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Aus der medizinischen Klinik Tibingen.
(Prof. Romberg.)

Experimentelle Studien fiber toxische Nephritis.

Von
Oberarzt Schlayer, und Dr. Hedinger,
kommandiert zar Klinik. ehemaliger Assistenzargt der Klinik.

(Mit 1 Kurve und Tafel I—III.)

Jeder Versuch einer Entwirrung und Sichtung des so kom-
plizierten und vielgestaltigen Bildes der Nephritis wird natur-
gemii8 am besten da einsetzen, wo die Verhiltnisse noch am ein-
fachsten liegen und eine gegenseitige Beeinflussung der erkrankten
Elemente moglichst ausgeschlossen erscheint; nur so kbnnen wir
hoffen, zu kiaren eindeutigen Bildern zu gelangen, die eine feinere
Differenzierung des Sammelbegriffs Nephritis erméglichen. — Solche
Verhiltnisse finden wir nun bei den ganz frischen Nieremerkran-
kungen. In dieser Erkenntnis haben sich eine groBe Reihe von
Untersuchungen, sowohl anatomischen, wie klinischen mit der Analyse
der akuten Nephritis beschiftigt.

Bei ihrer Durchsicht stofen wir aber sofort auf groBe Wider-
spriiche, niéimlich die Frage, was als Nierenentziindung und was als
degenerative Erkrankung aufzafassen sei. Von der einen Seite,
deren hervorragendster Vertreter Ribbert ist, wird zum Begriff
der Entziindung Beteiligung der Gefiie, Exsudation und Proliferation,
also bei der Niere des Bindegewebes verlangt. Die Degeneration
betrachtet Ribbert in seinen neueren Arbeiten iiberhaupt nicht
zum Wesen der Entziindung ') notwendig zugehdrig. Auch Friedrich
Miiller hat sich dieser Deutung in seinem Referate auf der
Meraner Naturforscherversammlung ?) angeschlossen und schligt fir
die Nierenerkrankungen, welche nur Degenerationsprozesse an den

1) Die Bedentung der Entztindung. Bonn 1905.
2) Verh. der path. Gesellsch. 1905 8. 65.
Deutaches Archiv f. klin. Medizin. 9. Bd. 1



2 1. ScrLaYER u. HEDINGER

Kanilchenepithelien, wie an den Glomerulusepithelien zeigen, den
Namen Nephrose vor.

Dem entgegen steht die Anschauung anderer ausgezeichneter
Autoren auf dem Gebiete der Nierenpathologie, die den Begriff der
parenchymatdsen Entziindung auch bei rein degenerativen Prozessen
nicht aufgeben wollen:; so z. B. Senator und Recklinghausen,
auch Aufrecht u. a. halten daran fest.

DaB Entziindungserscheinungen sekundér auch bei rein degene-
rativen Prozessen auftreten konnen, leugnet auch Ribbert nicht.

In einem gewissen Zusammenhang mit dieser Frage, die wir
zunichst nicht weiter beriibren wollen, steht nun die Einteilung
der akuten Nephritis in tubulire und Glomerulonephritis, die uns
die letzten Jahrzehnte mit ihren feineren histologischen Unter-
suchungsmethoden gebracht haben. Noch Cohnheim?) lehnt das
Bestehen einer rein tubuliren Nephritis ab, weil er glaubt, da8 die
Glomerauli bei solchen Nephritiden ebenfalls Verinderungen zeigen, die
den damaligen Hilfsmitteln nicht zugéinglich waren. Aber anch unsere
modernen Untersuchungsmethoden, mit deren Hilfe die Glomerulus-
liisionen einer besonders eingehenden und vielfachen Untersuchung
unterworfen wurden, hat keine Verinderung in den Glomerulis
feststellen konnen und somit ist die tubuldre Nephritis als Prototyp
einer rein degenerativen Nephritis resp. Nephrose fast allgemein
anerkannt.

Ebenso allgemein anerkannt ist die Glomerulonephritis, auf die
zuerst Klebs die Aufmerksamkeit hinlenkte. Sehr zahlreiche
und eingehende Arbeiten haben sich mit der Feststellung ihrer
anatomischen Merkmale beschiftigt, und der Streit, inwieweit sie
einen entziindlichen ProzeB darstellt, ist noch nicht beendigt.

Die rein anatomischen Begriffe tubulire und glomerulire
Nephritis vermitteln uns aber noch keine Kenntnis von den funktio-
nellen Wirkungen dieser Erkrankungen. Das wird am deutlichsten
daraus klar, daB wir bei der tubuliren Nephritis durchaus keine
Garantien dafiir haben, daB die Glomeruli trotz ihrer scheinbaren
anatomischen Intaktheit nicht doch liddiert sind. Andererseits gibt
es kaum eine vollig reine Glomerulonephritis, bei der nicht auch
die Epithelien der Tubuli erheblich geschiddigt sind.

Die Schwierigkeit, aus dem anatomischen Bilde den funktio-
nellen Ablauf der Nephritis zu erkennen, hat denn auch zu ganz
erheblich verschiedenen Deutungen in dieser Hinsicht gefiihrt.

1) Allgem. Path. II, 2. Aufl. S. 835.




Experimentelle Studien iiber toxische Nephritis. 3

So nimmt Ribbert') und ebenso Talamon und Lecorché
an, daB die Glomerulonephritis der einleitende Proze8 bei allen
akuten Nephritiden sei. Im Gegensatz dazu betrachtet Burmeister ?)
die Erkrankung des Parenchyms als das primire, wihrend GefiBe
und interstitielles Bindegewebe erst sekundir erkranken.

Aufrecht?®) unterscheidet anch funktionell zwei Arten von
Nephritis, eine tabuldse — diese ist entziindlicher Natur und nach ihm
der Typ der akuten Nephritis — und eine vaskuliire, deren Beginn
er in einer Wandverdickung der Vasa afferentia sieht; dazu tritt
sekundir eine tubulose Nephritis. Das Endresultat dieses Prozesses
ist die genuine Schrumpfniere. Von der Mehrzahl wird betont, da8
Ubergéinge aller Art zwischen tubulirer und Glomerulonephritis
sich finden und eine strenge Scheidung deshalb nicht durchfiihr-
bar sei.

Auch die klinische Beobachtung und ibre Vergleichung mit
dem anatomischen Bilde liefert uns hierbei nur #uBerst geringe
Anhaltspunkte. Ist es doch eine alltiglich zn machende Beobach-
tung. daB klinischer Befund und pathologisch anatomisches Bild
einen auffallenden Mangel an Ubereinstimmung zeigen. Einen
niheren Einblick in die Funktion der erkrankten Niere auf diese
Weise zu erhalten, hat seine grofen Schwierigkeiten, weil beide
Unterlagen zum Urteil, Urin und anatomisches Bild, fertige End-
produkte sind, iiber deren Zustandekommen wir nur mehr oder
minder wahrscheinliche Vermutungen hegen konnen. Senator
hat, soweit wir sehen, als einziger auf Grund seiner groSen Er-
fahrang den Versuch unternommen, tubulire und glomerulire
Nephritis auch klinisch zu sondern.*) Nach ihm ist erstere am
héufigsten die Folge einer akuten Intoxikation. Der Urin ist spir-
lich, stark eiweiBhaltig und enth#dlt sehr reichlich Zylinder und
Nierenepithelien. Dabei fehlt die Wassersucht und nebenbei be-
stehen allerlei Symptome, welche von der Wirkung des die Erkran-
kung verursachenden Giftes auf die anderen Organe herriihren, wie
Herzschwiche, Ikterus usw.

»Die Glomerulonephritis wird man annehmen konnen, .wenn
neben Wassersacht der Urin an Menge vermindert und eiweiBhaltig
ist, dagegen wenig morphotische Elemente, namentlich wenig oder
keine Epithelien und Epithelialzylinder enth#lt.“

1) Ribbert, Nephritis u. Albuminurie. 1881.
2) Bnrmeister, Virch. Arch. Bd. 137 8. 405.
3) Arch. {. klin. Med. Bd. 53 S. 531.
4) Berl. klin.-therap. Wochenschr. 1906, 1 u. 2.
1*



4 1. ScHLAYER u. HEDINGER

So wertvoll diese klinischen Angaben sind, so kdnnen sie uns
doch keine Aufklirung fiber das Wie des Zustandekommens geben
und dasselbe miissen wir von Funktionspriifungen kranker mensch-
licher Nieren sagen. Solange wir nicht genauer iiber die Physio-
logie der Nieren unterrichtet sind, werden solche Versuche uns
nur zu bedingten Schliissen kommen lassen.

Kaum anders liegen die Verhiltnisse fiir die Tierexperimente,
die anf diesem Gebiete von Weber, Menarini, Galeotti?) usw.
ausgefithrt worden sind, und die zur Beurteilung der Nierenleistung
Menge und Zusammensetzung des Urins von toxischer Nephritis
verwerten. Diese mithsamen Versuche geben uns wohl einen dankens-
werten Einblick in die Funktion der Niere im einzelnen, .ge-
statten aber kein Urteil iber die Ursache etwa beobachteter Ver-
énderungen.

Nun lehrt uns die Physiologie, da8 fiir die Funktion der Niere
die GefdBe und die Blutzirkulation von auBerordentlichem
EinfluB sind, so gro8, wie bei kaum einem anderen Organ.

Es war demnach zu erwarten, da8 die Priifung der Nieren-
geféBfunktion bei akuter Nephritis uns genaueren Einblick in die
Art der Schidigung und den Modus des Ablaufs geben wiirde.

Die Funktion der Nierengefifie steht in engen Zusammenhang
mit dem allgemeinen Blutdruck, dessen Verhalten demnach
sorgfiltig zu bericksichtigen war. '

Von beiden Faktoren hingt aber weiterhin die Menge des
ansgeschiedenen Harns, die Diurese ab. Sie muBte als MaBstab
fir die Leistungsfihigkeit der Niere zam Urteil herangezogen werden.

Experimentelle Versuche, iiber die Art der Funktion erkrankter
Nieren AufschluB zu erhalten, konnten nur dann Erfolg versprechen,
wenn sie diese drei Faktoren, Nierengef#8funktion, Blut-
druck und Diurese umfaBten.

Der niihere Gedankengang war folgender:

Die Priifung der NierengefiBe konnte nach Analogie der Unter-
suchungen iiber den Kreislauf am besten durch den Effekt be-
stimmter Reize auf das GefiBsystem der Niere vorgenommen werden.
Postulat ist dabei, daB diese Reize einmal beim Normaltier stets
gleichsinnigen Effekt haben und andererseits von rasch voriiber-
gehender Art sind und keine Schiédigung hinterlassen, also physio-
logischer Natur sind.

1) s. spiiter.
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Um solche Reaktionen zu finden, muBte zuniichst das physiologische
Verhalten der NierengefiBe studiert werden. Wir wissen durch
eine Reihe von Untersuchungen, ergiénzt durch eigene Versuche,
daB die Niere ihr eigenes Vasomotorensystem besitzt, das in hohem
Grade unabbingig vom allgemeinen Blutdruck arbeitet. Es ist in
gewisser Hinsicht dem Splanchmicus unterstellt, geht aber hiufig
seine eigenen Wege. Letzteres Verhalten beweisen eine grofe An-
zahl von Studien iiber die Diurese. Bei dieser findet eine aktive
Erweiterung der Nierengefifie statt, die sich in Volumsvermeh-
rung des ganzen Organs &ufBert.

Es lag nahe, die auf diese Weise erzeugbare Gefifdilatation
zur Funktionspriifung zu benutzen und zwar erschien sie uns um so
wertvoller, als wir so gleichzeitig fiber den zweiten flir die Funk-
tionspriifung wichtigen Punkt, die Diurese AufschluB erhielten,
Deren Beziehungen zu den Nierengefifien sind offenbar ziemlich
enge. Sowohl die Vertreter der Heidenhain’'schen, wie die der
Lud wig'schen Harnsekretionstheorie betrachten als Grundbedin-
gung fiir die Diurese Vorgiinge in den Gefien und der von dem
Zustand der GefiBe abhiingigen Zirkulation. Nach den neueren
Arbeiten aus den Laboratorien von Gottlieb und Hans Meyer?)
diirfen wir es jedoch wohl als feststehend ansehen, da8 bei der
Diurese Gefifdilatation und Steigerung der Harnabsonderung sich
nicht ganz decken. Die GefaBerweiterung kann uns danach noch
keinen sicheren MaS8stab fiir die Leistungsfihigkeit der Niere liefern,
sondern wir haben notwendig der Diurese selbst besondere Auf-
merksamkeit zuznwenden. Dies war der Grund, weshalb Menge
und Sekretionsgeschwindigkeit des entleerten Harns registriert
werden mauSBten.

Es war zu hoffen, daB sich wie immer bei der Priifung der
Funktion erkrankter Organe, auch hier durch die Erbéhung der
Anspriiche innerhalb physiologischer Grenzen, selbst eine geringe
Verminderung der Leistungsfahigkeit nachweisen lieSe.

Neben der Erweiterungsfihigkeit der NierengefiBe priiften
wir noch ihre Kontraktilitét durch kurze Eingriffe. Eine
Kontraktion derselben 148t sich auf zwei Wegen erreichen: durch
Vermittlung des Vasomotorenzentrums oder durch peripher an-
greifende Substanzen. Als zentralen Reiz benutzten wir den sen-
siblen Reflex — Einblasen von Tabaksrauch in die Nase — oder

1) Gottlieb u. Magnus, Arch. f. exp. Path. n. Pharm. Bd. 45 S. 223. —
0. Lowi, Arch. f. exp. Path. u. Pharm. Bd. 63 S. 15.
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kurzdauernde Erstickung; dabei tritt voriibergehende Blutdruck-
steigerung und Kontraktion der NierengefiBe auf, die der Kontrak-
tion des gesamten Splanchnicusgebietes parallel geht.

Peripher bedingte Kontraktion erzielten wir durch winzige
Adrenalindosen.

Die Verengerung wie die Erweiterung der Nierenblutbahnen
liBt sich in deutlichster Weise durch das Cohnheim-Roy sche
Oncometer demonstrieren.

Hinsichtlich des Blutdrucks endlich ist uns durch die Arbeiten von
Hermann, Ustimowitsch u. a. bekannt, da8 die Funktion der
Niere von der Hohe des allgemeinen Blutdrucks insofern abhingt,
als eine gewisse Minimalhdhe zum Zustandekommen der Diurese
erforderlich ist; demnach mufte der Blutdruck wiéhrend der
ganzen Dauer des Versuches gemessen werden. Dies war um
so wiinschenswerter, als der Grad der Einwirkung der oben auf-
gefiihrten GefiBreaktionen auf den Blutdruck uns einen MaBstab
fiir die Beurteilung der entsprechenden Nierenausschlige und gleich-
zeitig auch des Alligemeinzustandes des Tieres gab.

Unsere Anordnung umfaBte somit die Nierengefé8e und ihre
Reaktionen, den Blutdruck und die Diurese. Als weitere
Ergiinzung diente klinischer Urinbefund und pathologisch-anato-
misches Bild.

Es konnte nicht geniigen, diese Art der Untersuchung in Einzel-
versuchen an nephritisch gemachten Tieren durchzufiihren, sondern
um einen Einblick in den Ablauf der toxischen Nephritis zu ge-
gewinnen, war es unumgé#nglich, Reihen von Experimenten dieser
Anlage systematisch bei Tieren durchzufiihren, die in den
verschiedensten Stadien der toxischen Nephritis sich
befanden. Dementsprechend wurden die Tiere zum verschiedenen
Zeiten nach verschieden hohen Giftdosen dem Experimente unter-
worfen.

Methodik.

Versuchstiere waren Kaninchen von annihernd demselben Gewicht
und derselben Rasse, die gleiche Fiitterung — Riiben und Hafer — er-
hielten. Die Narkose wurde gleichmiiBig mit Urethan ausgefiihrt (1,25 g
pro kg subkutan in 25°, Lésung).

Die Technik des Cohnheim-Roy’schen Oncometers durften wir in
Heidelberg im Gottlieb’schen Laboratorium selbst erlernen und méchten
auch an dieser Stelle Herrn Prof. Gottlieb und Herrn Prof. Magnus
unseren besten Dank dafiir aussprechen.

Die groBten Schwierigkeiten machte es uns, eine zuverlissige Schrei-
bung des Nierenvolums zu erhalten. Die sonst dafiir verwendeten
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Instrumente, Pistonrecorder und Brodie’s Blasenbiilgchen haben beide den
Nachteil, daB ein teilweises Entweichen der Luft und damit falsches An-
zeigen des Nierenvolums nicht mit Sicherheit auszuschlieSen ist.

Wir gingen deshalb von der Luftiibertragung ab und konstruierten
uns eine besondere Schreibvorrichtung, die sich bestens bewihrt
hat. Ihre nihere Beschreibung findet sich im Zentralblatt fiir Physiologie,
1906, Bd. XX, Nr. 8.

Das Oncometer war das von Runne-Heidelberg angefertigte und
warde mit warmem Olivend] gefiillt. Auf drei Arten iiberzeugten wir uns
von dem guten Liegen des Oncometers, das stets an der linken Niere
angelegt wurde:

1. Nach Beendigung des Experiments durch Autopsie. Dabei wurde
auch GréBe und Farbe beider Nieren verglichen.

2. Durch Vergleich der Diurese des linken Ureters mit der des R.

3. Die feinste Reaktion jedoch gab der Ausfall des sensiblen Reizes
am Nierenvolum. Denn bei unvorsichtiger Priiparation des Nierenhilus
geht anf sensiblen Reiz das Nierenvolum mit dem Blatdruck in die Hdhe,
was offenbar durch Nervenldsion bedingt ist, da es nach Adrenalin-
injektion nicht eintritt.

Die Schreibung des Blutdrucks geschah in der Carotis
mit Hg-Manometer; zur Fiillung des Systems konnte ohne Beeintriich-
tigung der Resultate Magnes. sulf. verwendet werden, da wir jede erheb-
lichere rasche Blutdrucksenkung wihrend des Versuchs vermieden. Dies
188t sich auch bei Koffein, withrend dessen Injektion leicht S8enkung ein-
tritt, durch sehr langsame intravendse Injektion wohl durchfiihren.

In einigen Vorversuchen konnten wir nachweisen, da8 der Blutdruck
bei rascher Ausfiihrung der in Frage kommenden Operationen zur Frei-
legung von Blase und Niere nur voriibergehend beeinfluBt wird und sich
kurze Zeit nach diesen Eingriffen wieder annihernd auf dieselbe Hiohe
einstellt wie vor den Eingriffen. Die Durchschnittsdruckhéhe bei ge-
sunden urethanisierten Kaninchen der verwendeten Rasse betrug 90—
95 mm Hg.

Die Diurese wurde aus jedem Ureter gesondert registriert. Dazu
verwendeten wir die Pfaff- Naunyn’sche Blasenkaiinle mit Scheidewand.
Durch Auffiillen mit physiologischer Na Cl-Losung oder dem vorher uns
der Blase entleerten Urin konnte die Dichtigkeit der beiden Blasen-
hilften nach dem Einbinden leicht gepriift werden. Wir gaben dieser
Methode den Vorzug vor den Ureterenkaniilen, weil dabei eine Ver-
stopfung der Ureteren durch Blut ausgeschlossen ist. .

Die Schreibung der einzelnen Tropfen erméglichten uns die elektrischen
Tropfenzéhler, die Prof. Lowi-Wien uns freundlichst iiberlieB.
Sie funktionierten ausgezeichnet.

Die Injektion der verschiedenen wihrend des Versuchs verwendeten
Fliissigkeiten geschah mit Ausnahme des Phloridzins intravends in sehr
langsamem Tempo, wie die Kurven zeigen, und zwar z B. bei Kochsalz
in dem Korpergewicht des Tieres entsprechenden Mengen. Die Gifte
wurden simtlich subkutan, nur in einigen Fillen intravends injiziert.

Wahrend der Experimente hielten wir stets eine bestimmte
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Reihenfolge der Eingriffe ein, die Kurve Nr. 1 demonstriert.
Sie zeigt zugleich in halbschematischer Weise den Ausfall dieser
Eingriffe am Normaltier, den wir in einer Anzahl von Vorversuchen
stets bestiitigt fanden.

Recyeer Ureter

linkrrl’rrll;

Nere

nldruck

Sensibter  Adrematin Aecksalyenyection
Abeige 73 [ —
u. Zettsrhoeibump

Nachdem sich das Nierenvolum auf ein bestimmtes Niveau ein-
gestellt hatte, wurde zuerst sensibler Reiz angewandt; darauf tritt
eine schnell voriibergehende Steigerung des Blutdrucks mit raschem
Absinken des Nierenvolums entsprechend der Kontraktion des
Splanchnicusgebietes ein. Die Niere dilatiert rasch wieder und stellt
sich auf annihernd dieselbe Héhe wieder ein.

Dann auf Adrenalininjektion (1 Tropfen der 1°9,, Losung in
05 ccm 0,9 °, Kochsalz) sinkt das Nierenvolum unter erormem
Ansteigen des Blutdrucks tief ab. Nach Wiedereinstellung aunf die
alte Hohe wird 59, NaCl-Losung (5 cem pro kg) injiziert. Diese
bewirkt energische Dilatation der Nierengefife mit starker Pulsa-
tion und meist sofort einsetzender Diurese. Nach Absinken der
Niere und Ablauf der Diurese wird Koffein (2 ccm 59, Losung
pro 1!/, kg) injiziert, danach wiederholen sich dieselben Erschei-
nungen: Dilatation der Nierengefife und Diurese. Zum SchluB
wurde héufig Phloridzin injiziert, das beim Normaltier migige
Diurese mit Glykosurie ohne Volumsvermehrung erzeugt. Schlie8-
lich toteten wir das Tier durch Verblutung oder Luftembolie. Be-
sonders bei ersterer tritt sehr rasches Sinken der normalen Niere
ein. Diesen Vorgang benutzten wir als weitere Kontrolle der Ge-
fiBe. Ein sicheres Urteil iiber den Blutgehalt der Niere war
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natiirlich von solchen Nieren nicht zu gewinnen, wohl aber von den
durch Luftembolie beendigten Versuchen.

Nach allen durch Eingriffe der angewandten Art hervor-
gerufenen Volumschwankungen stellt sich die normale Niere wieder
auf anndhernd denselben Standpunkt ein. Auch diese Eigenschaft
warde zur Beurteilung der GefdBfunktion herangezogen.

Da die Liinge des das Nierenvolum registrierenden Hebels und der
Stand seiner Achse zu der Kurve stets dieselben waren, so sind die
Werte des Absturzes und Ansteigens des Nierenvolums direkt in mm
gemessen miteinander vergleichbar. Die sehr leicht auszuftihrende Aichung
des Volumsschreibers ergab, daB 1 com Volumszunahme — I20 mm Hebel-
anstieg ist. Danach liBt sich jede im Nachfolgenden in mm gegebene
Voluménderung ohne weiteres im omm umrechnen. Das Gesamtvolum
einer Kaninchenniere betriigt ca. 4,5—5 ccm, bei ca. 15600 g Gewicht
des Tieres. Vor und wihrend des Experiments wurde der Urin mikro-
skopisch und chemisch untersucht. Von den Nieren fertigten wir frische
und Celloidinschnitte an. Bei einzelnen wurde die Hirtung nach Rib-
bert's Methode in absolutem Alkohol vorgenommen, um einen eventuellen
EiweiBbalbmond in den Glomeruluskapseln nachzuweisen. Eine genaune
histologische Bearbeitung dieser Nieren wird demniichst erscheinen.

Nachdem wir in der oben beschriebenen systematischen Weise
eine Anzahl von Versuchen mit dieser Methodik an Tieren, bei
welchen durch verschiedene Nierengifte eine toxische Nephritis er-
zeugt war, ausgefiihrt hatten, kamen wir zu der sich immer mehr
befestigenden Uberzeugung, daB bei der akuten toxischen Nephritis
zwei bis zu einem gewissen Grade scharf getrennte
Formen des funktionellen Ablaufs bestehen. Dazu brachte
uns die sich aus den Kurven ergebende Tatsache, daB bei etwa
gleicher Dauer der Vergiftung je nach Art des Giftes ganz ver-
schiedene Funktionsstorungen sich zeigten, andererseits aber diese
sich bei gewissen Gruppen von Giften in immer gleicher Weise
wiederholten, so da8 man sie geradezu als den Ausdruck eines Ab-
laufstypus ansehen musBte.

Daduarch war von selbst eine Einteilung der erzeugten Nephri-
tiden in 2 Gruppen gegeben, von denen jede eine Uberein-
stimmung des funktionellen Verhaltens unter sich
zeigt, aber im scharfen Gegensatz in dieser Hinsicht zu
der anderen steht.

Der Ubersicht halber mochten wir diese Einteilung aucb hier
festhalten. Die Berechtigung der im folgenden angewendeten
Nomenklatur wird sich ohne weiteres aus den spiteren Ausfihrungen
ergeben.
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1. Tubulére Nephritis.

Zu ihr gehoren nach unseren Experimenten die durch Chrom
und Sublimat erzeugten.

A, Chrom.

Die Untersichungen von Kabierske, Weigert, Posner
und in letzter Zeit J. S. Weber?) haben gezeigt, daB die Chrom-
vergiftung in erster Linie eine intensive Zerstbrung der Epithelien
der Tubuli contorti ohne nachweisbare stirkere Schidigung der
Glomeruli herbeiftihrt. Beziiglich der Funktion weisen Hellin
und Spiro? darauf hin, daB selbst bei intensiver anatomischer
Alteration noch immer durch Diuretika eine Steigerung der Diurese
zu erzielen ist.

J. 8. Weber stellte fest, daB die Chromvergiftung zu ver-
mehrter Harnproduktion fiihrt. Bei schwerster Nephritis erst zeigt
sich Anurie.

Mit chromvergifteten Tieren fiihrten wir 21 Versuche aus und
zwar mit steigenden Dosen von ?/, ccm einer Losung von Kal.
chromicum 2,0/15,0 = ca. 0,03 g bis 1, cem = 0,2 g.

Bei den niederen sowohl wie bei den hoheren Dosen — bei
letzteren sogar viel ausgesprochener — zeigte sich nun in den An-
fangsstadien eine im Vergleich zum Normaltier enorm gesteigerte
Diurese; diese fiel schon zu Beginn der Versuche vor Anwendung
irgendwelcher Diuretika auf. Der Effekt des sensiblen Reizes sowohl
wie des Adrenalins war gegeniiber dem normalen Tier vergrofert;
auf NaCl-Injektion trat unter VergrtBerung der Einzelpulsation sehr
kriftige Dilatation auf, unter sofort einsetzender sehr rascher
Tropfenfolge aus den Ureteren. Noch stirker, besonders beziiglich
der Diurese wirkte Koffein. Phloridzin (nicht in allen Versuchen
angewandt) brachte méiBige Diurese und Glykosurie ohne jede Alte-
ration des Volumens. Die Blase des Tieres fand sich meist prall
mit Urin gefillt. Im Urin massenhafte Zylinder aller Arten,
reichlich EiweiB, wenig Erythrocyten. Die anatomischen Be-
funde waren dabei schon recht erhebliche: fleckweise Nekrose
der Tubuli contorti, besonders der in der duBersten Rinde, bis zur
diffusen, ohne weiteres in die Augen fallenden Zerstorung groBerer
Abschnitte der gewundenen Kanélchen; im Lumen derselben zahl-
reiche Zylinder; die Glomeruli erscheinen giinzlich intakt.

1) Arch. f. exper. Pathol. u. Pharm. Bd. 547p. 1.
2) Arch. f. exper. Pathol. u. Pharm. Bd. 38 p. 368.
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Beispiele dieses Stadinms mogen nachfolgende Experimente
geben.

Versuch Nr. 1.

Kaninchen Nr. 6 von 1400 g Gewicht hat 5 Stunden vor dem
Versuchsbeginn 1 ccm Kal. chrom. 2,0/15,0 subkutan erhalten. Tier ist
vollig munter. Blase voll bei Eréffoung des Abdomens; Urin enthilt
ca. 11/, %y, Albumen (Esbach); zahlreiche granul. und epitheliale Zylinder,
sehr zahlreiche Epithelien, einzelne Erythrocyten.

Kurve I ') Tafel I zeigt auf Adrenalin enorme Kontraktion der Niere,
auf intravendse Na Cl-Injektion sehr starke Dilatation mit groBen Pulsen;
gleichzeitig profuse Diurese. Auf sensiblen Reiz (Tabaksrauch) tritt starkes
Absinken der Niere ein. Die zahlenmiiBigen Verhiltnisse zeigt die Tabelle.

l Zeit :Blutdruck Nierenvolnm‘)! Harntropfen in 5 Minuten

' Stde. Min. mm mm | Bechts | Links
Beginn 3 88! 18 + 0 18 4
Adrenalin 4 03 ( 154 —69 — —
Kochsalz 4 20— 78 + 82 116 72
Sensibler Reiz 4 58 | 82 — 50 9 | 6

Anutopsie: Linke Niere liegt einwandfrei im Oncometer. Beide
Nieren sind von gleicher Gré8e und Farbe.

Pathol.-anat. Befund: Niere ist nicht vergréBert; Rinde ziem-
lich bla8.

Mikroskopisch: In den Tubuli contorti der Rinde, besonders
den #uBersten Schichten fleckweise starke Nekrose; einzelne Tubuli er-
scheinen ganz entbl6Bt von Epithelien, andere zeigen Zylinder in ihrem
Lumen. Im allgemeinen noch geringe Verinderungen. Die Glomeruli
fillen die Kapsel nicht ganz aus; sind ziemlich groB; zeigen keinerlei
Verinderungen.

Versuch Nr. 2.

Kaninchen Nr. 10 von 1350 g Gewicht hat vor 30 Stunden !/, cem
Kal. chrom. 2,0/15,0 subkutan erhalten. Tier ist munter, kein Durchfall,

1) P="Pause, 8. B.=sensibler Reiz; R. Ureter oberste Linie, L. darunter.
Jeder Strich bedeutet einen Tropfen, auntomatisch registriert. Nach Aufhdren
des Ansteigens resp. Absinkens wurde jedesmal pausiert, bis das Nieremvolum
wieder seinen vorherigen Stand erreicht und l&ngere Zeit hindurch innegehalten
hatte. Dies geschah, um die Kurven nicht unnitig zu verlingern. Die L#ngen
der Pausen sind angegeben. Die Kurven sind in normaler Grie wiedergegeben.

2) In allen Versuchen sind die Schwankungen des Nierenvolums durch die
Anderung des Hebelstandes in mm ausgedriickt. Als Abscisse resp. O-Pankt
wird dabei die Hthe des Hebelstandes betrachtet, die er zu Anfang einnahm.
Sobald sich stéirkere Abweichungen in der Zeit zwischen den einzelnen Eingriffen
zeigen, wird dies besonders angegeben. Geringere wurden nicht beriicksichtigt.
Ebenso ist das Verbalten des Blutdrucks zwischen den Eingriffen nur dann an-
gegeben, wenn erheblichere Differenzen vorhanden sind.
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Blase ziemlich voll. Urin: reichlich Albumen (ca. 3%,, Esbach), enthilt
zahlreiche granulierte und Epithelialzylinder, wenig Erythrocyten.

Zeit Blutdruck Nierenvolum‘Harntropfen in 5 Minuten
Stde. Min. mm mm ~ Recbts | Links
Beginn 3 2 €0 + 0 2 3
Sensibler Reiz 3 26 116 — 74 — —
Adrenalin 3 47 162 — 72 — —
Kochsalz 4 08 92 + 122 54 68
Koffein 4 43 94 + 85 110 139

Path.-anat. Befund: Die Niere ist groB, miiBig bhyperimisch
im Markteil, im Rindenteil eher anéimisch.

Mikroskopisch: Starke diffuse Liision der Tubuli contorti, be-
sonders derjenigen der #uBersten Rindenschicht; vielfach sind sie auf
lingere Strecken durch Zylinder ausgefiillt. Die Glomeruli sind mittel-
groB, filllen die Kapsel nicht aus, zeigen keine Verinderungen.

Untersuchten wir die mit méBigen Dosen vergifteten Tiere erst
nach mehrtigigem Bestehen der Nephritis, so trat allmihlich
eine Verminderang der Dilatationsfihigkeit der Niere auf Diuresereiz
ein. Die Diurese war dabei, besonders nach Koffein, noch immer ziem-
lich stark. Die Kontraktionsféhigkeit der Niere blieb jedoch nor-
mal oder war noch fibernormal groB. Dasselbe Resultat erzielten
wir nach erheblich kiirzerer Zeit (ca. 20—30 Stunden) durch gré8ere
Dosen des Giftes. Phloridzin zeigte in diesem Stadium wech-
selndes Verhalten; war die Dilatationsfihigkeit der Niere und mit
ibr die Diurese nach NaCl und Koffein schon erheblich geschidigt,
80 trat kaum mehr Diurese und keine nachweisbare Glykosurie
auf. Zum Nachweis der letzteren bedienten wir uns bei diesen Ver-
suchen, da es sich um sehr geringe Mengen Urin handelte, der
Phenylhydrazinprobe. Die anatomische Untersuchung ergab aus-
gebreitete, schwere Zerstérung der Kaniilchenepithelien; die auf
lange Strecken durch Zylinder verschlossen erschienen. An den
Glomerulis war jedoch keinerlei Schidigung zu erkennen.

Als Beispiel dieses Stadiums dienen folgende Versuche:

Versuch Nr. 3.

Kaninchen Nr. 21 von 1450 g bat vor 87 Stunden 3/, ccm der
2,0/15,0 Chromlsung subkutan erhalten. Tier ist munter; kein Durch-
fall. Blase wenig gefiillt. Im Urin massenhafte Zylinder aller Arten,
hauptsiichlich granulierte, sehr reichlich Epithelien und Detritus, keine
Erythrocyten. Albumen ca. 8 %,, Esbach.

Kurve II Tafel II zeigt, daB auf sensiblen Reiz und Adrenalin lang-
anhaltende, starke Kontraktion erfolgt; auf NaCl tritt mittlere Dilatation ?)

1) Die GriBe derselben ist beeinfluBt durch eine kurze Kontraktion der
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mit guter Diurese ein, auf Koffein miBige Dilatation, jedoch noch immer
gute Diurese. Auf Verblutung sinkt das Nierenvolum rasch ab.

Zeit iBlntdrnck’ Nierenvolum | Harntropfen in 5 Minuten
Stde. Min.. mm mm Rechts | Links

Beginn 10 27 108 + 0 4 4
Sensibler Reix | 10 32 | 140 — — —
Adrenalin 10 50 . 150 —3b 8 10
Kochsalz 10 89 | 100 + 88 66 62
Koffein 11 38 ! 100 -#-43 81

Verblutung 12 — | 104 |—47in45"

Pathol.-anat. Befund: Niere mittelgroB. Rinde blaB8. Mark
leicht hyperfmisch.

Mikroskopisch: Nirgends Himorrhagien. Massenhafte Zylinder
in den Tubuli contorti der Rinde und der SammelrShren. Stark susge.
breitete Nekrose der Epithelien der Tubuli contorti, die auf lingere
Strecken gans entbl6B8t sind, besonders in der duBersten Rindepnschicht.
Die Glomeruli sind nicht hyperémisch, kernarm, keine Kapselepithel-
schwellung oder Desquamation, keine Exsudatringe.

Versuch Nr. 4.

Kaninchen Nr. 12 von 1600 g Gewicht hat vor 93 Stunden und
vor 7 Stunden je !/, com der Kal. chrom.-Lésung subkutan erhalten.
Tier ist sichtlich abgemagert wihrend der Nepbritis, ist jedoch munter
und friBt. Blase voll. Urin: miiBig reichlich Albumen (ca. 19/,, Esbach),
zahlreiche granulierte und hyaline Zylinder, zahlreiche Epithelien, miBig
viel Erythrocyten.

—

Zeit 'Blutdmcki Nierenvolum ' Harntropfen in 5 Minuten
Stde. Min. ’ mm mm I Rechts | Links
Beginn 3 37 I 96 + 0 | 4 28
Sensibler Reiz 3 40 126 — 70 | —_ —_
Adrenalin 83 5 | 160 -7 — —
Kochsalz 4 1 ' e ! 48 1y 118
Koffein 4 30 92 | 28 | 1568 172

Path.-anat. Befund: Niere mittelgro8, Rinde blaB, Mark méfig
hyperémisch.

Mikroskopisch: Sebr starke diffuse Nekrose der Tubuli contorti,
die vielfach nur noch leere kollabierte Schliuche darstellen, an einzelnen
Stellen aber noch leidlich erhalten sind. Viele Glomeruli zeigen auf-
fillige Kernarmut, sind groB8, filllen den Kapselraum fast ganz. Keine
Kapeelepithelschwellung, keine Exsudatringe zwischen Kapsel und Glo-
merulus.

Gaben wir noch grdBere Dosen, 1 ccm der 2,0/150 Chrom-

Niere zu Beginn der NaCl-Injektion; diese ist wohl, wie der Blutdtuck.zeigt-,
auf einen kileinen, in der Venenkantile zartickgeblichenen Rest von Adrenalin za
beziehen.
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losung oder mehr, oder wurden die Tiere mehrfach mit mittleren
Dosen injiziert, so zeigte sich je nach Hohe der Dosis nach 2—4-
tigiger Dauer das Verhalten, wie es die nachfolgenden Experimente
demonstrieren sollen: Der Erfolg des sensiblen Reizes und des Adre-
nalins ist noch ganz leidlich, anndéhernd normal oder anch kleiner
als normal, auf Diuretika tritt jedoch so gut wie keine Dilatation
und ebensowenig mehr Diurese auf. Phloridzin erzeugt keine Diurese
und keine Glykosurie mehr. Auf Verblutung sinkt das Nieren-
volum entschieden langsamer als normal ab. Anatomisch finden
wir die bei Chromniere oft beschriebenen Bilder: schwerste Destruk-
tion der ganzen Rinde, fast kein Kanilchen mehr mit kernhaltigen
Epithelien versehen; massenhafte Zylinder in den Lumina; die Glo-
meruli sind im grofen und ganzen sehr wenig verindert; keine
Leukocyteneinwanderung ; erst in den allerletzten Stadien zeigt sich
an vielen von ihnen leichte Exsudatbildung und Kapselepithel-
schwellung, dabei auffillige Kernarmut der Glomeruli selbst.

Versuch Nr. 5.

Kaninchen Nr. 19 von 1500 g hat 47 Stunden vor Versuchsbeginn
1 cem Kal. chrom. 2,0/15,0 subkutan erhalten. Kein Durchfall. Das
Tier ist sichtlich matt. Blase mittelvoll. TUrin: kolossale Mengen von
Zylindern, besonders granulierte und epitheliale, wenig Erythrocyten;
Alpumen ca. 6%, Esbach.

Kurve III Tafel IT: Auf sensiblen Reiz tritt noch ganzleidliche Kon-
traktion ein, auf Adrenalin ) etwas kleinere ; auf NaCl minimale Erweiterung
der Niere, jedoch ohne Diurese, obwohl die Ureteren, wie die Priifung bei
der Obduktion zeigt, vollig durchgiingig waren. Auf Koffein tritt ver-
spiitet eine sehr geringe Dilatation mit minimaler Sekretion ein.

| Zeit ;Blutdmck.Nierenvolum' Harntropfen in 6 Minuten

| Stde. Min.| mm | mm . rechts links
T
Beginn 11 00 72 + 0 4 0
Sensibler Reiz 11 05 116 —4b — —
Adrenalin 11 09 146 —30 — —
Kochsalz 2) 11 24 82 +17 1 0
Koffein 11 36 96 +15 8 4 in 10 Min.

Pathol. anat. Befund: Niere gro8; Mark miiBig hyperimisch;
Rinde blaB.

1) Wihrend dieser Kontraktionsreflexe ist Sekretion verzeichnet. Diese ist
bedingt durch das Auslaufen der in die Blasenkanille eingeftliten 0,99, NaCl-
Lisung, welches offenbar infolge der Kontraktion der Blase und der Ureteren
bes. bei Adrenalin eintritt. Diese Erscheinung trat manchmal im Anfange des
Experiments auf, solange die Blase sich noch nicht entleert hatte.

2) In der Pause 11**—%*3 wurde der Hebelstand verindert, um Raum fiir eine
Dilatation zu gewinnen.
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Mikroskopisch: Fast totale Nekrose der ganzen Rinde, nur noch
an einigen Stellen einzelne erhaltene Kaniilchen, reichlich Zylinder im Lumen.
Glomeruli gro8, zeigen mehrfach Kapselschwellung, manche auch Andeutung
von Einweiring in feiner Netzform zwischen Kapsel und Glomeraulis.

Versuch Nr. 6.

Kaninchen Nr. 18 von 1800 g hat 44 Stunden vorher 1 ccm Chrom-
losung subkutan erhalten. Tier ist bei Versuchsbeginn schon stark be-
nommen. Der Kopf sinkt bestindig nach vorn. Durchfall. Dérme stark
geblaht. Blase fast leer. In einem Tropfen Urin massenhafte Zylinder,
hanptsiichlich granulierte, stark gequollene Epithelien und Detritus,
sparlich Erythrocyten. Albumen ca. 10 9%,, Esbach.

Der Blatdruck, der zu Anfang 90 mm betriigt, sinkt auf einfachen
sensiblen Reiz nach kurzdauernder geringer Erhéhung langsam bis suf
46 mm, so daB sofort NaCl-Injektion gemacht werden muB. Daraaf tritt
geringes Ansteigen des Nierenvolums ein, jedoch sehr geringe Diurese.

Zeit Blutdruck Nierenvolum | Harntropfen in 5 Minuten
Stde. Min. mm mm rechts | links

Beginn 3 28 90 + 0 0 0
Sensibler Reiz 3 33 100 — 8 - —
3 3 46 + 5 - —

Wiihrend der

| Drucksenkung

| geringes An-

'steigen d. Niere
Kochsalz 3 36 66 30 b i 9
Koffein 4 16 50 10 0 1
Na.S0, 4 39 4 15 1 1
Adrenalin 4 02 140 — 0 0

Verblutung 5 06 34 | —56in2Min.

Pathol.-anat, Befund: Niere gro8, Rinde blaB, Mark hyperdmisch.

Mikroskopisch: Enorme Nekrose der Rindenkaniilchen; nur ganz
spirlich einzelne leidlich erbaltene Schliuche. Blutungen in den Kaniilchen
an einigen Btellen. Die Glomeruli sind groB, stark hyperimisch, zeigen
wieder auffillige Kernarmut. An ziemlich vielen findet sich Kapsel-
epithelschwellung und deutlicher Exsudatring.

Es sei besonders betont, daB die angefiihrten Versuche nur
einzelne Beispiele darstellen; die in ihnen zum Ausdruck gelangen-
den Stadien haben wir in allen 21 Versuchen sich immer wieder-
holen sehen. ‘

Fassen wir den funktionellen Ablauf der Chromniere kurz
zusammen, indem wir alle Details vorliufig beiseite lassen, so
sehen wir in den Anfangsstadien bei bereits erheb-
licheranatomischerZerstdrung,diesichauchklinisch
durch starken EiweiBgehalt und die andern klini-
schen Symptome sehr betrédchtlicher Nierensch#di-
gung zeig_t., normale oder vermehrte Kontraktions-
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und Dilatationsausschlige verbunden mit Polyurie
nnd sehr starker Diurese.

Nach léngerem Bestehen der Vergiftung erst und
nach hohenDosentritt allmdhliche Verminderungder
Dilatationsfihigkeit and der Diurese ein, bei er-
haltener normaler oder noch éibernormal groer Kon-
traktilitit. Bei enormer anatomischer Destruktion
der Kandlchen endlich mit mi&Biger Schédigung der
Glomeruli findet so gut wie vbllige Aufhebung von
Dilatationsfahigkeit und Diurese statt; die Kontrak-
tionsfahigkeit ist dabei nochimmerleidlicherhalten,
freilich kleiner als normal, wie auch die Verlang-
samung des Absinkens bei Verblutung zeigt.

B. Sublimat.

Nach Kaufmann?) findet sich bei Sublimatniere Nekrose der
Epithelien der Tubuli, die er durch Aufhebung des Kreislaufs in einzelnen
GefiiBbezirken der Niere zu erkliren sucht, wobei er hauptsiichlich an
Gerinnungen und Verstopfungen innerhalb der Blutbahn denkt nach dem
Vorgang von Jolles-Heinecke und Silbermann,?®) von denen
besonders letzterer die Epithelnekrose direkt durch intravitale Thrombo-
sierung entstehen liBt.

Von den anatomischen Untersuchungen bei experimentell erzeugter
Sublimatnephritis ist die Arbeit von Klemperer®) noch hervorzuheben,
der Nieren in allen Stadien der Vergiftung mit verschieden hohen Dosen
studierte.

Nach ibm findet sich, wenn auf groBe Dosen der Tod rasch erfolgt,
nur starke Fluxion zu den Nieren; nach 5—10 stiindiger Dauer Blutungen
und Triihungen des Epithels; bei lingerer Dauer der Vergiftung paren-
chymatbse Entziindung und Zellnekrose; er hat schon nach 18 —24 Stunden
Kalkablagerung beobachtet. Klemperer erklirt die Analogie der mensch-
lichen Sublimatnephritis mit der des Kaninchens fir eine ziemlich voll-
kommene. FEine spezifische Sublimatniere gibt es nach seinen Befunden
nicht, sondern dieselben Erscheinungen kdnnen auch nach anderweitiger
Vergiftung und nach arterieller Aniimie, sowie bei Nephritiden ver-
schiedenster tiologie, sofern keine Kalkablagerung vorhanden ist, auf-
treten.

Die groBe Anzahl von klinischen Beobachtungen iiber die Sublimat-
nepbritis beim Menschen hebt fast iibereinstimmend das rasche Einsetzen
der Anurie nach Vergiftung mit gréBeren Dosen hervor. Der Urin zeigt
starken Eiwei8- und Blutgehalt, fecner sebr zahlreiche Zylinder; nach

1) Virchow’s Archiv Bd. 117.

2) Jolles-Heinecke, Dissert. Erlangen 1886. — Silbermann, Virch.
Arch. 117; Deutsch. med. Wochenschr. 1891 Nr. 29,

3) Virchow's Arch Bd. 118 p. 445. Bei ihm findet sich eine ausfithrliche
Sammlung der klinischen und anatomischen Studien bis 1889. |
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Auofhéren der Anurie insbesondere treten diese so reichlich auf, daB
vielfach, 80 besonders von Chauffard, ) die Anschauung ansgesprochen
wird, daB die Zylinder eine Verstopfung der Harnkandlchen und dadurch
Anurie herbeigefiihrt hiitten.

In echweren Fillen kommt es zu ausgesprochener Urimie (Biumler,
Geishock, Kolb?) u. a). Odeme sind meist nicht vorhanden.

Uber daa Verhalten des Blutdrucks liegen einige nenere Arbeiten
vor von Geisbdck und Kolb; beide stellen fest, daB sehr rasch, in
den Fillen von Kolb schon nach 3 Tagen Blutdrucksteigerung bis zu
exzessiven Werten auftritt.

In den sehr zahlreichen anatomischen Untersuchungen iiber die
Sublimatniere wird ebenfalls iibereinstimmend vorwiegende Nekrose der
Kanilchenepithelien festgestelll. Und zwar betrifft diese sowohl die ge-
wundenen Kanilchen, wie die aufsteigenden Schleifenschenkel, ist in diesen
meist weniger stark (v. Kahlden?). Die Glomeruli sind morphologisch
nicht vertindert ; zeigen verschiedene Grade der Blutfiillung; h#ufig werden
Himorrhagien in den Glomeruluskapseln und besondersim interstitiellen Ge-
webe gefanden. Allessandro?) betont, daB die Nierenverinderungen
nach Sublimatnephritis nicht entziindlicher Natur seien, sondern eine
reine Nekrose der Harnkanilchenepithelien darstellen.

Wir fiihrten im ganzen 15 Versuche an sublimatvergifteten
Tieren wieder zu verschiedenen Zeiten nach verschiedenen Dosen
ans. Wir verwandten eine 1°/o Sublimatlésung.

Dabei zeigte sich schon in den Anfangsstadien eine auffillige
Ahnlichkeit mit der Chromnephritis.

Nach geringen oder miBigen Dosen (0,01—0,02 g) findet sich
selbst nach mehrtigiger Dauer der Erkrankung noch immer vollig
normales Verhalten der GefiBe: starke, nach grdBeren Dosen fast
ibernormale Kontraktion auf sensiblen Reiz und Adrenalin, aunf
Diuretika unter VergrSerung der Pulsationen sehr lebhafte Dila-
tation und kriftige Dinrese. Phloridzin erzeugt Glykosurie und
Diurese ohne Volumenvermehrung. Die Blase war wie bei Chrom
stark gefiilllt. Im Urin fanden sich in diesen Stadien massenhafte
Zylinder aller Arten, sehr zahlreiche gequollene Epithelien, nur
wenig Erythrocyten.

Die anatomischen Befunde zeigen bereits ausgedehnte Schidi-
gung der Kanilchenepithelien und zwar sowohl der geraden, be-
sonders in den Markstrahlen, wie der gewundenen. An den Glo-
meruli ist m#Biger Blutreichtum, keine Kernvermehrung festzu-

1) Sem. med. 1902.
2) Biumler, Minch. med. Wochenschr. 1894. {— Geisbtck, Arch. f.
klin. Med. Bd. 83. — Kolb, Miinch. Med. Wochenschr. 1903 p. 582,
3) Minch. med. Wochenschr 1894 Nr. 29.
4) Policlinico, Agosto 1894.
Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 90. Bd. 2
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stellen. Sie fiillen den Kapselraum fast ganz aus, keinerlei Exsndat-
bildung usw.

Als Reprisentanten dieses Stadiums seien nachfolgende Ver-
suche aufgefiihrt.

Versuch Nr. 7.

Kaninchen Nr. 3 von 1700 g hat vor 31 Stunden 1 ccm einer
1%, Sublimatlosung — 0,01 g und vor 14 Stunden !/, com derselben
Losung subkutan erhalten. Das Tier ist voilig munter. Kein Durchfall.
Die Blase ist voll. Im Urin finden sich massenhaft Zylinder aller Arten,
ebenso reichlich Epithelien und Detritus, wenig Erythrocyten. Albumen
ca. 8/, 9. Esbach.

—

Zeit Blutdruck| Nierenvolum | Harntropfen in & Minuten

i Stde. Min.; mm mm rechts |  links

1 : : :
Beginn 3 40 ® | 0 0 1
Sensibler Reiz *© 3 46 118 —3 | — —
Adrenalin .3 b1 172 ' —40 — —
Kochsalz . 3 58 90 :I: 68 ‘ 18 10
Koffein 4 25 88 36 37 30

Pathol.-anat. Befund: Die Niere ist ziemlich groB, die Rinde
blasser als normal.

Mikroskopisch: Zahlreiche Zylinder in den ausfiihrenden
Kanilchen, vielfach auch in denen der Rinde, nirgends Himorrhagien;
fleckweise starke Triibung des Protoplasmas der Rindenkaniilchenepithelien,
selten Kernverlust.

Die Glomeruli sind siemlich blutreich, fiillen fast alle den Kapsel-
raum ganz aus; sind miBig kernreich. Keine Exsudate, keine Kapsel-
epithelschwellang usw.

Versuch Nr. 8.

Kaninchen Nr. 6 von 1500 g hat vor 109 Stunden 1/, ccm 1°/, Subli-
matlésung subkutan erhalten, dieselbe Dosis dann ferner vor 79 Stunden,
vor 31 und vor 7 Stunden, im ganzen also 2 ccm == 0,02 g. Das Tier
ist munter, kein Durchfall. Die Blase ist ziemlich voll. Im Urin:
reichlich hyaline, keine granulierten, einige Epithelzylinder. Zahlreiche
Epithelien, miBig reichliche Erythrocyten. Albumen: 89/, Esbach.

! Zeit  |Blutdruck| Nierenvolum | Harntropfen in 5 Minuten

. Stde. Min. mm mm rechts | links
Beginn 3 40 80 + 0 0 | 0
Sensibler Reiz 3 45 118 —47 — ‘ —
Adrenalin 3 b8 160 —85 |
Kochsalz 4 01 84 81 51 - 36
Koffein 4 34 90 - 52 42 53
Phloridzin sub-| 4 ] 80 + 0 29 22 n. 10 Min.

kutan i Trommer -
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Pathol.-anat. Befund: Die Niere ist mittelgro8; die Rinde
deutlich bla8.

Mikroskopisch: In den ausfilbrenden Kanilchen und auch in
den Tubuli contorti méBig zahlreiche Zylinder. Keine Hémorrhagien. Das
Epithel der gewundenen Kaunilchen erscheint ausgedehnt erbeblich geschi-
digt: der freie Rand sieht wie angenagt aus, konfluiert an vielen Stellen im
Lumen, schlechte Kernfirbung; die geraden Kanilchen der Rinde sind
weniger stark befallen. Die Glomeruli sind ziemlich blutreich, zeigen keine
Kernvermehrung, fiillen die Kapsel ganz aus. Keine sonstigen Alterationen
erkennbar.

Nach groeren Dosen zeigt sich nach mehrtigiger Dauer der
Nephritis folgendes Verhalten der Nierenfunktion:

Auf sensiblen Reiz und Adrenalininjektion tritt nach wie vor
starke Kontraktion der NierengefiBe auf, die VergriBerung des
Nierenvolums nach Diureticis ist jedoch bereits erheblich kleiner als
in den Anfangsstadien; die Diurese selbst ist nur sehr mi8ig, auf
Coffein hiufig besser als auf NaCl. Pbloridzin bringt noch immer
Diurese mit Glykosurie zustande. Die Blase wird meist voll an-
getroffen. Im Urin finden sich sehr reichlich granulierte und hyaline
Zylinder, mitunter auch zahlreiche Erythrocyten, reichlich EiweiB.
Anatomisch 148t sich sehr ausgedehnte schwere Schidigung der
Kanilchenepithelien feststellen, wihrend die Glomeruli ganz intakt
erscheinen.

Beispiele dieses Stadiums mogen folgende Versuche sein:

Versuch Nr. 9.

Kaninchen Nr. 7 von 1700 g hat 79 Stunden vor Versuchsbeginn
1cem 19, Sublimatldsung subkutan erhalten, dieselbe Dosis ‘vor je
55 Stunden und vor 7 Standen. Das Tier erscheint noch munter, hat
- keinen Darchfall. Die Blase ist stark gefiillt. Im Urin sehr gahlreiche
hyaline und granulierte Zylinder, reichlich Epithelien und Erythrocyten,
ca. 39%,, Albumen.

i Zeit IBlm;dmck! Nierenvolum | Harntropfen in 6 Minuten
Stde. Min. mm mm rechts {  links
Beginn 3 40 78 + 0 0
Sensibler Reiz 3 46 106 —60 2 —
Adrenalin 3 53 160 —61 — —
Kochsalz 3 b9 74 10 7
Koffein 4 46, 9 | 9 18
Phloridzin sub- 06 6 + 0 10 14 in 10 Min.
kutan Trommer -}-
Verblutang 6 20+ 72 |—66in1Min

Pathol.-anat. Befund: Die Nieren sind groB, die Rinde bla8.

Mikroskopisch: 8ehr zahlreiche Zylinder in den ausfihrenden

Kanilchen. Nirgends Himarrhogien. Die Epithelien des Tubuli contort
2*
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erscheinen besonders in der #uBersten Rinde iiberall sehr stark angenagt,
konfluieren vielfach, in sehr vielen gewundenen Kandlchen liegen Zylinder ;
an vielen Orten Kernverlust der Kandlchenepithelien. Die Glomeruli
fillen den Kapselraum fast ganz aus, sind ziemlich blutreich, auffallend
kernarm. Keine Exsudate oder sonstige Veriinderungen an den Glomerulis.

Versuch Nr. 10.

Kaninchen Nr. 11 von 1300 g Gewicht hat vor 71 Stunden 2/, com
einer 1Y/, Sublimatlésung subkutan erhalten. Das Tier ist noch ganz
munter, hat keinen Durchfall. Die Blase ist mittelvoll; im Urin finden
sich zahlheiche hyaline und granulierte Zylinder und Epithelien, sehr
wenig Erythrocyten. Albumen ca. 5 %,.

Zeit IBlutdrm'.k[ Nierenvolum | Harntropfen in 6 Minuten

, Stde. Min.| mm ' mm © rechts !  links
I

Beginn 11 00 94 + 0 0 0
Sensibler Reiz 1 03 140 —43 — —

" Adrenalin 11 14 120 —35 — —

. Kochsalz 11 23 |. 104 42 5 4
Koffein 12 20 112 35 13 10
Verblutung | 12 34 98 751n 1 Min.

Pathol.-anat. Befund: Niere ziemlich gro8, Rinde blaB.

Mikroskopisch: GroBe Mengen von Zylindern in den Kanilchen
dea Markes, vielfach auch in denen der Rinrde. Ausgedehnter fleckweiser
scholliger Zerfall (Kalkablagerung) der Tubuli contorti-Epithelien; ebenso
der aufsteigenden Schleifenstiicke, viele Kandlchen sind ganz entblogt
von Epithel.

Die Glomeruli sind kernarm, miBig blutreich, fiillen den Kapselraum
nicht ganz aus. Nirgends Exsadate usw.

In den Endstadien endlich, nach groBen Dosen bei ca. 3—4-

tigiger Dauer zeigt sich folgendes Bild der Funktion:
" Auf sensiblen Reiz und Adrenalin tritt noch immer ausgiebige
Kontraktion der Niere ein, dagegen erzielen Diuretika kaum mehr
eine Dilatation; die Diurese selbst ist sehr gering; Phloridzin hat
keine Diurese und keine Glykosurie mehr zar Folge. Die Blase
ist immer noch ziemlich stark gefiillt; der Urin enthilt massenhafte
Zylinder aller Arten und Epithelien, méB8ig zahlreiche oder wenig:
Erythrocyten, sehr reichlich Albumen. ‘

Der anatomische Befund in diesem Stadium zeigt schwerste
Nekrose der Epithelien in den gewundenen Kandlchen und in den
Markstrahlen, speziell den aufsteigenden Schleifenschenkeln. An
den Glomeralis finden sich selbst jetzt keine schwereren Veréinderungen,
nur -mitunter Kapselepithelschwellung, keine deutlicheren Exsudate,
keine oder nur vereinzelte Kapselepitheliendesquamation.

Folgende Versuche sollen dieses Stadium illustrieren: .




Experimentelle Studien tiber toxische Nephritis. 21

Versuch Nr. 11.

Kaninchen Nr. 9 von 1650 g hat vor 84 Stunden 0,8 com der 19,
Sublimatldsung subkutan erhalten, dann vor 60 und 36 Stunden je 1!/, ccm
derselben Lésung. Das Tier ist etwas matt. Hat keinen Durchfall. Die
Blase ist voll. Im Urin finden sich massenhafte Zylinder, hauptsiichlich
granulierte, miig zahlreiche Epithelien und Erytbrocyten. Albumen 4 9/,,.

Blutdruck| Nierenvolum | Harntropfen in 56 Minuten

| Zeit
| Stde. Min. mm mm ' rechts |  links
nn 9 10 4 + 0 0 | 0

Sensibler Reiz 9 16 106 —40 — —
Adrenalin 9 2 1566 —b1
Kochsalz 9 3 66 30 4 3
Koffein 9 58 68 15 6 4
Verblutung | 10 12 60 |—461n1 Min.|

Pathol.-anat. Befund: Die Niere ist sehr groB8. Die Rinde
blaB, zeigt feine radidire Streifung.

Mikroskopisch: Sehr zahlreiche Zylinder in den Ausfithrungs-
kanilchen, anch in den Tubuli contorti des Labyrinths und der Rinde.
Vereinzelte Hiémorrhagien in der Grenzschicht. Die gewundenen Kanil-
chen und ebenso besonders stark die aufsteigenden Schleifenschenkel
zeigen sehr ausgebreitete schollige Nekrose (Kalkablagerung), das noch
restierende Epithel hat meist schlechte Kernfirbung und getriibtes Proto-
plasma. Viele Tubuli sind auof lingere Strecken entbloBt von Epithel.
Die Glomeruli sind blutreich, ziemlich kernarm, fiillen die Kapsel ganz
aus, nur hie und da findet sich eine Andeutung von Kapselepithelschwel-
lang.

Versuch Nr. 12,

Kaninchen Nr. 8 von 1400 g hat vor 70 Stunden 2,5 com der
19, Sublimatlésung subkutan erhalten. Das Tier ist moribund, liegt auf
der Seite, bat jedoch nur miBigen Durchfall. Die Blase ist voll. Im
Urin massenhafte Zylinder, m#Big viel Erytbrocyten, sehr zahlreiche
Epithelien. Albumen ca. 8 9/,.

Auf sensiblen Reiz, der durch Pressen des Tieres teilweise vereitelt
wird, tritt noch deutliche Kontraktion ein. Auf Adrenalininjektion er-
folgt ziemlich starke Kontraktion, die Niere steigt jedoch nicht wieder
an und der Blutdruck des Tieres sinkt so tief, daB sofort NaCl injiziert
wird. Darsuf erfolgt Wiederansteigen der Niere fast genau bis zu ihrer
fritheren Hthe unter VergrtSerung ihrer Pulsationen (s. Tab. 8. 23).

Pathol.-anat. Befund: Die Niere ist groB, die Rinde bla8, fein

Mikroskopisch: Massenhafte Zylinder in den ausfiihrenden
Kaniilchen, auch in den Rindenkaniilchen und besonders in den Mark-
strahlen, in deren Tubuli sich lange, schollige, gl&nzende, ausfiillende
{Kalk-)Massen finden. Einzelne Himorrhagien in der Grensschicht. Die
Epithelien der gewundenen Kaniklchen sind sehr stark und sehr ausgedehnt
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getriibt, Kerne kaum noch zu erkennen. Viele Tubuli contorti sind
ghnzlich verddet und mit Schollen erfiillt. Die Glomeruli filllen den
Kapselraum nicht gans, sind ziemlich blutreich, mii8ig kernreich, zeigen
an einzelnen Stellen nur Kapselepithelschwellung, keine Exsudate, keine
Kapselzelldesquamation,

Zeit Blutdruck| Nierenvolum | Harntropfen in 5 Minuten
Stde. Min. mm mm | Techts | links
i
Beginn 2 46 94 ‘ + 0 0 ! 0
Sensibler Reiz 2 49 108 | —26 — —
Adrenalin 2 B4 136 ! . —0b
2 b 56 !uiaﬁ‘i’%ﬁﬁ"fﬂf
Kochsalz 3 0 " o 449 |3 2
(Wiederanstieg'
zur alten Hohe). :
Koffein 3 20 6 ' +0 4 i3
: (Verstirkung
| der Nieren-
: . ' pulse)
Kochsalz 3 4 52 +10 ll 2 ‘ 3

Wir sehen also, daf die Sublimatnephritis in ihrem
funktionellen Ablauf genau dasselbe Bild bietet, wie
die Chromnephritis; im Anfang gute Sekretion bei
vollkommen normaler Funktion der GefdBe trotz
reichlicher Albumenausscheidung und Vorhanden-
seins massenhafter Zylinder, mit denen die bereits
ausgedehnte anatomisch feststellbare Schiédigung
der Epithelien iibereinstimmt.

Erstnach langem Bestehen der Nephritisund nach
hohen Dosen kommt es bei schwerster anatomischer
Schiidigung der Kandlchen allmahlich zur Verminde-
rung der Dilatationsfihigkeit der NierengeféBe und
der Diurese, die beide schlieBlich gleich null werden.

In allen Stadien bleibt jedoch die Kontraktilitit
der NierengeféBe erhalten, nurin dem Endstadium ist
sie etwas kleiner als normal

In funktioneller Hinsicht besteht nur ein Unterschied darin,
daB die Polyurie in den Anfangsstadien nicht so stark ist wie bei
Chrom und ferner unterscheidet sich die Sublimatnephritis von der
Chromnephritis in 2 pathologisch-anatomisch feststellbaren Punkten :

Das ist einmal die auffallend geringe Erkrankung der Glomeruli
im histologischen Bilde; selbst bei nahezu véllig aufgehobener Dila-
tationsfahigkeit findet sich nur an einzelnen Stellen Kapselepithel-
schwellung, nirgends Exsudate und dergleichen.
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Der zweite Punkt ist die Kalkablagerung in den Kanilchen
nach groSen Dosen bei lingerer Dauer.

Auf das erstere Moment werden wir spiter noch zuriickkommen;
das zweite macht uns klar, da8 wohl eine Verschiedenheit des
biochemischen Ablaufes zwischen Chrom- und Sublimatnephritis vor-
handen sein muB, zeigt aber gleichzeitig, daB trotz dieser Ver-
schiedenheit der funktionelle Ablauf, soweit wir ihn untersuchten,
mit seinen Folgen fiir den Organismus durchaus der gleiche
sein kann.?)

Unserer Deutung der Aufhebung der Dilatationsfahigkeit in
den Endstadien der tubuldren Nephritis als eines Symptoms der
Gefafischidigung konnte entgegengehalten werden, daB sie sich in
Ubereinstimmung mit der sehr verbreiteten Anschaunung als die
Folge der Verstopfung der Kaundlchen durch Zylinder und der da-
durch bedingten Kompression der Glomeruli infolge Harnstauung
erkliren lieBe. Es wire dabei jedoch vollig unverstindlich, waram
die Zylinder, die eben noch in enormen Mengen passierten, plétz-
lich stecken bleiben. Weder die anatomische Untersuchung, noch
die Funktion konnten einen Anhalt dafir geben. Wir sehen den
allgemeinen Blutdruck gleichzeitig in annihernd normaler Hohe, die
kriftig pulsierende Niere steigert die GroBe ihrer Einzelpulse nach
Diunreticis; wird also offenbar stirker durchstrémt.

Da8 ein etwa durch die Beschaffenheit der Kanilchenwiinde
verursachtes Steckenbleiben der Zylinder die Erscheinung der
Dilatationsbhehinderung nicht zu erzeugen vermag, lehrt ferner das
folgende Experiment, welches davon ausging, da8 wir die Zylinder-
verstopfung in ibren mechanischen Wirkungen auf die Glomeruli

1) Anmerkung: Unsere Versuche beweisen tibrigens, dal die von Kaut-
mann, Silbermann u. a. angenommene Kapillarthrombose, die die Ursache
des Absterbens der Epithelien sein soll, bei der Sublimatnephritis des Kanin-
chens nicht oder zum mindesten nicht in irgendwie ansgedehnterem Malie vor-
handen sein kann. Wir sehen trotz ausgedehnter schwerer L#sion der Epithe-
lien noch eine ausgezeichnete Dilatations- und Kontraktionsfihigkeit der Nieren-
gefiile und promptes Absinken der Niere bei Verblutung. Beides ktnnte un-
moglich bei einer irgendwie ausgedehnteren Kapillarthrombose vorhanden sein.
Selbst in den finalen Stadien hat die Niere noch ein recht gutes Kontraktions-
vermdgen und ihre Einzelpulse werden nach Diureticis gréler, so da8 auch in
diesem Stadium keine so starke Kapillarthrombose vorhanden sein kann, wie wir
sie zur Klirung der enormen Destruktion nach Kaufmann's Theorie notwendig
annehmen miGten. Unsere Resultate bestiitigen in dieser Hinsicht durchaus die
von Klemperer, die anf anderen Wegen erreicht sind.
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vollkommen nachahmen kdnnen durch eine Harnstauung sehr hohen
Grades, wie sie die doppelseitige Ureterenunterbindung im Gefolge
hat. Dabei entsteht eine Drucksteigerung, welche sich bis in die
Niere hinein fortsetzt und ()dem derselben verursacht.

Versuch Nr. 13.

Einem gesunden Kaninchen werden unter strenger Asepsis beide
Ureteren unterbunden. Das Tier erholt sich sebr rasch von diesem Ein-
griff. 27 Stunden spiiter zeigt sich die linke Niere enorm &dematds,
etwa auf das zweieinhalbfache ihrer normalen GréBe angeschwollen,
dunkelblaurot. Die Niere wird in das Schifer’sche Onkometer ein-
golegt und zeigt sehr groSe Pulsationen. Nachdem sie sich auf ein be-
stimmtes Volumen eingestellt hat, wird intravends 5 °/, NaCl-Lisung nach
den in der Einleitung besprochenen Grundsiitzen (auch beziiglich der
Menge) injiziert. Darauf tritt energische Dilatation der Nieren-
gefidBe genau wie bei der normalen Niere ein, trotzdem die
Unterbindung der Ureteren nicht aufgehoben ist.

Von der Hthe des Druckes, der auf diesen wie normale funk-
tionierenden GefiiBen lastete, gibt uns nicht nur das makroskopische
Bild der hochgradig ddematisen Niere und des wurstformig aufge-
triebenen Ureters, sondern noch viel eindringlicher der histologische
Befund eine Vorstellung. '

Schon die groBen Ausfiihrungsginge der Papillen zeigen sich
stark erweitert, ihr Epithel ist plattgedriickt; ganz ungewdhnlich
ist aber das Aussehen der Rinde:

Die Lumina der geraden wie der gewundenen Kanilchen sind zu
weiten zylindrischen Hohlriumen geworden, ihr Epithel ist ganz betriichtlich
verschmillert und deutlich abgeplattet. Die Glomeruli sind ziemlich blutreich,
fiillen vielfach den Kapselraum nur zur Hiilfte, die Mehrzahl erfiillt ihn
Jjedoch nahezu ganz. Die Kapsel selbst ist verbreitert, die Kapselepithelien
erscheinep geschwellt. Nirgends Epitheldesquamation oder Exsudatbildung.

Aus diesem Befunde geht aufs deutlichste hervor, da8 der
durch die Ureterenunterbindung erzeugte Druck bis in die ge-
wundenen Kanélchen der Rinde-und des Labyrinthes hinein sich
erstreckte, also auch auf die Glomeruli gewirkt haben muf. Da8
die Mehrzahl der letzteren keine Kompressionserscheinungen auf-
weist, erklért sich sehr einfach, da der Versuch noch vor Ablauf
der Diurese abgebrochen wurde, die Glomeruli also noch im Stadium
der Erweiterung waren. Wir sehen somit, daB es selbst durch
einen so méchtigen Druck auf die Glomeruli nicht gelingt, &hnliche
Erscheinungen der Dilatationsbehinderung zu erzielen, wie wir sie
bei den Endstadien der tubuliiren Nephritis beobachten.

Dieser Versuch zeigt gleichzeitig, da8 einfaches Odem der
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Niere auch nach 27stiindigem Bestehen die Erweiterungs-
fihigkeit der Nierengefie nicht zu beeinflussen vermag.
Ein solches kann also ebensowenig zur Erklirung in Frage kommen,
sondern wir miiten entziindliches Odem annehmen. Damit
wirden wir aber auch auf diesem Wege zu der Deutung gelangen,
da8 die Aufhebung der Dilatationsfiahigkeit eine Ge-
fafschidigung zur Ursache hat.

Die Richtigkeit dieses Satzes wird noch ganz besonders deut-
lich, wenn wir sehen, da8 auch bei der nun folgenden vaskuldren
Nephritis das erste Symptom der GefdBschidigung eine Be-
hinderung der Dilatationsfahigkeit ist. Die AuBerungen
der GefdBschiidigung sind also bei beiden Nephritiden prinzipiell
dieselben und nur graduell verschieden.

In scharfem Kontrast zu dem eben geschilderten Ergebnis der
Funktionspriifung nach unserer Methode bei Chrom und Sublimat
stehen nun die Resultate 'bei der zweiten Gruppe von toxischen
Nephritiden.

2. Vaskulire Nephritis.

Ihr rechnen wir nach unseren Untersuchungen die durch
Cantharidin, Arsen und Diphtherie erzeugten Nephritiden zu.

A. Cantharidin.

Durch die Arbeiten von Browicz, Aufrecht, Dunin, Elia-
schoff!) u. a. wissen wir, daB die Cantharidinnephritis im anatomischen
Bilde sehr starke Erkrankung der Glomeruli neben der Schidigung der
Kanilchenepithelien zeigt.

Hellin und Spiro ?) fanden dabei rasches Erléschen der Diurese.
fihigkeit.

Wir machten im ganzen 14 Experimente nach unserer Methode
mit Cantharidin. Die verwendete Losung war 1,0: 100,0 Essigiither
und wurde wieder zu verschiedenen Zeiten in Mengen von '/, ccm
=0,0025 g bis zu 1,0 ccm = 0,01 g subkutan injiziert. ’

Schon ca. 7—8 Stunden nach geringen Dosen (von 0,005) zeigen
sich schwere Storungen der Nierenfunktion. Immer wieder filit die
Kleinheit des Nierenpulses nach langerer Cantharidineinwirkung
auf, die stark absticht gegen die groBen Pulsationen der Chromniere
in ihren SchluBstadien. Sie ist um so mehr hervorzuheben, als die

1) Literatar s. KEliaschoff, Virch. Arch. Bd. 94 und Dunin, Virch. Arch.
Bd. 93.
2) L e
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Niere bei Cantharidin viel rascher und stirker anschwillt, als bei
Chrom.

In den Anfangsstadien tritt keine Polyurie auf; der Effekt des
sensiblen Reizes und der Adrenalininjektion sind nach ca.4—6 Stunden
bedeutend verkleinert gegeniiber dem Normaltier; die Dilatations-
fihigkeit der Niere nimmt rapide ab und mit ihr die Diurese.
Phloridzin erzeugt keine Diurese und keine Glykosurie mehr, sobald
die Erweiternng auf anderweitigen Diuresereiz erheblich abge-
nommen hat. Die Blase ist meist fast leer, zeigt feine Hiimorrha-
gien ‘der Schleimhaut und nach ca. 7—10 Stunden schon sulzige
Durchtréinkung ihrer Wand. Im Urin finden sich vor allem zahl-
reiche groBe, stark gequollene Epithelien, mé8ig reichlich granulierte
und Epithelialzylinder, aufféllig viel Erythrocyten, relativ
wenig Albumen.

Die anatomischen Befunde sind in diesen Stadien nur miSig.
Die Niere ist wenig vergrdBert, die Rinde zeigt feine rote Punkte,
die ganze Niere ist ziemlich hyperamisch.

Histologisch findet sich als hervorstechendste Eigenschaft
Hyperdmie, die besonders die Glomeruli betrifft, mitunter einzelne
Himorrhagien; die Epithelien der Tubuli contorti zeigen nur selten
Kernverlust, wohl aber vielfach Triibung; in ihrem Lumen finden
sich einzelne Zylinder; an den Glomerulis lassen sich dagegen hiufig
schon Kapselepithelschwellung und Desquamation, sowie — selten —
feine Exsudatringe nachweisen; Leukocyteninfiltration findet sich in
diesem Stadium noch nicht.

Als Beispiel einer bereits sehr starken funktionellen Einwirkung
durch geringe Dosis nach kurzer Zeit seien folgende Experimente
angefiihrt:

Versuch Nr. 14,

Kaninchen Nr. 7 von 1500 g hat 4!/, Stunden vor Versuchsbeginn
1/; cem Cantharidin 1.9, ,, = 0,005 subkutan erbalten. Tier scheint gans
munter. Die Blase enthilt blutigen Urin in geringer Menge. Im Urin
zahlreiche groBe Epithelien, massenbaft Erythrocyten, ziemiich zahlreiche
Epithelzylinder, wenig Albumen (ca. 19%,,) im filtrierten Urin.

Niere pulsiert noch ganz leidlich.

Zeit { Blutdruck Nierenvolum | Harntropfen in 6 Minuten

Stde. Min. mm mm rechts |  links
Beginn 3 17 48 +0 | o 0
Sensibler Reiz 3 22 6 —19 —_ —
Adrenalin 3 31 130 — 28 —_ —
Kochsalz 3 3 58 18 2 | 1
NagS0, 3 80 56 11 1 2
Koffein 4 05 50 +7 4 | 2
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Versuch Nr. 15.

Kaninchen Nr. 13, 1400 g, hat 9!/, Stunden vor Versuchsbeginn
!/3cem Cantharidin 1:100 = 0,005 subkutan erhalten. Das Tier hat
Daurchfall, ist etwas matt. Die Blase ist nahezu leer. Im Urin zahl-
reiche gequollene Epithelien, wenig Zylinder; viel Erythrocyten. Albumen
nicht bestimmt. Kurve 4 Tafel III veranschaulicht den Verlauf.

Zeit IBlutdmck Nierenvolum | Harntropfen in 5 Minuten
Stde. Min. mm mm | rechts |  links
1
|
Beginn 5 38 ; 60 + 0 ‘ 0 0
Senstbler Reiz H 42 ¥2 — 8 | — —
Adrenalin 5 45 136 —25 | — —
Kochsalz 5 55 72 +17 0 0
Verbesserung
derNierenpn!so
Koffein 6 16 62 +=0 | 0 0

Verfolgt man den Ablauf der Nephritis etwas linger oder gibt
man griBere Dosen, so ist die Reaktion der Niere auf sensiblen
Reiz und Adrenalin eine minimale; auf Diuretika erfolgt keine Spur
von Ansteigen des Nierenvolums mehr, und auch keine Diurese.
Die Pulsationen der Niere erldschen ganz allméhlich und nun tritt
eine eigenartige Erscheinung nach jedem zur Kontraktion anregen-
den Reiz auf: das Nierenvolum zeigt ein minimales Absinken, dem
jedoch ein Ansteigen fiber den vorherigen Stand folgt; in leichteren
Graden sinkt die Niere wieder langsam ab zu ihrem vorherigen
Niveau, in schweren bleibt sie jedoch auf dem erhohten Stande und
wird durch einen nenen Kontraktionsreiz, indem sich dasselbe Spiel
wiederholt, noch hoher getrieben. Auf diese Weise erreicht das
Nierenvolum schlieBlich die Héhe, wie sie sonst nur bei maximaler
Diuresedilatation gesehen wird. DaB keine Stanung dabei vorlag,
beweist schon die RegelmiBigkeit des Befundes, die GleichmiiBigkeit,
mit der die Niere den erreichten Stand einhilt; sie steigt nur nach
Kontraktionsreizen. Um ganz sicher zu gehen, haben wir die Vene
der onkometrierten Niere in sitn durchschnitten, darauf tritt nur
minimales Absinken ein. Die Blase enth&lt nur noch einige Tropfen
rotlich gefirbten Urins, in dem sich neben sehr reichlichen Erythro-
cyten zahlreiche Epithelzylinder und wenig granulierte finden. Die
Blase selbst ist immer ddematos, zeigt auf der Schleimhaut streifen-
formige Hémorrhagien.

Die anatomische Untersuchung ergibt in diesen Stadien einen
im Vergleich zu Chrom geringen Befund: an dem Epithel der
Tubuli contorti ist nur mangelhafte Kernfirbung und Triibung des
Protoplasmas, selten Kernverlust nachweisbar. In ihrem Lumen
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finden sich gegeniiber Chrom nur mi#8ig viel Zylinder. Dagegen
zeigen die Glomeruli auffallenden Kernreichtum, Kapselepitheldes-
quamation, Exsudatringe, die bei den finalen Stadien sogar bis zu
%/, des Kapselranmes einnehmen kénnen. Aber auch an den Glome-
rulis finden wir oft unverhiltnismi#Big geringe anatomische Veriinde-
rungen bei hochgradigster funktioneller Schidigung der Niere.

Den eben geschilderten Schluf der Cantharidinnephritis sollen
folgende Versuche illustrieren:

Versuch Nr. 16.

Kaninchen Nr. 10 von 1600 g Gewicht hat vor 20!/, Stunden
1/, cem Cantharidinlésung = 0,0025 subkutan erhalten. Das Tier ist bei
Beginn des Versuches schwer krank, liegt auf der Seite reagiert nicht
mehr. Die Blase ist vollig leer, zeigt 6dematds-sulzige Durchtriinkung
ihrer Wand und reichlich streifige Hiimorrhagien der Schleimhaut. Urin
ist nicht zu erhalten.

Zuniichst wird NaCl intravends injiziert, um das Tier am Leben zu
erbalten. Darauf tritt noch eine leichte Verbesserung der Pulsation der
Niere und minimales Steigen des Nierenvolums ein; versplitet kommen
eingelne Tropfen Urin.

Zeit Blutdruck| Nierenvolum | Harntropfen in 6 Minuten

Stde. Min. mm mm rechts links
Beginn 3 1nm 32 + 0 - —_
Kochsalz 3 2 34 + b 6 3
Adrenalin 3 30 124 —25 — —
Sensibler Reiz 3 49 28 —13 0 0
Na,S0, 3 53 30 + 9 1 0
Erstickung 4 02 32 —15

Pathol.-anat. Befund: Die Nieren sind ziemlich gro8, die
Rinde ist miiBig hyperiimisch.

Mikroskopisch: Nirgends stirkere Schidigung der Tubuli contorti,
nirgends Kernverlust derselben; an vielen Stellen leichte Triibung. Die
Glomeruli fiillen die Kapsel ganz aus, sind sehr kernreich, vielfach be-
ginnende Leukocyteneinwanderung in die Glomeruli und Kapselepithelschwel-
lung, keine Desquamation, keine Exsudatringe sichtbar. Nur wenige Zylin-
der in den Kanilchen.

Versuch Nr. 17,

Kaninchen Nr. 12 von 1450 g bat vor 12 Stunden !/; ccm Can-
tharidin — 0,005 subkutan erhalten. Das Tier liegt schnellatmend
reguungslos auf der Seite, hat ziemlich starken Durchfall, macht moribunden
Eindruck. Die Blase ist leer und deshalb der Urin nicht zu priifen.

Die Niere pulsiert kaum noch, Um das Tier am Leben zu erhalten,
wird sofort NaCl b9, injisiert.
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Zeit  [Blutdruck| Jieres- | Hamtropfen in
volum 5 Minuten Bemerkungen
Stde. Min. mm mm rechts links
Beginn 7 04 30 + 0 ' —_ =
Kochsalz 7 06 - 40 + 0 0 0
Sensibl. Reiz| 7 17 50 —10 - — —
Adrenalin 7 23 114 —11 l 0 0
7 24-33 +11 0 0 Allm#hliches
I | Ansteigen
der Niere
Koffein 7 33 2 ' +0 0 0
7 3-41 18 | F b 0 0 do.
|
Adrenalin 7T 41 32 . —2 0 0
7 41—53| | + & 0 0 do.
|

Das Tier stirbt anf dem Brett, ohne daB die Niere das geringste
Absinken ibres Volums zeigt.

Pathol.-anat. Befund: Niere ziemlioh groB; Rinde hyperiimisch,
besonders an der Grenzschicht.

Mikroskopisch: Zahlreiche Hiémorrhagien in die Kanilchen der
Grenzschicht. Zahlreiche Zylinder inihren Lumina; ausgebreitete Schidignog
des Epithels der Tubuli contorti. Die Kerne sind meist noch erhalten,
schwach gefirbt; das Protoplasma ist zu netzartiger Ausfiillung des Lumens
zusammengeflossen. Die Glomeruli sind hyperémisch, sebr kernreich;
ziemlich starke Exsudate und Kapselepitheldequamation an vielen,an anderen
nichts derartiges; diese letateren sind besonders hyperémisch und fiillen
die Kapsel ganz aus. Die GefiBe selbst zeigen keine Veriinderungen.

Das finale Verhalten der Niere in den Féllen, in denen noch
keine so schwere Allgemeinerkrankung vorhanden ist, demonstriert
weiter sehr gut der Schlu8 der oben angefiihrten Versuche 14
und 15,

Fortsetzung von Versuch Nr. 14.

Die Niere pulsiert noch ganz leidlich. Durchtrennung der Vene
der onkometrierten Niere in situ bewirkt minimalen Absturz von 5 mm.
Luftembolie hat keinen Effekt auf das Nierenvolum. Kurve 5 Tafel I zeigt
den Abschnitt von 4 Ubr 35 Min. bis 4 Ubr 40 Min. (s. Tab. 8. 30).

Pathol.-anat. Befund: Die Nxete ist ziemlich groB, die Rinde
nur miBig hyperimisch.

Mikroskopisch: Keine Himorrhagien sichtbar; die Tubuli con-
torti zeigen an einzelnen Stellen kernlose Epithelien und ausgebreitete
Triibung des Protoplasmas mit schlechter Kernfirbung, besonders an der
Grenzachicht. Dort finden sich auch viele hyaline Zylirder im Lumen; die
GHomeruli sind hypermisch, fiillen die Kapsel nicht, sondern sind durch
mitanter erhebliche Exsudate von der Wand der Kapsel abgedringt,
vielfach Kapselepitheldesquamation; starker Kernreichtum der Glomeruli.
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T i i
. Nieren- | Harntropfen in
Zeit Blutdruck volum 5 Minuten Bemerkungen

Stde. Min.l mm mm rechts ' links

s sie) § By BB 8] 8 | g
— : er
(4h 29) ' Anstieg der
! Niere
Sensibl. Reiz| 4 35 ! 42 —11 o ' 0
4 3538 34 +10 0 ; 0 do.
, (4n387) |
Adrenalin 4 38 ' 140 — 6 0 0
4 38—40 420 1 | o do.
l

Genan dasselbe Verhalten zeigte der Schlu des Versuches 15,
so daB es der Kiirze halber gestattet sei, den Versuch nicht ndher
anzufithren; die Niere von Versuch 15 zeigte im wesentlichen den-
selben Befund wie bei Versuch 14, nur eine etwas geringere Affek-
tion der Glomeruli.

Nachdem sich in diesen Versuchen die sehr starke Toxizitét
selbst geringer Mengen des Giftes in sehr kurzer Zeit (Tod des
Versuchstieres auf 0,0025 nach 20 Stunden, auf 001 nach 6—8
Stunden) hatte feststellen lassen, und die letzten Versuche, sowie
eine Reihe von Versuchen bei normalen und pathologischen Tieren,
wie besonders hervorgehoben sei, die Mdglichkeit einer Ausdehnung
des Experiments tiber mehrere Stunden gezeigt hatten, erschien es
durchfithrbar, den Ablauf der Cantharidinnephritis nach stirkeren
Dosen vom Momente der Injektion bis zur vollen Niereninsufficienz
auf dem Versuchsbrett zu studieren. Dies gelang in der Tat unter
in 2 Versuchen.

Die Ausfiihrung gestaltete sich folgendermagen: Nach Vollendung
der Operationen wurde zunichst an dem noch nicht injizierten Tier
die Kontraktionsfihigkeit der Niere gepriift, dann Cantharidin sub-
kutan injiziert und eine Stunde gewartet, wihrend der Blutdruck
und Nijere gleichmifig und gut schrieben. Nun priiften wir
wieder Dilatationsfihigkeit und Diurese, sowie Kontraktilitit der
Niere; dasselbe wurde in etwa stiindlichen Pausen von neuem vor-
genommen.

Beide Versuche lieBen sich technisch einwandfrei durchfiihren,
was am besten die Tatsache beweist, daf die Niere zum Schlu8
noch deutlich pulsierte, und das Eintreten der Insufficienz der
Niere zeitlich genau dem bei anderen Versuchen mit gleicher Gift-
dosis entsprach.
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Versuch Nr. 18.

Gesundes Kaninchen Nr. 6 von 1500 g mit Riiben gefiittert; Urin
eiweibfrei, wird mit Urethan 71!/, g 2509, Losung narkotisiert. ~Linke
Niere onkometriert, Blasenkaniile.

. Blut- ' Harntropfen
Zeit . |druck Ihnerenvolnm in 5 Minuten | Bemerkungen
Stde. Min. mm | mm rechts | links
Beginn 12 56 4 l + 0 11 6
Sensibl. Reiz| 1 00 | 98 | —80 — | -
(anthar. 1 17 — —_
subkat.
leem
‘ 2 25 . 76 |Nierehatsich
' 18 mm tiefer
| eingestellt
Kochsalz | 2 26 | 88 +-69 83 | 66 | Im Urin gziemlich
' reichlich Albumen,
i zahlr. gequollene
! Epithelien, zahlr.
Epitbelzylinder und
| ; sehr reichlich
. Erythrocyten
Sensibl. Reiz 2 31 96 —30
3 21 8 | Hebelstand | |
unveriéndert '
Kochsalg 3 22 92 | 58 2 | b4
4 20 | 64 | Hebelstand
| & mm tiefer
Kochsalz 4 21 84 | -+ 4d 41 80
, 5 13 | 40 | Hebelstand
22 mm tiefer
Kochsalz ) 14 56 + 18 9 3
Sensibl. Reiz! 5 24 70 —34
6 16 | 30 | Hebelstand |
21 mm tiefer |
Kochsalz 6 18 50 4+ 6 0 0
Sensibl. Reiz| 6 43 50 — 20
Luftembolie 6 o 32 — 15 in
i 1Y/, Min.

Die Linge der Kurve gestattet leider eine Reproduktion nicht.

Pathol.-anat. Befund: Die Niere ist mittelgroB, die Rinde nur
miBig hyperimisch, besonders in der Grenzschicht.

Mikrokopisch: Ziemlich zahlreiche Himorrhagien vornehmlich in
der Grenzschicht. Die Tubuli entbalten miBig viele Zylinder. Das
Epithel der gewundenen Kanilchen zeigt nirgends Kernverlust; die Zell-
grenzen sind vielfach verwischt; leichte Triibung des Protoplasmas ziem-
lich diffas. Glomeruli sind sehr kernreich, fiillen die Kapsel meist ganz
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aus, an ziemlich vielen sehr kleine Exsudate, Kapselepithelschwellung und
Desquamation. ‘

Denselben Ablauf zeigte der andere nach dieser Anordnung durch-
gefiihrte Versuch. '

Aus allen Versuchen geht mit groBer Deutlichkeit hervor, da
wir es bei dem Cantharidin mit einer total anderen Art der
Giftwirkung auf die Nieren, als bei Chrom zu tun haben.

Nach kiirzester Zeit tritt selbst nach minimalen
Dosen eine enorme Schiédigung der Dilatations- und
auch der Kontraktionsfihigkeit der GefiBe der
Niere ein, mit gleichzeitigem Erléschen der Diurese
Dabei zeigt der klinische Befund viel geringere Er-
scheinungen, als bei Chrom, sowohl die Menge des Ei-
weiBes, wie der Zylinder ist lange nicht so stark;
auffallend ist nur das reichliche Auftreten der Ery-
throcyten.

Beildngereroderstirkerer Gifteinwirkung bildet
sich eine totale Insufficienz der NierengefaBie aus,
die Pulsation der Niereund die Urinabsonderung hort
gdnzlich auf, ohne daB das pathologische Bild eine
auch nur annéhernd so intensive Zerstérung der
Niere erkennen lieBe, wie sie sich beiviel geringerer
Lision der Nierenfunktion nach Chrom findet (vgl be-
sonders Versuch Nr. 16 und 18).

B. Arsen.

Nach allen Beobachtungen, die wir bei der Cantharidinnephritis
machten, mufte es sich bei ihr um eine vorwiegende, sehr rasch
einsetzende Erkrankung der GefiiBe der Niere handeln. Wenn
diese Annahme richtig war, so stand zu erwarten, daf ein Gift,
das seinen Angriffspunkt hauptsichlich in den Kapillaren hat, die-
selbe Art des Ablaufs hervorbringen wiirde.

Ein solches fanden wir indem Arsen. Bohm!) und Schmiede-
berg? haben durch ihre Untersuchungen diese Eigenschaft fest-
gelegt und von neuem bewiesen wird sie durch die Ergebnisse der
Versuche von Magnus?), der nach Arseninjektion durch Kochsalz-
infusion starkes Odem erzeugte. Auch er ist der Ansicht, daf
Arsen als ein typisches Kapillargift anzusehen ist.

‘1) Arch. f. exp. Pathol. u. Pharm. Bd. 2 u. 16.
2) Schmiedeberg, Grundri8 d. Pharmakol. IV. Aufl. p. 406 ff.
~ 3) Arch. f. exp. Path, und Pharm. Bd. 42 p. 267. .
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Wir unterwarfen dementsprechend mit Arsen behandelte Tiere
unserer Versuchsanordnung und zwar verwandten wir Acid. arsenicos.
in 19/, Losung sowohl intravends wie subkutan. Im ganzen wurden
3 Versuche hiermit gemacht.

Zwei von ihnen, der eine mit intravendser Applikation, der
andere mit subkutaner, seien hier angefiihrt.

Versuch Nr. 19.

Gesundes Kaninchen von 1600 g. Im Urin kein EiweiB. Linke
Niere liegt im Oncometer. Blasenkaniile.

Blut-

| . . Harntropfen
Zeit . |druck Nierenvolum in 6 Minuten | Bemgrkungen
| Stde. Min. | ., | o rechts | links |
| | |
Beginn P11 32 84 + 0 5 3
Semsibl. Reiz| 11 87 | 14 | —30 | — 2 ;
Adrenalin | 11 44 | 152 -6 | — | — |
Acid. arsen. | 11 48-50, 50 | Niere sinkt |
0,01 intra- 1in 6 Min. um
vends L 56 mm I
12 16 42 | Hebelstand
: unverindert
Kochsalz 12 16 72 +61 i 68 | Verstirkung der

Pulsation der Niere.
Im Urin wenig
Albumen, miGig
zahlreiche nu-

! lierte Zylinder und

Erythrocyten
Acid. arsen. | 12 40—44| 30 | Hebelstand
0,01 intra- unveriindert
vends
Adrenalin 12 50 81 —25 2 4
Kochsalz 1 05 34 + 0 1 2
Schlugidruck 28 | Kein Absink.
der Niere bei
Verblutung

Pathol.-anat. Befund: Niere gro8, Rinde ziemlich stark hyper-
dmisch.

Mikroskopisch: Einzelne Himorrhagien besonders in der Grenz-
achicht. In den Ausfiihrungsgiingen nur wenig Zylinder. Die Epithelien
der Tubuli contorti sind nur in miBiger Ausdebnung getriibt; nirgends
findet sich Kernverlust; keine schlechte Kernfirbung; kein Konfluieren
des Protoplasmas. Die Glomeruli sind sehr blutreich, fiillen die Kapsel
vollstindig aus. Sie enthalten sehr zahlreiche Kerne; an den meisten
Kapselepithelschwellung, an einzelnen Deaquamation (?), nirgends Exsudate.

Deutsches Archiv f. klin. Medizin, 90. Bd. 3
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Versuch Nr. 20.

Kaninchen von 1550 g hat 7 resp. 3 Stunden vor' dem Versuchs-
beginn 1!/, resp. 1 cem der 1%, Acid. arsenic.-Liésung subkutan erhalten.
Die Blase ist leer. Das Tier hat Durchfall, ist etwas matt.

Blut- |Nieren- Hamt.ropfen!

Zei
et . ldruck | volum |in 5 Minuten Bemerkungen
, Stde. Mm‘[ mm | mm |rechts| links !
[ |
Beginn ‘ 8 40 ; 34 | +0 1 0
Kochsalz 8 43 | B8 | 454 | 17 11 Im Urin zieml. reichliche

| | Zylinder, sehr zahlreiche
Ergthrocyten, milig viel
Albumen

Sensibl. Reiz| 8 o4 82
Adrenalin 4 9 00 126

30 2 0
20 Danach sof. Ansteigen um
! 50 mm und rasches Ab-
| sinken zu dem Stand vor

Adrenalin
Koffein 9 10 40 10 2 1
Na,S0, 9 2 46 8 3 . 2
Adrenalin 9 28 142 | — 18 Danach Anstieg um 45mm,

allmihl. Absinken zum
| fritheren Stand

Auf Erstickung tritt Sinken um 10 mm innerhalb 2 Minuten ein.

Pathol.-anat. Befund: Niere ist groB, die Grenzschicht stark
hyperiimisch.

Mikroskopisch: In den Ausfiibhrungskanilchen finden sich miBig
zahlreiche Zylinder; in der Grenzschicht ebenso; nur miBig reichliche
Himorrhagien. Die Epithelien der Tubuli contorti zeigen ziemlich avsge-
dehnte Triibung des Protoplasmas, das in einzelnen Tubulis schollig zusammen-
gesintert ist. Dabei ist nirgends Kernverlust festzustellen, Die Glomeruli
gind sebr blutreich, fiillen die Kapsel ganz aus; sind ziemlich kernreich;
mitunter leichte Kapselepitheldesquamation, meist nur miBige Schwellung,
keine Exsudate.

Wir finden also, wie nach den oben erwihnten Anschaunungen
zu erwarten war, bei Arsen ein ganz analoges Verhalten der
Nierengefifie, wie bei Cantharidin: nach kiirzester Frist, be-
sonders bei intravendser Injektion, schwerste Schédigung
sowohl der Dilatation, wie der Kontraktionsfidhigkeit der
Niere unter volligem Erléschen der Diurese. Auch hier
tritt in den finalen Stadien eine dhnliche Erscheinung an den
Nierengefifien auf, wie bei Cantharidin: sekundéres Ansteigen des
Volums nach Kontraktionsreiz. Ebenso wie bei Cantharidin ist der
Urinbefund ein relativ geringer: nur mi8ig viele Zylinder, geringe
Albumenmengen bei vollstindiger Niereninsufficienz. Der patho-
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logische Befund ist noch geringer als bei Cantharidin; es mogen
wohl bei lingerer Dauer der Nephritis stiérkere Erscheinungen an
den Glomerulis besonders auftreten, fiir uns war das Wesentliche
Feststellung des geringen anatomischen Befundes bei volliger funk-
tionell konstatierter Niereninsuffizienz.

Ein Unterschied gegeniiber Cantharidin la8t sich nur im Blat-
druck finden, der sehr viel rascher und tiefer nach Arseneinwirkung
sinkt, als dies bei Cantharidin der Fall ist.

Sehen wir uns nach dem Grunde dieser Differenz um, so
kénnte sie entweder durch die intensive Einwirkung auf das
Vasomotorenzentrum, welche beim Arsen ja bekannt ist, oder durch
die groBere Ausdehnung der peripheren Kapillarschiidigungen be-
dingt sein.

C. Diphtherietoxin.

Von der sehr ausgebreiteten Literatur iiber pathologisch-anatomische
Verhilltnisse an den Nieren bei experimenteller Diphtherievergiftung
citieren wir hier nur die Arbeiten von v. Kahlden!) und Asch?), die
beide eine ausfiibrliche Literaturiibersicht geben. Weitaus die Mehrzahl
aller Bearbeiter dieses Themas stimmt darin iiberein, da8 die Glomeruli
schon friihzeitig schwere Liisionen im anatomischen Bilde zeigen.
(8pronck, Claunde, Fischl, Morel, Asch u. A); viele haben
starke Veriinderungen der GefiBwiinde in den Nieren beobachtet (Roux
und Yersin, Asch u. a.); ebenso wird von vielen Seiten die Be-
teiligung des interstitiellen Gewebes bei lingerer Dauer der Nephritis
besonders hervorgehoben. TUber die Beteiligung der Kanilchenepithelien
herrscht dagegen keine Einigkeit. Burmeister stellt diese ebenso wie
Fiarbringer in den Vordergrund. v. Kahlden findet ebenfalls aus-
gedehnte Schiidigung der Kanilchenepithelien. Nach einer Reihe von
anderen Autoren ist ibhre Erkrankung jedoch hiufig sebr gering und
nach A sch’s Untersuchungen treten sie meist erst bei protrahierterem oder
aber hyperakutem Verlauf stirker hervor.

Damit stimmt iiberein, daB nach vielfachen Angaben Zylinder erst
nach ca. 24 Stunden im Urin erscheinen und dann allméhlich zahlreicher
werden; Albumen ist dagegen schon wenige Stunden nach der Intoxi-
kation vorhanden.

Eine Vergleichung dieser durch experimentelle Vergiftang erzielten
anatomischen Resultate bat ibre Schwierigkeiten, weil die Menge des
angewandten Giftes in den fritheren Arbeiten, vor der Ara der Rein-
darstellung und toxikologischen Bewertbarkeit des Diphtherietoxins, offenbar
eine sebr verachieden groBe, jedenfalls aber nicht fest bestimmbare war.

1) Ziegler's Beitriige Bd. 11 p. 507.
2) Asch, Uber den Einflu@ der bakt. Stoffwechselprodukte auf die Niere.
StraSburg 1904 p. 4.
3*
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‘Wir legen infolgedessen den mit abgemessenen Mengen reinen Diphthe-
rietoxins ausgefiihrten Versuchen der jiingsten Zeit den gréBten Wert bei.

‘Was nun die klinischen Beobachtungen bei der menschlichen Diph-
therieniere betrifft, so wird von allen Autoren iibereinstimmend eine starke
Verringerung der Harnmenge konstatiert; im Harn finden sich neben .
Zylindern und Albumen reichlich Erythrocyten ; hiimorrhagische Beschaffen-
heit selten. Ebenso sehr selten Hydrops, auch Urdmie scheint nicht
hiéufig zu sein.

Eine Druckerhthung stellt sich nach Krehl!) bei der Diphtherie-
nephritis nicht ein, wenigstens nicht bei akuten Fillen.

Der path.-anat. Befund der menschlichen Diphterieniere ist dem bei
experimentell erzeugten auBerordentlich #bnlich, wie v. Kahlden
direkt ausspricht. Er findet in den ganz frithen Anfangsperioden gar
keine oder nur geringe Alterationen der Glomeruli, wihrend sich an
den Epithelien der gewundenen Harnkanilchen und den aufsteigenden
Schenkeln der Henle’schen Schleifen fettige Degeneration zeigt. Bei
etwas vorgeschrittenerem Stadium oder bei schwerer Erkrankung zeigen
die Glomeruli Desquamation des Kapselepithels, der Endothelien in den
Glomeruluskapillaren und den Arterien und Venen. Von allen anderen
Autoren wird bei der menschlichen Diphtherieniere ein starkes Befallen-
sein der Glomeruli konstatiert, auch hier zeigt sich wieder ein Ausein-
andergehen der Ansichten iiber den Grad der Beteiligung der Kanilchen-
epithelien.

Es war also nach diesen anatomischen und klinischen Studien
. nicht unwahrscheinlich, daB die Diphtherieniere den Typ des vas-
kuldren Ablaufs darbieten wiirde.

Wir machten mit dem von den Hochster Farbwerken freund-
lichst fiberlassenen Diphtherietoxin (1?*/,fach normal) 8 Versuche
nach unserer Methodik.

Dabei stellte sich heraus, daB ebenso wie bei Cantharidin die
Tiere selbst miBigen Dosen des Giftes auBerordentlich rasch und
meist ziemlich plotzlich erliegen, so daB es Schwierigkeiten ﬁnachte,
die finalen Stadien zu studieren. KEinen Indicator fir das Be-
finden des Tieres lieferte uns manchmal die Temperaturmessung,
meist aber erst der Blutdruck, wenn die Allgemeinerscheinungen
nicht deutlich genug waren.

Auffillig war weiter die Tatsache, daB die Dosis des Toxins,
sofern sie einen gewissen Grad iiberschritt, gleichgiiltiz war fir
die Raschheit des Ablanfes. So beobachteten wir den Tod fast
zu derselben Zeit nach !/, und 1 ccm des Toxins. Da8 das Toxin
eine andersartige Einwirkung ausiibt, als die bisher angewandten
Gifte, konnten wir ferner daraus erfahren, daf unmittelbar wihrend

1) Path. Physiol. 1906 p. 34.
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und nach intravendser Injektion nur eine minimale, sofort sich
wieder ansgleichende Senkung des Nierenvolums eintritt, wihrend
sowohl nach subkutaner wie nach intravendser Injektion von Can-
tharidin, Arsen und auch Chrom ein je nachdem schnelleres oder
langsames, langanhaltendes tiefes Sinken des Nierenvolums sich
zeigte.

Wir fiihrten im ganzen 8 Versuche mit Diphtherietoxin aus
und zwar sowohl mit subkutaner wie intravendser Applikation des
Toxins der Hochster Farbwerke in Mengen von ?/, bis 1 ccm.
Wir sind uns darfiber klar, da8 diese Mengen sehr gro8 sind; es
handelte sich jedoch darum, ausgesprochene Resultate zu erhalten,
und besonders interessierte uns das finale Verhalten der Nieren-
gefiBfunktion ans Griinden, die weiter unten besprochen werden
sollen.

Es zeigte sich, daB die Funktion der Niere nach unserer
Methodik gepriift, selbst nach diesen groSen Toxindosen relativ
lange intakt bleibt, keinenfalls so schnell und schwer gestort wird,
wie bei Cantharidin und Arsen.

Bis zu 9 Stunden nach der Injektion ist sowohl die Kontrak-
tilitiit, wie die Dilatationsfihigkeit der Nieren gut erhalten, die
Diurese kaum beeintrichtigt. Phloridzin erzeugt Glykosurie mit
Diarese. Im Urin findet sich eine Spur Albumen, keine Sediment-
bestandteile nach 6 Stunden; nach 9 Stunden einzelne hyaline
Zylinder, spirliche Erythrocyten, wenig Epithelien und reichlich
Albumen.

Pathologisch-anatomisch sind die Nieren ziemlich gro8, miBig
hyperdmisch in Rinde und Mark, in den Kanilchenepithelien zeigt
sich bereits ziemlich ansgedehnte leichte Triibung des Protoplasmas;
der Rand ist vielfach angenagt, an einzelnen Stellen findet Kon-
fluieren statt; die Glomeruli sind sehr kernreich, m#Big blutreich,
zeigen keine Exsudate, keine Kapselepithelschwellung, keine Des-
quamation.

Wir verzichten im Interesse der Kiirze auf die Wiedergabe
von Kurven aus diesen Zeitriumen.

12 Stunden nach der Injektion groBer Dosen zeigen die Nieren-
gefife noch immer energische Kontraktions- und Dilatationsfihig-
keit, die Diurese ist jedoch schon betriéchtlich geschiidigt und die
Niedrigkeit des Blutdrucks weist auf schwere Allgemeinschidigung
hin. Im Urin findet sich reichlich Albumen, zahlreiche hyaline
Zylinder, zahlreiche Erythrocyten und Epithelien. Anpatomisch 1aBt
sich sehr ausgedehnte Triibung des Protoplasmas in den Kandlchen-
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epithelien feststellen, ferner Verwischung der Zellgrenzen bei viel-
fach schlechter Kernfirbung. Die Glomeruli zeigen sehr deutliche
Erscheinungen der Schidigung, die ganz an die der Cantharidin-
nephritis erinnern.
Beispiel des Verhaltens der Niere in diesem Stadium sei fol-
gender Versuch:
Versuch Nr. 21.

Kaninchen Nr. 3 von 1500 g hat vor 12 Stunden 1 ccm Diphtherie-
toxin hichst subkutan erhalten. Temperatur des Tieres im Anus ge-
messen vor Versuchsbeginn 36,7°C. Das Tier erscheint ganz muater.
Die Blase ist leer. Kein Durchfall.

Zeit Blutdruck| Nierenvolum |Harntropfen in 5 Minuten
! Stde. Min. mm mm rechts links

inn 8 b4 42 += 0 0 ! 0
Adrenalin 8 59 132 —38 — —
Kochsalz 9 10 48 i 8b 1 | 1
Koffein 9 34 b6 86 35 17

10 11 48 |

Erstickang 10 13 68 |—156in 308ek. |

Im Urin fand sich reichlich Albumen (ca. 3%,,), miBig zahlreiche
hyaline Zylinder, ziemlich reichlich Epithelien und Erythrocyten.

Path.-anat. Befund: Niere ziemlich groB.

Mikroskopisch: Keine Hiimorrhagien sichtbar; die Kanilchen-
epithelien zeigen sehr ausgedehnte Triibung des Protoplasmas, mitunter
schlechte Kernfirbung. Verwischung der Zellgrenzen; die Kerne des
interstitiellen Gewebes treten deutlich gut gefirbt hervor. Die Glome-
ruli sind miiBig blutreich, sehr kernreich, fiillen die Kapsel vollstindig
aus, an einzelnen Stellen deutliche Kapselzelldesquamation; keine Exsu-
date.

Wartet man noch linger, so treten ziemlich plétzlich nach ca.
20 Stunden die Erscheinungen der schwersten Niereninsufficienz
auf; die auffallendste Erscheinung ist schon bei Beginn des Ver-
suches, daB die Niere kaum noch Pulsationen zeigt, ganz ihnlich,
wie bei der Cantharidin- und Arsenniere in ihren letzten Stadien.
Auf Kontraktionsreiz, auch auf Adrenalin tritt nur eine eben er-
kennbare Senkung des Volumes ein; Diuretika haben keinen dila-
tierenden Einflu8 mehr auf die NierengefiBe, ebenso ist so gut wie
keine Diurese mehr zu erreichen, auch nach Phloridzin nicht. Die
Niere sinkt auf Verblutung nicht oder nur ZuBerst wenig ab. Die
Blase ist leer. Der Urin enthilt, sofern seine Menge zur Unter-
suchung ausreicht, ziemlich reichlich Albumen, sehr zahlreiche
Epithelien und reichlich granulierte und Epithelialzylinder.

.Im anatomischen Bilde zeigt sich eine schwere allgemeine
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Lision des gesamten Nierenparenchyms, aber auch des interstitiellen
Gewebes; die Glomeruli sind sehr stark befallen, auch an den Ge-
fiBen sind erhebliche Alterationen nicht zu verkennen.

Versuch Nr. 22.

Kaninchen Nr. 6 von 1400 g hat vor 21!/, Stunden 1 ccm Diph-
therietoxin subkutan erbalten. Das Tier ist matt, Ohren und Pfoten sind
kihl. Die Blase ist leer. Kein Durchfall. Kurve 6 Tafel III zeigt den
Verlanf.

Niere zeigt nur noch minimale Pulse.

— —

Zeit Blutdruck| Nierenvolum Harntropfen in 5 Minuten
Stde. Min. mm mm rechts | links
Beginn ' 5 28 m w0 | o | o
Sensibler Reiz | 5 33 86 -2 | —_ ; —
Adrenalin 5 38 120 —b 4 ' 2
Kochsalz 5 46 34 +0 * 1 2
Koffein 6 36 44 +0 1 i 2

Path.-anat. Befund: Niere dunkelrot auf der Schnittfliche,
Rinde und Mark nicht voneinander abgrenzbar; auffallend harte Kon-
sistens.

Mikroskopisch: Zahlreichste Himorrhagien, besonders im Mark.
8chwere Triilbung der gesamten Kanilchenepithelien iiber die ganze Niere
susgedehnt, nur die graden Kanilchen der Markstrahlen sind weniger
befallen. Die Kerne sind sehr schwach fiérbbar, auch die des inter-
stitiellen Gewebes. Die Glomeruli sind enorm blutreich, mi8ig kernreich ;
viele fiillen den XKapselraum ganz, die meisten aber zeigen deutliche,
teilweise groBe Exsudate, Kapselzelldesquamation, Triibung der Kapillar-
schlingen, schlechte Kernfirbung an den Epithelien der Glomerali.

Die Endothelien der GefiiBintima sind vielfach desquamiert und zeigen
matte Farbung.

Versuch Nr. 23.

Kaninchen Nr. 5 von 1350 g Gewicht hat vor 21 Stunden 1 cem
Diphtherietoxin subkutan erhalten. Das Tier zeigt leichte Benommenheit,
ist aber noch leidlich munter, hat geringen Durchfall. Die Blase ist leer.

Die Niere zeigt nur minimale Pulsation.

! Zeit | Blutdruck|Nierenvolam ' Harntropfen in 5 Minuten

| Stde. Min. ! mm | wmm | rechts | links
Beginn 4 33 ! 34 | +0 ‘ 0 0
Sensibler Reiz 4 38 68 . =2 — . —
Adrenalin 4 4 { 128 | -3 | 0 ; 0
Kochaalz | 4 ! s & G0 | w0 0
Koffein b 00 , 36 ¥o 2 0
b5 14 , 36 - — —
Adrenalin 5 15 96 --2 - —
Erstickung 5 3 | 2 1
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Path.-anat. Befund: Niere ziemlich groB. Rinde und Mark
stark hyperimisch, kaum voneinander abgesetzt.

Mikroskopisch: Sehr zahlreiche Himorrhagien in Rinde und
Mark, sehr ausgedehnte und intensive Triibung der Epithelien in den
Kaniilchen, vielfach sind die Kerne kaum noch erkennbar. Auch das
interstitielle Gewebe hat sehr schwach gefirbte Kerne; die Glomeruli
sind sehr blut- und kernreich. filllen zum gréBeren Teil den Kapselraum
ganz aus; zahlreiche zeigen Kapselzelldesquamation und groBe Exsudate,
Triibung der Kapillarschlingen.

Hilt man funktionelle und anatomische Befunde zusammen, so
zeigt sich die experimentelle Diphtherienephritis zundchst als eine
tubuldre: in den Anfangsstadien und in den mittleren Stadien
finden wir noch intakte Kontraktions- und Dilatationsfihigkeit, in
den letzteren nimmt allerdings die Diurese bereits betrichtlich ab.
Anatomisch zeigt sich in diesen Stadien hauptsiichlich ausgebreitete,
mifig intensive Lision der Tubulusepithelien. Auffallend gegen-
iiber den oben aufgefiihrten tubuldren Nephritiden sind jedoch von
vornherein drei Momente, das ist vor allem die in den mittleren
Stadien schon sehr ausgesprochene Senkung des Blutdrucks, die
fehlende Polyurie und dann die geringe Menge von Zylindern
im Urin. Dies tritt in scharfen Kontrast zu dem hohen Blutdruck, der
starken Urinausscheidung und der enormen Cylindrurie bei Chrom
und Sublimat. Ganz anders als bei diesen ist aber besonders der
Endverlauf der Diphtherieniere; ziemlich plotzlich tritt eine vollige
Insutficienz der GetéBe der Niere auf, so schwer, wie sie nicht einmal
bei Cantharidin und Arsen in den finalen Stadien gesehen wird.
Die Niere verliert ihre Pulsation fast g#nzlich, ist weder durch
Diuretika noch durch stirkste Kontraktionsreize — und zwar sowohl
solche zentral wie solche peripher angreifender Natur — in irgend-
wie erheblicherer Weise zu beeinflussen; eine Diurese kommt nicht
mehr zustande.

Das anatomische Bild zeigt uns nun auch ein Verhalten, das
in vielen Punkten dem der Cantharidinnephritis durchaus analog
ist, nur erscheint die Schidigung der Kanilchenepithelien ausge-
breiteter und intensiver als bei diesem.

Wir fassensomit die Diphtherienephritis als eine
Ablaufsform auf, die keiner unserer beiden Typen,
der vaskuldren und der tubuldren ohne weiteres an-
zugliedern ist; maBgebend erscheint jedoch, wie so-
gleich erdrtert werden soll, fiirunsere Betrachtungs-
weise das Endstadium, und dieses lst zweifellos das
einer vaskulidren Neph1 itis.
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Ein Einwand, der sich auf alle drei hier angefiihrten Beispiele
von vasknldrer Nephritis, wenigstens in ihren Endstadien beziehen
konnte, soll an dieser Stelle schon beriihrt werden. Die oben
zitierten Arbeiten von Ustimowitsch u. a. lehrten, daB zum Zu-
standekommen der Diurese ein Blutdruckminimum von ca. 30 mm
erforderlich ist. Da nun die Blutdruckwerte besonders bei Arsen,
weniger bei Cantharidin und Diphtherie in den finalen Stadien
hiufig zu dieser Zahl herabsinken, so kionnte daraus der Schluf
gezogen werden, daB die Insufficienz der Nierengefifie auf die
Niedrigkeit des Drucks und nicht auf Alteration der Nierengefifie
zuriickzufiihren sei.

Dieser Einwand ist sicher der Erwdgung wert, jedoch verfiigen
wir iiber eine Anzahl von Punkten, die aufs deutlichste beweisen,
daB eine schwere Alteration der Gefifie vorhanden sein muB. Fiir
Arsen gerade geniigt es ja, auf seine exquisit kapillarschidigenden
Eigenschaften hinzuweisen, um die Wahrscheinlichkeit einer GefiB-
lision darzutun. Bewiesen wird aber ihre Existenz durch die aus
den Versuchen klar hervorgehende Unfihigkeit der NierengefiBe,
sich auf das peripher wirkende Adrenalin zu kontrahieren, wihrend
die gleichzeitige enorme Steigerung des Allgemeindruckes zur Ge-
nige zeigt, da8 andere Gefifgebiete noch in ausgedehntem MaBe
der Kontraktion fihig sind. Dies gilt in gleicher Weise fiir alle
drei Gifte, die wir als Beispiele der vaskuliren Nephritis an-
fihrten. Als weiteren Beweis dafiir, daB nur eine starke Gefi8-
lision die Erscheinungen erzeugen kann, wie sie unsere Versuche
bei den Endstadien der vaskuldren Nephritis zeigen, und daB die
Hohe des Blutdruckes keinenfalls die ausschlaggebende Rolle spielt,
michten wir die Beobachtung anfiihren, daB trotz sehr niedrigen
Druckes bei tubuldrer Nephritis noch immer eine im Vergleich
zu dem Ende der vaskuliiren Nephritis erhebliche Diurese zustande
kommt und die Kontraktilitit erhalten bleibt.

Diese Tatsache ist klar aus dem Verlaufe des auf Seite 43
wiedergegebenen Versuches Nr. 24 zu ersehen, wo die Diurese nach
Koffein bei einem Druck von 32 mm von O resp. 1 auf 9 resp. 7
Harntropfen in 5 Minuten ansteigt und die Kontraktion noch immer
eine sehr energische ist. Solche niedrigen Zahlen erreicht aber
der Druck withrend der Diurese nur in den allerletzten Stadien
unserer Versuche mit vaskuléirer Nepritis, das Erloschen der Diurese
dagegen ist oft schon bei Werten von 40—50 mm nachweisbar.
Damit ist andererseits noch nicht gesagt, daB eine stirkere Blut-
druckerniedrigung gleichgiiltig fiir die Sekretionsbedingungen der
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vaskuldr erkrankten Niere wire, sondern sie ist wohl sicher ein
wesentlich zar Verminderung und schlieSlichen Aufhebung der
Diurese beitragendes Moment, kann aber nicht die alleinige Ursache
der GefiBinsufficienz sein.

Uberblicken wir die gewonnenen Resultate, so zeigen sie, daf
der vaskuldre Typus, wie ihn die Cantharidinniere anf-
weist, und der tubulire, wie die Chromniere ihn reprisen-
tiert, sich bei einer Anzahl von toxischen Nephritiden
anderer Genese wiederholen, der erstere bei Arsen und
bis zu einem gewissen Grade Diphtherie, der letztere bei Sublimat
und wie in einer folgenden Arbeit berichtet werden soll, im wesent-
lichen auch bei Uran. Diese Wiederholung ist eine so gleichmiBige.
daB8 man notwendig zu der Uberzeugung gelangen mu8, daB die
beiden Arten des Ablaufs wirkliche Typen darstellen.

Bei den Nephritiden der tubuldren Gruppe finden wir lange
Zeit hindurch vollstindig normales Verhalten der Nierengefife,
verbunden mit iiberreichlicher Wasserausscheidung bei starke
Nephritis andeutenden Urinbefunden und schwerer anatomischer
Alteration. Erst spit eine Schidigung, die hauptsichlich die Dila-
tationsfihigkeit betrifft. Bei den Nephritiden der vaskuldren Grappe
dagegen nach kiirzester Zeit schwerste Schiédigung der Nieren-
gefiBfunktion und der Wasserausscheidung bei eher geringerem
Urinbefunde und auffallend unscheinbarer anatomischer Verinderung.

Diese Art des Ablaufs kénnen wir als vorwiegend vaskuléire
bezeichnen, entsprechend ihrer intensiven Einwirkung auf die Ge-
fiBe der Niere, die andere miissen wir, da die Funktionsprifung
die Gefifle — wenigstens lange Zeit hindurch — ungeschidigt und
auch noch in den Endstadien nur méBig geschiidigt zeigt, nach dem
anatomischen Bild als vorwiegend tubulire, d. h. mit primirer
Zerstorung der Kanilchenepithelien einhergehende bezeichnen. Wir
sind uns dariiber klar — und unsere Versuche zeigen dies ja deut-
lich —, daB eine ginzlich isolierte Erkrankung des einen oder
anderen der beiden fiir die Nierentétigkeit wesentlichsten Faktoren,
der Glomeruli oder der Kanilchenepithelien, wenigstens bei einiger-
maBen lingerer Dauer der Nephritis nicht vorkommt, und sprechen,
um dies auszudriicken, nur von einer iberwiegenden Erkran-
kung der einen oder anderen Elemente. Eine niihere Besprechung
dieses Punktes sei fiir spiter verschoben. Schon hier jedoch sei
hervorgehoben, da8 iiberall, wo in der Folge diese Bezeichnungen
angewandt sind, sienicht im rein anatomischen Sinne, wie
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bisher zm verstehen sind, sondern stets den Ablauf der Ne-
phritis, die Art der Funktion der erkrankten Niere aus-
dricken sollen.

Dagegen konnte vielleicht eingewendet werden, da8 die nach-
gewiesene Verschiedenheit des funktionellen Verhaltens nur ein
Ausdruck des verschiedenen Toxizititsgrades der den beiden Gruppen
angehdrigen Gifte sei, daB also eine einfache Erhéhung der Dosis
eines tubuldre Nephritis verursachenden Giftes genfigen wiirde, um
diese in eine vaskuldre zu verwandeln. Dem ist nicht so: schon
der Teil unserer Versuche mit tubuldrer Nepbritis, bei dem wir
sehr hohe Dosen anwandten, zeigt deutlich, wie wenig die Art des
Ablaufs sich dadurch indert. Es findet wohl eine Abkiirzung der
cinleitenden Stadien, jedoch keine Anderung in dem Verhalten der
Gefile statt. Selbst Injektion des Giftes in die Bauchhdhle ver-
mochte bei einem mit Riicksicht darauf angestellten Chromversuche
das finale Bild der Nierengefi8funktion, welches uns unsere anderen
Chromversuche gezeigt hatten, nicht zu &ndern.

Der Versuch sei hier angefiihrt:

Versuch Nr. 24.

Kaninchen Nr. 9 von 1300 g Gewicht hat 27 Stunden vor Versuchs-
beginn 3/, ecm der sonst verwendeten Chrom-Liosung 2,0,15,0 in die
Bauchbhle erhalten. Das Tier hat Durchfall, ist sichtlich matt. Bei
Eroffaung der Bauchhdhle entleert sich reichlich gelblichbraune Fliissig-
keit aus derselben. Blase ist wenig gefiillt; der Urin enthilt ca. 5%,
Albumen nach Esbach.

Mikroskopisch sehr groSe Mengen von Zylindern, besonders
granulierte und Epithelzylinder, miBig viel Erythrocyten.

Der Verlauf ist aus folgender Tabelle su ersehen.

—d

| Zeit Blntdmck| Nierenvolum Harntropfen in 6 Minuten
Stde. Min.| mm | mm ' rechts | links

|
Beginn I 3 36 I (3] + 0 1 1
Sensibler Reiz | 3 41 | 114 =40 ; 0 0
Adrepalin 3 50 146 —41
Kochsalz 3 b7 80 ! 13 | 1 1
Na,§0, o4 12 56 | 18 ! 0 1
Koffein l 4 22 32() . 5 | 9 7

Anatomisch zeigt die Niere ausgedehnteste Zerstorung der Tubuh
contorti auf weite Strecken, die Glomeruli sind groB, wenig kern- und
blutreich, fiillen den Kapselraum ganz, an einzelnen vielleicht leichte
Kapselepithelschwellung, nirgends Exsudate.

Dieser Versuch lehrt, daB trotz der zweifellosen allgemeinen
GefdBschidigung im Splanchnicusgebiet, deren Bestehen der niedrige
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Blutdruck deutlich demonstriert, die Kontraktilitit der Nierengefife
noch immer erhalten war. Die Kurve weicht in keinem anderen
Punkte von der unserer finalen (‘hromstadxen ab, als eben in dem
niedrigen Blutdruck.

Auch anf diese Weise liBt sich also die funktionelle Gefdis-
insufficienz, wie sie die vaskuldre Nephritis aufweist, nicht erzielen.

Das verschiedene Verhalten der Gefile zeigt sich ganz be-
sonders auch daran, daB in den Endstadien der tubuldren Nephritis
trotz der fraglosen Lision der Geféfe, die sich in der Aufhebung
der Dilatationsfihigkeit und der Diurese dokumentiert, die Volum-
pulse der Niere — an und fiir sich noch immer gut und normal
gro8 — auf Diuretika sehr erheblich an GrdSe zunehmen, eine Er-
scheinung, die wir bei schwereren Stadien der vaskuldren Nephritis
nie beobachten konnten.

Es ist uns demnach nicht gelungen, einen Ubergang der tubu-
liren Nephritiden, die wir priiften, in die vaskulire Form zu er-
zeugen.

Es wire jedoch sicher zu weit gegangen, deshalb zu sagen, daB
tiberhaupt kein Ubergang zwischen vaskuldrer und tubulirer Ne-
phritis vorkéme; vielmehr zeigt ja das Verhalten der Diphtherie-
niere deutlich, dag solche existieren.

Die im vorhergehenden festgestellte Tatsache, daB es zwei
typische Ablaufsformen der Nephritis gibt, wird dadurch nicht
beriihrt.

Aus den Versuchsprotokollen und den obigen Darlegungen
diirfte schon zur Geniige hervorgegangen sein, wie unsicher bei der
experimentellen Nephritis der RiickschluB auf die Funktion aus
dem anatomischen Befund allein ist. Die Richtigkeit einiger
Anschauungen, die sich auf rein anatomischem Boden gebildet haben,
wird infolgedessen durch unsere Versuchsresultate in Frage gestellt.

Dies trifft z. B. zu fiir die Ansicht, daB Insufficienz der Wasser-
ausscheidung sich bei reiner Erkrankung der Harnkanilchen findet ;
demgegeniiber sei darauf hingewiesen, daB nach unseren Chrom-
und Sublimatversuchen, besonders nach letzteren, das anatomische
Bild so gut wie keine Lisionen der Glomeruli zeigen kann, wih-
rend die Funktionspriifang iiber ihr Bestehen nicht im Zweifel 146t
und damit auch die befriedigendste Erklirung fiir die Behinderung
der Wasserausscheidung gibt.

Des weiteren miissen auf Grund unserer experimentellen Studien
die Ansicht von Ribbert?!) ablehnen, wonach jede Nephritis mit

) 1) Nephritis . Albuminurie, p. 49 Bonn 1881.
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Glomerulonephritis beginnt. Unsere Beispiele von tubulirer Nieren-
erkrankung zeigen aufs allerdeutlichste, daB bei ihnen die GefiB-
schidigung erst nach tagelangem Verlauf einsetzt. Die experimen-
tellen Beispiele, welche Ribbert fiir seine Anschauung anfithrt,
beweisen, daB er sie auch bei der toxischen Nephritis als geltend
betrachtet, und nicht nur bei der menschlichen.

Ahnliche Unsicherheiten der Deutung des histologischen Be-
fandes finden wir auch bei der Urannephritis, wie in einer weiteren
Arbeit erortert werden soll.

Wenn es gelinge, ein ebenso scharfes Kriterium, wie es die
beschriebene Methode fiir die Funktion der Gefife ist, anch fir
die Leistungstihigkeit der Tubuli zu finden, so wiirde dies zweifellos
unsere Erkenntnis der Nierenpathologie auBerordentlich firdern.

Aber jetzt schon konnen wir anf Grund unserer Versuche
sagen, daB ein entschiedenes Urteil iiber den Charakter einer experi-
mentellen Nephritis allein durch die Funktionspriifung und nicht
durch die ausschlieBliche Bewertung des anatomischen Befundes
moglich ist.

Da wir nun wissen, daB das histologische Bild wie der klinische
Verlauf der Sublimat- und Diphtherienephritis bei Mensch und Tier
keine wesentlichen, fir unsere Anschanung in Betracht kommenden
Unterschiede zeigt, so sind wir berechtigt, anzunehmen, da8 auch
die Art des Ablaufs dieselbe sein muf.

Damit kommen wir zu der Frage, ob nicht auch beim Men-
schen, ebenso wie beim Tiere, 2 bis zu einem gewissen Grade
scharf getrennte Typen der Nephritis bestehen, ein tubulirer und
vaskuldrer.

Allen Versuchen, eine Einteilung in diesem Sinne in der mensch-
lichen Pathologie durchzufithren, wie sie Senator und Aufrecht
unternommen haben, wurde bisher entgegengehalten, daf die ana-
tomischen Befunde eine solche Scheidung nicht zulieSen. Dieser
Grund kann nun nicht mehr aufrechterhalten werden. Wenn uns
das anatomische Aussehen schon bei den klaren Verhiltnissen der
experimentellen Nephritis im Stiche 148t, so werden wir bei den
viel komplizierteren Verh#ltnissen der menschlichen Nephritis ihm
kein entscheidendes Gewicht beilegen diirfen.

Da8 die Bestrebungen, Anhaltspunkte fiir eine Entwirrung des
Sammelbegriffes akute Nephritis aus klinischen Momenten zu
gewinnen, bis jetzt mit groBen Schwierigkeiten zu kimpfen hatten,
kann uns nicht wundernehmen, da auch die Dentung der klinischen
Symptome auf rein anatomischem Boden stand.
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Unser Streben wird demnach kiinftig daranf gerichtet sein
miissen, an Stelle der anatomischen Vorstellungen fanktionelle zu
setzen und zu versuchen, die funktionelle Nierendiagnostik weiter
aunsznbauen.

In dieser Hinsicht ist nun eine Anzahl von Momenten, welche
sich aus unseren Versuchen ergeben, von Wichtigkeit.

Beziiglich des Ortes der EiweiBausscheidung in der
Niere, der bisher fast ausschlieBlich in den Glomerulis angenommen
wurde, zeigt das Verhalten der Anfangsstadien von tubuldrer
Nephritis, wo wir intakte GefdBfunktion und reichlichste Diurese
bei starker Albuminurie fanden, anfs deutlichste, da8 das Eiwei8
ebensogut aus den Kanalchenepithelien stammen kann.
Wiz befinden uns hier in Ubereinstimmung mit den auf dem
Meraner Kongre8 geduBerten Anschauungen Friedrich Miillers?),
die er durch Heineke’s Studien der Vinylaminnephritis ge-
wonnen hat.

Andererseits kann es keinem Zweifel unterliegen, da8 bei
vaskuldrer Nephritis der griBte Teil des Eiweiles aus den
Glomerulis stammt, was ja auch der anatomische Befund wahr-
scheinlich macht.

Die niichste Folge dieser Resultate wire nun die Frage, ob
sich die Provenienz des Albumens auch chemisch charakterisieren
14B8t. Darauf soll hier nicht néher eingegangen werden, wir mdchten
nur darauf aufmerksam machen, daB die ganz widersprechenden
Befunde, welche die Untersuchung iiber die Zusammensetzung des
EiweiBes bei menschlichen Nephritiden bisher ergeben hat, viel-
leicht ihre Ursachen eben darin haben, daB eine Scheidung in
vaskuldre und tubulire Erkrankung nicht vorgenommen wurde.

DaB bei experimenteller Nephritis dagegen in der Tat gewisse
konstante Unterschiede in der EiweiBzusammensetzung je nach der
Art der Nephritis vorhanden zm sein scheinen, darauf weisen
einige Punkte aus den bisherigen Arbeiten auf diesem Ge-
biete hin.

So ist in den Arbeiten von Cloetta?) wohl der auffillige,
vom Autor selbst nicht naber betonte Befund zu erkléren, daB der
EiweiBquotient (das Verhéltnis von Serumalbumin zu Serumglobulin)
bei den Nephritiden, welche wir als tubulire betrachten, sehr viel
hohere Werte erreicht, als bei den vaskuldren. Auch die Unter-

1) Verhandl. der Pathol. Gesellschaft 1905, Referat iber Morb. Brightii p. 70.
2) Arch. f. experiment. Pathol. Bd. 42 und 48.
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sichungen Orglmeister’s?) scheinen dhnliche Unterschiede auf-
zndecken; dieser Autor hat sich bemiiht, durch fraktionierte Aus-
fillung der EiweiSkorper der kranken Niere selbst einen chemischen
Ausdruck fiir die Erkrankung zu finden. Er stellt fest, daB bei
allen Formen akuter toxischer Nephritis Vermehrung der ersten
und zweiten Fraktion ein ganz konstanter Befund ist. Sehen wir
us seine Tabellen daraufhin durch, so finden wir die héchsten
Werte in der ersten Fraktion bei den tubuléren Nephritiden (Chrom
und Sublimat), erheblich geringere dagegen bei den vaskuldren
'antharidin und weniger ausgeprigt Diphtherietoxin). Freilich
ist die Anzahl der Versuche zu klein, um sichere Schliisse in dieser
Hinsicht zu gestattten, zudem sind naturgemif in der Arbeit die
verschiedenen Stadien nicht beriicksichtigt, die unsere Versuche
demonstrieren und die zweifellos das Resultat zu beeinflussen im-
stande sind. '

Hinsichtlich der Provenienz der Zylinder sehen wir bei
den Anfangsstadien der tubuldren Nephritis massenhafte Cylindrurie
ohne die geringsten Anzeichen einer GeféBschidigung bei reichlicher
Diurese. Ausdriicklich sei hervorgehoben, da8 auch hyaline Zylinder
in dem entsprechenden Harn sich nicht selten fanden.

In Ubereinstimmung mit Senator werden wir demnach die
Zylinderbildung in die Kan#élchen verlegen miissen.

Der Zusammenhang der Dinrese mit der Schidigung der Ge-
fibe ist offenbar ein sehr enger: sobald eine stirkere Ge-
fiBalteration vorhanden ist, nimmt die Diurese be-
trachtlich ab. Wie jedoch Versuch Nr. 21 lehrt, ist eine Um-
kehrung diesesSatzes nicht zuldssig: dort tritt auf Koch-
salz méchtige Dilatation, aber keine Diurese ein. Die folgende
Koffeinwirkung zeigt, daB kein technischer Fehler vorlag. Dieses
Verhalten war nicht vereinzelt. Weitere Studien in dieser Hinsicht
werden folgen.

DaB die Verminderung der Wasserausscheidung auch
bei der tubuléren Nephritis durch eine Gefi8ldsion be-
dingt ist, wurde oben schon (Seite 23 ff.) zur Geniige hervorgehoben.
Die bisher noch immer sehr verbreitete Anschauung, die die Ver-
stopfung der Kandlchen durch Zylinder bei diesen Nephritiden als
Ursache der Oligurie resp. Anurie annahm, wird dadurch widerlegt
und Cohnheim’s Satz bestitigt:?) ,nicht, weil die Zylinder in

1) Zeitschr. f. experiment. Pathol. Bd. 3 Heft 1.
2) Cohnheim, Allg. Path. II, 2. Aufl. p. 333.
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den Harnkandlchen stecken, versiegt die Harnabsonderung, sondern
wenn die Harnabsonderung abnimmt, bleiben die Zylinder am ehe-
sten in den Kanélchen sitzen“.

Die Messung der Menge und Sekretionsgeschwindigkeit des
Harns, wie wir sie anwendeten, geniigt nun noch nicht, um uns ein
Urteil iiber die geleistete Nierenarbeit zu ermdglichen, vielmehr
ist dabei auch die chemische Beschaffenheit des Urins zu beriick-
sichtigen.

Dieser Forderung konnte leider in praxi nicht geniigt werden,
da, zumal in den SchluBstadien der vaskuliren Nephritis, die aus-
geschiedeneu Urinmengen zun klein waren, um einigermafen zuver-
l4ssige Resultate zu geben.

Die Untersuchungen von S. Weber?) iiber die Chromnmiere,
Menarini?) iiber die Cantharidinniere, ferner die von Galeotti?®)
tiber die Cantharidin- und die Sublimatniere geben iiber diese Seite
der experimentellen Nephritiden im speziellen Aufschluf. Nach
S. Weber zeichnet sich die Chromniere, nach Galeotti die
Sublimatniere, durch die Unfihigkeit, einen konzentrierten Harn
zu liefern, aus, wihrend die Cantharidinniere Verdiinnungsunfihig-
keit zur Folge hat (Galeotti). Bei allen drei Nephritiden finden
die Autoren eine Retention barnfihiger Substanzen, insbesondere
des Kochsalzes. Nachdem unsere Versuche jedoch festgestellt
haben, daB auch bei Chrom und Sublimat Gefié8schidigung eintritt,
wird es fiir solche Studien notwendig werden, nicht nur die
Dosis des verwendeten Giftes, sondern auch den Zeitpunkt des
Eintretens von GeféBlisionen in Betracht zn ziehen. DaB
die Hohe der Dosis zu diesem in einer gewissen Beziehung steht.
und zwar sowohl bei der tubuldren, wie bei der vaskuldren Nephritis,
geht aus unseren Versuchen deutlich hervor.

Fiir die Frage nach dem Angriffspunkt des Phloridzins in
der Niere konnen wir keine entscheidenden Ergebnisse beibringen.

In allen Fidllen, wo eine ausgesprochene GefifBalte-
ration vorlag, trat keine mit Trommer und Phenylhydrazin
nachweisbare Zuckerabsonderung mehr auf Im zweiten
Stadium der Chromnephritis richtete sich das Auftreten der Glykos-
urie nach dem Verhalten der Diurese: war diese noch reichlich,
so lieB sich Zucker nachweisen, andernfalls nicht. Im zweiten
Stadinm der Sublimatnephritis dagegen kam trotz sehr geringer

) Le
2) Giornale internaz. d. scienze med. Bd. XX Fasc. 4.
3) Archiv f. Physiol. und Anat. 1902.
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Diurese noch immer Glykosurie zustande. Bei beiden zeigte das
anatomische Bild schwere und ausgedehnte Zerstdrung der Kanislchen-
epithelien. Es erscheint demnach fraglich, ob wirklich die letzteren
der Ort der Zackerbildang sind ; immerhin ist es uns nicht méglich,
ein sicheres Urteil zn fillen, da wir die Glykosurie nicht quantitativ
verfolgten. Auch bei diesen Versuchen wird es in Zukunft umer-
liBlich sein den Zeitpunkt und Grad der Gef#B8schidigung zm be-
riscksichtigen.

Die Beziehungen deranatomischen Glomerulusverinde-
rungen za der durch die plethysmographische Kurve gezeigten
Funktionsschidigung der Nierengefifie sollen an anderer
Stelle ndher bearbeitet werden. Nur soviel sei hier hervorgehoben:
nnsere Versuche zeigen zur Evidenz, da8 jede stirkere und
ausgedehntere anatomische Glomeruluslésion mit schwerer
Beeintlnssung der gesamten NierengefdBtitigkeit verbunden ist.
Da8 aber andererseits vereinzelte Schidigung der Glomerali
uns noch keinenfalls ein Urteil iiber die Funktion der Nierengef#iBe
resp. den Typus der Nephritis gestatten kann, lehren die End-
stadien der Chromnephritis.

Diese Tatsache 148t uns nur mit einer gewissen Vorsicht an
die Verwertung einer Beobachtung herangehen, die wir bei der
experimentellen vaskuldren Nephritis machten, n#mlich das auf-
fallend frithe und reichliche Auftreten der Erythro-
cyten im Sediment. Ein Zusammenhang mit dem Zustande der
GefdBe ist wohl nicht zu leugnen, aber da auch bei der tubuldren
Art, wie gesagt, zirkumskripte intensivere Schidigungen der
Glomeruli sich finden, welche zum Auftreten von Erythrocyten im
Harn fihren konnen, so ist es jedenfalls picht angingig, daraus
ohne weiteres Schliisse auf die Ausdebnung der Gefifbeteiligung
zu ziehen, mit anderen Worten eine vaskulidre Nephritis anzanehmen.
Dazu kdnnte nur die gro8e Menge der roten Butkdrperchen viel-
leicht berechtigen, vorausgesetzt daB noch andere Erscheinungen
dafiir sprechen.

Von grofem Interesse ist nun ferner zam Schiuf das Verhalten
des allgemeinen Blutdrucks bei den verschiedenen Typen der
toxischen Nephritis. Bei der vaskuliren zeigt sich schon nach
kurzer Zeit gleichméBiges langsames Sinken des Druckes, der schlie-
lich auf minimale Werte herabgeht.

Ganz anders bei der tubuldren: selbst bei moribunden Tieren
finden wir Druckwerte von 90 mm und mehr, ja in einzelnen Versuchen

dieser Art sogar fiber 100 mm. Auch bei diesen Tieren tritt selbst-
Deutsches Archiv fir klin. Medizin. 90. Bd. 4
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verstindlich ein Moment ein, in dem der Druck sinkt und zw
meist ganz plotzlich nach einem mit Drucksteigerung verbundenef
Reiz (cfr. Versuch Nr. 6 und Nr. 12).

Es besteht somit ein eklatanter Gegensatz zwischen dem Ve
halten des Blutdrucks bei vaskulirer und tubulirer Nephritis, d
allein schon aunf einen durchgreifenden Unterschied von beiden hi
weisen konnte.

Die Erklirung dieses Kontrastes diirfen wir wohl darin sehe
daB die Gifte, welche die vaskulire Form erzeugen, bei akute
Verlauf neben der lokalen Gefﬁﬁschndigung auch zentr: al angreife
wie es ja vom Diphtherietoxjn-t O

tritt nach Krehl?) keine B AL

Unsere Zusammenfassung lautet:

Es existieren zwei in ihrem funktionellen Verhalten getrenn
Arten von akuter toxischer Nephritis, eine tubulire und ei
vaskulire.

Die vaskulédre setzt an den GeféBen ein, und fiihrt rapi
zu ihrer volligen Insufficienz mit Vernichtung der Wasseran
scheidung bei anffallend geringem anatomischen Befun

Die tubulédre setzt an den Tubulusepithelien ein, zei
lange Zeit unveréinderte oder sogar vermehrte GefiBtitig
keit und Wasserausscheidung bei schwerer anatomische
Destruktion. Erst sekundér findet sich eine Schidigun
der GefiBe, die jedoch den Grad der vaskuléren nicht erreich:

Zu dieser Art gehort die Nephritis nach Chrom und Sublim
und zu der vaskuldren die nach Cantharidin und Arsen.

Als Ubergangsform betrachten wir die Nephritis nach Dip
therietoxin, die in ihren Endstadien jedoch zweifellos vaskuld
Typ zeigt.

Das anatomische Bild der experimentellen toxischen Nephri
erlaubt keinen sicheren Riickschlu$ auf die Funktion. Entscheide
ist vielmehr die Funktionspriifung fir die Frage, welche A
von Nephritis vorliegt.

1) Pathol. Physiologie 1906 p. 34.
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Da sich Analogien mit der menschlichen akuten Nephritis
finden, so darf dieser Satz anch auf sie iibertragen werden. Dem-
entsprechend miissen fanktionelle Begriffe an Stelle der rein ana-
tomischen gesetzt werden.

Von solchen ergeben sich aus unseren Versuchen:

1. Ort der EiweiBausscheidung konnen sowohl Glomeruli
wie Kandlchenepithelien sein.

2. Die Zylinderbildung hat nichts mit den Gefifen zu tun,
sondern findet in- den Tubulis statt.

3. Jede stérkere Gefischddigung duBert sich in einer Abnahme
der Dinrese. Dieser Satz gestattet jedoch keine Um-
kehrung.

4. Bei ansgesprochener GefiBalteration tritt eine
Glykosurie nach Phloridzin nicht mehr auf.

5. Bei ausgedehnter akuter (anatomischer) Glomerulonephritis
ist stets das gesamte NierengefiBsystem in seiner Funktion
schwer geschiddigt.

6. Die vaskuldre Nephritis zeigt bei akutem Verlaufe der Er-
krankung niedrigen Blutdruck. Wahrscheinlich tritt in dieser
Erscheinung die Schiadigung des gesamten Kreislaufes iiberwiegend
hervor. Uber die Wirkung der vaskuldren Nephritis selbst wird
dadurch nichts ansgesagt.



II.

Aus der medizinischen Klinjk zu Kiel (Geh-Rat Quincke).
Beitrag zum Wesen und zur Therapie der Chlorose.';

Von

Privatdozent Dr. 0. Wandel,
Oberarzt der Klinik.

(Mit 2 Kurven.)

Trotz des grofien Interesses, welches das Krankheitsbild der
Chlorose zu allen Zeiten in der Forschung und in der Praxis ge-
funden hat, herrscht schon in der Begriffsbestimmung der
Krankheit noch immer ein gewisses Schwanken, je nachdem aus
dem Symptomenkomplex die eine oder die andere Gruppe von Er-
scheinungen mehr hervorgehoben wird.

Diese Unsicherheit beruht auf der Unkenntnis des eigentlichen
Wesens und der Ursache der Erkrankung. Wihrend die Mehrzahl
der Autoren die Hauptbedeutung der Blisse und den Blutveriinde-
rungen beilegt und so das Wesentliche in einer krankhaften Ver-
minderung der Energie der blutbildenden Organe er-
blickt Immermann?), v. Noorden?), sehen andere die Er-
krankung des Blutes nicht als das Primdre und Wesentliche, son-
dern nur als eine Teilerscheinung einer krankhaften Funktion
des vasomotorischen Nervenapparates, einer allgemeinen
vasomotorischen Neurose an, welche durch Zirkulations-
storungen im Blut- und Lymphstrom zu Polyplasmie, Lymph-
stanungen und mangelhaftem Aufbau der roten Blutzellen fiithre
(Grawitz*), Splanchnicusneurose, Lloyd Jones®)).

1) Nach einem am 9. Juni 1906 im physiol. Verein zu Kiel gehaltenen Vortrag.

2) Immermann, Allgem. Ermniéhrungsanomalien in v. ZiemQ8en’s Hand-
buch der spez. Path. und Ther. Leipzig 1875.

3) K. v. Noorden, Die Bleichsucht in Nothnagel's spez. Path. u. Ther.
‘Wien 1901.

4) Grawitz, Neuere Ansichten iiber die Entstehung des Symptomen-
komplexes der ,Chlorose“. Fortschritte der Medizin Bd. XVI 1898 Nr. 3.

5) Lloyd Jones, Chlorosis: the special anaemia of young women. London
1897, Bailliére, Tindall and Cox.
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Das Prinzipielle der Blutveriinderung, Verarmung des einzelnen
Blutkorperchens an Himoglobin bei fehlender oder nicht im Ver-
hiltnis stehender Abnahme der Zahl der roten Blutscheiben (Oligo-
chromimie) driingt andererseits dazu, eine primére Schwiche
speziell in der Himoglobinbildung anzunehmen und die Verarmung
des Organismus an der wichtigen Komponente des Hb-Molekiils,
dem Eisen, als die Vorbedingung fiir die Himoglobinverarmung des
Blutes anzusehen. Diese Annahme, die natiirlich ebenso wie die
der mangelhaften Energie der blutbildenden Organe iiberhaupt und
die der vasomotorischen Neurose noch weiterer hypothetischer Ur-
sachen fiur die Erklirung des Woher und Warum bedarf, finde in
der von alters her bekannten Tatsache der heilsamen Wirkung des
Eisens bei der Chlorose eine Stiitze. Die Eisenzufuhr wiirde noch
am ehesten der Kausalindikation entsprechen, wihrend die erstge-
nannten Ansichten das Ziel der Therapie entweder in einer An-
regung des krankhaft darniederliegenden Keimungsvermogens der
blutbildenden Organe durch irgendwelche Mittel -— Reizmittel
chemischer, thermischer, hydriatischer oder klimatischer Natur —
qder in der Beeinflussung der krankhaften Funktion der Vasomotoren
durch #hnliche Mittel erblicken.

.Der Tierversuch kann uns in dieser Frage nicht helfen, denn
wir kdnnen experimentell wohl Andémien machen, aber keine Chlorosen.
Deshalb sind wir immer noch darauf angewiesen, aus therapeutischen
Resultaten beim Menschen Schliisse auf das Wesen der Chlorose zu
ziehen. Und die therapeutischen Erfahrungen haben hier auch als
nicht zu unterschitzende Hilfsmittel zur Klirung der Pathologie
gegolten, sie sind gleichsam Experimente am Lebenden; voraus-
gesetzt, dad stets gleiche Ausgangsbedingungen und eine moglichst
einfache iibersichtliche, jedesmal gleiche Versuchsanordnung be-
obachtet wird. Die Verwertung therapeutischer Resultate hat
jedoch in der Chlorosefrage hidufig an Kritik fehlen lassen und so
schwanken mit den allgemeinen therapeutischen Moden auch die
fir die Bleichsucht empfohlenen und durch mehr oder minder ein-
wandsfreie Wertbestimmungen des Krankheitszustandes gestiitzten
Methoden. Es soll nicht die Aufgabe der vorliegenden Arbeit sein,
die vielfachen hier eingeschlagenen Wege zu verfolgen und die
dabei gewonnenen Ergebnisse nachzupriifen, sondern sie stellte sich
die aunch fir die prinzipielle Auffassung des Wesens der Chlorose
wichtige Frage: ,Wie verhalten sich einwandsfreie Fille
von Chlorose hydriatischen Prozeduren, speziell Schwitz-
kuren, gegeniiber; gelingtes, reine Fdllevon Chlorose
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allein durch Anwendung hydrotherapeutischer Reize
~—unter Ausschaltung direkter oder indirekter Eisen-
applikation — zu heilen?“

Die Frage erschien um so wichtiger, als bereits zahlreiche in
diesem Sinne angestellte Versuche vorliegen, ohne daB eindeuntige
Resultate zutage gefordert wurden. Den absprechenden Urteilen
von Lenhartz!), Rosenbach?® und P.Schmidt?® (bei Nonne)
stehen Empfehlungen von seiten Scholz’s*), Rosin’s®),Senator’s )
und der Winternitz'schen Schule gegeniiber. Von Noorden
(. c.) betrachtet die ganze Frage als noch nicht abgeschlossen und

_ermuntert ,,weitere praktische Erfahrungen zu sammeln“. Derartige
Erfahrungen sind in einer Arbeit von Raebiger? (Uber Hydro-
therapie bei Chlorose) niedergelegt, in welcher R. an der Hand von
2 einander gegeniibergestellten Versuchsreihen von hydrothera-
peutisch, bzw. mit Eisen behandelten Chlorosen zu dem Schlusse
kommt, daf wir in der Hydrotherapieein dem Eisenzum
mindesten gleichwertiges Mittel gegen Chlorose besitzen.

a) Die Schwitzprozedur.

’

Unsere Versuchsanwendung war eine der erwihnten dhnliche.
Statt der kurzen Dampfbiider erhielten die Kranken elektrische
Lichtschwitzbider von kurzer Dauer mit nachfolgenden kalten Uber-
gieBungen und kalten Abklatschungen. Aus #uBeren Griinden und,
weil eine andere Art der Applikation von den im Beginn der Be-
handlung stehenden Patienten meist nicht vertragen wurde, erhielten
die Kranken die Schwitzbéder in liegender Stellung im Bett und
zwar wurden 2 mit je 6 Glihlichtlampen versehene Biigel iiber den
in ein Laken eingewickelten Kborper gestilpt. Die Prozeduren
waren immer von kurzer Dauer, so daB eben reichlicher SchweiB-
ausbruch aufgetreten war. Wenn auch hierbei geringe Schwankungen
in der zeitlichen Einwirkung vorhanden waren, so vergingen bis

1) Citiert nach v. Noorden.

2) Rosenbach, Die Entstehung und die hygien. Bedeutung der Bleich-
sucht. Med. Bibliothek. Leipzig bei . G. Naumann.

3) Inaug.-Diss. Kiel 1896. Gibt die Behandlung der Chlorose mit Aderlag
und Schwitzkur bessere Resultate als die Eisentherapie? (unter Nonne's Lei-
tung entstanden).

4) Citiert nach Schmidt.

5) Rosin, Behandlung der Bleichsucht mit heiBen B&dern. Verh. des Kongr.
f. inn. Med. 1898 p. 218.

6) Senator, Zur Kenntnis der Behandlung der Animien. Berl. klin. Woch.
1900 Nr. 30.

7) Zeitschr. f. di&t. u. physikal. Therapie 1904/05 Bd. VIIL
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zum reichlichen SchweiBausbruch meist durchschnittlich 20 Minuten;
dann blieben die Kranken noch 30 Minuten eingepackt im Bett liegen,
um nachzuschwitzen, bis die kalte UbergieBung und Abklatschung
angeschlossen wurde. So wurde eine moglichst gleichmiBige Dosie-
rung angestrebt, aber einesteils waren individuelle Schwankungen in
der Toleranz gegen Schwitzprozeduren iiberhaupt vorhanden, andern-
teils muBte anfanglich oft die eigentliche schweiBanregende Proze-
dur etwas abgekiirzt werden, da sie von den Kranken nicht vertragen
wurde und sich speziell Schwindelgefiihl und Ohnmachten einstellten.
Spéter blieben diese Stérungen meist aus. Durch die Schwitzbider
wurden in mehreren Fillen gar keine wigbaren Gewichtsverluste
erzielt; in vielen Fillen betrugen jedoch die Gewichtsverluste durch
den SchwitzprozeB 2-—500 g, selten bis 700 g, wihrend die Tempe-
ratur, so oft sie kontrolliert wurde, regelm#Big um !/,—1 Grad
(selten bis 1%/, Grad) anstieg.

Die urspriingliche Annahme, daB die Wasserverluste bei Chloro-
tischen zu Beginn der Kur grioBer sein wiirden, wie spdter und
sich auch im Vergleich zu anderen Andmischen durch stirkere
Intensitit unterscheiden wiirden, konnte ich im allgemeinen nicht
bestitigen; doch sind die einzelnen Resultate nicht direkt mitein-
ander vergleichbar, da gerade bei den hochgradig Chlorotischen
mit Odemen manchmal die Prozeduren wegen Intoleranz etwas
weniger intensiv ausgefihrt werden muBten. ' Schwitzbider im
Sitzen verboten sich aus den angefiihrten Griinden; im Interesse
der Gleichheit wurde der SchweiBausbruch immer mit den elek-
trischen Gliihlichtbddern erzeugt, die zwar quoad SchweiBerregung
und Temperatursteigerung den mit dem Quincke’schen Schwitz-
bett hervorgerufenen Wirkungen nachstehen, aber fiir die in den
erwahnten Grenzen beabsichtigten Effekte ausreichen und eine
groBere GleichmiBigkeit der Dosierung gewihrleisten.

Es wurden im ganzen 21 Chlorotische mit durchschnittlich je
12 Lichtschwitzbidern behandelt; zwischen jedem Bad eine Pause
von einem oder mehreren Tagen, im Mittel 3 Biider in der Woche.
Die Diiit war in allen Fillen die gleiche; in den Féllen, in denen
Magenstérungen vorhanden waren, wurden dieselben in der Regel
vor Beginn der Kur beseitigt.

b) Die Eisentherapie.
In allen Fillen wurde zunéchst der Einflu§ dieser Schwitzproze-
duren durch eine im Mittel ca. 4 wichige, in einigen Fillen 6 wochige
Spanne Zeit verfolgt, und dann eine Eisentherapie eingeleitet (mit
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Ausnahme von 7, 20, 21) konnte an denselben Individuen zuerst der
Einflu8 der Schwitzkuren und dann der des Eisens verfolgt werden.
Vergleichsresultate von allein mit Eisen behandelten Fillen standen
an der Klinik in groSer Anzahl zur Verfiigung, wurden auch an
einigen Parallelfillen kontrolliert. Der GleichméaB8igkeit wegen wurde
immer dasselbe Eisenpriparat gegeben und zwar ein anorganisches
in Pillenform, Ferrum reductum 4 >< 0,1 pro die, nur in
einem Fall Liquor ferri albuminati.

c¢) Auswahl des Materials.

Das fiir die Versuche verwendete Material wurde sorgfiltig
ausgewiihit. Es wurden nur solche Fiélle benutzt, in denen das
Krankheitsbild der Chlorose moglichst rein ausgebildet war, in
denen es sich also nach der Definition von F. A. Hoffmann um
die Animie des weiblichen Geschlechts handelte, die
ohne bekannte Ursache zur Zeit der Pubertitsent-
wicklung scheinbarspontan auftritt. Z. B. wurden Fille.
in denen irgend ein Verdacht, daB die Animie sekundir sei, vor-
handen war, von vornherein ausgeschaltet, so solche mit vorangegan-
genen Magenblutungen, oder Fille, in denen Spitzenaffektionen oder
Genitalleiden (ev. gonorrhoischen Ursprungs) das an sich vielleicht
als Chlorose anfzufassende Bild komplizierten. Vergleichsweise wurden
solche Fiélle wohl ebenfalls gelegentlich mit Schwitzkuren behandelt;
die an Kranken mit manifesten Komplikationen gewonnenen Resultate
wurden jedoch in der vorliegenden Arbeit nicht verwertet, denn
einesteils storte die primire oder komplizierende Erkrankung die
konsequente Durchfiihrung der Behandlung, wie die Beurteilung,
andernteils zeigten solche als sekundire Animien zu deutenden
Affektionen fast regelmiiBig einen anderen Verlauf bei der Behand-
lung wie die reinen Chlorosen. (Belehrend ist in dieser Hinsicht
der Fall 11, der in den Berechnungen nur so weit benutzt wurde, als
er dieser Forderung geniigte.) Widerspriiche in manchen friiheren
Versuchsreihen sind vielleicht darauf zuriickzufiihren, daB sekun-
dére Anéimien oder bei vorhandener Chlorose bestehende Kom-
plikationen die therapeutischen Ergebnisse beeinfluBten.

Aus naheliegenden Griinden wurden auch kurz vor dem Kranken-
hauseintritt mit Eisen behandelte Fille in der Regel ausgeschlossen
mit Ausnahme von 3 Fillen, von denen 2 ginzlich erfolglos und
vielleicht auch ungeeignet vorbehandelt waren (Fall 3 und 4, mit
je 829, Hb bei der Aufnahme) und der dritte (Fall 21) als Ver-
gleichswert zu den iibrigen benutzbar ist.
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d) Wertbestimmung.

In der Mehrzahl der Fille wurden hochgradige Chlorosen
untersucht, deren Himoglobinwert stark reduziert war und deren
Allgemeinzustand Krankenhausbehandlung und Bettruhe anfinglich
erforderte. Der Hiamoglobingehalt des Blutes betrug davon

in 10 Fillen 409, des Normalen und darunter

” 5 » 50 ” ” ” ”» ”

” 4 ” 60 ” ” ” ” ”

” 2 ” 65 n ” ”
Die Hb-Bestimmungen erfolgten mit dem Hémometer von Sahli
(neues Modell) und zwar immer mit demselben Apparat, der gleichen,
ofters auf ev. Abblassung kontrollierten Testldsung und denselben
MeSBglisern, so daB also die Zahlen untereinander genaue Vergleichs-
werte darstellen. Jede Bestimmung wurde doppelt vorgemommen
und die wesentlichen Werte stets anderweitig nachgepriift. Die
Blutkorperchenziihlungen warden immer mit derselben Z&éhlkammer
nach Thoma-ZeiB ausgefiihrt.

Ist auch die Zahl der Fille, in denen der Einflu8 der Schwitz-
biéider auf die Chlorose beobachtet werden konnte, keine sehr grofe,
so gestattet sie doch gerade wegen der GleichmiBigkeit des Materials,
der stets gleich gebliebenen therapeutischen Versuchsanordnung und
der Gleichheit der Ernihrung und der Lebensbedingungen, unter
denen die Patienten gehalten wurden, bereits jetzt eine Antwort
auf die eingangs gestellte Frage.

Fiille.

1. D. B,, 18jihriges Hausmiidchen, kommt wegen Herzklopfen, Kopf-
schmerzen, allgemeiner Mattlgkext und Schmerzen in der Oberbauchgegend ;
seit mehreren Wochen ist sie sehr blaB. Menses erst seit kurzem aufgetreten.
Keine Odeme. Hb 26 %, Die geringen Magenbeschwerden sind nach

5 Tagen verschwunden; daher Beginn mit Schwitzbiidern, von demen 13
in 26 Tagen gegeben werden dann Ferr. reduct. 4 ><01 28 Tage lang

' Hb l Rote | WeiBe |Gew1cht|

um Therapi
Datam | %  Blutkirperchen | kg rapie
14. XL 26 ] . 0 I\ Vom Beginn der Schwitz-
1 kur an gewdhnliche Kost,
l ! \ bald mit Zulage von Eiern
16. 2 | {fund Milch.
25. b 34 2980000 800 : 533 || 13 Schwitzbader in
5 XIL| 33 | | 533 |26 Tagen.
11. 32 ' 3466 000 | 543 .

1) Dlrekt nach einem Schwitzbad untersucht.
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(Fortsetzung.)
. Hb | Rote | Weile | Gewicht:
Datnm P % | Blutkorperchen ) kg Therapie
|
17 X1L. | 39 | ’ 97,0 Vom 12. XII. ab Ferr.
23. ' 49 l reduct. 40,1,
28. . 62 | 878
g. L | g 4865000 | 7500 I
3 |
8 | 8 54500000 , | 603
Bei 13 Schwitzbidern in 26 Tag'en Hb-Znnshme 69/, =023 pro die.
» Eisen " 53%,=19 ,

2. A. B, 20jihriges Hausmadchen befa.nd sich bereits vor einem
Jahr 3 Monate in der Klinik wegen schwerer Chlorose; damals starke
Odeme, Hb 209/, ; seit dem 14. Lebensjahr 3 mal wegen Bleichsucht und
Odemen in Krankenhsusbehandlung. Patientin hat namentlich nachts
oft Wasser lassen miissen. Menses mit dem 19. Jahre, meist regelmiBig.
Sehr heftige Kopfschmerzen und Brechneigung seit einigen Tagen, so
daB vom Arzt die Dlagnose auf Tumor cerebri gestellt wurde. Zunichst
15 Lichtschwitzbiider in 29 Tagen; dann Ferr. reduct. 4 )< 0,1.

Hb | BRote . Weibe .
Datum % Blutkbrperchen Gewicht Therapie
4. IIIL. 30 . 3180000 4100 59,6 Gewdhnl. Kost; anfangs
14. 36 60,75 | 8 Tage Ferr. red. 40,1,
spiiter Diitzulagen.
oL IL | 3 | !
28, 383 | 4200000 | 4500 620 (|16 Schwitzbider in
4. 1IV. 43 | 625 Tagen.
11. 40 ‘, _
Ende 80 4 000 000 Ambulant mit Ferr. red.
April % 0,1 behandelt vom
N ab.
Bei 156 Schwitzbidern in 29 Tagen Hb-Znnahme 13%—044 pro die.
Bei Eisen "2 2%=16 , ,

3. A.E, 17 Jahnges Dienstmiddchen; vom 12. bis 14. Lebensjahr
immer blaB, seitdem im Dienst. Ohnmacht Schwindelanfille und Kopf-
schmerzen seit Uberanstrengung beim Umzug, mit Eisenpillen behandelt.
Menses seit dem 16. Lebensjahr, ohne Beschwerden. Vom 24. Januar
bis 17. Februar 12 Schwitzbiider, dann bis zum 29. Mirz Eisenbehandlung.
Bei 60 °/o Hb ca. beschwerdefrei.

‘ Hb ' Rote | Weile L ;
Th

Datum o Blutkrperchen Gewicht erapie
24. 1. 05. 32 3 160 000 8300 478 Gewdhnliche Anstalts-
2. IL 36 kost, bald mit Milch und
W 3| 00000 | 180 | 202 |[15enrenmlege

0 12 i i
20, 41 | 1150000 | 8800 | 493 22"%',;;;“’“" n
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(Fortsetzung.)
' Hb Rote | Weibe |Gewicht .
Datom %% Blutkbrperchen |, kg Therapie
20. II. | Fe. oxyd. 0,6 subkutan.
22. 45 | Ferr. reduct. 40,1 in
1. IIL 49 4383000 ' 9000 495 | Pillen.
6. 56 47156000 | 8600 50,2
13. 69 4850000 | 9700
20. 81 5200000 , 8750 51,7
2, 83 4912000 | 8800 525
29, 90 !

Bei 12 Schwitzbiidern in 26 Tagen Hb-Zunahme 99, = 0,34 pro die.
Bei Eisen » 38 ., " 9% =13 , .,

4. J. F., 19 jébriges Kindermiidchen; seit 2 Jahren Erscheinungen
machende, seit 6 Wochen verschlimmerte Chlorose: Herzklopfen, Ubelkeit,
Schwindel, Kopfschmerzen, Odeme. Menses seit dem 12. Lebensjahr,
spiirlich, regelmiiBig, manchmal mit Schmerzen.

I [ =
Hb ' Rote Weie | Gewicht .
Dat ' Th
B Blutkbrperchen kg | erapie
24.11. 06, 32 : 2173000 10700 60,0 ) Gewdhnl. Kost, Y, Lit.
5. IIL. 45 3600000 11370 | Milch.
13. 40 | 3456000 | 11400 62,6 Mit Eisen vorbehandelt.
l | 19 Schwitzbéider in
20. 41 4135000 9200 632 46 Tagen.
21. 48 | 4220000 8330 ' 61,2 Kopfschmerzen.
3.IV. . 33 | 4463000 9100 | 622 Noch Beschwerden.
9. 61 4620000 | 870
16.IV. | 173 4670 000 8300 | Ferr. reduct. 40,1
22. 8 . 4656000 | 8600 vom 9. IV. ab.
Bei 19 Schwitzbéidern in 45 Tagen Hb-Zunahme 29°/,=0,64 pro die.
» Eisen 13 » 24%,=19 , ,

5. A. D, 11. Mai bis 19. Juli 1905. 19 jihriges Hausmiidchen;
im Vorjahre Angina und Bleichsucht (Hb 36 °/)). Seit einigen Wochen
Verschlimmerung, Kopfschmerzen, Schwindelgefiihl, Riickenschmerzen,
zunehmende Appetitlosigkeit. Noch keine Menses. Cyklische Albumin-
urie. Patientin verliBt vorzeitig das Krankenhaus.

Hb Rote | Weille | Gewicht .
Datum : ' Thera
% Bluatkérperchen kg erapié
12, V. 05| 317 470 Gewthnl. Kost mit Zu-
20. 30 2 800 000 4850 49,0 lagen. Y(—2%0 E.
29, 30 yclische Albuminurie.
3. VL 30 11 Schwitzb#der in
7. 333 4120 000 9800 50,0 24 Tagen.
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(Fortsetzung.)

' gp . Bote | Weige | o

Datum | o, Blutkorperchen Gewicht | Therapie
17. VL | 36 | Vom 8. VL ab Ferr. red.
. I 425 4 370 000 6200 48,5 4% 0,1.

6. VIL. ' 435 485 .
18. ‘ 52 Auf Wunsch vorzeitig

| entlassen.
Bei 11 Schwitzbiédern in 24 Tagen Hb-Zunahme 2°9,=0,08 pro die.
” Eisen » 41 ” ” 48°/o=0144 ” ”

6. M. B.,, 6. Dezember 1905 bis 27. Februar 1906. 19 jihriges
Dienstmiidchen; seit dem 17. Jahre vielleicht bestehende, seit 4 Wochen
verschlimmerte Chlorose; Magenschmerzen, Kopfschmerzen, Schwindel-
gefiih]l, Kurzluftigkeit, Knichelodeme. Menses seit dem 16. Jahr, spir-
lich, meist sehr unregelmiBig.

Hb ' Rote | WeiBe !Gewichtl

Therapi
Datum % 1 Blutkdrperchen kg erapie
7.XI1.05| 35 3100000 6000 59,0 | Gewdhnliche Kost -
| ' l/; Lit. Milch.
29. 35 3 950 000 4700 12 Lichtbiider in
3070 000 3500 28 Tagen.
2. 1. 06 35 3 400000 5300 620 '
9. L | 45 . 3900000 | 6200 | 62,0 Vom 3. I. ab Ferr. red.
20. . 60 4460000 , 6400 61,5 4X0,1.
29. ' 65 4 820000 4000
8I1I. ' 173 4 940 000 | 5100 & 64,0
18, 80 4120 000 6100
21. 81 | l 65,0
25. 83 4 510 000 7200 | 645
217. 85 : l

Bei 12 Schwitzbddern in 28 Tagen keine Hb-Zunahme.
» Eisen » 05, 509, - ==0,99 pro die.

7. M. D., 25 jihrige Pliitterin, Schwester der Nr. 5. Chlorose;
seit 5 Jahren mit typischem Blutbefund. Menses angeblich regelmiiBig.
Chlorose verschlimmert seit einem Partus, der aber mit nur geringer
Blutung verlief, im Februar 1905. Eisenbehandlung nicht eingeleitet, da
Patientin vorzeitig das Krankenhaus verlist.

Hb  Rote | Weite Gewicht| o
! Th
Datam % Blutkorperchen kg E erapie
5.IV.05 35 4600000 | 5100 | 5% |} Gewdhol Kost mit Zu-
14. 40 3768000 5000 565 - Il lage und Gemiise.
22. 37 3 815000 6400 ! Schwitzbider in
i 15 Tagen.

Bei 8 Schwitzbédern in 15 Tagen Hb-Zunahwme 2°,=0,13 pro die.
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8. E. M,, 17 jahriges Hausmiidohen; seit 2 Monaten bleichsiichtig,
Mattigkeit, Herzklopfon, Schwindelgefilhl, Kopfschmerzen. Menses spiir-
lich, unregelmiiBig suftretend, seit dem 14. Lebensjahr.

Hb Rote | Weile | Gewicht .
Datam % Blutkdrperchen kg Therapie
10. 1. 05 39 3 820000 [ 10600 57,7 |[Vom10.—29.1. 8Schwitz-
17. 39 58,7 bader.
24, 39 61,3 |Gewdhnl. Kost 4 2 Milch-
2II. @ 40 zulagen.
Liq. ferri albuminati 5

10 ccm vom 3. II. bis 8. III.

=]
&

7. 4550000 | 10400 | 61,0 | Beschwerdefrei.

14 61 4610000 | 10250 | 619

20, 70

22, | 75 . 5106000 | 9350 | 608

26. . 81 . 5510000 : 9680 | 620 | Vom 2—6. IIL heftiger
8. III. 8 : 5460000 69,6 [Magendarmkatarrh, wes-

wegen der Lig. ferri durch
] , Ferr. reduct.-Pillen ersetzt

! . wurde.

Bei 8 Schwitzbiidern in 24 Tagen Hb-Zunahme 1°/, = 0,04 pro die.
» Eisen n 34 , » 46°% =13 , ,

9. M. N, 16 jihriges Dienstmédchen, behandelt vom 2. Januar
1905 bis 25. Mirz 1905. Herzklopfen seit dem 13. Lebensjahre, seit
September 1905 verschlimmert, seitdem ist Patientin 2 mal bei der Arbeit
ohnmiichtig geworden. Menses regelmiBig, ohne jegliche Beschwerden.
Vom 9. Januar ab erhilt Patientin bis zum 18. Februar 19 Schwitzbider,
von da ab Eisen und zwar zuniichst Ferr. dxyd. in 5%, Gelatine suspen-
diert 2 < 0,5 subkutan, spiter Ferr. oxyd. 4 > 0,1 in Pillenform.

Hb Rote Weille ' Gewicht ;
Datum - ' Therapie
% - Blutkbrperchen | kg P
7. 1. 06 40,9 67,4 Gewdhnl. Kost. Morgens
16. 417 56,7 ||kalte Abreibungen bis18. I.
2. II 50 58,7 |(Bettruhe.
9. I 5 4 650 000 8400 68,6 19 Schwitzbider in
14. | o4 4 600 000 9300 59,6 |]42 Tagen.
20. 1I. 85 4750 000 I 14 400! Ferr. oxyd. 0,5 subkat.;
22. 59 \ 59,6 | die Vermehrung d. Leuko-
26, 62 ! 59,6 | cyten ist wohl als Folge
LIIL | 60 ; 4920000 , 8900 der subkut. Injektion auf-
8. 65 4410000 | 9100 59,0 zufassen. Kein Fieber;
15. 76 61,0 | keine &rtliche Reaktion.
18, 76 5080 000 9200 Vom 3. III. Ferr. reduct.
25. 88 4 894 000 8900 62,0 40,1 in Pillen.

Bei 19 Schwitzb&ddern in 42 Tagen Hb-Zunahme 16°/,=0,35 pro die.
» Eisen » 33 ., » 8Yy=10 , ,
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10. M. 8., 22 jihriges Dienstmiidchen; vor 5 Jahren wegen Bleich-
sucht mit Pillen erfolgreich behandelt; seit !/, Jahr Kopfschmerzen, Mat-
tigkeit, Ubelkeit und Schwindelanfille, namentlich morgens; seit 2 Monaten
Verschlimmerung, seit 1 Monat geschwollene FiiBe, Hersklopfen, Kurs-
atmigkeit. Menses spiirlich, sehr unregelmiiBig, oft schmerzhaft; etwas
Flyor.

Hb Bote | Weibe | Gewicht | ’ .
Datum

. % Blutkdrperchen | kg Therapie
30.IvV. 05| 31 l 592 | Gewdhnl. Kost 4 Y, Lit.
8. V. 40 3360000 | 9800 594 | Milch.
16. 40 3740000 | 9000 592 | 10 Schwitzbider in
22, 40 4000000 | 7300 591 |21 Tagen.
2. V. 50 ' 3935000 | 8100 ;604 | Vom23 V. ab Ferr. red.
6. VI. 71 4400000 | 7500 615 |4X0,1.
10, 81 1 4760000 10600 ' 615

Bei 10 Schwitzb#dern in 21 Tagen Hb-Zunahme 9°%,=043 pro die.
» Eisen 19 " 419%,=219 ,

11. J. 8., 18 jihriges Dienstmidchen, kommt wegen Kopfschmerzen,
Mattigkeit und Erbrechen, keine Magenbeschwerden. Menses noch nicht
eingetreten. Nachdem durch 13 Lichtbéider eine Hb-Vermehrung von nur
39/, erzielt ist, wird Eisentherapie eingeleitet, wobei in den ersten drei
‘Wochen rascher anstieg des Hb erfolgt, spiiter aber mehrfach unter dem
Einflu8 einer beginnenden Spitzenaffektion Remissionen eintreten, die ein
ofteres Unterbrechen der Behandlung bendtigt, so daB die Zeit nach dem
9. Juni nicht mehr in Berechnung gezogen werden konnte. Beim Nach-
lagsen der Lungensymptome trat dann Ende Juli auch eine rasche Besse-
rung der animischen Symtome ein, so daB Patientin am 3. Aungust 93 9/,
Hb erreicht hatte.

[ T e T . o =
Hb Rote | WeiBe | Gewicht . .
. Th
Datam % Blutkdrperchen kg erapie
26.IV.056| 42 2280 000 5700 40 IIL F. 1 Milch.
5. V. 43 2 850 000 5600 436 13 Lichtbider in
13. 4 2920 000 5 500 436 |26 Tagen.
21. 45 | 4110000 | 11000 43 ]
30. 56 | 3940000 | 6000 453 Vom 22. V. ab Ferr. red.
9. VL | 65 f 3900000 450 J4X0,1, z. Z. 19 Tage.
Naor bis 9. VI. mit in Rechnung gestellt. Von hier ab Remissionen
! des Hb-Gehaltes unter dem
| Einflug ein. zeitweise leicht
fieberhaften geschlossenen
3. VIIL 93 ' ' Spitzentuberkulose.

Bei 13 SchwitzbAdern in 26 Tagen Hb-Zunahme 3°9,=--0,115 pro die.
» Eisen » 19 " 209, =105 " n
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12. A. W., 36 jihriges Dienstmiidchen; seit unbestimmter Zeit
bleichsiichtig, verschlimmert durch einen normal verlaufenen Partus vor
5 Monaten, ohne groSen Blutverlust. Menses seit dem 17. Jahr, unregel-
misig. Herzklopfen, Kurzatmigkeit, Anschwellangen der Beine. Die be-
obachteten Menses immer gering und von kurzer Dauer.

. Rote | Weie Gewicht |

' herapi
Datam I % Blutkérperchen | kg Therapie
|

2.111. 05 43 4 015000 8900 59.8 Gewdhnliche Kost 4 1/, 1

9. 50 4 370000 8400 Milch.
18. 51 4750 000 8790 63,1 16 Schwitzbider in
25. 57 4 840 000 8200 61,3 |37 Tagen.
31. 60 5002000 8700 61,5

7.IV. 64 . 5030000 , 9200 63,0
14.1V. 73 5183 000 9500 ! 626 Vom 9. IV. ab Ferr. red.
21, 87 5276 000 8200 | 636 J4XO1

Bei 16 Schwitzbiédern in 37 Tagen Hb-Zunahme 219, =0,56 pro die.
» KEisen " 13, n 239, =176 , ,

13. M. D., 19 jibriges Kiichenmidchen; seit 14 Tagen Anschwel-
lungen der Beine, Kopfschmerzen, Schwindelgefiihl, Schmerzen in den
Seiten. Menses regelmiSig, spirlich, schmerzhaft.

Hb | Rote | Weile | Gewicht .

m 1

tum % , Blutkdrperchen kg Therapie

! [

4.IV.05| 46 | 4760000 | 7700 480 | Gewshnliche Kost- 1,1
1. 50 | 4770000 | 9100 = 490 ' Milch.
18. B3 | 4672000 | 6750 | 496 | 10 Schwitzbader in
25. 68 | 4804000 | 8100 | 519 |24 Tagen.
2.V. 6 . 5112000 , 10400 | 537 | Vom 28. IV. ab Ferr.
9. 82 | 5263000 | 7300 | 589 Jreduct 4O
13. . 90 Am 14. V. entlassen.

Bei 10 Schwitzbidern in 24 Tagen Hb-Zunahme 79,==0,29 pro die.
» Eisen . 16 ” 379, =23 , .

14. M. B, 17. April bis 26. Juni 1906. 19 jihriges Kinder-
miidchen; seit 4 Wochen Kopfschmerzen, Mattigkeit und Schwindelgefiihl.
Der Hb-Gehalt des Blutes sinkt bei Schwitzbédern zuniichst von 49 auf
429,, um wieder auf 45 zu steigen und dann so stehen zu bleiben bis
za Beginn der Eisentherapie am 15. Mai.

! Hb Rote | WeiBe ' Gewicht
Datam % Blutkdrperchen kg

17.1V.06 49 2140 000
27.

Therapie

3200 4156 III. F. 1 Milch. 13 Licht-

42 3110000 | 7700 | 460 |b&der in 27 Tagen.
.V. | 4b 3170000 | 7800 | 480
13. 45 4280000 | 4660 | 487
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(Fortsetsung.)
' Hb Rote | Weie ' Gewicht .

Datum o, Blutkdrperchen kg Therapie
21. V. 52 3740000 | 4500 | 49,0 Vom 15. V. ab Ferr. red.
30. 58 8 750 000 6900 600 J4X0,1.

9. VL 70 4 560 000 6 900 51,0
18, 82 4 060 000 5400 51.0
27, 92
Nach 13 Schwitzbidern in 27 Tagen Hb-Abnahme 4°,=—0,149 pro die.
Bei Eisen » 43 , Hb-Zunahme 47%= 109 , ,

15. D. B., 17 jihriges Kindermiidchen; Bleichsucht im Vorjahre
darch Eisenmanganpeptonat zn Hause ,geheilt’; bald danach Rackfall
nach Stellungswechsel: Mattigkeit, Heraklopfen, Kurzluftigkeit, Kopf-
schmerzen. Menses noch nicht eingetreten.

Datam | HD Rote | WeiBe | Gewicht

Theravi
% Blutkdrperchen kg erapie

19. II. 05 | 50 4880000 7580 480 Gewdhnliche Kost 4 ¥/, 1
25 52 4110000 | 11600 47,7 | Milch. 17 Schwitzb#der.

5T 56 4038000 | 8850 Noch Beschwerden.
13. © 86 4605000 | 9100 | 486
20. -] 4880000 | 12000 | 519 | Beschwerden groBten-
24, H6 4 780 000 9020 | teils verschwunden.
30. 1L 62 4840000 |- 9300 519 Ferr. reduct. 4 X 0,1 vom

6.IV. ' 82 4886000 | 7900 525 . ab.

8. 856 5 020 000 9100 i 9. IV. entlassen.

Bei 19 Schwitzbiidern in 34 Tagen Hb-Zunahme 6°,=0,18 pro die.
, Eisen . 16, " 299, =19 , ,

16. M. O., 17 jibriges Dienstmiidchen ; seit 3 Monaten bleichsiichtig,
Mattigkeit, Schwindel, Maganbeschwerden. Menses seit dem 15. Lebens-
johr, regelmiBig, ohne Beschwerden. Mit Eisenpillen vom Hausarst vor-
behandelt.

—— — —

' Hb Rote Weile | Gewicht .
h
Datum %% Blutkérperchen kg Therapie
19.11. 06! 54 | 4440000 | 7100 | 64,2 Vom 19. II. bis 22. IIT.
26. 56 4483000 | 7750 | 64,2 |14 Schwitzblder. Ge-
5. I1I. 59 4 590 00V l 7500 66,0 ! wohnliche Kost mit Ge-
13. 60 4500000 ' 8600 | 667 |mise- und Milchrulage.
20. 62 4720000 11400 | 67,4
23. 62 4720000 | 8850 .
30.I. | 71 . 4763000 8600 67,9 Ferr. reduct. 4 X 0,1.
6.1v. , 81 4850000 8200 . 695 -
9. | 86 | 5000000 8300 |
Bei 14 Schwitzbddern in 34 Tagen Hb-Zunahme 89%,=0,239 pro die.
» HEisen n 16, " 24% =156 , ,
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17. A. E,, 18 jibriges Dienstmiidchen, 18. August bis 29. Sep-
tember 1905, bleichsiichtig seit dem 12. Lebensjahr, frither schon in
der Klinik deawegen mit Lichtbidern und Eisen behandelt (cf. Fall 2)

i Hb ' Rote |WeIBe Gewxcht

Datam | o : Blutkdrperchen kg Therapie
18 virL. ! 9 2 500 000 3100 52,9 Gewdthnliche Anstaltskost
1905 . g5 mit Milch- u. Gemiisezulage
30. | B8 53,7 |11 Schwitzb#der.
12, IX. ! 3720 000 53,0
24. IX. 4| 4140000 6 000 54,1 Ferr. reduct. 4 0,1 in
29. 82 | ! Pillenform.
1
Bei 11 Schwitzb&dern in 26 Tagen Hb-Zunahme 2°/., 0,08 pro die.
» Eisen » 10 n 1% =1 6 n »

18. 26 jibrige Mamsell, 7. Jum bis 21. Juli 1906; bleich-
stichtig seit 7 Jahren; seit 14 Tagen durch Stellungswechsel wieder
stiirker in Erscheinung getreten. Menses seit dem 17. Jahr, dfters aus-
bleibend, einmal ein ganzes Jahr lang. Kopfschmerzen, Herzklopfen und
Schwindelgefiibl erst durch die Eisentherapie beseitigt.

Hb Rote | Weile | Gewicht | .
. Th
Datum L% | Blatkirperchen | kg craple
| ] '
8 VL05| 57 | 3180000 | 6200 580 Zuniichst 7 Tage ohne
26. 1] 4270 000 ‘ 6 600 58,6 Anderung des Befindens
’ i ) ‘ rein dilitetisch vorbehan-
| : i g;}it vom 14. VL. ab Licht-
| '
5VIL | 60 ! 5190000 | 6700 59,6 12 Llchtschthz-
' biader.
13. VIL 68 ‘ 4030000 ' 4400 . 610 Vom 5. VIL. ab Ferr.
| reduct. 4 X 0,1.
20. 8 | Entlassen.
Bei 12 Schwitzbiédern in 27 Tagen Hb-Zunahme 3% -—0 11 pro die.
» Eisen 4 n n 5 9 0= 5 ” n

19. A. L., 19 jibrige Btiitze; seit !/, Jahr Anschwellungen der
FiiBe, Atemnot, Herzklopfen, seitliche Brust- und Riickenschmerzen.

Hby A _l;(;;—e - ' WexBe Gewxcht —. -
Datam % Blutkdrperchen kg g Therapie
T

30. 1. 06 | 60 4110000 9 500 Gewthnliche Kost.
10.1I. @ 172 38 980 000 6 800 12 Schwitzbéder in
17. | 78 3860000 | 10900 23 Tagen.
13. % 4 060 000 5600 ‘
26. 11 77 | Vom 24. II. ab Ferr.

6.11I. ' 83 , reduct. 3 X 0,1.

Bei 12 Schwitzb&dern in 23 Tagen Hb-Zunahme 15"/,,—06 pro die.
» Eisen n 9 . 8%, =0,

Deutaches Archiv f. klin. Medizin. 90. Bd. 5

n n



66 II. WaxpeL

20. M. M., 19 jihrige Schneiderin; seit 16 Jahren bleichsiichtig;
damals blieb die Periode 2 Jahre lang aus; jetzt ist dieselbe regelmiBig.
Am 16. September 1905 Hb 409, und Albuminurie, mit fe. Pillen am-
bulant behandelt; am 17. Oktober Hb 65 "/,; von da ab 8 Lichtbider,
die in 16 Tagen eine Hb-Zunahme von 6 %, — 0,37 pro die bewirkten.

21. A. Kl, vom 13. April bis 25. Mai 1905. 19 jibriges XKoch-
frinlein; seit dem 17. Jahr wechselnde Bleichsuchtsbeschwerden. Mit
Pill. Blaudii vorbehandelt Hb 659, nach 5 L.-B. 759,.

Hb ‘ Rote l Weille |Gew1cht
%  Blutkérperchen | kg

Datum Therapie

| |
14.IV. 06 60 | 4 400000 6 600 ' b22 Privatkost; mit 16 Blaud-
20. % 4 400 000 6 500 schen Pillen vorbehandelt.

Bei 5 Schwitzbiddern in 710 Tagen Hb-Zunalime 10%, = 1,0 pro die.

Ubersxchtstabelle
Schwitzbsd Hisen-

N Zu Anfang nehawitz er Am Ende behandlnng

5 - - — — ] T
N % by ote ’“"z“,'.“"‘“'e = _Elm! o | % suibiee
or Blut- “ £ 3 o Blut- [ pro in
s | korper | pro die| % N f: lo | kbrper | .. die | toto
1 18 | 26 12980000f 0,23 613 5 85 4500000] 28 | 19 | 53
2 120 30|3180000 0 13116 80 4000000| 20 | 1,6 ‘ 32
31|17 | 32 |3160000 03 9112 26 90 4900000] 38 ' 13 | 49
14|19 32 |2173000| 06 |20[19 |45 |85 4656000[ 1819 | 25
5 1913212000000 0,08 2]11 24 | 52 4370000] 41 044 , 18
6 19| 35 13100000f 00 0]12 28 | 86 [4510000] 856 | 0,99 : 50
7 ]2 35 (4600000 0,13 2| 8,15 |(87) 3815000| Keiner Eisen-

behandlung
unterzogen, da
vorzeitig ent-
lassen!

8 17139 {3820007| 0,04 1] 8 24 |85 15460000)34 |13 | 45
9 16 | 40 (4000000 035 |15]|19 | 42 | 88 |4900000{ 83 | 10 | 33
10 | 22|40 (3360000 043 9110 |21 |81 ‘4760000 191219 | 41
11 18| 42 [2280000] 0,115 | 3|13 | 26 | 65 '3900000| 19 { 1.05 | 20
12 21143 (401560001 066 | 21|16 |37 | 87 15275000| 13 | 1,76 | 32
13 19 ] 46 14760000 0.29 7110 24 |90 52680001 16 | 23! | 37
14 18 ] 49 (2140000 —0,149 (— 4| 13 27 | 92 '4060000| 43 1,09 | 47
15 17 | 50 (4880000 0,18 6(19! 34 |8 |502000] 15 19 | 29
16 17 4400000] 0239 | 8|14 34 | 86 (000000} 16 ! 1,6 | 24
17 9 17 | 56 |2500000| 0,08 2111 . 26 | 82 4140000 156 | 1,6 | 24
cf.

18 |26 567 |3180000| O,11 31123 ; 27 | 86 |4030000] 16 | 1,6 | 25
19 19 | 60 ' 4110000 06 15 ] 12 | 23 183 41000001 9/08 @ 8
20 19165 037 6| 8:186 |71 | Keiner Eisen-

behandlung

. , . unterzogen.
21119 |65 ,4400000f 100 10| 5,10 | 75 |4 400000 do.

Im Mittel: |3451000] 0283! |76 |12,3/26:8) 81 | 4580000 24,6 143!, 328
1) Mit Eisen vorbehandelt.
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Resultate.

Was nan die Einwirkung der Schwitzprozeduren in unseren
Fillen anlangt, so zeigt sich ein giinstiger EinfluB auf das Allge-
meinbefinden, namentlich nach lingerer Fortsetzung der Kur, in-
sofern, als die vasomotorischen Stdrungen der Kranken geringer
werden. Die Patienten klagen weniger iiber die Kopfschmerzen,
die Schwindelanfille und das Herzklopfen und sind fiir die ge-
ringen Anforderungen, die im Krankenhaus an sie herantreten,
leistungsfihiger wie zu Anfang. Speziell verschwinden bald die oft
am ldstigsten empfundenen Schmerzen in den Riicken- und seitlichen
Brustmuskeln, wihrend die Beseitigung der iibrigen anémischen Sym-
ptome doch oft auffillig lange auf sich warten 1i8t, so daB es schwer
ist, zu unterscheiden, wie viel hierbei nicht der Ruhe und der Besse-
rung der hygienischen Lebensbedingungen zuzuschreiben ist. In
vielen Fillen finden sich am Ende der Schwitzkur nach bereits
wochenlangem Aufenthalt anBerhalb des Bettes noch Herzklopfen
und auffillige Pulsbeschleunigungen beim Treppensteigen; ebenso
sind die anémischen Geridusche meist bis zu Ende der diaphore-
tischen Kur vorhanden, so daB man den auf das Allgemeinbefinden
erzielten Erfolg nicht zn hoch anschlagen darf.

Genauere Wertbestimmungen fiir die Besserungen der Krankheits-
zustéinde haben wir in den Anderungen des Blutbefundes. Hier
zeigt sich, daB die alleinigen Schwitzprozeduren unter AusschluB der
Eisentherapie anf die Vermehrung des Himoglobingehaltes einen
nur geringen Einflu haben. In mehreren Fillen (5, 6, 8, 14, 18)
blieb ein Erfolg ginzlich oder fast vollstindig aus, obwohl gerade
diese Fille nach dem alligemeinen Ernihrungszustand und bei dem
Mangel jeglicher stérender Komplikationen als prognotisch gar
nicht ungfinstige Fiille anfgefat werden muBten. Im Mittel zeigte
bei der Behandlung mit Schwitzkuren der Hb-Gebalt eine tiigliche
Zunahme um 0,283 %/,, eine Zahl, die sich noch weiter auf 0,229,
reduziert, wenn die Chlorosen herausgehoben werden, welche bei
Beginn der Behandlung e¢inen Hb-Wert von 40°, und darunter
aufwiesen, und die mit Eisen vorbehandelten Fille génzlich ausge-
schlossen werden.

Im Gegensatz dazu zeigen die Perioden der Eisenbehandlung
bei denselben Fillen einen tiglichen Himoglobinzuwachs von 1,43 ¢/,
im Mittel aller Fille, 2,39, pro die als oberen Grenzwert im Mittel
(bei Fall 13), aber auch um 29, pro die schwankende Werte in
mehreren anderen Fillen, als niedersten Wert 0,44 %/, pro die in

5%
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einem vorzeitig aus der Behandlung getretenen Falle, der auf
Schwitzbider fast gar nicht reagierte (Fall 4), und wohl als pro-
gnotisch iiberhaupt sehr ungiinstig angesprochen werden muS (es
handelte sich hier auSerdem um Komplikation mit zyklischer Albu-
minurie). Die iibrigen Mittelwerte des tiglichen Hb-Zuwachses bei
der Eisenbehandlung gehen nicht unter 0,89, herunter. Diese
Werte fir die Eisenbehandlang sind an sich sehr hohe und sind
vielleicht mit die giinstigsten, die bei der Eisenbehandlung der
Chlorose erreicht werden konnen. Sie sind aber fiir die Beurteilung
des Eisens bei An&imien iiberhaupt keine exzessiven, noch nicht
" die oberen Grenzwerte. Hdhere Werte sah ich gelegentlich bei sekun-
dédren Animien, wo NachlaB der animisierenden Ursache (Blutung,
Gonorrhoe, Polyarthritis) und Eisentherapie miteinander bei der
Blutregeneration konkurrierten. Als Mittelwerte bei der Eisen-
therapie bei Chlorosen gibt Romberg?!) 9,9°%, Hb-Zunahme in
10 Tagen (109 Fille) an und zwar fand er bei

Carniferrin . . . . .. in 50 Fillen einen Durchschnitt von 10,59, in 10 Tagen
Ferr. carbon. sachar. , 47 " » . 115, »
Ferratin. . ...... » 12 ” " n L9, "

Werte, die bei der groBen Zahl den Ansprach auf Durchschnittswerte
iiberhaupt wohl erheben konnen und unseren sehr nahe kommen.

Die klinische Behandlung wurde in der Regel als beendet an-
gesehen, wenn die Kranken vollkommen beschwerdefrei waren und
bei einer normalen Blutkérperchenzahl einen Hb-Wert von 85—90 %,
erreicht hatten. L#nger konnten die Patienten nicht im Kranken-
haus gehalten werden. Viele wurden ambulant dann noch weiter
beobachtet, einige nahmen auch noch weiter an Blutfarbstoff zu,
aber im allgemeinen in langsamerem Tempo, wie wihrend der
stationdren Behandlung.

Die Zahl der roten Blutkdrperchen konnte im groSen ganzen
durch die Schwitzprozeduren keine erhebliche Anderung erfahren,
da die Anfangswerte in der Mehrzahl der Fille trotz der Reduk-
tion des Blutfarbstoffes eine normale oder fast normale war. In
allen iibrigen Fillen (6) bewirkte die Schwitzkur eine rasche Zu-
nahme der roten Blutscheiben, so da8 die Normalzahlen (4—5 Millionen)
in ca. 3—4 Wochen erreicht wurden, wihrend auch in diesen Fillen
der Hb-Wert niedrig blieb, so da8 also regelm#Big der Firbeindex
(der durchschnittliche H#moglobinwert des einzelnen roten Blut-
korperchens) des Blutes sich dementsprechend verminderte. Es

1) Romberg, Bemerkungen iiber Chlorose mnd ihre Behandlung. Berl
klin. Woch. 1897 Nr. 25.
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rekonstrniert sich also in allen Fillen das von vielen fir das
chlorotische Blutbild geforderte MiSverhéltnis zwischen Hb-Wert
und Blutkérperchenzahl, welches einem Férbeindex von 0,4—0,5
entspricht. Derselbe niherte sich dann nach Einleitung der Eisen-
therapie rasch dem Werte von 1. Fiir die Beurteilung der Frage,
wie die Zunahme der roten Blutkdrperchen zu erkliren ist, ob
darch Neubildung von Blutscheiben oder durch Wasserabnahme,
Eindickung des Blutes, ist schwer zu entscheiden. Der Umstand,
daB die Kurve der weiSen Blutzellen in fast allen Féllen denen
der roten parallel geht, legt es nahe an letztere Moglichkeit zu denken.
Dafiir spricht auch, daB das spezifische Gewicht des Blutes in
einigen Fillen, in denen es untersucht wurde, von anfinglich sehr
niedrigen Werten (1038—1040) allméhlich in die Hohe ging. Zeichen
der Neubildung von roten Blutscheiben (spez. kernhaltige rote)
wurden fast immer vermiSt, gehiren auch nach der Ansicht von
Grawitz nicht zum gewdhnlichen Bilde chlorotischen Blutes.

DaB jede einzelne Schwitzprozedur, der ein Wasserverlust bis
zu fast einem Liter folgt, einen Wasserverlust auch des Blutes herbei-
fihrt, liegt ja auf der Hand, konnte auch in einzelnen Fillen direkt
durch zahlenmiBig nachgewiesene Vermehrung der Formelemente
nach der Schwitzprozedur, ferner durch die Zunahme des spezifischen
Gewichtes und die Zunahme des Trockenriickstandes des Blutes be-
wiesen werden.

2 Fille, in denen eine Reihe von Bestimmungen des spezifischen
Gewichtes und der Trockensubstanz des Blutes zum Studium des
Einflusses der Schwitzprozeduren gemacht wurden, ergaben bei-
folgende Werte:

'Spe z. Gewicht Gewichts:| Temp.-| Trockensubstanz
D Hb des Blutes verlust |Anstieg’ vor | nmach
atam vor | nach beim Schwitzen | dem Schwitzen
o dem Schwitzen g oo %
T
Fall 13| 3. V. 06/ 45 1038 1041 600 15
b. " 1038 1039,6 500 0,4
1. " 1038 1039 600 0,2 18,08 20,02
11 » 1040 1041 400 04
"13. . 700 14 | 159 | 220
1 9. VL 70 nach Eisentherapie 1656
Fall 10 28. IV. 42 1038
30. " 1038 1040,5 500 038
4. V. 1039 1040,6 700 1,7
8. 1038 1040 500 10 11,6 14,2
8 | ! w10 | e
. 5 | ' 4 \
9. VL | 6 nach Eisentherapie 150




70 II. WarpeL

Es sind leider nur wenige Zahlen, die ich hier beizubringen
in der Lage bin; die Wichtigkeit des Gegenstandes erheischt
hiufigere numerische Kontrollen, speziell die Bestimmung der
Trockensubstanz des Blutes, die absolut zuverlissige Werte liefert.
Aber diese wenigen Zahlen zeigen doch schon, da die Ein-
dickung des Blutes darch die Schwitzkur sehr vor-
itbergehender Natur ist; das Blut erreicht bereits binnen
48 Stunden nach dem Wasserverlust durch Schwitzen wieder den
urspriinglichen niedrigen Wert. Es scheint die Zunahme wvon
Trockensubstanz und spezifischem Gewicht der des Himoglobins
parallel zu gehen. Bemerkenswert ist ferner der auBerordentlich
niedrige Wert der Trockensubstanz in Fall 11, der die Vermutung
schon nahe legte, daB noch weitere schidigende Ursachen fir die
ungewdihnliche Beschaffenheit des Blutes verantwortlich zu machen
seien. Es ist dies der Fall, in welchem spiter eine Spitzentaber-
kulose manifest wurde.

Kurve 1 aus dem Mittel der eigenen Fiille.

Hb 1 L] 18 24 32 40 48 56 Tage
100°¢, |'i

95
%0
Lh)

I;an witzbidder in 27 Tagen. Hb-Zunahme pro die 0,2839,.
........ Eisenbehandlung Fe reduct. 4 ) 0,1 24 Tage lang. Hb-Zu-
nahme pro die 143°).

ntsprechend der Zunahme der Blutkiorperchen durch das
Schwitzen sehen wir auch sonst Verinderungen im Blutbilde auf-
treten. In den Fillen, in welchen betriichtliche Form- und Grofen-
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unterschiede der roten Blutkdérperchen vorhanden waren, ver-
schwanden dieselben bald. Es trat ein gleichmiBigeres Bild ein;
die einzelnen Zellen blieben jedoch immer blag, gleichsam gedunsen
bis mit der Eisentherapie auch die Farbe der Blutscheiben zunahm.
Der Zeitpunkt des steilen Anstieges der Hb-Kurve zeichnete sich
ferner stets dadurch aus, da8 im Blut reichlich eosinophile Zellen
anftraten, die wihrend der Schwitzprozeduren nur sehr spirlich
oder gar nicht vorhanden waren. Die Lymphocyten waren in den
meisten Fillen anfénglich im Verbdltnis zu den polynukleiiren
Zellen etwas vermehrt; sie gingen mit der Eisenbehandlung zuriick.

Am deutlichsten prigt sich der Unterschied zwischen der
Schwitzbehandlung und der Eisentherapie dann aus, wenn das
Mittel aus den Resultaten aller Fille in einer Kurve (1) zum Aus-
druck gebracht wird, in welcher die Ordinate die Hb-Zunahme und
die Abszisse die Behandlungszeit darstellt. Mit dem Einsetzen der
Eisentherapie zeigt die Kurve 2 einen plotzlichen und gleichm#Big
weiter verlaufenden Anstieg bis zu dem erstrebten Werte.

Kurve 2 aus dem Mittel der Fille Raebiger’s.

Hb 1 8 16 24 32 40 18 56
1000, [§

2%
)

8 B

Schwitzkur

Eisen-
behandlung

80
B

&

60
+ 50
i 45
| 40
85
30
3 25
| 20
In 56 Tagen im Mittel 25,25%, Hb-Zunahme bei Schwitzkur = 0,46%, pro die.
n on om " n 2757, ” » Eisentherapie =0,39%, , ,

Eine zweite Kurve zeigt die Mittelwerte Raebiger’s in dem-
selben MaBstab. Hier ergeben sich fir Schwitzen und Eisen fast
die gleichen Werte, die einem Tagesmittel von ca. 04Y, ent-
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sprechen, wihrend unser Tagesmittelwert fiir die Schwitzprozeduren
mit 0,283%, dieser Zahl ziemlich nahe kommt, so da8 sie wohl von
dem wirklichen Durchschnittswert fiir die Hb-Anreicherung durch
Schwitzen nicht weit entfernt ist. Eine erhebliche Differenz be-
steht jedoch in den Erfolgen der Eisentherapie, die bei Raebiger
weit hinter den Mittelwerten Romberg’s zurfickbleiben.

Die eingangs gestellte Frage, ob die Chlorose
auch ohne Anwendung von Eisen allein durch Schwitz-
prozeduren zu heilen sei, muB nach unseren Erfah-
rungen verneint werden.

Der Einflu8 der Schwitzkuren scheint die oben erwihnten Ver-
iinderungen der Blutflissigkeit und der Blutkdrperchen zu bewirken,
hat aber auf die prinzipiell fiir die Heilung der Chlorose wichtige
Hamoglobinnenbildung eine nur untergeordnete Bedeutung. Es
konnte der Einwand gemacht werden, da8 die Schwitzprozeduren
nicht lange genug fortgesetzt sind; dem muB gegeniiber gehalten
werden, daB eine Verlingerung dieser Prozeduren im Interesse
der Kranken nicht mehr ratsam schien, wenn nach wochenlanger
Vorbehandlung der Hb-Wert iiber 14 Tage oder gar 3 Wochen
auf der gleichen Stufe stehen bliecb und damit Hand in Hand das
Allgemeinbefinden sich nur unwesentlich oder garnicht besserte. Es
kostete oft schon groBe Miihe, die Kranken 4—6 Wochen lang bei der
Schwitzkur zufrieden zu erhalten, wihrend die mit Eisen behandelten
Genossen die unverkennbaren Zeichen ihrer Besserung darboten.

Im tibrigen zeigen die Vergleiche mit Raebiger’s Resultaten,
daB, wenn iiberhaupt giinstige Erfolge erzielt werden, dieselben
schon bei Beginn der Schwitzkur einsetzen. Eine plotzliche Besse-
rung nach 4 oder 6 wochenlanger Schwitzbehandlung kommt unter
seinen Fillen nicht vor. Auch er hat die 6 Wochen lang erfolg-
los durchgefiihrte Schwitzkur abgebrochen und durch Eisentherapie
ersetzt, wie sein Fall 6 zeigt, dessen Kurve sich ganz und gar mit
den unsrigen deckt.

Von den vorliegenden Untersuchungen abweichende Resultate
finden vielleicht in der Auswahl des Materials ihre Erklirung.
Es besteht wohl schon ein Unterschied darin, ob nur schwere
Chlorosen oder solche mit héherem Himoglobinwert Schwitzproze-
duren unterworfen werden, obwohl bei uns auch in diesen Fillen
kein erheblich besseres Resultat erzielt wurde. Es besteht aber
sicher ein Unterschied darin, ob mit Eisen vorbehandelte Chlorosen
der Schwitzkur unterzogen werden oder unbehandelte Fille. So
zeigten z. B. die mit Eisen vorbehandelten Fille 4 und 21 °die
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beiden hichsten Werte fir die Hb-Anreicherung durch Schwitzen
(im Tagesmittel 0,6 und 1°,). Ich gehe wohl nicht fehl, wenn ich
in diesen und in #hnlichen anderweitig beobachteten Fillen das
Wesentliche und die Ursache des Unterschiedes in der Vorbehand-
lung mit Eisen erblicke, selbst wenn die klinischen Erfolge der
Eisendarreichung im besonderem Falle dagegen zu sprechen scheinen
und die Eisenapplikation scheinbar vergeblich erfolgt sein sollte.

Langere Zeit vorbehandelte Falle von Chlorose pflegen nach
den heunte noch iiblichen Grundsidtzen der Chlorosetherapie Eisen
in groBerer Menge erhalten zu haben.

Untersuchungsreihen, in denen neben der Schwitzkur noch
Kisen verabfolgt wurde, beweisen natiirlich nichts fur die Uber-
legenheit der Schwitzprozeduren gegeniiber der althergebrachten
Eisentherapie (entgegen Kiinne?).

Versuchen wir ans den Resnltaten unserer einheitlichen Ver-
suchsanordnung einige Streiflichter auf das Wesen der Chlorose zu
werfen, 8o ergibt sich aus denselben zunichst ganz im sllgemeinen
der Wert der Eiseneinverleibung fir die Beseitigung des
chlorotischen Zustandes. Ein hiufig wiederholtes sebr energisches
Reizmittel fir die himopoetischen Apparate, wie es die Schwitz-
prozedur mit den folgenden kithlen UbergieBungen darstellt, ge-
niigt nicht die Himoglobinverarmung des Blutes zu beseitigen,
wenn es auch den Zellgehalt des Blutes bis zur Norm fast regel-
miBig erhdht, ein Beweis, daB an sich der Zweck als Reiz fir die
Blutkdrperchenbildung zu wirken erreicht worden ist. Der gewdhn-
liche Eisengebalt der Nahrungsmittel ist auch unter diesen gfin-
stigen Verh#ltnissen nicht ausreichend oder wird nicht
ausreichend ausgeniitzt fir die Beseitigung der Héimoglobin-
verarmung. Sie bahnt sich in schnellem Tempo erst an bei der
Zufuhr des Eisens als Medikament.

Suchen wir das Wesen der Chlorose in einer mangelhaften
Hamoglobinsynthese, so konnte entweder eine Insufficienz
der das Hb-Molekiil aufbauenden Zellen vorhanden sein.
Die Insufficienz konnte bereits in der Darmwand und in den der
Assimilation der Ingesta dienenden Organen liegen, in zweiter
Linie in den das definitive Hb-Molekiil liefernden Zellen, iiber deren
Stitte wir uns auch nur in Vermutungen ergeben kdnnen.

Oder wir kdnnten die mangelhafte Hb-Bildung in einem Mangel
an den Bausteinen des Hb-Molekiils erblicken, als dessen

i 1) Ober Behandlung der An&mien mit Schwitzkuren. Deutsch. med. Woch.
1894 p. 846.
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Komponenten nach Abderhalden?!) der komplizierte EiweiBkérper,
das Globin und der eisenhaltige Anteil, das Himatin, in Frage kommen.
Ein Verarmen des Kérpers an diesem Baumaterial wird schon ein-
treten, wenn der stets gleichbleibenden Zufuhr durch die Nahrung
ein stirkerer Abbau oder Verbrauch gegeniibersteht. Vielleicht be-
deuten die in der Pubertéitszeit am weiblichen Geschlechtsapparat
-eintretenden Vorginge berecits einen derartigen stiirkeren Himo-
globinverbrauch.?) Und die Vorginge der Geschlechtsreifung
spielen zweifellos bei der Chlorose eine so groBe Rolle, da8 der
Zustand der Pubertit neben der im iibrigen idiopathischen Animie
immer als das Hauptmerkmal der Chlorose angegeben wird.

Bei der Annahme einer Insufficienz der Hb-aufbanenden Organe
miiBten wir uns weiter fragen, woher dieses Darniederliegen der
sonst bei sekunddren An#mien so prompt einsetzenden Funktion
kommt und wir stehen damit vor einem neuen Ritsel. Geringeren
Schwierigkeiten scheint die zweite Moglichkeit der ungeniigenden
Hb-Synthese infolge unzureichenden Baumaterials zu begegnen.
Stellt auch das Eisen nicht den Hauptbestandteil dieses Materials
dar, so bildet es doch einen sehr wesentlichen Teil desselben.
ohne welchen die Hb-Synthese nicht zustande kommen kann.

Wenn es auch noch nicht durch exakte quantitative Organ-
analysen bewiesen ist, daB die inneren Organe Chlorotischer weniger
Eisen enthalten wie Normale, so mochte ich doch nach den mangel-
haften Erfolgen bei Behandlung der Chlorose durch blofe Reiz-
mittel und ohne Eisen und den giinstigen nach der Eisen-
anwendung glauben, daf der Eisenmangel das Wesentliche ist.

Nach der beziiglich der besonderen chemischen Bindung nichts
prijudizierenden Darstellung Quincke’s?)4)iiber die Erscheinungs-
form des Eisens im Korper, unterscheiden wir 1. Organ-Fe, 2. ge-
lostes zirkulierendes Fe und 3. Reserve- oder Vorrats-Fe.
Das Ideal einer Eisentherapie ist es, das Organ-Fe des Korpers zu
vermehren, dasjenige ,welches in irgend einer Form mit
-der Zellsubstanz innig verbunden an den Funktionen
der Zelle und des Organs wesentlich beteiligt ist,
z. B. das Hb der roten Blutkérperchen“. Daf das Fe im Korper

1) Abderhalden, Die Eisenfrage. Med. Klinik 1906 Nr. 16 p. 413.

2) Nach Kobert (Lebrb. der Intoxikationen II. Aufl. II. Bd. p. 426) werden
zur Zeit der Geschlechtsreifung neben dem Leberdepot Eisendepots in den Brust-
dritsen und in den Wandungen der Gebéirmutter angelegt.

8) Uber Eisentherapie, Volkmann's Vortriige Neue Folge Nr. 129.

4) Uber die Eisentherapie, Korreferat anf dem Kongr. f. innere Medizin 1895.
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resorbiert wird, diese Frage ist in bejahendem Sinne lingst ent-
sehieden. Es wird das Kisen, wenn auch in wechselnder Menge
im Korper anfgenommen, in Zirkulation gebracht und entweder zu
Organ-Fe umgewandelt oder durch Nieren und Darm ausgeschieden.
Als erstes Depot des aufgenommenen Eisens miissen wir die Ab-
lagerungen in Leber und Milz ansehen, wo, wie auch im Knochen-
mark, durch chemische und histochemische Untersuchungen eine
Eisenanreicherung nachgewiesen ist. Die Bildung dieser Depots er-
reicht man wahrscheinlich immer durch die Eisentherapie; aber der
weitere Abbau dieser Depots, die nur zum Teil fiir die Hb-Bil-
dung notig sind, zu Himoglobin erfihrt oft, unbeeinflubt durch den
weiteren Nachschub von Eisen durch Nahrung und Medikament, einen
Stillstand. Es ist diese Erscheinung nicht ohne Analogie. Wir machen
z.B. mit dem Quecksilber in der Syphilistherapie d&hnliche Erfahrungen.
Von einem gewissen Zeitpunkt der Quecksilbermedikation an versagt
plotzlich der sonst so eklatante Einflu8 anf die syphilitischen Pro-
- dukte, und eine Steigerung der in den Korper eingefiithrten Dosis fiihrt
hochstens zum Merkurialismus, wihrend die spezifisch-luetischen
Hauteffloreszenten unbeeinfluft weiter fortschreiten. Und gerade
in diesem Moment, wo also der Korper dem Medikament gegen-
itber gleichsam refraktir geworden ist, bewirkt eine Serie von
Schwitzbidern allein die Einschmelzung der hartniéckigen Syphilide.
Wir konnen uns diese Wirkung so vorstellen, das die Schwitzkur
die bis dahin rubenden Quecksilberdepots mobilisiert, daf heiSt,
Depotquecksilber in zirkulierende Hg-Verbindungen verwandelt, die
an Ort und Stelle als organisches Hg zur Wirkung gelangen konnen.
Den Vorgang der Mobilisierung kann man manchmal in offen-
kundiger Weise dadurch kontrollieren, daf ein in Hg-Behandlung
befindlicher Luetiker plotzlich nach einer Schwitzprozedur Zeichen
einer Stomatitis mercurialis bekommt, ev. sogar lingere Zeit nach
Aussetzen der Hg-Therapie, besonders bei Injektionskuren.

Einen #bnlichen Vorgang der Mobilisierung des Medikamentes
konnen wir vielleicht auch als das wesentliche Moment bei den Schwitz-
kuren eisenvorbehandelter Chlorotischer annehmen, das heiBt also
Umwandlung der Eisendepots in zirkulierendes und Bildung von Organ-
Fe. Die Art des Eisenpriéparates spielt dabei gar keine
Rolle. Organische Eisenprdparate wirken durchaus nicht besser wie
anorganische, sie werden wohl sicher erst aus ihren organischen Ver-
bindungen geldst und dann in dhnlicher Form wie das anorganische
Eisen resorbiert. Die immer wiederholten neuen Anpreisungen
von Eisenpriéparaten auf dem Markt bedeuten nur die merkantile
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Ausnfitzung der feststehenden Tatsache der Eisenresorption. Die
Zahlen Romberg’'s?) fir die Erfolge mit Ferratin sprechen sogar
fir den geringeren Wert organischer Fe-Priparate gegeniiber
anorganischen Verbindungen, deren Verwendung ja nach unserer Vor-
stellung einen Umweg im Eisenstoffwechsel bedeutet. Experi-
mente an animisierten Tieren kdnnen nicht als vollgiiltige Beweis-
mittel fir die bessere Resorption organischen Eisens angesehen
werden; wenigstens sind diese Resultate nicht auf die Verhiltnisse
bei Chlorose fibertragbar, denn es tritt im Tierexperiment nie die
chronische Stérung im intermedi4iren Himoglobin- und
Eisenstoffwechsel auf, wie sie fiir die Chlorose charakteristisch ist.
Sekundére Antimien verhalten sich anders wie Chlorosen. Auch nach
dieser Richtung gaben Schwitzkuren, die an Sekundiar-Animischen
angestellt wurden, Anhaltspunkte. Bei letzteren zeigte die Hb-Kurve
ein viel rascheres Ansteigen wie bei Chlorotischen. Es ist dies
wohl so zu verstehen, daB hier der Vorrat an Eisen in den Depots
nie in den Umfange gestort ist wie bei der Chlorose; erfahren ja
doch die Eisendepots bei manchen Formen der sekunddren Animien
noch dadurch eine Anreicherung, daf die Zerfallsprodukte der toxisch
zerstdrten roten Blutkdrperchen in ihnen aufgenommen werden (Si-
derosis von Leber und Milz bei vielen sekunddren Animien).
Zusammenfassend mdchte ich zum Schluf hervorheben: Die
vorliegenden Versuche weisenmeines Erachtens darauf
hin, daB iiber einen Monat und linger ausgedehnte
Schwitzprozeduren bei Chlorotischendie Hiimoglobin-
bildung des Blutesin so geringem Grade beeinflussen,
daBsieals alleinige Behandlungsmittel bei der Chlo-
rose nicht angesehen werden konnen. Anders verhilt es
sich bei Kombination von Schwitzkur und Eisenbehand-
lung, ferner bei Stagnation des intermedidiren Eisen-
stoffwechsels, geniigenden Vorrat von abbaufihigem Eisen in
den Korperorganen vorausgesetzt. Hier stellen die Schwitz-
bider ein wertvolles Hilfsmittel zur Umbildang des De-
poteisens in zirkulierendes und in Himoglobin dar.

1) Berl. klin. Woch. 1897 Nr. 25. Bemerkungen fiber Chlorose und ihre
Behandlung.
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Aus der med. Poliklinik zu Jena.
(Prof. D. Gerhardt.)

Ein Beitrag zur Lehre von der Arhythmia perpetua.

Von

Dr. Johannes Theopold,

Barntrup.
(Mit 25 Kurven.)

Auf Grund der neueren Forschungen iiber die UnregelméiBig-
keiten des Herzschlags konnen, abgesehen von den selteneren
Fillen (Herabsetzung und Aufhebung der Reizleitung, Herabsetzung
der Anspruchsfihigkeit etc.), klinisch drei Hauptgruppen von Puls-
irregularititen unterschieden werden, die infantile Arhythmie, die
auf Extrasystolen beruhende und die Arhythmia perpetua.

Zur Unterscheidung der einzelnen Formen dient, wie spiiter gezeigt
wird, unter anderem das Verhalten des Venenpulses, und es erscheint
mir fiir das Verstindnis des Folgenden von Wichtigkeit, hier kurz die
heutige Auffassung iiber das Zustandekommen des normalen Venenpulses
zu skizzieren.

l Vena jugularis.

. Carotis.

Kurve 1. Normales Venenpulsbild, a priisystolische Welle, ¢ systolische,
mitgeteilte Carotiswelle, d diastolische, x systolisches, y diastolisches Tal. Der
Begmn der d Welle fillt in diesem Bilde mit dem Beginn der Diastole zusammen.

Das Venenpulsbild zeigt normalerweise bei jeder Herzrevolution
neben einer geringen systolischen und diastolischen Eingziehung drei Er-
hebungen. Die erste priisystolische (a), (vgl. Kurve 1), zugleich die auf-
filligste, rithrt von der Kontraktion des Vorhofs her; die zweite (c) ist
der Vene durch den Puls des Arteriensystems mitgeteilt. Die dritte
Erhebung (d) zeigt sich entweder zu Beginn der Diastole des Ventrikels
und ist dann nach D. Gerhardt und Wenckebach in erster Linie
durch das Hinaufriicken der Herzbasis beim Ubergang des Herzens aus
dem systolischen in den diastolischen Zustand bedingt (d Welle), oder
sie erstreckt sich bereits auf die Zeit der Systole, und dann muB dieser
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gystolische Teil auf die Behinderung des Blutabflusses withrend der Systole
zuriickgeftihrt werden (Hering’s v-Welle); an ihn schlieBt sich dann,
oft deutlich abgesetzt, die d-Welle an (vgl. Kurve 2). Zwischen pri-
systolischer und systolischer Welle kommt nach Abstraktion der mit-
geteilten systolischen ,Zacke“ ein mehr oder weniger tiefes Tal zum
Vorschein (x). Diese systolische Einziehung kommt durch die Diastole
des Vorhofs und durch das Herabriicken der Herzbasis su Beginn der
Systole zustande, die folgende diastolische Einziehung (y) dagegen wird
auf den ungehinderten AbfluB des Blutes wiihrend der Kammerdiastole
zuriickgefiihrt.

l Spitzenstol.

l Vena jugularis.

v+d v+4d

Kurve 2. Normales Venenpulsbild, x systolisches Tal, der aufsteigende
Schenkel des systolischen Tals bis v (v gleich ventrikelsystolischer Welle Hering's),
die Erhebung oberbalb der Knickung (v) ist als reine d-Welle anzusehen.

Von den drei genannten Gruppen der Irregularitit ist die
infantile Stérung die hiufigste, die am leichtesten zu er-
kennende. Sie berubt lediglich auf einer Verkiirzung oder Ver-
lingerung der Diastolen; die Systolen bleiben so gut wie unver-
dandert. Auf die Form des einzelnen Venenpulsbilds hat diese
Stérang natiirlich nicht den geringsten EinfluB. Der bekannteste
Typus dieser infantilen Form, die besonders von Lommel ge-
nauer bearbeitete respiratorische Arhythmie, besteht in einer Beein-
flussung der Pulsfrequenz durch die Atmung derart, da8 bei der
Einatmung der Puls beschleunigt, bei der Ausatmung dagegen, be-
sonders gegen das Ende zu, verlangsamt wird. Am héufigsten wird
diese UnregelmiBigkeit bei Kindern (daher ihr Name), bei Neur-
asthenikern und Rekonvalescenten beobachtet.

Die zweite Hauptgruppe, fiir deren genauere Kenntnis experi-
mentelle Forschungen von griftem Erfolg gewesen sind (Engel-
mann, Hering), ist gekennzeichnet durch das Auftreten von. so-
genannten Extrasystolen.

Man nennt Extrasystolen vorzeitige, mehr oder weniger rudi-
mentére Kontraktionen, die in eine regelmifige Schlagfolge ein-
gestreut, sporadisch oder gehéuft auftreten. Durch Extrareize her-
vorgerufen, konnen sie von jedem Abschnitt des Herzens ausgehen.
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Das Pulsbild ist insofern immer fiir Extrasystolen charakteristisch,
als das Intervall zwischen dem vorhergehenden und dem Extra-
puls immer Kkiirzer ist als das Durchschnittsintervall, und umge-
kehrt das folgende in der Mehrzahl der Fille linger (ventrikuldre .
oder aurikulire Form) oder mindestens ebenso lang (aurikuldre
Form), niemals aber (abgesehen von den ganz seltenen interpolierten
Extrasystolen) kiirzer als das Durchschnittsintervall. Die Kraft
der Extrasystole und ihr Effekt ist um so kleiner, je niher sie
an die vorausgehende normale Kontraktion herangeriickt ist und
umgekehrt um so bedeutender, je weiter sie von der normalen ent-
fernt liegt. Dadurch, daB die Extrareize an jedem. beliebigen
Punkte angreifen und zugleich mit der normalen eine riickldufige,
venenwiirtslaufende, Kontraktionswelle auslosen konnen, ferner da-
durch, daB zwischen Extrasystole und dem entsprechenden Arterien-
puls immer eine Extraverspdtung liegt, d. h. die Pulswelle spéter
als normal nach dem Beginn des SpitzenstoBes erscheint, kdnnen
weitgehende Storungen des Herzrhythmus durch Einschieben von
Extrasystolen hervorgerufen werden; immerhin erbalten die klini-
schen Fille von extrasystolischer Arhythmie dadurch eine gewisse
Regelm#Bigkeit, daB in jedem einzelnen Fall die Extrasystolen
ganz gewohnlich an ein und derselben Stelle sitzen und dadurch ein
fir den betreffenden Fall typisches Pulsbild hervorrufen.

Scheinbar ganz abseits von den beiden genannten Formen
steht die Arhythmia perpetua, jene vollige und besténdige Irre-
gularitit, bei der die Dauer der Systolen und Diastolen véllig un-
regelméBig, schwache und kriftige Kontraktionen beliebig und un-
unterbrochen wechseln. Der normale Rhythmus scheint véllig, und
was wichtiger, dauernd verloren gegangen. Es fehlt der fiir eine
Analyse notwendige Eigenrythmus und dadurch steht eine solche
scheinbar auBerhalb des Bereichs der Moglichkeit.

Man wird sich fragen miissen, ob diese Arh. perp., die in ihren
ausgeprigten Formen (Delirium cordis) eine durchaus charakteristi-
sche Erscheinung ist, tatsfichlich eine besondere Form, oder nur
eine quantitative Steigerung der beiden ibrigen Arhythmieformen
darstellt. Es ist zuzugeben, da8 in den leichteren Fillen, wie
auch aas unseren Kurven hervorgeht, ihr Rhythmus noch am ehesten
der infantilen Form #hnelt (vgl. Kurve 3). Ebenso findet man nicht
selten, in den leichteren Fillen weniger oft, in den schweren
hanfiger, typische Extrasystolen (vgl. Kurve 4). Doch fehlen
meistens die oben erdrterten fiir Extrasystolen charakteristischen
Beziehungen zn den vorhergehenden und folgenden Pulsen. KEine
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Eigentiimlichkeit jedoch scheint die- Arh. perp. prinzipiell von allen
ibrigen Arhythmieformen zu trennen, und ibr eine wohl begrenzte
Sonderstellung einzariumen, das ist die zuerst von Hering be-
obachtete Kombination mit Kammervenenpuls, eine physiologisch
noch nicht zu erklirende Tatsache. Es lag nahe, die Insufficienz
der Trikuspidalis, die Hering in allen Fillen von Arh. perp. an-
nimmt, als #tiologisches Moment fiir die Arhythmie verantwort-
lich zu machen. Experimentell konnte jedoch Hering durch
Trikuspidalinsufficienz keine Arhythmie erzeugen.

Kurve 3. Fall K., arbeitsfthiger Mann. Fast reiner infantiler Rhythmus.
Keine Dekompensationserscheinungen, sehr schwache Bulbuspulsation.

Kurve 4. Fall Hr. Zwei gleiche typische Bigemini nnd dadurch vollig
kongruente Bilder trotz Arh. perp.

Wie schon Hering anfiihrt, gelingt es bei der Durchsicht der
Literatur iiber die Frage des Kammervenenpulses, aus den ab-
gebildeten Kurven héufig die Kontbination des letzteren mit Arh.
perp. herauszulesen, so z. B. bei Potain, Riegel, D. Gerhardt
und Mackenzie. Von besonderem Interesse waren mir einzelne
diesbeziigliche Beobachtungen M ackenzie’s; er betrachtet Kammer-
venenpuls nach wiederholtem Auftreten von primaturen Systolen
und umgekehrt, Irregularitit nach Erscheinen des Kammervenen-
pulses als Regel.

Mein eigenes Studium griindet sich auf ein seit lingerer Zeit
hier angesammeltes groBeres Kurvenmaterial — insgesamt 36 Fille —,
das durch die nicht geringe Zahl von 16 Fillen von Arh. perp., die
wir hier Gelegenheit hatten in den letzten 6 Monaten zu beob-
achten, vermehrt wurde. Unsere simtlichen Fille zeigten mit
einer einzigen Ausnahme die von Mackenzie und Hering be-
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obachtete Kombination. Der Ausnahmefall sei hier kurz besprochen
(vgl. Kurve 5—17).

Kurve 5. Véllige Arhythmie. Aurikulire Extrasystolen immer an bestimmter
Stelle, zn Beginn der Diastole; erhebliche ,Extraverspitung.“

a X

. Kurve 6. Derselbe Fall. Einzelne durikuldre Extrasystolen von recht
typischer Form (spitzig). Der SpitzenstoB folgt verspiitet auf die Vorhofswelle.

X X

Kurve 7. Bei x folgen zwei aurikulire Extrasystolen aufeinander, auf die
2. bleibt die Ventrikelsystole aus. Axln3 iﬂf: bezeichneten Stellen villig kongruente
r.

Es handelt sich um einen Patienten mit chronischer Nephritis, dessen
Pulsrhythmus wiihrend der Beobachtungsdauer eines ganzen Jahres immer
das gleiche Bild zeigt. Am Arterienpuls fillt der regellose Wechsel
zwischen kleinen und groSen Pulsen auf, es besteht demnach zweifellos
eine echte Arh. perp. An der Vene sieht man, daB jedem Herzschlag
ein Vorhofsschlag vorangeht. Von den Vorhofepulsen zeichnen sich
einige durch ihre hohe spitzige Form aus. Ebenso bemerkenswert ist
der Zeitpunkt, in dem diese spitzigon Erhebungen auftreten, gewdhnlich
gleich hinter der Ventrikeldiastole. Das eigentiimliche plétzliche Vor-
springen dieser ,aurikuldren Extrasystolen“ erinnert an die Eigenschaften
frustraner Ventrikelkontraktionen. Zwischen einer solchen aurikuliren
Extrasystole und der darauffolgenden Ventrikelsystole liegt immer eine

Dentsches Archiv f.klin. Medigin. 90, Bd. 6
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nExtraverspitung®. An einigen Stellen treten zwei solche aurikulire
Extrasystolen gleich hintereinander auf. Durch ihre spesifische Form
und ibr bestimmtes zeitliches Verhiltnis zueinander und zu den folgenden
Ventrikelsystolen — auf die zweite aurikulire Extrasystole fillt die
fillige Ventrikelkontraktion regelmiBig aus — entstehen véllig kongruente
Gruppenbilder.

Dieser Fall von Arh. berubt wahrscheinlich anf einer Erhohung
der Kontraktilitit und der Ampmchsfabngkelt der Vorhdéfe. Wir werden
sehen, daB er hierdurch in einen gewissen Gegensatz zu unseren ibrigen
Fillen von Arh. perp. gestellt ist.

Alle unsere weiteren Beobachtungen iiber das Verhalten des
Venenpulses bei Arh. perp. stimmen mit denen Hering’s und den
Erfahrungen Mackenzie’s iiberein. Wir fanden iiberall ventrikel-
systolischen Venenpuls. Neben dieser Erscheinung fillt sowohl in
unseren wie auch in Mackenzie’s und Hering’s Kurven eine
weitere sehr bemerkenswerte Besonderheit auf. Es fehlt mit ganz
wenigen Ausnahmen jede Andeutungeiner Vorhofstatig-
keit. DaB die Vorhofskontraktionen manchmal im Venenpulsbild mehr
oder weniger unkenntlich werden, diese Tatsache ist schon mehrfach
hervorgehoben (Mackenzie). DaB aber diese Erscheinung bei
Arh. perp. die Regel bildet, das scheint mir noch nicht geniigend
beriicksichtigt zu sein. Ob es sich dabei immer um véllige Vor-
hofslihmung handelt oder nur um ganz schwache Kontraktionen,
die sich nicht bemerkbar machen konnen, sei dahingestellt.

Nur dreimal fanden wir sporadisch zwischen die iibrigen systo-
lischen Venenpulse eingestreut normale Vorhofspulse, bei denen die
priisystolische Welle die bedeutendste war.

X X

Kurve 8. Systolischer Venenpuls. Bei x deutliche prisystolische Venenwelle.
Die priisystolische Welle ist die bedeutendste.

Dieser Befund ist von verschiedenen Gesichtspunkten aus recht
interessant (vgl. Kurve 8 u. 9). Die einzelnen Vorhofspulse unterscheiden
sich in keiner Weise von normalen, Ubergangspulse fanden wir nicht,
die Kontraktilitit war nicht nachweisbar herabgesetzt. In einem gewissen
Gegensatz hierzu stand ein weiterer von uns beobachteter Fall, in dem
regelmiiBig, zeitlich von den ventrikelsystolischen Venenpulsen getrennt,
sich deutliche, aber schwache Vorhofswellen bemerkbar machten. Gegen-
tiber der systolischen Erhebung war die Vorhofswelle ganz unscheinbar
(vgl. Kurve 10).
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Kurve 9. Systolischer Venenpuls, sporadisch priieystolische Vorhofspulse.

! YVene.

Spitzen-
stoB.

Kurve 10. An einzelnen Stellen deutliche Vorhofswelle, die sich als Vorhofs-
welle durch ihren bestimmten Abstand von der nachfolgenden systolischen Ven-
trikelwelle kennzeichnet. Es besteht ein deutliches systolisches Plateau.

Im dbrigen fanden wir, wie erwihnt, dasselbe Venenpulsbild,
wie es sich in Hering’s Kurven zeigt (vgl. Kurve 11). Nach einem
tiefen diastolischen Tal deutliche Stauungswelle (ds = diastolische
Stanungswelle), an sie reiht sich in typischen Fillen eine annihernd
horizontale Linie, welche der durchschnittlichen Venenfiillung, dem
Venenniveau entspricht (1 = ,Niveaulinie“). Es folgt weiter eine

Kurve 11. Fall Sch. Typische Kurve fiir Vorhofsstillstand ohne Insufficienz.
Diastolischer Kollaps, diastolische Stauungswelle (ds), Niveaulinie (l), spitzige
systolische Zacke (c), Ventrikelstanungswelle und d-Welle.

systolische Erhebung (c), diese ist in der Mehrzahl der Fille mehr
spitzig und scheint danach ebenso wie die systolische Erhebung
im normalen Venenpuls durch die Carotis mitgeteilt zu sein. In
anderen Fillen geht sie, ohne da8 es zu einer merklichen Welle
kidme, in einer mehr oder weniger horizontalen Linie (systolisches
Platean) direkt in die ventrikelsystolische Stauungswelle (vd) fiber
(vgl. Kurve 10x). Dieses Bild demonstriert deutlich, wie nur

6‘
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wiithrend der Systole und zn Beginn der Diastole Pulserscheinungen
in den Venen auftreten. Der Vorhof steht still.

Seit Riegel gilt ein ventrikelsystolischer Venenpuls als einziges,
aber auch absolut sicheres Zeichen von Trikuspidalinsufficienz. Die
spliteren Autoren haben daran festgehalten.

Nun unterscheidet sich aber der systolische Venenpuls bei Arh.
perp. in der grdBeren Mehrzahl der Fille schon durch die &uBer-
liche Betrachtung wesentlich von jenem Venenpuls, wie wir ihn in
den Schulféllen von Trikuspidalinsufficienz zu sehen gewohnt sind.
Auf der einen Seite mé#chtiges systolisches Anschwellen séimtlicher
Halsvenen, auch der oberflichlichsten, zugleich deutliche Pulsation
der Leber, auf der anderen Seite nur sehr schwache Bulbuspulsation,
mit dem bloSen Auge kaum wahrnehmbar (Hering), nur bei der
giinstigsten Lage des Patienten eben angedeutet. Weitere Unter-
schiede — wenigstens in einzelnen Fillen — brachte die Registrie-
rung. In den Schulfillen von Insufficienz deutliches systolisches
Plateau, in den anderen Fillen eine mehr spitzige systolische Zacke,
kein Plateaun, vereinzelt in die rein systolischen Venenpulse ein-
gestreut vollig normale Vorhofspulse. Dieser ausgeprigte Gegen-
satz legte uns die Frage vor, ob denn nicht noch durch etwas
anderes als blo8 durch die Insufficienz der Trikuspidalis die systo-
lische Venenpulsation bewirkt werden koénne. Und fir diese
Frage scheint uns von groSer Bedeutung das von uns schon oben
angefiihrte Fehlen der Vorhofstiitigkeit. In der Tat muB das ein-
fache Versagen des Vorhofs, ohne da8 Insufficienz besteht, zu Er-
scheinungen im Venenpulsbild fiihren, die denen bei Trikuspidal-
insufficienz recht &hnlich werden. Es wird ndmlich bei Vorhofs-
stillstand erstens die prisystolische Welle fehlen, weiter muB es
zu einer systolischen Anschwellung nnd zu einem diastolischen Tal,
Kollaps, kommen. Die systolische, vom Arteriensystem abgeleitete
und die zu Beginn der Diastole entstehende d-Welle miissen natiir-
lich auch ausgeprégt sein.

Dieses Schema entspricht genau dem in vielen Fillen wieder-
kehrenden systolischen Venenpulsbilde bei Arh. perp., und wir sind
auf Grund der folgenden Uberlegungen zu der Uberzeugung ge-
kommen, daB es sich inder gr68eren Mehrzahl der Fille
von Arh. perp. um bloBen Vorhofsstillstand handelt.

In unseren Fillen von Arh. perp. war das Auffilligste und
Bestiéndigste im Venenpulsbild in der Regel der diastolische Kollaps.
Schon Skoda sah ihn als Zeichen von Vorhofsstillstand an. D. Ger-
hardt hat daranf aufmerksam gemacht, da im systolischen Venen-
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pulsbild der diastolische Kollaps die augenfiilligste Erscheinung
sein kann. Ein fiir Vorhofsstillstand sehr charakteristisches Kurven-
bild ist von Lichtheim verdffentlicht, auch in ihm zeigt sich der
diastolische Kollaps sehr deutlich.

Bei téitigem Vorhof kommt es deshalb nach Beginn der Dia-
stole nicht zu einem pldtzlichen Kollabieren, weil der vorgeschaltete
Vorhof sich wiahrend der ganzen Herzrevolution in seinem Volumen
verdndert, das Blut kann auch schon vor der Diastole ungehindert
in den sich erweiternden Vorhof einstromen. Wiahrend bei Vor-
hofsstillstand der BlutzufluB wihrend der ganzen Systole stockt,
stiirzt sich erst mit Beginn der Ventrikeldiastole ganz plotzlich
das Blut in den offenen Ventrikel hinein, die Fiillung des Ventrikels
ist eine plotzlichere. Normalerweise findet ein fortwihrendes, all-
mihliches EinflieBen des Blutes in die Herzhohle statt, das nur
kurz durch die Vorhofssystole unterbrochen wird.

Unsere eben ausgefihrten Vermutungen fanden wir im Tier-
experiment bestitigt (vgl. Kurve 12-—14). Wir nahmen bei einem
Hunde Vorhofs- und Carotiskurven zm gleicher Zeit auf und es
glickte uns darch Reizung des Vagus (Roy, Adami, Frangois-
Franck) Vorhofsstillstand hervorzurufen. Der Ventrikel schlug

Kurve 12. Vorhofs- und Carotiskurven von einem Hund. Normale Schlag-
folge. a- und d-Welle sehr deutlich zu erkennen, Vorhofsmaximum und Aus-
treibungszeit des Ventrikels fallen zusammen (x).

Kurve 13. Miigige Vagmreizung. ﬁl?ig a-Welle wird kleiner, die v-Welle
eutlicher.

zwar unregelmiBig und sehr langsam, aber doch kriftig weiter.
Die Vorhofskurve zeigte hier erstens eine sehr geringe systolische
Einziehung, eine gleich nach Beginn der Systole einsetzende Ven-
trikelstanungswelle, aber in erster Linie eine auffillige diastolische



86 III. TaroroLD

Einziehung, dem diastolischen Kollaps bei unserem Venenpuls ver-
gleichbar. Projiziert man noch in dieses Kurvenbild die spitze
systolische Zacke hinein, die der Jugularis durch die Carotis mit-
geteilt wird, so hat man das fiir die Arh. perp. charakteristische
Venenpulsbild.

Kurve 14. Vorhofsstillstand durch starke Vagusreizung. Vorhofswelle fehit,
geringere systolische, sehr auffallende diastolische Einziehung (x).

Will man diese beim Tierversuche gewonnenen Resultate auf Ver-
hiiltnisse, wie wir sie beim Menschen finden, iibertragen, so muf man
unbedingt dabei beriicksichtigen, da8 fiir das Zustandekommen des dia-
stolischen Kollapses an den Halsvenen beim Menschen die Bedingungen
doch viel giinstigere sind. Die in den Venen und Vorhéfen befindliche
Blutmenge ist eine verhiltnismiiBig viel groBere; der in seinem Volumen
immer erweiterte Vorhof faBt eine viel gréBere Blutmenge; je groBer
die Menge, die in den diastolischen Ventrikel fallen kann, um so aus-
gepriigter der diastolische Kollaps; auBerdem befindet sich das Tier und
sein Herz wihrend des Versuchs in einer vollig horizontalen Lage,
withrend der Patient bei der Aufnahme der Kurve immer mit dem Kopf
etwas erhoht liegt; das Gefille wird unter allen Umstiinden ein anderes sein.

Die im normalen Venenpulsbilde immer vorhandene systolische
Einziehung fehlt in den klinischen Fillen bei Vorhofsstillstand stets.
Fiir diese systolische Einziehung wird unter normalen Verhéltnissen
neben dem Herabriicken der Herzbasis zu Beginn der Systole ins-
- besondere die Diastole des Vorhofs verantwortlich gemacht. Ist
aber der Vorhof nichts mehr als ein in seinem Volumen unver-
inderliches EinfluBrohr, so geht nicht nur die systolische Saugkraft
zu Beginn der Systole mehr oder wenjger verloren, es kommt im
Gegenteil gleich nach dem Beginn der Systole zu einer stark aus-
gebildeten Stauungswelle. Die Ventrikelstauungswelle Hering'’s
erstreckt sich iiber die ganze Systole, und noch mehr; in Fillen
von stirkerer Erweiterung des Vorhofs, wenn der sackartige Vor-
hof groSe Mengen von Blut enthilt, kann es moglicherweise zu
einer wirklichen Riickflubwelle kommen. Der erweiterte Vorhof
wird nimlich durch die Ventrikelsystole gestreckt und gezerrt.
(Reith nimmt auffallenderweise an, daB der Vorhof unter nor-
malen Verhidltnissen durch die Systole des Ventrikels passiv er-
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weitert werde.) Die verlingerte Ansatzlinie des Vorhofs am Atrio-
ventrikularring wird verkiirzt, es mu8 unbedingt zu einer Raum-
verminderung im Vorhof kommen. Und ein weiteres Moment kommt
noch hinzu, die Kraft des Vorhofs fiir den rechtzeitigen Schluf der
Klappen am Ende der Diastole fallt fort; sind aber zu Beginn der
Systole die Klappen nicht schon geschlossen, so mu8 unbedingt mit
dem Eintritt der Systole ein Teil des riickwirts vom Klappen-
trichter befindlichen Blutes nach dem Vorhof zu ausweichen, diese
Menge ist aber sicher nur #uBerst gering und niemals groBer als
die unter normalen Verhiltnissen bei der Vorhofssystole zuriick-
weichende; es existiert kein ,Luxusquantum“ und es besteht
praktisch und theoretisch keine Trikuspidalinsufficienz. Es muB8
dabei berficksichtigt werden, daB viele Kontraktionen bei Arh.
perp. Extrasystolen sind, d. h. bedeutend verkiirzt verlaufen. Der
Grad der Kontraktion, der ndtig ist, um den SchluB des Atrio-
ventrikularrings herbeizufiihren, tritt sehr frith ein. Die Zeit, in
der das Blut zuriickflieBen kann, ist dnBerst kurz. Wie die Vor-
hofstatigkeit eine Welle, vielleicht nur eine Stauungswelle, in den
Venen hervorruft, so muB auch bei Vorhofsstillstand, wenn unter-
halb des Vorhofs die Kontraktion beginnt, ebenso eine Welle in
den Venen im Moment der Kontraktion hervorgerufen werden.
Die systolische Ansangung, die, wie erwihnt, sich wahrscheinlich
nur bei erweiterungsfihigem Vorhof zeigt, muB sich in eine systo-
lische Riickstanungswelle umwandeln. Diese Ventrikelstauungs-
welle unterscheidet sich von der normalen dadurch, da sie viel
friher, gleich nach Beginn der Systole auftritt, nicht erst am
Schlus. '

Nach diesen Ausfiihrungen ist es in vielen Fillen ganz un-
mdglich, zun entscheiden, ob Trikuspidalinsufficienz oder nur Vor-
hofsstillstand besteht. Die ausgepriigten Fille lassen jedoch kaum
einen Zweifel zn. Sieht man bei jeder Systole die Venen plotzlich
stark anschwellen, den Umfang des Halses sich betrdchtlich ver-
groBern, pulsiert auBerdem noch die Leber, dann ist wohl Insunffi-
cienz sicher; umgekehrt wird wohl, wenn nur der Bulbus systolisch
pulsiert, zumal wenn diese Bulbuspulsation nur bei bestimmter
Haltung des Armes deutlich wird, kaum Insufficienz anzunehmen
sein. Die Bulbuspulsation war in wenigen Fillen so schwach, da8
sie auch bei der giinstigsten Lage des Patienten nur eben ange-
deutet war; bei der Registrierung erhielt man dann doch das
typische Bild.

Doch sind die Schwierigkeiten bei der Beurteilung des sichtbaren
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Venenpulses recht groB, denn die Stiirke der Pulsation ist von sehr
vielen untergeordneten Momenten abhingig, ma8gebend hierfir sind
neben der Filllung der Venen die Menge des Unterhautfettgewebes,
die Form des Thorax, ev. Odem der Haut, Ausbildung und Ver-
dnderungen der Venenklappen.

Das Kurvenbild selbst darf nur mit groBer Vorsicht fiir oder gegen
Insufficienz verwertet werden. Kurven wie der 1., 2. und letzte Puls von
Fig. 11 werden zwar unbedingt fiir bloSe Vorhofslihmung sprechen.
Die lange charakteristische Niveaulinie nach dem diastolischen Kollaps,
die mehr spitzige systolische Zacke, an die sich dicht die diastolische
‘Welle anschlieBt, bieten ein ganz charakteristisches Bild. Folgen die Kon-
traktionen schoeller aufeinander, so kann das Bild jedoch véllig verwischt
werden, und es ist von einem charakteristischen Kammervenenpulsbild
dann nicht zu unterscheiden (vgl. Kurve 11 u. 15). Entscheidend fiir

Kurve 15. Fall G. Schulfall von Trikuspidalinsufficienz. Die systolische,
nicht spitzige Erhebung ist die bedeutendste und auffilligste. Regelmiliger Puls.
An einzelnen Stellen dieselben Bilder wie auf Kurve 11.

bloBe Vorhofslihmung diirfte das sporadische Auftreten von normalen
Venenpulsen mitten zwischen den {ibrigen sein. Denn es ist an und fir
sich sehr unwahrscheinlich, daB bestehende Insufficienz durch Vorhofs-
tatigkeit vollig verwischt werden kann. In jenem Falle, der bei lang-
samer Schlagfolge noch eine Andeutang von Vorhofspuls hatte, welcher zeit-
lich deutlich von den ventrikelsystolischen Pulsen getrennt war, spricht das
ganze Bild fiir Insufficienz (vgl. Kurve 10). Es bestand ein deutliches
systolisches Plateau.

DaB das Venenpulsbild auch in ausgesprochenen Fillen einer-
seits von Vorhofsléhmung, andererseits von Trikuspidalinsufficienz
ganzim Stich lassen kann, das zeigen, wie schon erwihnt, Fall Sch. und
G. (vgl. Kurve 11 u. 15). In dem einen Fall Veridnderungen an allen
Klappen, enorme Erweiterung siimtlicher Herzhthlen, sehr starke
Pulsation in den Halsvenen, sogar in den ganz oberflichlichen, deut-
licher systolischer Leberpuls, ein Schulfall von Trikuspidalinsufficienz ;
in dem anderen (Sch.) eine kaum zu konstatierende HerzvergroBerung,
systolische Bulbuspulsation nur in horizontaler Lage des Patienten,
keine Andeutung von Kompensationsstorung, vollige Arbeitsfihig-
keit; in dem ersten Fall sicher weitgehende, wahrscheinlich orga-
nische Trikuspidalinsufficienz, in dem zweiten wohl ebenso sicher
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nur Vorhofsstillstand, und dabei an manchen Stellen der Kurven
villig gleiche Bilder des Venenpulses.

In anderen Kurvenbildern fdllt es auf, daB bei schwicherem
Arterienpuls ein um so grdBerer Venenpuls auftritt, diese Erschei-
nung haben Mackenzie und D. Gerhardt in ihren Arbeiten
ebenfalls schon hervorgehoben. Man wird annehmen diirfen, dag
es sich um Insufficienz handelt. Bei schwacher Systole, bei einem
geringeren Grad der Kontraktion des Atrioventrikularrings kommt
die Insufficienz im Venenpuls um so deutlicher zum Ausdruck. Bei
bloBer Vorhofslihmung fanden wir hiunfiger bei schwachen Systolen
schwache Venenpulse und umgekehrt, bei kriftigen Systolen deutliche.

Wirkliche Trikuspidalinsufficienz scheint nach unserer Beob-
achtung ganz bedeutend seltener zu sein als Vorhofslihmuong, unter
den 16 von uns beobachteten Fillen war nur ein Schulfall von
Trikuspidalinsufficienz. Es war interessant, da in diesem Falle
sehr erhebliche Dilatation und dabei fast regelmiBiger Puls be-
stand. (Patientin kam mit Arh. perp. [leichte Form], nach Digitalis
warde der Puls bald vdllig regelmiBig; Kammervenenpuls blieb
unverindert.)

Mehrmals, insbesondere bei Aorteninsufficienz, war die Aufnahme
und Deutung des Venenpulses mit gréBeren Schwierigkeiten verbunden.
Dreimal erhielten wir bei der ersten Aufnahme, als durch viele kleine
Pulse und lebhafte Pulsation der Carotiden das Venenpulsbild sehr ver-
wischt war, eine sehr undeutliche Kurve (vgl. Kurve 16—20). Erst als

Kurve 16. Fall B. Aorteninsufficienz, erhebl. Dilatation; Carotiskurve vor
Digitalisbebandlnng, das dazu gehtrige ganz unklare Venenpulsbild ist fortgelassen.

Kurve 17. Derselbe Fall unter Digitaliswirkung. Diastolischer Kollaps
sehr deutlich, die Systolen sind gleichmiiBiger und kriftiger.

nach Digitalis die Herztdtigkeit langsamer und kriftiger wurde, zeigte
sich das typische Bild des Vorhofsstillstandes. Bei diesen anfangs ganz
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unklaren Fillen besteht wohl immer, wenn die priisystolische Welle fehlt,
nur Vorhofsstillstand. Insufficienz gibt wahrscheinlich zu jeder Zeit ein
klares Bild.

X X
Kurve 18. Derselbe Fall. Kurze Zeit nach Aussetzen der Digitalis. Diastolischer

Kollaps noch sehr deutlich. Die einzelnen Systolen nahezu gleich kriftig. Bei
x aber schon wieder Extrasystolen.

~ Kurve 19. Derselbe Fall lingere Zeit nach Aussetzen von Digitalis. Systolen
wieder villig ungleich, Venenpuls nicht za analysieren, diastolischer Collaps an
einzelnen Stellen noch angedeutet.

Kurve 20. Fall S Irregularitit sehr hochgradig. V«'illig unleserliche
Venenkurve, hin und wieder deutliche systolische Pulse.

Wie sehr die Pulsform des Vorhofs von den Vorgingen in der
Umgebung abhingt, und wie schwierig sie dann zu deuten ist, haben
schon v. Frey und Krehl hervorgehoben; es heit dort: ,Die Pulsform
des Vorhofs ist von den Vorgiingen in der Nachbarschaft in hohem
Grade abhiingig und zeigt dabei die allergroBte Mannigfaltigkeit“, und
weiter: ,Es zeigen die Vorhofspulse wiihrend ein und desselben Versuchs
so rasch wechselnde Formen, daB ein Verstindnis derselben selbst dann
nicht leicht gelingt, wenn die Druckpulse des Ventrikels gleichzeitig mit
aufgeschrieben werden.
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Die Entwicklung des Krankheitsbildes der Arhythmia perpetua
mit seinen simtlichen Symptomen, zu denen wir als eins der wich-
tigsten Vorhofsstillstand rechnen, hatten wir leider nicht Ge-
legenheit, von Anfang an zu beobachten. In unseren Fillen, auch
den leichtesten, bestand schon Vorhofsstillstand, als sie in unsere
Beobachtung kamen, mit den wenigen schon frither erwiihnten zeit-
weisen Ausnahmen. Nach Mackenzie scheint bald Vorhofsstill-
stand, bald Arhythmie frither aufzutreten, systolischer Venenpuls
soll nach ihm allmihlich aus dem prisystolischen hervorgehen:
Bei immer stirkerer Ausdehnung des rechten Vorhofs und rechten
Ventrikels wird die Vorhofswelle immer kleiner, die Ventrikelwelle
immer groBer und breiter (v-Welle Hering’s, die in die d-Welle
D. Gerhardt’s iibergeht), bis es schlieflich zur Lihmung des
Vorhofs und zum voll ausgebildeten systolischen Venenpuls kommt.

Bei Mackenzie heiSt es: ,Diese GroSenzunahme der Kammer-
welle mit Reduktion und Verschwinden der Vorbofswelle ldBt sich gut
demonstrieren, wenn man Fille von Stauung verschiedener Grade ver-
gleicht, oder an einem Patienten die Veriinderungen des Venenpulses
oder Leberpulses im Verlaufe der Zeit verfolgt.“

Einen Fall von plotzlichem Umschlagen eines regelrechten pri-
systolischen in einen systolischen Venenpuls hat kiirzlich H.E. Hering
mitgeteilt. Zugleich mit dem Verschwinden des prisystolischen
Pulses wurde in diesem Falle die Herzaktion vollig unregelmigig.

Kurve 21. Venenpuls von einem Patienten mit hochgradiger Stauung,
starker Dilatation (Bierherz). Die einzelnen Erhebungen sehr deutlich, von einem
normalen Venenpulsbilde nicht verschieden.

Wir konnten bei unseren Herzkranken mit notorischer Stauung
einen allmahlichen Ubergang des prisystolischen in den systolischen
Venenpuls, wie ihn Mackenzie beobachtet hat, nicht finden (vgl
Kurve 21). Solange der Puls regelm#Big, war die sichtbare Stirke
und Form des Venenpulses trotz hochgradiger Stauung im groBen
und ganzen von denen unter normalen Verhiltnissen kaum ver-
schieden, unabhingig von der Dilatation und Kompensation, in dem
einen Falle deutlich sichtbar, in dem anderen undeutlich, kaum



92 III. TasoroLD

erkennbar. Immer erwies sich bei der Registriernng die pri-
systolische Welle als die bedeutendste, ein systolisches Plateau
zeigte sich nie. Diese Fille, in denen das Venenpulsbild trotz
Schwiche und Dilatation des Herzens normal war, wiirden uns
vollig unklar bleiben, wenn eine konstante Beziehung des Venen-
pulsbildes zur Dekompensation bestiénde.

Mackenzie #uBert sich hiertiber folgendermaBen: ,Bei ausgiebig
kompensierten Herzfehlern, wo die Funktionsbreite des Herzens nicht
eingeschréinkt erscheint, kommt dem Venenpulse nicht mehr Bedeutung
zu als beispielsweise bei der Animie, er kann fehlen, ist er vorhanden,
so geht er unweigerlich vom Vorhof aus. Selbst wo die Kompensation
su versagen beginnt, kann die (verstirkte) Venenpulsation zuweilen aus-
bleiben, eine mir unversténdliche Sache.

Es ist nicht zn leugnen, da8 trotz présystolischer Venenwelle
Trikuspidalinsufficienz bestehen kann; ein solcher Fall ist von uns
schon oben erwidhnt (vgl. Kurve 10).

An und fiir sich ist bei regelrechter Titigkeit des Vorhofs und
Ventrikels eine muskulire Insufficienz schon deswegen weniger leicht
mdglich, weil bei ungestortem Mechanismus eine regelrechte peristaltische
Welle iiber das Herz lduft. die einen RiickfluB des Blutes kaum gestattet.
Nach den neueren Arbeiten iiber das Reizleitungssystem ist die Annahme
einer zweckmiiBigen peristaltischen Welle wieder erheblich gefestigt. Die
Kontraktion wird hiernach {iber den Einmiindungsteil der Venen, den
Vorhof, den EinfluB- und AusfluBteil des Ventrikels gleich der Richtung
des Blutstromes verlaufen. Bei ungestdrter Vorhofs- und Ventrikel-
kontraktion ist letztere, wenn im Vorhof das Druckmaximum erreicht
ist, schon ziemlich weit vorgeschritten, und zugleich ist der Schluf der
Atrioventrikularklappen erfolgt; das geht aus allen Druckmessungen hervor.
Otto Frank #uBert sich hieriiber, wie folgt: ,Nach dem Maximum der
Vorhofskontraktion findet der SchluB der Atrioventrikularklappen statt.«
‘Was hier vom Froschherzen gilt, kann auch auf die Herzen hoherer
Tiere iibertragen werden. (Vgl. unsere Vorhofs- und Carotiskurven vom
Hund.)

Bei schwiicherer Kontraktion des Ventrikels und relativ weitem
Ostium wire nach Krehl aber gerade zu Beginn der Systole die Mog-
lichkeit eines mangelhaften Verschlusses der Trikuspidalis wahrschein-
licher als bei einem weiteren Grad der Kontraktion. Doch dagegen
arbeitet zum Teil der Vorhof. Je weiter die Systole vorgeschritten, je
sicherer gestaltet sich der vendse Verschlu8, und zugleich bietet sich bei
der Offnung der arteriellen Klappen dem Blute die Moglichkeit, sich in
der gewiinschten Richtung zu ergieBen.

Nach Krehl wirkt weiter eine kriiftige Vorhofsarbeit dadurch
direkt giinstig auf den Klappenschlu8, da8 sie das Blut mit einem ge-
wisgen, allmihlich, aber konstant, steigenden Drucke in den Ventrikel
einstrdmen liBt, gewissermaBen hineinpreSt. Durch den Druck des ein-
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stromenden Blutes heben und schliefen sich dann schon die Klappen am
Ende der Ventrikeldiastole.

Die Frage der relativen oder muskuldren Insufficienz ist seit Fried-
reich, Bamberger und Geigel sehr hiufig erértert worden. Nach
Geigel sind geringere Verinderungen der Trikuspidalis schon von groBer
Bedeutang: ,Es gibt kleinere und mittlere Verinderungen, welche zwar
unter gewdhnlichen Verhiltnissen eine Insufficienz nicht bedingen, dieselbe
aber bei abnormer und starker Dilatation der Kammern begriinden“.
Genaueres ilber Insufficienz der Trikuspidalis findet sich in Jiirgensen’s
»Pathologie der Klappenfehler«.

‘Wie weit iibrigens der Klappenapparat sich der Hypertrophie und
Dilatation des Herzens anpaBt, wie weit und unter welchen Umstéinden
er, wie unter normalen, so aunch unter pathologischen Verhiltnissen
mitwiichst, das ist eine noch offene Frage. Orth weist in seinem Lehr-
buch (Bd. 1 8. 200) ausdriicklich auf solche Vorkommnisse hin. Darch
Albrecht ist die Beteilignng von Muskelfasern an dem Aufbau der
Klappen wenigstens fiir einige Tierspezies festgestellt; Herzmuskel,
Klappen- und Sehnenfiden sind etwas durchaus Zusammengehirendes.
Ich fand in einigen Féllen bei erheblicher Dilatation den Saum der
Klappen im ganzen Umfange gut ausgebildet, keineswegs verschmilert;
es bestand demnach eine Hypertrophie. Da, wie wir jetzt wissen, der
Saum am meisten zam Abschlu8 durch die Klappen beitriigt, diirfte diese
Tatsache nicht ohne Bedeutung sein.

Alle Erwigungen szusammengefaBt, verbunden mit der Erfahrung
iiber die Stirke und Form des Venenpulses bei gréBerer Dilatation und
Schwiiche des Herzens, lassen es etwas zweifelhaft erscheinen, daB reine
muskulire Insufficienz bei regelmiiBiger aber schwacher Herzthtigkeit
vorkommt. Bei schwiicherer Herztiitigkeit schopft der Ventrikel geringere
Mengen ans dem Reservoir der Venen als bei stirkerer, aber diese ge-
ringere Menge beférdert er auch vorwiirts.

Irgend eine Stérung in dem regelm#Bigen Ablauf der Ventrikel-
und Vorhofskontraktion begiinstigt den RfickfluB von Blut. Bei
tdtigem Vorhof kann eine stirkere, bei Vorhofsstillstand eine weit
geringere Verfinderung der Trikuspidalis ertragen werden, ohne
daB ein RickfiaB von Blut stattfindet. In unseren klinischen Fillen
wirkt deswegen Vorhofsstillstand ja auch noch ungiinstig auf die
Richtung des Blutstroms, weil zugleich mit ihm vtllige Irregularitit
eintritt. Es konnen hierbei so schwache Kontraktionen eintreten,
daB8 die arteriellen Klappen iiberhaupt nicht gedffnet werder (vgl.
Kurve 22). Verschiedentlich ist auch die Vermutung ausgesprochen
(Wenckebach und Jiirgensen), daB bei den sebr schwachen
Systolen sich nur Teile der Herzwand kontrahieren.

Ob ferner bei Vorhofsstillstand die Kontraktion immer in der
Richtung des Blutstroms verlduft, oder ob sie etwa am Atrioventri-
kularring beginnt, dafir haben wir keine sicheren Anhaltspunkte.
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Kurve 22. Bei x fiillt der zum Venenpuls gehtrige Arterienpuls aus.

* Welch groBes Gewicht Krehl auf eine gleichmiiBige und regel-
rechte Kontraktion des Herzmuskels beziiglich der Funktion der Klappen
legt, ergibt sich aus folgendem: ,Es sind fiir ein rechtes Spiel der
Klappen und fiir ihre geeignete Funktion sorgsam abgestufte Muskel-
kontraktionen unumgiinglich notwendig.“

Trotz aller vorerwidhnten ungiinstigen Bedingungen fiir den
Schlu8 der Klappen bei Vorhofsstillstand, braucht es doch nicht
immer zur Insufficienz zau kommen, das laBt sich mit aller Be-
stimmtheit aus unseren Beobachtungen feststellen. Mischfille sind
selbstverstindlich in den weitesten Grenzen mdoglich und kommen
sicher hiufig vor, doch daran miissen wir festhalten, daB es reine
Typen von Arh. perp. und Vorhofsstillstand ohne Insufficienz gibt
und umgekehrt Insufficienz ohne Vorhofsstillstand. Ohne diese
prinzipielle Trennung ist nach unserer Ansicht ein Verstehen der
Genese der verschiedenen Fiélle unmdglich. Bei wirklicher organi-
scher Insufficienz hiingt das Verhalten des Vorhofs selbstverstind-
lich vom Grad derselben ab. Je geringer die Insufficienz, um so
héufiger wird der Vorhof sich noch aktiv zeigen und umgekehrt,
bei weitgehender wird er wohl immer mechanisch stillgestellt. Das
Venenpulsbild mu8 in allen Fillen ein systolisches Plateau zeigen
oder es ist nicht fir Insufficienz beweisend.

Bei mechanischem Vorhofsstillstand kann der Puls regelmiBig
bleiben. In einem von uns beobachteten Falle von weitgehender
Insufficienz verschwand die anféngliche Irregularitit nach An-
wendung von Digitalis fast vollstindig, am Venenpuls &nderte sich
dabei nichts (vgl. Kurve 15).

" BloSer Vorhofsstillstand war wenigstens in unseren Fillen
immer mit Pulsus irrgl. perp. verbunden, manchmal ohne da8 eine
erhebliche Schwiche und Dilatation des Herzens nachzuweisen
war; wir sahen schon, da8 umgekehrt Dilatation nicht immer mit
Schwéche des Vorhofs und Irregularitit des Pulses kombiniert
sein mus.

Die wenigen sporadisch in die iibrigen systolischen Venenpulse
eingestreuten Vorhofspulse unterschieden sich in keiner Weise in
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ijhrer Form von normalen. Einen allm#hlichen Ubergang zum
systolischen Venenpuls, ein allméhliches Schwicherwerden der Vor-
hofswelle fanden wir nicht. Fiir eine Herabsetzung der Kontrak-
tilitdt der Vorhofsmuskulatur bestanden keinerlei Anhaltspunkte.

Solche Fille mit einzelnen normalen Venenpulsen werden wahr-
scheinlich noch aunf Digitalis mit regelmiiBigem Puls und regelméBiger
Vorbofstatigkeit antworten kénnen. Von H. E. Hering ist ein solcher
Umschlag von Arb. perp. in einen regelmiiBigen Puls und prisystolischen
Venenpuls beobachtet worden. Wir konnten leider nur einmal unter
solchen Umstinden Kurven aufnebmen (Fig. 16, 17) und konnten hier
nichts von Wiederkehr der Vorhofszacke beobachten.

In i#tiologischer Hinsicht muB fir Arh. perp. in erster Linie
die Chronizitit der Erkrankung verantwortlich gemacht werden.
Es handelt sich fast immer entweder um lange bestehende Klappen-
fehlerherzen oder um senile arteriosklerotische Herzmuskelerkran-
kung. Hering und Mackenzie haben Kammervenenpuls nur
bei Klappenfehlern beobachtet; daB aber Arh. perp. ebenso hiufig
aof Grund reiner Herzmuskelerkrankung vorkommt (Arteriosklerose,
Nephritis), ist eine sonst iiberall, auch von Hering an anderer
Stelle vertretene Ansicht. So z. B. schreibt Riegel: ,Relativ am
hiofigsten begegnen wir hochgradiger Irregularitit bei schwerer
ausgedehnter Myokarditis“. Unter unseren 52 Fillen von Arh.
perp. waren 29 mit Mitralfehlern behaftet, wiihrend bei den iibrigen
die Myokarderkrankung im Vordergrunde stand; unter den 16 von
mir selbst beobachteten Fillen 4 Mitralfehler, 12 Fille von Herz-
muskelerkrankung und darunter nur ein Schulfall von Trikuspidal-
insufficienz. Die Frage, ob bei Mitralfehlern der linke Vorhof
friher und mebr ergriffen wird, ist vorliufig noch nicht zu beant-
worten. Doch spielt moglicherweise ein chronischer -degenerativer
ProzeB eine groBere Rolle, als die durch den speziellen Klappen-
fehler bedingte Uberdehnung des Vorhofs.

Frangois-Franck fand bei seinen Versuchen iiber die Wirkung
toxischer Digitalisgaben auf den Herzmuskel in gewissen Stadien der
‘Vergiftung, daB zugleich mit Schwiicherwerden und Erlahmen des Vor-
hofs Irregularitit auftrat, dieselbe Erscheinung konnte er durch Vagus-
reizung hervorrufen; bei v. Frey und Krehl heiBt es: ,Insbesondere
wird bei den Vorhofen leicht ein Fiillungsgrad erreicht, welcher sie der
Fihigkeit, sich zu kontrahieren, beraubt oder doch nur unvollstindige
Kontraktionen zuldBt; gewobnlich wird dann auch die Schlagfolge des
Ventrikels gestort4; auch Adami und Roy konnten bei ihren Tier-
versuchen nach Vaguereizung und auch nach Unterbrechung der kiinst-
lichen Respiration dasselbe feststellen. Letztere betonen, daB die Kraft
der Ventrikelkontraktionen hierbei unbeeinfluBt geblieben sei. Wir ge-
langten in einem Versuche zu demselben Ergebnisse, Auf diese aus den

~>
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Tierversuchen gewonnenen Resultate diirfen wir allerdings nicht allzu
groBen Wert legen. Hier tritt Vorbofslihmung und Irregularitit durch
plotzliche und starke Uberfiillung ein.

In den Kklinischen Fillen sind wahrscheinlich Verinderungen
des Herzmuskels die Hauptsache. Was die klinische Beurteilung
der einzelnen Fille anlangt, so kann Dekompensation vollig fehlen,
" hidufiger in den Fiéllen von Myokarderkrankung; ebensowenig war
in diesen Fillen immer nachweisbare Dilatation vorhanden.

Die Irregularitit als solche war dfters das einzige Symptom
der bestehenden Herzerkrankung. Die mehr snbjektiven Beschwerden
lieBen sich recht giinstig durch Digitalis beeinflussen. Zwei Pa-
tienten, ein Maurer und ein Handarbeiter, konnten trotz der Irregu-
laritit fast ungestdrt ihrer Arbeit nachgehen. Im Gegensatz zu
diesen Fillen muB bei Klappenfehlerherzen bestéindige Irregularitit
wohl héufiger als ein recht ungiinstiges Omen angesehen werden.
Sie tritt hiaufiger bei linger bestehenden Mitralfehlerherzen auf, sel-
tener in frischeren Fillen.

Wiihrend in der erst erwiéhnten Gruppe Irregularitiit das erste
Symptom einer freilich schon linger bestehenden (latenten) Er-
krankung sein kann, tritt sie, wenigstens war es in unseren Fillen
so, bei Klappenfehlerherzen gewdhnlich erst im Schlufstadinm auf
und muB dann wohl zumeist als Zeichen bedenklicher Herzschwiche
angesehen werden. Doch blieb in einem von uns beobachteten
Fall von Arh. perp. auf Grund eines Klappenfehlers die Arbeits-
fahigkeit jahrelang ungestort.

Riegel #duBert sich hieriiber folgendermaBen: )
»,Das Fortbestehen der Irregularitit bei Klappenfehlern ist

stets ein omindses Zeichen, das auf tiefgreifende Ver#inderungen
des Herzmuskels hinweist.“

v. Jiirgensen unterscheidet bei Herzschwiiche folgende Grund-
formen des Pulses: erstens ,das Herz zieht sich hiiufig oder selten, regel-
miiBig oder weniger regelmiiBig, aber stets unkriiftig susammen®, zweitens
ndas Herz zieht sich h#ufig zusammen, aber die Schlige folgen immer
unregelmiBig aufeinander und sind von sebr verschiedener Stirke“. Die
erste Grundform ist ein Zeichen fiir Herzschwiiche, fir Ermiidung, bei
der zweiten, dem Delirium Cordis, kann das Herz szeitweilig bedeutend
leistungsfiihig sein.

Ein Fall, den v. Jiirgensen anfiibrt, wird hier von besonderem
Interesse sein. Es bandelte sich um einen Patienten mit sehr unregel-
miiBigen und dabei verschieden kriiftigen Pulsen. Wihrend zweier Jahre
bestand zeitweise vdllige Arbeitsfihigkeit, geitweise schwere Dekompen-
sation. Positiver Venenpuls wurde beobachtet. Bei der Sektion erwiesen
sich die Klappen als vollstindig unveriéndert.
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Viele einzelne Pulse bei der Arh. perp. sind vollwertig und
kriftig, die Kontraktilitit als solche kaum herabgesetzt; nur fehlen
dem Herzen regelmiBige Pausen zur Erholung. Es geht mit seinem
Vorrat an Kriften nicht dkonomisch genug um. Gelinge es in
solchen. Fillen, dem Herzen die Extrareize (Hering), die erhdhte
Anspruchsfahigkeit zu nehmen, so wire ihm geholfen, und tatsich-
lich gelingt das zuweilen durch die Digitalis. Bei schwerer De-
kompensation blieb die Wirkung der Digitalis hiufig ganz aus, in
den geeigneten Fillen trat sie nach Wunsch ein. Die (Dauer und
Stirke der Systolen wurde gleichmii8ig, die Diastolendauer dagegen
blieb noch lingere Zeit, meist sogar danernd ungleich. Einmal ent-
wickelte sich nach Digitalis Bradykardie, 50 Pulse in der Minute.
2—3 Wochen nach Aussetzen der Droge machten sich anfangs
weniger oft, spiter wieder mehr die kleinen, nach Art von Extra-
systolen verlaufenden Pulse bemerkbar (vgl. Kurve 16—19).

In den leichteren Fillen von Arh. perp. konnte erst bei der
Registrierung die Form der Irregularitit festgestellt werden, wih-
rend die Dauer der Diastole immer mehr oder weniger ungleich
war, schwankte die GréSe der Systolen nur unerheblich.

Aus der Tatsache, daB sich die Arh. perp. so leicht und so
hiufig in die von der Atmung nicht merkbar abhéingige Form der
infantilen Arh. iiberfilhren 188t und aus der geringen Abweichung
der ganz leichten Formen von diesem Rhythmus (vgl. Kurve 3)
glanben wir mit einiger Sicherheit schlieBen zu diirfen, daB diese
infantile Arh. die Grundform der vélligen Irregularitit darstellt
und dabei hé#ufiger oder seltener durch Extrasystolen kompliziert
wird. Moglicherweise begiinstigt die Anderung der Art der Ven-
trikelfiillung bei Vorhofslihmung, dieses plotzliche Einstiirzen des
Blutes in den Ventrikel, das Auftreten von Extrasystolen; der auf-
fallend hiufige Sitz der letzteren, gleich hinter dem diastolischen Kol-
laps macht diese Annahme wahrscheinlich. Im Venenbilde geht dann
hiufig der aufsteigende Schenkel des diastolischen Kollapses direkt
in die spitze systolische Zacke der Extrasystole tiber. Unter Umstan-
den erhilt dann das Venenpulshild ein recht typisches Aussehen (vgl.
Kurve 11, 23,24). Wir fanden iiberhaupt ofters tiir einzelne Fille be-
stimmte typische Pulsbilder, die regelméBig wiederkehrten (vgl. auch
Fall H, kongruente Gruppenbilder, Kurve 7). Auf eine kriftige Kon-
traktion folgte manchmal eine bestimmte Reihe weniger ausgiebiger
Systolen in bestéindigem, regelmifigem Wechsel. In einem Falle
trat mitunter eine solche Gruppe von 5 Pulsen aiuf Manchmal
konnten wir regelrechte Bi- und Trigemini zwischen den iibrigen

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 90. Bd. 1
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Kurve 23. Extrasystolen immer gleich nach dem diastolischen Kollaps.
Typisches Bild.

Kurve 24. Fall S. Typische Pulsbilder; diastolischer Kollaps sehr ausgepriigt.
Extrasystolen an gewdhnlicher Stelle.

Kurve 25. Mehrere Bigemini, bes. deutlich in der Venenkurve. Die einzelnen
Bigemini immer von ganz gleichem Aussehen.

ganz unregelmiiBigen Pulsen beobachten, das Interessante dabei
war, daf die Bigemini bei verschiedenen Patienten verschieden,
bei jedem einzelnen Patienten immer dieselbe Form beibehielten;
das ZeitmaB zwischen den beiden Pulsen blieb stets das gleiche.
Diese Eigentiimlichkeit zeigte sich besonders deutlich im Venen-
pulsbild (vgl. Kurve 25 u. 4). Das Auftreten von besonderen Pals-
bildern erinnerte mich lebhaft an die von Otto Frank in seiner
Dynamik des Herzmuskels beschriebenen Gruppenbilder, er sagt:

Im Verlauf eines Versuchs tritt ofters Gruppenbildung der Herz-
schliige ein, ohne daB sich iiber die Ursachen etwas niiheres sagen lieSe.
Besonders hiufig kommen sie nach lingerer Dauer des Versuchs vor.
Sie verlaufen in der verschiedensten Weise. Zwei Formen der Gruppen-
bildung scheinen mir besonderes Interesse zu beanspruchen. Man beob-
achtet nidmlich, daB nicht allein Gruppen von derselben Schlagzahl sich
ofter hintereinander wiederholen, also z. B. fortwiihrend Gruppen von
fiinf Schligen gebildet werden, sondern da8 die Schlige innerhalb einer
solchen Gruppe zeitlich und ihrer Form nach voneinander verschieden
sind, daB aber dann die aufeinanderfolgenden Gruppen in der deutlichsten
Weise dieselben Verschiedenheiten zeigen. Es ist also der Ablauf des
einen Herzschlags bestimmend fiir den Ablauf des nichsten und so fort,
so daB vollstindig kongruente Bilder der einzelnen Gruppen entstehen.“
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Zusammenfassung.

1. Arh. perp. ist in der Regel mit systolischem Venenpuls
kombiniert (Hering).

2. Dieser systolische Venenpuls braucht nicht immer auf Tri-
kuspidalinsufficienz zu beruhen. Er kann auch, und nach unseren
Fillen scheint das das h#ufigere zu sein, auf bloSen primiren Vor-
hofsstillstand zuriickgefithrt werden.

3. Mischformen kommen sicher h#ufiger vor, da bei Vorhofs-
stillstand der Klappenschluf wahrscheinlich nicht so prompt er-
folgt, wie bei aktivem Vorhof.

4. Vorhofsstillstand ist nicht immer mit Dekompensation ver-
bunden und kann mit und ohne erhebliche Dilatation einhergehen.

5. In einem Falle von weitgehender Trikuspidalinsufficienz mit
Vorhofsstillstand verschwand nach Digitalis die anfingliche Puls-
unregelmaBigkeit vollig, ohne da8 der Kammervenenpuls irgendwie
beinflut wurde.

6. Das Venenpulsbild veréindert sich nicht mit dem Grade der
Dekompensation und Dilatation, solange der Puls regelmi8ig bleibt.

7. In den leichteren Fillen &hnelt die Arh. perp. am meisten
einer von der Atmung unabhingigen Form der infantilen Arh., bei
schwereren kompliziert sich das Bild durch h#ufig eingestreute
Extrasystolen. Digitalis 16scht in giinstigen Fiéllen die kleinen
Systolen aus und fithrt die Arh. perp. auf den infantilen Typus
zuriick.

8. Es scheint, das da8 pl5tzliche Einstromen des Blutes zu Be-
ginn der Diastole das Auftreten von Extrasystolen begiinstige.

9. Die einzelnen Fille von Arh. perp. divergieren in vieler
Hinsicht und sind klinisch sehr ungleichwertig.
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IV.

Aus der II. med. Klinik der Universitiit Miinchen
(Direktor: Prof. Fr. Miller).

Experimentelle Untersuchungen fiber den Hydrops
bei Nierenkrankheiten.

Yon
Dr. A. Heineke
unter Mitarbeit von
Dr. W. Meyerstein.

Die Frage nach der Genese des Hydrops bei Nierenkrank-
heiten war durch die bekannten Versuche von Cohnheim und
Lichtheim?) in nene Bahnen gelenkt worden. Die Erfahrungen
dieser Forscher fanden in zahlreichen Experimentaluntersuchungen
ihre Bestiitigung. Genannt seien hier nur die Arbeiten von Magnus?)
and Albu?), die zu dem Resultat fithrten, daB eine Schidigung
der Kapillarwéinde bei der Entstehung renaler Hydropsien ein
wesentliches Hilfsmoment darstellt.

Weiterhin gefordert wurde die Frage der Pathogenese des
nephritischen Odems durch Untersuchungen von Marischler)
Achard und Loeper®), Claude und Mauté®, Steyrer?), die
darauf hinwiesen, da8 bei Nierenkranken die Ausscheidung von
Kochsalz erheblich verzdgert sein kann, und durch die Arbeiten
vonCasperund Richter®), Kovesi und v.I11yes®), Strau8?),

1) Virchow’s Archiv 69.

2) Archiv fiir exp. Path. und Pharm. 42.

3) Virchow’s Arch. 166.

4) Archiv fir Verdanungskrankheiten Bd. 17.
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6) ibid. Nr. 16.

7) Hofmeister's Beitriige 1902 II.

8) Funktionelle Nierendiagnostik. Berlin 1901.

9) Berliner klin. Wochenschr. 1902.

10) Zeitschrift fiir klin. Med. 47.
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die zeigten, daf die kranke Niere eine stirkere Storung der Salz-
ausfuhr als der Wassersekretion zeigen kann. StrauB?) vertrat
deshalb zuerst die Ansicht, da8 die rein renalen Hydropsien nicht
nur mit einer Retention von Kochsalz emhergmgen, sondern da8
in der ma.ngelhaften Salzausscheidung eine Ursache hydropischer
Schwellungen zu sehen sei. Zu der gleichen Auffassung, die #hn-
lich auch v. Koranyi?®) aussprach, fihrten die Untersuchungen
von Widal3), Kovesi und Roth-Schultz*), v. Kocicz-
kowsky®), Umber®), Brandenstein und Chajes.”)

Von anderer Seite wurde aber darauf hingewiesen, da8 auch
bei unkompensierten Herzfehlern anfgenommenes Kochsalz zuriick-
gehalten werde (Steyrer) und Marischler?®) sah auch in der
Salzretention bei Nephritis lediglich die Folge gleichzeitiger Sto-
rung der Wasserausscheidung. MohrY) konnte an der Hand kli-
nischer Untersuchungen nachweisen, da8 bei Nierenerkrankungen
die NaCl- und Wasserausscheidung und -retention unabhiingig von-
einander verlaufen konne und fand bei 2 Fillen chronisch-inter-
stitieller Nephritis Salzretention ohne Odeme. Ferner stellte Ingel-
finger!® bei einem nicht Gdematbsen, an Urémie gestorbenen
Schrumpfnierenkranken betrichtliche Erhohung des Salzgehaltes
der Organe fest.

Auf Grund seiner Experimentaluntersuchungen wandte sich
auch P. F.Richter!!) gegen die Bedentung primérer Salzretention
bei renalen Odemen. Bei seinen Uran-vergifteten Tieren war die
Stirke der Hydropsien von der Wasserzufuhr abhéingig und wurde
durch Kochsalzgaben nicht wesentlich beeinflut. Auch Georgo-
pulos?!) fand bei Uran-vergifteten Tieren keine Anhaltspunkte
dafiir, da8 die Odembildung eine Folge primirer Salzretention sei.
Beide Autoren nehmen mit Senator eine spezifische Wirkung des

1) Die Therapie der Gegenwart 1903.

2) Zeitschrift fiir klin. Med. 34. Kryoskopie Berlin 1904.
3) Soc. méd. des hop. de Paris 1903.

4) Berliner klin. Wochenschrift 1904 Nr. 24—26.

d) Zeitschrift fiir klin. Med. 51.

6) Med. Klinik 1905 Nr. 18 u, 19.

7) Zeitschrift fiir klin. Med. 54.
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9) Zeitschrift fiir klin. Med. 51.
10) Annalen des Minchener Krankenhauses 1906.
11) Festschrift fiir Senator Berlin 1904. Berliner klinische Wochenschr.

1905 Nr. 14.

12) Zeitschrift fiir klin. Med. Bd. 60.
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Urans auf die Kapillaren und LymphgeféBe der Haut und der
serosen Sicke als Ursache der Odeme an.

Es stehen sich somit in der Frage der Entstehung renaler
Hydropsien Tatsachen gegeniiber. Klinische Untersuchungen und
experimentelle Erfahrungen scheinen die .groBé Bedeutung der
Kochsalzretention zu beweisen, andere durchaus den natiirlichen
Verhiltnissen entsprechende Tierexperimente sprechen der Insuffi-
cienz der Salzausscheidung jeden EinfluB ab. Nach diesen Ver-
sachen scheint die Ursache der Wassersucht lediglich in einer
spezifischen Geféialteration zu liegen.

Die klinischen Erfahrungen, die uns zu Gebote stehen, machen
es uns nicht moglich, uns fir die eine oder andere Auffassung zu
entscheiden.

So bekamen 2 unserer Scharlachpatienten, deren Nieren er-
krankt waren, rasch michtige Odeme, obwohl sie schon lingere
Zeit vor dem Manifestwerden der Nierenaffektion eine kochsalzarme
Kost bekommen hatten, bei der die Kochsalzanfnahme in 24 Stunden
auf 2—4 g beschréinkt blieb. Waren wir nach diesen Beobach-
tungen geneigt, den Einfluf der Salzretention und damit den thera-
peutischen Wert der Salzentziehung gering zu schitzen, so lieBen
andererseits bei chronisch-hydropischen Nierenkranken gemachte
Versuche, die uns Herr Dr. E. Meyer zur Verfigung gestellt hat,
sehr wohl einen Einflu der Salzzufuhr bzw. Entziehung auf das
Steigen und Fallen der Odeme erkennen. Bei den beiden Kranken
war jedesmal einer gesteigerten Salzzufuhr prompt eine erhebliche
Zunahme des Korpergewichts gefolgt, umgekehrt konnte durch
salzarme Nahrung allein regelm#Big ein Riickgang der Odeme er-
zielt werden.

Spielt vielleicht fiir die Wassersucht im Gefolge der Scharlach-
niere eine Allgemeinwirkung auf das GefidBsystem eine so wichtige
Rolle, daB ihr gegeniiber eine ev. Salzretention an Bedeutung vollig
zuriicktritt? Vielleicht ist hier das Privalieren einer anderen Ur-
sache der Grund fiir die geringe oder fehlende Bedeutung der Salz-
retention. )

Kehren wir zuriick zur Urannephrose der Kaninchen. Niemals
haben wir nach 5—6tégigem Bestehen dieser Nieremerkrankung
Odeme ganz vermiBt und bei reichlicher Wasserzufuhr allein haben
auch wir, ebenso wie P. F. Richter, michtige Odembildung be-
obachtet. Versuchen wir nun diese experimentellen Erfahrungen
zur menschlichen Pathologie in Beziehung zu setzen. Vielleicht
liegen die Verh#ltnisse bei der Urannephrose #hnlich, wie wir es
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von der Scharlachniere angenommen haben. Vielleicht ist amch
hier die krankhafte Durchlissigkeit der Kapillaren die wichtigste.
méchtig wirkende Ursache der Wassersucht, der gegeniiber die
Folgen der Salzbelastung des Organismus vdllig verschwinden. Der
Umstand spricht wenigstens sehr fir diese Auffassung, da8 beiden
Nierenerkrankungen die groBe Neigung zur (Odembildung eigen-
timlich ist.

Wollen wir also versuchen, uns iiber die fragliche Bedeutung
der Salzretention fiir die Genese renaler Hydropsien durch Tier-
experimente Klarheit zn verschaffen, so werden wir gut tun, hierzu
nicht Uran-vergiftete Tiere zu verwenden. Wir mfissen zu solchen
Experimenten eine Nierenkrankheit wihlen, der die Neigung zar
Odembildung fehlt und eben deshalb die michtige und unkontrollier-
bare Wirkung eines unbekannten Faktors, etwa einer Gefa8-
schidigung ausgeschlossen werden kann.

Wir glaubten deshalb zur Frage des renalen Odems einen
Beitrag liefern zu kbnnen, wenn' wir untersuchten 1. ob sich eine
anatomische oder experimentelle Stiitze fir die Annahme finden
liBt, die Wassersucht der Uran-vergifteten Tiere sei Folge einer
GefiBalteration, und wenn wir 2. den Einflu der Salzzufuhr bei
Chrom-vergifteten Tieren studierten, da hier bei der erfahrungs-
gemiB sehr geringen Tendenz zur Hydropsbildung nicht die Wirkung
eines extrarenalen Odeme veranlassenden Momentes die Beurteilung
erschwerte.

Bevor wir unsere Versuche mitteilen, miissen wir in aller Kiirze
besprechen, was denn bei den verwandten Versuchstieren, né&mlich
bei Kaninchen, eigentlich als Odem zu bezeichnen ist.

Cohnheim und Lichtheim!) haben bei ihren Versuchen nach
intravendser Infusion sehr groBer Mengen physiologischer Kochsalzldsung
bei gesunden Kaninchen niemals Hautddem, Anasarka oder Hydrothorax
beobachtet, regelmiBig dagegen reichlich Ascites, Odem des Magendarm-
kanals und der driisigen Organe. KErst bei glelchaextxger Alteration der
HautgefiBe trat odematdse Durchtrinkung der Korperdecken auf. Da
gerade das Unterhautzellgewebe beim Menschen die Priidilektionsstelle
der renalen Odeme ist, bei ihren Versuchen Anasarka und Durchfench-
tang der Haut aber nicht zustande kam, zogen die Autoren den Schiu8,

der Hydrops Nierenkranker sei nicht die Folge der hydréimischen Ple-
thora. Dembrowski?, Knoll% und Francotte‘) haben neben

) Le

2) Inaug.-Diss. Dorpat 1885 citiert nach Magnus.
3) Archiv fiir exp. Path. u. Pharm. 36.

4) Citiert nach Magnus.
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anderen die Versuche wiederholt, im ganzen mit dem gleichen Resultat,
doch ist die scharfe Trennung zwischen Hautédem, dagegen Odelp der
Driisen und Ascites hier weniger ausgesprochen. Es wurde auch Odem
des Mediastinams, der Regio inguinalis und axillaris, Pleuratranssudat,
ja Darchfenchtung der Haut beobachtet und die Erfahrungen von
Magnus?') stimmen hiermit itberein. Giértner?) wandte sich gegen
die Cohnheim’sche Lehre, da es ihm bei sonst gleicher Versuchs-
anordnung gelungen war, allgemeines Hautbdem zu erzeugen, wenn die
Infusion lange Zeit bis zu 4 Stunden fortgesetzt wurde. Zwar konnte
Magnus diese Befunde nicht bestitigen und Cohnheim hatte schon
auf die Moglichkeit einer GefiBwandschiédigung bei langer Dauer der
Hydramie hingewiesen, doch zeigte Albu?®), da8 auch nach 2stiindiger
Infusion schon Hauntédeme auftreten konnen. Es ist also nicht gerecht-
fertigt streng zu trennen in Odeme der Driisen und Ascites ohne Ge-
fiBalteration einerseits und Hydrothorax und allgemeines Hautédem
nach vorhergehender GefiBschiidigung andererseits. Dazu sind die Uber-
ginge doch zu flieBende, die Annahme, daB eine Lision der QefiBwand
-erst nach lingerer Dauer der Infusion etwa nach 2 Stunden auftritt,
doch eine zu unbestimmte.

Unsere Versuche haben uns gezeigt, daB es nicht mdglich ist,
das Auftreten der Hohlenergiisse und des Hautbdems scharf von-
einander zu trennen; wird ein Tier hydropisch, so kommt es zuerst
zu Ascites, Hydrothorax und Driisenddem, dann erst zur Durch-
feuchtung und endlich zu sulzigem Odem der Hamt. Wir halten
deshalb bei unseren Versuchen Hohlenergiisse und Hantddeme dem
Wesen nach fiir gleichwertig und konnen dies um so eher, als fast
regelméBig retroperitoneales und mediastinales Odem die Hohlen-
wassersucht begleitete, auch wenn von Hauntdurchfeuchtung nichts
zn sehen war. Wir glanben, daB es eben doch die Verschieden-
heit der menschlichen Haut und des tierischen Felles ist, die hier
die Nierenwassersucht als Hautddem, dort als Hohlenergiisse zuerst
in Erscheinung treten 1i8t.

Wir gehen zur Beschreibung unserer Versuche iiber.” Die Proto-
kolle sind z T. der Inaug.-Diss. von Herrn cand. med. W. Stepp*)
entnommen.

Die GefiBschiidigung bei der Urannephrose.

Bei der Untersuchung Uran-vergifteter Kaninchen ist uns nie-
mals das besondere Hervortreten der GefBzeichnung aufgefallen.

1)Le

2) Wiener med. Presse 1883 Nr. 22 u. 23.

3) Virchow’s Archiv 168.

4) Amnalen des Miinchener Krankenhauses 1907.
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Wir hatten fast stets gleichzeitig Sektionen Chrom-vergifteter
Tiere vorzunehmen, konnten also gut vergleichen. Ebensowenig
vermochte die mikroskopische Untersuchung im frischen wie im
Sudan-gefirbten Priparat gegeniiber anderen toxischen Nephrosen
ein verschiedenes Verhalten der kleinen Gefifie und Kapillaren der
serisen Hiute nachzuweisen. Wir wiihlten deshalb einen anderen
Weg, der es uns moglich erscheinen lieB, einen Beweis fiir die
Vermutung zu bringen, die Odembildung bei der Urannephrose sei
durch GefdBalteration veranlaBt. Es war nicht ausgeschlossen, daB
die anf die GefiBe einwirkende Substanz im Blute der Uran-ver-
gifteten Tiere kreiste und sich mit dem Serum auf andere nieren-
kranke Individuen iibertragen lieS, um dort ihre Wirksamkeit zu
entfalten. Da die Chromnephrose nach den Angaben der Literatur
stets ohne Odembildung einhergeht, wihiten wir folgende Versuchs-
anordnung.

Wir vergifteten mittelgroe Kaninchen mit einer einmaligen
subkutanen Dosis von 0,03 g Natriumbichromat und gaben den
Tieren vom 2.—4. Tage an téglich 100 ccm Wasser und 1 g Koch-
salz mit der Schlundsonde; zugleich wurde den Tieren in 2 oder
mehreren kleineren Portionen im ganzen 20—40 cecm Blutserum
intravends injiziert, das Uran-vergifteten Kaninchen am 4.—6. Tage
nach der 1. Urandosis aus der Karotis entnommen worden war.
Die Tiere wurden mit Hafer gefiittert und konnten nach Belieben
trinken. Wir haben auf der 77. Naturforscherversammlung zu
Meran mitgeteilt, daB es uns anf diese Weise gelungen war, in 8
von 11 Versuchen Hydropsien zu erzeugen. Die Tiere starben
meist am 5.—6. Tage, ohne vollig anurisch geworden zu sein. Die
Sektion zeigte méchtige Hohlenwassersucht, es fanden sich bis
140 cem freier wasserklarer Fliissigkeit in der Bauchhohle, bis
40 ccm eines gleichen Transsudates im Pleuraraum, einige ccm im
Herzbeutel. Das mediastinale und retroperitoneale Gewebe war
sulzig durchtrinkt, ebenso das Mesenterinm, das Netz und in ein-
zelnen Fillen der Magendarmkanal. Die Haut war stark durch-
feuchtet, in einigen Versuchen namentlich am Bauch und den
Schenkelbeugen sulzig 6dematos.

Zur Kontrolle erhielten 6 mit Chrom vergiftete Kaninchen
ebenfalls vom 2.—4. Tage an 100 ccm Wasser und 1 g Kochsalz
per os. An Stelle des Uransernms wurde aber in gleicher Menge
das Blutserum gesunder Kaninchen in die Ohrvene injiziert. Diese
Tiere blieben frei von Odemen. Wir glaubten also in dem Auf-
treten von Hydropsien bei der ersten Versuchsreihe die Wirkung
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eines mit dem Uranserum auf die Chrom-vergifteten Tiere iiber-
tragenen Stoffes wahrscheinlich auf die Gefie sehen zu diirfen.
Wir sprachen uns dafiir aus, daB diese Substanz im Korper der
mit Urannitrat vergifteten Tiere unter dem Einflu8 dieser toxischen
Nephrose gebildet worden sei. Es war uns nimlich nicht gelungen,
Uran in dem verwandten Serum nachzuweisen.

Da unsere Versuchsreihe nur klein war, haben wir spiter die
Untersuchungen fortgesetzt und bald gesehen, da8 wir unsere An-
schauungen wesentlich modifizieren miissen. Wir hatten zweier
Umstéinde nicht gedacht, die, wie uns die spiitere Erfahrung zeigte,
sehr in Betracht gezogen werden miissen, einmal die individuell
sehr verschiedene Disposition der einzelnen Tiere zur Odembildung,
die auch Albu betont, ferner die Bedeutung, welche dem Alter
der Versuchstiere zukommt, da junge Tiere eher zur Hydrops-
bildung neigen als iltere.

Zahlreiche weitere Versuche an 1400—1600 g schweren Kanin-
chen haben uns ndmlich gezeigt, da8 auch solche Chrom-vergiftete
Kaninchen fast ebenso oft Odeme bekamen, d. h. in 60/, der Ver-
suche, denen keine Einspritzungen von Uranserum gemacht worden
waren, wenn sie nur am 4. und 5. Tage nach der Vergiftung
eine tigliche EingieBung von 100 ccm einer 29, Kochsalzlésung
bekommen hatten. Von 15 so behandelten Tieren wurden 9 ddematds.
An M#chtigkeit blieb diese Wassersucht freilich bei weitem hinter
den oben erwidhnten Befunden zuriick, die Hohlenergiisse waren
bei weitem geringer, Hautddem wurde nur in einzelnen Fillen in
viel kleinerer Ausdehnung gefunden. Wir wihlen als Beispiel
denjenigen Versuch, bei dem die stirkste (dembildung beobachtet
wurde.

e 1. Kaninchen 32, 1570 g. 29. IIL 0,03 g Kaliumbichromat sub-
tan. .
30. III. Kein Urin.

31. 36 cem Urin, viel E
NaCl 0,2856 /.

1. IV. Paar Tropfen Urin, viel E. 100 ccm Wasser, 2 g NaCl per os.
2. Kein Urin. 100 , n 25 o, n
3. Kein Urin. Tier tot aufgefunden.

Sulziges Odem der Bauchhaut und der Leistenbeugen, Durchfeuch-
tung der ganzen Haut. Sulziges Odem des retroperitonealen Gewebes.

Ascites 62 ccm mit einem Kochsalzgehalt von 0,726 %/,
Hydrothorax 40 , " " » 0,796 ,
Blasenurin 5 5 o, " ” » 0,210,

Den Kontrollversuchen gegeniiber, bei denen nach Chrom-
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vergiftung auBer der stomachalen Wasser- und Salzgabe noch intra-
vendse Injektionen von 2 >< 10 bis 20 ccm normalen Kaninchenblut-
serums oder physiologischer Kochsalzlosung gemacht worden waren,
lieBen unsere Uranserumversuche aber nur einen sehr geringen
Unterschied erkennen, insofern als bei Anwendung des Uranserums
die Odembildung prozentual etwas ofter beobachtet wurde. Bei
21 Versuchen mit Injektion des Serums gesunder Kaninchen oder
physiologischer Kochsalzldsung wurden 12 Tiere 6dematds (= 60 9%,).
bei 25 Versuchen mit Einspritzung des Uranserums kam es in
16 Fillen zur Odembildung (==64°,). Das Quantum der Hohien-
ergiisse, die Stérke des Hautédems lieB gar keine Differenz er-
kennen. Je ein Beispiel moge die letztere Tatsache erliutern.

2. Kaninchen 49, 2000 g. 7. IIL. 0,03 g Kaliumbichromat sub-

kutan.
8. III. Im Urin viel E.

9. s n viel E. 7 ccm Uranserum intravends,

100 ccm Wasser, 2 g NaCl per os.
10. n » viel E. 6 ccm Uranserum intravenos,

100 cem Wasser, 2 g NaCl per os.
11. viel E. 8 com Uranserum intravends.

12. I Entus Starkes (Odem der ganzen Haut, des mediastinalen
und perirenalen Gewebes, Ascites 130 ccm, Hydrothonx 30 ccm. In der
Blase 30 ccm Urin.

3. Kaninchen 14, 1750 g. 3. II. 0,03 g Kaliumbichromat sub-
kutan,
4. Il. Urin 30 ccm, E-Triibung.

5. Kein Urin.

6. Urin 20 ccm, viel E. 20 ccm norm. Blutserum intravends,
, 100 ccm Wasser, 2 g NaCl per os.

7. Kein Urin. 20 com norm. Blutsernm intravenos,

100 cem Wasser, 2 g NaCl per os.
8. II. Kein Urin. Nachmittags Exitus. Starkes sulziges Hautédem
am Bauch und den Oberschenkeln. Odem des mediastinalen und retro-
peritonealen Gewebes. Ascites 130 ccm, Hydrothorax 40 ccm.

4. Kanichen 16,, 1550 g. 1. III. 0,03 g Kaliumbichromat sub-
kutan.
2. ITII. 3 ccm Urin, E-Triibung.

3. 5 ccm Urin, viel E.
4. Kein Urin. 20 cem physiolog. NaCl-Losung
intravends,
100 ccm Wasser, 2 g NaCl per os.
5. 13 cem Urin, viel E. 20 cem physiolog. NaCl-Lisung
intravends,

100 ccm Wasser, 2 g NaCl per os.
6. ITl. Kein Urin. Nachmittags Exitus. Sulziges Odem der Haut des
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Bauches und der Oberschenkel, des retroperitonealen, weniger des media-
stinalen Gewebes.

Ascites 110 ccm mit einem NaCl-Gebalt von 0,702 9/,
Hydrothorax 40 , ” " » 0,702
Kochsalzgehalt des Blutserums ° 0,628 ,,
In der Blase 4 ccm Urin Kochsalzgehalt 0,585 ,,

Das relativ etwas hidunfigere Vorkommen von Hydropsien bei
den Versuchen mit Uranserum konnte nun, abgesehen von Zuf#llig-
keiten, schon der verschiedenen Disposition der Tiere halber keines-
falls zur Deutung der Versuche herangezogen werden. Inzwischen
hatten wir beobachtet, daB Chrom-vergiftete Kaninchen, denen kein
Kochsalz, sondern nur Wasser per os gegeben worden war, weit
seltener Odeme bekamen. Wir werden im 2. Teil unserer Arbeit
hieranf zu sprechen kommen. Die Kochsalzgabe beeinfluBte also
das Zustandekommen der Hydropsien weit mehr, als wir nach den
Mitteilungen Richter’s erwartet hatten und erschwerte die Be-
urteilang unserer Versuche. Wir hielten es deshalb fir notwendig
die fragliche Wirkung des Uranserums noch an Chrom-vergifteten
Tieren zu priifen, denen kein Kochsalz sondern nur reichlich
Wasser per os gegeben werden sollte.

Die Versuche ergaben indessen ebenfalls kein einfaches Re-
sultat. Wir bekamen n&mlich Hydropsien auch dann, wenn wir
die Seruminjektionen unterlieBen und den Tieren nur 100 ccm
Wasser am 3. und 4. Tag nach der Vergiftung per os zufiihrten:
bei 15 Versuchen wurde Odembildung viermal beobachtet, also in
279, der Fille. Als Beispiel diene der Versuch, bei dem der
Hydrops am stdrksten auftrat.

5. Kaninchen 21, 1500 g. 9. III. 0,03 g Kaliumbichromat sub-

kutan.
10. ITI. 45 cem Urin, E-Triibung.

11. 80 ccm Urin, viel E.
12. Kein Urin. 100 ccm Wasser per os.
13. 22 ccm Urin, viel E. 100 , " "

14, IIT. Kein Urin. Abends Exitus. Haut trocken, geringes perirenales
Odem, Ascites 35 ccm, Hydrothorax 36 ccm.

Wurden nun bei sonst gleicher Versuchsanordnung noch intra-
vendse Injektionen des Serums gesunder Kaninchen oder physio-
logischer Kochsalzldsung gemacht, so warde doppelt so oft Wasser-
sucht gefunden. Von 13 so behandelten Tieren wurden 7 hydropisch
(=54%,). Zugleich waren die Odeme etwas ausgeprigter, wie
nachstehende Protokolle zeigen mogen.
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6. Kaninchen 37, 1500 g. 16. IIL. 0,03 g Kaliumbichromat sub-
kutan.
17. III. Urin 50 com, viel E.

18. TUrin 10 ccm, viel E.

19. Urin 15 cem, viel E. 20 ccm norm. Serum intravends,
100 ccm Wasser per os.

20. Kein Urin, 20 ccm norm. Serum intravenos,

100 ccm Wasser per os.

Abends Exitus. In der Blase 20 ccm Urin E 4. MiBiges Odem
des retroperitonealen und mediastinalen Gewebes, Haut trocken.

Ascites 40 ccm mit einem Kochsalzgehalt von 0,4030 9/,
Hydrothorax 30 , " » 0,4050
Kochsalzgehalt des Blutserums 0,3841 "

7. Kaninchen 43, 1450 g. 17. IV. 0,03 g Kaliumbichromat sub-
kutan.
18. IV. Kein Urin.

19. 28 ccm Urin, viel E.

20. 80 ccm Urin, sehr viel E. 20 ccm physiolog. NaCl-L. intra-
vends, 100 ccm Wasser per os.

21. 25 cem Urin, viel E. 20 ccm physiolog. NaCl-L. intra-

vends, 100 ccm Wasser per os.

22. IV. Kein Urin. Tier stirbt. Odem des retroperitonealen Gewebes,
"Hydroperikard, Ascites 40 cem, Hydrothorax 24 cem. Haut trocken,
Harnblase leer.

Noch hiinfiger wurde Odembildung nach Injektion von Uran-
serum beobachtet. Bei 10 Versuchen kam es 6 mal zn Hydrops
(=609,). Namentlich waren aber die (Odeme hier bedentend
michtiger, besonders die Durchfeuchtung der Haut sehr ausge-
sprochen, wie nachstehende Beispiele zeigen.

8. Kaninchen 31, 1600 g. 16. III. 0,03 g Kaliumbichromat sub-
katan.

17. III. 10 ccm Urin, E-Triibung.

18. 140 cem Urin, viel E.

19. 35 com Urin, viel E. 20 ccm Uranserum intravends,
100 ccm Wasser per os.

20. Kein Urin. 100 ccm Wasser per os.

21. 50 ccm Urin, viel E. 100 ccm Wasser per os. |

Abends Exitus. In der Blase 72 com Urin. Haut durchfeuchtet,
miichtigés sulziges Odem des retroperitonealen und mediastinalen Gewebes.
Hydroperikard.

Ascites 42 ccm mit einem Kochsalzgehalt von 0,3744 9/,

Hydrothorax 40 ” n 0 »

Kochsalzgehalt des Blutaerum - 0,3626

9. Kaninchen 34, 1510 g. 30. VL 0,03 g Kaliumbichromat sub-
kutan.
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31. VI. 25 ccm Urin, E-Triibung.
1.VIL 14 , , , viel E.
2

2. 90 n s viel E. ° 20 ccm Uranserum intravends,
100 ccm Wasser per os.
3. 40 , » o viel E. 20 ccm Uranserum intravends,

100 ccm Wasser per os.
4. VII. Kein Urin. Abends Exitus. In der Blase 40 ccm Urin E -
Haut auf Durchschnitt feucht. Sulziges Odem des retroperitonealen und
mediastinalen Gewebes, Hydroperikard, Ascites 40 ccm, Hydrothorax
20 ccm.

Zu welchem Ergebnis fihren nun unsere Versuche? Haben
wir Beweise erhalten, daB eine GefdBalteration fiir das Entstehen
renaler Hydropsien iiberhaupt und speziell bei der Urannephrose
eine Rolle spielt? Wir haben zunéchst gesehen, daB Chrom-vergiftete
Tiere bei reichlicher Wasserzufuhr doppelt so hiufig Odeme be-
kamen, wenn 20—40 ccm des Serums gesunder Kaninchen oder
physiologischer Kochsalzlésung in 2 oder mehreren kleinen Portionen
in die Vene eingespritzt wurden, als ohne diese Injektionen. Ferner
zeigte sich namentlich bei den Versuchen mit gleichzeitiger stoma-
chaler Kochsalzabgabe, da8 die Hydropsbildung nach derartigen
Injektionen doppelt und dreifach so stark auftrat, als ohne intra-
vendse Einspritzungen. Die stirkere Filllung des GefiiBsystems
allein geniigt keineswegs zur Erklirung dieser Erscheinung, die
groBen Transsudatmengen standen in keinem Verhiltnis zu dem
relativ geringen Quantum des injizierten Serums. Wir sind des-
halb der Ansicht, da8 diese Injektionen doch fiir die Gefiinnenhaut
nicht ganz indifferent waren, da8 es hierbei eine Wirkung auf die
Wandungen der GeftiBe war, die die Bedingungen zur Odembildung
soviel giinstiger gestaltete.

Was nun die Wirksamkeit des Uranserums anlangt, so kénnen
wir keinen zahlenmiiBigen Beweis hierfir erbringen. Dazu sind
die Differenzen den Kontrollversuchen gegeniiber zu gering, obwohl
ja bei beiden Versuchsreihen mit und ohne stomachale Salzzufuhr
die Hydropsbildung relativ am hidufigsten nach Injektion solchen
Serums auftrat. Darauf mdchten wir aber Gewicht legen, daf
stirkeres Odem, speziell Durchfeuchtung der Haut bei der 2. Ver-
suchsreihe ohne Kochsalzgabe nur nach der Einspritzung des Uran-
sernms beobachtet wurde. Ob diese Wirkung durch Spuren des
Uransalzes bedingt ist, die nachzuweisen uns nicht gelungen ist,
oder ob hierbei ein unter dem Einflu8 der Urannephrose gebildeter
Stoff in Betracht kommt, bleibt dahingestellt.

Unsere Versuche weisen somit neuerdings auf die
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grofe Bedeutung der GeféiBwandschédigung fir die
Genese renaler Hydropsien hin. Sie bilden ferner
eine Stiitze fiir die Auffassung, das Hervortreten
der Odembildung bei der Urannephrose der Kanin-
chen sei durch ein extrarenales, wahrscheinlich auf
die Kapillaren wirkendes Moment bedingt.

Die Bedeutung der Salzretention fiir die Entstehung des
renalen Odems.

Von 15 Chrom-vergifteten Kaninchen, denen am 4. und 5. Tag
nach der Vergiftung je 100 ccm Wasser eingegossen wurde, be-
kamen 4 (=279,) Odeme, von 15 Chrom-vergifteten Tieren, die
statt des Wassers 100 ccm einer 2%, NaCl-Losung erhalten hatten,
wurden 9 (= 60°,) hydropisch. Es kann also bei diffuser
Erkrankung der Nieren die Salzbelastung des Orga-
nismus Odembildung veranlassen. Ein Vergleich der
Versuche 1 und 5 erliutert zur Geniige, daB auch die Menge der
Hydropsfliissigkeit durch Salzdarreichung gesteigert wurde.

Bei den Versuchen mit intravendsen Injektionen trat die Odem-
‘bildung fast gleich hiufig ein, ob nun Wasser oder Kochsalzlésung
per os gegeben wurde. Die Injektionen fordern ja das Zustande-
kommen des Hydrops und verdecken deshalb zum Teil die Wirkung
der Kochsalzgaben. Ein Vergleich der Versuche 2, 8 und 9,
3 und 6, 4 und 7 lebrt aber, daB auch hier die Odeme, besonders
die Hantodeme, wie die Hbhlenergiisse bei Zufuhr von Kochsalz-
losung sehr viel stirker auftraten, als nach WassereingieSungen in
gleicher Menge. Wir setzen noch 2 Beispiele an diese Stelle.

10. Kaninchen 42, 1515 g. 17. IV. 0,03 g Kaliumbichromat sub-

kutan.
18. IV. Kein Urin.

19. 52 ccm Urin, viel E.

20. 60 , , , sehrvielE. 20 ccm physiolog. NaCl-L. intra-
vends, 100 ccm Wasser per os.

21. Kein Urin. 20 ccm physiolog. NaCl-L. intra-
vends, 100 ccm Wasser per os.

22. 80 ccm Urin, viel E. 100 ccm Wasser per os.

23. 22 , , , E Triibung.

Vormittags Exitus. Haut trocken, leichtes Odem des retroperito-
nealen Gewelies, Ascites 25 com, Hydrothorax 40 ccm. In der Blase
25 cem Urin, E-Triibung.

11. Kaninchen 184, 1600 g. 23. II. 0,03 g Kaliumbichromat sub-
kutan.
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24. II. Kein Urin,

25. 50 ccm Urin, viel E. .
26, Kein Urin. 20 ccm physiolog. NaCl-L. intra-
venos,
100 ccm Wasser, 2 g Na.Cl per os.
27. 50 ccm Urin, viel E. 20 com physiolog. NaCl-L. intra-
NaCl 0,374 °/, = 0,187 g. venos,
100 com Wasser, 2 g NaCl per os.
28. Kein Urin. 100 ccm Wasser, 2 g NaCl per os.

Michtiges Odem der Korperdecken, am Kopf, den Ohren, am Riicken
und den Beinen tiefe Dellen bei Fingerdruck.

1. IIT. Morgens Exitos. Sulziges Odem des ganzen Felles des
retroperitonealen und mediastinalen Gewebes.
Ascites 60 ccm mit einem Kochsalzgehalt von 0,819 9/
Hydrothorax 70 ,, ” . 0,8624
Kochsalzgehalt des Blut.serums 0,7722 ,
In der Blase 40 ccm Urin mit einem Kochsalz-
gehalt von 0,7960 ,,

Die Kochsalzzufuhr vermag somit bei diffuser
Erkrankung der Nieren die Transsudation serdser
Flissigkeit aus dem GefiB8system erheblich zu steigern.

Uber die Urannephrose stehen uns nur geringe Erfahrungen
zn Gebote. Wir haben die Tiere, denen wir des Vergleiches
halber teils Wasser, teils Kochsalzlésung eingegossen hatten, meist
am 4. oder 5. Tag durch Blutentnahme getdtet und fast regelm#Big
die Tiere, die Salzlosung bekommen hatten, stirker hydropisch
gefunden. 2 Beispiele mbgen dies demonstrieren.

12. Kaninchen, 1700 g. 23. VIL. 0,0075 g Urannitrat subkntan
24, VII. Kein Urin.

25. 60 ccm Urin, E-Triibung. 0,0075 g Urannitrat subkutan,
100 ccm Wasser per os.

26. Kein Urin. 0,0075 g Urannitrat subkutan.
100 cem Wasser per os.

27, Kein Urin. 100 ccm Wasser per os.

Nachmittags Blutentnahme. Blase leer. Haut des Thorax ddematos.
Sulziges starkes Odem des retroperitonealen und mediastinalen Gewebes.

Ascites 50 ccm mit einem Kochsalzgehalt von 0,3978 9/,
Hydrothorax 10 » » 0,3978 ,
Kochsalzgehalt des Blutaemms 0,3978 ,,
13. Kaninchen, 2000 g. 14. VII. 0,01 g Urannitrat subkatan.
15. VII. Xein Urin, 0,005 g Urannitrat subkutan,
100 ccm Wasser, 2 g NaCl per os.
16. 200 cem Urin, viel E. 0,0075 g Urannitrat subkutan,
NaCl 0,514 9,. 100 ccm Wasser, 2 g NaCl per os.
17. Kein Urin. 100 ccm Wasser, 2 g NaCl per os.

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 0. Bd. 8
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18. VII. Kein Urin. Blutentnahme. Enormes sulziges (Jdem des ganzen
Felles, des mediastinalen und retroperitonealen Gewebes.

Ascites 60 ccm mit einem Kochsalzgehalt von 0,6552 9/,
Hydrothorax 13 ” » 0,6552
Kochsalzgehalt des Blutserums 0,6084 ,,
Kochsalzgebalt der Odemﬁﬂsmgkelt 0,6552 ,,

In der Blase 12 ccm Urin mit einem NaCl-Gebalt von 0,3510 ,,

Diese Differenz in der Stiarke des Hydrops ist ein Beweis,
daB auch bei der Urannephrose die Salzbelastung oft wenigstens
ein friihzeitiges Auftreten starker Odeme veranlaBt. Hitten wir
die Tiere linger am Leben gelassen, so wire spiter wahrschein-
lich h#ufig kein Unterschied mehr zu finden gewesen. KEs ist ja
bei der Urannephrose die GefaBschidlgung die dominierende Ur-
sache des Hydrops.

Der Mechanismus der (/dembildung bei Salzretention.

Gibt man einem gesunden Kaninchen 2 g Kochsalz in 2%/, Lisung
per os, so scheidet das Tier meist nur wenig iiber 100 cem Urin
oder auch eine etwas geringere Menge in 24 Stunden aus, die das
Salz in fast 29, Losung oder selbst in stirkerer Konzentration
enthilt. Bekommt das Tier nun ein Nierengift, so verrdt ein
schnelles erhebliches Absinken des prozentualen Kochsalzwertes
bald die Wirkung des Giftes; wihrend hiinfig kaum eine schwache
Eiweitriibung von der Erkrankung der Nieren zeugt, ist die
Salzkonzentration des Harns schon um die Hilfte gesunken. Zu-
gleich tritt eine starke Polyurie ein und die Tiere nehmen eine
grofe -Menge Wasser zu sich. KEinige Beispiele zur Erlduterung
dieser Tatsache.

14. Kaninchen, 2000 g. 2. VIII. 100 ccm Wasser, 2 g NaCl per os.
3. VIIL. 90 ccm Urin, NaCl 2,045 %,. 100 ccm Wasser, 2 g NaCl per os.

4. 40 , » 4,280, 100 , ” n "

5. 8 , , » 2,340 , 100 2, -
0,01 g Uranmtrat subkutan

6. 205 ” » 0,995 |  Das Tier trinkt reichlich.

Schwache E-Triibung.

15. Kaninchen, 1990 g. 5. VIL. 100 ccm Wasser, 2 g NaCl per os.

6. VII. 108 ccm Urin, NaCl 1,837, 100 ccm Wasser, 2 g NaCl per os,
=1,904 g. 0,0075 g Urannitrat subkutan.

7. 140 ccm Urin, E-Spur, 100 ccm Wasser, 2 g NaCl per os,
NaCl 1,264°, —=1,769 g.  0,0075 g Urannitrat subkutan.

Das Tier trinkt viel.

8. 160 ccm Urin, E-Triibung, 50 ccm Wasser, 1 g NaCl per os.

NaCl 1,03 ¢, =— 1,648 g. 0,0075 g Urannitrat subkutan.
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9. 66 cem Urin, E-Trilbang, 75 ccm Wasser, 1,5 g NaCl per os.
NaCl 0,562 %/, — 0,371 g.
10. 35 cem Urin, viel E,
NaCl 0,1638¢/, =0 057 g
Blutentnshme Blase leer Haut feucht, sulziges Odem des retro-
peritonealen und mediastinalen Gewebes.

Ancites 55 ccm mit einem Kochsalzgehalt von 0,7254 9/
Hydrothorax 8 " - 0,7854
Kochsalzgehalt des Blutaernmn 0,6786 ,,
16. Kaninchen, 2840 g. 22. VII. 100 ccm Wasser, 2 g NaCl per os.
23. VII. 80 ccm Urin, 100 ccm Wasser, 2 g NaCl per os,
NaCl 1,662%, —=1,33 g. 0,01 g Urannitrat subkutan.
24. 130 cem Urin, E-Trtibung, 100 ccm Wasser, 2 g NaCl per os,

NaCl 1,450°, — 1,886 g. 0,01 g Urannitrat subkutan.
Das Tier trinkt viel.

25. 345 ccm Urin, vlel E. 100 ocm Wasser, 2 g NaCl per os,
NaCl 0,818¢/, = 2,82 g. 0,01 g Urannitrat subkutan.
26. Kein Urin. 100 ccm Wasser, 2 g NaCl per os.
27. Kein Urin. Blutentnabme. Haut feucht, retroperitoneales und
mediastinales Gewebe sulzig ddematds.
Ascites 65 ccm mit einem Kochsalzgehalt von 0,6786 9/,
Hydrothorax 20 ” » 0,6786 ,
Kochsalggehalt des Blutserums 0,6552 ,,

In d. Blase 7 cem Urin mit einem Kochsalzgehalt von 0,585

17. Kaninchen, 3640 g. 1. VI. 130 ccm Wasser, 2,6 g NaCl
r os.

2. VI. 125 cem Urin, 130 com Wasser, 2,6 g NaCl per os,
NaCl 1,529, =1,9 g. 0,01 g Urannitrat subkutan.
Das Tier trinkt reichlich.
3. 280 cem Urin, E-Tritbung, 130 ccm Wasser, 2,6 g NaCl per os,

NaCl 0,936 9, — 2,62 g. 0,01 g Urannitrat subkutan,
Das Tier trinkt viel.
4. 300 ccm Urin, E-Tritbung, 100 ccm Wasser, 2 g NaCl per os.
NaCl 0,726 %, — 2,178 g. Das Tier trinkt viel.
5. 125 cem Urin, viel E, 100 ccm Wasser, 2 g NaCl per os
NaCl 0,584 %/, =0, 73 g
6. Kein Urin. Blutentnabme, Durchfeuchtung der Haut, sulziges
Odem des retroperitonealen und ‘mediastinalen Gewebes.
Ascites 70 com mit einem Kochsalzgehalt von 0,7020 9/
Hydrothorax 32 ” " ,72 "
Kochsalzgehalt des Blutlernms 0,6610 ,,
” » Blasenurins (40 com) 0,5148
" Cystemnhaltes 08658
Es h.ndelfa sich um eine zwischen Bauchdecken und l[nakulutur
gelegene Cyste mit giemlich derber bindegewebiger Wandung.

Ist non das Absinken der Salzkonzentration des Urins oder
die Polyurie das Prim#ire? Regt der Reiz der Giftwirkung zu ver-

mehrter Harnabscheidung an, oder kann die Niere infolge der Un-
8%
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fihigkeit, einen konzentrierten Harn zu liefern, dem Bediirfnis der
Salzausscheidung nur durch eine Polyurie gerecht werden? Ist
die Polyurie durch die Krankheitsursache, das injizierte Gift direkt
veranlaBt, oder ist sie die Folge der Erkrankung der Nieren? Wir
miissen uns der Auffassung anschlieBen, die auch Weber?!) ver-
tritt, der bei seinen Chrom-vergifteten Tieren die Harnflut als
Mehrleistung der Glomeruli bei mangelndem Konzentrationsvermogen
bezeichnet. Wir beobachteten ja stets auch in den letzten 2—4
Tagen vor dem Tode ein weiteres Absinken des prozentualen
Kochsalzgehaltes, wihrend doch nur mehr geringe Harnmengen
sezerniert wurden. Folglich kann die geringe Salzkonzentration
des Urins nicht in der Polyurie ihre Erklirung finden, ihre Ursache
muB vielmehr in der Erkrankung der Niere liegen, daher die
weitere Abnahme entsprechend der fortschreitenden Nekrose des
funktionierenden Parenchyms der Niere.

Es veranlaBt also zunichst die Salzzufubr eine sehr reichliche
Flissigkeitsaufnahme, die es der kranken Niere ermoglicht, das
Unvermbgen, einen konzentrierten Harn zu liefern, durch Polyurie
zu kompensieren und das ganze aufgenommene Kochsalz aus dem
Korper zu entfernen. Aber das hat seine Grenze, bei immer weiterer
Abnahme des prozentualen Salzgehaltes (bis 0,2- 0,16 °/,) miite ja
die Harnmenge ins Unmogliche steigen, 1000—1250 ccm betragen.
Es kommt deshalb dennoch zur Kochsalzretention und nun versiegt
meist auch rasch die Harnflut, da das Zurfickbleiben einer gréBeren
Menge des Salzes im Organismus ja eine Wasserretention zur Folge
haben muB. Selbst wihrend ein Teil des zugefiihrten Salzes in
grofer Harnmenge noch ausgeschieden wird, kann der zuriick-
bleibende Teil schon eine Hydropsbildung veranlassen. Folgender
Versuch zeigt dies z. B. ganz klar, trotz bis zum Tode anhaltender
Polyurie wurden von den zugefiihrten 4 g Kochsalz nur 2,4 g aus-
geschieden. Obwohl das Tier reichlich trank und sehr viel Urin
lieB, konnte nicht alles Salz aus dem Korper entfernt werden, da
die Salzkonzentration des Urins zu gering war. Die Folge war
Odembildang trotz der Polyurie, da die Salzretention starkes Durst-
gefiihl veranlaBte und das Quantum des aufgenommenen Wassers
die groBe Harnmenge noch iiberstieg. Nicht die Diurese, sondern
die Wasserbilanz ist ja hier maBgebend.

18. Kaninchen 48, 1520 g. 22. IV. 0,03 g Kalinmbichromat sub-
kutan.

1) Archiv fiir experiment. Path. und Pharm. 1906.
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23. IV. Kein Urin.

24, 35 cem Urin, viel E,
NaCl 0,175 9,
25. Kein Urin. 100 ccm Wasser, 2 g NaCl per os.
26. 182 cem Urin, viel E, 100 "
NaCl 0,515 %, = 0,937 g. Das Tier trinkt reichlich,
27. 205 cem Urin, vnel E,

NaCl 0,6435 9, —1,312 g.
Exitos. In der Blase 40 cem Urin, viel E, NaCl 0,632 %/, = 0,126 g.
Odem des retroperitonealen und mediastinalen Gewebes. Ascites 40 com
mit einem Kochsalzgehalt von 0,702 /,, Hydrothorax 15 ccm.

In anderer Weise moge ein weiteres Protokoll die Bedeutung
der Salzretention demonstrieren.
19. Kaninchen 27, 1410 g. 22. IIL. 0,03 g Kaliumbichromat sub-

kutan.
23. III. Kein Urin.

24, 76 ccm Urin, viel E,
NaCl 0,2868 ), = 0,218 g.

25. 120 ccm Urin, viel E, 100 ccm Wasser, 2 g NaCl per os.
NaCl 0,3714 %/, =0,446 g. Das Tier trinkt viel.

26. 200 cem Urin, viel E, 100 ccm Wasser, 2 g NaCl per os.
NaCl 0,7782°,=1,656 g. Das Tier trinkt viel.

27. 350 ccm Urin, viel E, 100 ccm Wasser, 2 g NaCl per os.
NaCl 1,053 %/, —3,687 g. Das Tier trinkt viel.

28. 195 ccm Urin, viel E,

NaCl 1,221 %, =2, 381 g
Exitus. Keine Spur von Odemen oder Hohlenergiissen.

Hier nahm trotzschlielich zum Tode fiithrender Nierenerkrankung
der prozentuale Kochsalzgehalt des Harnes allméhlich zu, die ganze
anfgenommene Kochsalzmenge konnte deshalb bei erheblicher Poly-
urie ansgefihrt werden und es wurde darum auch kein Wasser
im Korper zurfickgehalten, es kam nicht zur Oligurie. Das Zusammen-
treffen von geringer Salzkonzentration des Urins und Hydropsbildung,
andererseits hdherem Prozentgehalt des Harnes an Salz und dem
Fehlen von Odemen entsprach so sehr unserer Erfahrung, da wir
uns daran gewdhnten nach der Kochsalzkonzentration des Urins
vorauszusagen, ob ein Tier hydropisch werden wiirde oder nicht,
und wir haben uns hierbei kaum je getduscht. Unsere Unter-
suchungen stehen also in gutem Einklang mit den Befunden von
Strau8 und v. Kocziskowsky, die bei Nephritis eine
stirkere Storung der Salz- als der Wasserausscheidung erkennen
lieBen.

Wie wirkt nun das retinierte Kochsalz, lassen sich auch durch
Untersuchung des Blutserums und der Odemfliissigkeit Anhalts-
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punkte dafir gewinnen, da die Anh#&ufung des Salzes im Tier-
korper fir die Genese des Hydrops eine wesentliche Rolle spielt?
Wir haben als Ausdruck der Salzretention zunichst eine erheb-
liche Steigerung des prozentualen NaCl-Wertes des Blutsernms
konstatiert. Zum Vergleich seien hier einige bei gesunden Kanin-
chen in gelegentlichen Untersuchungen gefundene Zahlen wieder-
gegeben. Wir fanden im Blutserum 0,0993, 0,5382, 0,6850, 0,6994,
0,6860, 0,5850°, NaCl. Durch 6 Tage lang fortgesetate Gaben
von 2 g Kochsalz pro die konnte bei 2 gesunden Kaninchen der
Salzgehalt des Blutes nur von 0,585—0,614 %, gesteigert werden.
Dagegen haben wir bei den nierenkranken Tieren nach Zufuhr von
4—6 g Kochsalz erheblich hthere Werte erhalten. Wir geben die
gefundenen Werte in Tabellenform. Vergleichen wir zugleich den
Salzgehalt des Blutsernms mit dem der Transsudate.

Blutserum Ascites Hydrothorax
0,7722 0,8190 0,8624
0,6280 0,7020 0,7020
0,6552 0,7020 0,7020
0,7020 0,7605 0,7020
0,6786 0,7254 0,7020
0,6786 0,7020 0,7354
0,6552 0,6786 0,6786
0,6610 0,7020 0,7254
0,6786 0,7254 0,7254
0,6084 0,6532 0,6552
0,6084 0,6552 0,6552
0,8552 0,7020 0,7020
0,7722 0,7956 0,8070

Im Mittel: 0,6733 0,7173 0,7188

Aus dieser Zahlenreihe geht hervor, daf der Kochsalzgehalt
des Blutserums ausnahmslos zugenommen hatte, mitunter sehr be-
trichtlich, es wurden wiederholt Werte von 0,779, gefunden.
Weiter ist aus der Tabelle ersichtlich, daB der Salzgehalt der
Transsudate fast konstant wesentlich gréer war als der des Blut-
serums, die Differenz betrng im Durchschnitt 0,044 °,. Anasarka-
flissigkeit haben wir leider nur einmal antersucht; auch hier zeigte
sich gegeniiber dem Blutserum ein Unterschied von 0,0468 %, im
gleichen Sinne.

Diese héhere Kochsalzkonzentration der Transsudate ist uns
aus klinischen Untersuchungen ilterer und neuester Zeit schon
bekannt. Wir nennen hier die Arbeiten von C. Schmidth,

1) Charakteristik der epidemischen Cholera 1850.



Experimentelle Untersuchungen fiber den Hydrops bei Nierenkrankheiten. 119

Runeberg?!) und StrauB.?) Die Autoren haben den Durch-
schnittswert, den sie bei zahlreichen Untersuchungen des Koch-
salzgehaltes des Blutserums gesunder und kranker Personen er-
hielten, mit dem Mittelwert verglichen, der sich bei der Salz-
bestimmung in pathologischen Transsudaten ergab. Es fehlen
somit noch Untersuchungen, die sich auf den Kochsalzgehalt des
Blutes und der Odemfliissigkeit ein und desselben chronisch hydro-
pischen Nierenkranken beziehen und zur gleichen Zeit gemacht
worden sind. Wir kennen hier nur die Angabe von Ingelfingers?)
aus unserer Klinik, dessen Untersuchungsmaterial der Leiche einer
chronisch Nierenkranken mit starkem Hydrops entstammte. Ingel-
finger fand den Kochsalzgehalt des Blutserums — 0,78 ), den der
Odemfliissigkeit aber = 0,75%, und den der Perikardialflissigkeit
=0,76%,. Wir selbst verfiigen nur iiber eine einwandsfreie Be-
obachtung, die einen chronisch ddematdsen Nierenkranken betrifft.
Dem Patienten J. K. wurden am 19. August 1906 Skarifikationen
an den Beinen und zugleich ein AderlaB gemacht. Der Kochsalz-
gehalt des Blutserums betrug 0,6143°,, der der Odemfliissigkeit
0,6669 °/,.

Zur Erklirung des htheren Kochsalzgehaltes der Transsudate
wurden Versuche herangezogen, die ergeben hatten, daB eine Ei-
weiBsalzlosung nach der Filtration durch tierische Membranen
irmer an Eiwei, aber salzkonzentrierter sei, als die Stammlésung.
Es handelt sich indessen bei den Experimenten Hoppe-Seyler’s)
nur um zwei noch dazu erheblich differierende Bestimmungen und
Schmidt®) fand aach bei Filtration von reiner Kochsalzlésung
das Filtrat hoher konzentriert, es war also wahrscheinlich Ver-
dunstung nicht amsgeschlossen. Der gleiche Einwand muB gegen
die Versuche Runeberg’s?) erhoben werden. Senator?® be-
grindet seine Ansicht, daB die hohere Salzkonzentration der Trans-
sudate vollstindig den Vorgiingen bei der Filtration durch tierische
Membranen auBerhalb des Korpers entspriiche, speziell mit den
experimentellen Erfahrungen von Ad. Loewy?®), der in fiber der

1) Deutsches Archiv fiir klin. Med. 35.

2) Die chron. Nierenentziindungen etc. Berlin 1902.
3) L e

4) Virchow’s Archiv Bd. 9.

b) Poggendorf’s Annalen Bd. 114 1861.

6) Archiv fir Heilkunde Bd. XVIII 1877,

7) Virchow’s Archiv 111.

8) Zeitachr. fiir physiolog. Chemie Bd. 9 Heft 6.
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Hiilfte seiner Versuche eine erhebliche Zunahme der Kochsalz-
konzentration des Filtrates fand. Die Versuche Loewy’s sind im
hiesigen Laboratorium von A. J. Hertz!) in der Weise nach-
gepriift worden, daB EiweiB-Salzlosungen durch trockene und frische
Schweinsblasen, Kalbsdarm oder Darmschleimhaut filtriert wurden.
Als Resultat ergab sich, daB das Filtrat die gleiche Salzkonzen-
tration zeigte wie die Stammlosung. Die Differenz ging iiber
0,01, nicht hinaus und bewegte sich nach beiden Richtungen,
war also jedenfalls durch kleine Experimentalfehler bedingt. Be-
treffs der Einzelbeiten verweisen wir auf die genaue Mitteilung
von Hertz. Es ist also der konstant hthere Salzgehalt der Trans-
sudate nicht die Folge einer Filtration durch die Kapillarwan-
dung.

Da der EiweiBgehalt der Hydropsfliissigkeit sehr viel geringer
ist als der des Blutserums, wurde von C. Schmidt der Mehr-
gehalt der Transsudate an Kochsalz ,als Diffusionsdquivalent“ be-
zeichnet. StrauB?) weist nun darauf hin, da8 der Unterschied
im prozentualen Salzgehalt des Blutserums und der Odemfliissig-
keit nicht in dem geringen EiweiBgehalt der hydropischen Aus-
schwitzungen allein seinen Grund haben konne, weil nach Dreser
die Gefrierpunkterniedrigung des enteiweiBten und des eiweiS-
haltigen Blutsernms nur um 0,01—0,02° differiere. Da die Ge-
frierpunktserniedrigung einer 0,068 °, Kochsalzlésung — so grof
war die prozentuale Differenz h#ufig bei unseren Versuchen — aber
0,0367° betrigt, kann selbst ein sehr viel geringerer Gehalt der
Transsudate an kolloider Substanz keine geniigende Erklirung
geben. Von einem Ausgleich der osmotischen Spannung kann ja
hier nicht die Rede sein, da das Defizit an Eiweif weit dber-
korrigiert wiirde.

Dem Verstindnis dieser Verhiltnisse wurden wir ndher ge-
bracht, als wir den Salzgehalt des Blutserums und der Trans-
sudate solcher Tiere untersuchten, die nach Chrom- oder Uran-
vergiftung ohne Salzzufuhr 6dematts geworden waren. Wir geben
eine tabellarische Ubersicht der gefundenen Werte (s. S. 121).

Der hohere Salzgehalt der Transsudate war also bei den Tieren.
die kein Kochsalz per os bekommen hatten, weniger ausgesprochen,
manchmal gar nicht zu konstatieren. Wir verweisen zugleich auf
die Untersuchungen von Georgopulos?), der bei der Urannephrose

1) ibidem Bd. 48 Heft 3 und 4.
2) Die chron. Nierenentziindungen etc. Berlin, 1902 S. 134.
3) Le
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seiner Kaninchen nach WassereingieBungen den Chlorgehalt der
Ergiisse meist etwas hdher, nie niedriger als den des Bluserums
fand. Georgopulos weist darauf hin, daB bei seinen Versuchen
der Kochsalzgehalt des Blutes mit zunehmender Hydrimie ab-
genommen hat. Das zeigt auch unsere Tabelle.

Blutserum Ascites " Hydrothorax
0,3510 0,3510 0,3510
0,3978 0,4220 0,4220
0,3978 0,3978 0,3978
0,3744 0,3744 0,3276
0,3744 0,3978
0,4220 0,4446
0,3978 0,4212 0,4212
0,3636 0,3744 0,3744
0,3841 0,4050 0,40560

Im Mittel: 0,3847 0,3987

Georgopulos gibt deshalb fiir den hoheren Salzgehalt der
Transsudate die Erklirung, daB die jeweils untersuchte Hydrops-
flissigkeit zu einer Zeit aus dem GefiBsystem ausgetreten sei, als
der Salzgehalt des Blutes noch ein hdherer war. Durch das weitere
Sinken des prozentualen Salzwertes des Blutserums entstehe also
die Differenz.

Wir konnen uns dieser Auffassung aus zwei Griinden nicht
anschlieBen. Erstens haben wir auch bei einem chronisch hydropi-
schen Herzkranken eine Differenz des Kochsalzgehaltes der Odem-
flissigkeit und des Blutserums im gleichen Sinne konstatieren
konnen, obwohl nach MaSnabhme des Korpergewichts der Hydrops
seit lingerer Zeit unverindert geblieben war. Wir gewannen die
Hydropsfliissigkeit durch Skarifikationen an den Unterschenkeln
und machten gleichzeitig einen AderlaB. Die Odemfliissigkeit ent-
hielt 0,6014°/,, das Blutserum 0,5709°, NaCl. Dann' haben wir
ja aber Kkonstatiert, daB gerade bei steigendem Salzgehalt des
Blutserums die Differenz viel ausgesprochener ist, wie bei ab-
sibkender Salzkonzentration des Blutes. Die Auffassung von
Georgopulos kann also nicht zutreffend sein. Unseres Er-
achtens kann die kleine Differenz, die Georgopulos bei seinen
Versuchen konstatiert hat, in dem geringen Eiweigehalt der Trans-
exsudate wohl ihre Erkldrung finden. Auch bei unseren ohne
Salzzafuhr 0dematds gewordemen Tieren war die Hydropsflitssig-
keit ja im Mittel nur um 0,014 %, salzkonzentrierter als das Blut-
serum. Der Unterschied war also hier so gering, da8 an einem
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Ersatz des fehlenden Eiweifes durch ein Mehr an Kochsalz zam
Ausgleich der osmotischen Spannung wohl gedacht werden kann.

Fiir die weit groBere Differenz aber, im Mittel 0,449, die
wir nach stomachaler Kochsalzzufuhr gefunden haben, kann diese
Erkldrung, wie oben besprochen, keineswegs geniigen. Hier muf
noch ein anderer Faktor hinzukommen, der den Salzgehalt der
Transsudate in die Hohe treibt, ein Faktor, auf den wir beim
Vergleich der beiden oben stehenden Tabellen aufmerksam werden.
Sind doch, wie wir schon oben erwidhnt haben, die Salzwerte des
Blutserums bei den Versuchen mit Kochsalzzufuhr wesentlich iiber
die Norm gesteigert. bei den Tieren, die WassereingieSungen er-
halten hatten, dagegen erheblich geringer, wie bei gesunden Kanin-
chen. Wir fanden im Mittel bei den Versuchen mit Kochsalzgaben
im Blatserum 0,6734°,, nach Wasserzufuhr pur 0,38479, NaCl.
Offenbar ist doch mit der so viel hoheren Salzkonzentration des
Blutes nach Kochsalzzufuhr der Grund gegeben, der hier einen so
erbeblich groSeren Unterschied des prozentualen Kochsalzgehaltes
der Hydropsien gegeniiber dem Blutserum entstehen 1i8t, als ihn
die bei Wasserzufuhr ddematts gewordenen Tiere aufweisen. Denn
nur in diesem Punkt differieren ja die Verhiltnisse bei beiden
Versuchsreihen.

Zu welcher Auffassung kommen wir aber nun? Als Ursache
der groBeren Differenz des NaCl-Wertes der Transsudate gegen-
iiber dem Blutserum bei ‘Salzbelastung fanden wir die starke
Steigerung des Kochsalzgehaltes im Blut. Fir das Zustande-
kommen dieser groBen Differenz geben uns die Verhiltnisse der
Filtration und Diffusion keine Erklirung. Also miissen wir den
SchluB ziehen, da8 der hohe Salzgehalt des Blutes vitale sekreto-
rische Vorginge anregt, deren Effekt die starke Zunahme des
prozentualen Kochsalzwertes der Hydropsfliissigkeit dem Blutserum
gegeniiber ist, deren Zweck also wohl eine Salzentlastung des
Blutes sein mu8. Wir denken hier zundichst an eine aktive Tatig-
keit der Kapillarendothelien. .

Kurz erwiibnt sei hier noch eines Befundes, den wir oben bei Ver-
such 17 schon mitgeteilt haben. In einer Cyste der Bauchwand fanden
wir bei einem unserer nierenkranken, nach Salzzufuhr 6dematésen Kanin-
chen den Kochsalzgehalt der klaren Fliissigkeit — 0,8658 °/,, wiihrend der
Wert fir das Blutserum 0,6610°/,, fir den Ascites 0,7020 %/, betrug.
Es war also in der Cyste formlich Salz deponiert worden, was bier der
derben, bindegewebigen Wandung wegen eher moglich war, als in den

Lymphspalten, deren enge Beziehungen zur Blutbahn solch groBe Ab-
weichungen des Salzgehaltes doch verbieten.
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Fassen wir noch einmal kurz zusammen, was die Untersuchung
der Ausscheidungsverhé#ltnisse, des Blutes und der Hydropsflissigkeit
bei unseren Salzversuchen ergeben hat und versuchen wir zugleich
den die Odembildung so stark fordernden Einflug der Salzgabe in
seinen einzelnen Faktoren zu erkennen.

Wir haben gesehen, da8 die Zufuhr von Kochsalz zunéichst
unsere Versuchstiere zur Aufnahme sehr groBer Fliissigkeitsmengen
zwang, da die kranke Niere, unfihig einen konzentrierten Harn
zu liefern, nur dadurch die Moglicbkeit gewann, die Ansscheidung
des Salzes in groBen Mengen einer diinneren Lisung zu bewerk-
stelligen. Wir haben aber zablenmiBig nachweisen kdnnen, da8
bei mehr und mehr abnehmendem prozentualem NaCl-Gehalt des
Harnes, selbst wibrend noch Polyurie besteht, Kochsalz im Orga-
nismus zuriickgehalten werden kann (Pr. 17 und 18). Die not-
wendige Folge dieser Salzretention ist die Ansammlung von Wasser
im Tierkdrper, sie kam meistens bald in dem raschen Absinken
der Urinmengen zum Ausdruck. Auch in den Versuchen, bei denen
die Anurie plotzlich einzusetzen schien, wihrend die Salzausschei-
dung vorher noch eine geniigende war (z. B. Pr. 16), ist die Koch-
salzretention der Zuriickhaltung von Wasser gegentiber das Primire;
die nach dem Tode in der Blase gefundene, meist kleine Urinmenge
wies ja auch hier ein weiteres Absinken der NaCl-Konzentration
auf. Als unmittelbare Folge dieser Insufficienz der Nierem, das
aufgenommene Salz wieder herauszuschaffen lief sich im Blutserum
eine Steigerung des Kochsalzgehaltes nachweisen. Uberschreitet
die Salzretention nun eine gewisse Grenze, so kommt es zur Trans-
sudation serdser Fliissigkeit in die Gewebe. Der im Vergleich
zum Blutserum erheblich erhShte Salzgehalt dieser Transsudate
kann nar zum kleineren Teil in dem geringen Eiweigehalt der
Hydropsfliissigkeit seine Erklirung finden. Es ist grdBtenteils die
Folge einer aktiven Zelltitigkeit und weist darauf hin, da8 die
Transsudation in die Gewebe hier durch eine Salzentlastung des
Blutes veranlaBt wird. Auch das weitere Anwachsen der Odeme
steht in engem Zusammenhang mit ihrer hohen Salzkonzentration,
die fort und fort weitere Fliissigkeitsabgabe seitens des Blutes
anregt.

Die besprochenen Verhiltnisse der Salzausscheidung, wie die
gegenseitigen Beziehungen der Kochsalzkonzentration des Blut-
sernms und der Transsudate sind wohl geeignet uns das hiufigere
Vorkommen und die stérkere Ausbildung der Hydropsien nach
stomachalen Kochsalzgaben zu erkldren.
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Wir haben bei zahlreichen Versuchen mit Kochsalzgaben nur ein
einziges Mal eine nennenswerte Kochsalzretention ohne (Jdembildung be-
obachtet. Ein 1600 g schweres Kaninchen, das am 6. Tage der Chrom-
vergiftung erlag, hatte trotz mittlerer leidlich salzkonzentrierter Harn-
mengen (1,4°, NaCl) iiber 2 g Kochsalz gurickbehalten und der Salz-
gehalt des Blutes war stark erhéht —0,77229%,. Trotzdem war es nicht
zu ausgesprochenem Hydrops gekommen Es muB hier aber darauf auf-
merksam gemacht werden, daB auch ein bedeutendes Fliissigkeitsquantum
im Organismus retiniert werden kann, ohne da8 es zu sichtbaren Odemen
kommt. PiBler?) berechnet bei einem Kranken mit totaler Harnsperre
den Mengenzuwachs des Blutes und der Gewebsfliissigkeit auf 7,6 kg.
Dabei bestanden nur Spuren von sichtbarem Odem. Auf unserer Ab-
teilung wurde bei einem schweren Diabeteskranken eine rasche, da die
grofe Harnmenge unvermindert blieb, szuniichst unerklirliche Gewichts-
zunahme von 10 kg beobachtet, dann erst traten sichtbare Odeme auf.
Es sei ferner darauf hingewiesen, daB eine kleine Menge Kochsalz auch
in den Organen aufgenommen werden kann, wie wir aus den Unter-
suchungen von Mohr?), Cayes®) und Ingelfinger*) wissen. Es
ist also wohl verstindlich, da8 die Kochsalzretention erst zur Odem-
bildung fiihrt, wenn sie eine gewisse Grenze ilberschreitet.

Die eingangs mitgeteilten klinischen Beobachtungen haben uns
mit Bestimmtheit darauf hingewiesen, daB fir das Zustandekommen
renaler Hydropsien einerseits die spezifische Wirkung eines Krank-
heitsgiftes oder der EinfluB einer vielleicht erst durch die Nieren-
krankheit entstehenden Noxe wahrscheinlich auf das GefiSsystem
von ursdchlicher Bedeutung ist. Andererseits haben sie uns gezeigt.
in welch enger Beziehung das Fallen und Steigen der Odeme zur
Salzkarenz und der Aufnahme salzreicher Nahrung steht. Es ist
klar, daB hierin nichts Gegensétzliches liegt, da8 einmal die
Salzretention, ein andermal die Gef#Bschiédigung die vorwiegende
Ursache der (Odembildung im einzelnen Falle sein kann. Es ist
das Resultat unserer Arbeit gezeigt zu haben, da8 aunch die ex-
perimentellen Tatsachen sich in Nichts widersprechen. Sie weisen
einerseits anf die Alteration der Gefife, andererseits auf Zurick-
haltung von Kochsalz als wesentliches, Wassersucht veranlassendes
Moment hin. Auch bei der Intoxikationsnephrose der Versuchs-
tiere ist einmal eine Allgemeinwirkung auf die Gefife, das andere
Mal die Insufficienz der Kochsalzausscheidung die vorwiegende Ur-
sache der Odembildung. Wie in der menschlichen Pathologie ist
auch bei den Nierenerkrankungen des Tierexperimentes der Grund

1) Deutsches Archiv f. klin. Med.

2) Le

3) Festschrift fiir Senator. Berlin 1904.
4) Le
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dieses differenten klinischen Verhaltens in der verschiedemen Atio-
logie gegeben. Auch bei den Laboratoriumsversuchen zeigt sich
die Forderung gerechtfertigt, die in den Referaten iiber Nephritis
bei der 77. Naturforscherversammlung in Meran erhoben warde,
auch hier verdient die Atiologie der betreffenden Nierenerkrankung
in erster Linie beriicksichtigt zu werden.

Beziehungen des klinischen Verhaltens zum anatomischen Bild
der Nieren.

Vorausgeschickt sei, daB die Nieren séimtlicher Versuchstiere
meist sofort nach dem Tode in Sublimat-Eisessig, Formol oder
Flemming'scher Losung gehirtet und in Paraffin eingebettet wurden.
Die Schnittpriparate wurden mit Himatoxylin, Eosin und z. T. mit
Saffranin gefirbt.

In erster Linie muBte es uns interessieren, ob das anatomische
Verhalten der Nieren nach Uranvergiftung einen Grund fiir das
regelméiBige Auftreten der Wassersucht erkennen lit. Die Unter-
suchung der Nieren hat es uns indessen nicht ermdglicht, eine
Erklirung fir diese Eigentiimlichkeit der Urannephrose zu finden.
Sowohl nach Chrom- wie nach Uranintoxikation degeneriert in erster
Linie der Epithelialapparat der Tubuli contorti, wihrend die Zellen
der geraden Kanilchen und der Schaltstiicke ziemlich intakt bleiben.
Eine leichte Schidigung der Malpighi'schen Korperchen, die sich
in AbstoBung einzelner Kapselepithelien, Hyperimie der Glomerulus-
schlingen und manchmal kleinen Blutungen in den Kapselraum
anBert, ist beiden Nierenerkrankungen eigentiimlich. Sie tritt bei
der Urannephrose nicht stirker hervor wie bei der Chromvergiftung.
Die die Kandlchen umspinnenden Kapillaren lassen bei beiden
Erkrankungen keine pathologischen Verhéltnisse erkennen. Fiigen
wir noch hinzu, daB es uns im einzelnen Falle nicht méglich ist
zn entscheiden, ob ein Nierenpréparat von einem Chrom- oder
Uran-vergifteten Tiere stammt, so veranschaulichen wir am besten
die Unmoglichkeit, ein anatomisches Substrat fiir das Hervortreten
der Wassersucht nach Uranvergiftung zu finden.

Weiterhin haben wir uns die Frage vorgelegt, ob der Grad
der Nierenverinderung in bestimmter Beziehung zu den klinischen
Symptomen, speziell zur Odembildung steht.

Bei den akuten Nierenerkrankungen der menschlichen Patho-
logie wird vielfach aus der Schwere der klinischen Erscheinungen
aof die Intensitit der anatomischen Nierenldsion geschlossen. Bei
rein degenerativen Erkrankungen des Nierenepithels, wie sie im
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Gefolge mancher Infektionskrankheit, z. B. des Typhus, oder nach
gewissen Vergiftungen, z. B. Sublimatintoxikation, auftreten, ist dies
bis zu einem gewissen Grade auch zuldssig. Freilich beweist das
Fehlen der Wassersucht keineswegs, daB die Affektion der Niere
nur unbedeutend sei, ist dagegen Hydrops vorbanden, so kann man
bei der mikroskopischen Untersuchung eine schwere Erkrankung
der Niere erwarten. Ferner ermoglicht der Grad der Albuminurie
and Zylindrurie, wie das mehr oder weniger ausgepriéigte Absinken
der Harnmenge doch eine ziemlich gute Vorstellung von der Aus-
debnung und Intensitit der Epitheldegeneration. Bei anderen
akuten Nierenerkrankungen aber, z. B. bei der Scharlachniere, 148t.
wie schon Litten?®) hervorhob, der Schiu8 vom klinischen Sym-
ptombild auf die Schwere der Nierenverinderung hiunfig im Stich.
Speziell gilt dies von der Odembildung, die groBe Ausdehnung er-
reichen kann, ohne daf die Niere schwer affiziert wire.

Bei der Intoxikationsnephrose der Versuchstiere liegen die
Verhéltnisse nun ganz &hnlich. Bei der Chromnephrose kdnnen
wir bestimmte Beziebungen des klinischen Verhaltens zum ana-
tomischen Bild der Niere sehr wohl erkennen. Andauernde starke
Albuminurie und Zylinderausscheidung, rasches Absinken der Harn-

. mengen ist fast beweisend fir eine schwere Affektion der Nieren.
Hydropsbildung tritt fast ausnahmslos nur dann ein, wenn eine
schwere Epitheldegeneration vorhanden ist, doch brancht schwerste
Nekrose der Kanilchenzellen durchaus nicht immer zur Wasser-
sucht Veranlassung zu geben. Anders liegen die Verhiltnisse bei
der Urannephrose. Freilich anhaltende starke Albuminurie und
Zylindrurie lassen auch hier anf schwere Nierenaffektion schlieBen,
doch sieht man oft die Harnmengen rasch abnehmen und Hydrop-
sien auftreten, ohne daB eine schwere Nekrose der Kanilchenzellen
zu konstatieren ist. Die Hydropsbildung ist hier weit weniger ‘ab-
bhingig von dem Zustand des Nierenepithels wie bei der Chrom-
nephrose, man kann auch dann h#ufig schon starke Wassersucht
beobachten, wenn es bei kiirzerer Dauer des Versuches oder kleinen
Giftdosen noch zu keiner ausgedehnten Schidigung der Kanilchen-
zellen gekommen ist.

Wir haben es also nur bei der Chromnephrose mit echter
renaler Wassersucht zu tun. Hier sind es in erster Linie die
Folgen schwerer Epithelnekrose, die zur Hydropsbildung Veran-
lassung geben, die Unfihigkeit der Niere, einen kenzenmtrierten

1) Charité-Annalen Bd. 7.
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Harn zu liefern und die wobl zum groSten Teil rein mechanische
Behinderung der Wasserausscheidung durch Zylinderverstopfung
der abfiihrenden Kandlchen. Bei der Uranvergiftung dagegen gibt
die anatomische Untersachung der Niere keine geniigende Erklirung
fir die groBe Neigung zur Odembildung und das Auftreten der
Wassersucht ist weit unabhéngiger von der Schwere der Nieren-
erkrankung wie bei der Chromnephrose. Das Ergebnis der mikro-
skopischen Nierenuntersuchung spricht also ebenfalls daflir, daB bei
der Urannephrose ein extrarenal wirkendes Moment in erster Linie
das Auftreten der Hydropsien bewirkt: ‘

Wir haben oben angefiihrt, daB bei der Chrommephrose starke Al-
buminurie und Zylindrurie wie starke Abnahme der Harnkonzentration
Zeichen einer schweren Affektion des Kanilchenepithels ist. Wir miissen
hier aber noch erwiihnen, daB wir in einzelnen seltenen Fillen auch Aus-
nabmen von dieser Begel beobachtet haben. 8o konnten wir trotz auns-
gedehnter Nekrose des Epithels mitunter noch leidliche S8alzkonzentration
des Urins konstatieren. Andererseits sahen wir einmal starkes Herab-
sinken des prozentuslen Salzgehaltes im Harn, obwohl die Degeneration
des Epithelialapparates keineswegs sehr intensiv war. Auch starke Ei-
weiBausscheidung haben wir wiederholt beobachtet, ohne daB die Zellen
der Tubuli contorti schwerer affiziert gewesen wiiren oder eine Erkrankung
der Malpighi'schen Korperchen vorgelegen hiitte. Andererseits fanden
wir zweimal schwere Epitheldegeneration, wihrend der Urin gegen Ende
des Lebens nur mehr eine geringe EiweiStriibung zeigte. Es lassen sich
eben Schidigungen der Zellen, die ihre Funktion wesentlich beeintriich-
tigen, nicht immer morphologisch mit Sicherheit erkennen und stark ver-
inderte Zellen vermogen mitunter den Anspriichen des Organismus noch
besser zu geniigen, als wir ihrem Ausseben nach vermuten sollten.

Es eriibrigt noch auf einige weitere Beziehungen des Epithel-
apparates zur Salzkonzentration des Urins aufmerksam zu machen.
Wir haben oben bei den Versuchen mit stomachaler Salzzufuhr
ausfihrlich das rasche Absinken der Kochsalzkonzentration des
Urins bald nach der Injektion des Nierengiftes besprochen.
Weiter haben wir erwiihnt, da8 bei der Chrom- und Uranvergif-
tung die Epithelnekrose die konstante und fast einzige Wirkung
des Giftes auf die Niere darstellt. Wir konstatierten ferner, da8
die Ausscheidung eines sehr diinnen Urins uns neben anderen
Symptomen erlaubt, eine schwere Schidigung des Kanilchen-
epithels zu diagnostizieren. Wir sind demnach berechtigt, das
Absinken der Kochsalzkonzentration des Harnes mit der Affektion
der Kanalchenzellen in ursichlichem Zusammenhang zn bringen.

Dieser enge Konnex zeigt sich nun noch in anderer Weise.
Erholten sich némlich chromvergiftete Tiere wieder, die 2—4 Tage
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lang Wasser und Kochsalz retiniert hatten, so wurde das auf-
genommene Salz in groSen Mengen eines diinnen Harnes wieder
herausgeschafft. Dabei nahm zugleich der prozentuale Salzgehalt
des Urins trotz steigender Harnmenge ebenfalls allmihlich zu.
Untersuchten wir nun die Nieren, so fanden wir das Epithel der
Tubuli contorti stets regeneriert, wie ja nach den einschligigen
Untersuchungen Thorel's') zu erwarten war. Unsere Vermutung,
daB die funktionelle Wiederherstellung in der Neubildung von
Kanilchenzellen ihren Grund haben moge, wurde durch folgende
Beobachtung bestitigt.

Kaninchen 165, 1580 g. 1. IIL. 0,03 g Kaliumbichromat subkutan.
2. III. 3 ccm Urin, E-Triibung.

3. Kein Urin.
4. 70 ccm Urin, vie}] E. 20 cem physiolog. NaCl-Liésung
intravends,
100 ccm Wasser, 2 g NaCl per os.
5. 85 cecm Urin, viel E. 20 ccm physiolog. NaCl-Losung
NaCl 0,608 %/, — 0,19 g. intravenos,
100 com Wasser, 2 g NaCl per os.
6. Kein Urin. Das Tier trinkt hiufig.
7. 255 ccm Urin, viel E,
NaCl 0,737 9, — 1,88 g.
8. 215 ccm Urin, E-Triibung, Das Tier trinkt viel.

NaCl 0,608 %/, = 1,3 g.

Nachmittags Exitus. In der Blase 80 ccm Urin, starke E-Triibung,
NaCl 0,386 %, — 0,3 g. Keine Spur von Hohlenwassersucht oder Odemen.
Das ganze Tier enorm trocken.

Nach 21/, tigiger Retention waren also von den gegebenen 4 g
Kochsalz 3,7 g in einer sehr groBen Urinmenge wieder ausgeschieden
worden, dessen prozentualer Salzgehalt zugleich etwas gestiegen
war. Die mikroskopische Untersuchung zeigte nun das Epithel
der gewundenen Kandlchen' vollig wieder ersetzt und zahlreiche
Mitosen zeigten die Energie des Regenerationsvorganges. Der Zu-
sammenhang zwischen funktioneller und morphologischer Restitution
diirfte hier evident sein.

Wie wenig die Nieren auch nach der Neubildung des Epithels
imstande waren den Anforderungen gerecht zu werden, das zeigt
schon der Umstand, daB8 viele Tiere, die die akute Vergiftung
iiberstanden hatten, am 8.—12. Tage nach der Intoxikation noch
eingingen. Wir glauben, da8 es sich hierbei um eine Insufficienz
des Herzens handelte, das durch die dauernde Bewiiltigung sehr

1) Deutsches Archiv f. klin. Med. 77.
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‘

groBer Flissigkeitsmengen iiberanstrengt wurde. Die Fahigkeit
einen konzentrierten Harn zu liefern, blieb den Nieren nimlich
noch lange nach dem Aufhdren der Albuminurie verloren. Wir
haben wiederholt gesehen, da8 auch 2—3 Wochen nach der Ver-
giftung bei Zufuhr einer 29, NaCl-Losung das Salz hdchstens in
1Y%, Losung im Harn wieder erschien. Die Verhiltnisse liegen
dann &hnlich wie beim Diabetes insipidus.!) Es zeigt jedoch die
Untersuchung der Nieren, da8 das Unvermdgen den Salzgehalt des
Harnes so zu steigern, wie es die gesunde Niere unter den gleichen
Anforderungen tut, hier im morphologischen Verhalten des Kanil-
chenepithels seinen Grund hat. Die Zellen der Tubuli contorti
sind noch niedrig und begrenzen nur in schmalem, oft unregel-
mifigem Saum das Lumen der Harnkanilchen.

‘Wir haben also mannigfache Beziehungen zwischen dem Prozent-
gehalt des Harnes an Kochsalz und dem Zustand der Zellbekleidung
der gewundenen Kanilchen gefunden und konnen uns der Auf-
fassung von StrauB?) anschlieBen, der in der Degeneration des
Epithelialapparates den Grund der Oligochlorurie vermutet. Fragen
wir uns aber, ob unsere Befunde geeignet sind einen Beitrag zur
Nierenphysiologie, speziell zu der Frage zu liefern, ob das Kanélchen-
epithel Kochsalz zn sezernieren vermag, so miissen wir uns dariiber
im klaren sein, daB die erwihnten gegenseitigen Beziehungen auch
in Storungen der Wasserriickresorption ihre Erklirung finden
konnen.

Vergleichen wir nan aber die Kochsalzkonzentration der kleinen
in der Harnblase gefundenen Urinmenge mit dem Salzgehalt des
Blutserums und der Transsudate bei den Tieren, die Kochsalz per
o8 bekommen hatten. In der nachstehenden Tabelle ist die Zeit
seit der letzten Urinentleerung, die Menge des Blasenurins, der
Salzgehalt des Harnes und der des Blutes bzw. des Ascites an-
gegeben, wie wir ihn bei 5 solchen Kaninchen bestimmt haben.
Wir fanden:

30 Stunden nach der letzten Entleerung in der Blase 6 ccm Urin, NaCl
=0,685%,. Blutserum: NaCl = 0,628 Y/,.

12 Stunden nach der letzten Entleerung in der Blase 6 ccm Urin, NaCl
=0,562°,. Ascites: NaCl = 0,818 9,.

30 Stunden nach der letzten Entleerung in der Blase 30 ccm Urin, NaCl
=0,6979,. Ascites: NaCl = 0,796 9,.

1) Siehe E. Meyer, Dentsches Archiv fir klin. Med. 82.
2) Therapie der Gegenwart 1903.

Deutaches Archiv f. klin. Medizin. 90. Bd. 9
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30 Stunden nach der letzten Entleerung in der Blase 10 ccm Urin, NaCl
=0,1079%,. Blatserum: NaCl = 0,655 9/,.
24 Stunden nach der letzten Entleerung in der Blase 19 ccm Urin, NaCl
=0,4689),. Blutserum: NaCl = 0,679 9.

Wir verweisen zngleich auf drei weitere gleiche Befunde, die
in den Versnchsprotokollen 13, 16 und 17 wiedergegeben sind.

Aus diesen Zahlen geht hervor, daB der in den letzten 1 bis
2 Tagen spirlich ausgeschiedene Urin eine z T. erheblich ge-
ringere NaCl-Konzentration aufwies, als das Blutserum des gleichen
Tieres. Da der Salzgehalt des Blutes aber weit fiber die Norm,
noch mehr der der Transsudate gesteigert war, kann hier wohl
von einer Riickresorption von Kochsalz entsprechend einem Salz-
bediirfnis des Organismus nicht wohl die Rede sein. Es muB also
das Glomerulusfiltrat innerhalb der Niere weiter verdiinnt worden
sein, oder es ist ein wenig konzentrierter Harn sezerniert worden,
weil der Epithelialapparat der Niere erkrankt war. Dann ist
natiirlich vorauszusetzen, da8 die Zellen der gewundenen Kanidlchen
an der Ausscheidung des Kochsalzes beteiligt sind. Wir sind ge-
neigt die letztere Erklirung fiir die wahrscheinlichere zn halten,
sprechen doch gerade nenere Untersuchungen von Ascher?),
Tropp? und Loeb?) dafiir, da8 auch das Kochsalz zum Teil
durch aktive Tétigkeit der Nierenzellen sezerniert wird.

Resultate.

1. Wie in der Nierenpathologie des Menschen, ist die Ursache
der Odembildung auch bei der Intoxikationsnephrose der Kaninchen
nicht einheitlich. Sie ist von der Atiologie der betreffenden Nieren-
erkrankung abhingig.

2. Das anatomische Bild der Niere 148t keinen Grund fir das
Privalieren der Odembildung bei der Uranvergiftung der Chrom-
nephrose gegeniiber erkennen.

3. Bei der Uranvergiftung verursacht wahrscheinlich eine
GefiBschidigung in erster Linie das Auftreten des Hydrops. Es
kann deshalb selbst ohne schwere Nierenerkrankung zar Wasser-
sucht kommen.

" 4. Bei der Chromnephrose bedingt hauptsichlich die erschwerte
Ausscheidung des Wassers und der Salze infolge ausgedehnter

1) Zeitschr. fiir Biologie 46.
2) Zeitschr. filr Biologie 45.
3) Archiv fir experiment. Path. u. Pharm. 54.
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Nekrose der Kanilchenepithelien die Odembildung. Es kommt des-
halb nur bei schwerer Nierenaffektion zur Wassersucht.

5. Das Zustandekommen der Hydropsien bei der Urannephrose
nach reichlicher Wasserzufuhr beweist deshalb noch nicht, da8
die Salzretention ohne Einflu8 auf die Odembildung ist. Bei chrom-
vergifteten Kaninchen kommt es vielmehr nach Zufuhr von Koch-
salzlosung doppelt so oft und zugleich zu weit stirkerem Hydrops
als nach WassereingieBungen allein. Awnch bei der Urannephrose
ist der die Odembildung fdrdernde Einflus der Salzgaben un-
verkennbar.

6. Die Transsudate sind stets salzkonzentrierter als das Blut-
serum. Steigt als Folge der Salzretention der Kochsalzgehalt des
Blutes, so wiichst diese Differenz im Salzgehalte der Hydrops-
fiissigkeit und des Blutserums. Der Unterschied wird dann so
betriichtlich, da8 er nicht durch den geringeren EiweiSgehalt der
Transsudate allein bedingt sein kann. Diese Zunahme der Diffe-
renz bei Salzretention bedeutet eine Salzentlastung des Blutes und
steht mit der Odembildung in engem Zusammenhang.

7. Trotz geringer Harnmenge und erhShtem Salzwert des
Blutes kann der Kochsalzgehalt des Urins geringer werden als der
des Blutserums, wenn das Epithel der gewundenen Kaniilchen
schwer degeneriert ist. Dieses Verhalten spricht fiir eine Sekretion
des Kochsalzes durch die Zellen der Tubuli contorti. Hieranf
weisen auch die engen Beziehungen hin, die zwischen dem Sinken
der Salzkonzentration des Harnes und der Erkrankung des Epi-
thelialapparates der Niere bestehen.

Y



V.

Aus der medizinischen Klinik zu StraSburg.
(Prof. Dr. von Krehl)

Ober aplastische Andimie.
Von
Dr. Richard Blumenthal

sus Briissel.

(Mit 2 Abbildungen im Text und Tafel IV, V.)

Das Interesse vieler in der Literatur mitgeteilter Fille von
Bluterkrankungen liegt darin, daB durch deren genaune Unter-
suchung unsere Kenntnisse der Blutbildung geférdert werden.

Das gesamte blutbildende System bildet im Organismus ein
kontinuierliches Ganzes. Es ist den mannigfachsten Schédlichkeiten
ausgesetzt, sowohl durch direkte Erkrankung als auch durch sts-
rende Einwirkungen von seiten anderer Organe — zweifellos wirken
ja alle durch Abgabe von Stoffen auf das Blut ein. Andererseits
besteht die Moglichkeit von Ausgleichungen, falls einzelne Teile
des Systems erkranken. Deswegen muB jeder Krankheitsfall, aus
dem wir Schliisse auf die Blutbildung ziehen wollen, einer voll-
stiindigen histopathologischen Untersuchung unterzogen werden.

Von diesen Gesichtspunkten ausgehend machte ich im folgenden
einen eingehend beobachteten Fall von aplastischer Andmie mit-
teilen und im Anschlu8 an einige andere derartige Fille die
Schliisse erdrtern, welche sie hinsichtlich der Funktionen und der
Wechselbeziehungen der blutbildenden Organe in krankhaften Zu-
stinden gestatten.

Vollsténdig untersuchte Fille aplastischer Andmie sind in der
medizinischen Literatur recht selten. In dieser Hinsicht kdnnen
wir einen Fall von Vaquez und Aubertin?) citieren, in deren

1) Vaquez et Aubertin, L'anémie pernicieuse d’aprés les conceptions
actuelles. Gazette médicale des Hopitaux. Paris 1904 p. 328 und Fol. Haemat.
1904 p. 584.
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Arbeit drei dltere Fille aufgefiihrt sind. Auch Zeri?) verdffent-
lichte einen derartigen Fall; es wird aber nur der Zustand des
Knochenmarks beriicksichtigt. Die Beobachtungen Pappenheim’s
iiber Pathologie und Therapie der hémorrhagischen Diathesen und
Animien seien ebenfalls erwihnt.

Um die feineren Einzelheiten der Blutbildung zu studieren, ist die
angewandte Technik von groBter Wichtigkeit. Es sei hier kurz erwiihnt
daB simtliche blutbildenden Organe in Schnitt- und in Ausstrichpriiparaten
untersucht wurden, zwei Methoden, die sich in wiinschenswerter Weise
ergingen, indem die erstere iiber die topographischen Verhiltnisse, die
andere iiber die cystologischen Vorginge genaueren Aufschlu8 gibt. Es
wurden stets verschiedene Firbungen zur gegenseitigen Kontrolle an-
gewandt: Triacid von Ehrlich, polychromes Methylenblau von Unna und
Methylenblau-Eosin, das letatere in einer von mir angegebenen Modi-
fikation 3), welche simtliche Granula mit gréBter Schiirfe hervortreten 148t.

Die Methode besteht in Férbung des in Alcohol absolutus fixierten
Trockenpriparates wihrend 25 Minuten in folgender Mischung:

Methylenblanu med. Hochst. sol. aq. 1%, 1 ccm
Eosin BA Héchst sol aq. 0,179, 5 cem

Abspiilen in destilliertem Wasser. Trocknen mit FlieBpapier. Diffe-
renzierung und Eutfernung der etwa bestehenden Niederschlige durch
kurzes Eintauchen in eine Mischung von

Alcohol absolutus 10 ccm
Xylol 15 cem
Anilindl 25 ccm

Die Differenzierung kann mit Vorteil unter dem Mikroskop verfolgt
werden. Danach Xylol, neutrales Canadabalsam.

Fiir Schnittfirbung ist es wichtig, die Entwiisserung, nach Schridde’s)
Vorschlag, nicht mit Alkohol, sondern mit Aceton vorzunehmen.

Das in Alkohol oder Formol fixierte und wihrend 5 Minuten in
obiger Methyleublau-Eosin-Lésung gefirbte Priparat wird durch Aceton
hindurch in die differenzierende Mischung gebracht.

Desgleichen werden Triacid-Schnittpriparate nicht durch Alkohol,
sondern durch Aceton entwiissert.

Wir werden, nach Angabe des eigenen KFalles, auf die ander-
weitigen Verdffentlichungen eingehen.

Johanna B., 42 Jahre, Ehefrau, ist nicht erblich belastet. Mann
gesund. 3 Kinder, deren 1 lebt und 2 im Kindesalter gestorben.

1) Zeri, Sull’ anemia aplastica. Policlinico. XII. H. 7. Ref.in Fol. Haemat.
1904.

2) Fol. Haemat. 1905 p. 355 ff.

3) 8. Recherches expérimentales sur la genése des cellules sanguines et les
modifications functionelles des organes hématopoiétiques. Ann. Soc. de nat. et
méd. Bruxelles 1904; und Ergebnisse der Blutuntersuchung in der Geburtshilfe
und Gynidkalogie. Heger's Beitr. H. 1 1907.

4) Zentralbl. f. allg. Pathologie 1905.
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Periode war schon immer sebr heftig mit starken Blutangen. In
der letzten Zeit war diese sehr unregelmiiBig. Daher Aufpabme in der
Frauenklinik, wo der Uterus ausgebrannt wurde.

Als Kind immer gesund, spiiter bleichsiichtig.

Jetzige Krankheit. Vor 4 Wochen — Anfang Oktober —
begannen bei der Patientin ohne angebliche Ursache ziemlich heftige
Kopfschmerzen, Obrensausen, zuweilen Ubelkeit, Atembeschwerden und
Schwellung der Beine am Abend. Auch sollen zeitweise an den Beinen
blutige Flecken aufgetreten sein. AuBerdem sagt Patientin sehr bla8
geworden zu sein. Keine erhebliche Abmagerung. Das Sehen soll in-
takt, das Horen aber stark erschwert sein.

Status praesens (2. November 1906). MittelgroBe Patientin,
mit reichlichem Fettpolster. MiBig entwickelte Muskulatur. Auffallende
Dyspnoe bei leichten Bewegungen, ohne Stridor.

Extreme Aniémie der sichtbaren Schleimh#ute. Auf der Haut von
Brust und Armen zablreiche punktférmige Himorrhagien, von Linsen-
bis SteoknadelkopfgroBe, besonders an der rechten oberen Brusthiilfte.
Spiirliche Petechien am Riicken. Zahlreiche kleine H#morrhagien an
Doreal- und Volarseite der Unterschenkel. Leichte Varicen. Keine
Driisenschwellungen. Geringe Odeme der Unterschenkel. Unteres Drittel
der Tibia auf Klopfen etwas empfindlich. Temperatur 37,9.

Am Nervensystem nichts Besonderes. An einem Molarzahn hémor-
rhagisch verfirbtes Zahnfleisch. Sonst weder Stomatitis noch H&mor-
rhagien.

Lungenbefund normal. Am Herzen iiberall systolisches Geriusch,
sonst nichts Besonderes. Puls 100.

Leber und Milz nicht vergroBert. Harn normal. Beiderseits Retinal-
blutungen.

Blutuntersuchung. Blut diinnflissig, fleischwasserartig. Ge-
rinnungsfihigkeit stark herabgesetzt.

Hiamoglobin: 259/, (Sahli-Gowers). Rote: 740000. WeiSe: 3600.
Mischungsverhiiltnis der Leukocyten:

Neutrophile Polynukleire: 329/,, worunter 99/, Ubergangsformen,

Eosinophile Polynukledre: 09,

Mastzellen: %os

Kleine Lymphocyten : 209,

GroBe Lymphocyten : 449/, worunter 6 %/, Rieder'sche Formen,

Basophile Myelocyten : 4.

Keine kernhaltigen oder basophil gekiérnten roten Blutkérperchen.
Keine Polychromatophilse. Ausgesprochene Poikilocytose.

Krankheitsverlauf. Der Zustand der Patientin verschlimmerte
sich von Tag zu Tag. Wihrend der ersten 8 Tage fortwihrende Metror-
rhagien. Desgleichen traten Epistaxis auf, welche allmihlich zunahmen
und schlieBlich sich kaum stillen lieBen.

Das Sehen trilbte sich, die Blutungen im Augenhintergrund nahmen
stark zu.

Am 14. November trat eine spontane Blutang an der rechten Kon-
junktiva auf.
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Blutuntersuchung am 18. November.

Himoglobin: 20°,. Rote: 890000. WeiBe: 3400.

Blut wasserig, Gerinnungszeit #nBerst herabgesetzt. Im frischen
Blute Makrocyten, Mikrocyten, ausgesprochene Poikilocytose.

Mischungsverhiltnis der Leukocyten:

Neutrophile Polynukleiire: 19 9/,
Eosinophile Polynukleire: 59,
Mastzellen : 09,
Kleine Lymphocyten 489/,
GroBe Lymphocyten: 229,
Basophile Myelocyten: 679,

Keine kernhaltigen roten, keine Polychromatophilie. ~Arsenbehand-
lang, sowie zwei intravendse Bluttransfusionen blieben erfolglos.!) Tod
am 20. November.

Die Sektion (21. November), Sekant Dr. Schrumpf, ergab im
wesentlichen folgendes :

Haut #@uBerst blaB, seigt in der unteren Bauchgegend und an den
Oberschenkeln feinste subepidermale Ecchymosen. An der Innenfliche
der Dura befinden sich zu beiden Seiten der Falx leicht zu lésende
himorrhagische Auflagerungen. Daselbst auch die inneren Meningen
stark blutig infiltriert. Hirnsubstanz sehr blaB, frei von gréBeren
Blutungsherden. Dafiir aber in der Marksubstanz der GroBhirnhemi-
sphiiren reichliche, in dem Kleinhirn spiirliche punktférmige frische Blut-
austritte. BSchilddriise auf beiden Seiten vergroBert. Aryknorpel stark
ddematds, mit kleinen Ecchymosen bedeckt. Pleura beiderseits ecchymo-
tisch. Lungen 3dematds mit lobulérer bronchopneumonischer Hepatisation
der rechten Lunge. Im Herzbeutel ca. 100 ccm hémorrhagischen, mit
Fibrinflocken gemischten Serums. 1m Epikard, besonders iiber dem
linken Ventrikel sehr zahlreiche, teils punktférmige, teils diffuse Ecchy-
mosen. Das Myokard zeigt fettige Degeneration. Die Gallenblase er-
weitert, enthillt blaBgelbe Galle und 7 facettierte Gallensteine. Magen-
und Darmschleimhant blaB. Leber von normaler GroBe, braun. Neben-
nieren normal. Nieren zeigen einige oberflichliche Narben, sind aber
im allgemeinen glatt. Keine Mesenterialdriisenschwellung. An der Bauch-
aorta mehrere bis 1 ccm groBe, himorrhagisch infiltrierte Liymphdriisen.
Uterus auf das Doppelte der Norm vergroSert, duBerst blaB. Im hinteren
Rande des #uBeren Muttermundes eine 1 cm im Durchmesser messende
seichte Narbe von derber Konsistenz (in der sich mikroskopisch nur
Narbengewebe findet). Im Fundus uteri ein 10 ccm groBes intramurales
Myom. Ovarien atrophisch beiderseits cystisch degeneriert.

Mark des rechten Femurs sehr blaB, stellenweise gallertig, stellen-
weise fettreich.

Pathologisch-anatomische Diagnose: Anaemia universalis essentialis
perniciosa. Degeneratio adiposa myocardii, cholelithiasis ; Metritis chronica
et myoma uteri, Cicatix orificii externi ateri; Cystices ovariorum; Hémor-

1) Dieses dfirfte seine Erklérung in dem anatomo-pathologischen Zustande
der blutbildenden Organe finden.
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rhagiae multiplices meningum, cerebri, pleurarum, pericardii; Pneumonia
lobularis dextra.

Einer eingehenden mikroskopischen Untersuchung wurden
simtliche Organe unterworfen, die in engerer Beziehung zur Blut-
bildung stehen.

Knochenmark. Im Sternum zeigte es nicht die normale
rote Farbe. Es war vollstindig blaB, wie im Femur, woraus das-
jenige Fragment entnommen wurde, das am fettirmsten schien.
Doch auch dieses. am unteren Ende der Diaphyse gelegen, zeigte
kaum eine rosa Verfirbung.

Die Ausstriche zeigten folgende cytologische Zusammensetzung :
reichliche Fettzellen, rote Blutkorperchen, Lymphocyten verschie-
dener GroBe, einige Myelocyten mit feinen basophilen metachroma-
tischen Granulis. Schnittpriparate bestitigten diesen Befund voll-
kommen: das von Blutzellen hochst kiimmerlich besetzte Mark ent-
hielt weder Erythroblasten noch Riesenzellen, keine Eosinophilen,
keine Polynuklediren irgendwelcher Art.

Von den normalen, fiir das Knochenmark charakteristischen
Zellen waren demnach nur die basophilen Myelocyten mit feinen
metachromatischen Granulis und zwar nur in geringer Zahl an-
wesend. Nach unseren fritheren experimentellen und Kklinischen
Untersuchungen sind dies die Grundformen der granulierten Leuko-
cyten, aus denen die verschiedemen Myelocyten, teils durch Um-
formung der Granula (neutrophile), teils durch Auftreten neumer
Granula (eosinophile, Mastzellen) und hernach die entsprechenden
Polynukleidren entstehen.

Milz. Im Ausstrich rote Blutkérperchen, Lymphocyten, seltene
neutrophile Polynukledre. Der Schnitt zeigt keinerlei nennenswerte
Verénderungen; die Malpighi'schen Korperchen sind etwas klein.

Lymphdriisen. Lymphocyten simtlicher Arten (mit kleinem
oder grofem Kern, mit schwach oder stark basophilem Protoplasma),
ziemlich reichliche rote Blutkdrperchen. Der Schnitt weist auf
eine Hypertrophie des fibrosen Apparates hin. Die Lymphknotchen
sind etwas verkleinert (s. Fig. 1).

Leber. Stellenweise fettige Degeneration der Leberzellen.
Das Trabekularsystem ist etwas verdickt, und die Léppchenzeich-
nung dadurch deutlicher als im normalen.

Sowohl in Leber als in Milz war keine nennenswerte Eisen-
reaktion vorhanden.

Im Gegensatz zu diesen Organen steht gewissermafen die
Schilddriise, deren Struktur auf eine lebhafte Tétigkeit hin-
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Fig. 1. Mesenteriallymphdriise im Schnitt.

o




138 V. BLuMmNTHAL

weist. Die Epithelien sind meist hoch, zylindrisch, reichlich mit
Sekretionskérnchen versehen. Die Driisenschliuche reichlich ver-
zweigt (s. Fig. 2).")

Es handelt sich also, kurz gesagt, um eine Patientin mittleren
Alters, welche bereits immer reichliche menstruelle Blutungen ge-
habt haben soll. In letzter Zeit haben sich purpuraihnliche Himor-
rhagien ausgebildet: danach traten wiederholte heftige Nasenbluten
ein, selbst eine spontane Konjunktivalblutung, zugleich mit Menor-
rhagien. Unter zunehmender Animie und immer anwachsenden
Atembeschwerden ging Pat. zugrunde.

Die Blutuntersuchung lieS eine auBerordentliche Abnahme der
roten Blutkdrperchen erkennen, ohne daB, auBer der Poikilocytose,
irgendwelche pathologischen Merkmale an ihnen wahrgenommen
waren. Insbesondere waren weder kernhaltige rote, noch Poly-
chromatophilie vorhanden. Auch die Zahl der weien Blutkérper-
chen war herabgesetzt, was hauptsidchlich auf Verminderung der
Polynukleiren beruhte. Ein niedriger Prozentsatz basophiler, mit
metachromatischen Granulis beladener Myelocyten bildete einen
konstanten Blatbefund. Die polynukledren Leukocyten waren simt-
lich tief eingebuchtete, reife Formen.

Die Sektion ergab ein dem Blutbild vollkommen entsprechendes
Resultat. In dem Knochenmark ist das als typisch bezeichnete
myeloide Gewebe bis auf wenige basophile Myelocyten ginzlich
verschwunden. Im iibrigen gleicht die Zusammensetzung derjenigen
von Milz und Lymphdriisen, indem dort wie hier nur Lymphocyten
und Erythrocyten existieren, wihrend in Milz und Lymphdriisen
auBerdem noch einige neuntrophile Polynukleire wahrgenommen
werden.

Wir haben die Krankengeschichten der Klinik nach #hnlichen
Fillen durchsucht. Derartige Fille sind selten. Wir fanden einen
Fall, der diesem an die Seite gestellt werden kdnnte. Es handelt
sich um einen Schriftsetzer von 31 Jahren, der inmitten einer
hémorrhagischen Diathese starb und dessen Blut weder Erythro-
blasten noch Leukocytose aufwies. Die Autopsie ergab, wie hier,
zahlreiche Ecchymosen in den verschiedenen Organen. Das Knochen-
mark ist leider nicht eingehend untersucht worden.

Besonderes Interesse scheint nur ein Fall zu beanspruchen,
der, wenn er auch nicht dem hier mitgeteilten angereilit werden kann,

1) Vgl. F. de Quervain, Die akute, nicht eiterige Thyreoiditis. Supple-
mentband zu Grenzgebiete der Medizin und Chirurgie 1904.
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doch bemerkenswert ist, weil er Aufschlu8 iiber den Ursprung der
bestehenden An#mie gibt. Es handelt sich um eine postsyphili-
tische An&imie bei einer Frau von 42 Jahren, die an Erbrechen
und heftigem wiederholtem, fast unstillbarem Nasenbluten litt. Die
Blutuntersuchung ergab 509000 rote, 2030 weiBe, mit relativer
Vermehrung der Lymphocyten, 3 Wochen darauf nur 400000 rote.
Unter den Leukocyten waren 64 %, Lymphocyten, 14, Ubergangs-
formen und nur 199, neutrophile Polynukleire. Der Hémoglobin-
gehalt aunf 309, herabgesetzt. Ks erfolgte eine Himatemese.
1 Monat spiter 240000 rote und 1875 weiBe Blutkdrperchen mit
iiberwiegender Mehrzahl der Lymphocyten. Kernhaltige rote waren
hochst selten aufgetreten. 2 Tage darauf Exitus. Die Sektion
ergab typische syphilitische Lisionen, eine syphilitische Narbe aund
Striktur des Magens sowie arterielle Lésionen derselben Herkunft.

Bei dem Falle von Vaquez und Aubertin handelt es sich
um einen jungen Mann, welcher 900000 rote aufwies, welche bis
za 300000 abnahmen, 6000—4000 Leukocyten, worunter Lympho-
cyten hanptsidchlich hervortraten. Es wurde weder Poikilocytose,
noch Myelocyten oder Normoblasten wahrgenommen. Bei der Sek-
tion fand man ein vollstindig gelbes Knochenmark, sowohl in
Diaphyse als auch in Epiphyse, ohne jedes Anzeichen von Tétigkeit.

Der durch Zeri berichtete Fall zeichnete sich desgleichen
durch ein in den Rohrenknochen gelbes, fettreiches Mark aus. In
den Rippen war es aplastisch mit partieller lymphocytirer Um-
wandlung.

Die Ubereinstimmung simtlicher wiedergegebener Fille ge-
stattet die Veranderungen der blutbildenden Organe als fiir dies
Krankheitsbild typisch anzusehen.

Wenn wir uns speziell an unsere Ergebnisse halten, so sehen
wir den krankhaften ProzeB durch folgende Eigentiimlichkeit
charakterisiert :

1. Knochenmark:

a) Volliges Sistieren jeder erythroblastischen Titigkeit.
« b) Fast vollstindiges Verdriingen des myeloiden durch lym-
phoides Gewebe.
¢) Gallartige und fettige Degeneration.
2. Milz und Lymphdriisen: Normale Zusammensetzung.
Keinerlei myeloide Metaplasie.

3. Blut: .

a) Andmie: Starke Herabsetzung des Hiémoglobins und der
Anzahl der roten Blutkdrperchen, ohne erhebliche De-
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generations- oder irgendwelche Regenerationserschei-
nungen.

b) Leukopenie mit relativer Lymphocytose und schwacher
Myelocythimie.

Das Blut hat demnach ein getreues Bild von der stagnierenden
Titigkeit des Knochenmarks gegeben. Wir glauben nicht zn weit
zu gehen, wenn wir diese Besonderheiten als fiir dies Krankheits-
bild pathognomisch ansehen.

Zwei Fragen dringen sich nun unverziiglich auf:

Wie entsteht diese Erkrankung? Ist dieses Blut-
bild diagnostisch verwertbar.

Uber die Pathogenese der Krankheit sind verschiedene An-
sichten geiéuBert worden. Aubertin zufolge sollen drei Formen
der Andmie unterschieden werden. Der Zustand wechselt, je nach
Schwere der Anémie und der Anpassungsfihigkeit des Kranken.
Eine leichte Anéimie ruft die orthoplastische Form hervor,
die durch das Erscheinen einiger Normoblasten im Blute charak-
terisiert ist. KEine schwere Schidigung hat die metaplastische
Form zur Folge, worin Myeloblasten und Myelocyten im Blute er-
scheinen. Endlich, falls eine priméire Insufficienz des Knochen-
marks besteht, findet keine Reaktion statt, es handelt sich um die
aplastische Form, welche im Blutbild durch Leukopenie und
Animie gekennzeichnet ist. Der Ausgang wire hier immer tédlich.

Pappenheim vertritt eine dbnliche Anschauung, indem er
die aplastische Anémie als die einzige primére ansieht.

Der Fall von syphilitischer Animie scheint uns in dieser Be-
ziehung besonders lehrreich. Es hat sich hier durch Schédigung.
welche wohl von einem spezifischen Gift herriihrt, eine Anamie
entwickelt, die der aplastischen, was Ausgang, was Blutbild be-
trifft, vollig zur Seite zu stellen ist. Und nichts gestattet hier
die Annahme, da8 das Knochenmark mit einer urspriinglichen Im-
potenz behaftet gewesen ist. Vielmehr spricht alles dafiir, daB im
Anschluf an die toxische Einwirkung sowie an die ungeniigende
Erndhrung das Knochenmark allméhlich seine normale Reaktions-
fihigkeit eingebiiBt hat. Ja es scheint uns berechtigt, zu glauben,
daB die Andmie dann aplastisch wird, wenn die Anforderungen,
die an das Knochenmark gestellt werden, bei weitem die Norm
iiberschreiten, im Verein mit einer mangelhaften Materialzufubr
zam Knochenmark, was ihm den Boden zu jeder erhohten Tétig-
keit entziehen wiirde. Ist diese Anschauung richtig, so ist die
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Moglichkeit vorhanden, daB8 eine nicht aplastische Andmie diesen
Charakter annimmt, lediglich wenn das Knochenmark erschdpft ist.

Umgekehrt konnte vielleicht, im Ehrlich’schen Sinne, die
Andmie mit megaloblastischem Regenerationstypus auf einer Ver-
dnderung des Knochenmarks und seiner Funktion beruhen. Es
handelt sich um ein immerw#hrendes Hervorsprudeln von unzweck-
méiBigen Erythrocytenvorstufen, die moglicherweise zur Sauerstoff-
aufnahme wenig geeignet sind. Die Erzeugung megaloblastischen
Blutes scheint denmoch nicht in erster Linie auf ungeniigender,
sondern mebr auf einer krankhaft verdinderten Tétigkeit des
Knochenmarks zu° beruhen.

Nach dem Gesagten scheint es uns wohl berechtigt anzunehmen,
daB das ,aplastische“ Blutbild auch auf ,Aplasie“ des Knochen-
marks schlieBen lasse, um so mehr, da wir anf Grund unserer ex-
perimentellen Untersuchungen zu dem SchluB gelangt sind, da8
fir die Bildung der roten Blutkdrperchen und derjenigen der granu-
lierten weiBen das Knochenmark allein in Betracht kommt. Anderer-
seits mdchten wir nicht diesem Prozef eine unbedingt ungiinstige
Prognose zuschreiben: lieBe sich “der Erndhrungszustand heben,
konnte dem Knochenmark das chemische Milien wiedergegeben
werden, dessen es zur Erythropoiese bedarf, so wiirde wahrschein-
lich die Aplasie gehoben werden.

Ob unsere Anschauung hinsichtlich der Atiologie der aplasti-
schen Apimie anf Wahrheit beruht, soll durch geeignete experi-
mentelle Versuche untersucht werden.

Erklérung der Abbildungen auf Tafel IV, V.

Fig.1. Knochenmark des Femurs (Schaitt). Fixation: Alcohol absolutus.
Férbung : Methylenblau. Eosin. Spiirliche Zellen, viel Fett. GroBe und kleine
Lymphocyten. Ein Erythrocyt.

Fii:. 2. Dasselbe im Ausstrich. Dieselbe Technik. Lymphocyten, Erythro-
cyten. Ein Myelocyt mit feinen metachromatischen Granulis.

F}E. 3. Milz. Ausstrich. Dieselbe Technik. Zellen reichlicher. Lympho-
ryt
ig 4

cyten, hrocyten, einige nentrophile Polynukleire.
. Lymphdriise (Mesenterium) im Ansstrich. Dieselbe Zusammen-
setzung, aber Zellen spirlicher. Grofe und kleine Lymphocyten.




VI

Uber die Perforation anthrakotisch-erweichter Bronchial-
drisen in den Bronchialbaum und ihre klinische Diagnose.
Von

Adolf Schmidt, Dresden.
(Mit 3 Abbildungen.)

Die Anthrakose der bronchialen Lymphdriisen und die mit ihr
in Zusammenhang stehenden Erweichungsprozesse, die zu Durch-
briichen in die verschiedensten Nachbarorgane fiihren, haben in
den letzten Jahren das Interesse der Pathologen in steigendem
Grade erweckt. Dabei handelt es sich nicht bloB um die Frage
nach der Ursache der Erweichung und um die Analyse der Folge-
zustinde, welche daraus entstehen, auch mit dem Zustandekommen
der Lymphdriisenanthrakose selbst, einem anscheinend vbdllig er-
klirten Vorgang, hat sich neuerdings wieder die Diskussion be-
schéftigt.

Um diesen Punkt vorweg zu nehmen, so traten im vorigen
Jahre Vansteenberghe und Grysez (1) mit der Behauptung
hervor, die Einwanderung des RuBes in die Bronchialdriisen ge-
schehe nicht ausschlieflich durch die Lungen, sondern auch vom
Darm aus, eine Behauptung, die sie durch Tierexperimente stiitzen
zu konnen glaubten. Gliicklicherweise hat dieser Versuch, unsere
auf Grund miihsamer Versuche und langjibriger Erfahrung fest-
gefiigten Anschauungen fiber den Lymphtransport umzustoSen,
rechtzeitig die verdiente Zuriickweisung erfahren. Schultze (2),
Bennecke-Aschoff(3) und Cohn (12) wiesen iiberzeugend nach,
daB die Ergebnisse der franzdsischen Autoren auf Versuchsfehler
zuriickzufilhren sind, und da8 nach wie vor die Anthrakose der
Bronchialdriisen ausschlieBlich von den Lungen aus, also durch In-
halation zustande kommt. Interessanter als dieser Disput ist die
von Ribbert (4) aufgeworfene Frage, weshalb die Einlagerung
von Kohlenstanb in die bronchialen Driisen sich so hiufig mit
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bindegewebiger Verhéirtung, mit Induration, verbindet? Unter dem
Worte Anthrakose verstehen wir gewdhnlich bereits die Verbindung
der Kohlenstaubeinlagernng mit der bindegewebigen Umwandlung
des Driisengewebes, und die Vorstellung, da8 die harten RuS-
partikel das Gewebe der Lymphdriisen mechanisch schidigen und
auf diesem Wege zur Induration fihren, ist uns quasi in Fleisch
und Blut iibergegangen. Ribbert ist demgegeniiber der Meinung,
daB die Kohle an sich die Induration nicht macht, da8 vielmehr
»besondere Umstinde hinzukommen oder vielmehr vorausgehen
miissen“. Diese erblickt er in tuberkulésen Verdnderungen und
gelangt auf Grund dieser Aunffassung zu dem SchluB, da8 ,die
anthrakotischen Indurationen der Bronchialdriisen der Mehrzahl
pach — soweit nicht andere, aber in den Drfisen jedenfalls seltenere
Entziindungsprozesse in Betracht kommen — auf Tuberkulose be-
ruben*.

Es ist nicht meine Aufgabe, die Berechtigung dieses Schlusses
zu priifen, ich fiihre ihn vielmehr nur deshalb an, weil er fiir die
noch offene und anatomisch wie klinisch wichtige Frage nach den
Ursachen der Erweichung anthrakotischer Lymphdriisen von Be-
dentung ist. Schmorl, der sich wohl am eingehendsten mit dem
Gegenstand befaBt hat, 148t durch seinen Schiiller Riebold (5)
erkliren, daB es sich vielfach um eine Einwanderung sehr viru-
lenter Keime handele, die die Driisen zur Vereiterung bringen.
Die ungiinstigen Zirkulationsverhiltnisse in anthrakotischen Driisen
und die anderweitige Inanspruchnahme der Phagocyten durch den
Kohlenstaub, erleichtern die Ansiedelung derartiger Keime. Da-
neben koénnen, und zwar ,ziemlich oft%, Tuberkelbazillen im Spiele
sein. In einer spiteren Arbeit hat Riebold (6) die Beziehungen
der anthrakotischen Bronchialdriisen zu den Traktionsvertikeln des
Osophagus studiert und gelangt dabei zu der Auffassung, daB die
Erweichung der Driisen in zahlreichen Fillen durch Zersetzungs-
und Entzindungsprozesse in dem blinden Ende dieser Divertikel
eingeleitet wird. Sternberg (7) hilt diesen Weg der Infektion
fir relativ selten, nach seiner Ansicht handelt es sich um eine
primire Erkrankung der bronchialen Lymphdriisen. ,Die betricht-
liche Anthrakose gibt den Reiz ab, der zur Entziindung der Driise
und zar Verlotung mit den angrenzenden Organen fithrt. Im
weiteremr Verlanfe kommt es (vielleicht unter der Mitwirkung von
Mikroorganismen) zur Erweichung (Nekrose) der Driisen und zam
Durchbruch in die Umgebung. Chiari (8) wieder unterscheidet
zwischen der akuten Erweichung bei jingeren Individuen, die aus-
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schlieBlich auf Tuberkulose beruht und der mehr chronischen Ein-
schmelzung der anthrakotischen Lymphdriisen bei alten Leuten.
Diese letztere ist indes nach seiner Meinung sehr hiufig ebenfalls
durch primére tuberkuldse Ver#inderungen bedingt.

Wie man sieht, sind die Ansichten iiber den Erweichungs-
prozeB der verkoblten Bronchialdriisen noch keineswegs geklart.
Wenn auch die Tuberkulose dabei unzweifelhaft eine groSe Rolle
spielt, so tritt sie doch bei der Mehrzahl der Fille gegeniiber der
Anthrakose ganz in den Hintergrund. Ahnlich ist das Verhltnis
beider Prozesse gewdhnlich in den Lungen selbst. Die erweichte
Driise stellt eine eigenartige kriimelige schwarze Masse dar, welche
sich von dem tuberkuldsen Kése makroskopisch und mikroskopisch
sehr wesentlich unterscheidet. Dazu kommt, da8 die Einschmelzungs-
prozesse in den umgebenden Organen, welche den Perforationen
voraufgehen, den Charakter tuberkuloser Gewebsverinderungen in
der Regel vermissen lassen. KEs ist also durchaus méglich und so-
gar bis zu einem gewissen Grade wahrscheinlich, da8 hier noch
besondere Momente im Spiele sind. Unklar ist bisher auch noch,
ob die Erweichung langsam oder schnell verliuft. Der Umstand,
daB die perforativen Prozesse, die Folgen der Erweichungen, in
der Regel erst in hohen Lebensjahren auftreten, spricht mehr far
die erstere Annahme.

Die Hiufigkeit derartiger Perforationen ist jedenfalls eine viel
groBere, als man bisher angenommen hat.. Wenn Sternberg
unter 6132 Obduktionen 39 mal Durchbriiche erweichter bronchialer
Lymphdriisen in angrenzende Organe beobachtet hat, so halte ich
diese Zahl im Vergleich zu unseren Dresdner Erfahrungen fir ge-
ring. Leider liegt eine statistische Zusammenstellung aus dem patho-
logischen Institut unseres Friedrichstidter Krankenhauses noch
nicht vor, doch geniigt vielleicht ein Hinweis auf die Riebold-
schen Veroffentlichungen sowie der Umstand, daB unter den auf den
beiden inneren Abteilungen des Krankenhauses in den letzten vier
Jahren verstorbenen Kranken nicht weniger als 66 mal Durch-
briiche in Bronchien und LungengefiBe konstatiert worden sind.
Nicht eingerechnet sind dabei die Fille, in welchen lediglich eine
Perforation nach einem Traktionsdivertikel des Osophagus zu be-
stand. Es ist hierbei allerdings zu beriicksichtigen, daB gerade in
Dresden die Anthrakose der Lungen auBerordentlich hiufig und in
ihren schweren Formen wahrscheinlich h#ufiger vorkommt als
anderwiirts (13). Nach Riebold und Sternberg geschieht der
Durchbruch am hiufigsten gleichzeitig nach dem Osophagus (Trak-
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tionsdivertikel) und einem Hauptbronchus resp. der Trachea, doch
kann er auch allein in eines dieser Organe oder in Aste der Lungen-
gefiBe (Arterien oder Venen), in die Aorta, in die Pleura oder in
den Herzbeutel erfolgen. Die Regel bilden allerdings Kombina-
tionen verschiedener Durchbriiche, z.B.,, wenn wir von der hiufigsten
Kombination Osophagus-Bronchien absehen, Osophagus- Lungen-
gefaBe oder Osophagus-Pleura oder Osophagus-Trachea-Lungenvene
usw. Es ist selbstverstindlich, daB derartige Perforationen die
schwersten Folgen fiir die Gesundheit und das Leben der be-
treffenden Patienten nach sich ziehen miissen. In den Fillen von
GeféBperforation tritt sehr hiufig unmittelbar der Tod durch Ver-
blutang aus der Speiserhre oder den Luftwegen ein. An die
Perforation in die Bronchien schlieBen sich oft schwere Erkran-
kungsprozesse der Lungen (putride Bronchitis, Bronchopnenmonien,
Lungengangrén), an die Durchbriiche in Pleura und Herzbeutel
schwere eiterige Entzindungen dieser Organe. Vom Osophagus-
divertikel aus kann ferner eiterige Mediastinitis entstehen. Aber
es ist nicht notwendig, daB mit derartigen Prozessen regelmiBig
ein tddlicher Ausgang verbunden ist. Kleine Pigmentdurchbriiche
in die Lungenvenen z. B. kdnnen wieder ausheilen, und die Folgen
erschopfen sich dann in den bekannten Pigmentmetastasen. Ebenso
konnen Perforationen in die Trachea und Bronchien, wenn sekun-
dére Erkrankungsprozesse der Lungen ausbleiben oder zur Heilung
gelangen, vernarben, wie durch zahlreiche Sektionsbefunde be-
wiesen wird. Beschrinkt sich die Perforation auf ein kleines
Traktionsdivertikel des Osophagus, so konnen ernstere Erschei-
nungen iiberhaupt ausbleiben. In anderen Fillen filhrt die Narbe
einer Bronchialperforation zur daunernden Verengerung eines Haupt-
" bronchus. Verengerungen dieser Art konnen auch ohne Durch-
briche durch Ummaunerung der Hauptbronchien seitens der indu-
rierten Lymphdriisen zustande kommen.

Wie man sieht, ist die Pathologie der Perforationen erweichter
Bronchialdriisen alles andere eher als einseitig. Fiir die Klinik
liegen indes die Dinge so, daB nur ein verhiltnismaBig kleiner
Prozentsatz, und zwar fast ausschlieBlich Perforationen in den
Bronchialbaum und allenfalls die soeben genannten Stenosen der
Hauptbronchien durch Driisenummauerung Gegenstand ldngerer
Beobachtung und Behandlung werden. Die iibrigen Prozesse sind
teils an sich selten, teils verlaufen sie symptomenlos (Traktions-
divertikel) oder in so kurzer Zeit todlich (Durchbriiche in groSe
GefiBe, in den Herzbeutel), das sie kaum Gegenstand eingehenderer

Deutaches Archiv f. klin. Medizin. 90. Bd. 10
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'‘Beobachtung, geschweige denn diagmostischer Uberlegung werden.
‘Auch die Perforationen in den Bronchialbaum sieht man bis heute
‘vom klinischen Standpunkt aus fiir undiagnostizierbar an, sie werden
‘dls Ausnahmefille oder Kuriosa iiberhaupt nicht in dem Bereich
diagnostischer Uberlegungen gezogen. Schon die Hiufigkeit der-
-dartiger Ereignisse, fiir die ich oben Belege gegeben habe, miiBte
‘indes gegen die Berechtigung dieser Auffassung Bedenken erregen
‘Sternberg (7) geht in diesem Punkte so weit, da8 er den Lymph-
"driisendurchbruch fiir die ,h#ufigste Ursache der Lungengangriin im
‘vorgeschrittenen Alter erklart. Im folgenden hoffe ich fiberdies zeigen
'za konnen, daB bei sorgfiltiger Beobachtung die Diagnose keineswegs
‘80’ vollstindig im Dunkeln tappt, daB vielmehr zam mindesten ein
“Teil der Fille einer exakten Diagnose sich als zuginglich erweist.
' Wie groB dieser Teil ist, entzieht sich allerdings vorldufig
‘moch der Beurteilung. Eine Durchsicht der Krankengeschichten
jener 66 Fille, welche von den beiden inneren Abteilungen unseres
Krankenhauses in den letzten 4 Jahren zur Sektion gekommen sind,
‘ergibt, daB sich darunter 40 Fille mit Perforation in die Bronchien
‘befanden. Ein kleiner Teil davon scheidet ohne weiteres aus, weil
‘die Perforation ausgeheilt war, von den iibrigen sind verhiltnis-
‘méBig viele ins extremis in Krankenhaus eingeliefert, und bei einem
weiteren nicht geringen Teil bestand gleichzeitiz ausgebreitete
Lungentuberkulose, so da8 die Diagnose, auch wenn speziell auf
Driisenperforation geachtet worden wire, schwerlich auf die
richtige Féhrte gelangt wire. Im ganzen habe ich unter den
40 Krankengeschichten nur 7 gefunden, welche als klinisch
diagnostizierbar gelten konnen. Tatsdchlich ist die Diagnose
bisher nur in einem dieser Fille mit Sicherheit intra vitam
gestellt worden, aus dem einfachen Grunde, weil mein Interesse
fir den Gegenstand erst allmihlich in den regelmiBigen patho-
logischen Demonstrationen meines Kollegen Schmorl geweckt
"wurde. Ich will aber gleich hinzufiigen, da8 in 2 weiteren Fillen,
welche zur Heilung gelangten, die Diagnose ebenfalls mit. an
‘Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit gestellt werden konnte.
Ehe ich aber zur Mitteilung der Krankengeschichten schreite,
‘muB ich der Bemiihungen Riebold’'s gedenken, die klinische
‘Diagnose auf den richtigen Weg zu leiten. In seiner Arbeit iiber
‘die Traktionsdivertikel (5) macht Riebold als erster den Versuch,
‘aus den Krankengeschichten geeigneter, zur Sektion gelangter
‘Fille, charakteristische Merkmale zu abstrahleren Ich ﬂihre die
betreffenden Passus wortlich an: L
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oIn den biufigsten Fillen einer Perforation nach der Trachéa oder
ecinem ‘Bronchus geht die Temperatur schnell in die Hghe, es tritt ein
starker Husten mit nicht charakteristischem Auswurf auf und
gewdhilich stellen sich sehr bald heftige Brustschmerzen ein, die namentlich
bein Husten unertriiglich werden. Bei der Untersuchung der Lungen
findet man dann diffuse bronchitische Geriinsche oder die Erssheinrungen
eines plearo-pneumonischen Herdes, n&mlich an einer kleinen’ umschrie-
benen 8Stelle oder auch in einem gréBeren Bezirk, der Schallverkiirzung
geben kann, feuchte Rasselgeriusche, pleuritisches Reiben und hauchendes
oder bronchiales Atmen. Alle Erscheinungen kdnnen nach einigen Tagen
guriickgehen, bis sie wieder in derselben Weise mit einem neuen Anstieg
der Temperatur auftreten. Jetzt findet man an einer anderen Stelle eine
Aspirationspneumonie. Dieser Verlauf in Etappen scheint charakteristisch
su sein und erklért sich daraus, daB die Perforationstffnung nach der
Trachea zu Beginn meist winzig klein ist und sich voriibergehend
verschlieSen kann. Erst wenn sie grdBer geworden ist, kommt es zutr
Aspiration groBer Massen und damit zu noch stiirmischeren Erscheinungen ;
das Fieber bleibt kontinuierlich hoch und nimmt untet Umstiinden einen
remittierenden Charakter an, die Kranken verfallen, werden stark dys-
pooisch, der Husten verstirkt sich immer mehr, es treten multiple
groBere pneumonische Herde auf, die schlieBlich in Abszedierung oder
Gangréin dbergehen und dann das entsprechende charakteristische Sputum
liefern. Wenn in wechselnder Weise heide Lungen befallen werden, mu8
man annebmen, daB die Perforation nach der Trachea, wenn immer nur
dieselbe Lunge erkrankt, ist es wahrscheinlich, daB die Perforation nach
dem entsprechenden Bronchus erfolgt ist.4 ,Die Krankheit erstreckt
sich meist nur auf wenige Wochen, kann aber u. U. auch einen mehr
chronischen Verlanf nehmen.“ .

. Im AnschluB an diese mehr theoretischen Erwigungen be-

spricht Riebold noch kurz einen Fall, welchen er spiter auf der
Abteilang von Schmaltz im hiesigen Johannstiddter Krankenhaus
beobachtet hat und bei welchem die Diagnose auf ein (durch Ver-
mittlung erweichter Bronchialdriisen) nach der Trachea perforiertes
Traktionsdivertikel des Osophagus ,mit groBer Wahrscheinlichkeit*
gestellt werden konnte.

»Es handelte sich um einen 44 jihrigen Barbier, der genau in der
oben angegebenen Weise erkrankte, und bei dem wiederholt neue Aspi-
rationsponeumonien in beiden Lungen auftraten, regelmiBig mit einem
neuen Anstieg der Temperatur. Er bot ein Symptom dar, welches wir
fir unsere Diagnose verwerten zu diirfen glaubten, niimlich eine ganz
umschriebene, sehr starke Klopfempfindlichkeit des
Sternums, in der Gegend der Bifurkation, wo die Perforation
zu suchen war. Wir fiihrten dieselbe auf eine umschriebene Mediastinitis
in der Umgebung der Perforationsstelle zuriick. In weiter fortgeschrittenen
Fillen konnte man an der erwihnten Stelle vielleicht auch eine Schall-
verkidrzung nachweisen. Um die Diagnose zu stiitzen, konnte

10*
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man versuchen, eine Farblésung schlucken zu lassen, um
die Farbe unter Umstiinden im Sputum aufzufinden.®
Aunfer Riebold hat sich bisher nar noch Sternberg (7) zur
Frage der Diagnose geduBert, und zwar mit folgenden Worten:
»Was den klinischen Verlauf dieser Erkrankung anlangt, so ergibt
sich aus den Krankengeschichten unserer Fille sowohl als der in der
Literatur mitgeteilten, da8 die Erweichung der bronchialen Lymphdriisen
lingere Zeit symptomenlos verléuft und da8 erst die durch den Durch-
bruch bedingten Komplikationen klinisch nachweisbare, in der Regel so-
gar sehr bedeutsame Symptome darbieten (putride Bronohitis, Lungen-
gangriin, innere Blautungen usw.). Doch ergibt die klinische Untersuchung
auch in diesem Stadium keine Anhaltspunkte fiir die Erkennung des dem
betreffenden Symptomenkomplexe zugrunde liegenden Prozesses. Viel-
leicht wiire in dieser Richtung eine Beobachtung verwertbar, die Herr
Primariue Bamberger in einem Falle von Durchbruch einer anthra-
kotischen Driise in den Bronchus machte, daB niémlich reichlich
intensiv schwarzgefirbte Massen ausgehustet warden.“
Kombinieren wir die in den vorstehenden Siitzen Riebold’s
und Sternberg’s aufgesteliten (esichtspunkte, so kdnnen wir
also als bemerkenswerte und vielleicht charakteristische Symptome
des Pigmentdurchbruches in die Luftwege die folgenden erwarten:

1. In allgemeiner Hinsicht hoheres Alter der Patienten, oft
gleichzeitig Lungentuberkulose.

2. Pudrite Bronchitis oder multiple Aspirationspneumonien in
einer oder in beiden Lungen. Beginn etappenweise, Aus-
gang hiufig in Gangrén.

3. Umschriebene starke Klopfempfindlichkeit (ev. spontaner
Schmerz) unterhalb des Sternums, in der Gegend der Bi-
furkation.

. Aushustung reichlicher, intensiv schwarzgefirbter Massen.

. Ev. kann ein Versuch mit dem Schlucken von Farblosungen
gemacht werden. Wiedererscheinen dasselbe in der Trachea
bei Kommunikation mit Traktionsdivertikeln zu erwarten.

- Ich lasse jetzt zunichst die Krankengeschichte desjenigen
Falles folgen, bei welchem die intra vitam gestellte Diagnose
durch die Sektion bestiitigt wurde.

I. Marie U., Stepperin, 53 Jahre, aus Dresden. Aufgenommen
28. April 1906, gestorben 6. Mai 1906.

Anamnese: In der Ascendenz der Patientin ist ein Bruder an
Asthma gestorben, sonst keine Lungenkrankheiten. Sie selbst hat drei-
mal abortiert und drei ausgetragene Kinder zur Welt gebracht, von denen
zwei leben, die aber beide lungenleidend sein sollen. Als Ursache ihrer
jetzigen Krankheit gibt sie ,die Nerven* an. Beginn vor etwa 7 Wochen

O
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mit Husten und Durchfillen, welche bis jetst anhalten. Dazu gesellten
sich Schmerzen hinter dem Brustbein. Beim Genu8 dicker
Suppen hat sie das Gefithl, als ob die Speise hinter dem Brustbein
stecken bliebe, Viel AufstoSen mit Schmerzen. Erhebliche Gewichta-
abnahme.

Status: Kleine, magere, blasse und etwas kachektische Frau. Es
besteht kein Fieber. MiiBige Stomatitis (infolge karidser Zihne), Thorax
ohne auffillige Veriinderungen. Unmittelbar links neben dem
Sternum, im 2. Interkostalraum, befindet sich die Stelle,
welche von der Patientin als schmerzhaft, zumal beim
Schlucken, bezeichnet wird. Der ganze linke Ober-
lappen ist geddmpft und szeigt bei der Auskultation
Bronchialatmen mit klingenden Rasselgeréuschen. Links
hinten unten ist die Lungengrenze unverschieblich. Die rechte Lunge
ist frei. Der Herzbefund ist normal, nur ist der erste Ton gespalten.
Die Leberdimpfung beginnt an der 7. Rippe, der untere Rand reicht bis
daomenbreit iiber den Nabel hinab. Milz nicht fithlbar. Epigastrium
druckempfindlich, etwas resistent. Die Untersuchung per rectum und
vaginam ergibt nichts Auffilliges. Am Nervensystem keine krankhaften
Erscheinungen. Bei der Sondierung des Osophagus gelingt es ohne
Schwierigkeit, die dickste Sonde hindurchzufiihren. Dabei wird
lebhafter Schmerz links hinter dem Brustbein empfunden.
Die Blutuntersuchung ergibt: 95°, Hémoglobin, 3!/, Millionen rote,
8000 weiBe Blutkérper. Im Urin ca. 209, EiweiB, viele Zylinder
aller Arten. Der Stublgang wird 2—4 mal téglich ubgesetzt, ist weich-
breiig, sehr fettreich. Trotzdem kein Fleisch in den letzten Tagen ge-
nossen warde, positive Weber'sche Probe.

Das Sputum ist reichlich, eiterig-schleimig, es ent-
halt Dittrich’sche Pfropfe, aber keine elastischen Fasern
und keine Tuberkelbazillen. Wohl aber finden sich in
demselben konstant kleine bis linsengroB8e, unregel-
miBig geformte schwarze Flocken, teils frei, teils in
eiterige Partikel eingebettet. Die mikroskopische Unter-
suchung derselben ergibt (8. u.) Haufen von grobk&rnigem
Kohlepigment, in eine strukturlose Detritusmasse ein-
gebettet. Daneben vereinzelte plgmenthaltlge Alveolar-
epithelien (vgl. Fig. 1).

Im weiteren Verlaufe des Leidens gzeigt sich, daB die Er-
nihrung auf groBe Schwierigkeiten st68t. Patient nimmt spontan nur
auBerordentlich wenig auf, Niihrklistiere werden nicht gehalten. Kein
Fieber! Unter zunehmendem Krifteverfall Exitus am 6. Mai 1906.

Klinische Diagnose: Pigmentdurchbruch nach der
Trachea. Pneumonische Infiltration des linken Oberlappens oder
Tumor in demselben. Darm- und Nierenamyloid.

Sektion (Herr Professor Schmorl): Allgemeine Aniimie. Lungen-
tuberkulose: groBe Kaverne in der linken Spitze mit schiefrig indurierten
‘Winden. Kleine Aspirationsherde im linken Unterlappen und in der
rechten Lunge. Anthrakotische Schwielenbildung in der rechten Lungen-
spitze. Erweichung anthrakotischer Bronchialdriisen mit
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multiplen Durchbriichen in die Bronchien 1. und 2. Ord-
nung. Kein Osophagusdivertikel. Rraune Atrophie des Herzens. Pig-
mentmetastasen in der Milz und Amyloid der Milz. Miliartuberkulose
der Leber. Frischer Magenkatarrh mit hidmorrhagischen Ulcerationen.
Ausgebreitete tuberkulése Ulcera des Dickdarmes. Myom des Uterua
Nierenamyloid.

Rig. 1. Auswurf von Fall 1. Pigmentflocken. Starke Trockenlinse. -
a.
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a. Freiliegende Kohleteilchen; b. pigmentgefiillte Alveolarepithelien; c. detritus-
: artige Grundmasse.

Bei epikritischer Betrachtung des vorstehenden Falles
muB zundchst festgestellt werden, daB die Tuberkulose, welche,
wie so hiufig, die Anthrakose begleitete, nicht erkannt wurde,
und daB infolgedessen auch das Darmleiden eine falsche Deutung
erfuhr. Wir wurden in diesem Punkte durch das Fehlen der
Tuberkelbazillen im Auswurf irregefihrt. Auf die Diagnose des
uns hier vor allem interessierenden Pigmentdurchbruches wiesen
folgende Momente hin: das Alter der Patientin, der
Lungenbefund, die Schmerzen neben dem Sternum
und die auffallende Beschaffenheit des Sputums.
Was den Lungenbefund anbetrifft, so konnte derselbe, wenn eine
Tuberkulose ausgeschlossen war, nur durch einen Tumor oder
durch eine chronisch-pneumonische Infiltration erkldrt werden. Bei
der Annahme eines Tumors, die ernstlich in Erwigung gezogen



Uber die Perforation anthrakotisch-erweichter Bronchialdrisen etc.  15%

wurde, konnte man sich vorstellen, daB derselbe bei der Perforation
der anthrakotischen Lymphdriisen mitgewirkt hatte. Wahrschein-
licher schien aber eine durch Aspiration von der Perforationsstelle
aus erzeugte chronisch-pneumonische Infiltration, nur fehlte das
Fieber. Da indes die Patientin schon kachektisch war und der
Anfang der Krankheit von uns nicht beobachtet wurde, so muBten
wir mit der Mdglichkeit rechnen, das Endstadium eines Prozesses
vor uns zu haben, wie ihn Riebold geschildert hat. Entscheidend
fir die Diagnose war der Sputumbefund und zwar deshalb, weil
ich schon durch die zeitlich vorausgehende Beobachtung der so-
gleich mitzuteilenden Fiélle auf die Bedeutung der expektorierten
schwarzen Massen aufmerksam geworden war. Wir werden auf
den Sputnmbefund spiter noch ausfiihrlicher zuriickkommen, hier
sei nur kurz bemerkt, daB diese schwarzen Massen durch ihre
GroBe und ihre mikroskopische Struktur ohne weiteres auffallen
muBten. Im ibrigen ist noch zu sagen, daB der allgemeine Maras-
mus und der Urinbefund die Diagnose Amyloid veranlaBten, die ja
auch zum Teil begriindet war.

Die folgenden Mitteilungen betreffen die beiden Fille, wo die
Diagnose des Pigmentdurchbruches mit groSter Wahrscheinlichkeit
aus dem klinischen Bilde und dem Verlaufe gestellt werden konnte,
wo aber Heilung eintrat, so da8 die entscheidende Bestitigung
durch die Sektion fehlte.

II. Klara J., Monteursehefrau, 41 Jahre alt, aus Dresden. Auf-
genommen am 2. Oktober, entlassen am 27. Dezember 1905.

Anamnese: Keine Belastung mit Tuberkulose, angeblich bisher
auBer Migriine gesund gewesen. Vier gesunde Kinder. Vor 4 Wochen
plétzlich mit Husten und Auswurf sowie mit Stichen 1n.'
der linken Brustseite erkrankt. Der Auswurf soll ge-
rochen haben und manchmal in groBer Menge auf einmal
entleert worden sein. Seit 1 Woche hat er an Menge und Geruch
abgenommen, doch besteht noch schlechter Geschmack im Munde. GroBes
Schwiichegefiihl. '

Status: MittelgroBe Frau von blassem Aussehen und miBigem Er-
nibrungszustand. Temperatur 37,9°. TUntere Lungengrenzen an nor-
maler Stelle, gut verschieblich. ﬁber der linken Spitze, zumal
in der Infraklavikulargegend neben dem Sternum, ge-
ringe Dimpfung mit leicht bronchialem Atmungsgerausch
und teils feuchten, teils kllngenden Rasselgerduschen.
Herzdimpfung nicht verbreitert, Herztone rein, Puis regelmiBig, 90 pro
Minute. Leber und Milz picht vergréBert, Abdomen nicht druckempfind-
lich. TUrin frei von Eiwei8 und Zucker. Nervensystem ohne krankhafte
Symptome. Der Answurf ist eiterig-schleimig, riecht aus-
gesprochen fétide, in demselben einzelne Dittrich’sche
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Pfropfe, keine elastischen Fasern, keine Tuberkel-
bazillen. Am 7. Oktober und in den folgenden Tagen be-
merkt man im Auswurf grobere Flocken von schwarzem
Pigment. Mikroskopisch bestehen dieselben aus gréBeren
Kohlepartikeln, eingebettet in eine detritusartige Masse
(vgl. Fig. 2).

Fig. 2. Auswurf von Fall II. Pigmentflocken. Starke Trockenlinse.

a. Frei liegende Kohleteilchen; b. Cholesterinkristall (Bruchstiick); c. Kalk-
kristalle; d. Detritus.

Weiterer Verlauf: Unter geringen Temperaturerhhungen ver-
hiiltnism#Big schnelle Besserung des Befindens bis zum 10. Oktober. Die
Dimpfung iiber der Spitze ist undeutlich geworden, man hért noch feuchte
Rasselgeriusche daselbst. Der Husten hat nachgelassen, der Auswurf ist
geringer geworden, riecht aber noch fotide. In demselben, wie friher,
groBe Kohlepartikel, ferner Cholesterinkristalle und Himatoidinschollen,
vereinzelte Leptothrixfiden, aber keine T.-B. Am 17. Oktober ist nur
noch verschiirftes Atmungsgeriusch mit vereinzelten Rasselgerdiuschen
horbar, die Temperatar ist normal, der Husten gering, der Auswurf
spirlich. Im Auswurf nur noch ganz kleine Kohlepartikel, aber eine
Spur frischen Blutes. Das Allgemeinbefinden und das Korpergewicht
haben sich bedeutend gehoben. Bis zum 27. Oktober schwinden sémt-
liche Erscheinungen, der Husten und Auswurf hioren vollstindig auf, und
die Patientin kann gesund mit einer Gewichtszunahme von 5 Pfund ent-
lassen werden.

Epikritische Bemerkungen: Hier handelt es sich um

einen akut einsetzenden LungenprozeS bei einer 41 jihrigen Frau,
welcher innerhalb 7 Wochen in vdllige Heilung ausgeht. Tuber-
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kulose kann mit groSter Wahrscheinlichkeit ausgeschlossen werden.
Die klinischen Symptome bestehen in putrider Bron-
chitis mit geringer pneumonischer Infiltration des
linken Oberlappens, dabei werden léngere Zeit groSe
Pigmentflocken entleert, welche aus freiliegenden
Kohlepartikeln und zersetztem Detritus (Chole-
sterinkristallen, Hamatoidinschollen, Leptothrix-
fiden) bestehen. Geringe Fieberbewegungen. Die
Diagnose auf Pigmentdurchbruch bronchialer Lymphdriisen ergibt
sich daraus mit groSer Wahrscheinlichkeit, wenn nicht mit Not-
wendigkeit.

III. Emil H., 51 Jahre, Gutsbesitzer aus Lockwitz. Aufgenommen
am 9. September 1905, entlassen am 15. November 1905.

Anamnese: In der Kindheit gesund, in den letzten Jahren wiih-
rend der kalten Jahreszeit ofter Husten. Seit Friihjahr 1905 hat sich
derselbe verstirkt, der Auswurf hat seit 2 Monaten einen
ibelriechenden Charakter angenommen, es hat sich Fieber
hinzugesellt, bedeutende Gewichtsabnahme und all-
gemeines Schwidchegefiihl.

Status: MittelgroBer, kriiftig gebanter Mann von schlechtem Er-
nihrungszustand. Dauernd Fieber, bis 38,5¢. Foetor ex ore. Der
Brustkorb ist gut gewdlbt, beide Seiten dehnen sich bei der Atmung
gleichmiiBig aus. Lungengrenzen an normaler Stelle, gut verschieblich.
Nirgends Diémpfung, iiberall Vesikuliratmen. Links hinten unten sind
feuchte Rasselgeriusche zan héren, welche sich in der Richtung nach
der Axillarlinie zu verstirken. Herzbefund normal. Puls voll, kriftig,
ca. 100 pro Minute. Unterleibsorgane und Nervensystem frei von krank-
baften Erscheinungen. Im Urin weder Eiwei noch Zucker. Der Oso-
phagus ist fiir starke Sonden und fiir den Magenschlauch glatt durch-
giogig. Bei der Osophagoskopie normale Verhiltnisse. Die Rontgen-
durchleuchtung zeigt links vorn oben in der Gegend des
SBternalansatzes der 2. und 3. Rippe eine leichte Ver-
dunkelung, die aber keiner nachweisbaren Diémpfung entspricht.

Das Sputum ist schleimig-eiterig, von sehr iiblem Geruch und wird,
zumal morgens, in reichlicher Menge entleert. In demselben keine elasti-
schen Fasern, keine Dittrich’sche Pfropfe, keine Tuberkelbazillen. The-
rapie: Terpentinpfeife, Perubalsam innerlich.

Verlauf: 20. September. 8eit einigen Tagen ist das Fieber
heruntergegangen, der Auswurf dagegen ist reichlicher geworden, mehr
eiterig und nimmt im Speiglase einen dreischichtigen Charakter an. Er
enthilt ziemlich viele (in jedem S8peiglas 5—6) schwarze
Flocken von etwa HirsekorngréBe. Mikroskopisch bestehen
dieselben aus einer detritusartigen Masse mit groBen
schwarzen Pigmentkdrnern. Zellen sind nicht vor-
handen. Nach Behandlung mit KOH sind nirgends elasti-
sche Fasern sichtbar.
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1. Oktober. Beit gestern wieder etwas Temperatursteigerung, Be-
fun@ des Auswurfes unveriindert. Ebenso ist der Lungenbefund der
gleiche geblieben. .

7. Oktober. In der Voraussetzung, durch Kompression des linken
Unterlappens eine Besserung der putriden Bronchitis herbeifiihren zu
konnen, werden dem Patienten mittels stumpfer Punktion ca. 200 ccm
pbysiologischer Kochsalzlosung in die linke Pleurahthle gebracht. Da-
nach keine Beschwerden, es findet sich eine ca. 2 fingerbreite Schall-
kiirsung links hinten unten,

19. Oktober. Seit der Punktion ist eine unverkennbare
Besserung eingetreten. Kein Fieber mehr, der Auswurf
ist erheblich geringer geworden, enthilt seit 8 Tagen
keine schwarzen Flocken mehr und riecht weniger. Die
Fliissigkeit in der Pleura ist nicht mehr nachweisbar, aber auch die
Rasselgeriiusche sind verschwunden. Das Allgemeinbefinden hat sich
bedeutend gehoben. Gewichtszunahme. Von nun an bestindige stete
Besserung. _

18. November. Befund bei der Entlassung: 18 Pfund Gewichts-
zunahme. Uber den Lungen auskultatorisch nichts mehr nachweisbar.
Nur noch sehr wenig eiteriger Auswurf, der kaum noch riecht.

Im Frithjahr 1906 stellt sich Patient wieder vor. Er ist jetat vollig
gesund, hat keinerlei Husten und Auswurf mehr.

Epikritische Bemerkungen: Hier haben wir einen mehr
chronisch verlaufenden ErkrankungsprozeB bei einem 51 jéhrigen
Manne vor uns, welcher klinisch als putride Bronchitis,
lokalisiert im linken Unterlappen, verlduft und im
AnschluB an einen kiinstlich erzeugten Hydrothorax langsam in
Heilung ausgeht. Schon dieser Verlauf, namentlich aber die Ein-
seitigkeit des Prozesses spricht dafiir, daB er durch Aspiration
entstanden ist. Der iiber lingere Zeit zun erhebende Befund
grober schwarzer Pigmentmassen im Auswurf list
als Ursache des ganzen einen Pigmentdurchbruch bronchi-
aler Lymphdriisen vermuten, eine Annahme, welche durch den
radiographischen Nachweis eines cirkumskripten
Schattens links neben dem Sternum am Ansatzpunkt
der 2. und 3. Rippe bedeutend an Wahrscheinlichkeit gewinnt.
Destruktive Ver#inderungen im Lungengewebe kinnen mit ziem-
licher Sicherheit ausgeschlossen werden (keine elastischen Fasern!),
ebenso Tuberkulose. .

Im AnschluB an die bisher mitgeteilten Fille, in welchen die
Diagnose des Durchbruches anthrakotischer Bronchialdriisen in den
Bronchialbaum aus den klinischen Erscheinungen abgeleitet werden
kbnnte, lasse ich auszugsweise noch die Krankengeschichten von

_zwei weiteren Fillen meiner Abteilung folgen, bei denen die Dia-
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gnose nicht gestellt wurde, die aber hinsichtlich der beobachteten
Symptome fér den Gegenstand von Interesse sind.

IV. Andreas Tr., 67 Jahre, Droschkenfiihrer. Aufgenommen am
9. Beptember, gestorben am 28. Oktober 1904.

Anamnese: Seit Juli 1903 krank: Husten, Fieber und Schmerzen
in der linken Seite. Besserung von Februar bis April 1904. Seitdem
reichlicher Auswurf, Abmagerung.

Status: MittelgroBer, blasser, offenbar sehr abgemagerter Mann,
Kein Fieber. Leichte Cyanose. Thorax breit, fa8formig, dehnt sich bei
der Atmung wenig aus. Brustwirbelsiule kyphotisch ausgebogen, steif.
Uber dem ganzen linken Unterlappen Dimpfung mit unten abgeschwiichtem,
oben bronchialem Atmupgsgeriusch. Im Bereich des letzteren klingende
Rasselgeriusche, groBblasig. Uber der linken Spitze nur etwas Giemen.
Rechts hinten unten ist die Lungengrenze verschieblich; keine Dimpfung,
aber reichliche Rasselgeriusche iiber dem rechten Unterlsppen. Herz-
dimpfung nach rechts verbreitert. Sputum reichlich, fast rein
eiterig, enthiélt kleine Blutstreifen und auffallende
schwarze Partikel, keine Tuberkelbazillen, keine Dittrich’sche
Pfropfe.

Im Verlaufe der Beobachtung tritt wiederholt Bluthusten
auf in groSerer und kleinerer Menge. Der Urin, welcher anfangs frei
war, enthilt spéter Eiwei8 und Zjylinder in zunehmender Menge. In
den letsten 3 Tagen Pneumonie des rechten Unterlappens mit hohem
Fieber.

Die Sektion ergibt: Bronchialcarcinom mit Arrosion einer kleinen
Lungenarterie. Pigmentdurchbruch bronchialer Lymphdriisen in einen
Hauptbronchus. Bronchiektasen im linken und pneumonische Infiltration
im rechten Unterlappen.

V. Friederike K., 63 Jahre, Schneidersfrau. Aufgenommen am
5. April, gestorben 13. Mai 1905.

Anamnese: Friiher gesund, seit einiger Zeit Husten und Aus-
wurf. Vor 4 Wochen Schiittelfrost. Seitdem zunehmende Abmagerung
und Krifteverfall.

Status: MittelgroBe Frau von schlechtem Ernihrungszustande.
Intermittierendes Fieber. Rechte Lunge frei. Uber dem linken Ober-
lappen Dimpfung, welche nach vorn in die Herzdimpfung iibergeht.
Atmungsgeriusch iiber der Diémpfung schwach bronchial, vereinzelte
Rasselgeriiusche. Herzdampfung reicht nach links bis in die Mammillar-
liie, an der Spitze systolisches Geriusch. 2. Pulmonalton accentuiert.
Bauchdecken schlaff, Leber herabgesunken. Nervensystem ohne Be-
sonderbeiten. MiBiges Odem der Beine. Das Sputum ist sehr reichlich,
eiterig, fibelriechend. Bisweilen schichtet es sich in 3 Lagen im Speiglas.
In demselben keine elastischen Fasern, keine Tuberkelbazillen.

Im weiteren Verlauf tritt unterhalb der linken Clavicula tym-
panitischer Schall mit Wintrich’'schem Schallwechsel auf. Der Auswurf
nimmt zu. Exitus unter den Symptomen der Erschdpfung.

Die S8ektion ergibt: Eiterig-schmelzende Pneumonie des linken
Oberlappens. Multiple Bronchopneumonien und eiterige Bronchitis des
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linken Unterlappens. Durchbruch pigmentierter Bronchialdriisen in den
linken Hauptbronchus, in den Ouophagus (Traktionsdivertikel) and in
LungengefiBe. Pigmentmetastasen in der Milz.

Fragen wir uns jetzt, inwieweit die von Riebold und
Sternberg als ‘moglicherweise bedeutungsvoll fiir die Diagnose
der Pigmentdurchbriiche aufgeziihlten Merkmale bei unseren Fillen
zum Ausdruck kamen, so befanden sich in der Tat simtliche Pa-
tienten im vorgeschrittenen Alter. Abgesehen von Frau J.
(Fall II), welche 41 Jahre zihlte, hatten sie alle das 5. Dezenninm
iiberschritten. Kombination mit Lungentuberkulose war
dagegen nur einmal (Fall I) vorhanden, und auch hier spielte die
Tuberkulose eine Nebenrolle. Pathologisch-anatomisch betrachtet,
wenn man s#émtliche zur Sektion gelangenden Fille von Pigment-
durchbriichen beriicksichtigt, ist zweifellos die Verbindung von
Anthrakose und Tuberkulose sehr hdufig. Wie in der Einleitnug
bemerkt wurde, wird sogar ein genetischer Zusammenhang zwischen
tuberkultsen Veriinderungen und der Pigmenteinlagerung resp. der
Erweichung in den Lymphdriisen von manchen Autoren angenommen.
Der klinischen Diagnose sind aber offenbar diejenigen Fille, in
welchen die Kombination mit Tuberkulose fehlt oder doch stark in
den Hintergrund tritt, viel zuginglicher als diejenigen, wo die
Tuberkulose das Krankheitsbild beherrscht. Denn die sogleich zu
besprechenden Veréinderungen auf den Lungen, speziell die ein-
seitigen Verdichtungen des Lungengewebes, sind eben bei der
Tuberkulose ein alltéiglicher Befund und man wird, wenn dabei
Tuberkelbazillen im Auswurf nachweisbar sind, sich leicht mit der
Diagnose Lungentuberkulose begniigen und den Eigentiimlichkeiten,
welche der Fall vielleicht sonst noch bietet, keine besondere Auf-
merksamkeit zuwenden. Gerade durch das Fehlen der Tuberkel-
bazillen im Auswurf wird hier das Interesse des Klinikers erregt,
und ich glaube, daB dieser Umstand auch in unserem Fall I einen
nicht geringen Anteil zu der sorgfiltigeren Beobachtung und da-
mit zu der Diagnose beigetragen hat.

Was die Prozesse auf den Lungen betrifft, so paBt nur
der letzte Fall (V) einigermaBen in das Bild, welches Riebold
vom theoretischen Standpunkt aus entworfen hat. Hier haben wir
eine unter Schiittelfrost und intermittierendem Fieber im Laufe
mehrerer Wochen — vermutlich schubweise — sich entwickelnde
Aspirationspneumonie des linken Oberlappens mit Ausgang in
eiterige Schmelzung. Im Vergleich damit hatten wir im Falle I
zwar auch eine chronisch-pneumonische Verdichtung des linken
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Oberlappens, aber es fehlte das Fieber, so daB neben der Aspira-
tionspneumonie ein Lungentumor in Frage kam. Auch in Fall IV
fehlte das Fieber (bis auf die letzten Tage), und hier war in der
Tat ein Bronchialkarzinom die Ursache des Ganzen. Fall II, und
noch ausgesprochener Fall III, welche beide in Heilung fiber-
gingen, boten lediglich das Bild einer putriden Bronchitis dar,
aber einer Bronchitis, welche bezeichnenderweise auf einen
Lungenlappen beschrinkt blieb. Bei Fall II bestand daneben eine
geringfiigige, umschriebene Infiltration des Jlinken Oberlappens,
doch kann dieselbe auch der Ausdruck der in unmittelbarer N#he
des Lymphdriisendurchbruches sich abspielenden Entziindungserschei-
nungen gewesen sein. Es ergibt sich daraus, daB dem physika-
lischen Lungenbefunde keine so groBe diagnostische Bedeutung fiir
unsere Fille zukommt, wie Riebold vermutete, wenigstens muf
man den Rahmen der moglichen Befunde sehr weit fassen. Doppel-
seitige Prozesse, deren Entwicklung Kklinisch nicht genau verfolgt
werden konnte, und einseitige Prozesse, welche mit Tuberkulose
kombiniert sind, werden an und fiir sich schwerlich die Diagnose
auf die richtige Fihrte lenken. Anders, wenn putride Bronchitis
oder eine Pneumonie sich in umschriebenen Lungenteilen, zumal
im Oberlappen, entwickelt, und wenn der Proze8 langsam und
schubweise fortschreitet. Dann wird man, schon per exclusionem,
auf den Verdacht gebracht, daB Aspiration im Spiele ist.
Umschriebene Schmerzhaftigkeit resp. Klopf-
empfindlichkeit unterhalb des Sternums, in der
Gegend der Bifurkation, beobachten wir in ausgesprochener
Weise in Fall I und angedeutet in Fall II. In Fall I bestand
daneben lebhafter Schluckschmerz an der betreffenden Stelle, in
Fall IT eine umschriebene Ddmpfung neben dem Sternum. In Fall ITI
fehlte zwar diese Dampfung, aber im Rontgenbilde zeigte sich ein
umschriebener Schatten in derselben, der Lage der Bronchialdriisen
entsprechenden Gegend. In keinem dieser Fille bestand gleich-
zitig Perforation nach einem Traktionsdivertikel des Osophagus
zu. Wire das in Fall II oder III der Fall gewesen, so wiren die
Patienten schwerlich am Leben geblieben. Nur in Fall V bestand
eine Kommunikation zwischen Osophagus und Bronchien. Mbglich,
daB in diesem Falle der von Riebold vorgeschlagene Schluck-
versuch mit gefirbtem Wasser ein positives Resultat ergeben hiitte.
Viel diirften wir indes von diesem diagnostischen Hilfsmittel wohl
kaum erwarten, denn die Perforationstffnung ist doch immer nur
eine enge, so da die Fliissigkeit nur tropfenweise hindurchsickern
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kann, und die Patienten sind in diesem Stadium auch meist se
dekrepide, daB der Versuch kaam durchfiihrbar sein wird.

Die wiehtigsten und wertvollsten diagnostischen Anhaltspunkte
gewilhrte uns in fast allen Fillen der Auswaurf, speziell die
charakteristischen schwarzen Pigmentmassen im
demselben, von denen Sternberg sagt., daB sie schon vom
Bamberger in einem Falle beobachtet wurden, der sich bet. der
Sektion als Pigmentdurchbruch einer Bronchialdriise herausstellte.
Nachdem ich in unserem Falle III zuerst auf dieselben aufmerksam
geworden war, habe ich genauer aunf ibhr Vorkommen geachtet: und
bin lediglich durch sie in den Fillen I und II auf die richtige
Diagnose gefithrt worden. Bei der Bedeutung des Gegenstandes
habe ich in der Literatur nach dhnlichen Befunden Umschan ge-
halten, aber nichts Verwertbares gefunden. In den Lehrbiicherm
und den monographischen Bearbeitungen des Sputums wird iber
das Kohlepigment meist gesagt, daB es normalerweise nur in feinsten
Partikelchen, und zwar groBtenteils in Zellen eingeschlossen, vor-
kommt und daf es fir die Diagnose der Anthrakosis pulmonum
nur dann verwertet werden kann, wenn die betreffenden Patienten
es auch nach lingerer Entfernung aus der spezifischen Staubatmo-
sphire noch aushusten. ,Dieser Umstand beweist dann wohl immer
einen destruierenden Proze8, gewdhnlich Tuberkulose, welche hinza-
gekommen ist* (Sahli (9)). ,Seltener als dem feinkdrnigen RuBe
begegnen wir spieB- oder nadelfdrmigen Kohlensplittern von ver-
schiedener Linge und Dicke, deren grofte Exemplare in mittlerer
‘Vergroferung mitunter formliche Biilkchen von 30—40 u Linge
und dariiber darstellen. ,Auch diese groBen Partikelchen sind,
wofern ihr Umfang nicht zu erheblich ist, zum Teil in Zellen ein-
geschlossen“ (A. Frinkel (10)). Von diesen, mehr ins Bereich des
Physiologischen fallenden Kohlebefunden, bei welchen dann das ge-
samte Sputum eine rauchgrane oder schwirzlich-griinliche Farbung
zeigt, werden natirlich die bekannten schwarzen Lungenfetzen
scharf getrennt, die bei Lungenabsce8 oder Lungengangrin aus-
gehustet werden und durch ihre mikroskopische Struktur resp. dem
Befund elastischer  Fasern verhéltnismiiBig leicht als Lungengewebe
erkannt werden konnen.

Die in unseren Fillen im Auswurf beobachteten schwarzen
Massen unterscheiden sich von den bisher bekannten beiden Er-
scheinungsformen in ausgesprochener Weise durch verschiedene
‘Merkmale. Zunichst traten sie nicht danernd, sondern nur perioden-
weise inmitten eines schleimig-eiterigen resp. rein eiterigen Sputums
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auf, welches im iibrigen keine Merkmale einer destruierenden Lungen-
erkrankung aufwies (keine Tuberkeln, keine elastischen Fasern). Sie
waren teilweise auffallend gro8 (bis Linsengrbfe) und stachen
durch ihre intensiv schwarze Farbe scharf gegen die iibrige Aus-
wurfmasse ab. Ihr makroskopisches Aussehen entsprach nicht
demjenigen der Lungenfetzen, vielmehr machten sie den Eindruck
einer kriimeligen, zerbrockelten Masse. Auf dem Objekttriger
lieBen sie sich leicht zerdriicken und das mikroskopische Bild
zeigte eine strukturlose, detritusartige Grundmasse, in welcher ent-
weder gar keine oder nur vereinzelte Zellen, diese allerdings z. T.
angefiillt mit Pigmentkdrnern, lagen. Die Hauptmenge der Kohle
erschien aber in groSen und kleinen freiliegenden Schollen (vgl.
Fig. 1 und 2). Fig. 1, welche das Sputum von Fall I wiedergibt,
lit in der strukturlosen Grundmasse keine Zeichen stattgehabter
Zersetzung erkennen. Von den spirlich vorhandenen Zellen ist es
wahrscheinlich, daB sie erst nachtréiglich in die Masse eingewandert
sind und sich an Ort und Stelle mit Pigment beladen haben. In
Fig. 2 dagegen haben wir gleichzeitig Kristallfformen, welche auf
Zersetzangsprozesse deuten (Cholesterin- und Kalkkristalle), ferner
wurden (hier nicht abgebildet) Leptothrixfiden gesehen, und der
Detritus 10ste sich bei starker VergrdBerung in einen Filz won
Bakterien auf. Man darf daraus schlieBen, daB das Grundgewebe,
in dem urspriinglich die Kohle eingebettet war, vor der Aushustung
zerstdrt oder eingeschmolzen gewesen sein mufS, wie es bei der
Erweichung pigmentierter Lymphdriisen geschieht.

Zum Vergleich habe ich iibrigens lingere Zeit alle schwirz-
lichen Stellen in dem Auswurf anderer Lungenkranker untersuchen
lassen und mich iiberzeugt, daB in der Tat etwas Ahnliches nir-
-gends vorkommt. Wenn ich von den Lungenfetzen hier absehe,
80 kann ich mich der Ansicht der friiheren Autoren nur anschliefen,
wonach im fibrigen das Kohlepigment so gut wie immer nur in
feinsten Partikeln, und zwar groBtenteils im Innern von Alveolar-
-epithel liegend, vorkommt. Fig. 3 gibt ein typisches Bild davon.
‘Wie es kommt, dag die einzelnen Kohlebestandteile in den Lymph-
'driisen so grofe Dimensionen erreichen, wie in Fig. 2 abgebildet,
ist mir unklar. Man sollte doch meinen, da8 von dem eingeatmeten
Kohlenstanb die grdBeren Partikelchen am leichtesten wieder aus-
gehustet werden und nur die kleinsten in das Gewebe eindringen
und auf dem Lymphwege in die Bronchialdriisen gelangen. Ein
“Zusammenballen kleiner Kohlepartikel zu so groSen und scharf-
kantigen Formen, wie Fig. 2 zeigt, ist schwer verstindlich. -
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Fig. 3. Graues Morgensputum von Gesunden. Starke Trockenlinse.

a. Pigmenthaltige Alveolarepithelien; b. freiliegender Kohlenstaub.

Noch einige wenige Bemerkungen iiber die Behandlung
der in Frage stehenden Krankheitsprozesse mogen
hier angeschlossen werden. Abgesehen von den allgemein iiblichen
MasBregeln, mit welchen wir die hier vorkommenden Erkrankungs-
prozesse der Lungen (putride Bronchitis, Pneumonie, Gangrén) be-
kimpfen konnen, bietet sich unter Umstéinden noch Gelegenheit,
anf besondere Weise einzugreifen. So hat Riebold in dem oben
(S. 147) angezogenen Falle, welchen er auf der Abteilung von
Schmaltz zu beobachten Gelegenheit hatte, einem Falle, in
welchem die Wahrscheinlichkeitsdiagnose auf gleichzeitige Perfo-
ration in Trachea und Osophagus (Traktionsdivertikel) gestellt
wurde, auf Rat von Schmaltz eine fortgesetzte systematische
Sondenernihrung durchgefiibrt mit dem Erfolge, da8 schon nach
3 Tagen das Fieber abfiel und die fibrigen krankhaften Erschei-
nungen innerhalb kurzer Zeit ‘fast vollig zuriickgingen. In dem
Fall I unserer Beobachtung, in welchem eine putride Bronchitis
des linken Unterlappens infolge Aspiration von dem Bronchial-
durchbruch aus angenommen wurde, habe ich andererseits, gestiitzt
auf meine an anderer Stelle publizierten Erfahrungen mit kiinst-
licher Lungenkompression (11) mittels Kochsalzinfusion einen Hydro-
thorax geringen Umfanges angelegt. Auch hier war der Erfolg
ein auffallend guter. Unmittelbar nach der Kochsalzinfusion fiel
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das Fieber ab, der Auswurf wurde geringer und die Besserung
schritt seitdem bis zur Heilung fort.

Fassen wir das Ergebnis der vorstehenden Beobachtungen
kurz zusammen, so haben sie folgendes ergeben:

Durchbruch erweichter anthrakotischer Bron-
chialdriisen in den Bronchialbaum ist ein keineswegs
seltenes Ereignis, wenigstens nicht in Dresden und
Umgebung. Gewdhnlich, wenn auch durchaus nicht
regelmiaBig, kombiniert sich der Vorgang mit Anthra-
kose und mit Tuberkulose der Lungen.

Die Folgen der genannten Pigmentdurchbriiche
fir den Organismus sind sehr ernst. Hiufig treten
Aspirationspneumonien mit Ausgang in Abszedierung
resp. Gangrén auf Dieses ist besonders dann der
Fall, wenn der Durchbruch gleichzeitig nach einem
Traktionsdivertikel des Osophagus zu erfolgt. Die
Durchbriiche kénnen aber auch zur Ausheilung ge-
langen und die sekundére Erkrankung der Lungen,
die sich auch auf putride Bronchitis beschrinken
kann, kann ohne Folgen zuriickgehen. Klinisch ist
die Diagnose der Pigmentdurchbriiche bronchialer
Lymphdrisen in den Bronchialbaum in einer Reihe
von Fédllen zu stellen, besonders dann, wenn die Kom-
bination mit Lungentuberkulose in den Hintergrund
tritt. Klinische Merkmale, welche auf die Diagnose
hinweisen, sind: hoheres Alter der Patienten, akute
oder subchronische, schubweise sich entwickelnde
Lungenerkrankung in Form von putrider Bronchitis
oder von Aspirationspneumonie, ev. mit Ausgang in
eiterige Schmelzung resp. Gangrin. Die Erkrankung
ist haufig einseitig (bei Durchbruch in einen Bron-
chus) und beschriankt sich dann unter Umstédnden auf
einen Lungenlappen; manchmal aber ist sie auch
doppelseitig (bei Durchbruch in die Trachea) Ge-
legentlich findet sich zirkumskripter spontaner
Schmerz (zumal beim Schlucken) oder Klopfempfind-
lichkeit in der Gegend des Manubr.sterni resp. neben
demselben (entsprechend der Lage der Bronchial-
drisen). An dieser Stelle kann auch eine umschrie-
bene Dampfung oder ein Schatten im radiographi-
schen Bilde auftreten. Besonders charakteristisch

Deutaches Archiv ftir klin Medizin. 90. Bd. 11
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ist der Auswurf, welcher zeitweise schwarze Massen
von Stecknadelkopf- bis Linsengrdfe enthilt, die
sich auf dem Objekttriger leicht zerdriicken lassen
und bei mikroskopischer Betrachtung aus einer De-
tritusmasse mit groBen freiliegenden Kohlepigment-
teilchen bestehen. Daneben kdnnen Zersetzungs-
produkte (Cholesterintafeln, Kalkkristalle, Lepto-
thrixfidden) erscheinen. In therapeutischer Hinsicht
ist, wenn gleichzeitig ein Traktionsdivertikel be-
steht, Sondenernihrung fir léngere Zeit zm emp-
fehlen. Bei einseitiger putrider Bronchitis kann ev.
ein Versuch mit kiinstlichem Pneumothorax oder
Hydrothorax gemacht werden.
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VII.

Aus der IL medizinischen Klinik zu Minchen
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(Mit 25 Abbildungen.)

Auf manchen Grenzgebieten der #rztlichen Wissenschaft ver-
langt das praktische Bediirfnis eine einstweilige Orientierung darch
den Mediziner, die vielleicht zweckméBiger von dem Vertreter des
angrenzenden Faches vorgenommen wiirde. Aber fir diesen kommt
manchmal nur das rein theoretische Interesse in Frage, das bei
ihm erst rege wird, wenn nach dem jeweiligen Stand des Wissens
und der Forschangsmittel die betreffenden Probleme voraussichtlich
nahezu restlos gelost werden kdnnen. So wire moglicherweise die
Analyse der Ger#usche seitens der Physiker schon weiter gefsrdert,
wenn eine praktische Notwendigkeit hierzu vorlige. Aber im Zeit-
alter der Elektrizitit sind so viele praktische Fragen zu 16sen, da8
die Bearbeitung der reinen Theorie auf anderen Gebieten der Physik
zuriickstehen muB. Ich kdnnte mir vorerst anch kaum vorstellen,
daB eine Gerduschanalyse ein dringendes praktisches Bediirfnis
wire, auBer in der Medizin, wo sie zur Erklirung der Phiénomene
des Perkussionsschalles unentbehrlich ist. So mag der Versuch
gerechtfertigt erscheinen, ein solches Grenzgebiet zu betreten.

Um zu einer klaren Begriffsbestimmung zu gelangen, wird es
sich empfehlen, die bekanntlich von Skoda zum erstenmal fest-
gelegten verschiedenen Qualititen, welche mit bloBem Ohr zweifels-
ohne am Perkussionsschall zn unterscheiden sind, der Reihe nach
zu besprechen. Das Ohr eines musikalisch Veranlagten ist auch

sicher zarzeit das vollkommenste Werkzeug zur Gerduschanalyse.
11*
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Da aber die subjektive Beurteilung der Schalleindriicke der Per-
kussion gelegentlich bei verschiedenen, auch geiibten Untersuchern
betriachtlich voneinander abweicht, muB jede Methode willkommen
erscheinen, die eine objektive Priifung des subjektiven Eindrucks
ermbglicht.

Von den bekannten Skoda’schen Schallqualititen ist die
Unterscheidung hoch-tief die einzige, die ohne weitere Begriffs-
bestimmung verstindlich ist.!) Schon Skoda selbst wuBte, daB
ungleiche Hohe des Perkussionsschalles beiderseits nicht selten
»,das Vorhandensein von Tuberkeln in den oberen Lungenteilen“
anzeige.?) Nun ist aber der Lungenschall kein Ton im physika-
lischen Sinne, sondern ein aus vielen Tonen zusammengesetztes
Gerdusch. Es liegt némlich ,wenigstens bei dem gegenwirtigen
Stande unseres Wissens kein zwingender Grund vor, die KExi-
stenz von Geriuschen, welche mit T6nen nichts zau tun haben und
ein akustisches Ph#nomen von eigener Art sind, anzunehmen*
(Schaefer?)).

Es handelt sich also darum festzustellen, welche Partialténe im
Perkussionsschall enthalten sind. Zu diesem Zweck wurden be-
reits vor Jahrzehnten von C. Gerhardt*) Helmholtz'sche Re-
sonatoren anzuwenden versucht.

Er kam zu Resultaten beziiglich der Kaverneneigentsne. Eine
andere Frage ist, ob man mittels Resonatoren, wie Gerhardt be-
hauptet hat, nicht nur die Tonhdhe, sondern auch die GrdBe einer Ka-
verne bestimmen kann. Schon Hermann Eichhorst hat letsteres
verneint auf Grund von Nachbpriifungen der Gerhardt’schen Befunde
durch Vergleich der Resonatorenvolumina mit der p. m. gemessenen
KavernengroBe. ,Es ist einleuchtend,“ schreibt Eichhorst?®), ,da8 die
Beschaffenheit des Schalles ilber einer Lungenkaverne nicht allein von
ihrer Form und ibrem Volumen, sondern von vielen anderen Momenten,
beispielsweise der Spannung ihrer Wiinde und der GroSe des einmiinden-
den Bronchus abhingt.“ §) Ferner untersuchte Gerhardt mit Resona-
toren die Herz- und Atmungsgeréusche und schlieBlich auch die Rassel-

1) Ubi sonus altior est, ibi est morbus (Auenbrugger).

2) Abhandlung iiber Perkussion und Auskultation IV. Aufl. Wien 1850 p. 19.

3) In Nagel's Handbuch der Physiologie III.Bd. p. 583 Braunschweig 1905.

4) Lehrbuch der Auskultation und Perkussion III. Aufl. p. 161 Tiibingen 1876.

5) Charité-Annalen 1877 p. 252.

6) Um gleich hier ein allenfallsiges MiSverstindnis ftir meine mitzuteilenden
Yersuche auszuschlieSen, will ich bemerken, dag ich nattirlich nicht im entfern-
testen das Volumen der Resonatoren, welche den untersten im Lungenschall ent-
haltenen Ton angeben, fiir gleich mit dem Lungenvolumen halte, was schon bei
der verschiedenen Materie vollkommen ausgeschlossen ist.
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geriusche,’) Das schwirrende Gerfusch eines Aneurysma spurium cons
secutivam am Oberschenkel bei einem Feldsugssoldaten konnte er durch
einen bestimmten Resonator anf !/, m Entfernung hin hérbar machen.
Beim Gebrauch der Resonatoren sur Perkussion steckte er das eine Ende
eines Gummirohrs in den Gehorgang, das andere iiber den Schnabel eines
Resonators, den er mit seiner Basalffnung der zu perkutierenden Stelle
soweit niherte, daB fiir die Perkussion eben noch Platz war.?) Herr
Prof. Miiller?®) erinnert sich, da8 die Resonatoren, die Gerhardt zur
Anaslyse des Lungenschalls verwenden wollte, recht klein waren. Dies
scheint mir der Hauptgrund zu sein, warum seinerzeit besiiglich des
Lungenschalls keine Resultate erzielt worden sind. Auch Oestreich
und de 1a Camp*) erwihnen die Resonatoren bei der Besprechung des
Perkussionssochalles, ohne jedoch iiber etwa damit gemachte Versuche zu
berichten.

Bei der Mitteilung meiner Versuche mdchte ich mit der mittels
Resonatoren gemachten Analyse desjenigen Perkussionsschalles
beginnen, den man in beiden Infraclaviculargraben, links bis zum
Beginn der relativen Herzddmpfung, also bis zar dritten Rippe,
rechts noch weiter herab in gleicher Qualitit bekommt bei An-
wendung einer Klopfstirke, die etwa derjenigen zur Eruierung der
grofien, relativen Herzfigur mittels der ,starken Perkussion“ ent-
spricht.

Es wurden kegelférmige Resonatoren verwendet, die nach GroBe
und Material (Zinkblech) denen der Sammlung des hiesigen physikali-
schen Instituts nachgebildet wurden. Es stellte sich jedoch alsbald heraus,

daB die zuniichst beschaffte Serie von Resonatoren betriichtlich nach der
Seite der tiefen Téne hin vermehrt werden muBte, um an die untere

1) Bei meinen Versuchen zur Analyse der Rasselgeriusche ist es mir zweck-
miBig erschienen die offenen, kegelfsrmigen Zinkblechresonatoren an der Basis
durch eine, aus gleichem Material gefertigte, runde Platte zu verschlieBen, wo-
durch der Eigenton des Resonators natiirlich veriindert wird, und hieranf den nur
nach dem Ohr zu offenen kegelfSrmigen Hohlraum auf den Brustkorb aufzu-
setzen. So kann man sich fiberzeugen, dal sich die groGblasigen Rasselgeriiusche
von den kleinblasigen und besonders vom Knisterrasseln nicht nur durch die
Zahl der Einzelgerfiusche, sondern auch durch ihre Tonlage unterscheiden. Auch
dem unbewaffneten Ohr erscheint das Knisterrasseln als hoheres Gerdiusch, wie
das Rasseln in den Bronchien. (F. Milller, Ausbau der klinischen Untersuchungs-
methoden, Zeitsehrift filr #retliche Fortbildung 1906 Nr. 16 u. 17.)

Versuche, die ich angestellt habe, die Rasselgeriusche mittels eines Mikro-
phons und eines lautsprechenden Telephons auf Entfernung hirbar za machen,
haben mich nicht befriedigt. Das Ger#iusch, welches beim inspiratorischen Giemen
z. B. aus dem Telephon kommt, unterscheidet sich kanm von demjenigen, welches
beim Aufseteen des Mikrophons auf die Brustwand hdrbar wird.

2) L e p. 272

3) Mfindliche Mitteilung.

4) Anatomie und physikalische Untersuchungsmethoden p. 10 Berlin 1906.
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Grenze der im Lungenschall enthaltenen Téne zu gelangen. Um eine
Vorstellung von diesen Resonatoren zu geben, fiihre ich einige MaBe als
Beispiele an:

Eigenton H&ihec '(nLinge) . Ba.saldlzr;hmesser
|

E 205 194
F 185 17

A 148 143
H 134 13,2
d 113 12,1
c 62,6 9,1
es" 245 82
an 12,6 43

Die kegelformigen Resonatoren werden von Miiller-Pouillet’)
»fir die meisten Verwendungen brauchbar* bezeichnet. Nach diesem
An('or geben zwar Resonatoren mit engerer Offnung (Kugelresonatom)
eine bedeutendere Verstirkung des Tones, erfordern aber auch eine ge-
nauere Ubereinstimmung mit der Tonhohe des zu horenden Tones.
Kugelfésrmige Resonatoren habe ich auch verwendet. Fig. 1 zeigt einen

Fig. 1.

Resonator mit dem Eigenton A; er kann durch verschieden weite Ein-
siitze (siehe Fig. 1 links) verstellt, natiirlich nur vertieft werden. Aber
mit zunehmender Verengerung der (ffoung treten auch weniger Schall-
wellen ein. Der Resonator spricht bei der Perkussion nicht mehr an,
wenn die Offoung zu eng geworden ist. Aus dem Nichtansprechen kann
aber dann natiirlich kein SchluB auf die untere Grenze des zu analysie-
renden Geriiusches gezogen werden, Hieran scheiterte die Ger#usch-
analyse mittels dieses Resonators.?) Kugelresonatoren mit gleich groBer

1) Lehrbuch der Physik 9. Aufl. p. 846 Braunschweig 1886.
2) Die Bestimmung des vorliegenden Exemplars war auch urspriinglich
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6ﬂ'nnng bei verschiedener GroBe der Kugel wiiren allerdings das Ideal;
ibre Beschaffung scheitert jedoch an der Kostenfrage, da sie nur von
Messing hergestellt werden konnen, und an der Unméglichkeit sie zu
eichen. Ich verwendete daher Kegelresonatoren, mit denen auch die mit-
zuteilenden Resultate gewonnen wurden. Sie haben den Vorteil, da8 der
Eigenton sehr leicht wahrzunehmen ist. Am reinsten hort man ihn, wenn
man eine Flamme im Innern bremnen liBt. Seine Hohe liBt sich an
jedem gutgestimmten Klavier ohne Schwierigkeit feststellen. Auch der
ginzlich Unmusikalische kann den Eigenton der tieferen Resonatoren be-
stimmen. Hilt man z. B. den A-Resonator freihiindig in die Niéhe eines
Klaviers und spielt nun die groBe Tonleiter, so erzittert der Resonator,
sobald A angeschlagen wird. Es ist dies eine so prizise Empfindung,
wie die Wahrnehmung des Pektoralfremitus.

Die Resonatoren werden in die Nihe der zu perkutierenden Stelle
gebracht und die Basaloffnung dieser Stelle soweit gensihert, daB zur
Perkussion eben noch Platz ist. Wihrend die kleineren Resonatoren
vom Kranken gehalten werden konnen, sind bei Anwendung der groSen
Resonatoren etwa von d abwiirts zwei Untersucher nétig, einer zur Per-
kussion und einer zur Behorchung durch den Resonator. Um einen
intengiveren Gehdrseindruck zu bekommen, verwandte ich einen gablig
geteilten Gummischlauch fiir beide Ohren. Bei den groSen Resonatoren
hort man dann bestiindig sebhr laut, wie an einer Muschel, den Eigenton,
mit dem dann der Gehorseindruck des Perkussionsschlags z. B. beziiglich
seiner unteren Grenze ohne Schwierigkeit verglichen werden kann. Ist der
Eigenton des Resonators in dem zu analysierenden Geriiusch noch ent-
halten, so dringt er mit gewaltiger Stirke ins Ohr. Durch die Moglich-
keit des Vergleichs mit dem stets horbaren Grundton des Resonators ist
auch ein theoretisches Bedenken, niimlich eine Verwechslung mit allen-
fallsiger Verstirkung durch Obertone des Resonators ausgeschlossen. Uber-
dies ist man nach Weinhold?!) ,beim Gebrauch der konischen Reso-
natoren nicht leicht Téuschungen ausgesetzt, weil der erste der Obertdne
schon um eine Duodecime iiber dem Grundton des Resonators liegt¥.
Auch ein noch fernliegenderes Bedenken gegen die Zuverlissigkeit der
konischen Resonatoren ist nicht angebracht, niémlich das, es kénnte durch
den unvermeidlichen Luftzug beim Perkussionsschlag eine Verstirkung
des Grandtons vorgetiuscht werden. Diese ist viel zu ausgesprochen; auch
miiBten dann ja alle Resonatoren ansprechen.

Ich habe zundchst die untere und obere Grenze der im
Lungenschall enthaltenen Tone zu bestimmen versucht. Die untere
Grenze ist bei Kindern hoher als bei Erwachsenen, am tiefsten bei
Emphysematikern und beim Pneumothorax. Der kleine kindliche
Thorax gibt einen Lungenschall, dessen untere Grenze in der

nicht die der Ger#uschanalyse; sondern die der Verstirkung tiefer Stimmgabel-

tone zur Gehdrpriifung und der Ton- und Klanganalyse, fiir welche sie vorziig-

lich geeignet sind (M. T. Edelmann, Physikal. Zeitschr. 7. Jahrg. p. 510).
1) Physikalische Demonstrationen III. Aufl. p. 262, Leipzig 1899.
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unteren Hilfte der kleinen Oktav liegt. (Bei 6jihrigen Kindern
d—f). Bei der Lunge des Erwachsenen liegt die untere Grenze
tiefer, etwa bei A, bei Emphysematikern bei F, bei Pneumothorax
fand ich sie in 2 Fillen bei E.

Die obere Grenze bildet bei jedem Perkussionsschall der Eigen-
ton des Plessimeters. Wenn man nidmlich fiber der Lunge zuerst
mit einer geréiuschlosen Gummiplatte!) als Plessimeter perkutiert,
so sprechen Resonatoren vom F in ann#éhernd konti-
nuierlicher Reihe bis zur zweifach gestrichenen Ok-
tav, je hoher, desto schwicher an. Nimmt man nun statt der
Gummiplatte ein gewdhnliches Elfenbeinplessimeter oder wendet
man die Finger-Fingerperkussion an, so sprechen sehr deutlich
eine weitere Reihe von hoheren Resonatoren (etwa bis a™) an.
Die obere Grenze bildet also, was ja selbstverstindlich ist, der
Figenton des Plessimeters. Auch mit unbewaffnetem Ohr lassen
sich diese Verhilltnisse stndieren. L#8t man durch Verwendung
eines Gummiplessimeters die akustische Aufdringlichkeit der oberen
Grenze nach Tunlichkeit zurficktreten, so kann man der unteren
Grenze auch mit bloBem Ohr besser seine Aufmerksamkeit schenken.

Die untere Grenze der im Lungenschall enthaltenen Tone
verschiebt sich unverkennbar bei der Atmung und zwar wird sie
bei der Inspiration tiefer. In der Literatur wurde auch
schon niedergelegt (Friedreich?), da8 der Lungenschall bei
tiefer Inspiration hoher werde, was fir schwache Perkussions-
schlige auch zutrifft. Ich will daher nochmals betonen, da8 ich
jetzt die starke Perkussion meine, bei der die unwichtige obere
Grenze zuriicktritt und die untere den Schalleindruck wesentlich
beeinflut. Traube®) hat beobachtet, da8 in vielen Fillen der
Schall am Thorax bei der Inspiration héher wird, ,so bei diffusem
Bronchialkatarrh, bei pleuritischem Exsudat usw.; in einzelnen
Fillen dagegen, wie z. B. in einem von mir (Traube) beob-
achteten Typhusfalle, tritt auch das entgegengesetzte ein; d. h.
der Schall wird bei der Inspiration tiefer. Dieses
letztere Verhalten beweist, da der Einflu8 der Vo-
lumszunahme der Lunge auf die Schallhdhe, den der

L

1) Ein 1 cm dickes, 2 cm breites, 5cm langes Plessimeter mit leicht ge-
schweiften L#ngsseiten aus schwarzem Weichgummi hat zugleich den Vorteil,
daB es auch in den Supraclaviculargruben bequem angelegt werden kann.

2) Dieses Archiv Bd. 26 p. 37.

3) Gesammelte Beitrige zur Pathologie und Physiologie IIL Bd p. 422,
Berlin 1878.
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Spannung fiberwiegt, woraus wir weiter auf eine Abnahme
der Elastizitdt des Lungenparenchyms schlieBen konnen.“?) :

Es ist wohl kein Zufall, da8 Traube diese Beobachtung an
einem Typhuskranken gemacht hat. Bei mageren Individuen ge-
niigt ndmlich schon ein relativ schwacher Perkussionsschlag, um
die tiefen Tne aus der Lunge im Gesamtschall mit auszulbsen.
Schon aus der Tatsache, daB die Gesamtvolumsverinderung der
Lunge bei der Atmung den erwihnten Einfluf auf den Perkussions-
schall hat, 148t sich schlieBen, daB die tiefen Tone im Perkussions-
schall als Eigenténe der Lunge aufznfassen sind. Bei einer be-
stimmten Stirke des Perkussionsschlages beteiligt sich aber bei
jedem Thorax, auch wenn kein Grund vorliegt, da8 ,eine Abnahme
der Elastizitit des Lungenparenchyms“ anzunehmen wire, der
Eigenton der Lunge am Perkussionsschall, indem er seine untere
Grenze bildet. Der Unterschied des Perkussionsschalls der kleineren
linken Lunge, gegeniiber der groBeren rechten, ist vermutlich des-
halb nicht sehr deutlich, weil bei den tiefen Tonen, die hier in
Betracht kommen, schon ein recht bedeutender Volumsunterschied
der schallgebenden Korper nétig ist, um einen Unterschied von nur
einer ganzen Tonhdhe zu geben.?)

1) Es handelt sich natfirlich hier um die Volumszunahme der Lunge in
ihrer Gesamtheit, nicht um die respiratorischen Exkursionen der Alveolen. Bei
ihrer Kleinheit kdnnen diese keinen wahrnehmbaren Schall geben. Der Durch-
messer der Alveolen betrigt nach Hermann Vierordt (Daten und Tabellen
III. Aufl. p. 128 Jena) 0,12—0,38 mm im Durchmesser; der Kubikinhalt nach
Zuntz (Hermann's Handb. der Physiologie IV p. 90, Leipzig 1882) 0,00414 cmm.

2) Die Frage der Richtigkeit dieser Anschanung hiingt natilrlich aufs innigste
mit der Beantwortung der Frage zusammen, wie tief der Perkussionsschlag in
die Organe eindringt. Oestreich u. de la Camp (l.c. p. 6) geben in Uber-
einstimmung mit #lteren Autoren eine mittlere Tiefe von 6 cm an, davon seien
2—3 cm fir die Kdrperbedeckung in Abzug zu bringen, so daB fiir das Organ
selbst 3—4 cm Tiefeneinwirkung iibrig bleibe. Ist es nun unter keiner Bedin-
gung mdglich, daB der Perkussionsschlag, bzw. die durch ihn erzeugten Schall-
wellen tiefer als 3 cm in die Lungensubstanz eindringen, so kinnten die Eigen-
tine der Lunge nicht im Perkussionsschall miterklingen. Aber aus der Tatsache,
dal bei einer Obduktion ein tiefer als 3 cm unter der Pleura gelegener Herd
gefunden wird, der durch die Perkussion nicht entdeckt worden war, darf man
meines Erachtens nicht schlieSen, da8 die Schallwellen bei der Perkussion nicht
doch bis zu dieser Tiefe eingedrungen wiren. Ein kleiner Herd in dieser Lage
kann eben nicht verhindern, da8 die tiefen Téne des Lungenschalls durch die
Perknssion tiber der betreffenden Stelle erregt werden. Liegt der Herd 3 cm -
oder nither an der Pleura, so ist er nur durch schwache Perkussion aufzufinden;
(falls er mindestens ,annihernd KirschgréBe“ hat. Oestreich u. de la Camp
l. c. p. 146) liegt er unterhalb dieser Breite, so kann er weder durch starke, noch
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Bei der gewthnlichen starken Perkussion also, die so stark ist,
dasB sie ein Tieferwerden des Lungenschalls bei maximaler Inspiration
erkennen l4Bt, beteiligen sich die Eigentone der Lunge, nimlich die
tiefen Ttone, am Gesamtschall, indem sie seine untere Grenze bilden.

Zur weiteren Stiitze dieser Annahme fithre ich zwei Beobach-
tungen an. Die untere Grenze der im Lungenschall enthaltenen
Tone entspricht derjenigen Tonhdhe im Stimmregister, in welcher
man den Pektoralfremitus erzeugt. Die bekannte Tatsache,
daf der Pektoralfremitus bei der Frau schlecht zu erzielen ist,
beruht darauf, da8 weiblichen Individuen der Grundeigenton ihrer
Lunge in ihrem Stimmregister nicht zu Gebote steht. Bei Mannern
jedoch diirfte diejenige Tonhohe, welche im Stimmregister den Pek-
toralfremitus maximal erzeugt, dem Eigenton der Lunge ent-
sprechen.’) Die Lunge wirkt hier wie ein dem Kehlkopf auf-
sitzender, verstellbarer Resonator. L8t man von einem Manne
die Tonreihe emporsingen, so kommt man bald an die Grenze
jener Tone, welche den Pektoralfremitus erzeugen. Diese haben
dieselbe Tonhohe, wie die untersten Tone im Lungenschall bei der
Perkussion. Jeder Atmungsstellung des Thorax entspricht eine
bestimmte Tonhthe im minnlichen Stimmregister, in welcher das
Maximum des Pektoralfremitus erzeugt wird. Das Kind kann in
seinem kleinen Thorax und entsprechend hoher Stimme deutlichen
Pektoralfremitus erzeugen, wie eine hthere Stimmgabel auch eines
kleineren Resonanzkastens bedarf. Da8 das Phinomen des Pekto-
ralfremitus nicht etwa nur dadurch zu erkliren ist, da8 tiefe Tone
eben leichter palpabel sind, geht daraus hervor, daB ein bei maxi-
maler Inspirationsstellung intonierter, Pektoralfremitus erzeugender
tiefer Ton, beim allméhlichen Ubergang in die Exspirationsstellung
des Thorax keinen Pektoralfremitus mehr erzeugt. Dieser entsteht
jedoch sofort wieder, wenn ein entsprechend héherer Ton intoniert
wird.

Inspirationsstellung und Exspirationsstellung des Thorax haben
also verschieden hohe Téne des Stimmregisters zur Erzeugung des

durch schwache Perkussion festgestellt werden, wenn sich auch die Schallwellen
weit iiber ihn hinaus ausdehnen.

1) Mehrere Bekannte, darunter auch ein Physiker, haben mir, allerdings
erst anf Befragen, mitgeteilt, da8 sie gelegentlich bei Orgelkonzerten bei Wieder-
© kehr eines ganz bestimmten Tones jedes Mal ein ,Unbehagen in der Magen-
gegend“ verspiirt hitten. Ich vermute, da8 dieses Geftihl beim Erklingen des
Eigentons der Lunge auftritt, wobei die Vibrationen des Zwerchfells sich ,in
der Magengegend“ unangenehm bemerkbar machen.
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maximalen Pektoralfremitns ndtig. Umgekehrt ist also das Inter-
vall dieser Tone ein MaB fir die Exkursionsfihigkeit der Lunge.
Ihm kommt die gleiche Bedeutung zu wie der Verschiebung der
unteren Grenze des Schallbereichs bei der Perkussion des Thorax
in Inspirations- und Exspirationsstellung.

Als weitere Stiitze der Auffassung, daB die im Lungenschall
bei starker Perkussion enthaltenen tiefsten Tone als Eigentdne der
Lunge anzusehen sind, fithre ich Stimmgabelversuche an. Hat
man z. B. F als untersten Ton eines Lungenschalls mittels Reso-
natoren bestimmt, und setzt man eine F-Stimmgabel in eine der
beiden Infraclaviculargruben auf, so kann man auf der entsprechen-
den Seite mittels des am Riicken aufgelegten Ohres konstatieren,
daB der Ton dieser Stimmgabel deutlich wahrzunehmen ist. Die
F-Stimmgabel ist aber nicht die einzige, auf deren Ton der be-
treffende Thorax mit Resonanz reagiert, sondern mehrere in der
Nihe von F gelegene Stimmgabeltbne werden durch den Thorax
verstirkt, ebenso wie der Pektoralfremitus nicht nur durch einen
Ton allein erzeugt wird, sondern durch mehrere benachbarte Ttne.
Bei beiden Experimenten li8t sich aber ein Maximum feststellen.

Bei reiner Knochenleitung durch die Rippen wéren alle Stimm-
gabeln gleich deutlich zu héren. Da8 aber die betreffende Stimm-
gabel besonders deutlich gehdrt wird, beruht darauf, da8 die be-
treffende Thoraxseite den ihrer Hohe entsprechend groBen Resonanz-
kasten darstellt.

Ahnliche Versuche wurden von Baas!) gemacht. Er beniitzte aber
die ,gewdhnliche Orchestergabel“ (a). Sehr bemerkenswert jedoch ist,
war er beifiigt: ,Doch hiitte ich gern andere, besonders tief gestimmte
Gabeln gepriift, wenn mir solche zuginglich gewesen wiren; zumal da
ich glaube annehmen zu diirfen, daB sie bei dem tiefen Schall, den die
perkutierte Brust gibt, ihres tieferen Tones wegen stirkere Resonanz
giben. Seine a-Stimmgabel war fiir echte Resonanz des Thoraxinnern
zu hoch. Das gleiche Bedenken ist gegen seine Anschauung geltend zu
machen, daB die verschiedenen Qualititen des Perkussionsschalles ,aut
der Taxierung der fehlenden oder vorbandenen Resonanzverstirkung ?)
beruhten. Das asuBen an der Brustwand bei der Perkussion erzeugte
Gerdusch — im wesentlichen der Eigenton des Plessimeters — ist viel
zu hoch, als daB die groBe Lunge oder Teile derselben eine echte Reso-
nanz hierzu geben konnten. Bei seinem Stimmgabelversuch aber hat
Baas, falls er den Eigenton der Lunge und echte Resonanz finden
wollte, in #hnlicher Weise eine zu hohe Stimmgabel beniitzt, wie Ger-

1) Dieses Archiv Bd. 11 (1873) p. 16.
2) Medizinische Diagnostik p. 62 Stuttgart 1877,
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hardt sur Analyse des Lungenschalls sich zu kleiner Resonatoren be-
dient hat.

Bei der gewdhnlichen Schallperkussion enthilt also
der Lungenschall eine annéhernd kontinuierliche Reihe
von Ténen, welche etwa vom F bis zum ¢ reicht. Es sei
hier kurz auf andere Perkussionsarten eingegangen. Da die Ebstein-
sche Tastperkussion nach Angabe ihres Erfinders die ,taktilen Wahr-
nehmungen bei der Perkussion“ !) beniitzt, scheidet sie aus dem Rahmen
dieser Erdrterungen aus. Bei der ,Schwellenwertsperkussion® und bei
allen jenen Perkussionsarten, bei denen eine leise, bzw. ganz leise, ,eben
noch merkliche Empfindung (K. v. Vierordt) angewendet wird, ist
die obere Grenze der im Perkussionsschall enthaltenen Tone sehr
wichtig. 8o erscheint auch der neuerdings erteilte Rat, bei der Fest-
stellung der absoluten Herzdémpfung vom Herzen zur Lunge (Oest-
reich und de 1a Camp?)), bei der Feststellung des rechten unteren
Lungenrandes von der Leber aus zu perkutieren, empfehlenawert. Uber
einer ,absoluten Dimpfung* hért man im wesentlichen lediglich den
Eigenton des Plessimeters oder Fingers, der hierbei etwas tiefer klingt,
als der freigehalten perkutierte Finger, wie die auf eine Tischplatte auf-
gesetzte Stimmgabel durch VergréSerung der schwingenden Masse etwas
tiefer klingt als die freigehaltene. Wihrend grobe Schallunterschiede
sogar mit der ,unmittelbaren Perkussion“, bei welcher keinerlei Plessi-
meter verwendet wird, festgestellt werden konnen, ist zur feineren Organ-
abgrenzung z. B. zur genauen Bestimmung der Leber-Lungengrenze, der
Eigenton irgend eines Plessimeters gleichsam als Indikator nétig %), um
sofort die geringste Schallveriinderung anzuzeigen. Perkutiert man von
der Leber zur Lunge, so vergegenwiirtigt man sich erst einige Male den
Indikator, den reinen Plessimeterschall, und kann dann jede Veriinderung,
die im Hinzutreten eines tieferen Tones besteht, leicht erkennmen. Nur
die ,allerleiseste Perkussion“ bedient sich nach Ewald*) des Vorteils
beim Ubergang aus ,nichts in etwss“. Nach dieser Methode perkutiert
-man die Leber-Lungengrenze so schwach, daB iiber der Leber iiberhaupt
keine Schallempfindung durch die Perkussion entsteben soll, wobei die
Grenze da angenommen wird, wo der Schall sich ,aus dem Negativen
ins Postive wendet*.

So komme ich beziiglich der Qualitit hoch-tief za dem
Schlug8, daB bei starker Perkussion, wo diese angebracht ist,
die Beobachtung der unteren Grenze des Schallbereichs von
Wichtigkeit ist, wihrend bei schwacher Perkussion sich die
Schallveréinderungen nahe am Eigenton des Plessimeters
abspielen. Fiir beide Perkussionsarten aber ist die obere Grenze
gemeinsam, néimlich der Eigenton des Plessimeters. Differenzen

1) Die Tastperkussion p. 8, Stuttgart 1901.

2) L e p. 9.

3) Hierzu kommt der Vorzug, den die Anwendung eines Plessimeters iiber-

haupt vor der unmittelbaren Perkussion hat. (s. Geigel, dieses Archiv Bd. 88.)
4) Charité-Annalen II. Jahrgang p. 195.
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im Luftgehalt beider Lungenseiten verraten sich durch das Fehlen
der tiefen Tone auf der kranken Seite. Der Schallbereich reicht
anf der kranken Seite weniger weit nach abwiirts. Ist fiber einer
Lungenspitze der Schall ,hdher“, so hort man auf dieser Seite den
hohen Eigenton des Plessimeters besser, weil eine Reihe tiefer
Tone aunsfdllt. Der Schall der kranken Lungenspitze ist demnach
eigentlich nicht hoher, er ist vielmehr weniger tief. Bei der Per-
kussion der Lungenspitzen ist also die Aufmerksamkeit besonders
auf die untere Grenze des Schallbereichs zu richten. Das Hervor-
treten tiefer Toéne im Lungenschall ist offenbar eine Eigentiim-
lichkeit des ,sonoren Schalles“.

Am meisten umstritten ist die Skoda’sche Unterscheidung
hell-dumpf.

Im gewdhnlichen Sprachgebrauch versteht man unter einem hellen
Schall einen hohen und unter einem dumpfen Schall einen tiefen. Ein
Versuch die Begriffe hell-dumpf der Perkussionslehre mit denen im
sonstigen Sprachbegriff zur Deckung zu bringen, mu8 aufgegeben werden.
Schon aus diesem Grund ist das Bestreben diese mit dem sonstigen
Sprachgebranch im Widerspruch stehenden Bezeichnungen dorch andere
zu ersetzen, zu rechtfertigen,

Wihrend C. Gerhardt?) die Skoda’schen Qualititen alle
in seinem Lehrbuch anerkannte, haben andere Autoren, zuerst
Traube, dann Weil, die Unterscheidung hell-dumpf mit der
weiteren Skoda’schen Unterscheidung voll-leer ?) zusammen durch
die Pridikate laut-leise ersetzt. Geigel?®) wiirde in dieser beab-
sichtigten Vereinfachung ,eine bedauerliche Verarmung der physi-
kalischen Untersuchungsmethoden“ erblicken. 'Wihrend einige
Autoren mehr, andere weniger Wert auf Beibehaltung der noch
zn besprechenden Qualitét voll-leer neben hell-geddmpft legen, ist
Friedrich Miiller*) fir die Ersetzung der einen Qualitit
hell-dumpf durch laut-leise, fir welchen Vorschlag auch hier
eingetreten werden soll.

Ein MiBverstindnis ist es, wenn Sticker®) schreibt: ,Je nach
der Stirke der Perkussion ist der erregte Schall lauter oder leiser.

1) L. c. p. 115.

2) Weil vermeidetdiesen Ausdruck (Topograph. Perkussion p.3 Leipzig 1877).

3) Geigel u. Voit, Lehrbuch der klinischen Untersuchungsmetboden p. 67,
Stuttgart 1895.

© 4) Seifert-Mi#ller, Taschenbuch der medizin.-klin. Diagnostik 12. Aufl.

p- 19, Wiesbaden 1907.

5) In Eulenburg’s Real - Encyklopéidie der gesamten Heilkunde. Perkus-
sion 'p. 4.
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Das ist so selbstverstindlich, da8 die Bemerkung tiberfliissig erscheint.
Aber sogar in guten Lebrbiichern findet man horribile dictu lauten und
leisen Schall mit hellem und dumpfem Schall identifiziert“.

Nach dieser Bemerkung scheint es doch nicht iiberfliissig darauf hin-
guweisen, daB die Ausdriicke laut-leise natiirlich gleiche Schlag-
stirke voraussetzen, Dies ist aber nicht so zu verstehen, da8 bei
allen Zwecken der Perkussion gleich stark perkutiert werden miiSte, da8
an allen zu perkutierenden Korperstellen gleiche Schlagstirke angebracht
wiire; sondern nur zum jeweiligen Zweck, Eruierung einer Organgrenze,
Vergleich zweier korrespondierender Stellen rechts und links: z. B. der
Lungenspitzen ist jedesmal gleiche Schlagstirke anzuwenden.

Um das citierte, auBerordentlich verwirrende MiBverstindnis
ein fiir allemal auszuschlieBen, empfiehlt es sich, wie es schon im
bisherigen geschehen, nicht von lauter und leiser, sondern von
starker und schwacher Perkussion und von lautem und
leisem Schall za sprechen.

Um sich zu iiberzeugen, da8 der helle Lungenschall tatséichlich
lauter ist als der gedimpfte Schall, braucht man nur beide Schall-
arten aus der Entfernung anznhtren. Nach Helmholtz?) &ndert
sich ,an den Luftwellen mit der Entfernung nur die Schwingungs-
amplitude der einzelnen Luftteilchen. Von dieser muB also die
Stiirke des Schalles abhéngen.“ So erklirt sich die Beobachtung,
die wir anch im Horsaal der Klinik machen konnten, daB die ent-
fernter sitzenden Zuhdrer bei der vergleichenden Perkussion eine
Démpfung besser vom normalen Lungenschall unterscheiden kdnnen,
wie die ndher sitzenden. Auf Grund dieser Beobachtung wurde
das Verfahren angewendet, aus verschiedenen Entfernungen den
hellen und gedimpften Schall anzuhdren, um die Amplitude der
Schallschwingungen zu vergleichen. So fand ich, da8 der Lungen-
schall etwa 5mal weiter gehdrt wird als der geddmpfte Schall bei
gleich starkem Anschlag unter Verwendung eines Elfenbeinplessi-
meters. An dem von der Schallquelle entferntesten Ort, an welchem
man beide Schallarten, den geddmpften Schall also eben noch hort.
kann der charakteristische Unterschied beider am besten wahr-
genommen werden. Erst bei Annidherung an die Schallquelle in
die geringe Entfernung, in welcher man gewdhnlich selbst perku-
tierend den Schallunterschied auf sich wirken li8t, hort man auch
im Lungenschall den Plessimeterschall mit. Aus diesen Beobach-
tungen kann geschlossen werden, da8 die verschiedene Ampli-
tude das Wesentliche des Unterschieds zwischen
hellem und gedimpftem Schall istt Auch eine weitere

1) Lehre von den Tonempfindungen. 5. Auflage p. 20, Braunschweig 1896,
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Erfahrung spricht hierfir. Der Anfinger ist geneigt, in Er-
wartung einer Démpfung an einer bestimmten Stelle autosuggestiv
weniger stark zm perkutieren und er bekommt dann wirklich an
der Stelle eine ,Dampfung“. Umgekehrt unterscheidet sich dann
bei der kunstgerechten, gleich starken Perkussion der gedimpfte
Schall vom hellen durch geringeres Lautsein. Das relative Laut-
sein auch des ,absolut gedimpften“ Schalles rithrt griBtenteils vom
Eigenschall des Plessimeters her, wovon man sich durch Anwendung
verschiedener Plessimeter nacheinander iiberzeugen kann. Da8 der
helle Lungenschall lanter wie der geddmpfte ist, beruht auf der
Anwesenheit der erwiihnten tiefen Tone im Lungenschall.

DaB dietiefen Tne auf groBere Entfernung horbar,
also lauter sind als hohe Tone, ist eine bekannte Tatsache.

Derartige Beobachtungen machte Stumpf.?)

»Nicht blo8 weil und wenn sie stirker angeschlagen werden, pflegt
man tiefe Glocken auf weitere Entfernung zu horen, sondern auch dann,
wenn in der Nihe ihre Empfindungsstirke derjenigen hoherer gleich
scheint. Von der fernen Tanzmusik hort man wohl den Grundba8, aber
nicht das Fiedeln und Dudeln; vor der fernen Militirmusik nur die
groBe Trommel, die doch in der Nihe durchaus nicht in diesem Grade
an Schallstirke gegen alle anderen Instrumente hervortritt. Vom Tosen
des Meeres hort man am Ufer hinter einem Hiigel oder in der Ent-
feroung zuerst nur das dumpfe rhythmische StoBen oder kontinuierliche
Rollen der Brandang; bei der Anniherung mischen sich immer hellere
Geriiusche ein, die dem tiefen Wellenbasse suletzt an Stirke fiir die
Empfindung mindestens gleichkommen.“ Ahnliche Beobachtungen machte
Lucae?) am Berliner StraBenlirm, ferner an norwegischen Wasserfillen.
Er beobachtete, ,daB sie aus der Ferne ein donnerartiges tiefes Brausen,
in ihrer Ni&he dagegen ihre hellen hohen Obertsne besonders hiren lassen.
Wem wiire ferner nicht bekannt, daB der Donner eines entfernten Ge-
witters ein tiefes Grollen zeigt, wilhrend dem in der Nihe einschlagenden
Blitz ein Donmer von hohem, einschneidendem Geriusche folgt.“ Dieses
Verhiltnis zwischen tiefen und hoben Tonen sei auch den Komponisten
bekannt, weshalb sie Musik, die den Eindruck des Verklingens in der
Ferne erwecken soll, nur noch durch die BaBinstrumente andeuten lassen.
Als Erklirung fiihrt Lucae an, ,daB die tieferen Téne gegeniiber der
groBeren physiologischen Energie der hohen eine groBere physikalische
Energie besitzen und vermdge ihrer langen Wellen bei ihrer Fort-
pflanzung durch die Luft den Widerstand derselben leicht iiberwinden,
wihrend die kurzen Wellen der hohen Téne durch Absorption ihre Kraft
verlieren“.3) Ich vermute, daB auBerdem noch sich die hohen Téne mit

1) Tonpsychologie I p. 208, Leipzig 1883.

2) Archiv fiilr Physiologie 1904 Supplement p. 400.

3) Auch einen physiologischen Grund fiilhrt Lucae an, némlich Resonanz-
verhiiltnisse im Gehdrorgan. Erdrterungen, die mehr physiologisches und otiatri-
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ihren kurzen weniger verschiedenen Wellenlingen leichter durch Inter-
ferens einander storen und sich so weniger weit fortpflanzen, wie die
langen Wellen der tiefen Téne.

Das Grundgesetz, daB die Intensitit eines Toues proportional
dem Quadrat der Entfernung abnimmt, ldBt sich nach Wien?)
nur in geeigneten Riumen experimentell beweisen. Er beniitzte hiersa
die Charlottenburger Rennbahn, weil in kleineren, geschlossenen Riumen
und auch im Freien ,die Bedingungen der giinzlich ungestdrten Fort-
pflanzung des Schalls nirgends vollkommen erfiillt“ sind. Es ist vor
allem die Reflexion an den Wiinden, die Maxima und Minima hervorruft.
Die gute oder schlechte Akustik eines Saals wird hierdurch bedingt.
Biéaumler?®) hat solche Beobachtungen beziiglich des Perkussionsschalles
gemacht. Auch an unserer Klinik fiel die zur Wahrnehmung des Per-
kussionsschalles verschieden gute Akustik der verschiedenen Riume auf.
Reflexion der Winde bewirkt es jedenfalls auch, da8 man die Schall-
unterschiede besonders gut wahrnimmt, wenn ein Patient in einem Eck-
bett perkutiert wird. Die Beobachtung, da8 der Lungenschall etwa
5mal weiter gehort wird, als der gedimpfte Schall, habe ich in einem
langen Korridor gemacht, in der Annahme, daB hier am ehesten eine
gleichmiiBige Fortpflanzung ohne Reflexion von einer gegentiberliegenden
Wand zu erwarten sei. Auf das genaue Zahlenverhiltnis kommt es
tibrigens hierbei ja gar nicht an, da dieses doch bei jedem Thorax und
jedem Plessimeter wieder ein anderes wiire.

Ein objektives Studinm der Schallverhdltnisse bei der Per-
kussion ermdglichen graphische Darstellungen des Per-
kussionsschalls. Versauche, den Perkussionsschall aufzuzeichnen,
wurden bis jetzt nur behufs Untersuchung des Unterschieds des
tympanitischen und nichttympanitischen Schalls gemacht. C. Ger-
hardt hat hierzu die empfindliche Flamme angewendet. Das
Flammenbild machte im rotierenden Spiegel verschieden geartete
Exkursionen bei beiden Schallqualititen. Er schloB hieraus, daB
der tympanitische Schall aus regelmiBigen, der nichttympanitische
Schall aus unregelmiBigen Schwingungen bestehe. May und
Lindemann?® haben den Unterschied beider Schallarten durch
Aufzeichnung der Schwingungen einer aus Seifenlésung hergestellten
Membran festzustellen versucht.

Am 23. InternistenkongreB ¢) haben Dr. phil. Max Edelmann

sches Iuteresse haben, wiirden hier zu weit fihren. Ich mochte nur noch be-
merken, daB die Helmholtz'sche Resonanztheorie auf das GehSrorgan ange-
wendet, neuerdings einen Angriff erfahren hat (Scripture, Zeitschrift fiir Biologie
48. Bd p. 232).

1) Messung der Tonstéirke. Inaug.-Diss. Berlin 1888,

2) Verhandlungen des 23 Kongresses flir innere Medizin p. 672.

3) Mtinchener med. Wochenschr. 1906 p. 810.

4) 1. c. p. 668.
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und Verfasser fiber Versuche, den Perkussionsschall mittels des
Saitengalvanometers?) aufzuzeichnen berichtet.

In stets gleicher Entfernung vor einem Mikrophon wird per-
kutiert. Die durch die Schallwellen erregten Stromschwankungen
werden vom Mikrophon dem mit ihm leitend verbundenen Saiten-
galvanometer mitgeteilt. Das durch eine Bogenlampe erzeugte
Schattenbild der Saite wird anf den Registrierapparat geworfen.
In Ruhestellung der Saite wird vom Registrierapparat eine gerade
Linie verzeichnet. Seitliche Exkursionen des Schattenbildes lassen
die photographisch zu registrierende Kurve entstehen.

Die Versuche wurden bei Nacht, in der Zeit zwischen dem letzten
und ersten Trambabnlirm gemacht, da vollstindige Ruhe bei der groBen
Empfindlichkeit des Instruments nétig ist. Das zur Aufnahme beniitate
Kugelmikrophon der Firma Reiner, Minchen, hat Edelmann unter-
dessen auf seine Brauchbarkeit als physikalisch-akustisches MeBinstrument
genan untersucht und fiir ausgezeichnet befunden. Kugelmikrophone
scheinen ibm ,schon wegen der theoretisch besseren Form der Kohlen-
korper fiir diesen Zweck gleichmiiBiger zu arbeiten, als Apparate mit
unregelmiiBigen Kohlekdrnern“. Als Stromquelle diente ein Hellesen-
Trockenelement von Siemens und Halske. Das Saitengalvanometer
nbesteht in seinem Prinzip aus einem kriiftigen Magnetfeld, erzeugt durch
permanente Magnete, einem senkrecht za den Kraftlinien gespannten
linearen, diinnen Leiter, welcher in stromdurchflossenem Zustand je nach
der Stromrichtung nach links oder rechts ausbiegt*. ,An einem speziellen
Triiger ist ein Mikroskop mit seitlicher Verstellung befestigt; dasselbe
hat Mikrometerokular und Trieb-Focus-Einstellung. Behufs photographi-
scher Registrierung entfernt man das Okular und Objektiv, welche nur
zur subjektiven Beobachtung dienen. An Stelle des Objektivs tritt dann
unter Zwischenschaltung einer Muffe ein Zei8- Achromat, welcher bei
einem Registrierabstande von 2 m ca. 130fache VergroBerung ergibt.
Der Widerstand des Galvanometers betriigt 120—160 Ohm, seine Strom-
empfindlichkeit bei 130facher VergroBerung und aperiodischer Saiten-
bewegung ungefihr 1 mm = 5 > 10—8% Ampére.¥ ,An der Art der
Riickkebr des Saitenbildes bei erzeugten Gerduschen in seine Nullage
ersieht man leicht, ob die SBaite iiber- oder unteraperiodisch schwingt;
ersteres ist der Fall, wenn sich die Kurve in langsamer Kriimmung in
die Nullage zuriick begibt. Aperiodisch ist die Bewegung, wenn die
Kurve moglichst steil genau in die Nullinie zuriickfillt und dort ver-
bleibt ; unterperiodisch dagegen, wenn das Saitenbild erst nach einer oder
mehreren Schwingungen um die Nullage zur Ruhe kommt.“ Der Re-
gistrierapparat, sowie die ganzen Versuchsanordnungen finden sich an
der citierten Stelle genauer beschrieben. Weitere Mitteilungen Edel-
mann’s werden demniéchst in physikalischen Schriften erscheinen; auch
eine Arbeit #iber die Verwendung seines Saitengalvanometers zur Auf-
nshme der Herzténe und Herzgeriusche.

1) Von Ader zuerst angegcben, von Einthoven verbessert und neuerdings
von Edelmann wesentlich vereinfacht (s. physikal. Zeitschr. 1906 p. 116).
Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 90. Bd. 12
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Zunichst will ich an einer Kurve zeigen, wie gleichmiiBig der
Edelmann’sche Apparat bei gleichbleibender Versuchsanordnung
(Fadenspannung, Stromstirke etc.) arbeitet. Fig. 2 zeigt die Gal-

-
'3 814

vanometerkurve des gleich-
miBigen Ger#usches eines vor
dem Mikrophon schlagenden
Metronoms. Zur Feststellung
der Amplitude der Schwin-
gungen beim hellen und ge-
démpften Schall war npatir-
lich eine gleichmiaBige
Schlagstéirke erste Be-
dingung. Sie wurde erzielt
durch einen kleinen Apparat,
der einen Hammer aus einer
bestimmten Hohe durch die
Elastizititskraft von Gummi-

Fig. 3.

Fig. 4.
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bandern auf das Plessimeter klopfen liBt. Auf diese Weise ge-
wonnene Kurven zeigen Fig. 3 vom Lungenschall, Fig. 4 vom ge-
dimpften Schall im Bereich der ,absoluten Herzddmpfung“. Die
groB8ere Intensitit des ,hellen Schalles“ ist unverkennbar.
Es gelingt aber auch mit freiem Anschlag bei hierauf gerichteter
Aufmerksamkeit praktisch gleich zu klopfen, wie Fig. 5 zeigt. Sie
stellt den Lungenschall dar bei gleichmiBigem Anschlag mittels
der gewdhnlichen Hilfsmittel, Hammer und Plessimeter, erzeugt.
Die beiden Ausschlige sind bis auf die feinsten Details gleich.
Da es vorteilhaft erschien, die Schallverhéltnisse bei der praktisch

anwendbaren Perkussion, nicht die-

jenigen bei Anwendung kompli-

zierter Perkutierapparate zu stu-

dieren, wurden die folgenden Kur-

Fig. 6.

Fig. 7.

12+
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ven bei gewdhnlicher Hammer-Plessimeter- oder Finger-Fingerper-
kussion aufgenommen, wobei die Aufmerksamkeit auf gleichmasgigen
Anschlag besonders gerichtet war. Fig.6 zeigt den vollen Lungenschall,
Fig. 7 den absolut gedimpften Schall iiber dem Musculus deltoi-
deus bei gleichem Anschlag mittels Hammer-Plessimeterperkussion.

Die Kurven wurden zum Teil noch zu der Zeit gewonnen, in welcher
Edelmann bestindig an der weiteren Vervollkommnung seines Apparates
titig war. Um so bemerkenswerter ist, da8 trotz verschiedener Uminde-
rungen des Instruments alle Kurven, so verschieden sie sonst aussehen mdgen,
konstant zwei Eigentiimlichkeiten zeigen, nimlich gréBere Inten-sitit und
lingere Dauner des Lungenschalls im Verhiltnis zum gedimpften Schall. Die
zum Vergleich untereinander gesetzten Kurven des Lungen- und gedémpften
Schalls sind natiirlich jedesmal unter genau der gleichen Versuchsanord-
nung (gleiches Galvanometer, gleiche Fadenspannung etc.) gewonnen.

Fig. 8 Lungenschall, Fig. 9 absolut gedimpfter Schall (Hammer-
plessimeterperkussion).

Fig. 10 Lungenschall, Fig. 11 absolut gedimpfter Schall (Hammer-
plessimeterperkussion).

Fig. 10.
Fig. 8.

Fig. 9. Fig. 11.
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Fig. 12 Lungenschall, Fig. 13 absolut gedimpfter Schall (Finger-
Fingerperkussion). .
~ Ferner habe ich Auf- Fig. 12.

nahmen des Perkussionsschalls
mittels des E dison’schen
Phonographen gemacht. Der
den Apparaten gewdhnlich bei-
gegebene Schalltrichter konnte
hierbei nicht verwendet wer-
den. Bei der Beniitzung klei-
ner Resonatoren in der GroSe
dieses Schalltrichters zur Ana-
lyse des Lungenschalls hatte
sich namlich herausgestellt,
daB auch der normale Lungen-
schall durch solche Resona-
toren behorcht, tympanitisch
klingt. Sie verstiarken ihren
im Lungenschall enthaltenen
Eigenton und machen dadurch
den Schall kiinstlich tympani-
tisch.) Der Schalltrichter, der
als Aufnahmeapparat zu ver-
wenden war, mute demnach
einen sehr tiefen Eigenton besitzen, der im Lungenschall nicht mehr
enthalten ist. Es galt hierbei denselben Fehler zu vermeiden, der
manchen phonographischen Aufnahmen eigen ist, daf der Eigenton
des zur Aufpahme beniitzten Schalltrichters wihrend der Wieder-
gabe bei jedem Vorkommen dieses Tones durch seine Verstirkung
storend wirkt. Es wurde daher ein Schalltrichter (Lénge 297 cm,
Basaldurchmesser 27,6 cm) mit dem tiefen Grundton B,, der in
keinem Lungenschall mehr enthalten ist, gewahlt (s. Fig. 14). Man
kann die Aufnahme der verschiedenen Schallarten zunéchst akustisch
reproduzieren. An die Stelle des ,Recorders, mittels dessen die
Aufnahme gemacht wurde, setzt man den ,Reproducer®, lift die
Wachswalze noch einmal mit gleicher Geschwindigkeit wie bei der
Aufoahme ablaufen und hort die verschiedenen Schallarten durch

Fig. 13.

1) Die iibliche Auffassung, da der tympanitische Schall durch einen Schall-
beherrscher charakterisiert sei, erfihrt durch diese Beobachtung eine Bestiiti-

gung.
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den (B,) Schalltrichter an. Der geddmpfte Schall erklingt hierbei
als kurzes, hohes, noch eben hdorbares Geriusch, wihrend der
Lungenschall einen lingeren, tieferen, lauten Gehorseindruck her-

Fig. 14.1)

vorruft.?) Dann kann man
die Eingrabungen, welche
der ,Recorder* bzw. das
kleine, kreisrunde, die
Wachswalze tangential be-
rilhrende Messer, im Mo-
ment des Perkussionsschlags
gemacht hat, im Mikro-
skop aufsuchen. Man be-
festigt die Wachswalze
hierzu zweckmi8ig konzen-
trisch an einer MeBscheibe %)
| (Fig. 15), kann so die
Linge der Eindriicke in
Graden messen und damit
die Dauer des Schalls be-
| stimmen. Die Fig. 16 u. 17
stellen mikrophotographi-

Fig. 15.

1) Die Eigenttne der zum Vergleich beigefiigten aunfrechtstehenden Reso-
natoren sind im Lungenschall enthalten. An dem am weitesten rechts stehenden
Resonator ist ein Hohrschlauch angebracht.

2) Im Anschlu8 an meinen KongreBvortrag hatte ich Gelegenheit eine
akustische Wiedergabe der verschiedemen Schallarten mittels des Phonographen
einem groBeren Auditorium vorzufithren.

3) Ich beniitzte hierzu diejenige unseres Polarisationsapparates.




Untersuchungen des Perkussionsschalles. 183

sche Abbildungen eines Teils der Phonographenwalze dar, deren Ne-
gative der Beleuchtung wegen nur unter freiem Himmel gewonnen
werden konnten. Die parallelen Furchen sind von einem segmentfor-
migen Teil des ,, Recorders“ erzeugt worden. Je lauter der Schall ist,
desto tiefer senken die Schallwellen das Recordermesser in die
Wachswalze. Fig. 16 enthéilt im mikroskopischen Gesichtsfeld den
einmaligen Eindruck des Lungenschalls, Fig. 17 den weniger deut-
lichen Eindruck des bei gleicher Schlagstirke aufgenommenen ge-
dimpften Schalls iiber dem Musculus deltoideus. Die Exkursions-
breite dieser Eindriicke kann mittels Okularmikrometer abgelesen
werden.
Fig. 16. Fig. 11,

Da nun die Eindriicke, wie erwihnt, von einem kreisrunden
Messer mit bekanntem Durchmesser (2r) gemacht sind, so kann nach
Fig.18 ausder Breite der Ein-
driicke (2d) derenTiefe x be- Fig. 18.
rechnet werden. So ergibtsich,
daB die Eindriicke des Lun-
genschalls etwa um 4 u tiefer
sind als diejenigen des ge-

dampften Schalls. Der ,helle ri_d2+y?
Schall“ hat also auch nach :
dieser Untersuchungsmethode

eine groBere Intensitit x=7-y

als der gedimpfte Schall.

Dann habe ich noch die auf der Phonographenwalze auf-
gezeichneten Schallarten mittels des Hermann’schen Hebelappa-
rates!) optisch wiedergegeben.

1) Phonophotographische Untersuchungen. Pfliiger’s Archiv Bd. 53. — Der
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Hermann verlangt zur sicheren Ausschaltung von Eigenschwing-
ungen einen sebr langsamen Umlauf der Wachswalze. Der Umlauf mu8
so langsam sein, daB das Uhrwerk des Phonographen hierzu nicht zu
brauchen ist. Er bediente sich zur Erzielung langsamen Umlaufs eines
Baltzar’schen Uhrwerks mit Fouoault’schem Regulator. Ein gleich-
miBiger Umlauf ist aber nur nétig, wenn der Antrieb des Registrierapparates
von einem zweiten Werk betitigt wird. Bewerkstelligt man den Umlauf
sowohl der Phonographenwalze, als des Registrierapparates von einem
Triebwerk aus, so ist fiir beide Bewegungen nur eine proportionale
GleichmiiBigkeit notig. Herr Professor Scripture aus New York,
der sich im Sommer 1906 hier aufhielt, riet mir deshalb die Bewegungs-
iibertragung von einem Schneckenrad auf das Kymographion durch Schnur-
leitung zu bewirken.

Fig. 19.

Fig. 19 zeigt meine Versuchsanordnung. An dem auf einem auch
im Winkel verstellbaren Pult stehenden Phonographen (ph) ist an Stelle
des ,Reproducers“ der Hebelapparat (H) angebracht. Er stellt [in der
Figur nicht sichtbar] ein 3faches Hebelsystem vor, welches Bewegungen
(éhnlich ‘wie die Gehorkndchelchenkette vom Hammerstiel auf die Steig-

Apparat wurde von der Firma Walentynowicz in Kénigsberg i. Pr. ge-
liefert. Einige Reparaturen und Anderungen fithrte die hiesige Firma M. Send tner
aus. Diese Firma und unser Hausmechaniker Blessing lieferten die weitere
Ausriistung zur Versuchsanordnung, soweit nicht vorhandene Bestinde Verwen-
dung finden konnten.
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biigelplatte) vom Fihlhebel an der Walze auf einen kleinen Spiegel
ibertrigt. Unter Kontrolle einer Lupe wird nun der Fiihlhebel dicht
vor einen Schalleindruck auf der Wachswalze gestellt, so daB er bei
geringer Drehung der Walze die Vertiefung passieren mus.

Die Galvanometerlampe (l) kann als punktférmige Lichtquelle ein-
gerichtet werden. Das Licht fiillt auf den kleinen Spiegel des Apparates
H, wird von hier aus reflektiert und von der Sammellinse (8I) auf den
Registrierapparat (k) geworfen. Bei volliger Dunkelheit oder rotem Licht
wird nun der Registrierapparat mit einem Streifen lichtempfindlichen
Papiers bespannt und die elektrische Zaleitung zur punktformigen Licht-
quelle bei | eingeschaltet. Nun beginnt man an der Kurbel des Schnecken-
rades (Sch) zu dreben. Die Phonographenwalze dreht sich hierbei ganz
langsam. Die Bewegung wird durch Stufenrider und Schnurleitung,
wobei ein Gewicht (g) fiir entsprechende Spannung sorgt, auf den Re-
gistrierapparat (k) iibertragen. Nicht ganz gleichmiBiges Drehen bei Sch
wird also die langsame Bewegung der Walze und die raschere des Re-
gistrierapparates proportional beeinflussen, wird also auf das Resultat
ohne stérende Wirkung sein.

Auf die geschilderte Weise gewonnene Kurven zeigen Fig. 20
vom Lungenschall und Fig. 21 vom geddmpften Schall iiber dem
Musculus deltoideus. Auch diese Figuren zeigen beim ,hellen
Schall* stirkere Exkursionen der Recordermembran, also grb8ere
Intensitdt an als beim gedimpften Schall

Fig. 20.

Fig. 21.

So komme ich beziiglich der zu MiSverstindnissen Anla8
gebenden, mit dem sonstigen Sprachgebrauch in Widerspruch

.
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stehenden Skoda’schen Unterscheidung hell-dumpf (gedémpft)
zu dem SchluB, da8 sie zweckmiBiger- und berechtigterweise durch
die eindeutigen Ausdriicke laut-leise ersetzt wird.

Die weitere Qualitit voll-leer, welche Skoda neben hell-
dumpf aufrechterbalten wissen will, wurde von vielen spiiteren
Autoren fir iiberfliissig gehalten. Teils wurde sie, wie erw#hnt,
mit hell-dumpf als laut-leise zusammengefaBt, teils mit hoch-tief.
Im Bisherigen wurde schon darauf hingewiesen, daB der ,helle,
volle Lungenschall“ nicht nur lauter ist wie der gedimpfte, son-
dern auch linger andauert wie dieser. Die mitgeteilten Versuche
geben eine Mdoglichkeit an die Hand, auch die Dauer der Per-
kussionsschallarten zu vergleichen. An den Fig. 6 w 7, 10 u. 11,
12 u. 13 laBt sich mittels der durch ein rotierendes Speichenrad
hergestellten G arten’schen Zeitschreibung ersehen, da der Lungen-
schall lénger andauert als der gedampfte Schall. Als Anhaltspunkt
fir die ungefihre Dauer des hellen Lungenschalls ergibt sich als
Mittel mehrerer Berechnungen 0,42 Sekunden, fir die des ,absolut
gedéimpften® Schalles 0,28 Sekunden.

Die griBere Dauer des Lungenschalls ergibt sich aus einem Vergleich
der Figuren 6 mit 7, 8 mit 9, 10 mit 11, 12 mit 13, 16 mit 17, 20
mit 21. Auch mit dem auf Fig. 15 veranschaulichten Verfahren, Messung
der Lénge des Eindrucks in Winkelgraden, liBt sich, obwohl die Ab-
lesung innerhalb geringer Grenzen eine willkiirliche ist, zweifelsohne
feststellen, daB der Lungenschall etwa doppelt so lange dauert wie der
gedémpfte Schall.

Nach Skoda’s Definition ist unter dem vollen Schall derjenige
eines grofen lufthaltigen Korpers zu verstehen. Da ceteris paribus
eine groBe, in Schwingungen versetzte Masse (z. B. eine groBe
Kirchenglocke) langsamer wieder zur Ruhe kommt als eine kleine
(z. B. eine kleine Hausglocke), da man ferner bei der Perkussion
den Eindruck hat, daB iiber einer ,D#mpfung“, wo auch nur eine
kleine Masse in Schwingungen versetzt wird, der Klopfschall auch
rascher abklingt, definierte Friedrich Miiller den vollen
Schall als langen oder langdauernden, den leeren Schall
als kurzen oder kurzdauernden. Auch im #rztlichen Sprach-
gebrauch hat sich der Ausdruck , verkiirzter Schall* statt leerer Schall
eingebiirgert. Meine mitgeteilten Versuche stiitzen die Richtigkeit
dieser Anschauung. Wie man aber auch mit bloBem Ohr zweifels-
ohne nicht nur die Intensitit zweier Schallarten bei der Perkussion
unterscheiden, also feststellen kann, welcher Schall lauter, welcher
leiser ist, so kann man auch die Volle und Leere abschitzen, d. h.
die lingere oder kiirzere Dauer eines Schalls bestimmen.
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So ist neben der Qualitiit laut-leise die Beibehaltung der
Qualitit voll-leer zu rechtfertigen, indem man darunter linger-
oder kiirzerdauernden Schall versteht.

Beziglich der letzten Skoda’schen Qualitit tympanitisch-
nichttympanitisch scheint dariiber Einigkeit zu bestehen, da8
am tympanitischen Schall ein ,Schallbeherrscher¥, irgend ein
bestimmter, stark hervortretender Ton das Charakteristische ist.
Mit den Resonatoren kann man den jeweiligen Schallbeherrscher ohne
Schwierigkeit feststellen durch den tiefsten der jeweils ansprechen-
den Resonatoren. Es sprechen auch noch einige, gewdhnlich um
mehr als eine Oktave hohere Resonatoren an — auf Tone, die im we-
sentlichen vom Plessimeter herriihren.

Der tympanitische Schall wiirde sein Fig. 22.
Merkmal, den , Schallbeherrscher, noch

ausgeprigter erkennen lassen, wenn

sich nicht unvermeidlicherweise die

Plessimeterttone dem Schall beimischen

wiirden.

Das Saitengalvanometer in Verbin-
dung mit dem Mikrophon halte ich bis
jetzt fiir das beste Mittel, den akustischen
Unterschied zwischen tympanitischem und
pichttympanitischem Schall endgiiltig fest-
zulegen.!)  Der tympanitische® Schall
(Fig. 22) zeigt eine andersgeartete Kurve,
wie der normale Lungenschall (Fig. 23). Fie. 23
Nach unseren bisherigen Untersuchungen g =
beruht der Unterschied auf verschiedenem
Verhalten der Oberténe. Den charakte-
ristischen Unterschied des tympanitischen
Schalls am XKehlkopf bei geschlossenem
und offenem Mund zeigen Fig. 24 (ge-
schl. M) und Fig. 25 (off. M.). Schon
auf Seite 181 wurde die Beobachtung, da8
alle Resonatoren, deren Eigenton im
Lungenschall enthalten ist, diesem kiinst-
lich tympanitischen Charakter verleihen,
mitgeteilt als weitere Stiitze der Auffassung,
daB der tympanitische Schall einen ,,Schall-
beherrscher¥ besitat.

1) Edelmann beabsichtigt die physikalischen Grundlagen (Tonhdhen-
bestimmung, Verhiiltnisse des Grundtons zu den Oberttnen etc.) mit seinem Ap-
parat zu schaffen. Infolge seiner sehr in Anspruch genommenen Zeit und in-
folge des Umstandes, da8 die Versuche alle in tiefster Nacht gemacht werden
milssen, sind unsere Beobachtungen noch nicht abgeschlossen.
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Es wurde in dieser Arbeit der Versuch gemacht, die viel-
deutigen Fachausdriicke der Perkussionslehre auf physikalisch-
akustisch eindeutige Begriffe zuriickzufihren. Auf Grund der mit-
geteilten Untersuchungen ist man wohl berechtigt, das Wesentliche
der Ausdriicke hell und dumpf (= gedampft) mit’launt und leise
zu fiibersetzen, d. h. die Amplitude der Schallschwingungen dar-

Fig. 24.

Fig. 25.

unter zu verstehen. AulBer den Amplituden zweier Schallarten
kann man auch deren Dauer unterscheiden, also von einem lang-
dauernden und einem kurzdauernden Schall sprechen, wor-
unter Skoda’s Unterscheidung voll-leer zu verstehen ist. Da
die Ausdriicke hoch-tief ohnedies eindeutig sind und im tym-
panitischen Schall ein bestimmter Ton als stark hervortretend
anzunehmen ist, kann die Terminologie als geklirt gelten. Es
bliebe nur noch der Begrift der Klangfarbe zu erértern. Er
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bedeutet aber ein Gesamturteil iber den Gehdrseindruck,
dessen einzelne Komponenten eben die besprochenen Qualititen
darstellen.

Wenn es sich auch in dieser Arbeit lediglich darum gehandelt
hat, zur theoretischen Klirung jener Begriffe beizutragen, die der
Arzt tiglich im Munde fibrt, so dringt sich doch die Frage auf
inwieweit die erwihnten Untersuchungsmittel etwa auch zur prak-
tischen Diagnostik, natirlich, jedenfalls zundchst nur durch
die Kliniken, herangezogen werden konnten. Ein nach Art eines
Fernrohres verstellbarer, graduierter Resonator kdnnte die Ver-
schiebung der unteren Gremze der im Lungenschall enthaltenen
Tone bei tiefer Ein- und Ausatmungsstellung des Thorax angeben.
Hiermit wire ein Ma8 fiir die Gesamtexkursionsfihigkeit der Lunge
gewonnen, wihrend durch die Prifung der Verschieblichkeit der
unteren Lungenrénder und durch die Messung der Exkursionsfihig-
keit des Brustkorbes mittels Bandma8 nur Komponenten der Ge-
samtexkursionsfihigkeit bestimmt werden. Ein weiterer praktischer
Nutzen der Resonatoren ist der, daB durch ihre dftere Anwendung
das Gehdr geschéirft wird und da8 dann amch ohne Resonatoren
die Aufmerksamkeit in bestimmter Richtung konzentriert werden
kann.

Ob der Phonograph sich zu einer feineren Analyse eignet
als zur Unterscheidung der groben Schalldifferenzen, zn welcher er
hier verwendet wurde, mochte ich bei seiner beschrinkten Emp-
findlichkeit sehr bezweifeln. Hingegen ist es recht wohl mdglich,
daB die viel empfindlicheren (aber sehr teuren und schwer erhilt-
lichen) Grammophonaufnahmeapparate noch eine Rolle in
der Diagnostik zu spielen berufen sind. Sicher ist dies anzunehmen
vom Saitengalvanometer, dessen weitere Verwendbarkeit in
der gesamten Akustik und Elektrizititslehre sich jetzt noch gar
nicht @ibersehen laBt.

Herrn Professor Miller, der mir die Anregung zu dieser
Arbeit gegeben und ihre Entwicklung jederzeit durch Rat und
freundliches Interesse gefirdert hat, sage ich meinen ergebensten
Dank.



VIIL

Aus der medizinischen Klinik und Poliklinik in GieBen.
(Prof. F. Moritz.)

Experimentelle Untersuchungen fiber die Beziehungen
zwischen Fiillung und Druck in der Aorta.

Yon

Theobald Fiirst, und Franz Soetbeer,
(Mit 2 Abbildungen.)

Die graphische Aufzeichnung des Blutdrucks im Tierexperiment er-
gibt bekanntlich eine in bestimmter Hohe iiber der Abscisse liegende
Wellenlinie. Die Gipfelpunkte der Wellen stellen den maximalen, infolge
der Herzsystole erreichten Blutdruck dar: ,systolischer Blutdruck“. Die
FuBpunkte dagegen bezeichnen das Druckminimum, bis zu dem herz-
diastolisch jedesral der Blutdruck wieder absinkt. Daher die Benennung
ndiastolischer Blutdruck“. Die Hthe der Wellen selbst, vom FuB bis
zum Gipfel (systolischer minus- diastolischer Druck), kann mit Stra8-
burger?!) zweckmiiBig als ,Pualsdruck bezeichnet werden.

Aus einer Kombination der eben genannten Werte kann es miglich
erscheinen einen relativen MaBstab fiir das Schlagvolum des Herzens
zu gewinnen. Folgende Uberlegung zeigt den Weg, der hierfiir einzu-
schlagen ist.

Das Schlagvolum des Herzens muB direkt proportional dem Puls-
druck, also der Differenz zwischen systolischem und diastolischem Druck
sein. Dies leuchtet wohl ohne weiteres ein. Ceteris paribus muf um
so mehr Blut bei der Herzsystole ausgeworfen worden sein, je hdhere
Druckwellen durch eben diesen Blutauswurf entstanden sind.  Dies
gilt aber, wie gesagt, nur unter der Bedingung, daB sonstige Faktoren,
welche auf die GriBe der durch den periodischen Blutauswurf entstehenden
Druckschwankungen von EinfluB sein kénnen, gleichbleiben. Von solchen
Faktoren kommen wesentlich noch folgende in Betracht, erstens das
Fassungsvermogen der peripheren GefiBbabn, zweitens die individuelle

1) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 54 p. 387.
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Dehnbarkeit der GeféBwiinde und drittens der Grad, bis zu dem die GefiiBe
beim Einsetzen des systolischen Druckzuwachees schon gedehnt waren,
oder mit anderen Worten die Hohe des diastolischen Blutdruckes.?)

Ad 1. Es ist klar, daB bei gleichem Schlagvolum des Herzens der
Pulsdruck um so kleiner werden wird, je geriumiger das periphere Ge-
fiBsystem ist. Denn es ist dann ja der relative Fiillungszuwachs, der
fir die Hohe der Wellengipfel maBgebend sein mu8, kleiner. Uber diese
GroBe des individuellen Fassungsvermdgens der Blutbahn lassen sich An-
baltspunkte nicht gewinnen, wenigstens nicht, soweit es sich um ab-
norme angeborene Enge oder Weite der GefiBbahn, insbesondere der
Aorta handelt. Indessen sind Fille mit erheblicher Anomalie der Ge-
faBkapazitit pach unten oder oben wohl selten und man darf im all-
gemeinen annehmen, daB die praformierte Gerdumigkeit der Blutwege nur
proportional mit der Massenentwicklung des ganzen Korpers und damit,
normale Verhiltnisse vorausgesetzt, auch des Herzens schwanken wird.
Diese physiologischen Schwankungen sind aber, wenn auch nicht fiir die
SchluBfolgerungen hinsichtlich des absoluten kardialen Schlagvolums, so
doch fiir die klinisch wichtigere Folgerung hinsichtlich der relativen Be-
lastung des Herzens mit Arbeit belanglos. Man wiirde zwar einen Fehler
begehen, wenn man aus dem gleichen Pulsdruck bei einem sehr kleinen
und einem sebr groBen Menschen auf (leichheit der absoluten Schlag-
volumina ihrer Herzen schlieBen wollte, aber man wiirde nicht fehlgehen,
wenn man ceteris paribus aus der Gleichheit ibhres Pulsdrucks auf ein
gleiches relatives, d. h. ihrer HerzgroBe und GefiiBkapazitit proportionales
Schlagvolum schidsse.

Ad 2, Je groBer die Dehnbarkeit der GefiBbahn ist, je geringeren
Kraftaufwandes es also bedarf, um einen bestimmten Fiillungszawachs
(kardiales Schlagvolum) im GeréiBsystem unterzubringen, desto kleiner mu8
auch bei diesem Filllungszuwachs der Druckzuwachs, also der Pulsdruck
werden. Uber individuelle physiologische Verschiedenheiten in der Dehn-
barkeit der GefiBe wissen wir nichts, wenngleich es wohl mdglich ist,
daB solche existieren. Vor allem aber ist anzunehmen, daB unter patho-
logischen Verhiltnissen, in erster Linie bei ausgedehnter Arteriosklerose
wesentliche Unterschiede in der Dehnbarkeit, oder, um einen priziseren
physikalischen Ausdruck zu gebrauchen, in der GriBe des Elastizitits-
moduls der GefiiBe bestchen werden. Es fehlen uns aber auch in dieser
Hinsicht nicht nur iiberhaupt jegliche experimentell begriindete Kennt-

1) Als vierter Faktor kann noch die Verschiedenheit des Widerstandes be-
trachtet werden, den das Blut bei seinem Austritt aus dem arteriellen in das
Kapillar- und Venensystem findet. Je leichter das Blut aus dem arteriellen
System entweicht, um so kleiner wird ceteris paribus der Druckzuwachs durch
ein bestimmtes Schlagvolum ausfallen. Absolut genommen wird dieser EinfluB
des wechselnden GefiiSwiderstandes indessen kein grofer sein, da es sich bei
der Herzsystole um eine sehr kleine Zeitspanne handelt, in der sthrkere
Unterschiede in der Beschleunigung des Blutstromes noch nicht auftreten
diirften. Diese werden vielmehr erst wihrend der Herzdiastole voll zur Geltung
kommen, die Hohenentwicklung des Pulsdruckes also nicht wesentlich beein-
triichtigen.




192 VIII. FirsT u. SOETBRER

nisse, sondern vor allem die Moglichkeit, am einzelnen Individnum wih-
rend des Lebens hieriiber Auafschlu8 zu gewinnen. Wir miiSten also
auch diesen Faktor bei einer eventuellen Beurteilung des Schlagvolums
nach der GroBe des Pulsdrucks auBer acht lassen.

Ad 3. Es ist von vornherein wahrscheinlich, daB der Elastizitits-
modul der GefiéBe mit dem Grad ihrer bereits erfolgten Dehnung sich
#ndern wird. Um ein bestimmtes Volum Fliissigkeit in einen unter dem
Druck O eben angefiillten und am Ende geschlossenen Gummischlauch
einzupressen bedarf es eines gewissen Druckes. Um das gleiche Volum
noch einmal einzufiillen bedarf es im allgemeinen nan eines héheren
Druckes, zur dritten Einfiillung eines noch héheren usw.

Man wird allerdings aus diesem Verhalten des Gummischlauches noch
nicht mit Sicherheit auf ein ebensolches der Blutgefiie schlieBen diirfen.
Immerhin besteht aber doch von vornherein eine gewisse Wahrscheinlich-
keit, daB man hier auf Analogien stoBen wird. Wir wollen jedenfalls
einmal die Annahme machen das Verhalten wiire ein gleiches und uns
fragen, was daraus fiir die Begiehung zwischen Puledruck und Schlag-
volum sich ergeben wiirde.

Offenbar kénnte es dann nicht richtig sein, da8 der Pulsdruck auns-
schlieBlich eine Funktion des Schlagvolums und durch dieses allein be-
stimmt wire. Wire nur das Schlagvolum fiir den Pulsdruck bestimmend,
so wiirde die einfache Formel Schlagvolum — Pulsdruck mal Konstante
v=p-k gelten. Wichst aber der Pulsdruck nicht nur mit dem Schlag-
volum, sondern auch mit der jeweiligen Hohe des diastolischen Blut-
drucks, so muB an Stelle des Pulsdrucks in die Formel ein Quotient
Aufnahme finden, dessen Zihler zwar durch den Pulsdruck resp. eventuell
durch eine Funktion desselben gebildet wird, in dessen Nenner aber ein
Faktor steht, der angibt, um welchen Wert der Pulsdruck jeweils groBer
geworden ist, als er es bloB nach dem Schlagvolum, bei Wegfall jeder
Anderung des Elastizititsmoduls geworden wire. Dieser Faktor mu8
unter der eben gemachten Voraussetzung eine Funktion des diastolischen
Drucks, d. h. der schon bestehenden Fiillung (Dehnung) der GeféBbahn
sein, auBerdem aber noch von dem speziellen Verlauf der Dehnungs-
kurve der Arterienwand gerade in der bestehenden Hohe des diastoli-
schen Druckes abhéingen. Es ist also unwabrscheinlich, da als Nenner
der diastolische Blutdruck allein gesetzt werden kann, so daB das Schiag-

volum des Herzens durch die Formel v ZEP k auszudriicken wiire.

StraBburger, der sich in sehr verdienstvoller Weise bemiiht hat,
dorch Kombination der verschiedenen Komponenten des Blutdruckes
(systolischer Druck, diastolischer Druck, Pulsdruck) Aufschliisse tiber die
GriéBe der Herzarbeit zu gewinnen,!) operiert mit einem #hnlichen Quo-
tienten, nidmlich dem Verhiltnis zwischen Pulsdruck und systolischem
Druck. Allerdings kommt er durch anders geartete U'berlegungen zu
diesem Wert, den er ,Blutdruckquotient* nennt und benutzt ibn nicht
als MaB des Schlagvolums. Da der systolische Blutdruck aber neben dem

1) 1. c. und Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 82 8. 459.
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disstolischen auch noch den Pulsdruck enthilt (s —d -}~ p) so ist es im
Sinne unserer eben gemachten Ausfilhrungen wahrscheinlich, daB8 der

StraBbuarger’sche Quotient —P;— ein besserer Ausdruck fiir das Schlagvolum

als P gein wiirde.

d

Denn die bei gleichem Schlagvolum mit dem diastolischen Druck wech-
selnde GroBe des Pulsdrucks ist eben ein Ausdruck fiir die vom diasto-
lischen Druck abhingige Dehnbarkeitsinderung der Arterie. Ob freilich
der einfache Ausdruck v— % k wirklich ein zutreffendes MaB fiir das
Schlagvolum des Herzens darstellt, das ist so noch nicht zu entscheiden.
Jedenfalls steht aber das eine fest, da8 die Benutzung eines ,Blutdruck-
quotienten“ nach dem Typus% oder!g nur dann ein besseres relatives
Mag fiir das kardiale Schlagvolum verspricht, als es der Pulsdruck allein
geben kann, wenn die GefiBwand das soeben supponierte Verhalten eines
Wachsens des Elastizitdtsmoduls (Verringerung der Dehnbarkeit) mit wach-
sender Dehnung (= wachsendem diastolischem Druck) aufweist.

In bezug auf diesen Punkt weichen nun die in der Literatur nieder-
gelegten Angaben voneinander ab.

Nach den Arbeiten von Marey %), Roy %) (bei menschlichen Arterien
von Kranken), Thoma‘) und Kaefer®), Wertheim®), Israel?)
steht fest, daB der Elastizititsmodul eines aus einer Arterie ausgeschnittenen
Streifens nicht konstant ist, sondern mit der Dehnung des Streifens zu-
nimmt,

Es bedarf also in dem MaBe, als die Arterienwand schon gedehnt
ist, inmer groBerer Kriifte um sie noch einmal um einen gleichen Wert

weiter zu debnen. Zu einem analogen Resultat kamen auch die Forscher,

welche sich mit dem Druckzuwachs in den GefiBen bei bestimmtem oder
wechselndem Fiillungszuwachs beschiftigten. Wie Marey am a. O.
p. 184 ausfilhrt, wird ein Gefif um so leichter durch eine bestimmte
Fliissigkeitsmenge gedehnt, je geringer der Anfangsdruck im GefdB ist.
Es ist unter diesen Verhiltnissen auch der Druckzuwachs im Geti8 bei

1) StraBburger, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 54.

2) Marey, Physiolog. Expériment. Paris 1880 Bd. 4.

3) Roy, Journal of Physiol. III p. 133 1881.

4) Thoma n. Kaefer, Uber die Elastizitit gesunder und kranker Arte-
rien. Virchow's Archiv Bd. 116 1889.

9) Kaefer, Zur Methodik der Elastizititsmessung der Gefiwand. Diss.
Dorpat 1891.

6) Wertheim, Mémoire sur I'Elasticité des Principaux Tissus du Corps
Humain. Annales de Chimie et de Physique T. III Bd. 21 1847,

7) Israel, 'Cber erworbene StSrungen in den Elastizititsverhiltnissen der
groben Gefile. Virchow's Archiv Bd. 103.

Dentsches Archiv f. klin. Medizin. 90. Bd. 13
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der Fiillung relativ gering. Ist der Anfangsdruck dagegen an sich schon
hoch, so setat das Gefi8 einer weiteren Dehnung gréSeren- Widerstand
entgegen, durch einen gleichen Fiillungszuwachs steigt also der Druck-
zawachs in weit htherem MaBe als es bei niedrigerem Anfangsdruck der
Fall ist.

Uber andere Resultate berichtet dagegen Hiirthle!) nach Ver-
suchen an Aorten von Hunden. Er fand, daB umgekehrt, und zwar
in Breiten des GefiBdruckes, die fiir die natfirlichen Verhiiltnisse in Be-
tracht kommen, das Gef§8 mit zunehmendem Anfangsdruck leichter dehn-
bar werde, so da8 man demnach, um einen gleichen Druckzuwachs zun
erzielen, bei hoherem Anfangsdruck des QefiiBes nicht kleinere, wie
die friiheren Autoren fanden, sondern gréBere Fiillungen nétig haben
witrde.

Hitrthle verweist dabei auf #hnliehe Beobachtungen von Roy %)
an Aorten von Kaninchen, Hunden und Katzen, wihrend Roy freilich
an Aorten von Menschen, ein anderes Verhalten, ni&mlich dasselbe, wie
es vorher nach den Versachen von Marey geschildert wurde, beobachtet
bhatte. Dabei hatten die menschlichen Aorten, obwohl sie von Indivi-
duen stammten, die an Krankheiten gestorben waren, weder meakroskopisch
noch mikroskopisch Anomalien aufgewiesen.

Wenn das Verhalten, das Hiirthle und Roy an Tieraorten
beobachteten, allgemein auch fiir die Gefie des Menschen zu Recht
bestinde, so wire es natfirlich falsch, einen , Blutdruckquotienten
zur Erlangung eines relativen Mafstabes fiir das Schlagvolum
des Herzens benutzen zu wollen. Es kidme dann vielmehr ja
ein Produkt aus Pulsdruck und Blutdruck als Ma8 des Schlag-
volums in Frage. Es waren demnach, um die im Vorstehenden
angestellten Uberlegungen zu priifen, erneute Untersuchungen an
menschlichen Aorten angezeigt.

Methodik.

‘Wir bedienten uns des beistehend abgebildeten Apparates, der es
gestattete, sowohl den jeweils in der Aorta bestehenden Druck za
messen, als jederzeit beliebige Fliissigkeitsmengen in das Gefda8 hinein-
zubringen.

Der Apparat besteht aus der mit Kochsalelosung gefillten graduierten
Biirette A, die aus dem Gefd8 H stindig ‘nachgefiillt werden konnte.
Die Biirette ist unten durch den Glashalm b verschlieBbar. Oben be-
findet sich fest aufgebunden ein Kautschukstopfen mit einer Darchbohrung
und Glashahn, der durch Druckschlauch mit einer als Druckapparat

1) Hirthle, Orientierungsversuche fiber die Wirkung des Oxysparteins
aunf das Herz. Archiv fiir experimentelle Pathologie. u. Pharmekol. 1892 Bd. 30
p. 156,

2) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 54.
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dienenden Sauerstoffbombe verbunden ist. Au die Biirette ist unten eine.
erweiterte Glasrohre als Quecksilberreservoir angeschmolzen (Q) und esit-
lich dae aus sebr engkelibrigem Glasrobr gefertigte Manometer C. Der
Habn d verschlieBt das Manometer. In dem Apparat sind keine Gummi-
verbindungen, alles ist glisern verschmolzen.

Zur
Druck-
flasche. ,

Die GeféBe wurden priipariert und die abgehenden Aste sorgfiiitig
unterbunden, dann wurden swei passende mit Oliven versehene Ansatz-.
stick so eingebunden, daB an der Einbindungsstelle das Gefi8 nicht
stark gedehnt wurde. Das periphere Ansatzstiick war durch den Glas-
habn f verschlieBbar, ebenso schloB ein Glashahn (c) das GefiB zentral zum
Apparat ab.

Zu Beginn der Versuche wurde sguniichst die Kapazitit des GefiB-
stiickes bei 0 Grad Druck festgestellt. Das GefiBstick wurde gefiillt,
der Hahn f gedffoet bis nichts mehr herausfloB (nach VerschluB von
Hahn ¢). Der Inhalt des GefiBstiickes wurde dann in einen MeBzylinder
ausgequetscht. Diese Prozedur wurde mehrmals wiederholt und der Mittel-
wert als Kapazitit des ungedehnten Gefiles betrachtet. Am Ende des
Versuches wurde auf gleichp Weise festgestellt, ob das GefiB durch den
Versuch eine bleibende Dehnung erfahren habe. Wihrend des Ver-
suches wurde das GefiB von auBen angefeuchtet gehalten. Die Fiillang

13+
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geschah mit physiologischer Kochsalzlosung, Ol erwies sich als un-
geeignet.

Zuniichst haben wir die Kurve des Innendrucks des GefiiBes bei
stetig zunehmender Fiillung festgestellt.

Das GefiBstiick wurde eingebunden, der Hahn f nach Feststellung
der O-Fiilllung geschlossen. f blieb withrend der Dauer des Versuches
nun geschlossen. Aus der Biireite lieB der eine von uns durch Offnen
der Héhne b und ¢ eine gewisse Menge von Fliissigkeit zuflieBen, wih-
rend der andere den Druckzuwachs am Manometer ablas und notierte.
Es wurde nicht der Endeffekt der Nachdebnung abgewartet. Eine ge-
wisse Nachdebnung mu8 jedoch im Verlauf der Kurve, weil nicht auf
die Nullfiillung szuriickgegangen wurde, sondern immer weiter zugefiillt
wurde, in Erscheinung treten.

Als Musterbeispiele von 17 auf diese Weise angestellten Ver-
suchen geben wir die beiden auf Tab. I und II verzeichneten.

Man sieht, wie im Versuch I zunichst bei einem Ausgangs-
druck (diastolischem Druck) von 23—95 mm Hg bei gleichem
Fiilllungszuwachs von je 4 ccm der Druckzuwachs nur in geringem
Grade schwankt, da8 jedoch von einem diastolischen Druck von
124 mm Hg an nun der Druckzuwachs bei gleichen Fiillungen er-
heblich, fast auf das Dreifache der anfinglichen Werte in die Hohe
geht. Ahnlich gestaltete sich der Verlauf bei Versuch II, wo das
gleiche GefiB, aber gekiirzt, benutzt wurde.

Tabelle I

Aorta eines Erwachsenen (Brustaorta ohne Bogen) 10 Stunden unach dem Tode.

Hahu f. wiihrend der Dauer des Versuches geschlossen. ZufluB um je 4 ccm

steigend, sofortige Ablesung des maximalen Druckes. Filllungskapazitat bei
0-Druck = 8 cem.

L Versuch. II. Versuch (dasselbe Gefi8 kitrzeri.
| |
iil- | Fillungs-| An- | Druck- | End- | po | Filllungs-) An- | Druck- | End-
Fil zuwachs fapngs- | zuwachs l,d"“’k ul \znwachs | 'angs-l suwachs | druck
lung in mm lnngl in mm
cem  |druck| mm Hg ' gg cem ldmck! mm Hg
cem | cem

wlel @ ol | & ol @ |6
0] 2 0| 23 23 s,a’ 2 0 14 14
14| 4 23 23 46 | 85, 2 14 19 33
18 4 46 21 67 | 10,6 | 2 33 16 49
2| 4 67 l 28 9% 126 2 49 13 .| 6
26, 4 95 29 124 1451 2 62 15 Ti
30 ' 4 124 46 170 |16,6 2 7 18 9
34 4 170 65 236 | 18,6 2 9% 34 129
20,5 -2 129 4 173

22,0 2 173 | 97 270
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Tabelle IL

15 cm langes Aortenstiick (Bogen und R. descend.) einer an kroupiser Pneumonie
verstorbenen Fran 14'/; cem Ftllung bei O-Druck. Versuchsanordnung wie bei
Versuch [ und TI.

Versuch XI.

il- An- End- lFﬂllung's- Druck- .| An- | End- |Fllungs-' Druck-
F  fangs-|. druck - zuwachs | zuwachs Fil fangs- (druck | gsnwachs | znwachs
lung in mm! lung in mm .
com druck Hg | ccm mm Hg druck | Hg | ccm mm Hg

@ | ® ® @'®l @ | o
I 1
wl ol o o I o laovy| a1 | 49| 4 8
15| 0, 0 i 2 | 0 |[44v,| 49 | B8 4 9
0l 0| 5 4 b5 |48Yy,| 38| 78 4 18
24,1 b 12 | 4 7 |82Y| 76 | 103 4 32
28,1 12 ] 22 4 10 |66, | 108 | 157 4 49
sl 92| 32 | 4 | 10 |60y | 157 |23 | 4 78
%,0 32 41 4 9 |eay| 235 | 335 4 100
1 1 1

Besonders giinstig lagen die Verhéltnisse bei dem aunf Tab. II
verzeichneten Versuch XI. Das Aortenstiick, das von einer jungen
Frau stammte, war 15 cm lang und faBte bei 0-Druck 14,5 ccm.
Bis zu 58 mm diastolischem Hg-Druck schwankt der Druckzuwachs
bei gleichem Fiillungszuwachs von 4 ccm um die Zahl 9. Bei 58
steigt er auf das Doppelte, um dann in rasch steigenden Werten
32, 49, 78, 100 in die Hohe zu gehen.

Ahnliche Versuche haben wir, wie gesagt, 17 angestellt. Dle
Resultate sind bei gut durchgefihrten Versuchen immer dieselben
gewesen. Wir sehen daher von einer Mitteilung der Einzelwerte
ab. Manchmal wurde die Durchfiithrung durch Rinnen der Unter-
bindungen der Interkostalarterien verhindert oder die Resultate
beeintrichtigt. Aorten von Kalb und Schwein, die frisch aus dem
Schlachthaus geholt wurden, sowie Pferde-Carotiden, die wir aus
dem hiesigen Veteriniirinstitut erhielten, wurden zu Kontroll-
versuchen benutzt und gaben gleiche Resultate.

Versuche an pathologischen Aorten wurden gleichfalls an-
gestellt, doch sind die technischen Schwierigkeiten besonders bei
arteriosklerotischen Aorten wegen der Briichigkeit der GefiBwinde
sehr groB und unsere einwandfreien Resultate nicht zahlreich genug,
als daB wir sie schon jetzt zu SchluBfolgerungen benutzen wollten.

Wir ersehen aus der ersten Seite unserer Versuche, daB in
der Tat auch bei der menschlichen Aorta eine Fiillangs- und Druck-
breite besteht, wo gleicher Fiillungszuwachs einen fast gleichen
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Druckzuwachs produziert. Das wiirde heiBen, da8 die Dehnbarkeit
in dieser Periode eine mit dem Fiillungszawachs parallel laufende
ist, nicht wie sonst bei elastischen Gebilden eine mit dem Fiillungs-
zuwachs abnehmende. Dieses Verhalten des GefiBes zeigt sich
jedoch nur unterhalb des physiologischen menschlichen Blut-
druckes, oberhalb des mittleren menschlichen Blatdruckes folgt die
Arterie den Gesetzen anderer elastischer HohlgefaSe.

Mit steigender Fiillung nimmt die Dehnbarkeit
ab und der Innendruck steigt bei gleichem Fillungs-
zuwachs um stets gr68ere Druckzuwachswerte.

Die oben tabellarisch angefiihrten Versuchsresultate haben wir
in der Kurve (Fig.2)noch graphisch wiedergegeben, deren Abscisse die

Fig. 2.
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Fiillungen in cem und deren Ordinate die Druckwerte in mm Hg
darstellt. Die Kurve zeigt uns auf einen Blick — und wir wieder-
holen, daB sich in allen Versuchen das gleiche Resultat ergab —.
daB wir in den Beziehungen zwischen Fiillung und Druck der Aorta
zwei Abschnitte auseinanderhalten miissen. In dem ersten Ab-
schnitt steigt der Druck fast genau proportional mit der Fillung.
Hier wiirde also das Schlagvolum proportional allein dem Drack-
zuwachs (= Pulsdruck) gesetzt werden kionnen. Indessen die Breite.
in der dieses Verhalten statthat, liegt unter dem, physiologischen
diastolischen Blutdruck oder hichstens bis nahe an denselben heran.
Innerhalb der Breiten, in denen sich der normale und vor allem
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der abnorm erhidhte diastolische Blutdruck beim Menschen bewegt,
zeigt sich ein anderes Verhalten. Hier wiichst der Druckzuwaclis

viel rascher als der Fiillungszuwachs, so da8 es hier nicht mehr
angeht, das Schlagvolum des Herzens (Fiillungszuwachs) emfach
dem Pulsdruck (Druckzuwachs) proportional zu setzen.

Die Steigerung des Innendruckes der Aorta liBt sich iibrigens
natiirlicherweise nicht beliebig weiter treiben. Oberhalb 300 mm Hg
pflegten die Get#Be einzureifen, ihre einzelnen Schichten trennten
sich und das Fiillungswasser drang zwischen das Gewebe ein.

Um das je nach dem Anfangsdrucke verschiedene Verhalten
des Druckzuwachses bei gleichem Fiillungszuwachs zu zeigen, haben
wir noch eine andere Versuchsanordnung angewandt, von der die
Tabellen III—V Beispiele geben.

Es wurde das Gefd8 zunéichst unter einen in physiologisch
moglichen Breiten sich bewegenden Anfangsdruck gebracht und
dann eine bestimmte Fliissigkeitsmenge hinzugefiillt. Der Druck-
zuwachs wurde abgelesen und notiert. So wurde der Druckzuwachs
konstatiert, der bei einem bestimmten Fiillungszuwachs in einem
vorher im Druckgleichgewicht befindlichen Gefd8 entsteht. Denn
die bei lingerem Einwirken einer Fiillang unter geringem Ab-
sinken des Druckes sich geltend machende Nachdehnung des Ge-
fifes ist hier ja vdllig abgewartet. Es wurde eben genan daraunf
gesehen, daf der Apparat bei dem abgelesenen Druck sich in einem
gewissen Rubezustand befand.

Tabelle 1II.

Versuch XVIII. Brustaorta und Aortenbogen 15 cm lang einer an Pneumonie
gestorbenen jungen Frau. Mittlere Kapazitdt bei O-Druck 14,5 cem.

Versuchsanordnung IL
L Versuch. Kontrollversuch.

Anfangs-| Zu- End- | Druck- |Anfangs-| Zu- End- | Druck-
drmek | fillang | drack |zuwachs | druck | fillung | druck | zuwachs

@) ) () ®) (@) ). ® | @

85 5 | 136 51 8 | i b 127 42
100 b 172 72 100 ! b 183 83
120 5 | 227 107 120 ° b 233 113
140 b | 266 126 140 ' b 282 142
160 5 | 309 149 160 5 329 169

NB. Die etwas htheren Druckwerte im Kontrollversuch sind darauf zuriick-
zufithren, daB bei diesem Versuch das Manometer bestindig beklopft wurde, um
die Adhiéision des Hg an das Kapillarrobr aufznheben,
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Man sieht in dem Versuche der Tab. III aus der Progression
des Druckzuwachses von 51, 72, 107, 125, 149 mm Hg, je nachdem
die Fillung von 5 ccm bei einem Anfangsdruck von 85, 100, 120,
140 oder 160 einsetzt, daB die bei der ersten Versuchsreihe ge-
fundenen Resultate sich bestitigen.

Bei héoherem Anfangsdruck steigt der Druck-
zuwachs im GefiBe progressiv trotz gleichbleibenden
Fiillungszuwachses. Beispielsweise ist der Druckzuwachs bei
Zufiillung von 5 ccm Flissigkeit in Versuch XVIII auf Tab. III
bei 85 Anfangsdruck 60°/,, bei 160 Anfangsdruck 93 9,.

Tabelle IV.
XXXT. Versuch vom 15. Mirz. Pneumonie. Mann, 31 Jahre.
Anfangs- | L e~ Druck- | Fillungs-
druc Anfangs- | Enddruck Endfillung  zuwachs zuwac|
in mm Hg !fllllnng in mm Hg in cem in mm Hg in ccm
@ m oem (®) ®) (¥)
80 27 135 37 85 10
50 29 132 39 82 10
50 29 136 39 8 10
100 39 340 49 240 10
100 4l 330 51 | B 1 10
100 | 43 330 53 l 230 10
Tabelle V.
Versuch XLVIII. Kinderaorta (7 Jahre alt).
Afangs . L — | Druck | Fillungs-
(!llr{‘ngs Anfangs- ' Enddruck Endfilllm:g| zuw:chs I:uw:ghg;
in mm Hg | fil:zll::z | in mm Hg | ip cem in mm Hg | in ccm
@ . (® () (v)
50 b | 120 8 70 3
100 6,4 ] 290 94 | 190 3
50 5 120 | 70 3
100 1 245 10 | 146 3
100 8 ] 230 11 | 130 3

Die Versuche auf Tab. IV und V zeigen ein ganz analoges
Verhalten. Der Druckzuwachs ist in Tab. IV etwa das Dreifache,
in Tab. V etwa das Doppelte, wenn die gleiche Fiillung bei einem
diastolischen Druck von 100, als wenn sie bei einem solchen von
50 mm Hg erfolgt. Der Versuch von Tab. V zeigt iibrigens eine
Erscheinung, die man bei solchen Versuchen gelegentlich beob-
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achten kann, da8 nimlich in einem ersten Versuche eine bestimmte
Fillung einen hdheren Druckzuwachs erzeugt, als ceteris paribus
in einem zweiten. Es hat dann offenbar durch die vorausgehende
Dehnung eine gewisse Verdnderung des Elastizititskoeffizienten
stattgefunden.

Das Gesetz, daB Druckzuwachs und Fiillungszuwachs in hSheren
Lagen des diastolischen Druckes nicht proportional gehen, haben
wir endlich noch in der Weise dargestellt, da8 wir bei wechselndem
Anfangsdruck den Druckzuwachs gleich gestalteten. Es zeigte sich
dann, da8 bei hoherem Anfangsdruck immer geringere Fiillungen
nitig waren, um den gleichen Druckzuwachs zu erhalten als bei
niedrigerem Anfangsdruck (s. Tab. VI).

Tabelle VL
XXXVIII. Versuch vom 18. Mirz. Aorta. Mann 40 Jahre.

~ | Druck- |Fillangs-|

Anf, ! ]
drncg , Anfangs- | Enddrack | End- ’ zuwachs | zuwachs
in mm Hg fﬁllnng 'in mm Hg f'ﬂll\mg !in mm Hg | in ccm
@ | mem | g |mem | @ (v)
50 11 100 17 60 6
100 18 150 23 50 b 1. Gruppe.
150 24 200 21,8 80 38
50 17 100 4.8 50 78
100 24,6 150 28 50 34 } 2. Gruppe.
150 28 200 306 50 26
50 20 100 | 272 50 72 |
100 25,8 150 29,2 50 , 34 |} 3. Gruppe.
150 29 200 | 314 50 | 24

Es hat sich aus unseren Versuchen in Ubereinstimmung mit
dlteren Experimenten also ergeben, daB die Dehnungskurve der
menschlichen Aorta einen Verlauf zeigt, der eine Beziehung
zwischen dem Pulsdruck und dem Schlagvolum des Herzens in
Form eines Quotienten im Sinne der Vorbemerkungen zu dieser
Arbeit nahelegt. Der Zihler dieses Quotienten ist nach unseren
oben schon gemachten Uberlegungen durch den Pulsdruck (resp.
eine Funktion desselben), der Nenner aber durch eine GriSe zu
‘bilden, die den Pulsdruck derjenigen Steigerung entkleidet, die er
unabhiingig vom Schlagvolum durch den Grad der jeweiligen An-
fangsspannung des GefiBes (diastolischer Blutdruck) erhilt. Es ist
aber nicht angingig, als diese GrdBe einfach den diastolischen
Druck selbst zu nehmen, wenngleich man so fiir gewisse Mittel-
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fillle schon leidliche Ann#herungswerte erhilt. Ebensowenig ist
hierfiir dber der systolische Blutdrnck (= diastolischem Druck +
Pulsdruck), wie er von StraBburger in seinem ,Blutdruck-
quotienten“ benutzt wird, vollig geeignet.

Man kann die Eignung einer Formel zur relativen Messang
des Schlagvolums offenbar dadurch priifen, da8 man die in Ver-
suchen wie die unseren gewonnenen absoluten Werte in sie ein-
setzt. Der von uns bewirkte jeweilige Fiillungszuwachs der Aorta
entspricht dem Schlagvolum (v), der vor dem Fiillungszuwachs
bestehende Druck dem diastolischen (d). der durch den Fiillungs-
zuwachs aber erreichte gesamte Druck dem systolischen Blut-
druck (8). Der Druckzuwachs, den der Anfangsdruck dabei erfahrt.
entspricht dem Pulsdruck (p). Wir haben in unseren Versuchen
meist den jedesmaligen Fiillungszuwachs innerhalb eines Versuches
gleich gehalten und unter Registrierung der sich ergebenden Druck-
werte jeweils eine Fiilllang auf die andere aufgesetzt, so daf wir
die Wirkung gleicher Schlagvolumina bei verschieden hohem dia-
stolischem Druck bekamen. Es resultierte dann trotz dieser gleichen
Schlagvolumina, wie wir sahen, von einer bestimmten Hohe des
diastolischen Druckes an ein stetig wachsender Pulsdruck. Es
wiirde also ein ginzlich falsches Bild geben, wenn man diesen ver-
schiedenen Pulsdrucken entsprechend auch proportional verschiedene
Schlagvolumina annehmen wollte. Die Brauchbarkeit einer Formel
fiir das Schlagvolum wird sich also zunichst darin zeigen milssen,
daB sie diese Unterschiede des Pulsdruckes mehr oder weniger
ausgleicht. Indessen ist dies allein noch kein sicheres Kriterinm.
Jeder Quotient, dessen Nenner im Verh#iltnis zum Z&hler einen
sehr groBen Wert aufweist, wird eipe solche nivellierende Wirkung
haben miissen. Die Brauchbarkeit einer Formel wird sich auch
daran erweisen miissen, daf man bei Zusammenfassung mehrerer
aufeinanderfolgender Etappen eines Versuches und Einsetzung der
entsprechenden Summen der Druckwerte in die Formel relative
Grofen fiir das Schlagvolum erhilt, die ein entsprechendes Viel-
faches der fiir jede einzelne Etappe gefundenen SchlagvolumgrdSe
darstellen. Erhilt man fiir jede einzelne, einem bestimmten Fiillangs-
zuwachs entsprechende Etappe eines unserer Versuche nach der
Formel einen Wert x als relatives MaB des Schlagvolums, so mub
die Zusammenfassung zweier aunfeinanderfolgenden Etappen den
Wert 2x, dreier den Wert 3x ergeben usw.

Priift man unter diesem Gesichtspunkte zunéchst die Quotienten
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Pulsdruck durch diastolischen Druck (2) und Pulsdruck durch sy-

stolischen Druck ( P_ =i+ ) auf ihre Brauchbarkeit als relative Werte

des Schlagvolums, so ergibt sich, da8 sie beide in einer gewissen Breite
des diastolischen Druckes, ndmlich da, wo mit steigendem diasto-
lischem Druck auch der jeweilige Pulsdruck steigt, die Ungleich-
heiten des Pulsdruckes stark vermindern, stellenweise fast aus- -
gleichen und somit das erste soeben aufgesbellte Postulat erfiillen.
Dagegen 148t die Erfiillung des zweiten Postulates zu wiinschen

iibrig, indem der Quotient -g bei Zusammenfassung mehrerer Etap-
pen eines Versuches nicht unerheblich unter dem zu erwartenden

Wert bleibt, wihrend andererseits der Quotient 3 den zu erwarten-

den Wert, und zwar noch viel bedeutender, iiberschreitet. Zur
Tllustration dieser Verhiiltnisse fiihren wir den Versuch XI (siehe
Tabelle II) mit der entsprechenden Berechnung an.

Die mehrere Etappen eines Versuches zusammenfassende Be-
rechnung ist auf diejenigen diastolischen Werte beschrinkt, welche
klinisch tatsiichlich etwa in Frage kommen wiirden (Werte zwischen

Tabelle VIL

Versuch XI.
v o4 |4t a| a| 4| 4| 4] 4| a| & 4| 4
d 0 | 5 |12 |2 |32 |41 | 49 | B8 108 157 | 236
p &6 | 7110]|10]| 9| 8| 9|18 |3 | 49 78| 100
oo 14 io,sa'o«s 029 0, (37 %o 3:;0 042
: 89,640 @44
e Gb e
1 | X | | l (9,4 soll 7,7)
| AR N R | 21
' : - (188 soll 12,1)
| ! —r
i } (10,4 soll 8,0)
| 1,0!058 049]03l|022[016 0,16 o,?.% 030| 031 038' 0,30
S ‘ | ] 39)| (40)' (42)
:_l H i | ! 052 l
;‘ | ! ‘ | (6,8 soll 7,9) ;
; ; Coq 0,68
20 P T R (8.8 soll 12,1)
- , | . 0.5
| ' (68 soll 8,2)
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Fortsetzung von Tabelle VII.

v]a|la| a] a4 4] a4l 4 ’ 4 1
d (0|5 |13 2 s 4|4 8|7 108 | 157, 25
p|5! 7|10 109, 8| 9|18 ' 78| 100

30 | 096 066|042| 026|018 017 0,28| 087| 040| 043] 037
f ! (,) (4.0) (43)-

in.[co 0
°'| + 80 soll 7,7)
(. ‘ (123 soll 12,0}

0
l | [ 2 soll 80)

76 und 157 mm Hg). Die nicht eingeklammerten Dezimalbriiche

p
d

% dar, wihrend die eingeklammerten Zahlen das Produkt dieser

Werte mit einer Konstanten darstellen, welche den mittleren Quo-
tientenwert der einzelnen Versuchsetappen anf den absoluten Wert
des Schlagvolums bringt. Diese Zahlen gestatten demnach einen
iibersichtlichen direkten Vergleich sowohl untereinander als mit
den tatsdchlichen Werten des Schlagvolums.

stellen die direkt sich ergebenden Werte der Quotienten resp.

Aus diesem Beispiel geht also hervor, da8 der Quotient g

als MaB des Schlagvolums in der Tat eine gewisse Berechti-
gung hat, wenn er auch keineswegs einen ganz zutreffenden
Ausdruck darstellt. Auch gilt seine Verwendbarkeit nur mit
der Beschrinkung auf die erwihnten, allerdings klinisch ja
auch in erster Linie in Betracht kommenden Breiten des dia-
stolischen Druckes. Unterhalb dieser Grenze, innerhalb des
ersten Abschnitts der Dehnungskurve der Arterie ist, wie wir oben
schon hervorhoben, der Pulsdruck fiir sich allein ein viel zu-
treffenderer Wert fir das Schlagvolum, als der Blutdruckquotient.®

»,Es ergibt sich nun aber rein empirisch, daB ein noch

geeigneterer Quotient in dem Ausdruck __p__ gegeben ist.
d + 3

Er ergibt bei der Zusammenfassung mehrerer Etappen des

Versuches wesentlich bessere Annaherungswerte an die zu er-

wartenden Zahlen, als der Quotient a + ( ) (s. Tab. VII).
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Der Quotient P bewihrt sich wie in Versnch 11 so in
a+ 3
ganz befriedigender Weise, auch in den beiden anderen unserer
angefiihrten Versuche (s. Tab. VIII u. IX).

Tabelle VIII
Versuch I (s. Tab. I).

v 2 4 | 4 i 4 4 4 4

d 0 23 6 | e 9 124 170

P 8 2 | 2 | 28 29 46 66
40 | 074 | 040 l 037 | 026

0,33 0,34
@49, @9 | @4 | @4p | @9 ' 4o | @D

17
(20,6 soll 20,3)

0,66
(7.0 soll 7,4)
=~ .
. 10
"‘i i‘ 5 (12,1 soll 11,4)

| 1,37
x (16,8 soll 15,6)
N — ——

(7.6 soll 6,9)

0,98
l (11,9 soll 11,0)
N— J———

T ' 0,64
| | | (8,3 soll 81)

Dennoch aber kdnnen wir auch in dieser Formel noch keine
durchgehends befriedigende Losung der Aufgabe, eine Beziehung
zwischen Pulsdruck und Schlagvolum zu finden, erblicken. Denn bei
einem anderen Versuch (XVIIIa, s. Tab. III) erhalten wir mit dem

Quotienten P weit weniger zufriedenstellende Resultate, wenn
d+ %
sie freilich auch immer noch wesentlich besser sind, als die aus
. p _ P\
dem Quotient iFfp (_ s) sich ergebenden (s. Tab. X).

Die Frage, ob etwa in einem in Einzelheiten noch anders ge-
stalteten Ausdruck eine iiberall und genau zutreffende Beziehung
zwischen Pulsdruck und Schlagvolum gefunden werden kann, be-
darf weiterer Untersuchung. KEs ist wohl mdglich, ja wahrschein-
lich, daB eine allgemein giiltige genaue Formel hier iiberhaupt
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nicht zn finden ist, indem die Dehnungskurve der Gefife verschie-
dener Menschen, wenn auch im Prinzip gleich gestaltet, im ein-
zelnen doch etwas verschieden verlduft. Ks ist auch moglich, dag
die verschiedenen histologischen Elemente der Gef#8wand, ins-
besondere die Muskelfasern, die elastischen Fasern und das Binde-
gewebe nicht alle gleichzeitig und in gleichem MaBe, sondern mit
zunehmender Dehnung nacheinander und verschieden stark die
Dehnungskurve beeinflussen, so daB diese genau genommen gar
nicht auf einen einheitlichen elastischen Faktor zu beziehen ist.
So konnte sich beispielsweise der Zerfall der Dehnungskurve in die
oben erwihnten zwei ganz verschiedenartigen Abschnitte erkliren.

Tabelle IX.
Versuch II (s. Tab. I).

v e g ! 2 2 | 2 2 2 | 2 2
ad| 0| 14 | 338 | 4 | 62 | 7 | 9 . 129 | 133
p |14 | 19 | 16 | 18 | 15 1s|34 u| %

30 | 098] o41| o024 021 l 022’
f do | _do
o |
(35 5 soll 33)
08
o = (6,1 soll 5,7)
¥ ' 11
! (85 soll 80)
" ——  —
> | 0,65
(4.2 soll 4,1)
! 9,88 i
X (0,8 soll 8,4) |
. 5
. | (4,9 soll 4,7)
Worauf es uns hier ankam, war zu zeigen, daB dem

Gedanken einen ,Blutdruckguotienten“ als anniherndes MaB
des Schlagvolums zu benutzen gemif dem Verlanf der arte-
riellen Dehnungskurve eine gewisse Berechtigung zukommt. Besser

P P aa c s .
ifp ( s) diirfte sich im allgemeinen der

hierfir eignen.

als der Ausdruc

Ausdruck Will man sich mit ge-

i+ %

Anndherung begniigen, so ist ibrigens auch der

ringerer
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Tabelle X.
Versuch XVIIIa. (s. Tab. III).

v i B 6 | b 5 5 |
d 8% 100 120 140 160
p 1 8 | m | 107 | 125 | 149
' %50 i 058 | 068 | 069 0,70
(39) 46) , (63) (53) (5,5)
0,98 |
(76 soll 85) ;
142 :
(11,1 soll 138) .
1,7
(13,8 soll 19,1)
181
Ql “_1;_" ! (14,3 soll 24,6)
- | 1,12
I , (87 soll 99) |
> 1,61 ‘
(11,8 soll 15,2)
| 1,80
u (14,0 soll 20,7)
| 1,18 |
(9,2 soll 10,6) I
15 |
(12,0 soll 16,9)
12 |
(9.4 soll 10,8
06 |
== (6,8 soll 9.1) |
I 0,73 |
- 83 soll 145) |
2 08
ol (9,1 soll 19,9)
= 0,86
I (9,8 soll 25,4)
> usw.

Ausdruck P D zn gebrauchen und immer noch besser als der
d-+ 2
Ausdruck %. Nun ist aber d+-g- = dem mittleren Blutdruck.

Um aus dem Schlagvolum die Herzarbeit fir die Zeiteinheit zn
berechnen, miite dasselbe mit dem mittleren Blutdruck und der
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Pulszahl multipliziert werden. Es ergibt sich also, wenn man den

Ausdruck P als relatives Ma8 des Schlagvolums akzeptiert,
d—l—%

da8 das Produkt ams dem Pulsdruck und der Pulsfrequenz (n)
da der mittlere Blutdruck sich heraushebt, als relatives Ma8 der
pro Minute geleisteten Herzarbeit gelten kann. Fiir eine wenn
auch nur ganz approximative Schitzang der Herz-
arbeit verdient der sehr einfache Ausdruck p-n wohl
eine gewisse Beachtung.

Herrn Prof. Moritz, der uns zu dieser Arbeit veranlafte,
sind wir fir seine Mitwirkung bei derselben zu Dank verpflichtet.

Anmerkung: Die Arbeit ist vor Jahresfrist in ihrem experimentellen Teil
abgeschlossen worden. Thre Drucklegung wurde durch #uBlere Umstiinde ver-
zbgert.




IX.

Bemerkungen

zu der Arbeit von Linser und Sick ,Uber das Verhalten

der Harnsédure und Purinbasen im Urin und Blut bei

Rintgenbestrahlungen® (Deutsch. Arch. f. klin. Med. 89. Bd.
H. 5—6).

In vorstehender Arbeit haben Linser und Sick versucht, sich
gegeniiber der Arbeit von Klieneberger und Zéppritz (Beitrige zur
Frage der Bildung spezifischer Leukotoxine im Blutserum als Folge der
Rintgenbestrahlung der Leukimie, der Pseudoleukiimie und des Lympho-
sarkoms : Miinch. med. Woch. 1906 Nr. 18 und 19) auseinanderzusetzen.
Weder die theoretischen Bedenken, noch die experimentellen Tatsachen
unserer Arbeit, welche die Annabme eines spezifischen Leukotoxins im
Blatserum bestrahiter Personen mit hoher Wahracheinlichkeit ausschlossen,
sind durch vorerwibnte Kritik erschiittert. Im Gegenteil, gerade die
neueren Beobachtungen, auf die sich Linser und Sick berufen, er-
geben, daB dieselben Réontgenstrahlen bei derselben Methodik indirekter
Bestrablung nicht nur die Leukocyten schiidigen oder zerstéren, nein auch
auf ganz andersartige Zellen, auf die Linse des Auges, auf den Fétus
im Mautterleib deletiir einwirken. Und besonders bemerkenswert erscheint
es, daB dieselben Wirkungen (auf Linse und Fétus) anscheinend auch
durch Cholininjektionen erzielt werden konnen. Soll man das alles auf
Rechnung des ,Leuko-toxins“, d. h. dem Wortlaut nach eines nur auf
Leukocyten wirkenden Toxins setzen? Ist mit dem Nachweis so verschie-
dener, indirekter Wirkungen nicht einem spezifischen Leukotoxin bereits das
Urteil gesprochen? Oder soll man fiir jede, einzelne Strahlenwirkung
ein besonderes Toxin supponieren, und ist mit solchen Theorien fiir Ver-
stindnis und Fortschritt Wesentliches gewonnen? So lange die chemische
und physikalische Wirkung der Rontgenstrahlen nicht nach allen Richtungen
hin einwandsfrei feststeht, ist es unseres Erachtens verfehlt mit Begriffen
der Immunitiitslehre zu operieren, welche in dieser eine zirkumskripte Be-
deutung haben, zumal dann, wenn diese Begriffe nur einen Bruchteil der Tat-
sachen umschreiben und experimentell fundierter Kritik nicht standhalten.
Wenn Linser und Bick es fiir nicht richtig halten, ,ehe wir klarere
Vorstellungen von der eigentiimlichen Wirkung der Rintgenstrahlen auf
hestimmte Zellgruppen haben, einstweilen gebrauchte Bezeichnungen zu
revidieren*, meinen wir, daB eine Nomenklatur erst geklirte Tatsachen
begrifflich umschreiben soll. Sonst sind solche Benennungen nur geeignet
Verwirrung in der Literatur anzurichten.

Carl Klieneberger (Konigsberg i. Pr.)



X.

Erwiderung.

Mit Riicksicht auf die Bemerkungen von Carl Klieneberger zu
unserer oben citierten Arbeit mdchten wir noch einmal kurz daraof hin-
weisen, daB Klieneberger’s Kritik dann berechtigt wire, wenn man
unter Leukotoxinen nur Kérper verstehen will, die auf immunisatorischem
‘Wege erseugt genau den sonst bekannten Cytolysinen (2. B. Hémolysinen)
in ihrer Wirkungsweise entsprechen. Dies ist von unserer Seite nicht
geschehen. Wir haben nicht verfehlt, auf die abweichenden Punkte hin-
zuweisen, wir haben die Vorsicht gebraucht, die niihere Bezeichnung
Réntgenleukotoxine zu bevorzugen. Wenn man aber sich mit uns auf
den Standpunkt stellt, daB man als Réntgenleukotoxine toxische, Leuko-
cyten und leukocytires Gewebe zerstérende, aus diesen selbst durch Ein-
wirkung der Réntgenstrahlen hervorgegangene Substanzen bezeichnen
darf, so konnen wir den Einwinden Klieneberger’'s nur die Be-
deutung eines Wortstreites beimessen. Die Einwirkung der Rontgen-
strahlen in erster Linie und hauptsichlich auf die Leukocyten und das
leukocytire Gewebe wird ja kaum ernstlich bestritten werden kinnen.
Daran diirften die Tatsachen, daB nach Rintgenbestrahlungen Ern&hrungs-
storungen der Linse auftreten, daB giftige Substanzen d#hnliche Wirkungen
wie jene erzeugen konnen, unseres Erachtens nicht viel #éndern.

Tibingen, 9. April 1907. P. Linser. K. Sick.



XI.
Der Metallklang.

Von

R. Geigel,

Witrzburg.

Der Metallklang spielt eine wichtige Rolle in der physikali-
schen Diagnostik und unzweifelhaft sind die ,metallischen Phino-
mene*“ das beste Merkmal, um die Diagnose auf einen von Luft erfiillten
Hohlraum zu stellen. Da ist es denn nun recht betriibend, da8 es
zurzeit und so lang nach Erfindung der Auskultation und Per-
kussion noch gar keine physikalische Erklirung des Metallklangs
ibt. Man weif aus der Erfahrung, unter welchen Verhiltnissen
er vorkommt, aber von einer befriedigenden physikalischen Er-
kldrung ist bis auf den heutigen Tag, nach rund 100 Jahren tat-
siichlich keine Rede. .

Physikalisch vollkommen richtig ist die Deutung die A. Geigel?)
fitr den Metallklang gegeben hat, es seien Unterabteilungen der
stehenden Wellen in Hohlrdumen, Partialschwingungen des Grund-
tons mit &uBerst hoher Frequenz der Schwingungen. Uber die
mechanischen Bedingungen aber, unter denen diese hohen Ober-
tine auftreten, konnte man damals noch nichts wissen.

Was man sonst fiber den Metallklang in der Literatur findet
oder in Vortriigen zu héren bekommt, ist trostlos. Der eine spricht
von ,reflexionsfihigen i. e. gespannten Winden¥, die der Hohlraum
haben muS. Der andere davon, ,daB die Bedingungen des Echos
gegeben sein miissen“. Wintrich, der unstreitig am meisten zur
Erforschung der #uBeren Bedingungen beigetragen hat, unter denen
Metallklang erfahrungsgemi8 entsteht, sagt, daB bei allseitiger
Reflexion im Innern eines Hohlraumes sich stehende Wellen bilden,
~die ein in sich geschlossenes Wellensystem bilden“, also baren

1) A. Geigel, Grundziige der med. Akustik (Wiirzb. Halm 1856) p. 82f.
Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 90. Bd. 14
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Unsinn. Uberall, auch bei der jingeren Generation, findet man
nur an Stelle des gebotenen Eingestindnisses des Nichtwissens ein
paar nichtssagende Redensarten, die den Kern der Frage gar nicht
berithren. In meinem eigenen Lehrbuch habe ich?!) nicht einmal
den Versuch einer physikalischen Erklirung unternommen.

Es darf uns dies aunch gar nicht wundernehmen. Von der
Akustik verstehen die Physiker etwas und die durchwegs physi-
kalisch gut gebildeten Physiologen. Beide aber verstehen von der
medizinischen Diagnostik .nichts, oder haben wenig Interesse dafiir.
Die klinischen Mediziner hingegen beherrschen die Diagnostik voll-
kommen und sie haben auch gewiB alle ein Lehrbuch der Physik in
ihrer Bibliothek stehen.

Tatsdchlich wire aber eine physikalische Erklirung des Metall-
klangs mdoglich gewesen, denn den Schliissel dazu hat Helmholtz
schon vor mehreren Dezennien geliefert, leider ohne aus seinen
mathematischen Untersuchungen die Konsequenzen wie fir die
Musik, so auch fir die physikalisch-medizinische Diagnostik zu
ziehen, wozu er der Mann gewesen wire wie kein zweiter.

Bevor wir aber weiter gehen, wollen wir erst festlegen, was
wir unter Metallklang verstehen.

Die Physik unterscheidet bekanntlich einfache und zusammen-
gesetzte Tone. Letztere bestehen aus dem Grundton und noch
e¢inem oder mehreren Oberténen. Die Schwingungszahl der Ober-
tone steht immer in einem sehr einfachen Zahlenverhiltnis zu der
des Grundtons. Sie verhilt sich dazu wie die ganzen Zahlen 2,
3, 4, 5, 6, 7 usf.

Die ersten sechs Obertone sind mit dem Grundton harmonisch,
die hoheren im allgemeinen nicht. Die niederen verschmelzen mit
dem Grundton zu einem Klang, die weitabliegenden héheren Ober-
tone werden mehr gesondert gehort, sie sind nicht harmonisch zum
Grundton, allein sie liegen so weit von ihm ab, daf sie in ihrem
Verhéltnis zom Grundton nicht mehr recht abgeschétzt werden
konnen, sie disharmonieren zwar, aber die Dissonanz wird als
solche nicht in dem Sinne wahrgenommen wie die Beimischung
etwa des 7. oder 8. Obertons.

Solchen weitabliegenden, hohen Obertonen begegnen wir z. B.
beim Klingen von Metallmassen (Stiben, Plittchen, Glocken) z. T.
auch beim Schwingen von Glas und sie sind es, die wir die metalli-

1) Geigel u. Voit, Lehrb. der kliu. Untersuchungsmethoden. Stuttgart
1895 p. 81.
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schen Obertone heiBen. Auch alle ,metallischen Phinomene* der
Auskultation und Perkussion sind durch das Auftreten dieser me-
tallischen Obertdne charakterisiert, gleichgiltig ob der Grundton,
wie beim amphorischen Atmen, daneben noch hdrbar ist oder nicht.
Der Metallklang ist physikalisch erklirt, wenn es gelingt, seine
Entstehung nach den Regeln der Akustik auf bekannte mechani-
sche Gesetze zurfickzufihren. Das ist nun tatséchlich bereits von
Helmholtz geleistet worden, dessen Aufstellungen ich nur ein-
fach folgen werde, mich bemiihend, die in der Form der hoheren
Analysis gegebenen Untersuchungen in eine allgemein verstindliche
Form zu kleiden. Mein eigenes Werk besteht dann nur darin,
nachzuweisen, daB dieselben mechanischen Bedingungen, unter denen
nach Helmholtz solche hohe disharmonische Obertone nicht nur
erfahrungsgem#B auftreten, sondern auch theoretisch auftreten
miissen, auch allttberall da zutreffen, wo wir den Metallklang
bei der Auskultation und Perkussion finden.

Was wir fiir unseren Zweck von Helmholtz’ akustischen
Studien hier brauchen, findet sich in Helmholtz ,Die Lehre von
den Tonempfindungen“ (Braunschweig 1886) p. 128—136 in all-
gemein verstindlicher Form. Dann die mathematische Entwick-
lung, ebenda in Beilage V, ferner in ,Monatsberichte der K. Akad.
d. Wissensch. zu Berlin 1868 p. 215f. (,Uber diskontinuierliche
Flissigkeitsbewegung“)“. Dasselbe abgedruckt in Helmholtz,
» Wissenschaftliche Abhandlungen Bd. 1 p. 146 ff.«

Zieht man eine gespannte Saite seitlich aus ihrer Gleich-
gewichtslage — der geraden Linie — und 148t sie los, so erfahren
alle ihre Teilchen durch die wachgerufenen elastischen Krifte im
Innern der Saite eine Beschleunigung gegen die frithere Gleich-
gewichtslage zu. Am meisten die in der Mitte der Saite, weil die
GroBe der elastischen Kraft proportional der Dehnung ist (wenig-
stens innerhalb gewisser Grenzen). Die weiter gegen die Enden
der Saite gelegenen Teilchen werden weniger stark nach der Gleich-
gewichtslage gerissen, aber sie haben bis dahin auch nur einen
kleineren Weg zuriickzulegen als die in der Mitte. So kommt es,
daB alle Teilchen der Saite zu gleicher Zeit die Gleichgewichts-
lage passieren und sie vermige ihrer erhaltenen lebendigen Kraft,
ihrer Triigheit zufolge, iiberschreiten, um nach der anderen Seite
hinauszuschwingen. Durch diese transversale Schwingung der
Saite wird ein Ton erzeugt, dessen Hohe auBer von dem Grad der
Spannung und dem Gewicht der Saite auch abhiingig ist von der

Linge derselben, indem eine doppelt so lange Saite ceteris paribus
14*
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nur halb mal so schnell schwingt und demgemi8 die tiefere Oktave
des Tons gibt, den die erste erzeugt. Wie bekannt, verlduft aber
der Vorgang nicht ganz so einfach. Von selbst teilt sich die
schwingende Saite in aliquote Teile ihrer Linge, in die Hilfte, in
ein Viertel usw. und wenn man dies auch nicht mit dem Auge
verfolgen kann, so hort das Ohr diese Teilschwingungen als Partial-
oder Obertone aus dem Klang heraus, aus dem zusammengesetzten
Ton, den die schwingende Saite erzeugt. Nur sind diese Obertone
gemeiniglich sehr schwach gegeniiber dem Grundton und man sagt
mit Recht, daB eine Saite z. B. auf den Ton ¢ gestimmt ist, wenn-
gleich sie eigentlich einen Klang liefert, der auch noch ¢, g ¢,
€" usw. enthilt.

So ist es auch im allgemeinen, wenn man eine Saite anschligt.
Der Schlag trifft zundchst wohl nur einen Teil der Saite und
schleudert ihn aus seiner Gleichgewichtslage, aber diese Bewegung
teilt sich auch den anderen Teilen der Saite mit, die ganze Saite
schwingt und gibt ihren Grundton nebst den dazu gehdrigen Ober-
tonen. Man sieht leicht, daB diese Art von Schwingung im Be-
reich der ganzen Saite eine stetige ist, nirgendwo ist ein Sprung,
eine Diskontinuitit der Bewegung unter den bewegten Massen-
teilchen vorhanden, vorausgesetzt, daf sich die Bewegung des an-
geschlagenen Seitenstiicks sofort den Nachbarn mitteilt. Das tut
sie nun allerdings streng genommen nicht, eine wenn auch recht
kurze Zeit gehdrt immer dazu, damit die durch den Schlag an
einer Stelle erzeugte Beschleunigung sich anch nach rechts und
links der Nachbarn mitteilt. Erfolgt der Schlag sehr kurz, springt
der schlagende Hammer sofort von der getroffenen Saite wieder zm-
riick, so ist die Ausbreitung auf die Nachbarn eine viel unvoll-
kommenere. Theoretisch werden, wenn der Hammer nur wihrend
der Zeit Null die geschlagene Saite beriihrt, nur die wirklich ge-
troffenen Massenteilchen eine Beschleunigung erfahren und es tritt
eine Diskontinuitit der Bewegung an dieser Stelle ein. Man kann
von einer mehr oder weniger diskontinuierlichen Bewegung und
Schwingung sprechen, je nachdem die erzeugte Bewegung und
Schwingung sich diesem Idealfalle mehr oder weniger nihert, in
Wirklichkeit wird dieser Idealfall nicht eintreten konnen, es gehorte
dazu u. a. ein absolut harter Hammer, der nur wéhrend der
Zeit Null auf die getroffene Stelle wirken konnte. Die Theorie
zeigt nun, daB bei solchen diskontinuierlichen Schwingungen die
Obertone und zwar die hohen Obertone stark hervortreten
miissen. Diese wiirden dem erzeugten Klang einen unangenehmen
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klirrenden oder klimpernden Klang verleihen. Bekanntlich ver-
meidet man dies beim Pianoforte absichtlich, indem man den
Hammer, der die Saite anschligt, mit gepreStem Filz oder Loden
polstert, ihn weicher macht. Dieses Polster wird beim Anschlag
erst ein wenig platt gedriickt, bis der Hammer wieder zuriick-
springt, und wihrend dieser kurzen Zeit kann sich die Bewegung
der getroffenen Teile der ganzen Saite mitteilen. Die Schwingung
erfolgt stetig, die hohen Oberténe sind vermieden.

Die Bewegung wird um so diskontinuierlicher, je kleiner die
angeschlagene Stelle ist und je rascher der Hammer zuriickspringt.
Das letztere tut er aber um so mehr, je grofer die Spannung der
Saite und je hiirter er selbst ist. Je diskontinuierlicher aber die
Schwingung, desto stirker werden die weit abgelegenen, dis-
harmonischen Oberténe, und treten gegeniiber dem Grundton um
so mehr hervor, als dieser, wie die Theorie lehrt, dabei selbst
schwécher auftritt.

Was von gespannten Saiten gilt, das gilt auch von gespannten
Membranen und wir wollen von dem Resultat Kenntnis nehmen,
daf diskontinuierliche Schwingungen Verstirkung
der hohen Obertdne eventuell anch Schwéchung des
Grundtons zur Folge haben. Diese hohen disharmonischen
Obertone aber sind nichts anderes als das, was wir in der Dia-
gnostik als metallische Tone bezeichnen.

Nun kommen aber in der Diagnostik nur selten Schwingungen
von gespannten Fiden oder Membranen fiir den Metallklang in
Betracht, meist ist es ein anderes, hervorragend elastisches Medium:
die Luft.

Auch die Bewegung von tropfbar fliissigen Korpern (Fliissig-
keiten) und von elastisch fliissigen Korpern ist von Helmholtz
fir die Frage der Diskontinuitit mathematisch bearbeitet worden.
Seine streng bewiesenen Resultate sind folgende:

Fiir die Bewegung von einer tropfbaren Fliissigkeit gilt der
Satz, daB in jedem Raumelement die Menge konstant ist und der
Druck nach allen Seiten hin gleich gro8. Das liegt in der Natur
der tropfbaren fliissigen Korper. Bei der mathematischen Behand-
lung hydrodynamischer Probleme wird dabei zun#chst ein ,voll-
kommen fliissiger“ Korper vorausgesetzt, der den Gesetzen der
Reibung nicht unterworfen ist. In einem solchen kann der oben
erwihnte Satz gewahrt bleiben und doch zwei aneinander grenzende
Flissigkeitsteilchen sich aneinander voriiber bewegen, aneinander
vorbei gleiten, eine endliche Verschiedenheit ihrer Geschwindigkeit



216 X1 Gerern

haben. Eine solche Bewegungsart heift im Gegensatz zur kon-
tinuierlichen, diskontinuierlich, wo von einem unendlich Kkleinen
Teilchen zum andern nicht auch ein unendlich kleiner Geschwindig-
keitsunterschied besteht, sondern ein endlicher. Bei der diskoati-
nuierlichen Bewegung ist also von der einen Seite einer durch die
Flissigkeit gelegten Fliche bis zur anderen ein Sprung in der
Grofe der Geschwindigkeit vorhanden.

Soll Fliissigkeiten von auBen her eine solche diskontinuierliche
Bewegung erteilt werden, so kann dies nur eine diskontinuierlich
wirkende Kraft, ein Sto8, tun. Aber auch im Innern einer Fliissig-
keit kann eine Ursache fiir Diskontinuitit der Bewegung auftreten
und zwar dadurch, da8 der Druck an irgend einer Stelle negativ
wird. Fir jeden positiven Wert des Drucks gibt es eine bestimmte
Dichtigkeit der Fliissigkeit und diese steigt mit Zunahme des
Drucks und fillt mit Abnahme des Drucks kontinuierlich. Sowie
aber der Druck negativ wird, #4ndert sich die Dichtigkeit diskomti-
nuierlich, sprungweise und die Fliissigkeit reift auseinander.

In einer bewegten Fliissigkeit herrscht nun ein Druck, der
ganz anders zu beurteilen ist als in einer ruhenden. In letzterer
gilt einzig der hydrostatische Druck und ist iiberall gleich dem Ge-
wichte der fiber der Flicheneinheit ruhenden Fliissigkeitssiule.
Zum Beispiel ist der Druck in einer mit Wasser gefiillten 10 m
hohen Rohre unten = einer Atmosphire. Offnet man aber das
Robr und liBt die Fliissigkeit auslaufen, wobei durch NachgieBen
dafiir gesorgt sein soll, daB das Rohr immer bis oben voll bleibt,
so dndert sich der Druck in der bewegten Fliissigkeit. Der Druck
wird iiberall abhiéngig von der Geschwindigkeit der Bewegung, er
nimmt proportional der lebendigen Kraft der bewegten Wasser-
teilchen ab. Denkt man sich die Rohre unten plotzlich in den ab-
solut leeren Raum gedffnet, so erhilt die unterste Fliissigkeitsschicht
eine Geschwindigkeit, die zum Zerreifen des Fluidums fithrt, wo
iiberall in einer bewegten Fliissigkeit diese Geschwindigkeit er-
reicht wird, entsteht eine Trennungsfliche, wird die Bewegung
diskontinuierlich, erfolgt ein ZerreiSen. (Ahnliches beobachtet man
als Zerstiuben, wenn Wasser aus groBer Hohe fillt oder unter
sehr hohen Druck durch feine Offnungen gepreSt wird, kurz da,
wo wirklich eine sehr bedeutende Geschwindigkeit der Wasser-
teilchen erzeugt wurde.) Im Innern von Fliissigkeit aber wird die
Geschwindigkeit an jeder mathematisch scharfen Kante theoretisch
sogar unendlich groB, auch wo die Fliissigkeit selbst sich nur mit
mébiger Geschwindigkeit bewegt. Es muB hier nach der Theorie
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eine Trennungsfliiche entstehen und die Flissigkeit zerreifen. Eine
abselut scharfe Kante gibt es freilich nicht, immer ist sie mehr
oder weniger abgerundet, aber anch an unvollkommenen Kanten
muB dasselbe stattfinden, nur braucht es dazu einer etwas groferen
Geschwindigkeit der ganzen Fliissigkeitshewegung an dieser Stelle.
Alnlich wie Kanten wirken auch Spitzen an der Wand des Rohres.

Geradeso kann auch in Gasen der Druck bei grofer Ge-
schwindigkeit an einer Stelle unter Null sinken, dann muf auch
hier ein ZerreiBen der Gasmasse, eine diskontinuierliche Bewegung
eintreten.

Ist einmal eine solche Trennungsfliche vorhanden, so kann sie
sich verléngern, stets aber nur in der Richtung der stirker be-
wegten Flissigkeitsteilchen, niemals riickwérts. Eine solche Tren-
nungsfliche kann stationdr sein, wenn alles sonst in Ruhe ist, sie
ist aber auBerordentlich empfindlich gegen &uBere Einfliisse, bei
der geringsten Stornng wird sie spiralig aufgerollt. In einer Rohre
ist die Form des Fliissigkeitsstromes durch die Form des Ansatz-
stiickes auf weite Strecken hin festgelegt.

Durch einfache Versuche kann man sich von der Existenz
solcher diskontinuierlicher Bewegung iiberzengen. Wenn man z. B.
Zigarrenrauch bei ruhiger Luft durch ein enges Robr oder aus
dem Munde mit einer gewissen Geschwindigkeit blidst, so bleibt
der Raunch eine Strecke weit zusammen, ohne sich mit den neben-
liegenden Luftteilen zu mischen, er durchbohrt die Luft, die selbst
in Ruhe bleibt. Ebenso kann man aus feiner Rohre ein Loch
durch eine Flamme blasen. Die gliihenden Teile der letzteren
werden nicht mitgerissen. Es wird kaum nétig sein, zu bemerken,
da8 all dies in Wirklichkeit nicht ganz streng zu erreichen
ist, da es eine absolute Fliissigkeit ohne jede Reibung eben nicht
gibt. Die niichstliegenden Teile der angrenzenden Luft, des
Wassers werden immer eine wenn auch geringe Mitbewegung er-
haiten. Immerhin ist man berechtigt, mit dieser Kinschrinkung
von einer Diskontinuitéit der Bewegung entlang einer Trennungs-
fliiche zn reden.

Uberblicken wir die vorstehenden Resultate der Untersuchungen
von Helmholtz iiber das Entstehen diskontinuierlicher Bewegung
und ihrer Folge der hohen disharmonischen Oberttne (der metalli-
schen Obertdne) und vergleichen die Bedingungen, unter denen er-
fahrungsgemiiB der Metallklang in der physikalischen Diagmostik
wirklich auftritt, so stimmt eben alles.

Am leichtesten ist dies zu ersehen bei der Perkussion. Physi-
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kalische Bedingung fiir das Auftreten metallischer Obertdne in
einem perkutierten Hohlraum ist diskontinuierliche Erschiitterung
des elastischen Inhalts, der Luft. Dazu ist erforderlich, daf der
Anschlag an einer kleinen Stelle erfolgt und der stoSende Kirper
sofort wieder abspringt. Das tut er nur, wenn die getroffene
Umwandung des Hohlraums sich in gespanntem Zustand befindet.
Wintrich hat schon den richtigen und beherzigenswerten Rat
gegeben, bei Priifung auf Mettallklang mit kriftigem, moglichst
kurzem Schlag zu perkutieren. Allgemein bekannt ist, daB Per-
kussion aufs Plessimeter den Metallklang leichter weckt als die
Perkussion auf den Finger. Das beste Mittel aber hierzu ist un-
streitig die von Heubner eingefiihrte Stibchen-Plessimeterperkussion,
wobei nicht mit dem Finger oder dem gepolsterten Hammer, sondern
mit dem Hammerstiel, einem Bleistift u. dgl., kurz mit einem harten
Korper aufs Plessimeter geschlagen wird. Damit aber wird die
Zeit des StoBes moglichst abgekiirzt, die Schwingung moglichst
diskontinuierlich gestaltet. Man weif ferner, daB wirklich nur
Hohlriiume mit relativ stark gespannter Wandung Metallklang
geben, nicht weil diese reflexionsfihig ist und demgemiB die Bil-
dung stehender Wellen im Inneren ermbdglicht, das tut eine ge-
rade noch gespannte Wand auch und es entsteht nur der Grundton.
der tympanitische Schall, sondern weil sie die Wirkung des duBeren
AnstoBes zu einer fast momentanen und so diskontinuierliche
Schwingungen der Luft im Inneren moglich macht. Der perku-
tierte Hohlraum darf auch nicht zu weit von der Leibeswand ent-
fernt sein. Sind schlecht schwingungsfihige Teile, z. B. Lungen-
gewebe dazwischen gelagert, so verbreitet sich in diesen die Er-
schiitterung des Perkussionsschlages nach allen Seiten bevor noch
die Kaverne getroffen wird, alle Teile derselben werden zur gleichen
Zeit in Schwingung versetzt, eine diskontinuierliche Schwingung
und damit der Metallklang bleiben aus. Eine gewisse GroSe muB
der Hohlraum, der Metallklang geben soll, auch haben, aber aus
einem ganz anderen Grunde. Je kleiner der Hohlraum, desto
hoher bekanntlich sein Eigenton. Noch viel hdher aber sind
natiirlich die ihm zukommenden Oberténe und da das mensch-
liche Ohr hochstens Tone von der Schwingungszahl rund = 40000
noch wahrnehmen kann, so mu8 es Hohlriume geben, deren Grund-
ton mit vielleicht noch den nichsten harmonischen Oberténen (tym-
panitischer Schall) noch recht gut gehort werden kann, wihrend
die weit abliegenden metallischen Obertone die Grenze der Hor-
barkeit bereits iiberschritten haben.
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Die seit Wintrich bekannten Schallerscheinungen an Schweins-
blasen finden hiermit ihre physikalische Deutung. .Je stirker sie
aufgeblasen sind, je stirker die Spannung ihrer Wand, desto deut-
licher kommt der Metallklang bei der Perkussion und desto mehr
verliert der Perkussionsschall die Eigenschaft des tympanitischen,
dies alles, weil die stark gespannte Wand den Finger oder Hammer
rascher zuriickschleudert, die Schwingungen, die sie der Luft innen
vermittelt, diskontinuierlich sind. DaB iibrigens die Luft im Inneren
es ist, die den Schall liefert und nicht etwa die Schwingungen ‘der
Wand, davon kann man sich durch einen sehr einfachen Versuch
itberzeugen. Man nehme statt der Schweinsblase einen Ballon aus
Gummi, den man durch einen zweiten anfblasen und spannen kann.
Sehr praktisch zum Versuch ist ein sog. Geblise, wie es fir Brenn-
apparate, fiir Sprays u. dgl. fiberall kiuflich ist. Klemmt man
den abfiihrenden Schlauch des dinnwandigen Ballons, so kann man
den durch rhythmische Kompression des dickwandigen leicht auf-
blasen und ihm einen beliebigen Grad von Spannung verleihen. Sobald
die Wand einen gewissen Grad von Spannung erhalten hat, kommt
anch bei der Perkussion ein schiner Metallklang zum Vorschein.
Jetzt kommt das Experimentum crucis. Bilden Schwingungen der
Wand den Schall, dann muB der hoher werden, wenn der Ball
noch weiter aufgeblasen, die Spannung der Wand noch weiter
vermehrt wird. Bildet sich aber der Schall durch stehende
Schwingungen im Luftraum, so darf dies nicht eintreten, ja der
Schall muB eher tiefer werden, wenn sich beim weiteren Aufblasen
das Volumen merklich vergroBert. .Und letzteres ist tatsiichlich
der Fall. Um den Ball vor dem Zerreifen zu schiitzen, ist er
gemeiniglich mit einem Netz iiberzogen und damit seinem wachsen-
den Volumen eine Grenze gesetzt. Bis zu dieser Grenze beobachtet
man aber bei wachsendem Volumen (und gleichzeitig wachsender
Wandspannung!) ein deutlicheres Tieferwerden des Schalles mit-
samt seinen metallischen Obertdnen. Auch ein dem amphorischen
Atmen #hnliches Phinomen kann man an dem kleinen Apparat
erzeugen und studieren, wenn man den abfithrenden Schlauch nicht
ganz, nur fast ganz klemmt und die Pumpe stark wirken list.
Dann erzeugt das Zischen der Luft beim Eintritt in den diinnen
Ball mit zunehmender Spannung einen metallischen Nachhall, durch
Regulierung des Abklemmns und der Tétigkeit der Pumpe kann man
mehr Luft hineinpressen als abflieBt und so beobachten, daB auch
das durch die Luftbewegung erzeugte metallisch klingende Gerdusch
tiefer und tiefer wird, je mehr man den diinnen Ball dabei aufblast.
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Jetzt kommen wir zur Auskultation, zu Untersuchungen der
Schallph&nomene, die ohne unser Zutun im Inneren des Korpers
selbst entstehen. Davon haben metallischen Charakter das ampho-
rische Atmen, das Succussionsgerdusch, das Gerdusch des fallenden
Tropfens, das metallisch klingende Rasseln. Auch die Herztdne
konnen gelegentlich metallischen Charakter annehmen.

Bis jetzt haben wir Ton, Klang, Gerdusch im physikalischen
Sinne gebraucht. In der Diagnostik haben die Bezeichnungen
»Ton“ und ,Gerdusch“ aber eine ganz andere Bedeutung.!)) Winrd
ein schwingungsfihiger Korper durch einen einzigen Stof aus
seiner Gleichgewichtslage gerissen und schwingt dann um diese, s0
bildet er einen ,Ton“ im medizinischen Sinne. Dabei ist immer
die erste Schwingung die groSte, alle folgenden immer kleiner bis
zum Verléschen des Schalles. Wird hingegen ein elastischer ge-
spannter Kdrper eine kiirzere oder lingere Zeit hindurch immer
wieder aus seiner Gleichgewichtslage gerissen, so erzeugt er ein
»Geritusch im medizinischen Sinne. Solange diese #uBeren An-
stbBe wihren, sind die Schwingungen einander gleich, mit Auf-
horen der #uBeren Einwirkung tritt dann anch das Abklingen ein,
gerade wie beim Ton von Anfang an. Eine gezupfte oder an-
geschlagene Saite wiirde das geben, was man einen ,Ton“ helst
eine mit dem Bogen gestrichene ein ,Ger#usch®.

Fir metallisch klingende Geriusche kommt das amphorische
Atmen in Betracht. Man kennt die Bedingungen, unter denen es
zustande kommt. KEs sind dieselben, unter demen man im Experi-
ment das als ,Flaschensausen“ bekannte Phéinomen hervorbringen
kann, indem man fiber die Offnung eines Kruges oder einer Flasche
stark hinblidst. Krug und Flasche haben reflexionsfihige Wan-
dungen. Dies ist notwendig, damit durch Reflexion und Interferenz
sich im Inneren stehende Wellen bilden kionnen, die den sog. tym-
panitischen Schall liefern, d. h. im physikalischen Sinne einen
Klang mit stark hervortretendem Grundton und viel schwacheren
harmonischen Oberténen. Das n#mliche geschieht tiber jedem
offenen Zylinder, der gibt aber keinen metallischen Beiklang.
sondern merklich eben nur der Grundton, der in seiner Hohe ab-
héngig ist von der L#nge des Zylinders. Damit daneben auch
noch das eigentiimlich hohe, metallisch klingende Sausen entsteht.
dafiir ist unerldBlich, da8 die Offnung des Hohlraums (des Krugs.

1) R. Geigel, L. c. und Sitzber. der phys.-med. Gesell. z. Witrzburg 12. [.
und 21, II1. 1895. Virch. Arch. Bd. 140, 141.
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der Flasche, der Kaverne) verhéltnismiBig klein ist gegeniiber dem
Durchmesser des Hohlraums (dem Bauch des Krugs etc.). Auch
darf sich der Hohlraum von der Offnung an nicht allmahlich er-
weitern, sondern der Ubergang von den Wénden, vom Flaschenhals
zum Bauch muB ziemlich schroff erfolgen. Es léBt sich nun an
der Hand des friiher Ausgefiihrten leicht zeigen, daB damit die
Bedingungen zu diskontinuierlichen Schwingungen, zu diskontinuier-
licher Wellenbewegung im Hohlraum gegeben sind.

Wir miissen aber dabei zweierlei unterscheiden. Indem wir
gegen den scharfen Rand eines Flaschenhalses blasen oder indem
der Luftstrom aus einem engen Bronchus in eine Kaverne bei der
Atmung durchstreicht, bekommt er, wie wir gesehen haben, an der
scharfen Kante bei seinem Umbiegen eine Diskontinuitét seiner
Bewegung. Die Luft geht von hier aus nicht mehr in stetigem
Strom weiter, sondern in einzelnen St68en. Diese StiéBe stdren
das Gleichgewicht der Luft im Hohlraum und von den ganz un-
regelmiBigen Schwingungen, die hierdurch erzeugt werden, erfahren
nur solche von ganz bestimmter Hohenlage durch Resonanz eine
Verstirkung und geben den ,Eigenton“ der Kaverne. Diese Dis-
kontinuitit an der scharfen Kante der Offnung dient also nur dazu,
iiberhaupt den Hohlraum zum Tonen zu bringen, vermag allein
noch keinen Metallklang zu erzeugen. Das némliche geschieht
z. B. beim Anblasen von Pfeifen und Floten, in denen metallische
Oberténe gewdhulich nicht erzeugt werden. Es pflanzt sich hier
die gesetzte Erschiitterung auf das ganze Cavum fort und bringt
die Wellenbewegung ohne Diskontinuitit hervor, wenn nicht eine
sehr grofe Geschwindigkeit des Anblasestroms die niichst
getroffenen Teile merklich frither als die Nachbarn erschiittert.
Ist aber der Bauch eines Hohlraums viel weiter als die Miindung,
so bleiben die unter dem Schutz der Wand neben der Offnung
liegenden Luftteile noch in Ruhe, wiihrend von der Offoung aus
in der Richtung des Anblasestroms die Erschiitterungen den Hohl-
raum mitten durcheilen. Noch leichter wird dies geschehen, wenn
ein langer Flaschenhals vorhanden ist oder aus einem Bronchus
schon diskontinuierliche Wellen in eine Kaverne eintreten, denn wir
haben gesehen, daB einmal gebildete Diskontinuitét sich leicht in
der einmal angenommenen Richtung fortpflanzt. So ist es moglich,
daB auch ohne exorbitante Geschwindigkeit des anblasenden Luft-
stroms, allein durch die Form des Hohlranms eine Diskontinuitit
der Wellenbewegung im Inneren auftreten kann, die nach den
Untersuchungen von Helmholtz notwendig das Hervortreten weit
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abliegender hoher, disharmonischer Obertdne herbeifiihrt. Die Span-
nung, die Glitte der Wand hat hierbei gar nichts anderes zu tun,
als die Bildung eigener stehender Wellen im Inneren durch Re-
flexion und Interferenz iiberhaupt moglich zu machen, so daB ein
Grundton ev. mit den néichsten harmonischen Obertdnen gebildet
werden kann. Es ist dies die notwendige Bedingung dafir, da8
anch Metallklang entstehen kann, aber es ist nicht die zugleich
zureichende. ,Reflexionsfihige* Wandung ermoglicht iiberhaupt
Auftreten von stehenden Wellen eines Klanges, die besondere
Gestaltung um die Offoung herum Diskontinuitit jener Wellen
und den Metallklang.

) Sehr bemerkenswerterweise kann man aus der Hohe des am-
phorischen Widerhalls nur insoweit auf die GrbBe eines Hohlraums
einen SchluB ziehen, als die Hohe des Grundtons allein beriick-
sichtigt wird und die Untersuchungen von A. Geigel?) haben ja
auch ergeben, daB die Hohe davon gleich ist der des tympaniti-
schen Schalles, den man bei Perkussion des ni#mlichen Raumes
erhélt. Dagegen ist bei solchen Vergleichungen und Berechnungen
niemals die Rede von den hohen metallischen Obertonen und es
kann davon nicht die Rede sein, weil diese ihrer Héhe nach nur
schwer bestimmbar sind und weil man, ohne den Grundton mit zu
vergleichen, nicht angeben kann, dem wievielsten Partialton sie
ihre Entstehung verdanken.

Beim ,Gerdusch des fallenden Tropfens“ ist ohne
weiteres klar, daB an einer Stelle das Gleichgewicht der Lauft
plotzlich und rasch gestort wird, so da8 die Luft im Hoblraum in
diskontinuierliche Schwingungen geraten kann. Es ist die Stelle,
wo der Tropfen auf die Wand des Hohlraums oder auf den Spiegel
einer Fliissigkeit auftrifft. Wenn groBe Regentropfen die glatte
Fliche eines Sees treffen, so erzeugen sie nicht ohne weiteres die
bekannten, vom Sto8 ausgehenden konzentrischen Wellen, sondern
werden zunichst von der sehr unnachgiebigen, sehr wenig kom-
primierbaren Oberfliche wieder nach oben geschleudert, prallen
hiipfend davon wieder ab. GroBe Tropfen miissen es sein, weil
nur sie wegen des Luftwiderstandes beim Fall eine hinreichende
Geschwindigkeit erhalten. Das macht es mir auch zweifelhaft. ob
das oben bezeichnete Ger#usch in Kavernen oder einem Pyopneumo-
thorax wirklich durch fallende Tropfen erzeugt wird, der durch-

1) A. Geigel, Zur Lehre vom amphorischen Widerhall. Sitzungsbericht
d. phys.-med. Ges. znu Wiirzburg. 9. Febr. 1856.
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laufene Weg und die beim Fall erzielte Endgeschwindigkeit des
Tropfens ist doch ein bischen arg gering. Allerdings ist die StoB-
kraft nicht nur abh#ingig von der Geschwindigkeit, sondern auch
von der Masse des stoBenden Korpers, sie ist gleich dessen leben-
diger Kraft, also gleich dem halben Produkt von Masse und Quadrat
der Geschwindigkeit. Unzweifelhaft aber miissen von Eiter, Schleim
u. dgl. wegen ihrer groferen Zahigkeit auch groSere Tropfen ge-
bildet werden als von Wasser.

Moglich ist es aber auch, da8 das Gerdusch des fallenden Tropfens
in vielen Fillen nichts anderes ist als Blasenspringen. Auch hier
wird an einer Stelle sehr rasch das Gleichgewicht der Luoft ge-
stort, miissen diskontinuierliche Schwingungen derselben angeregt
werden. Das gleiche gilt auch vom metallisch klingenden Rasseln,
wo auch z#he Korper eine Zeitlang festhalten, um dann plotzlich
nachzugeben und dem Luftstrom stoBartige Weiterbewegung zu
gestatten.

Beim Succussionsgerdusch kommen diskontinuierliche Erschiitte-
mungen der Luft durch die Bewegung der Oberfliche der Fliissig-
keit zustande. Davon kann man sich leicht durch die Beobachtung
z. B. der Brandung eines stiirmischen Sees {iberzeugen, dessen Wellen
nicht glatt gegen ein seichtes Ufer verlaufen, sondern von einer
Mauer, einer Mole, zuriickgeworfen werden. Wo ein fortschrei-
tender Wellenberg mit einem riickliufigen zusammenkommt, wird
dabei die nach oben gerichtete Beschleunigung der Wasserteilchen
so groB, daB auf dem Gipfel der Interferenzwelle das Wasser ge-
radezu von der Oberfliche losgerissen und gerade in die Hohe
geworfen wird. Ahnliches, nur im kleinen, kann und mu8 auch
beim Schiitteln eines Pyopneumothorax entstehen, wo auch von
allen Seiten reflektierte Wellen miteinander interferieren, nur darf
das Fluidum nicht zu zih sein, weshalb das stark mukdse Sekret
auch sehr groBer Kavernen bekanntlich nur sehr selten das Suc-
cussionsgerdusch gibt.

Es bleiben noch die Phinomene zu besprechen, die nicht im
Inneren eines Hohlraums selbst, sondern auBerhalb desselben aus-
gelost werden und nur in dem benachbarten Hohlraum sekundédr
Metallklang hervorrufen, dadurch anscheinend selber metallischen
Charakter erhalten. Es ist bekannt, daB amphorisches Atmen auch
iiber Kavernen vorkommt, die nicht offen mit einem Bronchus kom-
munizieren, iiber einem geschlossenen Pneumothorax ebenso gut wie
iiber einem offenen, daB Herztone an einem benachbarten Pneumo-
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thorax, auch wohl an dem stark geblihten Magen, metallisch
»resonieren“ kdnnen.

Es ist klar, da8 es sich hierbei um gar nichts anderes handelt.
als um die Erschiitternng des Hohlraums mit gespannter Wand an
zirkumskripter Stelle, also anch wieder am Bedingungen, die Dis-
kontinuitéit der Schwingungen im Hohlraum herbeifihren. Es
handelt sich dabei um nichts anderes als um Perkussion des
Hohlraums, nur nicht ausgefihrt von uns, sondern von dem an-
prallenden Luftstrom, dem Anprall des plétzlich gespannten Herzens
an die Wand desselben.

Hiermit glaube ich die mir gesetzte Aufgabe gelost zu haben.
Helmholtz hat bewiesen, da8 diskontinunierliche Schwingungen
das Auftreten und Hervortreten sehr hoher disharmonischer Par-
tialtbne erzeugen miissen und mir ist es, wie ich hoffe, gelangen,
zu zeigen, daB all iiberall da, wo die hohen disharmenischen Ober-
tone, die wir die metallischen nennen, bei Perkussion und Auskul-
tation erfahrungsmiBig auftreten, auch jederzeit die Bedingungen
zum Entstehen diskontinuierlicher Schwingung elastischer Korper,
hier der Luft, gegeben sind. Ich hoffe auch, daB, wer die vor-
stehenden Untersuchungen des Durchstudierens fiir wert hilt, darin
die von mir wenigstens gewiinschte und angestrebte Klarheit in
der physikalischen Erklirung des Metallklangs finden moge. Weil
aber der Mediziner gemeiniglich in solchen Dingen ein Schlagwort
braucht, so méchte ich es zum Schlu8 geben:

Uberall da, wo an schallfahigen Korpern das
elastische Gleichgewicht plotzlich an kleiner Stelle
kurzdauernd gestdrt wird, entstehen diskontinuier-
liche Schwingungen des elastischen Koérpers. Sehr
diskontinuierliche Wellenbewegung muB die vom
Grundton weit abliegenden hohen Obertdne gegen-
iiber ersterem hervortreten lassen und so den ,Metall-
klang“ liefern.
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Uber das temporiire Fehlen der Patellarreflexe bei der
Hysterie.

Von

Prof. Dr. Georg Koster.
(Mit 2 Abbildungen.)

Den in den letzten Jahren mitgeteilten Beobachtungen Steiner’s
und Nonne’s iiber zeitweiliges Fehlen der Sehnenreflexe bei Hys-
terischen will ich im folgenden einen weiteren Fall zur Seite
stellen, der durch das produzierte Symptomenbild, den todlichen
Ausgang und durch die ausgefiihrte Sektion gleichmiBig das Inter-
esse erwecken diirfte. Die Krankengeschichte ist folgende.

Am 4. Marz 1905 wurde ich durch Herrn Dr. Riemer (Leipzig)
zu der 26jihrigen Frau F. zugezogen. Aus der Vorgeschichte der
Kranken ist zu erwiilhnem, daB bereits 2 Jahre vor der Verheiratung
durch den Frauenarzt Herrn Dr. Littauner eine fixierte Retroflexio
festgestellt worden war. Wihrend ihrer 6monatlichen Ehe
hatte sie bereits zwei Aborte mit starkem Blatverlust
zu iberstehen, die nach dem bestimmten Urteil des behandelnden
Arztes Herrn Dr. Riemer auf die Retroflexio uteri zuriickzufiihren
waren. Der letzte Abort hat vor 4 Wochen stattgefunden, nach Angabe
des Ehemannes war seine Frau ,wie ein Kind, sehr naiv¢ und stets
gleichmiBig heiteren Temperamentes.

Seit 2 Tagen jedoch ist Patientin sebr erregt und zeitweise gegen
Abend angeblich verwirrt. Sie erkennt dann die Personen ihrer Um-
gebung nicht, sieht grinsende und eine drohende Haltung annehmende
Mioner hinter dem Ofen, wihrend ihr die dem Bett gegeniiberliegende
breite Zimmertiir wie ein schmaler Spalt vorkommt. Dabei schreit sie
laat und bellt wie ein Hund. Bei diesen Anfillen, die an den letzten
zwei Abenden je ca. 5 Minuten dauerten, hat sie etwas Urin verloren.
Der Anfall wird eingeleitet durch Steifigkeitsgefiihl in den Fingern beider
Hiinde; dann wei sie nichts mehr von sich, doch hat sie hinterher un-
klare Erinnerungen an furchtbare (esichtseindriicke. IThre Verwandten
sagen, da8 die Kranke nach einem kurzen Stadium vélliger Geistes-
abwesenheit auf Anrufen reagiere aber offenbar die Personen und Dinge
der Umgebung nicht erkenne. Friiher und speziell in der Kindheit hat
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Patientin niemals Krimpfe gehabt. Seit 3 Tagen fillt den Verwaundten
und der Kranken selbst auf, daB sie nur mit groBer Anstrengung gehen
kann. Sie geht miihsam unter bestindigem Zusammenknicken in den
Knie- und Sprunggelenken vom Bett zu einem Stuhl am Fenster und
muB dabei gefiihrt werden.

Ferner klagt sie spontan {iber Knédelgefiihl im Halse, Gefiihl von
Brennen und Wundsein der Kopfhaut zumal in der Haarwirbelgegend,
Stiche im Leibe, Reizbarkeit und Schreckhaftigkeit. Sie fragt verzweifelt,
ob sie auch wieder gesund wiirde. Denn ihre Beine wiiren wie Blei
und ,ganz vertaubt. Auch die Hinterbacken sollen vertaubt sein und
ebenso die letzten Finger beider Hinde und die Innenseite der Arme.
Irgendwelehe Ausschlige will sie nie gehabt haben. Der Ehemann
negiert eine spezifische Infektion auf das Bestimmteste und es finden sich
auch bei einer Untersuchung keine Anhaltspunkte fiir eine friithere Lues.

Status vom 3. Mirz 1905 (Gemeinschaftliche Untersuchung mit
Herrn Dr. Riemer).

Zierliche, wohlgebaute und gut geniihrte Frau von auffallender
Blisse der Haut. Die Brustorgane sind bis auf eine Kleinheit des
leicht beschleunigten aber regelmiiBigen Pulses (76 im Liegen) normal.

An den Beinen findet sich keine objektive Sensibilititsstorung, wohl
aber auf dem rechten Hinterbacken eine runde aniisthetische Zone von
15 cm Durchmesser. Hier werden Beriihrungen und Nadelstiche nicht
gefithlt. Ebenso sind an beiden Hinden die drei letzten Finger gefiihl-
los und die Anisthesie geht von der #uBeren Seite des Mittelfingers an
der Innenseite beider Arme herauf, am rechten Arm bis zur Ellbogen-
gegend, am linken bis zur Achselhéhle. An der Beuge- und Streckseite
beider Arme begrenzt sich die anisthetische Zone geradlinig ohne Riick-
sicht auf die Ausbreitung peripherer Nerven. Oben schneidet sie zirkulir
ab (vgl. Fig. 1 u. 2). Es findet sich das Symptom der Kostalgie. Auf
Ovarie wurde wegen des Uterinleidens nicht gepriift. Der Schidel
ist nirgends perkussionsempfindlich, nur die Gegend des Haarwirbels
schmerzt auf Druck. In der Innervation der Zunge und des Gesichts
besteht keine Differenz. Die gleichweiten Pupillen reagieren gut. Die
Bauchdeckenreflexe und die Glutialreflexe sind beiderseits in gleicher
8tirke vorhanden, ebenso erfolgt der FuBsohlenreflex beiderseits auf
leichtes Streichen der FuBsohle prompt mit Bewegung séimtlicher Zehen.

Der rechte Patellarreflex ist auf keine Weise zu er-
zielen; der linke Patellarreflex ist bei gewdhnlichem
Beklopfen der Sehne gleichfalls nicht auszulésen. Bei
Anwendung des Muskens-Jendrassik’schen Kunstgriffes
gelingt es anfinglich zweimal eine deutliche Kontrak-
tion mehrerer Faserbiindel des M. cruris quadriceps
zu beobachten. Bei weiterem Beklopfen der Patellar-
sehne reagiert der Muskel jedoch nicht mehr. Auch der
Achillessehnenreflex ist beiderseits nicht zu erzielen.
Die Sehnenreflexe an den Armen waren dagegen in gewohnlicher Weise
vorhanden. Der Gang ist sehr unsicher; Patientin sucht bestindig nach
einem Halt und knickt fast bei jedem Schritt im Kniegelenk ein oder
mit dem Sprunggelenk um, in der fiir hysterische Abasie charakteristischen
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Weise. Auch wenn sie in den Achselhohlen gehalten wird, knickt sie
in der geschilderten Weise zusammen. Stehen kann sie nicht, vielmehr
geriit sie beim ersten Versuche in starkes Schwanken und knickt in den
Kpien zusammen. Im Liegen kann sie zwar die Beine aktiv heben,
beugen und strecken, doch entwickelt sie bei Einschaltung eines Wider-
standes nur eine miiBige Kraft. Die Gelenke der Beine sind siimtlich
ziemlich schlaff, so deB z. B. die FiiBe bei passiven schiittelnden Be-
wegungen der Unterschenkel hin und her schlottern. An der Wirbel-
siule ist auBer einer Druckempfindlichkeit der Processus spinosi nichts
Bemerkenswertes zu finden, .

Psychisch ist Patientin klar und geordnet, aber #ngstlich erregt.
Sie fragt wiederholt unter Triinen: ,Nicht wahr, ich werde doch wieder
gesund 7 Die Sprache ist nicht gestort.

Ordination: Einmal tiglich warme (30 ® R) Abreibung des ganzen
Korpers und leichte Streichmassage der Beine und des Riickens mit
gymnastischen Ubungen der Beine. Bettruhe, Bromnatr. 2,0 p. die.

Fig. 1,

Die schraffierten Partien entsprechen den
aniisthetischen Gebieten.

6. Marz 1905. Auszug aus einem an mich gerichteten Briefe des
Herrn Dr. Riemer: ,Heute frilh kam ich zu einem Anfalle, welcher
unmittelbar nach der ganz leichten Massage, 11 Uhr, eintrat. Sie schrie
kurz und stark auf, zeigte erschreckte Mienen und wollte wieder Miénner
mit Sensen etc., die sie toten wollten, erblicken. Ich beruhigte sie und
lieB sie danach warm abreiben. Patientin war die ganze Zeit bei Be-
wuBtsein. Die Nabrungsaufnahme ist leidlich.“

29. Miarz 1905. Simtliche bisherigen objektiv nachweisbaren Ge-

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 90. Bd. 15
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fithlsstorungen sind verschwunden. Nur noch subjektive Gefiihlsvertaun-
bung ist vorhanden. Klagen iiber Gesichtsschmerzen, die sich gegen
Abend steigern sollen. Die linksseitigen Quintuspunkte sind druck-
empfindlich und das ganze Gebiet des linken 5. Nerven ist hyperisthetisch
und hyperalgisch. Wenn Patientin sich das linke Auge zuhilt, sieht sie
mit dem rechten Auge allein alle Gegenstinde doppelt, und wenn die
Hand von dem verdeckten linken Auge gezogen wird, bebauptet sie, nun-
mebhr drei Bilder des fixierten Gegenstandes zu sehen. Das im rechten
Auge erzeugte Doppelbild soll dabei iiber dem im linken Auge erzeugten
Bilde stehen. Dann erklirte sie plotzlich, daB sie von dem ihr gegeniiber-
stehenden Arzte nur den Oberkdrper sihe, um bald darauf zu versichern,
daB sie nur dessen eine Korperhilfte erkenne. Die breite Tiir sah sie als
schmalen Spalt. Dabei ist sie klar, erkennt die Personen der Umgebung, be-
antwortet alle Fragen richtig, it aber noch weinerlich und erotisch erregt.
Sie will den Arzt zur Nacht bei sich behalten und versichert mit erotischem
Blick: ,Aber Sie haben warme Hinde.“* Patientin hat tatsichlich kalte
H#ode und einen kleinen 80—86 Schlige betragenden regelmiiBigen Puls.
Der Fettansatz ist besser geworden, da die Nahrungszufuhr reichlicher.
GroBe, mit Schreien und Halluzinationen verbundene Anfille sind seit
dem 6. Mirz nicht mebr aufgetreten. Die Patellar- und Achilles-
sehnenreflexe fehlen vollkommen.

Ordination: Wie bisher. Dazu stundenweises Aufstehen und Geh-
iibungen. 8ol. Natr. jodat. (5,0) 200,0.

4. April 1905. Nachdem Patientin einige Loffel der Jodnatrium-
lésung verbraucht hatte, stellte sich eine Anke auf Brust und Riicken
ein, durch die sie sehr unrubig (Juckreiz) wurde. Das Doppelt- resp.
Dreifachseben ist verschwunden, ebenso der Gesichtsschmerz. Weglassen
des Jodnatriums. Nach jeder Massage ein Anfall, bei dem sie in der
ganzen linken Korperhilfte einen initialen Schmerz und ein steifes Ge-
fiihl in den Fingern beider Hiinde und in der Nase empfindet. Wihrend
des Anfalles schreit sie, ist aber bei BewuBtsein und hat auch nach Ab-
lauf des nur wenige Minuten dauernden Anfalles Erinnerung an das Vor-
gefallene. Menses in Sicht.

Am 4. April, nach einer durch Juckreiz gestérten Nacht, vormittags
9 Ubr, ein Anfall, bei dem sie laut schrie, stier zur Decke sah und von
ihrer (nicht anwesenden) Mutter redete. Sie reagierte dabei auf jeden
Auruf, erkannte die Angehérigen, schrie aber dazwischen unaunsgesetzt
und warf sich umher, nachdem sie vorher den Kérper versteift und den
Kopf in den Nacken geschlagen hatte. Dauer dieses Anfalles 10 Minuten.
Bei dem Schreien und Pressen verlor sie einige Tropfen Urin, was nur
bei den allerersten Anfillen vorgekommen war. (Wegen des anhaltenden
gellenden Schreiens beschwerte sich die im oberen Stock wohnende Partei
beim Hauswirt.)

Ordination: Weglassen der Massage. Beibehalten der heiBen Ab-
reibungen und des Bromnatrium 2,0 p. die.

7. April 1905. Herr Dr. Riemer untersucht innerlich und stellt
eine fixierte Retroflexio fest. Im TUrin kein EiweiB. Am 5. u. 6. April
je zwei Antiille.

8. April 1905, Konsilium mit Herrn Dr. Riemer. Seit dem
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6. April kein Anfall wieder. Nach der spontanen Versicherung der
Patientin beschriinkt sich die subjektive Gefiihlsvertaubung nur noch
suf die zwei letzten Finger beider Hinde und die Kleinfingerballen. Ob-
jektiv ist keine Verminderung der Gefiihlswahrnehmung za konstatieren.

Der Gang ist in den letzten 8 Tagen zunehmend sicherer geworden,
das Einknicken in den Knien und das Umknicken mit den Sprunggelenken
ist nicht mehr vorhanden. 8ie geht ohne sich anzuhalten, ist nur ab und
su beim Gehen etwas ingstlich.

Die Achillessehnenreflexe und die Patellarreflexe
sind beiderseits ohne Kunstgriff in gewohnlicher Stirke
beliebig oft zu erzielen. Patientin, die unsere vergeblichen friiheren
Versuche, diese Reflexe auszulésen, in guter Erinnerung hatte, war iiber
das Wiederauftreten derselben freudig erregt und meinte: ,Ich habe
heute zum ersten Male gespiirt, daB wieder Leben darin ist. Nun wird
es wohl bald besser. Dann klagt sie wieder, daB sie im Kopfe ein
Gefiihl habe, als wenn ein Wurm darin herumkriche, daB ihre Glieder
kalt seien und daB sie nachts zuweilen beim Erwachen HeiBhunger ver-
spire. Der Puls ist sebr klein, 86 pro Minute und regelmiBig.

Ordination: Kriftige aber leicht verdauliche Ernihrung. HeiBe
Abreibungen des ganzen Kérpers. Gehiibungen im Zimmer. Bromnatrium
2,0 p. die.

1. Mai 1905. Konsilium mit Herrn Dr. Riemer. Patientin hat
in den letzten Wochen insofern eine wesentliche Verschlechterung ihres
Befindens erfahren, als fast tiglich 1—3 Krampfanfille von etwa 2 Mi-
nuten Dauer aufgetreten sind. Sie hat dabei das BewuBtsein véllig ver-
loren, weite reaktionslose Pupillen und wiederholte Zungenquetschungen
bekommen (blatiger Schaum vor dem Munde). Auch der Urin ging fast
bei jedem Anfall verloren. — Beim Eintreten der Arzte in das Zimmer
sitzt Patientin am Fenster und bebauptet anfangs, ,nicht ordentlich“
sehen zu konnen und daB alles trilbe sei, vermag aber feine Einzelheiten
weit entfernter Gegenstiinde (Kirchturmsspitze) am Horizont deutlich zw
erkennen. Ebenso liest sie ohne Miihe feinste Druckschrift. Die Pupillen
sind iiber mittelweit und reagieren. Die Achilles- und Patellar-
sehnenreflexe sind in normaler Lebhaftigkeit vorhanden,
die Hypotonie der Beinmuskeln veraschwunden. Der Gang
ist etwas zaghaft, im iibrigen aber frei von Stérungen. Auch bei ruhigem
Stehen mit offenen oder geschlossenen Augen tritt kein Schwanken ein.
Wihrend der Untersuchung klagt sie plotzlich iiber Schmerzen in den
rechtsseitigen Extremititen, und die Finger der rechten Hand fangen an
zu zucken. Durch starke Kompression des rechten Handgelenks ver-
schwinden die Zuckungen und die Schmerzen. Patientin gibt hierzu an,
da8 die Anfille der letzten Wochen stets so begonnen hitten. Dies
wisse sie genan, nachher sei ihr jedoch das BewuBtsein geschwunden.
Der Puls ist regelmiiBig aber schwach und betriigt 76 Schlige pro Minute.

Ordination: Dieselbe Therapie.

2. Mai 1905. Nach Angabe der Wartefrau hat Patientin bis heute
nachmittag 3 Anfille gehabt, davon einen bei erhaltenem BewuBtsein.
Wihrend Patientin einen Anfall hatte, horte sie das Klopfen der Warte-
fran an der Korridortiir und sagte zu ihrem Manne: ,()ffne schnell, es

15*
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ist Frau H., ich hore es am Klopfen.“ Als Frau H. zar Vornahme der
heiBen Abreibung das Zimmer betrat, zuckte Patientin noch am ganzen
Kérper, berubigte sich aber bald. Urin untersucht. Kein Eiwei8.

3. Mai 1905. Eine wegen der neuerlichen S8ehbeschwerden beab-
sichtigte augeniirztliche Untersuchung wurde durch den plétzlichen Tod
der Kranken vereitelt. Patientin warde am 3. Mai 1905 frith !/,8 Uhr
von ihrer Schwester tot aufgefunden. Die Tote kniete am Bett, withrend
die vorgestreckten Arme und der Oberkdrper auf dem Bett lagen, ,als
ob sie beten wollte“. Am letzten Abend hatte sie nach Angabe der
Verwandten viel iiber Kopfweh in der linken hinteren Schiidelhilfte ge-
klagt und einige schwere epileptiforme Anfille gehabt. SchlieSlich seien
die Anfille ,gar nicht mehr weggegangen“, sondern Patientin sei mehrere
Stunden bewuBtlos in einem fortgesetzten Krampfzustand geblieben.
Dann habe sie ruhig geschlafen.

4. Mai 1905. Autopsie zusammen mit Herrn Dr. Riemer. Mittel-
groBe, gut genihrte, sehr andmische Leiche mit Totenflecken auf dem
Nacken, Riicken und der Riickseite der Beine. Geringe Totenstarre.

Schideldach obhne Befund. Dura durchscheinend, glatt, leicht ab-
ziehbar. Gebirn und zwar besonders in der Rinde animisch,
im iibrigep bis auf einen miBigen Hydrocephalus inter-
nus in allen Teilen véllig normal.

Insbesondere fand sich kein Tumor und keine Ependymitis granu-
losa, keine Anomalie in den Stammganglien. Es sei hervorgehoben,
daB auch die Pia mater des Gehirns durchweg zart war
und daB kein Hirnédem bestand.

Die Dura der Basis war gleichfalls normal, die basalen GefiBe
ebenso wie die des Gebirns selbst zartwandig und mit fliissigem Blut erfiillt.

Auch in der Briicke und im verlingerten Mark ist der
Befund vollkommen negativ.

Das Riickenmark konnte aus iiuBeren Griinden nicht herausgenommen
werden.

Die Organe der Brust- und Baunchhéhle sind ohne Abweichungen

von der Norm mit Ausnahme des Herzens. Das Herz ist klein und °

schlaff. Die Ventrikelmuskulatur ist sebr diinnwandig und von gelblich-
briunlicher Beschaffenheit. Die Klappen sind alle zart. In den Herz-
ohren spiirlich rote Gerinnsel, sonst im Herzen fliissiges Blut. Die Aorta
ist nicht erweitert und glatt.

In beiden Tuben gelblicher Eiter. In den Ovarien beiderseits je
2 Cysten von HaselnuB- bis WalnuBgréBe. Der Uterus ist in Retroflexions-
stellung fixiert. Im Lumen des Uterus sanguinolenter Schleim. (Patientin
war vor einigen Tagen menstruiert).

Die mikroskopische Untersuchung des Herzmuskels ergab bei Fixie-
rung und Firbung nach Marchi auf 6—8 i dicken Paraffinschnitten das
Vorhandensein von sehr zahlreichen geschwirzten Fetttropfchen in den
Muskelfasern, deren Struktur teilweise nur undeutlich sichtbar war.
TUntersucht wurden Papillarmuskeln, Stiicke aus dem linken und rechten
Ventrikel und den Vorhofen. Noch besser lieBen sich die histologischen
Verhiiltnisse an dem nach Flemming fixierten Material mit nachfolgender
Saffraninfirbung beobachten. Auch hier sah man wieder in sehr vielen
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Muskelfasern eine groBe Zahl von schwarzgefirbten Kiigelchen, die teils
staubartig fein, teils ansehnlich dick waren und die Muskelfasern stellen-
weise geradezu massenhaft durchsetzten. Oft war die feine Struktur der
Muskelfasern dabei erhalten, noch ofter dagegen war die Querstreifung
verschwunden oder nur verwaschen zu sehen. Auch unregelmiBig ge-
staltete und mit einem homogen rosa gefirbten Detritus und schwarzen
Kiigelchen erfiillte Riume waren h#ufig. Dagegen konnte ich weder
Vakuolen noch kollabierte und ihres Inhaltes mehr oder weniger beraubte
Muskelfasern sehen. Die Muskelkerne waren anscheinend nicht vermehrt.
Die GefiiBe zeigten auf Querschnitten kein Abweichen von der Norm.

Die Stellung der Diagnose diirfte keine erheblichen Schwierig-
keiten bereiten. Die bis auf eine fixierte Retroflexio gesunde 26 jih-
rige Fran hatte innerhalb von 6 Monaten 2 Aborte mit sehr starkem
Blutverlust. 4 Wochen nach dem letzten Abort entwickelt sich
eine Astasie und Abasie, die nach der Art ihres Auftretens und
Verschwindens nur als hysterisch anfgefaSt werden kann. Hyste-
rischer Natur sind auch das Gefithl von Globus und Clavus, die
Pariisthesien in allen Extremitiiten und die objektive Gefithlsstérung
anf dem rechten Hinterbacken und in beiden Armen (vgl. die Ab-
bildungen). Die Costalgie sqawie die Druckschmerzhaftigkeit simt-
licher Processus spinosi, die vorhandene Weinerlichkeit, Reizbarkeit,
Schreckhaftigkeit und erotische Erregtheit erginzen das hysterische
Krankheitsbild. Ganz ausgezeichnet ist die monokuldre Diplopie,
so daB sie beim Sehen mit beiden Augen alle Gegenstinde drei-
fach wahrnimmt. Auch ihre Klagen iiber mangelnde Sehschiirfe,
die mit der F#higkeit, feinste Druckschrift zu lesen und am Hori-
zont feine Einzelheiten zu unterscheiden im Widerspruch steht, ist
typisch hysterisch. Ebenso wird man die Angaben der ruhig und
mit klarem BewuSBtsein im Bett liegenden Kranken, da8 sie bald
nur den Oberkirper, bald die eine Hé#lfte des vor ihr stehenden
Arztes sehe, daB die Tiir ein schmaler Spalt sei, nur mit ihrer
Hysterie erkldren kinnen.

Bei dieser unzweifelhaft hysterischen Person stellen sich nun
gleichzeitig mit der Lihmung der Beine Anfille ein, die zuweilen
hysterischer zuweilen epileptischer Natur, meistens aber aus paro-
xysmalen Symptomen beider Erkrankungen zusammengesetzt sind.
Die gemischte Natur vieler Anfille geht aus der Krankengeschichte
direkt hervor.

Von den epileptischen Symptomen seien erwihnt die mehrfach
beobachtete Zungenquetschung, der Urinabgang und der BewubBt-
seinsverlust wihrend des Anfalles sowie die vollige Amnesie nach
Wiederkehr des BewuStseins.
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In der letzten Zeit der Krankheit tritt der epileptische Cha-
rakter der Anfille immer mehr hervor und in einem schweren
Krampfanfalle ist Patientin offenbar gestorben.

Der Tod im epileptischen Anfall ist ein immerhin seltenes
Vorkommnis, besonders bei einem jugendlichen Individuum. Wahr-
scheinlich hat plotzlich die Herztitigkeit versagt, die durch die
gehiuften Anfille der letzten Tage und besonders der letzten
Nacht allzustark in Anspruch genominen war.?)

Dafiir spricht die nachgewiesene schwere Myokarditis, die
wohl durch die wiederholten starken Blutverluste (2 Aborte in den
letzten 6 Monaten) verursacht worden war.

Die von Féré als Todesursache bezeichnete nervise Erschop-
fung infolge einer Haufung der Anfille kann angesichts des Herz-
befundes nicht als unmittelbar letales Moment fiir unsere Kranke
betrachtet werden. Sie starb an Herzlihmung und zwar waren
Ventrikel und Vorhdfe auffallend schlaff. Im Gegensatz hierzu fand
Magnan nicht nur einen systolischen Stillstand, sondern auch Rup-
turen des Herzmuskels. Die Beziehung unseres Falles zu den von
Krukénberg und v. Ziemssen mitgeteilten Beobachtungen ist
beziiglich des letalen Ausganges nur relativ lose. Kruken-
berg'’s Patient, bei dem sich eine totale allgemeine Anisthesie
mit Astasie-Abasie verband, starb nach fast 2jihrigem Kranken-
lager an einer skorbutéhnlichen Allgemeinerkrankung, ohne da8 je
Krimpfe bei ihm aufgetreten waren. Die Patientin von Ziemssen
wies klinisch gleichfalls allgemeine totale Aniisthesie und Astasie-
Abasie ohne hysterische Paroxysmen auf. Sie starb nach 14 Wochen
an allgemeiner Inanition und seniler Atrophie. Aus dem Sektions-
protokoll sei die briichige Beschaffenheit des fettdurchsetzten
Muskels hervorgehoben. In beiden eben angefiihrten Fillen wurde
der Tod zwar schlieBlich durch eine Herzlihmung verursacht, aber
auf Grund erschopfender innerer Krankheiten. Unsere Kranke
hiitte ohne die hysteroepileptischen Anfille ihre Herzaffektion viel-
leicht iiberstanden, da sie bei relativ gutem Ernihrungszustande
niemals Odeme, Eiweif im Urin oder unregelmiBigen Puls besa8,
wenn es nicht in einem Anfalle zu pldtzlicher Lihmuug des Herzens
gekommen wire. Gemeinsam ist unserem Falle mit denen Kruken-

1) Zwar liBt auch unser Fall die von Binswanger mehrfach gefundene
Andmie der Hirnrinde nicht vermissen, aber es fehlte die ,stirkere serdse Durch-
trinkung des GroBhirns“ (Binswanger 1. ¢.) und fiir die makroskopische Unter-
suchung erwiesen sich, wie schon oben erwiihnt, Gehirn und Medulla oblongata
als villig normal.
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berg’s und v. Ziemssen’s der negative Befund am Nervensystem.
Wihrend Krukenberg das ganze zentrale und periphere Nerven-
system untersuchte, konnte v. Ziemssen gleich mir nur Gehirn
und verlingertes Mark einer Untersuchung unterziehen.?)

Ist unser Fall durch die innige Vermischung hysterischer und
epileptischer Symptome und durch den nicht hiufig beobachteten
Herztod im Anfalle schon bemerkenswert, so gewinnt er noch
wesentlich an Interesse durch das auBerordentlich seltene Fehlen
der Patellar- und Achillessehnenreflexe fiir die Dauer von 4 Wochen.

Durch die einzelnen hysterischen oder hysteroepileptischen
Anfille wurde das Verhalten der Achillessehnen- und Patellar-
reflexe in keiner Weise beeinfluft. Ich erwidhne dies, weil be-
kanntlich wihrend eines epileptischen Anfalles die Patellarreflexe
abgeschwicht oder erloschen sein konnen. Wihrend aber sogar
nach den schwersten Anfillen das Verschwinden der genannten
Reflexe nur nach Stunden z#hlt, handelt es sich bei unserer
Kranken um einen permanenten Verlust. DaB das Verschwinden
der Patellarreflexe mit der Epilepsie nichts zu tun haben kann,
ergibt sich schon daraus, daB gerade zur Zeit der schwersten und
vorwiegend epileptischen Anfille bis zum Tode der Patientin die
Reflexe andanernd prompt auslosbar waren. Der Zufall fiigte es,
daB Herr Dr. Riemer und ich am 3. Midrz 1905 mit Benutzung des
Kunstgriffes noch zweimal mehrere Fasern des M. cruris quadriceps sich
zusammenziehen sahen. Hierdurch wird der Einwand, da8 die Reflexe
schon vorher gefehlt hétten, hinfillig gemacht. Dann gelang es erst
am 8. April 1905 wieder und von da ab bis zum Exitus letalis an-
danernd, die Patellar- und Achillessehnenreflexe nachzuweisen,

Wie die Sektion ergab, kann das temporire Erltschen der
Reflexe durch eine Verdinderung des Gehirnes oder verlingerten
Markes nicht erklirt werden. Nun ist es gewiB zu bedauern, daB
die Medulla spinalis nicht untersucht werden durfte, aber aus der
danernden normalen Wiederkehr der Reflexe nach nur 4 wochent-

1) Da8 v. Ziemssen und Krukenberg selber sich merkwirdigerweise
nicht zur Diagnose der Hysterie entschliefen kinnen, hat fiir die Auffassung
ihrer Fille keine wesentliche Bedentung. Krukenberg glaubt, da8 sein Fall
der Melancholie niher stiinde als der Hysterie und v. Ziemssen weist seine
Kranke ,dem grofen Gebiet der Psychosen“ zu. Mag dem sein, wie ihm wolle,
so handelt es sich jedenfalls um keine organischen Nervenkrankheiten und die
totale allgemeine An#sthesie sowie die Astasie-Abasie beider F#lle ist ihrem
ganzen Aufbam und weiterem Verhalten nach ausgesprochen hysterisch. Das-
selbe gilt von der auch laryngoskopisch kontrollierten vdlligen Aphonie der
v. Ziemssen'schen Kranken.
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lichem Fehlen ergibt sich von selbst, daB eine organische, d. h. de-
struktive Verinderung im Riickenmarke nicht die Ursache des
Reflexverlustes gewesen sein kann. Wenn man unbefangen die
Krankengeschichte unseres Falles verfolgt, so dringt sich der Ge-
danke von selbst auf, daB das temporire Verschwinden der Sehnen-
phénomene in irgend einem Zusammenhang mit der Astasie-Abasie
stehen miisse.

Alle Autoren (Pitres, Leval-Piquechef, Gilles de la
Tourette, Souques, Huchard, Sée, Berbez, Nonne,
Steiner), welche den Verlust der Patellarreflexe bei hysterischer
Astasie-Abasie beobachteten, sind darin einig, da8 dies Verhalten
ungewdhnlich ist und daB meistens eine Steigerung der Sehnen-
phéinomene an den gelihmten Beinen besteht. Dies kann ich aus
eigener Beobachtung zahlreicher Fille von langdauernder hysteri-
scher Paraplegie der Beine durchaus bestitigen.

Die meisten Autoren stehen sogar jedweder Abschwichung
der Patellarreflexe bei Hysterischen miBtranisch oder ablehnend
gegeniiber. So sagt, um nur ein paar Beispiele anzufiihren, Bins-
wanger: ,Ein Verlust der Sehnenphiénomene kommt bei der
hysterischen Liéhmung nicht vor“ und Oppenheim: ,Die Knie-
phédnomene fehlen nie“.

Da hysterisch gelihmte Glieder nicht selten auch anisthetisch
und analgisch sind, so liegt es nahe, das Verhalten der Reflex-
erregbarkeit mit dem der Sensibilitit in Beziehung zu setzen.

Zur Entscheidung der Frage, ob der Verlust der Sehnenreflexe
bei hysterischen Lihmungen die notwendige Folge des Sensibilitits-
verlustes sei, mfissen wir uns zuvor vergewissern, ob die Sehnen-
reflexe in den Fiéllen von allgemeiner und totaler Aniisthesie und
Analgesie ohne gleichzeitige motorische Lihmung etwa erloschen
sind.?) Die nachfolgende Tabelle verzeichnet das Verhalten der
Reflexe, soweit es iiberhaupt erwidhnt wird.

Schon fiir die Hautreflexe ergibt sich aus der tabellarischen
{Ibersicht, daB sie trotz totaler und allgemeiner Anisthesie keines-
wegs alle und konstant fehlen. Dies ist besonders deutlich bei
den von mir beobachteten Féllen, die bei wiederholter und ge-
nauer Priifung keinen einzigen der in der Tabelle angefihrten
Hautreflexe vermissen lieBen. Im ganzen wird man sich der An-
sicht Binswanger’s anschliefen, dag diejenigen Hautreflexe keine

1) Unter die— Fille mit totaler allgemeiner Aniisthesie habe ich auch die-
jenigen gerechnet, bei denen kleinere, nicht selten symmetrische fithlende Zouen in
einer fiir das Zustandekommen von Reflexen bedeutungslosen Gegend sich finden.
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Anderung erfahren, auf welche kein hemmender oder lihmender
psychischer Einflu8 stattfinden kann. Es sind dies die einfachen
spinalen Reflexe, insbesondere der Cremaster- und Bauchdecken-
reflex. In dem Steiner’schen Falle verschwand allerdings der
Cremasterreflex, als die Anisthesie sein Anslosungsgebiet erreichte.
Dagegen war bei Heyne’s Patienten mit totaler allgemeiner
Aniésthesie und hysterischer Paraplegie der Cremasterreflex er-
halten. Nach Pitres soll der Bauchdeckenreflex bei hysterischer
Aniisthesie der Bauchhaut abgeschwiicht sein, jedoch ist es mir
bei sehr zahlreichen Fillen von hysterischer Hemianiisthesie mie
gelungen, mich durch den Vergleich beider Bauchdeckenreflexe
von der Richtigkeit dieser These zn iiberzengen. Dagegen berichtet
v.Ziemssen von Abschwichung des Abdominalreflexes in einem
Falle von allgemeiner und totaler Anisthesie. Wenn wir aber
erfahren, daB es sich um eine 58 jihrige Frau mit ,sehr stark emt-
wickelten Striae in der Bauchhaut“ handelte und daB bei der
Sektion der Magen sehr tief stehend und mit der grofen Kurvatur nahe
der Symphyse gefunden wurde, so wissen wir, da8 eine Schlaffheit der
Bauchdecken vorgelegen haben muB, die das ordnungsgemife Zu-
standekommen des Abdominalreflexes hinderte. Die einer unbewuBten
psychischen Beeinflussung unterworfenen Hautreflexe dagegen kénnen
herabgesetzt oder aufgehoben sein, brauchen es aber nicht.

Da nun bekanntlich der Bauchdecken- und Cremasterreflex,
ferner der Bindehaut-, Gaumen- und Wiirgreflex bei vielen nicht-
hysterischen Personen aus den verschiedensten Griinden nicht aus-
losbar ist, so wird der Wegfall dieser Hautreflexe erst dann als
Folge einer gleichzeitig vorhandenen hysterischen Anisthesie zu
deuten sein, wenn man wei, ob und in welcher Stirke sie vor
Eintritt der Erkrankung vorhanden gewesen sind.

So inkonstant im allgemeinen das Verhalten der Hautreflexe
bei hysterischer totaler und allgemeiner Anisthesie genannt werden
muB, so konstant ist andererseits das Vorhandensein der Patellar-
und Achillessehnenreflexe. Nur im Krukenberg’schen Falle
waren die Kniephinomene schwach vorhanden, in 4 von 8 Fillen
dagegen waren sie gesteigert. Es ist an sich auch gar nicht ein-
zusehen, warum ein einfacher spinaler Reflex durch eine kortikal
bedingte Gefiihlsstorung ganz aufgehoben werden soll. Selbst wenn
das Halsmark experimentell oder gelegentlich eines Unfalles total
durchtrennt oder zerquetscht ist, stellen sich nach kurzer Zeit be-
kanntlich die Reflexe in den Beinen vollstindig wieder ein, trotz
andauernd gestorter Sensibilitit.
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Wenn daher Steiner?) meint, daB in seinem Falle von hy-
sterischer Andsthesie der Beine der Verlust der Patellarreflexe
die Folge der Gefiihllosigkeit sei, so steht dem das Verhalten der
Kniephinomene bei den oben angefiihrten Fillen von allgemeiner
und totaler Anisthesie direkt gegeniiber. Auch die Beobachtungen
Heyne’s, Krukenberg'sund v.Ziemssen’s, bei denen sich die
eben genannten Symptome noch mit einer Paraplegie der Beine
verbanden, sind mit dem Steiner’schen Fall unvereinbar. Denn
auch in diesen Fillen waren die Patellarreflexe vorhanden und
zum Teil sogar gesteigert.

Gleich Nonne finde ich es bedauerlich, daB sich Steiner
nicht iiber das Verhalten des Muskeltonus bei seinem interessanten
Patienten #uBert. Da aber eine Lihmung der Beine nicht vorlag,
so ist es wohl begreiflich, daB Steiner den Reflexverlust und die
Aniisthesie kausal verkniipfte. Das iiberraschende Erloéschen des
Cremasterreflexes im Steiner’schen Falle widerspricht der Er-
fahrung der meisten Autoren. So sagt z.B. Binswanger: ,Ver-
schiedentlich ist angegeben worden, daB auch der Cremasterreflex
auf der anisthetischen Seite fehlt. Wir pflichten Dutil darin bei,
daB auch dieser Reflex von dem Grade und der Ausdehnung der
Hantaniisthesie ganz unabhéingig ist.“ Wenn im Steiner’schen
Falle jedweder Error diagnosticus auszuschlieBen ist, nimmt er in
der Tat wegen seiner mehrfachen Abweichungen von dem bei der
hysterischen Anisthesie sonst gewohnten Reflexbefunde eine Aus-
nahmestellung ein.

Die Steiner’sche Deutung des Reflexverlustes ist ferner un-
anwendbar auf den von dem selbst zum Vergleiche herangezogenen
Fall eines jungen M#dchens, bei dem er eine totale Anéisthesie der
unteren Extremititen beobachtete, der Kniereflex jedoch .ganz
regelrecht und leicht“ ausgelost werden konnte. Gegen die Ab-
hingigkeit des Verlustes der Patellarreflexe von einer totalen
Anisthesie spricht auch die von Petit beobachtete paraparetische
Hysterica, bei der nur Paristhesien und Schmerzen, aber keine
Aniisthesie bestand, und die Beseitigung aller Symptome unter
Riickkehr der Kniephé&nomene nach einem Gebet in Lourdes plotz-
lich erfolgte. Dagegen sprechen ferner die Nonne’schen Fille.
Mit Recht betont Nonne, daB bei seinem ersten Kranken die
totale Anisthesie der Beine 4 Wochen liénger bestand, als das mit

1) Nach Steiner verschwindet bei totaler hysterischer Hautandsthesie der
Reflex stets, wenn ,der zentripetale Ausbreitungsbezirk, den man aunch als den
Fub des Reflexes bezeichnen kann, in den Bereich der Aniisthesie fillt~.
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der motorischen Paraplegie verkniipfte Verschwinden der Patellar-
reflexe. Bei einem Recidiv der Astasie-Abasie war dies wiederum
der Fall. Bei seinem zweiten Patienten dauerte die starke Hyp-
dsthesie der Beine unverdndert durch 2 Jahre, wihrend die Knie-
phénomene zwischendurch zeitweise schwach auszulésen waren.
Die besten Beweise fiir die Unabhingigkeit des Verlustes der
Patellarreflexe von einer Anisthesie sind natiirlich die Fille. in
denen eine Gefiihlsstorung iiberhaupt fehlt. AuBer einem von Sée
mitgeteilten Falle kommt hier unsere eigene Patientin in Betracht.!)
Wenn wir nunmehr gezwungen sind, nach einer anderen Ursache
des Reflexverlustes zu suchen, so kommen wir von selbst wieder
auf die motorische Lihmung und die mit ihr zusammen nach-
gewiesene Hypotonie der Muskeln zuriick.

Schon das rein zeitliche Zusammentreffen beider Symptome ist
iiberraschend. Erst seit 3 Tagen bemerkte unsere Kranke eine
Behinderung der Gehfihigkeit und am 4. Tage konnte ich bereits
auBer einer typischen Astasie-Abasie die Storung der Knie- und
Achillessehnenphiinomene feststellen. Hierbei war die Ermiidbar-
keit des linken Patellarreflexes von besonderem Interesse. Von der
durch v. Bechterew bei organischen Krankheiten gefundenen
Ermiidbarkeit unterschied sie sich durch ihre Dauer. Denn erst
als nach 4 Wochen die Paraplegie der Beine bis auf eine gewisse
Angstlichkeit beim Gehen sich gehoben hatte, waren auch die in
der Zwischenzeit nicht auslosbaren Sehnenphénomene wiederr zu
erzielen. In #hnlich akuter Weise traten in dem von Souques
mitgeteilten Falle Sée’s Liéhmung und Verlust der Patellarreflexe
gleichzeitig auf, um unter suggestiver Behandlung in 4 Wochen
wieder zu verschwinden. Ebenso 148t sich bei den Fallen
Huchard’s und Nonne’s die zeitliche Coincidenz von Reflex-
storung und Liéhmung der Beine beobachten und zwar besonders
schtn bei Nonne’s 24jibrigem Arbeiter, der nach Heilung der
Paraplegie und Riickkehr der Reflexe ein Recidiv bekam, um nach
1Y/, Wochen Patellarreflexe und normale Gebrauchsfihigkeit der
Beine wieder zn erlangen. Da8 auch der Achillessehnenreflex in
unserem Falle in seinem Verschwinden und Wiederauftreten mit
dem Knieph#nomen gleichen Schritt hielt, ist nach den Awusfih-
rungen iiber das Verhalten der Patellarreflexe nicht verwunderlich.
Es wire im Gegenteil iiberraschend und fir die Deutung des

1) Aniisthetische Zonen fanden sich nur an der rechten Hinterbacke und an
beiden Armen, jedenfalls nicht in Auslisungsgebieten der Patellar- oder Achilles-
sehnenreflexe.
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Krankheitsbildes erschwerend gewesen, wenn die Achillessehnen-
reflexe z. B. dauernd vorhanden oder spiter zuriickgekehrt wiren.
Jedenfalls trifft die Binswanger’sche These, daB bei doppel-
seitigem Fehlen der Achillessehnenphénomene die Krankheit sicher
aus dem Rahmen der Hysterie heraustrete, bei objektiver Wiirdigung
des gesamten Symptomenbildes fiir unsere Kranke nicht zu.

Nicht immer sind die Kniephéinomene villig aunfgehoben. In
den Fillen von Huchard, Souques und Berbez handelte es
sich nur um fast erloschene oder nur miihsam und nicht sicher zu
erzielende Patellarreflexe. Auch Binswanger, der sich, wie
oben erw#hnt, im iibrigen gegen einen Verlust der Sehnenreflexe
bei der Hysterie ausspricht, hat Abschwiichungen des Knieph#no-
mens bei stark abgemagerten und seit Jahren bettligerigen Hysteri-
schen gesehen. Er bringt dies mit der Inaktivitdtsatrophie des
M. craris quadriceps und ,vielleicht auch mit einer gewissen Ab-
nahme des Muskeltonus“ in Znsammenhang. Wenn man nun auch
bei verschiedenen Astasie-Abasiefdllen mit erloschenen Kniephéno-
menen eine direkte Angabe iiber den Tonus der Muskeln vermift,
so bleibt es doch wahrscheinlich, da8 bei Coincidenz von Reflex-
verlust und Paraplegie stets eine Hypotonie der Muskulatur vor-
gelegen hat. Fir die beiden Beobachtungen Nonne’s und fir
unsere eigene Kranke, bei demen nicht nur die Anwesenheit, son-
dern auch der Riickgang der Hypotonie mit Heilung der Astasie-
Abasie festgestellt wurde, trifft dies sicher zu. Und ich glaube
mit Nonne, daB die Hypotonie der Beinmuskeln die Ursache des
Reflexverlustes anch in unserem Falle ist. Nonne meint, daB
das zeitweise Erloschen des Patellarreflexes vielleicht durch einen
mehr oder weniger intensiven Ermiidungszustand der Bahnen (oder
eines Teiles der Bahnen) bedingt sei, in denen der Reflex abliuft.
Bei der fast bestiindigen Inanspruchnahme der genannten Bahnen
kinne der Zustand der ortlichen Erschopfung sich nicht schnell
genug ausgleichen. Ich pflichte Nonne darin bei, daB die Er-
klirungsversuche des tempordren Reflexverlustes nur einen proble-
matischen Wert besitzen.

Denn der Versuch, klinisch-pathologische Beobachtungen auf
physiologische Tatsachen oder Anschauungen zu beziehen und mit
deren Hilfe exakt zn deuten, scheitert bekanntlich nicht selten an
der vielseitigen Deutungsmoglichkeit der pathologischen Erschei-
nungen, mit anderen Worten an der Unreinheit des Kxperimentes,
das die Natur mit dem Kranken anstellt. Diese gewohnlich vor-
handenen Schwierigkeiten werden im vorliegenden Falle noch
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dadurch vermehrt, da8 die Anschanungen der Physiologen iiber
die Natur der Sehnenreflexe diametral auseinandergehen und da8
das Wesen des Muskeltonus und die Beziehung des Muskeltonus
zur elektrischen Erregbarkeit des Muskels und dem Verhalten der
Reflexe noch vielfach der Aufklérung bediirfen.
Auf die anfinglich von mir beabsichtigte Gegeniiberstellung
der Resultate, zu denen Physiologen und Kliniker bei der Beant-
wortung der genannten Fragen gekommen sind, habe ich nicht
nur mit Riicksicht auf die notwendige Kiirze meiner Ausfithrungen
verzichtet. Abgesehen davon, da8 die hauptsichlichen Tatsachen
und Meinungsverschiedenheiten allgemein bekannt sind, gewinnen
wir durch eine detaillierte Wiedergabe der sémtlichen physio-
logischen Differenzpunkte, fiir die Deutung des verschiedenen Ver-
haltens der Patellarreflexe bei der hysterischen Astasie-Abasie
auch keine vollig befriedigenden Unterlagen.
Die wichtigsten Punkte, deren prinzipielle Richtigkeit an-
genommen werden darf, sind
1. die von den Neurologen seit Erb von jeher betonte echte
Reflexnatur der Sehnenphinomene

2. die Existenz eines reflektorischen Muskeltonus und dessen
ungefihre Parallelitit mit der Stirke der Sehnenreflexe, so
da8 Hypotonie und verminderter, Hypertonie und gesteigerter
Sehnenreflex sich wenigstens hiufig vereinigt vorfinden.

Fiir die gleichmiBig mit Hypotonie und Erléschen des Knie-
phdnomens verbundenen hysterischen Paraplegieen, zu denen auch
unser Fall gehdren wiirde, befriedigt der Nonnes'che Deutungs-
versuch den Wunsch nach einer einfachen Erkldrung unter An-
lehnung an anscheinend gesicherte Forschungsresultate vorlaufig
noch am besten.

Bei der Empfindlichkeit des Zentralorganes gegeniiber kr-
nihrungsstérungen, haben wir den Teil des Reflexbogens, dessen Er-
schopfung zugleich tempordren Reflexverlust und Liéhmung bedingt,
wohl im Riickenmarke und speziell in den Vorderhornzellen zu suchen.

Vielleicht haben wir hier ein verfeinertes Analogon zam
Stenson’schen Versuche vor uns, dessen vergleichsweise Heran-
ziehung naheliegt. Bekanntlich treten nach Unterbindung der
Bauchaorta infolge der An#misierung des Lumbalmarkes Lihmung
der Beine und Reflexverlust ein, sobald die Vorderhornzellen fur
willkiirliche und reflektorische Reize unerregbar geworden sind.!)

17;\ucl_1 -rxi;l;roskopisch sind schwere degenerative Veriinderungen der Vorder-
hornzellen mehrfach nachgewiesen worden.
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Da wir ferner aus der Physiologie wissen, daB der Tonus der
Gliedermuskeln durch Riickenmark reflektorisch vermittelt wird,
so konnen wir uns vorstellen, daB eine Ernihrungsstérung im
Zentralorgan der Hysterischen die temporire Herabsetzung des
Muskeltonus zur Folge haben kann, auch ohne daB gleichzeitig
eine Aniisthesie besteht.

Strukturell sind zwar die in Frage kommenden Reflexbahnen
bei der hysterischen Paraplegie in Ordnung, aber infolge des
medulliren Erschopfuongszustandes werden die zur Aufrechterhal-
tung des Reflextonus in normaler Weise zustrémenden sensibeln
Reize ungeniigend oder gar nicht auf die motorischen Nerven
iibertragen. In derselben Weise wiirde sich die Atonie der Muskeln
nach isolierter organischer Erkrankung der motorischen Vorder-
siulen erkldren lassen.

Die Unzuléinglichkeit der theoretischen Erwigung ergibt sich
von selbst, wenn man mit ihrer Hilfe alle Fille von hysterischer
Astasie-Abasie symptomatologisch zu erkliren und verstehen sucht.
Man sieht sich dann sogleich einer Reihe von Fragen gegeniiber,
fir die man keine Antwort findet. Es sei mir erlaubt, einige
dieser Fragen hier anzufihren. Wenn Nonne die hysterische
Hypotonie mit Reflexlihmung den mit Reflexsteigerung und Spasmen
verbundenen Zustinden der Hysterischen gegeniiberstellt, so ist
dies zweifelsohne bestechend. Die Erfahrung lehrt, daB Reflex
und Muskeltonus sehr oft in der genannten Weise verbunden sind,
nach Strimpell’s Meinung wahrscheinlich  deshalb, weil der
Muskeltonus selbst reflektorischen Ursprunges ist. Wie erkliren
sich aber die zahlreichen Fille von hysterischer Astasie-Abasie,
bei denen eine schlaffe Lihmung der Beine mit Steigerung der
Patellarreflexe zusammentrifft? Wie verhilt sich hier der Muskel-
tonns, dessen Zusammengehen mit den Reflexen man erwarten
miBte? Wo eine erhebliche Abnahme der groben Kraft bei bett-
ligerigen und schwer heruntergekommenen Kranken verzeichnet
ist, darf man wohl auf einen verminderten Muskeltonus schliefen
und ganz besonders bei gleichzeitig vorhandener totaler und all-
gemeiner Anisthesie. Trotzdem finden sich z. B. in den Fillen
von Heyne, Krukenberg und v. Ziemssen die Kniereflexe
lebhaft oder gesteigert vor. Ebenso konnte ich selbst bei mehreren
Kranken mit hysterischer Astasie-Abasie deutlich nachweisen, daB
trotz der schlaffen Paraplegie der Beine und der Schlottrigkeit
der Gelenkverbindungen die Kniephinomene gesteigert waren.
Auch Strimpell hat sich ,wiederholt davon iiberzeugt, daB zu-
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weilen trotz groSter Schlaffheit der gelihmten Muskeln lebhafte
Sehnenreflexe hervorgerufen werden kénnen“. Dieselben Erfahrungen
haben ferner M. Sternberg und Muskens gemacht, letzterer
in 9,99, seiner Fille.

Klinisch hat die Motilititsstérung der Beine fast jedesmal den-
selben Charakter, es besteht immer eine Miidigkeit der Beine und eine
mehr oder minder intensive Lihmung, ohne da8 wir daraus einen
SchluB ziehen kdnnen auf die An- oder Abwesenheit der Patellar-
reflexe. Auch die elektrische Erregbarkeit wird bei den hysterischen
Lihmungen stets normal gefunden. Man sollte wenigstens in den
Fillen mit ausgesprochener Hypotonie und Verlust des Knie-
phianomens eine einfache Herabsetzung der elektrischen Erreg-
barkeit erwarten. Ob vielleicht die Fille mit Hypotonie und
Reflexsteigerung nur die Uberleitung zu denen mit Hypotonie
und Reflexverlust bilden, kann erst entschieden werden, wenn noch
mehr Krankengeschichten mitgeteilt worden sind.

Dies in sich widerspruchsvolle Verhalten, das wir bei der
hysterischen Astasie-Abasie beobachten, ist in der klinischen
Pathologie keineswegs vereinzelt.

Auf das gelegentlich bei organisch bedingten Hemiplegien.
Myelitiden u. a. Erkrankungen beobachtete entgegengesetzte Ver-
halten von Muskeltonus und Sehnenreflex, will ich hier nicht ein-
gehen. Wohl aber mdchte ich auf einige Krankheiten aufmerksam
machen, die einer sicheren oder wahrscheinlichen Giftwirkung ihre
Entstehung verdanken, anatomisch keine deutlich nachweisbaren
Strukturverinderungen am Nervensystem zeigen und bei denen, ab-
gesehen von anderen ihnen eigentiimlichen Symptomen, klinisch ein
der hysterischen Astasie-Abasie ihnliches Bild bestehen kann.

Es sind dies die Morbus Basedowii, die Myasthenie und die
initialen Fille der chronischen Schwefelkohlenstoffvergiftung, die
auch in dem gegenseitigen Verhiltnis von Sehnenreflex, Muskel-
tonus und elektrischer Erregbarkeit dieselben Ubereinstimmungen
und Diskrepanzen anfweisen wie die Hysterie.

Die allgemeine Miidigkeit und motorische Schwache fihrt bei
einzelnen Basedowkranken zu einer formlichen Parese der Beine.
und bei der Untersuchung findet man neben einer ausgesprochenen
Hypotonie eine Abschwichung, ja mitunter einen tempordren Ver-
lust der Patellarreflexe. Nonne, dem dies Faktum wohlbekannt ist.
hilt daher einen von Souques mitgeteilten Fall von hysterischer

‘Paraplegie mit Aniisthesie und Verlust der Patellarreflexe nicht

fiir rein, weil sich spiiter ein Basedow hinzugesellte. Bei den
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meisten Basedowkranken sind aber die Knieph&inomene normal oder
gesteigert trotz einer mitunter hochgradigen und mit Hypotonie
verbundenen Mattigkeit der Beine. Die elektrische Untersuchuung
gibt in allen Fillen mit Ausnahme derer, die eine echte Muskel-
atrophie zeigen, eine normale Reaktionsweise der Muskeln.

Bei der Myasthenie ist die rasche Ermiidung der Glieder ein
Kardinalsymptom. Aber auch hier sind selbst bei gelihmten
Kranken die Sehnenreflexe meist lebhaft auszulésen. Ich beobachte
seit Jahren eine junge Frau mit schwerer Myasthenie, die sich seit
bald einem Jahre nur noch von einem Zimmer in das andere
milhsam bewegen kann. Trotz interkurrenter volliger Lahmung
und trotzdem eine typische myasthenische Reaktion gegeniiber dem
elektrischen Strom besteht, waren die Kniephdnomene stets vor-
handen und es fand sich ofter eine Andeutung von FuBclonus.
Wenn nun gewisse experimentelle Erfahrungen?) dafiir sprechen,
daB eine Intoxikation des Nervenhiigels die Ursache der myastheni-
schen Gliederschwiche und Reaktionsweise des Muskels ist, wie
vereinigen sich diese Symptome mit dem dauernden Nachweis leb-
hafter oder gesteigerter Sehnenreflexe? Sollte man nicht annehmen,
daB die als Ausnahme beschriebene temporire Abschwichung oder
Unauslosbarbeit der Kniephdnomene (Giese und Schultze, Goldflam,
Steinert) die Regel bilden miiBten? Die Tatsache, daB sich der
weder auf den Willensimpuls noch auf den elektrischen Strom
reagierende vollig ermiidete M. cruris quadriceps noch bei Be-
klopfen des Lig. patellae zusammenzieht, ist vielleicht so zu er-
kliren, daB der Nervenhiigel noch fiir Reflexreize zu einer Zeit
durchldssig ist, in der er willkiirliche und elektrische Erregungen -
nicht mehr passieren la8t. _

Die ofters nachweisbare temporire Ermiidbarkeit des anfangs
lebhaften Knieph#nomens und seine baldige Erholung bei véllig
gelihmten Myasthenikern wiirde fiir diese Deutung sprechen.

Gleich der Myasthenie vereinigt auch die chronische Schwefel-
kohlenstoffvergiftung dieselben einander scheinbar aumsschlieBenden
Symptome wie die Hysterie. Hielt man doch frither die initialen

1) F. B. Hofmann sah an dem mit Ather oder Curarin vergifteten Nerv-
Muskelpriiparat gelegentlich Feststellung der Reizschwelle bei Tetanus eine der
Libmuang vorausgebende Ermiidungsreaktion, deren TUrsache er in einer Vergif-
tung des Nervenhiigels sucht. Auch die klinische Auffassung der Myasthenie
{Oppenheim, Steinert u. a.) neigt zur Annahme einer Intoxikation des
Nervensystemes mit einem allerdings wechselnden Angriffspunkte des Giftes.

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. Bd. 90. 16
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Fille von CS,-Vergiftung, um die es sich hier allein handelt, fir
einfache Hysterien.

- Eines der Frihsymptome der chronischen C8,-Vergiftung ist
die rasche Ermfidbarkeit und Schwiiche der Beine, die zu einer
der hysterischen Astasie-Abasie &hnlichen schlaffen Parese oder
Lahmung fihren kann. Unter diesen CS,-Vergifteten, die alle
mehr oder weniger schnell ermfiden, finden wir nun einige, die
gleichzeitig eine Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit und
der Patellarreflexe aufweisen. Dann begegnen wir aber Kranken.
die trotz groBer Beinschwiiche eine Steigerung der Kniephinomene
und der elektrischen Muskelerregbarkeit besitzen. SchlieBlich be-
obachten wir Fille mit schlaffer Paraparese der Beine und gleich-
zeitiger Steigerung der Patellarreflexe, trotzdem die elektrische
Pritfang des M. cruris quadriceps eine mitunter auBerordentliche
‘Herabsetzung der direkten Erregbarkeit ergibt.!) Bei den zwei
zuletzt erwidhnten Typen zeigt sich die relative Unabh#ngigkeit
‘der Patellarreflexe vom Muskeltonus und der elektrischen Erreg-
barkeit der Muskulatur deutlich genug.

Trotz anscheinender Schwere des Symptombildes heilen diese ini-
tialen Fille aus. Man wird daher annehmen kdnnen, da8 die Ganglien-
zellen der Medulla, die dem Gifte wahrscheinlich als Angriffspunkt
‘dienen,?) keine irreparabeln strukturellen Verinderungen erfahren
haben, sondern daB es sich um chemisch-physikalische und histo-
logisch nicht ausdrucksfihige Schidigung der Nervenzellen wund
-bahnen handelt. An dieser Stelle muB ich es mir versagen, von
den der Hysterie symptomatologisch &hnlichen initialen CS,-Ver-
" giftungen Schliisse auf den toxischen Charakter der Hysterie iiber-
haupt zu ziehen.?) Ich begniige mich mit dem Hinweis, da die

1) Selbstverstindlich habe ich nur Fiille zum Vergleiche herangezogen, die
keine Muskelatrophie, keine qualitative Erregbarkeitsveriinderung und keine Ge-
flihlsstdrung im Auslosungsgebiete des Patellarreflexes darboten. Aunch Fille mit
C8,-Neuritis kommen nattirlich hier nicht in Betracht.

2) Experimentelle Erfahrungen sprechen auch filr eine gewisse Schidigung
des Nervenhiigels. An chronisch mit CS, vergifteten Tieren habe ich mikroskopisch
nachgewiesen, daB das Nervensystem schwere strukturelle Verinderungen erfahren
kann. In leichteren Fillen experimentell erzeugter Vergiftung sind jedoch die
histologisch nachweisbaren Ver#nderungen nur gering oder fehlen ganz. Das
Nervensystem reiner Fiille von chronischer CS,-Vergiftung des Menschen ist bisher
noch nicht untersucht worden.

3) In meinen Arbeiten fiber die chronische CS,-Vergiftung, besonders in
Bd. 26 1903, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde bin ich niher auf diese Pnnkte

eingegangen.
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zum Vergleich mit der hysterischen Astasie-Abasie herangezogenen
Krankheiten sicherlich oder wahrscheinlich toxischer Natur sind
und da8 wir fir die Deutung der hysterischen Paraplegie mit
Reflexstdrungen gleichfalls die Einwirkung von Giftstoffen und zwar
Stoffwechseltoxinen heranziehen diirfen.

Die anscheinend unlogische Vereinigung der verschieden-
artigsten Nervensymptome, deren Koexistenz wir nach unserer
jetzigen Kenntnis nicht zu erklidren vermdgen, beobachten wir
bekanntlich gerade bei Vergiftungen und besonders bei solchen,
wo das ganze Nervensystem und nicht nur einzelne seiner Teile
der Einwirkung des Giftes ausgesetzt sind.

Jedenfalls haben wir kein Recht, aus dogmatischen Grfinden, .
die hauptsichlich in der ausschlieBlich psychogenen Auffassung des
Wesens der Hysterie zu wurzeln scheinen, die Abschwichung oder
das temporire Erldschen der Patellarreflexe bei der hysterischen
Astasie-Abasie als einen diagnostischen Irrtum einfach za bestreiten.
Wer dies tut, miiBte logischerweise auch die lebhafte Steigerung
der Sehnenreflexe an den atonisch gelihmten Gliedern der Hyste-
rischen bezweifeln. An die letztgenannte Vereinigung von Sym-
ptomen sind wir gewdhnt, weil sie bei der Hysterie offenbar hiufiger
vorkommt als die die Koinzidenz von Muskelatonie und Reflex-
verlust. Es ist meiner Ansicht nach nicht ang#ingig, einen Kranken
mit ausgesprochener Hysterie deshalb nicht fir hysterisch zu
halten, weil sich vorfibergehend bei ihm ein Symptom entwickelt,
dessen Existenz wir nur bei sogenannten organischen Nerven-
krankheiten anzunehmen gewdhnt sind. Vielmehr miissen wir
untersuchen, ob dies nene S8ymptom sich fters bei Hysterischen
wiederfindet. Da nun schon mehrfache einwandfreie Beobachtungen
von temporirem Reflexverlust bei hysterischer Astasie-Abasie vor-
liegen, ist es Sache der Gegner zu beweisen, daB die bisher
publizierten Falle keine Hysterien sind und ibrerseits eine ein-
deutige Erklirung des beobachteten Phiinomens zau geben. Das
Tatsachliche der Beobachtung kann auch von gegnerischer Seite
nicht bestritten werden. Der von Nonne und mir gegebene Hin-
weis auf die Einwirkung von Stoffwechseltoxinen bei schweren
hysterischen Erschdpfungen und die Erinnerung an die wider-
spruchsvollen Befunde bei den vergleichsweise herangezogenen
toxischen und sicher nicht hysterischen Nervenkrankheiten wird
hoffentlich zu einer objektiven Priifung der bisher publizierten
Fille und einer Korrektur der altgewohnten Anschauungen fithren.

Wenn erst das Vorurteil gegeniiber dem temporiren Erldschen der
16¢
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Sehnenreflexe bei der Hysterie fiberwunden ist und sich das all-
gemeine Interesse diesen Dingen mehr zuwendet, dann wird ver-
mutlich die Zahl der bisher mitgeteilten Fille bald eine Ver-
mehrung erfahren.?)
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(Aus dem hygienischen Institute der Universitit Miinchen.
Direktor: Obermedizinalrat Professor Dr. M. Gruber.)

Die Kndtchenlunge.
Yon
Dr. Albert Uffenheimer, Privatdozent fir Kinderheilkunde
in Mtinchen.
(Mit Tafel VI und VIL)

In einer fritheren Schrift!) habe ich unter der Bezeichnung
sdieKndtchenlunge“ eigenartige Befande beschrieben, welche
an den Lungen derjenigen Meerschweinchen sich
fanden, die mit Blut und Driisen vor kunzer Zeit mit
Tuberkelbazillen gefiitterter Neugeborenen geimpft
worden waren.) Es handelt sich hiebei um kleine, an der
Grenze der Sichtbarkeit stehende, runde Knotchen, die graudurch-
sichtig waren und an Umfang im Laufe der Zeit zunahmen, so
daB sie schlieBlich HirsekorngrdBe, gelegentlich auch noch etwas
mehr, erreichten. In diesem Stadium zeigten sie ein graues Aus-
sehen, iberragten auf dem Durchschnitt die Schnittfliche etwas
und hatten einige Ahnlichkeit mit den grauen Tuberkeln, doch
zeichneten sie sich vor diesen durch griBere Transparenz aus.
Diese Knodtchen waren in den ersten Monaten nach der Impfung
mit den Organen noch nicht zu sehen, sondern entwickelten sich
ganz allméhlich und erreichten ihre hdchste Ausbildung erst nach
einer grofen Reihe von Monaten — die #ltesten damals auf-
gefilhrten Stadien sah ich dreiviertel Jahr nach der Impfang.

1) Experimentelle Studien #iber die Durchgiingigkeit der Wandungen des
Magendarmkanals neugeborener Tiere flir Bakterien und genuine EiweiSstoffe.
Archiv fiir Hygiene. Bd. 55 H.1/2 und Buch, unter dem gleichen Titel erschienen
bei R. Oldenbourg in Mtinchen 1906.

2) Ich muB zum besseren Verstindnis meiner neuen Befunde diese Dinge
etwas eingehender rekapitulieren, verweise aber beziiglich aller Eingelheiten und
besonders auch der Abbildungen auf die Originalarbeit selbst.
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Der naheliegende Gedanke, daB die beschriebenen Knotchen
vielleicht doch echte tuberkuldse Bildungen darstellter, konnte ver.
worfen werden. Denn 1. fehlte regelmiBig die lokale Erkrankung
der Impfstelle, 2. fanden sich nie Tuberkelbazillen in den Knétchen,
3. reagierten die Tiere mit Kndtchenlungen nicht anf die extremsten
Dosen des alten oder neuen Tuberkulines, 4. entstand nach intra-
peritonealer oder intraokularer Weiterimpfung der Knotchen auf
Meerschweinchen und Kaninchen keine Tuberkulose und endlich
war der histologische Bau der Knodtchen ein solcher, da man auch
hieraus mit Sicherheit die Annahme einer Tuberkulose
verwerfen konnte. Es zeigt sich ndmlich, da8 dieselben aus
einer Anhidufung von Zellen bestanden, deren Kerne zumeist groS,
hell, wie aufgeblasen und sehr chromatinarm waren; etwas be-
sonders Charakteristisches waren ferner Kernteilungsfiguren in den
verschiedensten Stadien — alle diese Dinge sah man am besten
bei der Tingierung mit Loffler'schem Methylenblau, wobei die Knbt-
chen auch makroskopisch in der sonst wenig gefiirbten Lunge aufs
deutlichste hervortraten. Es konnte fiir mich kein Zweifel
bestehen, daB diese eigenartigen Bildungen nichts
anderesdarstelltenalsauBerordentlichgroBe Lymph-
kndtchen, die eine ganz besonders lebhafte Titig-
keit zeigten.

Wie eigene Untersuchungen und die anderer Autoren erwiesen
hatten, besteht ja in der Lunge — wohl aller Sdugetiere — von
der Geburt ab an vielen Stellen adenoides Gewebe; es handelt sich
hierbei um wenig umfangreiche Ansammlungen von Lymphele-
menten (jedenfalls Lymphendothelien), welche teils subpleural liegen,
teils zu kleinen GefiBen oder der Bronchialwand in einer recht
innigen Beziehung stehen.

Ich hatte mich nun in der besagten Arbeit — gestiitzt durch
zahlreiche Kontrolluntersuchungen — auf den Standpunkt gestellt,
daB es sich dberall da, wo die reichliche Entwick-
lung dieser lymphatischen Apparate zu bemerken
war, also in jedem Falle der ,Knétchenlunge“, nicht
etwa am einenichtssagendeindividuelle Abweichung
handle,!) sondern daf wir in solchen Féllen stets ein
pathologisches Produkt vor uns haben, besser aus-

1) Arnold beispielsweise glanbt, da8 nicht nur bei einzelnen Arten, son-
auch bei verschiedenen Individuen der gleichen Art Differenzen in der Verteilang
und im Bau des lymphoiden Gewebes der Lunge vorkommen.
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gedriickt, eine Reaktion des Kdrpers gegen irgend-
welche eingedrungene Noxe.

Die Tatsache einerseits (welche sich aus meinen Tuberkel-
bazillen-Fiitterungen an die Neugeborenen ergeben hatte), da8
stets — aach nach Verabreichung sehr geringer Bazillenmengen —
eine echte Fiitterungstuberkulose entsteht, die andere Tatsache,
daB ich nicht imstande war, durch die Uberimpfung von Blut oder
Driisen (der sogar teilweise schon 10!/, Tage vorher mit Tb ge-
fiitterten Tiere) bei den neuen Impftieren eine wirkliche Tuber-
kulose zu erzielen, und da8 diese Tiere andererseits nach lingerer
Beobachtungszeit immer das Phinomen der Kndtchenlunge zeigten,
schienen mir geniigend Grund zur Annahme zu geben,
daB zwischen den verfiitterten Tuberkelbazillen und
der Kndétchenlunge der Impftiere ein direkter Zu-
sammenhang bestehe. Ich nahm an, daB bei der Fiitterung
mit Tb viele Driisengruppen die Moglichkeit h#tten, sich mit Tb
zu infizieren, da8 aber diejenigen Driisen, in welche nur eine ver-
hiltnisméBig sehr geringe Anzahl der Tb eingedrungen sei, der
Infektion widerstehen konnten, und stiitzte mich bei dieser An-
nahme teils auf meine Fiitterungsexperimente, die bald ein priméres
Haften der Tuberkulose in' den Processus-, bald in den Hals-
oder anderen Korperdriisen gezeigt hatten, -bald auch eine gleich-
zeitige Infektion verschiedener voneinander entfernt liegender
Driisengruppen, teils auch auf sehr wichtige Versuche von Perez,
der eine allméhlich bis zum vbélligen Virulenzverlust sich steigernde
Abschwéchung der in die Lymphdriisen eingedrungenen Keime
fand.?) Ich glaube nun, daB bei dem zu all meinen Versuchen ver-
wandten schwach-virulenten Bacillus vom Typus humanus gewif
schon die zweite Passage (i. e. die Uberimpfung von Driisen und
Blut der gefiitterten Tiere) die vollige Abtdtung herbeigefiibrt habe.
Ich sagte weiter wortlich: ,Nun wird aber der zweite Tier-
organismus die toten Tb nicht ohne weiteres liegen lassen oder
einfach resorbieren. Wenn ihnen auch die vitale Kraft genommen
ist, so enthalten sie moch immer dem tierischen Korper widrige
Stoffe. Gegen diese wird er sich durch Bildung von Abwehrpro-
dukten schiitzen wollen, kurz, es werden mit aller Wahr-
scheinlichkeit Immunisierungsvorgéinge eingeleitet
werden.

1) In diesem Zusammenhang darf vielleicht auch an die Rolle erinnert
‘werden, die Bartel den Lymphocyten im Kampf gegen die Tuberkulose zu-
schreibt.
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Fiir einen Ausdruck solcher Vorgiéinge nun halte
ich meine Kndtchen® ‘

Ich wagte damals noch nicht, vollig bindende Schliisse aus
meinen Befunden zu ziehen, sondern glaubte, daB8 ich zuvor noch
nach den verschiedensten Richtungen hin meine positiven Angaben
zu erginzen hiitte.

In erster Linie entstand fir mich die Verpflichtung, meine
Versuche mit einem stark virulenten Tb-Bazillus zu
wiederholen. Denn hier muften, wenn meine Auffassung von
der Abschwichung und Abtétung weniger kurz nach der Fiitterung
in Driisen oder Blut eingedrungener Bazillen zu Recht bestand,
infolge der stérkeren Virulenz der verwendeten Keime sich etwas
veréinderte Verhiltnisse ergeben. Ich beniitze zu diesen neuen
Versuchen einen Tb vom Typus bovinus, der mir durch die
Giite von Exzellenz von Behring zur Verfiigung stand, den-
jenigen, der in der R&merschen Arbeit ,Tuberkelbazillenstimme*
als Tb 18 bezeichnet ist.

Die Resultate der (nach 3 resp. 6 Tagen nach der Fiitterung)
vorgenommenen Verimpfungen — im ganzen an 13 Tieren — sind
in einer neuen Tabelle niedergelegt, deren Anordnung vollkommen
nach Analogie der in meiner fritheren Arbeit aufgestellten Tafel
hergestellt ist (s. Tab. S. 252—259).

Wenn man diese Tabelle eingehend betrachtet, sieht man
wiederam die gleiche Erscheinung, die schon bei der mit dem
Typus humanus behandelten Reihe aufgefallen ist — némlich am
Anfang keine oder nur sehr geringe Ver#inderungen in den Lungen
der Impftiere, die dann aber von Monat zu Monat mehr das
typische Bild der Knodtchenlunge aufweisen . . . die ganze Tabelle
scheint fast ein Abklatsch der frither gegebenen zu sein, — aber
sie bietet uns doch noch etwas vollig Neues. Das Tier nim- .
lich, welches mit den 3 Tage nach der Fiitterung des Neugeborenen
aa 1 entnommenen Prozessusdriisen geimpft worden war (ez),
zeigte sehr bald die Entwicklung einer typischen
Impftuberkulose, welche nach 5 Monaten unter den stirksten
Verinderungen (vgl. den Obduktionsbefund in der Tabelle) zum
Tode fihrte. Hier also haben wir eine wiilkommene Ergénzung
zu den theoretischen Ausfihrungen der ersten Arbeit. Tatsidch-
lich war der Meerschweinchenkdrper nicht mehr im-
stande, in wenigen der Verfiitterung folgenden Tagen
mit dem stark, virulenten Tb der Bovinus-Gruppe
fertig zu werden.
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Zeit, l:lie Zeit, die
3 zwischen ischen
e Fltterang :wufch Obduktionsbefund
?‘5 und T8tung Impfang
5-5 Geimpft | des Tieres | des Ver-
g it verstrigben suchs-
@ mi war, dem tigres und
§> Driise, resp. seiner L
_g Blut ent- 5 Alle O Ger L
nommen tang e Organe auller Lunge
wurde verflo§
|
1
wx’ | Bronchial-u.| 6 Tage | 2 Mon. | Tod spontan erfolgt; Obduktion (bei
Tracheal- bereits etwas vorgeachrittener Fiulnis
| driisen des vorgenommen) ergibt keine Todes-
Rinder-Tb- ursache. Lunge etwas aufgebliht, mit
Tieres deutlichen Rippeneindriicken. Impfstelle
aa II glatt.
uu | Cocaldrise | 6 Ta 3'/s Mon.| Tod spontan erfolgt. Dickdarmkatarrh;
des g h schiefrige Indmlgzn von Plaques und
Rinder-Th- Driisen. BSepsis vom linken Uterushorn
Tieres ausgehend.
aa 11
& ! Omentum- | 6 Tage |33%, Mon.| Tod spontan erfolgt. Pneumonie. Plea-
| drtisen des ritis adhaes. leichten Graden rechts.
, Rinder-Tb- Ver&nderungken in den Plazenten (In-
Tieres farkte?) — 3 Foten.
! aa II
ez Prozessus- | 8 Tage | 5 Mon. | Spontaner Tod nach starker Ge-
’ driise des chtsabnahme an sehwerer Tuber-
i Rinder-Tb- kulese: An der Impfstelle ausgedehn-
Tlenis ]t;s m!:nbeill:ulmisl stxcilj:;vnr.s Sbl.mt.ll:lhe
aa n (Inguinal- ar-, Submental-,
Snbmui&lar-, liesenteria.i—, Hliacal-,
Prozessus-, Leberhilus-, Bronchial-,
Tracheal-, Lungenhilus-Dr.) stark ge-
schwellt mit Verkiisungen und Erwei-
chungen. Fast um alle Driisen heram
starke bindegewebige Kapseln. Leber,
Milg und L mit miliaren Tuberkeln
durchsetzt. Im Ileum einige ver-
k#ste Plaques (retrograd von den
Driisen her infiziert!), Noch keine Ge-
schwiire. — Die griften Driisen waren
die inguinalen, nahe der Infektionsstelle
gelegenen.
B8 | Herzblut 8 Tage | 8 Mon. Normal.
des Impfatelle zeigt eine Spur Pigment.
Rinder-Tb-
Tieres
aa 1
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e ——
des Versuchstieres
Bemerkungen
2, 3.
Lunge Mikroskopischer Befund
Normal. Gans normal ; ganz wenig Lymph- —

Normal, ohne Knitchen.

Normal.

Uberall in den Lungen,
ganz besonders dicht
aber in den beiden
Unterlappen, Kndtchen,
submiliar, etwas pro-
minierend, grau durch-
scheinend.

elemente, ohne jede Tendenz der
Vermehr oder zur THtigkeit.
Sehr hil an einer Stelle zu
sehen, wie das adenoide Gewebe
sich um eine Alveole herum-

lagert.

Lymphelemente ziemlich reichlich

vorhanden, selbst ganz wenige,

allerkleinste Knotchen; erstes
Stadium der Kndtchenlunge.

Lymphgewebe in der Lunge von

villig normaler Entwicklung, in

rohendem Zustand; am besten

ausgebildet an den kleinen Ar-
terien.

Typischer Knbtchenbefund mit
den verschiedenen Zelltypen und
reichlichen Kernteilangen. Am
Giemsapriiparat eine Vemehmng
der eosinophilen Zellen dentlic
konstatierbar. Sie %ehdren zu-
meist den bindegewebigen inter-
alveoliren Septen an.

Untersuchung des
verimpften Blutes
von aa I nach der
Jousset’schen Me-
thode war negativ.
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Zeit, ]:lie Zeit, die
gwischen i :
wg Fattornng ;:s:hen Obduktionsbefund
a2 und Totung| TPLINE
_§*§ Geimpft | des Tieres | des Ver-
SE it verstrighen suchs-
3 mi war, dem |¢;
§> Drlle(’e, resp. tler?s und L
@ Blut ent- | Seiner
< nommen | Totung Alle Organe auler Lunge
wurde verflo
{8 | Coealdrise | 3 Tage | 8 Mon. | In der Leber einige gelbe unterhirse-
des korngrofe parasitire Herde.
Rinder-Tb- Schwangerschaft des linken Uterus-
TlereIas hornes (2 Foten). Das Ubrige normal.
aa
7m | Omentum- | 3 Tage |10 Mon. Villig normal.
drilsen mit . Spur Pigment an der Impfstelle.
etwas Pan-
kreas-Aselli
vom Rinder-
Tb-Tier
aal
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des Versuchstieres

2.

Lunge

3.
Mikroskopischer Befund

266

Bemerkungen

Auler sehr zahlreichen

allerkleinsten, -
durchsichtigen 5t-
chen im Unterlappen

3—4 dicht nebenein-
anderstehende gut mi-
liare grane Kndtchen.

Uberall in den Lungen,
ganz besonders in
den Unterlappen, am
meisten links, zahl-
reiche gran durchschei-
nende Kndtchen, sub-
miliar. Einige griGere,
eines ili grau;
Transparenz derselben
ganz gering.

Im mikroskopischen Bild treten
die Knodtchen ziemlich zuriick.
Man findet sie in ihrer stirksten
Ausbildung in den Zwischen-
riumen zwischen Arterien und
mittleren Bronchien. Dagegen
imponiert mikroskopisch das, was
be1 der makroskopischen Betrach-
tung als die dicht nebeneinander
stehenden miliaren graunen Knot-

chen angesehen wurde, als eine
eigenartige Bildung, die sich
#hnlich darstellt wie ein zirkum-

skripter pneumonischer Prozef.
Alle kleinen Alveolen zeigen sich
erfilllt mit zahlreichen eosino-
philen Lenkoc%tenhaufen, die nur
ganz selten Zellen anderer Art
zwischen sich haben. An manchen
Stellen hat die Firbbarbeit der
Kerne etwas eingebiilt und das
Protoplasma der Zellen nimmt
sich dann wie betiubt aus (es
sind aber immer nur wenige
nebeneinanderliegende Zellen,
umgeben von ganz normal firb-
barem Gewebe). Die Umgebung
des geschilderten Herdes zeigt

. vermehrte eosinophile Zellen im

interalveoliren Gewebe; im
iibrigen ist die Lunge vollig
normal.

Parasitiire Herdchen in der
Leber; keine Tuberkulose.
Auch Milz villig normal, ohne
stirkere Eosinophilie.

Typische Knbtchen, zumeist von

kleinen Blutgefilichen durch-

brochen. Die ibrigen Organe
villig normal.

Eine Abbildung
des eosinophilen
Prozesses anf der
beigegebenen Tafel.
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Zeit, die | Zeit, die
3 swischen | gyischen
H Fitterang | 1 Obdaktionsbefund
§°‘5 und Tdtung
Geimpft | des Tieres | des Ver-
:§ it verstri;hen suchs-
8] mi war, dem |tjeres und 1.
g; Dﬁ?:é’ :::p. seiner
< nommen | Totung Alle Organe auBer Lunge.
wurde verflo
A4 | Prozessus- | 6 Tage | 10 Mon.| An der Impfstelle etwas starres Narben-
driise des gewebe, sonst villig normal.
Rinder-Th-
Tieres
aall
« | Halsdrtisen | 6 Tage | 10 Mon.| Mile enthilt einen fiber die Oberfliche
des Rinder- rominierenden gelblichen kieinen Herd.
Tb-Tieres uch die Leber enthilt eine miBige
aall Anzahl unregelmifiger schwach gel
licher kleiner Herdchen, die bis nahe
an HirsekorngriGe erreichen. i
Organe normal.
39 [Herzblut des| 6 Tage | 10 Mon.| Leber zeigt eine geringe Angahl
Rinder-Thb- kleinster, un miBiger, gelber Kin-
Tieres lagerungen. Ein Teil des linken Leber-
aaIT lappens (13 cm lan%, 1/, cm breit) ist
;(;ln gelber Fda:ﬂbe, ester Konsistenz.
oraxaperturdrilse etwas vergrdfert,
aber weich, auf dem Durchschnitt v3llig
ungetriibt. )
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des Versuchstieres
Bemerkungen
2. 3.
Lunge Mikroskopischer Befund
Die Lunge enthilt, be- | Typische Knbtchen; deutlich auch —
sonders in den Unter- | aumsgebildet, wenn auch nicht von
lappen, eine griBere An- | dem gruﬂtmbﬁlichen Umfang, in
kleiner durchschei- den Unterlappen.
nender Kndtchen. Es fin-
densich aber auch einige
sehr typische miliare
graue Kndtchen in den :
Oberlappen.
Lunge enthilt deutliche | Sehr zablreiche, Zulerst typische | 2 Abbild hier-

Kndtchen, besonders
schon im linken Unter-
lappen; viele, kleine,
submiliare; vor allem
aber zwei dicht neben-
einanderstehende, grane
miliare im linken Unter-

lappen..

Lunge enthilt submi-
liare Kndtchen in enorm.
Angahl, besonders in d.
beiden Unterlappen. Es

beiden Oberlappen fin-
det gich je eine Stelle
(1g:1s cm w. ¥¢:Y, cm
etwa), die von graurit-
licher Farbe, luftleer,
etwas an gelatindse In-
filtration erinnert. Auf
dem Durchschnitt derbe,
grane, etwas prominie-
rende miliare und etwas
Bbermiliare y
eingebettet in die graun-
rote Substanz.

Kndtchen. Auflerordentlich auf-
fallend, ganz besonders an einer
sirkumskripten Stelle, sind An-
sammlungen eosinophiler Leuko-
cyten, die allein dem zwischen den

einen Alveolen liegenden Gewebe
zu finden sind. Die Alveolen selbst
gind fast villig frei von eosinophil.
Leukocyten. Die Knbtchen sind
ebenfalls villig frei von denselben.

Der Knoten in der Milx it para-
sitdrer Art; beginnende Nekrosen,
aber weder histologisch noch bak-
tu-iologimh irgead etwas von Tb.
eber: frei von Th.

Kndtchen in typischer Art. Die
graurote Infiltration zeigt einen
stark produktiven Vorgang. An
den meisten Stellen ist der Bau
der Lunge kaum mehr zu er-
kennen. Zwischen den neugebil-
deten Zellen sind noch die Knit-
chen auffindbar. Ziemlich viel
eosinophile Zellen, aber ohne
nesterartige Ansammlung; nichts
von Tuberkulose, natiirlich auch
keine Bazillen.
Leber enthitlt typische Coccidien-
Einlagerungen. Milz normal.

von (' chtabild
m. Kndtchen; starke
Vergrilerung zur
fenaueren Darstel-
ung der der
f.oaigg hilel‘n)e auf

er beigegebenen

Tafel.

Untersuch des
verimpften Blutes
von aall nach
Jounsasets Methode
war negativ.
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Zei.t,cl:lie Zeit, die
zwischen | zwi .
Fiitterung ;W‘“t::n Obduktionsbefund
und T6tung mplung
Geimpft | des Tieres | des Ver-
verstrichen| suchs-
mit war, dem | tieres und 1
se, resp.| _ . .
Blut' ent? selner
nommen | TStung Alle Organe auBer Lunge
wurde verflo8

| &

Begeichn
des Versnchsu:igres

» ‘Mesent.erial- 6 Tage

i drtisen des
Rinder-Tb- Tier »» wurde mittels Tuberkulin
i Tieres geprift.
aa II )
Dafs glut der 3 Tugeh:]v, yy, 60 warde
auf den normalen Gehalt an eosino-
r ’ ?e:hgx?g:i 3 Tage philen Leukocyten untersucht, bei
Tb-Tieres * | yr sowohl vor wie nach der Tuberkulin-
’ aa I injektion.
| Alle 3 Tiere »», yy und 38 wurden zun-
ronchial- age gleich mit den entsprechenden Kontroll-
40 ' Bronchial 8T leich mit d echenden K 11
u. Tracheal- tieren mit Tuberkelbazillen ge-
| driisen des impft (und zwar teils subkutan,
| Rinder-Tb- teils intravends).
! Tieres
aal
|

Gerade in die dem Processus vermiformis zuniehst liegende
Driisengruppe waren in dieser Zeit schon so viele Tb einge-
drungen, — auch dies entspricht unseren friiheren Fiitterungs-
resultaten — das auch die Uberimpfung in den neuen Tierkorper
nicht mehr ihre Abtétung herbeifiihren konnte; bei allen anderen
Driisengruppen, und auch bei den Prozessusriisen eines zweiten
Fiitterungstieres, das sogar erst 6 Tage nach der Fiitterung zu
Weiterverimpfungen verwandt wurde, konnte dagegen der erste
und zweite Tierorganismus mit der Summation ihrer Abwehrkrifte
die schon eingedrungenen Keime wirksam bekimpfen und vollig
unschidlich machen. Ich glaube, daB der Ausfall dieser Experi-
mente in der Tat die vollkommenste Bestitigung meiner friiher
ausgesprochenen Ansichten iiber das Eindringen der Tb in die
Organe ist.

Nun habe ich auch bei all diesen Tieren sebr eingehende
mikroskopische Untersuchungen der Lungen (stets in Serien-
schnitten) und vielfach auch der anderen Organe (Milz, Leber,
Nieren) vorgenommen. Zun#chst vermag ich darnach zu sagen,
daB sich eine frither vorsichtig ausgesprochene Vermutung, es
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des Versuchstieres

Bemerkungen
2, 3.

Lunge Mikroskopischer Befund

|
i
|

michten sich in den iibrigen Korperorganen der Knétchenlunge -
entsprechende Vorgiéinge am Lymphsystem abspielen, nicht bestétigt
hat — ich konnte keine konstanten bemerkenswerten Abweichungen
vom Normalen feststellen. Die Lungen dagegen enthielten
stets wieder das beschriebene recht typische Bild
der in lebhafter T#tigkeit befindlichen Lymph-
knotchen. Ich habe nun schon frither gezeigt, daf &fters zahl-
reiche eosinophile Zellen in den Kndtchen und den nahe-
gelegenen Blutgefifen sich fanden, konnte damals aber noch nicht
sagen, ob es sich nm eine konstante Begleiterscheinung der Knétchen-
lunge handele. Gerade diesem Punkte habe ich neuerdings erhéhte
Aufmerksamkeit zugewandt, und habe speziell — seit ich die
Giemsa'sche Methode fir die Schnittfirbung in Anwendung zu
bringen gelernt habe — hier sehr merkwiirdige Resnltate erhalten.
Es zeigte sich n#émlich, daB eosinophile Zellen in miBiger
Menge in der Lunge, speziell im intraalveoldren
Gewebe, enthaltenzusein pflegen; geradebeieinigen
Knétchenlungen traten sie aberinsokollossal groBer
Menge auf und fiihrten dabei zu so eigenartigen Bil-
Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 90. Bd. 17
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dungen, daB ich hierbei einen Augenblick verweilen mu. Bei
dem einen Meerschweinchen zum Beispiel fand sich an einer Stelle,
wo schone und groBe Kndtchen lagen, ein zirkumskriptes Gebiet
der Lunge in anBerordentlicher Weise angefiillt von den eosinophilen
Leukocyten (vgl. Abb. 1 u. 2 auf Tafel VII). Die Knotchen selber
waren fast vollig frei von ihnen, aber iiberall in dem umgebenden
Gewebe lagen sie dicht nebeneinander gedringt in dem zwischen
den einzelnen Alveolen liegenden zumeist bindegewebigen Lungen-
anteil. Die Alveolen selbst zeigten sich nahezu frei von ihnen.

Ein ganz anderes Extrem gibt die Lunge {{ wieder (Abb. 3 auf
Tafel VII). Hier treten die Kndtchen selbst in dem mikroskopischen
Bild ziemlich zuriick. Dagegen zeigen sich hier die eosinophilen
Zellen in einem zirkumskripten — gleichsam pneumonischen Proze8.
Alle kleinen Alveolen sind mit solchen eosinophilen
Zellhaufen vollgestopft, andersartige Leukocyten oder
sonstige Organzellen finden sich fast gar nicht zwischen ihnen.
An manchen Stellen hat die Férbbarkeit der Kerne etwas eingebiiit,
und das Protoplasma der zugehérigen Zellen nimmt sich wie be-
stiubt aus (es sind aber immer nur wenige nebeneinanderliegende
Zellen, inmitten ganz normal firbbaren Gewebes). Zwischen diesen
beiden Typen zeigen sich noch verschiedene Ubergiinge. Es wire
von groBem Interesse zun wissen, welch eine Bedeutung diesen
.eosinophilen Prozessen zukommt. Wir haben ja in den letzten
Jahren — auch in der menschlichen Pathologie — den eosinophilen
Katarrh kennen gelernt, noch kiirzlich hat Sultan fiber eine ganz
eigenartige lokale Eosinophilie der Niere beim Menschen berichtet
— aber all diese Untersuchungen konnten weder iiber das Wesen
der betreffenden Vorgiinge noch auch iiber die Herkunft der
eosinophilen Zellen bei denselben sichere Aufschliisse geben. Auch
ich kann hier keine neuen Gesichtspunkte beibringen. Es inter-
essierte mich nun sehr, die Verteilung der Eosinophilen im kreisenden
Blute meiner Knotchentiere kennen zu lernen, — um so mehr als
wir aus den schonen Beobachtungen von Stéubli die Inkonstanz
ihres zahlenm#Bigen Verhaltens im Meerschweinchenblute kennen —,
aber auch hier ergab sich ein bei den einzelnen Tieren verschie-
dener Gehalt an eosinophilen Leukocyten.

Nun war ein sehr wichtiger Punkt vor allem noch zu beant-
worten. Sind denn wirklich Immunisierungserschei-
nungengegendieTuberkuloseim KorperderKndtchen-
tiere nachweisbar? Hier konnte nur der Tierversuch Aunf-
klirung bringen. Nachdem ich an meinen (mit den Organteilen
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der mit dem Rinder-Tb gefiitterten Tierchen geimpften) Meer-
schweinchen wieder regelmiBig das Vorhandensein der Knétchen-
lunge festgestellt hatte, stellte ich die letzten drei Tiere — die
also allem Vorausgegangenen nach die Kndtchen in ihrer stirksten
Ausbildung in der Lunge enthalten muSten — zu den Impfver-
suchen zariick. Bei zweien wurde die Bazillenemulsion intravends,
bei einem subkutan beigebracht. Jedem dieser Tiere wurde ein
genau gleichschweres, unbehandeltes, gesundes Tier zur Kontrolle
an die Seite gestellt. Nun machte mir die Dosierung der Impf-
dosis Schwierigkeit. Romer hat in seiner Habilitationsschrift nur
iiber intraperitoneale und subkutane Impfungen mit diesem Bazillus
(ich beniitzte wiederum den Rinder-Tb 18 von Be hring) berichtet.
Ich nahm nun eine Dosis, die bei Romer méBig schwere Er-
scheinungen der Tuberkulose ausgeldst hatte, zur subkutanen, den
10. Teil derselben zur intravendsen Impfung. Beziiglich der Her-
stellung der Bazillenemulsion, der Technik der Einspritzung usw.
hielt ich mich peinlich an die R6mer’schen Vorschriften. Meine
Kontrollimpfungen ergaben — wie ich glaube — eine noch stiirkere
Wirksamkeit des Bazillus, als er sie bei den Rémer'schen Ex-
perimenten entfaltet hatte. Vielleicht hdtteichnochaugen-
filligere Resultate erhalten, wenn ich mit viel ge-
ringeren Dosierungen gearbeitet hitte. Der Ausfall der
Impfungen, die am 1. Juni 1908 vorgenommen wurden, war folgender:

1. Das Knotchentier Jd (seinerzeit mit Bronchial- und Tracheal-
driisen geimpft) bekam subkutan unter die Bauchhaut 0,0025 g
Tb, ein gleich schweres (600 g!) Kontrolltier warde auf die gleiche
Weise behandelt. Wihrend nun das Kndtchentier in auBerordent-
lich konstanter Weise eine Temperatur zwischen 38 und 39 ° bei-
behielt und nur wenig an Gewicht abnahm, zeigte das Kontrolltier
sofort eine Kollapstemperatur von 36,4, die sich nicht mehr fiber
36,7 erhob. Das Tier starb am 8. Tage nach der Impfung mit
einem ortlichen tuberkuldsen Geschwiir der Impfstelle an allgemeiner
Tb-Buakteriimie. Dabei nahm sein Gewicht ganz gewaltig ab. Leider
sind die Wigungen bei allen Tieren erst vom 4. Tage an vorge-
nommen worden. Wihrend bis dahin das Kndtchentier um 40 g ab-
genommen hatte, war das Gewicht des Kontrolltieres um 120 g ge-
sunken. Auch weiterhin folgte bei dem letzteren noch ein Sinken
des Korpergewichts um 50 g. Beim Kndtchentier sank das Gewicht
noch recht langsam bis 520 g, dann trat wieder eine Zunahme ein.
Das Tier blieb bis Mitte Juli auf etwa 550 g. Seitdem nahm das

Gewicht langsam ab, es bildete sich eine echte Tuberkulose aus.
17+
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Erst Mitte August erlag das Tier dieser Krankheit (die Temperatur-
und Gewichtsverhiltnisse der Kndtchen- und Kontrolitiere sind in
den in Tafel VI beigelegten Kurven deutlich veranschaulicht).

2. Ahnliche Verhaltnisse zeigten sich bei dem Knotchentier »r.
Wihrend dasselbe nach der intravendsen Impfung mit 0,00025 g
des Rinder-Tb seine Temperatur in auBerordentlich konstanter Weise
beibehielt und auch auf seinem Kérpergewicht zuniichst fast villig
stehen blieb, trat bei dem Kontrolltier sofort eine Kollapstemperatur
von 36,4 auf. Erst vom 6. Tage nach der Impfung waren die
Temperaturen wieder gleichmiBig zwischen 38 und 39° Das
Korpergewicht des Kontrolltiers sank im Gegensatz zu dem bei
dem Kndtchentier gleichgebliebenen sofort um 40 g und dann
langsam weiter. Beide Tiere starben nach lingerer Beobachtungs-
zeit an ausgebreiteter Tuberkulose, nachdem zuletzt auch das
Knotchentier rapide Gewichtsabnahme gezeigt hatte (vgl die
Kurven).

3. Bei dem dritten Tierpaar (yy und Kontrolle) zeigten sich
keine Divergenzen in der Temperatur; bei beiden war sie wohl
etwas erniedrigt, aber ohne daB es zu Kollapstemperatur kam.
Dagegen war auch hier wieder (intravendse Impfung wie bei dem
vorigen Paar!) bei dem Knotchentier ein fast volliges Stehenbleiben
auf dem Anfangsgewicht zu konstatieren, bei dem Kontrolltier ein
Abfall um 60 g und dann langsam weiter. Auch hier starben beide
Tiere unter #hnlichen Verhiltnissen wie das letzte Paar an aus-
gebreiteter Tuberkulose.

Es ist also aus diesen Versuchen zu entnehmen,
daBdie Knotchentiere bei derMenge der angewendeten
Thb-Dosis nicht vor dem Ausbruch der Tuberkulose
geschiitzt blieben, allein diebemerkenswerten Diffe-
renzen im Verhalten von Temperatur und Gewicht,
teilweise auch im Verlauf der Krankheit (letzteres bei
subkutaner Impfung) scheinen mir in der Tat mit aller
Sicherheit zu sagen, daB eine erhohte Resistenz der
Knotchentiere gegen die Tuberkulose-Infektion vor-
handen ist.

Mit dieser wichtigen Konstatierung durfte ich mich aber noch
nicht zufrieden geben. Denn noch immer fehlte mir der Beweis.
daB es gerade die Lymphknitchen in den Lungen waren, welche
das sichtbare Substrat der Immunisierungsvorginge darstellten.
Es war ja auch moglich, daB die — nun wirklich erwiesenen —
Immunisierungsvorgéinge und die Knotchenbildung zwei durch das-
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selbe Agens ausgeldste biologische Erscheinungen waren, die nicht
in einem gegenseitigen Abh#ingigkeitsverhiltnis standen, sondern
vollkommen gleichgeordnet waren. Ein Analogon hierzu wiirde
die gleichzeitige Bildang ganz verschiedenartiger Antikérper nach
Einbringung eines einzigen Antigens, wie sie durch die neuen bio-
logischen Untersuchungen ja erwiesen ist, bilden. Nun habe ich,
wie dies zunm Teil auch schon in meiner ersten Arbeit gesagt
wurde, bei sebr zahlreichen normalen, unbehandelten Meer-
schweinchen der verschiedensten Altersstufen nach der Kndtchen-
lunge gesucht, sie zumeist vermiSt, aber es gab doch einige
wenige Ausnahmen, wo ich mikroskopisch — und sogar auch
makroskopisch — solche Bildungen sah.

Weiter versuchte ich die Frage zu beantworten, ob nicht
anch andere Keime wie der Tuberkelbazillus, in ge-
ringster Menge mit den Driisen verimpft, ebenfalls die Bildung
der Kndtchen auslsen konnten. Hier war aber die von mir an
einer sehr groBen Anzahl von Experimenten gewonnene Erfahrung
im Wege, daB andere Keime als der Tuberkelbazillus!) die Magen--
darmwand des Meerschweinchens fiberhaupt nicht zu passieren
pflegen. Es konnte somit fiber diesen Punkt nicht durch Uber-
impfung von Organteilen Klarheit geschaffen werden, sondern
man muSBte sich auf andere Weise behelfen; und zwar untersuchte
ich die Lungen von Tieren, die selbst vor lingerer Zeit gegen
ein bestimmtes Mikrobion immunisiert worden waren. Es stehen
mir hier eine Anzahl von Meerchweinchen zur Verfiigung, die mit
den lebenden Bazillen gegen Typhus immunisiert waren und
weiterhin noch solche, denen Gifte in nicht tédlicher Menge bei-
gebracht waren, nimlich Diphtheriegift und Saponin. Auch
hier wieder war die Regel, da8 keine Kndtchenlungen sich fanden,
aber auch hier wieder gab es Ausnahmen.

Nun ergab sich noch die dritte Frage: Geniigten viel-
leicht nicht schon die Organe eines anderen Tieres,
wenn auch derselben Tierart, an und fiir sich, um zur Bil-
dung der Kndtchen zu fithren. Vielleicht sogar war hier
der Umstand, daB jugendliches, also mit besonderer Wachstums-
energie begabtes Gewebe, in den alten Tierkiorper eingebracht
worden war, ein weiteres die Knotchenbildung ausldsendes Mittel.
Beziiglich dieser letzteren Moglichkeit verweise ich auf die inter-
essante Arbeit von RdBle ,Die Rolle der Hyperimie und des

1) Versuche mit Micr. tetragenus, Bacillus prodigiosus und dem Milzbrand-
bazillus!
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Alters in der Geschwulstentstehung®.!) Zu diesem Punkte habe
ich ebenfalls zahlreiche Versuche vorgenommen, indem ich dltere
Meerschweinchen lediglich mit den Driisen oder mit dem Blate,
auch mit Milz und Leber sehr junger (wenige Stunden bis 2 Tage
alter) Tierchen subkutan impfte.!) Das Resultat dieser Unter-
suchungen war anfangs ein vollig negatives. Bei Tieren, die ein
halbes Jahr lang nach der Impfung getbtet worden waren, zeigte
sich aber doch eine leichte Vermehrung der lymphoiden Bestand-
teile der Lunge, wenn auch nicht recht deutlich makroskopisch, so
doch bei mikroskopischer Betrachtung. Ich habe deshalb, um ganz
sicher zu gehen, die letzten, so behandelten Tiere ganz auBer-
ordentlich lang am Leben gelassen, ndmlich 13/, Jahre! Als ich
sie vor AbschluB dieser Arbeit (Mitte August) totete, fand ich
in den Lungen derselben (es waren noch vier Tiere — eines
behandelt mit Blut — zwei mit Driisen — eines mit Leber und
Milz) einige wenige nicht sehr groBe, aber vallig
charakteristische Kndtchen.

Wir sehen damit, daB es sich hier — da eine reine
Alterserscheinung pach meinen iibrigen Kontroll-
untersuchungen auszuschlieBen ist — um das Auf-
treten von Knbétchen handelt, nachdem nur K&érper-
substanz von jugendlichen Tieren der gleichen Spezies
zugefiihrt war. Soll nicht angenommen werden, da8 irgendwie
der Tuberkelbazillus hier mit im Spiele wire (wofiir auch nicht
die Spur eines Beweises beigebracht werden kann)®), so ergibt sich
also, daB die Kndtchen nicht eine véllig spezifische
Erscheinung darstellen kénnen.

Es ist dabei erwihnenswert, daf die bei der letzten Klasse
von Tieren gefundenen Knotchen weniger grof und weniger zahl-
reich zu sein schienen, als die bei den Tuberkulosetieren gesehenen.*)

1) Miinchener med. Wochenschr. 1904 Nr. 30—32.

2) Untersuchungen von Meerschweinchen, die lange mit Kaninchenplasma
behandelt waren (,Anti-Alexin-Tiere“), ergaben ein villig negatives Resultat.
Bei einem dieser Tiere schien makroskopisch ein gut ausgebildetes Knbtchen
vorhanden zu sein. Die mikroskopische Untersuchung ergab jedoch eine anders-
artige, wohl parasitire Neubildung. Die Mdglichkeit eines Irrtums in der ma-
kroskopischen Beurteilung ist in der Tat fters gegeben, wie ich durchhistolo-
gische Priiparate der verschiedensten Art beweisen kann. Indessen schrinkt eine
griBere Ubung diese Fehlerquelle bald auf das minimalste ein!

8) Immerhin konnte ich schon in der ersten Arbeit bei einem solchem Kon-
trolldriisentier zeigen, daB eine Halsdriise an einer Stallinfektion, die wohl im
Ausheilen begriffen war (Verkalkungsherd), tuberkulds erkrankt war.

4) Vielleicht werfen die Befunde von Knotchen bei diesen Tieren auch ein
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Alles in allem bin ich zur Ansicht gekommen, das$
organische Stoffe der verschiedensten Art, in den
Korper des Meerschweinchens eingebracht, die Bil-
dung der Kndtchenlunge herbeizufiihren vermégen.
Mit groBer RegelmidBigkeit tritt die letztere nach
Einbringung von Tuberkelbazillen, die nicht mehr
pathogene Wirkung entfalten kénnen, auf und bei
diesen Tieren lassen sich auch echte Immunisierungs-
erscheinungen gegen die Tuberkulose nachweisen.

Da8 aber diese Immunisierungserscheinungen direkt abhingen
von der Bildung der Lungenkndtchen, ist moch nicht erwiesen.
Eine gewisse Stiitze fiir diese Anschauung gibt allerdings die
Untersuchung der Lungen mehrerer Meerschweinchen, denen ge-
legentlich vom Desinfektionsversuchen von Telephonmembranen
(Oberarzt Dr. Miiller?!)) Watte subkutan eingeniht wurde, mit
welcher die den Formalindimpfen ausgesetzt gewesenen Tb-infi-
zierten Telephonplatten abgerieben worden waren. Die Th waren
— wie der Impfversuch zeigte — wirklich abgetbtet, es
bildeten sich aber auch bei diesen Tieren (makroskopisch wie
mikroskopisch gut sichtbar) ,Kndtchenlungen“ ams. — Fasse ich
die wichtigsten Resultate dieser Untersuchungen kurz zusammen,
80 ergibt sich:

1. Die Bildung der Knétchenlunge kann durch
Einbringung der verschiedenartigsten orga-
nischen Stoffe in den Meerschweinchenkdrper
ausgelést werden. Auch nach Impfung mit
normaler Kdrpersubstanz neugeborener Tiere
zeigte sich nach lingerer Zeit diese Er-
scheinung.

2. Die Uberimpfung von Blut und Driisen vor
kurzem mit Tb gefiitterter Meerschweinchen
auf neue Meerschweine 138t mnicht nur mit
groBer RegelméBigkeit die Bildung der Kndt-
chenlunge bei diesen Tieren aus, sondern fihrt

Licht auf das merkwiirdige Ergebnis, da8 durch Uberimpfung kndtchenhaltiger
Lunge auf neue Tiere — sowohl intraperitoneal wie intraokular — wiederum
Knétchenbildung in der Lunge ausgelist wurde; eine Tatsache, die sonst recht
schwer verstindlich wire (vgl. hierzu Salge’s Referat iber meine erste Arbeit
im Jahrbuch fir Kinderbeilkunde).

1) Der Percy-Simundt'sche Telephon-Desinfektor. Miinchener mediz. Wochen-
schrift 1905 Nr. 51.
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zugleich im Organismus derselben zu Immuni-
sierungsvorgingen gegen den Th, welche ex-
perimentell erwiesen werden kénnen. Ein kau-
sales Abhingigkeitsverhiltnis der Immuni-
sierungsvorginge von der Bildung der Kndt-
chenlungen ist bis jetzt noch nicht erwiesen.
Mdglicherweise sind die Knétchenbildung in
der Lunge und die Immunisierang gegen den
Tuberkelbazillus als koordmlerte biologische
Vorginge aufzufassen.

3. Es ist aller Wahrscheinlichkeit nach die Mog-
lichkeit gegeben, daf schnell nach der Fiitte-
rung der jungen Meerschweinchen mit den Th
einige wenige Keime in die verschiedensten
Driisen, ev. in das Blut und die Organe iber-
gehen konnen. Dies muB aber noch keine Er-
krankung des Kdrpers an der Tuberkulose zur
Folge haben, weil die einzelne Driise usw. noch
immer durch ihre Fihigkeit der abschwéchen-
den Wirkung wenige eingedrungene Tb villig
unschidlich machen kann.

Ich behalte mir weitere Versuche auf diesem Gebiete vor,
welche zu einer vtlligen Klirung der angedeuteten, bisher noch
nicht sichergestellten Verhiltnisse fiihren sollen. Bevor ich jedoch
zur Mitteilung derselben gelangen kann, werden nach Lage der
Sache etwa 2 Jahre vergehen.

Erklirung der Abbildungen auf Tafel VII.

Fig. 1. Lunge des Meerschweinchens ¢, gefilrbt mit Giemsa's Methode.
Seibert, Ob] II, Okul. 1. Die Kndtchen blau, die Anh&ufungen der Eosinophiler
rot (vgl den Text)

2. Die gleiche Lunge. Seibert, Hom. Olimmersion g, Okular 1. Man
sieht deuthch die villig leeren Alveolen. 'Die Eosinophilen liegen in dem zwsichen
den Alveolen befindlichen Septen. -

Fi Lunge des Meerschweinchens {5, Gleiche VergroBerung wie Fig. 2

1g.
Die Eosmophxlen liegen innerhalb der Alveolen (vgl. den Text).
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XIV.

Aus der Konigl. mediz. lflinik zu Konigsberg.
Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Lichtheim.

Studien fiber Coliagglutinine unter besonderer
Beriicksichtignng der klinischen Verwertung von Coli-
agglutinationen.

Von

Privatdozent Dr. Carl Klieneberger,
1. Assistent der Klinik.

Vor einer Reihe von Jahren hat Pfaundler?) den Nachweis
fihren kdnnen, daB bei Colibazillosen das Phénomen der Aggluti-
nation auftrete, wenn man Serum und Bazillenemulsion ein und
desselben Kranken aufeinander wirken lasse und da8 die Aggluti-
nation ausbleibe, wenn Serum oder Mikrobenaufschwemmung nicht
von demselben Kranken stammten. Forschungen der folgenden
Jahre haben die weitgehende individuelle Verschiedenheit der ein-
zelnen Colistimme durchaus bestitigt. Wir wissen, insbesondere
durch die Forschungen Wassermann’s®) u. a.®), da auf immauni-
satorischem Wege gewonnene Colisera nicht nur entsprechend dem
zur Immunisierung verwendeten Stamm differieren, sondern auch
je nach der Art der zur Immunisierung verwendeten Tiere ver-
schieden sind. Zur Erkldrung solcher individueller Differenzen hat
man die Theorie weitgehender Rezeptorendifferenz bei den ver-
schiedenen Colistimmen aufgestellt.

Wihrend die Widal'sche Serumreaktion beim Abdominaltyphus
fir die klinische Diagnose von héchstem Werte geworden ist, hat der
Nachweis bestehender Coliagglutination fiir die Klinik eine griBere

1) Pfaundler, Eine neue Form der Serumreaktion anf Coli- und Proteus-
bazillosen. Zentralbl. f. Bakter. 23. Bd.

2) Wassermann, Uber Agglutinine und Prézipitine. Zeitschr. f. Hygiene
42. Bd.

3) Totsuka, Stadien tiber Bact. coli. Zeitschr. f. Hyg. 45. Bd.
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Bedeutung bisher nicht erlangt. Wir haben in den letzten Jahren uns
mit der Frage beschiftigt, wie weit es moglich sei, Coliagglutination
klinisch nachzuweisen und differentialdiagnostisch zu verwerten.
Demzufolge beschiftigten wir uns zunéchst mit einer groBSeren
Reihe von Colibazillosen und priiften Sera und Stimme in ihrer
Wirkung aufeinander. Schon dabei ergaben sich gewisse Ab-
weichungen gegeniiber dem von Pfaundler beobachteten Ver-
halten. Der Kreis unserer Untersuchungen erweiterte sich all-
méhlich. Es erschien wiinschenswert von feststehenden Normen
auszugehen und nach Feststellung des Verhaltens gesunder Per-
sonen das Verhalten bei Colibazillosen zu untersuchen. So war es
gewissermaBen nur auf Umwegen angingig, die aufgeworfene Frage
der Losung niher zun bringen. Dementsprechend haben wir uns
mit dem Vorkommen von Coliagglutininen bei gesunden Erwachsenen
und Neugeborenen, mit dem Verhalten der tierischen Immunsera
sowie der menschlichen ,,Colisera“, worunter ich das Serum von an
Colibazillosen leidenden Menschen verstehen mdchte, befassen miissen.
Und so hoffen wir nene Gesichtspunkte nicht nur fir die klinische
Bedeutung der Coliagglutination, sondern auch Beitriige fiir unsere
Kenntnis von dem Vorhandensein von Coliagglutininen beim normalen
Menschen gewonnen zu haben.

Unsere Untersuchungen beziehen sich im wesentlichen auf die im
Serum des Menschen vorhandenen Coliagglutinine. Wir haben die Sera
von Neugeborenen, von gesunden und kranken Menschen untersuncht,
sodann zum Vergleich tierische, durch entsprechende Immunisierung
gewonnene Sera herangezogen. Ehe wir auf die Frage dieser
Serumagglutinine eingehen, ist es zunidchst ndtig auseinanderzu-
setzen, was fir Colistimme wir zu den Agglutinationsversuchen
verwandt haben.

Die Colistimme, mit denen wir Versuche angestellt haben,
stammen aus dem Harne von Colibazillosen der Harnwege des
Menschen.

13 besonders geeignete Stimme wurden aus 21 genau unter-
suchten Stimmen ausgew#ihlt und fortlaufend mit den verschie-
denen Seris agglutiniert.

Ehe wir auf diese serologischen Untersuchungen eingehen,
miissen wir etwas eingehender uns mit der Morphologie unserer
Stimme, sowie mit unserer Versuchsanordnung beschiftigen.

Material und Methodik.
Aus dem Harne von Cystitis- bzw. Cysto-Pyelitiskranken wurden in
21 Fillen Colibakterien isoliert. Zur Charakterisierung dienten Beob-
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achtungen im hi#ngenden Tropfen, Firbungen und Kultivierung auf ver-
schiedenen - Nihrbdden. Unsere Versuche der Agglutination wurden
nebeneinander mit 13 Stimmen angestellt. Abgesehen davon, daB nicht
alle Stimme zur Agglutinationspriifung geeignet waren, und daB es ohne
Erfolge eine groBere Weitschweifigkeit bedingt hiitte, empfahl sich die
Beschriinkung auf 13 Stimme mit Riicksicht darauf, daB die erforder-
lichen Serummengen nur bei den betreffenden 13 Kranken zur Verfiigung
standen,

Es eriibrigen einige Bemerkungen iiber die Morphologie unserer
Colistimme. Bekanntlich hat insbesondere Escherich?) auf die Varia-
bilitét einzelner morphologischer Kennzeichen der Colibazillen hingewiesen.
Wihrend man hiufiger unbewegliche Bakterien mit den iibrigen Merk-
malen der Coligruppe als ,Bacterium lactis aérogenes* abgetrennt hat,
hat Escherich wenigstens die aus dem Urin geszilchteten, unbeweg-
lichen sonst die Charakteristika von B. coli commune besitzenden Stimme
zu dieser Gruppe hinzugezihlt. Wir haben uns bei 3 unserer hier be-
riicksichtigten 21 Stimme dieser Auffassuug angeschlossen und  auch
weiterhin die Auffassung von Escherich im Gegensatz zu anderen
Autoren beibebhalten. Im einzelnen mochten wir gerade fiir die Frage
der oft recht schwierig zu entscheidenden Beweglichkeit die Unter-
suchung von Agarkulturen nach 6 Stunden oder von Bouillonkulturen
innerhalb 12 Stunden nach der Verimpfung einer Normaldse (eventuell
sogar Untersuchung auf dem geheizten Objekttisch) empfeblen. Selbst
dann bedarf es mitunter lingerer Beobachtung, bis man unter vielen an-
scheinend unbeweglichen Stibchen endlich einen lebhaft sich fortschrau-
benden Bazillus antrifft. Bei dieser Versuchsanordnung haben wir ofters
feststellen konnen, daB ein Stamm, der nach 24 stiindigem Wacbstum (in
Bouillonkultur) unbeweglich erschien, recht lebhaft beweglich war.
Wir haben unter nunmehr anderweitig untersuchten 40 Colicystititen acht-
mal unbewegliche Bazillen angetroffen.

Niichst dieser prinzipiellen Frage erscheint uns bemerkenswert, da8
wir einen Stamm (Nr. 13) isolieren konnten, welcher Milchzucker spaltet,
Traubenzucker aber nicht zerlegt. Wir haben schon friiher aus Cystitis-
harn zweimal nicht vergiirende Colibazillen geziichtet, die aber stets
gleichzeitig starke Siurebildner waren, so daB eine Verwechslung mit
Typhusbakterien gar nicht in Frage kam. Sodann haben wir je einmal
Alkalibildung und Fehlen der Indolproduktion, relativ seltene Vorkomm-
nisse, angetroffen. Die bekannte bunte Mannigfaltigkeit in dem Wachs-
tam der verschiedenen Stimme auf Agar, Gelatine, aber auch auf der
Kartoffel, auf die man frither als Differenzierungsmittel zu viel Gewicht
gelegt hat, konnen wir durchaus bestitigen.

Zur Agglutinationspriifung bedienten wir uns der von
M. NeiBer angegebenen, von Proescher?) publizierten Methode. Es
kamen formalinisierte, kiihl aufbewahrte Bouillonkulturen zur Verwendung.
Die Herstellung gréBerer Mengen gewihrleistet eine durchaus gleichmiiBige

1) Escherich, Bacterium coli, in Kolle-Wassermann’s Handbuch d. patho-
genen Mikroorganismen. '

2) Proescher, Zur Ausstellung der Widal’schen Reaktion. Zentralbl. £
Bakt. 31.
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Beurteilung, Fiir diese Methode gilt ganz besonders, daB man jede
zweifelhafte Reaktion als negativ rechnen muB und nur grobe Schlige
verwerten darf. Gerade fiir Coliaufschwemmungen, die sicherlich mehr
als z. B. Typhusbazillenemulsionen zur Ausflockung bzw. Sedimentierung
neigen, ist scharfe Kritik geboten. Man bedarf durchaus der Autitrierungen,
die sich auch mit Riicksicht auf etwa vorhandene Hemmungszonen emp-
fehlen, und stets angewandter Kontrollen. Gerade die Auswahl unserer
Tabellenstimme erfolgte derart, daB leicht suspendierbare Stimme aus-
gesucht wurden. Es bedarf kaum der Erwibhnung, daB ausflockende
Kulturen giinzlich unbrauchbar sind. Die Beurteilung der Agglutination
erschien uns am meisten einwandsfrei nach 2 Stunden Aufenthalt im
Brutschrank und Erkalten der in den Blockschalen befindlichen Emul-
sionen zur Zimmertemperstur. Bei lingerer Beobachtung — und wir
haben diese systematisch durch 24 Stunden in Etappen von 6, 8, 12,
18 und 24 Stunden — durchgefiihrt, verschieben sich die Grenzen, und
die Beurteilung wird zweifelhaft. Wir notieren in bewuBtem Gegensatz
za anderen Autoren nur die 2 Stunden-Resultate unter Verzicht auf die
feinen Ubergiinge und sogenannte, fragliche Reaktionen. Die verwendeten
S8era waren in der iiblichen Weise mit 0,59, Phenol versetzt, im KEis-
schrank aufbewahrt und wurden erst, nachdem sie einige Wochen ruhig
gestanden batten, gepriift.

Die Agglutination gibt uns nur AufschluB iiber das Vorhandensein
von Agglutinin. Zu genaueren Feststellungen iiber die Art der Agglu-
tinine, iiber eventuelle Verschiedenheiten (mehrere Agglutinine, Haupt-
und Partislagglutinine) und Menge miissen Absorptionsversuche,. wie sie
von Castellani!), Volk und Eisenberg?) ausgearbeitet wurden,
AufschluB geben. Von solchen Ausfillungsversuchen haben wir aus-
gedebnten Gebrauch gemacht.

Unsere Methodik war die folgende: Eintiigige Agarkulturen wurden
mit 4,0 ccm physiologischer Kochsalzlssung abgeschwemmt, mit 0,4 ccm
des zu priifenden Serums versetzt, 2 Stunden bei 37° gehalten. Dann
wurde zentrifugiert und die abgegossene Fliissigkeit auf ihren Agglutinin-
gehalt (gegeniiber einer Formolbouillon des ausfillenden Stammes) gepriift.
Je nach dem Ausfall des Versuches fand weitere Ausfillung mit ent-
sprechenden Bakterienmengen bis zum Ausbleiben der Agglutination fiir den
fillenden Stamm statt. Erst dann wurde die nach scharfem Zentrifugieren
dekantierte Fliissigkeit gegeniiber anderen Stimmen gepriift. Ausfillangen
mit verschiedenen Stimmen erfolgten in Etappen. Die zur Ausfillung
nitige Kulturmenge muSte durch Vorversuche bestimmt werden.

In der Regel erschien es zweckmiiBig, mit 3 Agarkulturen 0,4 cem
Serum (in 4,0 ecm physiologischer NaCl-Lisung) auszufillen, damit sicher
eine vollige Agglutininbindung erfolge. Wenn aus #uBeren Griinden die
Aunsfillangsversuche linger als 12 Stunden dauerten, wurden die klaren
Abgiisse wiihrend der Nacht im Eisschrank aufbewahrt.

Unsere Fragestellung war somit folgendermaBen: Wie wirken

1) Castellani, Agglutination beigemischter Infektion usw. Ztsch. f. Hyg. 40.
2) Eisenberg u. Volk, Untersuchungen itber die Agglutination. Ztschr.
f. Hyg. 40. :



272 XIV. KLIENEBERGER

die verschiedenen Sera agglutinativ auf die von uns
isolierten Stimme ein? Unsere Ergebnisse, die wir
bei Seris normaler Menschen gewannen, stellen wir
voran. Wir hatten nicht soviel Serum von Neugeborenen zur
Verfigung, da8 wir Neugeborenenserum allen 13 Stimmen gegen-
iiber priifen konnten. Wir muBten demgem#8 eine Auswahl treffen,
wie es aus Tabelle A ersichtlich ist.

I. Coliagglutinine im Serum von Neugeborenen.
Tabelle A.

In der ersten Kolumne sind die Sera, in den anderen die Agglutinationswerte
gegeniiber 6 Stimmen enthalten.
-} sind makroskopisch starke Reaktionen. - sind deutlich starke Reaktionen.

— e

Nr.der, Stamm | Serum I*)
Sera | Br. | EL | G. ' Kosch. | Lie. | Reg. 'Ausfillungsversuche
L |20fast |20+ '20+| 20fast | 0 | 20stark| 1. Austallung
++ | R -+ |durch Stamm Br.
40—80 . | 40 ++ 0+ | Br. 1:20=0
stark - ' 80—160 G. 1:20=0
160 + + Reg. 1:20=0
IL 1:20=0{ 0 0 0 0 0 Kosch. 20—40 +
mr. |20 0 | 0 [1:204 | 0 0 2 Ausfillung d
40 j:t ! Stamm Kosgh.
80 fast Br.
++ G
160 Kosch.}hm:o
IV. 1:20=0{ O 0 0 0 0 Reg.
\A 0 [1:204| 0 [1:204| O 0
VI 0 0 0 0 0 ([1:204+|
40 stark
+
Es wurden die Sera von 6 Neugeborenen — zur Serum-

gewinnung diente das aus der Nabelschnur entnommene Blut —
gegeniiber 6 Stimmen einzeln auf Vorhandensein von Coliagglu-
tinin untersucht. Manche Sera lieSen, und dies gilt nur soweit
die untersuchten Stimme %) in Betracht kamen, das Vorhandensein

1) In der Folge nennen wir Normalserum das Serum gesunder Personen,
die soweit nachweisbar niemals an Colibazillosen gelitten haben.

2) Die fiir die anderen III und V angesteliten Ausfillungsversuche werden
fibergangen.

3) Die Aussage ,Fehlen von Agglutininen“ gilt natilrlich nur fiir die unter-
suchten Stimme. Die Annahme, da8 agglutinierende Substangen fiir andere, nicht
untersuchte Stimme vorhanden sein dilrften, ist mdglich, wenn auch in Anbe-
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von agglutinierenden Stoffen véllig vermissen. Andere ergaben
starke Agglutinationen bis zu 1:160. Aus der Tatsache, daf be-
stimmte Sera nur einen, andere dagegen mehrere und von jenem
individuell verschiedene Stimme agglutinierten, diirfte zu folgern
sein, daB im Neugeborenenserum von verschiedenen Individuen ver-
schiedene Agglutinine vorhanden sein konnen. Aus den Ausfillungs-
versuchen des Serum I ist ersichtlich, da8 in ein und demselben
Neugeborenenserum verschiedenartige Partialagglutinine vorkommen
konnen. Wenn es gelingt, mit einem Stamm Kosch. alle aggluti-
nierenden Substanzen (sowohl die fir ihn selbst, als auch solche
fir Stamm Br.) auszufillen, wenn andererseits der Stamm Br.
wohl das fiir ihn in Betracht kommende Agglutinin, nicht aber
alles Agglutinin fir Kosch ausfillen kann, so miissen wir 2 Partial-
agglutinine A und B in dem betreffenden Serum annehmen.
Stamm Br. hat nar Rezeptoren fir A, Stamm Kosch. aber hat
Rezeptoren A und B; deshalb fillt Kosch. beide Partialagglutinine
A -} B, Stamm Br. nur das eine Partialagglutinin A.

In diesen von uns untersuchten verschiedenen
Neugeborenenseris haben wir also verschiedene
agglutinierende Substanzen fir Colistimme ange-
troffen. Wir haben sogar in ein und demselben Serum
verschiedene Partialagglutinine gefunden und den
Nachweis erbracht, daB bereits im Neugeborenen-
serum, wenn iiberhaupt Agglutinine vorhanden sind,
solche Stoffe in bunter Mannigfaltigkeit auftreten.

Eine Eigenproduktion von Coliimmunsubstanzen, vom kind-
lichen Organismus aus, der ja noch keine lebenden Bakterien ent-
hilt, fehlt. Diese Substanzen miissen von der Mutter auf das Kind
iibergegangen sein. Die betreffenden Miitter waren junge gesunde
Personen ohne bis dahin bekannte Erkrankung der Harnwege.
Damit ist indirekt erwiesen, da8 der gesunde Erwachsene im Blute
Coliagglutinine besitzt. Der direkte Nachweis ist lingst erbracht
und wird als Eigenimmunisation des Koérpers durch die Darm-
flora?) erkliart. Die Verschiedenheit aber der Neugeborenensera
kann nor anf Verschiedenheiten des miitterlichen Serums, also des
Serums normaler erwachsener Personen, beruhen. Wir gewinnen
also hier schon Anhaltspunkte fiir die Betrachtung der Sera von

tracht der Tatsache, daB viele und leicht agglutinable Stimme untersucht wurden,
nicht sehr wahrscheinlich.
1) Totsuka, L c.
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Erwachsenen. Zum mindesten resunltiert daraus, daB wir in die
Beurteilung der Sera von Colikranken erst eintreten kdnnen, nach-
dem die Verhiltnisse im Serum von gesunden Erwachsenen soweit
wie moglich klar liegen. — Es hat uns bisher die Gelegenheit ge-
fehlt, das Serum von Neugeborenen, deren Miitter an Colibazillosen
erkrankt waren oder krank sind, auf den Agglutiningehalt gegen-
iiber B. coli zu priifen. Wir sind auch nicht im Tierversuch dieser
Frage niéhergetreten, weil sie uns fiirs erste zu weit vom Thema
abgezogen hitte. Es erscheint durchaus mdglich, da8 bei Coli-
bazillose der Mutter der Agglutiningehalt beim Kinde héher ist,
bzw. daB gleichartige Agglutinine bei Mutter und Kind sich nach-
weisen lassen.

Nachdem wir somit gesehen haben, daB im Serum des Neu-
geborenen bereits verschiedene Coliagglutinine vor-
handen sein konnen, fragt es sich zunéichst: Bestehen wesent-
liche Verschiedenheiten im Gehalt und in der Art
der Coliagglutinine zwischen dem normalen Neu-
geborenen und dem normalen Erwachsenen? Auf Grund
dieser Fragestellung haben wir die Normalsera von 6 Erwachsenen
auf ihren Coliagglutiningehalt gepriift. Die Einzelheiten ergeben
sich aus der folgenden Tabelle B.

IL. Coliagglutinine im Serum von Erwachsenen, die weder am
Colibazillosen, noch an Ikterus, Typhus u. dgl. gelitten haben.

Wir haben auch hier Agglutinationsreihen (Agglutinations-
beeinflussung unserer 13 Colistimme durch die verschiedenen Nor-
malsera) sowie Ausfillungsversuche, diese an 2 Seris angestellt.
Man vergleiche dariiber die Tabellen B und C.

Eine Tatsache, welche fiir alle Coliagglutinationen gilt, miéchten
wir voranstellen. Der agglutinative Effekt der Sera fillt abrupt,
d. h. wir konnen ofters bei einer geringen Konzentrationsvermin-
derung des Serums, Aufhoren jeder Agglutination feststellen.
wihrend die Vorstufe eine sehr starke Agglutination gezeigt hatte-

Wir folgern aus der Tabelle B: Die Normalsera Er-
wachsener besitzenerhebliche Coliagglutininmengen.
denn sie vermogen einzelne Stimme recht hoch zu agglutinieren.
Dabei zeigt es sich, daB gewisse Stimme von allen Seris
und hdher, als man es bisher fiir Normalsera ange-
nommen hatte, agglutiniert werden. Die Tabelle B ge-
stattet die untersuchten Stimme in 2 Gruppen zu trennen, in
solche, die von Normalseris agglutiniert werden und solche, bei
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Tabelle C.

Ein Paradigma fiir 4 vollstindig durchgefibrte Ausfillangsversuche (bei je
2 Normalseris und 2 Patienten-Coliseris). Es ist das Serum M. beziiglich seiner
Agglutinationskraft auf die verschiedenen Stimme austitriert worden (Horizontal-
reihe a). Die folgenden Horizontalreihen enthalten die Agglutinationswerts nach
den verschiedenen Ausfillungsversuchen. Die Reihen f, g, h, k zeigen, wie nach

Untersuchungen mit

passender Ausfillung verschiedene Agglutinine zurtickbleiben.

Stamm

Serum M.

G.

i Ma. l Reg.

a) Agglutinationsresul
tate vor jeder Aus-
fillang

b) Ausﬁ&lhm%3 mit 3
Kulturen Br.

c) Ausfi&llun%:l mit 3

Kulturen

d) Ausfillun,
Kulturen

e) Ausfiillun
Kulturen

. mit
ie.

mit
osch.

f) Ausfill mit
3 Knltn‘llxi.e‘i: Lie,,
2 Kulturen Br.,
1 Kultur Kosch.

g) Ausfillung durch
3 Kultaren Br.,
1 Kultur G.,
2 Kultaren Lie.

h) Ausfillung durch
3 Kulturen Kosch.,
3 Kulturen Br.

i) Ausfillung durch
3 Kulturen Lie.,
1 Kultur Br.,
1 Kultur Kosch.

k) Ausfallung durch
3 Kulturen Kesch.,
2 Kulturen Lie.,

1) Ausfillung durch
3 Kulturen Kosch.,
2 Kulturen Lie.,
1y Kultar Br.

stark +

stark +
(2560 +)

20—40+

20—160
stark +

20—1280

20—160 +
(160 wenig
stark +)

20
stark +

|
o |
20+

20+

204
(40
-schwach +)

20+

!
20—40° 20

+ ; stark
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denen dies nicht der Fall ist. KEs ist vielleicht zweckmiBig die
erste Gruppe in 2 Unterabteilungen zu trennen und Stimme, welche
regelmiBig von Normalseris hoch agglutiniert werden, von denen
zu scheiden, welche unregelmiBig und niedrig agglutiniert werden.

Unsere Ausfiillungsversuche (Tabelle C) haben ergeben, da8
zur volligen Ausfillung der Coliagglutinine grofe Kulturmengen
erforderlich sind. Durch fraktionierte Ausfillung mit verschiedenen
Stimmen konnten wir zeigen, da8 im Normalserum ver-
schiedenartig Colipartialagglutinine vorhanden sind.
In den Normalseris M. (Tabelle C) und R. wurden 5, bzw. 4 Par-
tialagglutinine nachgewiesen.

Das Normalserum Erwachsenerunterscheidet sich
quantitativ und qualitativ in seinem Coliagglutinin-
gehalt von dem des Neugeborenen. Es enthilt eine be-
trichtliche Menge verschiedenartiger Coliagglutinine. Die Sera
verschiedener, gesunder Personen differierén voneinander. Einzelne
Colistimme werden bis zu 1:1280 stark agglutiniert, und Agglu-
tinationen bis !/;,, stark - sind etwas Gewdhnliches.

‘Wie erkléren wir uns diese postembryonale Agglutininzunahme ?
Offenbar handelt es sich dabei um Vorginge von Autoimmuni-
sierung. Totsuka?) hat den Nachweis fiithren kénnen, daB die Darm-
flora des Bact. eoli im Laufe der Wochen wechselt. Da sich dem-
zufolge die Reaktionsprodukte des Blutserums entsprechend dem
verschiedenen Rezeptorenapparat der verschiedenen Stimme #ndern,
ist das Vorkommen verschiedener Agglutinine schon hierdurch er-
klirt. Davon ganz abgesehen ist es in hohem MaBe wahrschein-
lich, daB Katarrhe des Darmes, Schleimhautschidigungen, leichte
Entziindungen, kurz Prozesse, denen wir alle unterworfen sind,
Autoimmunisierungsvorginge beférdern.

Das Studium unserer Tabelle B (Agglutination von Colistimmen
durch normales menschliches Serum) gestattet uns, bestimmte Kri-
terien fiir die Beurteilung der Sera von Colibazillosen aufzustellen.
Zunichst ist es wichtig, das zu untersuchende Coliserum %) auszu-
titrieren, d. h. die Grenze festzustellen, bis zu der Agglutination
erfolgt. Sodann bestehen zwei Miglichkeiten der Priifung: Wir
konnen das Coliserum gegeniiber dem Colistamm dem die In-
fektion verursachenden und gegeniiber anderen Stimmen aus-
werten. In beiden Fiéllen bedarf es der Kontrollen mit Normal-

1) Totsuka, L c.
2) Unter Coliserum schlechthin verstehen wir das Serum eines mit Coli-

bazillosis behafteten Menschen. -
1
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seris. Den SchluB, daB ein untersuchter Stamm eine spezi-
fische Immunitét!) ausgelost hat, werden wir nur dann zum ziehen
berechtigt sein, wenn der Agglutinationsausfall abnorm hoch,
wesentlich hoher als wir es bei Normalseris finden, ausfillt oder
wenn die betreffenden Stémme nur von dem gepriiften Coliserum
und nicht (bzw. minimal) vom Normalserum agglutiniert werden.
Um ein Beispiel anzuwenden: Wenn der leicht agglutinable Stamm Br.
durch ein Coliserum bis 1:2560 agglutiniert wird, so werden wir
nicht viel damit anfangen konnen. Wesentlich mehr diirfte es ins
Gewicht fallen. wenn etwa ein Coliserum den Stamm Pos. 1: 80
agglutinierte. Wir konnen uns vorstellen, da8 man ein Serum, das
auf hohen Gehalt an Coliagglutininen. ‘ein Coliimmunserum oder
ein fragliches Coliserum) zu priifen ist, gegeniiber verschiedenen
von Normalseris nicht beeinfluBten, an sich leicht agglutinablen
Stimmen priifen kann. Eine solche Priifung gegeniiber einem Coli-
gemisch konnen wir vornehmen, wenn wir aus diagnostischen
Griinden ein Serum priifen wollen und den Infektionserreger nicht
isoliert haben. Anders sind Priifung und Beurteilung, wenn Serum
und Bazillen desselben Kranken zur Verfiigung stehen. Auf Grund
unserer Tabelle B miissen wir auch dann Normalserumkontrollen
verwenden und verlangen, daf eine Coliimmunitit!) nur dann gefol-
gert werden darf, wenn die Agglutination des infizierenden Stammes
abnorm hoch (wesentlich hoher als die durch Normalseris bedingte
Agglutination) bezw. spezifisch 2) ist.

Nach diesen vorldufigen kritischen Erwigungen mdchten wir
den Ergebnissen unserer Agglutinationspriifungen bei Coliseris n&her-
treten. ID)abei haben wir abgesehen von unseren 13 bekannten
Stimmen 9 weitere Stimme mit dem zugehorigen Patientenserum
zu agglutinieren versucht.

IIL. Coliagglutinine im Blutserum von Krankem mit Cystitis,
Pyelitis und Cysto-Pyelitis (die nachweislich niemals an 1kterus
gelitten haben).

Wir haben in 21 Fillen (Tabelle D) die isolierten Stimme mit
dem entsprechenden Patientenserum auf Agglutination gepriift. Solche
Colisera agglutinieren bekanntlich oéfters die Bakterien der Typhus-

1) Unter Coliimmunitit verstehen wir in dieser Arbeit: Agglutininbildung
auf Grund der Infektion mit Colibazillen.

2) Unter spezifische Agglutination verstehen wir, daB ein Stamm A nur
durch sein Serum A, nicht durch andere zur Kontrolle benutzten menschlichen Sera
agglutiniert wird.
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reihe (Mitagglutinine). Es ging deshalb der Auswertung des Serums
gegeniiber dem infizierenden Colistamm eine Untersuchung der Agglu-
tination fiir Typhusbazillen und verwandte Arten') parallel. Ferner
wurden diese Sera ausgiebig gegeniiber fremden Colistimmen, Prii-
fungen, iiber die wir protokollarisch berichten, untersucht.

In jiingster Zeit ist die Agglutination der Paratyphus B-Gruppe?)
durch polyvalentes Schweinepestserum als charakteristisch fiir die
ganze Gruppe bezeichnet worden. So viel uns bekannt ist, ist bis-
her die Agglutinabilitit von Colibazillen durch dieses Serum nicht
untersucht worden. Wir haben es aus #uBeren Griinden getan und
gedenken darauf kurz zu verweisen, wenn schon diese Untersuch-
ungen mit unserem eigentlichen Thema nichts zu tun haben.

Agglutinationswerte von Coliseris des Menschen
gegeniiberdem infizierenden Stamm zu verschiedenen

Zeiten.
.8 | | o
3:‘35 Br Elt. Kau. Kosch. Ma. Schi.
N=§
| ! | |
1., 80+ (1604, 40+ | 51204 | 804 | 320+
(7. IX. 05) (18. XII. 05),(20, XIL 05) (1 xr 5) | (28. T Oo)
2. 112804820 | 12804 2060+ | 1604 | 6404 |
(r'i‘ach 13; (17. IX. 05) (26. XII. 05) (26. XIL. 05) (11. XI. 05, |(12 vm 05)
‘agen
3. 40000 | : | 2
(uach B (20. IX. 05)| ! @2. T Tos)
Wochen){ - | '
1. 160 - 610
| (28. IX. 03) us IX. 05)
5. | . : 1280 +
| | | (lo IX. 05)

Bei der Beobachtung kiinstlicher Immunisierungen, wenn wir
nur das Verhalten der Agglutination beriicksichtigen, beobachten
wir entsprechend der Immunisierung ein Ansteigen des agglutina-
tiven Effektes. Dieselbe Wahrnehmung machen wir bei den natiir-
lichen Infektionen, z. B. bei Typhus. Der Nachweis solchen An-
steigens gilt uns als sicherer Beweis einer Infektion mit immuni-
satorischem Erfolg. Wir haben bei unseren Colibazillosen diese
Moglichkeit beriicksichtigt, deshalb Blutserum zu verschiedenen Zeiten

1) Die Widalfragebdgen der bakteriol. Abteilang des Ehrlich’schen In-
stitutes (M. Neisser) haben die besondere Fragestellung: Gleichzeitige Krkrankung
der Harnwege? Ikterns?

2) H. Smith, Zur Charakterisierung der Hogcholeragruppe Zentralbl. fiir
Bakt. 28.



280 XIV. KLNINEBERGER

entnommen und auf seine Wirkang gegeniiber dem infizierenden
Stamme untersucht. Aus der Tabelle p.279 folgt unmittelbar, da8 im
Falle Kau. und Pos. ursichliche Beziehungen zwischen Aggluti-
nationstiter und Infektion obgewaltet haben.

BeiColibazillosen der Harnwege sind wir also gelegent-
lich in der Lage, eine hohe ansteigende Auntoimmunisie-
rung zu beobachten.

Tabelle D.
Nr Klinische Agglutinationstiter des Serums
Nr,,
: fiir den eigenen- Para- Para-
Nam Diagnos &
ame Sgnose Stamm | fir Typhus typhus A | typhus B
1. B. Cystitis 0 0 0 0
2. Br. Cystitis 80—1280 + 0 0 0
3. Eb. Cystitis 20—160 0 0 0
4. Elt. Cystitis | 20—160 0 ! 0 0
5. Fr. Cystitis 20 4 0 Lo 0
8. G. Cystitis 20 - 160 4+ 0 0 0
7. K. Cystitis 20--40 4 20+ 0 o -
8. Kau. Cystitis 40—40000 0 0 0
9. KL Cystitis 0 0 0 0
10. Kosch. | Cystitis 20 -5120 4 0 0 0
11, Kos. Pyelo-Cystitis |, 20—20 480 401604 0 40—160 —
12. Ku. Cystitis 20—320 4— 0 0 )
13. Kuhl Cystitis 20—10240 4 0 0 0
14. Lei. Cystitis 0 0 0 0
15. Lie. Pyelo-Cystitis | 20—160 20—1280 4 0 0
16. Ma. Cystitis 20—160 0 | o 0
17. Pad. Cystitis 0 2080+ 0 0
“18. Pos. Cystitis 20—2560 - 0 | 0 (1]
19. Reg. Pyelo-Cystitis | 20—10240 4 0 I 0 0
20. Sch. Cystitis | 20—1280 4  20—160 0 0
21. Zem. | Pyo-Nephrose | 20—40+ ! 0 0 0

Tabelle D zeigt uns, daB die infizierenden Stimme in allen

Variationen von dem betreffenden Krankenserum agglutiniert werden.
Die erste Tatsache, die wir im Gegensatz zu Pfaundler feststellen
miissen, ist diese, daB bei manchen Colibazillosen ein
agglutinativer Effekt fiir den infizierenden Stamm
villig fehlt. Eine Reihe von Stimmen zeigten ziemlich starke
Agglutination (bis 1280), andere eine sehr hohe Beeinflussung (bis
20 480).

Wie verhielten sichdazu die Kontrollversuche mit
normalem menschlichem Serum?

Wirerzielten nach 3 Richtungen verschiedeneRe-
sultate:

a) Einzelne Stimme wurden durch Coliserum und
Normalserum analog beeinfluft. b) Andere wurden
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nar durch das entsprechende Coliserum agglutiniert;
c)andere Stimme wurden durch Normalsera niedrig,
durchdasentsprechende Patientenserumaber wesent-
lich hoheragglutiniert (Nr.10). Das Resultat ,b“ haben
wir als spezifische,!) das Resultat ,c“ als abnorm hohe?
Agglutination bezeichnet.

GemiB unseren fritheren, kritischen Erw#gungen dirfen wir
folgern, da8 spezifische Agglutination?) und abnorm hohe Agglutina-
tion ?) eingetretene Immunisierung bedeutet. In den Fillen
Nr. 3, 6, 10, 11, 12, 13, 18, 19, 20 miissen wir annehmen, da8 eine
Coliinfektion der Harnwege zur Bildumng von Coli-
agglutininen gefithrt hat

Mit der Annahme, da8 unsere Colisera, einerlei wie sie sich
zu dem infizierenden Stamme verhielten, auf andere Stimme viel-
leicht gar nicht wirkten, muBter wir rechnen. Dementsprechende
Titrierangen wurden ausgefihrt. Das Ergebnis war folgendes:
Selbst ihren eigenen Stamm hoch agglutinierende
Colisera von Menschen heeinfluBten fremde Stimme
nicht anders als wir es bei Normalseris feststellen
konnten (Tabelle B). Nur ansnahmsweise (Tabelle D Nr. 15) haben
wir feststellen konnen, daB ein den infizierenden Stamm niedrig
agglutinierendes Serum fremde Stimme hoher als Normalsera agglu-
tinierte. Wir folgern daraus, daB die an sich schwierige Aufgabe
ein unbekanntes Serum in seiner Agglutinations-
kraft fir B. coli mit Colibazillengemischen zu unter-
sachen und aus dem Ergebnis auf stattgehabte Coliin-
fektion zu schlieBen fast stets eine andankbare Auf-
gabe sein muf.

Es war weiterhin notig za priifen, ob im Coliserum des kranken
Menschen an Quantitit und Qualitiit vom Normalserum differente
Agglutinine vorkdmen. Fiir die Entscheidung dieser Frage kamen
Ausfillungsversuche in Betracht. Die Sera mit niedriger Aggluti-
nation fir den infizierenden Stamm sind fir solche Versuche un-
geeignet. Verwendet wurden Sera mit abnormer Agglutination,
fir fremde Stimme, sowie mit hoher Agglutination fiir den in-
fizierenden Stamm.

Dabei ergab sich, da8 in solchen Coliseris Partial.

1) Spezifische Agglutination — Agglutination durch den infizierenden Stamm,
der von Normalseris gar micht nicht beeinflubt wird.

2) Abnorm hohe Agglutination = Agglutination, wie sie von Normalseris
nicht annihernd fir den betreffenden Stamm erreicht wird.
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agglutinine vorkamen, die in Normalseris fehlten
(Nr. 19), daB die zur Agglutininabsorption erforder-
liche Bakterienmenge besonders grof war und daB im
Gegensatz zu den Normalseris in solchen (immunisatorisch ver-
inderten) Seris ein einziges oder ein fiberwiegendes
Hauptagglutinin (Nr. 10) vorhanden war. Gerade dieses Er-
gebnis ist charakteristisch und gilt analog fiir unsere kiinstlichen
Immunisierungsprozesse. Nach der Immunisierung werden dfters
eine Reihe von Stimmen agglutiniert; nur der zur Immunisierung
verwendete Stamm aber vermag allein oder fiberwiegend die Masse
der agglutinierenden Substanz zu fdllen.

So interessant solche Ergebnisse im einzelnen sind, fiir dia-
gnostische Verwertung sind Ausfillungsversuche nicht konstant
genug und zu kompliziert.

Es ist beildufig bemerkenswert, da8 wir bei unseren 21 Fillen
viermal Typhusmitagglutination, einmal Paratyphusagglutination
gefunden haben. Die Hohe der betreffenden Zahlen ist in Ta-
belle D enthalten. Es ist selbstverstindlich, da8 wir demnach
auch fir die Frage der Paratyphusagglutination Harnwegenerkran-
kungen durch B. coli zu beriicksichtigen haben. Fiir die aunBer-
ordentlich hohe Typhusagglutination in Fall 156') ermangeln wir
der Erklarung. Die betreffende Kranke hat nachweislich nie
Typhus gehabt, das betreffende B. coli erzeugte im Tierkdrper
kein Typhusagglutinin und ob es beim Menschen Typhusagglutinin
erzeugt, liBt sich nicht entscheiden.

Wir haben besonders darauf geachtet, ob etwa fieberhafte Coli-
infektionen das Eintreten homologer Coliagglutination begiinstigen
und ob diese eher bei Pyelitis als bei Cystitis zu erwarten sei
Fiir die Beurteilung solcher Fragen ist unser Material zu klein. Coli-
pyelitis ohne hthere Coliagglutination kommt vor (Nr. 21), ebenso
haben wir hohe Coliagglutination bei afebrilem Krankheitsverlauf
beobachtet (Nr. 10). Immerhin erscheint es auffallend, daB die
Mehrzahl der Fille mit hoher Coliagglutination (fiir den infizieren-
den Stamm) gefiebert, bzw. an Nierenbeckenerkrankangen und Fieber
gelitten haben.

Aus der Betrachtung solcher Fille (Nr. 8, 11, 13, 18, 19)
michten wir entnehmen, daB wir eine spezifische Coliagglu-

1) Der Fall war noch dadurch besonders bemerkenswert, weil er im Serum
ein sonst nur in Fall 18 (dazu gehdrendes Krankenserum) gefundenes Agglutinin
Pos. enthielt.
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tination mit groB8erer Wahrscheinlichkeit bei fieber-
haften Erkrankungen der Harnwege, insbesondere
wenn die hoheren Harnwege mitergriffen sind, er-
warten dirfen.

Es ist also praktisch kaum méglich, eine Coli-
infektion durch Prifung des Serums festzustellen,
wenn der Infektionserreger selbst nicht isoliert
werden konnte. Bei den akuten und chronischen Coli-
bazillosen tritt eine Coliimmunitét (im Sinne von Aggluti-
ninbildung fiir den infizierenden Stamm) nicht regelmiBig auf.
Eine Coliimmunitit kann aus dem Ansteigen des Ti-
ters, aus abnorm hoher Agglutination oder aus spe-
zifischer Agglutination erschlossen werden. Normal-
serumkontrollen sind absolut nitig.

Ein mehr sekunddres Interesse beanspruchen die Ergebnisse
der Agglutination unserer 21 Stimme durch polyvalentes Schweine-
pestserum. :

Tabelle E.

] | - )
1:20+ | 1:40+ - 1:80+ |1:160+[1:320+ 1:640+ 1:1280+ 1:2060+

! |
Ku. Kl. | Fr G.  Br Kam. Reg. B.
Lei | Ma | Kou | EX | Kosch.
Pos. ! Lie. Kau. :
i Zem. | Ku. |
« Pad. |
| ' |

Sehi. |

Die Tatsache, daB einzelne Colistimme durch Schweinepest-
serum so hoch agglutiniert werden, ist bemerkenswert. Immerhin
diirfte diese Reaktion als biologisches Merkmal durch solche Be-
funde nicht in Frage gestellt werden. Denn fiir die Differenzierung
der Paratyphus- und Coligruppe sind im allgemeinen kulturelle
Differenzierungen maBgebend. Auf gewisse Schwierigkeiten, die
sich fir die Unterscheidung von alkalibildenden Colistimmen er-
geben konnten, sei mit Riicksicht auf obige Ergebnisse verwiesen.

Bei unseren Ausfillungsversuchen von mensch-
lichen Coliseris haben wir verschiedene Agglutinine
angetroffen. Gelegentlich konnten wir ein Hauptagglutinin und
daneben noch geringe Mengen von Partialagglutininen feststellen.

Die Entstehung solcher verschiedener Agglutinine erscheint
ja am wahrscheinlichsten als Reaktion auf die Wirkung verschie-
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dener Stimme. Immerhin erschien es berechtigt und wiinschens-
wert, diese Vorstellungen auf experimentellem Wege zu kliren.

Wir haben deshalb Tiere mit besonders interessierenden Coli-
stimmen (Kosch, Pos, Reg., Kos, Lie) immunisiert, nachdem
wir vorher uns iiberzengt hatten, daB ihr Blutserum keine agglu-
tinierenden Substanzen fiir unsere Colistimme besitze.

Die Fragestellung unserer Versuche war die folgende: Gelingt
es durch Immunisierung mit einem Colistamm ver-
schiedene Agglutinine zu erzeugen?

Wir beschriinken uns auf die Publikation der Protokolle Kosch.,
Pos., Reg.

IV. Coliagglutinine beim immunisierten Kaninchen.

Aus der Tabelle D ist zu entnehmen, da8 beim Menschen
die Stimme Kosch., Pos. und Reg. eine abnorm hohe bzw. spezifische
Agglutination fiir den infizierenden Stamm hervorgerufen haben. Mit
diesen Stimmen wurden Tiere immunisiert und zwar wurde je 1 ccm
Formol-Bouillonkultur 2mal mit Intervallen von 2—3 Wochen in-
travends injiziert. Sobald die Untersuchung einen geniigend hohen
Titer ergab, wurden die Tiere entblutet. Das durch Zentrifugieren
gewonnene und in der iiblichen Weise karbolisierte Serum wurde
einige Wochen auf Eis gehalten, auf seine Konstanz gepriift und
dann zur Agglutination der friither benutzten 13 Stimme sowie der
Stimme der Typhusgruppe verwandt. Fiir die Art der Aggluti-
nation und die Technik der Ausfillungen gelten die fritheren An-
gaben,

1. Kaninchen A, immunisiert mit Stamm Kosch. (vor der Immunisierung werdes
die Stimme Kosch., Kos., Lie., Reg., Pos. 1:20 u. ff. = 0 agglutiniert).

! ! x | Pana-
Kosch.') [ Lie. ' Br. | Reg. ‘Elt. G. Pad.' Fr. |Kos.| Ku. | Lei. Ml.lPos..I Typhus tiph;-'
| | ' i . I3,
| |
20—160 | 20 (204 50+l 0| 0 lo]ololololol o

[y m +
il i | 8

|
stark | ! i
|

+] l |

1) In den kleinen Kolumnen sind die Endagglutinationstiters der verschie-
denen Stimme angegeben.
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Ausféllungsversuche.
Art der ! Stamm
Versuche Kosch. | Lie. i Br. Reg. ! Elt.
Ausfillung mit 3 Kul- ' 20—80 0 | o 0 0
taren Lie.?) . 160—320 '
. 6402560 +
Ausfillang mit 3 Kul- 20 20 44 0 0 0
taren Kosch. 40+-|—-*_ 40-*:}-
80 + |
Ausfillung mit 2< 3 Kul- 0 20 0 0 0
turen Kosch. 40 schw-xt:h +

Die Immunisierung mit dem Stamm Kosch. hat ein Serum er-
geben, das den Ausgangsstamm sehr hoch, daneben niedriger einige
andere Stimme agglutiniert. Die Ausfillungsversuche zeigen, daB
ein Hauptagglutinin Kosch. und ein Partialagglutinin Lie. gebildet
wurden. Die Ergebnisse #hnlicher Untersuchungen, die an dem
Patientenserum angestellt wurden, haben zu ganz analogen Ergeb-
nissen gefiihrt.

2, Kaninchen D immunisiert mit Stamm Pos. (Vor der Behandlung wurden die
St&mme Pos., Kosch., Kos., Lie.,, Reg. 1: 20 u. ff. = O agglutiniert.)

|
Pos. lKoscb. Lie. | Elt. |Fr. Ku.| Br.
l 1

Para-

M. Pad. [Reg.' G. |Kos. Lei.| Typhus | typhus

' td

030 204|204+ 204110 0 |2040l0] 20 2040 0l 0. o | 0,0
10'_—"';60 ! + 40—£:+' ;3):-*- ! st_?_rk| strk] + i .

2560: stark {-'star] ! ' X |
++ | | 804 | | .
5120 : ) (I |
tark - ' , : I I

| ' ' H |
Ausfillungsversuche.

Art der ] Agglutination gegeniiber Stamm )
Versuche Pos. Br. Lie. Elt.
wfillang durch 3 Kul- | 20 4 20 ++ 20 fast +—
turen P%a. | (40 schwach +) I 40 stark - 40 stark +

' 80+ (80 schwach +)
fillong durch 3 Kul- | 0 0 20—40 stark 4 0
taren Pos. 4 3 Kul- | 80 +
turen Elt.
sfillung durch 3 Kul- 0 04 0 20 stark +
turen Pos. + 3 Kul- 404
taren Lie. |

1) Wie frither sind 0,4 Serum : 4,0 Physiol. Kochsalzlssung zur Ausgefillung
verwandt worden.
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(Fortsetzung.)
Artder Agglutination gegeniiber Stamm
Versuche ‘ Pos. | Br. | Lie. I E
Ausfillung durch 3 Kul- 1:2560 stark + 204 . 0 20 fast ——
taren Lie. | | | 40 stark —+
Ausfillung durch 3 Kul- | 1:2560 stark 4 0 | 20—40 fast 4+ 0
turen Elt. . | | 80 4

Es hatte also die Immunisierung mit Stamm Pos. die Bildung
eines Hauptagglutinins Pos. sowie zweier Partialagglutinine (Lie.
und Br. 4 Elt, ein 2 Stimmen gemeinschaftliches Agglutinin) zur
Folge.

Die Immunisierung mit Stamm Reg. (cf. die nachstehende Tabelle:
hatte zur Bildung eines Hauptagglutinins Reg., eines Nebenagglutininx
Lie. und vielleicht geringer Mengen eines 3. Agglutinins, fiir welches
gleichméBig die Stimme Lie. und Br. Rezeptoren besitzen, gefthrt.

3. Kaninchen E., immunisiert mit dem Stamme Reg. (vor der Behandlung
wurden die Stéwnme Reg., Br., Kosch., Lie., Pos. 1:20 u. f. =0, Elt. 1:20 4

agglutiniert).
- l l L | o T T T
Reg. Fr. Lie. Br. ' Elt. ;Kosch. Kos.' Pos.'Ku. M.|Pad.| G. ,Lei.‘T_vphus typut:
. ' | | | | | A b
: . 0
20—1280,20—}60‘20—40[20—40{20—{—}— 20—{—1 0 ‘ o]0 |0 | 0|00 0 u, |
+=+ | 4| ++ ; 40 | i ‘
2560 320 fast! 80 - '80stark stark 4 | ' | ! |
_*_;__ ++ l ) 80 | ’ | | i H ‘
5120, 640 l miiGi | P |
stark +| istark I | ' ' | | i
Ausfillungsversuche.
Art der I. Agglutination gegeniiber Stamm
Versuche | Reg. Fr. | L. | Br Elt. Kot
Ausfillung durch 3 Kul- 0 0 20 fast ++ 204 l 0 ! 0
turen Reg. 40 stark 4 ’
| 80 + !
Ausfillung durch 3 Kul- 0 ' 0 '20fastd+ 0 o | w
turen Reg., 1 Kultur 40 stark +
Br. ' ! 80 + ’ ‘
Ausfillang durch 3 Kul- 0 .0 204+ 20 4+ 0 "
turen Reg., 1 Kultar ' !
Lie. . . '
Ausfillung durch 2X2 20—5120 -+ 0 0 '204 0 @
Kulturen Fr., 2 Kul- -
turen Lie. : |
Ausfillang durch 22 20—5120-4 0 0 0 0 "
Kulturen Fr.. 2 Kul- '
turen Lie., 1 Kultur Br.
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Bemerkenswert ist es, daB das streng spezifische Hauptagglu-
tinin durch fremde Stdmme gar nicht absorbiert wird. Somit
kann die Immunisierung mit einem Colistamm beim
Tiere zur Bildung verschiedenartiger Agglutinine
fiihren. Es treten aber nach eingetretener Immunitit stets
neben dem spezifischen Hauptagglutinin etwaige
Partialagglutinine wesentlich zuriick. Dabei haben
die Untersuchungen nicht nur der Immuntiere, son-
dern auch die der menschlichen Sera gezeigt, da8
gewisse Agglutinine (z. B. Lie) sich nahezu regel-
miBig in allen Seris wiederfinden. Das bedeutet in
Ehrlich’scher Diktion: Einige Rezeptorengruppen sind allen Coli-
stimmen gemeinsam, finden anscheinend bei verschiedenen Individuen
haptophore Gruppen und lsen damit die Bildung gleicher Reaktions-
stoffe aus.

Unsere Tierversuche wurden mit zu dem Zwecke unternommen,
menschliches Coliserum und tierisches Coliimmun-
serum zu vergleichen. Die betreffenden Sera — und das war
a priori zu erwarten — sind in hohem Grade einander éhn-
lich. Der Vergleich natiirlicher und kiinstlicher Sera kionnte ge-
gegebenenfalls herangezogen werden, um ein Serum menschlicher
Colibazillose einwandsfreier zu analysieren. Es ist klar, da8 solche
Priifungen nur theoretisches Interesse verdienen.

Am Schlusse michten wir die wichtigsten Ergebnisse unserer
Arbeit formulieren. '

1. Die Sera von gesunden Personen enthalten z. T.
recht betréchtliche Mengen von Coliagglutininen.
Einzelne Colistimme werden durch Normalserum bis
2560 agglutiniert.

2. Die verschiedenen Colistimme werden durch
die verschiedenen menschlichen Sera verschieden be-
einfluft. Einzelne Stimme finden in jedem Serum
fir sie eingestellte Agglutinine.

3. Bei menschlichen Colibazillosen agglutiniert
ifters das Krankenserum den infizierenden Stamm
(Pfaundler). Ofters fehlt die Agglutination vollstin-
dig. Bei fieberhaften Colibazillosen, sowie bei
Pyelitis findet sich diese Agglutination am ehesten.

4. Der Nachweis einer spezifischen oder abnorm
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hohen') Coliagglutination (natiirliche Immunisierung)
ist nur an der Hand von Normalserumkontrollen zu
fihren und verlangt im allgemeinen Vorhandensein
des Krankenserams verschiedener Normalseraunddes
zugehdrigen Infektionserregers.

5. Die natiirliche und kiinstliche Immunisierung
mit geeigneten Colistimmen und zwar mit einem
einzigen Stamm fiihrt zur Bildung verschiedener
Agglutinine. H&ufig lassen sich ein Haupt- und
verschiedene Partialagglutinine trennen.

6. Die Rekognoszierung eines Colistammes ver-
mittels eines Coliserums ist nur ausnahmsweise
mbglich und wenn iiberhaupt durchfihrbar, auBer-
ordentlich umstindlich.

7. Es ist praktisch aussichtslos, eine Coliinfek-
tion durch Priifung des Krankenserums mit Labo-
ratoriums-Colistaimmen diagnostizieren zu wollen.

8. Fir die Klinik hatdie Coliagglutination, welche
desinfizierendenStammes, des betreffenden Kranken-
serums und mehrerer Normalserumkontrollen bedarf,
in der Regel nur theoretische Bedeutung.

1) of. p. 281.




XV.

Aus der II inneren Abteilung (Prof. P48ler) und dem
pathologisch-anatomischen Institut (Prof. Schmorl) des Kranken-
hauses Dresden-Friedrichstadt.

Beitriige zur Pathologie des Aneurysma der Arteria hepatica
propria.

Von

Dr. J. Bickhardt,

Kinigl. sichs. Oberarzt, kommandiert zum Krankenhaus,
Assistenten der 1I. inneren Abteilung

und

Dr. E. Schiimann,
Assistenten des anatomischen Institutes.

I. Klinischer Teil (Dr. Bickhardt).

Nach der Verdffentlichung von Kehr?) iber einen Fall von
erfolgreicher Unterbindung der Arteria hepatica propria
wegen Aneurysmas hat unser Interesse an der Moglichkeit
einer richtigen Diagnose dieser frilher pur als ungliickliches
Kuriosum betrachteten Affektion bedeutend zugenommen. Jede kli-
nische Beobachtung dieses seltenen Krankheitsbildes gewinnt daher
in dem MaBe an Bedeutung, als sie Symptome bietet, welche die
Diagnose dieser Erkrankung mehr als bisher in das Bereich der
Maglichkeit bringen.

Der folgende von uns beobachtete Fall diirfte ein weiteres,
vielleicht nicht unwesentliches Glied in die Kette der seither be-
kannt gewordenen, klinisch beobachteten Fille von Aneurysma der
Arteria hepatica einfiigen.

Frau Christine 8., Schubmacherswitwe, 69 Jahre alt, aufgenommen
am 21. September 1905. — Familienanamnese belanglos. In der persén-

lichen Anamnese kein Hinweis auf Lues. Seit dem 50. Lebensjahre ofter
Rheumatismus, sonst stets gesund. — zwei Tage vor der Aufnabme ins

1) Kehr, Miinch. med. Wochenschr. 1903 Nr. 43.
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Krankenhaus sind plotzlich heftige Schmerzen in der Magengegend, Ubel-
keit, mehrmals Erbrechen und AufstoBen eingetreten.

Nach der Aufnahme bestehen die erwiihnten Schmerzen fast un-
vermindert fort, sie machen einen kolikartigen Eindruck und strahlen
nach dem Riicken hin aus.

: Status: MittelgroBe Frau von schwiichlichem Korperbsu, in
schlechtem Ernihrungszustand (Korpergewicht — 41,2 kg). Die Korper-
temperatar ist leicht erhoht, erreicht abends 38,2° Die Gesichtsfarbe
ist bla8, die Schleimhiiute sind normal gerdtet. Die Zunge ist trocken,
stark belegt. Die Lungen lassen auBer einzelnen bronchitischen Ge-
riuschen keine Krankheitserscheinungen erkennen. — Die Herzgrenzen
sind picht verbreitert, die Herzténe sind rein. Der Puls ist mittel-
gespannt, etwas unregelmiiBig; die Radialarterie ist geschlingelt und fihlt
sich etwas hart an. — Der Leib ist eingezogen, die Bauchdecken sind
gespannt. Die Regio epigastrica ist lebhaft druckempfindlich. Die
Leberddmpfung reicht in rechter Mamillarlinie zwei Querfinger
unter den Rippenbogen herab. Thr unterer Rand zieht von hier aus
ziemlich wagerecht dicht iiber dem Nabel nach dem linken Rippenbogen
hin. — Der linke Lappen mu8 demnach etweder gegeniiber dem rechten
vergroBert oder stirker nach abwiirts gedringt sein. — Die Milz er-
scheint nicht vergroBert. — Die Sensibilitit und die Reflexe sind normal.

Der Urin zeigt bei Kochprobe ganz geringe Trilbung. Der Stuhl
ist angehalten.

Krankheitsverlauf: Die Kranke fieberte zuniichst einige Tage
(bis 38,5° und klagte in dieser Zeit dauernd iiber heftige krampfartige
Schmerzen in der Magengrube. Erbrechen trat nicht wieder auf. Fliissige
Kost wurde jetzt ohne Beschwerden vertragen. Die Schmerzen wurden
durch értliche Anwendung von Wirme (Thermophor) und innerliche Dar-
reichung von Morphium gelindert. Nach 8 Tagen ist die Patientin fieber-
frei. Die Schmerzen lassen mit dem Absinken der Temperatur pach.
Am 13. Tage nach der Aufnahme steigt die Temperatur noch einmal
ohne erkennbaren AnlaB auf 38,9° an; vom niichsten Tage an bleibt sie
normal. Jetzt glaubt man in der Regio epigastrica, allerdings nur sehr
undeutlich, einen flachen Tumor zu fiihlen, dessen Zugehorigkeit
weder zur Leber noch zum Magen einstweilen mit Sicherheit zu be-
stimmen ist. — Die Schmerzen gehen langsam fast vollig zurfick. Trotz
guten Appetits und entsprechender Nahrungsaufnahme langsamer Riick-
gang des Korpergewichts, .

20. Oktober 1905. Am 30. Tage nach der Aufnahme wird die
Kranke fast beschwerdefrei entlassen.

Fine bestimmte Diagnose wurde nicht gestellt.

16. November 1905. Drei Wochen nach ihrer Entlassung kommt
die Patientin in ziemlich elendem Allgemeinzustand, wenn auch nicht
eigentlich kachektisch, wieder in das Krankenhaus. 8ie gibt an, daB sie
sich zuerst ca. 14 Tage lang ganz wohl gefiihlt habe, dann aber seien
wieder hiiufiges Erbrechen und gleichzeitig die Schmerzen in der Magen-
grube aufgetreten. Blut sei dem Erbrochenen nie beigemischt gewesen.

Der Aufnahmebefund liefert, abgesehen vom Abdomen das oben
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wiedergegebene Bild, Temperatur normal. Die Bauchdecken sind jetzt
picht mehr so gespannt, der Leib nicht mehr im ganzen empfindlich.
Der friiher nur unsicher gefiihlte Tumor im Epigastrium ist nunmehr
viel deutlicher palpabel: Etwa zwei Querfinger unterhalb des Processus
xiphoideus wolbt eine kinderfaustgroBe, zweifellos der Leber angehdrende
Geschwulst die Bauchdecken buckelférmig vor. Es scheint sich um einen
Fliissigkeit enthaltenden SBack mit miiBig derber, membranartiger, aber
nicht zu déinner Wandung zu handeln. Ein Druck auf die Geschwulst
macht miBige Schmerzen. Gegen das umgebende Lebergewebe ist die
Cyste auscheinend durch eine schmale wallartige Einfassung von etwas
festerer Konsistenz abgegrenst. Mit der Leber ist der Tumor in normaler
Weise verschieblich. Die Auskultation tiber der Geschwulst ergibt voll-
stindige Stille; peribepatitisches Reiben ist nicht wahrnebmbar; kein
Hydatidenschwirren. Der linke Leberlappen hat gegen friiher an Vo-
lumen abgenommen.

20. Oktober 1905. Leichte unregelmiBige Fiebersteigerungen. Magen-
untersuchung ergibt auBer Fehlen der freien HCl keinen abnormen Be-
fund. Avufblibung des Magens zeigt deulich, da8 Magen und Geschwulst
pichts unmittelbar miteinander zu tun haben.

-22. Oktober 1905. Unter Wirmeapplikation und flissiger Diiit
geben die Magenbeschwerden (Erbrechen) bald zuriick. Das Kbrper-
gewicht steigt von 36,2 kg auf 37,6 kg. Die Schmerzen in der Tumor-
gegend bleiben jetst allerdings dauernd bestehen, esind aber ertriglich.

5. Dezember 1905. Der Tumor, dessen GroBe vielleicht etwas zu-
genommen hat, fithlt sich prall elastisch gespannt an, man hat das Ge-
fiihl der Fluktuation,

20. Dezember 1905. Nach einer Periode relativen Wohlbefindens
tritt heute ganz unvermittelt blutiges Erbrechen auf. Es wird ca.
1/, Speiglas voll hellroten, mit Schleim untermischten Blutes entleert. —
Ein auffédlliges Verhalten zeigt dabei der Tumor im Epi-
gastrium: Unmittelbar nach der Himatemese hat man den deutlichen
Eindruck, daB seine Spannung zugenommen hat; seine Drack-
empfindlichkeit ist wieder gesteigert.

21. Dezember 1905. Das Blutbrechen hat sich nicht wiederholt;
gestern und heute teerartiger Blutstuhl. Das Allgemeinhefinden der Pa-
tientin ist nicht wesentlich gestirt.

28. Dezember 1905. Die auffillige Spannung des Tumors nach der
Himatemese ist langsam wieder zuriickgegangen. Die Abendtemperaturen
sind voriibergehend etwas erhiht (bis 38,9°). Auch die Pulszahl zeigt
gelegentlich Steigerungen bis 120, ohne daB sonst Zeichen von Herz-
schwiiche nachweisbar sind. — Der Appetit und die Nabraungsaufnahme
bleiben leidlich. Der Stublgang ist dauernd etwas angehalten.

3. Januar 1906. Heute ist iiber dem fiir die Palpation unverinderten
Tumor ein ziemlich lautes pulssystolisches Gerdusch zu héren,
das kurz vor der Blutung sicher noch nicht vorhanden war. Ein Pul-
sieren des Tumors ist weder sichtbar noch fiihlbar.

6. Jannar 1906. Unter Kollapserscheinungen wird heute innerhalb
weniger Stunden zweimal je !/, Spelglas hellroten Blutes erbrochen Bald
danach entleert sich per anum eine groBe Menge (ca. !/;—?, 1) dunke'-

9
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rotes, teils flilssiges, teils geronnenes Blut. Das blasende Geriiusch iiber
der Geschwulst, das seit seiner ersten Wahrnehmung konstant gehdrt
wurde, ist nach der neuen Blutung lauter geworden. Gleichzeitig fihlt
man deutlich eine geringe Pulsation des Tumors.

9. Januar 1906. Die Kranke hat sich von der Blutung nicht wieder
erholt. Exitus.

Die Diagnose der Erkrankung beschriinkte sich auf die
Annahme eines cystischen Tumors in der Leber.

Differentialdiagnostisch kamen anfangs ein Echinokokkus und
eine erweichte Carcinommetastase in Betracht. Spiiter dachte man
an einen ulcerdsen Proze8 im Magen, von dem man annahm. daB
er nach Perforation der Magenwand einen perigastritischen Abscef
in der Leber verursacht hitte. Wenn man auch mit dieser An-
nahme fast alle beobachteten Symptome ziemlich ungezwungen er-
kliren konnte, so brachte sie doch keine rechte Befriedigung.

Wirkliche Aufklirung gab erst die Obduktion. Die Dia-
gnose der Sektion, auf deren Einzelheiten im anatomischen Teile
niher eingegangen wird, lautete: Aneurysma der Leber-
arterie mit Durchbruch in das Duodenum. Tod darch
enorme Blutung in Magen und Darm.

Versachen wir uns auf Grund der klinischen Erscheinungen
und des pathologisch-anatomischen Befundes ein Bild von dem
pathologischen Geschehen in diesem Krankheitsfalle zu
machen, so ergibt sich mit groSter Wahrscheinlichkeit folgendes:
Der Durchbruch der Leberarterienwand und die erste Anlage des
aneurysmatischen Sackes diirfte ziemlich plotzlich geschehen sein
und zeitlich mit dem Auftreten der ersten klinischen Krankheits-
erscheinungen im September 1905, d. h. mit den sehr heftigen
krampfartigen Schmerzen im Epigastrium zusammenfallen. Damals
ist anscheinend der linke Leberlappen, vielleicht durch Druck des
Aneurysmas auf vendse GefaBe, voriibergehend ziemlich betrichtlich
angeschwollen. Die leichten Fieberbewegungen lassen sich wohl
als unmittelbare Folge der Zerstorung eines Teiles des Leber-
gewebes ansehen. Es scheint sich dann durch Gerinnselbildung
eine ziemlich feste Aneurysmawand gebildet zu haben, die lingere
Zeit einen Stillstand des Prozesses begiinstigte und so das Zuriick-
treten aller akuten Erscheinungen, besonders auch der Schmerzen.
herbeifiihrte. Die mit Erbrechen und neuen Schmerzen im Epi-
gastrium einsetzende Verschlimmerung, 1!/, Monate nach dem
Krankheitsbeginn, diirfte einem Durchbruch der Blutung durch
die bereits gebildete Aneurysmawand entsprechen. Das Auftreten
der Himatemese und des Blutstuhles war durch eine Perforation
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des Aneurysmas in den Anfangsteil des Duodenums bedingt.
Gleichzeitig scheint dabei auch in den Leberanteil des Aneurysmas
eine neue Blutang erfolgt zu sein und so die klinisch hervortretende
stirkere Spannung und das Auftreten der deutlicheren Fluktuation
bedingt worden zu sein. Das Zustandekommen des Gerédusches schlief-
lich wird durch den Befund des Aneurysmas ohne weiteres erklirt.

Mit freundlicher Genehmigung des Herrn Med.-Rat Dr. Lindner
mochte ich hier ganz kurz die Krankengeschichte eines zweiten,
auf der chirurgischen Abteilung unseres Kranken-
hauses beobachteten Falles von Aneurysma der Arteria
hepatica anschlieBen, der ebenfalls erst bei der Obduktion erkannt
warde. Er bietet an dieser Stelle insofern Interesse, als sein
Krankheitsverlauf ein auBerordentlich rascher war und fast alle
beim ersten Falle geschilderten Symptome vermissen lieB.

Walter S8ch., 10jihriger Knabe, aufgenommen am 26. Juni 1905.
— Familienanamnese belanglos. — Klagt iiber S8chmerzen in der linken
Hiifte und im linken Oberschenkel.

Status: GroBer, kriftiger, gut genihrter Junge mit blasser Ge-
sichtsfarbe. An der linken Hiifte ist éuBerlich nichts Abnormes sichtbar.
Bei Messungen findet man eine geringe Schwellung. Am Trochanter
major und dicht dahinter besteht Druckschmerz. Eine Knochenverdickung
ist nicht festzustellen. Die Bewegungsmoglichkeit im linken Hiiftgelenk
ist kaum eingeschriinkt. Bei Bewegungen keine Krepitation. Es besteht
betriichtliches Fieber. Diagnose: Coxitis incipiens. Therapie:
T-Schiene.

29. Oktober 1905. Fortgesetzt hohes Fieber. Nahrungsaufnahme
gering. Gelenkschmerzen in linker Hiifte vermehrt. Undeutliche Gelenk-
fluktuation. — In Chloroformnarkose Inzision iiber dem Trochanter. Er-
offnung des Hilftgelenkes. Es flieBt etwas diinne, klare Fliissigkeit aus.
Tamponade. :

6. Juli 1905. Temperatur noch nicht abgefallen. Der Junge ver-
fillt sichtlich, macht einen septischen Eindruck. — Unter dem linken
Obr schmerzhafte, fluktuierende Schwellung — Parotitis —. In Chloro-
formnarkose Inzision; es findet sich dicker Eiter in inselférmigen Herden.

27. Juli 1905. Temperatur dauernd hoch. Bewegungen in linker
Hiifte auBerordentlich schmerzhaft. Die Sekretion aus dem Gelenk ist
eiterig. Patient klagt iiber Herzklopfen. Die Herzdéimpfung ist etwas
nach links verbreitert, die Téne sind dumpf. — In Chloroformnarkose
wird die alte Insisionsnarbe erdffnet und nach unten verlingert. Trepa-
nation des Oberschenkels am Trochanter und dicht unterhalb desselben.
Eiterherde in der Epiphysenscheide. Tamponade.

20. August 1905. Temperatur ist lytisch abgefallen. Bewegungen
im linken Hiiftgelenk noch sehr schmerzhaft. Wunde wird offen gehalten.
Parotitis geheilt. Nahrungssufnahme wird besser.

10. September 1905. Der Junge hat sich in den letzfen Tagen
sehr wohl gefithlt. Er ist fast schmerzfrei. — Am Abend verlangte er

19*
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nooh nach dem Abendbrot. Wihrend des Essens rief er nach der
Schwester: Es sei ihm ganz schlecht. Er wird plotslioh auffillig bla8,
es tritt kalter SchweiB auf, der Puls wird fadenférmig. Erbrechen stelit
sich ein. Kampferinjektion erfolglos. — Die Wunden sind in gutem
Zustand ; keine Blutung. — Exitus nach 2 Stunden.

Eino bestimmte Todesursache konnte klinisch nicht festgestelt
werden.

Auch hier brachte, wie schon erwiihnt, die Sektion erst Aufschlus,
deren Diagnose lautete:

Osteomyelitis des linken Femur mit Sequesterbildung. — Durch-
bruch eines embolischen Aneurysmas eines rechtsseitigen Leberarterien-
sstes in die Bauchhdhle. Profuse Blatung.

Die Literatur weist bereits eine ziemlich groBe Zahl Beob-
achtungen — 37 sind mir bekannt geworden — von Aneurysma
der Arteria hepatica auf. Mester?), Sommer?), Grunert?3),
und Kehr) haben in ihren Arbeiten bereits fast alle in der
Literatur niedergelegten Fille zusammengestellt. Ich kann daher
in bezug auf kasuistische Einzelheiten auf diese Verdffentlichungen
verweisen. Die in letater Zeit von Sojecki®) und Livierato®)
beschriebenen Fille bringen klinisch nichts Neues.

Bei dem nun folgenden Versuche, die Symptomatologie
und Differenzialdiagnose des Leberarterienaneurysmas zu
zeichnen, scheint es mir zweckmiBig, auf der ausgezeichneten, sehr
kritischen Darstellung Mester’s weiterzubauen.

Eine Anzahl von Féllen und zwar fast alle sehr rasch
zum Tode fithrenden, verlaufen, wie schon Mester betonte und
wie spitere Beobachtungen, so auch unser zweiter Fall, bestitigen,
ohne jedes auf das Aneurysma und seine Folge-
erscheinungen deutendes Symptom. Diese Fille werden
natiirlich auch in Zukunft nur der anatomischen Diagnose zu-
ginglich sein.

Sind Symptome vorhanden, so ist die konstan-
teste Krankheitserscheinung der Schmerz Mester
hatte in allen ihm bekannten Fillen Schmerzen, meist sehr heftiger
Art, gefunden. Die Schmerzen zeigen entweder fast vollstindig

1) Mester, Zeitschrift f. klin. Med. 1885 Bd. 28 p. 93.

2) Sommer, Prager med. Wochenschrift 1902 Nr. 38.

3) Grunert, Deutsche Zeitschr. f. Chirurgie 1904 Bd. 71 Siehe auch dort
alle ibrige Litetatur.

4) Kehr, Minceh. med. Wochenschr. 1903 Nr. 48.

_b) Sojecki, Inaug.-Diss. Wtirzburg 1904.

6) L‘xvierato, Gazz. d. ospedali Nr. 67. Ref. in Deutsch. med. Wochensehr.
1906 Nr. 22, '
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den Typus der Schmerzen bei Gallensteinkoliken oder haben einen
etwas abweichenden, gleich zu schilderndem Charakter: Sie setzem
auch in diesem Falle meist heftig ein und kdmnen dann mehr oder
minder rasch wieder abklingen, bis nach einer eventuell mehrere
Monate betragenden Zwischenpause eine neue Schmerzattacke folgt.

Fiir das Zustandekommen der Schmerzen nimmt Mester
mehrere Moglichkeiten an. Bei intrahepatischen Aneurysmen be-
ruhe der Schmerz auf der Spannung der Leberkapsel durch die
Ausdehnung des Aneurysmas. Bei extrahepatisch gelegenen Aneu-
rysmen der Leberarterie, wiirden die Schmerzen durch Zerrung der
in der Aneurysmawand eingeschlossenen Aste des Plexus hepaticns
oder durch Druck des Aneurysmas auf die in der Nihe liegeunden
Nerven sowie auf das Ganglion selare entstehen. Fiir beide Arten
von Aneurysmen kdnnten die Schmerzen durch Eindringen von
Blut in die griBeren Gallenwege bedingt sein. Verlaufen die
Schmerzen in der oben geschilderten Weise, so
scheinen sie fir denjenigen, der ihrem Charakter
einmal kennt, diagnostisch nieht ohne Bedeutung zu
sein

Von eigentlichen Kolikschmerzen, etwa wie bei Bleikolik,
unterscheiden sie sich dadurch, daB die schmerzhafte Stelle, ent-
sprechend dem Grade der spontanen Schmerzen stark oder minder
stark auf Drack empfindlich ist. In dem hier beschriebenen ersten
Falle war auf der Hohe der Attacke selbst leise Berfihrung im
Epigastrium in hbchstem MaBe schmerzhaft. — Von Schmerzen
bei Gallensteinkolik unterscheidet sich die zweite Art dadurch,
daB ihr Hauptsitz nicht in die Gegend der Leberpforte lokalisiert
zu werden braucht und ferner dadurch, daf der krampfartige
Charakter weit weniger deutlich hervorzutreten scheint.

Auspahmsweise kann der Schmerz auch bei langhingezogenem
Verlauf &uBerst gering und vollkommen uncharakteristisch sein.
Er dirfte dann wohl auf der in diesen Fillen nur miBigen Span-
nung der Leberkapsel beruben.

Das zweithéufigste Symptom ist Ikterus. Nach
Grunert's Zusammenstellung war er in 64°, der genauer be-
schriebenen Fille vorhanden. Er kann kontinuierlich, hiufig rezi-
divierend oder nur ganz voriibergehend vorhanden sein und bietet
an sich nichts Charakteristisches. Er kommt anscheinend h#ufiger
durch Blutung aus dem Aneurysma in die groSeren Gallenwege
und Verlegung derselben durch Gerinnselbildung, als durch direkte
Kompressionswirkung des wachsenden Aneurysmas auf die ab-
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fihrenden Gallenginge zustande. Im ersteren Falle, bei Blut-
ergiissen in die groBeren Gallengéinge, findet sich nicht selten der
sehr hiufig rezidivierende Ikterus beschrieben. Schwankungen in
der Intensitit des Ikterus werden aber auch bei der Kompression
der Gallengiinge durch den wachsenden Aneurysmasack beob-
achtet.

Das der Hé#ufigkeit nach dritte Symptom sind Blutungen
in den Digestionsapparat. Auch sie pflegen in den meisten
Fillen héufig zu rezidivieren, filhren nur sehr selten akut zum
Tode. Es handelt sich dabei um zwei verschiedene Vorginge, je
nachdem das Blut aus dem Aneurysma direkt in den Verdanungs
kanal durchbricht, oder zunichst in die Gallenwege und von dort
in den Darmkanal gelangt. — Die direkten Perforationen in den
Verdauungstraktus sind die selteneren und fiihren zu sehr profusen
Blutungen (unser Fall I). Bei dem Einbruch des Blutes in die
Gallenwege kommt es dort anscheinend leicht zur Gerinnselbildung
und dadurch zum voriibergehenden Stillstand der Blutung.

Eine deutliche Anschwellung der ganzen Leber, wahr
scheinlich durch eine solche Blutung in die Gallenginge bedingt.
wurden von Wallmann, Sauerteig, Stokes, Caton und
Sommer beobachtet. Die Schwellung scheint, wie das ja gam
natiirlich ist, nach einiger Zeit wieder schwinden zu konnen. Eine
Anschwellung der Gallenblase kann ebenso von ihrer
Fillung mit Blut, wie von einer mechanischen Verlegung des
Ductus choledochus durch Blutgerinnsel oder Kompression des
Ductus von auBen abhingen. Sie wurde von Stokes, Newath,
Caton, Sommer und Kehr beobachtet.

Temperatursteigerungen werden nur selten erwihnt.
Sie haben in einem der Fille betrichtliche Hohe erreicht. In
unserem ersten Falle handelte es sich um ein midBiges remittieren-
des Fieber, das sich in der Hauptsache an die Schmerzanfille an-
schlof. Sein Zustandekommen wird von Quincke mit dem Fieber
bei Gallensteinkolik verglichen. Da man heute annimmt, daB das
Gallensteinfieber fast stets ein Infektionsfieber ist, so diirfte diese
Meinung jedenfalls nicht fiir alle Fille zutreffen. In unserem Falle
handelte es sich wohl um ein Resorptionsfieber, das durch die
Zerstorung von Lebersubstanz durch die Blutung bedingt war.

Zu diesen schon in der Literatur bekannten Symptomen, die
siimtlich nur indirekt von dem Aneurysma abhéingen, kénnen nun,
wie unser Fall I zeigt, noch direkte Symptome des Aneu-
rysmas hinzukommen.
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Unter diesen ist zuerst eine palpable Geschwulst zu nennen.
DaB diese Geschwulst so selten zu fithlen ist, hingt, worauf schon
Mes ter hinweist, offenbar davon ab, daB die Leberarterie an der
unteren, der Bauchwand abgekehrten Leberfliche in das Organ
eintritt, und da8 die Aneurysmen vorzugsweise an der Arteria
hepatica propria und deren Hauptisten, nahe ihrer Teilungsstelle,
auftreten. Von diesen Hauptasten ist wieder weitaus hiufiger der
rechte Ast betroffen. Nur in den seltenen Fiillen, wo der linke
Ast befallen ist, wird man das Auftreten einer palpablen Geschwulst
erwarten diirfen. Der Charakter der Geschwulst wechselte
bei uns im Verlaufe der Beobachtung. Wihrend sie anfangs
als eine derbe, von der Umgebung nicht abgrenzbare
Erhebung erschien, stellte sie sich in spiterer Zeit als ein
mit Flissigkeit gefiillter Sack dar. Im Anfang der Beob-
achtung war das Aneurysma jedenfalls noch von einer dickeren
Schicht Lebergewebe bedeckt. — Eine Pulsation des Tumors
war erst in der allerletzten Zeit zu fithlen, nachdem die Dicke der
bedeckenden Leberschicht weiter abgenommen hatte (vgl. den ana-
tomischen Befund). Noch eine andere eigentiimliche Wand-
lung des Tumors beobachteten wir im Verlaufe der Er-
krankung, bestehend in einem ganz auffilligen Wechsel der
fiahlbaren Wandspannung, und zwar erfolgte die Zu-
nahme der Spannung im AnschluB an eine Blutung.
Offenbar handelte es sich um eine prallere Fiillung des Sackes
mit Blut. Eine genauere mechanische Erklirung zn geben, wie
die stirkere Fiilllung des Aneurysmasackes gerade im Anschluf an
eine Blutung zustande kommen konnte, ist nicht recht angingig.

Irosine hat in seinem Falle von Leberarterienaneurysma
ebenfalls eine Geschwulst gefiihlt, deren Wandspannung wechselte.

Hier handelte es sich aber um eine Komplikation, némlich um -

einen perigastritischen LeberabsceB. Das Aneurysma war
zunichst in den Abscef und von dort in den Magen durchgebrochen.
Nach der Perforation in den Magen war der Tumor nicht mehr
zu fiihlen.

Als zweites direktes Aneurysmasymptom fanden
wir ein pulssystolisches Blasen iiber dem Tumor.
Das Gerausch trat erst deutlich hervor, als der Tumor bereits
palpatorisch als ein mit Fliissigkeit gefiillter Sack imponierte, d. h.
als' er schon ziemlich nahe an die vordere Leberwand geriickt war.
Das Gerdusch war streng iiber dem Tumor lokalisiert und wurde
bis zum Tode der Kranken gehort.
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Wenn man auf Grund der geschilderten Symtomatologie die
Moglichkeit der Diagnose des Leberarterienanearysmus er-
wigt, so ergibt sich von vornherein, daB auch in denjenigen Fillen,
welche Krankheitserscheinungen machen, das Leberarterienaneurysma
nur in einer recht beschrinkten Zahl dieser Fiille in die Differential-
diagnose einbezogen werden kann.

Unter den Symptomen, welche unsere Erwiigungen in die rich-
tige Bahn lenken konnen, sind zwei ganz verschiedene
Gruppen zu scheiden, die bei den bisher bekannten Fiillen zufillig
noch niemals gleichzeitig zur Beobachtung gelangten.

Die erste Symptomengruppe hingt von den hiaufig
recidivierenden BlutungenindiegroBen Gallengénge
ab und besteht in gallensteinkolikartigen Schmerzen,
Ikterus und Blutungen aus dem Digestionstraktus. —
In einem solchen Falle hat Kehr die richtige Diagnose erwogen.

Differentialdiagnostisch kommen dabei nur Gallensteine oder ein
Duodenalgeschwiir in Verbindung mit Gallensteinen ernsthaft in
Betracht (Mester, Kehr).

Man wird die Vermutungsdiagnose Aneurysma der Arteria
hepatica natirlich nur stellen kbtnnen, wenn die drei Symptome.
Schmerz, Ikterus und Blutungen in enger zeitlichen Abhingigkeit
voneinander auftreten. Man wird Sommer beistimmen missen,
daB das Vorhandensein von nur zweien dieser drei Symptome nicht
geniigt, um den Verdacht auf Leberarterienaneurysma zu stiitzen.
Keinesfalls werden wir so weit gehen diirfen wie Grunert, da8
wir einen chronischen, einige Zeit nach einer akuten Infektions-
krankbheit auftretenden Ikterus als in den meisten Fillen durch
Aneurysma der Arteria hepatica bedingt ansehen. Eine kritische
Betrachtung der bisher bekannten Fille liefert fiir die Ansicht

"Grunert’s jedenfalls keine geniigende Unterlage.

Die zweite Symptomengruppe umfaBt die oben als
direkte Aneurysmasymptome bezeichneten Erschei-
nungen — voribergehende krampfihnliche Schmerzen,
palpabler, eventuell pulsierender Tumorinder Leber-
substanz und ein systolisches Gerdusch im Bereiche
der Lebergeschwulst. — Symptome, die wie wir gesehen haben,
bis jetzt nur in unserem Fall I deutlich beobachtet wurden.

Auch diese Symptome werden wir aber nur dann als charak-
teristisch anerkennen, wenn sie simtlich ausgepragt vor-
handen sind. Selbst das systolische Ger#iusch itber einem nicht
deutlich selbst pulsierenden Tumor kénnte anders erklirt werden,



Beitriige zur Pathologie des Aneurysma der Arteria hepatica propria. 299

vor allem durch den Druck einer Geschwulst auf irgend ein groBeres
arterielles Gefi8, oder durch eine reichliche GefiBentwicklung in
einer malignen Neubildung. Freilich werden wir bei einem malignen
Tumor meistens ausgesprochene Kachexie sehen, die beim Aneurysma
der Arteria hepatica vermift wird, solange nicht stirkere Blutungen
vorausgegangen sind.

Zum SchluB sei es mir gestattet, noch die Krankheits-
geschichte eines Falles anzuffigen, bei dem wir auf Grund der vor-
stehend beschriebenen Beobachtungen die Diagnose Leber-
arterienaneurysma mit groBer Wahrscheinlichkeit stellen zu
konnen glaubten; da die Patientin lebt, steht freilich die Bestitigung
der Diagnose aus.

'W. T., 69jihrige Kochin, anfgenommen am 1. Mai 1906. Familien-
anamnese belanglos. Bis vor 2 Jahren war Patientin nie ernstlich krank.
Seit dieser Zeit leidet sie ofter an Magenbeschwerden, bestehend in Druck-
gefiih] in der Magengegend nach der Nahrungsaufnahme. In den letzten
5—6 Wochen ist das driickende Gefiihl im Epigastrium etwas intensiver
geworden, ohne gerade direkt schmerzhaft zu sein. Der Appetit blieb
dabei gut.

Status: MittelgroBe, fiir ibr Alter noch riistige Patientin, in miiBig
gutem Ernihrungszustand. Die Gesichtsfarbe ist leicht ikterisch. Die
Schleimhiiute sind leidlich getirbt. Die Skleren sind ebenfalls ganz wenig
ikterisch. Die Zunge ist feucht, wenig belegt. Die Lungen zeigen
auBer vereinzelten Rasselgeriuschen nichts Krankbaftes. Die Herzgrenzen
sind nicht verbreitert, die Téne sind iiberall absolut rein. Der
Puls ist mittelgespannt, regelmiBig. Die Arterien zeigen keine auffillige
Sklerose.

Der Leib ist nicht meteoristisch aufgetrieben, weich. — Zwischen
rechtem Rippenbogen, Linea alba und Nabel wilbt ein etwa giéinseei-
groBer Tumor die Bauchdecken leicht vor. Die (Geschwulst hat
ziemlich derbe Konsistenz, ist bei stirkerem Druck etwas schmerzempfind-
lich, léBt sich von der Leber nicht abgrenzen und ist mit der Atmung
verschieblich. Sie szeigt deutliche Pulsation und bei Auskultation hort
man iiber ibr Reibegeriusche und ein pulssystolisches Geridusch.
Dieses systolische Gerdusch ist streng auf den Tumor
beschriénkt. Sensibilitit und Reflexe sind normal. Trin o. B.

2. Mai 1906. Ausheberung des Magens nach Probefriibstiick ergibt
bréckeligen, etwas schleimigen Mageninhalt. Ges.-Aciditit — 12; freie
Salzséiure fehlt; Milchsiiure ist nicht nachweisbar.

8. Mai 1906. Die ikterische Verfirbuug der Haut und der Skleren
ist wieder geschwunden. Bei Palpation des Tumors hat man das Gefiihl,
als ob die Konsistenz nicht immer die gleiche sei. Auch das systolische
Gerdusch tiber der Geschwulst ist nicht zu allen Zeiten gleich laut. Das
Geridusch, ebenso die immer noch deutlich fiihlbare Pulsation, bleiben
streng auf den Tumor beschrinkt. Das Allgemeinbefinden der Patientin
bessert sich. Das Druckgefithl in der Magengegend nach der Nahrungs-
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aufnabme ist kaum noch vorhanden. Gewichtszunahme innerbalb einer
Woche betrigt 0,5 kg. - ;

14. Mai 1906. Patientin fiihlt sich vollig wohl, kann sich mit einer
ibr vorgeschlagenen Probelaparotomie nicht befreunden, verliSt daher das

Krankenhaus.
Nach den Aussagen des behandelnden Arztes war bis zum 15. Juni

1906 keine Verschlimmerung des Leidens eingetreten, vielmebr war der
Tumor kleiner geworden und lieB auch keine Pulsation mehr nachweisen.
Mitte November war ein Tumor iiberhaupt nicht mehr durch Palpation
nachweisbar, das Allgemeinbefinden der Patientin war ein gutes.

Die Patientin, deren Krankengeschichte hier kurz wieder-
gegeben ist, wurde dem Krankenhaus mit der Vermutungsdiagnose
Magenkarzinom iiberwiesen. Der pulsierende Tumor und das
streng auf die Geschwulst beschrinkte pulssystolische Gerdusch er-
weckten jedoch bei uns den Verdacht auf ein Leberarterien-
aneurysma. Gegen die Annahme einer malignen Neubildung, die
man sich #uBerst gefdfreich denken miiBte, sprach einmal das
Fehlen jeglicher Kachexie und ferner die spiter beobachtete Ver-
kleinerung der Geschwulst. Allenfalls konnte man noch an ein
Aneurysma der Aorta abdominalis und an eine davon fortgeleitete
Pulsation denken. Die direkte Beobachtung zeigte aber die selbst
pulsierende Geschwulst mit so groBer Sicherheit als zur Leber ge-
horig, daB auch diese Vermutung fallen gelassen werden muB.
Noch andere Affektionen diirften wohl kaum in Frage kommen.

Eine Bestitigung unserer Diagnose durch die Obduktion intra
vitam ist uns versagt geblieben.

II. Pathologisch-anatomischer Teil (Dr. Schiimann).

Wie schon erwihnt, wurden nur unsere zwei ersten Fille
anatomisch untersucht. In beiden konnte der Entstehungsmodus mit
ziemlicher Sicherheit festgestellt werden, hierbei verdient der zu-
niichst zu besprechende Fall ein ganz besonderes Interesse in &tio-
logischer Beziehung.

Sektionsbefund I (Sekt. 10. I. 06): Aneurysma der Leberarterie
mit Durchbruch in das Duodenum. Enorme Blutung in Magen und
Darm. Multiple Traktionsdivertikel im Osophagus. Sklerose der
Aorta. Braune Atrophie des Herzens. Pigmentierte Narben in
den LungengefiBen. Pigmentmetastasen in der Milz. Hochgradige
Anémie.

Von niherem Interesse ist nur das Ergebnis der Bauchhdhlen-
sektion; hervorgehoben sei jedoch, als in epikritischer Hinsicht
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wichtig, daB sich Anzeichen von Tuberkulose weder in den Lungen,
noch in den Lymphdriisen der Brusthdhle und des Halses auf-
finden lieBen. Hautfarbe der Leiche nicht ikterisch.

Abdomen: Situs ohne Besonderheiten. Bauchfell spiegelnd. Der
linke Leberrand steigt sehr tief herab und ragt unter dem Processus
ensiformis 4 Querfinger weit hervor. Oberfliche der Leber, namentlich
am linken Lappen deutlich feinkérnig granuliert, die Prominenzen sind
flach, bis linsengro8 und kreisrund begrenzt. Farbe des Organs sehr bla8
mit deutlichem fettgelben Farbenton. An der Zwerchfellfliche des linken
Lappens fillt eine halbkugelige ungefihr handtellergroBe Vorbuchtung
aaf, die den linken Lappen dermaBen vergrdBert, da8 er annihernd dem
rechten gleichkommt. Konsistenz des Bezirkes prall, Lippchenzeichnung
vollig undeutlich.

Im Magen befindet sich eine sehr groBe Menge halbfliissigen schwiirz-
lichen Blutes, am formalinfixierten Priiparat war dieser Blatkuchen immer
noch 3 cm dick und stellte einen volligen AbguB des Lumens dar. Im
Duodenum und Ileum gleichfalls groBe Mengen Blut, im Dickdarm teer-
artige Massen. An der Unter- und Riickseite des linken Leberlappens
entspricht der erwiihnten Vorwdlbung der Oberseite eine giinseeigroBe
Geschwulst, die sich zwischen die auseinandergedriingten Bliitter des Liga-
mentum hepatoduodenale bis zur Pars descendens duodeni fortsetzt und
zu 4/; auBerbalb der Leber liegt. Beim Einschneiden geriit man in eine
groBe blutgefiillte Hohle. Von den Blutgerinnseln 1Bt sich ein im oberen
Teile der Hohlung gelegener lose mit der Riickwand verbundener deut-
lich geschichteter Thrombus von HiihnereigréBe absondern. Nach vorne
und oben ist die Grenze zwischen Wand des Hohlraums und dem kom-
primierten Lebergewebe nicht scharf zu sziehen. Die Lebersubstanz ist
hellbridunlich und li8t im Querschnitt deutliche konzentrische Schichtung
erkennen, ihre Dicke betriigt an der zumeist vorgebuchteten Stelle nur
noch 5 mm. Die Wand des Hohlraums selbst ist faserig geschichtet, blas-
gelblich und 3—5 mm dick; an einigen Stellen mehr grauwei und homogen,
so besonders an der Unterfliche und in den innersten Schichten. Be-
ziehungen zur Leberpforte und zum Darm: Das I.umen der Héh-
lung kommuniziert sowohl mit der A. hepatica, als mit
dem Duodenum. Im mittleren Drittel der Arterie befindet sich an
der Vorderseite des GefiiBes ein 1!/, cm langer und 2 mm weit klaffender
Schlitz, der in den beschriebenen blutgefiillten Hoblraum fiihrt, Riinder
des Schlitzes abgerundet. Das Duodenum weist 6 cm vom Pylorus ent-
fernt an der konvexen Fliche eine ovale 15:7 mm messende lings ge-
stellte Perforation auf. Das Loch ist ziemlich glattrandig und fiihrt
direkt in den rechts und dahinter gelegenen Hoblraum. Die Gallenblase
und die Gallenwege unterhalten keine Beziehungen zu ihm; der Ductus
choledochus ist dorch den Tumor in seinem Verlaufe bogenférmig nach
rechts und unten gedringt. Wand und Einmiindungsstelle ohne Besonder-
heiten.

Mikroskopisch wurde untersucht: Lebergewebe, Wand des Hohl-
raums in Zusammenhang mit der Leber, frei im Netzbeutel gelegene
Wand des Hohlraums und die Leberarterie.



302 XV. BICKHABDT 0. SCHUMANK

Lebergewebe im allgemeinen: AuBere Kapsel sehr dick, AuBenseite
buchtig konturiezt. Bindegewebe kernreich, sahlreiche griiBere und kleinere
Gallengiinge auch in den #uBersten Bindegewebsschichten der Leber ein-
geschlossen, Interlobulires Bindegewebe auf mindestens das 10 fache ver-
dickt, Liippcheneinteilung hichst unregelmiiBig, sehr verschiedene Gr8e der
Acini. Auch der Bau der einzelnen Acini scheint unregelmasig, die Zellen
liegen ungeordnet und sind nur in der unmittelbaren Nihe der Zentralvene
zentripetal ausgerichtet. Ausgepriigte Verfettung von Leberzellen in typi-
scher Weise. Gallengiinge weit und zahlreich, in dickes Bindegewebe ein
gescheidet, vereinzelt finden sich dissoziiert gelegene stets einkernige
auffillig kleine Leberzellen und schmale StraBen von Leberzellen. In
fast allen Schnitten aus den verschiedenen Leberteilen fanden sich Ge-
hilde, die bei der makroskopischen Betrachtung infolge der animischen
Bliisse und der sonstigen Parenchymverinderungen entgangen waren: teils
kreisrunde, teils kleeblattférmige (konfluierte) Bezirke die ungefihr die
GroBe eines halben Leberlobulus erreichen. Die Randzone besteht aus
kernreichem Granulationsgewebe, im inneren homogene nekrotische Massen,
sowie namentlich an der Grenze beider Zonen Riesenzellen mit zahlreichen
Kernen. — In der unmittelbaren Nachbarschaft von Leber und Ge-
schwulst weist das Lebergewebe alle Zeichen hochgradiger Kompression
auf, die Lobuli sind streifig ausgezogen, Bindegewebe in analoger Weise
geachichtet. In der angrenzenden Wand des blutgefiillten Sackes finden
sich noch einzelne atrophische Reste von Lebergewebe, weiterhin eben-
solche Gebilde wie im Leberparenchym, d. i. Tuberkel. Die innerste
Schicht liBt nur Kerntriimmer und feinkdrnige nekrotische Zwischen-
substanz erkennen. In den zahlreichen typischen Riesenzellen waren
Tuberkelbazillen mittels der Ziehl’schen Firbung nachzuweisen, einzelne
dieser Zellen enthielten bis zu 4 wohlerbaltene Bazillenleiber. Fibrin
lieB sich in der Wand nirgends darstellen, ebenso fand sich kein Elastin
(Weigertfirbung) in dem Bereich des tuberkultsen Gewebes, reichlich
dagegen in den éunBeren Lamellen, die von der Vorderwand des Omen-
tum minas gebildet wird. Interessant sind die Befunde iiber das Elastin
der Leberarterie, insofern als schwerere Verinderungen vorliegen, am
stirksten in unmittelbarer Néhe der Perforationsstelle. Die Intima ist
sehr dick und kernreich, dabei an demselben Schnitt von sehr verschie-
dener Machtigkeit. Lamina elastica unregelmiiig geschlingelt, an mehreren
Stellen ist sie ebenso wie die sonstigen Lagen elastischer Substanz von
pilzformig vordringendem Granulationsgewebe durchbrochen, diese zahl-
reiche Riesenzellen sowie Nekrosen enthaltenden Granulationspfropfe dringen
bis dicht an die Intima unter Zerstdrung der Liings- und Ringmuskel-
schicht vor.

In diagnostischer Hinsicht ist besonderer Wert auf die Tat-
sache zu legen, da8 alle Teile eines mit der A. hepatica propria
breit kommunizierenden Hohlraums eine hochgradige tuberkuldse
Veriinderung, und zwar anndhernd in gleicher Form und Stirke
aufwiesen. Man ist daher berechtigt, von einem Aneurysma tuber-
culosum zu sprechen, das sich am Stamme der Leberarterie zu
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aufergewohnlichen MaBverhdltnissen entwickelt und durch Per-
foration in das Duodenum den Verblutungstod hervorgerufen hatte.
Die Verinderungen an dem Leberparenchym sind ohne Frage
derart zu erkliren, daB aus dem aneurysmatischen Sack Emboli
mit dem Blute der Lebersubstanz zugefiihrt wurden. Sie ent-
falteten dann einerseits mechanische Wirkungen, andererseits geben
sie Depots von Tuberkelbazillen ab, die eine Entwicklung ven
embolischen Tuberkeln veranlaBten. Die mechanischen Wirkungen
bestanden in der Ausbildung einer Bindegewebsneubildung in der
Leber, ein Vorgang, der experimentell von Janson und neuer-
dings von Tischner in vielfachen Versachen am- Kaninchen stu-
diert ist; allerdings arbeiteten beide Autoren nicht mit Emboli-
sierung einzelner Aste, sondern mit Verschluf des HauptgefiBes
durch Ligatur. Diese interstitielle Hepatitis ist am Menschen be-
reits von mehreren Beobachtern bei Leberarterienaneurysma wahr-
genommen worden, eine Beschreibung bringt u. a. Sommer.
Nekrosen, die sich beim Pflanzenfresser regelmifig auszubilden
scheinen, fehlen beim Menschen in der Regel, so auch bei unserem
Falle. Weiterhin ist von Interesse, daB Janson im Experiment
zahlreiche stark erweiterte Gallenginge fand, ein Befand, der sich
mit dem unsrigen deckt. Tischner fand als Regel, daf ¢ine
cirrhotische Umwandlung der ganzen Leber stets ausbleibt, daB
dies aber doch méglich ist, lehren die Untersuchungen der ver-
schiedensten Leberteile bei unserem Falle. Da8 die Entwicklung
der Fettleber in unserem ¥alle mit Zirkulationsstérungen infolge
der Embolien znsammenh#ngt, erscheint unwahrscheinlich.
Versuche, im Detail auf die Entstehungsweise des Aneurysma
einzngehen, stoBen auf mancherlei Schwierigkeiten. Durch den
mikroskopischen Befund ist sicher gestellt, daB eine Usur der
Arterie durch tuberkuldses Granulationsgewebe von auBen her
stattgefunden hat, wobei namentlich eine Schidigung des elastischen
Gewebes zu konstatieren war. Von den Beobachtungen an Lungen-
arteriendsten, die durch tuberkulése Kavernen ziehen, ist bekannt,
daB durch das Eindringen tuberkulésen Gewebes in die Gefis-
wand sich die sogenannten Arrosionsaneurysmen ausbilden konnen.
Ein derartiger Vorgang ist wohl auch in unserem Falle anzu-
nehmen. Ob nun eine kisig veréinderte Lymphdriise an der Leber-
pforte die benachbarte Arterie nach Verlstung mit der Gefiwand
dadurch arrodierte, daB vordringendes tuberkuldses Granulations-
gewebe die elastischen und muskunliren Gewebsanteile zerstorte,
oder ob die Arterie in einen priformierten grofieren tuberkulésen



304 XV. BICKHARDT U. SCHUMANN

Abscesse geborsten ist, 1iBt sich nicht mehr mit Sicherheit ent-
scheiden. Die damit zusammenhiingende Frage, ob ein Aneurysma
verum oder ein A. spurium vorliegt, ist gleichfalls nicht leicht za
beantworten. Auf Grund des histologischen Bildes 1i8t sich der
Entscheid bekanntlich nicht treffen, da auch beim wahren Aneu-
rysma die Kontinuitit der H#ute nicht gewahrt wird, sobald die
Arterienausweitung grdBere Dimensionen annimmt (Marchand).
Eine Intima fand sich nicht in dem Hohlranm; ebensowenig waren
elastische Fasern in der Wandung enthalten. Dies spricht aber
nicht unbedingt gegen die Annahme eines wahren Aneurysma, da
der tnberkuldse Prozef zu einer Zerstérung dieser Gebilde geftihrt
haben kann, andererseits konnen wie gesagt diese Elemente auch
beim wahren Aneurysma fehlen. Nach alledem erscheint es ange-
zeigt, von einer schematischen Registrierung des Falles in dieser
Richtung abzusehen. Als wahrscheinlich méchte ich die Annahme
hinstellen, daB sich zuerst — mdglicherweise durch Infektion vom
Darm her — ein tuberkuldser Driisenabsce8 an der Leberpforte
ausbildete. Durch Eindringen tuberkuldsen Granulationsgewebes
biifte die Arterienmedia ihre mechanische Widerstandsfihigkeit
ein und es kam zu einer Ruptur, nachdem anfinglich die Arterien-
intima durch Proliferation des Intimaendothels eine Dickenzunahme
erfahren hatte. Nach Herstellung der Kommunikation diirfte sich
unter dem Einflusse des Blutdruckes der Hohlraum rasch ver-
groBert haben, so daB durch Druckusur des Duodenum die tdd-
liche Blutung in den Darm erfolgen muSte.

Arrosionen von Arterien gréeren Kalibers durch benachbarte
tuberkulose Prozesse sind schon wiederholt beobachtet worden, so
an der Aorta. Kamen beschrieb im Jahre 1895 einen Fall von
Aortenruptur auf tuberkuldser Grundlage (zur Ausbildung eines
Aneurysma war es nicht gekommen). Einen Fall von Aneurysma
der Bauchaorta im AnschluB an einen tuberkuldsen perityphliti-
schen AbsceB hat im Jahre 1900 HenBen beschrieben (der Fall
ist nicht per autopsiam verificiert). Dagegen diirfte ein derartiger
Proze8 an der Arteria hepatica bisher noch nicht in der Literatur
vertreten sein.

Wiihrend also unser erster Fall in pathogenetischer Hinsicht
ein Unikum darstellt, ist die Entstehung der Affektion in unserem
zweiten Falle in einer Weise. zu denken, die auch bei anderen
Fillen von Leberaneurysmen von den Autoren angenommen wurde.
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namlich die Entstehung auf der Basis einer akuten Infektions-
krankheit. Sauerteig erdrterte in einer Inauguraldissertation die
Entstehung von Leberaneurysmen auf mykotisch-embolischem Wege;
v. Schrotter widmet in Notnagel's Handbuch der Bildung dieser
Aneurysmen bei akuten Infektionskrankheiten eine lingere Be-
trachtang an der Hand einiger Fille; er erwiéhnt namentlich
Dysenterie (tropische Leberabscesse) und Osteomyelitis. Schlieflich
stellt Grunert (1903) die in Betracht kommenden Infektions-
Kkrankheiten tabellarisch zusammen. Fiir uns ist bemerkenswert,
daB vier Félle von Leberarterienaneurysma (die Fille
Borchers, Uhlig, Weinlechner, Hansson) mit einer
Osteomyelitis zusammenzuhéingen schienen. (Ebenso-
viele Fille bildeten sich nach Ablauf eines Typhus aus; in Gru-
nert’s eigenem Fall war eine schwere Pneumonie vorangegangen).
Wie Grunert meint, soll in 73 9/, aller Fille eine akute Infektions-
krankheit zugrunde liegen. Es ist also dieser Entstehungsmodus
schon mannigfach erbértert worden, immerhin diirfte ein anatomisch
eingehend untersuchter Fall Interesse verdienen.

Sektionsbefund II (Sekt. 12. IX. 05): Osteomyelitis des linken
Femur mit Sequesterbildung. Durchbruch eines embolischen Aneu-
rysma eines rechtseitigen Leberarterienastes in die Bauchhdhle,
profuse Blutung. Nephritis, multiple embolische Abscesse in den
Nieren. Odem der Gehirnhéute und des Gehirns. Adhdsive Pleu-
ritis und Pericarditis. Milztumor. Hauthimorrhagien. Allgemeine
Anémie. ’

Protokoll (Auszug): MittelgroBer Knabe. Leib etwas aufgetrieben.
Am linken Hiiftgelenk vorn und seitlich je eine Fisteléffnung. In der
Haut beider Thoraxseiten mehrere miinzengroBe blauschwarze Flecken,
die sich aus punktférmigen Petechien zusammensetzen.

In der Bauchhohle, besonders im kleinen Becken und auf dem
rechten Leberlappen sowie in der Bursa omentalis groBe Mengen locker
geronnenen Blutes. Der Bauchfelliiberzug des rechten Leberlappens ist
durch eine zentimeterdicke Schicht Blut abgehoben. Auf der konvexen
Fliche, unmittelbar vor dem Abgang des Ligamentum coronarium dextrum
anterius eine 8 cm lange quere RiBlinie. Gewicht der Leber 985 g.
Parenchym blaBgraurot, deutlich triibe, Lippchenzeichnung undeut-
lich. Inmitten der Lebersubstanz eine h#ihnereigroBe Héhlung, Wand-
stidrke bis zu 1 cm; die Wand besteht aus zihen weiBlichen geschichteten
Massen. Nach oben fiihrt ein zeigefingerdicker Kanal aus der blat-
erfilllten Hohlung nach der erwiihnten RiBstelle an der Leberkuppel, die
‘Wand des Ganges besteht aus zerfetztem Leberparenchym und Fibrin-
massen. Der rechte Hauptast der Leberarterie zieht direkt auf den
medialen Pol der Hohlung zu, die Einmiindungsstelle ist durch die zer-
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kliifteten Fibrinkoagula verlegt. Die Mils ist weich, gquellend, triibe
graurot. Nieren schlaff, aber vergréBert. ‘Auf der Nierenoberfliche
mehrere linsengroBe von rotem Hof umgebene triibweiBgelbe Flecken,
die auf dem Sektionsschnitt keilformigen Herden entsprechen. Mesenterisle
und retromesenteriale Lymphdriisen trilbe geschwollen, graurot gefiirbt. —
Im oberen Drittel des stark verdickten Femur liegen in graurote Granu-
lationen eingebettet mehrere Sequester, darunter einer ven 10 cm Liinge,
asm Schenkelkopf ein talergroSer Knorpel- und Kortikalisdefekt. Laden-
bildung bereits weit fortgeschritten, die Sequester schon gelockert.
Bakteriologische Untersuchung: Aus den fibrinésen Massen im Innern
des Leberhohlraumes lieB sich Staphylococcus pyogenes aureus ziichten.

Histologische Untersuchung (Serienschnitte):

Im Lumen der Leberarterie liegt eine sichelférmig der Wand an-
liegende Masse von Kerntriimmern, Eiterkorperchen und kérniger Zwischen-
substanz. [Eine organisierte Verbindung mit der GefiBwand ist nicht
nachweisbar. Diese selbst ist in schwesster Weise veriindert: Reichliohe
diffus verteilte Rundzellen durchsetzen ihre ganze Dicke, am dichtesten
finden sie sich in der Adventitia und Muskularis. Die elastischen Faser-
petze sind in einer Ausdehnung von mehreren Millimetern véllig durch-
brochen, an dieser Stelle fehlt auch die Lamina elastica interna. An
einer Reihe von Schnitten erwies sich die Kontinuitit simtlicher Haute
aufgehoben; diese Stelle war von fibrinésen Massen und reichlichen ein-
gelagerten Leukocyten erfiillt und stelit offenbar die durch Fibringerinnael
locker verschlossene Kommunikationsoffoung dar, da sich der Zusammen-
hang dieser Gerinnsel mit dem arteriellen Thrombus und der Fibrin-
auskleidung des Hohlraumes erweisen lieB. Das benachbarte Leber-
gewebe ist gleichfalls iibersiit mit Eiterkorperchen, die Kernfirbung der
Leberzellen ist mangelhaft. Wie eben erwihnt, besteht die Auskleidung
des Hohlraumee aus Fibrin, das in netzférmigen, aber konzentrisch stark
abgeflachten engen Maschen gelagert ist. In den Maschen liegen dicht-
gesiite Leukocyten vom Typus der Eiterkdrperchen, teilweise mit gekdrnten
und zerfallenen Kernen. Als innerste SBchicht findet sich sebr lockeres
Fibrin mit groBen Mengen eingelagerter wohlerhaltener roter Blutkdrper-
chen. In der ganzen Dicke der fibrinssen Massen sind grampositive, in
Hiufchen georduete Kokken in groBer Menge nachweisbar, daneben
plumpe, gleichfalls grampositive Stibchen, diese besonders an der Ober-
fliche der Innenwand gelegen.!) — Die bei der makroskopischen Uuter-
suchung erwihnten keilfsrmigen Herde in den Nieren erweisen sich als
Niereninfarkte; das betroffene Gewebe ist im Beginn der Nekrotisierung,
die Randzonen zeigen intensive Entziindungserscheinungen. In den Harn-
kanilchen sind reichlich kornige Zylinder und in mehreren kleineren
Arterien Emboli vorhanden.

Iuterstitiell in der Nierenrinde ein kernreiches junges Bindegewebe,
ferner zahlreiche rundliche Anhiiufungen gelapptkerniger Leukocyten
(Abscesse).

1) Vermutlich Féulniserscheinung, da die Sektion erst 30 Stunden p. m. er-
folgen konnte.
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Die Entstehung aller dieser Ver#inderungen diirfte klar liegen.
Der Milztumor, die Hantblutungen, die triibe Schwellung von
Leber- und Nierenparenchym, die beginnende AbsceBbildung in den
Nieren neben deutlichen Reparationsvorgéngen rechtfertigen die
Annahme einer subakuten Sepsis; als Ausgangsstelle diirfte der
vorgeschrittene !) osteomyelitische Proze8 zu betrachten sein. Die
-Kokken der Osteomyelitis bleiben, wie dies Erfahrungen an zentralen
Knochenabscessen ergeben haben, dauernd fiir den Triiger virulent,
sobald sie fiber das Gebiet der lokalen Immunitit hinausgeraten;
fiir diesen Transport kommt vielleicht der stattgehabte operative
Eingriff in Betracht.

Notwendig erscheint es die Aussaat eines feinverteilten
infektiésen Materials anznnehmen, welches die Lungenkapillaren
passieren konnte, denn das Foramen ovale des Herzens wurde
geschlossen gefunden, eine paradoxe Embolie war also auszu-
schlieBen. In den Nieren bildeten sich miliare embolische Abscesse
aus, dagegen kam an einem Leberarterienaste (vermutlich an der
Abgangstelle eines Zweiges) eine wandstindige Thrombose infolge
der Deponierung staphylokokkenhaltigen Materials zustande. Die
hiernach einsetzende Mesarteriitis fiihrte durch Zugrundegehen
von elastischen und muskulésen Elementen zu einer betrichtlichen
Schiédigung der Druckfestigkeit, bis die verinderten Arterienhiute
zur Dehnung und schlieSlichen Ruptur kamen. Die nun folgenden
Gerinnungsprozesse konnten die schnelle VergréBerung des Aneu-
rysma in der weichen Lebersubstanz nicht aufhalten, so daB eine
Blutung in die freie Banchhohle zam Exitus fiihrte.

Fassen wir unsere beiden Fille epikritisch zusammen, so
sehen wir, daB sie beide in die von Eppinger aufgestellte Gruppe
des parasitiren, in diesem Falle mykotischen ?) Aneurysma einzu-
reihen sind. Die Félle bilden also einen Beleg fiir die Grunert’sche
Annahme, daB fiir die Entstehung von Leberaneurysmen Bakterien-
wirkungen h#ufig in Betracht kommen, hiufiger als mechanische
Einfliisse, etwa Gallensteine (Fille Schmidt und Schulze) oder
Arteriosklerose. -Wie weit bei den Fillen, wo Gallensteine als
Ursache angesehen wurden, Bakterienwirkungen in Frage kamen,

1) Auch der 14 jibrige Patient Hannson’s erkrankte im gleichen Spitstadium
der Osteomyelitis.
1) Der Tierpathologie sind anch durch Endozoeu hervorgerufene Aneu-
rysmen bekannt (Wurmaneurysmen im Mesenterium der Pferde).
Deutsches Archiv fitr klin. Med. 90. Bd. 20
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bediirfte Gbrigens noch der Untersuchung; bei den Fillen, die bisher
der Arteriosklerose zugerechnet wurden, spielen sicher luetische
Mediaerkrankungen eine Rolle; so in einem im jingster Zeit von
Waetzold in der Miinchner M. W. veriffentlichten Falle, bei dem
verschiedene gummadse Prozesse nachweisbar waren und aneh in der
Krankengeschichte bereits L u e s festgestellt worden war. Allerdings
gelang dem Aator die Darstellung von Spirochiéten in der Anem-
rysmawand nicht. Ein vollig analoger Fall findet sich in der
franzbsischen Literatur (S8acquépée).

Sicher ist der Umstand, da8 die bakterielle Entstehung des
Leberarterienaneurysma die hdufigere ist, wesentlich fir die Ab-
schiitzung der Heilungsaussichten bei operativer Behandlung. Denn
es ist zu bedenken, daB die Wahrscheinlichkeit einen tuberkulésen
oder septischen Herd durch Unterbindung der zuffihrenden Arterie
zur Ausheilung zu bringen, recht gering ist, wenn es der Operation
auch gelingt die momentane Blutungsgefahr abzuwenden. Anderer-
seits mu8 man darin Kehr recht geben, daf eben nur chirur-
gisches Vorgehen beim Leberaneurysma eine wirksame Therapie
bilden kann. In dieser Richtung milssen die Versuchsresultate
Haberer’s ermutigen. Seine Untersuchungen erstrecken sich amf
die Verhiiltnisse des Kollateralkreislaufes bei Abbindung der Leber-
arterie und fiihrten zu etwas anderen Resultaten, als die Experi-
mente von Cohnheim, Janson und Tischner, woraef hier
ndher nicht eingegangen werden kann. Fir uus ist wesenmtlich,
daB seine Uberlegungen Kehr's Annahme bestitigten, da8 gerade
im Falle der aneurysmatischen Erkrankung der Leberarterie die
Ausbildung des Kollateralkreislaufs bereits im Werke sei, so daB
selbst die Unterbindung des Leberarterienstammes alsdann ap sich
nicht eine Lebensgefahr bedeutet.
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Aus der medizinischen Universititspoliklinik zu Bonn

(Prof. H. Leo).
Die Bedeutung der schichtweisen Aufffilllung des Magens
fur die klinische Diagnostik, speziell fiir die Beurteilung
des Sahli-Seiler’schen Probefriihstiicks.

Von
Dr. 0. Prym,
frithexem I. Assistenten der Poliklinik.
(Mit 1 Abbildung.)

Den Tierheilkundigen ist es eine lingst bekannte und durch
zahlreiche Versuche wohl fundierte Tatsache,') da8 die Nahrung
im Magen schichtweise abgelagert wird und daB zeitlich und &rt-
lich groBe Verschiedenheiten in der Zusammensetzung der Ingesta
bestehen. Griitzner?®) hat diese Tatsache an Frdschen, Kréten,
Ratten, Meerschweinchen, Kaninchen und aach an einem kleinen
Hund wiederum einwandsfrei erwiesen. Es erscheint hichste Zeit,
daB auch die klinische Medizin nicht nur Notiz hiervon nimmt,
sondern bei ihrem diagnostischen und therapeutischen Handeln von
diesen Verhiltnissen ganz und gar durchdrungen wird. Sie bringen
‘eine ganze Reihe neuer Gesichtspunkte.

Die erste Frage, die ich mir im Anschlu8 an die Griitzner’sche
Veroffentlichung vorlegte, war die, ob bei dem Probefriihstick mit
seinem diinnflissigen Mageninhalt nicht die Verhéltnisse anders
liegen, als bei dem mit einer knetbaren Masse aus Milch und
Semmelweichel hergestellten Futter der Griitzner'schen Versuchs-
tiere. Dieser Zweifel war um so berechtigter, als in der Tierheil-

1) Cf. dariiber A. Schennert, Zum Mechanismus der Magenverdauung,
Pfitiger's Archiv Bd. 114 L u. II. Heft 1906 und Ellenberger, Dasselbe, eben-
daselbst.

2) Griitzner, Ein Beitrag zum Mechanismus der Magenverdauung. Pfiliger’s
Archiv Bd. 106 1905 8. 463 ff.
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kunde der Satz gilt, da8 die schichtweise Ablagerung nur dann ein-
tritt, wenn der Speisebrei nicht zu dinnfliissig ist (Scheunertl c.).
Ich unternahm daher zunichst die Priifung dieser Frage am
Hande, und hielt mich im allgemeinen an die Gritzner’sche
Versuchsanordnung, verfitterte jedoch direkt hintereinander
mehrere Portionen verschieden gefirbter Sahli-Seiler’scher?)
Probesuppe und tdtete den Hund nach etwa einer Stunde.

Eigene Versuche.
Versuch I.

Ein kleiner Dacke! friBt hintereinander am 14. Juli 1905
1. 100 ccm mit Lackmus leicht blau gefiirbte Suppe,
2. 100 com ungefiirbte Suppe,

8. 30 ccm mit Lackmus leicht blau_gefirbte Suppe.

Nach 3/, Stunden wird der Hund mit Ather betiubt; und zwar hier
wie in allen folgenden Fillen in der Weise, da8 der Hund in einen
kleinen dicht verschlossenen mit Atherdimpfen angefiillten Kasten gesetzt
wurde. Die Betiubung tritt so sehr rasch an, ohne Gegenwehr und
Zappeln des Hundes.

Laparotomie mit groSem Schnitt. Bei Ertffuung der Bauchhhle
wurde der Hund unrubig und preBte so, daB der Magen und ein Teil
des Darmes vorgedringt wurden. Versuche, ihn wieder zu reponieren,
miBlangen zuniichst, bis der Hund wieder in tiefer Narkose war. Man
hatte bei diesen vergeblichen Versuchen den Magen zu reponieren den
Eindruck, da8 der ganze Mageninhalt energisch durcheinander gemischt
werde. Ich glaubte daher, diesen Versuch als miBgliickt betrachten su-
miissen, fihrte ihu aber zu Ende: der Magen wurde am Osophagus und
Pylorus zugebunden, dann herausgeschnitten und in eine Gefriermischung
von Eis und Kochsalz gebracht. Nachdem er hart gefroren, wurde er
der Linge nach durchsiigt und ich sah zu meinem groSen Erstaunen,
daB trotz der energischen ,Massage“ des freigelegten Organs eine Durch-
mischung seines Inhaltes nicht stattgefunden batte. Vielmehr bot sich
folgendes Bild: In der Mitte ein ungefirbter Kern, am Rande intensiv
rot getirbte Masse, nach dem Zentrum hin violett und stellenweise blau
werdend, an der Cardia blaue Masse, im Fundus Haare und blasiger
SBchleim: an der Hinterwand des Magens die beim Gefrieren nach oben
gelegen hatte, eine groBe Luftblase. Mit Riicksicht auf den eingetretenen
Zwischenfall wurde von einer niheren Untersuchung der einzelnen Schichten
abgesehen.

Versuch IL

Am 27, Juli 1905 nach derselben Methode bei einem zu anderem
Zwecke benutzten Hunde. Derselbe fra8 nur 100 cem blaue und dann

1) Sahli, Lehrbuch der klinischen Untersuchungsmethoden. IV. Auflage.
Leipzig u. Wien. Deuticke, 1905 p. 420ff. — Minchener medizin. Wochenschr.
1905 Nr. 27 u. 28 p. 1273 u. 1338 ff.



32 XVI. Prwu

16 oom weile Suppe. Deér Magen énthielt viel lufthaltigen Schleim, der
sich wieder an den beim Gefrieren h3chst gelegenen Abschnitt geummlt
hatte. In der roten Suppe konnte man deutlich einzelne ungefirbte
Suppetistreifen erkerinen.

Versuch III.

Am 24. Oktober 1905 kleiner sebr lebhafter Bpitz friBt hinter-
einander 200 ccm blaue Suppe und 50 ccm ungefiirbte Suppe. Bei dem
Versuch, ihn nach 8/, Stunde in den Narkosekasten zu bringen, wehrt er
sich und macht sehr starke plsteliche Bewegungen. Die Herausnahme
des Magens gelingt ohne weiteren Zwischenfall. Der ganze Mageninhalt
ist rot, nur in der Nihe der Cardia ungefirbte Masse. Aus der ge-
frorenen Masse werden folgende Portionen gemacht :

I. Die ungefiirbte Masse aus dem Cardiateil néch Auftauen 33 cem

I1. Rest Cardia und HuBerer Rand " " 3
1. Aus der Mitte heransgeholt " " 2
IV. Aus dem Autrum pylori " ” 40

Der Magen enthielt also nach 3/, St