 
heart disease", die einen Mitralfehler gehabt hatten, im Durchschnitt mit 
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Tabelle 8. 
Causa mortis 

in den 64 an ihrer rheumatischen Affektion ad exitum gekommenen Fallen. 

Gestorbene wahrend der folgenden AnfiUle oder 
klinischen "Rezidive'" der rheumatischen Affektion 

Causa mortis 

l. 
I 

2. 3. 
I 

4. I 
5.und Insgcsamt folgende 

Incompensatio cordis 10 12 9 4 5 40 
Pneumonia s. Bronchopneumonia (+ In-

compo cordis) 2 3 2 1 8 
Embolia pulmonalis . 3 1 3 3 10 
Nephritis (Uraemia) . 1 2 1 4 
Polyserositis + Zirkulationsinsuffizienz . 1 1 2 

Samtliche 16 I 15 I 15 I 7 I 11 I 64 

30 Jahren starben. Das durchschnittliche Alter beim Tode der Patienten mit 
einem Aorlafehler war 43 Jahre und der der Patienten mit einem kombinierten 
Mitral- und Aortenfehler waren beim Tode 32 Jahre. 

Aus der vorstehenden Tabelle sind die klinischen TodesuTsachen ersichtlich 
(Tabelle 8). 

Wie aus dieser Tabelle zu ersehen ist, ist hier keine Rubrik fill die wichtigste 
der alten klinischen Todesursachen bei rheumatischem Fieber vorhanden, 
namlich die Hyperpyrexie. Zwar bestand bei 3 von diesen Fallen eine Temperatur, 
die wahrend der letzten Tage vor dem Tode tiber 400 betrug, im allgemeinen 
tiber 40,5 0, die untere Temperaturgrenze fill die laut CHURCH dieser Begriff 
Anwendung finden sollte. Doch wurde bei diesen Fallen als Todesursache nicht 
die hohe Temperatur, sondern die in diesen Fallen sowohl klinisch wie patho­
logisch-anatomisch festzustellenden Herzveranderungen betrachtet. Noch rich­
tiger wtirde es sein zu sagen, daB sie an einem reinen Intoxikationszustand 
gestorben seien. Laut KLINGE kann man bei dem rheumatischen Fieber vondrei 
verschiedenen Typen sprechen, nach denen das Individuum ad exitum kommen 
kann; teils kann der Patient in perakutem Stadium sterben, infolge von AlI­
gemeinintoxikation des Organismus, teils in einem subakuten Stadium ad exitum 
kommen, gewohnlich infolge von Herzinkompensation, Embolie oder dergleichen, 
und teils kann er in chronischem Stadium sterben, in welchem der Tod durch 
Sklerosen oder Zersetzungen in lebenswichtigen Organen wie Herz und Nieren 
verursacht wird, was laut KLINGE in weitem AusmaB durch die rheumatische 
Atherosklerose geschieht, d. h. den Restzustand nach der rheumatischen 
Arteriitis. Nach dieser seiner Terminologie willden diese 3 FaIle im perakuten 
Stadium entstanden sein. 

Wie aus der obenstehenden Tabelle hervorgeht, war die Herzinkompensation 
die haufigste klinische Todesursache. Nicht weniger als 40 FaIle oder 63 % 
samtlicher Falle sind hauptsachlich infolge derselben gestorben. Aber auBerdem 
trat die Herzinkompensation noch bei mehreren anderen Fallen als beitragende 
Todesursache auf, besonders bei den 8 Fallen, die infolge einer Pneumonie oder 
Bronchopneumonie star ben, welche Krankheiten oder Syndrome zu dem im 
allgemeinen schon vorher schlechten Zirkulationszustand dieser Patienten 
hinzukamen. Hinsichtlich der Frage, ob diese Lungenaffektionen als hinzutretende 
Komplikationen zu betrachten sind oder zu dem rheumatischen Krankheits-
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bilde selbst gehoren "Rheumatic pneumonitis", gehen die Ansichten auseinander 
(vgl. McCLENAHAN und PAUL, RABINOWITZ, EIMANN und GOULEY). In keinem 
dieser FaIle ist das Lungengewebe mikroskopisch untersucht worden, weshalb 
eine Entscheidung in der einen oder der anderen Richtung in dieser Beziehung 
unmoglich ist. 

10 Falle oder 15 % samtlicher waren infolge von Lungenembolie gestorben. 
Dagegen erwies sich die gesttirte Nierenfunktion in keinem so groBen AusmaB 
als Causa mortis. 4 dieser FaIle sind an Uramie gestorben, und 2 derselben 
betrafen altere Patienten. Die Polyserositis schlieBlich kam bei 2 Fallen als 
Todesursache vor. Bei beiden Fallen schien nach dem Obduktionsbefund die 
Perikarditis die Haupttodesursache zu sein. 

2. Die variierende Prognose wiihrend verschiedener Lebensalter. 
Die Prognose variiert nun je nach dem Alter, in welchem das Individuum 

zum erstenmal von der rheumatischen Affektion befallen wird. Der rheumatische 
ProzeB tritt ja wahrend verschiedener Altersstufen klinisch verschiedenartig 
auf und diese verschiedenen klinischen Typen sind unter anderem von COBURN 
sehr anschaulich und klar beschrieben worden. Unter anderem werden ja das 
Herz und die Gelenke wahrend der verschiedenen Lebensalter in wechselndem 
AusmaB angegriffen, und auch der klinische Typus, nach welchem sie angegriffen 
werden, wechselt. Am deutlichsten zeigt sich dies vielleicht bei den Gelenk­
symptomen; beim Kinde sind diese haufig sehr diffus und fliichtig und stellen 
keinen starker integrierenden Teil des klinischen Bildes dar, bei den Individuen 
iiber 50 Jahren treten sie dagegen oft vollig in den Vordergrund, und ihre Fliichtig­
keit und Variabilitat ist bei weitem nicht so ausgepragt wie in der Jugend, 
vielmehr bleiben sie haufig auch noch bestehen, nachdem das akute Stadium 
voriiber ist. Es ist klar, daB unter diesen Umstanden auch der weitere VerIauf 
des Krankheitsbildes nach dem akuten Stadium ein wechselnder ist, und es 
ist klar, daB auch die Prognose in verschiedenen Lebensaltern verschieden ist. 

Samtliche 694 FaIle der vorliegenden Untersuchung, deren spateres Schicksal 
kontrolliert werden konnte, sind nun in der folgenden Tabelle (Tabelle 9) in 
Gruppen je nach dem Alter aufgefiihrt worden, in welchem sich die ersten 
klinischen Symptome der rheumatischen Affektion in den Krankengeschichten 
dieser Patienten gezeigt hatten. Fiir jede derartige Gruppe ist dann berechnet 
worden, ein wie groBer Prozentsatzder FaIle bei der Nachuntersuchung Symptome 
aufwiesen, die zum Stellen der Diagnose "organischer Herzfehler" berechtigten, 
ferner ein wie groBer Prozentsatz bei der Nachuntersuchung Symptome einer 
chronis chen Arthritis zeigten, sowie bei einem wie groBen Prozentsatz iiber­
haupt keine objektiven klinischen Symptome, sei es seitens des Herzens, der 
Gelenke oder einer anderen Seite ihrer rheumatischen Affektion nachgewiesen 
werden konnte, die also mit anderen Worten vollig genesen waren, ein wie groBer 
Prozentsatz infolge der rheumatischen Affektion Invaliden geworden waren, 
sowie ein wie groBer Prozentsatz der FaIle an ihrer rheumatischen Affektion 
oder Folgeerscheinungen derselben ad exitum gekommen waren. 

Aus dieser Tabelle geht hervor, daB in dieser Untersuchung die prozentuale 
Anzahl der 1ndividuen, die durch ihre rheumatische Allektion einen organischen 
Herzlehler bekommen haben, um so hOher ist, je jiinger die 1ndividuen zur Zeit 
der ersten Erkrankung sind. 1m Durchschnitt haben 2fa dieser Patienten einen 
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Tabelle 9. 
Die Prognose. 

Zustand der 694 Patienten, die in den Jahren 1911-33 unter der Diagnose "akuter 
Gelenkrheumatismus" in der medizinischen Klinik in Lund behandelt worden sind und 
deren spateres Schicksal in Erfahrung gebracht werden konnte, bei der Nachuntersuchung 
Oktober 1934 bis Mai 1935 (Betr. der Toten Status ante mortem hinsichtlich Gelenk- und 
Herzveranderungen). Die Patienten sind nach dem Alter bei der ersten Erkrankung an 
einem rheumatischen Syndrom in Gruppen eingeteilt. 

Alter zur Zeit der ersten Erkrankung an einem rheumatisehen 
Syndrom in Jahren 

Samt-
Hehe 

4111 I 16 

I 21 1
261 

31 1
36

1
41 

1
46

1
51 56161 171 bis bis bis bis bis bis bis bis his his bis his bis 

10 15 20 25 30 I 35 40 45 50 55 60 70 80 

Samtliche Faile 694 63 lO4 156 117 71 54 39 27 16 12 16 11 8 
Faile mit Anzahl 419 54 82 104 64 35 27 18 13 7 5 6 3 1 

Herzaffektion % 60 86 79 67 55 49 50 46 48 44 42 38 27 13 
Faile mit Anzahl 148 lO 13 24 18 17 16 15 12 6 4 7 4 2 

chronischem AI- % 21 16 12 15 16 24 30 38 44 38 33 44 36 25 
thritissyndrom 

Gesunde Anzahl 201 5 24 50 44 26 17 14 5 4 4 5 1 2 
% 29 8 24 32 38 37 31 36 18 25 33 31 9 25 

Invalide Anzahl 48 4 8 7 8 4 2 2 5 1 2 1 3 1 
% 7 6 8 4 7 6 4 5 18 6 16 6 27 13 

Samtliche Tote Anzahl 94 18 13 16 4 8 5 7 5 3 3 2 6 4 
% 14 29 13 lO 4 11 9 18 19 19 25 13 55 50 

Tote an ihrer Anzahl 64 16 11 11 2 7 4 3 4 1 2 2 1 
rheumatischen % 9,2 25 11 7 2 lO 8 8 15 6 17 13 13 

Affektion 

organischen Herzlehler bekommen. Von den Patienten jedoch, die schon bis zum 
15. Lebensjahre ein erstes Symptom ihrer rheumatischen Krankheit gehabt 
hatten, haben rund 81 % einen organischen Herzfehler bekommen. 

Von anderen Untersuchern hat MACKIE fiir das Alter von 6-15 Jahren 
Herzveranderungen bei etwa 80 % (78,1 und 79,2 %) gefunden. CHURCH fand 
bei einem Material von 244 Fallen, daB 75% der Patienten, bei denen der erste 
Anfall vor dem lO. Lebensjahr aufgetreten war, Herzveranderungen bekommen 
hatten. POYNTON, PETERSON und SPENCER fanden bei einer Gruppe von 
172 Kindern von unter 12 Jahren mit rheumatischem Fieber bei 66% klinische 
Symptome von Herzveranderungen, und bei einer entsprechenden Altersgruppe 
von 100 gestorbenen Kindern fanden POYNTON, AGASSIZ und TAILOR in 82% 
der FaIle Herzveranderungen. LEICHTENTRITT fand, daB von 37 Kindern 6 keine 
Herzsymptome bekamen. FEER kam zu der Auffassung, daB 80-90% der 
Kinder eine Herzaffektion bekamen. 

Der Verlauf der Herzaffektion bei Kindern im Vergleich zu dem entsprechen­
den Verlauf bei iilteren ist betreffs des rheumatischen Fiebers von BREUER 
folgendermaBen charakterisiert worden: "Das Herzleiden des Kindes verlauft 
nicht schlechter, aber auch nicht besser wie beim Erwachsenen, wohl aber 
radikaler. Alle Vorgange sind markanter. - Entweder es geht ganz gut oder 
ganz schlecht. Mittelgut ist die Ausnahme. Die Dekompensation laBt dank 
der gunstigen anatOlnischen und physiologischen Verhaltnisse des kindlichen 
Herzens lange auf sich warten. Tritt sie aber ein, ist alles verloren." 
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Weniger pessimistisch ist das Resultat von JOHNund NOBEL, die bei einer 
Nachuntersuchung von 78 Kindern, welche in einer Kinderklinik in Wien wegen 
akutem Gelenkrheumatismus behandelt worden waren, feststellten, daB nicht 
weniger als 42,8 % seitens des Herzens gesund waren. - BLACK fand, daB von 
Kindern, die an rheumatischem Fieber erkrankt waren, 25 % schon in der 
Kindheit star ben und weitere 30 % die ganze Zeit bis zum Exitus invalide blieben, 
obgleich sie nicht wahrend der Kindesjahre starben. 

Bei der hier nachuntersuchten Gruppe stellte sich heraus, daB ungefahr 
1/4 der FaIle, die bis zum 10. Lebensjahre einschlieBlich erkrankt waren, zur 
Zeit der Nachuntersuchung an ihrem rheumatischen Fieber gestorben waren. 
Bei der Gruppe, in welcher sich die ersten rheumatischen Symptome im Alter 
von 11-15 Jahren gezeigt hatten, waren zu diesem Zeitpunkt erst 10% ge­
storben. Von samtlichen Altersgruppen in dieser Untersuchung wies die erste 
Altersgrenze die groBte Mortalitatszahl auf. 

Auffallend groB ist bei diesen beiden jiingsten Altersgruppen die Anzahl 
der FaIle, bei denen sich allmahlich Symptome einer chronischen Arthritis 
entwickelt hatten. Bei nicht weniger als 33 der 170 FaIle, also bei etwa 14%, 
hatte sich ein derartiges Syndrom entwickelt. Bei naherer Nachpriifung ergab 
sich jedoch, daB dieses Syndrom bei diesen Fallen im allgemeinen erst bei 
einem spateren Rezidiv zum Vorschein gekommen war. Das chronische 
Arthritis-Syndrom war iibrigens in allen diesen Fallen relativ leicht und beein­
fluBte die Arbeitsfahigkeit der Patienten nicht in nennenswertem Grade. Wie 
aus der Tabelle hervorgeht, waren 12 Falle dieser beiden Altersgruppen bei der 
Nachuntersuchung in das invalidisierte Stadium eingetreten, doch war die 
Invaliditat in samtlichen Fallen wesentlich durch den Herzzustand verursacht. 
Nur bei 3 Fallen war das chronische Arthritis-Syndrom beitragende Ursache, 
doch war das letztgenannte nur bei 2 von diesen 3 Fallen ein hochgradiges. 

Von den Patienten waren schlieBlich bei der Nachuntersuchung 29 % klinisch 
vollig gesund, wahrend etwa jeder 14. Patient Invalide geworden war. 

Indessen war die Invaliditatsursache fiir die verschiedenen Altersgruppen 
verschieden. Wahrend bei den jiingeren Altersgruppen die Herzinkompensation 
die ausschlieBliche Invaliditatsursache darstellt, ist es bei den altesten Alters­
gruppen statt dessen ausschlieBlich das chronische Arthritis-Syndrom, und bei 
den dazwischenliegenden Altersgruppen kommen beide Ursachen vor, teils 
getrennt, teils gemeinsam. Von den 48 Invaliden war die Invaliditat bei 24 

Tabelle 10. 
Ursachen der Invaliditiit. 

Verteilung der zu Invaliden gewordenen 51 Patienten, die zu dieser Untersuchung 
gehoren, nach den Ursachen der Invaliditat. (A Herzinkompensation, B Chronische 
Arthritis, C Herzinkompensation + Chronische Arthritis.) 

Alter bei der ersten Erkrankung in Jahren 

Silmt- 5 

I 
11 

I 
16 I 21 

I 
26 

I 
31 

I 
36 

\ 

41 

I 

46 

I 
51 

I 

56 

I 
61 

I 
71 lieile bis bis bis 

I 
bis bis bis bis bis bis bis bis bis bis 

10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 70 80 

A 24 4 6 4 5 2 1 1 1 
B 10 1 2 1 2 1 1 1 1 
C 14 2 2 1 I 2 2 1 2 1 1 

Samtliche 48 4 I 8 I 7 I 8 I 4 I 2 I 2 
I 

I 5 I 1 I 2 I 1 I 3 I 1 

Ergebnisse d. inn. Med. 52. 32 
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ausschlieBlich auf die Herzinkompensation zuriickzufiihren, bei 10 ausschlieBlich 
auf chronische Arthritis und bei 14 auf diese beiden Syndrome gemeinsam. 
Die Herzinkompensation ist also eine etwas wichtigere Invaliditatsursache als die 
chronische Arthritis, beide sind jedoch von Bedeutung, der jiingere Rheumakranke 
wird hauptsachlich in/olge von Herzinkompensation invalide, der altere in/olge 
chronischer Arthritis. 

Im Gegensatz zu dem Invaliditatsprozentsatz ist der Mortalitatsprozent­
satz in den verschiedenen Altersgruppen recht verschieden. Von denen, die 
schon im Alter von 4--10 Jahren zum erstenmal an ihrer rheumatischen Affektion 
erkrankt waren, sind - wie oben bereits e:t:wahnt - nicht weniger als 26%, 
also ungefahr jedes 4. Individuum, an dieser rheumatischen Affektion gestorben. 
Spater sinkt dieser Prozentsatz etwas, doch liegt er dann im groBen und ganzen 
bei diesem Material ungefahr in gleicher Hohe, bei etwa 10 %. 

Es ist nun zu beachten, daB all dies - sowohl beziiglich der Mortalitats­
und Invaliditatszahlen in erster Linie, jedoch auch der iibrigen - nur relative 
Zahlen sind, die angegeben wurden, um eine relative Auffassung zu vermitteln. 
Es handelt um die bei der Nachuntersuchung bestehenden Verhaltnisse, die 
hier registriert worden sind. Wie oben schon hervorgehoben wurde, ist die 
Observationsdauer bei diesen Patienten zu kurz, um 4insichtlich der Mortalitats­
zahlen einigermaBen definitive Werte liefern zu konnen. Die wirklichen Mortali­
tatszahlen liegen auch - wie bereits betont - bedeutend hoher. Dasselbe 
gilt fiir die Invaliditatszahlen. Eine ganze Reihe von denen, die zur Zeit der 
Nachuntersuchung in vollem Umfange ihrer Arbeit nachgehen konnten, werden 
in einigen Jahren die ersten Inkompensationssymptome bekommen, und nach 
einer Reihe weiterer Jahre werden sie Invaliden sein. Andere werden "Rezidive" 
bekommen, andere werden ein chronisches Arthritis-Syndrom bekommen 
usw. Deshalb sind die hier angegebenen Zahlen nur relative Werte, die darum 
mitgeteilt worden sind, um eine ungefahre Auffassung dariiber zu vermitteln, 
wie die verschiedenen Lebensalter auf die rheumatische Affektion reagieren, 
und wie verschieden sich die Prognose wahrend dieser verschiedenen Lebens­
alter gestaltet. 

Untersucht man schlieBlich die Prognose dieser nachuntersuchten Falle 
hinsichtlich der bei der Nachuntersuchung bestehenden Arbeitsfahigkeit, ist 
diese Arbeitsfahigkeit aus der folgenden Tabelle ersichtlich (Tabelle 11). 

Aus dieser Tabelle geht hervor, daB von den 694 Individuen bei der Nach­
untersuchung 201, also 29%, vollig gesund waren, daB jedoch weitere 262 oder 
37 % trotz bestehender Herz- oder Gelenkveranderungen doch entweder vollig 
arbeitsfahig waren oder in ihrer Arbeitsfahigkeit nur an einer so geringen Be­
schrankung litten (weniger als 33 l/a %), daB sie imstande waren, ihre tagliche 
Arbeit zu versehen und sich selbst durch Ausiibung ihres Berufs ganz zu erhalten. 
Etwa l/a dieser Individuen waren also bei der Nachuntersuchung praktisch voll 
arbeitsjahig, oder waren in ihrer Arbeitsfahigkeit nur so wenig geschrankt, 
daB dies nicht nennenswert auf ihre Versorgungsmoglichkeiten einwirkte. 

89 der iibrigen wiesen eine Herabsetzung der Arbeitsfahigkeit zwischen 
33% und 100% auf, und keiner von diesen war imstande, sich ganzlich selbst 
zu versorgen. 48 waren Invaliden oder fiir jede eigentliche Arbeit total unbrauch­
bar, jedenfalls fiir jede Erwerbstatigkeit und 94 waren tot. Diese 3 letzten 
Gruppen machten 13%, 7% bzw. 14% von samtlichen Fallen aus. Etwa l/a 
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Ta belle II. 

Zustand der 694 in den Jahren 1911-33 unter der Diagnose "akuter Gelenkrheumatis­
mus" in der medizinischen Klinik in Lund gepfIegten Patienten, deren spiitere Schick sale 
festgestellt werden konnten, bei der Nachuntersuchung Oktober 1934 bis Mai 1935. 

Anzah! der Faile 

Ohne 
Arbeitsfiihigkeit 

I 
Zustand bei der klinische Tote 

N achuntersuchung rheuma- normal I herab- Inva- Status Samt- % oderherab- gesetzt lide ante Hche tische gesetzt 33% 

I 
mortem Symptome 33% 100% 

I 

Ohne kIinische rheumatische 
I Symptome. 201 16 217 31 

Mit rheumatischer Herz-
affektion . 203 37 24 65 329 47 

Mit chronischer rheumati-
scher Gelenkaffektion . 35 21 10 8 74 II 

Mit rheumatischer Herz- und 
rheumatisch-chronischer 
Gelenkaffektion . 24 31 14 5 74 II 

Sum me 
I 

Anzahl 201 

I 
262 

1 

89 

I 
48 

I 
94 

I 
694 

1100 % 29 37 13 7 14 

dieser Individuen war also bei der Nachuntersuchung entweder in der Arbeits/ahig­
keit wesentlich beschrankt oder gestorben. 

Man fragt sich auch, in welchem Grade die exogenen Faktoren von EinfluB 
auf die Prognose sein konnen. lch habe in einer friiheren Arbeit hinsichtlich des 
Einflusses der Wohn- und Arbeitsverhaltnisse auf die Prognose der chronis chen 
rheumatischen lnfektarthritiden einen derartigen EinfluB nachweisen zu konnen 
geglaubt, namlich daB schlechte oder weniger gute Arbeits- und Wohnverhaltnisse 
die Prognose hochgradig verschlechterten. Bei dieser N achuntersuchung ist es mir 
nicht gelungen, bezuglich dieser Verhaltnisse eine bestimmte Einwirkung in 
dieser Richtung festzusteIIen, doch liWt die Untersuchung des Materials in dieser 
Hinsicht verschiedenes zu wUnschen ubrig. COOMBS glaubt indessen auch fUr 
das rheumatische Fieber einen sol chen EinfluB festgesteIIt zu haben. Er stutzt 
sich dabei auf seine Beobachtung, daB die akute rheumatische Affektion in 
London haufiger einen hochgradig malignen Verlauf nahm, wo die W ohnungs­
verhiUtnisse der betreffenden Klientel im groBen ganzen schlechter sind, als in 
Bristol mit besseren Wohnungsverhaltnissen. 

Dber den EinfluB der klimatologischen VerhiUtnisse auf die Prognose liegen 
zwar nicht so zahlreiche Untersuchungen vor, doch begnuge ich mich damit, 
auf den Versuch COBURNS zu verweisen, eine Anzahl an rheumatischem Fieber 
leidenden Schwerkranker aus New York nach den Tropen zu bringen sowie 
auf das Resultat dieses Versuches. 

Die dabei von ihm festgesteIIte Wirkung des tropischen Klimas auf den 
VerIauf des rheumatischen Fiebers macht es in hohem Grade wahrscheinlich, 
daB die Prognose des rheumatischen Fiebers durch ein tropisches Klima giinstig 
beeinflufJt wird, sowie dafJ diese Prognose iiberhaupt durch klimatologische Ver­
haltnisse beeinflufJt wird. 

32* 
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3. Die "Rezidiv"-Tendenz. 
Der Faktor, der die Beurteilung der Prognose des akuten rheumatischen 

Fiebers haufig so schwierig macht, ist die variierende und anscheinend launen­
hafte "Rezidiv"-Tendenz. Betrachtet man das rheumatische Fieber als eine 
chronische Infektion - ungefahr in derselben Weise wie die Lues und Tuber­
kulose, und auf Grund unserer heutigen Kenntnisse vor allem hinsichtlich des 
pathologisch-anatomischen Bildes des rheumatischen Fiebers als auch des 
klinischen Verlaufs desselben scheint man dazu berechtigt zu sein (s. z. B. 
BEZANCON und WEIL, HOLST, K.AIrLMETER, POYNTON und SCHLESINGER, 
COOMBS, COBURN usw.) - so handelt es sich bei diesen "Rezidiven" nicht um 
wirkliche Rezidive, sondern urn das Aufflammen klinisch manifester Syndrome 
und Symptome eines klinisch latenten pathologischen Zustandes. Verschiedene 
Verfasser sind jedoch fortgesetzt der Ansicht, daB es sich in diesen Fallen um 
wirkliche Rezidive handelt, daB die rheumatische Affektion zwischen diesen 
klinisch manifesten Krankheitszustanden vollstandig ausgeheilt war und daB 
die Ursache dafiir, daB dieselben so haufig bei demselben Individuum auftreten, 
in einer gewissen konstitutionellen Bereitschaft des Individuums ffir die akute 
rheumatische Affektion zu erblicken sei, doch ist die Zahl der Anhanger dieser 
letztgenannten Auffassung infolge der kliniscben und pathologisch-anatomischen 
Ergebnisse der letzten Jahre immer kleiner geworden. Von der starksten Be­
deutung waren hier vielleicht die pathologisch-anatomischen Befunde typischer 
rheumatischer Gewebsveranderungen in floridem Stadium lange Zeit, nachdem 
die Affektion klinisch vollig ausgeheilt gewesen zu sein schien. 

Tabelle 12. 
Die "Rezidiv"-Tendenz bei den untersuchten Patienten. Nur "Rezidive", die deutlich 

klinisch gewesen sind, sind beriicksichtigt. Alle solchen "Rezidive" von der Erkrankung 
bis zur Nachuntersuchung sind beriicksichtigt. Die Falle sind in Altersgruppen nach dem 
Zeitpunkt des Auftretens des ersten klinischen rheumatischen Syndroms eingeteilt. 

d~rnFme I An.zahl. Anzahl Anzahl Anzahl 
Alter 

ohne kllnische der Fall.e .m.l,t der Falle mit der Falle mit der Falle Samtliche in Jahren mit mehr als 
"Rezidive" 1 "Rezldlv 2 "Rezidiven" 3 "Rezidiven" 3 "Rezidiven" 

4-10 21 17 15 13 16 63 
II-15 35 35 18 8 8 104 
16-20 77 53 13 5 8 156 
21-25 59 41· 6 3 8 II7 
26-30 36 22 8 I 4 71 
31-35 37 10 2 5 54 
36-40 28 6 3 I 1 39 
41-45 17 5 I 3 1 27 
46-50 12 2 I I 16 
51-55 10 2 12 
56-60 14 2 16 
61-70 II II 
71-80 8 8 

Samtliche 346 195 67 35 51 694 
% 50 28 10 5 7 100 

1 Die Ursache der geringen GroBe dieser Zahl ist auch darin zu suchen, daB Kinder 
unter II Jahren nur in Ausnahmefallen in der biesigen med. Klinik, sondern statt dessen 
in der pad. Klinik bebandelt worden sind. 
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Diese "Rezidiv"-Tendenz tritt nun, nach den auf Grund des hier unter­
suchten Materials gewonnenen Ergebnissen, in verschiedenen Lebensaltern 
verschieden stark auf. In vorstehender Tabelle ist das Material nach dem Zeit­
punkt des ersten klinischen Syndroms der rheumatischen Affektion in Alters­
gruppen eingeteilt worden. Man erkennt deutlich, daB die "Rezidiv"-Tendenz 
mit den hoheren Altersgruppen abnimmt. Wahrend in der ersten und jiingsten 
von ihnen praktisch bei samtlichen Fallen "Rezidive" vorkommen, nimmt 
diese Tendenz spater ab und hort in den ii.ltesten Altersgruppen praktisch auf. 
Es wurden nur wirkliche klinische "Rezidive" beriicksichtigt. 

Ferner ersieht man aus der vorstehenden Tabelle, daB nicht weniger als 
50% samtlicher Falle wahrend des hier beobachteten Verlaufs klinische "Rezidive" 
gehabt haben, daB jedoch die Anzahl der FaIle mit mehr als einem klinisch mani­
festen "Rezidiv" nicht einmal ganz 1/4 betragt. Die Anzahl der FaIle mit mehr 
als 4 klinisch manifesten Anfallen der rheumatischen Affektion betragt 7 %. 
Bei den jungeren Altersgruppen ist die Tendenz, zahlreichere klinisch mani/este 
An/alle zu bekommen, starker als bei den alteren. Diese Tendenz nimmt mit den 
Jahren ab, hort betreffs der vielen "Rezidive" schon im Alter von etwa 40 Jahren 
auf und betreffs der "Rezidiv"-Tendenz in ihrer Gesamtheit etwa ein Jahrzehnt 
spater. In diesem Material waren keine Patienten iiber 60 Jahre mit einer 
"rezidivierenden" rheumatischen Affektion vorhanden. 

Vergleicht man diese Resultate mit den von MACKIE erhaltenen, so findet 
man gute Parallelen. Auch er stellt fest, daB die "Rezidiv"-Tendenz mit steigen­
dem Alter bei der ersten klinischen Manifestation der rheumatischen Affektion 
fallt, daB dieselbe fiir die Altersgruppe 5-10 Jahre iiber 90% betragt und dann 
allmahlich fallt. Fiir die allerjiingste Gruppe, bis zum 5. Lebensjahre einschlieB­
lich, findet er einen niedrigeren Prozentsatz als fiir die folgende. Doch gibt 
es in dieser Untersuchungsserie keinen damit vergleichbaren Wert, da ja, wie 
bereits erwahnt worden ist, die gesamte Anzahl der Kinder, die zwischen dem 
4. und 5. Lebensjahre den ersten rheumatischen Anfall bekamen, hier nur 9 
betragt. Auch die Zeit, die zwischen dem ersten klinisch manifesten rheumatischen 
Anfall und dem ersten "Rezidiv" vergeht, variiert. In folgender Tabelle ist 
nun das Material wie in der vorigen Tabelle in Gruppen eingeteilt und in dieser 
Hinsicht untersucht worden. 

Studiert man diese Tabelle weiter, so findet man, daB die "Rezidive" zwar 
meist wahrend des ersten Jahres auftreten, da namlich iiber 1/4 aller FaIle, 
die iiberhaupt "Rezidive" bekommen, dieses innerhalb eines Jahres erhalten, 
daB jedoch die bis zum Auftreten eines "Rezidivs" vergehende Zeit sehr gut 
verschiedene Jahre betragen kann. Zwar nimmt die "Rezidiv"-Tendenz mit 
den Jahren nach dem ersten Anfall ab, jedoch in keinem schnellen Tempo, 
und die Aussicht, ein "Rezidiv" zu bekommen, besteht faktisch in nennens­
wertem Grade, solange nicht seit dem letzten klinisch manifesten AnfaIlIO Jahre 
verflossen sind. 

Man kann dies auch anders ausdriicken. Nach dieser Untersuchung und bei 
AuBerachtlassung der verschiedenen Altersgruppen besteht fiir die, die zum 
erstenmal an einem klinisch manifesten rheumatischen Syndrom erkrankt sind, 
ebenso groBe Aussicht, ein "Rezidiv" zu bekommen, wie von einem solchen 
verschont zu bleiben. Sind seit diesem Syndrom 10 Jahre ohne Riickfall ver­
flossen, so ist die Moglichkeit, ein "Rezidiv" zu bekommen 1: 8. 
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Tabelle 13. 
Die "Rezidiv-Tendenz". 

In dieser Tabelle ist die Zeit angegeben, die zwischen dem ersten und dem zweiten 
klinischen rheumatischen Syndrom bei den in der vorstehenden Tabelle aufgefiihrten 
348 rezidivierenden Fallen verflossen ist. Die FaIle sind in denselben Altersgruppen angefiihrt 
wie in der vorstehenden Tabelle. 

Alter Zwischenzeit in Jahren zwischen dem ersten und dem zweiten rheumatischen Syndrom 
in Jahren 

0-1 I 1-2 I 2-3 I 3-5 I 5-7 I 7-10 I 10-20 I 20- Silmtliche 

4-10 14 4 3 9 I 10 I 13 7 1 61 
11-15 21 7 4 8 9 I 9 9 2 69 
16-20 18 6 12 10 12 12 7 2 79 
21-25 14 10 8 6 6 7 5 2 I 58 
26-30 14 5 2 2 4 5 3 35 
31-35 3 3 2 4 3 1 1 17 
36-40 3 2 1 1 2 2 11 
41-45 3 1 2 1 2 1 10 
46-50 2 1 1 4 
51-55 2 2 
56-00 1 1 2 

Samtliche 95 38 
I 

34 I 41 I 50 I 49 I 34 I 7 348 I 

Diese Verhaltnisse waren auch der Gegenstand von Untersuchungen MACKIES. 

An seinem Material von 252 Fallen stellte er fest, daB 180 Falle oder 71 % wenig­
stens 1 "Rezidiv" bekamen, und wenn er sein Material in 2 Gruppen einteilte, 
teils in Falle, die vor dem 20. Lebensjahre und tells in Falle, die nach dem 
20. Lebensjahre erkrankt waren, betrug die "Rezidiv"-Tendenz bei der ersten 
Gruppe 78,2% und bei der letzteren 58,6%. Wenigstens fiir die letztere Gruppe 
ist also die von MACKIE gefundene "Rezidiv"-Tendenz hoher als wie bei diesem 
Material festgestellte. 

MACKIE hat ebenfalls die Lange des Zeitraumes zwischen dem ersten klini­
schen Anfall der rheumatischen Affektion und dem ersten "Rezidiv" unter­
sucht. Er fand dabei, daB von 144 Fallen praktisch 1/4 (34 FaIle oder 23,6 % ) 
ebenso wie bei diesem Material das erste klinische "Rezidiv" wahrend des ersten 
Jahres bekommen hatten, sowie daB diese Anzahl ebenso wie bei der hier unter­
suchten Klientel im ganzen genommen mit jedem Jahre abnimmt. Er fand, 
daB 15% wahrend des zweiten Jahres nach dem ersten klinischell Anfall ein 
"Rezidiv" bekommen hatten, 13% wahrend des dritten Jahres, 5% wahrend 
des vierten. Weiter dehnt er seine Untersuchungen jedoch nicht aus, sondern 
er begniigt sich mit der Angabe, daB die z:wischen dem ersten rheumatischen 
Anfall und dem ersten "Rezidiv" verlaufene Zeit bei 43% mehr als 4 Jahre 
betrug. - WILSON, LINGG und CROXFORD, die ein reines Kindermaterial unter­
sucht haben, finden eine ebenso groBe "Rezidiv"-Tendenz (Rezidive in 73%), 
jedoch eine kiirzere Zwischenzeit. In ihrem Material rezidivieren 50% der iiber­
haupt "rezidivierenden" FaIle wahrend des ersten Jahres, und nur 15% weisen 
eine Zwischenzeit von iiber 4 Jahren auf. 

Gerade diese "Rezidiv"-Eigenschaft der akuten rheumatischen Affektion 
war es, welche die Aufmerksamkeit der Forscher zuerst auf die Ahnlichkeit 
zwischen dieser rheumatischen Affektion und den anderen chronis chen Infek­
tionen, der Tuberkulose und der Lues gerichtet hat. Schon GARROD schrieb 
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hieriiber im vorigen J ahrhundert: "The recurrent attacks of rheumatism, differing 
so widely in their characters .... present certain analogies with the phenomena 
of syphilis". Die Ahnlichkeit mit der Syphilis ist vielleicht nicht ganz so haufig 
konstatiert worden wie die Ahnlichkeit mit der Tuberkulose. Hier haben SWIFT, 
HOLST, BEZANCON und WEIL, KONTSCHALOWSKY, SCHLESINGER, KAHLMETER 
u. a. die Dbereinstimmung des klinischen Verlaufs der beiden Krankheiten 
hervorgehoben, und bekanntlich ist ja bisweilen auch die Ansicht vertreten 
worden, die akute rheumatische Affektion sei nichts anderes als eine Form von 
Tuberkulose (REITTER und LOWENSTEIN, FROLA und BERIO). 

REITTERs und LOWENSTEINB Feststellung von Tuberkelbacillen im Blut 
von Patienten, die an einer akuten rheumatischen Affektion litten, schuf ja 
erst diesen Verdacht, daB die rheumatische Affektion in Wirklichkeit eine 
tuberkulose Manifestation seL Indessen zeigte sich, daB spatere Untersuchungen 
diese Befunde REITTERS und LOWENSTEINS nicht bestatigen konnten (z. B. 
FISCHER, KAHLMETER u. a.) und die Richtigkeit dieser Auffassung ist spater 
stark in Zweifel gezogen worden. Viele Tatsachen sprechen auch gegen die 
Richtigkeit derselben. PASCHER hat Tuberkulinreaktionen bis zu Mantoux 5 mg 
tells an einer Gruppe Kinder mit rheumatischem Fieber (245 Falle), tells an einer 
Kontrollgruppe ausfiihren lassen und hat gefunden, daB er positive Reaktionen 
in gleich hohem Prozentsatz in beiden Gruppen bekommen habe. SULZBERGER 
und FRIT haben ahnliche Befunde erhalten. Analog den Ergebnissen ZIMMERS 
beziiglich der verschiedenen Teile Deutschlands, habe ich beziiglich der ver­
schiedenen Teile Schwedens keine Dbereinstimmung zwischen den prozentualen 
Haufigkeiten der tuberkulosen und der rheumatischen Krankheiten gefunden 
(s. EDSTROM). 

Ferner ist der Parallelbefund sicherer tuberkulOser und sicherer rheuma­
tischer sowohl pathologisch-anatomischer als klinischer Veranderungen bei 
demselben Individuum eine recht groBe Seltenheit. Wenn es sich um so weit 
verbreitete Krankheiten handelt wie bei diesen beiden, so muB man natiirlich 
einzelne Falle mit einem solchen Parallelbefund finden konnen (siehe z. B. 
BEZANCON und WEIL, KAHLMETER), aber trotzdem sind derartige Parallel­
befunde doch relativ selten. Bei diesem Material kommt in 11 Fallen in den 
Krankengeschichten eine tuberkulOse oder tuberkuloseverdachtige Affektion 
vor und dabei wurde in 3 Fallen ein sicherer Tuberkelbacillenbefund konstatiert. 

Wie man sieht, wurden in dieser Untersuchungsserie nur in auBerst wenigen 
Fallen sowohl tuberkulose als rheumatische Syndrome festgestellt, und dieser 
Umstand spricht meiner Ansicht nach gegen eine tuberkulose Atiologie des 
akuten Gelenkrheumatismus. Die fehlende Koinzidenz rheumatischer und 
tuberkulOser Krankheitsbilder ist meines Erachtens auffallend. Es kommt 
selten vor, daB man bei den Patienten einer Tuberkuloseheilanstalt rheumatische 
Syndrome findet, und ebenso selten lassen sich bei der Klientel eines Heims 
fiir Rheumakranke tuberkulOse Syndrome feststellen, wenigstens gilt dies hin­
sichtlich der schwedischen Heilanstalten. 
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1. Einleitnng nnd Definition. 
In der deutschen Literatur ist diese eigenartige Erkrankung des hamato­

poetischen Apparates noch wenig bekannt, eine Tatsache, die darauf zurtick­
zufiihren ist, daB die Sichelzellenanamie (S.Z.A.) in ihrem Auftreten anscheinend 
auf die Angehorigen und Abkommlinge der Negerrasse beschrankt ist und daher 
in Deutschland wohl kaum zur Beobachtung gelangt. Es finden sich in der 
deutschen medizinischen Literatur nur einige kurze Berichte und Hinweise in 
den Lehrbtichern der Hamatologie und der inneren Medizin. In der ameri­
kanischen Literatur liegt dagegen eine groBere A.llzahl von Arbeiten vor, die 
das relativ haufige Vorkommen der Erkrankung beweist und ihr einen wichtigen 
Platz unter den Erkrankungen des erythropoetischen Systems zuerkennt. Die 
Bedeutung, die die Sichelzellenanamie mit ihren Beziehungen zum familiaren 
hamolytischen Ikterus und zur Erythroblastenanamie als konstitutionellen Er­
krankungen mit Recht beansprucht, sind der AnlaB zu dieser Mitteilung. 

Aus der inzwischen auf etwa 70 Arbeiten angewachsenen Literatur sollen 
im folgenden die wichtigsten Berichte kurz referiert und damit zugleich ein 
Uberblick tiber die Entwicklung und Kenntnis der Sichelzellenanamie gegeben 



Die Sichelzellenanamie. 507 

werden. 1m weiteren soli an Hand einer eigenen Beobachtung ausfiihrlich iiber 
Klinik und pathologische Anatomie, iiber Blutuntersuchungen und Pathogenese 
berichtet werden. 

Die Sichelzellenanamie ist eine bisher mit Sicherheit nur bei Negern und 
ihren Abkommlingen1 festgestellte Erkrankung des erythropoetischen Systems, 
sie ist familiar, hereditar und kongenital bedingt und wird dominant vererbt. 
Ihr wesentliches Symptom besteht in der Eigenschaft der Erythrocyten, die 
sog. Sichelform unter bestimmten Bedingungen anzunehmen. Diese Eigen­
tiimlichkeit der rot en Blutkorperchen wird als Ausdruck einer Mutation in der 
Erythropoese aufgefaBt. Sie kommt in zwei Formen vor, latent, d. h. Sichel­
bildung ohne Anamie, und aktiv mit den Zeichen einer hamolytischen Anamie. 
Die Sichelzellenanamie ist eine kIinische Krankheitseinheit mit charakteristi­
schem Symptomenkomplex, Blutbefund und anatomischen Veranderungen. 
Sie kann einhergehen mit hamolytischen Krisen und lkterus, mit Milztumor 
bzw. Milzatrophie und abdominellen Schmerzattacken, mit Beingeschwiiren, 
Gelenkschwellungen und Neigung zu interkurrenten Krankheiten. Die Anamie 
beschrankt sich vorwiegend auf das jugendliche Alter, schwere Anamieformen 
konnen durch interkurrente Krankheiten ZUlli Tode fiihren. Eine spezifische 
Therapie ist bisher nicht bekannt. 

2. Historisches. 
J. B. HERRICK lenkte im Jahre 1910 als erster die Aufmerksamkeit auf 

eigenartige sichelformige Erythrocyten, die er im gefarbten Blutausstrich bei 
einem Falle von schwerer Anamie beobachtete. Ohne eine endgiiltige Diagnose 
stellen zu konnen, beschrieb er ein Krankheitsbild, dessen verschiedenartige 
Symptome, wie er annahm, moglicherweise auf eine gemeinsame, noch unbekannte 
Ursache zuriickzufiihren seien. Unter dem Titel "Peculiar elongated and sickle­
shaped red blood corpuscles in a case of severe anemia" teilte er seine Beobach­
tungen an einem 20jahrigen Neger mit, der in klassischer Weise die Haupt­
symptome dieser Blutkrankheit zeigte. Der Bericht iiber diesen ersten Fall 
der Sichelzellenanamie sei daher hier kurz wiedergegeben. 

Der Kranke stammte aus Westindien, wo er sich bis kurz vor seiner Aufnahme ins 
Krankenhaus aufgehalten hatte. Mit etwa 10 Jahren hatte er multiple, etwa markstiick­
groBe Hautgeschwiire an den Unterschenkeln, die innerhalb eines Jahres unter Zuriick­
lassung von Narben wieder abheilten. Mit 14 Jahren litt er an einer Otitis media purulenta 
rechts. Seit seinem 17. Lebensjahre zunehmende Ermiidbarkeit, Herzklopfen und Atem­
not. Manchmal habe er eine geringe Gelbfarbung der Skleren bemerkt. 

1m September 1904 kam er 20jahrig nach New York. Damals ziehende Schmerzen in 
einem Sprunggelenk, die nach einer Woche wieder zuriickgingen. In den letzten Wochen 
Klagen iiber Husten. Ein leichter Schiittelfrost und Fieber war die Veranlassung zur 
Krankenhausaufnahme. 

Die Untersuchung zeigte eine akute Entziindung der oberen Luftwege und Bronchien. 
Das Herz war nach links verbreitert, ein leises systolisches Gerausch iiber Spitze und 
Basis. Leber und Milz nicht tastbar. Die Lymphdriisen des Halses, der Axilla, der Epi­
trochlear- und InguinaIgegend deutlich vergroBert, hart und nicht schmerzhaft. Auf­
faIIend war die gelbliche Verfarbung der Skleren. Schleimhaute waren relativ blaB. An 
den Unterschenkeln etwa 20 Narben, einige mit einem Durchmesser bis zu 3 em, scharf 
begrenzt und ahnlich den Narben luischer Geschwiire. 

1 Die unten angefiihrten Beobachtungen iiber das Auftreten der S.Z.A. bei Fremd­
rassigen, insonderheit bei der weiBen Rasse, bediirfen noch der Bestatigung durch aus­
gedehnte Untersuchungen. 
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Die Temperatur schwankte zwischen 37 und 38,3°. 1m Drin deutlich Spuren von 
Eiweill und sparliche Zylinder. Die Blutuntersuchung zeigte eine Anamie mit 2570000 
roten, 40% Hamoglobin, Farbeindex 0,78, Leukocyten 40000. 1m gefarbten Ausstrich 
deutliche Anisocytose und Polychromasie und sehr viel Normoblasten (5000 im Kubik­
millimeter). Auffallend war die groBe Zahl von ausgereckten schmalen, wie eine Sichel 
geformten Erythrocyten, deren Farbintensitat gleich der der benachbarten Zellen oder 
eher etwas starker war. In einer dieser Zellen fand sich noch ein Kern. HERRICK erwahnt 
ferner, daB die Erythrocyten im frischen hangenden Tropfen auBerordentlich elastisch 
und formveranderlich waren und daB er manchmal den Eindruck hatte, daB sich eine 
der roten Scheiben in ein mehr bandformiges Gebilde verwandelte. 

1m Laufe der Beobachtungsdauer von 4 Wochen verschwanden Fieber und Bronchitis, 
das Blutbild besserte sich (3,9 Millionen rote, 58 % Hamoglobin, 15000 Leukocyten), 
doch wurden stets die sichelformigen roten Blutkorperchen, wenn auch in geringerer Zahl, 
gefunden, desgleichen die kernhaltigen Erythrocyten. Behandlung: Jodeisen. 

1m Januar 1906 abermals Bronchitis, desgleichen im Marz 1906. 1m Blutbild wieder 
Sichelzellen und eine starkere Anamie von 2,7 Millionen Roten, 55% Hamoglobin,30500 
WeiBen und 2270 Normoblasten im Kubikmillimeter. Weiter fand sich ein linksseitiger 
KniegelenkerguB, der nach 10 Tagen wieder verschwand. Dezember 1906 bis Februar 
1907 Muskelrheumatismus, der mit Ikterus und Fieber begann. Seitdem liegen keine 
Beobachtungen bei dem Kranken mehr vor. 

HERRICK, der den Fall 1904 beschrieb, laBt die Diagnose offen, glaubt aber, 
daB es sich urn die Symptome einer chronischen Erkrankung handelte, die nicM 
geklart werden konne durch die Veranderungen an einem einzelnen Organ, 
die vielmehr einhergehen mit Herzverbreiterung, Albuminurie und Cylindrurie, 
allgemeiner Lymphknotenschwellung, Ikterus und sekundarer Anamie und die 
vor aHem durch die Neigung der Erythrocyten, eine Sichelform anzunehmen, 
gekennzeichnet sei. Ferner sei es zu Hautgeschwtiren, Eiterung des Ohres und 
mehrfachen Bronchitiden gekommen. 

Dieser Bericht HERRICKS war der AnlaB zu ausgedehnten Untersuchungen 
tiber die Natur der Anamie. Unter dem gleichen Titel verOffentlichte WASHBURN 
1911 den zweiten Fall. Eine 25jahrige Negerin bot ein ahnliches klinisches 
Bild, wozu noch heftige Schmerzanfalle im Oberbauch traten. Eine definitive 
Diagnose wurde ebenfalls nicht gestellt. 

COOKE und MEYER berichteten 1915 tiber einen weiteren Fall, eine 21jahrige 
Mulattin, die seit Jahren an Beingeschwtiren litt und ebenfaHs im Blutausstrich 
die eigenartigen sichelformigen Erythrocyten zeigte. Diese Autoren wiesen 
zum ersten Male auf die Moglichkeit einer familiaren konstitutionell bedingten 
Erkrankung hin. 

Das Blut der gleichen Patientin wurde von EMMEL naher untersucht, der die 
interessanten Ergebnisse im Jahre 1917 veroffentlichte und vor allen Dingen 
die Untersuchung des frischen Blutes empfahl, das er unter einem mit Vaseline 
oder Paraffin versiegelten Deckglas langere Zeit hindurch beobachtete. Er 
konnte mit dieser Methode die Entstehung und Vermehrung der Sichelformen 
in vitro feststellen, an denen vor aHem die langen haarfeinen Auslaufer auffielen. 

Der Name "SichelzeHenanamie" (S.Z.A.) wurde zum ersten Male 1922 von 
MASON gebraucht, der den vierten Fall beschrieb. 

SYDENSTRICKER und seine Mitarbeiter konnten in den Jahren 1923/24 tiber 
ausgedehnte Reihenuntersuchungen an 300 Negern berichten, bei denen sie 
keine Zeichen einer Anamie fanden. 1m Blut von 14 dieser Neger traten im 
Laufe der ersten Stunden in der feuchten Kammer deutliche Sichel bildungen 
auf, was SYDENSTRICKER zur Einftihrung des Begriffes einer latenten Form der 
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S.Z.A. veranlaBte. Er konnte gleichzeitig iiber eine Autopsie berichten und 
fand erstmalig einen Milztumor. Von ihm stammt aus der gleichen Zeit auch 
die erste zusammenfassende Darstellung der S.Z.A., in der er ihren hamolytischen 
Charakter betont und annimmt, daB der Erkra,nkung wahrscheinlich ein primarer 
hereditarer Defekt der Milz und der blutbildenden Organe zugrunde liege. 

Ebenfalls im Jahre 1923 erschien eine Arbeit von HUCK, der unabhangig 
von SYDENSTRICKER ebenfalls durch Reihenuntersuchungen zur Annahme einer 
latenten S.Z.A. kam und nachweis en konnte, daB es sich urn eine nach MENDELS 
Gesetzen vererbbare dominante Anlage handelte, die wahrscheinlich nur bei 
den Negern vorkommt. Seine Blutuntersuchungen fiihrten ihn zu dem SchluB, 
daB die Sichelbildung eine inharente Eigenschaft der roten Blutkorperchen ist. 

COOLEY und LEE sind 1926 der Ansicht, daB es sich bei der S.Z.A. urn eine 
andere Form des familiaren hamolytischen Ikterus handele. 

1926 berichtete ARCHIBALD iiber S.Z.A. bei einem Araber aus dem Sudan, 
dem ersten einwandfreien Fall, der auBerhalb Amerikas beobachtet wurde, 
und zwar bei einem Angehorigen einer Nicht-Negerrasse, wenn auch hier die 
Moglichkeit einer negriden Blutbeimischung als wahrscheinlich angenornrnen 
werden muB. 

In den folgenden Jahren mehrten sich die Arbeiten rasch, und es seien nur 
noch die ersten Berichte iiber Milzexstirpation bei der S.Z.A. erwahnt von 
STEWART und HAHN und GILLESPIE aus dem Jahre 1927, der jedesmal eine gute 
Erholung der Patienten folgte, wenn auch der therapeutische Enderfolg zweifel­
haft blieb. Die beiden letztgenannten Autoren konnten ferner zeigen, daB das 
Auftreten der Sichelformen abhangig ist von der Sauerstoffspannung des 
Mediums. Sie schlagen weiter folgende Nomenklatur vor: fiir die Sichelzelle 
Drepanocyt (von (jeeno.'V1) = Sichel), fiir latente S.Z.A. Drepanocytamie, fiir 
die aktive Form Drepanocytanamie. Diese Bezeichnungen werden wohl haufig 
gebraucht, haben sich aber bisher nicht allgemein durchsetzen konnen. 

3. Klinik. 
a) Bericht tiber eigene Beobachtungen. 

Der im folgenden mitgeteilte Fall dient als Beispiel der mittelschweren Form 
der S.Z.A. mit typischem klinischen und Blutbefund. 

Es handelt sich um ein im Jahre 1925 in New York geborenes Negermadchen, das 
im Oktober 1931 mit Gelenkschmerzen und leichtem Fieber im Hospital des Rockefeller­
Instituts aufgenommen wurde. 

Die Familienanamnese bietet nichts Charakteristisches und vor allen Dingen keinen 
Anhalt fiir familiare oder konstitutionelle Erkrankungen. Vater und Mutter leben und 
sind gesund, Geschwister sind nicht vorhanden. Es finden sich keine FeWgeburten oder 
Aborte in der Anamnese der Mutter. Keine venerische Erkrankung. 

Nach Angaben der Mutter war die Patientin bis zum Jahre 1928 vollig gesund, hatte 
keine Kinderkrankheiten und nur gelegentlich leichte Halsschmerzen oder eine Erkaltung. 

1m November 1928 trat pli:itzlich hohes Fieber auf mit stark beschleunigter Atmung. 
Ein hinzugezogener Arzt hatte Verdacht auf eine Lungenentziindung. Kein Husten, kein 
Brustschmerz. Nach 3 Tagen verschwand das Fieber, das Kind fiihlte sich wohl. In der 
Folgezeit bis Januar 1929 traten wiederholt Attacken milden Fiebers auf, die von wandernden 
Schmerzen und Schwellungen verschiedener Gelenke begleitet waren. Meist waren Finger 
und Fullgelenke befallen. Diese Anfalle dauerten 4 Tage bis 3 Wochen, in der Zwischen­
zeit schien das Kind vollig wohl. Eine gleiche milde Attacke wird vom Juli 1929 berichtet 
und war begleitet von einem trockenen Husten. 
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1m September 1929 abermals starkere Schwellung und Schmerzen in den Finger-, 
Hand- und FuBgelenken mit Temperaturen bis 39°_ Yom behandelnden Arzt wurde eine 
rheumatische Polyarthritis angenommen. Das verordnete Aspirin muBte wegen Auftretens 
eines Exanthems abgesetzt werden. 10 Tage nach Beginn der Gelenkerscheinungen wurde 
das Kind in die Abteilung fur fieberhaften Rheumatismus des Rockefeller-Hospitals auf­
genommen, trotzdem die Gelenkschwellungen zuruckgegangen waren. Nach Angaben der 
Mutter hat das Kind seit November 1928, dem Begion der Erkrankungsserie, erheblich an 
Gewicht verloren. 

Bei der ersten Aufnahme in das Hospital war das damals 4jahrige Madchen allgemein 
unterentwickelt fur ihr Alter, doch bestand kein Untergewicht. Die Kopforgane waren 
nicht verandert, von recht groBen, nicht entzundeten Tonsillen abgesehen. Kein Zeichen 
fUr eine Lungeninfiltration. Das Herz zeigte eine leichte Verbreiterung nach links, ein 
scharfes systolisches Gerausch wurde uber cler Basis im Bereich der Pulmonalis gehiirt, 
bei akzentuiertem zweiten Pulmonalton. Die Leber war nicht vergriiBert, die Milz nicht 
mit Sicherheit tastbar. Nervensystem: Muskulatur und Gelenke und Knochen zeigten 
keine Veranderungen. Blutdruck 108/70. Leukocyten 11600. Wahrend der Beobachtungs­
zeit im Krankenhaus schwankte die Temperatur zwischen 37 und 38,3°. Der PuIs zwischen 
90 und 130 pro Minute. Blutkultur negativ. Die Kranke fuhlte sich vollkommen wohl 
und wurde nach 8 Tagen auf Wunsch der Mutter nach Hause entlassen. 

Als Diagnose wurde ein polycyclisches rheumatisches Fieber angenommen mit Myo­
karditis und Endokarditis. 

1m Sommer 1930 drei neue Attacken von eintagiger Dauer mit Gelenkschwellungen 
und Fieber. Gleichzeitig traten multiple dunkle Hautflecken an den Beinen auf von etwa 
MarkstuckgriiBe, etwas uber das umgebende Niveau erhaben und schmerzhaft. Sie fanden 
sich vor allem im Bereich der Schienbeine, aber auch uber den Metacarpophalangeal­
gelenken. Nach einiger Zeit verschwanden diese Flecken ohne Zurucklassung von Narben 
oder Pigmentverschiebungen. Eine ambulante Untersuchung im November 1930 ergab 
eine deutlichere Linksverbreiterung des Herzens, ein systolisches und prasystolisches 
Gerausch uber der Spitze. Es wird ein weiteres Fortschreiten des endo- und myokarditischen 
Prozesses angenommen. Auch werden unmotivierte Bewegungen beobachtet, die als 
choreiform gedeutet werden. Die Leukoct.yenzahl war 10000, Temperatur 37,8, Leber und 
Milz nicht tastbar. 

1m Oktober 1931 abermals Schmerzen in den Gelenken mit Schwellungen in der linken 
Hand, in den Knien und FuBgelenken. Die fruher erwahnten Flecken an den Unterschenkeln 
waren nicht mehr aufgetreten. 

Aufnahme in das Krankenhaus: Bei der Untersuchung findet sich nur eine An­
schwellung am linken Handrucken. Die Bewegungen der Gelenke sind frei und schmerzlos. 
Trotzdem wird uber ziehende Schmerzen in der Hand geklagt. An den ubrigen Gelenken 
finden sich keine Veranderungen mehr. Die Tonsillen sind groB und zerkluftet. Hals­
und Achsellymphdrusen vergriiBert. Der Herzbefund gleicht dem der Voruntersuchung. 
Das diastolische Gerausch wird nicht mehr gehiirt. Blutdruck 115/65_ Puis 104 i. M. 
Deutliehe respiratorische Arrhythmie. Leber nicht vergriiBert, dagegen ist die Milz jetzt 
zwei Querfinger breit unterhalb des Rippenbogens zu fiihlen, von fester Konsistenz und 
abgerundetem Rand. Die Haut uber den Schienbeinen ist trocken und glanzend. Kein 
Zeichen fur Ikterus. Abgesehen von den leichten Schmerzen in der linken Hand fiihlt sich 
die Kranke wohl, sie ist lebhaft, intelligent, in gutem Ernahrungszustand und eigentlich 
nicht unterentwickelt. Es wurde als vorlaufige Diagnose eine neue Attacke des fieberhaften 
Rheumatismus angenommen mit einer Mitralinsuffizienz. 

Auffallend war die VergroBerung der Milz, fUr die anfangs eine definitive Ursache nicht 
gefunden werden koonte. Ausgedehnte Blutuntersuchungen ergaben keinen Anhalt fur das 
Vorhandensein einer Malaria oder einer anderen Infektionskrankheit, eine Leukamie und 
ein hamolytischer lkterus konnten ausgeschlossen werden. Es fand sich lediglich eine Anamie 
von 3 Millionen Erythrocyten, 60% Hanioglobin, 9000 Leukocyten, ohne Besonderheiten 
im differenzierten Blutbild. Die Senkung war nicht beschleunigt. Dagegen legte das 
Auftniten kernhaltiger roter Blutkorperchen und die gelegentliche Beobachtung von lang 
ausgezogenen halbmondformig gebogenen Erythrocyten den Verdacht auf eine S.Z.A. 
nahe. Es wurde daher das Blut in der sog_ feuchten Kammer untersucht: nach 24 Stunden 
waren nahezu 100% der Erythrocyten verandert und zeigten typische Sichelform. 
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1m weiteren Verlauf fiihlte sich die Patientin wohl und zeigte keine subjektiven 
Krankheitssymptome. Sie konnte iiber ein halbes Jahr lang beobachtet werden. Wahrend 
dieser Zeit veranderte sich die GroBe der Milz nicht und war immer etwa zwei Querfinger 
breit unterhalb dem Rippenbogen tastbar. Bei einer friiheren Untersuchung konnte, wie 
erwahnt, eine MilzvergroBerung nicht festgestellt werden. 

1m Marz 1932 wurde Patientin wieder entlassen, ohne daB es zu einer wesentlichen 
Besserung der Anamie gekommen war trotz entsprechender Therapie mit Eisen·, Arsen­
und Leberpraparaten. 

Eine Woche spater wurde das Madchen abermals eingewiesen mit heftigen Schmerzen 
im linken Oberbauch und Schmerzen in der linken Hand, rechtem Knie und rechtem FuB­
gelenk. Temperatur 39°, 132 PuIs. Die Milz wird diesmal nur bis zum Rippenbogen 
getastet. Lunge klinisch und rontgenologisch o. B. bei hohem Zwerchfellstand links. Nach 
2 Tagen fand sich eine geringe Schallverkiirzung im linken Unterlappen und Zeichen einer 
geringgradigen pneumonischen Infiltration, die im Laufe der nachsten 5 Tage wieder vollig 
abklang. Die heftigen kolikartigen Leibschmerzen verschwanden ebenfalls nach einigen 
Tagen, und die Patientin fiihlte sich wohl. Mit Herabtreten des Zwerchfells kehrt auch die 
Milz wieder auf den friiheren Tastbefund zuriick. 

Das Symptomenbild wurde aufgefaBt als eine sog. abdominelle Krise, ausgelost durch 
eine Infektion im Respirationssystem. Auffallenderweise war wahrend dieser Beobachtung 
die Anamie etwas geringer als bei den letzten Untersuchungen. Die S.Z. traten wieder mit 
iiber 90% nach 24 Stunden in der feuchten Kammer auf. Die Patientin wurde beschwerde­
frei entlassen und kam spater noch mehrfach zur Beobachtung ohne wesentliche Anderung 
des Befundes. 

b) Verbreitung und Auftreten. 
Der tiberwiegende Teil der in der medizinischen Literatur mitgeteilten FaIle 

von S.Z.A. stammt aus den Vereinigten Staaten von Nordamerika, und zwar 
sind hier die Stidstaaten in hervorragendem MaBe beteiligt. Dies entspricht 
auch der Verbreitung der Negerbevolkerung in USA. DaB tiber das Auftreten 
der S.Z.A. in Europa und Afrika nur vereinzelte Mitteilungen erschienen sind, 
konnte zu dem SchluB fiihren, daB die S.Z.A. eine spezifische Einwanderer­
krankheit sei, die nur bei der amerikanischen Negerbevolkerung und ihren 
Abkommlingen auftrete. Dies ist jedoch durchaus unwahrscheinlich (s. unten), 
und das Fehlen eines ausgedehnten Schrifttums tiber das Vorkommen der Krank­
heit bei den afrikanischen Negern erklart sich durch die geringe Kenntnis der 
S.Z.A. und den Mangelsystematischer Untersuchungen im Gegensatz zu den 
Vereinigten Staaten. Es ist zu erwarten, daB groBere Untersuchungsreihen auch 
bei den nichtamerikanischen Negern die relative Haufigkeit der Erkrankung 
beweisen werden. 

Wenn auch einige Berichte tiber Beobachtungen der S.Z.A. bei Angehorigen 
anderer Rassen vorliegen, die gegen die Rassengebundenheit zu sprechen scheinen, 
so sind derartige Beobachtungen immerhin mit besonderer Vorsicht zu beurteilen 
und geben zu berechtigten Zweifeln AnIaB, ob nicht doch zu irgendeiner Zeit 
eine schwarze Blutbeimischung erfolgt ist. Bei dem von ARCIDBALD 1927 ver­
offentlichten Fall einer S.Z.A. bei einem 10jahrigen Araberjungen aus dem 
agyptischen Sudan kann an der Diagnose wohl kein Zweifel sein, zumal die 
beigeftigten Bilder eine deutliche Sichelung der Roten beweisen. Urn so wahr­
scheinlicher ist hier aber das Vorhandensein einer Bastardierung in der Aszendenz. 
Auch der von STEWART 1927 veroffentlichte Fall ist auBerst zweifelhaft, wenn 
auch in den letzten drei Generationen eine eindeutige Blutmischung nicht nach­
gewiesen werden konnte. Immerhin stammte die Mutter des Madchens aus 
Kuba, hatte, wie der Autor feststellte, eine etwas dunkle Hautfarbe und zeigte 
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eine latente Tendenz zur Sichelung. LAWRENCE beschreibt einen Fall einer 
32 Jahre alten Frau von spanisch.schottisch·irischer Abkunft, doch scheint es 
sich hier nicht mit Sicherheit urn eine S.Z.A. gehandelt zu haben. Die Bilder 
der Blutkulturen zeigten nur stechapfel. und wurstformige Erythrocyten, aber 
keine echten SichelzeIlen, und man ist wohl berechtigt, die Diagnose in diesem 
FaIle in Zweifel zu ziehen. Bei dem von CASTANA beschriebenen Krankheits· 
bild bei einem Italienerkind kann es sich der Beschreibung nach wohl urn eine 
S.Z.A. gehandelt haben, doch steht hier der Beweis fiir das Fehlen von Neger. 
blut noch aus. Auch ist woW eine Verwechslung mit der Erythroblastenanamie 
der Mediterranen moglich. Auch die beiden FaIle von COOLEY und LEE konnen 
nicht mit Sicherheit als S.Z.A. bezeichnet werden, vielmehr liegt die Vermutung 
nahe, daB es sich hier ebenfalls urn eine Erythroblastenanamie gehandelt hat, 
die bei Griechenkindern haufiger beobachtet wird und die auch dem Vater 
des Patienten als in seiner Heimat haufiger vorkommend bekannt war. ROSEN· 
FELD und PINKUS veroffentlichten aus dem Jiidischen Hospital in Brooklyn 
1932 Untersuchungen an einem 9jahrigen Knaben mit S.Z.A. und nachweis· 
barer Tendenz zur Sichelung in 3 Generationen und stellten fest, daB wenigstens 
die letzten 5 Generationen in der Familie als weiBrassig bekannt sind und aus 
einer praktisch negerfreien Gegend stammen sollen. COOKE und MAcKELLER 
berichten iiber eine weitere FamiIie ohne Neger oder Siideuropaer in der 
Aszendenz, bei der sich bei mehreren Gliedern eine deutliche Sichelbildung 
beobachten lieB. 

Wenn auch diese letzten Berichte aus Washington und New York das Auf· 
treten der S.Z.A. bei Mitgliedern von FamiIien anscheinend weiBer Rasse 
behandeln, so ist damit noch keineswegs die Annahme erschiittert, daB es sich 
urn eine der Negerrasse eigentiimliehe Erkrankung handelt. Immerhin geben 
diese Beobachtungen AnlaB zu ausgedehnteren Untersuchungen auch bei der 
weiBen Rasse, bei der bisher Reihenuntersuchungen von SYDENSTRICKER an 
300 WeiBen und von MIYAMOTO und KORB an 100 WeiBen stets ein negatives 
Ergebnis hatten. 

Es lag nahe, auch die FamiIienangehorigen der Anamiekranken zu unter· 
suchen, was zuerst von SYDENSTRICKER und Mitarbeitern und vor allem von 
HUCK in ausgedehnterem MaBe erfolgte. Dabei konnte dieser feststeIlen, daB 
die S.Z.A. eine hereditare Erkrankung ist, die bei beiden Geschlechtern vor· 
komrnt und durch beide iibertragen werden kann. Gemeinsam mit TALIAFERRO 
untersuchte HUCK zwei Stammbaume und kommt zu dem SchluB, daB die 
Anlage zur Sichelbildung nach MENDELschen Gesetzen dominant vererbt werde 
(Abb.l und 2). Auch GRAHAM nimmt eine Konstitutionsanomalie, eine Rassen· 
eigentumlichkeit des blutbildenden Gewebes an, die er als Status haemicus be· 
zeichnet und bei der eine Neigung zur Sichelbildung der Erythrocyten besteht. 
Interessant sind hier auch die Untersuchungen von MULHERIN und HOUSAL 
an zwei Neugeborenen, bei denen sie wie auch bei den beiden Miittern latente 
Form der Sichelbildung nachweisen konnten, und weiter von SYDENSTRICKER, 
dem es moglich war, im Blute aus der Nabelvene von zwei Neugeborenen und 
bei den beiden Miittern eine latente Sichelung festzustellen. Er fand 1924 bei 
10 untersuchten Negerfamilien 80 positive FaIle. COOLEY und LEE halten die 
S.Z.A. ebenfalls fiir eine familiare hereditare und kongenitale Diathese, die 
wahrscheinlich vor allem durch die Mutter iibertragen wird. Sie fragen, ob nicht 
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im Laufe der Zeit die Negerbevolkerung eine Majoritat von Tragern dieser 
Anlage enthalten werde, wenn man mit HUCK annimmt, daB sich die S.Z.A. 
dominant vererbt. Auch halt en sie es fiir moglich, daB es in Afrika einen 
bestimmten Negerstamm geben konne, der die Sichelbildung als Stammes­
eigentiimlichkeit zeige und sie durch Blutmischung auf andere Negerstamme 
iibertragen habe. 
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Aoo.1. Auftretcn Yon Sichelzdlen in dcr Familie des }'allcs T. (Xach HUCK.) 
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Wir haben auch in unserem Faile die Mutter der Patientin untersuchen konnen 
und bei ihr ebenfalls die latente Form der S.Z.A. ohne Krankheitserscheinungen 
gefunden. Weitere Familienangehorige konnten nicht untersucht werden. 

Auch iiber die Haufigkeit des Auftretens der Sichelbildung bei den Kegern 
finden sich Angaben, die sich auf Unter- • __ • 
suchungsergebnisse an einer groBeren Zahl I 
anscheinend gesunder Neger stiitzen, so ~ 1 
fand SYDENSTRICKER bei 300 Negern in 
14 Fallen eine latente Sichelung, in 0,6% DT 
eine Anamie. COOLEY und LEE unter- 6 ~ • , 

CJ suchten 400 Neger in Detroit und fanden 
in 30 Fallen (7,5 %) eine Sichelbildung, 
von denen nur 2 eine typische Anamie 

Ahh. 2. Auftretcn YOU Sichelzellcn in dcr 
Familic des }'allcs C. T. (Xach HUCK.) 

zeigten. MIYAMOTO und KORB fanden 6,3% latente Sichler bei 300 Negern, 
EMMEL in 8,6%, GRAHAM und MCCARTHY in 7,2%. Dber gleiche Zahlen be­
richten WOLLSTEIN und KREIDEL. JOSEPHS fand zusammen 28 positive Faile 
von 250 Untersuchten, und BRANDAU £and 6,6% bei 150 gesunden Negern. 

Zusammenfassend laBt sich also sagen, daB man bei etwa 6-8 % der ameri­
kanischen Negerbevo1kerung mit einer Neigung zur Sichelbildung der Erythro­
cyten rechnen muB. 

c) Verlauf. 

Latente nnd aktive Form. Schon mehrfach wurde bisher zwischen einer 
latent en und aktiven Form der S.Z.A. unterschieden. Es hat sich namlich 
gezeigt, daB eine gewisse Zahl der untersuchten Neger einen positiven Blut­
befund zeigte, ohne das Krankhejtsbild der S.Z.A. zu bieten. Das Blut dieser 
Neger zeigte in der feuchten Kammer eine deutliche Neigung der Erythrocyten 
zur Sichelbildung, verhielt sich aber sonst ebenso wie das Blut gesunder Indi­
viduen ohne diese Eigentiimlichkeit. Die Bezeichnung latente Sichelung wurde 
1923 von SYDENSTRICKER und HUCK eingefiihrt, die zuerst ihre Existenz bti 
einer groBeren Zahl sonst gesunder Neger feststellten, und in ihr nur einen 
graduellen Unterschied zur aktiven Form der S.Z.A. sahen. HUCK unterscheidet 
drei Gruppen, deren erste keine Symptome einer Anamie zeigt und auch dauernd 

Ergconissc d. inn. Mcd. 52. 33 
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gesund bleibt. Die beiden anderen Gruppen unterscheiden sich durch milde 
und schwere Symptome der Anamie mit Neigung zu Remissionen und Riick­
fallen. Dieser Autor betont mit EMMEL die Moglichkeit eines Dberganges der 
einen Form in die andere, so daB das gleiche Individuum zu verschiedenen 
Zeiten einmal die aktive, ein anderes Mal die latente Phase der Anamie zeigen 
kann. Nur der kleinste Teil der Trager der latenten Form gelangt in das aktive 
Stadium, meist bleiben diese Menschen gesund, und nur manchmal macht eine 
etwas griingelbe Verfarbung der Skleren auf die Neigung zur latenten Sichelung 
und Hamolyse aufmerksam. Andererseits treten aber auch bei der aktiven Form 
Remissionen auf, die latente Phase kann voriibergehend erreicht werden oder 
sogar dauernd erhalten bleiben. Die Diagnose laBt sich dann nur durch die 
Blutkultur stellen. 1m aIlgemeinen muB man nach SYDENSTRICKER mit einem 
Verhaltnis von 1 Anamie auf 9 latente rechnen. 

Alter. Am meisten gefahrdet sind bei der S.Z.A. die ersten 2-3 Jahrzehntc, 
in denen die Anamie einen ernsten Charakter annehmen kann und interkurrente 
Krankheiten oft zum Tode fiihren konnen. Der jiingste Patient SYDENSTRICKERS 
war 3 Monate alt. Die meisten Anamiekranken kommen in den ersten 10 Jahren 
zur Beobachtung, doch sind auch FaIle von 33 Jahren (HAMILTON) und sogar 
38 Jahren (STEINFELD und MAUDER) beschrieben. Fiir Kinder ist also die 
aktive Form gefahrlich, Erwachsene sterben dagegen nicht oder nur sehr selten 
an der Anamie (MULHERIN). Wenn Kinder mit aktiver S.Z.A. vor schwerer 
Erkrankung geschiitzt werden konnen und in das Erwachsenenalter kommen, 
so sind sie nach EMMEL im aIlgemeinen vor einem ernsteren Ausgang bewahrt. 
1m spateren Alter zeigt sich meist nur die latente Form, ohne den Trager im 
allgemeinen besonders zu gefahrden. SYDENSTRICKER beobachtete latente FaIle 
von 72 und 78 Jahren, die wegen eines Herz- bzw. Nierenleidens ad exitum 
kamen und bei denen die Autopsie keine weiteren flir S.Z.A. charakteristischen 
Zeichen aufdeckte. 

Weder fiir die aktive, noch fiir die latente Form spielt das Geschlecht eine 
Rolle; beide Teile sind gleichmaBig vertreten. Auch die soziale Lage scheint 
keinen wesentlichen EinfluB auf das Auftreten der Anamie auszuiiben, man 
findet sie auch bei Kindern aus wirtschaftlich giinstiger gesteIlten Familien, 
doch scheint im letzteren FaIle die Moglichkeit fiir das Fernhalten exogener 
Schadigungen den Verlauf zu begiinstigen. 

Symptome. Die ersten Erscheinungen einer aktiven S.Z.A. konnen schon 
im Sauglingsalter auftreten. Wie erwahnt, konnte SYDENSTRICKER bereits bei 
einem Saugling von 3 Monaten eine aktive S.Z.A. feststeIlen. Meist treten 
jedoch deutliche Krankheitserscheinungen erst mit 3--4 Jahren auf. Auch die 
erst im zweiten und dritten Jahrzehnt zur Beobachtung gelangenden FaIle 
haben in der Mehrzahl eine schon viele Jahre zuriickreichende Anamnese. Die 
Kranken sind meist schwachliche Individuen, klagen iiber Kopfschmerz, Nasen­
bluten, gelegentliche Leibschmerzen und Erbrechen und neigen zu entziindlichen 
Erkrankungen der Luftwege. Raufig wird ein sog. Rheumatismus mit Schmerzen, 
SchweIlungen der Gelenke angegeben, und bei einer groBeren Zahl finden sich 
Geschwiire an den Unterschenkeln, die hartnackig der Behandlung widerstehen 
und nur langsam unter Hinterlassung von Narben abheilen. 

Gelangen die Kranken in arztliche Behandlung, so kann der Untersucher 
oft eine etwas griingelbliche Verfarbung der von Natur aus leicht braunlichen 
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Skleren der Neger beobachten, die nach einiger Zeit wieder verschwinden 
kann, urn spater von neuem aufzutreten. ·Die Hautfarbe, vor allem des Gesichts, 
zeigt manchmal einen grauen Farbton, soweit dies bei der dunk len Pigmentierung 
der Neger tiberhaupt feststellbar ist; bei Negermischlingen wird dies ofters 
erwahnt. Die Schleimhaute sind blaB als Zeichen einer Anamie, die Lymph­
driisen konnen vergroBert sein, hin und wieder finden sich Odeme an den 
Unterschenkeln. Auch die bereits erwahnten Geschwiire werden ofters be­
obachtet, oder es sind als ihre Residuen nur noch etwas heller gefarbte Narben 
festzustellen. Die Schwellungen und Ergiisse der Gelenke verIeiten haufig zur 
Diagnose eines Rheumatismus. Die Untersuchung der inneren Organe ergibt 
meist eine geringe V er breiterung des Herzens nach links und ein systolisches 
Gerausch tiber allen Ostien und den groBen GefaBen. Der 2. Pulmonalton ist 
oft verstarkt, der PuIs beschleunigt und wechselnd in Zahl und Starke, der 
Blutdruck relativ niedrig. An den Lungen werden haufig Zeichen einer Affektion 
der Bronchien oder auch pneumonische Herde gefunden; Tuberkulose ist nicht 
selten. Die Leber mag vergroBert sein, doch ist dies kein konstantes Symptom, 
sie ist auf Druck nicht schmerzhaft. Die Milz wird im allgemeinen verschieden 
beurteilt, ein Teil der Untersucher fand einen Milztumor, andere dagegen stellten 
eine Milzatrophie fest. Uber diese Differenz der Beobachtungen wird spater 
noch ausfiihrIich berichtet werden. Am Magen-Darmkanal find en sich nur 
selten Veranderungen. Der Ham enthalt manchmal etwas EiweiB, das sogar 
in groBeren Mengen ausgeschieden werden kann, und als weiteres Zeichen einer 
Nierenschadigung finden sich manchmal Zylinder und weiBe und rote Blut­
zellen. Haufig findet sich eine Vermehrung der Ausscheidung der Urobilin­
korper. 

Im VerI auf treten auf der Hohe der Krankheit haufig NachtschweiBe auf, 
und Temperaturen bis 39° werden nicht selten festgestelIt, ohne daB stets eine 
direkte Ursache gefunden werden konnte. Die Kranken neigen im vermehrten 
MaBe zu interkurrenten Krankheiten, denen ein nicht geringer Teil erliegt. 
Auf der anderen Seite sind Remissionen im VerI auf nicht selten, ja es kann 
auch eine Anamie bedrohlichen Grades wieder vollig verschwinden, und der 
Kranke auf die Dauer symptomenfrei bleiben. Sehr haufig treten auch die sog. 
abdominellen Krisen auf, d. h. schwere kolikartige Schmerzen in der linken 
Oberbauchseite bis zur Mitte und nach rechts ausstrahlend. Die Heftigkeit 
der Beschwerden und die Schwere des Krankheitsbildes lassen oft an eine 
Perforation eines Hohlorganes denken oder einen Nierenstein, eine Pneumonie 
u. dgl. Die Dauer solcher Attacken kann sich tiber Stunden und sogar Tage 
hin erstrecken und sich in ktirzeren oder langeren Intervallen wiederholen. 

d) Bespreehung der Symptome. 
Fallt das Auftreten der aktiven Form der S.Z.A. bereits in die Kindheit, 

dann laBt sich ein EinfluB auf das Wachstum und Entwicklung deutlieh fest­
stellen. Es wird immer wieder angegeben, daB die Kranken eine gewisse Unter­
entwieklung zeigen und daB sie im Waehstum zurtiekgeblieben sind. Dagegen 
scheint der Intellekt sieh meist in normaler Weise zu entwiekeln. In welcher 
Beziehung nun diese Hemmung der Entwieklung zur S.Z.A. steht, ist nieht 
sieher zu entseheiden. Einerseits besteht die Mogliehkeit einer gemeinsamen 
Ursaehe, d. h. ein Faktor wahrseheinlieh konstitutioneller Art bewirkt beide 

33* 
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Erscheinungen, die sich nebeneinander entwickeln. Andererseits kann man 
aber auch mit einer gewissen Berechtigung auf den EinfluB der Anamie selbst 
auf die Entwicklung hinweisen; die Storungen im erythropoetischen System 
und die folgende Anamie sind darnach die Ursache der Entwicklungshemmung, 
eine Folge, die auch bei anderen schweren Erkrankungen im Kindesalter 
beobachtet werden kann. Hierfur spricht auch das }1'ehlen einer Unterent­
wicklung bei latent en Fallen und bei Kranken, die erst im Erwachsenenalter 
die aktive Form erleben. Allem Anschein nach wirel aber das Zuruckbleiben 
in Entwicklung und Wachstum in spateren Jahren von vielen Kranken wieder 
eingeholt, bei anderen dagegen bleibt die Entwicklungshemmung deutlich, und 
sie zeigen vor allem eine Minder- oder fehlende Behaarung in Achseln und 
Pubes. Man kann bei dem hier vorliegenden Zustand mit LEHNDORFF von einem 
hamatischen Infantilismus sprechen, wie es dieser Autor fur die Erythroblasten­
anamie tat, bei der ebenfalls eine Retardation in Wachstum und Entwicklung 
beobachtet wird. 

Ulcera. Eine gewisse problematischc Stcllung nimmt auch heute noch das 
haufig beschriebene Auftreten von Geschwuren an den Unterschenkeln ein. 
Auffallend ist immerhin, daB es vorwiegend in den Sudstaat~n der Union 
beobachtet wird, "\vahrend in nordlicheren Breiten nur selten dariiber berichtet 
wurde. Haufig sind es Kinder oder Jugendliche, die an solchen Ulcerationen 
leiden, aber auch bei Erwachsenen sind sie beobachtet worden. Schon 1911 
beschreibt WASHBURN eine 25jahrige Negerin, bei der zum ersten Male mit 
20 Jahren ein Beingeschwiir auftrat, dem spater mehrere andere Ulcera an 
anderen Stellen folgten. Ahnliches berichten auch COOKE und MEYER bei 
einer 21jahrigen Mulattin, bei der im Laufe von 15 Jahren immer neue 
Geschwure in langeren Intervallen auftraten und nur eine geringe Heilungs­
tendenz zeigten. In einem FaIle, den GRAHAM veroffentlichte, bestand ein 
Geschwur schon seit 15 Jahren, das sogar erfolglos operiert wurde. Der Sitz 
der Geschwure ist vorwiegend die Vorderseite des Unterschenkels uber dem 
Schienbein, sie konnen aber auch gelegentlich an den Knocheln oder an anderer 
Stelle auftreten. 

Das Beingeschwur scheint ein fUr die S.Z.A. typisches Symptom zu sein, 
mag oft Jahre der eigentlichen Anamie vorausgehen und wird gelegentlich auch 
bei latenten Formen beobachtet. Sein Auftreten ist nach KLAUDER ein Aus­
druck der Blutdyskrasie, und die Entstehung nicht zu erklaren. Die AuslOsung 
erfolgt wahrscheinlich durch ein Trauma, das in der Anamnese eine gewisse 
Rolle spielt. Die Pathogenese der Beingeschwure ist bisher noch nicht geklart, 
Mikroorganismen wurden nicht gefunden, die man als Ursache ansprechen 
konnte. FRADKIN und SCHWARZ berichten uber eine 26jahrige Negerin mit 
Karben von Beingeschwuren, die dadurch entstanden seien, daB sie als Kind 
nacktbeinig am offenen Feuer gesessen habe und durch Funken an den Beinen 
verletzt wurde. Die Geschwure sind auBcrst hartnackig und heilcn nur langsam 
abo Die Behandlung ist konservativ, Rezidive sind haufig. 

Ob die oft beobachteten Gelenksehwellungen ebenfalls als ein fUr die S.Z.A. 
typisches Symptom zu wert en sind, ist nicht mit Sicherheit zu entscheiden. 
Immerhin sprich~ das haufige Vorkommen fur einen direkten Zusammenhang. 
Es handelt sich hierbei urn echte Ergusse in den Gelenken mit Schwellungen 
der Kapsel und starker Schmerzhaftigkeit und Temperaturerhohung in der 
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Umgebung der Gelenke, wie man sie auch yom Krankheitsbild der Polyarthritis 
rheumatica kennt. Dabei pflegt die Korpertemperatur erhoht zu sein. Auch 
in unserem oben beschriebenen FaIle wurde anfanglich die Diagnose eines 
akuten Gelenkrheumatismus gestellt, und erst die Untersuchung in der feuchten 
Kammer bewies das Vorhandensein einer S.Z.A. Die Frage, ob es sich hier 
urn zwei selbstandige Krankheitsbilder handelt, deren haufiges gemeinsames 
Auftreten durch die gesteigerte Anfalligkeit gegenuber Infektionskrankheiten 
erklart werden konnte, oder urn ein Symptom der S.Z.A., etwa als Ausdruck 
einer gesteigerten GefaI3durchlassigkeit, ist noch nicht geklart. Auch aus den 
veroffentlichten Sektionsberichten geht dies nicht hervor. Doch sind Ver­
anderungen, wie sie fur die Polyarthritis rheumatica typisch sind (ASCHoFFsches 
Granulom, Myokardnarben, Verquellung der Grundsubstanz) nicht erwahnt. 

Knochen. Uber die Veranderungen am Skeletsystem ist noch wenig bekannt. 
Die amerikanischen Radiologen (GRINNAN, LEWALD, MOORE, VOGT und DIAMOND, 
MANDEVILLE) machen jedoch auf pathologische Erscheinungen im Rontgenbild 
aufmerksam, deren auffallende Ahnlichkeit mit Befunden bei der Erythroblasten­
anamie und auch beim hamolytischcn Ikterus ebenfalls auf die Zusammengehorig­
keit dieser Erkrankungen hinweist. GRINNAN betont, daB die Befunde seiner 
4 FaIle von S.Z.A. nicht zu unterscheiden waren von den Veranderungen, die er bei 
der Erythroblastenanamie fand. Er beobachtete eine Verdickung der einzelnen 
Skeletteile, besonders der Schadeldecke, unter Bevorzugung der Parietalknochen, 
wobei inn ere und auI3ere Compacta extrem verdunnt waren und die Diploe 
nicht mehr differenziert werden konnte. Der Knochen zeigte eine einheitliche, 
etwas radiar gestreifte Struktur, die Verdickung erreichte teilweise enorme 
Grade unter Veranderung der Kopfform. Yom Scheitel ausgehend, nahmen 
die Parietalknochen nach der Seite zu an Dicke langsam ab, die Knochennahte 
nahmen nicht an diesen Vorgangen teil. In ausgesprochenen Fallen fand sich 
eine gleichsinnige Veranderung auch der anderen Schadeldachteile, wahrend 
Basis und Gesichtsskelet unverandert waren. Die langen Rohrenknochen zeigten 
ebenfalls in einigen Fallen einen abnormen Befund, der den Veranderungen 
am Schadel entsprach. Verdickung der Wand mit volliger Verwischung der 
Grenze zwischen Compacta und Spongiosa und gelegentliche streifige Struktur, 
besonders an den Endabschnitten wurden haufig gefunden. Ahnlich war auch 
der Befund an den Beckenknochen. Uber die Natur dieser Knochenveriinde­
rungen ist nichts Sicheres bekannt. Es sei hier zum Vergleich noch auf die 
Abbildungen LEHNDORFFtl in seiner Arbeit uber die Erythroblastenanamie 
hingewiesen. 

Kreislauf. Bei ausgesprochener Anamie finden sich am Herzen die dafUr 
charakteristischen Symptome, die haufig zur Annahm~ cines organischen Herz­
leidens fUhren. Fast regelmaI3ig findet sich ein systolisches Gerausch uber 
allen Ostien, vorwiegend an der Spitze zu horen, das leicht als Mitralfehler 
aufgefa13t werden kann. Eine geringe Verbreiterung des Herzens nach links 
und eine mehr oder weniger stark ausgepragte Tachykardie sind regelma13ige 
Befunde. Die subjektiven Beschwerden bestehen in Herzklopfen, Atemnot und 
lastigem DruckgefUhl in der Herzgegend, die als erste Krankheitserscheinungen 
den Patienten zum Arzt fUhren konnen. Mit zunehmender Anamie und vor 
aHem bei interkurrenter Krankheit kann es leicht zu einem Vcr sagen des Kreis­
laufes und zum Exitus kommen. 



518 ERNST VAUBEL: 

Respirationstrakt. Die Respiration ist sehr haufig, wenn auch nur sekundar 
am Krankheitsbilde beteiligt. Es besteht eine ausgesprochene Neigung zu Ent­
ztindungen und Katarrhen der oberen Luftwege, und Pneumonien sind vor 
alIem bei schweren Anamien sehr gefiirchtete Ereignisse, denen soIche Kranke 
oft erliegen. Die Affektionen der Atmungsorgane konnen sich haufig wieder­
holen, und die Kranken sind vor alIem wahrend der Zeiten starkeren BlutzerfalIs 
besonders anfallig und gefahrdet. Tuberkulose wird hin und wieder beobachtet, 
doch scheint keine besondere Disposition zu bestehen. Diese Erkrankungen 
heilen meist gut aus, selten entwickelt sich ein chronischer Katarrh. Gefahrdet 
sind Kinder und Erwachsene in gleicher Weise. 

Auch im Magen-DarmkanaI finden sich haufig Storungen, die zum Teil 
wohl in direkter Beziehung zur Anamie stehen. Es findet sich Neigung zu 
Erbrechen und Durchfallen bei sonst meist vorhandener Obstipation. Appetit­
losigkeit, Druck- und Vollegefiihl im Magen ftihren oft zu Gewichtsverminde­
rungen. Der Magensaft zeigt fast in allen aktiven FalIen eine Herabsetzung 
der Saurewerte oder sogar eine Anaciditat. Diese mit einer Gastritis verbundenen 
Erscheinungen sind natiirlich geeignet, das Krankheitsbild und vor alIem die 
Anamie weiter zu verschlimmern. Doch scheint ein ursachlicher Zusammen­
hang der Hypo- oder Achlorhydrie mit der Anamie nicht zu bestehen, da auch 
eine gentigende Zufuhr von Salzsaure und Pepsin die Anamie nicht wesentlich 
zu beeinflussen vermag. Parasiten oder Wurmeier wurden im Stuhl nur selten 
gefunden, und kommen als Ursache fiir die Anamie nicht in Frage. 

MHz. Von besonderem Interesse ist das Verhalten der Milz. Es muB auf­
falIen, daB tiber die Milzgro!3e in der Literatur derart voneinander abweichende 
Angaben vorliegen. So betonen SYDENSTRICKER und Mitarbeiter, HucK, 
GRAHAM u. a., daB die Milz bei der S.Z.A. nicht tastbar, ja sogar verkleinert 
und atrophisch sei. SYDENSTRICKER nimmt vor alIem an, daB sie nur vergroBert 
sei, wenn noch eine andere Krankheit, besonders eine Malaria vorausgegangen 
sei, wie in einem von ihm beschriebenen Falle. Dagegen berichten auch HAHN 
und Mitarbeiter tiber MilzvergroBerungen, ohne daB eine Malaria nachgewiesen 
werden konnte, ahnlich auch DRYFOOS, JOSEPHS, COOLEY und Mitarbeiter 
u. a. tiber MilzvergroBerungen, die auch klinisch nachweisbar waren. Auch 
in unserem Falle fand sich ein deutlicher Milztumor. HAHN fand in 15% seiner 
FaIle einen Milztumor, SYDENSTRICKER in einer spateren Arbeit bei 11 von 
71 Kranken und WOLLSTEIN und KREIDEL sogar in 13 von 15 Fallen. Auch 
in die deutsche Literatur haben diese Angaben Eingang gefunden, und LEHN­
DORFF bringt 1936 in seinem Referat tiber die Erythroblastenanamie eine 
Tabelle, aus der hervorzugehen scheint, daB die Milz bei der S.Z.A. stets ver­
groBert ist, und er schreibt "der Milztumor ist immer sehr groB". Schon aus 
dem oben Berichteten geht hervor, daB davon keine Rede sein kann. Die Milz­
groBe kann bei dem gleichen Kranken starken Schwankungen unterliegen, 
worauf HAHN und WOLLEN STEIN und KREIDEL u. a. aufmerksam machen, und 
vor alIem findet sich bei fortgeschrittenen Fallen eine hochgradige Atrophie 
des Organs, dessen Gewicht bei Erwachsenen mitunter nur wenige Gramm 
betragen kann. Ein Milztumor findet sich dagegen vorwiegend bei Kranken, 
die erst im Anfangsstadium der S.Z.A. stehen, bei denen es noch nicht zu einer 
Schrumpfung des Organs gekommen ist. In solchen Fallen wird man die Milz 
mitunter 2-3 Querfinger breit unterhalb dem Rippenbogen fiihlen konnen, 
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bei Fortschreiten des Leidens wird sie kleiner und kann sich schliel3lich dem 
klinischen Nachweis vollig entziehen. 

In engem Zusammenhang mit den Veriinderungen der Milz stehen die sehr 
hiiufig beobachteten abdominellen Krisen, Schmerzanfiille in der linken Bauch­
seite, meist in der Milzgegend, aber auch manchmal in der Bauchmitte oder der 
rechten Seite angegeben. Diese Schmerzen haben kolikartigen Charakter, treten 
plotzlich und mit solcher Intensitiit auf, daB in einigen Fiillen an eine Perforation 
eines Hohlorgans gedacht und sogar operiert wurde. Die Schmerzen sind oft 
anhaltend, bei Druck und tiefer Atmung stiirker werdend und nachts an Inten­
sitiit abnehmend. Ihre Dauer mag nur Stunden betragen, oft aber auch Tage 
anhalten, urn langsam wieder zu verschwinden. Dann wieder haben sie den 
Charakter spastischer Kriimpfe, die sich mehrmals am Tage, oft sogar stiindlich, 
wiederholen. Mitunter wird auch eine Ausstrahlung der Schmerzen von der 
linken Oberbauchseite nach der Lebergegend angegeben. Diese abdominellen 
Krisen sind meist von Temperaturen bis 39° und 40° begleitet. Gleichzeitig 
wird eine stiirkere Gelbfiirbung der Skleren beobachtet. Wie spiiter an Hand 
pathologisch-anatomischer Befunde gezeigt werden soli, faBt man mit Recht 
diese Krisen als Symptom von Infarkten der Milz auf. Auch die in unserem 
Faile beschriebenen heftigen Schmerzen in der linken Oberbauchseite wurden 
als Erscheinungen eines Milzinfarktes aufgefaBt; interessant war hierbei vor 
allem, daB bei der Aufnahme die Milz nicht tastbar war und erst nach Abklingen 
der akuten Erscheinungen wieder unterhalb des Rippenbogens erschien. 

Die Lymphdriisen sind bei den meisten Kranken vergroBert, doch konnen 
sie zu verschiedenen Zeiten in ihrer GroBe variieren. Die Schwellung betrifft 
vor all em die Hals-, Achsel- und Inguinaldriisen, die jedoch nicht schmerzhaft 
sind. Die Sektion zeigt hiiufig eine diffuse Hyperplasie des Lymphdriisen­
systems, iiber deren Natur noch keine Klarheit besteht. 

In den meisten Fiillen ist auch die Leber vergroBert und deutlich unterhalb 
dem Rippenbogen zu tasten. Auch ihre GroBe unterliegt Schwankungen. Eine 
Cirrhose als Folge der S.Z.A. wurde bisher nicht beobachtet. 

Eines der hervorstechendsten Symptome ist der in fast allen Fiillen vor­
handene Ikterus, der sich vor allem durch stiirkere Gelbfiirbung der Skleren 
bemerkbar macht. Die geringe gelbgriinliche Schattierung unterscheidet sich 
deutlich von der leicht briiunlichen Naturfarbe der Skleren der Neger. Der 
Hautikterus ist naturgemiiB von der dunklen Pigmentierung verdeckt und mag 
manchmal bei vorhandener Aniimie der Gesichtsfarbe einen grauen Ton ver­
leihen. Der Ikteruswechselt in seiner Intensitiit entsprechend den Zeiten 
verminderten oder gesteigerten BlutzerfaJls. 1m Serum findet sich eine ent­
sprechende Erhohung des Bilirubinspiegels. 

1m Harn findet sich auch etwas EiweiB und als Zeichen einer Nieren­
schiidigung manchmal auch einige granulierte Zylinder, Leukocyten und Erythro­
cyten. 1m Laufe der Schmerzattacken und in Zeit en gesteigerten Blutzerfalles 
ist der Urin dunkel gefiirbt, braunrot und enthiilt groBere Mengen von Urobilin­
korpern, dagegen keine Gallensiiure. Wiihrend der Remission ist er hell, der 
Gehalt an Farbstoffen wird geringer. Nicht selten wird auch eine entziindliche 
Erkrankung an den Nieren beobachtet im Sinne einer LOHLEINSchen Herd­
nephritis oder einer diffusen Glomerulonephritis. Beide sind jedoch nur als 
Sekundiirerkrankung aufzufassen. 
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In der aktiven Phase sind uncharakteristische Fieberattacken mit Tem­
peraturen bis 39 und 40° haufig, die mit gesteigertem Blutzerfall einhergehen 
und oft durch diesen bedingt oder aber Ausdruck einer interkurrenten Krank­
heit sind. Auch NachtschweiBe werden Ofters beobachtet, die an eine Tuber­
kulose denken lassen. 

4. Hamatologische Untersuchungen. 
a) Blutbild. 

Die Veranderungen der Erythrocyten, von HERRICK zuerst beobachtet, sind 
noch immer das Hauptsymptom, das fur eine Sichelzelle beweisend ist und 
das ihr den Namen gegeben hat. Dieses Phanomen wird in keinem FaIle der 
latenten oder aktiven Form vermiBt. 

Wahrend die ersten Beobachter (HERRICK, WASHBURN, COOKE und MEYER) 
nur an Hand der gefarbten Blutbilder, die bei vorhandener Poikilocytose eine 
gewisse Anzahl der sichelartigen Erythrocyten zeigten, die Diagnose stellten 
und HERRICK nur kurz uber eine Beobachtung am hangenden Tropfen berichtet, 
fuhrte EMMEL die systematische Untersuchung des frischen ungefarbten Blutes 
in der feuchten Kammer ein, die erst den Vorgang der Verwandlung der Diskus­
form des Erythrocyten zur sog. Sichelzelle der Beobachtung zuganglich machte 
und die Moglichkeit fur ausgehende Laboratoriumsuntersuchungen schuf. 

1m Ausstrich findet man bei der Blutuntersuchung eine gewisse Anisocytose, 
eine Poikilocytose und eine deutliche Polychromasie. Auffallend ist das Auf­
treten einer wechselnd groBen Zahl von kernhaltigen Erythrocyten und Reticulo­
cyten. Die Neutrophilen zeigen eine geringe Vermehrung der Gesamtzahl. Die 
Zahl der Roten und das Hamoglobin sind vermindert, der Farbeindex meist 
unter 1, nur selten hoher. Die Veranderungen im roten Blutbild unterliegen 
Schwankungen, sie sind besonders ausgepragt in Zeiten vermehrter Hamolyse, 
die von groBeren Zahlen von Reticulocyten begleitet sind, und vor allem in 
schweren Fallen findet sich das Bild einer hochgradigen hypochromen Anamie. 
Die Sichelzellen finden sich im Ausstrich nur in geringer Zahl und erreichen 
erst in der feuchten Kammer Zahlen von 90-100%. 

Die Anamie tritt im allgemeinen nur bei der aktiven Form der S.Z.A. in 
Erscheinung und kann in ausgesprochenen Fallen sehr hohe Grade erreichen. 
In Zeit en der Remission wird sie geringer, es konnen normale Werte auftreten, 
urn im Laufe einer neuen hamolytischen Krise abermals starker zu werden. 
Die Auslosung dieser Blutkrisen erfolgt meist durch eine interkurrente Er­
krankung, die oft einen harmlosen Charakter tragen kann. Eine Erkaltung, 
eine Nasen- oder Nebenhohlenerkrankung, eine Cystitis konnen bereits Ursache 
einer Hamolyse sein, eine ernst ere fieberhafte Erkrankung kann zu einer 
bedrohlichen Anamie fUhren. 

Die Zahl der Erythrocyten liegt bei leichten Fallen etwa zwischen 3 bis 
4 Millionen, bei mittelschweren Fallen urn 2,5 Millionen, bei schweren Fallen 
kann sie unter 2 Millionen heruntergehen. So beobachtete HAMILTON einmal 
1,8 Millionen, COOLEY und Mitarbeiter in einem FaIle trotz Milzentfernung 
1,2 Millionen, YATER und MOLAR! fanden bei einer Frau, die wegen eines Abortus 
zur Beobachtung kam, anfangs nur 900000 Erythrocyten und DIGGS nur 
700000 Rote bei einem dreijahrigen Negermadchen, die spater wieder auf 
3-4 Millionen anstiegen. Auch in unserem FaIle ist diese Schwankung der 
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Erythrocytenwerte deutlich, wenn auch nicht ganz so exzessiv; die Zahlen 
bewegen sich zwischen 2,1 und 3,8 Millionen wahrend einer langeren Beobach­
tungszeit. Es ist bemerkenswert, daB selbst Kranke mit so extrem niedrigen 
Werten von unter 1 Million, wie sie oben angeftihrt wurden, noch zu Remissionen 
fahig sind und spater wieder fast normale Blutwerte zeigen konnen. 

Der Hamoglobingehalt ist entsprechend der Erythrocytenzahl ebenfalls 
starkeren Schwankungen unterworfen, meist erniedrigt, in extremen Fallen 
konnen Werte von 10% (YATER und MOLARI) gemessen werden. Auch im 

D 

Abb. 3. Schcmutische Zeichllllllll cilles gcfiirbtclI AlIsstriches boi SichelzcIlcllulliimie. 

gefarbten Praparat ist die Hypochromie der Erythrocyten deutlich, und der 
Farbeindex ist meist unter 1, er erreicht nur selten Werte tiber l. 

Es findet sich femer eine deutliche Anisocytose, die einzelnen Zellen zeigen 
manchmal auffallende Unterschiede in der GroBe. Bilder, wie sie LEHNDORFF 
fUr die Erythroblastenanamie veroffentlicht hat, werden nur selten bei fort­
geschrittenen Fallen beobachtet. 

Von groBerer Bedeutung ist die Poikilocytose. Es handelt sich hier urn eine 
ftir die S.Z.A. charakteristische Formveranderung der Erythrocyten. Neben der 
bei fast allen Anamien anzutreffenden leichten Veranderlichkeit der Erythro­
cytenform finden sich jene von HERRICK zuerst beschriebenen eigenartigen in die 
Lange gezogenen und leicht sichelformig geschwungenen roten Blutkorperchen 
(Abb.3). Meist sind sie etwas intensiver gefarbt als normale Zellen von homogener 
Struktur, doch sieht man auch bei diesen Formen manchmal eine zentrale 
Eindellung. Die Zahl der so veranderten Zellen ist gering und betragt nur 
gelegentlich mehr als 30%, so daB das mikroskopische Bild den Untersucher 
sofort auf die S.Z.A. hinweist. Immerhin ist diese Art der Zellveranderung nur 
in ausgesprochenen Fallen mit groBeren Zahlen von Sichelzellen eindeutig, 
wahrend sie sonst meist tibersehen wird oder zu Verwechslungen AnlaB gibt 
(ellipsoide Formen, Ovalocyten). In unserem FaIle find en sich nur sparliche 
Sichelformen, und Zahlen von 10% waren selten. 

Polychromasie und Reticulocyten werden stets vermehrt gefunden. Sie sind 
Ausdruck starkerer Blutneubildung und Blutausschtittung im Laufe hamo­
lytischer Blutkrisen. Entsprechend wechselt ihre Menge sehr haufig, doch wird 
eine gewisse Basophilie einzelner Erythrocyten fast nie vermiBt. 
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Auffallend ist ferner die groBe Zahl der kernhaltigen Erythrocyten, die 
ebenfalls in Zeiten des Blutzerfalls in groBer Zahl beobachtet werden und in 
ausgesprochenen Fallen hohe Werte erreichen konnen. Das Blutbild wird 
gelegentlich von der groBen Zahl der Normoblasten beherrscht, die eine uber­
stiirzte Ausschuttung anzeigen und in ihrem Alter gewisse Unterschiede auf­
weisen. Meist sind es typische Normoblasten, die sich in ihrer GroBe von den 
Normocyten nicht unterscheiden und einen intensiv gefarbten Kern ohne 
Struktur enthalten. Daneben finden sich auch aIle Formen der alteren Zellen 
mit kleinem Kern, zum Teil zerfallend oder einen oder mehrere JOLLY-Korper­
chen enthaltend. Andererseits finden sich in manchen Fallen auch jungere 
Erythroblasten mit deutlicher Struktur des relativ groBen Kernes und ver­
einzelt auch unreife Formen mit stark basophilem Protoplasma und groBem 
locker strukturierten Kern. Typische Megaloblasten wurden in unserem FaIle 
nicht beobachtet, doch werden sie von HUCK und SYDENSTRICKER erwahnt. 
Es scheint jedoch fraglich, ob es sich tatsachlich um typische Megaloblasten 
gehandelt hat oder um Makroblasten besonders unreifer Form. Man wird 
annehmen mussen, daB Megaloblasten bei der S.Z.A. nicht auftreten. 

In den meisten Fallen ist auch das weiBe Blutbild an den Veranderungen 
beteiligt. Die Leukocyten sind vermehrt, vor allem im Verlaufe einer inter­
kurrenten Krankheit. Ein haufiger Wechsel im Befund ist die Regel. 1m all­
gemeinen findet man Zahlen zwischen 10 und 20000, bei mittelschweren Fallen 
mit Infekten um 30000, in besonders ausgesprochenen Fallen 50000 und daruber. 
Ein direktes Verhaltnis zwischen der Schwere der Anamie und der Leukocyten­
zahl besteht nicht. Die Erhohung der Leukocytenwerte weist lediglich auf die 
bestehende Irritation des leukopoetischen Systems hin mit gesteigerter Reak­
tionsbereitschaft auf unspezifische Reize. Ebenso ist auch das Auftreten von 
jugendlichen Leukocyten, Myelocyten und Myeloblasten zu bewerten, die von 
vielen Autoren erwahnt werden und die auch wir gelegentlich beobachten 
konnten. SYDENSTRICKER findet dagegen eine scharfe Rechtsverschiebung mit 
auBergewohnlich starker Segmentierung der Kerne und Kernauswuchsen, die 
wir nicht beobachteten. Von manchen Autoren wird eine gewisse Eosinophilie 
angege ben, so von COOK lind MEYER 26 % , doch sind solche Zahlen als 
Ausnahmen zu betrachten und zeigen keine Beziehungen zur Schwere der 
Erkrankung. Die Lymphocyten sind im allgemeinen nicht vermehrt, nur 
gelegentlich findet sich eine geringe Lymphocytose. In unserem FaIle bestand 
meist eine Leukocytose von 10-18000, und nur selten fand sich eine Lympho­
cytose von 40-48 %. Die Zahl der Eosinophilen betrug nicht mehr als 1-3 % . 

Zusammenfassend kann man sagen, daB das weiBe Blutbild keine fur die 
S.Z.A. charakteristischen Veranderungen aufweist. 

Resistenzbestimmungen der Erythrocyten wurden bereits von MASON 1922 
angestellt, um einen hamolytischen Ikterus auszuschlieBen. Er fand den Beginn 
der Hamolyse bei 0,3 und vollstandige Hamolyse bei 0,18 und nimmt an, daB 
die Sichelzellen weniger widerstandsfahig seien als norm ale Zellen. SYDEN­
STRICKER fand norm ale Werte, niemals oberhalb 0,46, vollstandig meist urn 
0,26 bis 0,22. GRAHAM fand Hamolyse zwischen 0,34 bis 0,16. Ahnliche Werte 
geben COOLEY und LEE, HAHN und BIERMANN u. a. an, die trotz vermehrter 
Resistenz anfangs einen hamolytischen Ikterus annahmen. Auch die spateren 
Nachuntersucher fanden normale Werte oder sogar eine Erhohung der Resistenz. 
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Blutungs- und Gerinnungszeiten sind normal, und auch die Thrombocyten­
zahlen bewegen sich innerhalb der Norm. 

Das Serum ist vor allem in Zeiten gesteigerten Blutzerfalls starker gefarbt. 
Es ist gelb bis braunlich und zeigt eine Vermehrung des Bilirubins. Die indirekte 
Reaktion nach VAN DEN BERGH ist stets positiv, und man findet bis 10 Einheiten 
und daru ber. 

Bei der Untersuchung des Hamoglobin-Spektrums konnten wir bei mehr­
facher Beobachtung keine Abweichung von der Norm feststellen. 

1m Verlaufe der Krankheit kommt es zu haufigen hamolytischen Krisen 
mit gesteigertem Zerfall der roten Blutzellen und Auftreten eines Ikterus der 
Skleren. 1m Ham, der dunkler gefarbt ist, ist der Gehalt an Urobilin und 
Urobilinogen stark vermehrt. Es folgt ein Sturz der Erythrocytenzahl mit oft 
hochgradiger Anamie, begleitet und gefolgt von einer stark en Blutneubildung 
und Ausschwemmung von groBen Mengen Reticulocyten und vor allem sehr 
zahlreichen Normoblasten. In unserem Falle konnten wir bis 22 Normoblasten 
auf 100 Leukocyten zahlen oder 4400 im Kubikmillimeter. Von anderen 
Autoren werden noch hohere Zahlen angegeben. So fand DRYFOOS 260 Normo­
blasten auf 100 Leukocyten bzw. 37000 im Kubikmillimeter, GRAHAM sogar 
bei 28-53000 Leukocyten 24-150 Normoblasten auf 100 weiBe. Die Zahl der 
Normoblasten wechselt sehr schnell, fast taglich findet man andere Zahlen, doch 
laBt sich bei langerer Beobachtung manchmal ein deutlicher Rhythmus fest­
stellen mit Anschwellen der Zahl der Normoblasten und wieder Zuruckgehen 
auf niedrige Werte oder volliges Verschwinden. So konnten wir mehrere auf­
einanderfolgende Normoblastenkrisen beobachten, die jedesmal etwa 8 Tage 
nach Beginn ihren Hohepunkt erreichten, urn im Laufe von weiteren 8 Tagen 
wieder zur Norm oder doch ganz niedrigen Werten abzusinken. Bezeichnend 
ist die starkere Ausscheidung von Urobilin und Urobilinogen in diesen Tagen, 
wa,hrend die Blutwerte nur unwesentlich absanken. Die hamolytische Krise 
konnte also durch ein noch funktionstuchtiges Knochenmark kompensiert 
werden. In anderen Fallen, besonders mit starkerem Blutzerfall, sinken die 
Werte erheblich ab, und die langsame Remission wird eingeleitet durch das 
Auftreten der Reticulocyten- und Normoblastenschauer im Blut. 

Die Frage nach dem Zusammenhang der Sichelbildung und dem Auftreten 
der Anamie und der hamolytischen Krisen wurde von verschiedenen Autoren 
diskutiert, die zur Klarung verschiedene Beobachtungen heranzogen. 

So nimmt EMMEL an, daB groBe Lymphocyten oder Monocyten die roten 
Blutkorperchen phagocytieren, da er Erythrocytenbruchstucke in diesen Zellen 
fand. Auch HUCK findet im Ausstrich phagocytierende Monocyten, deren 
Herkunft er in die Leber oder die Milz verlegt, und SYDENSTRICKER hat 
Phagocytose oft und vor allem wahrend eines Ruckfalles beobachten konnen, 
wobei die Menge der phagocytierenden Zellen taglich wechselte. Diese Autoren 
nehmen an, daB die Sichelzellen leichter phagocytiert werden, wahrend HAHN 
in diesen Befunden keinen Beweis fur diese Annahme erblickt. Wir haben 
ebensowenig wie GRAHAM eine Phagocytose beobachtet. Es erscheint uns 
mindestens fraglich, ob man die immerhin relativ seltene Phagocytose fur die 
Anamie verantwortlich machen kann. Wichtiger ist hier sicher ein zeitweilig 
auftretender gesteigerter Blutzerfall, wobei es moglich ist, daB die Sichelzellen 
irgendwelchen nicht bekannten hamolytischen Einflussen gegenuber weniger 
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widerstandsfahig sind als normale Zellen. Hierftir spricht eine Beobachtung 
von COLLEY und LEE, die berichten, daB Sichelzellen im Brutschrank leichter 
hamolysieren als normale, dagegen ist, wie bereits erwahnt, die Resistenz gegen­
tiber hypotonischen SalzlOsungen nicht vermindert, sondern in manchen Fallen 
sogar vermehrt. 

Auch der Abbau der Erythrocyten von S.Z.A.-Patienten oder Latenten ist 
nicht wesentlich beschleunigt. SYDENSTRICKER transfundierte 200 cern Blut 
einer latenten Anamie in einen normalen Menschen, ohne daB eine Hamoglobin­
urie auftrat, und er konnte noch 23 Tage nach der Dbertragung 9%0 Sichel­
zellen nachweisen, ein Befund, der gegen einen schnelleren Untergang dieser 
Zellen spricht. 

b) rntersuchungen in der feuchfen Rammer. 
Das auffallendste Phanomen ist das Auftreten der Sichelzellen im gefiirbten 

Ausstrich und vor allem aber die bizarre Formanderung der Erythrocyten in 
der feuchten Kammer. Nachdem HERRICH 1910 tiber eine Beobachtung am 
hangenden Tropfen berichtete, wurde diese Untersuchungsmethode 1917 von 
EMMEL bei der S.Z.A. ausgebaut, der auch als erster den Vorgang der Form­
veranderung der Roten beschrieb hei einem FaIle, den COOKE und MEYER 1915 
veroffen tli ch ten. 

Bei der Feucht-Kammeruntersuchung geht man im allgemeinen so vor, daB 
man auf einen Objekttrager einen kleinen Tropfen BIut bringt, den man vorher 
mit NaCI- oder Citratlosung verdtinnen kann. Diesen Tropfen bedeckt man 
mit einem Deckglas, dessen Rand man zur Verhinderung des Eintrocknens 
mit Vaseline abdichtet. Diese BIutkultur wird moglichst steril angelegt, wenn 
man sie tiber langere Zeit beobachten will. Sie wird bei Zimmertemperatur 
oder im Brutschrank bei 37 0 aufbewahrt und in verschiedenen Zeitabstanden 
kontrolliert. Auf diese Weise gelingt es leicht, die Veranderungen der Erythro­
cytenform zu beobachten. 

Nach EMMEL ist der Vorgang der Sichelbildung etwa. folgendermaBen: 
Bei der Sichelbildung haben die roten BIutkorperchen eine strukturelle Ver­
anderung erfahren, derart daB die Eindellung nicht mehr in der Mitte der 
bikonkaven Scheibe liegt, sondern an den Rand der Scheibe rtickt. Entsprechend 
sammelt sich der Inhalt in Form einer Anschwellung an der anderen Seite, 
deren Auslaufer sich in der vie I dtinneren membranosen Seite vereinen. Durch 
Zurtickziehung der dtinnenMembran wird die randstandigeAnschweIlung langlich 
und nimmt die Form eines geschwungenen Stabes an, dessen beide Enden sich 
we iter voneinander entfernen und oft lange Auslaufer zeigen. EMMEL fand aIle 
Dbergange dieses Vorganges, die er durch Zeichnungen erlauterte. Auch HAHN 
gibt eine ahnliche Beschreibung seiner Beobachtungen: Zuerst bemerkt man eine 
Veranderung der Lichtbrechung, dann tritt eine fleckige dunkle Partie an einer 
Randstelle auf, die sich in radiarer Linie tiber die Zellscheibe ausbreitet. Mit 
dem Dunklerwerden dieser Stelle wird die gegentiberliegende Seite dtinner und 
weniger gut sichtbar. Die Biegung der dunklen Seite wird geringer, sie wird 
zu einem Halbmond, in dessen beiden Spitzen die verdtinnte andere Halfte 
eingespannt ist. Beim Fortschreiten dieses Prozesses werden die Enden langer, 
die verdtinnte Seite wird konkav, und es treten mehrere scharfe Fortsatze an 
der konvexen Seite auf. 



Die Sichelzellenanamie. 525 

Nach unserer Beobachtung stellt sich der Vorgang zum Teil etwas anders dar 
(Abb.4-9). 1m Gegensatz zu EMMEL und HAHN konnten wir nicht beobachten, 
da/3 die zentrale Eindellung der Erythrocyten nach dem Rande wandert, vielmehr 
konnten wir immer wieder se~en, da/3 ein Teil der rot en Zellen anfangs an Gro/3e 
etwas zunahm, sich ausbreitete und uberhaupt die Eindellung verlor. Man hatte 
den Eindruck, als ob die Zellmembran ihre Spannung veri oren hatte und die 
Zelle auseinander liefe wie ein Wachstropfen auf hei/3er Unterlage. Wahrend 
anfangs die runde Um­
grenzungerhalten bleibt, 
wird der Rand bald un­
regelma/3ig, es bilden sich 
kleine Buchten und Fort­
satze, die mit Pseudo­
podien verglichen wer­
den konnen. Die Fort­
satze ziehen sich weiter 
in die Lange, es kommt 
zu einem sternformigen 
flachen Gebilde, dessen 
Spitzen verschiedene 
Lange haben. Bei einem 
Teil der so veranderten 
Zellen kann sich der 
Rand etwas aufbiegen 
oder einrollen, es ent­
stehen glockenformige 
oder pilzhutahnliche Ge­
bilde mit ausgezoge­
nen Randzacken; oder 
sie nehmen Formen an, 
die man mit einem in 
der Hand zerknullten 
Blatt Papier vergleichen 

AIII>.~. Photographic cincs Feucht·Kammerpriiparatcs 2 Strl. nach 
Entnahme unrl Aufbewahrnng im Brntschrank bei :Ii'. (Yergr. 1000 x). 

konnte. Ein gro/3er Teil der Zellen faltet sich mehr in einer Richtung zusammen, 
wobei die in der Langsachse liegenden Spitz en sich auffallend in die Lange 
ziehen und sich zu haarfeinen Auslaufern umbilden, die oft den Durchmesser 
eines normalen Erythrocyten urn ein Mehrfaches an Lange ubertreffen. Bei 
diesen Formen besteht allerdings haufig eine gewisse Ahnlichkeit mit einer 
Sichel, wahrend man im allgemeinen mehr den Eindruck sternformiger ver­
bogener Gebilde bekommt. Durch das Zusammenfalten der ausgezogenen 
Scheiben kann wohl auch der Eindruck entstehen, da/3 der Zellinhalt an den 
Rand gedrangt sei, wahrend auf der anderen Seite nur noch eine diinne Mem­
bran zuriickbleibt, wie es EMMEL und HAHN beschrieben hatten. 

Das Wesentliche des beschriebenen Vorgangs in der feuchten Kammer 
liegt nach unserer Ansicht in folgendem: Unter bestimmten Bedingungen 
verliert der Erythrocyt die Fahigkeit, die normale Scheibenform beizubehalten, 
er breitet sich zu einer au/3erordentlich diinnen Membran aus, deren Rand 
zahlreiche verschieden lange Auslaufer zeigt. Die so veranderte Zelle faltet 
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Abb. 5. Dcsg!. nach 3 Std. Etwa 60% aller Zellen sind bereits veriindert, der Zelldurchll1esser der Diskusforll1en 
hat anschcincnd etwas zugcllolllmen. Vorwiegelld Knitter- und Stechapfclformcn. Einzclnc Zellon sind 

ausgebreitet Ilnd zeigen Randzackcn. 

Abb.6. 

sich in verschiedener Weise zusammen, so dal3 unter anderem auch hiiufiger 
die bezeichnende Sichelform entsteht. 

Die Umwandlung der Erythrocyten von der normal en bikonkaven Diskus­
form zur flachen Stern- und Sichelform geht im Laufe von einigen Stunden 
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bis 24 Stunden vor sich, wobei die einzelnen Zellen mehr oder weniger wider­
standsfahig gegen den auslOsenden Faktor erscheinen. Kurz nach Anfertigung 
einer Blutkultur sieht man noch keine Veranderungen im mikroskopischen 
Bild. Nach etwa zwei Stunden waren in unserem Faile etwa 30% der Zellen 
bereits deformiert; die Mikrophotographie (Abb. 4) zeigt deutlich die beginnende 

Abb.7. 
Ahh.6 u. 7. Desgl. naeh U Std. AIle Zell en sind vcrandert. Dcutliche Sichelformcn mit lang ausgezogenen 
]"ortsiitzcn, Stern- unci Fultformen. Einrollung des Raudes der Zll fcinsten Membranell ausgebreiteten Zellen. 

Ausbreitung einzelner ZeIlen, die unregelmaBige Begrenzung des Randes als 
erste Formanderung und schon zahlreiche Knitterformen mit Einrollung des 
Randes. Nach 3 Stunden sind bereits uber 50% der Erythrocyten verandert 
(Abb. 5). Man erkennt deutlich das Auftreten von Fortsatzen und findet stern­
und stechapfelartige Figuren. Nach 24 Stunden sind praktisch aile Zellen 
verandert. Auf den beiden Abb. 6 und 7 find en sich keine normalen Zellen 
mehr. Einige Erythrocyten zeigen besonders deutlich die GroBenzunahme 
und Ausbreitung des Protoplasma, das jetzt au Berst dunn ist, am Rande feine, 
zum Teil sehr lange Fortsatze zeigt und im allgemeinen eingeroIlt, gefaltet oder 
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geknittert ist. Auch die Sichelform ist deutlich zu erkennen, die der Veranderung 
den Namen gab. 

LaBt man die Blutkulturen langere Zeit stehen, so verandert sich das Bild 
erst im La ufe von mehreren Tagen: langsam werden die Zellen kleiner, runden 
sich wieder etwas ab, verlieren ihre Fortsatze und bieten nach einiger Zeit wieder 
die runde Scheibenform. Die Abb. 8 zeigt eine Blutkultur nach 7 Tagen, das 
Bild hat sich jetzt wesentlich geandert, aber man erkennt noch immer die 

Ahh.8. DeAgl. 7 Tage nach Entnalllne. Riickbihlung zu Ruudformen. 
Auszarkung drs Randl'~ ulld Glockenform Hoeh angclicntct. 

merkwiirdige Glocken­
form als Endsta,dium der 
Einrollung des Zellran­
des, auch Andeutungen 
von Fortsatzen sind 
noch vorhanden. Nach 
!J Tagen (Abb. 9) ist die 
Riickbildung fast voll­
endet, die Mehrzahl der 
Zellen zeigt Rundformen 
von verschiedener GroBe 
ohne Eindellung oder 
Fortsiitze. Diese Beob­
achtungstimmt mit dem 
Bericht der anderen Au­
tor en iiberein, die eben­
falls nach 1-2 Wochen 
die Riickbildung zu 
Rundformen beobach­
ten konnten, die in eini­
gen Fallen erst nach 
mehreren Wochen er­
folgte (HUCK). 

Die Zahl der veran­
derten Zellen nach Ab-
lanf einer bestimmten 

Zeit ist bei den einzelnen Fallen verschieden, und auch beim gleichen Kranken 
konnen zu verschiedenen Zeiten groBere Unterschiede beobachtet werden. Diese 
Befunde gaben AnlaB, die Zahl der veranderten Zellen in einer Zeiteinheit als 
Ausdruck der Schwere der Erkrankung zu wahlen. So schreibt HUCK, daB in den 
symptomlosen, also latenten Fallen nach 24 Stunden nnr etwa 25% Sichelzellen 
auftreten, in milden Formen bis 75 und in schweren Fallen bis 100%. Diese 
Einteilung wird man jedoch nicht in allen Fallen aufrechterhalten konnen. Der 
von uns beschriebene Fall ist dem klinischen Bilde nach ein mittelschwerer 
Fall, zeigt aber nach 24 Stunden 100% Sichelung. In anderen Fallen, die als 
schwer bezeichnet wurden (HAHN und Mitarbeiter), treten Sichelzellen erst nach 
24 Stunden auf, und 4 latente Fiille zeigen schon nach wenig en Stunden einen 
sehr groBen Hnndertsatz an veranderten Zellen. Man wird daher COOLEY und 
LEE und DIGGS beipflichten, die sich nicht iiberzeugen konnten, daB zwischen 
symptomloser und aktiver S.Z.A. in der Blutkultur eine eindeutige Unter­
scheidung getroffen werden konnte. Sie fanden bei dem gleichen Patient en 
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bei mehrfacher Untersuchung deutliche Unterschiede in der Zahl der Sichelzellen 
(desgl. GRAHAM, BRANDAU usw.). Immerhin laJ3t sich haufig beobachten, daJ3 
latente Formen geringere Zahlen von Sichelzellen aufweisen als aktive. 

Durch die Einfuhrung der Blutkulturen als wichtigste Untersuchungsmethode 
konnte das Phanomen der Sichelbildung durch eine groJ3e Zahl von Experimenten 
genauer untersucht werden. Es sind vor aHem folgende Fragen, die besonderes 
Interesse beanspruchen und deren Lasung durch diese Untersuchungen gefOrdert 

Abb.9. Desgl. nach 9 Tagen. Riickbildung zur Rundscheibe fast vollendet. Yerunreinigung durch 
Yaselinetrtipfchen. 

wurde: Die Ursache der Veranderung der Erythrocyten, weiter die Bedingungen, 
unter denen es zur Sichelung kommt, und endlich der Zusammenhang zwischen 
ZeHveranderung und Auftreten der Anamie. 

Aus dem Gesagten geht hervor, daJ3 die roten Blutkarperchen im stramenden 
Blut anscheinend die normale Scheibenform beibehalten und erst unter be­
stimmten Bedingungen der Veranderung unterworfen werden. Die Sichelform 
ist, wie auch aus den spater angefuhrten histologischen Untersuchungen hervor­
geht, also nicht im Knochenmark vorgebildet, sondern die Erythrocyten nehmen 
diese Form erst spater an. Die Ursache fur diese Veranderungen scheint nun 
mit Sicherheit in der roten Blutzelle zu liegen und nicht in dem umgebenden 
Medium; in diesem sind nur die auslOsenden Faktoren zu suchen, wie aus 
zahlreichen Versuchen hervorgeht. 

Werden die Erythrocyten eines S.Z.A.-Patienten in physiologischer NaCl­
Lasung gewaschen und in das Serum eines gesunden Menschen ohne Sichel­
bildung gebracht, so tritt ebenfalls die Sichelform auf (SYDENSTRICKER, HUCK, 
HEIN, MCCALLA und THORNE). Das gleiche tritt ein, wenn das Serum eines an­
deren S.Z.A.-Kranken oder eines an anderer KrankheitLeidenden verwendet wird. 

Ergebnisse d. inn. Med. 52. 34 
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Werden umgekehrt Erythrocyten eines normalen und gesunden Menschen 
in das Serum eines S.Z.A.-Kranken gebracht, SO tritt keine Sichelung auf 
(SYDENSTRICKER, HUCK, COOLEY und Mitarbeiter). 

Die Inaktivierung des Serums durch Hitze hat keinen EinfluB auf die Sichel­
bildung (SYDENSTRICKER). 

Serum ist nicht notwendig fUr das Auftreten der Sichelzellen. Diese bilden 
sich auch, wenn Patienten-Erythrocyten gewaschen und in NaCI-Losung 
gehalten werden (HUCK, HAHN). 

Bedingungen und auslOsende Faktoren. Die Temperatur hat auf die Sichel­
bildung in vitro einen deutlichen EinfluB. Sie wird durch Kalte gehemmt 
und durch Hitze sehr beschleunigt (SYDENSTRICKER). 

Das Licht beeinfluBt die Sichelung nicht. HUCK findet keinen Unterschied 
bei Aufbewahrung der Kulturen im Hellen oder Dunkeln. Dagegen fand er eine 
Riickbildung zur Diskusform im Dunkeln schon nach 2 Tagen, wahrend im Hellen 
dieser Vorgang 3 Tage bis 4 Wochen benotigte. Hier scheinen jedoch groBe 
individuelle Unterschiede vorhanden zu sein, wir fanden in unserem FaIle eine 
Riickbildung erst nach etwa 9 Tagen bei Aufbewahrung der Kulturen im dunklen 
Brutschrank, was mit den Befunden anderer Autoren iibereinstimmt (s.oben). 

Zugabe von gerinnungshemmenden oder Verdiinnungsfliissigkeiten hat 
keinen EinfluB auf die Sichelbildung, wie Untersuchungen von HUCK mit 
1,25%iger Citratlosung, isotonischer SalzlOsung, physiologischer NaCI- und 
OxalatlOsung zeigten. 

Galle- und gallenfarbstoffhaltiges Serum beschleunigt nach SYDENSTRICKER 
die Sichelbildung, ebenso Na-, Glykocholat in sehr starken Verdiinnungen. 
1m Gegensatz zu diesen Befunden konnten HEIN, Mc CALLA und THORNE 
keine Beschleunigung durch ein Serum mit Ikterusindex von 70 beobachten, 
wahrend sie ebenfalls eine Beschleunigung durch Na-Glykocholat feststellten. 

Die wichtigsten Untersuchungen iiber auslOsende Faktoren der Sichelbildung 
stammen von HAHN und GILLESPIE aus dem Jahre 1927, die vor allem von der 
Voraussetzung ausgehen, daB durch die Wirkung des Stoffwechsels ein hervor­
ragender EinfluB auf die Formanderung der Roten ausgeiibt werde. Ihre Unter­
suchungen seien etwas ausfiihrlicher mitgeteilt. 

Durch eine einfache Anordnung gelang es ihnen, den EinfluB verschiedener 
Gase auf die Bildung von Sichelformen im Mikroskop zu beobachten. An der 
Decke einer Glaskammer wird das zu untersuchende Blut in Form eines hangenden 
Tropfens angebracht. Zwei seitliche Rohransatze dienen zur Zu- und Abfuhr 
des Gases, ein Dreiwegehahn am zufiihrenden Rohr gestattet abwechselnde 
Priifung verschiedener Gase. Untersucht wurden folgende Gase in reiner Form: 
Kohlendioxyd, Kohlenoxyd, Stickoxyd, Wasserstoff, Sauerstoff, Stickstoff 
und Athylen. Sichelbildung trat auf bei Kohlendioxyd in weniger als 2 Minuten, 
bei Stickoxyd und Wasserstoff in 2-5 Minuten, bei Athylen war sie inkonstant, 
bei Stickstoff und Kohlenoxyd trat keine Sichelung auf, und bei Sauerstoff 
wandelten sich die Sichelzellen sofort in normale Diskusform zuriick. Das gleiche 
trat ein durch Kohlenoxyd, wenn zuvor durch CO2 eine Sichelung erzeugt wurde. 

HAHN und GILLESPIE kommen auf Grund dieser Befunde zu dem SchluB, 
daB die drei ersten eine Sichelung bewirkenden Gase das Fehlen von chemisch 
wirksamem Sauerstoff gemeinsam haben, ihre Wirkung beruht also auf einer 
02-Asphyxie. Die Sichelung sei ein reversibler Vorgang, abhangig von der 
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Sauerstoffi:lpannung des Mediums. Da CO und O2 feste Verbindungen mit dem 
Hamoglobin eingehen, sei die Sichelung abhangig von freiem oder gebundenem 
Hamoglobin. Bei gebundenem Hamoglobin (02 und CO) sei die Diskusform 
stabil, bei ungebundenem Hamoglobin die Sichelform. Bei einem Gasgemisch 
von O2 und CO2 diirfen zur Stabilisierung der Sichelform hochstens 6% O2 

vorhanden sein. 
Der EinfluB der H-Ionenkonzentration schien dies en Autoren ebenfalls von 

Bedeutung, und sie fanden bei ihren Versuchen, daB die Sichelung besonders 
leicht auftrat, wenn PH kleiner als 7,4 war. Eine Aufschwemmung roter Blut­
korperchen in einer Pufferlosung mit einem PH von 6,8 wurde den Gasen aus­
gesetzt, die zuvor keine Sichelung bewirkten; es trat jetzt schon nach 5 Minuten 
eine Sichelbildung auf. Dagegen fanden sie keinen EinfluB des osmotischen 
Druckes bei Variierung der Konzentration der Suspensionsfliissigkeit. 

Die interessanten Untersuchungen von HAHN und GILLESPIE konnen auch 
zur Erklarung einiger widersprechender Befunde anderer Autoren herangezogen 
werden. So fanden COOLEY und Mitarbeiter, GRAHAM, SYDENSTRICKER, 
JOSEPHS u. a. im Gegensatz zu HUCK und HAHN, daB mehrmals gewaschene 
Erythrocyten von S.Z.A.-Patienten keine Sichelung mehr zeigen. Dies scheint 
auf einer starken Sauerstoffiibersattigung der Erythrocyten und des Mediums 
zu beruhen. Jedenfalls wird die Ansicht JOSEPHS', daB eine unbekannte Substanz 
als Ursache der Sichelung durch Waschungen entfernt worden sei, durch weitere 
Versuche HAHNS widerlegt, der nach zehnmaliger Was chung der Erythrocyten 
bei Einwirkung von CO2 jedesmal sofort eine Sichelbildung beobachten konnte. 

Die Frage, ob die Sichelbildung ein Kunstprodukt sei und daher nur in vitro 
zustande komme, ist schwer zu beurteilen. Immerhin erscheint es zweifelhaft, 
daB Sichelzellen in groBerer Menge im stromenden Blut auftreten, da zur ent­
sprechenden Sauerstoffverarmung in vivo so exzessive Grade notwendig sind, 
daB ein schadigender EinfluB auf aile Korpergewebe erwartet werden muB. 
Hierher gehort eine Mitteilung HAHNs, der gefiirbte Blutausstriche vor und 
nach einer Strangulation des Armes bis zur Cyanose untersuchte, aber keinen 
Unterschied fand in der Zahl der sichelformigen Zellen. 

5. Pathologische Anatomie. 
Dber die anatomischen und histologischen Veranderungen bei der S.Z.A. 

liegen eine Reihe von Ergebnissen vor, die auf den Untersuchungen, vor allen 
Dingen SYDENSTRICKERil und Mitarbeiter, GRAHAM, WOLLSTEIN und KREIDEL, 
YATER und MOLARI, DIGGS u. a. beruhen, die Sektionsergebnisse mitteilten 
oder auch iiber Untersuchungen an exstirpierten Milzen berichteten. Vorweg 
sei gesagt, daB auch die pathologische Anatomie bisher nur wenig zur Klarung 
des Krankheitsbildes und des Sichelphanomens beitragen konnte. 

Vor allem interessieren Veranderungen an Milz und Knochenmark, deren 
Funktion und Struktur bei Blutkrankheiten in erster Linie gestOrt sind. Die 
Veranderungen an anderen Organen sind im allgemeinen nur gering und vor­
wiegend sekundarer Natur. 

Das Knochenmark ist makroskopisch meist hochrot und oft stark vermehrt. 
Das Fettgewebe in diesen Fallen vermindert. Mikroskopisch zeigt das Mark 
im Schnitt eine mehr oder minder hochgradige Steigerung der Erythropoese, 
und es finden sich dicht gelagert in Inseln oder Nestern rote BJutzellen 

34* 
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verschiedenen Alter!' in vermehrter Zahl, vor aHem auch sehr reichlich kern­
haltige Erythrocyten in allen Stadien der Entwicklung. 

Uber Knochenmarksuntersuchungen am Lebenden durch Sternalpunktion 
liegen bisher noch keine Mitteilungen vor, dagegen konnte SYDENSTRICKER 
den Ausstrich des Knochenmarks einer Leiche 2 Stunden nach dem Tode unter­
suchen. Er findet ahnlich wie im Blutausstrich zahlreiche Sichelzellen, eine 
starke Polychromasie und sehr viele kernhaltige Erythrocyten verschiedener 
GroBe und unterschiedlicher Kerndichte. Solche Erythroblasten zeigten 
manchmal die langliche Sichelform, andere sind filiform ausgezogen, und ihre 
Lange betragt oft das 1O-20fache der Breite, bis zu 40 ft. Ahnliche Bilder fand 
er auch in Schnittpraparaten. Die Zellen zeigen sehr unregelmaBige Form 
und variieren in GroBe und Alter. N ormale Zellen fand er in etwa 60 % . 

Auch das weiBe Knochenmarksbild zeigt eine deutliche Aktivierung mit 
vielen Myelocyten und Myeloblasten und gelegentlichen Mitosen, Eosinophilen 
in gewohnlicher Zahl, Megacaryocyten vermehrt. PILOT beobachtete im Schnitt 
Phagocytose durch Makrophagen, die Zelltriimmer von Erythrocyten enthielten. 
Gelbes bis braunschwarzes Pigment wurde haufig gefunden, es lag extracellular 
oder auch in groBen mononuklearen Zellen. An einigen Stellen konnte GRAHAM 
umschriebene Marknekrosen beobachten, die von lockerem Granulations­
gewebe ersetzt wurden. 

Das Auftreten von Sichelzellen im histologischen Praparat ist, wie GRAHAM 
nachweisen konnte, abhangig von der Art der :Fixierungsfliissigkeit. Formol­
fixierung fiihrt zur Sichelung, wah rend bei der ZENKER-Fixierung keine Sichel­
bildung im Gewebe auftritt. GRAHAM halt diese Losung fiir besser geeignet zur 
Zelldarstellung und glaubt, daB Sichelzellen im fixierten Gewebe Kunstprodukte 
seien, hervorgerufen durch chemisch-physikalische Vorgange bei der Fixierung. 
Wahrscheinlich werden aber, wie aus den angefiihrten Arbeiten HAHN~ hervor­
geht, vorwiegend Verschiebungen in der Sauerstoffspannung die Ursache fiir 
das Auftreten der Sichelzellen bei der Fixierung sein. 

Das Knochenmark zeigt also auch bei der S.Z.A. aile Zeichen einer intensiven 
Aktivierung des erythropoetischen Apparates, in geringerem MaBe auch der 
Leukopoese. Es besteht eine weitgehende Ubereinstimmung des Knochenmark­
bildes mit den Beobachtungen beim hamolytischen Ikterus, der perniziosen 
Anamie, der Erythroblastenanamie usw. Auch eine chronische Infektion oder 
toxische Schadigung kann ahnliche Bilder hervorrufen. 

Milz. Aus der Beschreibung des klinischen Bildes ging schon hervor, daB die 
Milz in ihrer GroBe wesentlichen Schwankungen unterworfen ist. Dies wird 
auch durch die Ergebnisse der pathologischen Anatomie besonders deutlich, 
die sich auf die Befunde bei zahlreichen operativ entfernten Milzen und auf 
eine groBere Zahl von Sektionen stiitzt. Man kann in den vorliegenden Berichten 
(eigenes Material steht nicht zur Verfiigung) immer wieder die Beobachtung 
machen, daB in den Friihstadien der Krankheit, also vor allem in den erst en 
Lebensjahren, eine VergroBerung der Milz gefunden wird, die im weiteren Verlauf 
zuriickgeht und schlieBlich einer hochgradigen Atrophie Platz machen kann. 
Nicht alle Falle erreichen das atrophische Stadium, vor allem die latent en 
Faile konnen auch im Alter noch einen Milztumor oder ein normales Organ zeigen. 

Ein Vergleich der in der Literatur dargelegten Befunde ergibt etwa folgendes 
Bild: Die MilzvergroBerung, die vor allem durch die Splenektomie der Unter-
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suchung zuganglich wurde, kann das 3--4fache des Durchschnittsgewichtes 
erreichen (SYDENSTRICKER 460 g, HAHN und Mitarbeiter, DIGGS u. a.). In diesem 
Stadium ist das Organ von fester Konsistenz, der Rand ist ab und zu eingekerbt, 
die Kapsel ist straff und oft grauweiB verdickt. Auf dem Durchschnitt ist die 
Farbe dunkelrot, Trabekel und Follikel sind wenig deutlich und von der ver­
mehrten Pulpa iiberdeckt. Mikroskopisch: das Bild einer starken Hyperamie 
oder Stauung, ausgehend vom arteriellen System; das Pulpareticulum ist mit 
Blut iiberfiillt, die Venensinus sind eng und scheinen in manchen Fallen 
kollabiert. Tritt eine zentrale oder portale Hyperamie hinzu, so werden auch die 
Venensinus aufgefiillt. Dieser Zustand ist riickbildungsfahig und driickt sich 
durch starke Schwankungen der MilzgroBe aus. Die Trabekel sind weit ausein­
andergedrangt, die Lymphfollikel sind klein und sparlich, zellarm und scheinen 
durch die Blutmasse des Reticulums zusammengedriickt. Schreitet der Prozel3 
weiter fort, so kann es zu Vorgangen kommen, die von den verschiedenen Autoren 
als Blutungen oder Hamorrhagien bezeichnet werden (DIGGs, SYDENSTRICKER, 
GRAHAM, PILOT usw.). Wahrscheinlich infolge rascher arterieller Druck­
steigerungen kommt es zu ZerreiBungen von Pulpakammer- und GefaBwanden 
und zu Austritt groBerer Blutmengen, die im mikroskopischen Bild als "Blut­
seen" imponieren. Der Ort ihres Auftretens ist naturgemal3 im Bereich der 
Kapsel- und der Trabekelarterien, in deren Adventitia zahlreiche Capillaren 
liegen, in Umgebung der Lymphknoten und im Gebiet des Pulpareticulums 
zu suchen. Als Folge dieser Blutungen entwickelt sich ein typisches Resorptions­
gewebe durch Wucherung der Reticulumzellen mit schliel3licher Urn wand lung 
in ein Narbengewebe, das spater vor aliem durch die haufig beobachteten Eisen­
Kalkinkrustationen gekennzeichnet ist. Durch solche Vorgange konnen, wie 
erwahnt, die arteriellen GefaBwande erheblich geschadigt werden, es kommt 
zur Hyalinisierung und Verdickung der Wandungen, die zu einer Verengerung 
des Lumens und endlich zum VerschluB des Gefal3es fiihren konnen. Die so haufig 
beobachteten Infarkte der Milz, die sich in den oben beschriebenen abdominellen 
Krisen auBern, sind wahrscheinlich auf solche GefaBveranderungen und Milz­
infarkte zuriickzufiihren. 

Bei der langen Dauer der Erkrankung mul3 es allmahlich zu einer Vermehrung 
des Reticulums kommen, und zwar vorwiegend der roten Pulpa unter Zuriick­
drangung des Follikel- und Sinusgewebes, ein Vorgang, der anfangs mit zur 
Vergrol3erung des Organs beitragen kann und spater in den Zustand der Fibro­
adenie oder Sklerose der Milz iibergehen kann. Das Organ wird zah und fest, 
das Reticulum zeigt anfangs Zell- und Faservermehrung und spater Dbergang 
in ein zellarmeres fibroses Gewebe. Auch die Lymphknotchen werden langsam 
von den Zentralarterien aus durch ein faserreiches Gewebe ersetzt. 

Ein Vorgang, der als sog. vasculare Sklerose zur Vermehrung des Trabekel­
gewebes fiihrt, steht aber wohl im Vordergrund des Geschehens und fiihrt 
mit den Infarkten und Narbenbildungen schliel3lich zur Atrophie des Organs. 
Das Fasergewebe der Trabekel scheint in das Pulparetieulum auszustrahlen 
und es allmahlich zu verdrangen. Die Pulpa wird von einem Bindegewebe 
ersetzt, das zur narbigen Schrumpfung neigt. Der Blutgehalt der Milz wird 
geringer, die Maschen der Pulpa sind kollabiert, und nur in den Venensinus 
findet sich noch Blut, das in seiner Menge abhangig ist vom Grad des venosen 
Druckes. 
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Diese Schrumpfung des Milzgewebes kann zu ganz erheblicher Atrophie 
des Organs fUhren, das sich sogar der Sichtbarmachung bei Operationen ent­
ziehen kann. So fand SYDENSTRICKER bei einem 51/:Jahrigen Kinde ein Milz­
gewicht von 7,9 g und eine GroBe von 5 X 3 X 1-2 cm, GRAHAM bei einem 
30jahrigen Neger ein Gewicht von 28 g, HARGROVE und MATHIEWS bei einem 
21jahrigen Neger eine MilzgroBe von 4 X 1 X 0,8 cm usw. 

Die geschilderten Vorgange werden haufig gleichzeitig an den verschiedenen 
Stellen der Milz angetroffen, es resultiert daraus ein vielgestaltiges Bild, das 
der Deutung der Veranderungen vor allem bei VergroBerungen des Organs 
einige Schwierigkeiten entgegensetzt llnd zu verschiedenartigen, zum Teil ab­
wegigen Anschauungen fUhrte (RICH). Mit Recht stellt DIGGS an Hand von 
Untersuchungen an 19 Milzen fest, daB die Veranderungen der Milz fUr die 
S.Z.A. nicht charakteristisch sind. Immerhin ist die Neigung zu hochgradiger 
Atrophie bemerkenswert. 

Die Beziehungen der Milz zur Erythropoese und zum Blutzerfall sollen kurz 
besprochen werden. DaB sich die Milz an der Neubildung von Blutzellen bei 
der S.Z.A. beteiligt, ist wahrscheinlich, und GRAHAM beschreibt auch tumor­
artige Knoten in der Milzpulpa, die er als Regenerationsinseln bezeichnet und 
die von jungen roten Blutzellen iiberfiillt seien. Auch beobachtete er Knochen­
marks- und Riesenzellen und zahlreiche jugendliche Erythrocyten. Doch bleibt 
es unsicher, ob diese Zellen in der Milz entstanden sind oder auf dem Blutwege 
eingeschwemmt wurden. Dagegen scheint ein vermehrter Zerfall roter Blut­
korperchen in der Milz mit Sicherheit stattzufinden. Es sprechen dafiir die 
groBen Mengen Blutpigment., das sich teils im Gewebe, teils auch in den Zellen 
abgelagert findet. We iter wird ofters iiber Phagocytose durch gewucherte 
Makrophagen des Reticulums und durch GefaBendothelien berichtet. Aus 
den histologischen Bildern geht jedoch nicht hervor, daB, wie manche Autoren 
annehmen, in der Milz vornehmlich die Sichelzellen zerstort werden. Das 
Auftreten von Sichelformen ist, wie gesagt, abhangig von der Art der Fixierung 
und kann durch Behandlung mit ZENKER-Losung verhindert oder auf ein Mini­
mum reduziert werden. 

Die Leber ist in vielen Fallen ebenfalls etwas vergroBert und zeigt ent­
sprechend dem Blutzerfall auf dem Durchschnitt eine dunkle braune Farbung, 
histologisch findet sich reichlich meist eisenfreies Pigment in Leberzellen und 
GefaBendothelien, vor all em in den KUPFFERschen Sternzellen, die oft auch 
Einschliisse von phagocytierten rot en Blutzellen enthalten. Das perikordale 
Gewebe ist etwas vermehrt und zellreich, die Leberzellen oft verfettet. Selten 
einmal kann es wohl auch zur Entwicklung von Blutbildungsherden in der 
Leber kommen, wie es GRAHAM beobachtete, der groBe Mengen hernhaltiger 
Erythrocyten jeden Alters und auch Kernmitosen beobachtete, desgleichen in 
inselartigen Gruppierungen Friihformen der myeloischen Reihe. 

Abhangig von der Art der interkurrenten Erkrankung kann die Leber un­
spezifische Veranderungen aufweisen, wie triibe Schwellung, Stauungserschei­
nungen mit Capillarerweiterung und Balkenatrophie usw. 

Das hepatolienale GefaBsystem kann sich ebenfalls an den pathologischcn 
Veranderungen beteiligen. Wie oben bercits gesagt, wurden intralienale GefaB­
veranderungen beobachtet, die auf dem Boden von Blutungen und Wand­
verdickungen zu GefiiBverschliissen und Thrombosen mit anschlieBenden In-
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farkten Whren konnen. Diese V organge mogen sich auch einmal in die Milzvene 
und das Pfortadergebiet vorschieben, ohne daB dabei ein volliger VerschluB 
dieser GefaBe auftreten miiBte. Auch in der Leber konnen autochthon Throm­
bosen entstehen. YATER und MOLARI beobachteten Thrombosen der portalen 
LebergefaBe und der Arteria hepatica. Das Ofters beobachtete Ausstrahlen 
des Schmerzes bei abdominellen Krisen von der linken Oberbauchseite nach 
der Mitte und der Lebergegend mag mit solchen GefaBveranderungen in Zu­
sammenhang stehen. 

Das Lymphsystem zeigt meist eine generaIisierte VergroBerung der Lymph­
driisen, die oft reichIich Blutpigmente enthalten und ebenfalls sich an der Hamato­
poese beteiligen konnen (GRAHAM). Er konnte iiberall in den Lymphdriisen 
Knochenmarkszellen von friihem Typ mit stark basophilem Protoplasma finden, 
weiter Eosinophile und Neutrophile und Granulocyten, seltener auch Mitosen. 

Die Beingeschwiire zeigen nach HUCK und STEINFELD und KLAUDER eine 
gewisse AhnIichkeit mit den bekannten luischen Beingeschwiiren, sie sind rund, 
wie ausgestanzt mit verhartetem Rand. Die Narbe ist weich, atrophisch, glanzend 
und unpigmentiert. Der Durchmesser betragt etwa 2-4 cm. HUCK konnte 
ein solches Ulcus bei der S.Z.A. histologisch untersuchen und bringt auch eine 
Abbildung in seiner VeroffentIichung. Nach ihm bilden die Epithelpapillen in 
der Nahe des Ulcusrandes, also noch im gesunden Gebiet, ein grobes Netzwerk 
und reichen abnorm weit in die Tiefe. 1m Corium ist das Bindegewebe vermehrt, 
es finden sich zahlreiche BlutgefaBe ohne Wandveranderungen. Einkernige Zellen 
verschiedener GroBe sind diffus im Gewebe verstreut, vorwiegend Wanderzellen 
und kleine Lymphoidzellen, wenige Granulocyten. Am Geschwiirsrand hort das 
Epithel plOtzlich auf und zeigt keine Neigung, in die Tiefe zu wachsen. 1m Ge­
schwiirsgrund findet sich unspezifisches Granulationsgewebe mit sauberer Ober­
flache, ohne Nekrose. GRAHAM findet weiter im Bereich des Ulcus eine Verbrei­
terung der Corticalis und konzentrische Ausdehnung der Knochenverdichtungen 
bis zur Hinterwand. SYDENSTRICKER, HEIN, MCCALLA und THORNE fanden in 
Haut und Unterhaut der Umgebung des Ulcus eine besonders starke Rundzellen­
infiltration und Fibrose als Ausdruck einer chronis chen Entziindung. KLAUDER 
bringt vergleichsweise Abbildungen anderer Beingeschwiire, die differential­
diagnostisch in Betracht kommen, wie das Erythema induratum BAZIN, tuber­
kulOse Hautgeschwiire und Narben bei Skrophuloderma, luische Geschwiire und 
Narben, traumatisches und sekundar infiziertes Geschwiir und Ulcus varicosum. 

Knochensystem. Dber die anatomischen Veranderungen des Knochens selbst 
ist nur wenig bekannt, und auch die vorhandenen Angaben sind keineswegs 
eindeutig. Nur GRAHAM gibt eine kurze Beschreibung der Oberschenkelknochen 
eines 30jahrigen Negers. Er fand eine Verdickung der CorticaIis von etwa 
1 cm mit Einengung der Markhohle. Die Corti calis zeigte eine konzentrische 
lamellare Struktur der inneren 3 mm mit abwechselnden Schichten von tiefrotem 
Knochenmark und kompaktem Knochen. Er erklart diesen Befund mit Schadi­
gung und Reparation des Knochens und gelegentlich iiberschieBender Ossifikation, 
wodurch die Markhohle eingeengt oder sogar verlegt wird. Andererseits taucht 
Knochenmark inselartig in der verdickten Cortex auf. "Ober die Natur dieser 
Veranderungen, vor allem ob es sich hierbei um fiir die S.Z.A. typische Vorgange 
handelt, miissen erst noch weitere Untersuchungen Aufklarung bringen. Ein 
Vergleich mit den Knochenveranderungen bei hamolytischem lkterus und vor 
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allen Dingen bei der Erythroblastenanamie liegt nahe, und die Ahnlichkeit 
wurde vor aHem von amerikanischen Rontgenologen betont. 

Gelenke. Anatomische Untersuchungen uber die Gelenkveranderungen, die 
zu den klinischen Erscheinungen einer Polyarthritis rheumatica fuhren, sind 
nicht bekannt. 

Die ubrigen Organe zeigen, abgesehen von mehr oder weniger starker Ab­
lagerung von Blutpigmenten und einer dem VerI auf entsprechenden Anamie 
keine fur die S.Z.A. charakteristischen Veranderungen. Das Herz ist haufig 
linkshypertrophiert und erweitert und weist oft eine fettige Degeneration der 
Muskulatur auf, wie sie auch bei der perniziOsen Anamie bekannt ist. Eine 
Endo- und Myokarditis gehoren nicht zum typischen Bild und sind als inter­
kurrente Erkrankungen zu werten. Das gleiche gilt auch fur die haufig be­
obachteten entzundlichen und degenerativen Erkrankungen der Niere und 
ihre Folgeerscheinungen und ebenso fur die Erkrankungen der Atmungswege, 
zu denen die S.Z.A.-Kranken neigen und die auch oft den Tod herbeifuhren. 
Innersekretorische Organe und Zentralnervensystem sind meist unverandert. 

Zusammenfassung. Die anatomischen Veranderungen betreffen in der Haupt­
sache die Organe des hamatopoetischen Systems: Knochenmark, Milz, Leber, 
Lymphknoten; es findet sich eine Aktivierung und Vermehrung des blut­
bildenden Gewebes und weiter aHe Zeichen eines vermehrten Unterganges von 
roten BlutzeHen. Diese Vorgange fuhren bei der Milz anfangs zu Organver­
groJ3erung mit Stauung, Auftreten von Blutbildungsherden und Fibrose, spater 
zur Blutung, Infarktbildung, Schrumpfung und maximaler Atrophie des Organs. 
Latente und aktive Form der S.Z.A. unterscheiden sich nur durch den Grad 
der Veranderungen, die bei der ersteren nur geringfugig sein oder gar fehlen 
konnen. Die ubrigen Veranderungen sind fur die S.Z.A. nicht charakteristisch. 

6. Differentialdiagnose, Prognose, Therapie. 
Differentialdiagnose. Wesentlich fur die Annahme einer S.Z.A. ist vor aHem 

das familiare Auftreten und die Rassengebundenheit dieser Erkrankung, von 
der vorlaufig noch angenommen werden muJ3, daJ3 sie nur bei Negern und 
ihren Abkommlingen auf tritt, und weiter ist die Veranderung der Erythrocyten 
und ihre Neigung, die oben beschriebene Sichelform anzunehmen, ausschlag­
gebend fur die Diagnose. Die S.Z.A. ist bei Beobachtung des Blutbildes und 
vor aHem bei Anfertigung feuchter Kammerpraparate unschwer von anderen 
Anamien abzugrenzen, die in der Kultur auftretenden Veranderungen der 
Erythrocyten sind fur die S.Z.A. absolut charakteristisch und konnen nicht 
mit anderen Formanderungen der roten Blutkorperchen verwechselt werden. 
Dagegen ist es oft nicht leicht, aus dem gefarbten Ausstrich eine S.Z.A. zu 
diagnostizieren, da die langlichen Erythrocytenformen sich nur durch ihr regel­
maJ3iges und oft in groJ3erer Zahl bemerkenswertes Auftreten von ahnlichen 
Formen der bei Anamie stets beobachteten Poikilocytose unterscheiden. Die 
Ovalocytenanamie ist ebenfaHs leicht abzugrenzen durch die Untersuchung in 
der feuchten Kammer. 

Die perniziose Anamie kann gelegentlich AnlaJ3 zur Fehldiagnose geben, 
zumal wenn der Farbeindex bei der S.Z.A. einmal groJ3er als 1 ist, was in 
einigen Fallen beobachtet wurde, oder wenn groJ3zellige Erythroblasten im Blute 
auftauchen. Typische Megaloblasten treten im aHgemeinen jedoch nicht auf 
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(s. oben). Ikterus, Leukocytose und groBerer Milztumor und Versagen der 
Lebertherapie sprechen gegen eine BIERMERsche Anamie, die bei Negern auBer­
dem nur selten beobachtet wird. 

Gegen einen hamolytischen Ikterus ist die S.Z.A. nicht immer leicht abzu­
grenzen, doch gelingt eine eindeutige Unterscheidung, wenn Zellform und 
Resistenz der Erythrocyten beachtet werden. Letztere ist bei der S.Z.A. nie 
vermindert, sondern sogar meist erhoht. Dagegen sind Milztumor, hamolytische 
Krisen und Ikterus und nicht zuletzt auch die abdominelle Schmerzattacke 
beiden gemeinsam, und auch das familiare Auftreten mag zur Fehldiagnose 
verleiten. Bei der S.Z.A. erreicht die Milz jedoch selten die GroBe eines Milz­
tumors einer hamolytischen Anamie. Die abdominellen Krisen der S.Z.A. sind 
im linken Oberbauch lokalisiert und strahlen nur gelegentlich nach rechts aus, 
wahrend die Schmerzattacken des hamolytischen Ikterus, die sog. Gallenkrisen, 
im rechten Oberbauch in der Lebergegend angegeben werden. 

Anamnese und Krankheitsbild unterscheiden sich eindeutig von posthamor­
rhagischen und sekundaren Anamien, und auch eine Leukamie wird kaum zur 
Verwechslung AnlaB geben konnen. 

Auszuschlie13en sind ferner Infektionskrankheiten wie Malaria, Frambosie 
und kongenitale und erworbene Lues; letztere auch wegen der Ahnlichkeit der 
S.Z.A.-Beinulcera mit luis chen Geschwiiren. Eine gelegentliche Superinfektion 
eines S.Z.A.-Kranken mit einer der genannten Krankheiten wird aber kein 
seltenes Ereignis sein. Auf die Differentialdiagnose der Ulcera wurde oben bereits 
naher eingegangen. 

Schwieriger gestaltet sich die Abgrenzung chronisch-septischer Infekte, der 
Endocarditis lenta, der Polyarthritis rheumatica usw., der Tuberkulose, die als 
interkurrente Krankheiten haufig bei der S.Z.A. beobachtet werden und einzelne 
Symptome mit ihr gemeinsam haben. Vor allem die Polyarthritis rheumatica 
wird haufig diagnostiziert, da Gelenkerscheinungen, Herzbeteiligung, Fieber 
und Allgemeinsymptome das Krankheitsbild beherrschen konnen. Ein Milz­
tumor und das geringe Ansprechen auf Salicylate und Pjramidon usw. konnen 
hier richtungweisend sein. 

Wesentlich ist eine genaue Diagnosenstellung aber bei Auftreten der sog. 
abdominellen Krisen, die keineswegs eindeutig sind und meist mit akuten 
Erkrankungen anderer Organe verwechselt werden, vor allem, wenn der Schmerz 
nach rechts ausstrahlt oder nur hier in Erscheinung tritt. Die Perforation 
eines Hohlorganes des Abdomens wird bei diffuser Peritonitis sich durch die 
brettharte Bauchdeckenspannung unterscheiden, bei gedeckter Perforation bei 
einem Ileus usw. ist der VerIauf entscheidend. Das gleiche gilt fiir akute Er­
krankungen des Pankreas, die den gleichen Schmerztyp auslOsen konnen. Auch 
eine Gallenblasenentziindung, eine Cholelithiasis, ein Nierenstein und para­
metritischer AbsceB miissen ausgeschlossen werden, eine beginnende Pneumonie 
und eine Pleuritis vor allem diaphragmatica ist anfangs kaum sicher zu unter­
scheiden. Man wird in manchen unklar gelegenen Fallen im Anfang eine sichere 
Diagnose nicht stellen konnen und sogar gelegentlich zu einem operativen 
probatorischen Eingriff gezwungen sein. 

Prognose. Die Prognose der S.Z.A. ist im allgemeinen nicht ausgesprochen 
schlecht. Latente FaIle sind in keiner Weise durch diese Anomalie gefahrdet, 
leichte und mittelschwere FaIle neigen wohl zu interkurrenten Erkrankungen, 
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die sie aber meist gut iiberstehen. Die hamolytischen Krisen sind in diesen 
Fallen stets von ausreichenden Remissionen gefolgt, die Bluterkrankung fiihrt 
selbst nicht zum Tode. 

Dagegen sind Kranke der schweren Phase sehr gefahrdet, die Anamie kann 
sehr hohe Grade erreichen, so daB interkurrente Krankheiten stets sehr ernst 
zu nehmen sind und haufig leta I verlaufen. In seltenen Fallen tritt der Tod 
auch im Laufe einer abdominellen Krise ein. Besonders Kinder sind gefahrdet, 
wahrend Jugendliche und Erwachsene seltener an der S.Z.A. und ihren Begleit­
erscheinungen zugrunde gehen. Kranke mit ausgesprochen schweren Er­
scheinungen werden meist nicht alter als 30 Jahre. Haben die Kranken die 
ersten 3 Jahrzehnte gut iiberstanden, so ist in den meisten Fallen die unmittelbare 
Gefahr beseitigt, die Anamie kann normal en Blutwerten Platz machen, und nur 
die Formanomalie der Roten kennzeichnet die latente Phase. Die GroBe der Milz 
ist nicht ausschlaggebend fiir das Stadium und den Verlauf des einzelnen Falles. 

Therapie. Die latenten Falle bediirfen keiner Behandlung, doch ist dafiir' 
Sorge zu tragen, daB sie nicht in eine aktive Phase iibergehen. Sie sind vor 
Erkaltungskrankheiten und Infektionen zu schiitzen, und ihre korperliche 
Konstitution ist moglichst zu kraftigen. 

Die Neigung der Erythrocyten zur Sichelbildung laBt sich therapeutisch 
nicht beeinflussen ebensowenig wie die Kugelzellbildung und die Resistenz­
verminderung der Roten beim hamolytischen Ikterus. 

Fiir die aktive Form gelten in der Behandlung gleiche Grundsatze wie fUr 
die latente; die Prophylaxe spielt hier die Hauptrolle, interkurrente Krankheiten 
sind zu verhuten bzw. mit besonderer Sorgfalt zu behandeln unter dauernder 
Kontrolle des Blutbefundes. Kranke der schweren Form wird man zweckmaBig 
laufend beobachten. 

Bei starkerer Anamie in der aktiven Phase fiihrt man die iibliche anti­
anamische Behandlung durch mit Eisen, Arsen usw., wodurch es hin und wieder 
gelingt, die Blutwerte zu bessern und auch das Einsetzen einer Remission zu 
beschleunigen. Die Behandlung mit Leber in verschiedener Form als Frisch­
leber und Extrakt, mit getrocknetem Schweinemagen und Knochenmarks­
extrakt usw. hat sich als wirkungslos erwiesen, woriiber DIGGS berichtet, und 
auch in unserem Falle zeigte sich auf die Leberextraktbehandlung keine Anderung 
des Blutbefundes. In Fallen hochgradiger Anamie wird man auch eine oder 
mehrere Bluttransfusionen machen mussen, die unter Umstanden einen bedroh­
lichen Zustand beseitigen konnen, aber sonst keinen EinfluB auf die S.Z.A. 
zu haben scheinen. 

Die Ahnlichkeit der S.Z.A. mit der hamolytischen Anamie legte es nahe, 
auch hier die Milzexstirpation als therapeutische Methode zu versuchen. Die 
Operation wurde von SYDENSTRICKER und HUCK vorgeschlagen und von HAHN 
und GILLESPIE zuerst bei der S.Z.A. ausgefiihrt. Diese Autoren berichten iiber 
eine schnelle Erholung des 4jahrigen Patienten nach der Operation. Die Zahl 
der Erythrocyten stieg von 2,1 Mill. vor der Operation auf 4,4 Mill. 4 Wochen 
nach der Milzexstirpation. Das Hamoglobin stieg von 30 auf 40 %, Urobilin­
und Urobilinogenausscheidung im Urin nahmen abo Wahrend der erst en Monate 
nach der Operation wurden keine Sichelzellen und kein Ikterus beobachtet. 
Spater traten die Sichelzellen in gleicher Zahl wie zuvor im Blute auf. Noch 
ein Jahr nach der Operation war der Kranke in gut em gesundheitlichen Zustand. 
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COOLEY und Mitarbeiter berichten ebenfalls iiber eine Splenektomie mit gutem 
Resultat, sie gaben vor der Operation eine Bluttransfusion. 6 Monate naeh 
der Operation fand sieh jedoeh wieder eine ausgesproehene Anamie mit 1,2 Mill. 
Erythrocyten und 69% Normoblasten. In einem anderen FaIle hatte die Milz­
exstirpation keinen Einflul3 auf das Blutbild. 

In einem zweiten, von HAHN veroffentliehten FaIle war der Erfolg der 
Operation noch besser. Innerhalb 8 Woehen naeh der Operation wurde der 
sehwerkranke Patient mit hoehgradiger Anamie zu einem gut genahrten und 
gesunden Kinde. Die Blutwerte besserten sieh, die Neigung zur Siehelbildung 
wurde jedoeh nieht beeinflul3t. HAHN halt die Milzexstirpation fiir absolut 
angezeigt und sieht auch in der sehwersten Anamie keine Gegenindikation. 
Die Entfernung der Milz maehe die S.Z.A. weniger gefahrlieh durch Verminderung 
der ZerstOrung der Erythroeyten. 

In spateren Berichten werden die anfangliehen gut en Erfolge der Milz­
exstirpation nieht in gleiehem Mal3e bestatigt, und in den meisten Fallen war 
sie ohne dauernden Einflul3 auf die Krankheit geblieben, eine Anderung des 
Charakters der S.Z.A. wurde nie beobaehtet (CHING und DIGGS, LEIVY und 
SCHNABEL u. a. m.). Die Erfahrungen iiber die Wirkung der Milzexstirpation 
sind noch zu gering, urn ein endgiiltiges Urteil zu fallen; immerhin ist man 
in der Beurteilung wesentlieh vorsiehtiger geworden, ahnlieh wie aueh bei dem 
hamolytischen Ikterus von verschiedenen Seiten die Erfolge der Splenektomie 
heute skeptiseher betrachtet werden. So halt vor allem auch DIGGS eine Milz­
entfernung nieht fiir angezeigt, zumal, wie er sagt, dureh die spatere Atrophie 
die Kranken sich selbst splenektomieren. 

Die Behandlung der Beingesehwiire erfolgt am besten mit Bor- und Zink­
sal ben oder feuehten Umschlagen. In hartnackigen Fallen wird man ahnlich 
wie beim ehronisehen Ulcus cruris varieosum vielleicht am besten mit fixierenden 
Zinkleimverbanden u. dgl. eine Abheilung des Geschwiirs erreiehen. 

Die abdominellen Krisen sind in erster Linie symptomatiseh mit schmerz­
lindernden und beruhigenden Praparaten zu behandeln. TORRENCE und 
SCHNABEL empfehlen 0,08-0,16 Rhodankalium mit kleinen Dosen von Kalium­
eitrat und Natriumbicarbonat, 3mal taglich zu geben, wovon sie eine giinstige 
Einwirkung auf die Sehmerzattacken sahen. 

Zusammenfassend ist zu sagen, dal3 es nicht gelingt, durch eine therapeutisehe 
Mal3nahme die Anlage zur Siehelbildung der Erythroeyten zu andern, dal3 die 
Anamie auf die iiblichen Mittel meist relativ giinstig reagiert, daB die Krankheit 
als solche aber nicht geheilt werden kann. Aueh die Milzexstirpation ist nur 
von zweifelhaftem Erfolg und sehiitzt nieht vor Riickfallen. Die Behandlung 
ist im wesentliehen eine symptomatisehe und prophylaktisehe und besehrankt 
sieh darauf, die Remissionen einzuleiten und ihre Dauer zu verlangern. Dadurch 
gelingt es in vie len Fallen, die Kranken bis in das weniger gefahrdete Alter 
am Leben zu erhalten. 

7. Pathogenese. 
Zwei Probleme sind bei der S.Z.A. von grol3em Interesse fiir Biologie und 

Pathologie, das ist das Auftreten der Formveranderung der Erythroeyten und 
ihre Erbliehkeit und weiter die Entstehung der Anamie und des Ikterus. Endlich 
sind auch die Beziehungen der S.Z.A. zu ahnliehen Krankheiten des erythro-
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poetischen Apparates, der hamolytischen Kugelzellenanamie und der Erythro­
blastenanamie usw. von Bedeutung. 

An der familiaren Haufung der S.Z.A. kann nach den Berichten der ameri­
kanischen Autoren kein Zweifel sein, und aus den Untersuchungen der Familien 
Anamiekranker geht die Erblichkeit eindeutig hervor. Latente Sichelung oder 
auch eine aktive S.Z.A. wird bei Familienangehorigen und vor all em direkten 
Vorfahren bei genauer Prtifung selten vermiJ3t. Das Auftreten dieser Anomalie 
beschrankt sich auJ3erdem auf die Negerrasse und ihre Abkommlinge. Die oben 
zitierten Mitteilungen tiber das Vorkommen der S.Z.A. bei Angehorigen anderer 
Rassen ohne negroid en Einschlag sind bisher noch nicht anerkannt und bedtirfen 
noch der Bestatigung durch ausgedehnte Untersuchungen. Erschwert wird die 
Beantwortung dieser Frage vor allem durch die fehlenden Berichte tiber Unter­
suchungen an den Negervolkern Afrikas, was zur Annahme einer Einwanderer­
krankheit der nach Amerika zur Zeit des Sklavenhandels eingeftihrten Neger 
ftihren konnte. Es ist immerhin denkbar, daJ3 die Umstellung der gesamten 
Lebensweise durch Anderung des Klimas und der Ernahrung, das Auftreten 
der S.Z.A. maJ3geblich beeinfluJ3t haben konnte. Gegen diese Annahme spricht 
aber das Fehlen der gleichen Erscheinungen bei Rassefremden und vor allem 
auch bei Negerfamilien, die den gleichen Einfltissen ausgesetzt waren, ohne 
daJ3 eine Neigung zur Drepanocytenbildung entstanden ware. Weiter konnten 
bisher keinerlei auJ3ere Faktoren gefunden werden, die zur Sichelbildung bei 
vorher Gesunden ftihrten, und ebensowenig gelang eine Dbertragung auf Gesunde. 
Die Erythrocyten Gesunder zeigten auch in vitro keinerlei Sichelbildung in 
einem Milieu, das bei Tragern der Anomalie zur Sichelung ftihrte. Vor allem 
spricht auch das Auftreten der sog. latent en Form der Sichelbildung bei Negern 
ohne irgendwelche Krankheitserscheinungen und bei Neugeborenen gegen eine 
erworbene Anderung durch ex ogene Faktoren. Alles weist vielmehr auf eine 
konstitutionelle Anomalie des blutbildenden Apparates hin, wie sie ahnlich 
auch beim hamolytischen Ikterus und neuerdings auch ftir die Erythroblasten­
anamie (LEHNDORFF) angenommen wird. Mit Recht bezeichnen die ameri­
kanischen Autoren daher auch die S.Z.A. als eine familiar-hereditare Erkrankung. 

Die Frage der Entstehung dieser konstitutionellen Storung im hamato­
poetischen Apparat ist jedoch nach wie vor vollig unklar, und es bleibt nur die 
Moglichkeit, auch bei der S.Z.A. mit NAEGELI eine Mutation als letzte Ursache 
anzunehmen, die zu einer fehlerhaften Erythropoese ftihrt. Die Fahigkeit zur 
Drepanocytenbildung ist jedoch nicht als Krankheit anzusehen, sie ist vielmehr 
mit volliger Gesundheit vereinbar, aber sie pradisponiert zur hamolytischen 
Anamie. 

Aus dem Gesagten geht hervor, daJ3 die Erythrocyten bei der S.Z.A. und 
ihrer latenten Form primar abweichend von der Norm angelegt und aufgebaut 
sind, so daJ3 es unter ganz bestimmten Bedingungen zu einer Formanderung, 
der Sichelung kommt. Es ist nicht mit Sicherheit festzustellen, ob dieser Vor­
gang nur in vitro im Laufe des Experimentes vorkommt oder ob Sichelzellen 
auch in vivo auftreten konnen; letzteres ist jedoch unwahrscheinlich, wenn 
man die Befunde der pathologischen Anatomen mit verschiedener Fixierung 
heranzieht. Diese haben, wie bereits erwahnt, ergeben, daJ3 z. B. mit Zenker­
li:isung fixierte Gewebe keine Sichelzellen zeigten (s. S. 532). Diese Form­
anderung scheint vielmehr nur ein Symptom einer tibergeordneten Aufbau-
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anomalie der Erythrocyten zu sein, die nur unter den gegebenen Bedingungen 
der Untersuchung in Erscheinung tritt. Ein wesentlicher Faktor scheint die 
02-Verarmung des Milieus zu sein; die Anoxamie muB aber schon sehr hohe 
Grade erreichen, wie sie in vivo ohne stark ere Schadigung des Gesamtorganismus 
'wohl kaum zustande kommen konnen. 1m stromenden Blut wird also mit 
groBer Wahrscheinlichkeit die urspriingliche Diskusform beibehalten, und es 
ist anzunehmen, daB die roten Blutkorperchen der S.Z.A. im Knochenmark 
als abnorme Endphase der Erythropoese vorgebildet sind und bereits am Orte 
ihrer Entstehung jene Aufbauvariante zeigen, die bei extremer Anoxamie zur 
Sichelform fiihrt. 

Die Natur dieser Anomalie ist noch vollig unklar und mag mit einer Anderung 
der physikalisch-chemischen Struktur der Zellmembran zusammenhangen, die 
zu einer Anderung der Oberflachenspannung fiihrt. Diese ist wohl fiir die 
Zellform entscheidend. Normalerweise nimmt der Erythrocyt die bekannte 
Diskusform mit zentraler Eindellung an, die nur durch Hyper- bzw. hypotonische 
Salzlosungen verandert werden kann. Bei der hereditaren hamolytischen 
Anamie mag eine vermehrte Oberflachenspannung zur Kugelbildung und zur 
Mikrocytose fiihren bei gesteigerter Fragilitat; wahrend umgekehrt die S.Z.A. 
moglicherweise eine verringerte Membranspannung aufweist, die zur flachen 
Ausbreitung und Bildung von Fortsatzen fiihrt und ebenso zu einer gewissen 
Steigerung der Resistenz. Die Zellipoide mogen hier von entscheidender 
Bedeutung sein, wie auch EMMEL annimmt. Nach COOLEY (zitiert nach LEHN­
DORFF) haben mikrochemische Untersuchungen bei S.Z.A., hamolytischem 
Ikterus und Erythroblastenanamie sehr weitgehende Abweichungen yom Nor­
malen ergeben mit besonderer Beteiligung der Zellipoide. 

Das Auftreten einer Anamie bei bestimmten Individuen ist ebenfalls noch 
nicht geklart, doch gibt die geringere Geschwindigkeit der Sichelung der Roten 
und die kleinere Zahl der veranderten Zellen bei den latenten Fallen immerhin 
einen Hinweis. Dieser Unterschied der beiden Phasen mag bedingt sein durch 
einen geringeren Strukturfehler der Erythrocyten bei latent en Fallen, so daB 
unter gleichen Bedingungen nur eine geringe Zellzahl zugrunde geht oder es 
gar erst bei extremer Milieuanderung zum Zellzerfall kommt. 

Aus dem Gesagten geht schon hervor, daB angenommen werden muB, daB 
die Strukturveranderung der Erythrocyten diese gegeniibE}t Milieuanderungen 
empfindlicher macht und unter bestimmten Bedingungen, deren Natur noch 
nicht ganz zu iibersehen ist, in groBerer Menge zugrunde gehen laBt. Diese 
Hypothese, die die nahe Verwandtschaft zum hamolytischen Ikterus betont 
und die S.Z.A. in die Gruppe der hamolytischen Anamien einbezieht, hat sehr 
viele Faktoren fiir sich. Klinisch fallen die MilzvergroBerung und die hamo­
lytischen Krisen auf, die mit Vermehrung des Bilirubins im Serum und Ikterus 
mit starkerer Ausscheidung von Urobilinkorpern im Harn und Stuhl mit 
anschlieBender Senkung der Zellzahl und Auftreten von Reticulocyten und 
Normoblastenkrisen einhergehen. Pathologisch-anatomisch ist sie durch aus­
gedehnte Ablagerung von Blutpigmenten, vor allem in Milz und Leber und 
fast allen Organen gekennzeichnet. 

Die Auslosung der hamolytischen Krise erfolgt in der Regel durch inter­
kurrente Krankheiten, vor allem Infekte des Respirationstractus usw. Hierbei 
mag es zu Bedingungen kommen, die einen gesteigerten Blutzerfall hervorrufen. 
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HAHN und Mitarbeiter nehmen an, dal3 diese Bedingungen durch eine Milieu­
anderung im Sinne einer Anoxamie oder Pu-Verschiebung besonders im Laufe 
von Herz- und Lungenerkrankungen bestehen konnten, und bringt eine Tabelle 
seiner 13 Faile, bei denen er in 60 % Lungenveranderungen und in 100 % Herz­
veranderungen findet. GRAHAM denkt ebenfalls an Reizwirkungen einer Infek­
tion und nimmt als anamieauslOsenden Faktor eine Toxinwirkung oder eine 
StoffwechselstOrung an. 

Dal3 die Milz als primare Ursache der Anamie in Betracht komme, kann 
wohl mit Sicherheit abgelehnt werden. Die Veranderungen, wie sie oben 
beschrieben wurden, entsprechen ganz den Befunden bei anderen Blutkrank­
heiten und Stauungserscheinungen der Milz, wie sie vor allem von HUECK 
beschrieben wurden. Es ist daher abwegig, von einem spezifischen angeborenen 
Milzdefekt zu sprechen, wie es RICH tat, der eine kongenitale Mil3bildung der 
Milzsinus annahm. Dal3 die Milz andererseits als Hauptorgan und sozusagen als 
Schlammfang fUr die veranderten Erythrocyten in Betracht kommt, ist selbst­
verstandlich und gilt nicht nur fiir die S.Z.A. Ihre operative Entfernung kann 
also diese Neigung zur Sichelformation in keiner Weise beeinflussen, wenn es auch 
moglich ist, wenigstens zeitweise den Abbau der veranderten Erythrocyten zu 
bremsen, bis geniigend Ersatzgewebe vor allem in der Leber entstanden ist. 

GRAHAM spricht von der Moglichkeit, dal3 ein Hypersplenismuselement bei 
der S.Z.A. eine Rolle spielen konne, und SYDENSTRICKER fand einmal, dal3 der 
Prel3saft der Milz eines latenten S.Z.A.-Falles eine vermehrte hamolytische 
Fahigkeit besitze. Diese Anschauung scheint jedoch nicht geniigend gesichert 
und ist nicht sehr iiberzeugend, zumal wenn man jene Faile heranzieht, bei 
denen es trotz extremer Atrophie des Organs zu den gleichen hamolytischen 
Krisen kommt. 

Die Phagocytose ist sowohl im Ausstrich wie auch in histologischen Organ­
praparaten ofters gefunden worden und mag ebenfalls zum Blutabbau beitragen, 
doch diirfte dieser Vorgang keineswegs ausschlaggebend fiir die Blutzusammen­
setzung sein. 

Die eigentliche Ursache des gesteigerten Blutzerfalls ist also noch durchaus 
problematisch, zumal die Resistenz der Erythrocyten nicht vermindert, sondern 
in vielen Fallen sogar vermehrt gefunden wurde. 

Die Zugehorigkeit der S.Z.A. zur Gruppe der hamolytischen Anamien 
konstitutioneller Natur wird durch die Verwandtschaft mit dem hamolytischen 
Ikterus noch besonders betont, und NAEGELI steIIt in seinem Schema der 
konstitutionell bedingten Anamien eine Gruppe von Anamien zusammen, bei 
denen sich eine mutative Konstitutionsanderung der Erythrocyten findet. 
Aul3er den Sichelzellen rechnet er die Ovalocyten, die Kugelzellen des hamo­
lytischen Ikterus und vielleicht auch die Elliptocyten der perniziosen Anamie 
hinzu. LEHNDORFF nimmt weiterhin an, dal3 auch die Erythroblastenanamie 
zu dieser Gruppe gehore. Bei allen diesen pathologischen Zellformen handelt 
es sich demnach urn auf hereditarer Basis durch Mutation entstandene anormale 
Erythrocyten, die den Anforderungen des normalen Lebens nicht ausreichend 
gewachsen sind und durch rascheren Zellzerfall zur Anamie fiihren. Aile diese 
Formen der pathologischen Erythropoese sind erblich und mehr oder weniger 
scharf auch rassisch bedingt und gehoren in weiterer Beziehung zur iibergeord­
neten Gruppe der Erythropathien. 
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A. Einieitung. 
Bei den hier zu schildernden Methoden der Herzuntersuchung, in deren 

Vordergrund ich als die bisher am meisten bearbeitete, die Flachenkymographie 
gestellt habe, handelt es sich urn Untersuchungsmethoden, bei denen lediglich 
die normale oder krankhaft veranderte Funktion in Erscheinung tritt, wahrend 
die anatomische Veranderung erst indirekt erschlossen wird. 

Wie bei allen funktionellen Untersuchungsverfahren besteht hier die Gefahr, 
daB die Wertigkeit der funktionellen Veranderungen hinsichtlich der ihnen 
zugrunde liegenden anatomischen Veranderung falsch eingeschatzt wird. Gerade 
beim Herzen ist die Frage nach der pathologischen Bedeutung der Funktions­
stOrungen besonders gegeben, da gerade hier die Mannigfaltigkeit derselben 
besonders groB ist und zum Teil noch mit unklaren Begriffen gearbeitet werden 
muB. Es sei an den Herzmuskeltonus erinnert. Wir wissen z. B., daB es nicht 
moglich ist, etwa aus einer Zunahme der Schlagweiten der Herzrandbewegungen 
auf eine Zunahme des Schlagvolumens zu schlieBen, hier hat vielleicht nur die 
wahrend der Pulsation erfolgende Lageanderung des Herzens eine Zunahme 
erfahren. Wenn wir in einem anderen Fall eine Aufhebung der Herzrand­
bewegung in einem umschriebenen Bereich finden, so ist dies dagegen ein 
Symptom, welches man beim Herzwandaneurysma kaum jemals vermis sen wird. 

Es gibt jedoch eine Reihe von Veranderungen der Randkurven des Flachen­
kymogramms, wo wir uns liber die pathologische Bedeutung derselben bisher 
weniger im klaren gewesen sind, ich mochte hier auf den ungemein haufigen 
Befund der Doppelgipfelbildung der Randzacken und an seine verschiedenen 
Ursachen hinweisen. 

Zu dieser Schwierigkeit, aus der Funktionsstorung, welche wir im Kymo­
gramm beobachten, auf die zugrunde liegende anatomische Veranderung zu 
schlieBen, kommt noch, daB wir es hier mit einem Verfahren zu tun haben, 
welches eine Reihe von mitunter schwer erkennbaren Tauschungsmoglichkeiten 
enthalt. 

Diese Tauschungsmoglichkeiten lassen sich aIle darauf zurlickflihren, daB 
es unmoglich ist, den Bewegungen einer bestimmten Stelle des Herzrandes 
anzusehen, ob sie dureh die aktive oder passive Bewegung des darunter gelegenen 
Absehnittes der Herzwandung als solehe verursaeht sind oder durch eine diesem 
mitgeteilte Bewegung. Ieh mpehte die erstere als Eigenbewegung bezeiehnen 
und sie den mitgeteilten Bewegungen gegenliberstellen. 

Urn dies an einem einfaehen Beispiel klarzumaehen: Eine am linken Herz­
rand zu beobaehtende Lateralbewegung kann verursaeht sein dureh Volum­
zunahme des linken Ventrikels in der Diastole, eben so aber auch dureh eine 
Totalverschiebung des Herzens nach links, welehe vieIleieht in der Systole 
erfolgt, so daB dadureh die systolische Verkleinerung des linken Ventrikels vollig 
liberdeekt wird. Eine Niehtbeaehtung dieser Fehlermogliehkeit fiihrt zu Trug­
sehliissen, welehe, wie mir seheint, in den Arbeiten liber Kymographie nieht 
immer vermieden worden sind. Es liegt mir in dieser Arbeit gerade aueh daran, 
diese FehlerqueUe der Herzkymographie klarzulegen. Es muB uns moglieh sein, 
aus dem Kymogramm nieht nur die Eigenbewegung abzulesen, sondern aueh 
die Lageveranderungen des Herzens und ihren EinfluB auf die Randkurven 
des Herzens festzulegen, sonst handeln wir bei der Interpretation der Rand-
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kurven wie jemand, der eine Gleichung mit zwei Unbekannten durch Ignorierung 
der einen Unbekannten zu losen versucht. Veranderungen der Bewegungen 
des Herzrandes, welche nicht durch Eigenbewegung des entsprechenden Herz­
abschnittes bedingt sind, sondern durch diesen iiberlagerte Lageveranderungen 
des ganzen Herzens, sind nach Moglichkeit als solche zu erkennen. Wenn wir 
dies nicht taten, wiirden wir echte und falsche FunktionsstOrungen, d. h. durch 
Lageanderungen bedingte Randbewegungen, vermengen. 

Es geht nicht an, zu erklaren - wie es geschehen ist -, die Massenbewegung 
des Herzens aus der Randkurve abzuleiten, sei unmoglich, da diese aus Lage­
anderungen und Eigenbewegung zusammengesetzt seien und dann fast samtliche 
am Herzrand zu beobachtenden Bewegungen auf die Eigenbewegung zuriick­
zufiihren. Das ist genau so sinnvoll, wie wenn man einer Gleichung mit zwei 
Unbekannten gegeniiber erklaren wiirde, sie sei unlosbar, aber den Versuch 
machen wiirde, wenigstens eine Unbekannte zu finden. Es bleibt nichts iibrig, 
als durch Heranziehung einer zweiten Gleichung beide Unbekannten zu finden 
oder auf eine Losung iiberhaupt zu verzichten. 

B. Besprechnng der lUethoden. 
I. Die verschiedenen Verfahren der Aufnahme des Kymogramms. 

Das Prinzip der Kymographie, das zeitliche Nacheinander eines Bewegungs­
vorganges in das raumliche Nebeneinander einer Filmaufnahme zu verwandeln, 
liiflt sich natiirlich in verschiedener Weise verwirklichen. Es gibt bereits eine 
grofle Anzahl zum Teil sehr verschiedener Verfahren zur Aufnahme von Kymo­
grammen. B. SABAT, der sie einmal zusammengestellt hat, fiihrt allein sechs 
Methoden an. 

Sie aIle lassen sich auf zwei Grundformen zuriickfiihren, namlich: 1. Kymo­
gramme, bei denen von einer oder von mehreren Stellen des Herzrandes lang­
streckige, kurvenartige Aufnahmen gemacht werden; 2. Kymogramme, bei denen 
von moglichst zahlreichen Stellen des Herzrandes eng zusammengedrangte 
Bewegungsaufnahmen des Herzrandes entstehen. 

Eingeschlagen wurde zunachst der erstgenannte Weg. B. SABAT sowie GOTT 
und ROSENTHAL, die unabhangig voneinander das Verfahren als erste angaben 
(SABAT 1911, GOTT und ROSENTHAL 1912), verwendeten zunachst den sog. 
Einschlitzkymographen, eine Bleiplatte zwischen der untersuchten Person und 
dem Film, die einen horizontal en Schlitz enthalt, durch den der Film belichtet 
wird. Der Film lauft wahrend der Aufnahme iiber eine groflere Strecke ab und 
verzeichnet kurvenmiiflig die Randbewegung des Organes, an einem beliebig 
eingestellten Punkt (Abb. 1 a). SCHERF und ZDANSKY modifizierten diese 
Methode (1929), indem sie mit zwei Schlitzen arbeiteten und so zwei Stellen 
am rechten und linken Herzrand registrierten. Sie hatten so mit die Moglichkeit, 
beide Schlitze gegeneinander nach oben und unten zu verschieben und so die 
am meisten interessierenden Abschnitte des Herzrandes darzustellen (Abb. b 
in Abb. 1). 

Mit zwei horizontal iibereinander befindlichen Schlitzen arbeitete READ (1929), 
der also vier Punkte (je zwei am rechten und am linken Herzrand) registrierte. 
Die beiden Schlitze waren 4 cm voneinander entfernt, so dafl durch den unteren 
Schlitz die Tatigkeit beider Ventrikel, durch den oberen die des Gefaflstieles 
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aufgezeichnet werden konnten (Abb. 1 c). In neuerer Zeit haben dann L. DEL­
HERM, P. THOYER·RoZAT und H. FISCHGOLD (1934) die Anzahl der Schlitze 
auf fiinf vermehrt, urn damit folgende Herzabschnitte einzustellen: Herzspitze, 
Herzbasis, linkes Herzohr, GefaJ3band an zwei Stellen. Damit sind wir bereits 
bei der Methode der Kymographie mit zahlreichen Schlitzen angelangt.. 

Dieses Verfahren wurde 
von P. STUMPF (1928) ausge­
bildet. Er arbeitet mit dem 
sog. Flachenkymographen, 
der zahlreiche Schlitze enthalt, 
so daJ3 praktisch die Bewe­
gung aller Herzabschnitte ver-
zeichnet wird (Abb. 1 d). Die b 

Schlitze riicken aber dafiir 
auf einen geringen Abstand 
zusammen (gewohnlich wird 
mit einem Schlitzabstand von 
12 mm gearbeitet). 

Die Einwendungen, welche 
gegen die Methode der Fla­
ehenkymogra phie vor aHem 
von P. CWNOLINI und E. 
ZDANSKY und E. ELLINGER 
erhoben wurden, beruhen auf 
dieser Tatsache, daJ3 die zur 
Verzeiehnung der Herzrand­
bewegung zur Verfiigung 
stehende Strecke so klein ist, 
daJ3 die K urven zu stark zu­
sammengedrangt werden, so 
daJ3 Einzelheiten nieht mehr 
zu erkennen sind. 

Es ist nicht zu bestreiten, 
daJ3 gerade die subtilen Ver­
anderungen der Herzaktion, 
deren Erkenntnis wir von der 
Kymographie erhoffen, bei 

\ 

c 
d 

e 
Abb.1. Die verschlcdencn kymographischen Methoden. a Ein­
schlitzkymographie nach SABAT. b Zwei Schlitze nach SCHERF 
und ZDANSKY. c Methode nach READ (zwei Schlitze registricren 
4 Randpunkte). d Verwendung zahlreicher Schlitze (STU~IPF. 
DELHERll und FISCHGOLD u. a.). e Methode CIGNOLINIS (zahlreiche 

vcrschieden cinstellbare Schlitze). 

der Zusammendrangung der Kurven wieder verlorengehen miissen. leh habe 
mieh bemiiht, bei der Aufnah~e von Kymogrammen diese Zusammendrangung 
moglichst gering werden zu lassen, indem ich versuchte, die Ablaufsgeschwindig­
keit des Blt;lirasters so an die Herzfrequenz anzupassen, daJ3 nur wenige (2-3) 
Herzrevolutionen verzeiehnet wurden und die Randzaeken also naeh Mogliehkeit 
auseinandergezogen wurden. Das ist aber trotzdem nieht in wiinschenswertem 
MaJ3e moglich. STUMPF hat selbst als Ausweg seine Methode der Densographie 
angegeben, bei der die im Kymogramm zusammengedrangten Randzacken wieder 
auseinandergezogen werden. leh werde mich damit noch besehaftigen miissen. 

Sind der Flaehenkymographie mit zahlreichen Sehlitzen methodisehe Mangel 
vorgehalten worden, so muJ3 man andererseits sagen, daJ3 die Verfahren, welche 
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mit einem oder wenigen Scblitzen arbeiten, zwar die Kurven durch Beschleuni­
gung der Ablaufsgeschwindigkeit beliebig in die Lange ziehen konnen, aber 
andererseits den Nachteil haben, daJ3 nur wenige Punkte des Herzrandes registriert 
werden und daher eine synoptische Beobachtung des Herzens unmoglich wird. 
Ein Urn stand, welcher wohl die Ursache dafiir ist, daJ3 zwar eine Reihe grund­
legender wissenschaftlicher Untersuchungen mit diesen Methoden gemacht 
wurden, daB sie sich aber in der Praxis wenig eingefiihrt haben. 

Einen Versuch, diesen beiden nicht voll befriedigenden Wegen der Kymo­
graphie gegenuber einen Ausweg zu finden, stellt die Methode P. CIGNOLINIS 

dar. Da die Methoden, welche mit wenigen oder einem Schlitz lange Strecken 
registrierten, eben so wenig befriedigten wie die kurze Strecken aufzeichnenden 
Flachenkymogramme mit zahlreichen Schlitzen, baute er einen Kymographen, 
welcher zahlreiche Schlitze enthalt und lange Strecken registriert (Abb. 1 e). 

In der aus der Abbildung ersichtlichen Weise werden zahlreiche senkrecht 
stehende Bleilamellen unmittelbar nebeneinander angebracht, und zwar werden 

I 
sie so angeordnet, daJ3 die Schlitze der einzelnen Lamellen 
an zahlreichen Punkten der Herzperipherie (und am 
ZwerchfeIl) diese schneiden. Wir erhalten also von allen 
diesen Punkten langgezogene Kurven. Diese Methode 

----''IP'''----;;--'»-.s kommt der Losung des Problems bereits sehr nahe. Sie 

Abb. 2. Einflull der Schlitz­
richtung auf die Schlagwcite. 
a rcgistrierte, b tatsiichliche 

Schlagweite, S Schlitz, 
I Berzrand in der systoli­
schen, II in der diastolischen 

Elldstel\ung. 

ist allerdings praktisch relativ umstandlich, denn es 
mussen die Stellungen der Rasterschlitze mittels Durch­
leuchtung festgelegt, und weiter muB das Raster aus 
den einzelnen Lamellen, deren Schlitzhohe verschieden 
ist, zusammengesetzt werden. Inzwischen darf der Kranke 
seine Lage nicht im mindesten verandern, sonst verun­
gluckt die Aufnahme. Hinzu kommt, daB besonders bei 
steilgestellten Herzen nicht viele Punkte des Herzrandes 

eingestellt werden konnen, da die Lamellen eine gewisse Breite haben. Es ist 
also oft nicht moglich, aIle gewunschten Randpunkte zu registrieren. 

Ferner ist es auch bei dieser Methode, eben so wie bei allen anderen bisher 
geschilderten, nicht moglich, den Winkel des Rasterschlitzes zum Herzrand in 
gleicher Weise einzustellen. Da die untereinander parallelen Schlitze horizontal 
verlaufen, wird nur selten die Schlitzrichtung senkrecht zum Herzrand stehen, 
der Winkel, den die Schlitze zum Herzrand einnehmen, wird bei den einzelnen 
sehr verschieden sein. Die Bewegung des Herzrandes wird aber nur dann groJ3en­
richtig verzeichnet, wenn die Schlitzrichtung senkrecht zum Herzrand steht. 
Die Amplitude der Randzacken wird urn so mehr uber die wirkliche Amplitude 
der Bewegung hinausgehen, je schrager die Schlitze auf die Tangente des Herz­
randes verlaufen, und zwar wachst die Verzerrung mit dem cos des Winkels, 
den die Schlitzrichtung mit der auf den Herzrand Senkrechten einnimmt. 
Wenn die Lage des Herzrandes in der Systole mit I, in der Diastole mit II 
angegeben ist und der Schlitz in Richtung der Linie S verlauft, so ist die tat­
sachliche Amplitude der Herzbewegung b, die aufgezeichnete Schlagweite ent-

spricht der Strecke a (Abb.2). Es gilt dann die Formel a = _b_; je groBer 
cos a 

der Winkel CI. wird, je mehr sich also die Rasterrichtung der Tangente nahert, 
urn so groJ3er wird a, die Schlagweite. 
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Ich mochte daher eine Methode vorschlagen, welche aIle diese Nachteile 
vermeidet. Das Prinzip beruht darauf, daB beliebig zahlreiche Punkte des Herz­
randes eingestellt werden und von ihnen "gezielte" Einschlitzkymogramme 
gemacht werden (Abb. 3). Dazu stellt man den aufzunehmenden Randabschnitt 
des Herzens mittels eines runden, etwa 6 cm im Durchschnitt messenden Licht­
schirmes ein. Dieser Leuchtschirm tragt ein Fadenkreuz, eventuell auch eine 
verstellbare Winkelmarkierung, so daB es moglich ist, den Kymogrammschlitz 
senkrecht auf den Herzrand oder in einem beliebigen Winkel dazu einzustellen. 
Es kann gerade so wie etwa bei einer gezielten Duodenalaufnahme in den 
Durchleuchtungsvorgang eine Kymogrammaufnahme eingeschaltet werden, 
indem man den Durchleuchtungsstrom unterbricht 
und gleichzeitig vor den kleinen Leuchtschirm eine 
Bleiplatte schiebt, welche einen 6 cm breiten Schlitz 
tragt. Hinter diesem Schlitz wird durch eine auto­
matisch eingeschaltete Antriebsvorrichtung der 
Film vorbeigezogen, der zusammen mit der Blei­
plattehereingeschoben worden ist. Auf ihm entsteht 
dann ein Einschlitzkymogramm, wenn der Auf­
nahmestrom fiir die Rontgenrohre eingeschaltet wird. 

In der Abb. 3 ist ein moglichst einfach dar­
gestelltes Ausfiihrungsbeispiel eines sol chen Appa­
rates skizziert. Er besteht aus einem runden Leucht­
schirm a mit Fadenkreuz. Der Leuchtschirm ist 
drehbar aufgehangt. Daneben ist die Bleiplatte b 
befestigt, welche den Schlitz c enthalt. Die Blei­
platte ist so mit dem Leuchtschirm verbunden, 

I 
I 
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I , 
I 
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I: 
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I 
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Abh.3 . Schema einer Einrichtung zur 
Aufnahme"gczielter"Kymograllullc. 

a Leuchtschirm, b Bleischirm, 
c Rasterschlitz, d Film. 

daB sie zusammen mit ihm urn den Mittelpunkt Z gedreht werden kann. Hinter 
der Bleiplatte ist der Film d angebracht, der aus seiner AusgangssteHung 
(- - - gezeichnet) durch ein Uhrwerk oder einen sonstigen Antrieb, welcher 
nicht eingezeichnet ist, in die Endstellung (. - -- - gezeichnet) verschoben werden 
kann. Die ganze Vorrichtung kann so klein dimensioniert werden, daB sie mit 
dem gewohnlichen Leuchtschirm im Rahmen des Stativs ausgetauscht werden 
kann, ebenso wie ein Duodenalgerat. Sie ware dabei so zu zentrieren, daB der 
Zentralstrahl der Rontgenrohre durch den Mittelpunkt des Leuchtschirmes fallt. 

Mit dieser Vorrichtung lassen sich belie big zahlreiche Randpunkte des 
Herzens bei gerader und schrager SteHung des Kranken wahrend der Durch­
leuchtung mit groBter Scharfe einstellen und so "gezielte Kymogramme" dieser 
Punkte anfertigen. Die Technik diirfte kaum schwieriger oder zeitraubender 
sein als die einer Duodenalaufnahme. 

Damit fallen alle die Unzulanglichkeiten der bisherigen Methoden weg, wir 
haben erstens die Moglichkeit, siimtliche Herzpartien (auch Vorder- und Hinter­
wand) aufzuzeichnen, zweitens erhalten wir die mit geniigender Genauigkeit 
analysierbaren Einschlitzkymogramme und drittens laBt sich dieser Schlitz des 
Kymographen immer im gleichen Winkel auf den Herzrand einsteHen, so daB 
eine der unangenehmsten Eigenschaften aller anderen Systeme wegfallt, namlich 
die nicht konstanterweise wechselnde Schragstellung des Schlitzes. Urn eine 
genaue zeitliche Beziehung der einzelnen Kymogramme herzustellen, miiBte 
man dann gleichzeitig das EKG. schreiben. 
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Hinzu kommt noch eine weitere sehr wichtige Moglichkeit, welche diese 
Methode bietet. Wahrend sich die Randkurven durch rasches oder langsames 
Laufen des Films wahrend der Aufnahme nach Wunsch in die Breite ziehen 
lassen, bietet das von mir angegebene Verfahren auch die Moglichkeit, die 
K urvenhohe zu variieren. Die Randzacken sind mitunter so flach, daB charak­
teristische Einzelheiten nicht zu erkennen sind. Es ist klar, daB eine Steigerung 
der Amplituden der Ausschlage eine Analysierung der Randkurven ebenso 
erIeichtern und die Zahl der erkennbaren Details erhohen wird, wie dies die 
Densographie gegenuber den einfachen Kymogrammen getan hat. 

Diese Erhohung der Amplituden der Randzacken laBt sich erreichen durch 
Schragstellung des Schlitzes zum Herzrand. Steht der Schlitz senkrecht auf den 
Herzrand, so wird die BewegungsgroBe im Kymogramm richtig wiedergegeben. 
1st die Schlitzrichtung gegenuber dem Herzrand geneigt, so tritt eine Ver­
groBerung der Amplitude der Randzacken auf. 

Wir haben es in der Hand, den gleichen Neigungswinkel bei allen Aufnahmen 
einzustellen und damit die VergroBerung der Schlagweiten konstant zu erhalten. 

II. Die Densographie. 
Das Verfahren wurde von PL. STUMPF im Jahre 1927 angegeben als HiIfs­

methode zur genauen Analyse seiner Flachenkymogramme, urn trotz der starken 
Zusammendrangung der Kurven der Randausschlage auf den schmalen Zwischen­
raum zwischen den einzelnen Rasterstreifen (meist 12 mm) eine feinere Analyse 
zu ermoglichen. 

Das Verfahren beruht darauf, daB ein feiner Lichtstrahl von einer Licht­
quelle aus durch den Film hindurch auf eine photoelektrische Zelle geworfen 
wird. Er lOst hier Stromschwankungen aus, welche uber einen Verstarker einem 
Spiegelgalvanometer zugeleitet werden, welches die Lichtschwankungen in Form 
einer Kurve aufzeichnet. Wenn man nun den Lichtstrahl unmittelbar medial 
neben den Herzrand, also innerhalb des Herzschattens parallel zum Herzrand 
verschiebt, so werden die Schwarzungsdifferenzen des Films in der gleichen 
Weise registriert, wie dies bei der photoelektrischen Messung von Schwarzungs­
differenzen von Filmen ublich ist. Diesen Schwarzungsdifferenzen des Herz­
schattens im Kymogramm entsprechen Dichteanderungen desselben, welche 
durch die Herzpulsation hervorgerufen sind. 

Es ist kein Zweifel, daB damit Einzelheiten erkennbar werden, von denen 
im Flachenkymogramm keine Spur zu sehen ist. Immerhin hat sich das Ver­
fahren praktisch wenig eingeburgert. Es liegt das offenbar daral), daWes einen 
Umweg darstellt. Es werden die Randzacken der Herzaktion im Flachen­
kymogramm zunachst durch geringen Rasterabstand stark zusammengedrangt, 
urn dann nachtraglich mittels der Densographie wieder auseinandergezogen zu 
werden. 

Gegen diese Methode sind theoretische Einwande erhoben worden. So haben 
ZDANSKY und ELLINGER wiederholt darauf hingewiesen, daB man eine genaue 
Wiedergabe der Herzbewegung von den Densogrammen nicht erwarten durfte. 
Sie stellten nicht Herzrandkurven dar wie Kymogramme, sondern Dichtigkeits­
anderungen, die mit den Randbewegungen nicht parallel gehen brauchten. 

lch mochte hinzufiigen, daB aile schattengebenden Lungenteile, welche in den 
Herzschatten fallen, ebenfalls zu einerEntsteIlung der Densogramme fuhren 
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mussen. In erster Linie wird es sich dabei urn Hilusderivate, also im wesent­
lichen urn Pulmonalarterienaste handeln. Sie sind uberall am Herzrand in 
groBer Dichte vorhanden, am dichtesten natiirlich in der unmittelbaren Hilus­
gegend. Das ist aber leider gerade die Gegend der an sich sehr geringen und 
komplizierten Vorhofsbewegung, zu deren Erforschung gerade das Densogramm 
notwendig ware. Aber auch noch an der Herzspitze diirfte die Starung durch 
GefaBschatten ins Gewicht fallen. 

Die pulsatorische Bewegung der Pulmonalii8te, welche ubrigens noch wenig 
studiert ist, erfolgt durchaus nicht immer gleichgerichtet mit der des Herz­
randes, auch dann nicht, wenn die Bewegungsrichtung senkrecht zum Herzrand 
verlauft, was aber nicht oft der Fall ist. Die senkrecht zum Herzrand pulsierenden 
GefaBe machen bei der Pulsation Dreh-, Streck- oder Schraubenbewegungen, 
die sich in vallig unberechenbarer Weise zu den Dichtigkeitsanderungen des 
Herzschattens addieren. 

Hinzu kommt meines Erachtens folgendes: Die Ablaufsgeschwindigkeit des 
Flachenkymographen diirfte nie ab80lut kon8tant sein. Eine fur kleinste Bruch­
teile von Sekunden eintretende Verlangsamung hat aber zur Folge, daB die 
entsprechende Niveaulinie des Kymogramms langer belichtet wird als ihr 
gegenuber der Belichtung der Nachbarzonen zukommt, d. h. diese Stelle wird 
zu stark geschwarzt. Der Densograph vergraBert diese vielleicht winzige 
Schwarzungsdifferenz urn ein Vielfaches. Ferner machte ich auf einen weiteren 
Umstand hinweisen, der maglicherweise zu einer Entstellung der Kurve fuhrt: 
Die Gradation8kurve der Filme i8t keine gerade Linie. Sie verlauft an ihrem oberen 
und unteren Abschnitt gekrummt. Die Filmschwarzungen fallen haufig in diese 
Zone. Wahrend die Randbewegung die tatsachliche Bewegung richtig wieder­
gibt, erfolgt die Wiedergabe im Densogramm verzerrt, da die dieser zugrunde 
liegende Schwarzungskurve nicht linear verlauft. 

Aus allen diesen Grunden scheinen mir die Kurven der Kymographen, welche 
stark auseinandergezogenen Randkurven zeichnen, zuverlassiger. CIGNOLINI, 
ZDANSKY und ELLINGER, DELHERl\I, THOYER-ROZAT und FISCHGOLD u. a. haben 
gerade damit auBerordentlich subtile Befunde erhoben, welche weitgehend mit 
aus der Physiologie bekannten Erfahrungen ubereinstimmen. 

III. Die lonographie. 
Einen anderen Weg schlugen JAKOB!, JANKER und SCHMITZ (1933) ein, die 

die bei der Herzpulsation entstehenden Ab8orption8ditterenzen eines durch das 
Herz fallenden Rantgenstrahlenbundels dazu verwendeten, urn in einer lonisa­
tionskammer Schwankungen eines hindurchgehenden Stromes zu erzeugen, den 
sie dazu benutzten, mittels eines Spiegelgalvanometers eine Kurve der Herz­
pulsation zu schreiben. Von y. KALOSZAY wird ubrigens eine ganz ahnliche 
Methode verwendet. 

Es handelt sich bei diesem Verfahren allerdings nicht nur urn Vol um­
anderungen des durchstrahlten Herzens, welche zu Anderungen der in die 
lonisationskammer fallenden Strahlung fuhren, sondern wahrscheinlich ebenso 
sehr urn Lageanderungen der Organe. 

Die Abb. 4 solI dies illustrieren. Die in die Kammer K fallende Strahlung 
nimmt sowohl ab, wenn das Organ sein Volumen von V auf V verringert, aber 
auch wenn es seine Lage verschiebt, so daB die durchstrahlte Masse geringer 



558 KARL HECKMANN: 

wird. Letzten Endes stOBt dieses Verfahren auf die gleichen Schwierigkeiten 
wie die Kymographie, nur daB hier die Ursache der Absorptionsanderung auf 

Lage- und Volumanderung beruhen kann, ebenso wie bei der Kymo­
graphie die Bewegung de Henrand . 

St 

Abb. 4. 

IV. Die Aktinokardiographi • 
Da Verfahren ist erst vor kurzem angegeben 

worden (HECKMANN). E beruht darauf, daB die 
Belligkeit8 chwankungen, welche auf dem Leucbt­
chirm durch die Pulsation der Organe, be onders des 

Berzens, erzeugt werden, registriert, und zwar wird 
der Leucht chirm mit einem lichtundurchla.ssigen 

Papier bedeckt. Die­

Abb.5. 

Abb. 4. 11 thode d r J onographl. (Abb. entnommen aus Kiln. 'V hr. 
19as I .) 

se enthiiJt einen AU8-
schnitt, der nach einer 
vor dem Leuchtschirm 
herge tellten Pause her­
au ge chnitten wurde. 
Er laBtgerade den Berz-
8chalten in der Diastole 
frei. Die bei der Pul­
sationauftretendenHel­
ligkeit anderungen des 

Abb. 6. Aktlnokardlograph. .. Photozelle. b Leucht8ehLrm, e Llcht­
bleodo , d tromml der PhotozeUe , e Ventllrk r, f pleg l/llll"ano· 

meter , h Film. (Abb. e ntno mm n aus KIln. Wschr. tNI I .) 

Leuchtschirmes werden durch eine Photozelle und eine Registriervorrichtung 
in Form einer Kurve aufgeschrieben. 

Die Einrichtung der Apparatur geht aus der Abb. 5 hervor. Die Photozelle a, 
welche fUr das Spektrum des Leuchtschirmes empfindlich sein muB, wird so 

vor dem Schirm b angebracht, daB die Helligkeitsschwankungen 
des Leuchtschirmes proportionale Lichtschwankungen in der 
Zelle bewirken. Das Schirmbild wird dabei mit lichtdichtem 
Papier (Blende c) bedeckt, welches gerade das zu untersuchende 
Organ bzw. den Organabschnitt frei laBt, dessen Pulsationen 
aufgeschrieben werden sollen. Die Photozelle wird durch die 
Batterie d gespeist. Die in diesem Kreis durch die Belichtung 

:::::!:I-L.L..I.Ju...l~s=cIt der Photozelle erzeugten Spannungsveranderungen werden, 

Abb. 6. EinfluO der 
Lagc und Volum· 
iinderuogen auf das 
A.K.G. Bewcgung 
von I, naeh I. ruft 
keinc Helligkcits' 

vcranderungen 
bervor. (Abb. ent· 
nOlllmen aus Klin. 

Wschr. 1936 I .) 

durch das Verstarkersystem e verstarkt, dem Spiegelgalvano­
meter f zugefiihrt, welches Ausschlage des Lichthebels g auf 
den Film h bewirkt. Wir erhalten so eine Kurve, welche zum 
mindesten in Beziehung stehen muB zu Volumanderungen des 
untersuchten Organes. 

Diese Methode unterscheidet sich wesentlich von allen bis­
her besprochenen dadurch, daB seitliche Verschiebungen des Her­
zens ohne EinflufJ auf die Kurven bleiben. Abb. 6 zeigt, daB 
das Herz im ganzen, nicht nur an einzelnen Punkten von den 
Rontgenstrahlen durchsetzt wird und daB eine Verschiebung von 

11 nach 12 ohne EinfluB auf die durch das Herz fallende Strahlenmenge bleibt. 
Vorlaufig muB ich die Frage offenlassen, ob man die erhaltenen Kurven 

wirklich als reine Volumkurven des ganzen Herzens ansehen kann. Das wird 
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offenbar dann der Fall sein, wenn der Volumzuwachs x immer die gleiche 
Helligkeitsanderung bewirkt, gleichgiiltig, ob er in der Strahlenrichtung erfolgt 
oder mehr oder minder senkrecht zu dieser Richtung. 1m ersteren Fall bewirkt 
er eine Zunahme der Schattenintensitat, im zweiten eine Zunahme der Schatten­
breite. Nach meinen bisherigen Versuchen mochte ich annehmen, daB das bei 
einer mittleren Strahlenharte der Fall ist. Dann wiirde auch eine Bewegung 
des Herzens, welche z. B. zu einer starkeren Querstellung der Herzachse fiihrt, 
ohne EinfluB bleiben. 

Wir hatten damit ein Verfahren, welches als einziges beim Menschen reine 
Volumkurven zu schreiben gestattet, was mit den iibrigen Methoden nicht zu 
erreichen ist. 

lch glaube damit aIle Verfahren besprochen zu hallen, welche jetzt noch zur 
rontgenologischen Registrierung der Herztatigkeit in Verwendung sind. (Die 
Rontgenkinematographie, die in der Hand GROEDELB grundlegende Ergebnisse 
gebracht hatte, wurde in den letzten J ahren praktisch nicht mehr angewendet; 
erst neuerdings hat sich JANKER wieder mit ihr beschiiftigt.) 

C. Die Ventrikelbewegung. 
Wenn ich nun zunachst die Ventrikelaktion als die raumlichst ausgiebigste 

einer genauen Besprechung widme, so mochte ich, urn in die auBerordentliche 
Mannigfaltigkeit der Befunde Ordnung zu bringen und die zahlreichen Tau­
schungsmoglichkeiten abtrennen zu konnen, zwei Gruppen von Bewegungen 
des Herzrandes unterscheiden, welche grundsatzlich verschieden sind. Es ist 
1. die Eigenbewegung, 2. die mitgeteilte Bewegung der betreffenden Wandstelle. 

Unter der Eigenbewegung verstehe ich die Bewegung des Herzrandes, welche 
allein resultiert aus der Tatigkeit des Myokards und der dieser entgegengesetzte 
Widerstand in der betreffenden Herzhohle, dem Innendruck. 1m Gegensatz 
zur Eigenbewegung ist die mitgeteilte Bewegung dadurch gekennzeichnet, daB 
sie durch entferntere Herzabschnitte der untersuchten Randzone oder durch 
die Lageanderungen des ganzen Herzens erzeugt wird. 

Im Kymogramm haben wir es sehr haufig mit gemischten Bewegungen zu 
tun. Hinzu kommt, daB diese Bewegungen beeinfluBt und verandert werden 
a) durch das dem Herzen anliegende Lungenparenchym (dessen Elastizitat 
weitgehende Veranderungen erfahren kann) , b) durch den Perikardsack und 
die in ihm enthaltene Fliissigkeit, c) durch dem Herzen anliegende patho­
logische Veranderungen (Tumoren, Perikardschwielen und Verwachsungen usw.). 

Eigenbewegung des Ventrikels. Man wird von vornherein erwarten miissen, 
daB die Eigenbewegung des Ventrikels immer dann, wenn sie rein erhalten 
wird, wie es mitunter am linken Herzrand der Fall ist, den Volumkurven der 
Ventrikel ahnelt. Diese Volumkurven sind aus den Untersuchungen H. STRAUBS 
allgemein bekannt. 

Tatsachlich erhalten wir ganz ahnliche Kurven in einigen Fallen, wie bereits 
ZDANSKY und ELLINGER gezeigt haben. Ein Beispiel einer sol chen Kurve ist 
in Abb. 7 wiedergegeben. Die tJbereinstimmung mit dem Volumkurven STRAUBS 
ist eklatant und die Deutung der Kurven einfach, sie ist bereits von den beiden 
Autoren in einer grundlegenden Arbeit gegeben worden. 
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Erst kiirzlich haben ferner DELHERM und FISCHGOLD druckmanometrisehe 
Kurven veroffentlieht, welehe die weitgehende Dbereinstimmung zwischen der 
Bewegungskurve der Kammer mit der Bewegung des Herzrandes iiberzeugend 
beweisen. 

Wenn demgegeniiber STUMPF der Ansicht ist, daJ3 z. B. am linken Herzrand 
eine solehe Dbereinstimmung nieht bestehe und daJ3 der linke Ventrikel an 
versehiedenen Stellen versehiedene Bewegungen ausfiihre, so bin ieh der Meinung, 
daJ3 dafiir ein Beweis nieht erbraeht worden ist . DaJ3 die Randkurven ver­
sehiedenes Aussehen zeigen, beweist das natiirlieh nieht. 1eh werde noeh 

Abb. 7. Einschlitzkymogramm. Ven­
trikclbcwcgung. Au Austreibungs­
zeit, Vz Vcrharrungszeit, As Aorten-

klappcnschlullzacke, D Diastole, 
An Anspannungszeit. 

darzulegen haben, daJ3 diese Versehiedenheit dureh 
Lageiinderungen, Pendelbewegungen, Vmformung 
des Herzens usw. erzeugt werden. 

Der steile Abstieg der Kurve entsprieht der 
Austreibungszeit (Au). 1eh bin mir allerdings im 
Zweifel, ob die hier meist siehtbare flache Knickung 
des absteigenden K urventeils , wie ZDANSKY und 
ELLINGER glauben, als Ausdruek einer Eigen­
schwingung des Ventrikels aufzufassen ist. Eher 
moehte ieh glauben, daJ3 es sieh hier urn eine 
Uberlagerung der Eigenbewegung dieses Herz­
absehnittes dureh eine mitgeteilte Bewegung han­
delt. Vnd zwar glaube ieh, daJ3 die sich in der 
Systole aulfiillende Aorta eine Streekung und Elon­
gation erfiihrt, wodurch dem Herzen eine Art 
RiickstofJbewegung in der Riehtung seiner Aehse, 
also eine Verschiebung nach links erteilt wird, wo­
durch die Medialbewegung eine voriibergehende 
Verzogerung erfiihrt. Das erseheint mir deshalb 
wahrseheinlich, weil in pathologisehen Fiillen diese 
leiehte Kniekung zu einem steilen Gipfel werden 
kann, so daJ3 wir dann zwei gleieh hohe Kurven­

gipfel vor uns haben. 1eh werde auf diese Erscheinung an anderer Stelle ein­
gehen. STUMPF hat diese Knickbildung ebenfalls beobaehtet und weist darauf 
hin, was aueh mir aufgefallen ist, daJ3 sie meist beim H ypertoniker zu beo b­
aehten sei, ein Vmstand, der mir gerade fiir die Richtigkeit meiner Auffassung 
zu spreehen sehien. 

Es folgt dann die Verharrungszeit (Vz), die zweite isometrische Phase naeh 
LEWIS. Hier findet sieh meist in der Talsohle eine kleine Zacke (ebenso wie in 
den Volumkurven STRAUBs), die vermutungsweise auf den Semilunarklappen­
schlufJ bezogen wurde (ZDANSKY und ELLINGER) . Eine auffallende VergroJ3erung 
dieser Zaeke wird beim Hypertoniker gefunden, die so bedeutend ist, daJ3 sie 
sogar im STUMPFschen Fliiehenkymogramm deutlieh zum Ausdruek kommen 
kann. 

Ferner habe ich anliiJ3lieh pharmakologischer Studien mittels des Fliiehen­
kymographen die Beobaehtung gemaeht, daJ3 dann, wenn man dureh Adrenalin­
injektion eine Blutdrueksteigerung hervorruft, eine solehe AortensehluJ3zaeke 
im Fliiehenkymogramm auftritt. Sie versehwindet wieder, wenn der Blutdruek 
zur Norm zuriiekgekehrt ist (HECKMANN). 
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An der Riehtigkeit der Erklarung dieser Zaeke als Aortenschlu(3zacke ist 
demnaeh wohl kein Zweifel mehr. Ieh moehte allerdings glauben, daB sie nur 
zum geringen Teil einer Volumzunahme der linken Kammer ihre Entstehung 
verdankt, daB es sieh vielmehr in der Hauptsaehe um eine mitgeteilte Bewegung 
handelt, namlieh eine ruckartige Linksverschiebung des Herzens im ganzen, 
dureh die, auf die sieh sehlieBende Aortenklappe, aufprallende Blutsaule in 
der Aorta, also ebenfalls eine RiiekstoBbewegung. 

Wenn STUMPF demgegeniiber glaubt, diese Zaeke mit einer Riiekstromung 
von Blut kurz vor dem SemilunarklappensehluB erklaren zu konnen und sie 
geradezu als "Refluxzaeke" bezeiehnet, so erseheinen mir Zweifel berechtigt. 
Die Zaeke ist dazu haufig vie I zu groB. Sie ist in den Volum- und Druekkurven 
STRAUBS eben nur angedeutet und wird bei steigendem Blutdruek naeh STRAUB 
nieht wesentlieh groBer, verhalt sieh also anders als diese Zaeke im Kymogramm. 

Obrigens miiBte dann bei der Aorteninsuffizienz, wenn diese Ansieht riehtig 
ware, eine enorme Refluxzaeke auftreten, da hier die riiekstromende Blutmenge 
am groBten ist, dies ist aber nieht der Fall. 

Sehlief31ieh kann das in den Ventrikel zuriiekstromende Blut, da es in ihm 
verbleibt, hoehstens einen ruekartigen Anstieg des Volumens bewirken, nieht 
aber zu einer Zaeke fiihren. 

Ebenso interessant ist eine an der gleichen Stelle in der Talsohle - also 
in der Verharrungszeit - auftretende Zaeke im Ventrikelkymogramm des rechten 
Herzrandes. Ieh habe die Zaeke besonders deutlieh beobaehtet bei einer ganzen 
Reihe von Kranken mit Mitralfehler. Obwohl es sieh also urn einen krank­
haften Befund handelt, moehte ieh ihn doeh schon jetzt anfiihren, da dies zum 
Verstandnis der normalen Kurve notig ist. Und zwar war fiir diese eharak­
teristiseh, daB die Zaeke sieh vergroBerte, wenn der Kranke Arbeit leistete. 
Abb. 8 stelIt den reehten Herzrand eines Kranken mit Mitralstenose in der 
Ruhe (Abb. 9), naeh 15 Kniebeugen dar. Das Auftreten der erwahnten Zaeke 
naeh dem Arbeitsversueh ist sehr deutlieh. 

Ieh halte es daher fiir sehr wohl moglieh, daB sie ihre Entstehung dem 
Pulmonalklappenschlu(3 verdankt. Da sie nur bei Kranken mit erhohtem Druck 
im Pulmonalkreislauf zu beobaehten war, moehte ieh annehmen, daB sie dureh 
das verstarkte Zuwerfen der Pulmonalklappe und eine dadureh verursaehte 
RiiekstoBwirkung auf das reehte Herz entsteht. Hinzu mag eine gewisse Volum­
vermehrung des reehten Ventrikels infolge verstarkten Refluxes kommen. 

Mit der Vorhofbewegung, die sieh ja am reehten Herzrand der Ventrikel­
bewegung iiberlagert, glaube ieh jedenfalls das Auftreten dieser Zaeke im Beginn 
der Diastole nieht erklaren zu konnen, so daB mir die oben angefiihrte Ansieht 
die groBte Wahrseheinliehkeit zu haben seheint. 

Es ist allerdings so, daB dieser Befund deutlieh erst naeh dem Arbeits­
versueh zu erheben ist, wie ieh iiberhaupt empfehlen moehte, yom Arbeits­
versuch und nachfolgender kymographischer Untersuchung bei leiehteren Herz­
erkrankungen haufig Gebraueh zu maehen. 

Ieh habe in einigen Fallen das Auftreten dieser PulmonalklappensehluBzaeke 
naeh Arbeitsbelastung als einziges rontgenologisehes und kymographisehes 
Symptom einer latenten Stauung iIll kleinen Kreislauf bei kliniseh sieheren 
Mitralfehlern beobaehten konnen. 

Ergebnisse d. inn. Med. 52. 36 
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Ich setze jetzt die Betrachtung der Kurven fort. An die Verharrungs­
zeit (Vz) schliellt sich (Abb. 6) der allmahliche diastolische Anstieg des Kurven­
zuges. In einigen Kurven sieht man gegen Ende cler Diastole einen steileren 
Anstieg. ZDANSKY uncl ELLINGER nehmen an, dall dies durch die Vorhof­
kontraktion und das Einstromen cles Biutes in den Ventrikel verursacht sei. 

Mit dem Einsetzen der Systole erfolgt zunachst noch keine Volumabnahme, 
cla in der Periode isometrischer Kontraktion (Anspannungszeit An) noch kein 
Blut die Kammer veriallt. Daran schliellt sich clann cler bereits geschilderte 

Abb. 8. Abb. U. 

Abb. 8. Rechtcr Herzrand bci ciner Mitralstcnose (Uuh,,) . 

Abb.9. Rechtcr Herzrand des Falles der Abb. 8, naeh 15 Knic­
bcugen. Auftreten eiuer PulmonalkjappclIschluBzackc (Ps). 

Kurvenabfallder Austreibungs­
zeit (Au). 

Mit der oben geschilderten 
Methode del' Aktinokal'diogm­
phie (AKG.) erhalten wir ahn­
liche Kurven (Abb. 10). Es ist 
dabei natiirlich zu beriicksich­
tigen, dall ihnen das V olumen 
des ganzen Herzens, also auch 
der V orhOfe zugruncle liegt. 
Wir sehen eine gleichmal3ige 
Auffiillung wahrencl cler Dia­
stole uncl den steil en Kurven­
abstieg in der Austreibungszeit. 
Die Vorho/systole markiert sich 
kaum, cla dabei ja nur Biut 
aus clem Vorhof in den Ven­
trikel befordert, am Gesamt­
volumen also nichts geandert 
wird. Es ist in cler Kurve noch 
clie P- und R-Zacke des gleich­
zeitig beschriebenen EKG. ver­
zeichnet. Abb.ll zeigt iibrigens 
die Anclerung der Herzkurve in 

cler Exspimtion: die diastolische Auffiillung erfolgt rascher. Die Kurve veriauft 
nach oben konvex uncl gewinnt damit mehr Ahnlichkeit mit der von STARLING 
angenommenen Form cler Auffiillung (rapid inflow), d. h. zunachst rasche, 
spater langsame Volumzunahme in cler Diastole. Es scheint mir daraus hervor­
zugehen, dall cler Zustand der Lungen (verminderte Kompression des Hcrzens) 
von mallgebendem Einflull auf die Auffiillungsform cles Herzens ist. 

Wie bereits gesagt worden ist, finclet sich ein clen Volumkurven STRAUB,; 
weitgehend entsprechencler Kurventyp nicht in allen Kymogrammen. 

Vor allem ist es der diastolische Sehenkel, der hiiufig Abweiehungen auf­
weist. In einer kleinen Anzahl von Fallen findet sich namlich an Stelle des 
allmahliehen, fast geradlinigen Anstieges cler Kurve eine deutliehe Knickbildung 
im ansteigenden Teil , welche claclurch entsteht, dall cler erste Teil rascher, der 
spatere langsam ansteigt. Der letztere kann sogar parallel der Abszisse ocler 
gar leicht absteigend veriaufen, so dall eine Plateaubildung entsteht (ZDANSKY 
und ELLINGER). Es ist clie Frage, ob dieses Verhalten der Kurve einem analogen 
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Verhalten der Kammervolumkurve entsprieht. Es stehen sieh hier zwei ver­
sehiedene Ansiehten gegeniiber. 

Wahrend STARLING annimmt, daJ3 das Blut im Anfang der Diastole sehr 
raseh in die Kammer einstromt und daJ3 dann etwa in der Mitte der Diastole 
die Ventrikel schon so weitgehend mit BIut gefiillt seien, daB die Einstromung 
sieh verlangsame, stehen andere Autoren (HOWELL u. a.) auf dem Standpunkt, 
daB sieh die BIutzufuhr wahrend der ganzen Diastole gleiehmaBig vollziehe. 

Abb. 10. Normales Aktinokar<iiogramm (jm Inspirium). Die p. nnd R·Zaeke des gleichzeitig geschriebenen 
EKG. sind angegcbcll. Gicichmailigc Anffiillung in der Diastole .. Fchlende oder nur sehwaeh angcdentctc 

Vorhofsenkung. 

(Die dritte [alteste] Theorie von HARVEY und HUXLEY, daJ3 sieh die Kammern 
erst dureh die Kontraktion der Vorhofe fiillten, kann wohl als verlassen angesehen 
werden.) Die Ansieht STARLINGs findet in den Volumkurven STRAUBS keine 
geniigende Stutze, die eine solehe ungleiehmaJ3ige Auffiillung hoehstens an­
deutungsweise erkennen lassen. 

Der Befund einer solehen diskontinuierliehen diastolisehen Volumzunahme 
im Einsehlitzkymogramm muJ3 also etwas stutzig machen. 

Abb.l1. AKG. im Exspirium (rascherer Einstrom im Anfang der Diastole). 

Hinzu kommt, daB die zu beobaehtende diastolisehe Plateaubildung, wovon 
ieh mieh stets iiberzeugen konnte, bei Herzgesunden nur in den caudalen 
Abschnitten zu beobaehten ist. Ieh halte es daher fUr sehr wahrseheinlieh, daJ3 
diese Plateaubildung bei normalen Herzen keiner tatsaehliehen Eigentiimliehkeit 
der Kammervolumkurven ihre Entstehung verdankt, sondern, daB es sieh hier 
urn eine Uberlagerung der Eigenbewegung durch ml:tgeteilte Bewegungen handelt, 
welehe diese Anderung der gewohnliehen Kurvenbilder bewirkt. In welcher 
Weise wir uns das vorzustellen haben, wird spater noeh zu bespreehen sein. 
Ieh habe dieses Verhalten des diastolisehen Kurvenabsehnittes absiehtlieh ein­
gehend besproehen, weil sieh hier bei pathologisehen Herzen sehr eharakteri­
stisehe und haufige Abweiehungen ergeben, welehe unter Umstanden aueh in 
einer Plateaubildung bestehen. 

Damit habe ieh die Eigenbewegung der Ventrikel erortert. Es liegt an den 
Sehwierigkeiten der kymographisehen Methoden, daB eine klare Abtrennung 
der mitgeteilten Bewegungen nieht immer moglieh war und es nieht selten 
unklar blieb, ob eine Eigentiimliehkeit der Kurvenbilder der Eigenbewegung 

36* 
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zuzuschreiben war. Diese Grundschwierigkeit der Kymographie wird sich wohl 
niemals restlos beseitigen lassen. 

D. Welche Faktorell fiihren dazu, da6 im Kymogl'amm die Form 
del' Ralldkul'ven von der l'einell Velltrikelbewegung abweicht? 

I. EinfluG der Sehragstellung der Rasterschlitze ZUlli Herzrand. 

Die individuell sehr verschiedenen Winkel der einzelnen Schlitze zum Herz­
rand verursachen sehr erhebliche Veranderungen der Randzacken. P. CIGNO­

LIN! hat diesen Umstand ausfiihrlich geschildert. 
Nehmen wir willkiirlich an, die Amplitude der Bewegung des ganzen linken 

Herzrandes, der in der Skizze der Abb. 12 schematisch angegeben ist, sei tiberall 
gleich groB und die Bewegung erfolge in allen Punkten gleichmiWig, so wtirden 
wir mit dem von mir angegebenen Einschlitzkymographen, der tiberall auf den 

Herzrand senkrecht einzustellen ist, tiberall Rand-
\8 zacken von vollig gleicher GroBe und gleichem 
'-', Aussehen erhalten. Die zahlreichen horizontalen 

)"" Schlitze des Flachenkymographen stehen aber in 
lX I.. '1 >! willkurlichen Winkeln zum Herzrand. Der Raster-

i ::::!L; . "'\ :~~~e;n;~~pRp:~d::Vgre:B s~:;e~~:'d:e:~~~~: 
I ··-1 , 

I '-r-'+-, -ll Amplitude der Herzrandbewegung, wahrend ein zu-
:::·:1 fallig senkrecht zum Herzrand stehender Schlitz (II) 

1-····\1 
f,·,··'j' die Amplitude groBenrichtig wiedergibt (s. S. 554). 
:! CIGNOLINI macht auf einen weiteren Umstand 

4 

Abb.12. Stellunl( der Raoterschlitze 
ZUlU Herzrand. Z-unahme tier Ampli­
tude in den kranialen Herzabschnit­
tpn (Schlitz I). Wilhreml der H,-rz­
rand sich von A nach B bcwcgt, wan­
dert dcr untersuchtc Hcrzrandpunkt 

aufmerksam, der zu beachten ist. Ftir den Schlitz I 
ist zu Beginn der Diastole (wenn der Herzrand also 
die Stellung A einnimmt) der Randpunkt !X. im 
Schlitz eingestellt. Am Ende der Diastole (in der von C( nach fI. 
Stellung B) dagegen der weit davon entfernt liegende 

Punkt (3. Wahrend des Verlaufes der Diastole gleitet der die Randkurve 
zeichnende Punkt von !X. nach (3 und in der Systole wieder zurtick. Arbeitet 
man mit ablaufendem Raster bei stillstehendem Film, so kommt noch die 
Verschiebung durch den Rasterablauf hinzu. 

Diese Eigentiimlichkeit der Flachenkymographie dtirfte an sich kaum zu 
Fehlerquellen ftihren. Aber beachtet werden muB, daB auch die Form der 
Randzacken eine Veranderung erfahrt, worauf ich besonders hinweisen mochte, 
da ich spater den Versuch unternehmen werde, aus der Form der Randzacken 
Schltisse auf die Herzarbeit zu ziehen. Eine Dberhohung der Zacken hat 
natiirlich zur Folge, daB die Form der Zacken schlankcr und schmaler wird, 
wenn die Basis der Zacken gleichbleibt. Wir bekommen daher in den kranialen 
Abschnitten schlanke Zacken, an der Herzspitze breitere. 

STUMPF hat CIGNOLINI erwidert, daB er ftir die Beurteilung der Amplitude 
der Kymogramme sich nicht nach der Hohe der Randzacken, sondern nach 
dem Abstand der Verbindungslinie B (in Skizze der Abb. 12) von der Linie A 
richte. Er bezeichnet den von den beiden Grenzlinien (die das Maximum der 
Systole und der Diastole darstellen) eingenommenen Flachenraum als den 
"Bewegungsraum des Herzens". Wir werden noch sehen, daB auch damit tiber 
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das tatsachliche AusmaB der Bewegung der Ventrikel nichts Sicheres aus­
zusagen ist. 

II. Einflu6 der mitgdeiltell Bewegullgell auf die Form des Bewegungsraumes 
Imd auf die RandkurYen. 

1. EinfluB der GROEDELschen Pendelbewegung (systolisches 
Rech tspendeln). 

Diese rhythmische Pendelbewegung des Herzens gegeniiber dem Thoraxraum 
ist gar nicht so selten bereits beim Durchleuchten deutlich zu beobachten. Sie 
wurde beim Menschen zuerst mittels der Rontgenkinematographie von GROEDEL 
beobachtet und spater von ZDANSKY, FETZER, BREDNOW u. a. auch mittels der 
Kymographie bestatigt. Das Pendeln erfolgt fast ausschlieBlich in frontaler 
Richtung und ist daher nur bei sagittaler nicht bei frontaler Durchleuchtung 
erkennbar. Die Pendelbewegung erfolgt in der 
Systole nach rechts in der Diastole gegensinnig. 
Ich habe es in einem Fall von doppelsel:tigem 
Pneumothorax in ungemein starker Auspragung 
beobachten k6nnen, die Bewegung des Massen­
mittelpunktes des hin- und hertanzenden Herzens 
betrug bis zu 2 em. 

Es ist besondprs bei steil- und mediangestellten 
Herzen oder beim Tropfenherz zu beobachten, 
haufiger bei J ugendlichen und besonders deutlich 
beim Pneumothorax. 

Diese Pendelbewegung mu{J die Schlagweite der 
Randkurven begreiflicherweise sehr stark verandern. 
Ihr EinfluB ist recht einfach zu iibersehen, er ist 
bisher meines Wissens aber kaum beriicksichtigt 
worden. 

Abb. 13 gibt in der Linie a die Verbindung 

Ahh. 1:3. Einflul3 clef pulsatorisC'hcu 
IAlgriinderungl'll auf die _Form Ulul 
GrUUp des "BcwcgungsraulIles" brim 
systolisr}lf'Il RerlltsIJendeln. Die Yolum­
verkleinerung wUrcl(' cine Yrrschit'buug 
des Hrrzran<ies yon A naeh Bl he­
wirkrn, da da:.; Hf'fZ gleichzeitig nach 
rrchts schwingt, errf'icht der Hrrzrand 
dh' Lillie ll:!. Ohwohl (lil' tatsiichlichc 
Bewcgung liberall dip Amplitude x hat, 
winl lioch dip registriertc Schlagwl'itc 
in dCll caudalf'1l Ahsclmitten groilcr 
wie in den kranialen. Bewf'gnngstYIJ I. 

der lateral en Umkehrpunkte der Randzacken, in der Linie B2 die Verbindung 
der medialen Umkehrpunkte wieder. Nehmen wir an, der Herzrand stimme 
im Augenblick des Maximums der Diastole mit der Linie A, im Augenblick des 
Maximums der Systole mit der Linie B iiberein (daB dies nicht immer der Fall zu 
sein braucht, andert nichts am Prinzip dieses Vorganges). Der Zwischenraum 
zwischen A und B wird von STUMPF als Bewegungsraum des Herzens bezeichnet. 

Bekanntlich hat STUMPF die Form des Bewegungsraumes zur Aufstellung 
der beiden Typen der Herzbewegung benutzt: Verbreiterung des Bewegungs­
raumes in den caudalen Abschnitten bezeichnet er als Typ I und halt ibn fur 
iiberwiegend bei leistungsfahigen Herzen, unter Typ II versteht er die Ver­
schmalerung des Bewegungsraumes im caudalen Bereich, sie sei bei wenig 
leistungsfahigen Herzen haufiger. 

Zahlreiche andere Autoren haben sich diese Unterscheidungen zu eigen 
gemacht. Erst neuerdings hat C. ESSER sich dafiir eingesetzt. Aber es sind 
doch eine Reihe ablehnender Stirn men vorhanden. So hat WILKE haufig bei 
musku16sen und pyknischen Mannern den Typ II beobachtet, ohne daB die 
Herzleistungsfahigkeit irgendwie beeintrachtigt war. ZDANSKY und ELLINGER 
lind besonders CIGNOLINI lehnen die Typeneinteilung STUMPFS v6Ilig abo 
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1ch mochte nicht SO weit gehen. Tatsiichlich beobachtet man bei schwer 
myokardgeschadigten Herzen in der Regel den Typ II. Dagegen kann man 
umgekehrt in sehr zahlreichen Fiillen bei vollig intaktem Herzen nicht den 
Typ I, sondern Typ II feststellen. Es ist dabei natiirlich nicht die absolute 
Hohe der Randzacken, sondern die korrigierte Hohe zu beriicksichtigen. 

Verschmiilerung des Bewegungsraumes in kranio-caudaler Richtung beweist 
aber noch nicht, daB die Volumiinderung des Herzens, die echte Schlagweite 
kleiner geworden ist. Die GroBe und Form des Bewegungsraumes wird nicht 
nur durch die V olumiinderung des Herzens bedingt, sondern vielleicht in noch 
groBerem MaBe durch die Lageanderung des Herzens bei der Pulsation. Nehmen 
wir an, in der Systole, wiihrend also der Herzrand eine Verschiebung von A 

Ahh.14. EinflnLl der systolischrn 
L"inksl!ersrhiebullfl des Herze-os. 
Der BewegungsrauIll verschmii.­
lert sich candal. Bewcgnngstyp II. 

nach Bl erfahren miiBte, wird das Herz im ganzen 
nach medial verschoben, wie dies bei der GROEDEL­
schen Pendelbewegung erfolgt. Der Herzrand erreicht 
also nicht die Linie B1, sondern B2• Der im Kymo­
gramm abgelesene Bewegungsraum entspricht also der 
schraffierten Zone in der Skizze. Er ist daher in den 
kranialen Abschnitten schmal, in den caudalen breit, 
entsprechend dem Bewegungstyp I STUMPF,;. Dabei 
ist aber, wie die Skizze zeigt, angenommen, daB die 
Verkleinerung des Herzens in den kranialen und cau­
dalen Abschnitten vollig gleich ist (und zwar ist sie 
durch die Entfernung x angegeben). 

Das umgekehrte Verhalten ist anzunehmen, wenn 
das Herz im ganzen eine Lageverschiebung nach lateral erfiihrt. DaB diese Be­
wegungen tatsiichlich vorkommen, ,verde ich spiiter noch eingehend besprechen 
(Abb. 14). Es erfolgt dann eine scheinbare Verkleinerung der caudalen Bewegungen 
gegeniiber den kranialen, die dadurch zustande kommt, daB wiihrend der Volum­
abnahme des Herzens (die kranial und caudal gleich x ist) der linke Herzrand 
nach lateral wandert, so daB die Linie B2 erreicht wird. Der tatsiichliche Be­
wegungsraum entspricht der schraffierten Zone. 

Wir sehen also, daB ein Herz, dessen Bewegungsform an der Grenze zwischen 
Typ I und II steht (gleiche Hohe der kranialen und caudalen Amplituden), je 
nachdem, ob es eine Lageverschiebung wiihrend der Systole nach medial oder 
lateral erfiihrt, im ersteren Fall in den Typ I, im letzteren in den Typ II einriickt. 

1ch glaube, daB man bei dem Versuch, aus der Typenzugehorigkeit des 
Herzens auf seine funktionelle Leistungsfiihigkeit Schliisse zu ziehen, diese 
Verhiiltnisse wird beriicksichtigen miissen. So driingt sich z. B. diese Frage 
auf, wenn STUMPF die Umwandlung des Typs II in Typ I bei einem Herzen 
beobachtet, dessen Leistungsfiihigkeit unter der Therapie zugenommen hat. 
1st hier nicht vielleicht bei der zweiten Untersuchung nur das AusmaB der 
Pendelbewegung groBer geworden ? 

1ch habe Gelegenheit gehabt, eine groBe Anzahl sportlich trainierter und 
sicher herzgesunder Menschen bei Reihenuntersuchungen (auf Militiirtauglichkeit) 
zu durchleuchten. Dabei habe ich speziell auf die GROEDELsche Pendelbewegung 
geachtet und mich davon iiberzeugen konnen, wie hiiufig sie ist und ferner davon, 
daB sie ausgesprochen abhiingig ist yom Zwerchfellstand, der Herzfrequenz 
usw. 1ch glaube daher, daB es sehr leicht vorkommen kann, daB dann, wenn 
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man den Ubergang von Typ I zu Typ II feststellt, nicht die Aktionsform der 
Ventrikel sich geandert hat, sondern daJ3 die Totalverschiebung des Herzens 
gegeniiber dem Brustkorb eine Anderung erfahren hat, welche wiederum sich 
sehr bald andert, je nachdem in starkerer oder schwacherer Inspiration kymo­
graphiert wurde usw. 

2. Interferenz der Eigenbewegungen und Pendelbewegungen in den 
Randkurven. 

Aber nicht nur die Amplituden der Randzacken werden dadurch verandert, 
daJ3 die Bewegung des Herzrandes eine Mischbewegung aus Eigenbewegung 
und mitgeteilter Bewegung (Lageverschiebung des Herzens im ganzen) dar­
stellt, sondern auch die Form der Zacken mu{J durch die Interferenz dieser beiden 
Bewegungen eine weitgehende Veriinderung erfahren. Und zwar wird das immer 
dann der Fall sein, wenn diese beiden unregelmaJ3igen Wellenbewegungen gegen­
einander eine zeitliche Verschiebung aufweisen. Urn mir dariiber Klarheit zu 
verschaffen, habe ich zunachst versucht, das Pendeln des Herzens mittels des 
Kymogramms nachzuweisen. Dies geschah in folgender Weise: Abb. 15 stellt 
das Herz eines gesunden 20jahrigen Mannes dar, bei dem vor dem Leuchtschirm 
Pendelbewegungen deutlich, jedoch nicht besonders stark zu erkennen waren. 
Es wurden drei Herzsilhouetten einer Herzrevolution eingezeichnet, indem 
zeitlich identische Randpunkte markiert und verbunden wurden. Und zwar 
stellt die schwarz ausgezogene Linie den Herzrand am Ende der Systole dar 
(kenntlich an der maximalen Lateralbewegung der Aortenausschlage), die weiJ3 
gezogene Linie entspricht dem Maximum der Diastole (die Aorta hat hier ihr 
Minimalvolumen). Die dritte Phase (weiJ3 pUnktierte Linie) ist ein etwas vor 
dem Ende der Diastole gewahlter Zeitpunkt. Er ist charakteristisch dadurch, 
daJ3 das Aortenvolumen bereits abgenommen hat, aber sein Minimum noch 
nicht ganz erreicht hat. 

Wir sehen nun, daJ3 die Bewegung des linken Herzrandes dem entspricht, 
was wir a priori erwarten, namlich einer Lateralbewegung im Verlauf der 
Diastole (wenigstens im Spitzengebiet). Anders ist dies am rechten Herzrand. 
Hier nimmt der Herzrand am Ende der Systole fast die gleiche Lage ein wie am 
Ende der Diastole, wahrend im Verlauf der Diastole ein Maximum der Medial­
verschiebung erreicht wird. Dies Resultat steht einmal in Ubereinstimmung mit 
den ganz ahnlichen Herzskizzen, wie sie GROEDEL mittels der Rontgenkinemato­
graphie gefunden hat, andererseits mit den Ergebnissen BREDNOW und SCHAAREs, 
aus denen eine Medialbewegung des rechten Herzrandes in der Diastole in 
manchen Fallen hervorging. Tatsachlieh bedeuten diese Befunde auch nichts 
anderes als die Pendelbewegung GROEDEL~. Da das Herz im ganzen in der 
Systole nach rechts schwingt, ist die systolische Volumverkleinerung am rechten 
Herzrand nicht mehr in einer Medialbewegung zum Ausdruck gekommen, weil 
sie durch die lateral gerichtete Pendelbewegung kompensiert wurde. Das Herz 
schwingt dann aber in der Diastole zuriick und der Herzrand erreicht so das 
Maximum seiner Medialbewegung gegen Ende der Diastole. 

Die diastolische Erweiterung ftihrt dann nur dazu, daJ3 die Stellung des 
Herzens am Ende der Systole wieder erreicht wird. 

Hinsichtlich der durch das Herzpendeln verursachten Beeinflussung der Rand­
kurven konnen wir aus diesen Ergebnissen neue Erkenntnisse ableiten. Und 
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zwar konnen wir sie als Resultierende in ihre beiden Bestandteile, 1. die Pendel­
bewegung, 2. die Volumbewegung, zerlegen. In der Skizze der Abb. 16 steJlt 
die Kurve Vo die Eigenbewegung, die durch Volumanderung der darunter­
liegenden Kammer verursacht wird. dar. 

ALb. 15. Krmogramm eillt·s in d(,f Systol(" nuC"' h f er-hts peucic ln<ien Hrfz('ns. - - - - - Hrrr.rand am Ellde 
til'r Systolt·, --- Herz am j.~ndr elt'l" Dia:--tolp, - - - zweitc Hii.lfte der Diastole. 

Mit dieser Bewegung mischt sich die durch das Pendeln des Herzens ver­
ursachte Bewegung der Kurve P . Diese Kurve hat folgende Bedeutung. Am; 
der Bewegung der Abb. 15 sehen wir, daB in der Systole das Herz sich illl 
ganzen nach rechts verschiebt, so daB rechts die Medialbewegung infolge der 
Ventrikelkontraktion fast ausgeglichen wird (Abschnitt a der Kurve). Dann 
erfolgt die Verschiebung des Herzens nach links (Abschnitt b), die , wie wir 
gesehen haben, erst im Anfang der Diastole eintritt, da jetzt das Herz nach 
links zuriickschwingt. In dieser Stellung verharrt das Herz wieder wahrend 
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des Absehnittes e, um elann mit der neuen Systole sieh wieder naeh reehts zu 
versehieben. 

Die tatsiiehlieh erseheinende 
Bewegungen ist (Res), ist dureh 

Ranclkurve, die eine Resultante diesel' beiden 
cIie lateral konvexe Krummung und das erst 

wiihrend cler Diastole er­
folgende (pseudosystoli­
schey Einwiirtsrueken des 
Herzrandes eharakteri-
"iert. 

Anders sind die Ver­
hiiltnisse am linken Herz­
rand: Wenn wir Thieder 
die V olumkurve und clie 
Kurve der Pendelbewe­
gung P nebeneinander 
zeiehnen (diese Kurven 
mussen am reehten und 
am linken Herzrand par­
allellaufen), so sehen wir 
zuniiehst, daB die K urven 
sich bezuglieh ihrer Am­
plitude addieren unci aueh 
hier der diastolisehe Ab­
sehnitt der Kurve eine 
lateral konve xe A bl'undung 
erfiihrt. 

l'e 
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Ahb. 16. IntcrfefPllz deT Prude} lind Eigf'uilewegnngPll. - - _ .. - Bf'­
wpgung df':-I H('rzralld('~, wir sic prfolgPll wiirdr, \\"enIl nUT die dureh 
Volumiindcrung lil'S Vcntrikcls yerur~a('hte Bl'wpguug vorhandell wiirr. 
__ - llcwcgung des HCTzrandrs, wip sip dUT('h die Peu<ielbewpgul1g 
aUrin veruf!'acht wOrdr. iTii1TTrT tat~ichlichc illl Kymogramm ersclH'i­
nendc resultierende Hcw('gun~. Links fUr den rechtl'll, f('ehts fiir dell 
linkcn Herzrand. Dipsc KUfvcn stell en rin hiiufiges Bf'ispiel df'r Inter­
ferenz dar, l'S ist natiirlich z. B. auch denkbaf, duO die Pendelhrwf'gung 
die Eigenbewegung iiherwiegt lInd dadllfeh w~ihrelld der Austrpihungs­
zeit am rechten Rand klf'ine Zackpll uuftretell, die dann Hl1schlich auf 

Vor]lOfbewpgungen bezogrll wenien. 

Die Ubereinstimmung del' theol'etisch erhaltenen resultierenden Randkurven 
am reehten und linken Herzrand mit dem Aussehen del' Randkurven der Abb. 15 
ist wohl nieht zu bestreiten. 

Von Wiehtigkeit erseheint mir dabei, 
daB die hier abgeleitete Form der Rand-
zaeken am reehten und linken Herzrand 
sehr hiiufig zu beobachten ist. Ieh moehte 
daher aueh aus diesem Grunde glauben, 
daB die Pendelbewegung des Herzens hiiu­
fig ist. Tatsiiehlieh habe ieh aueh beim 
Herauspausen versehiedener Herzsilhouet­
ten aus dem Kymogramm diese Bewegung 
sehl' oft gef1lnden. 

Aufgefallen ist mir, daB die GROEDEL­
sche Pendelbewegung bei dilatierten Herzen 
vollig fehlt. In Abb. 17 sind die Herz­
silhouetten eines Mitralfehlers am Ende 

Allh. Ii. Hl'rzoilhou..tte in ,Il'r Sy,to'" (- --) 
und Dia~tole (---) lwj eilll'1Il )1itralfl'liler 

(heransgepaufo't all:'; dem Kymograllllll tiPf 
Ahll.39). 

der Systole und am Ende der Diastole naeh dem Kymogramm dieses Falles 
abgebildet. Die Herzbewegungen stellen hier reine VolumiincIerungen dar. 
Das Triigheitsmornent diesel' Herzen ist infolge der vermehrten Blutfiillung 
so groB geworden, daB Lageiinderungen nicht mehr erfolgen konnen. Sie liegen 
ferner dem Zwerehfell breit auf, wiihrend zur Pendelbewegung gerade die 
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hangenden, steilgestellten Herzen neigen. Wenigstens gilt dies fiir die GROEDEL-
8che Form des Pendelns. 

3. EinfIul3 der in der Systole naeh links erfolgenden Versehiebung 
des Herzens (systolisehes Linkspendeln). 

Ieh hielt es von vornherein fur unwahrseheinlieh, daB die von GROEDEL 
besehriebene Pendelbewegung die einzige Totalbewegung des Herzens wahrend 

Abb. 18. Kymogramm cines H~'pertonikcrherzens mit systolischen Link,,·erschicbungen. Die eingezriehncten 
Herzphasen entslHechcn denen der Abb. 16. 

der Herzaktion ist. Dazu ist die Form der Randzaeken aueh bei normalen 
Herzen doeh zu mannigfaltig. Besonders stOl3t man immer wieder auf die 
Erseheinung der Doppelgipfel der Randkurven in pathologisehen Fallen. So ist 
fiir die Abb. 18 das :Flaehenkymogramm eines Kranken mit Hypertension und 
aIIgemeiner und Aortensklerose gewahlt worden, das dieses Phanomen sehr deut­
lieh erkennen la l3t, es wird in den kymographisehen Arbeiten der letzten Zeit 
haufig erwahnt. PRESSMANN und WORONESCH bezeichnen es als Kamelrucken­
kymogramm. In anderen franzosischen Arbeiten (DELHERM und FISCHGOLD) 
ist die Bezeichnung signe I'M gebrauchlieh . 

Wenn man hier ebenso verfahrt, wie das oben fur das rechts pendelnde Herz 
geschildert worden ist, so kommt man zu einem uberraschenden Ergebnis. 
Am Ende der Diastole (weil3 gezogene Linie) befindet sich der reehte und linke 
Herzrand im Maximum der LateralsteIIung, der linke Aortenrand am weitesten 
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medial. Wahrend der Systole (Maximum: - .-.-.-.-) riickt zwar der rechte 
Herzrand stark nach medial, der linke erreicht jedoch nach kurzem und 
geringen Medialriicken (daher die Incisur des Doppelgipfels) sofort wieder die 
maximale Lateralstellung, d. h. also das Herz hat sich in der Systole (und zwar 
gegen Ende derselben) nach links verschoben. Wahrend der Diastole (ein Punkt 
etwa in der zweiten Halfte der Diastole ist durch die Linie---- angegeben) 
nimmt zwar die Gesamtbreite des Herzschattens zu und der rechte Herzrand 
erreicht schon jetzt das Maximum der Lateralbewegung, der linke Herzrand 

Abh . 19. Dcr glcichc Yorgang wic in Ahb. 18 bei " inem Fall Yon Aortensklcroso. Dureh die systolische 
Linksverschiclmng drs Hcrzcns wird hier die Pubationsbcwegung am rcchten Herzrand aufgchobcn. 

riickt jedoch weit naeh medial. Das ganze Herz erfahrt also in der Diastole 
eine Verschiebung nach rechts. Wahrend der Systole erfolgt dann wieder eine 
Linksversehiebung. Wir haben es also mit einem Pendeln des Herzens in 
umgekehrter Riehtung wie bei der bisher gesehilderten GRoEDELsehen Pendel­
bewegung zu tun. 

Dadureh, daB am Ende der Systole das Herz naeh links versehoben wird, 
erreieht der linke Herzrand das Maximum der Lateralstellung, das er eben 
verlassen hat, von neuem. 

Abb. 19 gibt einen zweiten Fall wieder, bei dem ebenfalls diese Lageversehie­
bung des Herzens als Ursache der Doppelgipfligkeit der Randzacken angenommen 
werden muBte. Es handelte sich urn eine allgemeine und Aortensklerose. 

Ieh vermute, daB diese Form des Pendelns naeh links dureh die Auffullung 
der Aorta verursacht wird. Bekanntlich kommt es in der Austreibungsperiode 
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zu einer Streckung (Gartenschlauchphanomen) und Verlangerung der oberen 
Abschnitte der Aorta (WELTZ u. a.). Diese kann meines Erachtens besonders 
bei herabgesetzter Elastizitiit det" Aorta zu einer RiickstoBwirkung auf das Herz 
fiihren. Dieser Druck, der sich verlangernden Aorta wird sich in der Haupt­
sache von der Aortenwurzel aus in der Richtung der Herzachse auswirken, wird 
also eine systolische Verlagerung des Herzens nach links bewirken. 

Eine RiickstoBbewegung des Herzens in der Austreibungszeit hat bereits 
AL. GEIGEL vermutet, er hat sie allerdings mit der Erhaltung de;; Massen­
mittelpunktes des Herzens erklart und mit dem RiickstoB eines Geschiitzes 
verglichen. 

Fiir die Annahme einer solchen Lageanderung des Herzens wahrend der 
Systole sprechen aber nicht nur kymographische Befunde. SKODA nahm 1842 
eine RiickstoBwirkung des Herzens gegen den Brustkorb an, dadurch sollte 
der HerzstoB zustande kommen. .Ahnliche Vorstellungen wurden spater von 
AUFRECHT (1877) und von KORNITZER (1857) ausgesprochen. Nach W. FREY 
sind diese Vorstellungen mehr oder minder unrichtig, soweit sie annehmen, der 
SpitzenstoB des Herzens werde durch diese Bewegung bewirkt. Sie sind aber 
nicht bestritten worden, soweit sie sich auf eine erst nach der Anspannungszeit 
erfolgende Lageverschiebung des Herzens beziehen. Man glaubt heute, daB die 
groBte Erhebung des Kardiogramms, die sog. Aortenwelle, oder Aortenoffnungs­
welle nach WEITZ, mit dem Gipfel des Aortenpulses zeitlich zusammenfallt. 
Sie entsteht durch eine Andrangung der Herzspitze im Augenblick der Aorten­
auffiillung. Wir diirfen wohl aus mechanischen Griinden vermuten, daB die 
dieser Andrangung des Herzens zugrunde liegende Bewegung etwa in die 
Verlangerungsrichtung der Aorta ascendens fallt, daB also dabei das Herz in 
Richtung der Herzachse verschoben wird. Es erfolgt dabei nicht nur eine 
Andrangung an die vordere Thoraxwand, sondern auch eine Verschiebung 
nach links. 

In der Norm diirfte diese Verschiebung allerdings so gering sein, daB sie 
durch die systolische Volumverkleinerung iiberdeckt wird. Sie kann dann 
hochstens dazu fiihren, daB den Eigenbewegungen der einzelnen Abschnitte 
der linken Kammer eine erhebliche mitgeteilte Bewegung beigemischt und ihre 
Zackenform mehr oder minder verandert wird. 

Zur Erklarung des Symptoms der Doppelzacken habe ich in der Abb.20 
die Eigenbewegung des link en Ventrikels entsprechend der Volumkurve an­
gegeben (Vo). Dieser Bewegung iiberlagert sich die mitgeteilte Bewegung des 
Herzrandes infolge der Lageverschiebung des ganzen Herzens im Thorax. Nehmen 
\Vir an, diese Bewegung erfolge in der Weise, wie dies oben auseinandergesetzt 
wurde, also so, daB wahrend der Systole infolge der Streckung der Aorta eine 
geringe Verschiebung des ganzen Herzens nach links erfolgt. Dann wird 
diese mitgeteilte Bewcgung annahernd durch die Linie n1. B. dcr Abb. 20 
wiedergegeben werden konnen, d. h. cs erfolgt in der Austreibungszeit eine Ver­
schiebung des linken Herzrandes nach links, in der Diastole gleitet der Herzrand 
wieder nach medial. Der Beginn dieser Verschiebung erfolgt spater wie die 
Verkleinerung des Volumens, und zwar nur um die Dauer der Ausspannungszeit 
verspatet. Die tatsachlich vorhandene resultierende Bewegung (Res) muB dann 
mehr oder minder den Randzacken der Abb. 18 und 19 iihneln und besonders 
die Doppelgipfligkeit erkcnnen lassen. Um nochmals kurz zusammenzufassen, 
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kommt der obere Gipfel der Lateralbewegung dadurch zustande, daB die 
Diastole beendet ist und in die Systole iibergeht, wiihrend der untel'e Gipfel 
durch die gleichzeitig mit del' A uffullung del' AOl'ta ein wenig spiiter eintretende 
V erschie bung des Herzens nach links bewirkt wird. 

Ich mochte damit jedoch nicht behaupten, daB die Doppelgipfligkeit der 
Randexkursionen nul' in dieser Weise zu erkliiren wiire. Ich habe vielmehr den 
Eindruck, daB mitunter auch noch andere Entstehungsmechanismen in Betracht 
kommen, da die Doppelgipfligkeit in man chen Fiillen ein anderes Aussehen 
und andere zeitliche Beziehungen erkennen lassen wie hier. Es treten hier 
mehrere Erkliirungen in Konkurrenz : das Phiinomen entsteht durch Ausstiilpung 
der Herzwand (STUMPF), durch eine Undulation der 
Perikardfliissigkeit (HECKMANN), durch nicht gleich­
zeitiges Schlagen beider Kammern beim Schenkel block 
u. a. Ich werde auf diese Erkliirungsversuche an 
spiiterer Stelle genauer eingehen. 

Die oben entwickelte Anschauung geht also davon 
aus, daB die Doppelgipfligkeit, nicht durch die Eigen­
bewegung des linken Ventrikels erzeugt wird, sondern 
daB ihre Entstehung der Aorta zuzuschreiben ist. Sie 
ist mitunter Ausdl'uck einel' AOl'tenel'kmnkung, nicht 
einer solchen des Herzens. In erster Linie wird wohl 
eine Aorta, welche infolge einer Al'tel'ioskle1"Ose ihre 
Elastizitiit eingebiiBt hat, dieses Phiinomen aufweisen. 
We iter dtirfte eine Hypertonie den gleichen Effekt 
haben, da bereits die durchschnittliche Streckung des 
Aortenrohres hierbei groBer ist als in der Norm. Eine 
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Ab\). 20. Zerlcgung dcr Hcrzrand­
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bereits in der Diastole stark gestreckte Aorta wird in der Systole rascher ihr 
Maximum der Streckupg erreichen und damit werden die Bedingungen fiir 
eine Riickwirkung auf das Herz eher gegeben sein. Es scheint mir sicher zu 
sein, daB auch die Stufenbildungen wiihrend der systolischen Medialbewegung, 
die man gerade beim Hypertoniker oft beobachten kann und die auch von 
STUMPF beschrieben wurden, einer sol chen systolischen Linksverschiebung des 
Herzens ihre Entstehung verdanken. 

Man wird sich also vor Augen halten miissen, wie leicht es passieren kann, 
daB kymographische Befunde auf Organabschnitte bezogen werden, mit denen 
sie gar nichts zu tun haben. Moglicherweise ist gar nicht der Herzabschnitt 
erkrankt, der den auffallenden kymographischen Befund aufweist (der linke 
Ventrikel), sondern ein weit entfernter Abschnitt (Aorta). 

In den hier als Beispiel gewahlten Fallen waren be ide Faktoren (Hypertonie 
und Aortensklerose) vorhanden. Es ist iibrigens auch haufig in solchen Fallen 
ein besonders deutliches Hervortreten der Aortenschlu/3zacke erkennbar. Wie 
bereits auf S. 18 ausgefiihrt worden ist, fiihrt vor allem die Hypertonie zu diesem 
Symptom. Die AortenschluBzacke kann dieselbe Hohe erreichen wie die beiden 
anderen Zacken, so daB wir dann im Kymogramm in jeder Herzrevolution drei­
gipflige Zacken finden. 

Diese Beobachtung leitet iiber zu einer weiteren, nicht selten feststellbaren 
Erscheinung, die in einer vollig unregelmiifJigen Aufsplitterung der Kymogramm­
kurve beruht, ich werde dies spater besprechen. 
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4. EinfluB der Umformung des Herzens auf die Randkurven. 

Wie wir aus der Physiologie wissen, erfahrt das Herz in der Anspannungszeit 
eine Umjonnung, welche eine individuell verschieden ausgiebige Formveranderung 
zur Folge hat, und zwar erfolgt ein Dbergang von der Form eines Ovoids in der 
Diastole zu einer mehr kugeligen Form in der Systole. Wahrscheinlich wird 
diese Umformung auch wahrend der Austreibungsperiode noch fortgesetzt. 

Aus der Skizze der Abb. 21 geht hervor, daB wir am linken Herzrand die 
Zone I und II unterscheiden konnen. In der Zone I erfolgt eine Medial­
verschiebung des Herzrandes nicht nur infolge der systolischen Verkleinerung 
des linken Ventrikels, sondern auch der Umformung des Herzens. In der 
Zone II dagegen ist die systolische Volumverkleinerung der Umjormungsbewegung 
entgegengesetzt gerichtet. Auch wenn die Verkleinerung des Volumens aus­
giebiger ist als die Umformungsbewegung und daher auch hier eine Medial­
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bewegung noch zustande kommt, werden wir 
doch eine erhebliche Veranderung der Form der 
Randzacken erwarten mussen. Die Umformung 
ist iibrigens auch aus der Abb. 15 zu erkennen. 

Betrachten wir zunachst die beiden Bewe­
gungsformen in der Zone 1. Hier ist, wie aus der 
Abb. 22 hervorgeht, die Umformungsbewegung 
der Volumandernng des Ventrikels gleichgerichtet. 
Die Bewegung des Herzrandes infolge der V olum­
iinderung erfolgt entsprechend der ausgezogenen 
Linieundahneltden Volumkurven (s.S.576, Liniea). 
Die Herzrandbewegung, wie sie erfolgen wiirde, 
wennnur die Umformung des Herzens vorhanden 
wiire, entspricht der gestrichelten Linie b. Wir 
sehen, daB im YerIanf cider auch gegen Ende 

der Diastole infolge der Umformung CObergang zur Eiform) eine Lateral­
verschiebung eintritt, wahrend in der Systole der Herzrand nach medial ruckt. 
Die beiden Bewegungen (Volumbewegung und Umformungsbewegung) ver­
laufen gleichsinnig und summiercn sich daher. Es entsteht so die resultierende 
tatsdchliche Randbewegung (Res.). 

In der Zone II sind die Yerhaltnisse anders. Hier verIauft die Umformungs­
bewegung (Linie b) der Volumiinderung (Linie a) gegensinnig. In diesem Bereich 
bewegt sich der Herzrand, wahrend das Herz sich der Kugelform niihert, nach 
lateral, das ist aber der Fall im Augenblick der Systole. Die Linic a (Volum­
anderung) verIauft ebenso wie in der Zone 1. Die Linie b (Umformungs­
bewegung) bewegt sich jedoch in der Systole nach lateral, d. h. der Herzrand 
strebt hier der systolischen Endstellung zu. In der Diastole, wenn das Herz 
sich wieder der Eiform nahert, tritt eine umgekehrte Bewegung ein. Ob diese 
Medialbewegung am Ende (wie hier angenommen) oder bereits am Anfang der 
Diastole allmahlich eintritt, andert nichts am Prinzip dieses Vorgangs. Die 
resultierende tatsachliche Bewegung des Herzrandes ist sehr interessant. 

Wir sehen namlich, daB die Medialbewegung bereits vor Beginn der An­
spannungszeit einsetzt und in der Systole nur noch wenig zunimmt, wahrend 
in der Diastole eine Lateralbewegung erfolgt. 
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Wahrend also die Form der Randkurven in der Zone I und II infolge der 
Umformung des Herzens eine weitgehende Veranderung erfahren muB, dad 
man erwarten, daB an der Grenze beider Zonen, in der Abb. 21 mit 1 bezeiehnet, 
reine Volumkurven in den Fallen bestehen, welehe keine Versehiebung des 
Herzens im ganzen aufweisen. Ieh vermute, daB dann die Randkurven sehr 
weitgehend mit den Volumkurven und aueh mit den mit der Aktinokardio-

Abb.21b. Kymogramm eines entsprcehen<ien Falles. 

graphie erhaltenen iibereinstimmen werden. Je mehr wir uns in kranialer oder 
eaudaler Riehtung von diesem Punkt entfernen, um so mehr wird die Kurven­
form davon abweiehen. 

Zuniichst sieht man, daB die Form der Randkurven des linken Herzrandes 
sehr gut mit den schematisch abgebildeten Formen iibereinstimmt (z. B. in 
Abb.15). DaB diese Form nicht nur durch den bald mehr schragen, bald mehr 
zum Herzrand senkrechten VerI auf der Rasterschlitze verursacht ist, ist klar. 
Man kann dies auch leicht naehweisen, wenn man die Rasterrichtung, wofiir 
die Apparatur ja eingerichtet ist, iindert und mehrere Aufnahmen macht, so 
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daB mehrere Punkte des linken Herzrandes mit senkrecht darauf gerichteten 
Rasterstreifen aufgenommen werden. 

Weiter erklart sich auf diese Weise zwanglos eine Erscheinung, welche in 
der Literatur haufig angefiihrt wird. STUMPF hat auf Grund densographischer 
Befunde angegeben, daB die lYfedialbewegung bei manchen Herzen fruher, und zwar 
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Abb. 22 A Illld II. Interferenz der ,"olumhewegung un<l dcr LlllfurmulIgs· 
bcwegung. A in ocr Zone I, B in ocr ZOll(" II. ----- Eigcnbewcgung (a). 
- - - durch die UmfofmuIlg- hcwirktc lkwcgung (b). -, - " -I i i Re~ulticrende 

Ralldkurve (Res.) . S AustrcibulIgszeit. Die MedialbcwcgulIg begillnt 
priisystol isch. 

bis zu 0,2 Sekunden, 
in den kranialen Ab­
schnitten des linken 
Herzrandes beginnen 
kann gegenuber den 
caudalen Abschnitten, 
so daB dann also ge­
wissermaBen eine peri­
staltische Bewegung in 
kranio-caudaler Rich­
tung uberdasHerz hin­
weglaufen kann. Ein 
uberraschender Be­
fund, der noch er­
staunlicher wird da­
durch, daB die Medial-

bewegung kranial lange vor Beginn der Anspannungszeit einsetzen kann. 
Dergleichen Beobachtungen sind in der Physiologie unbekannt. 1m Gegenteil 

wird angenommen (unter anderem von LEWIS), daB die Erregung dem Septum 
entlang nach der Spitze zu sich ausbreitet und von dort in umgekehrter Richtung 

entlang den Kammerwanden 
gegen die Herzbasis verliiuft 
(s. das Schema der Erregungs­
ausbreitung in den Kammern 
Abb. 23). Die Erregungsaus-

OZ{fJ breitung erfolgt in noch nicht 
OJIXJ 1/100 Sekunde uberalle Kammer­

abschnitte . Es ist auffallend, 
daB bisher auf diese Diskrepanz 
der kymographischen Befunde 
und der physiologischen Tat­
sachen so wenig hinge wiesen 
worden ist. Man hat sich be­
muht, durch mehr oder minder 
hypothetische Uberlegungen 

Abb.2:3. Schema drr ErregungsausbrcitulIg ill dcn Kalllmern 
naeh I,EWIS. Die l':ahll'1I bcdcuten dell Eintiitt dcr Erre~ulIg an 
den hezeichneten Punkten des Endo- und Epikards in Beziehung 

zur Sinuserrcgung . 
eine Erklarung dafur zu finden. 

So meint ESSER: "Der Grund fur die zeitliche Versetzung in den unteren 
Partien ist vielleicht in einer Verlangerung der Zeit der latent en Reizung Zl1 

suchen." Warum die Latenz in den caudalen Abschnitten groBer sein soll als 
in den kranialen, bleibt unverstandlich. STUMPF hat in seinem kurzlich erschie­
nenen Buche auch noch daran festgehalten, daB die Volumverkleinerung der 
linken Kammer in den kranialen Abschnitten beginne und sich caudalwarts 
fortsetze, das ware also nichts anderes, als eine peristaltische Bewegung in 
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Riehtung der Herzspitze. Nur maeht er jetzt noeh die Annahme, daO das 
Herz in der Diastole tiefer trete und in der Systole eine "sehraubenformige" 
Bewegung ausfiihre. Das sollte den vorzeitigen Beginn und das Fortsehreiten 
der Medialbewegung in eaudaler Riehtung erklaren. 

Die oben entwiekelten Betraehtungen iiber die Bewegungen des linken Herz­
randes maehen diese Ansehauungen entbehrlieh. Wir konnen aus der Abb. 22 
den prasystolisehen Beginn der Medialbewegung ohne weiteres ableiten, und 
verstehen aueh, daO eine zeitliehe Versetzung in kranio-eaudaler Riehtung 
erfolgt. 

Nieht die Eigenbewegung, also nieht der Beginn der Systole fiihrt zu der 
friih einsetzenden Medialbewegung, sondern die mitgeteilte Bewegung infolge 
der Umformung des Herzens. (Ieh moehte hier diese dureh den tJbergang zur 
kugeligen Form bedingte Bewegung des Herzens in der Zone I der Einfaehheit 
der Darstellung wegen zu den mitgeteilten Bewegungen reehnen, obwohl man 
sie riehtiger als eine passive Eigenbewegung bezeiehnen miiOte.) Es geht weiter 
aus diesen tJberIegungen hervor, daO die Umformungsbewegung zu einer Ver­
breiterung der eaudalen Absehnitte des Bewegungsraumes fiihrt, also das Auf­
treten des Typ I begiinstigt. 

Ieh glaube, daO dureh diese Vorstellungen eine Anzahl unklarer Hypothesen, 
welehe mit physiologisehen VorsteIIungen im Widersprueh stehen, entbehrlieh 
werden und daO die am (Janzen linken Herzrand weit(Jehend variable Form der 
Randzacken von dem einheitliehen Gesichtspunkt der Umformung und der La(Je­
anderungen des Herzens her erklarlich wird. 

5. EinfIuO der iibrigen Herzbewegungen. 

Dariiber ist wenig zu sagen, weil unsere physiologisehen und rontgeno­
logisehen Kenntnisse hieriiber noeh zu unsieher sind. 

Zunaehst ist hier zu erwahnen die Drehun(J des Herzens von auOen naeh innen 
(W. FREY), also eine Verkleinerung des von der Herzaehse mit der Sagittal­
aehse eingenommenen Winkels, welehe dazu fiihrt, daO groOere Absehnitte des 
linken Ventrikels im Sagittalbild zum Vorsehein kommen. Wenn diese Bewegung, 
wie wohl anzunehmen ist, mit der systolisehen Kontraktion genau gleiehzeitig 
verlauft, so kann dadurch eine Formveranderung der Randkurven nieht bewirkt 
werden. Sie wird dann nur zu einer Vertiefung der Amplituden fiihren, da der 
Herzrand infolge dieser Bewegung systoliseh naeh medial riiekt, und zwar wird 
dies besonders in den eaudalen Absehnitten der Fall sein, also das Auftreten 
des Typ I begiinstigt werden. 

1m iibrigen diirfte es sieh um eine raumlieh nieht sehr ausgedehnte Bewegung 
handeln, deren EinfluO auf das Kymogramm gering zu sein seheint. 

SehlieOIieh ist zu erwahnen die Rotation des Herzens, um seine Langsaehse 
im Augenbliek der Systole (BRAUN), von der wir nieht sieher wissen, ob sie am 
uneroffneten Thorax des Mensehen iiberhaupt vorkommt. Ein erheblieher Ein­
fIuO auf das Aussehen der Kymogrammkurven ist nieht wahrseheinlieh und 
jedenfalls nieht naehzuweisen. 

6. EinfIuO der Hebung der Herzspitze auf die Randkurven. 

Diese Bewegung der caudalen Herzabsehnitte besteht bekanntlieh in einer 
Annaherung dieser Absehnitte an die Herzbasis. STUMPF hat vermutet, daO 

Ergebnisse d. inn. lIIed. 52. 37 
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dadurch die abgerundeten Bogenformen an der Spitze entstehen. Ich mochte 
an Hand einer Skizze die hier auftretende Anderung der Randkurven und ihr 
Zustandekommen genauer betrachten (Abb.24a). 

In der Systole bewege sich die Herzspitze von der Stellung A nach B. Der 
Punkt PI des Herzrandes, welcher in der Stellung Adem Schnittpunkt des 
Herzrandes mit dem Rasterschlitz R entspricht, wandert bei der Bewegung 
des Herzens nach P 2• Dabei verschiebt sich der im Rasterschlitz erscheinende 
Randpunkt von PI nach QUI' Es laufen also wahrend der Bewegung samtliche 
Punkte der Strecke PI-QUI durch den Rasterschlitz. Gleichzeitig verschiebt 
sich der Herzrand im Rasterschlitz von PI nach QU2 entlang der Strecke 1. 
Die Amplitude der Ausschlage entspricht also der Strecke 1. Die Geschwin­
digkeit der Verschiebung des Randpunktes im Rasterschlitz ist - eine an sich 

mit gleichbleibender Ge-
/J _ schwindigkeit erfolgend~ 

r--C::::::--"";;"---""- Bewegung dieser Herzab­

B 

Abb. 24a und b . Abrundung der Randkurven an der Herzspitze in­
folge Hebung des Herzens. a : A Herzrand in der Diastole, B in der 
Systole, R Rasterschlitz, Verkleinerung des Winkels des Herzrandes 
zum Rasterschlitz (0<-+ (j) infolge der Hebung der Hcrzspitze. b: D Rich­
tung der diastolischen Bewcgung (erfiihrt cine zunehmende Beschleunl-

gung). S Richtung der systolischen Bcwcgung (zunehmeudc 
Verlangsamung) . R gleichmalligc Rastcrbewegung. 

schnitte vorausgesetzt -
abhangig von der Grope des 
Winkels, den der Herzrand 
zum Rasterschlitz ein­
nimmt (S. 564). Dnd zwar 
wird diese Geschwindig­
keit urn so groJ3er, je klei­
ner der Winkel wird. Aus 
der Skizze geht hervor, daJ3 
der Winkel fiir den Punkt 
PI gleich IX, fiir den Punkt 
QU2 gleich fl ist. Wahrend 

der Bewegung des Herzrandes von A nach B verkleinert sich der Winkel von IX 

auf fl, die Geschwindigkeit nimmt mit der Annaherung an die systolische End­
stellung B dauernd zu, umgekehrt nimmt sie mit der Annaherung an A (wahrend 
der Diastole) dauernd abo Das bedeutet aber, daJ3 wir an der Spitze nicht gerad­
linige Randkurven zu erwarten haben, sondern, daJ3 sowohl der systolische wie der 
diastolische Kurvenabschnitt eine nach lateral konvexe Abrundung erfahren, 
d. h., daJ3 die Randzacken im ganzen ein plumpes Aussehen annehmen. 

Die Skizze der Abb. 24 b gibt die Resultante aus zwei Bewegungen wieder, 
von denen die eine mit gleicher Geschwindigkeit ablauft (Rasterbewegung), 
wahrend die andere (Herzrandbewegung in der Diastole) eine zunehmende Ver­
langsamung in der einen, eine zunehmende Beschleunigung in der anderen 
Richtung (Herzrandbewegung in der Systole) erfahrt. Die daraus resultierende 
Bewegung entspricht den abgerundeten Bogenformen der Randkurven in der 
Gegend der Herzspitze. 

Finden wir also diese Formen in den caudal en Abschnitten, so konnen wir 
auf eine ausgiebige Hebung der Herzspitze schlieJ3en; fehlen sie, so fehlt auch 
diese Hebung. Wir werden sehen, daJ3 dies bei dilatierten Herzen der Fall 
ist, aber auch bei starkerer Querlagerung des Herzens. 

AIle bisherigen Ausfiihrungen beruhen darauf, daJ3 aus den bekannten Rand­
kurven des Flachenkymogramms und der aus der Physiologie ebenfalls bekannten 
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Volumkurve eine dritte K urve, namlich der durch die Lageanderung des Herzens 
verursachten Bewegung abgeleitet wird. 

lch habe Wert darauf gelegt, die auBerordentliche Mannigfaltigkeit der 
Randkurven im Flachenkymogramm herauszusteIlen, die aber doch in typischer 
Weise immer wiederkehren. Wenn uberhaupt der Versuch unternommen werden 
soIl, Abweichungen von diesen Formen festzustellen und in Beziehungen zu 
krankhaften Prozessen zu setzen, mussen wir zunachst einmal versuchen, die 
Formen der normalen Kymogramme restlos zu verstehen. Es war der Zweck 
meiner bisherigen Ausfuhrungen, die hier liegenden Probleme, Schwierigkeiten 
und vor allem Fehlermoglichkeiten zu zeigen und den Versuch zu machen, 
uber die anfangliche Anschauung hinauszukommen, daB aIle Bewegungen des 
Herzrandes durch die recht einformige Volumanderung dieser Herzabschnitte 
zu erkIaren. Es entsteht dann aus der Betrachtung der Randkurven das ungemein 
lebendige Bild der tatsachlichen k(Yffl,plizierten Bewegungen des Herzens. 

E. Bewegungsformen im Ventrikelgebiet des kranken Herzens. 
1. Die beiden Grundformen der Randkurven. 

Wenn wir sagen durfen, daB die zahlreichen Formen der Randkurven der 
Ventrikel mittels der Betrachtungen des vorigen Kapitels uber die Mischung 
der Eigenbewegungen und die verschiedenen mitgeteilten Bewegungen sich 
befriedigend verstehen lassen, so stoBen wir bei der Betrachtung der Kymo­
gramme pathologischer Herzen auf Bewegungseigentumlichkeiten, welche sich 
hiermit nicht erkIaren lassen. 

Zu erwahnen ist hier die Einteilung von KUDISCH, welcher kraftige, erregte, 
schlaffe und kleine Herzpulsationen nach der Kontraktionsamplitude und Kon­
traktionsdauer unterscheidet. Die Veranderung durch Anderung der Herz­
/requenz ist ohne weiteres kIar und braucht wohl nicht naher geschildert werden. 
Die Tachykardie fuhrt zu einer Verschmalerung der Basis der Zacken und der 
Zacken selbst, die Bradykardie zu einer Verbreiterung. 

Es sind aber vor alIem zwei Richtungen, in denen sich die Grundformen 
der Randkurven verandern. Es scheint mir fur das Verstandnis der Kymo­
gramme wesentlicher, diese beiden Grundtypen zu unterscheiden, als die Fest­
stelIung von geraden Hackenformen, Spitzhackenformen, abgerundeten Bogen­
formen usw. 

Wir haben gesehen, daB auch beim normalen Herzen die Randkurven recht 
verschieden an verschiedenen Stellen des gleichen Herzens aussehen konnen. 
So werden die Randkurven von kranial nach caudal immer starker nach lateral 
konvex gekrummt und in der Gegend der Herzspitze abgerundet. Die Ursachen 
dieser Erscheinung (Schragstellung der Rasterschlitze kranial, Dberlagerung 
durch Pendelbewegung, Umformungsbewegungen, Hebung der Herzspitze) sind 
bereits ausfuhrIich dargelegt worden. 

Trotzdem falIt in zahlreichen FalIen auf, daB die durchschnittliche Zackenjorm 
verandert ist. Wir beobachten am linken Herzrand immer wieder den Dbergang 
von der Randkurvenform A uber B bis zur Form C (Abb. 26 b). Die Form B liegt 
also etwa in der Mitte des linken Herzrandes und durfte der tatsachlichen Volum­
bewegung am nachsten kommen. Von einer plumpen abgerundeten lateral kon­
vexen Randkurvenform ebenso wie von ihrem Gegenteil zu sprechen, halte ich 

37* 
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mich dann fiir berechtigt, wenn tatsachlich diese Form so iiberwiegt, da/3 dies 
auf den ersten Blick deutlich wird, z. B. kann kein Zweifel sein, da/3 in der Abb. 25 
die plumpe Form vorherrschend ist, da man hier Randkurven yom Typ A iiber­
haupt nicht und solche yom Typ B hochstens in den kranialsten Anschnitten 
sieht. Ich bin mir allerdings klar dariiber, da/3 es FaHe gibt, wo man sich wird 
im Zweifel sein konnen, ob noch eine norma Ie Durchschnittsform vorliegt und 

Abb.25. Herz mit lateral kOllvexen Randkurven. 

wo mitunter, wie auf allen Gebieten der Medizin, die subjektive Beurteilung 
eine Rolle spielen wird. 

Man beobachtet vor aHem bei insuffizienten Herzen eine Erscheinung, welche 
deutlich an der Abb. 25 zu erkcnnen ist. Samtliche Randzacken zeigen eine 
nach lateral mehr oder minder starke konvexe Ausbauchung der (oberen) dia­
stolischen Schenkel der Randzacken . Diese bekommendadurch eine ausgesprochen 
plumpe Form. Die gleiche Erscheinung ist auch am rechten Herzrand zu beob­
achten. Wahrend also beim normal en Herzen sich gewohnlich etwa in der Mitte 
des linken Ventrikelgebietes die Grundform der Randkurven findet, mit gerade 
verlaufenden systolischen und diastolischen Schenkel, kranial davon mehr 
schlanke und caudal mehr abgerundete und plumpe Zackenformen, beobachten 
wir hier an samtlichen Abschnitten beider Ventrikel lateral konvexe Randkurven. 
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Bezeichnet man die Lage des Herzrandes mit I' und die Zeit mit t, so ist die 
Lage des Herzrandes eine (periodische) Funktion del' Zeit, also I' = f (t). 

Beim normal en Herzen erfolgt, wie oben angefiihrt wurde, die Lateral­
bewegung del' Rand punkte im Durchschnitt entsprechend den V olumkurven 
des Ventrikels im ansteigenden Ast mit konstanter Geschwindigkeit, demnach ist 

f dr. . f ( d. r 0 
I (t) = ([""t" POSltlV. II t) =(f -t; = . 

Demgegeniiber stellen sich del' erste Differentialquotient (f l ), sowie die zweite 
A bleitung del' Funktion fll (t) beim insuffizienten Herzen folgenderma13en dar: 

f dr. . d f ( d. r . dt) =d· POSltlV un lit) = ~d-t negatlv. 
r ~ 

Del' Herzrand verlangsamt also seine 
Bewegung in del' Nahe der diastolischen 
Endstellung, mitunter ist (hier nicht 
deutlich ausgesprochen) auch im systoli­
schen Schenkel dieses langere Vel'weilen 
in del' Nahe del' Diastole festzustellen. 
Man kann also sagen (HECKMANN), da13 
del' zeitliche Durchschnitt der Fiillung 
(d. h. del' Lage des Herzrandes) in 
Richtung del' Diastole verschoben ist. 

Urn die Unterscheidung von den 
Zackenformen, wie sie bei Anderung 
del' Herzfl'equenz auftreten, zu erleich­
tern, habe ich das zu den Zacken ge­
horige, diese einhiillende Rechteck ein­
gezeichnet (Abb. 26). Bei del' Tachy­
kardie andert sich del' Ausfiillungsgrad 
del' Randzacken gegeniiber dem ein­
hiillenden Rechteck nicht, es wirdledig. 
lich die Basis del' Zacken, d. h. die 
lateralen Seiten des Rechteckes schma­
leI'. Umgekehrt wird bei del' Brady­
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Allh. 20. a Yersrhi('hllug des zcitlichen Durchsclmit· 
tes dPf Lage <ips Hcrzranues (J .. inic II) wiihrcnd 
einer Hcrzphase. A. brim llormaieu HefzPll. B Auf­
tn'tell von lateral konvcxcn Halldkllfvcn hci Lateral­
vcrschiebullg dPf Lillie H. (' lateral konkavc Zacken 
hci l\Ieciialn'rsehi{'bung. Dip Linie H ist dadurch 
charaktcrh;iert, das die ltandkurvc a e d fHichen­
glcich ist mit demltechtcck abc d, dessen laterale 
Bcite sic darstellt. b Allch lwim normal en Herzen 
ucobachtpt Ulall am lillken Herzrand vcrschiedene 
FOflllen <ler UandkufYCU, und zwar den Typ A in dell 
cranial en, den Typ C in den caudal en Abschnittcn, 
dCll Tyl' B zwischen beiden. Hci kranken Herzen 

iiberwicgt Coder A. 

kardie die Basis del' Zacken breiter bei gleichbleibender Ausfiillung des Recht­
eckes. Del' diastolische Schenkel verlauft im ersten Fall steiler, im letzten 
schrager, wahrend del' systolische kaum eine Veranderung erfahrt. Man kann 
dann den yom Herzschatten eingenommenen Flachenraum in den medialen Ab­
schnitten des einhiillenden Rechteckes anordnen in del' Weise, wie das aus del' 
Skizze hervorgeht. Man erhalt so die Linie H, welche del' durchschnittlichen 
Lage des Herzrandes entspricht. In del' Abb. 26 ist das Rechteck abc d jliichen­
gleich mit dem von der Randkurve a e d eingenommenen Raum. Verschiebt 
sich die Linie H in Richtung der Dl:astole, so erhalten wir die lateral kon­
vexen, plumpen Zackenjormen wie die del' Abb. 25. 

Es ist abel' auch del' umgekehrte Fall einer Verschiebung del' durchschnitt­
lichen Lage des Herzrandes in Richtung der Systole mit schlanken, nach lateral 
konkaven Randzacken denkbar. Dies kommt auch zur Beobachtung, und zwar 
bei Anamien und geringer umlaufender Blutmenge (Abb.27). 
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Den ersten Fall einer Verschiebung der durchschnittlichen Lage des Herz­
randes in Richtung der Diastole beobachtet man, wenn das Verhaltnis des 
Widerstandes, der der Kontraktion entgegengesetzt wird, zur Leistungs/ahigkeit 
des M yokards zuungunsten der letzteren verschoben wird. Dies kann geschehen 
durch Vergrof3erung des ersten Faktors (Stenosierung der Aortenklappen, 
erhohter Widerstand in der Peripherie, Zunahme der Viscositat des Blutes) 

Abb. 27. Herz mit geringer BlutfiiIIung bei Lungentuberkulose. 

oder durch Abnahme des letzteren Faktors (Myokardschadigung, vielleicht auch 
konstitutionelle oder funktionelle Minderwertigkeit). Vielleicht wird es moglich 
sein, diese Vorstellungen in der Frage des "Herzmuskeltonus" heranzuziehen 
und zu sagen, daf3 bei gesteigertem Tonus die Kontraktilitat im Verhaltnis zum 
Widerstand grof3er, beim herabgesetzten Tonus kleiner ist als in der Norm. 1m 
ersten Fall waren also schlanke, im zweiten Fall plumpe Randzacken zu erwarten. 

Am haufigsten kann man eine mehr oder minder ausgesprochene Abrundung 
der Randkurven bei myokardgeschadigten dilatierten Herzen beobachten. lch 
halte sie fUr ein sehr charakteristisch und klinisch brauchbares Symptom. Das 
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Gegenteil, die abnorme Schlankheit der Zacken, erlaubt eine Myokardschadigung 
mit Sicherheit auszuschlieBen. 

2. Das Symptom der lateralen Plateaubildung. 

Die eben geschilderte Ausbildung plumper Zackenformen leitet flieBend zu 
dem Phanomen der lateralen Plateaubildung iiber (HECKMANN.) 

Abb. 25 laBt bereits diese Plateau/ormen erkennen. In noch ausgepragteren 
Fallen sind sie auch in kranialen Abschnitten sichtbar (Abb.39, S.602). Die 
Plateaubildung besagt, daB der Herzrand schon ganz im An/ang der Diastole 
das Maximum der Lateralbewegung erreicht und dann hier stehenbleibt, bis 
die nachste Systole beginnt. Man darf vielleicht annehmen, daB diese Stellung 
mitunter dem Maximum der Dehnbarkeit des Ventrikels iiberhaupt entspricht. 

Allerdings muB man die Einschrankung machen, daB es (selten) FaIle starker 
Bradykardie gibt, die das gleiche Symptom aufweisen, ohne daB eine Myokard­
schadigung vorliegt. Es ist dann offenbar damit zu erklaren, daB der Herzrand 
zwar eine diastolische Bewegung von normaler Dauer ausfiihrt, aber nun die 
nachste Systole noch nicht erfolgt, so daB erst eine "Pause" - die Diastase 
HENDERSONS - eingeschaltet ist. Man kann also bei starkerer Bradykardie 
dieses Symptom nicht in dem oben auseinandergesetzten Sinne verwerten_ 

Ich mochte hier erwahnen, daB ATZLER auf Grund von Ergebnissen seiner 
Methode der Dielektrographie zu abweichenden Resultaten kommt. Seine 
Methode beruht darauf, daB die Pulsationen des Herzens mittels zwei Konden­
satorplatten und Registrierung der Anderungen eines zwischen ihnen bestehenden 
elektrischen Feldes infolge Anderung der Dielektrizit.atskonstante durch die Herz­
pulsation kurvenmaBig aufgezeichnet werden. Er ist der Ansicht, daB die V or­
stellung, das Herz fiiIle sich am starksten im ersten Teil der Diastole, spater bleibe 
die Fiillung ziemlich gleich, zutreffe. Ware das so, dann miiBte man bei normalen 
Herzen Plateauformen erwarten, was nicht der Fall ist. Vielmehr sprechen die 
Randkurven gerade fiir eine gleichmaBig iiber die ganze Diastole verteilte Auf­
fiillung. Ich werde spater auf dieses Verfahren noch zu sprechen kommen. 

Die Annahme einer gleichmaBigen Auffiillung entspricht auch der von HOWELL 
vertretenen neueren Auffassung. SchlieBlich mochte ich darauf hinweisen, daB 
Odie von mir angegebene Methode der Aktinokardiographie (S.558) Kurven er­
geben haben, welche vollig in -obereinstimmung mit den Kymogrammen fiir 
eine allmiihliche Aulliillung der Ventrikel in der Norm sprechen (s. Abb. 10). 

Haufig konnen wir in den Fallen mit ausgepragter lateraler Plateaubildung 
eine unregelmaBige Aussplitterung auf der Hohe des Plateaus beobachten, die 
der Aufsplitterung der Ventrikelkomplexe im EKG. beim Arborisationsblock 
ahnlich sieht. STUMPF hat auf dieses Phanomen hingewiesen und glaubt es 
als ungleichmaBige Kontraktion einzelner Muskelfasergruppen erklaren zu 
konnen. Ein Beweis fiir diese Ansicht laBt sich natiirlich nicht erbringen. 

Wir stehen wieder vor der gewohnlichen Schwierigkeit, Eigenbewegung von 
mitgeteilten Bewegungen zu unterscheiden. Es besteht, wie bereits S. 573 gesagt 
worden ist, jedenfalls die Moglichkeit, daB auch hier sich den Herzrand­
bewegungen infolge der Volumanderung des Ventrikels dem Herzen durch die 
Auffiillung der Aorta und Pulmonalis mitgeteilte Schwingungen oder Er­
schiitterungen iiberlagern. Auch an Erschiitterungen des Herzens durch den 
verstarkten SpitzenstoB gegen die Thoraxwand konnte man denken. 
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Es ware daran zu denken, dail eine sklerotische Aorta, welche nicht in der 
gewohnlichen Weise eine laterale Ausweichbewegung ausfiihren kann, derartige 
Erschiitterungen dem Herzen mitteilt. Es ist jedenfalls auffallend, dail dies 
Phanomen meist bei alteren Kranken zu beobachten ist. 

Man kann aber doch sagen, dail diese Auffassung wenig Wahrscheinlichkeit 
hat, da diese Aufsplitterung meist nur am linken Herzrand und besonders in 
der Gegend der Herzspitze zu finden ist, was doch fiir eine umschriebene 
Myokardschadigung spricht. So lieile sich die Vermutung aussprechen, dail es 
bei diesen schwer myokardgeschadigten Herzen zu einer unkoordinierten Tatig­

Abb. 28. Herz mit medialer Platcaubildungdcr Randkurven. 

keit der Papillarmuskeln kommt, die 
zu dies en unregelmailigen Zuckun­
gen des Herzrandes im Spitzen­
bereich fiihrt. 

Beweisende Griinde fiir die eine 
oder andere Ansicht anzufiihren, 
diirfte jedoch nicht moglich sein 
und es solI daher auf die Aufstel­
lung von Hypothesen verzichtet 
werden. 

3. Die mediale Plateau­
bildung. 

Dieses Symptom ist wesentlich 
seltener und nur bei starkster Stau­
ungsiiberfiillung der Ventrikel zu 
beobachten. Abb. 28 zeigt einen 
Fall schwerer Dekompensation mit 
einem Cor bovinum. Er lailt das 
Phanomen der medialen Plateau­
bildung sehr deutlich erkennen 
(HECKMANN). 

Es scheint hier eine so starke Drucksteigerung im linken Ventrikel zu 
bestehen, dail die Systole sich nicht voll auswirken kann und nach einer anfang­
lich geringen Verkleinerung des Ventrikels zum Erlahmen kommt. Der Ventrikel 
verkleinert dann sein Volumen bis zur nachsten Diastole nicht mehr, so dail die 
diastolischen Lateralbewegungen durch die breiten medialen Plateaus getrennt 
sind (Abb. 29). Der Ventrikel vermag eben in der Systole nur eine ganz geringe 
Blutmenge auszuwerfen. Leider verfiige ich bisher iiber kein Aktinokardio­
gramm dieser Formen der Dilatation. 

Uber die Ursachen, weshalb bald die eine Form der Dilatation mit lateralen 
Plateaus, bald die andere mit medialen zur Ausbildung kommt, wissen wir nichts. 
Nicht selten sehen wir aber am gleichen Herzen und der gleichen Stelle seiner 
Silhouette sowohl laterale wie mediale Plateaubildungen. Es erfolgt also eine 
Einengung des Bewegungsraumes des Herzens von medial und lateral her. 

4. Das Symptom der Doppelgipfligkeit der Ventrikelkurven. 

a) Durch eine Lageanderung des ganzen Herzens. Bereits auf S.570 habe 
ich diese Erscheinung besprochen. rch habe dort gezeigt, wie eine Aufspaltung 
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der Randkurven in zwei Gipfel immer dann erfolgen mull, wenn dem Herzen 
in der Systole eine Verschiebung nach links erteilt wird, weil dann, nachdem 
das Maximum der Lateralbewegung (erster Gipfel) erreicht ist, zwar eine Medial­
bewegung einsetzt, diese aber sofort durch eine noch wahrend der Systole 
erfolgende Lateralbewegung unterbrochen wird. Diese ist dann verursacht 
(zweiter Gipfel) durch die Verschiebung des ganzen Herzens nach links, welche 
die systolische Verkleinerung iiberwiegt. 

Ich habe bereits dort betont, daB es dane ben auch noch andere Ursachen 
der Doppelgipfelbildung geben muB. Es ist klar, daB man diesen Entwicklungs­
modus nur annehmen kann und darf, wenn am ganzen linken Herzrand diese 
Doppelgipfel zu beobachten sind, nicht aber, wenn sie nur an umschriebener 
Stelle auftreten. Dann werden wir uns nach anderen Er-
klarungen umsehen mussen. 

b) Doppelgipfligkeit bei schwcrer Herzmuskelschiidigllug. 
Wir stoBen da zunachst auf die Beobachtung, daB beim 
Herzwandin/arkt, und zwar in seinem Bereich, die Be­
wegungen vollig aufhoren (C. SCHILLING), ein Befund, der 
sich in Parallele setzen laBt zu dem Abbrechen der Peri­
staltik an umschriebener Stelle beim Magenulcus. 

BRAUNBEHRENS schildert ferner einen autoptisch kon­
trollierten Fall von Herzwandaneurysma, bei dem im Be­
reich des Aneurysmas systolische Lateralbewegungen zu beob­
achten waren. Ich muB allerdings auch hier die Frage auf­
werfen, ob es sich um eine tatsachliche Ausstiilpung der 
Herzwand handelte und ob nicht vielleicht auch hier eine 

Abb.29. Zustandekom­
men der medialen l)la~ 
t('aubildung infolgc un­
zureielll'ntit'f Systole. 
Der Yentrike! ellthiilt 
cine groDe Rcstblllt­
menge, die systoliscite 
ElldstellllnJ.( winl daher 

nicht errekht. 

systolische Linksverschiebung des Herzens vorgelegen hat, welche an den anderen 
Stellen des Herzrandes durch die systolische Verkleinerung des Ventrikels uber­
deckt wird und nur in der Zone fehlender Eigenbewegung zum Vorschein kommt. 

SchIief31ich sind im Bereich des Infarktes Doppelgip/el beobachtet worden. 
Diese Erscheinung wird damit erklart, daB der zweite Gipfel der Doppelzacken 
dadurch zustande kommt, daB die Herzwand im Bereich des Aneurysmas nach 
auf3en gestiilpt wird, wei I die myomalacische Wandung wahrend der systolischen 
Druckerhohung nachgibt (STUMPF). Die DoppelgipfIigkeit bedeutet hier also 
eine extreme Wandschwache. 

Es geht aber nich tan, diese Erklarungsweise zu generaIisieren und fiir alIe 
Doppelzacken im Bereich des Ventrikels anzunehmen, daB sie durch eine Nach­
giebigkeit und systoIische Auswartsbewegung der Herzwand verursacht seien. 

Gegen diese Hypothese STUMPF" spricht meines Erachtens die Beobachtung, 
daB die Doppelgipfel mitunter (s. z. B. Abb. 18 und 19) am ganzen linken Herz­
rand zu sehen sind. Es ist schwer vorstellbar, wie es uberhaupt zu einer Systole 
kommen soli, wenn eben in der Systole die Herzwandung im Bereich des ganzen 
linken Ventrikels nach auBen getrieben wird. Das kann man sich fur Uffi­

schriebene Herzbezirke vorstellen, wenn andere Herzabschnitte die notwendige 
systoIische Drucksteigerung im Innern des Ventrikels bewirken, nicht aber 
dann, wenn der Bereich der Doppelzacken, wie das haufig der Fall ist, den ganzen 
linken Ventrikel einnimmt. 

Man muBte dann schon zu recht wenig fundierten Hilisannahmen greifen, 
z. B. konnte man an folgende denken: bei einer hochgradigen Myokardschwache 
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konnten die systolischen Kontraktionen der auBeren Ventrikelwandung sehr 
klein werden. Wir wissen, daB die systolische Verschiebung des Atrioventrikular­
trichters in Richtung der Herzspitze relativ sehr ausgiebig ist und vielleicht 
auch am wenigsten rasch beim Erlahmen der Herzkraft nachlaBt. So ware 
es denkbar, daB diese Bewegung allein zu einer systolischen Drucksteigerung 
fiihrt, die zur Folge hat, daB die lateralen Herzwandungen, nach geringer 
Medialbewegung passiv nach auBen gestiilpt werden. 

Wenn STUMPF die Erscheinung der Doppelgipfel auch bei "nervosen Herz­
stOrungen" beschreibt und eine "Ausstiilpungsbewegung" auch ohne morpho­
logische Wandveranderungen auf Grund einer functio laesa annimmt, so kann 
man ihm schwer folgen. Gerade hier scheint mir doch die Annahme weit iiber­
wiegende Wahrscheinlichkeit zu besitzen, daB der untere Gipfel erzeugt wird 
durch eine Lageanderung des Herzens. Es ist sehr gut denkbar, daB diese Be­
wegung des Herzens gerade bei der "erregten Pulsation" (DIETLEN) des nervosen 
Herzens besonders stark wird. 

c) DoppeIgipfeI beim Schenkelblock. Weiter ware eine Beobachtung zu 
erwahnen, die man mitunter beim Schenkel block machen kann. Ich habe friiher 
iiber einen Fall von rechtsseitigem Schenkelblock berichtet, bei dem sich am 
ganzen linken Herzrand ausgepragte Doppelzacken fanden. Und zwar lieB sich 
nachweisen, daB der Abstand beider Gipfel zeitlich iibereinstimmt mit der Breite 
des QRS-Komplexes im Elektrokardiogramm. Das veranlaBte mich zu der 
Annahme, daB hier das ungleichzeitige Schlagen beider Ventrikel im Kymo­
gramm sichtbar geworden sei. 

Infolge der StOrung der Reizausbreitung schlagt der rechte Ventrikel etwas 
spater wie der linke, der den Reiz direkt erhalt. Am linken Rand ist dann 
zunachst (erster Gipfel) die Kontraktion des linken und spater die mitgeteilte 
Kontraktion des rechten Ventrikels (zweiter Gipfel) sichtbar. Am rechten Herz­
rand sieht man dementsprechend dreigipflige Zacken, da hier die Vorhofs­
kontraktion hinzukommt. Dieser Entstehungsmodus kommt aber naturgemaB 
sehr selten in Betracht gegeniiber der groBen Haufigkeit der Doppelgipfligkeit 
der Randkurven. 

d) Doppelgipfel infolge Undulation der Perikardfliissigkeit. Zu der Annahme, 
daB die Doppelgipfel auch infolge einer Wellenbewegung der Perikardflussigkeit 
entstehen konnen (HECKMANN), fiihrte eine Beobachtung, welche beim links­
seitigen Pneumothorax gemacht wurde: ich sah hier eine divertikelartige Vor­
wolbung in der Gegend der Herzspitze, welche sich in der Systole vorstiilpte 
und in der Diastole verschwand. Dieses Phanomen vcrschwand bei tiefer 
Inspiration und vor aHem beim Umlegen des Kranken. Ich glaubte mich daher 
zu der Annahme berechtigt, daB es sich um die bei horizon taler Lage nach 
hint en abflieBende normale oder auch etwas vermehrte Perikardfliissigkeit 
handelte. 1m Bereich dieser pulsierenden Vorstiilpung lie Ben sich im Kymo­
gramm Doppelzacken beobachten, fiir die sonst kein Grund zu finden war, 
da es sich um einen herzgesunden jungen Mann handelte. Ich hielt daher die 
Doppelzacken fiir den Ausdruck der bei der Durchleuchtung zu beobachtenden 
Pulsation im Kymogramm und nahm an, daB die Doppelgipfligkeit der Rand­
kurven im Bereich der Spitze durch eine Wellenbewegung der Herzbeutelfliissigkeit 
entstiinde, in der Weise, daB die eine Zacke durch die Lateralbewegung des 
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Herzrandes in der Diastole, die andere durch eine Vorstiilpung des Perikard­
sackes durch die Herzbeutelfliissigkeit verursacht sei (Abb.30) und daB dieses 
Phanomen durch die Entspannung der linken Lunge, den Wegfall des luft­
kissenartigen Widerstandes derselben und der Kompression des Herzbeutels 
bewirkt sei, in der Weise, daB der Herzbeutel sich nach hydrostatischen Gesetzen 
in der Systole aussackt, in der Diastole aber diese Aussackung infolge volliger 
Ausfiillung des Herzbeutels durch das Herz verscbwindet. Da ich diese Vorgange 
ausfiihrlich beschrieben habe, mochte ich hier nicht weiter darauf eingehen 
und auf diese erwahnte Mitteilung verweisen. 

Hier ist zunachst nur von Interesse, ob sich diese Erklarung des Phanomens 
auch bei Herzkranken an wenden laBt, wenn kein Pneumothorax besteht. Die 

Ahh . 30. Schematische Darstellllng dcr 
Pcrikardausstiilpung. Schmffiertdie Be­
wC'g'ung des Herzens, punktiert die alter­
Iliercndc Bewcgung dcr Pc rikardfliissig-

kcit (Undulationsbewegung). 

Abb.31. Umforlllung des Perikardialraullles. Schrafficrt : P eri­
kardraum in der Systole (caudale Verbreitenmg) . Pllnkticrt : 
l)crikardralllll in tier Diastole (tiherall gl e idullii.l3ig dirke }'liiss ig­
kcitssehicht) . I'leil: Striilllungsrichtung beim tlbcrgang in die 

Diastole. 

Perikardfliissigkeit ist meist bei dekompensierten Herzkranken mehr oder minder 
vermehrt. In der Abb. 31 ist diese Vermehrung der Deutlichkeit wegen absicht­
lich iibertrieben. 

In der Systole ist das Herzvolumen verringert, Herz und Perikardfliissigkeit 
spannen daher den Herzbeutel relativ wenig an, so daB er aus hydrostatischen 
Griinden eher die Form eines schlaffen Sackes einnimmt (in der Abb. 31 ist 
der Perikardraum in der Systole schraffiert). In der Diastole dehnt sich das 
Herz aus und setzt zusammen mit der Herzbeutelfliissigkeit den Perikardsack 
starker unter Druck, dessen Form wird sich daher mehr der Kugelform nahern 
und die Tiefe des Perikardraumes (in der Abb. 31 punktiert) in allen Abschnitten 
annahernd gleich werden. 

Wir sehen aus der Abbildung, wie sich der von der Perikardfliissigkeit ein­
genommene Raum wahrend der Herztatigkeit umformt. Er verschmalert sich 
dabei caudal und verbreitert sich in seinen kranialen Abschnitten. Das ist 
nur moglich auf Grund einer Stromung der Perikardflilssigkeit, und zwar muB, 
wie aus der Abb. 31 hervorgeht, eine Stromung in caudo-kranialer Richtung 
(entsprechend dem Pfeil) in der Diastole, umgekehrt in der Systole erfolgen. 
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Bei der groBen Geschwindigkeit, mit der die Herzbewegung erfolgt, ist zu 
erwarten, daB die Stromung der Herzaktion etwas nachhinkt, daB also, nachdem 
der Herzrand die diastolische Endstellung bereits erreicht hat, durch den 
Anstrom der Perikardfliissigkeit, welcher etwas spater erfolgt, ein zweiter Gipfel 
im Kymogramm erzeugt wird. 

Diese Undulation in der Perikardfliissigkeit scheint immer dann aufzutreten, 
wenn die Menge desselben maBig vermehrt ist, wie bei infolge allgemeiner 

Abb.32. Pericarditis exsudativa. Eingezeichnet ist die Herzform, wie sie 8 Wochen friiher bestanden hat. 

Stauung leicht vermehrter Transudation in den Herzbeutel. Die nicht vermehrte 
Perikardfliissigkeit geniigt dazu nicht. Es ist iiberraschend, wie wenig bisher 
von allen Autoren, die sich mit der Kymographie beschaftigt haben, von der 
Perikardfliissigkeit bei den verschiedenen Herzkrankheiten Notiz genommen 
worden ist. Diese ist doch nun einmal auch in der Norm vorhanden (etwa 
30 ccm) und bei Herzkranken so gut wie immer vermehrt. DaB sie bisher in 
der Rontgenologie eine so geringe Rolle gespielt hat, ist nicht weiter verwunder­
lich, es ware aber unverstandlich, wenn sie auch in der Herzkymographie nun 
nicht in Erscheinung treten sollte. Dagegen sind bei groBen Perikardergiissen, 
wie ja wohl auch zu erwarten ist, die Bedingungen fiir die Undulationsbewegung 
haufig nicht vorhanden. 
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Abb.32 gibt ein Kymogramm eines Falles von Pericarditis exsudativa bei 
einem jungen Mann wieder. Hier war es zu einer rapiden Grof3enzunahme des 
ganzen Herzens im Verlauf von 10 Wochen gekommen, dabei waren die klinischen 
Erscheinungen auffallend gering. Dieses charakteristische Verhalten, sowie das 
Verschwinden des Spitzenstof3es und das Leiserwerden der Herztone an der 
Herzspitze erlaubten die Diagnose mit Sicherheit zu stellen. 

Auch das Kymogramm weist charakteristische Befunde auf. Die Bewegung 
am rechten Herzrand, sowie in den caudalen Abschnitten des linken Ventrikels 
hat aujgehort. In den kranialen Teilen des linken Ventrikels sieht man kleine 
und vollig regelmaf3ige Bewegungen, welche 
den reinen Volumkurven sehr iihnlich sind. 
Das ist ja a priori zu erwarten, denn es 
miissen Pendel- und Umformungsbewegun­
gen fehlen. 

e) Undulation der Perikardfliissigkeit im 
linken Phrenicokardialwinkel. Sehr haufig 
findet sieh in der Herzspitze eine Ausfiillung 
des Phrenicokardialwinkels. Sie kann verur­
sacht sein durch einen Fettbiirzel (SCHWARZ), 
aber auch durch den Herzbeutel, der die Peri­
kardfliissigkeit enthalt und dessen Verbin­
dung mit dem Zwerchfell noch ein Stiick iiber 
die Herzspitze hinausreicht (ROEMHELD). 

STUMPF erwahnt in seinem vor kurzem 
erschienenen Buche, daf3 diese Perikard­
aussackung eine andere Bewegung zeige als 
der Ventrikel. Diese Erscheinung ist von 
mir bereits in einer 1935 erschienenen Publi­
kation 1 mitgeteilt und mit der U nd ulation der 
Perikardfliissigkeit erklart worden. Ich ent­
nehme dieser Arbeit die Abb. 33, welche deut-

Abb. :33. Ausfiillung !les linken Phrenicokar­
clialwinkels !lurch den e:!udalsten Teil des Peri· 
kardsaekes. Yom Fcttbiirzcl zu untcrschcidclI 
durch Ulldulationsbewcgung in dicsem Bercich. 

liche Doppelzacken im Bereich der Perikardaussackung an der Herzspitze aufweist. 
Die Beobachtung ist deshalb von Interesse, wei I man damit mit Sicherheit 

einen Fettbiirzel als solchen erkennen kann. Dieser zeigt nur stark gedampfte 
Ventrikelbewegung ohne Aufspaltung der Randkurven. 

5. Veranderung der Form der Randkurven bei adhasiver Perikarditis 
und Mediastino-Perikarditis. 

Ob die gewohnliche Obliteration des Herzbeutels, welche relativ haufig bei 
Sektionen gefunden wird und welehe keine klinischen Erscheinungen zu machen 
braucht, Veranderungen im Kymogramm hervorruft, ist nicht bekannt. Es ist 
~uch nicht wahrscheinlich. 

Bei der schwieligen Ummauerung des Perikards, welche zu einer Ein­
schrankung der Herzaktion und zu klinischen Erscheinungen fiihren, scheinen 
.sehr eharakteristisehe Veranderungen nie zu fehlen. Dariiber hat FETZER 
berichtet. Es kommt nicht nur zu einer Abnahme der AmplitudenhOhe, sondern 

1 HECKMANN: Klin. Wschr. 1935 II. 
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auch zu einer sehr typischen Form der Randzacken, wie aus der Abbildung 
FETZERS hervorgeht. Sie sind meines Erachtens durch folgendes charakterisiert: 
sowohl die diastolischen, wie die systolischen Schenkel der Randkurven ver­
laufen vollig geradlinig ohne jede Abrundung an allen Herzabschnitten. Ferner 
sind sowohl der mediale wie der latera Ie Umkehrpunkt ganz schade Winkel. 
Die Abrundungen oder gar Plateaubildungen fehlen ganzlich. 

Die Ursache dieser veranderten Form der Randkurven sehe ich einmal darin, 
daB die frillier geschilderten mitgeteilten Bewegungen aufgehort haben. Das Herz 
ist durch seine Perikardschwielen so ummauert, daB die mit der Herztatigkeit 
verbundenen seitlichen Pendel- oder sonstigen Bewegungen, die Achsen­
drehungen, Hebungen der Herzspitze usw. eben nicht mehr moglich sind. 

Es waren also die Bedingungen fUr die Entstehung reiner Volumkurven 
gegeben, nur daB diese sehr stark gedampft sein werden. Die Umschwielung 
des Herzens muB den Herzrand in einer mittleren Entspannungslage festzuhalten 
suchen und wird jede Bewegung, welche sich von dieser Lage entfernt, hemmen. 
Der Herzrand wird also das ihm zukommende Maximum der Lateral- rind 
Medialbewegung nicht erreichen und immer bestrebt sein, sofort gegen die 
Entspannungslage zuriickzuschwingen, wenn die ihn davon entfernende Kraft 
aufhort. Das entspricht ja eben dem Begriff der Dampfung. 

NaturgemaB wird diese Lage sich in der Nahe des diastolischen Umkehr­
punktes befinden, da die zur Diastole fiihrenden Krafte gegeniiber den systo­
lischen gering sind. Je naher diese Ruhelage an das mogliche Maximum der 
Systole heranriickt, urn so kleiner wird die Exkursionsmoglichkeit der Ventrikel, 
bis schlieBIich mit der volligen Vernichtung derselben infolge der Ummauerung 
da,s Bild der VOLHARDschen EinfluBstauung erreicht wird. 

F. Anderung der Amplitude der Randkurven. 
I. Der VALSALVA- und MVLLERsche Versuch. 

rch mochte die kymographischen Erscheinungen bei diesen Versuchen hier 
besprechen, weil sie gerade fiir die Pathologie des Herzens von Bedeutung sind. 

Die ersten Untersuchungen mittels des Kymogramms stammen von FETZER, 
der mit einem Flachenkymographen arbeitet, sowie von ZDANSKY und ELLINGER, 
die sich eines Einschlitzkymographen bedienten. Ferner ist eine sehr eingehende 
Analyse von NOLTE erschienen. 

Diese Versuche bestatigten die Verkleinerung des Herzens unter dem EinfluB der 
PreBatmung und die VergroBerung unter der Saugatmung, welche aus den Durch­
leuchtungsbefunden von DIETLEN, BURGER, BITTORF, BRUCK u. a. bekannt sind. 

Wahrend BITTORF einen Beginn der Verkleinerung im Bereich des Conus 
pulmonalis annahm und andere Autoren einen solchen Beginn am rechten Vorhof 
beschrieben, ergeben die wohl beweisenden kymographischen Untersuchungen 
NOLTES eine gleichzeitig einsetzende Verkleinerung aller Herzabschnitte. Dieser 
Verkleinerung geht eine primare VergroBerung voraus, welche NOLTE mit dem 
Leerpressen der Venen des Brust- und Bauchraumes erklart. Dadurch stromen 
dem Herzen anfangs vermehrte Blutmengen zu. 

Verschiedene Erklarungen der darauffolgenden Verkleinerung des ganzen 
Herzens sind vorhanden. Man denkt an ein Leerpressen des Herzens durch 
die intrathorakale Drucksteigerung, an eine Kompression der Lungencapillaren 
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und an eine dadurch verursachte Behinderung des Blutzuflusses zum linken 
Herzen, sowie schlieBlich an eine Blockade der Venen vor dem rechten Herzen. 
Es wirken wohl aIle diese Faktoren zusammen. NOLTE ist allerdings der Ansicht, 
da13 der "Leerpressung" keine gro13e Bedeutung zukomme, da sich die Pressung 
vor allem an den wandschwachen Herzpartien auswirken mii13te, was zu einer 
anfanglichen Verkleinerung nur der V orhofe bei GroBenzunahme der Ventrikel 
fUhren miisse, eine Erscheinung, welche man nie beobachten konne. An diese 
Verkleinerung schlie13t sich dann die bereits bekannte "postpressorische Ver­
groBerung" des Herzens. 

Nach den Beobachtungen von ZDANSKY und ELLINGER tritt zu Beginn des 
MtiLLERschen Versuchs eine starke VergroBerung des rechten Vorhofes ein, 
was damit erklart wird, daB unter dem Einflu13 der intrathorakalen Druck­
senkung ein vermehrter Blutstrom nach dem rechten Vorhof erfolgt und daher 
die Verkleinerung bei dessen Systole ausbleibt. Es ist auch an die gefa13reflek­
torischen Vorgange HOCHREINS zu denken. Die erste Kammerkontraktion nach 
Beginn des MtiLLERschen Versuchs solI vertieft, die darauffolgende verkleinert 
sein. Zweifellos bestehen hier noch zahlreiche Unklarheiten. rch mochte noch 
darauf aufmerksam machen, daB man, was z. B. auch aus den Kurven von 
ZDANSKY und ELLINGER hervorgeht, aus der Kurvenform wahrend des Vasalva 
schlie13en kann, daB nicht nur im Bereich des Vorhofes, sondern auch der 
Ventrikel eine Verschiebung des zeitlichen Fiillungsdurchschnittes besteht. Die 
Randkurven verlaufen so, da13 eine eingezeichnete durchschnittliche Lage des 
Herzrandes (s. S. 581) nach medial riicken wiirde. Umgekehrt erfolgt nach 
Aufhoren des Valsalva eine Zunahme des zeitlichen Fiillungsdurchschnittes mit 
lateral konvexen Randkurven. Auch daraus konnen wir auf eine im Valsalva 
verminderte Einstromung in das Herz schlie13en. 

Bei den schlaflen Herzen, bei d~nen eine entziindliche oder degenerative 
Wandschadigung besteht, kann man eine besonders hochgradige Verkleinerung 
des ganzen Herzens beobachten, was in Dbereinstimmung steht mit den bereits 
bekannten Leuchtschirmbeobachtungen. Umgekehrt erfolgt beim MULLERSchen 
Versuch eine starkere GrofJenzunahme als in der Norm, und es tritt dabei eine 
Verschiebung des zeitlichen Fiillungsdurchschnittes in Richtung der Diastole auf, 
d. h. wir beobachten plumpe und lateral konvexe Randkurven und schlie13en 
daraus auf eine vermehrte Zustromung von Blut zum Herzen. 

Die Beobachtung ungewohnlich starker Verkleinerung beim Valsalva und 
anderseits Vergro13erung beim MULLERschen Versuch, wie wir sie beim kranken 
Herzen machen konnen, scheinen mir doch dafiir zu sprechen, da13 die Ver­
kleinerung des Herzens in der Hauptsache durch die PreBwirkung der intra­
thorakalen Drucksteigerung bedingt ist. Denn es ist kaum vorstellbar, da13 
die Blockierung der unmittelbar vor dem Herzen gelegenen Venen oder die 
Drosselung der Lungencapillaren gerade beim pathologisch schlaffen Herzen 
einen starkeren Verkleinerungseffekt haben sollten. Sehr wohl aber konnen 
wir uns einen sol chen Effekt auf dem Wege einer Leerpressung des gestauten 
schlaffen Herzens denken. 

Schlie13lich ist darauf aufmerksam gemacht worden (HECKMANN), da13 beim 
PerikardergufJ die GroBenanderung des Herzschattens beim V ALSALVA- und 
MULLERschen Versuch ausbleibt, was zur Differentialdiagnose gegeniiber dem 
dilatierten Herzen verwendet werden kann. 
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II. Anderlmg der Amplitude der Randkurven und des Sehlagvolumens. 

Von den meisten Untersuchern ist betont worden, daB schon in der Norm 
die Schlagweite besonders im Ventrikelgebiet sehr wechselnd ist und auch beinl 
gleichen Individuum in weiten Grenzen schwankt. 

Es ist zunachst darauf hinzuweisen, daB es durchaus nicht so ist, daB etwa 
eine Zunahme des Bewegungsraumes gleichbedeutend ist mit einer Zunahme 
des Schlagvolumens. 

Wir finden zwar eine solche Vergrof3erung der Schlagweiten des linken Ven­
trikels bei gleichzeitiger ErhOhung des Schlagvolumens, z. B. bei schwercr korper­
licher Arbeit oder bei der Aort.eninsuffizienz. Ubrigens auch dann, wenn zwar 
nicht das Schlagvolumen, wohl aber die in den Ventrikel einst.romende und ihn 
wieder verlassende Blutmenge erhoht ist, wie das beim Mitralfehler infolge der 
Riickstromung des Pendelblutes in den Varhof der Fall ist. 

Andererseits gibt es VergroBerungen der Schlag wei ten im Ventrikelgebiet, 
denen keine Zunahme des Schlagvolumens, eventuell sogar eine Abnahme 
gegen ii bersteh t. 

Wenn man die Randkurven lediglich als Ausdruck der Volumanderung der 
betreffenden Herzhohle ansehen wiirde, ware das nicht verstandlich. Man miiBte 
schon die Annahme machen, daB die Zunahme der Bewegung der Herzwand 
durch eine Abnahme der Bewegung der Atrio-Ventrikularebene ausgeglichen 
wirel, eine Annahme, die wenig Wahrscheinlichkeit fiir sich hat. 

Wenn, wie z. B. bei nervosen Palpitationen, eine unter Umstanden maximale 
VergrofJerung der Schlagweiten erfolgt ohne gleichzeitige Zunahme des Schlag­
volumens, dann kann das nur auf Rechnung del' Lageverschiebungen des Herzens 
wahrend der Pulsationen kommen (s. S. 21). 

Ja ich mochte die Vermutung aussprechen, daB das nervose Herzklopfen 
nichts anderes ist als die subjektive Empfindung dieser starken Lageanderung 
des Herzens wahrend seiner Tatigkeit. Sicher ist, daB man haufig bei der Durch­
leuchtung aufgeregter Patienten, die Herzklopfen haben, starkes Pendeln 
beobachten kann, das dann allmahlich aufhort gleichzeitig mit der subjektiven 
Empfindung der Palpitationen. Ich erinnere daran, daB dann auch Doppel­
zacken auftreten konnen, die von mir ebenfalls mit der Pendelbewegung erklart 
wurden (S.567). 

Es ist bereits auseinandergesetzt worden, daB cine Verschiebung des ganzen 
Herzens nach rechts eine scheinbare VergroBerung der Ventrikelexkursionen, 
eine Zunahme der Schlagweiten, am linken Herzrand nur dann herbeifiihren 
wird, wenn diese Verschiebung wahrend der Systole erfolgt. In gleicher Weise 
wirkt naturgemaB eine Drehbewegung des Herzens in der Systole, welche dazu 
fiihrt, daB die Herzachse steiler auf die vordere Brustwand gestellt wird, d. h. 
die Herzspitze nach medial riickt, da auch durch diese Bewegung eine Medial­
bewegung des hinteren Herzrandes bewirkt wird. 

ID. Verkleinerung der Amplituden an der Herzspitze. 
1m allgemeinen beobachtet man bei den myokardgeschadigten Herzen eine 

durchgehende Abnahme der Schlagweiten. Zunachst wird man sich aber klar­
machen miissen, daB eine Abnahme der Amplituden, falls das Schlagvolumen 
gleichbleibt, mit zunehmendem Volumen des linken Ventrikels eintreten muB. 
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Denn die Menge des aus dem linken Ventrikel ausgeworfenen Blutes hangt von 
der Volumabnahme des ganzen Ventrikels in der Systole ab, diese wird aus­
gedriickt durch den Weg, den der Ventrikel in der Systole zuriicklegt (Schlag­
weite), sowie durch die raumliche Ausdehnung, innerhalb der sie erfolgt. Nimmt 
mit zunehmender Dilatation die flachenhafte Ausdehnung des Bewegungsraumes 
zu, so muB gleichzeitig bei gleichbleibender Volumverkleinerung die Tiefe 
desselben (Exkursionsbreite) abnehmen. Ferner habe ich bereits darauf hin­
gewiesen, daB eine starkere Dilatation zu einem Nachlassen und spater volligen 
A tt/hOren der Pendelbewegungen des Herzens fiihrt, wenigstens was das systolische 
Rechtspendeln betrifft. Wir haben gesehen, daB dam it auch die Schlagweite 
abnimmt. 

Daneben kommt es aber zweifellos auch zu einer Abnahme der Schlagweite 
infolge Nachlassens der Kontraktilitiit. Und zwar scheint dies zunachst in der 
Regel im Spitzengebiet zu beginnen, vielleicht zunachst kompensiert durch 
starkere Exkursionen anderer Ventrikelabschnitte. Diese Beobachtung ist bei 
starkerer Dilatation haufig geschildert und auch bereits auf die Erscheinung 
der zonenu'eisen Atrophie, welche von KIRCH beschrieben worden ist, zuriick­
gefiihrt worden. 

Die Beobachtung allmahlicher Verkleinerung der Schlagweiten im Bereich 
der Herzspitze, die von verschiedenen Autoren (FETZER u. a.) bestatigt wurde, 
hat gerade zu der Aufstellung der beiden Bewegungstypen STUMPF" gefiihrt. 
Ich mochte hier aber daran erinnern, daB auch durch die systolische Herz­
bewegung nach links eine Verkleinerung der Amplituden besonders in den 
caudalen Herzabschnitten bewirkt wird, womit ich aber die Bedeutung dieses 
wichtigen Zeichells schwerer Myokardschadigung nicht herabsetzen will. 

Die stark verkleinerten Randkurven im Spitzenbereich zeigen auch sonst 
bei der Myokardlasion meist ausgesprochene Formveranderungen, plumpe Form, 
Plateaubildung, Verdoppelung und unregelmaBige Aufsplitterung. So kommt 
ein fiir die ausgesprochene Herzmuskelerkrankung sehr charakteristischer und 
haufiger Befund zustande. Die Ursache dieser caudalen Verkleinerung der 
Schlagweiten ohne wei teres auf die verminderte Kontraktilitat der caudalen 
Myokardabschnitte allein zu beziehen, sind wir jedoch nicht berechtigt. Jeden­
falls kommt noch eine Reihe anderer Faktoren hinzu, welche im folgendell 
besprochen werden solI. 

IV. Verkleinerung der Schlagweite durch Vermehrung del' Perikardfliissigkeit. 

Aus der Schilderung der Umformung des Perikardraumes (S. 587) geht hervor, 
daB die diastolische Volumzunahme des Herzens gerade in den caudalen Ab­
schnitten teilweise oder vollig durch eine Verkleinerung des Perikardraumes 
ausgeglichen werden kann, da in der Diastole Perikardfliissigkeit in die kranialen 
Herzabschnitte stromt. Es scheint mir doch wohl denkbar, daB die3er Umstand 
bei insuffizienten Herzell, deren Perikardfliissigkeit infolge Stauungstranssuda­
tion in den Herzbeutel vermehrt ist, eine Rolle spielt. 

V, Yermehrung des perikardialen Fettgewebes. 

Es ware erstaunlich, wenn die oft enormen Fettpolster, welche das Herz 
bei der Adipositas cordis einhiHlen, nicM zu einer Dampfung der Herzbewegung 

Ergebnisse d. inn. lIIcd. 52. 38 
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fiihren sollten. In der Tat sind auch die Schlagweiten der Herzpulsationen 
bei Fettleibigen oft sehr klein. 

Dies mag zum Teil daran liegen, daB die Pendel- und andere Totalbewegungen 
des Herzens infolge der Umhullung des Herzens durch den Fettgewebsmantel 
unmoglich gemacht werden. Sicherlich werden aber auch die echten Pulsationen 
geringer. Die Moglichkeit dazu ist trotz unverandertem Schlagvolumen gegeben. Es 
sei in diesem Zusammenhang an die Versuche BOHME,,; mit Kontrastblut erinnert, 
die uns gezeigt haben, daB die "Fassade" des Herzens bei weitem nicht die in 
seinem Innern sich abspielenden Vorgange wiedergibt oder ihnen parallel geht. 

Abb.34. Benigner Herztumor. 

Die bereits ausfuhrlich 
besprochenen Stempelbewe­
gungen desAtrioventrikular­
trichters ermoglicht auch 
dann noch eine ausgiebige 
BlutbefOrderung, wenn die 
Bewegung der Seitenwande 
des Herzens mehr oder min­
der unterdrlickt ist, ein Um­
stand, der zweifellos auch 
bei der schwieligen Perikar­
ditis eine Rolle spielt. 

Von sonstigen Faktoren, 
welche die Schlagweite ver­
kleinern, sind noch Lungen­
veranderungen zu nennen, 
und zwar kommen hier in 
Betracht dem Herzen an­
liegende pneumonische 1 n­
filtrationen, Lungentumoren 
und pleuritische Adhiisionen, 
welche dem Herzbeutel an­
sitzen, ferner Tumoren des 
Peri- und Myokards. 

Als Beispiel dafiir sei ein Fall hier erwahnt, bei dem es sich urn multiple 
gutartige Herztumoren handelte. Der eine dieser Tumoren saB an der Herzspitze, 
der andere ist auf dem Bild (Abb.34) nicht erkennbar, da er an der Vorder­
wand des Herzens in der Gegend der Atrioventrikulargrenze saB. Man sieht, 
wie die ausgiebigen und normal geformten Ventrikelausschlage am Rande des 
Tumors sofort abbrechen. Es existieren auf diesem Gebiet eingehende Unter­
suchungen von MIDDELDORPF und ADAM. 

VI. Vergrollerung der Amplituden beim Pneumothorax . 
. Hier beobachtet man, wie bereits von FETZER beschrieben wurde, sehr groBe 

Ausschlage auf der Seite des Pneumothorax. Es hangt das mit dem Wegfall 
des die Herzaktion hemmenden Lujtkissens der Lunge zusammen. Die Anderung 
des negativen DONDERsschen Druckes dlirfte dabei kaum eine Rolle spielen, 
vielmehr handelt es sich offen bar nur urn den elastischen Widerstand der 
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entfalteten lufthaltigen Lunge, welche beim Pneumothorax infolge des Kollapses 
der Lunge wegfallt. 

Da dabei die Pulsation en auf der Seite der nicht kollabierten Lunge sehr 
klein werden oder ganz aufhoren, kann man annehmen, daB jetzt zu den pulsa­
torischen Volumanderungen starke Lageanderungen des Herzens hinzukommen, 
in der Weise, daB die Diastole zu einer Totalverschiebung des Herzens in der 
Richtung des geringeren Widerstandes also nach der Pneumothoraxseite fiihrt. 
Dabei dient die nicht kollabierte Seite als Widerlager, von dem sich das Herz 
bei seiner VergroBerung in der Diastole gewissermaJ3en abstOJ3t und auf das 
es in der Systole zuriicksinkt. Die pulsatorischen Volumanderungen kommen 
also nicht mehr auf beiden Seiten zum Ausdruck, sondern fast ausschlieI3lich 
auf der Pneumothoraxseite. Die dabei auf der Pneumothoraxseite auftretende 
Aufsplitterung und latera Ie Plateaubildung der Randkurven ist wohl durch 
Lageanderungen des Herzens (Vibration) zu erklaren. 

VII. Anderungen der Bewegungsform der Ventrikel unter dem EinfluLl 
therapeutischer und pharmakologischer Mittel. 

Auf diesem Gebiet existieren nur wenige, vereinzelte Beobachtungen. Ich 
erwahnte bereits die Beobachtung, daJ3 der Typ II in den Bewegungstyp I der 
Herzpulsation unter dem EinfluJ3 der Behandlung iibergegangen sei. Ferner 
wurde der EinfluB einer Strophanthinbehandlung im Kymogramm verfolgt und 
dabei eine Vertiefung der Systole, ein Verschwinden der medial en Plateau­
bildung, sowie eine Zunahme der Diastole beobachtet (HECKMANN). 

SchlieI3lich habe ich zur Stiitzung der oben entwickelten Anschauungen 
fiber die Entstehung des plumpen und schlanken Typs der Randkurven diese 
durch pharmakologische Mittel zu beeinflussen ve1sucht. Obwohl es sich dabei um 
Beobachtungen bei gesunden Herzen handelte, mochte ich diese Befunde doch 
hier kurz erwahnen, da sie mit den bisherigen Erorterungen zusammenhangen. 

Es lieB sich zeigen, daJ3 unter der Wirkung von subcutan injiziertem Histamin 
gleichzeitig mit dem Absinken des Blutdruckes schlanke medial konvexe Rand­
kurven, sowohl im Bereich der Aorta wie im Ventrikel auftreten, als Ausdruck 
einer abnehmenden durchschnittlichen Blutfullung wahrend einer Herzrevolution. 
Der abnehmende Innendruck auJ3ert sich also in der gleichen Weise auf die 
Form der Randkurven, gleichgiiltig, ob er durch die Senkung des Blutdruckes 
unter Histamin oder eine Abnahme der umlaufenden Blutmenge, wie in Fallen, 
welche klinisch beobachtet wurden, bedingt ist. 

Bei Adrenalininjektionen tritt dagegen mit dem Ansteigen des Blutdruckes 
keine plumpe Zackenform auf, es wird offenbar der erhohte Entleerungswider­
stand durch eine Zunahme der Kontraktionsleistung des Ventrikels kompensiert. 
Dagegen beobachtet man dann das Auftreten der Aortenschlupzacke. 

G. Bewegungen der Vorhofe. 
I. Form der Randkurven im Vorhofgebiet. 

Trotz eingehender Untersuchungen, die iiber die Bewegungsform der Vorhofe 
angestellt worden sind, herrschen hier noch mitunter Widerspriiche. 

Es sind hier die Untersuchungen von ZDANSKY und ELLINGER zu erwahnen, 
welche mit ihrem Einschlitzkymographen sehr detailreiche Kurven erhalten 

38* 
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haben. Die von mir geschriebenen Einschlitzkymogramme stimmen damit 
vollig uberein. 

Die von STUMPF beschriebenen Bewegungen des Vorhofes, die mittels der 
Densographie untersucht \\'Ul"den, zeigen zum Teil ein davon abweichendes 
Aussehen. Es liegt das wohl auch an den verwendeten Methoden. Gerade das 
Vorhofgebiet ist stark von pulsierenden HilusgefaBen uberlagert, deren Pul· 
sation zu unkontrollierbaren Dberlagerungen der Kurven fiihren muB. Das gilt 
nicht nur fur das linke Herzohr, sondern auch fUr das rechte Atrium, da nur 
die hoheren, bereits yom Hilus stark uberlagerten Abschnitte dessclben flir die 
Untersuchung brauchbar sind, weil die zwerchfellnahen Partien nur mehr reine 

Abb. 35. Einschlitzkymo­
gram.1ll des rechtell Vorhofs. 
VS Yentrikelsystolc. D Be-

ginn der Diastole. 
AS Vorhofsystole. 

Ventrikelpulsation erkennen lassen. Dagegen ist wohl 
kein Zweifel daran, daB die Einschlitzkyrnogmrnrne die 
tatsiichliche Bewegung des Herzmndes in dem eingestellten 
Bereich fehlerfrei wiedergeben. 

In Abb. 35 ist ein Einschlitzkymogramm des rechten 
Vorhofes in der oberen Halfte des rechten unteren Herz. 
bogens wiedergegeben. 

VS gibt den Beginn der Ventrikelsystole, D den Be· 
ginn der Diastole wieder, soweit sich das aus der Yen· 
trikelbewegung erkennen laBt. Man sieht, wie die der 
Ventrikelkontraktion voraufgehende Vorhofkontraktion AS 
sich nur als ganz leichte Einsenkung markiert. Bereits 
ZDANSKY und ELLINGER ist aufgefallen, daB diese Ein· 
senkung sehr flach ist, so daB es schwer vorstellbar ist, 
wieso beim Durchleuchten die ubereinstimmend von ver· 
schiedenen Autoren (DIETLEN, GROEDEL, ASSMANN, 
ARNSPERGER u. a.) geschilderte Verdoppelung des Herz· 
schlages zustande kommt. Auch wissen wir doch aus 
dem Tierversuch, daB die prasystolische Vorhofzuckung 

sehr ausgiebig ist. Es liegt das wohl daran, daB wir vor dem Leuchtschirm 
in der Hauptsache die Vorhofkontraktion in Form einer zuckungsartig ver· 
laufenden Dichtigkeitsanderung des Vorhofes beobachten, wah rend die Medial. 
riickung des rechten Vorhofs gering bleibt, vielleicht infolge gleichzeitiger Ver. 
schiebung des Vorhofs nach rechts, welche die Kontraktion zum Teil aufhebt. 

Es erfolgt auf die Vorhofeinsenkung die systolische Vorhofauffiillung, die 
wahrend der ganzen Systole anhalt. Ihr sind hauiig drei kleinere Wellen, oder 
wenn man will, zwei Einsenkungen uberlagert. ZDANSKY und ELLINGER, welche 
diese Wellenbewegung wahrend der Systole beschreiben, sprechen die ein· 
leuchtende Vermutung aus, daB die herzspitzenwarts gerichtete Bewegung des 
Atrioventrikulartrichters diese Bewegung der Vorhofwand verursache. LAURELL 
glaubte sogar eine ansaugende Wirkung dieser Stempelbewegung auf die Vorhof· 
wand annehmen zu konnen. 

An diesen Kurvenabschnitt schlieBt sich die durch die Entleerung des Vor· 
hofes in den VentrikeI bedingte Einwartsbewegung der Vorhofwandung im 
AnschluB an die Atrioventrikularklappenoffnung. 

Ein Vergleich etwa mit dem Oesophaguskardiogramm nach EDENS zeigt, 
daB die Ahnlichkeit mit der Kurve der Vorhofwandbewegung nicht mehr sehr 
groB ist. :Ferner fallt immer wieder auf, daB die Randkurven des rechten Herzens, 
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namentlieh wenn man sie mit dem gegeniiberliegenden Punkt des linken Herzens 
vergleieht, unendlich variabler sind, so daB man kaum zwei gleiehe Kurven 
unter einem groBen Material finden wird. Man kann aber unmoglieh annehmen, 
daB die Pulsationsform der VorhOfe und Ventrikel bei jedem Herzen andere 
sind. 1m Gegenteil ist uns aus der Physiologie die Konstanz dieser Kurven 
geniigend bekannt. 

Ieh sehe darin eine Stiitze der friiher gegebenen Ausfiihrungen iiber den 
EinfluB der Lageiinderungen des Herzens wiihrend der Pulsation auf die Form 
der Randkurven, denn daB diese Lageiinderungen individuell sehr versehieden 
sind, wissen wir mit Sieherheit. 

STUMPF besehreibt folgende Vorhofbewegungen: 1. 0,2 Sekunden vor der 
Ventrikelsystole erfolgt eine Einsenkung, die Vorhofsystole, 2. am Beginn der 
Systole eine Einsenkung, 3. mit dem KlappensehluB eine Erhebung mit folgender 
Senkung. Auch er weist auf die Versehiedenheit der Kurven hin. 

Ieh halte es daher nieht ffir ausgesehlossen, daB einige der oben gesehilderten 
Bewegungen des reehten Herzrandes keine Bedeutung hinsiehtlieh der Vorhof­
bewegung als solcher zukommt, sondern daB es sieh dabei einfaeh um mit­
geteilte Bewegungen infolge einer Lageiinderung des Herzens handelt. Aus 
diesem Grunde ersehien mir aueh eine Schilderung der unendlieh zahlreiehen 
Variationen der Kurven oder eine Aufstellung bestimmter Typen iiberfliissig. 

n. Vorhofbcwcgungcn pathologischcr Hcrzcn. 

DaB hier die Anzahl der gesicherten Beobaehtungen so gering ist, diirfte 
mit der oben geschilderten physiologisehen Variabilitiit der Kurven und ihren 
Ursachen zusammenhiingen. Hinzu kommen die ebenfalls erwiihnten Schwierig­
keiten bei der kymographischen und densographischen Untersuchung der 
Vorhoftiitigkeit. 

Zu erwiihnen ist hier nur die Beobachtung von ZDANSKY und ELLINGER, 
daB bei Stenosen des Atrioventrikularklappenostiums - sowohl der Mitralis wie 
der Tricuspidalis - der kammerdiastolische Abfall des Vorhofkymogramms 
verspiitet erfolge, und zwar, wie diese Autoren glauben, deswegen, weil die Ent­
leerung des Vorhofs in den Ventrikel behindert sei. Allerdings sind, wie gesagt, 
die zeitlichen Beziehungen bereits beim normalen Herzen infolge der Lage­
iinderungen so variabel, daB die klinische Verwertbarkeit dieser Erseheinung 
in Frage gestellt wird. 

STUMPF besehreibt besonders tiefe Einsenkungen bei der V orhofkontraktion 
als Ausdruek der Vorhofhypertrophie. 

III. Arrhythmia pcrpctua. 

Sehr interessant sind die Befunde bei der totalen Arrhythmie. Es liegen 
nur wenige Beobaehtungen vor. In der Regel ist dabei Vorhoftiitigkeit nicht 
zu erkennen. Dies ist stets am reehten Herzrand der Fall, mitunter wurden 
am linken Herzohr unregelmiiBige Bewegungen beobaehtet (FETZER). 

Es ergibt sieh hier die Frage, wie groB die Gesehwindigkeit von Herzrand­
bewegungen sein darf, damit sie iiberhaupt im Kymogramm im giinstigsten 
Fall noeh zum Ausdruek kommen konnen. Folgende Beziehungen lassen sieh 
aufstellen: damit die Randkurve eine Bewegung des Herzrandes zum Ausdruek 
bringt, darf sie mindestens nieht so raseh erfolgen, daB die Ausgangsstellung 
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wieder erreicht ist, bevor der Raster sich um die Schlitzbreite (0,5 mm) ver­
schoben hat. Abb. 36 zeigt diese Verhaltnisse: Der Herzrand bewege sich 
zwischen den SteHungen A und B hin und her, wahrend sich der Rasterschlitz 
urn seine eigene Breite, also von SteHung I nach SteHung II verschiebt. Hat 
in dieser Zeit der Herzrand einen Hin- und Hergang voHendet, oder hat er sich 
noch rascher bewegt, so wird die registrierte Lage des Herzrandes der Stellung A 
entsprechen, der Herzrand steht also scheinbar still, seine Bewegung wird un 
Kymogramm ausgelOscht. 

Erst dann, wenn bei der Verschiebung des Rasters um die Schlitzbreite die 
Ausgangsstellung nicht vollig erreicht wird, entsteht eine Verschiebung der 
Randkurve nach medial. Die Kurve entspricht etwa der Randlinie in Abb. 36 b. 

8 A 

I 

II I ----+---
I 
I 

a 

---l---
I 
I 

--+-­
I 
I 
I 

b c 
Ahh. 36. Frequenz lief Bewcgung dps HCfzran<ies nud Gcsrhwin<ligkeit des Rasteralllauff's. a Yerschiclnmg 
lim die Uastcrhn:itc wiihTeud l'iUCT Phase: Die llpwegung winl aUf'gf'iOscht. b Yerschichung Hill ('twas wehr 
ab die ltastcrhrritl:: Dip Brwcgung ('rscheint eben als Eins('ukung des Hundes. c YC'Tschiebung nIH die dOPlJelte 

Rastcrbrcitc: Die Amplitude der Bcwcgung winl auf dil" Hiilfte rcduzil"rt. 

Die Einsenkung wird dann gleich cler Halfte der richtigen Schlagweite, wenn 
wah rend eines Hin- und Hergn,nges der Raster sich um die zweifache Schlitz­
breite verschoben hn,t (Abb. 36c). Wahrend namlich der untere Rand des 
Rn,sterschlitzes von a nach b wandert, hat der Herzrand sich von 1 nach 2 
bewegt. Wahrend nun der obere Rand des Schlitzes sich von a bis b bewegt 
und damit die Belichtung der Zone von a bis b beendet wird, bewegt sich der 
Rand des Herzschattens von 3 nach 4. Nehmen wir einen relativ raschen 
Rasterablauf von 2 Sekunden an, so legt der Raster in diesen beiden Sekunden 
12 mm (die Rasterbreite) znruck, d. h. die Ablaufsgeschwindigkeit betragt 
6 mm/Sek. Da der Rasterschlitz 0,5 mm breit ist, erfolgt eine Verschiebung 
um die Schlitzbreite in 1/12 = 0,083 Sekunden. Es werden nur so hochfrequente 
Bewegungen ausgelOscht, deren Schwingungszahl uber 60 X 12 = 720 Bewe­
gungen in der Minute liegt. FUr diese Frequenz besteht also keine Moglichkeit 
der Aufzeichnung im Kymogramm, wenigstens mit den heute ublichen Kymo­
graphen. Das wird aber beim Vorhofflimmern nur relativ selten der .Fall sein. 
Wenn aber langsamere Bewegungen ebenfalls verschwinden, so muB das andere 
Ursa chen haben, die sich rechnerisch nicht erfassen lassen. Ich nehme an, daB 
es sich dabei darum handelt, daB die Randzacken so schmal werden und so 
nahe aneinander riicken, daB sie infolge ihrer Unschar/e verschmelzen. 

Ein Mittel, diese Verhaltnisse zu klaren, ware die bereits geschilderte Aktino­
kardiographie, da die Herzbewegung hierbei tragheitslos aufgezeichnet werden, 
abgesehen vielleicht von einer geringen Tragheit des Leuchtschirmes, die sich 
aber auch noch durch direkte Registrierung der Rontgenstrahlen (Jonographie) 
vermeiden lieBe. Es ware dazu nur ein schlitz/ormiges Feld zu verwenden und 
dieses auf den Vorhof einzustellen. 
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Schliel3lich geht aus den angefiihrten Uberlegungen hervor, daB nicht die 
ganze Schlagweite der Bewegung aufgezeichnet wird, sondern daB von den 
medialen Abschnitten um so mehr wegfallt, je rascher die Herzbewegung erfolgt 
und je langsamer der Film ablauft. In der Abb. 36c geht beispielsweise die 
Halfte der Schlagamplitude verloren. Das wird unter Umstanden bei Tachy­
kardien zu beriicksichtigen sein. 

Abb.3i. Kymogramm bci totaler Arrhythmic lind Mitralinsllffizicnz. Trotz Flimmcrn der ,"arhiif" treten 
DaJlpelzackell im linkcn Yarhafgebict auf, der zweite Gipfel cntsteht durch Riiekstromullg in den Yarhaf. 

ll'. Riickstromung durch die insuffizienten Atrioventrikularklappen. 

Wiihrend man also beim Vorhofflimmern nur ausnahmsweise Bewegungen 
im Bereich des Vorhofes findet, kann man hier mitunter bei der Mitralinsuffizienz 
einen sehr charakteristischen Befund beobachten. 

Ich mochte einen dieser Faile genauer schildern, da dieses Symptom meines 
Wissens bisher nicht beschrieben worden ist. 

Es handelt sich urn einen 40jahrigen Mann, der mit den Zeichen eines alten 
Mitralfehlers und einer Hirnembolie (rechtsseitige Hemiplegie) zur Aufnahme 
kalll. Das Herz war kugelig geformt (Abb. 37), dabei fie I eine besonders starke 
VergrofJerung des linken Vorhofes auf, der sich im Sagittal- und Frontalbild 
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stark vorwolbte und so eine ausgesprochene Mitralform des Herzens bewirkte. 
Uber dem ganzen Herzen, besonders links neben dem Manubrium sterni, war 
ein rauhes systolisches Gerausch und eine Akzentuation des zweiten Pulmonal­
tones zu horen. Zeichen einer Stenose des Ostiums bestanden nicht. Eine 
Dekompensation fand sich nicht, der Kranke hatte auch vor seinem "Schlag­
anfall" kaum Beschwerden gehabt. 

Das Kymogramm ergab die Zeichen der unregelmaBigen VentrikeItatigkeit: 
wechselnder Abstand der Ventrikelausschlage und verschiedene Form der 
einzelnen Randzacken als Ausdruck verschiedener Blutftillung bei den ver­
schieden lange dauernden diastolischen Perioden. In der Hilusgegend beider­
seits ungewohnlich starke Pulsation der LungengefaBe. 

Bemerkenswert ist nun die Bewegung im Bereich des enorm vergroBerten 
und vorgewOlbten linken Herzohres. Beherrscht wird diese Bewegung durch 
eine der Ventrikelbewegung entsprechende Bewegung, d. h. es handelt sich um 

Abb.38. EKG. des Yorigen Falles. 

eine in der Systole dem Vorhof mitgeteilte Medialbewegung. Diese Medial­
bewegung ist jedoch unmittelbar gefolgt von einer hohen Lateralbewegung, welche 
zeitlich sich dicht an die Austreibungszeit anschlieBt. Wir sehen also im Bereich 
des ganzen linken Herzohres soweit es im Sagittalbild sichtbar ist, doppel­
gipflige Zacken. 

Die Bewegung kann bei fltichtiger Betrachtung und wenn man keine 
Bestimmung der zeitlichen Beziehungen vornimmt, mit der gewohnlichen Vorhof­
bewegung verwechselt werden. Regulare Vorhoftatigkeit fehlt aber in diesem 
Fall, denn das EKG. ergibt eben den Befund der totalen Arrhythmie mit unregel­
maBigem Vorhofflattern (Abb.38). 

1m ganzen rechten Vorhofgebiet ist dagegen reine Ventrikelaktion erkennbar, 
der flatternde rechte Vorhof hinterlaBt keinen Bewegungseindruck. Lediglich an 
der Cava superior sieht man neben den spitz en von der Aorta mitgeteilten 
Zacken in der Diastole die Auffiillungswelle des Venenpulses. Es handelt sich 
bei dem geschilderten Fall um keine Einzelbeobachtung, sondern urn ein 
wiederholt bei Mitralinsuffizienz mit totaler Arrhythmie beobachtetes Symptom. 

Diese Erscheinung am linken Vorhof laBt sich mit unseren Vorstellungen 
tiber die Stromungsverhaltnisse bei der Mitralinsuffizienz sehr gut in Einklang 
bringen. Das durch die insuffiziente Mitralklappe in den linken Vorhof zuriick­
geworfene Blut - das Pendelblut - fiihrt zu einer plotzlichen Uberftillung 
und Ausweitung desselben, welche jm Kymogramm als der zweite Gipfel der 
Doppelzacke in Erscheinung tritt. Es folgt die Systole mit einer geringen Ver­
spatung, da die Stromungsrichtung im Vorhof umgekehrt werden und die 
Volumabnahme desselben in eine Zunahme verwandelt werden muB. 

Ob die entsprechende Erscheinung bei der Tricuspidalinsuffizienz am rechten 
Vorhof auch vorkommt, ware noch zu untersuchen. Ich verftige tiber keinen 
derartigen Fall. 
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Es ist klar, daB dieser Befund, so charakteristisch und deutlich er ist, leicht 
iibersehen werden kann, da man gewohnt ist, im Vorhofgebiet Doppelbewegungen 
zu sehen. Er ist aber pathognomonisch fUr das Vorliegen einer schluBunfahigen 
Mitralklappe und die systolische Ruckstromung groBerer Blutmengen in den 
linken Vorhof bei gleichzeitigem Vorhofflimmern bzw. -flattern. 

H. Allorhythmie im Kymogramm. 
Hier mochte ich mich kurzfassen, da, soweit sich bisher ubersehen laBt, 

die Kymographie nicht mit der Exaktheit des Elektrokardiogramms in Kon­
kurrenz treten kann und dies auch nicht braucht. Ihr Gebiet ist ein ganz 
anderes. Gelegentlich bringt sie aber doch neue Aufschliisse. 

Die ventrikuliire Extrasystole ist kenntlich dadurch, daB sie vorzeitig einsetzt 
und eine geringe Schlagweite aufweist (Abb. 44). Die durchschnittliche Lage des 
Herzrandes wahrend der zur Extrasystole gehorenden Herzphase ist naeh 
medial verschoben, da die Blutfiillung des Ventrikels geringer ist als die der 
u brigen Systolen. 

Interessant ist dabei, daB die Medialbeu"egung einer Extrasystole am ganzen 
linken Herzrand gleichzeitig einsetzt oder, wie in dem von STUMPF mitgeteilten 
Fall, caudal etwas fruher beginnt, wahrend die regularen Sehlage das umgekehrte 
Verhalten zeigen. Von den auf S. 574 entwiekelten Vorstellungen uber den Ein­
fluB der Umformungsbewegungen auf die Form der Randkurven, ist das meines 
Erachtens leicht zu erklaren: Die Extrasystole setzt vorzeitig ein, bevor noeh 
die gegen Ende der Diastole sich auswirkende Umformung sich geltend macht, 
daher fehlt die V erschie bung des Beginnes der Medial bewegung in kranio­
caudaler Richtung. 

In den Fallen, in denen die Medialbewegung der durch die Extrasystole 
verursachten Zacke kranial verspatet einsetzt, scheint eine verlangsamte Reiz­
leitung der Extrasystole in dem noch nicht erholten Reizleitungssystem hinzu­
zukommen. Die Verzogerung erfolgt in der gewohnlichen Richtung der Reiz­
ausbreitung, also in caudo-kranialer Richtung. 

Die Befunde beim totalen Herzblock sind von BREDNOW und DEPPE untersucht 
worden. Das gesonderte Schlagen der VorhOfe und Kammern laBt sich gut 
verfolgen. 

Beim Verzweigungsblock sieht man mitunter eine Aufsplitterung der Rand­
kurven, welche groBe Almlichkeit mit dem Aussehen des Ventrikelkomplexes 
im EKG. hat. Es ist ohne weiteres denkbar, daB die hochgradige StOrung der 
Reizausbreitung zu ungleichzeitigen und diskoordinierten Bewegungen der 
einzelnen Muskelbundel des Myokards fiihren kann. Es sei an die entsprechenden 
Befunde bei schwerer Myokardschadigung erinnert (S. 584). Die Analogie ist 
in die Augen fallcnd. 

Die Erscheinung der Doppelzackenbildung beim Schenkelblock und ihre 
Erklarung mit ungleichzeitigem Schlagen beider Kammern habe ich bereits 
fruher besprochen. 

Ebenso sind die Befunde beim Vorhofflimmern bereits S. 597 genauer 
geschildert worden. 

SchlieBlich ware noch zu erwahnen die Beobachtung des Herzalternans durch 
ZDANSKY und durch FISCHGOLD, bei dem man eine regelmaBig alternierende 
Ventrikelfullung beobachten kann. 
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I. iTbel'einstimmung der Befunde bei der Kymographie 
und im Aktillokardiogramm. 

1. Mitralfehler. 

Die anfanglich und oft fur lange Zeit normale Form der Randkurve erfahrt 
in schweren Fallen eine immer stark ere Abrundung; die zeitlich d-urchschnittliche 
Lage des Herzrandes verschiebt sich immer mehr in Richtung der Diastole (Abb. 39 

Abb. 39. KYlllograllllll cines Mitralfchlcf'. 

und 25). Sowohl die in der Diastole dem linken Ventrikel vermehrt zustromende 
Blutmenge wie die nachlassende Kontraktilitat des Myokards wirken in dieser 
Richtung. 

Es wird schliel3lich der Zustand der lateralen Plateaubildung erreicht, d . h ., 
das zu Beginn der Diastole dem linken Ventrikel zustromende Blut entfaltet 
ihn sofort, so daB im weiteren Verlauf der Diastole eine Volumzunahme nicht 
mehr moglich ist (HECKMANN). Man kann das auch so ausdrucken, daB man 
sagt, die erste isometrische Phase ist enorm bis in die vorangehende Diastole 
hinein verlangert. Wahrend dieser Zeit erfolgt keine Volumzunahme mehr , 
S0118t wurde der Herzrand sich nach lateral bewegen, moglicherweise sind die 
Atrioventrikularklappen bereits geschlossen. 
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lVlit dem Einsetzen der Systole tritt eine Volumabnahme ein, die jedoch 
nur von kurzer Dauer ist, da mit der nachsten Diastole der Herzrand sofort die 
diastolische Endstellung wieder erreicht. Die zweite isometrische Phase (Ver­
harrungszeit) ist demnach verkiirzt. 

Es ist von Interesse, diese Beobachtungen in Beziehungen zu setzen zu 
aus der Physiologie bekannten Beobachtungen, welche bereits angefiihrt wurden. 
Xach Ansicht STARLINGS kommt es, wie wir gesehen haben, auch beim gesunden 
Herzen zu einem raschen Einstromen im Beginn der Diastole, dem rapid inflow. 
Ware diese Ansicht richtig, dann miiBte man auch im Kymogramm norrnaler 
Herzen die eben beschriebene laterale Plateaubildung erwarten. Das ist aber 
nicht der Fall, vielmehr ist dieser rapid inflow gerade, wie gezeigt worden 
ist, charakteristisch fiir das leistungsschwache Herz. 

Die Ergebnisse der Kymographie und der Aktinokardiographie scheinen 
vielmehr die Ansicht der Mehrzahl der Autoren (HOWELL u. a.) zu bestatigen, 
die eine allmahliche AuffiiIlung, die iiber die ganze Diastole gleichmal3ig ver­
teiIt ist, annehmen. 

Abb.40. Aktinokardiogramm dieses l'alll"s. Der diastolisehen Plah'allbildulI~ im KYlllo~ralllln elltsprieht 
die gerillge YolulIlzunalllnc in der Diastole. In der Systole crfolgt illfolge dl'r starkl"1I Yorhofauffiillnng keille 
Yolumabnahllle (inyerser Typ der Kurw). Die Yorhofsenkung fchlt hier (Erlahlllcn des linkcn Vorhofe", 
def rechte Vorhof treibt da:; ganze Hlut in die rcrhte Kanllller, verul'~acht also auch keine Einsenkung). 

Schliel3Iich muB ich noch die abweichenden Ergebnisse, zu welchen ATZLER 
und LEHMANN mit ihrer Methode der Dielektrographie kommen, erwahnen. 
Diese Methode kommt aber fiir die Entscheidung dieser Frage kaum in Betracht, 
da diese Kurven von zu vielen uniibersehbaren Faktoren beeinfluBt werden: 
Form-, Volum-Lageanderungen des Herzens, mechanischer HerzstoB usw. 

Aber auch eine systolische Plateaubildung ist moglich. Sie kommt, wie 
bereits ausgefiihrt wurde (S. 584), dadurch zustande, daB die Systole sich rasch 
erschopft, so daB es zu einer ganz unvollstiindigen Austreibung des Blutes aus 
dem Ventrikel kommt. Man kann dann unter Umstanden eine Kombination 
einer medialen und lateralen Plateaubildung beobachten. 

Zwischen den Befunden bei der Kymographie und den im Aktinokardio­
gramm gefundenen Kurven besteht eine ausgezeichnete Ubereinstimmung. In 
der Abb. 40 gebe ich die fiir die Mitralinsuf/izienz charakteristische Kurve wieder. 
Die P- und R-Zacke des gleichzeitig geschriebenen Elektrokardiogramms sind 
zur Festlegung der zeitlichen Verhaltnisse wiedergegeben. Man vergleiche damit 
die Abb. 10 eines normalen Herzens. 

War das wesentliche Merkmal des Kymogramms der Mitralinsuffizienz die 
fehlende Volumanderung im groBten Teil der Diastole, so finden wir das im AKG. 
vollig bestatigt. Das Volumen des ganzen Herzens zeigt in der Diastole gar 
keinen oder nur einen minimalen Anstieg. Ein Unterschied besteht dagegen 
in der Systole: hier sehen wir im Kymogramm eine Medialbewegung, die sofort 
von einer fast ebenso rasch erfolgenden Diastole abgeli:ist wird. 
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Dagegen zeigt sich im AKG. sowohI gegeniiber dem Kymogramm wie gegen­
iiber dem normal en AKG. ein abweichendes Verhalten. Bei diesen erfolgt 
eine systolische Volumabnahme. 

1m AKG. der Mitralinsuffizienz jehU diese Einsenkung nicht nur, sondern 
es erfolgt sogar ein Kurvenanstieg, eine Volumzunahme (inverser Kurventyp). 
Diese Volumzunahme des ganzen Herzens zugleich mit der Volumverkleinerung 
der VentrikeI in der Systole muB notwendigerweise auf Rechnung der Volum­
zunahme der Vorhoje kommen, die die systolische Verkleinerung der Kammern 
kompensiert. 

Diese systoIisehe Vorhofauffiillung erfoIgt bekanntlieh infolge der Stempel­
bewegung des AtrioventrikuIartriehters (GEIGEL, v. LAURELL, BOHME u . a.) 
aueh beim normal en Herzen. Sie ist besonders grofJ beim Mitralfehler aus fol­
genden Griinden: 1. InfoIge der bekannten ha modynamisehen Veranderungen 
bei der Mitralinsuffizienz kommt es zu einer erhebliehen Massenzunahme des 
linken, spater aueh des reehten Vorhofes, die allein wahrseheinlieh geniigen 
wiirde, die dominierende Rolle der Vorhofe zu erklaren. 2. Es stromt ein 

Teil des in der Systole den linken 

p p I' II ' VentrikeI verlassenden Blutes in 

Abb. 41. AKG. bpi einem anderen Mitralfehler mit vcrtiefter 
Yorhofeiusenkung. 

den Vorhof zuriiek (das Pendel­
blut), diese Blutmenge fiihrt also 
nieht zu einer Verkleinerung des 
Gesamtvolumens des Herzens. 
3. Wenn gleiehzeitig eine Steno­

sierung der Mitralklappe besteht, ist die Einstromung des Elutes in der Diastole 
aus dem linken Vorhof in den linken Ventrikel behindert, infolgedessen aueh 
die Zustromung des Blutes aus den Lungenvenen in den Vorhof, daher ist 
aueh die diastolisehe VoIumzunahme des Herzens relativ klein. Infolge der 
Stempelbewegung des Atrioventrikulartriehters wird die systolisehe Volum­
zunahme grol3 (da jetzt fast die ganze Blutzufuhr des linken Vorhofes in der 
Systole, nieht wie sonst aueh in der Diastole erfolgt). 

Aile diese Vorgange wirken iibereinstimmend im Sinne einer Verkleinerung 
der V olumanderung des ganzen Herzens (V olumstarre), so daB sehliel3lieh eine 
geringe systolisehe Auffiillung der in den Herzsehatten fallen den Pulmonal­
arterienaste geniigt einen Kurvenanstieg in der Systole zu bewirken. 

Sehr interessant ist, daB die Vorhojkontraktion normalerweise ka um im 
AKG. zum Ausdruek kommt, weil sie Blut nur innerhalb des Herzens (aus 
dem Vorhof in den Ventrikel) versehiebt (Abb. 10). Beim Mitralfehler (besonders 
bei der Stenose des Ostiums) erseheint aber als Ausdruek einer Verkleinerung 
des Gesamtvolumens des Herzens haufig eine tiefe Einsenkung. Offenbar wird 
jetzt bei der Systole des Vorhofes Blut in das Venensystem zuriickgeu·orjen 
(Abb. 41). 

leh habe aber einige Faile sehwerer Mitralfehler beobaehtet, bei denen diese 
Vorhofeinsenkung fehlte. leh erklare mir diese Erseheinung mit einem Erlahmen 
des Vorhojes, die vielleieht dem Vorhofflimmern vorausgeht (Abb.40). 

Das Versehwinden der Vorhofbewegung infolge einer Ersehlaffung desselben, 
das von DIETLEN angegeben worden ist, lal3t sich also mittels des AKG. 
direkt naehweisen. 
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Die Besprechung allein dieses Kurventyps beim Mitralfehler scheint mir 
zu geniigen, urn die Behauptung, welche STUMPF in seiner "Rontgenkymo­
graphischen Bewegungslehre" ausgesprochen hat, mit der Aktinokardiographie 
wiire praktisch gar nichts anzufangen, zu widerlegen. STUMPF kam bereits 
auf Grund meiner vorliiufigen Mitteilung des Prinzips der Methode (die aIler­
dings damals noch keine praktischen Ergebnisse enthielt) zu diesem abschlieBen­
den Urteil, das er damit begriindete, daB in den Kurven nicht nur die Bewegungen 
der Ventrikel, sondern auch der VorhOfe enthalten sei. Die eben entwickelten 
Befunde bei Mitralfehlern zeigen gerade, wie diese Verkniipfung der Volum­
iinderungen der VorhOfe und Ventrikel neue Gesichtspunkte und Befunde ergeben. 
Dbrigens liiBt sich STUMPF:.; Einwand ganz genau so gegen die Elektrokardio­
graphie in Anwendung bringen, liefert doch auch diese "komplexe Kurven", da, 
in ihnen Vorhofe und Ventrikel enthalten sind. 

Schlief3lich muB ich die Behauptung STUMPF" berichtigen, ich hiitte versucht 
aus den Dichtigkeitsiinderungen des Herzschattens das Schlagvolumen zu be­
stimmen. In meiner Arbeit ist ein solcher Gedanke niemals ausgesprochen worden. 

Allh.42. AKG. bei AorteninSllffizicnz. YergriiDerte Amplitlldcn. Kaeh ohen konvexer dia,toliseh('r Absehnitt 
(hcschlcllnigte Allffiillllng im lleginn der Diastole). 

Ich habe lediglich daran gedacht, aus der systolischen HeIligkeitsabnahme des 
Lungenfeldes auf die yom Herzen aufgeworfene Blutmenge zu schlieBen. 

2. Aorteninsuffizienz. 
Die Randkurven der Kymogramme dieses Vitiums sind sehr iihnlich denen 

der Mitralinsuffizienz (Abb. 39 und 25). Auch hier kommt es zu einer Verschie­
bung des zeitlichen Durchschnittes der Lage des Herzrandes in Richtllng der 
Diastole und sehr bald zu einer lateralen Plateallbildllng. Die Schlagweiten sind 
im allgemeinen sehr gro(J. 

Die Erkliirung dieser Erscheinung ist sehr naheliegend: durch die insuffizienten 
Aortenklappen stiirzt das Blut im Anfang der Diastole in den linken Ventrikel 
zuriick und bewirkt zusammen mit dem aus dem Varhof einstromenden eine 
sehr rasche Volumzunahme. Der Herzrand erreicht im Beginn der Diastole 
das Maximum der Lateralbewegung und verharrt hier bis zum Ende der Aus­
spannungszeit (laterales Plateau). STUMPF beschreibt bei der Aorteninsuffizienz 
ebenfalls abgerundete Bogenformen und erkliirt sie mit der in die Kammer 
aus der Aorta zuriickstromenden Blutmenge. 

Die Kurve des Aktinokardiogramms stimmt weitgehend mit den Kymo­
grammen iiberein (Abb.42). Hier sind im Gegensatz zu den Mitralfehlern die 
Volllmanderllngen gro(Jer als in der Norm (die Kurve der Abb. 42 ist mit relativ 
geringer Empfindlichkeit geschrieben worden, da aus apparattechnischen 
Griinden groBe Ausschliige vermieden werden muBten), trotzdem sieht man die 
groBe Hohe derselben. An die tiefe systolische Volumabnahme schlieBt sich 
sofort eine rasche Volllmzllnahme im Beginn der Diastole infolge der Regurgitation 
des Aortenblutes in den linken Ventrikel (rapid inflow). Die Kurve verliiuft 
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daher im diastolisehen Teil nach oben konvex. DaB die systolisehe Volumabnahme 
und die diastolisehe Volumzunahme so groB wird, hangt 1. mit dem vermehrten 
Sehlagvolumen des Ventrikels und 2. mit dem geringen EinfluB der nieht ver­
groBerten Vorhofe auf das Gesamtvolumen des Herzens zusammen. 

Wir sehen also, wie zwei hamodynamiseh vollig versehiedene Ventildefekte -
die Mitralinsuffizienz und die Aorteninsuffizienz - zu fast iibereinstimmenden 
Randkurven im Kymogramm fiihren, wah rend die fUr beide Vitien typisehen 

Abb. 43. Kymogramm cines Falles von Aortcninsuffizienz. Diastolische Plateaubildung in der gleichcn Weise 
wic im AKG. 

und konstanten Aktinokardiogramme ein versehiedenes Aussehen zeigen, das 
sehr gut mit unseren Vorstellungen der geanderten Stromungsverhaltnisse bei 
diesen Klappenfehlern iibereinstimmt. 

DaB das AKG. bei Herzfehlern im Gegensatz zum Kymogramm typische 
K urven zu liefern vermag, liegt gerade an dem von STUMPF beanstandeten 
Umstand, daB auf diese Kurven aIle Herzhohlen EinfluB nahmen und gerade 
das Verhaltnis derselben zueinander und zum Gesamtvolumen bei den Herz­
fehlern geandert ist. 

K. PuIsationsvol'giinge am Stamm del' Arteria pulmonalis. 
Es liegt nieht im Rahmen dieser Abhandlung, Pulsationsvorgange am GefaB­

stiel zu bespreehen. Soweit es sieh um die Aortenbewegung handelt, hat sie 
eine umfassende Darstellung dureh WELTZ erfahren. leh kann jedoeh auf eine 
Bespreehung der Pulsation en im Pulmonalgebiet nieht verziehten, da diese 



Moderne Methoden zur Untersuchung der Herzpulsation mittels Rontgenstrahlen. 607 

weitgehend verkniipft ist mit der normalen und pathologischen Tatigkeit der 
VentrikeI. Es scheint mir das auch besonders deshalb zweckmaBig, da auf 
diesem Gebiet nur ganz vereinzelte Beobachtungen vorliegen. 

Es ist hier nur zu erwahnen, daB bei Stauungen im Lungenkreislauf in­
folge von MitraIfehlern die Pulsationsgro/Je im Pulmonalgebiet zunimmt, so­
wie das Auftreten spitzer schleudernder Bewegungen (STUMPF) bei Pulmonal­
insuffizienz und bei manchen kongenitalen Vitien (offener Ductus BotaIIi). 

1. Das Verhaltnis der 
Schlagweite der Aorten­
zur Pulmonalispulsation. 

In der Norm sind sie meist 
annahernd gleich, iibrigens auch 
haufig bei schweren und leichten 
MitraIfehlern. Der Grund diirfte 
folgender sein: trotz der Hyper­
trophie der rechten Kammer 
kommt es zwar zu einer Druck­
steigerung in der Art. pulm., 
aber nicht zu einer Zunahme 
der Amplitude, von der die 
Schlagweite abhangt, da auch 
der diastolische Druck ansteigt. 

Zunachst soIIte man erwar­
ten, da im Lungenkreislauf der 
BIutdruck nur etwa ein Drittel 
des Aortendruckes betragt und 
dementsprechend auch die Am­
plitude kleiner ist, daB die 
Schlagweiten wesentlich kleiner 
waren als am linken Rand der 
Aorta. Die Schlagweiten hangen 
lediglich von der Blutdruckam­
plitude ab (DIETLEN, V AQUEZ­
BORDET, WELTZ). DaB das nicht 

Abb.44. Dm dir Form der Randkur\"Cu bcsonuers deutlich 
zu machen, wurdc cine Aufnahmc des vorigcn Falles mit 
raschelll Rastcrahlauf gClllacht (Zcitlupenaufnahme). Die kleine 
spitze Zacke ist cine Extrasystol<·. Es wllrdc nur dcr Iinke 

Herzrand ahgebiJdet. 

der Fall ist, ist wohl damit zu erklaren, daB die Art. pulm. der Aortaunmittelbar 
anliegt und daher bei der systolischen Volumzunahme derselben nach links ver­
schoben wird, so daB diese Lageanderungen die pulsatorische Weiteanderungen 
des Pulmonalis verstarken. Auch wenn die Aorta ihrerseits durch die sich auf­
fiiIIende Pulmonalis nach rechts verschoben wiirde, waren doch die Ausschlage 
der Pulmonalis auf aile Faile groBer als wenn der EinfIuB der Aorta nicht vor­
handen ware. 

Ich mochte hier nochmals an meine friihere Darstellung der durch die Aorta 
dem Herzen mitgeteilten Bewegung ankniipfen (S.570£.) . Nimmt man eine 
solche Riicksto/Jbewegung nicht nur durch die Aorta, sondern auch durch die 
Pulmonalis in der Systole auf das Herz ausgeiibt an, so wiirde daraus nicht 
nur eine Lageverschiebung in der Achsenrichtung, sondern auch eine Rotation 
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urn die Langsachse, sowie eine Anderung des Winkels der Herzachse zur Median­
ebene, also aIle die zahlreichen Bewegungen, welche das Herz tatsachlich aus­
fiihrt, erklart werden k6nnen. Die verschiedenen pulsatorischen Lageanderungen 
des Herzens k6nnen meines Erachtens damit verstandlich gemacht werden, 
daB bald das eine, bald das andere GefaB in seinem EinfluB wechselt und daB 

Ahb.45. Fall von Aortensklerose und Lungenemphy"cm mit Trapeziorm der Randkun'ell ill der 
Puhnonalgegend im Kymogramm. 8tarrc Aorta. 

auch die Abgangsrichtung der beiden groBen GefaBe leichten Variationen unter­
worfen sind. Das heiBt ich nehme an, daB nicht nur der StoB der Systole des 
Herzens sich an der Aorta auswirkt (WELTZ), sondern umgekehrt auch die 
AuffiiIIung und Streckung der beiden grofJen GefdfJe ihrerseits Lageanderungen 
des Herzens zur Folge hat, welche individueII verschieden sind. 

2. Anderungen der Bewegungsform bei Behinderung des Lungen­
kreislaufes. 

In der Norm erfolgt an der Pulmonalis eine rasche und geradlinige Lateral­
bewegung in der Systole, die von einer allmahliehen Medialbewegung wahrend 
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der Diastole abgelOst wird. Sie kann also anniihernd als ein Negativ der Ventrikel­
bewegung bezeichnet werden. 

Da bei allen Stauungszustiinden im kleinen Kreislauj, also bei Mitralfehlern, 
aber auch bei Einengung des Stromgebietes der Lungen, wie wir es beim Lungen­
emphysem beobachten, besonders die Abstromung der in die Art. pulm. geworfenen 
Blutmenge behindert ist, wird man in der Hauptsache eine Veranderung des 
diastolischen Kurvenabschnittes erwarten miissen. Diese ist auch sehr charakte­
ristisch, aber meist schwer erkennbar, da gerade bei den Mitralfehlern der ge­
staute linke Hilus den Conus pulm. verdeckt. In welcher Weise diese erfolgt, 
erkennt man sehr deutlich an der Abb. 45, welche von einer Patientin stammt, 
die an einem Lungenemphysem und einer Arteriosklerose der Aorta litt: der 
diastolische Teil der Randkurve verlauft im Pulmonalisgebiet nicht in Form 
einer geraden oder sogar leicht konkaven Linie nach medial wie in der Norm, 
sondern er ist lateral konvex und weist sogar am Ende der Diastole eine Ab­
knickung auf, so daB eine Trapezjorm entsteht. Diese Form der Pulmonalis­
pulsation diirfte durch die erschwerte Entleerung der Pulmonalarterien iiber 
die Lungencapillaren in die Lungenvenen verursacht sein. 

Die Knickbildung im abfallenden Schenkel ist moglicherweise Ausdruck 
einer Abwartsziehung der Pulmonalis im Beginn der Systole. Sie ist in der 
Regel weniger ausgesprochen wie in diesem Fall. 

1m iibrigen ist sehr deutlich in der Abbildung zu erkennen, wie die Aorten­
pulsation (Volumanderung und Lageanderung) bei der AortenskIerose sich 
verringert bzw. fast vollig aufhort (WELTZ). Hier sieht man Pulsationen fast 
nur noch am rechten Rand der Ascendens, welche durch den Schatten der 
rechtsskoliotischen Wirbelsaule und des Mediastinums hindurchscheint. 

3. Doppelzacken im Ge biet der Art. pulmonalis. 

Da die Aorta der Pulmonalis unmittelbar medial anliegt und bei ihrer 
systolischen Hebelbewegung noch starker an diese angedriickt wird, muB ihre 
pulsatorische Volumanderung auf die Pulmonalis einwirken. (Umgekehrt dUrfte 
der EinfluB der Pulsation der Pulmonaiis auf die Aorta geringer sein.) Die 
Randbewegungen im Pulmonalisgebiet sind d~mnach zum Teil durch die Eigen­
bewegung der Pulmonalis, zum Teil aber auch durch die mitgeteilte Aorten­
pulsation bedingt. 

In der Regel erfolgt der Druckanstieg und Abfall in der Aorta und Pulmonalis 
gleichzeitig. In allen Fallen jedoch, in denen die Druckkurven der beiden GefaBe 
verschieden verlaufen, wird die Randkurve im Pulmonalisgebiet die Resultante 
aus den beiden Kurven darstellen. 

So wird man z. B. bei den Mitralfehlern oder bei Pulmonalstenose einen 
verschiedenen Druckablauf in den beiden groBen GefaBen und eventuell sogar 
doppelgipflige Pulmonalausschlage erwarten konnen. 

Ich habe in einigen Fallen auch unregelmaBige Kurvenform und Aujspaltung 
des Gipjels im Pulmonalisgebiet bei Herzgesunden beobachtet, bei denen man 
eine Verdoppelung des zweiten Tones iiber der Pulmonalis horen konnte. Die 
Annahme, daB dabei der KlappenschluB der Aorten- und PulmonalkIappe nicht 
genau gleichzeitig erfolgt und der Druckablauf in beiden GefaBen kleine Diffe­
renzen aufweist, wiirde damit im Einklang stehen Abb.46. 

Ergebnisse d. inn. Mcd. 52. 39 
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Am deutlichsten aber war die Doppelgipfligkeit der Randkurve in einem 
Fall zu erkennen, bei dem klinisch eine Persistenz des Ductus Botalli ange­
nommen wurde. 

Ahb.46. Doppclgipfcl an <ler Art. pulmonalis. 

Hier ist die Doppelgipfligkeit wohl damit zu erklaren, daJ3 auf den systolischen 
Druckanstieg in der Art. pulm. ein weiterer Druckanstieg folgt in dem 
Augenblick, wo aus der Aorta, in der hoherer Druck herrscht, Blut durch den 
offenen Ductus in die Lungenarterie einstromt. 
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I. Begrift'sbestimmung, Abgrenzung, Geschichte. 
Neugeborene1Wnamien sind Krankheiten, die sehr viel theoretisches aber fast 

gar kein praktisches Interesse erfordern; sie stellen ein Intermezzo in der erst en 
Lebensperiode dar, das meist folgenlos voriibergeht; sie spielen schon wegen 
der groBen Seltenheit keine Rolle in der Pathologie der Neugeborenen und sind 
ohne EinfluB auf die Morbiditat und Mortalitat in dieser Epoche. Wenn ihnen 
trotzdem an dieser Stelle - abweichend von den Prinzipien der "Ergebnisse" -
eine eingehende Darstellung gewidmet wird, so bedarf dies einer Begriindung. 
Die Anaemia neonatorum ist ein typisches Beispiel dafiir, wie man bei einem 
anscheinend einfachen, klinisch gut umgrenzten Bild zu falscher Deutung und 
Klassifizierung gelangen kann, wenn ein Symptom, weil es besonders eigen­
artig und faszinierend erscheint, in den Mittelpunkt gestellt und in seiner 
Bedeutung iiberschatzt wird. Dies ist mit dem Phanomen der Erythroblastose 
geschehen. 

Allgemein bekannt ist die Tatsache, daB in den erst en Lebenstagen physio­
logischerweise kernhaltige rote Blutkorperchen im Blut erscheinen und weiterhin, 
daB die hamatopoetischen Organe des Neugeborenen infolge ihrer Unreife und 
funktionellen Labilitat die Tendenz haben, auf anamisierende Noxen iiber­
schieBend zu reagieren und Normoblasten in die Zirkulation gelangen zu lassen. 
Die physiologische und reparative Normoblastose, quantitativ und temporar 
begrenzt, ist genetisch etwas vollig anderes als die Erythroblastose, wo dauernd 
groBe Mengen unreifer Erythroblasten das Blut iiberschwemmen. 

Diese Erythroblastose hat in der Diskussion iiber die Pathogenese der Kinder­
anamien eine wichtige Rolle gespielt und war Schuld an mancher Verwirrung. 
Es diirfte daher zweckmaBig sein, einleitend kurz auf die Frage der Erythro­
blastose und der Erythroblasten-Krankheiten einzugehen. Dem Wortsinne nach 
bedeutet Erythroblastose zunachst etwas morphologisch Deskriptives, die 
Charakterisierung einer besonderen Blutveranderung. Der Terminus soll nach 
v. GIERKE nichts anderes aussagen, als daB sehr viele Erythroblasten vorhanden 
sind, ebenso wie "Leukocytose" das Zirkulieren vieler Leukocyten ausdriickt. 
Yom Jahre 1912 an gewann diese Bezeichnung eine andere Bedeutung, seitdem 
RAuTMANN sie verwendete, urn damit die anatomische Grundlage des Krank­
heitsbildes der angeborenen allgemeinen Wassersucht zu kennzeichnen. Er 
bewies mit iiberzeugenden Griinden, daB beim Hydrops universal is die Zellen 
in den Infiltraten in Leber, Milz und anderen Organen nicht Leukocyten und 
deren V qrstufen sind, sondern zum groBten Teil Mutterzellen der roten Blut­
korperchen, Erythroblasten. Noch einmal anderte das Wort Erythroblastose 
seine Bedeutung, als 1930 v. GIERKE die volle Identitat der hamatologischen 
und histologischen Veranderungen beim Hydrops universalis und Icterus gravis 
familiaris feststellte und mit "Erythroblastose" bzw. "Erythroleukoblastose" 
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eine Gruppe besonderer intrauterin entstandener Blutkrankheiten benannte. 
Da es sich nicht urn "Blastosen", Tumorbildungen, handelt und eine leukamie­
artige Systemerkrankung nicht erwiesen war, schien dieser Terminus nicht 
gliicklich gewahlt; er wurde allgemein angenommen. Zu den "fetalen Erythro­
blastosen" gehorten anfangs die allgemeine angeborene Wassersucht und die 
maligne Gelbsucht der Neugeborenen. AIs rna n'beim Studium des Icterus gravis 
fast konstant eine Anamie - als Begleiterscneinung oder Folge -- feststellte 
und weiterhin Faile kennenlernte, wo die Gelbsucht milder verlief, so daB 
das Leiden nach Erscheinung und Verlauf als Anamie imponierte, wurde auch 
die Neugeborenenanamie in den Formenkreis der Erythroblastose einbezogen, 
und zwar jene Faile, die mit ausgesprochener Vermehrung von Erythroblasten 
im Blute einhergingen. 

Inzwischen war ein zweiter Typus einer Erythroblastenaffektion bekannt 
geworden, die Anaemia erythroblastica, die COOLEYSche Krankheit. Eine nur 
bei Kindern italienischer und griechischer Abstammung vorkommende schwere 
Anamie, ausgezeichnet durch eine Uberfiille pragnanter Symptome: eine typische 
Facies, das Chinesengesicht, eine besondere Osteoporose mit pathognomonischen 
Rontgenbefunden, eine imposante Splenohepatomegalie und als Hauptmerkmal 
eine in der Hamatologie einzig dastehende Blutveranderung, die Uber­
schwemmung des Blutes mit Zehntausenden pathologischer Erythroblasten. 
Es sei auf meine eingehende Darstellung dieser Affektion im 50. Bande der 
Ergebnisse verwiesen. 

Eine besondere Steigerung des Interesses erfuhr das Problem durch die 
Arbeiten des italienischen Hamatologen DI GUGLIELMO, der die Erythramien -
die Mielosi eritremiche - als Primarerkrankungen des erythropoetischen Systems 
den Leukamien - den Mielosi leucemiche - gegeniiberstellte. Die fetale 
Erythroblastose (Hydrops, Ikterus) sieht er als akute, den Morbus Cooley als 
chronische Verlaufsform der Mielosi eritremiche an. 

Aile diese Forschungen gaben AnlaB, die Frage der Anaemia pseudoleucaemica 
infantum wieder zu studieren, jenes merkwiirdigen Leidens, dessen Nichtexistenz 
zu erweisen Padiater und Hamatologen schon oft bemiiht waren. 

In den letzten J ahren feiert sie ihre Auferstehung und wird wieder als Blut­
krankheit anerkannt. In Italien ist sie eine Spezialform der Erythramie bei 
alteren Sauglingen. In England wird sie von PARSONS und seinen Mitarbeitern 
in den Formenkreis der hamolytischen Anamien, wozu auch aile Neugeborenen­
erythroblastosen gehoren, einbezogen. 

Man hattealso eine Anzahl von Affektionen kennengelernt, die bei weit­
gehenden Differenzen im klinischen Bilde durch die gleiche Blutveranderung 
gekennzeichnet waren: die intensive und dauernde Vermehrung der kernhaltigen 
roten Blutkorperchen. Bei allen diesen Zustanden schien eine primare Erythro­
blastose vorzuliegen zum Unterschiede von den symptomatischen Formen, wo 
die Vermehrung der Erythroblasten im Anschlusse an eine definierte Affektion 
in Erscheinung trat und als reparative Normoblastose, als Reaktion gedeutet 
werden muBte: die Erythroblastosen bei einer Blutkrise als Zeichen stiirmischer 
Ersatzbildung, bei Marmorknochenkrankheit, ausgebreiteten Knochenmarks­
zerstorungen durch Tumoren usw. 

In dem Bestreben, eine Ubersicht iiber die primaren Erythroblastosen zu 
gewinnen und in der Hoffnung, dadurch zu einem besseren Verstandnis der 
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Pathogenese zu gelangen, machte ich im Jahre 1934 den Versuch, aIle mit 
Erythroblastamie einhergehende Krankheiten zusammenzufassen, und schlug 
vor, sie nach dem Hauptsymptom "Erythroblastenkrankheiten" zu nennen. Un­
gezwungen ergab sich eine Gruppierung nach dem Termin der Manifestation. 
Zu den fetalen Erythroblastosen wurde in Ubereinstimmung mit allen Autoren 
gerechnet: 1. Hydrops universalis. 2. Icterus gravis. 3. Anaemia neonatorum. 
Von letzterer jene Formen, die mit erythroblastischer Blutalteration einhergehen. 

Dieser bekannten und anerkannten Gruppe wurde eine zweite angeschlossen, 
die erst im Sauglings- und Kleinkindesalter manifest wird, die Gruppe der 
infantilen Erythroblastosen. Hiezu wurden gezahlt: 1. Anaemia erythroblastica 
Cooley. 2. Eritremia splenica /amiliaris. 3. Anaemia pseudoleucaemica infantum. 
Fiir die Zusammengehorigkeit dieser Affektionen lieBen sich eine Reihe sehr 
einleuchtender Grtinde anfiihren. In klinischer Hinsicht die Identitat der 
Hauptsymptome: die Erythroblastenkrankheiten aller Altersstufen sind Anamien 
mit sehr betrachtlicher Leber- und Milzschwellung. 

Noch viel beweiskraftiger erschien die Gleichheit der histologischen Ver­
anderungen: nicht nur ein hyperaktives rotes Knochenmark, sondern auch eine 
ausgebreitete extramedullare Hamopoese; Blutneubildungsherde in Leber, Milz 
und anderen Organen, tiberall mit ausgesprochenem Uberwiegen der Erythro­
poese. 

Das Wesentlichste war die Ubereinstimmung der hiimat%gischen Ver­
anderungen: die auBerordentliche Erythroblastose. Diese morphologische 
Identitat bei allen Affektionen legte die Annahme einer nahen Zusammen­
gehorigkeit auch in pathogenetischer Hinsicht nahe. Es schien sehr plausibel 
in dem faszinierenden Phanomen der Bluterythroblastose das einigende Band 
zu sehen, das die Erythroblastenaffektionen der Neugeborenen und die Erythro­
blastenanamie der alteren Kinder zu einer einheitlichen Gruppe zusammenfaBt. 
In meinen Vortragen in Wien und Graz und in der Mitteilung in der Societe 
hematologique in Paris (1934) vertrat ich diesen unitaristischen Standpunkt. 
Als atiologische Grundlage wurde bei allen Erythroblastenkrankheiten eine kon­
stitutionelle Alteration des Blutbildungsparenchyms angenommen, derzufolge 
dieses nicht imstande ist, die Reifung der roten Blutkorperchen bis zum kernlosen 
Normocyten durchzufiihren, sondern ihn als unreife, noch kernhaltige Zelle 
in die Blutbahn abgibt. 

Als ich daranging, die Erythroblastenkrankheiten fUr die Ergebnisse der 
inneren Medizin und Kinderheilkunde darzustellen, ergaben sich sogleich ge­
wichtige Bedenken. Die groBen Differenzen der klinischen Erscheinungsform, 
des Verlaufes und der Prognose waren nicht zu tibersehen. In der Neugeborenen­
periode manifestiert sich die Erythroblastenkrankheit als universelle Wasser­
sucht oder als intensive Gelbsucht; das Hamatologische tritt ganz in den Hinter­
grund. Eine Anamie ist nicht obligat und macht nicht das Wesen der Affek­
tion aus. 

Dagegen verlaufen die Erythroblastenaffektionen der spateren Kindheit aus­
nahmslos als schwere megalosplenische Anamien. Zur Erklarung dieser bedeut­
samen Unterschiede konnte die Hypothese eines verschiedenartigen Reagierens 
der hamatopoetischen Organe in den einzelnen Lebensepochen herangezogen 
werden. Es erschien vorstellbar, daB, je nach dem Manifestationstermin die 
Erscheinungsform des Leidens jeweils eine andere ware. Beginnt das Abwegig-
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werden der Erythropoese schon im Fetalleben, wo die Leber das wichtigste 
Blutbildungsorgan darstelIt, so wird die Destruktion dieses Organes durch die 
Erythroblastenwucherungen Gelbsucht oder Wassersucht zur Folge haben. Wird 
das Leiden aber erst zu einem spateren Termin manifest, wo das Knochenmark 
bereits die Blutbildung iibernommen hat, dann wird es sich als Anamie prasen­
tieren. In dem MaBe, als ich durch eingehende Studien der Blutmorphologie zur 
Vberzeugung kam, daB bei der Anaemia erythroblastica eine Mutationsanamie, 
eine konstitutionell bedingte Anamie vorIiegt, traten die prinzipiellen Divergenzen 
zwischen ihr und den Neugeborenenerythroblastosen immer scharfer hervor. 
Bei Morbus Cooley eine genotypisch bedingte Storung der Blutbildung, ein Knochen­
mark, das statt der einzig physiologisch richtigen kernlosen Scheiben dauernd 
fiir den Organism us unzweckmaBige Erythroblasten produziert, ZeIIkriippel, die 
zu rapidem Zugrundegehen bestimmt sind, und daher eine progrediente Anamie 
zur Folge haben miissen. Das Leiden ist daher unheilbar, die Alteration der 
BIutbildung irreversibel. 

Ganz anders bei den Neugeborenenerythroblastosen. Hier ist die Blut­
veriinderung, auch wenn sie noch so exorbitant aussieht, reversibel; sie kann 
definitiv und restlos verschwinden. Vbersteht ein Saugling den Icterus gravis 
oder die Anaemia congenita, so wird er absolut gesund und bleibt es fiir das 
ganze weitere Leben. Mit dem Schwinden der kernhaltigen Erythrocyten wird 
das BIut normal und bleibt normal. Nicht einmal eine Labilitat der BIutbildung 
oder eine Anamiebereitschaft zeigt sich in spateren Jahren. Die Erythro­
blastamie beim Neugeborenen kann daher nicht die Folge einer konstitutionellen 
Alteration des Knochenmarkes sein. Die Blutbildung ist nur voriibergehend 
gestort, und nach dem Wegfall der Ursache geht sie in normal en Bahnen vor 
sich; es sind passagere Reaktionen, heilbare, reversible Zustande. Schon in dem 
einleitenden Kapitel meiner Arbeit iiber Erythroblastenanamie (50. Band der 
Ergebnisse) habe ich diesen Standpunkt dargelegt. 

Von dem Momente an, wo man zur Vberzeugung kommt, daB die Erythro­
blastose des Neugeborenen nichts mit dem Wesen der Krankheit, der Wasser­
sucht, Gelbsucht oder BIeichsucht zu tun hat, nichts anderes ist als der Aus­
druck der besonderen Form, in der die Blutbildungsorgane des Neugeborenen 
auf Schadigungen aller Art antworten (YLLPO), ergibt sich die absolute Not­
wendigkeit, einen energischen Trennungsstrich zwischen die Erythroblasten­
affektionen der Neugeborenen und die Anaemia erythroblastica der alteren Kinder 
zu setzen. Diese Vberzeugung, die sich auf weitgehende morphologische Diffe­
renzen prinzipieller Art im BIutbilde stiitzt, habe ich in einem Vortrage in der 
Gesellschaft fiir Kinderheilkunde in Wien, im Oktober 1936 eingehend be­
griindet. 

Das Zirkulieren zehntausender kernhaltiger roter Blutkorperchen gibt ein 
Blutbild von solcher Eigenart, daB seine Dberschatzung begreiflich scheint, 
imponiert es doch gleichsam als Gegenstiick zur Leukamie, als "rote" Myelose. 

PERU und seine Mitarbeiter akzeptierten meinen Standpunkt und unter­
schieden folgende "Erythroblastenkrankheiten": a) fetaler Typus: Hydrops 
universaIis; b) beim Neugeborenen: Icterus gravis (Morbus Pfannenstiel), und 
als seltene Variante: Anaemia congenita; c) bei alteren Kindern: Morbus Cooley. 

Eine ahnliche Einteilung trafen DIAMOND, BLACK FAN und BATY. Auch 
YAGUDA zahlt zu den "Erythroblastosen" sowohl die erythroblastischen Zustande 
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beim Neugeborenen als auch den Morbus Cooley. Am kQnsequentesten ist 
die Zusammenfassung bei DI GUGLIELMO durchgeftihrt. Die akuteste Form 
der Mielosi eritremiche entspricht den Neugeborenenerythroblastosen, die 
chronische Verlaufsform ist mit dem Morbus Cooley identisch. 

Die Absicht, als zweiten Teil der Erythroblastenkrankheiten eine Darstellung 
der Neugeborenenerythroblastosen folgen zu lassen, wurde bald aufgegeben. Je 
mehr man sich mit den Blutkrankheiten der Neugeborenen beschiiftigt, desto 
unwichtiger wird das Problem der Erythroblastose. Das Phiinomen, das jahre­
lang die Piidiater und Hiimatologen beschiiftigt hatte, erscheint als etwas ganz 
Sekundiires. Es ist tibrigens bei keiner Form der Neugeborenenerythroblastose 
obligato Beim Hydrops universalis ist es wohl fast immer in imposanter Aus­
priigung vorhanden, aber es gibt schon einige Beobachtungen, wo weder im 
Blute, noch im Gewebe Erythroblastenvermehrung nachweis bar war (F ANCONI, 
PASACHOFF und WILSON). Beim Icterus gravis wurde sie eine Zeitlang so kon­
stant gefunden, daB sie als obligates, pathognomonisches Zeichen angesehen, und 
ihr Nachweis fUr die Diagnose gefordert wurde (KLEINSCHMIDT, ALTZITZOGLOU). 
Das neuere Schrifttum bringt in steigender Zahl Beobachtungen von Icterus 
gravis ohne Erythroblastose (DE LANGE, COHEN u. a.). Bei der Anaemia con­
genita tiberwiegen, wie wir sehen werden, weitaus die FiiIle ohne oder mit nur 
geringer, vortibergehender Vermehrung von kernhaltigen Erythrocyten. Der­
artige Beobachtungen gaben AnlaB zu energischer Opposition, die sogar im 
Titel der Mitteilungen Ausdruck fand: BROWN, MORRISON und MEYER "Anemia 
of newborn without erythroblastosis". Und noch energischer und polemischer 
COHEN: "Anaemia of the new born and erythroblastosis are they inseparable?" 

Die Erythroblastosis verlor die Berechtigung, als Grundlage und Einteilungs­
prinzip angesehen zu werden, und wurde wieder zum Terminus fUr eine interes­
sante blutmorphologische Reaktion; sie wurde zum _ Symptom, gleichwertig 
dem Odem, der Gelbsucht und der Blutarmut. Ja, sie kann sogar fUr sich allein 
vorkommen, ohne jedes Kranksein, ohne Hydrops, ohne Ikterus, wie die Unter­
suchungen von SALOMONSEN tiber temporiires Erscheinen von Erythroblasten­
massen im Blut wiihrend der ersten Lebenstage gezeigt haben. 

Es bestehen aber zweifeIlos nahe Beziehungen zwischen Hydrops congenitus, 
Icterus gravis familiaris und Anaemia neonatorum. Beweis hierftir das alter­
nierende Vorkommen von Ikterus und Aniimie in einer Familie, die Kombination 
von Gelbsucht und Bleichsucht beim selben Kinde usw. Aber wir konnen nicht 
mehr in der Erythroblastose das einigende Band sehen, sondern die Anamie 
erscheint als das Gemeinsame. Beim Hydrops congenitus tritt sie nicht in 
Erscheinung, weil der hydropische Fetus entweder schon intrauterin oder 
wenige Stunden nach der Geburt stirbt, und seine Aniimie gar nicht erlebt. 
Beim Icterus gravis ist die Aniimie beinahe obligato DaB ihr bisher nicht immer 
die gebtihrende Aufmerksamkeit geschenkt wurde, ist darin begrtindet, daB der 
dramatische Ablauf des Leidens, der rapide Verfall des sich dunkel verfiirbenden 
Siiuglings, die Benommenheit und die Kriimpfe das ganze Interesse des Arztes 
auf sich ziehen. 

Eine Aniimie ist fast in jedem FaIle nachweis bar ; zuweilen erscheillt sie zu­
gleich mit der Gelbsucht als Begleitsymptom, hiiufiger entwickelt sie sich 
allmiihlich mit dem AbkIingen des Ikterus. Je protrahierter der Verlauf eines 
Icterus gravis, desto deutlicher schiebt sich die Aniimie in den Vordergrund. 
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Die milden Formen des Icterus gravis sind erst in den letzten Jahren genauer 
studiert worden. Das sind eigentlich keine "Icterus gravis-FaIle", keine deletaren 
Typen. Die Gelbsucht erreicht keine hohen Grade, verschwindet bald; es 
entstehen Varianten, wo es in dem Belieben des Beobachters steht, ob er sie 
als "Icterus gravis mit begleitender Anamie" oder als "Anaemia neonatorum 
mit oder nach Ikterus" benennen will. FANCONI empfindet gleichfalls die 
Notwendigkeit, diese gutartigen Formen besonders zu markieren und hat sie 
,,1 cterus gravis non letalis" genannt. Von diesen fiihrt eine fortlaufende Reihe 
bis zu jenen Formen, die man "reine Anaemia neonatorum" nennen kann, wo 
Ikterus vollig fehlt, oder nicht iiber das AusmaB einer physiologischen Neu­
geborenengelbsucht hinausgeht. 

Die Anamie riickt jetzt in den Mittelpunkt, wird zum Einteilungsprinzip 
und iibernimmt die Rolle der erledigten Erythroblastose. Aus dem Bediirfnis 
zu schematisieren und klassifizieren, drohen aber wieder Gefahren. Sehr deutlich 
pragt sich diese Tendenz zur Dberwertung eines Symptoms in dem Einteilungs­
schema aus, das PARSONS, HAWKSLEY und GITTINS aufgestellt ha.ben. Sie 
betrachten die Anamien als Krankheiten des " Erythrons " . Erythron ist ein 
dem "Neuron" nachgebildetes Wort; es sagt aus, daB die Erythrocyten in der 
Peripherie zusammen mit den Vorstufen im Mark als Einheit anzusehen sind. 
Anamie entsteht nach der Annahme der englischen Autoren entweder infolge 
ungeniigender Zufuhr von Aufbaumaterial oder infolge gesteigerter Zerstorung. 
Die destruktiven Affektionen des Gesamterythrons werden mit dem nicht sehr 
wohlklingenden, aber kennzeichnenden Namen "erythronoklastische Anamie" 
gekennzeichnet. Die bei diesen hamolytischen Anamien auftretende Erythro­
blastose ist nicht die Folge einer Reifungshemmung, sondern der Ausdruck 
einer besonders aktiven reparatorischen Blutbildung. 

Zu den "erythronoklastischen" Anamien werden von PARSONS und seinen 
Mitarbeitern gerechnet: 

I. Hamolytische Anamie des Neugeborenen. 
a) mit Hydropsfetalis; b) mit Icterus gravis; c) ohne Odem und ohne Ikterus. 

II. Hamolytische Anamie der spiiteren Neugeborenenperiode. 
Zu den hiimolytischen (erythronoklastischen) A namien des spiiteren Siiug­

lings- und K indesalters rechnen sie: 

1. Akute hamolytische Anamie (Typ LEDERER). 2. Subakute hiimolytische 
Anamie. 3. Das JAKscHsche Syndrom (subchronische hamolytische Anamie). 
Als Untergruppe: Erythroblastenanamie COOLEY. 4. Andere Formen hamo­
lytischer Aniimie (familiarer acholurischer Ikterus, Sichelzellenkrankheit und 
anderes). 

Auf eine Kritik dieser Einteilung kann an dieser Stelle nicht eingegangen 
werden. 

Die ZweckmaBigkeit der Zusammenlegung von Prozessen so ganz ver­
schiedener Art und Ursache muB insolange angezweifelt werden, als wir nichts 
iiber den Faktor wissen, der diese Hamolyse oder "Erythronoklasie" veranlaBt 
und nicht sagen konnen, ob er bei allen Formen der gleiche ist. 

Wahrend die englischen und amerikanischen Autoren noch bis vor kurzem 
die Erythroblastose als Einteilungsgrund nahmen, und unterschieden: 
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Erythroblastosis neonatorum: 
a) with Hydrops; b) with Icterus; c) with Anaemia 

kommt jetzt eine neue Einteilung auf, und man unterscheidet: 
Anaemia neonatorum: 
a) with Hydrops; b) with Icterus; c) without Hydrops and Icterus. 
Ob dies eine Forderung unserer Kenntnisse bedeutet, wird die Zukunft 

lehren. Es scheint, als waren solche Einteilungen nur insoweit zweckmal3ig, 
als sie aufgestellt werden, urn eine Obersicht zu bieten. Man mul3 sich der 
Gefahr bewul3t bleiben, die darin liegt, dal3 ein gut passendes Schema allzu 
leicht dazu verleitet, aus der Identitat des dominierenden Symptomes auf die 
Identitat der Pathogenese zu schliel3en. 

Ehe wir daran gehen, das Krankheitsbild der Anaemia neonatorum auf­
zustellen, mul3 eine Abgrenzung der ~inzelnen Blutarmutszustande der ersten 
Lebensepoche versucht werden. Anaemia neonatorum bedeutet zunachst nichts 
anderes als Blutarmut zur Zeit der Geburt; Anamien in den ersten Lebenstagen 
gibt es vielerlei; ein Zusammenfassen derselben wiirde eine Sammlung patho­
genetisch differenter Affektionen ergeben. Eine Gruppierung nach der Alters­
stufe ist durchaus moglich und in didaktischer Hinsicht ganz zweckmal3ig. 
Meint man Anaemia neonatorum in diesem Sinne, so hatte die Darstellung die 
Eigenart des kindlichen Organismus, die Unfertigkeit und funktionelle Labilitat 
der Blutbildungsorgane hervorzuheben, die groBen Anforderungen, die beim 
Dbergang yom fetalen zum extrauterinen Leben an sie gestellt werden, zu 
betonen, und daraus die Besonderheiten der klinischen Erscheinungen und vor 
allem die Eigenart der anamischen Blutbilder, die reparativen Exzesse und das 
Wiederaufleben der embryonalen Erythropoese zu erklaren. Damit ware der 
Mechanismus der Blutveranderung verstandlich geworden, fiir die Erkenntnis 
der Pathogenese aber nicht viel gewonnen. 

Wenn wir die in der perinatalen Lebensperiode vorkommenden Anamien 
iiberblicken - im Vergleiche zum spateren Sauglingsalter simI solche in den 
ersten Lebenstagen sehr selten - so liegt fiir die grol3e Mehrzahl die Atiologie 
klar zutage. Es sind die symptomatischen, sekundiiren Aniimien der Neugeborenen­
zeit. Zu diesen Formen, die hier nicht besprochen werden sollen, gehort als 
haufigste die posthamorrhagische Aniimie, nach Blutungen aus Nabel, Magen­
Darmkanal (Melaena), als Folge einer hamophilen Blutung; weiters die Anamie 
als Begleiterscheinung oder Folge von Infektionen, die mit Blutzerfall einher­
gehen: Sepsis und ganz besonders die angeborene Lues. Schliel3lich gibt es 
noch einige seltene Ursa chen : Malaria kann angeboren vorkommen, ein erster 
hiimolytischer Insult bei konstitutioneZZer K ugelzeZZenkrankheit kann schon in 
fruhesten Lebenstagen zu betrachtlicher Blutarmut AnlaB geben. Mit diesen 
Anamietypen werden wir uns bei Besprechung der Differentialdiagnose zu 
beschaftigen haben; denn jeder kann bei Zuriicktreten der fiir ihn spezifischen 
KranklJeitszeichen als primare Anamie imponieren. Das erste Charakteristikum 
des Morbus "Neugeborenenaniimie" ist das Fehlen aZZer aniimisierender Faktoren, 
die erfahrungsgemaB in der ersten Lebensepoche Blutarmut hervorrufen. 

Die amerikanischen Autoren fiihren noch einige weitere Momente als charakte­
ristisch fur die Neugeborenenanamie an: Erstens das plotzliche Einsetzen der 
Blutarmut bei gesunden, normal geborenen Kindern und zweitens Symptomen­
armut: die Sauglinge sind nur sehr blal3 und sonst nicht krank. Schliel3lich 
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wird noch die besondere Tendenz zur Ausheilung ohne therapeutisches Ein­
greifen hervorgehoben. 

Wenn wir im folgenden von "Neugeborenenanamie" im Gegensatz zu den 
verschiedenen "Anamien der Neugeborenen" sprechen, so ist dam it die primare, 
essentielle, idiopathische, kongenitale Neugeborenenanamie gemeint. Die Beifugung 
dieser Adjektiva wurde mit Absicht unterlassen. Die Bezeichnung kongenital 
in dem Sinne, daB die Blutarmut schon im Moment der Geburt nachweisbar 
ist, trifft nur fur einen sehr kleinen Teil der Faile zu. Will man aber dam it 
ausdrucken, daB eine angeborene Alteration der Blutbildungsorgane vorliegt, 
so wurde man sich auf eine nicht haltbare Theorie festlegen; denn die Anaemia 
neonatorum ist ein vorubergehender heilbarer Zustand. "Primar", "essentiell", 
"idiopathisch" - in der Pathologie der Blutkrankheiten vielfach gebrauchte 
Bezeichnungen - sind sehr in MiBkredit gekommen und sollen besser ver­
mieden werden. Als Notbehelf haben sie nur solange Geltung, bis das Wesen 
und die Ursache des Leidens erkannt sind. Die meisten amerikanischen Autoren 
nennen die Krankheit "Anaemia 0/ the newborn" ohne Beifugung eines Adjektivs 
und ich halte dies fur durchaus zweckmaBig; denn bei den Blutarmutszustanden 
in der ersten Lebensepoche, die aus bekannten Ursachen entstehen, wird man 
von "Sepsis" oder "Lues" sprechen und die Anamie als selbstverstandliche 
Begleiterscheinung nicht besonders zu benennen haben. 

Die Abgrenzung der idiopathischen Anaemia neonatorum von den sympto­
matischen Formen bietet nach der dargelegten Definition keine Schwierigkeiten. 
Nur in einer Richtung ist sie nicht leicht und hier besteht auch keine Dberein­
stimmung bei den einzelnen Autoren. Gemeint ist die Anamie, welche den 
Icterus gravis begleitet oder ihm nachfolgt. Eine Anzahl amerikanischer und 
deutscher Autoren betrachtet die "postikterische Anamie" als einen besonderen 
Typus, als sekundare Anamie, die mit der "reinen", primaren Neugeborenen­
anamie nichts zu tun hat. 

In der Praxis ist eine solche scharfe Trennung nicht moglich. Ordnet man 
die im Schrifttum niedergelegten Falle,_ so stehen an einem Ende der Reihe 
jene Formen, wo schwere Gelbsucht im Krankheitsbilde dominiert. Der sich 
von Stunde zu Stunde steigernde Ikterus, die cerebralen Symptome, die Kollaps­
zustande beherrschen die Situation; im Blute interessiert vielmehr die Erythro­
blastose als die Anamie. Diese Formen gehen in der Literatur als Icterus gravis 
familiaris. 

Von hier aus kann man eine fortlaufende Folge aufstellen, wo die Gelbsucht 
allmahlich immer milder wird; in dem MaBe als sich ihre Intensitat und Dauer 
verringert, tritt die Anamie immer mehr in den Vordergrund. Die Krankheit 
verliert ihren malignen Charakter und aus dem "Icterus gravis letalis" wird ein 
"Icterus gravis non letalis". Diese Zwischen- und Dbergangsfalle lassen sich 
nur schwer klassifizieren. Man kann sie mit gleichem Recht als abgeschwachten, 
mild verlaufenden Icterus gravis bezeichnen, oder auch als Anaemia neonatorum 
in Begleitung oder als FoIge von Neugeborenengelbsucht; man konnte diese 
Formen als "postikterische Anaemia neonatorum" ansprechen. 

Es wird von der theoretischen Einstellung des Beobachters abhangen, ob 
er ein derartiges Krankheitsbild nach der Gelbsucht "Ikterus" oder nach der 
Bleichsucht "Anamie" nennen will. Die Schwierigkeit stammt daher, daB 
mit dem Icterus gravis zwangslaufig die Prognose "letalis" verbunden war: 
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Was soUte man mit einem Icterus gravis mit giinstigem Ausgang anfangen? 
Diese Schwierigkeit ergab sich schon beim Faile ECKLIN, der erst en Mitteilung 
iiber schwere Neugeborenenanamie. 

Das Kind stammte aus einer :Familie, wo schon FaIle von maligner Gelbsucht 
vorgekommen waren und zeigte 12 Stun den nach der Geburt intensiven Ikterus. 
Ein Zweifel, daB hier ein Icterus gravis familiar is vorlag, kann iiberhaupt nicht 
aufkommen. DaB der Fall als Anaemia neonatorum und nicht als Icterus gravis 
in die Literatur eingegangen ist, verdankt er einzig und allein dem Umstand, 
daB der mit Sicherheit erwartete tOdliche Ausgang nicht eintraf. Die Uber­
raschung dariiber wurde zum AnlaB, den Ikterus, der ausnahmsweise nicht gravis, 
nicht letalis war, zu vernachlassigen und die Affektion nach dem dominierenden 
Symptom als Anamie anzusprechen. 

Der Autor fiihlt sich bei dieser Deutung nicht recht wohl, wenn er den so 
evidenten Icterus gravis verleugnen muB. Er meint, es sei vielleicht doch nur 
ein gewohnlicher Icterus neonatorum mit besonders friihem Beginn und ab­
norm langer Dauer gewesen. Er will auch Beziehungen zwischen der Gelbsucht 
und Blutarmut nicht anerkennen, "obgleich er diese Moglichkeit nicht von der 
Hand weisen will" und betont, daB yom 8. Lebenstage an, das ist von dem 
Momente an, wo der Ikterus abzublassen begann, die Anamie im Vordergrund 
stand. 

Am anderen Ende der Reihe stehen jene FaIle, wo die Gelbsucht wohl 
friihzeitig erscheint, aber ganz geringfiigig bleibt und sehr bald verschwindet. 
Diese Formen figurieren im Schrifttum fast durchwegs als Neugeborenenanamie. 

Ebensowenig wie in der Erythroblastose kann nach unserer Uberzeugung im 
Ikterus ein Grund gefunden werden, die Anaemia neonatorum in zwei Typen 
zu zerlegen und daraus auf verschiedene Pathogenese zu schlieBen. Beides 
sind auffallende und interessante Phanomene, die dem Krankheitsbilde der 
Anamie eine besondere Note verleihen, aber an ihrem Wesen nichts andern. 

Die Geschichte der Neugeborenenanamie beginnt im Jahre 1919 mit der schon 
erwahnten Publikation von ECKLIN. In alteren amerikanischen Arbeiten findet 
sich die Bemerkung, daB vorher schon von FINKELSTEIN und von LICHTENSTEIN 
das Vorkommen einer angeborenen Anamie behauptet wurde. Hierzu ist zu 
bemerken: In einem klinischen Vortrag FINKELSTEINS im Oktober 1911 "Uber 
die Anamien des friihesten Kindesalters" findet sich folgender Satz: "Fiir clie 
Praxis ist jeclenfalls festzuhalten, daB es eine angeborene Form cler Anamic 
gibt, die durch den Mangel von Driisen und Milzschwellung, clurch einen bis 
auf clie Oligochromamie uncl gegebenenfalls maBige Oligozytamie normalcn 
Blutbefuncl und die gute Reaktion auf Eisentherapie gekennzeichnet ist." Damit 
ist etwas ganz anderes als die Neugeborenenanamie in unserem Sinne gemeint; es 
ist die Formulierung cler alten BUNGESchen Hypothese von cler Entstehung einer 
Anamie bei Sauglingen als Folge zu geringer Dotierung ihrer Eisendepots. 

Gleichfalls ohne Berechtigung wird LICHTENSTEIN als erster Schilderer cler 
Neugeborenenanamie zitiert. In seiner Monographie iiber "Hamatologische 
Studien an friihgeborenen Kindern" (1917) finclet sich die Bemerkung: "A priori 
mochte man erwarten, unter den Friihgcborenen cine angeborene Anamie zu 
finden, besonders, da in vielen Fallen auch noch clie Miitter krank sind, aber 
das Beweismaterial zugunsten der Annahme einer kongenitalen Anamie ist recht 
zweifelhaft. Die bisher beschriebenen FaIle waren entweder Leukamien oder 
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sind, da nicht geniigend studiert, nicht zu verwerten." LICHTENSTEIN meint 
schlieI31ich, man diirfe die Maglichkeiten nicht ausschlieBen, daB man einmal 
unzweifelhafte Faile von Neugeborenenanamie find en werden. Kiirzlich hat 
SAXL den franzasischen Padiater MARFAN als denjenigen bezeichnet, der zuerst 
eine angeborene Anamie beschrieben hat. Eine Publikation MARFANS iiber dieses 
Thema konnte ich nicht finden, nur eine ausfiihrliche Diskussionsbemerkung 
zum Vortrage von RIST und GUILLEMOT iiber die "Oligosideramie" der Saug­
Jinge. Nach eingehender Schilderung der Eisenmangelanamie meint MARFAN, 
daB so ein "etat a,nemique" vielleicht auch einmal "kongenital" vorkommen 
kanne. 

Es bleibt also die ECKLINSche Mitteilung aus der WIELANDschen Klinik in 
Basel der erste Fall im Schrifttum, wo das Leiden als "Neugeborenenanamie" 
angesprochen wurde. Der Saugling war das 7. Kind einer Familie, wo vorher 
ein Neugeborenes an Icterus gravis gestorben war. Auch beim Patienten erschien 
bald nach der Geburt eine intensive Gelbsucht. Nach dem Schwinden des Ikterus 
trat vom 8. Tage an die Blasse immer mehr in den Vordergrund, wobei Leber 
und Milz betrachtlich anschwollen. Die Blutuntersuchung am 5. Tage ergab: 
Hamoglobin 32 %, Erythrocyten 2500000, Leukocyten 40000 mit vie len Myelo­
cyten und Myeloblasten. AuBerdem reichlich Normo- und Erythroblasten aller 
Art. Ohne jede Behandlung wurde das Kind vollstandig gesund und entwickelte 
sich weiterhin ganz normal. 

Seit dieser Beobachtung sind eine Anzahl von Anamien bei neugeborenen 
Kindem mit den gleichen klinischen und hamatologischen Symptomen und dem­
selben Verlauf be3chrieben worden. Man hat diesen Typus, gekennzeichnet 
durch Leber- und Milzschwellung, durch Gelbsacht wechselnder Intensitat und 
Dauer, durch betrachtliche Anamie mit meist hahergradiger Erythroblastose 
"ECKLIN-Typus der Neugeborenenaniimie" genannt. 

Die Mitteilung ECKLINS fand zunachst keinen Widerhall. Es vergingen 
5 Jahre bis zum Erscheinen der nachsten Publikation. Das Jahr 1924 brachte 
zwei wichtige Publikationen. 

DONNALLYs Beobachtung betraf ein kraftiges Neugeborenes gesunder Eltern, 
bei dem nach Angabe der Pfleger in schon von Geburt an eine auffallende Blassc 
bestand. Trotzdem diese von Tag zu Tag zunahm, wurde erst am 12. Lebenstag 
eine Blutuntersuchung vorgenommen, die einen katastrophalen Mangel an Zellen 
und Farbstoff aufdeckte: 20% Hamoglobin und nur 918000 rote Blutkarperchen 
irrl Kubikmillimeter, dazu ausgesprochene Erythroblastose. Nach zwei Blut­
transfusionen komplette Heilung. Die Besonderheit des Falles liegt in dem 
Fehlen von Ikterus, der nicht einmal spurenweise vorhanden war. Leber und 
Milz 'waren auffallend vergral3ert; es war eine erythroblastische Anamie, die 
selbstandig, nicht im Gefolge von Ikterus auftrat . 

. Fiir jene Autoren, die den Fall ECKLIN nicht als prim are Neugeborenen­
anamie anerkennen wollen, sondern als sekundare Anamie nach Icterus gravis, 
beginnt die Geschichte der Anaemia neonatorum mit dem Fall DONALLY 
(AKERREN, ABBOTT). StiBSTRUNKS Mitteilung ist in anderer Hinsicht von 
Wichtigkeit. Es ist der erste Fall von schwerer Anamie ohne Erythroblastose. 
Gelbsucht und Blasse waren schon von Geburt an deutlich ausgepragt, Leber 
und Milz nicht nennenswert vergral3ert. Trotz schwerer Anamie keine Vermehrung 
del' kernhaltigen l'oten Blutkorperchen. Hamoglobin 26 %, Erythrocyten 1150000, 
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Leukocyten 10600. Aniso- und Poikilocytose auffallend gering, Polychromasie 
nicht erheblich, keine Makrocyten oder Megaloblasten. Zum erstenmal ist 
hier das Blutbild beschrieben, das spater bei den meisten Fallen von Neu­
geborenenanamie gefunden wurde. Es ist dies jener Anamietypus, den man 
so unzweckmaBig als "aplastisch" oder "aregeneratorisch" angesprochen hat. 
Das wesentlichste Merkmal war das Fehlen von Erythroblasten und anderer 
Zeichen einer intensiven Blutregeneration, die man bei einer so schweren Blut­
armut erwarten sollte. Dieser neue Typus der Neugeborenenanamie bildete das 
Gegenstiick zum "ECKLIN-Typus". SUSSTRUNKS Fall kam zur Obduktion und 
als uberraschenden Befund konstatierte man ein Fehlen von Blutbildungsherden. 

Die Mitteilungen aus den nachsten J ahren waren Kasuistik; sie brachten 
manches klinische und hamatologische Detail, drohten aber die Grenzen des 
noch zu wenig bekannten und noch nicht scharf genug umrissenen Krankheits­
bildes zu verwischen. Es bestand die Gefahr, daB man, weil die Bezeichnung 
zu bequem war, aIle moglichen Zustande, bei denen Bleichsein in der ersten 
Lebenszeit das Hauptsymptom darstellte, "Anaemia neonatorum" nannte. 
ABT8 Zm:ammenstellung aus dem Jahre 1932 enthalt 15 Faile, und man kann 
bei etwa einem Drittel von Ihnen die Zugehorigkeit zur Neugeborenenanamie 
anzweifeln. Sicher keine Anaemia neonatorum ist der von FOOTE beschriebene 
Fall. Ein Zwillingskind, fruhgeboren und untergewichtig, bei dem erst im 
2. Lebensmonate eine Blutuntersuchung gemacht wurde und dann eine hypo­
chrome Anamie nachwies. Das war wohl ein Fall von Friihgeborenenanamie. 

EHRMANNS Beobachtung ist wahrscheinlich eine konstitutionelle hamo­
lytische Kugelzellenkrankheit gewesen; das Neugeborene erlitt die erste hamo­
lytische Attacke schon in den ersten Tagen seines Lebens. Wenn auch uber 
Mikrocytose und Familiaritat nichts mitgeteilt wird, so spricht doch die be­
trachtliche Herabsetzung der osmotischen Resistenz auf 0,60% fUr die be­
ginnende und 0,44 % fur die komplette Hamolyse und ferner die Angabe, daB 
im Alter von 5 Wochen wieder ein Ikterusanfall von lOtagiger Dauer einsetzte 
fur die ZugehOrigkeit zur hamolytischen Anamie. 

Der Fall GREENTHAL wird von manchen Autoren aus mehrfacher Ursache 
nicht zur Neugeborenenanamie gezahlt. 

Die Mutter hatte wahrend der Schwangerschaft eklamptische Anfalle, das Kind wurde 
instrumentell entbunden und erlitt dabei ein schweres Geburtstrauma. Am zweiten Lebens­
tage war es tiefbla13, apathisch, die Fontanelle gespannt und vorgew61bt. Die Annahme 
einer Hirnblutung wurde durch die Lumbalpunktion bestatigt; es wurden mehrere KUQik­
zentimeter Fliissigkeit entleert. Der Blutbefund lautete: 48 % Hamoglobin, 1780000 Ery­
throcyten mit wenig Kcrnhaltigen. Zwei Tage spater waren alle Zeichen des Hirndruckes 
geschwunden, das Allgemeinbefinden au13erordentlich gebessert und nun ergab die Biut­
untersuchung erstaunlicherweise schon wieder normale Werte: 80% Hamoglobin, 4150000 
rote Biutk6rperchen und 9400 Leukocyten. 

Leider ist dieser Fall nicht so grundlich untersucht worden, wie er es verdient 
hatte. Man bedenke die kolossale Umwalzung innerhalb von 4 Tagen! In den 
ersten 48 Stunden des Lebens schwindet die Zahl der roten Blutkorperchen 
auf etwa 1/3 des Normalwertes und nach weiteren 48 Stunden ist sie wieder 
normal geworden. Eine derartig rapide Heilung einer so schweren Anamie ist 
nach aller Erfahrung nicht einmal durch die intensivste Blutkrise moglich. 
Aber in der ganzen Arbeit findet sich kein Wort uber Zeichen von Regeneration; 
nichts von Kernhaltigen, Reticulocyten, Polychromasie usw. Bei diesem Fall 
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drangt sich zwangslaufig die Idee auf, daB die zweitagige schwere Anamie 
weder durch gesteigerten Blutzerfall noch durch eine gelahmte Erythropoese 
zustande gekommen ist. Viel eher kann man sich vorstellen, daB irgendein 
Faktor - durch Shockwirkung auf die Erythropoese - eine Abbremsung der 
AU88chwemmung von Blutzellen veranlaBt hat. Nach Wegfall dieser Sperre 
erscheinen sofort reichlich normale Erythrocyten im peripheren Blute. Die 
Hirndrucksymptome und die blutige Cerebrospinalflussigkeit weisen auf eine 
zentrale Lasion hin; es ware denkbar, daB eine Schadigung des Zentrums fiir 
die Regulation der Blutbildung und der Blutausschwemmung (DENECKE), das 
in der Gegend der groBen Stammganglien gelegen sein diirfte, an diesem 
passageren Blutmangel in der Peripherie schuld war. 

Die von HAPP mitgeteilte Beobachtung wird von einigen Autoren wegen 
der Krankheit der Mutter (tuberkulose Pleuritis) und der schweren Geburts­
schadigung des Kindes nicht als primare Neugeborenenanamie angesehen. 
Das Kind war infolge Strangulation durch die Nabelschnur asphyktisch geboren 
worden, so daB langdauernd kunstliche Atmung und intrakardiale Adrenalin­
injektion notwendig erschien. Die Anamie setzte in ganz typischer Weise 
plOtzlich in der 2. Lebenswoche ein. 

Mit der zunehmenden Zahl von Mitteilungen und der genaueren Beachtung 
der Blutveranderungen trat die Inhomogenitat des Materials immer deutlicher 
in Erscheinung. Unterschiede ergaben sich nur auf hamatologischem Gebiete; 
klinisch bestand stets der gleiche Aspekt: ein monotones, symptomarmes Bild, 
meist nichts anderes als ein Bleichsein in den ersten Lebenstagen; im Blutbild 
aber Differenzen, die fiir prinzipielle Verschiedenheiten sprachen: das eine Mal 
ein volliges Darniederliegen der Erythropoese, das andere Mal Zeichen hochster 
Aktivitat. 

Immer eindringlicher wurden die Zweifel, ob man die Anaemia neonatorum 
als eine einheitliche Krankheit auffassen diirfe; die Verschiedenartigkeit der 
Blutbefunde konnte der Ausdruck verschiedener Grade der Anamie sein, konnte 
aber auch bedeuten, daB hier zwei differente, pathogenetisch prinzipiell zu 
trennende Anamietypen vorliegen. 

Es ist das Verdienst STRANSKYS, als erster dieses Problem aufgerollt zu 
haben. Eigene Erfahrungen und Literaturstudien fiihrten ibn zu dem SchluB, 
daB zwei Typen zu unterscheiden seien. Der eine, zu dem die Mehrzahl der 
FaIle gehort, ist durch ein Blutbild charakterisiert, das bei betrachtlicher 
Reduktion der Werte fiir Hamoglobin und Erythrocyten Zeichen von Heilungs­
tendenz vermis sen laBt : Keine kernhaltigen, keine vitalgranulierten Erythrocyten, 
normale oder niedrige Leukocytenzahl ohne Linksverschiebung, also das Bild 
einer aregeneratorischen Anamie. Ein derartiger Blutbefund ist in der ersten 
Lebenszeit etwas ganz Ungewohnliches. Nach immerwieder bestatigter Erfahrung 
wissen wir, daB anamisierende Einflusse in die!:ler AJtersst:ufe eine prompte, 
oft sogar uberschieBende Reaktion zur Folge haben; ist doch eine besondere 
Ansprechbarkeit der Blutbildungsorgane kennzeichnend fur das fruhe Sauglings­
alter. Die Bezeichnung "aplastisch'~ ist unglucklich gewahlt und sehr geeignet 
MiBverstandnisse herbeizufiihren. Denn diese Anamie ist alles eher als are­
generatorisch. 1m Gegenteil; sie zeigt hochste Heilungstendenz, sie schwindet 
spontan, ohne Therapie, in erstaunlich kurzer Zeit und das Blutbild bleibt im 
weiteren Leben normal. Es kann sich daher, wie STRANSKY richtig bemerkt, nur 
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um eine voriibergehende, auf kurzen Zeitraum beschrankte Insuffizienz der Hamo­
poese handeln, da mit fortschreitender Entwicklung des Kindes normale Erythro­
poese sich einstellt. Das ist die eine, die haufige Form der Neugeborenenanamie. 

Daneben gibt es eine zweite, sehr viel seltenere Form, wo das Erscheinen 
einer ausgesprochenen Erythroblastamie, begleitet von Leber- und Milz­
schwellung und schwerem Kranksein, auf eine tiefergreifende StOrung der 
Erythropoese hinweist. Bei diesem Typus ist die Prognose schlecht, die meisten 
Kinder erliegen dem Leiden. Als Paradigmen zitiert STRANSKY die FaIle von 
FRANK und SCHLEUSSING. Beide waren schwere erythroblastische Anamien im 
Gefolge von Icterus gravis familiaris, bei beiden ergab die Obduktion aus­
gebreitete extramedullare Blutbildungsherde. In SCHLEUSSINGS Fall vorwiegend 
aus Erythroblasten zusammengesetzt, bei FRANK durch gleichzeitige Vermehrung 
der Myeloblasten und Myelocyten an fetale Leukamie, an die Erythroleuko­
blastose GIERKES erinnernd. Diese FaIle gehoren zu den am weitesten links 
stehenden Typen der N euge borenenanamie und bilden das Bindeglied zu den 
angeborenen Erythroblastosen. Wenn STRANSKY, um Ordnung in die Neu­
geborenenanamie zu bringen, eine Sonderstellung fiir diese Typen fordert, so 
war dies ganz berechtigt; leider wurde das Problem dadurch kompliziert und 
verwirrt, daB der Prognose eine zu wesentliche Bedeutung beigemessen wurde. 
STRANSKY meint, man konne die Falle von ECKLIN und DONNALLY nicht mit 
denen von FRANK und SCHLEUSSING vergleichen und zur Neugeborenenanamie 
rechnen, weil Spontanheilung eintrat, trotzdem sie mit zahlreichen Erythro­
blasten und Myelocyten einhergingen. Da solche Anamieformen nirgends ein­
zureihen waren, wird die Idee erwogen, ob sie nicht eine besondere Gruppe 
darstellen. Es diirfte aber doch nicht zweckmaBig sein, die erythroblastische 
Form der Neugeborenenanamie in zwei Untergruppen zu zerlegen und als 
Trennungsgrund die Prognose heranzuziehen, also etwa eine Anaemia neonatorum 
gravis letalis und eine "non letalis" zu unterscheiden. Es wird so die Neu­
geborenenanamie in eine "aregeneratorische" und in eine "erythroblastische" 
Form zerlegt, als Ursache der ersteren eine voriibergehende Hemmung der 
Knochenmarksfunktion, als Grundlage der letzteren eine tiefgreifende StOrung 
der Blutbildung angenommen, ahnlich der fetalen Erythroblastose. Es ware 
nun naheliegend gewesen, die schweren Anamien, die den Icterus gravis begleiten 
oder ihm nachfolgen, in die erythroblastische Gruppe einzuordnen, da doch 
gerade diese postikterische Neugeborenenanamie mit der intensivsten Vermehrung 
von kernhaltigen roten Blutkorperchen einhergeht. Dem stand aber die Lehre 
von den "Erythroblastosen" entgegen. Denn manverstand darunter mehr 
als eine Blut- und Orga:riveranderung besonderer Art; es war eine fetale Blut­
krankheit, eine Primarerkrankung des Blutbildungssystems damit gemeint 
und der Icterus gravis galt als Folge der Blutkrankheit, als ihre haufigste 
und typischeste Manifestation. Folgerichtig muBte man diese Anamieform als 
sekundar ansprechen. Der Ikterus bzw. der erhohte Blutzerfall erschien als das 
Primare, die Anamie als ein Folgezustand, sie konnte daher nicht als "primar" 
oder "idiopathisch" angesprochen werden. Aber unter den von STRANSKY 
zitierten Fallen finden sich zwei Beobachtungen (BUHRMANN und SANFORD), 
wo schon 5 Stunden post partum eine hochgradige Blutarmut vorhanden war, 
die gleichzeitig mit dem Icterus gravis in Erscheinung trat, so daB sie un­
moglich eine Folge der Gelbsucht sein konnte. 
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Ein weiterer AnlaB zu MiBverstiindnissen ergab sich aus der in den letzten 
Jahren ofters gebrauchten Bezeichnung "kongenitale Anamie". Da jeder Autor 
etwas anderes darunter meint, erscheint dieses Adjektiv zur Kennzeichnung 
der Neugeborenenaniimie hochst unzweckmiiBig. 

PARSONS versteht unter Anaemia congenita eine alimentiire Aniimie, hervor­
gerufen durch Fehler und Miingel in der Nahrung der graviden Mutter. Die 
von ibm mitgeteilten FiiIle gehoren aber gar nicht zur Neugeborenenaniimie. 
Die Blutarmut wurde meist erst nach einigen Wochen oder Monaten manifest, 
und auf das Angeborensein schlieBt PARSONS aus der Anamnese. Er meint, 
wenn man ein Kind mit ernster Aniimie sieht und erfiihrt, es sei immer sehr 
blaB gewesen, so muB man einen solchen Fall als Aniimie der Neugeborenen 
ansehen. DaB ein Defizit an Niihrstoffen und Vitaminen in der Nahrung der 
Mutter zur Ursache einer Aniimie beim Kinde werden kann, ist durch vielfache 
klinische Erfahrung und durch Tierversuche festgestellt. Diese Aniimieformen 
treten erst nach Erschopfung der Depots im 2. bis 4. Monat in Erscheinung, 
wie das bekannte Beispiel der Eisenmangelaniimie zeigt. 

Auch BUCHAN und COMRIE sprechen von kongenitaler Aniimie. Ihre FiiIle 
sind klassische Exempel von Icterus gravis familiaris: friihzeitig einsetzende 
schwerste Gelbsucht, groBer Milztumor und miichtige Erythroblastiimie. Nur weil 
die Aniimie besonders hochgradig war, klinisch und hiimatologisch sehr in den 
Vordergrund riickte, wurde sie und nicht der Ikterus als das Wesentliche an­
gesehen und zur Namensgebung verwendet. Dasselbe ist zu sagen von den 
unter dem Namen "kongenitale Aniimie" publizierten FiiIlen von MAc CLELLAND, 
VELDHUYSEN und GREGORY. Ob der letztgenannte Fall zur Anaemia neo­
natorum idiopathica gehort, wird angezweifelt; es war eine schwere erythro­
blastische Aniimie mit Leber- und Milztumor und hochgradiger Gelbsucht. 
Aber ausgebreitete Hautblutungen und der Nachweis von Streptokokken 
riicken den Fall eher in die Gruppe des Icterus gravis injectiosus, von dem 
FUCHS und SAXL instruktive Beispiele mitgeteilt haben. 

PASACHOFF und WILSON bezeichnen ihre schone Beobachtung, auf die wir 
noch eingehender zuriickkommen werden, als kongenitale Aniimie aus theo­
retischen Griinden, da sie einen angeborenen Defekt in der Entwicklung der 
hiimatopoetischen Organe als Ursache der Neugeborenenaniimie annehmen. 

Auch FINKELSTEIN sei genannt, der in seinem Lehrbuch bei der Schilderung 
der Anaemia pseudoleucaemica infantum das seltene Vorkommen einer an­
geborenen Form dieser Krankheit erwiihnt. 

In anderem Sinne spricht SAXL von kongenitaler Aniimie. Er bringt 10 FiiIle 
von schwerer Gelbsucht und hochgradiger Aniimie in den ersten Lebenstagen 
und demonstriert an ihnen, daB dassel be Syndrom: "Icterus gravis mit Anaemia 
congenita" durch die verschiedensten Ursachen zustande kommen kann: Sepsis, 
Lues, Melaena, hiimolytische Insulte usw. Kongenitale Aniimie ist kein ein­
heitliches Krankheitsbild, sondern eine Reaktion auf die verschiedensten Reize 
und Schiidigungen. Nimmt man den Rahmen so weit, dann lieBe sich noch 
vielerlei zur Neugeborenenaniimie rechnen: Aniimie der Kinder nach Blei­
vergiftung der Mutter oder eine durch iiberdosierte Radium- und Rontgen­
bestrahlung wahrend der Schwangerschaft hervorgerufene Schiidigung der 
Frucht (C. DE LANGE). Bei solcher Betrachtungsweise zerflieBt das Krankheits­
bild der Neugeborenenaniimie und man miiBte HAPP recht geben, der 1932 
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auf der round table conference on disorders of the blood zu dem resignierten 
SchluB kam, "es sei nicht richtig, die Anamie der Neugeborenen als spezifische 
Gruppe oder selbstandige Krankheit zu betrachten; es sei einfach eine Koliektion 
heterogener Gruppen von Anamien, die ahnlich, aber nicht notwendig identisch 
sind" . 

Solange man die Anaemia neonatorum als seltene Erscheinungsform der 
Erythroblastose ansah, als "den dritten Ring der Kette, die mit dem Hydrops 
foetoplacentaris beginnt, und sich mit dem Icterus gravis familiaris fortsetzt" 
(PERU), wurde die Pathogenese nicht viel diskutiert; man sah in ihr wie bei 
den beiden schweren Manifestationen in der Erythroblastose das Primare, eine 
Entwicklungshemmung der Erythropoese und erklarte die Blutarmut als Folge 
des Zerfalles der unphysiologischen, kernhaltigen roten Blutkorperchen. 

Ein neuer Aspekt wurde gewonnen, als die Anamie mehr in den Mittelpunkt 
riickte und nicht mehr die Erythroblastose aIle Aufmerksamkeit auf sich zog. 
Sobald die Dberzeugung sich durchgerungen hatte, daB die Erythroblasten­
vermehrung im Blute und in den Organen nicht der Ausdruck einer primaren 
Blutkrankheit sind, sondern die Form der Antwort des Organismus des Neu­
geborenen auf Noxen verschiedener Art, verlor das Problem der Erythroblastose 
seine iiberrftgende Bedeutung und wurde wieder nur ein interessantes, hamato­
logisches Phanomen. 

Auf ganz neuen Wegen sucht man zu einem Verstehen des Wesens und der 
Genese der Neugeborenenanamie zu gelangen. 

Durch die Arbeiten der letzten Jahre ist es gelungen, das Krankheits­
bild der Anaemia neonatorum ziemlich gut zu umschreiben und abzugrenzen. 
Es ist ein wirklicher Morbus geworden, nicht nur ein vieldeutiges Syndrom. 
In klinischer Hinsicht ist sie folgendermaBen charakterisiert: Eine Blutarmut, 
die meistens um das Ende der ersten W oche einsetzt, sehr oft plOtzlich aus voller 
Gesundheit. Sie ist ein monosymptomatisches Leiden; es gibt auf3er Blaf3sein 
kein anderes Krankheit8zeichen. Ein weiteres Merkmal ist die ausgesprochene 
Tendenz zur Heilung, die spontan eintritt und definitiv bleibt. Schlief3lich ist noch 
ein negatives Moment, das Fehlen aller aniimisierenden Faktoren hervorzuheben. 

Das Blutbild ist noch nicht so pragnant herausgearbeitet. Die Anamie ist 
fast immer hochgradig, geht mit betrachtlicher Reduktion der Zelizahl und 
des Hamoglobingehaltes einher. Ganz leichte Falie gibt es nicht. Ais patho­
gnomonisches Zeichen mochte ich den hohen Farbeindex und das Fehlen stiirkerer 
Destruktion der roten Blutkorperchen hervorheben. Es ist eine hyperchrome Aniimie, 
bei der trotz hochgradigem Zellmangel die im Blute zirkulierenden roten Zellen 
normal an GroBe, Form und Farbbarkeit sind. 

In klinischer und hamatologischer Hinsicht werden also die Konturen einer 
bestimmten Krankheitsentitat schon sehr deutlich sichtbar. Viel geringer sind 
unsere Kenntnisse iiber das Wesen und die Pathogenese dieser Affektion. Lange 
Zeit best and nicht viel Interesse fiir dieses Problem. Die Anaemia neonatorum 
war eine Raritat, deren Besonderheit durch die Hypothese eines Stehenbleibens 
der Blutbildung auf der embryonalen Stufe umschrieben wurde; dann galt 
sie als mildeste Manifestation der fetalen Erythroblastosen und wurde wie 
dieseals Blutkrankheit angesehen, deren Ursache ebenso unerkannt blieb wie 
die der Leukamie. Erst in allerletzter Zeit beginnt die Neugeborenenanamie 
eine Affektion zu werden, fiir deren Pathogenese man sich interessiert. AnstoB 
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dazu gab in erster Linie die epochale Entdeckung des Wesens der perlllZlOsen 
Anamie, das Auffinden eines "Prinzipes", das unumganglich notwendig ist, 
urn die Erythropoese in normalen Bahnen zu erhalten. Dazu kam die Ent­
deckung, daB dieses "Reitungsprinzip" aus dem Zusammenwirken eines Stoffes 
von vitaminartigem Charakter, der in der Nahrung enthalten ist, mit einem 
fermentartigen Korper, der von den Magendriisen sezerniert wird, im Organismus 
gebildet wird. Diese neuen Tatsachen lassen die Neugeborenenanamie in einem 
neuen Lichte erscheinen. Es wird bereits die Moglichkeit erwogen, ob nicht 
eine B-A vitaminose dem Leiden zugrunde liegt, also das Fehlen des extrinsic 
tactors (FANCONI). Dnd mit ebenso gewichtigen Griinden wird die Hypothese 
verfochten, daB ein temporarer Mangel des intrinsic tactors die Anamie der 
Neugeborenen veranlaBt (WINTROBE und SHUEMACKER). Neuerlich werden die 
Beziehungen zwischen miitterIichem und kindlichem Blute genauer studiert. 
Amerikanische Autoren stellen die Frage zur Diskussion, ob nicht vielleicht 
inter gravididatem bei erhohtem Bedarf ein Quantum an Antiperniciosastoff zur 
Verfiigung steht, das nicht immer fiir Mutter und Kind ausreichend ist. Wenn 
der Saugling fiir seine Blutbildung zu groBe Mengen an sich reiBt, so kann ein 
Mangel fiir die Mutter entstehen und eine hyper chrome Schwangerschafts­
anamie hervorrufen. DberlaBt hingegen die Mutter zu wenig von diesem Stoff 
dem Fetus, so wird der Mangel des Reifungsstoffes eine Neugeborenenanamie 
zur Folge haben. 

Diese und ahnliche Theorien werden wir auf ihren Wert noch zu priifen 
haben. An dieser Stelle, als AbschluB des einleitenden Kapitels, sei eine Warnung 
vor zu friihzeitigem Festlegen auf Hypothesen vorgebracht. Es konnte der 
Neugeborenenanamie sonst ebenso ergehen wie der Perniciosa, die, wie ein 
geistreicher Franzose neulich gesagt hat, eine "Maladie des theories" geworden ist. 

II. Allgemeines, Statistik. 
Hiiufigkeit. Ob die Anaemia neonatorum ein haufiges oder seltenes Leiden 

ist, kann nicht mit Bestimmtheit gesagt werden. Nimmt man die Zahl der 
PubIikationen zum MaBstab, dann ware sie als Raritat anzusprechen. Denn 
selbst wenn man aIle Falle zusammenzahlt, die seit ECRLINS Publikation (1919) 
als primare, idiopathische, kongenitale Anamie der Neugeborenen mitgeteilt 
wurden, sind es nicht mehr als 60. 1m Jahre 1935 sammelten die ABBOTTs 41, 
PASACHOFF und WILSON 50 Falle und seither sind noch etwa ein Dutzend dazu­
gekommen. Die letztgenannten Autoren fanden unter 6000 Geburten in einem 
Spitale dreimal Neugeborenenanamie. SicherIich ist die Affektion viel haufiger; 
denn sobald ein Forscher ihr sein Interesse zuwendet, entdeckt er gleich mehrere 
FaIle (MONFORT und BRONCATO 9, DIAMOND, BLACKFAN und BATY 7, PASA­
CHOFF und WILSON 6). Wie bei jeder neuen Krankheit werden anfangs nur die 
schwersten Falle erkannt und mitgeteilt; zunachst nur jene, wo ein dramatisches 
Zustandsbild oder eine schwere Blutveranderung AulaE zur PubIikation bietet. 
Wenn einmal die Kenntnis des Leidens AlIgemeingut geworden sein wird, wird 
man auch Ieichte und Ieichteste Falle erkennen. DaB manche mildere Formen 
unbemerkt bleiben, ist vielleicht dadurch zu erklaren, daB das Hauptsymptom 
der Krankheit, die BIasse, durch die in den ersten Lebenstagen physiologischen 
Verfarbungen der Haut, die rote Farbe der Erythrosis oder den gelbIichen 
Farbenton des Ikterus maskiert sein kann. Dazu kommt noch ein auBeres 
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Moment: Das Entstehen der Neugeborenenanamien fallt gewohnlich auf das 
Ende der ersten oder auf den Beginn der zweiten Lebenswoche. Das ist jener 
Zeitpunkt, wo die Kinder aus den geburlshilflichen Stationen entlassen werden, 
aber sich noch nicht unter Kontrolle von Kinderambulatorien befinden; leichte, 
schnell abheilende Formen konnen der Registrierung entgehen. Wenn man 
haufiger Blutuntersuchungen in den ersten Lebenswochen machen wfude, wiirde 
man manche leichte Falle von Neugeborenenanamie entdecken. 

Geographie und Basse. Die iiberwiegende Mehrzahl der Falle betrifft ameri­
kanische Kinder; diese Tatsache ist nicht durch irgendwelche geographische 
Faktoren bedingt, sondern nur durch das besondere Interesse, das man dort 
der Krankheit seit langer Zeit entgegenbringt. Einzelbeobachtungen liegen aus 
allen Landern Europas vor. Es gibt keine Bevorzugung irgendeiner Rasse; 
auch bei Negerbabies wurde Anaemia neonatorum gesehen. 

Geschlecht. Das Geschlecht spielt keine Rolle. Knaben und Madchen sind 
in ungefahr gleicher Haufigkeit vertreten. Hierdurch unterscheidet sich die 
Neugeborenenanamie yom Icterus gravis farniliaris, wo mannliche Sauglinge 
in der Mehrzahl sind. 

Auch das Milieu ist ohne EinfluB; Neugeborenenanamie wurde in allen 
Gesellschaftsschichten beobachtet. DaB bereits drei Arztenskinder darunter 
sind, ist ein Zufall. 

Gesundheit der Eltern. Von prinzipieller Bedeutung ist die Frage des Gesund­
heitszustandes der Erzeuger. Namentlich war es wichtig, Krankheiten der 
Mutter vor und wahrend der Graviditiit festzustellen, da bei den Neugeborenen­
erythroblastosen immer wieder die Theorie eines diaplacentaren tJberganges 
einer Noxe oder eines Schwangerschaftstoxins als Ursache der Krankheit des 
Fetus diskutiert wurde. Trotz besonderer Aufmerksarnkeit und genauester 
Untersuchungen wurde fast niemals eine Erkrankung bei den Eltern festgestellt, 
die ursiichlich mit der Aniimie der Friichte in Zusammenhang gebracht werden 
konnte. Lues in der Aszendenz lag niemals vor. Es wird von den meisten 
Autoren ausdriicklich betont, daB die Elternjunge, ge.sunde, krii/tige Individuen 
waren. 

Eine Erkrankung des Vaters kam niemals in Frage. Weder die Herzkrank­
heit (ECKLIN), noch ein Rezidivanfall einer Kriegsmalaria (eigene Beobach­
tung) kann mit der anarnischen Blutveranderung des Kindes in Zusammenhang 
gebracht werden. tJber GesundheitsstOrungen der Mutter liegen nur wenige 
Mitteilungen vor. Grippe wahrend der Schwangerschaft (ECKLIN), rheumatische 
Endokarditis (GISMONDI), tuberkulOse Pleuritis (HAPP), Bronchitis (NOLL); keine 
dieser Affektionen kann irgendwie an der Aniimie des Kindes schuld sein. Nur 
ein einziges Mal (bei GREENTHAL) findet sich in der Anamnese eine hohergradige 
Toxikose in der Schwangerschaft mit Hypertension und eklamptischen Anfallen. 
Aber gerade dieser Fall nimmt eine Sonderstellung ein (S. 624). Eine Nephro­
pathie oder eine Schwangerschaftstoxikose, die in der Anamnese des Icterus 
gravis und Hydrops universalis eine so wichtige Rolle spielen, kommen in der 
Anamnese der Neugeborenenanamie iiberhaupt nicht vor; in vie len Kranken­
geschichten ist sogar ausdriicklich der beschwerdelose Verlauf der Graviditat 
hervorgehoben. 

Noch wichtiger ist die Frage, ob in der Anamnese der Kinder mit Neu­
geborenenanamie Blutarmut bei der Mutter vorkommt. Es muB besonders betont 
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werden, daB in der iibergroBen Mehrzahl der FaIle die Miitter nicht die geringsten 
Zeichen von Blutarmut wahrend der Schwangerschaft geboten hatten, so daB 
gar kein AnlaB zu einer Blutuntersuchung gegeben war. Wenn eine solche 
stattfand, so hat sie normale Werte ergeben. 

1m Schrifttum gibt es nur ganz wenige Falle, wo eine Anamie bei der Mutter 
gefunden wurde. Eine interessante Beobachtung ist der Fall 2 von ABBOTT. 

Die Mutter hatte wegen blutender Myome mehrere Operationen durchgemacht und war 
nach einer Rtintgenbestrahlung durch zwei Jahre amenorrhoisch gewesen. Wahrend der 
Graviditat wurde eine Anamie festgestellt. Hii.moglobin 67%, 3952000 Erythrocyten. 
Hier war eine Schadigung der hamatopoetischenOrgane der Frucht durch Strahlen denkbar. 

Eine maBige Anamie der Mutter intra partum beobachtete auch SANFORD: 
Hamoglobin 78%, 3650000 Erythrocyten. Dies war eine der seltenen Beob­
achtungen, wo das Kind schon anamisch zur Welt kam. 

PARSONS berichtet iiber eine Frau, die infolge unzweckmaBiger Ernahrung 
eine hypochrome Anamie aufwies; ihr Kind zeigte im 4. Monat gleichfalls 
Zeichen einer Anamie mit niedrigem Farbeindex; diese Form zahlen wir nicht 
zur Neugeborenenanamie. 

Die neuere Literatur beschaftigt sich intensiv mit den Wechselbeziehungen 
zwischen miitterlichem und kindlichem Blut. Man hat immer wieder fest­
gesteIlt, daB die hyperchrome Anamie wahrend der Schwangerschaft, die Gravi­
ditatsperniciosa, niemals eine Anamie beim Kind zur Folge hat. Der Fetus 
fiihrt sein eigenes Blutleben. Es gibt einen einzigen Fall von Anaemia neo­
natorum, wo die Mutter an einer perniziosen Schwangerschaftsanamie gelitten 
hatte. Diese interessante Mitteilung stammt von CREVELD und HEYBROEK. 

Die Mutter hatte schon in der ersten Schwangerschaft eine schwere Perniciosa: Hamo­
globin 45 %, 1700000 Erythrocyten, also ein Farbeindex von 1,45, Megaloblastose, Leuko­
penie usw. Das Kind war nicht blaB und wurde wahrend des ersten Jahres nicht anamisch. 
Drei Jahre spater wurde die Frau wieder schwanger und abermals zeigte sich eine schwere 
Graviditatsanamie. Hamoglobin 25%, 1070000 Erythrocyten, 4000 Leukocyten. Wahrend 
dieser Graviditat war sie mit Leber in sehr groBen Dosen behandelt worden. Das Kind wurde 
reif und lebensfahig geboren und zeigte am 2. Tage einen normalen Blutbefund. 10 Tage 
spater setzte eine typische Neugeborenenanamie ein, die nach 3 Monaten zur Heilung kam; 
das Kind blieb dann dauemd gesund. Eine Erklarung fiir das merkwiirdige Verhalten, 
daB von den Kindem einer perniciosakranken Frau das eine ananiisch wird, das andere 
nicht, solI an anderer Stelle versucht werden (S.663). 

Es wurde die Frage aufgeworfen, ob das Alter der Eltern eine Rolle spielt. 
Dies muB verneint werden. Fast immer waren die Eltern jugendliche lndividuen. 
Nur NOLL berichtet, daB das Kind nach einem lntervall von 15 Jahren zur 
Welt kam, die Eltern also schon etwas betagt waren. Hier konnte ein Erschop­
fungszustand des miitterlichen Organismus von EinfluB gewesen sein. 

MANNHEIMER war es aufgefallen, daB die anamischen Neugeborenen ofters 
von Frauen stamm ten, die schon in vorgeriickterem Alter standen; er meint, 
hier konne eine Erschopfung der miitterlichen Hormone vorliegen, die fUr die 
Blutbildung des Embryo von Bedeutung sind. 

1m Schrifttum findet man ferner eine Anzahl von Mitteilungen, wo eine 
groBere Anzahl von Entbindungen innerhalb weniger Jahre stattgefunden hatte, 
ehe das anamische Kind geboren wurde. 

SUSSTRUNK: Die 39jahrige Mutter hat in 20 Jahren 14 Geburten durch­
gemacht. BONAR und SMITH: 11 Entbindungen innerhalb 15 Jahren. Zahlreiche 
Geburten gingen der Geburt der anamischen Frucht voraus bei: ECKLIN, ABT, 
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DIAMOND und Mitarbeitern. Aber in der Vberzahl der Faile war die Zahl der 
Geburten absolut nicht auffallend groB. Bei der NeugeborenenanaInie kommt 
die merkwiirdige, nicht leicht verstandliche Fekunditiit, die ein auffallendes 
Merkmal beim Icterus gravis und Hydrops universalis ist, ebensowenig vor 
wie die Polyletalitat der Frtichte. 

Eine Eigenart der Neugeborenenanamie muB ganz besonders hervorgehoben 
werden: Niemals ist es das erste Kind, das von diesem Leiden befallen wird. 
Gewohnlich lautet die Anamnese, daB zuerst ein oder zwei Kinder geboren 
werden, die nicht anamisch waren und daB spater erst ein anamischer Saugling 
zur Welt gebracht wird. Das Verschontbleiben der Erstgeborenen ist sehr deutlich 
ausgesprochen; es gibt nur einmal in der Literatur ein erstes Kind mit Anaemia 
neonatorum. Das spricht entscbieden dagegen, daB hereditar-konstitutionelle 
Alterationen der Blutbildungsorgane in der Pathologie des Leidens eine Rolle 
spielen. Eine Erbbedingtheit, die sich immer nur auf ein Kind in einer Ge­
schwisterreihe beschrankt, gibt es nicht, das steht zu allen erbbiologischen 
Erfahrungen in Widerspruch (FANCONI). 

Das Erbproblem hat fUr die NeugeborenenanaInie wenig Interesse; denn 
in der tibergroBen Mehrzahl der FaIle ist sie ein sporadisches Ereignis. Dadurch 
unterscheidet sie sich ganz prinzipiell von den Erythroblastosen, vor allem 
vom Icterus gravis; bier ist es die Regel, daB das Leiden immer mehrere Kinder 
desselben Elternpaares befallt, gehort doch das faIniliare Auftreten zu den 
pathognomonischen Merkmalen der Krankheit. 

Bei der Neugeborenenanamie kennt man nur wenige Beobachtungen von 
mehrmaligem Vorkommen in einer Familie. SEGAR und STOEFFLER berichten 
tiber drei Sauglinge, von denen jeder zum gleichen Termine anamisch wurde, 
obwohl die Mutter wahrend der Schwangerschaft in arztlicher "Oberwachung 
stand und sowohl diatetisch als auch medikamentos antianamisch behandelt 
wurde. Bei allen 3 Kindern verlief die Anamie rasch und ohne erythroblastische 
Reaktion; es hat sich also nur urn eine passagere Insuffizienz derErythropoese 
gehandelt. 

DE LANGES Bericht tiber eine faIniliare Neugeborenenanamie stiitzt sich im 
wesentlichen auf die Angaben der verlaBlichen Mutter, daB ihr erstes und ihr 
drittes Kind von Geburt an auffallend blaB waren. 

Die interessanteste Mitteilung stammt von BONAR und SMITH und betrifft 
die schon erwahnte Familie, 

wo 11 Entbindungen in 15 Jahren stattgefunden hatten. Zweimal, beim 7. und 
11. Kind, bestand eine Anaemia neonatorum, beidemal ohne Gelbsucht und ohne Erythro­
blastose. Die Krankengeschichte lautet: 1.--4. normale gesunde Kinder, 5. am 8. Tag an 
Nabelblutung gestorben. 6. kiinstlicher Abortus. Das 7. Kind war bei der Geburt normal, 
wurde am 3. Tage plotzlich blaB und zeigte am 13. Tage einen Hamoglobingehalt von 31 % 
und Erythrocytenzahl von 1200000. Die 8.-10. Entbindung waren Abortus und Friih­
geburten. Da man beim 11. Kind wieder das Eintreten einer schweren Anamie befiirchtete, 
wurde schon am 1. Tage das Blut untersucht und ergab einen normalen Befund. In der ersten 
Woche war das Kind vollstandig normal, nicht blaB, nicht ikterisch. Am 8. Tage setzte 
p16tzlich eine betrachtIiche Anamie ein. Anamie blieb dauernd das einzige Krankheitszeichen. 

Anhangsweise sollen hier einige Beobachtungen erwahnt werden, die von 
alternierendem Vorkommen von Icterus gravis bzw. Hydrops universalis und 
Anaemia neonatorum berichten. 
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DIAMOND, BLACKFAN und BATY (Fall 6-8). 1.--4. Kind normal, gesund. 
5. Kind angeborener Ikterus, am 12. Tage Anamie, gestorben. 
6. Kind am 2. Tage Gelbsucht, die rasch zunimmt und daun bis zum 13. Tage allmahlich 

abnimmt. Mit dem Schwinden der Gelbsucht wird die Anamie immer deutlicher. .Am 
18. Tage 30% Hamoglobin, 1500000 rote Blutkorperchen, Heilung. 

7. Kind reine Anaemia neonatorum vom 7. Tage an. Keine Gelbsucht, Heilung. 
8. Kind schwerer Ikterus und Anamie sehr bald nach der Geburt. Schon 10 Stunden 

post partum 48 % Hamoglobin, 1790000 rote Blutkorperchen, 61000 Kernhaltige. Heilung 
nach Transfusion. 

Hier lag ein familiarer Ikterus vor, der sich im Lauf der Jahre zunachst 
allmahlich abschwachte und zu einem Icterus gravis non letalis wurde (Fall 6). 
Die Anamie trat allmahlich immer mehr in den Vordergrund und bildete bei 
der 7. Entbindung das alleinige Krankheitssymptom. Dann erfolgte wieder eine 
Verschlechterung und das 8. Kind bot wieder die Zeichen einer schweren 
angeborenen Gelbsucht dar. 

Unter den von HELEN MACKAY und O'FLYNN mitgeteilten Fallen von hamo­
lytischer Anamie beim Neugeborenen ist einer, wo die Familiaritat dadurch 
bedingt erscheint, daB es sich um eine Kugelzellenkrankheit gehandelt hat. 
Eine kritische Besprechung findet sich S. 659. 

In einer zweiten Beobachtung derselben Autorinnen lag folgende Ana­
mnese vor. 

Die ersten 5 Kinder waren gesund, das 6. eine Friihgeburt, dann folgt als 7. ein Saug­
ling mit schwerer ti:idlich endender Gelbsucht. Beim 8. Kind setzte am 6. Lebenstage eine 
schwere Anamie ein, ohne deutliche Gelbsucht, mit geringfiigiger Erythroblastose, die 
in Heilung iiberging. Das Resultat der 9. Entbindung war eine totgeborene Frucht mit 
allgemeiner Wassersucht. 

Ein augenfalligerer Beweis fiir die nahen Beziehungen zwischen Wassersucht, 
Gelbsucht und Blei{)hsucht beim Neugeborenen, als er in diesem FaIle durch 
das alternierende Vorkommen bei verschiedenen Kindern derselben Mutter 
erbracht ist, konnte gar nicht erdacht werden. 

Wahrend ein abwechselndes Vorkommen von Ikterus und Anamie recht 
haufig ist, zumal da bei milder, unscheinbarer Gelbsucht die begleitende Blut­
armut zum fiihrenden Krankheitszeichen wird, ist das aIternierende Auftreten 
von Hydrops und Anamie eine Raritat, die noch groBer wird, wenn sie beide 
Male ohne Erythroblastose verlauft. 

Eine solche Beobachtung haben PASACHOFF und WILSON mitgeteilt. 
Das erste Kind war gesund und lebt, das zweite Kind war eine schwere Neugeborenen­

anamie, die klinisch und hamatologisch genau beobachtet wurde und zum Tode fiihrte. 
Die dritte Schwangerschaft endete mit einer Friihgeburt; der Fetus war odematos und 
maceriert. Bei der fUnften Schwangerschaft kam wieder eine hydropische Frucht zur Welt. 
Die histologische Untersuchung erwies sowoW bei der .Anamie als auch bei der \Vassersucht 
ein FeWen einer erythroblastischen Reaktion. 

Die Kinder mit Neugeborenenanamie kommen zum richtigen Termin mit 
normalem Gewicht zur Welt. Friihgeburten, unreife, untergewichtige Kinder 
sind Ausnahmen. Die von ECKLIN und DONALLY berichteten FaIle werden 
als Friihgeburten bezeichnet; sie hatten aber normales Gewicht und sind reife 
Kinder gewesen. DaB die Neugeborenenanamie fast ausnahmslos reife kraftige 
Kinder befaIlt, spricht entschieden gegen jene Theorie, die eine mangelhafte 
Dotierung oder Unreife der Blutbildungsorgane als Ursache der Anamie ansieht. 
Denn dann miiBte man doch erwarten, daB die unreifen Friihgeborenen be son­
ders haufig an Neugeborenenanamie erkranken. Selbstverstandlich solI nicht 
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geleugnet werden, daB auch einmal ein Pramaturus an Anaemia neonatorum 
erkranken kann. Der Fall FOOTE konnte dazu gehoren. Ein friihgeborenes 
Zwillingskind mit 1320 g Geburtsgewicht. Es soll nach der Anamnese schon 
von der zweiten W oche an blaB gewesen sein. Leider wurde erst im zweiten 
Monat eine Blutuntersuchung gemacht, die eine hypo chrome Anamie nachwies. 
Ob es sich hier urn eine abheilende Neugeborenenanamie oder urn eine Friih­
geborenenanamie gehandelt hat, ist nicht zu entscheiden. 

Die Erwartung, daB man aus Beobachtungen an Zwillingen tiefere Einblicke 
in die Genese der Neugeborenenanamie gewinnen konnte, hat sich nur insoweit 
erfiillt, als sich daraus eine Bestatigung fiir die sehr nahen Beziehungen der 
Anaemia neonatorum zu den Neugeborenen-Erythroblastosen ergeben hat. 
C. DE LANGE hatte friiher einmal eine Beobachtung mitgeteilt, wo von Zwillings­
kindern eines eine allgemeine Wassersucht, das andere eine schwere Gelbsucht 
aufwies. BAHRDT berichtete kiirzlich liber ein Zwillingspaar, wo das eine Kind 
an Icterus gravis starb, das andere spater an Anaemia neonatorum erkrankte. 
Ein solches Geschehen kann nicht anders erklart werden, als daB man annimmt, 
daB beide Feten von derselben Noxe befallen wurden; bei dem einen wirkte 
sie sich intensiv aus und fiihrte zum Tode unter dem Bild der schweren Gelb­
sucht; der weniger schwer affizierte Partner iiberlebte und bot nur die Zeichen 
einer schweren Anamie. 

Geburtstraumen spielen in der Atiologie keine Rolle und in den allermeisten 
Fallen wird ausdriicklich die spontane Entbindung hervorgehoben. Nur aus­
nahmsweise boten die Neugeborenen Zeichen einer Geburtsliision. 1m Falle 
DONALLY zeigten sich am zweiten und dritten Lebenstag leichte Konvulsionen. 
HAPP berichtet iiber einen Saugling, der mittels Zange entbunden wurde und 
auBerdem infolge Nabelschnurumschlingung hochgradig asphyktisch war; 
Prolongierte kiinstliche Atmung und sogar eine intrakardiale Injektion von 
Adrenalin erwies sich als notig. In beiden Fallen kann die spater einsetzende 
schwere Blutarmut nicht mit dem Geburtstrauma in ursachlicben Zusammen­
hang gebracht werden. Der eigenartige Fall GREENTHAL mit der cerebralen 
Blutung wurde schon an anderer Stelle besprochen. 

III. Klinik. 
Die Schilderung des klinischen Bildes ist eigentlich mit der Feststellung 

erschopft, daB Haut- und Schleimhaute intensiv blaB sind. Die Anaemia 
neonatorum ist durch die Sympfnmenarmut ausgezeichnet. Es wirkt erstaunlich, 
wie eine Anamie mit einer Reduktion der roten Blutkorperchen auf eine Million 
und darunter so wenig die Funktionen des Organismus alteriert. Die Gering­
fiigigkeit der Storung des Allgemeinbefindens ist ein pathognomonisches Zeichen 
dieses Leidens. Diese wenige Tage alten Sauglinge sind nur sehr blaB, aber 
sonst nicht krank. Immer wieder wird in den Krankengeschichten hervor­
gehoben, daB solche Kinder wie Leichen ausseben und dabei sich wie normale 
Sauglinge benehmen. Sie sind lebhaft, schreien laut, trinken gut, ihr Schlaf 
ist nicht gestort, Turgor und Tonus sind kaum alteriert. Ein derartiger Kontrast 
zwischen schwerer Blutarmut und geringer Gesundheitsbeeintrachtigung findet 
sich bei keiner anderen Anamie in dieser Altersstufe und dadurch unterscheidet 
sich die idiopathische Anaemia neonatorum von den Blutarmutszustanden 
nach Melaena, Lues oder Sepsis. 
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NOLL schildert den klinischen Eindruck sehr anschaulich: 1m krassen Gegen­
satz zu der erschreckenden extremen merkwiirdig gelblich-wachsernen Blasse, 
die der einer Leiche vergleichbar war, standen die kraftigen Rerztone, die 
normale, gleichmaBige Atmung, das Fehlen jeglicher Anzeichen von Cyanose, 
der dem Alter entsprechende Turgor und Tonus und endlich das Benehmen 
des Sauglings, der keinerlei Zeichen des Unbehagens verriet. 

Das Kolorit wird als wachsartig, marmorweiB, leichenfarbig, weiB wie ein 
Bettlaken beschrieben. Die Blasse der Schleimhaute kann so hochgradig sein, 
daB die Grenze zwischen Raut und Schleimhaut an den Lippen verschwindet. 
Die Durchsichtigkeit der Nagel und Ohren wird besonders hervorgehoben. 
Die Rautblasse kann aus naheliegenden Griinden in den ersten Lebenstagen 
maskiert sein. Eine intensive universelle Erythrosis neonatorum wird durch 
den roten Farbenton die Blasse verdecken, der physiologische Icterus neonatorum 
wird je nach seiner Intensitat zitronenfarbige oder rotgelbe Farbtone hervor­
rufen. Entwickelt sich die Anaemia neonatorum in Begleitung oder als Folge 
eines Icterus gravis, dann wird in den ersten Lebenstagen der dunkelgelbe oder 
gelbbraune Farbton des Ikterus vorherrschen und erst mit seinem Abklingen 
die fahlgelbe Mischfarbe in Erscheinung treten. 

Die wichtige Frage nach dem Beginn der Neugeborenenaniimie kann nicht 
exakt beantwortet werden. Der Zeitpunkt des Einsetzens der Blutarmut, 
also im klinischen Sinne der Moment, wo das BlaBwerden des Kindes erstmalig 
bemerkt wurde, ist nicht in allen Fallen gleich. Es ist von prinzipieller Be­
deutung, daB durch sorgfaltige Beobachtung festgestellt wurde, daB in vielen 
Fallen die Kinder bei der Geburt und in den ersten Lebenstagen absolut nicht 
anamisch aussahen; ihr Kolorit unterschied sich in keiner Hinsicht von dem 
gesunder· Neugeborener. Dann wurde etwa am 7.-10. Tage .von den Eltern 
oder den Nurses das auffallende BlaBwerden konstatiert und nun ergab die 
Blutuntersuchung schon recht betrachtliche Reduktion der Werte fiir Ramo­
globin und Erythrocyten. Wir werden auf anderen Stellen noch zu zeigen haben, 
daB der Momentder klinischen Wahrnehmung des BlaBwerdens durchaus nicht 
mit dem der Blutuntersuchung iibereinstimmt, daB oft einige Tage, ja sogar 
Wochen, verstreichen, ehe die Anamie durch eine Blutuntersuchung Bestatigung 
findet. ~ sei auf die Tabelle I hingewiesen. ABT und die ABBOTTB haben 
Tabellen aufgestellt, um statistisch zu ermitteln, an welchem Tage am haufigsten 
die Anamie beginnt. Soweit solche Zusammenstellungen iiberhaupt verwertbar 
sind - stiitzen sie sich doch z. T. auf Angaben, die nachher, wenn die Anamie 
schon festgestellt ist, von den besorgten Eltern und Pflegepersonen abgegeben 
wurde -, fallt der Beginn am haufigsten auf das Ende der 1. Lebenswoche, 
zwischen 6.-9. Tag. Es gibt wohl eine recht groBe Anzahl von Beobachtungen, 
wo die abnorme Blasse unmittelbar post partum oder am ersten Tag dem Ge­
burtshelfer oder den Eltern aufgefallen war, aber nur eine einzige, wo die Anamie 
durch Blutuntersuchung am ersten Lebenstage bestatigt wurde. Diese wert­
volle Beobachtung stammt von SANFORT; eine schwere Anamie am zweiten 
Tag wurde von YAGUDA festgestellt. Diese FaIle finden im Kapitel Ramatologie 
ihre Darstellung. 

Es scheint, daB der Beginn der Anamie in zweierlei Weise vor sich gehen 
kann. Ganz ausnahmsweise ist das Angeborensein der Blutarmut klinisch und 
hamatologisch erwiesen. Bei einer groBeren Gruppe kann man frUbes Einsetzen 
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der Anamie annehmen; in der Anamnese wird von auffallender Blasse seit 
Beginn des Lebens gesprochen. Der erst viele Tage spater erhobene Blutbefund 
ergibt so niedrige Werte, daB man das Einsetzen der Anamie vordatieren muB. 

Bei der groBen Mehrzahl ist der Beginn der Krankheit scharf markiert: 
In den ersten Lebenstagen gesunde Neugeborene mit normalem Kolorit; dann 
setzt eines Tages ein auffallendes BlaBwerden ein; ohne Fieber, ohne Magen­
Darmstorungen oder andere Krankheitszeichen, das sich rasch zu den schon 
geschilderten hohen Graden steigert. 

Uber das Verschwinden der Blutarmut im Verlauf der Heilung liegen fast 
keine Mitteilungen vor; eine schnelle Wiederkehr des rosigen Kolorits ist die 
Ausnahme - meist bleibt der Saugling noch wochenlang recht blaB. 

Bei der Schilderung des Exterieurs muB noch erwahnt werden, daB ge­
legentlich eine gewisse Gedunsenheit, manchmal auch eine geringfUgige 10k ale 
tJdembildung an Lidern und Scrotum (GELSTON und SAPPINGTON) bemerkt 
wurde, was man als Rudimente eines Hydrops ansehen konnte. Es sei an dieser 
Stelle auf ~e interessanten Beobachtungen SALOMONSEN8 iiber "Temporare 
Erythroblastose" hingewiesen. Er fand bei zweiKindern voriibergehend, wahrend 
der ersten zwei Tage eine sehr betrachtliche Vermehrung der Erythroblasten 
im Blute. Diese Kinder waren sonst ganz normal, und entwickelten sich weiter 
genau so gut wie andere, gesunde Sauglinge; nur wahrend der ersten Tage 
zeigte die Haut ein gewisses dickes, schwamrniges, gedunsenes Aussehen. 

Blutungen gehoren nicht zum Bilde der Neugeborenenanamie. Ihr Erscheinen 
bedeutet das Einsetzen einer Komplikation. Einzelne Blutflecken als Folge 
von Geburtstraumen kann man gelegentlich sehen. Ausgesprochen hamor­
rhagische Diathese gehort nicht zur idiopathischen Neugeborenenanamie, 
sondern ist das Kennzeichen der Anarnie septischer oder luischer Genese. 
(Die FaIle SAXL8.) 

Die sichtbaren Schleimhaute im Mund, Rachen, Bindehaut zeigen auBer 
intensiver Blasse keinerlei Veranderungen. 

Die Lymphdriisen sind nicht vergroBert. In einer Beobachtung von AKKERREN 
fanden sich kleine Driisenschwellungen am Halse. Hier bestand aber vielleicht 
eine chronische Infektion. 

Am Skelet fanden sich niemals Zeichen von Lues oder Rachitis. 
Atmungsorgane. Immer war der Befund normal; auch Veranderungen an 

dem Thymus wurden nicht gefunden. Die bei todlich endenden Fallen beob­
achteten Bronchopneumonien waren terminale Komplikationen. 

Zirkulationsorgane. Recht haufig wurde bei schweren Formen eine Herz­
verbreiterung nachgewiesen, gelegentlich wurden auch systolische Gerausche 
gehort. AIle diese Veranderungen schwan den mit der Abheilung vollstandig. 

Fieber gehort absolut nicht zum Bild der Neugeborenenanamie. Wenn ein 
solches auf tritt, bedeutet es ein Durstfieber oder kiindet das Einsetzen einer 
Komplikation an. 

Die Befunde am Abdomen sind durch das Verhalten der Leber und Milz 
bedingt. Eine VergroBerung dieser Organe tritt aber bei der Neugeborenen­
anamie niemals besonders in den Vordergrund. Das unterscheidet sie auffallend 
von den Erythroblastosen; beim Hydrops universalis congenitus und beim 
Icterus gravis familiaris sind machtige Schwellungen dieser Organe obligate 
Symptome. Das Verhalten der Leber ist so wenig auffallend, daB in vielen 



Anaemia neonatorum. 637 

Krankengeschichten ibrer gar nicht Erwahnung getan wird; gelegentlich tiber­
scbreitet sie urn ein bis drei Finger den Rippenbogen. Nur in wenigen Aus­
nabmefaIlen war sie sebr groB, glatt und derb und dann immer begleitet von 
einer noch betrachtlicheren Milzschwellung und starker Bluterytbroblastose. 
Das waren jene Formen, die "Anaemia pseudoleucaemica neonatorum" oder 
"ECKLIN-Typus" benannt wurden (ECKLIN, MANNREIMER, NOLL u. a.). Das 
gleiche, wecbselnde Verbalten zeigt die Milz; von ausdriicklich betontem Fehlen 
jeder VergroBerung (AKERREN, BONAR, CANINO, NORDGREEN, STRANSKY) bis 
zu sebr groBen Tumoren (ECKLIN, HOTZ, MANNHEIMER, YAGUDA) gibt es aIle 
moglichen Varianten. 

Trotz der Schwere der Anamie konnen Symptome von seiten des Magen­
darmkanales vollstandig feblen, was bei der groBen Empfindlichkeit dieses 
Organsystems in den ersten Lebenstagen erstaunlich ist. Diese tiefblassen 
Sauglinge nehmen mit bestem Appetit ibre Nahrung und haben norma Ie Stuhl­
entleerungen. Einzelne Beobachtungen liegen vor, wo Zeichen einer gestOrten 
Verdauungsfunktion friihzeitig in Erscheinung traten. So wird von DIAMOND 
und Mitarbeitern, von YAGUDA und anderen berichtet, daB mit Verschlechterung 
der Anamie heftiges, wiederholtes Erbrechen auftrat. HUENEKENS hat den 
Magensaft untersucht und ein Fehlen von freier Salzsaure festgestellt. 

Verlauft eine Neugeborenenanamie protrahiert, so kann sich selbstverstand­
Hch auch einmal ein schwererer Nahrschaden entwickeln (HUENEKENS, AKERREN). 
Davon ist dann die Gewichtskurve abbangig. 1m allgemeinen aber kann man 
sagen, daB diese schweranamischen Kinder auffallend gut zunehmen; das zeigen 
die Kurven in allen Fallen von PASACHOFF und WILSON. Der Stuhl ist, 
soweit iiberhaupt Angaben vorliegen, normal befunden worden; Blut fehlte, 
Gallenfarbstoff war vorhanden, Urobilinogen nicht vorhanden. DaB am Nabel­
strang nichts Abnormes zu finden ist, wird von einigen Autoren ausdriicklich 
hervorgehoben. Auch der Harn zeigt normales Verhalten: kein EiweiB, kein 
Gallenfarbstoff, keine abnormen Mengen von Urobilin und Urobilinogen. 

Das Nervensystem bleibt immer unbeteiligt im Gegensatz zum Icterus gravis, 
wo ein friihzeitiges Einsetzen von BewuBtseinsstorungen, Zuckungen, oder 
allgemeine Krampfe sehr haufig vorkommt. In allen Fallen von Neugeborenen­
anamie, wo daraufhin untersucht wurde, erwiesen sich die Reflexe, der Augen­
hintergrund, die Sinnesorgane als normal. Es gibt einige wenige Beobacbtungen, 
wo die Kinder zur Zeit der Hohe der Anamie schlafrig oder etwas apathisch 
waren; andere berichten tiber voriibergehende cerebrale Reizerscheinungen, 
Zuckungen in den Extremitaten usw. in den ersten Lebenstagen. Das waren 
voriibergehende Folgen von Geburtstraumen und hatten mit der Anamie nichts 
zu tun. Der Fall GREENTHAL mit intrakranieller Hamorrhagie nimmt eine 
Sonderstellung ein. 

Die Frage, ob und inwieweit eine Gelbsucht einen Teil des Symptomenbildes 
der Neugeborenenanamie bildet, ist nicht leicht zu beantworten. Gehoren doch 
ikteriscbe Zustande verschiedenster Atiologie zu den haufigsten Erscheinungen 
in den ersten Lebenstagen. Selbstverstandlich wird der leichte, voriibergehende 
physiologische Ikterus bei anamischen Kindern genau so oft vorkommen wie 
bei nichtanamischen Sauglingen. Die von einigen Autoren aufgestellte Statistik 
uber Gelbsucht bei Neugeborenenanamie kann nichts Entscheidendes bringen. 
Auf Grund des Schrifttums kann man verschiedene . Typen unterscheiden. 
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Es gibt FaIle von Neugeborenenanamie, wo wahrend des ganzen Verlaufes 
niemals auch nur eine Spur von Gelbsucht sich gezeigt hat (PASACHOFF und 
WILSON, DONALLY, ABT, BONAR, GELSTON und SAPPINGTON, MANNHEIMER 
u. a.). Weiters eine sehr groJ3e Gruppe von Fallen, wo eine miWige Gelbsucht 
in den ersten Lebenstagen auftrat, die sich durch das spate Einsetzen, die 
geringe Intensitat, das rasche Schwinden und die fehlende Beeintrachtigung des 
Befindens als physiologische Neugeborenengelbsucht qualifizierte. SchlieJ3lich 
gibt es eine sehr kleine Anzahl von Fallen, wo die Gelbsucht schon im Moment 
der Geburt vorhanden war oder in den aIlerersten Lebensstunden in Erscheinung 
trat. Hier war das Allgemeinbefinden schwerer alteriert, Leber und Milz betracht­
licher geschwollen, im Blut meist schwerere Anamie und starke Erythroblastose. 
Das sind die FaIle, die dem Icterus gravis familiaris nahestehen (ECKLIN, SUSS­
TRUNK, SCHLEUSSING u. a.). SchlieJ3lich gibt es noch eine groJ3e Anzahl von 
Gelbsuchtsformen in den ersten Lebenstagen, wo sich schwerer Ikterus mit 
angeborener Anamie verbindet, mit oder ohne Erythroblastose verIaufen kann, 
aber nicht idiopathisch, sondern durch Lues, Sepsis usw. bedingt ist. Auf diesen 
Icterus gravis infectiosus und ahnliche Zustande werden wir im Kapitel "Dia­
gnose" zu sprechen kommen. 

Der Verlauf urul die Dauer der Neugeborenenanamie sind ganz verschieden. 
Sie sind abhangig von dem Tiefpunkt, zu dem die Anamie absinkt, von der 
Konstitution des Kindes, der Reparationsfahigkeit der blutbereitenden Organe 
und schlieJ3lich auch von der Intensitat der therapeutischen MaJ3nahmen. Nur 
der Beginn der Anaemia neonatorum ist genau fixierbar; nicht so ihr Ende. 
Der gewohnliche Verlauf ist der, daJ3 die Blasse parallel mit der Verschlechterung 
des Blutbefundes zunimmt und etwa in der zweiten Woche den Hohepunkt 
erreicht. Nun erfolgt der Umschwung; mit dem Ansteigen der Erythrocyten­
zahl schwindet die Blasse, die Kinder nehmen an Gewicht zu und es steIlt sich 
allmahlich voIlstandige Heilung ein. Das Tempo ist freilich sehr verschieden. 
Manchmal dauert es einige Wochen, manchmal mehrere Monate, bis das Kind 
klinisch und hamatologisch genesen ist. Ein genauer Termin kann schon des­
halb nicht angegeben werden, weil sehr oft mit dem Einsetzen der Besserung 
weitere Blutuntersuchungen unterlassen werden. DaJ3 schlieJ3lich die Kinder 
ganz normal werden und normal bleiben, ist durch Nachuntersuchungen erwiesen. 
Nach Abheilung der Anamie bleibt keinerlei Anamiebereitschaft zuruck. Auch 
zeigt sich keinerlei schadliche Einwirkung auf Wachstum und Entwicklung. 
SchlieJ3lich verdient auch der Umstand hervorgehoben zu werden, daJ3 diese 
jungen Sauglinge durch die schweren Anamien in ihrer Immunitiitslage nicht 
gestort sind; sie vertragen, wie aus den Krankengeschichten zu ersehen ist, 
interkurrente Infekte und Operationen (NOLL) erstaunlich gut. 

IV. Hamatologie. 
Es gibt keinen fur die N eugeborenenaniimie typischen Blutbefurul. Bei dieser 

Krankheit ist an den roten Blutkorperchen keinerlei charakteristische Ver­
anderung zu finden, wie wir solche bei anderen primaren Anamien kennen: 
Megalocyten, Sichelzellen, KugelzeIlen u. a. Dazu kommt noch ein Moment, 
das die Deutung und Verwertung der Blutbilder erschwert; die Anaemia 
neonatorum spielt sich in der Periode der groJ3ten Umwalzungen der hamato­
poetischen Organe ab; die Konstanz der morphologischen Zusammensetzung 
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des Blutes, die Isomorphie, an der der Organismus im spateren Leben so energisch 
festhalt, ist noch nicht erreicht. Das Blutbild andert sich - im wortlichen 
Sinne - von Tag zu Tag. Die Polyglobulie des ersten Lebenstages wird rasch 
abgebaut, die Normoblastose, die in den ersten zwei bis drei Tagen dem Blut 
ein besonderes Geprage verliehen hat, schwindet, die Polynukleose schlagt 
in die Sauglingslymphocytose um. Diese groBen Umwalzungen erfolgen in 
den ersten zwei Lebenswochen, in einer Epoche, wo einerseits an die Blut­
aufbau- und Blutabbauorgane ganz auBerordentliche Anspruche gestellt werden 
und andererseits diese noch unreif, labil in ihrer Funktion sind. In dieser 
stiirmischen Umbauperiode setzt nun die Anamie ein. Blutbefunde in den 
ersten Lebenswochen sind das Resultat des Wechselspieles vieler, in ihrer 
Wirksamkeit nicht leicht iibersehbarer Faktoren. 

Es ist ferner in Beriicksichtigung zu ziehen, daB die Anaemia neonatorum 
ein "akutes" Leiden ist, dessen erste Periode, vom Beginn bis zum Gipfelpunkt 
der Anamie, sehr rasch ablauft, so daB innerhalb weniger Stunden oder Tage 
die Werte fiir Hamoglobin und Erythrocyten auf einen bedrohlich niedrigen 
Stand abstiirzen. Der Zufall der Wahl des Termines zur Untersuchung spielt 
eine wichtige Rolle. Wird so ein blasser Saugling in den allerersten Lebens­
tagen untersucht, so kann man auf eine recht betrachtliche Erythroblastose 
stoBen; daraus wird man auf eine tiefgreifende Alteration der Blutbildung 
schlieBen und schlimmen Ausgang befiirchten. Wiirde aber aus irgendeinem 
Grund dasselbe Kind erst 8 Tage spater zur Untersuchung kommen, dann wird 
das Fehlen von Normoblasten und von anderen Reparationszeichen zur An­
nahme eines aplastischen Anamietypus AnlaB geben. 

Es ware denkbar, daB wohl nicht einzelne Blutbilder, aber Blutkurven einen 
gesetzmaBigen Ablauf und damit etwas fiir die Neugeborenenanamie Kenn­
zeichnendes ergeben. Solche Untersuchungen, vom ersten Lebenstag an durch 
langere Zeit fortgesetzt, liegen nur in sehr geringer Anzahl vor. Nur im Beginne 
der Krankheit, im Stadium der bedrohlichen Anamie, werden regelmaBig 
Blutbefunde erhoben; mit der Wendung zum Besseren werden die Unter­
suchungen meist eingestellt. 

Zum Verstandnis des Wesens der Neugeborenenanamie wiirden Blutbefunde 
aus der friihesten Epoche viel beitragen konnen. Gerade aus dieser Periode 
sind die Nachrichten am sparlichsten und iiber den Beginn der Neugeborenen­
anamie sind wir hamatologisch nur ungeniigend informiert. Es ergab sich 
schon mehrmals ein AnlaB, auf die merkwiirdige Tatsache hinzuweisen, daB 
zwischen dem Zeitpunkt der klinisch konstatierten Blasse und der Bestatigung 
der Anamie durch Kamatologische Investigation ein betrachtliches Intervall 
besteht; daB eine von Tag zu Tag sich steigernde Blasse Arzt und Eltern nicht 
AnlaB zu Besorgnis gab. Nachstehende Tabelle illustriert aufs deutlichste 
die Differenz zwischen dem Moment der klinischen Feststellung der Blasse 
und der ersten Blutuntersuchung. Manchmal waren es nur ein paar Tage, zu­
weilen aber auch 2-3 Wochen und mehr. 

In den Anamnesen wird sehr oft der erste Lebenstag als Beginn der Anamie 
angegeben; das bezieht sich auf die klinisch nachweisbare Blasse; iiber die 
hamatologischen Veranderungen im Beginne der Neugeborenenanamie wissen 
wir nicht viel; denn fast niemals wurde gleich nach der Geburt oder in den 
ersten Lebensstunden eine Blutuntersuchung vorgenommen. Jene wenigen 
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Tabelle 1. Zeitunterschied zwischen klinischem Beginn der Anamie und 
Verifizierung durch Blutuntersuchung. 

Anamie 

I 
1. Blut'l I I Ramo· I Erythro· Autor kliuisch bcfund Ikterus Erythro- globin in cyten in 

Tag Tag blasten Prozent Tausendcn 

GELSTONE und SAPPINGTON Geburt 7 + - 42 2300 
McNIEL 

" 
14 + ± 30 1070 

STRANSKY 
" 17 0 + 23 1080 

GREGORY 
" 

17 ++ ++ 30 1605 
PASACHOFF und WILSON. " 20 0 0 72 2950 
HUENEKENS 

" 
27 0 ++ 42 1380 

DE LANGE 
" 

45 0 + 45 2460 
DIAMOND und Mitarbeiter I 17 0 selten 28 1230 
DIAMOND und Mitarbeiter I 18 + wenig 15 650 
CANINO 3 12 ± ++ 45 2500 
BONAR . 3 13 0 wenig 31 1200 
SMITH 5 10 + ++ 18 800 
MACKAY und O'FLYNN. 5 17 + + 20 1069 
AKERREN II 31 ++ ++ 30 lII6 

Falle, wo eine friihzeitige hamatologische Bestatigung der Anamie vorliegt, 
verdienen besondere Erwahnung. 

Die wertvollste Beobachtung stammt von SANFORD. Hier wurde I Stunde post partum 
das Blut untersucht und zeigte bereits sehr deutliche Anamie: 48% Hamoglobin, 2500000 
Erythrocyten, 68000 Leukocyten und Erythroblasten. 3 Wochen spater hat das Kind 
80% Farbstoff, 3720000 rote und 9200 weiBe Blutkorperchen; die kernhaltigen Roten waren 
nach 48 Stunden geschwunden. Dieser Fall zeigt alle fiir die Neugeborenenanamie typischen 
Merkmale: 1m klinischen Bild die Symptomenarmut; nur Blasse bei ungestortem Befinden. 
1m Blute ein hoher Farbeindex und das Fahlen igendwelcher Zeichen von Destruktion an 
den Erythrocyten. SchlieBlich die Heilungstendez; die Anamie schwand ohne jeglichen 
therapeutischen Eingriff. 

Eine ahnliche Beobachtung hat YAGUDA mitgeteilt. Die Blasse war schon dem Geburts­
heifer aufgefallen. Die am 2_ Lebenstage vorgenommene Blutuntersuchung ergab bereits 
eine recht schwere Anamie: 39% HamoglobiD, 1690000 Erythrocyten mit viel Erythro­
blasten. 

In diesen beiden Fallen war die Blutarmut schon so fruhzeitig zu hohen 
Graden entwickelt, daB die anamisierende Noxe unbedingt schon im pranatalen 
Leben eingewirkt haben muB. 

Andersliegen die Verhaltnisse in den zweinachfolgend zu schildern,den Fallen, 
wo die Blutuntersuchung unmittelbar post partum wohl keine ausgesprochene 
Anamie, aber doch eine gewisse Alteration des Blutes zeigte. 

BONAR und SMITH. In einer Familie war schon einmal eine schwere Anamie bei einem 
Neugeborenen vorgekommen. Dies gab AnlaB zu besonders sorgfaltiger Uberwachung und 
zu Vornahme einer Blutuntersuchung am 1. Lebenstage. Das Kind war klinisch ganz 
normal und zeigte ein rosiges Kolorit_ Die Blutzusammensetzung: 90% Hamoglobin und 
4460000 Erythrocyten, entspricht aber nicht ganz der Norm, da am 1. Lebenstage hohere 
Zahlen das Normale sind. Das Kind blieb bis zum 10. Tage vollstandig gesund. Jetzt setzte 
plotzlich eiD BlaB werden ein und die Untersuchung ergab eine Verminderung der roten Blut­
korperchenauf 2240000. 

Fast gleichlautend ist eine Beobachtung von K. H. ABBOTT und F. F. ABOTT. Auch hier 
hatte die Mutter schon einmal ein anamisches Kind geboren, und aus Sorge vor der Wieder­
kehr dieses Ereignisses wurde das Blut des Neugeborenen, der rosig und frisch war, am 
1. Tage untersucht und ergab eine maBige aber deutliche Reduktion der Werte: 82 % Farb-
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stoff, 4136000 Zellen. Bis zum Ende der 2. Woche gedieh das Kind normal; dann fiel 
ein Bla13werden auf, und nun ergab die Untersuchung 55 % Hamoglobin und 2656000 rote 
Blutzellen. 

Beide FaIle weisen einen bedauerlichen Mangel auf: es fehlen Blutunter­
suchungen aus dem Intervall zwischen dem 1. und 10. bzw. 16. Tag. Es kann 
daher nichts iiber Art und Tempo der Entwicklung der Anamie ausgesagt 
werden. Gerade das ware sehr wichtig zu erfahren, wie das Absinken von 4 auf 
21/2 Millionen Erythrocyten vor sich gegangen ist. Aus manchen Beobachtungen 
gewinnt man den Eindruck, daB das Tempo der Entwicklung der Anamie ganz 
auBerordentlich schnell ist. 1m klinischen Bilde wird der rasche "Obergang 
von rosigem Kolorit zu wachsbleicher Verfarbung ofters als typisch fiir die 
Neugeborenenanamie hervorgehoben. Weniger bekannt und gewiirdigt sind 
die hamatologischen Veranderungen: auch hier gibt es einige FaIle, wo in rapidem 
Tempo die Werte fiir Zellen und Farbstoff vom Normalen zu katastrophaler 
Tiefe abstiirzten. 

PRITCHARD und SMITH. Ein krii.ftiges, gesundes Kind wird am 7. Tag ohne erkennbaren 
Grund tiefbla13; die Untersuchung zeigt eine bedrohliche Verarmung des Blutes an Farbstoff 
und Zellen: 10% Hii.moglobin, 750000 rote BlutkOrperchen! Ein derartig rapides Ver­
schwinden erscheint unverstandlich, da keiner der bekannten Anlasse vorgelegen war. 
Ein solches "ohne Blut sein" - eine Anamie im urspriinglichen Wortsinn von av dtf.ta -
gibt es nur unmittelbar nach einer schweren Hamorrhagie, ehe Fliissigkeitsersatz statt· 
gefunden und die Reparation eingesetzt hat; auch nach einer akutesten hamolytischen Blut­
zerstorung ware eine solche "Anamie" moglich. Die Autoren nehmen zur Erklarung eine 
Blutung in ein inneres Organ an - sie denken an die Nebennieren, zumal da ein Geburts­
trauma stattgefunden hatte. Ein Beweis hierfiir konnte nicht gebracht werden, denn fast 
ebenso schnell, als sie gekommen war, verschwand die Anamie und das Kind genas. Am 
35. Lebenstage hatte es bereits 60% Hamoglobin und 4200000 Erythrocyten. 

Leider erfahren wir nicht, in welcher Weise die Blutneubildung vor sich 
gegangen war. 

WeitgehendeAhnlichkeit mit dieser Beobachtung zeigt der Fall GREENTHAL, 
iiber den wir schon im einleitenden Kapitel berichtet hatten. Hier war die 
innere Blutung als Folge eines Geburtstraumas erwiesen; die Lumbalpunktion 
ergab hamorrhagischen Liquor. Am 2. Lebenstage hatte das Kind 48% Hamo­
globin und 1780000 rote Blutkorpercheo. Auch hier wieder das erstaunliche 
Ereignis, daB 48 Stunden spater mit dem Schwinden der Hirndruckerscheinungen 
das Blutbild normal geworden, die schwere Anamie ganzlich verschwunden 
war: 80% Hamoglobin und 4180000 Erythrocyten. 1st das Entstehen einer 
schweren Anamie im Verlaufe von 2 Tagen schon sehr merkwiirdig, so ist die 
Abheilung innerhalb von 48 Stunden ganz ohne jede Analogie und widerspricht 
jeder hamatologischen Erfahrung. Keine noch so intensive Blutkrise kann 
in 2 Tagen die Zahl der roten Blutkorperchen von P/4 Millionen auf iiber 
4 Millionen erhohen. Aber von einer krisenhaften Blutveranderung wird gar 
nichts berichtet, und wir konnen nicht annehmen, daB dem Autor eine solche 
entgangen ware. Ich glaube, derartige Falle konnen nur durch die Annahme 
einer plOtzlich einsetzenden, aber voriibergehenden Drosselung der Ausschwem­
mung von roten Blutkorperchen aus dem Marke infolge irgendeiner Shock­
wirkung verstanden werden. 

In den anderen Fallen von Geburtslasionen sehen wir keinen Zusammen­
hang zwischen diesen und der nachfolgenden Anamie. HAPP berichtet iiber 
ein Kind, das ein sehr schweres Geburtstrauma erlitten' hatte; lang dauernde 

Ergebnisse d. inn. Med. 52. 41 
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Asphyxie infolge Nabelschnurumschlingung. Nach Erholung von dem Geburts­
shock war das Kind ganz wohl und gedieh vollstandig normal bis zum 13. Tag. 
Dann erst wurde es auffallend blaB, und nun wurde eine hochgradige Anamie 
festgesteUt: 40% Hamoglobin und 1088000 rote Blutkorperchen. 

1m nachfolgenden sollen einige FaIle zitiert werden, wo von den Autoren 
das grundlose, plOtzliche Einsetzen der Aniimie ausdriicklich hervorgehoben 
und die Blutarmut bald darauf hamatologisch bestatigt wurde. 

ABT. Normale Geburt, rosiges Kolorit, Wohlbefinden, kein Ikterus. Plotzlich am 8. Tage 
bemerkt die Nurse das Erbleichen des Kindes, das am folgenden Tage schon so weiB aussieht, 
wie ein Bettlaken. Die Blutuntersuchung ergab hochgradige Anamie: 24% Hamoglobin 
und 1270000 Erythrocyten. 

CREVEI,D und HEYBROEK. Bei der Geburt normales Kolorit. Am 14. Tag ohne jede 
Ursache, ohne vorausgegangenen Ikterus, Blutung oder Infektion tiefe Blasse. Am 18. Tag 
28% Hamoglobin und 1100000 rote Blutzellen. 

DONNALLY. Bis zum ll. Lebenstag ist das Kind ganz gesund. Dann plOtzliches BlaB­
werden und schon erschreckende Anamie: 20% Farbstoff und 918000 Zellen. 

Die PlOtzlichkeit des Einsetzens erinnert an die hamolytischen Krisen bei 
der Kugelzellenkrankheit. Der von H. MACKAY und O'FLYNN beschriebene 
Fall diirfte in diese Gruppe gehOren. S. S.659. 

Bei der "Anaemia posticterica" ist der Termin des Einsetzens bzw. des Wahr­
genommenwerdens der Anamie wechselnd. Es gibt FaIle, wo schon im Momente 
der Geburt eine sehr schwere Anamie vorlag. 

Beispiele: BUHRMANN und SANFORD. 5 Stunden post partum 50 % Hamoglobin, 
2950000 Erythrocyten mit 213300 Erythroblasten. In einem 2. Falle gleichfalls 5 Stunden 
nach der Geburt 47 % Farbstoff, 1500000 rote Zellen und 135000 Kernhaltige. DIAMOND, 
BLAKFAN und BATY. 10 Stunden post partum 48% Hamoglobin, 1790000 Erythrocyten 
und 61000 Erythroblasten. 

Das andere Extrem sind die FaIle, wo der gleich nach der Geburt einsetzende 
Icterus gravis nicht von Anamie in den ersten Lebenstagen begleitet war 
(ALTZITZOGLOU, BERNHEIM-KARRER, GREENWALD und MESSER, YLLPO). 

Aber in der Mehrzahl der FaIle entwickelt sich die Blutarmut im Laufe der 
1. oder 2. Lebenswoche zum gleichen Termin, wie bei der "reinen" Neu­
ge borenenanamie. 

Ehe wir in die detallierte Besprechung der Blutveranderung eingehen, sollen die Be­
sonderheiten des roten Blutbildes in den ersten Lebenstagen kurz rekapituliert werden. 

Ein charakteristisches Zeichen ist die "Polyglobulie": Die Zahl der roten Blutkorperchen 
betragt 5--6 Millionen, der Durchschnittswert 51/ 2 Millionen am 1. Lebenstage. Vom 
3. Lebenstag an allmahliches Absinken. Der Hiirrwglobingehalt ist entsprechend zwischen 
120% und 160%, mittlere Menge 130%; Heruntergehen dieser Werte parallel mit denen 
der Erythrocyten. Die roten Blutkorperchen sind um etwa 20% farbstoffreicher. Die roten 
Blutzellen zeigen in den ersten Lebenstagen noch die "embryonale Makrocytose"; der mittlere 
Durchmesser betragt 8,5 p.. 

Erythroblasten finden sich am 1. Tag bei fast allen Neugeborenen. Der Durchschnitts­
wert betragt nach den Untersuchungen von ALTZITZOGLOU 0,09°/"°, das ergibt bei der An­
nahme 5500000 Erythrocyten etwa 500 im Kubikmillimeter und stimmt mit den von 
LIPPMANN gefundenen Werten iiberein. Letzterer fand: 

1/2 Stundc nach der 
6 Stundcn 

12 
24 
36 
48 

Geburt 523 Normoblasten, d. i. 
469 
277 
129 
39 
26 

0,10/00 
0,08%0 
0,05%0 
0,022%0 
0,007%0 
0,004%0 
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wurden kurze Zeit vor dem Tode gezahlt. Von den 12 angefiihrten Fallen 
starben nur drei, aIle iibrigen erholten sich restlos. Derartig niedrige Zahlen 
kennt man im spateren Leben nur bei schwerster pernizioser Anamie oder 
unmittelbar nach hochgradigem Blutverlust, hamolytischen Krisen usw. DaJ3 
eine so hochgradige Verarmung an Zellen und Farbstoff so gut vertragen wird, 
widerspricht der Lehre, daJ3 sehr junge Kinder Blutverluste besonders schlecht 
vertragen. 

Abb. 1. Blood smear showing the erythrocytes, well formed despite the extremely severe anemia ; in tI", 
center, a normoblast; adjacent a polymorphonuclear and a lymphocyte; below, an immature white cell. 

(Nach PASACHOFF and WILSON.) 

Berechnen wir uns den Fiirbeindex, so ergibt sich ein fUr die Krankheit 
sehr charakteristisches Verhalten. Der Fiirbeindex ist im Beginne und bis zur 
Hohe der Anamie sehr hoch, meist iiber 1. Diese Tatsache wird von den meisten 
Autoren ohne Kommentar angefiihrt, wurde bisher niemals besonders gewertet . 
ABBOTTS finden den Farbeindex 22mal iiber 1, und nur 6mal unter 1. Aus allen, 
in dieser Arbeit mitgeteilten Krankengeschichten und Tabellen kann dieses 
Verhalten konstatiert werden. Auf einige ganz exzessiv hohe Werte sei besonders 
hingewiesen. HAPP fand bei der ersten Untersuchung 40/21, einen Farbeindex 
von fast 2! Vielleicht liegt hier ein Druckfehler vor, denn 2 Tage spater ist 
das Verhiiltnis 33/32, das ist 1. In 2 Fallen von BONAR wurde ein Fiirbeindex 
von 1,3, bzw. 1,4 gefunden. HUENEKENS konstatierte noch am 27. Lebenstag 
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Diese Tabelle sagt aus, daB die Erythroblastose nur kurze Zeit naeh der Geburt und 
noeh am ersten Lebenstage als physiologisehe Erseheinung anzusehen ist. Ihre Zahl nimmt 
vom Momente der Geburt an von Stunde zu Stunde ab; vom 3. Tage an kommen Normo­
blasten nur mehr in einzelnen Exemplaren vor. Diese Normalzahlen muB man sieh vor Augen 
halten, urn Blutveranderungen in den ersten Lebenstagen riehtig bewerten zu k6nnen. 

Das rote Blutbild. Die Neugeborenenanamie ist stets eine 8chwere Blut­
armut, die Reduktion an ZeIlen und Farbstoff ist immer sehr betrachtlich. 
Das ganze Schrifttum kennt keinen Fall von mehr als 3 MiIlionen roten BIut­
korperchen auf der Hohe der 
Krankheit. Es gibt sehr schwere 
und auch etwas mildere Typen, 
es gibt aber keine ganz leichten 
Varianten, zumindest sind sol­
che bisher nicht beschrieben 
worden. Einige TabeIlen sollen 
dieses Verhalten illustrieren. 
Der Wert solcher Zusammen­
stellungen wird freilich dadurch 
sehr beeintrachtigt, daB BIut­
befunde aus allen moglichen 
Stadien zusammengefaBt wur­
den. Die Tabelle von ABBOTT 
bringt eine Dbersicht tiber 
40 FaIle aus der Literatur. 

Tabelle2. Tabellen aus der Arbeit von ABBOTT. 

I II III 

Erythro- Hamo~ Lcukocyten 
cyten 

Faile 
globin 

Faile in Faile in IIlillionen in % Tausendcn 
bis bis bis 

2,0 13 40-50 10 90-100 1 
1,5-2,0 4 30--40 12 70- 80 1 
1,0-1,5 13 20-30 10 60- 70 I 
0,5-1,0 9 10-20 6 45- 70 I 
0,4--0,5 2 0-10 1 30- 40 I 

20- 30 8 

110- 20 I 19 1 
5- 10: 5 

2- 5[ 1 
! (2600) 

llmal war die Zahl der Erythrocyten unter 1 Million, 17mal zwischen 1 und 
2 Millionen. Entsprechend waren die Prozentzahlen fUr Hamoglobin 7mal 
unter 20%, 10mal zwischen 20 und 30%, und niemals tiber 50%. Wie hoch­
gradig die Reduktion der roten BIutzeIlen und des Farbstoffes werden kann, 

Tabelle 3. Zusammenstellung der sehwersten FaIle von Neugeborenenanamie 
Hamoglo bingehalt unter 20%, Erythroeytenzahl unter 1 Million. 

Autor Alter I Hamoglobin I 
in Tagen in % ErythrocyteIl I Erythroblasten 

MAnON 4 14 650000 viel 
PASACHOFF und WILSON. 5 8 390000 fast kcine 

416000 
PARSONS und Mitarbeiter 6 unter 20 320000 wenig 
ABBOTTs 8 17 744000 wenig 
PRITCHARD und SMITH. 10 10 750000 keine 
SMITH . 10 18 800000 massenhaft 
DIAMOND und Mitarbeiter . 10 unter 20 900000 0 
DONN ALLY . 12 20 918000 wenig 
MANNHEIMER 14 10 800000 viel 
SIDBURRY 14 10 800000 0 
DIAMOND, BLACKFAN und BATY 17 10 650000 wenig 
DIAMOND, BLACKFAN und BATY 18 18 900000 selten 

zeigt Tabelle 3, wo 12 FaIle aus dem Schrifttum zusammengesteIlt wurden, 
bei denen die Erythrocytenzahl unter 1 Million und der Hamoglobinwcrt unter 
20% blieben. Die niedrigsten Zahlen gab es in den Fallen von PARSONS und 
von PASACHOFF und WILSON 320000 bzw. 390000 Erythrocyten. Diese Werte 

41* 
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42/28, das ist 1,5! Dieser Autor fiihrt den hohen Wert auf eine infolge Darm­
storung eingetretene Bluteindickung zurtick. Der hohe Farbeindex bedeutet, 
daB die einzelne rote Blutzelle tiberreichlich mit Hiimoglobin dotiert ist. "Die 
Neugeborenenanamie ist eine hyperchrome Aniimie". 1m Verlaufe der Erkrankung 
sinkt allmiihlich der Fiirbeindex und zwar in dem MaBe, als wiihrend der 
Reparation junge hiimoglobinarme Zellen in die Zirkulation gelangen; tm 

Heilungsstadium wird die Neugeborenenaniimie hypochrom. 
Ganz besonders wichtige Merkmale, die zum Verstiindnis des Wesens der 

Neugeborenenaniimie von groBter Bedeutung sind, gewinnt man aus der Beob­
achtung der GroBe, Form und Fiirbbarkeit der roten Blutkorperchen. Wieder 
sind es merkwtirdigerweise negative Momente. Es ist das Fehlen von irgendwie 
nennenswerten Strukturveranderungen der Zellen. Solche durfte man selbst­
verstiindlich bei einer schweren Blutarmut erwarten. Namentlich im Kindes­
alter sind wir gewohnt, bei aniimischen Zustiinden mehr oder weniger hoch­
gradige Anisocytose, Poikilocytose, Polychromasie usw. zu sehen. Bei der 
idiopathischen Anaemia neonatorum fehlt diese und bis zur Hohe der Krankheit 
gibt es keine au//allende Aniso- und Poikilocytose. Das ist nattirlich nicht so 
zu verstehen, als ob aIle Zellen gleich groB und gleich gut gefiirbt wiiren. GroBen-, 
Form- und Fiirbungsdifferenzen kommen selbstverstiindlich vor, aber nicht 
nennenswert mehr, als es der Variationsbreite bei Normalen entspricht. Es ist 
erstaunlich, daB dieses auffallende Verhalten bisher so wenig Beachtung ge­
funden hat. In vielen Krankheitsgeschichten begntigen sich die Autoren mit 
quantitativen Angaben; wenn tiber Aniso- und Poikilocytose berichtet wird, 
heiBt es, sie sei leicht, geringftigig, unscheinbar gewesen. Unter den wenigen 
Autoren, denen der Kontrast zwischen quantitativ hochgradiger Aniimie und 
qualitativ geringftigiger Veriinderung aufgefallen war, gehoren PASACHOFF und 
WILSON. In ihrem Fall, der die niedrigsten Werte aufwies, die jemals bekannt 
geworden sind - 8% Hiimoglobin, 390000 Erythrocyten -, schreiben sie aus­
drticklich, daB die Erythrocyten wohlgeformt waren, trotz der extrem schweren 
Aniimie. "Erythrocytes, well/ormed despite the extremely severe anaemia." Besser 
als jede Beschreibung zeigt dies vorstehende Abbildung. 

DaB dies nicht ein einmaliges Ereignis ist, beweisen die Abbildungen bei 
Neugeborenenerythroblastosen, die von Aniimie begleitet waren. Man betrachte 
die schone farbige Abbildung aus der Arbeit von DIAMOND, BLACKFAN und BATY, 
das Blutbild von einem Icterus gravis. 10 Stunden nach der Geburt hochgradige 
Erythroblastose und Leukoblastose; ein Bild, das Leukiimie erinnert. Dabei 
aile roten Blutkorperchen gut geformt, eine Makrocytose ohne Poikilocytose. 
Gleichfalls normale Erythrocyten zeigt die Abbildung in der Arbeit von SALO­
MONSEN: ein Hydrops universalis mit tiber 60000 kernhaltigen roten Blut­
korperchen im Kubikmillimeter. 

Bei der Bedeutung dieses Problemes schien es mir notwendig, mich durch 
das Studium von Blutpriiparaten von dem Verhalten der Zellen zu informieren. 
Durch die besondere Freundlichkeit einiger Kollegen, die mir Ausstriche zur 
Verftigung stellten, ist mir dies moglich geworden. Ich mochte ihnen allen 
auch an dieser Stelle meinen besten Dank sagen: BERNHEIM-KARRER (Ztirich), 
COOLEY (Detroit), CORNELIA DE LANGE (Amsterdam), PERU (Lyon) und 
SALOMONSEN (Oslo). Das Studium dieser Priiparate ergab bei allen denselben 
eindeutigen Befund: Eine erstaunliche Dillerenz zwischen der Schwere der A niimie 
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und der Geringfugigkeit der Alteration der Erythrocyten. Die roten Blutkorperchen 
sind normal groBe, normal gefarbte und geformte Elemente. Darin se_he ich 
einen prinzipiellen Unterschied, eine uniiberbriickbare Kluft, die die Anaemia 
erythroblastica der alteren Kinder von der Erythroblastosis neonatorum in 
ihrer verschiedenen Erscheinungsform trennt. Es sei auf die farbige Abbildung 
im Band 50 der Ergebnisse S.590 hingewiesen, wo die Blutveranderungen bei 
der COOLEYSchen Erythroblastenanamie far big dargestellt sind. Nun vergleiche 
man - zunachst ohne Beriicksichtigung der kernhaltigen Elemente - die 
roten Blutkorperchen mit denen in den Abbildungen von PASACHOFF und WILSON, 
GIERKE, DIAMOND und Mitarbeiter und SALOMONSEN. 

Die COOLEYSche Krankheit ist eine Anamie von hypochromem Charakter 
und ihr wesentlichstes Merkmal ist die exzessive Anisocytose: Die GroBen­
differenzen der roten Blutkorperchen schwanken von 3-15 f-l im Durchmesser. 
In jedem Gesichtsfeld sieht man Zwerg- und Riesenformen nebeneinander, 
immer kombiniert mit hochstgradiger Poikilocytose: Keulen, Flaschen, Hantel­
formen, bis zu grotesker Entstellung, bis zu Zellen, die man als Erythrocyten 
kaum mehr agnoszieren kann. Dazu kommt noch eine A nisochromie , wodurch 
die roten Elemente, infolge ungleichmaBiger Hamoglobinverteilung gesprenkelt 
oder gefleckt aussehen. Bei der COOLEYSchen Erythroblastenaniimie sind 90% 
aller roten Blutkorperchen abnorm, bei den N eugeborenenerythroblastosen, selbst bei 
hochgradiger Zellverarmung, mehr als 90% ganz normal. Das Wesen der COOLEY­
schen Krankheit liegt vielleicht nicht ausschlieBlich in der sinnlosen persistenten 
Erythroblastose, sondern darin, daB das Mark, infolge mutativer Abartung 
nicht imstande ist, regeIrecht geformte und entsprechend mit Hamoglobin 
dotierte Erythrocyten auszubilden, vielmehr Zellen liefert, deren Struktur in 
morphologischer und chemischer Hinsicht abnorm ist. Diese Zellkriippel sind 
unphysiologische, zum friihen Untergang bestimmte Elemente; eine schwere 
irreversible Anamie, progredient bis zum ttidlichen Ende, muB die Folge sein. 
Bei der Neugeborenenanamie kann keine konstitutionelle Alteration der Ery­
thropoese vorliegen; die roten Elemente sind in jeder Hinsicht normal, es sind 
nur zu wenig im zirkulierenden Blut vorhanden. Die Zellproduktion und Aus­
schwemmung ist nur voriibergehend gesttirt oder gedrosselt; nach Wegfall der 
Noxe geht die Erythropoese ihren normalen Weg, die Anamie schwindet, die 
Kinder bleiben dauernd gesund. 

Die sonstigen Veranderungen der Erythrocyten sind noch wenig studiert. 
Vor allem waren exakte Messungen der ErythrocytengrofJe, Aufstellung von 
PRICE-JoNES Kurven dringend notwendig. Nach den wenigen vorliegenden 
Mitteilungen, wo man der GroBe der Erythrocyten iiberhaupt Beachtung 
geschenkt hat, zeigt die Neugeborenenanamie einen makrocytiiren Charakter. 
Von einigen Autoren wird ausdriicklich betont, daB die Erythrocyten groB und 
auffallend gut mit Hamoglobin dotiert sind (DIAMOND und Mitarbeiter, SANFORD, 
PASACHOFF und WILSON). CREVELD hat bei seinen Studien iiber die ZelIgroBe 
der Erythrocyten beim Fetus und Neugeborenen auch in einem Fall von Neu­
geborenenanamie die Zellen gemessen und fand einen mittleren Durchmesser 
von 8,655 f-l, der nach Heilung auf den Normalwert von 7,505 f-l absank. Beim 
Icterus gravis ist die Makrocytose noch starker ausgesprochen. 

Polychromasie und basophile Punktierung werden in vielen Arbeiten gar nicht 
erwahnt; reichliches Vorkommen wurde im Heilungsstadium tifters konstatiert. 
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"(jber die Reticulocyten liegen mehrere Mitteilungen vor: zuweilen waren 
sie schon zu Beginn der Anamie sehr zahlreich vorhanden, in den meisten Fallen 
erschienen sie erst im Stadium der Besserung in groBen Mengen, namentlich 
wenn diese durch Bluttransfusionen oder Leberinjektionen hervorgerufen war. 

Erythroblasten. Vermehrung der kernhaltigen roten Blutkorperchen ist 
kein obligates Zeichen der Neugeborenenanamie. Das Vorhandensein oder 
Fehlen berechtigt absolut nicht, das Leiden in zwei prinzipiell verschiedene 
Typen zu zerlegen. Das Phanomen ist inkonstant und passager, wechselnd 
in Dauer und Intensitat und vor allem in vielen Fallen gar nicht vorhanden. 
Ein "(jberblick iiber das im Schrifttum vorliegende Material zeigt, daB dies­
beziiglich eine Regel nicht aufgestellt werden kann. Sicherlich bieten die 
extremsten Formen weitgehende Differenzen im hamatologischen Bilde, daB 
eine Trennung in zwei Formen gerechtfertigt erscheint: in eine "erythroblastische 
Neugeborenenaniimie", wie sie von BERNHEIM-KARRER genannt wird und in 
eine "aplastische Neugeborenenanamie" nach STRANSKY. Bei ersterer groBe 
Mengen von kernhaltigen roten Blutkorperchen, meist schwere Anamie, be­
gleitet von starker Leukocytose mit weiter Linksverschiebung; klinisch friih­
zeitiges Einsetzen, schweres Krankheitsbild, ofters Ikterus, Milz- und Leber­
tumor. Bei dem aregeneratorischen Typus spaterer Beginn der Anamie, die 
mehr torpiden Charakter aufweist, ohne Erythroblasten und ohne ausgesprochene 
Zeichen von Regeneration, oft mit niedriger Leukocytenzahl, geringfiigige 
oder fehlende Milzschwellung; trotzdem gute Prognose, Ausgang in Heilung. 
Von jeder dieser Formen gibt es typische Beispiele. Aber fiir die iibergroBe 
Mehrzahl der FaIle stimmt es gar nicht. Es gibt FaIle, wo nur im Beginn der 
Anamie eine auBerordentlich hohe Erythroblastenzahl im Blute vorhanden ist 
und mit Abheilung derselben aufhort; das Verschwinden der Erythroblastose 
ist hier ein deutliches Zeichen der einsetzenden Heilung. 

MANNHEIMER: Bei einer Anamie von 1 Million Erythrocyten fanden sich zwischen 
10-24 Normoblasten:' 100 Leukocyten. 4 Tage spater setzt die Besserung ein, die Zahl 
der roten Blutkiirperchen erhiihtsich auf 2060000 und im selben Moment sind aIle Kern­
haltigen aus dem Blut verschwunden. 

Ebenso im Fall AnT: Nur vom 9.-16. Tage waren Erythroblasten im Blute nachweis­
bar. Sogar in der betrachtlichen Zahl von 37100 und verschwanden dann pliitzlich. 

Die Kurven aller FaIle von PASACHOFF und WILSON zeigen die charakte­
ristische Gegenbewegung der Zahl der Erythrocyten und Erythroblasten. Mit 
dem Anstieg der roten Zellen sinken die Kernhaltigen rasch auf Null abo 

In einer zweiten Gruppe von Fallen bleibt eine geringfiigige Erythroblasten­
vermehrung lange Zeit, oft viele Wochen nachweisbar. SchlieBlich gibt es 
Beobachtungen, wo im Stadium der akuten AniiInie keine Erythroblasten vor­
handen waren, sondern sich erst spater, zugleich mit anderen Zeichen der ein­
setzenden Heilungstendenz zeigten. 

Der Beweis, daB zwischen Erythroblastose und Aniimie keine ursiichlichen 
Beziehungen bestehen, wird durch jene gut beobachteten FaIle erbracht, wo vom 
ersten Lebenstage an fortlaufend Blutbefunde erhoben wurden und wo die 
Anamie erst in dem Momente einsetzte als die Erythroblastose aus dem Blute 
geschwunden war. In erster Linie sei hier die wertvolle Beobachtung von 
BERNHEIM-KARRER zitiert. 

Die Mutter war wahrend der Schwangerschaft intensiv mit Leber behandelt worden, 
da bereits 3 Kinder an Icterus gravis zugrunde gegangen waren. Das neugeborene 
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Kind zeigte, Stunde post partum untersucht, die enorme Zahl von 23173 kernhaltigen 
roten Blutkiirperchen im Kubikmillimeter, das ist auf 100 WeiBe 280 Erythroblasten!; am 
folgenden Tag, bei 5000000 Erythrocyten noch 662 Kernhaltige und am 4. Tage nur mehr 57. 
Dabei bestand weder klinisch noch hiimatologisch eine Aniimie; diese setzte am 11. Tage 
pliitzlich ein; der Hiimoglobingehalt sank auf 55%, die Zahl der Erythrocyten auf 2360000. 
Kernhaltige waren aber nur mehr iiuBerst spiirlich nachweisbar: 1: 100 Leukocyten. In 
diesem Faile kann die Erythroblastose nicht eine reparative Reaktion auf eine intrauterin 
durch Blutzerfall entstandene Aniimie bedeuten; denn bei der Geburt bestand ja keine 
Aniimie. Als diese am ll. Tage einsetzte, verschwanden die Kernhaltigen. 

DaB aber auch umgekehrt die Anamie nicbt immer als Folge einer hamo­
lytischen Zerstorung von Erythroblastenmassen ansehen kann, beweisen die 
vielen FaJIe, wo eine Neugeborenenanamie entsteht und vergeht, obne daB 
vorher oder wahrend der Krankheit kernhaltige rote Blutkorpercben in nennens­
werter Menge im Biute aufgetaucht waren. Es wird immer wahrscheinlicher, 
daB Erythroblastose und Neugeborenenaniimie gar nichts miteinander zu tun haben, 
in patbogenetischer Hinsicht weitgehend voneinander unabhangig sind. Gibt 
es doch auch eine Erytbroblastose fill sich allein, ohne jegliche Anamie, ohne 
irgendein Kranksein der Kinder. SALOMONSEN hat eine solche "temporare 
benigne Erythroblastose" beschrieben. In den ersten 3 Lebenstagen zirkulierten 
15708, 13056 und 130, im anderen FaIle 23472, 6208 und 124 kernhaltige rote 
Biutkorperchen. Es gibt also, was ffir das Verstandnis der Biutkrankheiten 
in den ersten Lebenstagen bedeutungsvoll ist, eine "reine" Erythroblastose, 
die nicht Folge und auch nicht Ursache einer Anamie ist. 

Die Erythroblastose bei der Neugeborenenanamie hat sicher eine ganz andere 
Dignitat als bei der Erytbroblastenanamie der alteren Kinder. Es sei hier 
wieder auf die frUber genannten Abbildungen verwiesen (S. 645). 

Bei der COOLEYSchen Krankheit ist die Erythroblastose nicht nur quantitativ 
viel hochgradiger, als sie je bei der Neugeborenenanamie angetroffen wird, 
sondern die kernhaltigen Zellen sind auch qualitativ abnorm; es sind nur zum 
geringsten Teil reife Normoblasten, sondern vielfach Makro-Proerythro- und 
Megaloblasten. Das Pathologische liegt nicht so sehr in der Jugendlichkeit, 
als vielmehr in der abnormen Entwicklungsrichtung der Erythropoese. Es sind 
pathologische Elemente mit Atypien in Kern und Protoplasma, fill die ich den 
Namen "Paraerythroblasten" vorgeschlagen habe. Niemals hat man beim 
Anblick eines Biutpraparates von COOLEYScher Anamie den Eindruck, daB 
hier eine Heilungstendenz eines gesunden, jugendlichen, aktiven Knochenmarks 
Ausdruck gefunden bat. Bei der Neugeborenenanamie hingegen sind die kern­
haltigen rot en Biutkorperchen jfingere und altere Erythroblasten und reife 
Normoblasten, das bekannte Bild einer reparativen Blutkrise. 

Die Erythroblastose hat also weder fill die Symptomatologie noch ffir die 
Pathogenese der Neugeborenenanamie prinzipielle Bedeutung. ZahlenmaBige 
Angaben fiber die Haufigkeit des Vorkommens und fiber das AusmaB konnen 
nichts zum Verstandnis beitragen. Eine Erythroblastose ist ganz anders zu 
werten, je nachdem, ob sie am 1. oder am 10. Lebenstage in Erscheinung tritt, 
ob sie einen Icterus gravis begleitet oder ibm nachfolgt oder erst wahrend der 
Heilung der Anamie in Erscheinung tritt. Es konnte ja auch sein, daB die 
"physiologische Erythroblastose" der ersten Lebenstage einmal aus unbekannten 
Grfinden in starkerer Intensitat auftritt oder besonders lange bestehen bleibt, 
ebenso wie der physiologische Icterus neonatorum gelegentlich zu einem ;Icterus 
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prolongatus wird. Bei kritischer Priifung der vorliegenden Blutbefunde muB 
man zu dem SchluB kommen, daB die Anaemia neonatorum weder eine Folge 
einer intrauterin entstandenen Blutkrankheit, einer Erythroblastosis fetalis ist, 
noch daB sie selbst die Erythroblastose verursacht. Beide, die Erythroblastose und 
die Anamie, sind verschiedenartige, voneinander unabhangige Manifestationen 
eines in der perinatalen Lebensperiode sich abspielenden Prozesse. 

1m Vergleiche zum roten Blutbild treten die Leukocyten an Bedeutung ganz 
zuriick. Ihr Verhalten ist in jedem einzelnen Fall ein anderes, sowohl was die 
Menge, als die perzentuelle Zusammensetzung betrifft. Es gibt keine fUr die 
Neugeborenenanamie kennzeichnende Alteration des Leukocytenbildes. Naeh 
der Zusammenstellung ABBOTTs, die aber FaIle versehiedenster Art in allen 
moglichen Stadien vereinigt, wurden in 27 von 38 Fallen eine Leukocytenzahl 
zwischen 10000 und 30000 festgestellt. Das ist eine Menge, die nicht sehr vie I 
groBer ist, als man sonst in dieser Altersstufe findet. In ihrem Verzeiehnis gibt 
es 5 Falle mit normalen Leukocytenwerten und einmal eine Leukopenie; sonst 
in jeder Stufe 30000-40000, 40000-50000 usw., je eine Beobaehtung. Bei 
Durehsieht des Sehrifttums gewinnt man folgenden Eindruck iiber das Verhalten 
der Leukocyten. Die "reinen" FaIle von Neugeborenenanamie mit dem 
aplastisehen Blutbilde gehen meist - aber nicht immer, die Ausnahmen sind 
meist zahlreieh - mit normalen oder sogar etwas niedrigen Leukoeytenzahlen 
einher. Die mit Ikterus kombinierten Formen weisen gewohnlieh hohere Zahlen 
auf. Je starker die Erythroblastose, desto hoher gewohnlich die Zahl der weiBen 
Blutkorperchen. Je spater die Anamie einsetzt, desto geringfiigiger ist meistens 
die Erhohung der Leukocyten. Recht oft kann man ein gewisses Parallelgehen 
der Leukocytose mit der Erythroblastose feststellen. Mit dem Sehwinden 
der ersteren sinkt die Leukocytenzahl. Zuweilen sind im Rekonvaleszenzstadium 
entgegen aller Erwartung die Leukoeytenzahlen niedrig, ja es tritt sogar 
Leukopenie auf. 

Die qualitative Analyse ergibt divergente Befunde. Es kann keine Gesetz­
maBigkeit gefunden werden, keine Beziehungen zur Schwere der Krankheit. 
Noeh mehr als beim roten Blutbild macht sich hier der Umstand geltend, daB 
genaue Blutuntersuehungen in vie I zu geringer Anzahl vorliegen. Man fand 
weite Linksversehiebung mit Myeloblasten und Myelocyten, sowohl bei malignen 
Fallen (BROWN, MORISSON und MEYER) als auch bei solehen, die in Heilung 
iibergehen (ABT, MANNHEIMER). Lymphocytose erseheint meist im Heilungs­
stadium, manchmal briisk einsetzend (MANNHEIMER), manchmal allmahlieh 
zunehmend, gelegentlich zu sehr hohen Graden ansteigend, in einer eigenen 
Beobachtung bis iiber 75%. Besser als die Aufzahlung von Zahlen sollen naeh­
folgende Tabellen das Verhalten der Leukoeyten im VerI auf der Neugeborenen­
anamie illustrieren (Tabelle 4). Als Besonderheit sei erwahnt, daB in einem 
FaIle (Abtlg. Prim. Raeh., Wilhelminenspital) in der 4. Woche nach dem Ein­
setzen einer Leberbehandlung eine Eosinophilie von 15-25 % einsetzte, die mit 
der raschen Besserung des Blutbildes parallel ging. Ahnliche Beobaehtungen 
hatte MEULENGRACHT bei der Lebertherapie der Pernieiosa berichtet und ieh 
bei einem Kinde nach allzu lang fortgesetzter Leberbehandlung nach hamo­
lytischen Insulten besehrieben. 

Bei Durchsicht der Blutbefunde £allt es auf, daB gelegentlich sehr hohe 
Zahlen fiir Monocyten beobachtet wurden. Die Autoren legten dem meist 
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Tabelle 4. Einige Biu t biider bei N euge borenenanamie. 

~ Rotes Biutbild " " Weil.les Biutbild ..- .2l " ·s 
. ~" I ;., " Erythro· Autor '<::0< 
~.~.~ ~§~ ].= ~ 

I ~ I ~ I I 

Anmerkung """ 0 blastcn "..- +. +0£ :-. " " "'~ § 
~ ~'~.§ ~-&.= ~ ~ 

.0) 
~ ::S.:; 00 00 ::s 

'" 
ABT. 9 1,270 24 25,0 16 34 2 1 13 34 22: 100 g Phagocyten 

im Blut 
ECKLIN 12 2,500 32 40,0 7,3 39,6 - - 2,6 57,8 17: 100 f ~ Leukocytos 
STRANSKY 5 1,080 23 8,9 1 50 - - 7 42 2:100 "'1] Niedrige 

~ -'" Leukocyten 
SCHLEUSSING . 3 2,060 45 2,6 2 43 - - 2 53 190:200 ;.. Leukopenie 

DUMOND,BLACK. ." "''' FAN, BATY 4 15 2,400 39 28,5 10 60 1 6 23 fast keine 
....... 

1- "'1~ 

DIAMOND, BLACK· ~:g 
.<:: ... 

FAN, BATY 6 18 1,500 30 16,8 5 50 2 - 2 41 fast keine 0:5 

SANFORD 1 2,500 48 68,4 60 60 3 - 2 35 15:200 1. Tag! 
HITTI 20 2,350 45 12,4 3 32 1 - 3 60 8:100 3. Woche 
STRANSKY 1 5 3,600 60 6,2 - 21 4 - 3 72 keine Lymphocytose 
DIAMOND, BLACK· , Weite Links-

FAN, BATY 8 . 1 1,790 48 27,0 41 30 4 1 1 16 61000! verschiebung 

keine besondere Bedeutung bei. In elmgen Fallen von DIAMOND, BATY und 
BLACKFAN betrugen die Monocytenwerte bis zu 20% im Rekonvaleszenzstadium 
der Anamie. In ABTS Fall wurden 13 % Monocyten bei einer Gesamtzahl der 
Leukocyten von 35000 und we iter Linksverschiebung gezahlt (Tabelle 4 und 5). 
Die Monocytose verschwand zugleich mit den Normoblasten. Auch III 

RUENEKENS' und RAPPS Beobachtungen bestand Monocytenvermehrung im 

Tabelle 5. Aus: ABT. (Auszugsweise wiedergegeben.) 

..:,,, ~,...§ " I Auf 100 weil.le ." ::; t1Es -a~ ~ ~ "" ~ " Blutkiirpcrchcn 
E~ :ll "" :a §~~ ~ -.<:: ..., 

I"li:: d >.,'""' ... eo -a :-. I"li:: '" :a ~.8 0·- '" 
I S Z I ~ 8" 

Alter 0) "" 0 
~._ 0 

" v'-' ..s-z'g -... ~ 
0 OJ ".<:: 0 

'"'" .c ~e "'" ~ E:::;i S' § ,...... -.-Q,.l ..- ... 
~ ~ ~ s?~ 0:0 ~:O ~.~.~ '0"" 0 I"l ::s ~"" i::"" ~~= p.. "'1 C :-. Z:O ~ C..::! 
% . .., ~ 1"l"'1'<:: 

6 Tage 1270000 24 35000 16 34 2 1 34 13 22 4 
15 Tage 1820000 30 18500 17 38 1 2 31 11 32 5 
20 Tage 2260000 35 14300 0 51 1 1 44 1 2 0 

6 Wochen 3200000 55 

I 

11500 0 36 2 1 59 2 0 0 
2 Monate 4050000 58 9850 0 41 3 3 51 4 0 0 
13 Monate 4250000 75 8700 0 46 2 1 47 

I 
4 0 0 

Beginn der Erkrankung. Sehr niedrige Monocytenzahlen waren in dem FaIle 
erythroblastischer Anamie vorhanden, den MANNHEIMER mitgeteilt hat; zur 
Zeit der Erythroblastenvermehrung fehlten sie vollstandig im Elute. Ganz aus 
der Reihe £alIt die enorme Monocytose, die ABBOTT einmal beobachtet hat. 
Sie betrug 51 %, bzw. 68% am 16. und 18. Tage. Bei solchen Angaben muB 
man beriicksichtigen, daB Monocyten oft recht schwer als solche zu erkennen 
sind und sehr leicht Verwechslungen mit groBen Lymphocyten moglich sind. 
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Tabelle 6. Aus: DIAMOND, BLACKFAN und BATY. (Tabelle II, Fall 1, S.26.) 
(Auszugsweise wiedergegeben.) 

I 
Kernhaltige Reticulocyten 

Alter Erythro- I Haruo- Throrubo- Leukocyten Erythrocrtcn in % der 
in Tagen cyten globin I Farbeindex crten in in Tausenden in % der Gesarut-

in Millionen I in % Tausenden Gesarut-
erythrocrtcn erythrocyten 

19 2,78 48 0,86 I 200,0 19,3 0,3 13,0 
Transfusion 

21 3,50 54 0,71 

I 
140,0 7,55 0,0 9,0 

28 1,89 44 1,16 290,0 6,8 0,0 
Transfusion 

29 3,49 43 0,61 210,0 7,75 0,0 3,0 
34 2,12 49 1,17 360,0 9,1 0,0 0,8 

105 4,54 61 0,67 240,0 13,75 0,0 0,8 
135 5,02 81 0,81 260,0 15,85 0,0 1,4 
310 6,10 93 0,76 350,0 17,9 0,0 0,4 

AuBerdem ist nicht immer mit Sicherheit zu erkennen, was amerikanische 
Autoren unter groBen Mononuclearen verstanden wissen wollen. 

Ganz kurz soIl noch ein Phanomen erwahnt werden, das bisher erst einmal 
bei Neugeborenenanamie von ABT gesehen und abgebildet wurde; bei Icterus 
gravis haben es BUCHAN und COMRIE beobachtet. Es ist dies die Phagocytose 
im stromenden Blute. Nach der Schilderung waren es groBe, einkernige Elemente, 
vielleicht endothelialer Natur, die in ihr Plasma Erythrocyten aufgenommen 
hatten. Eine Spekulation, ob man daraus Schliisse auf das Wesen der Neu­
geborenenanamie ziehen konnte, fiihrt zu nichts. ABTS Fall kam in kurzer 
Zeit zur Heilung, die FreBzeIlen waren nur durch 5 Tage im Blute zu sehen. 
Sie sind wohl als Zeichen einer besonders gesteigerten Tatigkeit der Blutabbau­
organe anzusehen und ihr Erscheinen im Blute wahrend der ersten Lebenstage 
ware eigentlich viel haufiger zu erwarten. 

Das Verhalten der Blutpliittchen ist ganz normal, weder in quantitativer 
noch in qualitativer Hinsicht wurdenjeweils Abweichungen beobachtet. 

Wiederholt hat man die osmotische Resistenz gepriift. Es ergab sich kein 
abnormer Befund. Jene FaIle mit betrachtlich erniedrigter Resistenz gegen 
hypotonische KochsalzlOsungen (EHRMANN, MACKAY und O'FLYNN) erwiesen 
dadurch ihre Zugehorigkeit zur konstitutionellen hamolytischen Anamie. HOTZ 
sah voriibergehend eine geringfiigige Herabsetzung der Resistenz. Die Be­
funde sind noch viel zu wenig zahlreich, urn irgendwelche Schliisse ziehen 
zu konnen. 

Die Sedimentierungsgeschwindigkeit wurde nur ganz selten gepriift. Sie er­
gab meist normale Werte. In einem von AKERREN mitgeteilten Fall war sie 
betrachtli6h erhoht, was den Autor veranlaBte, in Zusammenhang mit an­
deren klinischen Zeichen an eine infektiose Grundlage der Anamie zu denken. 
Auch hier werden noch viele Beobachtungen notig sein, urn zu einem Urteil 
gelangen zu konnen. 

SchlieBlich sei noch erwahnt, daB die Blutgruppenbestimmung, die gelegent­
lich vorgenommene wechselseitige Agglutinationspriifung zwischen miitterlichem 
und kindlichem Blut zu keinen verwertbaren Resultaten gefiihrt hat. 
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V. Pathologische Anatomie. 
Bei einer Krankheit, die fast immer in Heilung ausgeht, konnen von post 

mortem-Untersuchungen nicht viel Ergebnisse erwartet werden. Es liegen daher 
nur sehr wenige Obduktionsbefunde vor, und diese sind kaum miteinander zu 
vergleichen. 1m allgemeinen sind bei den "erythroblastischen" Fallen dieselben 
Veranderungen zu finden wie beim Icterus gravis: Leber, Milz und andere 
Organe durchsetzt mit ausgebreiteten Blutneubildungsherden, mit erythro­
blastischen Infiltrationen; bei der "reinen" Anaemia neonatorum hingegen 
nichts anderes als Anamie der Organe und ein Fehlen jeglicher extramedullarer 
Hamopoese. 

Yom ersteren Typus bestand die intensivste Alteration im Faile SCHLEUSSING: klinisch 
einer jener GrenzfiiJIe, den man mit gleichem Rechte als Anaemia neonatorum gravis mit 
Gelbsucht oder als Icterus gravis mit Anamie ansprechen konnte. 

Ein 2500 g schwerer reifer Neugeborener, schon bei der Geburt blaB und ikterisch. 
Ikterus und Anamie steigern sich am 2. Tage und es treten kleine Blutflecken am Stamm 
auf, dazu maBige MilzvergroBerung, Apathie. Am 3. Tage noch starkere Gelbsucht, am 
6. Tag Tod im Kollaps. 

Blutbild: 45% Hamoglobin, 2600000 Erythrocyten. Keine Veranderung der GroBe 
und Gestalt. WeiBe Blutkorperchen 26000, agonal 80000. Auf lOO Leukocyten wurden 
95 Erythroblasten gezahlt. Die anatomischen Veranderungen sind eingehend beschrieben. 
Bei der mikroskopischen Untersuchung iiberraschte eine enorme Ausbreitung des blutbilden­
den Gewebes, wie sie nur wahrend des intrauterinen Lebens, und auch da nicht einmal in 
der letzten Zeit vorkommt. Nicht nur in Leber, Milz und Knochenmark, sondern auch im 
GefaBbindegewebsapparat der Nieren, Lunge, Pankreas, Nebennieren, Lymphknoten, im 
groBen Netz und in anderen Organen fanden sich ausgedehnte Zellanhaufungen, die als 
Blutbildungsherde gedeutet werden muBten. 

1m Vordergrund standen die Veranderungen der Leber. Sie gingen we it 
uber die bei Neugeborenen noch haufig nachweisbaren Blutbildungsherde hinaus. 
Die Beschreibung zeigt die vollige Identitat mit den bei der Erythroblastosis 
fetalis (Hydrops congenitus und Icterus gravis) oft beschriebenen Veranderungen. 
SCHLEUSSING zieht aus dem Fehlen einer nachweisbaren intrauterinen Schadigung 
den SchluB, daB ein einzelnes Organsystem hinter den anderen, schon voll 
entwickelten Organen in seiner Entwicklung zuruckgeblieben sei. Das Knochen­
mark hat zwar schon begonnen die Blutbildung zu ubernehmen, die Leber abel' 
hat damit noch nicht aufgehort. "Der Blutbildungsapparat wurde, wenn man 
so sagen darf, noch wahrend seiner Entwicklung von der Geburt uberrascht." 
Die Theorie einer gehemmten Entwicklung oder Verhinderung des Dberganges 
zur ausschlieBlichen Erythropoese durch das Knochenmark wurde von mehreren 
amerikanischen Autoren ausgesprochen. 

Ganz anders waren die histologischen Veranderungen im Faile SUSSTRUNK. 
Ein lebensfrisch geborenes Kind, schon von der Geburt an auffallend blaB. Der am 

3. Tage einsetzende Ikterus hatte nicht den rotbraunen Ton des physiologischen Icterus 
neonatorum, sondern die intensive Gelbfarbung des Icterus gravis. Die Gelbsucht blaBt 
bald ab, worauf vom 7. Tag an sich eine rasch zunehmende Anamie entwickelt. Blut­
befund: 25 % Hamoglobin, 1150000 Erythrocyten, 10000 Leukocytcn. Normoblasten 
auffallend sparlich. 

Die am 11. Tag erhobene anatomische Diagnose (Institut FRANKEL) lautete: Anaemia 
gravis. Haemosiderosis gravis lienis et hepatis. Tumor lienis et hepatis. Klappenhamatome, 
Haemorrhagiae pelvis renis et vesicae urin. Ikterus. 

Das mikroskopische Bild bot eine Uberraschung durch die Geringfiigigkeit der Ver­
iinderung. In der Leber sparliche und auBerordentlich kleine Blutbildungsherde. In der 
Milz gleichfalls nur kleine Blutbildungsherdchen. Ausgiebige Eisenreaktion. K'lWchen-
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marksausstriche zeigen zahlreiche kernhaltige rote Elemente; daneben sehr groBe zum Teil 
zarte Granula enthaltende Markzellen. SUSSTRUNK bemerkt hierzu: "Der anatomische 
Befund hat nicht dem entsprochen, was wir bei der aplastischen Anamie zu sehen gewohnt 
sind. Die Blutbildungsherde waren auffalIend klein und sparlich, weniger als man bei einem 
normalen Neugeborenen sieht, und natiirlich noch viel weniger, als man als Reaktion auf 
eine so hochgradige Anamie nach allen Erfahrungen iiber das Verhalten des Sauglings­
organismus erwarten durfte." 

Ganz besonders wertvoll ist die Arbeit von BROWN, MORRISON und MEYER 
durch die Gegeniiberstellung von Mikrophotogrammen von Leber, Milz und 
Nieren eines Falles von Erythroblastosis fetalis mit universellem Hydrops 
einerseits und einer typischen Neugeborenenanamie andererseits; die Diffe­
renzen der anatomischen Lasionen werden hierdurch aufs deutlichste illustriert. 
Da eine Reproduktion dieser instruktivenBilder an dieser Stelle nicht moglich 
ist, sei auf sie besonders hingewiesen. Sie zeigen aufs deutlichste den Unterschied: 
beim Hydrops eine enorme Infiltration der Organe mit hamatopoetischem 
Gewebe, bei der Neugeborenenanamie eigentlich nichts als Anamie. 

Es handelte sich um das 4. Kind gesunder Eltern, reif und lebensfrisch geboren; es 
gedeiht ganz normal bis zum 6. Tage, wo zum erstenmal eine auffallende Blasse festgestellt 
wird. Das Fehlen von Ikterus und Blutungen wird ausdriicklich hervorgehoben. Hamo­
globin 50%, rote Blutkorperchen 2500000. Bei gutem Aligemeinbefinden nimmt die Blasse 
rapid zu und 48 Stunden spater haben sich die Werte um mehr als die Halfte verringert: 
20% Hamoglobin, 1380000 rote BlutkOrperchen, 60000 Leukocyten mit weiter Links­
verschiebung. Der Tod erfolgte plotzlich, wiihrend der Vorbereitung zu einer Transfusion. 
Hier imponiert der VerIauf als akuter Blutzerfall und erinnert in mancher Hinsicht an die 
akute hamolytische Anamie vom Typ LEDERER. 

Die Autopsie ergab nichts anderes als schwere Aniimie aller Organe. In der Leber keine 
Vermehrung der Blutbildungsherde, keine Erythroblasten. Auch in der Milz normale 
Struktur, ohne myeloische Metaplasie. 1m Knochenmurk iiberwiegen Vorstufen und reife 
Formen der neutrophilen und eosinophilen Granulocyten iiber die Erythroblasten. Wieder 
ein Fall, wo trotz schwerster Anamie in den ersten Lebenstagen die zu erwartende regenerative 
Erythroblastose ausgeblieben ist. 

Gleichfalls zum aplastischen Typus gehort die sehr gut studierte Beobachtung 
von PASACHOFF und WILSON. 

Ein zweites Kind gesunder Eltern. 24 Stunden post partum Blasse und Gelbsucht, 
die nicht den rotbraunen Farbenton des physiologischen Icterus neonatorum aufwies, 
sondern das eigenartig blaBcitronengelbe Kolorit, das aus der Mischung von Icterus 
gravis mit Anamie resultiert. In dem MaBe als die Gelbsucht schwand, trat die Bleich­
sucht immer mehr in den Vordergrund. Am 5. Lebenstag ergab die Blutuntersuchung 
die hochgradigste Blutarmut, die jemals bei einer Neugeborenenanamie beobachtet 
wurde. Hamoglobin etwa 8%, rote Blutkorperchen zwischen 390000 und 416000. Nur 
gelegentlich ein Normoblast. Trotz der extrem schweren Anamie waren die Erythrocyten 
normal gl'formt und gefarbt. Wahrend der Vorbereitung zur Transfusion starb das Kind 
in plotzlichem Kollaps. 

Die Obduktion ergab nur extreme Blasse alIer Organe. Auffallend war die auperordent­
liche Spiirlichkeit des Markes nicht nur in Rippen und Sternum, sondern auch in der Mark­
hohle des Oberschenkels. Die Knochenhohlen waren mit einem roten Gitterwerk erfiillt, 
aus dem kein Mark ausgepreBt werden konnte. Uber die mikroskopische Untersuchung 
berichten die Autoren nur ganz kurz. In der Leber Myeloblasten einzeln oder in Gruppen 
und nur wenige reife und unreife rote Blutelemente. In der Milzpulpa viele Myeloblasten 
und Myelocyten, auBerordentlich sparliche Erythroblastenherde. 1m Knochenmark iiber­
wicgen die Jugendformen der Granulocytenreihe iiber die der Erythroblasten; auBerordent­
lich wenige reife ZelIen. 

PASACHOFFS Fall hat noch eine Fortsetzung. 
Dieselbe Mutter brachte im folgenden Jahre eine totgeborene Friihgeburt zur Welt und 

2 Jahre spater einen macerierten odematosen Fetus. Die histologische Untel'suchung des 
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letzteren brachte wegen der bereits eingetretenen Autolysc in den Geweben wenig verwert­
bare Ergebnisse, gestattete aber doch die Feststellung, daB iiberall die Menge der Erythro­
blasten und Myeloblasten viel geringer war, als man bei Feten der gleichen Entwicklungs­
stufe zu sehen gewohnt war. Diese Beobachtung ist prinzipiell wichtig; sie demonstriert 
nicht nur das Vorkommen von Anaemia neonatorum und Hydrops in einer Familie, sondern 
auch, was noch wichtiger ist, das Fehlen jeglicher erythroblastischer Reaktion bei beiden 
Formen. 

Aus letzter Zeit stammen zwei Beobachtungen von ABBOTT. 
Die erste betraf eine familiare Form der Neugeborenenanamie. Das erste Kind einer 

gesunden Mutter war bei der Geburt stark ikterisch und starb am 5. Lebenstage an einer 
Bronchopneumonie. Bei der Sektion fiel die chromgelbe Verfarbung aller Organe auf, und 
als Todesursache wurde eine hamorrhagische Pneumonie festgestellt. Zwei Jahre spater 
hatte dieselbe Frau wieder ein Kind, das am 8. Tag nach der Geburt unter dem Bilde einer 
Anaemia neonatorum starb, bevor noch die beabsichtigte Bluttransfusion vorgenommen 
werden konnte. Hier ergab die Obduktion ein auffallend blasses Knochenmark und eine 
vergroBerte, ziemlich harte Milz. Histologisch eine zellreiche Pulpa, erfiillt von groBen, 
undifferenzierten Zellen des myeloischen Typus und zahlreichen Eosinophilen; auffallend 
war die Spiirlichkeit der Erythroblasten. In der Leber waren die Blutbildungsherde recht 
zahlreich und auch hier konnte eino besondere Armut an kernhaltigen roten Blutzellen 
festgestellt werden. Die Infiltrate bestanden fast nur aus neutrophilen und eosinophilen 
Myelocyten. 1m Knochenmark war der dominierende Typus eine undifferenzierte Zelle, 
die leider nicht naher beschrieben wird, so daB man nicht wissen kann, ob es Jugendformen 
der roten oder weiBen Blutkorperchen waren. Die Autoren sagen ausdriicklich, daB 
Erythroblasten nur sparlich nachweisbar waren. Der Obduzent stellte die Diagnose auf 
aplastische Anamie mit leukamischen Depots in Leber, Milz und Knochenmark. 

Die ABBOTTS teilen noch eine zweite Beobachtung mit, die in anderer Hin­
sicht bedeutungsvoll ist. 

Die Mutter hatte mehrere Bauchoperationen wegen Myomen durchgemacht und wurde 
wegen andauernder Blutungen mit Rontgenstrahlen behandelt, was eine Amenorrhoe durch 
2 Jahre hindurch zur Folge hatte. Hier war eine Schadigung der Keimzellen durch 
Strahlen moglich. Die Mutter wies eine maBige Anamie von 67 % Hamoglobin bei 
3952000 Erythrocyten auf. Das Kind, rechtzeitig mit normalem Geburtsgewicht geboren, 
wurde am 5. Lebenstage zicmlich plOtzlich anamisch und ikterisch; Gelbsucht und Bleich­
sucht nahmen rasch zu. Der Saugling wurde schlieBlich marmorblaB und apathisch und 
erlag dem Leiden am 9. Tag. - Der Blutbefund am 8. Lebenstag lautete: 17% Hamo­
globin, 744000 Erythrocyten; auffallend geringfiigige Anisocytose und Poikilocytose und nur 
gelegentlich einzelne Normoblasten. Klinisch eine akuteste Anamie, autoptisch auffallend 
geringfiigige Reaktion. 

Mikroskopisch eine normale Struktur der Milz ohne Blutbildungsherde, nur auffallend 
viel Makrophagen mit Pigment. In der Leber eine ziemlich dichte Infiltration in den peri­
portalen Raumen mit kleinen Rundzellen, wahrscheinIich kernhaltigen roten Blutkorperchen 
in verschiedenen Stadien der Entwicklung und anderen Blutzellen. Auch hier reichlich 
Hamosiderose. Das Knochenmark in der WirbeIsaule und in den Rippen erscheint sehr zeIl­
reich, wobei die Differenzierung der einzelnen Zellen Schwierigkeiten bot; das Knochen­
mark im Oberschenkel war dagegen sehr blaB und fettreich, gar nicht so, wie das in dcn 
Wirbelkorpern. Obwohl der Blutbefund und der Obduktionsbefund gar nichts Erythro­
blastisches gezeigt hatten, spricht der Obduzent von einem "ECKLIN-Typus der Neugbore­
nenanamie". 

Anhangsweise solI noch tiber 2 FaIle berichtet werden, wo die Obduktions­
befunde aus dem Rahmen fallen, aber nicht geniigend genau beschrieben sind, 
urn ihre Einreihung zu ermoglichen. 

1m FaIle FRANK - zitiert nach der ausfiihrlichen vViedergabe im Lehrbuch von BAAR 
und STRANSKY - war das Blut durch zwei Momente gekennzeichnet: eine rasch progredicntc 
Anamie, wobei die ZahI der Erythrocyten von 1530000 am 6. Tage auf 910000 am 12. Tage 
absank. Gleichzeitig stieg mit der Verschlechterung der Anamie und des Befindcns die Zahl 
der Erythroblasten bis auf 21 fUr je 100 Leukocyten an; parallel ging ein Anstieg der Lcuko-
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cytenzahl bis auf 50000 mit einer ausgesprochen leukamoiden Blutveranderung in den 
letzten Lebenstagen. Es waren 27 % Metamyelocyten, Jugendformen und Stabkernige 
und 20% Segmentkernige. In den Organen fand man myeloische Metaplasie. 

Auch in der von YOULAND mitgeteilten Beobachtung zeigten die ana­
tomischen Veranderungen vielfache Besonderheiten. 

Bei einem Kinde mit blaBgelbem Kolorit und Milztumor, das am 5. Tag nach der Geburt 
starb, ergab der Blutbefund, der erst unmittelbar vor dem Tod erhoben wurde, 26% Hamo­
globin und 1750000 Erythrocyten, aber eine enorme Leukocytose 94400 mit 13 % Myelo­
cyten. YOULAND deutet dies als einen Zusammenbruch der Erythropoese mit myeloischer 
Hyperplasie: Erythrocytogenic failure with myeloid hyperplasia. 

Hier wie im vorzitierten FaIle steht die Leukocytose mit der weiten Links­
verschie bung im V ordergrunde; vielleich t lag eine agonale A ussch wemm ung 
vor, vielleicht ein 1Jberwiegen der leukoblastischen tiber die erythroblastische 
Reaktion. Solche Beobachtungen erinnern an die fetalen Leukamien, die 
"Erythroleukoblastosen" (VON GIERKE). 

1Jber die Veranderungen der Organe bei der hamolytisch-erythronoklastischen 
Anamie der Neugeborenen berichten PARSONS, HAWSKLEY und GITTINS ganz 
kurz, daB das Bild in der Leber vollstandig dem bei Icterus gravis gleicht, 
nur mit dem Unterschied, daB Gallenthromben fehlen und pigmenthaltige 
Zellen sparlicher sind. Die Blutbildungsherde bestehen hauptsachlich aus 
Normoblasten, Proerythroblasten und Myeloblasten. 

Aus den Mitteilungen tiber die anatomischen Veranderungen gewinnt man 
den Eindruck, daB es zweierlei Typen gibt: einen mit hochgradiger Leber- und 
Milzschwellung infolge Infiltration mit Blutneubildungsherden und einen ohne 
jede pathologische Veranderung dieser Organe. Es ware voreilig, daraus auf 
zwei prinzipiell ganz verschiedene Affektionen schlie Ben zu wollen. Ob in der 
Leber und Milz Infiltrationen mit Erythroblasten vorliegen oder fehlen, wird in 
erster Linie vom Zeitpunkt der Untersuchung abhangig sein. Nach den Er­
fahrungen tiber passagere Erythroblastamie im Blute (SALOMONSEN) ist es 
denkbar, daB auch die Erythroblasteninfiltration in den Organen etwas Vortiber­
gehendes ist. Aus dem Vorhandensein oder Fehlen von Blutneubildungsherden 
einen SchluB auf den Mechanismus der Blutalteration zu ziehen, erscheint nicht 
moglich. 

Man kann beim Anblick einer Infiltration in der Leber mit erythropoetischen 
Herden nicht sagen, ob hier eine Hemmung der Weiterentwicklung vom embryo­
nalen Typ der Blutbildung zur postnatalen Form vorliegt oder ein Ruckschlag. 
Die Erythropoese in den Organen kann je nach dem theoretischen Standpunkt 
als Entwicklungsstorung oder als Zeichen einer machtigen Reparationstendenz 
gedeutet werden. 

Bei dem unzureichenden AusmaB histologischer Erfahrungen sind wert volle 
Aufklarungen von Knochenmarkspunktionen zu erhoffen. In der Literatur 
liegt nur eine Beobachtung vor. 

MANNHEIMER berichtet iiber ein Neugeborencs, das, ohne ikterisch zu sein, seit Geburt 
schr blaB war, sonst aber keine Storungen des Befindens zeigte. Am 3. Lebenstag 3200000 
Erythrocyten, am 11. Tage 1100000, 26% Hamoglobin. Die Anamie nahm noch 3 Tage 
lang zu, die Werte sanken bis auf 17 % Hamoglobin und 950000 rote Blutkiirperchen. Bis 
zu diesem Tage bestand auch eine recht betrachtliche Normoblastose. Dann Wen dung zum 
Besserenund schlieBlich Heilung. 

\Vahrend der Krankheit wurde zweimal eine Knochenmarkspunktion am oberen Tibia­
ende ausgefiihrt. Auf dem Hiihepunkt der Anamie (am 12. Lebenstage) fand man ein sehr 
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zelIreiches Mark, charakterisiert durch eine enorme Aktivitat, sowohl des myeloischen als 
auch des erythropoetischen Systems mit sehr zahlreichen Mitosen. Die kernhaltigen roten 
Blutkorperchen waren im Verhaltnis von 1228:400 weiBen ZelIelementen vorhanden. Der 
pathologische Anatom meinte, er konne keine spezielIe Diagnose machen, da ihm Vergleichs. 
material fehle, er wiirde dieses Mark als "erythroblastisch.myeloisch" bezeichnen. 

Nun liegen doch schon geniigend Erfahrungen iiber die Zusammensetzung 
des Knochenmarks vor, auch bei Sauglingen und Kindern (ROHR, WILLI). 
Man kann den durchschnittlichen Prozentsatz der Erythroblasten im normalen 
Mark mit 20-30% annehmen. Ein 3faches Uberwiegen der Jugendformen 
der roten Reihe iiber die der weiBen, wie im Fall MANNHEIMER, ist sicher als 
Zeichen hochster Aktivitat der Erythropoese anzusprechen. 

2 Monate spater, als sich die Anamie schon in voller Heilung befand, wurde 
ein zweites Mal das Mark punktiert. Jetzt stand die Aktivitat des erythro. 
poetischen Systems nicht mehr so sehr im Vordergrund. Es war aber noch 
immer ein sehr zellreiches Mark mit jugendlichen Elementen aller Art. 

Eine zweite Erfahrung iiber Knochenmarksuntersuchung in vivo hat kiirzlich 
HITTI aus der Anstalt v. REUSS mitgeteilt. 

Ein 19 Tage altes Kind mit typischer Neugeborenenanamie, geringer Leber· und Milz· 
schwelIung zeigte folgenden Blutbefund: Hamoglobin 45%, Erythrocyten 2350000, 8 Ery. 
throblasten auf 100 Leukocyten. WeiBe Blutkorperchen 12400 mit maBiger Linksverschie· 
bung. Die Knochenmarkspunktion ergab: ZelIreiches Mark, wobei auf 100 Leukocyten 
84 Erythroblasten kamen. Es waren iiberwiegend sehr junge, ganz hamoglobinfreie basophile 
Proerythroblasten und vereinzelt Makro· und Normoblasten. Unter den leukocytaren Ele· 
menten waren 40% Myelocyten und Myeloblasten alIer Art und unter den 60% Lympho. 
cyten waren wahrscheinlich neben kleinen Myeloblasten auch Proerythroblasten mitgezahlt. 
Also wieder ein hochst aktives Mark mit "Oberwiegen der Erythropoese. 

Es ware verfriiht, aus diesen wenigen Markbefunden Schliisse ziehen zu 
wollen. Die Lehre, daB das periphere Blut ein Spiegelbild des Markes sei, ist 
in der strengen Fassung nicht haltbar. Die Inkongruenz von aregeneratorischer 
Anamie im Blute und hoher Aktivitat im zellreichen Marke verlangt nach einer 
Erklarung. Sie konnte in der interessanten und prinzipiell wichtigen Hypothese, 
die ROHR auf Grund seiner Studien bei der Agranulocytose aufgestellt hat, 
gefunden werden, daB das Knochenmark eine geschlossene Einheit darstelle 
und nur vollstandig reife Zellen ins Blut abgeben konne. Die bei Neugeborenen. 
anamie im Blute zirkulierenden Erythroblasten wiirden dann gar nicht aus dem 
Marke, sondern aus extramedulliiren Blutbildungsherden in Leber und Milz 
stammen. Ob diese Hypothese sich als fruchtbringend fiir das Verstehen der 
Neugeborenenanamie erweisen wird, miissen weitere Erfahrungen an genau 
studierten Fallen zeigen. 

VI. Diagnose. 
1m allgemeinen bietet die Erkennung einer Anamie kein Problem, und 

doch zeigt die Erfahrung, daB die Neugeborenenanamie iibersehen werden 
kann, wenn in den ersten Lebenstagen die Hautblasse durch das Rot des physio· 
logischen Erythems oder das Gelb des Ikterus iiberdeckt ist, zumal wenn nicht 
die geringsten Zeichen einer Gesundheitsstorung das Schwinden des Blutes 
begleiten. Urn eine Anamie als Neugeborenenanamie ansprechen zu konnen, 
muB sie schon im Moment der Geburt da sein, oder im Laufe der 1., spatestens 
der 2. Woche auftreten. AIle spater einsetzenden Blutarmutszustande sind 
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Sauglingsanamien anderer Art und gehoren nicht hierher. Fiir die idiopathische 
Anaemia neonatorum ist das plOtzliche Einsetzen, das FeWen von Fieber und 
anderen StOrungen des Befindens kennzeichnend. Extreme Blasse bei einem 
Kinde ohne sonstige GesundheitsstOrung spricht fiir primare Neugeborenen­
anamie. Sauglinge mit Anamie nach Sepsis, Lues oder Blutungen machen 
immer einen schwerkranken Eindruck. 

Die Blutuntersuchung liefert zwar keine pathognomonischen Zeichen, aber 
fiir die Diagnose sehr wert volle Befunde: ein hoher Farbeindex, und eine erstaun­
lich geringfugige Alteration der GroJ3e, Form und Farbbarkeit der roten Blut­
korperchen. Erythroblastamie ist kein obligates Symptom. Sie fehlt sogar in 
den meisten Fallen oder zeigt sich nur ganz vorubergehend im Blute. Es wird 
daher vom Zeitpunkt der Untersuchung abhangen, ob man sie noch oder nicht 
mehr antrifft. 

Das wichtigste fiir die Diagnose ist der Nachweis des Fehlens aller Faktoren, 
von Infekten und anderen Schaden, die erfahrungsgemaJ3 in dieser Altersstufe 
Anamien verursachen. 

Die wichtigsten in differentialdiagnostische Erwagung kommenden Affek­
tionen sind: 

1. Hamorrhagien. Die Abgrenzung der posthamorrhagischen Anamie von 
der idiopathischen Anamie der Neugeborenen bietet in Praxis kaum jemals 
Schwierigkeiten. Nabelblutungen, Bluterbrechen, Teerstiihle sind so alarmie­
rende Zeichen, daJ3 sie immer bemerkt und richtig gewiirdigt werden; das 
gleiche gilt fur die schwerstillbaren Blutungen, die als erste Manifestation 
der Hamophilie auftreten. Bei allen diesen Anamieformen liegt das ursach­
liche Moment und der Mechanismus der Anamiegenese klar zutage. Schwierig­
keiten konnten sich vielleicht einmal ergeben, wenn Blutungen nur in Korper­
hohlen hinein erfolgen. DaJ3 intrakranielle Blutungen durch Schadigung des 
blutregulierenden Zentrums im Mittelhirn das Krankheitsbild der Neugebore­
nenanamie hervorrufen kannen, zeigt der schon mehrmals erwahnte Fall 
GREENTHAL. 

Gleichfalls zu den posthamorrhagischen Anamien gehoren jene seltenen 
FaIle, wo sich bei Kindern von Muttern, die wegen Placenta praevia stark 
geblutet haben, eine Blutarmut entwickelt. HEISING fand bei Neugeborenen 
von sol chen blutenden Frauen niedrigere Zahlen als bei normalen Kindern. 
Unter seinen Beobachtungen gibt es aber nur eine wirkliche Anamie. 

Eine 42jahrige X.para hatte nach langerem Bluten 68% Hamoglobin und 2840000 Ery­
throcyten. Der durch Kaiserschnitt entbundene Neugeborene zeigte 2 Stunden nach der 
Geburt 

71 % Hamoglobin und 2890000 rote Blutkiirperchen. Am nachsten Tag 
68 % " 2840000 " N ach zwei Tagen 
64% " 2360000 " 

Hier liegt einmal wirklich eine "angeborene" Anamie vor, und es ware von 
graJ3ter Bedeutung gewesen, den VerIauf in allen Einzelheiten zu verfolgen. 
Leider enthalt die Arbeit nicht eine einzige Bemerkung uber die qualitative 
Zusammensetzung des Blutes. 

2. Akute bakterielle Infektionen: In den meisten Fallen wird die Entscheidung, 
ob eine Blutarmut in den ersten Lebenstagen durch Sepsis bedingt ist, nicht 
schwierig sein. Hohes Fieber, pyamische Manifestationen an Haut, Gelenken, 
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Knochen, hamorrhagische Diathese, Leber- und Milztumor, Gelbsucht, Dys­
pepsie, kurz eine Vielheit von Krankheitszeichen stattet das Krankheitsbild der 
septischen Anaemia neonatorum aus und unterscheidet sie hierdurch scharf 
von der monosymptomatischen idiopathischen Form. Dazu kommt noch ein 
wichtiges Moment, der Termin: bei bakteriellen Infektionen ist die Anamie 
nicht im Beginne vorhanden, es dauert doch eine gewisse Zeit, bis sie in Er­
scheinung tritt. In seltenen Fallen kann es vorkommen, daB die septischen 
Veranderungen lange latent bleiben; das Fieber kann geringfiigig sein oder 
sogar fehlen, so daB das klinische Bild zunachst nichts anderes darbietet, als 
eine schwere, mit Gelbsucht einhergehende Anamie. Derartige FaIle wurden 
in letzter Zeit wiederholt beschrieben (FUCHS, SAXL). Sie wurden als Icterus 
gravis infectiosus definiert; sie verdienen wegen der besonders intensiven 
erythroblastischen oder leukamoiden Blutveranderung eine Sonderstellung, 
haben aber nichts mit dem familiaren Icterus gravis zu tun. Zur Diagnose wird 
der Nachweis von Bakterien in Blutkulturen helfen; schlieBlich wird das Auf­
treten einer schweren hamorrhagischen Diathese oder von Eiterherden die 
Situation klaren. Wie schwierig vor Auf tau chen solcher Zeichen die Entscheidung 
sein kann, zeigt ein von SAXL beobachteter Fall. 

Ein 11 Tage altes Kind mit schwerster Anamie und intensiver Gelbsucht. 1m Blute 
20% Hamoglobin und nur 520000 rote Blutkorperchen; ziemlich hochgradige Erythro­
blastose. Erst am 13. Lebenstage zeigt sich eine Phlegmone. Es ist schwer zu entscheiden, 
ob hier eine Anaemia congenita vorgelegen hatte, zu der spater eine septische Infektion 
hinzutrat, oder ob von Anfang an die bakterielle Infektion an den schweren Blutver­
anderungen Schuld war. 

In jedem Fall von Neugeborenenanamie, der mit groBem Milztumor, Gelb­
sucht und Erythroblastamie einhergeht, muB Syphilis in Erwagung gezogen 
werden. Die Erkennung der angeborenen Lues bietet in den ersten Lebens­
tagen kaum jemals eine Schwierigkeit: der Pemphigus syphiliticus und andere 
Haut und Schleimhauteruptionen, die Osteochondritis mit der P ARRoTschen 
Parese geben geniigend charakteristische Zeichen. 1m Zweifelsfalle wird der 
AusfaIl der W ASSERMANNschen Reaktion zur Diagnose fUhren. Ganz aus­
nahmsweise kann die Differentialdiagnose schwierig werden, wie eine Beob­
achtung von SAXL (Fall 6) zeigt. 

Eine Frau, die als Kind Zeichen von angeborener Syphilis geboten hatte, spater unge­
nugend, in der Graviditat gar nicht behandelt worden war, aber negative Wassermannreaktion 
aufwies, brachte ein Kind zur Welt, das untergewichtig war, und am 3. Tage schwer ikterisch 
und bald darauf schwer anamisch wurde. Am 11. Lebenstag 15 % Hamoglobin 1235000 rote 
Blutkorperchen, am folgenden Tag nur mehr 760000. Dazu 22500 Erythroblasten aller 
Art und 33800 Leukocyten. Bei dem Kinde war weder klinisch noch serologisch und auch 
nicht radiologisch irgendein Zeichen von Lues nachweis bar : nach dem Tode konnte der 
pathologische Anatom keine syphilitischen Veranderungen finden. Hier lag wohl ein Icterus 
gravis vor, kombiniert mit schwerer Neugeborenenanamie. Die Syphilis war nicht die 
Ursache des Leidens, schuf aber vielleicht durch Keimschadigung die Grundlage hierfiir. 

Eine erste hiimolytische Attacke bei familiiirer K ugelzellenkrankheit kann 
vollstandig genau das Bild einer Neugeborenenanamie imitieren. Ein plOtzliches 
Absinken der Hamoglobin- und Erythrocytenwerte auf eine tiefe Stufe ist 
beiden Affektionen gemeinsam, ebenso die darauf erfolgende erythroblastische 
Reaktion. Bei beiden Krankheiten kann ein groBer Milztumor vorhanden, 
und die Starung des Befindens trotz schwerster Anamie geringfiigig sein. Noch 
graBer wird die Almlichkeit, wenn Ikterus hinzutritt. Man wird immer 
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zur richtigen Diagnose gelangen, wenn man nur die Moglichkeit einer hamo­
lytischen Anamie in Betracht zieht. Man soIl bei jeder Anamie in den ersten 
Lebenstagen, wo die Ursache nicht klar zutage liegt, daraufhin untersuchen: 
Eingehende Familien- und Sippschaftsanamnese, Feststellung der Blutver­
anderungen - Mikrocytose, herabgesetzte Resistenz gegen KochsalzlOsungen, 
vermehrtes Serum bilirubin, - nicht nur beim Patienten, sondern auch bei 
Familienmitgliedern. Dabei ist zu bedenken, daB nicht aIle Zeichen in voller 
Auspragung vorhanden sein mtissen: die Anamie kann kompensiert, die Resi­
stenzherabsetzung geringftigig, die Mikrocytose oft nur bei exaktester Messung 
nachweisbar sein. Haufiger kommt eine Differentialdiagnose zwischen Icterus 
gravis familiaris und konstitutioneller hamolytischer Anamie in Frage. NAEGELI 
hat eine derartige Beobachtung mitgeteilt, wo erst die sorgfaltigste Blutunter­
suchung bei den Eltern die schwere Gelbsucht der Neugeborenen als Zeichen 
einer hamolytischen Attacke aufklarte. 1m Schrifttum tiber Neugeborenen­
anamie gibt es nur einige wenige hierher gehorige Beobachtungen. Aus der 
alteren Literatur ist der schon erwahnte Fall EHRMANN zu nennen. Aus 
neuerer Zeit stammt eine Beobachtung von MACKAY und o 'FLYNN, wo die 
Zugehorigkeit zur konstitutionellen hamolytischen Anamie wahrscheinlich ist. 

In einer Familie waren die ersten 2 Kinder normal und gesund, das 3. und 4. hatte 
schwere Gelbsucht und Bleichsucht durch 3 Wochen, das 5. war an Icterus gravis ge­
storben. Eine Tante hatte als Saugling schwere Gelbsucht durchgemacht, wies geistige 
und korperliche Defekte auf, was auf einen Kernikterus schlieBen lieB. Das 6. Kind wurde 
von Geburt an genau iiberwacht, da man Ikterus und Anamie befiirchtete. Es wird aus­
driicklich in der Krankengeschichte angegeben, daB es bis zum 5. Lebenstage ganz normal 
war. Am 6. Tag wurde es plotzlich auffallend blaB und lethargisch. Gelbsucht trat aber 
nie ein. Das akute BlaBwerden konnte als pliitzlich einsetzende hamolytische Krise gedeutet 
werden. Leider wird die Beweiskraft dieses Falles sehr eingeschrankt, da keine genauen 
Blutuntersuchungen gemacht wurden. 5 Tage spater machte man eine Hamoglobinbestim­
mung und konstatierte eine Verminderung bis auf 40%, aber noch immer wurde das Blut 
nicht genauer examiniert. Erst am 22. Tag wird eine Anamie von 2610000 Erythrocyten 
und reichlichen Erythroblasten festgestellt. Die Anamie ging in Heilung aus. Obwohl An­
gaben iiber Mikrocytose fehlen, konnte der Fall wegen der verminderten osmotischen 
Resistenz - beginnende Hamolyse bei 0,56%, komplette bei 0,40% - zur konstitutio­
nellen, hamolytischen Anamie gehoren. 

Nur der Besonderheit halber sei eine Beobachtung von CREVELD und 
HEYBROEK erwahnt. 

Eine Frau mit schwerer hamolytischer Anamie, bei der die Milz entfernt worden war, 
wurde 5 Jahre spater gravid und zeigte in der Schwangerschaft eine schwere Blutarmut 
mit Erythroblasten. Bei dem Kind wurde wiederholt Blut und Harn untersucht; es wurde 
niemals anamisch und blieb dauernd normal. 

Anhangsweise solI noch erwahnt werden, daB ausnahmsweise auch ein 
Icterus gravis als Folge von angeborener MiBbildung der Gallenwege zu schwerer 
Anamie in friihester Lebenszeit fUhren kann, wahrscheinlich auf dem Wege 
tiber die Cholamie und schwere hamorrhagische Diathese. Hier ergeben sich 
keine diagnostischen Schwierigkeiten_ 

Einige amerikanische Autoren erwahnen noch, daB auch angeborene Tuber­
kulose oder Malaria, Diphtherie, Neoplasmen, Leukamie, MiBbildungen am 
kardiovascularen System in diagnostische Erwagung kommen konnten. 

Eine Diskussion ertibrigt sich, denn aIle diese Affektionen sind durch so 
viele pragnante Symptome ausgezeichnet, daB tiber das Sekundare der be­
gleitenden Anamie kein Zweifel bestehen kann. 

42* 
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VII. Prognose. Therapie. 
Prognose. Die Prognose der N eugeborenenaniimie ist gut.' auch dann, wenn 

man den Rahmen weit faBt und die Formen mit Gelbsucht einbezieht. PASACHOFF 
und WILSON errechnen eine Mortalitat von 12 %. Beim Icterus gravis familiaris 
betragt sie etwa 80%, beim Hydrops congenitus 100%. Die Mortalitatsziffer 
fiir die Neugeborenenanamie ist aber sicher zu hoch gegriffen; sie wurde 
aus den Fallen im Schrifttum errechnet; mitgeteilt wurden aber nur die aller­
schwersten Formen, die wegen des erythroblastischen Blutbildes oder der 
Obduktionsergebnisse besonderes Interesse boten. Es gibt aber sieher eine sehr 
groBe Zahl leichter und leichtester Anamien bei Neugeborenen, die statistisch 
nicht zu erfassen sind, weil sie nicht publiziert werden. 

Ausgesprochene Heilungstendenz ist ein wesentliches Merkmal der Krankheit. 
Immer wieder wird iiber die erstaunlich rasche Erholung nach schwerster AnaInie 
berichtet. Man sei also vorsichtig und spreche nicht eine zu ernste Prognose 
aus, auch wenn der Saugling so weiB aussieht wie sein Steckkissen. Nur bei 
Kombination von Bleichsucht und Gelbsucht wird die Voraussage etwas 
zweifelhaft. 

Die Frage nach der Dauer der Anamie ist nicht leicht zu beantworten. Es 
gibt Falle, wo nach wenigen Wochen das Blutbild ganz normal wird und 
andere, wo sich die Anamie nur langsam bessert und noch nach Monaten ein 
Defizit an Hamoglobin und Zellzahl zuriickbleibt. Statistische Angaben konnen 
nicht gegeben werden, da die meisten Publikationen mit dem Bericht iiber die 
Wendung zum Besseren abschlieBen und iiber Nachuntersuchungen nach langerer 
Zeit nichts mehr mitteilen. Man gewinnt iibrigens den Eindruck, als wiirden 
die schweren erythroblastischen Formen rascher zum normalen Blutbild zuriick­
kehren als die milden aregeneratorischen Typen, welche torpider verlaufen 
und langere Zeit bis zur Restutio ad integrum benotigen. ART hat in seiner 
statistischen Tabelle auch angefiihrt, wann das Blutbild zur Norm zuriick­
gekehrt ist. In den meisten Fallen erfolgte dies zwischen dem 4. und 6. Monate. 
Aus den Beobachtungen von DIAMOND und seinen Mitarbeitern ist zu ersehen, 
daB im Heilungsstadium manchmal iibernormale Werte erreicht werden; so 
einmal im II. Monate 6100000 Erythrocyten. A..hnlich sahen auch P ASACHOFF 
und WILSON: 1m 6. Lebensmonat 105% Hamoglobin und 5570000 rote Blut­
korperchen. Quoad sanationem kann man mit Sicherheit voraussagen, daB 
das Kind nach Abklingen der Anamie vollstandig gesund und normal wird. Es 
bleibt niemals eine Blutschwache irgendwelcher Art zuriick und auch keine 
Anamiebereitschaft im spateren Leben. Es liegen dariiber schon geniigend 
Erfahrungen vor. BONAR hat nach einem Jahr, ABT nach 13 Monaten, DIAMOND 
und Mitarbeiter nach 3 Jahren das vollstandige Normalsein des Kindes in 
klinischer und hamatologischer Hinsicht feststellen konnen. Ich hatte Ge­
legenheit, den Fall HerInine W., den STRANSKY im Jahre 1931 publiziert hatte, 
zu untersuchen. Das jetzt 7 Jahre alte Madchen ist ein bliihendes Kind und 
zeigt ganz normale Blutzusammensetzung. 

Die Prognose der Anaemia neonatorum ist zwar gut, aber immerhin sind 
doch einige wenige Todesfalle vorgekommen, bei denen man das Gefiihl hat, 
daB mit der Transfusion zu lange gezogert wurde. Es ist zu erwarten, daB 
mit der besseren Kenntnis des Leidens durch friihzeitiges Eingreifen noch 
manches Leben gerettet werden kann. 
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Therapie. Die Neugeborenenaniimie, selbst die schwerste Form kann ohne 
jede Therapie ausheilen; das zeigen u. a. die FaIle ECKLIN, SANFORD, CANINO, 
ART, PASACHOFF und WILSON urn einige besonders hochgradige Anamien zu 
nennen. In der Praxis wird der Arzt meistens energisch eingreifen, da man 
doch nicht tatenlos zusehen und sich auf die Heilungstendenz veri ass en kann, 
wenn ein Saugling wachsbleich daliegt. Aus den im Schrifttum vorliegenden Er­
fahrungen gewinnt man den Eindruck, als ob die Blutarmut rascher schwinden 
wiirde, wenn rechtzeitig und 
energisch fiir den Ersatz des 
Blutes gesorgt \vITd. 

Das souverane Mittel, das 
in den letzten J ahren fast in 
jedem ernsteren FaIle zur An­
wendung kam und sich be­
wahrte, ist die Bluttransfusion. 
Die Menge des zugeflihrten 
Elutes, Anzahl der Einsprit­
zungen, Wahl des Injektions­
ortes wechselte nach dem Zu­
stand des Kindes und dem 
therapeutischen Betatigungs­
drang des Arztes: Eine oder sehr 
zahlreiche Transfusionen in die 
Venen oder in den Sinus longi­
tudinalis, in klirzeren oder lan­
geren Intervallen. Auch von 
Blutinjektionen sah man gute 
Erfolge: es wurden intraperi­
toneal oder intramuskular Ein­
spritzungen von Eltern- oder 
Spenderblut gemacht. PASA­
CHOFF und WILSON, die liber 
groBe Erfahrung verfligen, 
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Abb. 2. Kurven iiir Hamoglobin nnd Erythrocyten in einem 
typischen Fall von Nengeborenenanamie. (Beobachtnng von 

PASACHOFF und WILSON.) 

meinen, daB maBig schwere FaIle, das sind solche mit einem Hamoglobingehalt 
liber 30% auch ohne Therapie zur Heilung tendieren; sinkt der Farbstoffgehalt 
unter 30 %, dann sollen sogleich Transfusionen gemacht werden. Es wirkt 
immer wieder erstaunlich, daB ein paar Kubikzentimeter Blut genligen, urn 
den Umschwung zu erzielen, die Anamie zu bessern und in wenigen Stunden 
ein schweres Krankheitsbild zu beseitigen. Solche Erfahrungen sprechen in 
dem Sinne, daB die Transfusion nicht verlorengegangenes Blut ersetzt, son­
dern ein torpides oder durch Shock gelahmtes Mark aufrlittelt und zum leb­
haften Funktionieren anregt. Mehr als 2-4 Transfusionen waren auch in 
schweren Fallen nicht notig, selbst bei Anamie von 1000000 roter Elutkor­
perchen und darunter. Eine Kurve aus der letzten Publikation von PASACHOFF 
und WILSON iIlustriert dies aufs beste. 

Viertes Kind gesunder Eltern; geringe Gelbsucht am 2. Tage, Blasse am 6. Blutbefund: 
29% Hamoglobin, 1200000 Erythrocyten. Auf 100 WeiBe wurden 16 Normoblasten gezahit. 
Nach zwei Transfusionen von 30 und 40 ccm erfolgte rapide Heilung bei gleichzeitigem 
Verschwinden der Erythroblasten. Wenn wir uns erinnern, daB bei 2 von den TodesfiilleiL 
angegeben wird, daB die Sauglinge wahrend der Vorbereitungen zur Transfusion starben, 
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so muE man daraus die Lehre ziehen, friihzeitig Blut zuzufiihren und nicht erst im Stadium 
des schwindenden Lebens. 

Eine zweite therapeutische Methode, die schon 6fters in Anwendung gebracht 
wurde, ist die Lebertherapie. Gew6hnlich wurde Leber gegeben, wenn das Kind 
nach Transfusionen aus der Gefahrenzone hera us war und eine Restanamie 
nicht weichen wollte: McNEIL, GELSTON und SAPPINGTON, HOTZ, ABBOTT, 
MANNHEIMER u. a. Ein sicheres Urteil iiber den Wert dieser Behandlungsmethode 
kann daraus nicht gewonnen werden, weil Zufuhr von Leberpraparaten mit 
anderen therapeutischen MaBnahmen kombiniert war, wie Eisen, Kupfer, 
Vigantol. -aber systematische Leberbehandlung liegt eine Beobachtung von 
H UENEKENS vor. 

Es war wieder ein Fall, wo das BlaBsein am ersten Lebenstage schon auf­
gefallen war, die erste Blutuntersuchung aber erst am Ende der 4. Woche 
erfolgte. Sie ergab eine Herabsetzung des Hamoglobins auf 42 %, der Zahl der 
Roten auf 1380000. Eine Transfusion hatte nur voriibergehenden Effekt. 
Nun wurde systematisch Leber injiziert; in Anwendung kam ein Praparat, 
von dem 1 ccm 100 g Leber entsprach. Aus den Kurven kann man ersehen, 
daB ein guter Effekt in bezug auf Farbstoff- und Erythrocytenzahl und Korper­
gewicht erst dann erzielt wurde, als 3mal wochentlich Einspritzungen gemacht 
wurden. Es scheint, daB sehr groBe Dosen notig sind. Dieselbe Erfahrung 
hat SCHWARTZ mitgeteilt. Sollte sich die Wirksamkeit der Lebertherapie 
bestatigen, so ware dies eine Stiitze der Hypothese, die einen Mangel des 
Reifungsprinzipes fiir die Entstehung der Neugeborenenanamie verantwortlich 
macht. 

In einigen Fallen wurden bei prolongiertem Verlauf noch andere Mittel in 
Anwendung gebracht. MANNHEIMER gab Ferrum reductum 3mal tgl. 0,1--0,2 
und dazu Cuprum sulf. 0,004, 4mal tgl. CORNELIA DE LANGE hat in einem 
recht schweren Faile von Anaemia neonatorum posticterica neben Blut- und 
Leberzufuhr auch noch durch 5 Tage 2mal tgl. 21/2 Einheiten Insulin gespritzt. 
Nach 2 Monaten trat Heilung ein, aber die erfahrene Kinderarztin stellt mit 
Recht die Frage: post oder propter? 

Der V orschlag von PRITCHARD und SMITH, der stillenden Mutter Eisen und 
Arsen zu geben, um diese Substanzen auf dem Wege der Lactation dem Saug­
ling zukommen zu lassen, soIl nur registriert werden. 

Die selbstverstandlichen MaBnahmen, wie Behandlung des Kollapses, natur­
gemaBe Ernahrung, Verhiitung von Infekten, entsprechende Pflege usw. be­
diirfen keiner weiteren Darstellung. 

Prophylaxe. Da fast aile Neugeborenenanamien sporadisch auftreten, da man 
eine Wiederholung des Ereignisses nicht zu fiirchten braucht, werden vorbeugende 
MaBnahmen kaum jemals zur Diskussion stehen. Das gilt fiir die reinen Anamie­
typen, aber nicht fiir die Formen, die mit Icterus gravis kombiniert sind. Hier 
gelten die Erfahrungen, die man bei schwerer faIniliarer Gelbsucht gemacht 
hat; eine Wiederholung ist zu befiirchten und deshalb sollen aIle prophylaktischen 
MaBnahmen getroffen werden, die sich beim Icterus gravis bewahrt haben. In 
erster Linie kommt die von BERNHEIM-KARRER und GROB empfohlene Leberkur 
der Mutter in Betracht. Die schwangere Frau nimmt in den letzten 10 Wochen 
der Graviditat taglich 100 g Kalbsleber. Die ersten Erfahrungen lauten viel­
versprechend. 
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Wie schwierig es ist, den Wert prophylaktischer MaBnahmen richtig ein­
zuschatzen, zeigt die schon friiher besprochene Beobachtung von VAN CREVELD 
und HEYBROEK. 

Eine Frau mit perniciosaartiger Schwangerschaftsanamie bringt rechtzeitig ein kriiftiges 
Kind zur Welt, das normale Blutzusammensetzung zeigt und auch im ersten Lebensjahre 
nicht anamisch wird. 

Gelegentlich einer nachsten Graviditat, 3 Jahre spater, wird die Mutter wieder hoch· 
gradig anamisch, aber jetzt intensivst mit Leber behandelt. Das Kind zeigte diesmal in 
den ersten Wochen eine ausgesprochene Blutarmut: 40% Hamoglobin, 1620000 Erythro. 
cyten und reichlich Normoblasten. Heilung nach energischer Behandlung: Bluttrans· 
fusionen, Pernamon, Eisen. 

DaB das erste Kind bei unbehandelter Mutter nicht anamisch wurde, das 
zweite nach Lebertherapie der Mutter eine schwere Anamie bekam, wollen 
die Autoren folgendermaBen erklaren. In der ersten Graviditat wurden keine 
hamatopoetischen Substanzen zugefiihrt, das Kind war gezwungen, diese selbst 
zu bilden. Bei der zweiten Schwangerschaft wurde dieser Faktor in iibergroBer 
Menge dargeboten, der Fetus war nicht genotigt, diese Substanzen selbst zu 
bilden und damit fiel eine biologische Funktion aus. Die Folge davon war, 
daB seine Leber zu wenig antianamisches Prinzip speicherte, so daB sich einige 
Zeit nach der Geburt eine Anamie entwickeln muBte. 

DE LANGE und ARNTZIUS setzen zwecks Prophylaxe die gravide Frau auf 
Milchdiat und geben Jodkali, VOGT meint, daB ein C-Vitaminmangel eine Rolle 
spielt und schlagt eine besonders vitaminreiche Kost yom ersten Tag der 
Graviditat an vor. 

Der Wert aller dieser prophylaktischen Vorschlage erscheint problematisch. 
Vollzieht sich doch die Blutbildung beim Embryo in weitgehender Unab­
hangigkeit von der Mutter; ohne Riicksicht auf deren Bedarf und Blutzusammel1-
setzung gewinnt er sich aIle fiir seine Erythropoese notigen Stoffe. Eine Beein­
flussung des Blutbildes des Kindes durch besondere Ernahrung und medi­
kament6se Behandlung der Mutter ist nicht erwiesen. SEGAR und STOFFLER 
iiberwachten bei der Mutter, die schon zweimal Kinder mit Neugeborenenanamie 
zur Welt gebracht hatte, in der 3. Graviditat aufs sorgfaltigste die Diat, sorgten 
fiir richtige Aufnahme an Calorien, Eisen, Vitaminen usw. Trotzdem wurde 
auch das 3. Kind zum gleichen Termine wie seine Geschwister anamisch. Eine 
gleiche Erfahrung machten die ABBOTTS. 

Der Vorschlag HONECKERs, Frauen, die Kinder mit fetalen Blutkrankheiten 
zur Welt bringen, zu sterilisieren, wurde von FANCONI fiir den Icterus gravis 
als nicht angebracht zuriickgewiesen. Bei der Neugeborenenanamie, die gut· 
artig ist und, wenn auch gelegentlich in einer Familie mehrmals auftretend, 
doch aIle Merkmale eines Erbleidens vermissen laBt, kann ein derartiger Eingriff 
nicht einmal in Erwagung gezogen werden. 

VIII. Schluf3bemerkungen. 
Aus der in den vorhergehenden Kapiteln gegebenen Darstellung laBt sich 

ein klinisch und hamatologisch gut abgegrenzter Typus aus den Anamien der 
ersten Lebenstage herausheben, als selbstandiges Krankheitsbild, fiir das die 
Bezeichnung "Anaemia neonatorum" gewahlt wurde. Eine bei rechtzeitig 
geborenen, kraftigen Kindern gesunder Eltern urn das Ende der ersten Lebens-
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woche plOtzlich, ohne ersichtlichen Grund einsetzende schwere Blutarmut, 
die rasch hohe Grade erreicht; dabei bleibt das Allgemeinbefinden der Kinder 
ganz ungestart. Die schwere Anamie schwindet auch ohne Therapie restlos 
und definitiv. Das Blut bietet das Bild einer hyperchromen Anamie mit sehr 
hohem Farbeindex und ist durch das Fehlen einer nennenswerten Alteration 
der roten Blutkarperchen ausgezeichnet. 

Wenn wir das Wesen dieser Affektion verstehen wollen, muB das nicht 
AIItagliche der Symptomatologie in den V ordergrund geruckt werden. Ein 
derartig krisenhaftes Verschwinden des Elutes aus der Zirkulation - ohne 
erweisbaren AnIaB - kommt bei keiner anderen Anamie vor und das Krank­
heitsbild macht durchaus den Eindruck einer stiirmischen Reaktion auf ein 
besonderes Agens, das ganz anderer Art sein muB, als die anderen bekannten 
anamisierenden Faktoren. Das Problem der Neugeborenenanamie wird gelOst 
sein, sobald wir das Wesen dieser Noxe, Herkunft, Art und Ort ihrer Ein­
wirkung erkannt haben werden. 

Das Einmalige und Besondere der Neugeborenenanamie- weist zwangslaufig 
auf die Lebensepoche hin, in der sie sich entwickelt: die Geburt und die perinatale 
Periode. Von dem Geschehen in dieser Epoche und dem funktionellen Zustand 
der Blutbereitungsorgane mussen wir ausgehen. Diese sind in hachster Ak­
tivitat. Die Umstellung der Zellproduktion beim 1Ybergang von der embryo­
nalen zur postfetalen Blutbildung, der Abbau von Milliarden makrocytaren 
embryonalen Erythrocyten stellen enorme Anspruche nicht nur an die Blut­
bildungs-, sondern auch an die Blutabbauorgane. Die Rapiditat und Intensitat 
dieses Geschehens ist ganz auBerordentlich und erfolgt in dem Zeitpunkt, wo 
die blutbildenden Parenchyme noch unfertig und funktionell labil sind. Dazu 
kommt noch, daB der komplizierte Apparat der Erythropoese, die Regulierung 
des Tempos der Blutbildung und Ausschwemmung, die Kontrolle durch das 
Zusammenspiel der Hormone und vieles andere erst installiert werden muB. 
Erst nach der Geburt beginnt das eigene Elutleben des Kindes. An jedem 
einzelnen der vielen Angriffspunkte kann eine Starung einsetzen und immer 
wird die Folge eine Aniimie sein. 

Wie im spateren Lebensalter ist auch beim Neugeborenen jede Anamie die 
Folge einer Storung des Gleichgewichts zwischen Verbrauch und Neubildung. 
Eine Anamie kann also entstehen: 

1. Durch organische oder funktionelle Liision des K nochenmarkes; dieses 
produziert zu wenig oder pathologische, abnorm g~formte oder ungenugend 
mit Farbstoff dotierte, hinfallige Erythrocyten. 

2. Durch iibermafJige ZerstOrung der Zellen, so daB der reparative Ersatz 
des Markes nicht mehr ausreicht. 

3. SchlieI3Iich kann auch eine StOrung des Regulationsmechanismus AnIaB 
zur Blutarmut werden. 

Die Theorie, daB eine abnorme Erythropoese, eine "defective blood formation" 
Ursache der Neugeborenenanamie sei, stand solange im Vordergrund, als die 
Erythroblastose als ein wesentliches Symptom galt und in erster Linie eine 
Erklarung erforderte. Man dachte an ein Persistenz des Modus der fetalen 
Elutbildung (SCHLEUSSING) oder an eine Hemmung der Fortentwicklung zur 
medullaren Erythropoese (PASACHOFF und WILSON). Es erscheint zwecklos, 
diese und ahnliche Hypothesen zu diskutieren, nachdem die Erythroblastose 
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we groBe Bedeutung verloren hat. Anaemia neonatorum und Erythroblastosis 
neonatorum haben miteinander nichts zu tun und kommen unabhangig von­
einander vor. Die Erythroblastose in Blut und Gewebe ist nichts anderes, 
als die Antwort, mit der der Organismus des Fetus und Neugeborenen auf 
anamisierende Noxen reagiert (YLLPO). Man konnte sich vorstellen, daB es 
neben der "physiologischen Erythroblastosis neonatorum" auch eine "prolon­
gierte" und eine "maligne" Form gibt, genau so wie beim Icterus neonatorum. 

Die StOrung der Erythropoese konnte bei der Neugeborenenanamie auch 
dadurch zustande kommen, daB das zum Zellaufbau notige Material nicht in 
genugender Menge oder nicht in geeigneter Form zur Verfugung steht, oder auch, 
daB es nicht synthetisiert, deponiert und dem Mark angeboten wird. Fur die 
Annahme FooTEB, daB eine ungenugende Dotierung der Depots und eine vor­
zeitige Erschopfung derselben eine Anamie beim Neugeborenen zur Folge haben 
musse, konnen keine Stutzen gefunden werden. Wenn die Depoterschopfungs­
anamie beim Friihgeborenen erst nach dem ersten Trimenon in Erscheinung 
tritt, so ist es nicht zu verstehen, warum sie sich bei termingemaB geborenen 
Kindern schon in den ersten Lebenstagen bemerkbar machen sollte. Auch die 
Spontanheilungen konnten bei dieser Hypothese keine Erklarung finden. 

Die epochalen Entdeckungen bei der perniziosen Anamie weisen einen 
anderen Weg; sie haben gezeigt, daB eine normale Erythropoese nur bei Vor­
handensein eines "antianamischen Prinzipes" gewahrleistet ist. Dieses muB der 
Organismus selbst bilden, durch Koppelung eines von der Magenschleimhaut 
gelieferten Faktors - intrinsic factor - mit einem in der Nahrung enthaltenen 
vitaminartigen Korper, dem extrinsic factor. Sehr gewichtige Grunde sprechen 
dafiir, daB wahrend des intrauterinen Lebens dieses zur Blutreifung notige 
Prinzip von der Mutter geliefert wird. Wenn nun aus irgendwelchen Grunden 
nur ein bestimmtes Quantum dieser Substanz zur Verfugung steht, das fiir beide 
- fiir Mutter und Kind - nicht ausreicht, so kann zweierlei geschehen: 
Wenn der Fetus den groBten Teil fur seine Blutbildung an sich reiBt, so bleibt 
fiir die Mutter zu wenig und eine Schwangerschaftsperniciosa wird die Folge 
sein. Bleibt fur den Fetus zu wenig, dann kann er seine Depots mit dem 
Reifungsstoff nicht auffuIlen; sie werden bei dem enormen Bedarf schon in 
den ersten Lebenstagen erschopft sein: das Resultat ist "Neugeborenenanamie". 
Die Hypothese des temporaren Fehlens des antianamischen Prinzipes als Ursache 
der Anaemia neonatorum (WINTROBE und SHUMACKER, HUENEcKENs) ist eine 
sehr geistvolle Arbeitshypothese, die dringend einer Priifung auf ihren heuristi­
schen Wert bedarf. 

Bei einer zweiten Gruppe von Theorien steht die gesteigerte Zerstorung der 
Erythrocyten im Vordergrund. Blutdestruktion ist in den ersten Lebenstagen 
ein physiologisches Geschehen. Es ware moglich, daB es bei den gewaltigen Um­
walzungen in der Neugeborenenperiode irgendwie zu einer Storung der Regulation 
dieses Vorganges kommt, so daB die Hamolyse weit uber das Ziel schieBt und 
die Reparation nicht nachkommen kann: Die Folge muB Anamie sein. Die 
energischesten Vertreter dieser Lehre sind PARSONS und seine Mitarbeiter. So 
plausibel diese· Hypothese auch klingt, kann sie doch nicht aIle Symptome der 
Neugeborenenanamie befriedigend erklaren. Vor allem vermiBt man bei dieser 
Anamie die Zeichen eines exzessiven Blutzerfalles, Urobilinvermehrung in Harn 
und Stuhl, Bilirubinvermehrung im Serum u. a. Die Annahme einer ubermaBig 
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gesteigerten Zerstorung von roten Blutkorperchen kann nur den Mechanismus 
der Blutalteration erklaren, gibt aber keine Antwort auf die viel wichtigere Frage 
nach der Art, dem Ursprung und der Wirkungsweise dieses "Hamolysins". 

Die meisten Autoren suchen das blutzerstorende Gift in einem "Schwanger­
schaftstoxin". Dieses erzeugt schon intrauterin starken Blutzerfall auf den der 
Organismus mit intensiver extramedullarer Blutbildung reagiert. 1st die Blut­
zerstorung so hochgradig, daB die Reparationsleistung des Knochenmarkes nicht 
ausreicht, so resultiert Anamie (DE LANGE). Die Annahme, daB ein in der 
Mutter entstandenes Gift die Leber des Fetus schwer alteriert, fand deshalb 
so vielfache Zustimmung, well man aus ihr die verschiedenen Erscheinungs­
formen der Neugeborenenerythroblastose von einem Punkt aus erklaren konnte. 
Fiir den Hydrops universalis und den Icterus gravis erscheint die Toxintheorie 
recht einleuchtend. Fiir die Anaemia neonatorum stimmt sie nicht. Der 
gewichtigste Einwand ist wohl der, daB die Miitter dieser anamischen Neu­
geborenen gesunde Frauen sind, die wahrend der Schwangerschaft nicht die 
geringsten Anzeichen von Toxikose geboten hatten. Nach einer geistvollen 
Hypothese von BERNHEIM-KARRER werden dieser Noxe verschiedene Fahig­
keiten zugeschrieben: sie hat je nach ihrem Angriffspunkt myelotrope, hepato­
trope und neurotrope Eigenschaften. BROWN, MORRISON und MAYER erwagen 
die Moglichkeit, daB die schadIichen Substanzen nicht von der Mutter, sondern 
von der Placenta stammen. Was immer Art und Ursprung des toxischen Agens 
sein mag, der Endeffekt ist stets der gleiche: Anamie des Kindes, sei es infolge 
von Hemmung der Neubildung, sei es infolge hamolytischer Zerstorung. Schwere 
und Art der Anamie, ob "erythroblastisch" oder "aplastisch" werden von der 
Intensitat der Noxe, vom Zeitpunkt des Einsetzens und anderen Faktoren 
abhangig sein. 

AIle diese Theorien befriedigen nicht; sie sind nicht imstande, das PlOtzliche 
des Anamiebeginnes, das rapide Abstiirzen der Werte der Erythrocyten zu 
erklaren und schon gar nicht die spontane Heilungstendenz. Man hat sogar die 
Moglichkeit einer akuten Infektion erwogen (AKERREN) und auf die Ahnlichkeit 
mit der akuten febrilen hamolytischen Anamie vom Typ LEDERER hingewiesen. 

Die Atiologie der Anaemia neonatorum ist vielleicht in einer ganz anderen 
Richtung zu suchen. N ochmals wollen wir das plOtzliche Einsetzen, das Fehlen 
auslOsender Ursachen in den Vordergrund riicken. Eine Anamie mit derartig 
merkwiirdigen klinischen Zeichen kommt nur in der ersten Lebenszeit vor und 
niemals mehr im spateren Leben. Nun sind solche eigenartige rapid erscheinende 
und wieder schwindende Manifestationen in der perinatalen Periode nicht ohne 
Analogie. Die Kinderarzte kennen sie seit HALBANS Entdeckung als "Schwanger­
schaftsreaktionen". Das Kreisen von Sexualhormonen der Mutter im Blute des 
Fetus hat biologische Manifestationen an verschiedenen Organen zur Folge: 
Vaginalblutungen, GenitalOdeme, Lactation und ahnIiches. All dies erscheint 
plOtzlich in den ersten Lebenstagen ohne sonstige Storung des Allgemein­
befindens. Es gibt noch eine Anzahl von Reaktionen und Manifestationen in 
dieser Lebensepoche, die MAYERHOFER als Ausdruck einer biologischen Allergie 
auffaBt. 

Er zahlt hierher das Erythema toxicum neonatorum, die Pseudodyspepsie 
der Neugeborenen, manche Formen von Melaena und von akut entstehenden 
Hydrocelen. Allen diesen Zustanden, so ganz verschieden in ihrer Erscheinung, 
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ist ein plOtzliches Einsetzen in der ersten Lebenswoche gemeinsam, bei allen 
bleibt das Aligemeinbefinden ungestort, aile verschwinden restlos. Es liegt 
kein eigentliches Kranksein vor, sondern eine passagere Reaktion. Man kann 
sich das Zustandekommen folgendermaBen vorsteIlen: Wahrend der Graviditat 
gelangen verschiedene eiweiBartige Substanzen aus dem miitterlichen Organismus 
in das Kind, wo sie allergisierende Wirkungen entfalten. Wenn nun im Momente 
der Geburt beim EinreiBen zahlreicher Placentarzotten der kindliche Korper 
mit EiweiBmengen iiberschwemmt wird, so kann dies - wie bei der Serum­
krankheit - eine Reaktion auslosen, die shockartig in Erscheinung tritt. 

Die Anaemia neonatorum bietet in ihrem Beginn und Verlauf, worauf immer 
wieder hinge wiesen wurde, das Bild einer shockartig einsetzenden Reaktion. Die 
AuslOsung des Shocks konnte durch eine derartige hormon- oder allergenartige 
Substanz erfolgen. Die Besonderheit des klinischen Bildes erklart sich aus dem 
Organsystem, auf das die Noxe einwirkt: das erythropoetische System. Die 
Wirkung muB sich als Anamie manifestieren. Dber den Angriffspunkt wissen 
wir ebensowenig, wie iiber die Noxe selbst: es kann der Ausschwemmungs­
mechanism us gestort sein oder die Bildung und Verwertung des Reifungs­
prinzipes; es kann der Mechanismus alteriert sein, der die Neubildung und Zer­
storung der Erythrocyten sinnvoll reguliert. Nichts im Blutbilde spricht fUr 
eine prim are Schadigung der Zellneubildung. Die Anamie ist, wenn sie auch 
noch so intensiv in Erscheinung tritt, ein passageres Ereignis. 1st der Shock 
abgeklungen, so wird die Blutbildung wieder ganz normal. 

Diese neue Idee, daB die Anaemia neonatorum entstanden sei aus einer 
passageren Storung der Blutbildungsorgane, findet in der Tatsache einer analogen 
voriibergehenden Insuffizienz der Blutstillungsorgane eine wesentliche Stiitze. 
Zum selben Termin, wo plOtzlich die Blutbildung ohne sichtbare Veranlassung 
versagt, in der ersten Lebenswoche, sehen wir das Blutstillungssystem insuffizi~~t 
werden und fUr kurze Zeit besteht das Bild der hamorrhagischen Diathese der 
N eugeborenen, die aul3erordentliche Blutungsneigung, die zu noch bedrohlicher 
aussehenden Zustanden, als wir sie bei der Anamie kennen, Anlal3· geben kann 
und die ebenso schnell, wie sie entstanden war, wieder verschwindet - spontan, 
ohne therapeutische Intervention. 

Klinisch und hamatologisch ist die Anaemia neonatorum eine gut abgegrenzte 
Krankheit; ihr Wesen, ihr Entstehen und Vergehen war bisher nicht erklart. 
Ob die hier versuchte Deutung, die Affektion als eine Art von Schwangerschafts­
reaktion oder als eine Manifestation der Allergie des Neugeborenen zu deuten, 
fUr das Verstehen forderlich ist, werden kiinftige Untersuchungen lehren. 
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komplex, Differentialdia­
gnose gegen Sacklunge 273. 

Chorea minor beim arthriti­
schen Typus des rheumati­
schen Fiebers 475. 

Chorioiditis rheumatica 480. 
Claudicatio intermittens und 

chronischer Nicotinabusus 
396. 

CoOLEYSche Krankheit 615, 
648. 

CusHINGSche Krankheit und 
Infektionskrankheiten 366. 

Cyanose, periphere Ursache 
der 266. 

Dann, Enterocolitis acuta als 
prodromalesSyndrom 
beim arthritischen 
Typus des rheumati· 
schen Fiebers 459. 

bei Kala·Azar 41. 
- Nicotinwirkungen auf den 

403. 
- pathologisch.anatomische 

Veranderung bei Kala· 
Azar 35, 60. 

Sachverzeichnis. 

Darmerkrankungen und Asth· Diphtherie, Serumbehand. 
ma 109. lung bei postdiphthe. 

- bei Sichelzellenanamie 518. rischen nerviisen 
- imlnitialstadiumderKala. Stiirungen 219. 

Azar 30. , - - Serumbefiirworter 224. 
Densographie des Herzens 556, - - Serumgegner 222. 

s. a. Herz usw. - - Versuche zur Serum· 
Diabetes insipidus und Infek· verbesserung 229. 

tionskrankheiten 361. - Stenose, diphtherische, 
- mellitus und Infektions- Differentialdiagnose ge-

krankheiten 355. gen Asthma 136. 
Diatetische Behandlung des - Stoffwechselstorungen bei 

Asthmas 145. 190. 
Diathesen und Asthmapatho- - Tod bei, histologisches Ver-

genese 101, 114. halten derVasomotoren-
Dielektrographie des Herzens zentren 198. 

583. Diphtheriebacillus, Anderung 
Digitalis, Anwendung bei di- seines Charakters und 

phtherischem Kreislauf- Diphtheriepathomor-
schaden 213. phose 186. 

Diphtherie, Behandlung, spe- - Typen des, Eigenschaften 
zifische s. u. Diphthe- der 187. 
rie, Serumbehand- - - Haufigkeit 189. 
lung. Diphtherietoxin, Verschieden· 

- - unspezifische 223. heit des und Diphtherie-
- kardiovasculareSymptome pathomorphose 186, 188. 

und Kohlehydratstoff- Disposition, familiare zur Di-
wechsel 192. phtherie 185. 

- Disposition zur 184. DONATH-LANDSTEINERScher 
- Erkrankungsalter 185. Versuch bei der paroxys-
- Herzschaden bei, s. Herz- malen Kaltehamoglobin-

schaden (199). urie 288, 296. 
- klinischer Verlauf, Bezie- Driisen mit innerer Sekretion 

hungen zum Typ der Di- und Asthma 114, 
Bacillen 188. s. a. Hormonthe-

- Kreislaufschaden 196, 210. rapie 151. 
- - Behandlung 212. - - - und Nicotinwirkung 
- Mischinfektion und ge- 430. 

mischte Sera 228. - - - Stiirungen bei Di-
- nerviise Storungen, post- phtherie 190. 

diphtherische215. Dyspraxia intestinalis angio· 
- - - Behandlung 219. sclerotica intermittens und 
- Nierenschii.digungen 219. chronische Nicotinwirkung 
- Pathomorphose 184. 395. 
- Schickprobe, Ausfall der Dystrophia adiposogenitalis 

184. und Infektionskrankheiten 
- schwere, Beginn der Er- 365. 

krankung 193. 
- - Blutbild bei 195. 
- - Herzschaden s. Herz-

schaden (199). 
- - Herzverhalten bei 194. 
- - Prognose 194. 
- - seltene Lokalisationen 

des Infektes 195. 
- - toxischesOdem bei 193. 
- Serumbehandlung, Dosie-

rung 231. 
- - EiweiBwirkung und ge­

reinigte Sera 227. 
- - Erganzung durch un­

spezifische Umstim­
mung 233. 

- - Ergebnisse 232. 
- - Mischinfektion und ge-

mischte Sera 228. 

Echinococcus der Lunge, Dif­
ferentialdiagnose 
gegen Lungen­
cyste 271. 

- - - unkomplizierte offe· 
ne Wabenlunge 
246. 

Eigenblutinjektionen beiAsth­
ma 150. 

Eigenharninjektionen bei 
Asthma 142. 

Ekzem und Asthma 107. 
Elektrokardiogramm bei di· 

phtherischen Herzscha­
den 201. 

- Nicotinwirkung auf das 
399. 



Encephalopathien, postdi­
phtherische 216. 

Endocarditis lenta, Differen­
tialdiagnose gegen Sichel­
zellenanamie 537. 

Endokrine Krankheiten s. a. 
die einzelnen Driisen 
wie Sexualdriisen, 
Schilddriise usw. 

- - und lnfektionsresistenz, 
"Obersicht 371. 

Endokrines System und Asth­
ma 114. 

"Endophlebitis hepatica obli-
terans" 470. 

Enterocolitis beiKala-Azar41. 

Sachverzeichnis. 

Fieber, Verlauf im Acme· 
stadium der Kala·Azar 31. 

Fiebertherapie bei Asthma 
153. 

- bei Diphtherie 223. 
Fokale Infektion und Asthma 

111. 
Formol.Gelprobe (Aldehyd. 

probe nach NAPIER) bei 
Kala·Azar 52. 

"Friihinfiltrat", rheumati­
sches 449. 

Furunkulose und Diabetes 
mellitus 357. 

Enuresis bei Asthma 133. Gallenblasenentziindung, 
Episcleritis rheumatica 480. akute, als prodromales 
Epistaxis bei Kala-Azar 29. Syndrom beim arthriti-
Epithelkorperchenfunktion schen Typus des rheu-

und lnfektionskrankheiten matischen Fiebers 459. 
354. _ Differentialdiagnose gegen 

Erbkrankheiten s. a. Verer- Sichelzellenanamie 537. 

Erbt:E~it des Asthmas 124. Gasstoffwechsel, Storungen 
des, und paroxysmale 

Erbrechen bei diphtherischer Kaltehamoglobinurie 322. 
Myokarditis 211. 

Eritremia splenica familiaris Gehirn, cerebrale Syndrome 
~ beim~~~~~ 

"Erkaltung" als prodromales pus des rheumatischen 
Syndrom beim arthriti- Fiebers 476. 
schen Typus des rheumati- - Nicotinwirkungen auf das 
schen Fiebers 459. 415. 

Erkaltung und Rheuma 453. - postdiphtherische Sto­
rungen 215. 

Erkaltungskrankheiten s. a. Gehororgan, Nicotinwirkung 
lnfektionskrankheiten. auf das 418. 

- Nutzanwendung fiir, aus 
den Erkenntnissen bei Gelenkerkrankungen im Ac-
der paroxysmalen Kalte- mestadium der Kala-
hamoglobinurie 330. Azar 37. 

_ paroxysmale Kaltehamo- - beim arthritischen Typus 
globinurie, Beziehungen des rheumatischen Fie-
zu bestimmten Formen bers 460. 
von 294. Gelenkrheumatismus, akuter 

s. a.' rheumatisches - Zustandekommen 284. F· b 455 
Emahrung und Asthma 109. dIe her ··h B 

d I K ··I - - un c ronlSC er, e-
- un .. parox:l;'sma: e a te- griffsbestimmung 

hamoglobmurle 311. I 454 
Erythema exsudativum multi- Gel nk h iI b· S· forme 483. ,e sc we ungen .. e.l 1-

_ nodosum 481. chelzel.lenanamle516. 
E yth bl t 614 - - pathologlsche Anato-

r ro as ose . mie 536. 

Familiare Disposition bei par­
oxysmaler Kaltehamoglo­
binurie 310. 

Febris rheumatica s. rheuma­
tisches Fieber. 

Fettleibigkeit und Infektions­
krankheiten 370. 

Fieber, schwarzes bzw. ka­
chektisches s. Kala-Azar. 

- Verlauf im Initialstadium 
der Kala-Azar 31. 

Genitalorgane, Nicotinwir­
kung auf die 432. 

Genitaltractus, Beeinflussung 
im Acmestadium der Kala­
Azar 36. 

Geschlechtsdriisen s. Sexual­
driisen. 

Geschlechtsunterschiede bei 
Infektionskrankheiten 346, 
349. 

Globulin-Pracipitationsprobe 
(nach BRABMACHARI) bei 
Kala-Azar 51. 
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Glossitis, rheumatische 485. 
Glottisodem bei Kala -Azar 

41. 
"Granulomatosis rheumatica" 

452. 
GROEDELsche Pendelbewe­

gung des Herzens 565. 
Grundumsatz s. a. Stoffwech­

sel und Asthma 114. 

Haare, Nicotinwirkung auf die 
427. 

Habitus, allgemeiner, bei 
Asthma 128. 

Hamatemesis bei Kala-Azar 
29. 

Hamaturie bei Kala-Azar 29. 
Hamoglobinurie s. a. paroxys­

male Kaltehamoglobin­
urie. 

- latente, bei Luetikem 288. 
Hamolyse und paroxysmale 

Kaltehamoglobinurie 322. 
Hii.molysin, spezifisches, im 

Blute beim Hamoglobin­
uriker 288. 

Hii.molytische Krisen bei Si­
chelzellenanii.mie 523. 

Hii.moptoe bei Lungencyste 
269. 

Hamorrhagien, Differential­
diagnose gegen Anaemia 
neonatorum 657. 

- bei Kala-Azar 41. 
Ham s. a. paroxysmale Kii.lte­

hamoglobinurie. 
- Eigenhaminjektionen bei 

Asthma 142. 
- Hii.maturie bei Kalar-Azar 

29. 
- Veranderungen im Acme­

stadium der Kala­
Azar 35. 

- - bei Diphtherie 220. 
- - bei paroxysmaler KaI-

tehamoglobinurie 
308. 

Hamblase, Nicotinwirkung 
auf die 409. 

Hamblasenentziindung 
als prodromales Syndrom 
beim arthritischen Typus 
des rheumatischen Fiebers 
459. 

Harnleiter, N icotinwirkung 
auf die 409. 

Haut, Blutungen der, bei 
Kala-Azar 29, 32. 

- Exantheme im Initialsta­
dium der Kala-Azar 32. 

- Infektionen der, und 
Schilddriisenfunktion 
352. 
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Haut, Infektionen der, und Se- Herz, Schlagvolumen, Ande- Herzpulsation, Anderung der 
xualdriisenfunktion 346. rungen des und der Amplitude der Rand-

- Karbunkel, Furunkel usw. Randkurven beim Herz- kurven im Kymogramm 
als prodromaleSyndrome kymogramm 592. 590. 
beim arthritischen Typus I - systolisches Linkspendeln - Pulsationsvorgii.nge am 
des rheumatischen Fie- 570. Stamm der Arteria pul-
bers 459. - - Rechtspendeln 565. monalis 606. 

- Nicotinwirkungen auf die Herzaffektionen beiKala-Azar - Untersuchungsmethoden, 
424. 41. Aktinokardiographie 

- Ulcera an den Unterschen- - beirn arthritischen Typus 558. 
keln bei Si- des rheumatischen - - Densographie 556. 
chelzellen- Fiebers 463. - - Jonographie 557. 
anii.mie 516. - beim kardiovascularen Ty- - - Kymogramm, Auf-

- - - - pathologische pus des rheumatischen nahmeverfahren 552. 
Anatomie535. Fiebers 487. - Ventrikelbewegung 559. 

_ Urticaria,Beziehungenzur - beimrheumatischenFieber - - Abweichungen der rei· 
Kii.ltehamoglobinurie und Mortalitat des rheu- nen Ventrikelhewe-
293. matischen Fiebers 489. gungimKymogramm 

Hauterkrankungen beim ar- - diphtherischer Herzscha- von der Form der 
thritischen Typus des den, degenerative Randkurven 564. 
rheumatischen Fiebers Erscheinungen - - EinfluB der iibrigen 
481. 199. Herzbewegungen auf 

- und Asthma 99, 107. - entziindliche Veran- die 577. 
- und CusHINGsche Krank- derungen des En-I- - Umformungsbewe-

heit 369. dokards 200., gungen 574. 
- und Diabetes mellitus 357. - - - Hii.ufigkeit 199. - Ventrikelbewegungen des 
Hauterscheinungen bei Asth- - - - klinische Bemer- kranken Herzens 579. 

ma 133. kungen 210. - Vo~hofbewegu~gen 5~5. 
_ bei Diphtherie 196. ___ Lokalisation am Herzwlrksame Mittel, Ande-
H f b b . An . H 200 rung der Bewegungsform 

aut ar ung el aemla P erzen 209· der Ventrikel unter dem 
neonatorum 635. - - - rog!l0se ... .. EinfluB von 595. 

- im Acmestadium der Kala- - - - Stad16~, Fruhscha- Heufieber und Asthma 105. 

Haut-t!r:ru!!noid nach Kala- - - - - S;!.~~~fn~~~· H~rnhii.l!-te ~. Meningen. 
Azar 44. rungen 204. I Hlstamm, Anderung der !3e-

. . . . wegungsform der Ventrikel 
Hautproben, Ausfall bei Asth- Herzbeteiligung bel Anaemia unter dem EinfluB von 595. 

ma 104. neonatorum 636. H· ta . th . d Asth 
_ bei Kala-Azar 51. - be~ Asthma 130. 1\5'f:n eraple es mas 
Hautzirkulation, SWrungen - bel ausgedehnter Waben- Hoden s. a. Sexualdriisen. 

der, und Rheuma 454. b ~unKgeI26Az5. A t - Nicotinwirkung auf die 
Herz, Allorhythmie irn Kymo- el. a a- ar, cmes a- 434. 

gramm 601. c;lium 33. .. - Orchitis beim arthritischen 
- Arbeit des, und Nicotin- bel .. paroxy~mal~r Kalte- Typus des rheumatischen 

wirkung 399. ~a~oglobmurIe .. 2~7. Fiebers 475. 
- Arbeitsversuch, Ventrikel- bel SlChelzellenanamle 517. Hohensonnentherapie des 

bewegung im Kymo- Herzklappenfehler, Differen- Asthmas 155. 
gramm beim 561. tialdiagnose gegen kom- Hormone endokrines System 

- Arrhythmiaperpetua, Vor- plizierte offene Waben- und Asthma 114. 
hofbewegungen bei 597. lunge 259. Hormontherapie des Asthmas 

- Endocarditis lenta, Diffe- - Mitralfehl~r, Ventrikelbe- 151. 
rentialdiagnose gegen we~g 1m Kymogramm HormoniiberschuB bzw. -man-
Sichelzellenanamie 537. bel 561. gel und Infektionsresistenz 

- Kreislaufschaden beiDiph- - tJbereinstimmung der Be- 371. 
therie 197. funde. bei Ky~ograp~e Hydrops universalis 616. 

- - - Behandlung 212. und 1m AktmokardlO- HyperthyreoidismusundAsth-
- Lageveranderung, Ventri- gramm bei 602. ma 115. 

kelbewegung im Kymo- - Vorhofbewegungen bei597, Hypertonie s. Blutdruck. 
gramm bei 584. 599. Hypnose bei Asthma 158. 

- Nicotinwirkung auf das Herzmuskel, Erkrankungen Hypophyse, Funktionen der, 
390. des, Herzpulsation und Infektionskranhei-

- - auf die CoronargefaBe bei 566. ten 361. 
398. - - Ventrikelbewegung im - Nicotinwirkung auf die 

Schenkelblock, Ventrikel- Kymogramm bei585. 434. 
bewegung im Kymo- - "Herzmuskeltonus" 582. Storungen bei Diphtherie 
gramm bei 586. - und Nicotin 399. 190. 



Icterus gravis 616. 
Idiosynkrasie und Asthma 

105. 
Ikterus und Anaemia neonato· 

rum 637. 
hamolytischer, Differen­

tialdiagnose 
gegen Kala­
Azar 48. 

- - - - Sichelzellenan­
amie 537. 

- nach Kala-Azarbehandlung 
43. 

- bei Sichelzellenanamie 519. 
ileus, paralytischer, Nicotin­

wirkung bei 405. 
Immunbiologische Vorgange 

im Blut bei paroxysmaler 
Kaltehamoglobinurie 323. 

Immunkiirperantigenreaktion, 
Rheumatismus als 452. 

Individualpsychologie und 
Asthma 159. 

Infektionen, akute bakterielle, 
Differentialdiagnose 
gegen Anaemia neonato­
rum 657. 

- rheumatische B. rheuma­
tische Infektionen. 

Infektionskrankheiten s. a. 
Erkaltungskrankheiten. 

- und Asthma 111. 
- und endokrine Stiirungen, 

tl'bersicht und Folgerun­
gen 370, 371. 

und Epithelkiirperchen­
funktion 354. 

- und Fettleibigkeit 370. 
und Hypophysenfunktion 

361. 
- und Nebennierenfunktion 

358. 
- und Pankreasfunktion 355. 
- und Schilddriisenfunktion 

349. 
- und Sexualdriisen 346. 
- und Thymusfunktion 354. 
Intermittierendes Hinken und 

chronischer Nicotinabusus 
396. 

lonographie des Herzens 557; 
s. a. Herz usw. 

Iridocyclitis rheumatica 479. 

Kachexie im Acmestadium der 
Kala-Azar 37. 

- strumiprive und Infek­
tionskrankheiten 351. 

- tropische s. Kala-Azar. 
Kaltehamoglobinurie, paro­

xysmale s. paroxysmale 
Kaltehamoglobinurie. 

Kala-Azar s. a. Leishmaniosis 
can ina 61. 

Sachverzeichnis. 

Kala-Azar, Bezeichnungen der 
Krankheit 22. 

Definition 22. 
Diagnose 48. 
Differentialdiagnose 46. 
Epidemiologie, Leishma-

niosis canina 61. 
- Ubertragungstheorien 

65. 
Erreger s. Leishmania in­

fantum. 
- Formen des klinischen Ver­

laufs 29. 
- GeBchichte 23. 
- indische und Mittelmeer-

Kala-Azar, Identitat 28. 
- Inkubationszeit 30. 
- jahreszeitliches Auftreten 

30. 
- kindliche und Erwachse­

nen-Kala-Azar, Identi­
tat 28. 

Kombination mit anderen 
Krankheiten 42. 

- Komplikationen 40. 
- Nachkrankheiten 43. 
- pathologische Anatomie58. 

Prognose 45, 56. 
- Stadien, Acmestadium 31. 
- - - Hauptsymptome 39. 
- - Initialstadium 30. 
- - Terminalstadium 39. 

Therapie 53. 
Ubertragung, placentare 

36. 
Verteilung auf GescWech­

ter ,Lebensalter, Ras­
Be 29. 

- geographische 24. 
vorbeugende Bekamp­

fungsmaBnahmen 72. 
- Zusammenfassung der Kli­

nik, Therapie und Epi­
demiologie 73. 

Kastration und Infektions­
krankheiten 348. 

KeWkopf, Nicotinwirkung auf 
den 410. 

Keimdriisenfunktion und 
Asthma 114. 

Keuchhusten und Asthma 111. 
- - Differentialdiagnose 

137. 
Klima und Asthma 116. 
- und Diphtheriepathomor­

phose 189. 
Klimatische Kuren bei Asth­

ma 146. 
Knochenmark, pathologisch­

anatomische Ver­
anderung bei An­
aemia neonato­
rum 653. 

- bei Kala-Azar 59. 
bei Sichelzellenan­

amie 531. 
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Knochenmarkspunktion, 
Diagnose der Kala-Azar 
durch 50. 

Knochenveranderungen bei 
der Sichelzellen­
anamie 517. 

- pathologische Anamie 
535. 

Komplementreaktion bei 
paroxysmaler Kaltehamo­
globinurie 297. 

Konstitution und Asthma­
pathogenese 101, 118. 

und Diphtherieerkran­
kung 185. 

und Infektion s. endokrine 
Krankheiten. 

und Sichelzellenanamie 
540. 

- Typen der, und Herz­
pulsation 565. 

- vasoneurotische, und par­
oxysmale Kaltehamo­
globinurie 321. 

Kiirperentwicklung, Zuriick­
bleiben bei Sichelzellen­
anamie 515. 

Kreislaufschwache, periphere, 
bei Diphtherie, Behand­
lung 212. 

Kretinismus und Infektions­
krankheiten 351. 

Kymographie und Aktino­
kardiogramm, Uberein­
stimmung der Befunde 
bei 602. 

des Herzens, Aufnahme­
verfahren 552; s. a. Herz­
usw. 

Lahmungen, periphere, post­
diphtherische 216. 

Laryngitis als prodromales 
Syndrom beim arthriti­
schen Typus des rheumati­
schen Fiebers 459. 

Leber, Nicotinwirkung auf die 
408. 

- pathologisch-anatomische 
Veranderungen 
bei Kala-Azar 59. 

- - - bei Sichelzellen­
anamie 534. 

- Verhalten im Acmestadium 
der Kala-Azar 35. 

bei Anaemia neonato­
rum 636. 

- - pathologische 
Anatomie 652. 

bei diphtherischer Myo­
karditis 211. 

bei paroxysmaler 
KaItehamoglobin­
urie 287. 
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Lebercirrhose nach Kala-Azar 
43. 

Leberpunktion, Diagnose der 
Kala-Azar durch 51. 

Lebertherapie bei Anaemia 
neonatorum 662. 

Leptomeningitis im Acme­
stadium der Kala-Azar 
36. 

Leishmania, Entdeclrung 23. 
- Entwicklungsgang im 

Phlebotomus 69. 
- Kultivierung 24, 27. 
- Morphologie 27. 
- Nachweis im Hautabstrich 

51. 
- - im Knochenmarks­

punktat 50. 
- - im Milzpunktat 49. 
- - im zirkulierenden Blut 

49. 
- "Obertragungstheorien bei 

der Kala-Azar 65. 
- Vermehrung 27. 
- Vorkommen in der Cere-

brospinalfliissigkeit 
36. 

- - in den einzelnen Or­
ganen s. a. Kala­
Azar, pathologische 
Anatomie. 

- - in den Hautgeschwiiren 
des Acmestadiums 
bei Kala-Azar 33. 

Leishmaniasis interna s. Kala­
Azar. 

Leishmaniosis canina 61. 
Leistungsfahigkeit, Nicotin­

wirkung auf die korper­
liche und geistige 435. 

Lippencarcinom und Nicotin­
wirkung 406. 

Liquor cerebrospinalis, post­
diphtherische Verande­
rungen 216. 

Lues s. Syphilis. 
Lunge, Bronchiektasien s. 

Bronchiektasien, Sack­
lunge, Wabenlunge. 

- Dermoidcysten der, Diffe­
rentialdiagnose gegen 
Lungencyste 271. 

- Echinococcusblasen, aus­
gehustete, Differen­
tialdiagnose gegen 
unkomplizierte 
offene Wabenlunge 
246. 

- - Differentialdiagnose 
gegen Lungencyste 
271. 

- Kreislauf der, Anderungen 
der Pulsationsvorgange 
am Stamm der Arteria 
pulmonalis bei Behinde­
rung des 608. 

Sachverzeichnis. 

Lunge, Nicotinwirkung auf die 
410. 

- solitare Metastasen in der, 
Differentialdiagnose 
gegen Lungencyste 271. 

- Veranderungen der beirn 
arthritischen Typus 
des rheumatischen 
Fiebers 471. 

- - der bei Asthma 129. 
- - der und Asthma 109, 

no. 
- - der und Diabetes mel­

litus 356. 
- - der bei Kala-Azar 41. 
- - - pathologische Ana-

tomie 60. 
- - der bei Sichelzellenana­

mie 518. 
- Vitaikapazitat, Verande­

rung bei ausgedehnter 
Wabenlunge 264. 

LungenabsceB, Differential­
diagnose gegen 
Lungencyste 270. 

- - gegen unkomplizierte 
offene Wabenlunge 
246. 

Lungencarcinose, Differential­
diagnose gegen kompli­
zierte offene Wabenlunge 
252, 263. 

Lungencyste, Differential-
diagnose 270. 

- klinischer Befund 269. 
- Pathologie 268. 
- Therapie 275. 
Lungenemphysem, Differen­

tialdiagnose gegen unkom­
plizierte offene Waben­
lunge 246. 

Lungenentziindung s. Pneu­
monie. 

Lungenlues, Differential­
diagnose gegen kompli­
zierte offene Wabenlunge 
252, 261. 

Lungenschrumpfung als Kom­
plikation der offenen 
Wabenlunge 247. 

Lungentuberkulose s. a. Infek­
tionskrankheiten. 

- Differentialdiagnose gegen 
komplizierte offene 

I Wabenlunge 248, 251, 
261. 

1- Hilustuberkulose,Differen­
tialdiagnose gegen 
Asthma 137. 

- Kavernen, Differential­
diagnose gegen 
unkomplizierte 
offene Waben­
lunge 246. 

- - - gegen Lungencyste 
270. 

Lymphdriisen, Affektionen 
der, beim arthritischen 
Typus des rheumati­
schen Fiebers 485. 

- Veranderungen der bei 
Kala-Azar, Acme­
stadium 37. 

- - - pathologische 
Anatomie 59. 

- - der bei Sichelzellen­
anamie 519. 

- - - pathologische 
Anatomie 535. 

Lymphdriisenpunktion, 
Diagnose der Kala-Azar 
durch 51. 

LymphgefaBsystem, fehler­
hafte Anlage in der Lunge 
und Pathologie der Waben­
lunge 242. 

Magen, Carcinom des, und 
Nicotinwirkung 408. 

- Chemismus des, bei par­
oxysmaler Kalte­
hamoglobinurie 308. 

- - des, und Asthma 113. 
- Diphtherie des 196. 
- Funktion des, bei paroxys-

maIer Kaltehamoglobin­
urie 327. 

Gastritis acuta als prodro­
males Syndrom beirn 
arthritischen Typus des 
rheumatischen Fiebers 
459. 

- Nicotinwirkung auf den 
401. 

- Veranderungen des, im 
Acmestadium der Kala­
Azar 35. 

Magen-Darmtractus, Ver­
halten bei Anaemia 
neonatorum 637. 

- - beim arthritischen 
Typus des rheumati­
schen Fiebers 473. 

- - im lnitialstadium der 
Kala-Azar 30. 

-- - bei Sichelzellenanamie 
518. 

Malaria, Differentialdiagnose 
gegen Kala-Azar 46. 

- Kombination mit Kala­
Azar 42. 

Maltafieber, Differential­
diagnose gegen Kala­
Azar 47. 

- Kombination mit Kala­
Azar 42. 

Melaena bei Kala-Azar 29. 
MENIElREScher Symptomen­

komplex und Nicotin­
wirkung 420. 



Meningen, pathologisch.anato. 
mische Veranderung bei 
Kala·Azar 60. 

Menstruation und Infektions­
krankheiten 347. 

Milz, chronische splenomegale 
Anamie nach Kala-Azar 
43. 

- Nicotinwirkung auf die 
408. 

- Verhalten bei Anaemia 
neonatorum 636. 

- - bei Kala-Azar 59. 
bei paroxysmaler 

Kaltehamoglobin­
urie 287. 

bei Sichelzellenanamie 
518. 

- pathologische 
Anatomie 532. 

Milzexstirpation bei Sichel­
zellenanamie 538. 

Milzpunktion, Diagnose der 
Kala-Azar durch 49. 

Milzrupturen bei Kala-Azar 
41. 

Milztumor im Acmestadium 
der Kala-Azar 34. 

- im Initialstadium der Kala­
Azar 31. 

Miilbildung, Wabenlunge als 
kongenitale 242. 

Morbus coeruleus bei ausge­
dehnter offener Waben­
lunge 255. 

MULLERscher Versuch, ADde­
rung der Amplitude der 
Randkurven bei der Herz­
kymographie beim 590. 

Mundhiihle, Nicotinwirkungen 
auf die 401. 

Muskelentziindung, rheumati­
sche, Begriffsbestimmung 
455. 

Muskelrheumatismus, Be­
griffsbestimmung 454. 

Mutationsanamie 617. 
Myxodem und Infektions­

krankheiten 351. 

NachtschweiBe bei Sichel­
zellenanamie 520. 

Nagel, Nicotinwirkung auf die 
427. 

}l" asenatmung und Asthma­
entstehung 95. 

Nasenerkrankungen bei Asth­
ma 108, 128. 

Nebenhohlenerkrankungen bei 
Asthma 108, 128. 

Nebennierenfunktion und 
Asthma 115. 

und Infektionskrankheiten 
35R. 

Sachverzeichnis. 

Nebennierenfunktion, Nico­
tinwirkung auf die 431. 

- Swrungen bei Diphtherie 
190, 197. 

Nebennierenrindenhormon in 
der Behandlung des di­
phtherischen Kreislauf­
schadens 214. 

N ervensystem, Affektionen 
des, im Acmestadium 
der Kala-Azar 36. 

- - des, beim arthritischen 
Typus des rheumati­
schen Fiebers 475. 

- vegetatives, und Asthma 
114. 

- Nicotinwirkung auf das 
406, 414. 

Verhalten bei Anaemia 
neonatorum 637. 

- - bei Asthma 133. 
Neuralgia rheumatica 478. 
Neuralgie, Begriffsbestim-

mung 454. 
- nach Nicotinabusus 416. 
Neurasthenie und Nicotinabu­

sus 415. 
Neuritis des N. acusticus und 

Nicotinwirkung 419. 
- optica rheumatica 480. 
- postdiphtherische 216. 
- rheumatica 478. 
- - Begriffsbestimmung 

455. 
N eurodermitisundAsthma 107. 
Neurose und Asthma 95, 118. 
- Vasoneurotiker, Katarrh-

neigung der 330. 
Nicotin s. a. Tabak. 
- historisches 385. 
- Pharmakologie 386. 
Nicotinentzug, Abstinenz-

erscheinungen nach 436. 
"Nicotintabes" 416. 
Nicotintoleranz 436. 
Nicotinvergiftung, akute und 

chronische 390. 
Nicotinwirkung, allgemeine 

Gesichtspunkte zur Be­
urteilung der 389. 

- auf allgemeine korperliche 
und geistige Leistungs­
fii.higkeit 435. 

- und Angina pectoris 397. 
- auf Atmungsorgane 410. 
- auf Blutbild und Blutche-

mismus 428. 
- auf Blutdruck 393, 431. 
- auf BlutgefaBe 394. 

und Carcinom des Verdau­
ungstraktes 406. 

und Dyspraxia intestinalis 
angiosklerotica inter­
mittens 395. 

auf Elektrokardiogramm 
399. 
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Nicotinwirkung auf Harnor­
gane 409. 

- auf Haut, Nagel und Haare 
424. 

- auf Herz- und GefaB­
system 390. 

auf Herzmuskel 399. 
auf innersekretorische Drii­

sen 430. 
- und intermittierendes Hin-

ken 396. 
- auf Leber und Milz 408. 
- auf Muttermilch 434. 
- auf Nervensystem 414. 
- auf Sinnesorgane 418. 
- auf Verdauungsorgane 400. 
Nieren, Nicotinwirkung auf 

die 409. 
- renale Theorie der Kalte­

hamoglobinurie 290. 
Nierenaffektionen im Acme­

stadium der Kala­
Azar 35. 

pathologische Ana­
tomie 60. 

beim arthritis chen Typus 
des rheumatischen Fie­
bers 474. 

Differentialdiagnose gegen 
Sichelzellenanamie 537. 

diphtherische 219. 
Nierenfunktion und paroxys­

male Kitltehamoglobinurie 
324. 

Noduli, subcutane, beim ar­
thritischen Typus des rheu­
matischen Fiebers 484. 

Noma bei Kala-Azar 40. 
Nystagmus und Nicotinabusus 

420. 

Obstipation im Initialstadium 
der Kala-Azar 30. 

- und Nicotinwirkung 403. 
Odeme im Acmestadium der 

Kala-Azar 36. 
toxische, bei schwerer 

Diphtherie 193. 
Oesophagus,Carcinom des, und 

Nicotinwirkung 408. 
- Stenose des, postdiphthe­

rische 195. 
Orchitis, rheumatische 475. 
Ostitis fibrosa und Infektions­

krankheiten 354. 
Otitis diphtherica 196. 
- media und Nicotinabusus 

418. 
- als prodromales Syndrom 

beim arthritischen Ty­
pus des rheumatischen 
Fiebers 459. 

Ovarien s. a. Sexualdriisen. 
Nicotinwirkung auf die 

433. 
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Pankreaserkrankungen, Diffe­
rentialdiagnose gegen Si­
chelzellenanamie 537_ 

Pankreasfunktion und Infek­
tionskrankheiten 355. 

"Paraasthma" 122. 
Parasympathicus s. Nerven­

system, vegetatives. 
Paratyphus, Differentialdia­

gnose gegen Kala-Azar 
47. 

- Kombination mit Kala­
Azar 42. 

Paresen, postdiphtherische 
218. 

Parkinson, postencephaliti­
scher, Nicotin-Therapie 
des 386, 417. 

Paroxysmale Kaltehamoglo­
binurie: 

- Beziehungen zu bestimm­
ten Formen von Erkal­
tungskrankheiten 294. 

- Kasuistik, Blutuntersu­
chungen 296. 

- Capillarmikroskopische 
Untersuchungen 309. 

- Harnuntersuchungen 
308. 

- - Magensaftuntersuchun­
gen 308. 

- - Vorgeschichte und Auf­
nahmebefund 294. 

- Mechanismus des Zustan­
dekommens 289. 

- Pathogenese 287. 
- Provokation der Anfalle 

296. 
- Symptomatologie 286. 
- Theorien iiber die Patho-

genese 290, 321. 
- "Oberblick iiber die bisheri­

gen Befunde 310. 
- Vitamin C-Therapie 313. 
- Wassermannsche Reaktion 

bei 288. 
- Zusammenfassung der Be­

funde 321. 
Peptontherapie des Asthmas 

152. 
Periarthritis rheumatica, Be­

griffsbestimmung 455. 
Perikardfliissigkeit, Undula­

tion der, Ventrikelbewe­
gung im Kymogramm 
bei 586. 

- Verkleinerung der Schlag­
weite beim Herzkymo­
gramm bei Vermehrung 
der 593. 

Perikarditis, adhii.sive, Ventri­
kel-Randkurven im Ky­
mogramm bei 589. 

- beim arthritischen Typus 
des rheumatischen Fie­
bers 468. 

Sachverzeichnis. 

"Periphlebitis rheumatica" 
470. 

Peritendinitis rheumatica, Be­
griffsbestimmung 455. 

Peritonitis, Differentialdia­
gnose gegen Sichelzellen­
anamie 537. 

- rheumatische 473. 
Pertussis und Asthma 111. 
- Differentialdiagnose gegen 

Asthma 137. 
Pharyngitis als prodromales 

Syndrom beim arthriti­
schen Typus des rheumati­
schen Fiebers 459. 

Pharynxlahmungen, postdi­
phtherische 218. 

Pharynxstenose bei schwerer 
Diphtherie 194. 

Pleuraergiisse, abgesackte, 
Differentialdiagnose ge­
gen Lungencyste 271. 

- als Komplikation der offe­
nen Wabenlunge 247. 

Pleuraverdickung bei Waben­
lunge 243. 

Pleuritis beim arthritischen 
Typus desrheumatischen 
Fiebers 471. 

- Differentialdiagnose gegen 
Sichelzellenanamie 537. 

Pleuraempyem bei Lungen­
cyste 269. 

Pneumonie, beginnende, Dif­
ferentialdiagnose gegen 
Sichelzellenanamie 537. 

- bei Sichelzellenanamie 518. 
- beim arthritischen Typus 

des rheumatischen Fie­
bers 471. 

diphtherische 196. 
pneumonische Infiltrate als 

Komplikation der offe-
nen Wabenlunge 247. 

Pneumothorax, interlobularer, 
Differentialdiagnose ge­
gen Lungencyste 270. 

- Spontanpneumothorax, 
Differentialdiagnose 
gegen Sacklunge 272. 

- - bei Wabenlunge 267. 
- VergroJ3erung der Ampli-

tude des Herzkymo­
gramms beim 594. 

Poliomyelitis acuta, Kombina­
tion mit Kala-Azar 42. 

Polvarthritistraumatica, chro-
• nische, Begriffsbe­

stimmung 454. 
- - Differentialdiagnose ge­

gen Sichelzellenana­
mie 537. 

Polyartikulare Symptome 
bcim arthritischen Typus 
des rheumatischen Fiebers 
460. 

Polyneuritisbeimarthritischen 
Typusdesrheumatischen 
Fiebers 479. 

- postdiphtherische 218. 
Pseudoleucaemia infantum, 

Differentialdiagnose 
gegen Kala-Azar 48. 

- - febrilis s. Kala-Azar. 
Pseudotabes, "Nicotintabes" 

416. 
Psychische Faktoren beim Zu-

• standekommen 
des Asthmas 97, 
118. 

- - der Erkaltungs­
krankheiten 285. 

Psychologie, Individualpsy­
chologie und Asthma 159. 

Psychopathie, psychotische 
Zusmnde beim arthriti­
schen Typus des rheuma­
tischen Fiebers 477. 

- und Nicotinabusus 415. 
Psychotherapie des Asthmas 

157. 
Pubertat und Asthma 114. 

139. 
- und Infektionskrankheiten 

346. 
Pulmonalarteriensklerose, Dif­

ferentialdiagnose gegen 
komplizierte offene Wa­
ben lunge 260. 

PuIs, Verhalten im Acmesta­
dium der Kala-Azar 
33. 

beichronischer Nicotin­
vergiftung 392. 

Pupillenreflexe und Nicotin­
wirkung 423. 

Rachenerkrankungen und 
Asthma 108. 

Rasse und Anaemia neonato­
rum 630. 

- - Sichelzellenanamie 511. 
RECKLINGHAUSENSche Krank­

heit und Infektionskrank­
heiten 354. 

ReflexsWrungen nach Nicotin­
abusus 416. 

Reiztherapie, unspezifische, 
bei Diphthcrie 233. 

Rekonvalcszentenserum in der 
Diphtheriebehandlung 230. 

Relaxatio diaphragmatica, 
Differentialdiagnose gegen 
Sacklunge 273. 

Reticuloendotheliales System, 
Veranderung beiKala-Azar 
58. 

Rheumatische Infektionen, 
Begriffsbestimmungen 454. 



Sachverzeichnis. 

Rheumatische Infektionen, i SCHICK-Probe bei postdiphthe-
- - Dauer der einzelnen I rischen peripheren Lah-

Stadien 450. I mungen 217. 
- - Klinik 452. ' Schiiddriisenfunktion und 
- - Pathogenese 451. Asthma 115. 
- - pathologische Anato- i - und Infektionskrankheiten 

mie 449. 349. 
- - Sitz der Erkrankung ! - Nicotinwirkung auf die 

451. i 432. 
Rheumatisches Fieber, allge-I Schisostomiasis, Differential-

meines klinisches Sym- I diagnose gegen Kala-Azar 
ptomenbild 456. . 47. 

Rheumatisches Fieber, arthri- i Schlafkrankheit, Differential-
tischer Typus: diagnose gegen Kala-Azar 

- Affektionen der Atemwege 47. 
beirn 470. "Schmerz, rheumatischer" 

- - der Augen beim 479. 453. 
- - der Baucheingeweide Schwangerschaft und Anaemia 

beim 473. neonatorum 666. 
- - des BlutgefaBsystems i - un:4~~fektionskrankheiten 

beim 469. 
- - der Gelenke beim 460. 
- - der Haut und der Sub-

cutis beim 481. 
- - des Herzens beim 463. 
- - der Lymphdriisen beim 

485. 
- - des Nervensystems 

beirn 475. 
- Blutverii.nderungen beim 

485. 
- prodromale Krankheits­

biider 458. 
Rheumatisches Fieber: 

Schwerhorigkeit nach Nicotin­
abusus 418. 

Seelische Faktoren beim Zu­
standekommen der Erkii.l· 
tungskrankheiten 285. 

Sehnenentziindung, rheumati­
sche, Begriffsbestimmung 
455. 

Sehnervenerkrankungen und 
Nicotinwirkung 421. 

Serologische Reaktionen bei 
Kala-Azar 51. 

Serumtherapie der Diphtherie 
s. Diphtherie, Serum be-
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Splenomegalie, tropische s. 
Kala·Azar. 

Sputum, Beschaffenheit bei 
Lungencyste 269. 

Stoffwechsel und Asthma 112. 
Gasstoffwechsel und par· 

oxysmale Kii.ltehii.mo· 
globinurie 322. 

Storungen bei Diphtherie 
190. 

Stomatitis, ulcerose, im 
Acmestadium der Kala· 
Azar 33. 

Strahlentherapie des Asthmas 
154. . 

Strophanthin, Anderungen der 
Bewegungsform der Yen· 
trikel unter dem EinfluB 
von 595. 

Sulfarsenolreaktion (nach CA· 
MINOPETROS) beiKala·Azar 
53. 

Sympathicus s. Nervensystem, 
vegetatives. 

Syphilis und Asthma 110. 
- Differentialdiagnose gegen 

Anaemia neonatorum 
658. 

- erworbene, Differential­
diagnose gegen Sichel­
zellenananlle 537. 

- latente Hamoglobinurie bei 
Luetikern 288. 

handlung. Tabak s. a. Nicotin. - Begriffsbestimmung 454. 
- Invaliditii.ts-Ursachen 

Mch 497. 
- kardiovasculii.rer Typus 

487. 
- Mortalitii.t 489. 
- Prognose 489. 
- - vikariierende, wahrend 

verschiedenerLebens­
alter 495. 

, Sexualitii.t und Nicotinwir- - als Heilmittel in der Volks-
kung 432. medizin 386. 

Shock, kolloidoklasischer, - nicotinarmer 389. 
Kii.ltehii.moglobinurie als . - pharmakologische und hy-
292. I gienische Gesichts-

Sichelzellenanii.nlle Alter der I punkte tiber 386. 
Erkrankten 514. • Tabakblii.tter, Nicotingehalt 

- Blutbild 520. 387. 
. - Definition 506. Tabakkonsum, jahrlicher in 

- "Rezidiv"-Tendenz 500. D'ff t' Id' 536 Deutschland 385. _ und Tuberkulose 503. i-I eren 1& lagnose . 
Typ d 458 i - Formen, latente und ak- Tabakrauch, chemische Be-

- en es. I tive 513. standteile 387. 
Rontgentherapie des Asthmas, - Historisches 507. Tabakrauchen, pharmakologi-

144, 154. . - Kasuistik 509. ache und hygienische Ge-
ROSENBAcHscher Versuch zur - Pathogenese 539. sichtspunkte tiber 386. 

Auslosung der paroxys· - pathologische Anamie 531. Tabakstaub und Erkrankun. 
malen Kii.ltehamoglobin- - Prognose 537. gen der Atmungsorgane 
urie 287. - Symptome 514. 410. 

Riickenmarksstorungen nach - Therapie 538. Tetanie und Asthma 114. 
Nicotinabusus 416. - Verbreitung und Auftreten - und Infektionskrankheiten 

Sacklunge s. a. Lungencyste. 
- Definition 242. 
- Differentialdiagnose 272. 
- klinischer Befund 271. 
- Komplikationen 273. 
- Pathologie 241. 
- Therapie 275. 

Ergebnisse d. inn. Med. 52. 

511. 354. 
SIMMONDSSche Krankheit und Thoraxdeformitii.ten bei Asth-

Infektionskrankheiten 363. ma 133. 
Sinnesorgane, Nicotinwirkung Thrombophlebitis als prodro-

auf die 418. males Syndrom beim ar· 
Sinusitis als prodromales Syn- thritischen Typus des rheu-

drom beim arthritischen matischen Fiebers 459. 
'l'ypus des rheumatischen Thymusfunktion und Infek-
Fiebers 459. tionskrankheiten 354. 

45 
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ThymusvergroBerungen, Dif- Vasomotorenzentren, histolo- Wabenlunge, offene, ausge-
ferentialdiagnose gegen gisches Verhalten bei Di- dehnte, kompli-
Asthma 137_ phtherietod 198. zierte, Herzkom-

Thyreotoxikose s. a. Schild- Vasomotorismus bei paroxys- plikationen 
driise. maIer Kii.ltehimoglobin- 254-263. 

- und Nicotinwirkung 432. urie 286. - - - Differentialdiagnose 
Tonsillenerkrankung als pro- Vasoneurose, Katarrhneigung ___ Mo2r5b9u·s coeruleus 

dromales Syndrom beim bei 330. 
arthritischen Typus des _ und paroxysmale Kii.lte- 255. 
rheumatischen Fiebers himoglobinurie 310. - - - Lungenkomplikatio-
458. V . S· .. d nen 247. 

_ bei Asthma 128. egetatlve tlgmatlsatlOn un - - - - Bronchialcarci. 
_ beischwererDiphtheriel93. Asthma 115. nom 252. 
Tonsillotomie bei Asthma 156. Verdauungsorgane s. a. Ma- - - - - Differentialdia-
TrommelschlegeHinger bei N·gen.-Da:rmk tractusf· d. gnose 248, 251. 

ausgedehnter Wabenlunge - lcotmwlr ung au Ie 1_ - unkomplizierte, Diffe-
267. 400. . rentfaldiagnose 

Tuberkulintherapie des Asth- Vererbung, dommante, der 246. 
mas 152. Sichelzellenanii.mie 507. 1- - - Kasuistik 244. 

Tuberkulose s. a. Iufektions- Vererbungsfragen in der Pa- - - - klinischer Befund 
kranklIeiten. thogenese des Asthmas I 243. 

- und Asthma 110. 99. - Pathologie 241. 
- Differentialdiagnose gegen Vergiftung s. Nicotin usw. - Prognose 276. 

Kala-Azar 48. Vitamin C, Bedeutung bei der - Therapie 275. 
- - gegen Sichelzellen- Diphtherie 191. WASSERMANNsche Reaktion, 

anii.mie 537. __ EinfluB auf die EinfluB von Vita-
- des Kehlkopfes und der WASSERMANNsche min C auf die 319. 

Lunge und Nicotinwir- Reaktion 319. - - undparoxysmaleKii.lte-
kung 412. __ Haushalt und paroxys- himoglobinurie 288. 

- Kombination mit Kala- male Kii.ltehii.mo- Wasserverhii.ltnisse und 
Azar 42. I b· . 326 Asthma 116. 

_ und rheumatisches Fieber go mUrIe. Wetter und Asthma 116. 
- - Therapie der paroxys-

503.. .. malen Kii.lte-
Typhus, Differenbaldlagnose hii.moglobinurie 

gege.n ~ala-Azl!'r 47. 313. 
- KombmatlOn mIt Kala- d d· hth . h 

Azar 42. \ - - - es ~p erlSC en 
Krelslaufschaden 

I 214. 
Ulcus cruris bei Sichelzellen- - - Wirkung auf die Blut-

anamie 516. bestandteile 314. 
- - - pathologische Ana- Vitamin-Dysergismus und Er-

tomie 535. kii.ltungsbereitschaft 
- ventriculi, Nicotinwirkung 332. 

und 403. _ mid paroxysmale Kii.lte-
Uropoetisches System, Ver- hii.moglobinurie 311. 

ii.nderungen im Acmesta-
dium der Kala-Azar 35. 

Urticaria undAsthma 104, 107. 
- Beziehungen zur Kii.lte­

himoglobinurie 293. 

Vagotonie und Asthma 1}5. 
VALsALvAscher Versuch, An­

derung der Amplitude der 
Randkurven bei der Herz­
kymographie beim 590. 

Wabenlunge, Definition 242. 
- geschlossene 267. 
Wabenlunge, offene: 
- Hii.ufigkeit 242. 
- ausgedehnte, Diagnose 

263. 
pathologische Physio­

logie 264. 

Zahnerkrankungen und 
Nicotinwirkung 401. 

- als prodrOlnales Syndrom 
beim arthritischen 
Typus des rheumati· 
schen Fiebers 459. 

Zentralnervensystem, Nicotin­
wirkungen auf das 415. 

- postdiphtherische 
SWrungen 215. 

- Vasomotorenzentren, 
histologisches Verhalten 
bei Diphtherietod 198. 

Zunge, rheumatische Glossitis 
485. 

Zungencarcinom, Nicotin­
wirkung und 406. 

Zungenverii.nderungen durch 
Tabakrauchen 401. 

Zwerchfellhernie, Differential­
diagnose gegen Sacklunge 
273. 

Zwerchfellparesen, post­
diphtherische 218. 
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