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Wenige Krankheitsbegriffe spielen bei Laien und Praktikern eine so grofie
Rolle als der Begriff der Entziindung. Ist er doch auch einer der altesten Begriffe
der Pathologie, dessen Ursprung bis in die prahistorische Zeit reicht. Schon
daraus ergibt sich das Primitive, Naive méchte ich sagen, seiner Grundlagen,
er entspricht einer so hidufigen und einfachen, unmittelbaren Beobachtung,
dafl auch viele Jahrhunderte wissenschaftlicher Medizin diesen Grundbegriff
-nicht wesentlich gedndert und seine Geltung hochstens durch Wesenserkenntnis
anderer Grundbegriffe der Pathologie schirfer begrenzt haben. Trotzdem ist
wiederholt in alter und neuer Zeit von hervorragenden Pathologen (Andral
1829, Thoma, Ricker u. a.), ja selbst von klinischer Seite (Volhard) die
wissenschaftliche Berechtigung des Entziindungsbegriffes bestritten, seine
Beseitigung aus der wissenschaftlichen Pathologie ernstlich gefordert worden,
Nach Ricker sind Begriff und Lehre der Entziindung aus der Pathologie zu
streichen. Nun konnte ohne Zweifel der Begriff Entziindung — wie vielleicht
auch mancher andere, und trotzdem brauchbare theoretische Begriff — theoretisch
entbehrt werden. Man kann sicherlich eine vollstandige allgemeine Pathologie
schreiben ohne das Wort Entziindung anzuwenden (s. Thomas Allgemeine
Pathologie). Alle Erscheinungen des Entziindungskomplexes lassen sich unter
den Grundbegriffen der Kreislaufstorung, der Degeneration und Regeneration
(manche wiirden noch hinzufiigen der Reizung) abhandeln und verstehen und
Ricker lehnt diesen Begriff deshalb mit aller Schirfe ab, weil er — wie die
heutige Pathologie iiberhaupt — nur ein begrifflich unklares und logisch unbefrie-
digendes Durcheinander von kausaler Verkniipfung und teleologischer Wertung
und Deutung sei. Ricker sieht auch im Entziindungsbegriff eine Mischung
ganz verschiedener Vorgdnge. Aber der Einwand trifft den Kern der Sache
nicht: die Natur ist es, die hier verschiedene Vorgiange so hiufig und so regel-
maflig zu einem einheitlichen Komplex von Erscheinungen verbindet, daf} sich
jedem unbefangenen Beobachter gerade dieser Komplex von Erscheinungen
als etwas Typisches, Gesetzmifliges aufdringen mufl. Und schon die unbestreit-
bare und auch jedem Laien auffallende Tatsache der RegelmiBigkeit des Kom-
plexes der Entziindungserscheinungen wird dafiir sorgen, dafl der Verzicht
auf diesen Jahrtausende alten, also recht dauerhaften und sturmfesten Begriff
der Entziindung ein Verzicht vom griinen Tisch ist und bleiben wird. Zudem
fehlt es ja auch nicht an Stimmen diametral entgegengesetzter Richtung, die
den Entzindungsbegriff zu den allerwichtigsten fiir die Erkennung der krank-
haften Vorgédnge,des Kérpers rechnen und in der Entziindung den sinnfélligsten
Ausdruck aller Heilkrédfte der Natur erblicken (Aug. Bier).

Zum mindesten wiirde sich der Entziindungsbegriff als praktische Not-
wendigkeit zur kurzen Bezeichnung komplexer Vorginge herausstellen, denn
man kann nicht immer gleich alle Bedingungen eines Vorganges (d. h. das Welt-
ganze) analysieren. Ich habe friiher in einer Kritik des Konditionalismus gezeigt,
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dafl schon der Begriff der Kausalitit ein subjektiver Beziehungsbegriff ist )
und eine — durchaus notwendige — ,,Wertung‘’ der Bedingungen erfordert.
Endlich hat aber auch die kausalmechanistische Naturwissenschaft keineswegs
nur analytische sondern auch synthetische Aufgaben. Wir kénnen nicht jedes
Naturgeschehen immer nur von den Teilvorgdngen aus betrachten, sondern
miissen auch suchen, den Aufbau des Gesamtgeschehens aus den Teilvorgidngen
und ihre Einheit hieraus zu begreifen.

Selbst wenn wir nur die RegelmiBigkeit des Erscheinungskomplexes der
Entziindungsvorginge konstatieren konnten, so wiare schon die Aufdeckung
dieser GesetzmiBigkeit und ihrer Griinde eine Aufgabe der naturwissenschaft-
lichen Pathologie. Gelingt uns diese Aufdeckung nicht, so méchte ich darin
eher einen Mangel unserer Kenntnis und Erkenntnis erblicken, als die Gesetz-
miBigkeit selbst bestreiten. Darum erscheint es vollig gerechtfertigt, am Begriff
der Entziindung festzuhalten.

Diese Aufgabe ist nun in sehr verschiedener Weise von atiologischen,
klinischen, morphologischen, finalen, vitalistischen oder rein naturwissenschaft-
lichen Gesichtspunkten aus in Angriff genommen worden. Man ist von den
Merkmalen der Entziindung, den klinischen oder anatomischen Symptomen
ausgegangen (Merkmalsdefinition) oder man suchte aus dem Entwick-
lungsgang der Pathogenese die Entziindung zu verstehen oder man hat nach
.dem Wesen der Entziindung gefragt (Aschoff) und hat dieses Wesen aus
der funktionellen Bedeutung des Entziindungsvorganges erschlossen, wo-
bei man sehr leicht zur Teleologie gelangt und das Wesen der Entziindung
vom ZweckmiBigkeitsstandpunkte aus zu verstehen sucht: Bedeutung des
,,Standpunktes‘ fiir die Abgrenzung des Entziindungsbegriffes (Hering). In
dem Streben nach der Bewertung der Entziindung kann man einfach die Ent-
ziindungsvorginge nach den Ursachen und dem Erfolg beurteilen und so gelangt
Aschoff zur Einteilung in einfache, traumatische und infektios-toxische Ent-
ziindungen — Beriicksichtigung der jeweiligen kausalen Erregungszustinde —
und unterscheidet nach dem Erfolg defensive (répugnative), reparative und
restituierende Entziindungen.

Obwohl meines Erachtens eine funktionelle Betrachtung auch der patho-
logischen Vorginge durchaus keine teleologische zu sein braucht — das muf
besonders gegen Ricker betont werden — und obwohl ein Werturteil in der
Biologie und Pathologie, wenn es nicht als Erklirung sondern nur zur anschau-
lichen Zusammenfassung der Erscheinungen und zur Problemstellung dient,
durchaus erlaubt ist und nicht der mechanistischen Naturwissenschaft wider-
spricht [s. Pfliigers teleologische Mechanik der lebenden Natur?)], so muf} ich
mich doch durchaus der Kritik des rein teleologischen Aschoffschen Ent-
ziindungsbegriffes anschlieen, die von Lubarsch und besonders von Jores
gegeben worden ist.

Wir brauchen einen Entziindungsbegriff mit objektivem Inhalt. Die Wesens-
bestimmung eines Vorganges nach seinen Leistungen mufl immer subjektiv
sein, besonders wenn wi¢ bei Aschoff auch noch jede einzelne Teilleistung
teleologisch beurteilt und gewertet werden mufl. Jores weist meines Erachtens
iiberzeugend nach, dafl der Aschoffsche Entziindungsbegriff nur dadurch
zustande kommt, daf} an' Stelle des zu bildenden Begriffes ein anderer allgemeiner,
abstrakter Begriff eingeschoben wird, in unserem Falle fiir die Entziindung

) Der Begriff der Krankheitsursache. Minch. med. Wochenschr. 1919. 35. S. 985.
%) Bonn 1877.
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der allgemeine Begriff der Abwehr, defensio!). ,,Man kann nicht behaupten,
dafl diese Art von Begriffen etwas Unrichtiges, Widerlegbares enthalten —
nur sind sie der gewdhnlichen Begriffsbildung an Wert fiir die naturwissen-
schaftliche Forschung weit unterlegen‘. Diese letztere Begriffsbildung dagegen
baut sich nur auf Sinneswahrnehmung und Erfahrung auf, d. h. ,unter den
an einem Ding wahrnehmbaren Eigenschaften werden einige als nicht wesentlich
ausgeschaltet, andere als wesentlich erkannt." Diese machen zusammen den
Begriff aus. ,,Wir diirfen uns nur auf denjenigen Entziindungsbegriff stiitzen,
der aus der Auslese der bei Entziindungsprozessen zu beobachtenden einzelnen
Erscheinungen erwiachst® (Jores). '

Aus dem Gesagten ergibt sich von selbst, dafl dic Aufgabe einer Definition
des Entziindungsbegriffes einfach darin liegen mufi, das Typische, Wesentliche,
Gemeinsame der Erscheinungen aus der Beobachtung der einzelnen Entziin-
dungen herauszugreifen und festzulegen. Hier wird eine Einigkeit und Einigung
in der Begriffsfestlegung — von der wir heute, wie in den zahlreichen Diskus-
sionen der jlingsten Zeit wiederholt betont wurde — angeblich weit entfernt
sind — nur durch Ubereinkommen erzielt werden, denn die Naturerscheinungen
zeigen nirgends scharfe Begrenzung und es kann wirklich nicht exakt bewiescn
werden, welche Vorginge noch zur Entziindung zu rechnen sind, welche nicht,
zumal ja der Begriff eine Abstraktion aus zahlreichen Einzelbeobachtungen
darstellt. Finigungen und Ubereinkommen sind aber unter Gelehrten nicht
zu erzielen und so erscheint die Aufgabe unlosbar.

Trotzdem miifite die Losung aus praktischen und didaktischen Griinden
versucht werden, denn es wiirde ein grofier Vorteil fiir die ganze wissenschaft-
liche Krankheitslehre sein, wenn wenigstens von der grofien Mehrzahl der
Forscher und Lehrer eine einheitliche Festlegung des Entziindungsbegriffes —
zum mindesten in den Grundlinien — angenommen wiirde.

Heute aber haben wir mehr Veranlassung als je, eine klare und eindeutige
Definition des Entziindungsbegriffes herauszuarbeiten, da gerade die letzten
Jahre uns zahlreiche neue und wesentliche Aufklarungen iiber die entziindlichen
Reaktionen gebracht haben. Wir werden sehen, dafl es heute nicht mehr notig
ist, die Entziindung, wie es noch Virchow wollte, nur als einen klinischen Begriff,
cinen rein klinischen Symptomenkomplex aufzufassen, wir kénnen diesen Begriff
heute meines Erachtens auch anatomisch-physiologisch begrenzen und mit
wissenschaftlichem Inhalt erfiillen.

Wollen wir dies versuchen, so haben wir zundchst die Aufgabe, das Wesent-
liche aus dem Komplex der Erscheinungen herauszulésen und das fiir den Ent-
ziindungsvorgang Nebensdchliche, Akzidentelle, wenn auch vielleicht sehr hiufig
damit Verbundene davon abzutrennen. Dadurch allein kann der Begriff ein
wissenschaftlich klarer und prignanter, in Forschung und Lehre, also auch
didaktisch, fruchtbarer werden.

In erster Linie miissen wir hier betonen, daf3 die Entziindung, wie schon
Virchow ausfiihrte, stets ein lokaler Lebensvorgang ist, besser ein lokaler
Komplex von Lebensvorgdngen. Niemals kann sich der Gesamtkérper ,,ent-
ziinden'’. Ich halte es deshalb fiir vollig verfehlt, auch Allgemeinreaktionen
des Organismus, die ja sehr hiufig mit Entziindungen, insbesondere den infek-
tiésen einhergehen, zum Begriff der Entziindung zu rechnen.

!) Noch radikaler ist Graff, der den Begriff der Entzindung ganz aus der Sprache der
Medizin streichen und dafiir den allgemeineren Begriff der Defensio einfithren will.
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Marchand hat bereits klar auseinandergesetzt, dafl eine , allgemeine
entziindliche Hyperamie ein Unding'* ist, daf} es eine ,,Entziindung des Blutes
(Hamitis nach Piorry), gegen die schon Virchow kimpfte, und eine ,,ent-
ziindliche Diathese** nicht gibt. Es diskreditiert meines Erachtens jeden Ent-
ziindungsbegriff, ja macht ihn unméglich, wenn man die Allgemeinreaktionen
des Organismus (Fieber, Leukozytose, Antikorperbildung) mit Aschoff als
»allgemeine defensive Entziindung des Korpers'' bezeichnet. So zerstort die
reine Teleologie die Logik und Klarheit der mechanistischen Grundbegriffe.

Tritt ein Antigen ins Blut, so entsteht Fieber, so entsteht Antikérperbildung,
Knochenmarksreizung usw., ganz gleichgiiltig, ob ein Entziindungsherd vorliegt
oder nicht. Wir haben heute schon geniigend tatsdchliche Unterlagen dafiir,
dafl die mit der Entziindung so hiufig verbundenen Allgemeinerscheinungen
nur die Folge einer direkten Einwirkung auf den Gesamtorganismus sind. Er-
zeugen wir durch ein chemisches Gift eine ausschlieilich lokale Gewebs-
schidigung — bei Bakterien ist das schon durch die Toxinresorption nicht
moglich — so bleiben grobere klinische Allgemeinerscheinungen aus. So fehlt
bei den im Kriege oft beobachteten Selbstverstiimmelungen, kiinstlich erzeugten
,,Phlegmonen’ durch Injektion von Petroleum jede Allgemeinreaktion, ins-
besondere Fieber (Waldstein); es handelt sich um Gewebsnekrosen mit
geringer sekundirer Eiterung. Noch deutlicher ist das bei der Reaktion auf
groflere blande Fremdkoérper, bei der Organisation von andmischen Infarkten
oder Thromben. Besonders beweisend sind aber die Versuche von Levaditi
und Rona, die durch Injektion von Typhusvakzine eine lokale Reaktion her-
vorriefen und durch Exzision und Untersuchung der entziindeten Hautstelle
nachweisen, dafl ein Teil des injizierten Antigens schon nach ganz kurzer Zeit
die Injektionsstelle verldfit, in die Zirkulation tibertritt und hier die Agglutinin-
produktion veranlafit, wihrend der Rest am Injektionsort fixiert bleibt und hier
sogar durch Entziindung und Odem (nach Annahme der Autoren) die Anti-
korperbildung gehemmt bleibt. Das wichtigste aber ist, daf die Agglutinin-
bildung im Gesamtkorper selbst durch friihzeitige Exzision der Injektionsstelle
in keiner Weise beeinflufit wird. Dic Allgemeinreaktion ist also véllig
unabhidngig von der lokalen Gewebsteaktion, von der Entziindung.

Es ist aber ohne weiteres anzunehmen, dafl bei den meisten Entziindungen
(bei allen?) auch Allgemeinreaktionen im Lauf der entziindlichen Reaktion
auftreten missen, da dic entstehende lokale Stoffwechselstérung eben sehr
leicht den Gesamtkérper beeinflussen wird, da ferner auBlerordentlich leicht —
bei Infektionen regelmifBig die entziindungserregende Noxec nicht allein
lokal das Gewebe schidigt, sondern auch in den Kreislauf gelangt und so Reak-
tionen des Gesamtkorpers auslésen mufl. Toxine und fliissige chemische Gifte,
Terpentinél, z. B., tberhaupt alle resorbierbaren Substanzen werden so ins
Blut gelangen, also aufler der lokalen auch Allgemeinreaktionen auslésen
missen. Kok hat in experimentellen Untersuchungen an Verbrennungen fest-
gestellt, daB ein EinfluB des Entziindungsherdes auf das Blut (Anderung
des Sedimentvolumens und der Sedimentierungsgeschwindigkeit der roten Blut-
korperchen) erst nach einer Latenzzeit von mindestens 12 Stunden auftritt und
daf} sich die Blutverdnderung erst einstellt, nachdem sich die eng an die voll-
entwickelte Entziindung gebundenen lokalen Stérungen des Stoffwechsels ein-
gestellt haben, deren Produkte also auf den Gesamtkérper einwirken.

Lohr hat im Anschlufl an Frisch und Starlinger festgestellt, daf3
intramuskuldre Injektionen von Tuberkulin, Milch, Serum schon nach 2 Stunden
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eine erhebliche Vermehrung des Fibrinogens im Plasma und Beschleunigung
der Blutkérperchen — Senkungsgeschwindigkeit hervorrufen; nicht eiweiflartige
Stoffe tun dasselbe in etwas ldngerer Zeit. Sie unterscheiden sich also von
Eiweiflkérpern nur durch zeitlich spiatere Wirkung ,,da sie erst sekunddr in-
folge parenteralen Abbaus arteigenen Eiweifles reizfdhige Spaltprodukte bilden
miissen‘. Also: Die Allgemeinreaktion — sie mag noch so hdufig mit der
Entziindung verkniipft sein — tritt erst ein, wenn vom lokalen Herd aus,
primir oder sekunddr, Stoffe in den Gesamtkreislauf eintreten und so neue
— und andersartige — Reaktionen am Gesamtorganismus auftreten, die
deshalb klar von dem eigentlichen Entziindungskomplex abzugrenzen sind.
Es liegen hier zwei nach ganz verschiedenen Gesetzen nebeneinanderlauferde
Prozesse vor. Lawrow und Rubinstein haben gezeigt, dafl selbst unlésliche
Substanzen (Hefe, geronnenes Eiweif, Kohle, Kaolin, Talk, Metallstaub u. a.)
wenn sie in feinster Verteilung injiziert werden, von Leukozyten aufgenommen
und von diesen in den Kreislauf und die inneren Organe transportiert werden,
was wir ja von den Staubinhalationen schon seit langer Zeit wissen. Karsner
und Swanbeck zeigten im Tierversuch, dafl sich auch die Endothelzellen
im groflen Umfange am Abtransport solchen Materials in das Korperinnere
betciligen. Also auch auf diesem Wege konnen Wirkungen auf den Gesamt-
organismus ausgeiibt, Allgemeinreaktionen ausgelost werden. Wenn bei Ter-
pentininjektionen (Terpentinabszefl) der Fibringehalt des Plasmas sich verdoppelt,
wenn die Gewebsschiadigung den stirksten Anreiz zur Fibrinogenbildung dar-
stellt (Foster und Whipple), so sind das keine direkten Folgen der Entziin-
dung, sondern Folge der Resorption von Terpentin, bzw. von Autolysaten
abgestorbener Zellen in den Gesamtkreislauf.

Trotzdem kénnen natiirlich — wie bei allen Lebensvorgdngen — mathe-
matisch scharfe Grenzen zwischen lokaler und allgemeiner Reaktion des Kérpers
in jedem Einzelfalle von Entziindung nicht gezogen werden. Da z. B. bei jeder
Entziindung (unter den gewdhnlichen Verhiltnissen beim Menschen) nervose
Reflexmechanismen in Tatigkeit treten, so kénnen selbstverstdndlich mit zuneh-
mender Heftigkeit des Reizes immer hohere Reflexe und schliefllich weite Gebiete
des Nervensystems in Erregung versetzt werden — aber hiervon alle lokalen
Entziindungserscheinungen ableiten zu wollen (E. F. Miiller), scheitert schon
an der Tatsache, daf} eben auch alle entziindlichen Reaktionen ohne wesentliche
Verinderung ablaufen kénnen bei voller lokaler Ausschaltung des Nervensystems
(s. spiter, Groll). Also auch hier kénnen und miissen wir trennen zwischen
den lokalen, d. h. entziindlichen und den allgemeinen Reaktionen des Korpers.
Zusammenfassend koénnen wir folgendes sagen: Jede Schéddigung des Kérpers
duflert sich in Erkrankungen der Zellen und Gewebe — bis zum Absterben der-
selben. Auf alle solche Schidigungen stellen sich Reaktionen des lebendigen
Organismus ein: auf die lokalen Gewebsschidigungen lokale Reaktionen, die
wir unter dem Begriff der Entziindung zusammenfassen, auf die allgemeine
Gewebsschidigung allgemeine Reaktionen (Fieber, Antikorperbildung, Reak-
tionen der Gemeinschaftsorgane: Blut und Nervensystem usw.) Alle diese
Reaktionen konnen unter dem Begriff der , Abwehrreaktionen' zusammen-
gefaflt werden, solange wir hierin nur eine Ordnungshilfe fiir unser Denken
und Darstellen, nicht eine Erklarung der Tatsachen erblicken. .Die allermecisten,
auch lokalen Gewebsschidigungen gehen mit lokalen und allgemeinen Reaktionen
gleichzeitig einher. Da die allgemeinen Reaktionen aber immer auch eine primire
Einwirkung auf den Gesamtorganismus voraussetzen, so haben wir nicht nur
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der besseren Ubersicht wegen, sondern auch nach dem Wesen der Erscheinungen
das Recht, die lokalen Reaktionen, d. h. die Entziindung von den allgemeinen
Reaktionen abzutrennen.

Im Gegensatz zu Ribbert und Aschoff kénnen wir also die allgemeinen
Reaktionen des Korpers auf eine lokale Gewebsschidigung nicht zu den wesent-
lichen Entziindungserscheinungen rechnen. Denn I. verlaufen manche Entziin-
dungen ohne solche Allgemeinreaktionen (Fieber, Leukozytose, vermehrte Anti-
korperbildung usw.), 2. hdngen dieselben nicht von der lokalen Schidigung ab,
sondern vom Ubertreten schidlicher Substanzen in den Kreislauf, d. h. a.lso
von einer Allgemeinschidigung und 3. endlich unterscheiden sich solche All-
gemeinreaktionen bei lokalen Entziindungen in gar nichts von solchen bei anders-
artigen Allgemeinschiddigungen. Als rein akzidentelle sind deshalb die Allgemein-
reaktionen des Korpers vom Wesen der Entziindung zu trennen und miissen
in der begrifflichen Festlegung der Entziindung iibergangen werden.

Auch die Beziehung der Entziindung zum Ganzen des Korpers tiberhaupt
konnen wir nicht als wesentlich fiir den Begriff anerkennen. Dietrich hat im
AnschluB8 an Driesch die Entziindung als ,,ganzhcitsbezogen'' bezeichnet.
Das ist sie nicht, jedenfalls nicht mehr, als jeder Lebensvorgang ganzheits-
bezogen ist. Ich halte es aber fiir vollig verfehlt, teleologische und gar vitalistische
Thesen in den Entziindungsbegriff hineinzusetzen — dann schwindet jede
Moglichkeit ciner Verstindigung iiber diesen Begriff iberhaupt. Dann kann
man auch mit Reinke die Entziindung als ein ,,Erlebnis* definieren und sich
mit einem Wort unter Verzicht auf jede Erkenntnis zufrieden geben. Den
Kampf zwischen Mechanismus und Vitalismus mag man von diesem schon genug
umstrittenen Gebiet fernhalten, zumal wir dadurch nicht einen Schritt weiter-
kemmen.

Vor der weiteren Erorterung miissen wir feststellen, welche Merkmale,
welche gemeinsamen Erscheinungen bei allen Entziindungen — wenn auch
in verschiedener Ausbildung und Stirke — auftreten. Auf diese Frage antworten
wir mit Marchand: ,,Immer gehoéren dazu charakteristische Zirkulations-
anderungen, Hyperimie, wenn auch oft nur ganz minimale, Exsudation
ucd Bildung von gerinnbarem fliissigem Material, Emlgratlon von farblosen
Blutkérperchen, Neubildung von Gewebszellen.'* Ich glaube, dafl die Zugehorig-
keit dieser Merkmale zur Entziindung heute nicht mehr bestritten wird. Wir
diirfen deshalb auf eine Begriindung im einzelnen wohl verzichten.

Fragen wir uns nun, wodurch dieser lokale Komplex von Lebensvorgingen,
dic Entziindung entsteht, so hat man darauf vielfach mit einem ganz allgemeinen,
auf jede einzelne Entziindungsursache wieder anwendbaren Grundbegriff
geantwortet: Jede Entziindung entsteht durch ortlichen Reiz, durch
ortliche Reizung. Aber mit einer solchen Formulierung wird wieder ein ganz
allgemeiner, zu allgemeiner und ebenfalls umstrittener Grundbegriff in den
Begriff der Entziindung hineingebracht, ohne Notwendigkeit und ohne Vorteil,
ja eine solche Formulierung fithrt sogar zu direkt falschen Schliissen. Der Reiz-
begriff, das ist meines Erachtens sein einziger Vorteil, ist untrennbar mit dem
Begriff des Lebendlgen verkniipft und sagt weiter mchts als daf} ein Mechanismus
des Lebendigen in Aktion gesetzt wird — durch 1rgendwe1che Anderung der
Bedingungen. Der ,,Reiz' ist ein zusammenfassendes bequemes Wort, mehr
nicht. ,,So lernen heute die Studenten, dafl der Muskel, der Nerv, die Retina,
die Driisen elektrisch, thermisch, mechanisch und chemisch ,,reizbar* seien. Was
aber bei der elektrischen, mechanischen, thermischen Reizung im Muskel und
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der Retina vorgeht, wurde bis auf die neueste Zeit nicht untersucht, obwohl das
gerade die wesentlichste Aufgabe der Physiologic ist. Auch die Entwicklungs-
erregung des Eies durch ein Spermatozoon oder durch chemische Eingriffe
hat man als eine ,,Reizung* des Eies bezeichnet. Man muf} sich hiiten zu glauben,
daBl mit dieser Bezeichnung etwas gewonnen sei. Die wesentliche Aufgabe bleibt
damit unberiihrt, nimlich den chemischen Charakter des Befruchtungsvorganges
zu erforschen* (J. Loeb).

J. Loeb und Uhlenhuth haben daher den Reizbegriff ganz aus der Bio-
logie streichen wollen. Auch hier hat Marchand klar ausgefiihrt, daf} es bis
heute noch keine physikalisch-chemische Erklirung des Wesens der Nerven-
reizung wie der Protoplasmatitigkeit, deren Eigenschaften wir unter dem
Begriffe der Reizbarkeit zusammenfassen, gibt. Wir werden daher die Begriffe
Reiz und Reizbarkeit lediglich als abkiirzende Begleichungen fiir komplexe
Vorginge nicht entbehren kénnen, aber wir werden uns hiiten miissen, mit diesen
Begriffen irgend etwas crkliren zu wollen. Dasselbe gilt fiir die Pathologic.
Es ist bequemer und kiirzer, fiir die Anderungen der verschiedensten Bedingungen
und Einfliisse der verschiedensten Art das Wort ,,Reiz" zu setzen — ohne
dafl dadurch etwas erkliart oder verstanden ware.

Alles und jcedes kann also als Reiz auftreten. Alles und jedes kann aber
keineswegs eine Entziindung hervorrufen, und Reize, selbst starke Reize konnen
einfach zu erhéhter Lebenstitigkeit fithren, das ist noch keine Entziindung.
Selbst die — besserc — Beschrankung auf die nicht gewebsspezifischen Reize
(Staemmler) geniigt nicht, denn je nach den Umstdnden konnen alle Ein-
wirkungen Entziindungen hervorrufen, auch gewebsspezifische Reize, wenn
sie in zu grofler Stirke oder wenn sie selbst in ganz normaler Quantitdt, aber
bei Allergie auftreten. Stacmmler sucht das zwar zu umgehen, indem cr
erkliart, daf} ein spezifischer Reiz (z. B. Sonnenstrahlen) unspezifisch ist, wenn
er zu stark ist, aber damit verliert scine Deduktion jede grundsétzliche Bedeutung,
die ihr nur zukime, wenn sich qualitative Unterschiede zwischen den Reizen,
die Entziindung und denen, die Funktionen auslésen, nachweisen liefien. Die
Qualitit des Reizes (d. h. einer duBleren Einwirkung) kann aber auch gar nicht
die Determinationsursache fiir die Leistung einer pathologischen Funktion sein,
denn es kénnen auch bei dem pathologischen Vorgang der Entziindung nur solche
Krifte ausgelost werden, die a priori in Zellen und Geweben vorhanden sind.
,Es gibt demnach kcine Entziindungsrcize (Jores). Auflerdem aber,
und das scheint mir unbestreitbar und fiir uns hier ausschlaggebend, konnen
wir den Reizbegriff bei der Festlegung des Wesens und Begriffes der Entziindung
iiberhaupt véllig entbehren.

Wir mégen namlich eine Entziindung betrachten, wélche wir wollen, stets
148t sich nachweisen und in den meisten Fillen leicht nachweisen, dafi jede
Entziindung die Folge ciner lokalen Gewcebsschadigungist. Alle Einwirkungen,
welcher Art sie auch sein mogen, fithren erst dann den Komplex der entziind-
lichen Erscheinungen herbei, wenn sie das Gewebe, die Gewebszellen in irgend-
ciner (leichten oder schweren) Weise geschddigt haben. Der einzige Unterschicd
des entziindungserregenden pathologischen Reizes gegeniiber dem physiologischen
gewebsspezifischen Reiz liegt darin, dafl der erstere zur Gewebsschiddigung fiihrt.

Weigert hat schon 1874 aus seinen bekannten Untersuchungen iiber dic
Entstehung der Pockenpustel den Schlufi gezogen, dafl jeder Entziindung
ein durch Nekrose entstandener Gewebsdefekt zugrunde liegt. Landerer
hat 1884 erklirt, Entziindungsreize sind solche, die die Gewebe trennen, zerstéren



oder in ihnen eine noch ausgleichbare Beeintrichtigung ihrer Lebenstitigkeit
bewirken. E. Neumann hat dann 1889 mit voller Schirfe jede Entziindung
auf eine primare Gewebsnekrose, in vielen Fillen eine ,,Mikronekrose'‘ zuriick-
gefilhrt und an vielen Beispielen, fiir die bakteriellen Entziindungen sowohl
wie fir die toxischen (Chrom, Alkohol, Phosphor, Gicht), den Beweis dafiir
erbracht. '

Ein und derselbe Reiz kann, wie besonders Aug. Bier betont hat, je nach
der Stdrke des Reizes und je nach dem Reizbarkeitszustande des Gewebes
(Allergie) erhohte Tatigkeit des Gewebes, Lahmung, Entziindung oder Tod
zur Folge haben. Entziindung aber entsteht erst, wenn die Zellen durch den
Reiz geschadigt werden. ' )

Nun hat Ricker hiergegen eingewandt, dafl wir eine Schiadigung des Gewebes
nicht objektiv feststellen konnen, dafl diese Feststellung ein ,,Werturteil* sei,
das in der exakten mechanistischen Naturwissenschaft streng vermieden werden
mufl. In diesem Sinne wire jedes Urteil iiber die Funktion und iiber die Folgen
eines Lebensvorganges ein Werturteil und daher zu vermeiden, wie ja Ricker
auch folgerichtig die Beseitigung des Lebensbegriffes aus der Biologie fordert.
Wollten wir so vorgehen, so wiirde jede ordnende Ubérsicht iiber eine endlose
Menge von Tatsachen, ja jede kausale Verkniipfung unserer Beobachtungen
unmoglich werden. Gewifl kann einmal unser Urteil, dafl eine Zellveranderung
eine Schiddigung bedeute, irrtiimlich sein, aber diese Moglichkeit trifft jedes
unserer Urteile, jede unserer Beobachtungen. Deshalb kénnen wir doch auf
solche Urteile in der Analyse der krankhaften Erscheinungen nicht verzichten,
sondern haben nur die Aufgabe, immer sicherere Grundlagen fiir unsere Beobach-
tungen und die Folgerungen daraus zu schaffen. Wenn durch irgendcine Ein-
wirkung eine Zelle abgetétet oder so verdndert wird, daf} sie erfahrungsgemif}
nach bestimmter Zeit zugrunde geht, so nennen wir das eine Schidigung der
Zelle und es ist fruchtlos, die Berechtigung eines solchen Urteils anzuzweifeln.

Tatsdchlich kénnen wir nun heute mit einer sehr viel grofieren RegelmaBig-
keit und Genauigkeit als frither den Nachweis der primdren Gewebsschadigung
bei allen entziindlichen Vorgédngen erbringen, auch in einer ganz anderen cin-
wandfreieren Weise als noch vor wenigen Jahren, geschweige denn zur Zeit
Ncumanns. Eden hat iiberzeugend dargetan, dafl jede Entziindung, gleich-
giiltig welcher Atiologie durch Kolloidinderungen der Gewebe, Zellen und Gewebs-
safte, d. h. also durch eine cxakt nachweisbare chemisch-physikalische Gewebs-
schiadigung eingeleitet wird. Daher kénnen schon hyper- und hypotonische
Losungen, die eben auf den Kolloidzustand des Gewebes einwirken, cntziind-
liche Reaktionen auslosen und Graff zeigte, daB gerade die Anderung
der H-Ionenkonzentration im Gewebe die Bewegung der Leukozyten beherrscht.
Die kolloidchemische Schidigung der Gefafiwand ist nach Schade die direkte
Ursache ihrer erhéhten Durchldssigkeit fiir Eiweif, die Erhéhung des osmotischen
Druckes Hauptursache fiir das entziindliche Odem. Hauberrisser hat experi-
mentell erwiesen, dafl schon eine Stunde nach einer Verbrennung das entziind-
liche Gewebe deutliche Verinderungen der Gewebsquellbarkeit erkennen 148t.
v. Gaza weist nach, dafl die Zellen entziindeter Gewebe aufgelockert,.wasser-
reicher sind, durchlédssigere Zellmembranen besitzen. Der Charakter der
Schidigung ergibt sich aber ohne weiteres daraus, daf§ diese ,,molekulare Imbibi-
tion (Hofmeister), Quellung der Strukturelemente zur Auflésung der Zellen
tberleitet (v. Gaza). Gefiler schliefit aus seinen experimentellen Unter-
suchungen, dafl weder Gefifireizung noch Nervenreizung Ursache der Entziin-
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dung ist, sondern ,,dafl zur Entstehung einer Entziindung eine Gewebsschidigung,
ja man wird wohl sagen diirfen, eine wenn auch geringe Gewebszerstérung
notig ist.”" Auf diesem Wege kann man nach Gefller sogar die lokale vaso-
motorische Reaktion ganz scharf von der Entziindung trennen und nsagen,
daf} statt dieser Gefafireaktion eine Entziindung eintritt, sobald ein Reiz eine
derartige Intensitdt erreicht, dafl er ein Gewebe zerstort." Bei Infektionen
diirfte hieran kein Zweifel sein; wie minimal die Giftmengen sind, die hier zur
Gewebsschadigung und Entziindung fiihren, zeigt ja das von Ehrlich und
Marx ausgearbeitete Verfahren zur Bestimmung der Diphtherieantitoxinmenge:
die lokale Gewebsschidigung und damit das entziindliche Odem durch das
Toxin wird durch das Antitoxin verhindert (s. auch Schiller 1915). Aber auch
bei allen anderen entziindungserregenden Schidlichkeiten 143t sich die Gewebs-
schidigung nachweisen. Nach Dold kann man durch zahlreiche Substanzen,
art- und selbst korpereigene sterile Organausziige, Sekrete und Blut, Eiweifi-
losungen, Peptone und selbst desti liertes Wasser lokale Entzﬁndungen hervor-
rufen. Diese ,sterile traumatische Entziindung' ist nach Dold dic
Folge des durch die Gewebsschidigung aus seinen Kanilen austretenden leuko-
taktischen Gewebssaftes. Das sterile destillierte Wasser bringt dabei durch
osmotische Stérungen die Zellen zum Platzen und die Folge ist die entziindliche
Reaktion. Réfile und Gerlach haben gezeigt, dafl am sensibilisierten Tier
nach Applikation des Antigens eine sehr heftige Entziindung auftritt. Hicr
lieB sich schwerste Gewebsschidigung: stirkste Bindegewebsquellung und
Schidigung der Gefilwande bis zur vélligen Nekrose nachweisen. Auch physio-
logische Reize bewirken Entziindung erst dann, wenn ihre abnorme Stdrkc
das Gewebe schidigt. Bei traumatischer Schidigung des Gewebes entstehen
weiterhin direkte Gewebsgifte aus den zertriimmerten Zellen wie die Kapillar-
‘gifte Histamin (Dale) und Vasodilatin {Popielski) —— kurz die Annahme
der primédren Gewebsschidigung bei der Entziindung ist keine Hypothese mehr.|

Oft sind es also direkte Zerstorungen von Zellen und Geweben, die die Ent-
ziindung einleiten. Nicht immer wird dieser Nachweis leicht und ohne weiteres
zu fihren sein. Es wire verstindlich, wenn wir durch die Schwierigkeiten des
Nachweises gezwungen wiren, fiir manche Formen leichter Entziindung, z. B.
durch Lichtwirkung die primire Gewebsschidigung nur nach einem Analogie-
schlufl anzunehmen. Jores hat gerade an der Entziindung durch Lichtwirkung
bereits iiberzeugend nachgewiesen, daf} hier die direkte wechsclseitige Beeinflus-
sung von Entziindungsvorgang und exogener Schidlichkeit, wic Aschoffs
Lehre es verlangt, vollig unméglich ist. Nach Aschoff sollen die strahlenden
Energien noch ,,nachwirken. Aber sic sind ja bei Eintritt der Entziindung
gar nicht mehr vorhanden. Primir ist hier nur die Gewebsschddigung da und
auf diese erfolgt die entziindliche Reaktion, ebenso wie bei radiumbestrahlten
Eiern die Schadigung des Chromatins erst nach einer Reihe von Zellteilungen
zum Vorschein kommt. Das miifite dann auch als eine Reaktion gegen das
Radium selbst aufgefafit werden. ,,Wir haben, sagt Jores, fiir die Radium- und
Rontgenstrahlen nicht den geringsten Anhalt dafiir, daf§ sie nach Wegfall der.
Quelle ihrer Entstehung noch bestehen; aber von Warme und Radium bzw.
Rontgenstrahlen wissen wir, dafl sie gewebsschiddigend wirken." Auch bei
Einwirkung nicht zu hoher Hitzegrade tritt die Entziindung erst nach Stunden
ein. Soll so lange ,,nach Einwirkung der Hitze diese noch in dem Kaninchen-
ohr vorhanden sein, die dann durch die Entziindung repugnatorisch beseitigt
wird?"”" (Jores)
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In Wirklichkeit sind wir aber heutc selbst auf diesem zunachst so schwierig
erscheinenden Gebiet schon weiter und kénnen die primdre Gewebsschidigung
durch Lichtwirkung durch einwandfreie Befunde beweisen.

Bei der Entziindung durch Licht- und Réntgenstrahlen lassen sich als
primdre Folgen der Bestrahlung nachweisen: Verdnderung der kolloidalen
Zwischenzellsubstanz, Schidigung der Blutgefifiendothelien mit Odem und
fibrinéser Exsudatbildung, Schidigung der Fibroblasten (Maximoff 1923).
Bei der so einfachen akuten Entziindung der Bildung einer Hautquaddel durch
die verschiedensten Ursachen hat Ebbecke 1923 die Schidigung der Epidermis- .
epithelien, ihre Durchldssigkeitssteigerung mit Odem der Papillarschicht und
der Interepithelialliicken nachgewiesen. ‘

Ebbccke zeigte, ,,daff auf mechanischen und galvanischen. Reiz schon
in den ersten Sekunden! nach der Reizung die Epithelzellen der Epidermis
eine Durchldssigkeitssteigerung erfahren.* Diese Permeabilititssteigerung ,,geht
dem Auftreten der R6tung und erst recht der Quaddelbildung deutlich voraus,
sie ist das Primdre". Also bei dieser einfachsten und leichtesten Entziindungs-
form, der Quaddelbildung auf mechanischen Reiz, ist die primire Gewebs-
schadigung heute schon exakt nachzuweisen. Ebbecke fiihrt die Quaddel-
bildung auf verstirkte Durchlissigkeit der Zellmembranen infolge ,lokaler
Toxdmic" zuriick. Der primare Zellzerfall und Gewebsabbau ist nach Kuc-
zinski (1923) die Ursache der Leukozytose und positiv chemotaktisch sind
nach E. P. Wolf (1921 und 1923) gerade diejenigen chemischen Substanzen,
die zugleich am schnellsten und heftigsten Entziindungen hervorrufen.

W. Heubner hat fiir solche Zustdnde der lebendigen Substanz, die zwischen
der dufleren Einwirkung und ihrem endgiiltigen Ergebnis liegen, den Namen
Pathobiosc vorgeschlagen. ,,Pathobiotisch*, schreibt er, ,,ist also z. B. die
Entziindung, die nach Fortfall des entziindlichen Agens, Hitze, Sonnenstrahlen
od. dgl. weiterschreitet oder erst beginnt; daf} es auch toxische Pathobiose
gibt, also Giftwirkungen, die nach Bescitigung des Giftes bestehen bleiben,
zunehmen oder gar erst in Erscheinungen treten, hat absolut einwandfrei das
Studium der Kampfgase, besonders des Phosgens gelehrt, das duflerst rasch
vom Gewebe in uawirksame Produkte verwandelt wird." Trotzdem sehen wir
auch hier — also nach Beseitigung des Giftes — schwerste entziindliche: Odeme
und Pncumonie, also entziindliche Reaktionen heftigster Art auftreten, obwohl
die Schidlichkeit langst zerstért, eine Reaktion gegen dieselbe gar nicht mehr
moglich ist. Folgerichtig miite Aschoff diese Reaktionen aus den Entziin-
dungen streichen, da sich der Kérper, wie Aschoff schreibt, gegen eigne
Zerfallsprodukte ,,nicht zu verteidigen hat*‘.

Ricker fafit die Entziindung als reine, durch Nervenreizung crzeugte
Kreislaufstérung auf. Nun entstehen aber auch Entziindungen durch lokale
Hitz- und Kailteeinwirkungen. Fiir die Entziindung durch Kilte ist die primire
Gewebsschidigung (schwere Verinderungen der Epidermis, des Gefidflendothels
und der glatten Gefimuskulatur) histologisch von Fiirst und Ribbert,
sowic Rischpler, kolloidchemisch von Schade und Nigelsbach nach-
gewiesen.

Nach Ricker soll durch die Hitze bei Verbrennungen Stase entstehen
und diese soll dann Nekrose herbeifithren. In Wirklichkeit 148t sich auch bei
leichter Verbrennung die primidre Gewebsschidigung, insbesondere die direkte
Schadigung der GefdBwand sogar histologisch nachweisen. Vor allem hat aber
neuerdings Gefler an ausgeschnittenen Hautstiicken gezeigt, dal bei Erwirmung
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bis auf 40—48° der Sauerstoffverbrauch bis auf das Doppelte steigt (Stoff-
wechselsteigerung), um bei weiterer Erwdrmung zu sinken und bei 52° auf-
zuhoren: Gewebstod. Vergleicht man dies mit der Entziindung durch Hitze-
einwirkung am Kaninchenohr, so ergibt sich, daf} bei 52° die ersten geringen,
bei 549 deutliche Entziindungserscheinungen auftreten. Also: derselbe Reiz
erzeugt zunichst Steigerung der Funktion und Gewebsatmung, sobald er zu
stark wird, schiadigt er beides und genau an dem Punkt, wo er das Gewebe
stark — bis zum Absterben — schidigt, beginnt die Entziindung. Exakter
kann die Beziehung zwischen Gewebsschiddigung und Entziindung wohl kaum
mehr aufgekldrt werden.

Gerade diese Feststellungen zeigen auch klar und scharf, dafl nicht die Art

s ,,Reizes'* das Wesentliche ist, daf} also auch die Reaktion des Organismus
gar nicht direkt gegen den ,,Reiz‘* gerichtet sein kann. Bei der Einwirkung
auBerer Faktoren auf die lebendige Substanz konnen wir drei Moglichkeiten
unterscheiden:

1. Die Verinderung der dufleren Bedingungen zeigt iiberhaupt keinerlei
Einwirkung auf Zelle und Organismus, keinerlei Beziehung zur lebendigen
Struktur, weder funktionsfordernde noch schidigende. Diese Faktoren scheiden
also fiir uns aus.

2. Der dufiere Faktor wirkt nur zellschidigend, selbst in der geringsten
Konzentration. Es ist heute durch eine Reihe von Untersuchungen (Heubner,
Siipfle, P. Hofmann, Seiffert) erwiesen, dafl das Arndt-Schultzsche
Reizgesetz keine absolute Giiltigkeit besitzt und dafl es chemische Substanzen
z. B. gibt, die in jeder Konzentration die lebendige Substanz nur schidigen, nie
erregen, nie zu gesteigerter Titigkeit bringen. Hier kann also iiberhaupt keine
Leistungssteigerung, Entziindung direkt durch die Schédlichkeit hervorgerufen
werden, hier kann die Entziindung — ebenso wie bei der Lichtentziindung —
nur dic Reaktion auf die Gewebsschiddigung sein.

3. Die .dritte, am hidufigsten realisierte Moglichkeit liegt vor, wenn
die Wirkung des #ufleren Faktors dem Arndt-Schulzschen biologischen
Reizgesetz folgt, d. h. also in schwacher Konzentration die Tatigkeit der
lebendigen Substanz steigert, erregt, in starkerer lahmt, schidigt, in ganz starker
Konzentration abtétet. Hier hiangt die Wirkung ganz von der Starke des Reizes
ab, wihrend seine Qualitit alle nur denkbaren Unterschiede aufweisen kann.
Die ungeheuere Mehrzahl aller Einwirkungen der Wéirme,  der strahlenden
Energie, der chemischen Substanzen, der Toxine usw. gehbrt in diese Gruppe.
Sie alle haben in der entsprechenden Konzentration den Charakter
des gewebsspezifischen Reizes nach Staemmler, d. h. es handelt sich bei der
Gewebsspezifitit eben nicht um eine Frage der Reizqualitit, sondern der Reiz-
quantitat. Natiirlich kann, ja mufl die entsprechende Reizquantitit dabei
fir jede Zell- und Gewebsart verschieden sein, da die Ursache der Wirkung
wieder in der spezifischen Struktur der lebendigen Substanz liegt. Alle diese
Faktoren konnen nun auch als Entziindungserreger auftreten.

Nun wird man hier einwenden: wenn der duflere Faktor eben direkt eine
Leistungssteigerung der lebendigen Substanz hervorrufen kann, so ist nicht
einzusehen, warum nicht ein solcher Faktor auch einmal ganz direkt die cnt-
ziindliche Leistungssteigerung, d. h. also ohne das Zwischenglied der Gewebs-
schidigung hervorrufen kénnte. Und dann wire ja der Aschoffsche Stand-
punkt, dafl die Entziindung gegen den #ufleren Faktor, den Entziindungsreiz
direkt gerichtet sei, fiir solche Falle denkbar.



—_ 14 —

Und doch handelt es sich auch hier um einen Fehlschuf, Wir sehen eben
tatséchlich, dafl ein Reiz, der einfach funktionssteigernd wirkt, im Staemm-
lerschen Sinne also ein gewebsspezifischer Reiz, nie eine Entziindung hervor-
ruft. Diese tritt auch nach Staemmler immer nur beim gewebsunspezifischen,
d. h. also dem gewebsschidigenden Reiz ein. Lassen wir Hitze auf das
Kaninchenohr einwirken, so zeigt sich bis zu 48° Wirme stark erhohte Gewebs-
atmung, also gesteigerte Zelltitigkeit. Wir wissen nun, dafl wir durch hohere
Temperaturen jeden Grad von Entziindung hervorrufen koénnen. Trife die
Anschauung von der direkten Entziindungserregung durch die Hitze zu, so
miifite nun mit der héheren Temperatur die Atmung, d. h. die Lebenstitigkeit
immer mehr, bis zur vollen Ausbildung aller entziindlichen Reaktionen gesteigert
werden. Es wiirde also die rein funktionelle Reizung in die entziindliche Reizung
langsam iibergehen. Das ist nun aber nicht der Fall! Es ist eindeutig von
Gefller gezeigt worden, dafl die funktionelle Reizung ganz im Gegenteil nicht
in die entziindliche tbergeht, soridern vorher eine schwere Gewebsschiadigung
bis zum Erléschen der Atmung d. h. zum vélligen Absterben eintritt. Erst
dann setzt die entziindliche Reaktion ein. Ich wiifite nicht, wie noch klarer
die fundamentale Bedeutung der Gewebsschiadigung fiir die entziindliche Reak-
tion nachgewiesen werden kénnte. Haben wir z. B. einen durch ein chemisches
Gift erzeugten nekrotischen Herd C, so hat dieses Gift nach dem Arndt-Schulz-
schen Gesetz in der Zone der stirksten Konzentration C das Gewebe abgetétet.
Der Herd C ist umgeben von einer Zone schwicherer Giftwirkung B, in der
Zellen und Zelltatigkeit geschiadigt, gelahmt, erkrankt sind. Weiter nach auflen
folgt die Zone A schwichster Einwirkung des Giftes, wo also bereits die
funktionelle Reizung — erhohte Lebenstatigkeit (Atmung) — vorliegen kann.
Immer aber wird aus dieser funktionellen Reizung die entziindliche nur dann,
wenn aus dem geschidigten Gewebe Fremdstoffe, Gewebstriimmer, Zellautolysate
usw. auf die Umgebung einwirken und fortgeschafft werden miissen. Der tat-
sichliche Nachweis der regelmifiigen Einschaltung der Gewebsschidigung
zwischen die funktionelle und die entziindliche Reizung auch da, wo nach der
Qualitit des einwirkenden Reizes der langsame und direkte Ubergang beider
Reaktionsarten zu erwarten und zu fordern wire, der weitere Nachweis, daf}
zahlreiche Entziindungen tberhaupt erst lange nach volligem Verschwinden
der einwirkenden Ursache, d. h. nach voller Ausbildung der Gewebsschidigung
entstehen, diese beiden Nachweise zwingen zu dem Schluf, dafl die Entziindung
die Reaktion des Korpers auf die Gewebsschidigung, nicht die Reaktion gegen
diec einwirkende Schiadlichkeit selbst ist.

Die hier gegebene grundsitzliche Unterscheidung zwischen der funktionellen
und der entziindlichen, durch Gewebsschidigung bedingten Reizung ist auch
fir die die Entziindung so oft begleitenden Allgemeinreaktionen von Wichtig-
keit. Nehmen wir als Beispiel hierfiir eine bakterielle Entziindung. Aus dem
Entziindungsherd werden Toxine ins Blut resorbiert. Diese wirken nun je nach
ihrer Konstitution auf verschiedene Zellgruppen und Systeme des Korpers
ein und werden, in mifliger Konzentration, zu funktioneller Reizung, zu erhohter
Lebenstitigkeit dieser Zellen und Systeme z. B. des Knochenmarkes, des
lymphatischen Systems fithren. Steigt die Konzentration des Toxins, so wird
auch hier der erhohten Lebenstatigkeit der Zellen und Organsysteme eine leichte
Lahmung, Erschlaffung vorausgehen. Steigt aber die Konzentration des Toxins
noch mehr an, so wird nunmehr eine Schidigung bis zur Nekrose der reaktions-
fahigen empfindlichen Zellen eintreten miissen. Bei ausgedehnter starker
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Schidigung ist dieselbe von vornherein irreparabel, der Tod des Gesamtorganis-
mus mufl die Folge sein. Bei geringerer, auf einzelne besonders empfindliche
Zellgruppen oder Organe beschriankter Schadigung dagegen werden weitere
Entziindungsherde in Koérpern sich ausbilden miissen. Hierbei wird auch die
augenblickliche Reaktionsfahigkeit des Korpers eine wichtige Rolle spielen.
So kann es vorkommen, dafl die Gewebsschiddigung z. B. im. Diphtherieherz
schon einige Zeit zuriickliegt, aber erst mit dem Abklingen der Infektion und
der dadurch bedingten schweren Vergiftung erlangt der GefaBbindegewebs-
apparat wieder die nétige Kraft und Reaktionsfdhigkeit und nun setzt die akute
Myokarditis ein — Tage und Wochen nach Ablauf der Diphtherie selbst.

Auch zum Verstindnis der Allgemeinreaktionen wire hier noch ein Wort
nachzutragen. Allgemeinreaktionen sind zundchst nur moglich, solange die
Konzentration des , ,Allgemeinreizes’, wenn ich einmal so sagen darf, z. B.
des in die Blutbahn iibertretenden Giftes, Bakterientoxins usw. die Schwelle
der funktionellen Reize nicht iiberschreitet. Wird die Konzentration grofler,
so erfolgen allgemeine Schadigungen, deren Ausgleich sich wieder nach besonderen
Gesetzen vollzieht, oder lokalisierte Organschidigungen, die zu weiteren Ent-
ziindungen fithren koénnen. Es folgt hieraus, dafl wir zwei Formen, Arten
,metastasischer’ Entziindungen zu unterscheiden haben:

1. Die erste Form ist dann gegeben, wenn die entziindungserregende Schid-
lichkeit (Toxin, Erreger) metastasisch’ (durch den Kreislauf) an eine andere
Korperstelle gelangt ist und hier dieselbe Art der Mesenchymschadigung
hervorruft, der dieselbe Art der Entziindung wie an Primérherden folgen muf}.
Beispiele: Die metastasischén Eiterungen, die spezifischen Granulome u. a.

2. Die zweite Form der metastasischen Entziindung ist dann gegeben, wenn
die entziindungserregende Schadlichkeit (durch den Kreislauf) an eine zweite
Korperstelle gelangt ist und hier nun das Organparenchym in schwerer
Weise schidigt. Da wir aber sehen, dafl jedes Gift an den differenzierten Organ-
zellen in jedem Organ verschiedene Wirkungen, Schidigungen hervorruft
(entsprechend der Konstitution des Giftes und der spezifischen Struktur der
Organzelle), so miissen wir nun in diesen Organen andere Schiadigungen erwarten
als an dem Mesenchym des primédren Entziindungsherdes. Das Tetanustoxin
ruft an der Eintrittspforte leichtentziindliche Reaktionen hervor, an den
Ganglienzellen stirkste Erregung, auf die iibrigen Organzellen wirkt es gar nicht
oder fast gar nicht. Ist nun unsere Annahme richtig, daf} sich die entziindlichen-
Reaktionen gegen die Gewebsschiddigung, nicht direkt gegen die einwirkende
Schidlichkeit richten, so folgt hieraus logischerweise, dafi die Formen der hier
betrachteten zweiten Art von metastasischen Entziindungen differente sein
miissen, daf insbesondére eine Ubereinstimmung der Entziindungsform zwischen
-dem Primarherd und dem sekundiren Organherd nicht besteht. Dieser Schluf3
und diese Fragestellung sind ebenso klar wie an Hand der Tatsachen zu priifen.
Wir wihlen als Beispiel die genuine epidemische Rachendiphtherie. An der
Eintrittspforte schwere Schleimhaut- (Mesenchym-) Schidigung und heftige
fibrinoése Entziindung. In den zugehérigen Lymphdriisen ebenfalls schwere
Mesenchymschiadigung und heftige fibrindse Entziindung. Nun wirkt aber das
Diphtheriegift auch schr heftig auf die Herzmuskelzellen. Sie werden schwer
geschidigt und zeigen fettige Degeneration, scholligen und vakuoldren Zerfall
-und im Anschlufi daran entstehen auch entziindliche Reaktionen, leukozytire
und lymphzytidre Entziindungen — wie nach anderen toxischen Schidigungen
des Herzmuskels. Wire dagegen die Myokarditis direkt gegen das Diphtheriegift
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gerichtet, so wiirden wir hier, in der Niere z. B., auch eine fibrinése Entziin-
dung erwarten miissen. Diese entsteht nur bei entsprechender Schadigung
des Mesenchyms, die aber hier an den inneren Organen fehlt. Wiirde der Korper
gegen das Toxin reagieren, so miifiten die Reaktionen des Gehirns bei Tetanus
ganz analog der entziindlichen Reaktion an der Eintrittspforte sein. Davon
ist keine Rede.

Die entziindlichen Reaktionen richten sich. also stets und ausnahmslos
direkt nur gegen die Gewebsschidigung und werden nur durch sie hervorgerufen.
Immer hiangt die Art der Entziindung nur von der Art der Gewebsschidigung ab.

- Auch wenn die entziindungserregende Noxe nicht direkt von auflen an das
Gewebe herantritt, sondern vom Blute aus (wie bei allen Allgemeininfektionen),
wirkt sie doch entziindungserregend erst, sobald eine lokale Gewebsschiddigung
entsteht. Andernfalls wire ja iiberhaupt das Auftreten von Entziindungsherden
bei Allgemeininfektionen nicht zu verstehen. Fir die Variolapustel hat schon
Weigert die primire Nekrose, fiir das Masernexanthem Abramow neuerdings
den Nachweis der primiren Degeneration der tieferen Epidermiszellen erbracht.
Demnach werden wir auf das gleiche schlieflen miissen, wenn beim allergischen
Organismus Entziindungen entstehen oder wiederaufflackern. Die Herdreaktion
bei Tuberkulose nach Tuberkulin, bei Lues nach Quecksilber diirfte ein Reagieren
uberempfindlicher Zellen gegen erneute Schidigung sein. Ich gehe dabei nicht
so weit, anzunehmen, daf} solche Schiddigungen stets bis zum Absterben von
Zellen gedeihen miissen, um entziindliche Reaktionen auszulésen. Uberhaupt
miissen wir uns ber das Verhiltnis von Nekrose und Entziindung volle Klar-
heit verschaffen, sonst wird zahlreichen Mifiverstdndnissen Tiir und Tor geodffnet.
Zu dieser Klarheit kénnen wir nicht kommen, wenn wir nicht die primére Gewebs-
schidigung ganz scharf von der Entziindung abgrenzen. Die Gewebsschidigung
ist die Ursache der Entziindung, gehoért aber selbst in gar keiner Weise zur
Entzindung. Diese letztere ist eine Reaktion auf die Schidigung. Reaktion
aber heifit, wie wir noch im einzelnen nachweisen werden, erh6hte, gesteigerte
Lebenstatigkeit.  Im vollentziindeten Gebiet ist die Atmung gesteigert, wihrend
sie, wie wir sahen, in dem durch die Verbrennung geschiddigten Gebiet, herab-
gesetzt oder erloschen ist. Abgestorbene Zellen aber kénnen ja Giberhaupt nicht
mehr reagieren.

Wie fiihrt nun die Schidigung des Gewebes zu einer gesteigerten Reaktion?

- Da liegen zwei Moglichkeiten vor: Entweder die nicht zu stark geschidigten Zellen
erholen sich wieder und zeigen jetzt als heftige Reaktion und Regeneratioa auf die
primire Schddigung hin stark gesteigerte Lebenstitigkeit oder es treten aus den
schwer geschidigten und ganz abgetoteten Zellen toxische Zerfallsprodukte in das
umliegende Gewebe iiber, die hier zu ciner stark gesteigerten Zell- und Gefafi-
tatigkeit Veranlassung geben. Es kann wohl kein Zweifel sein, dafl beide Mog-
lichkeiten tatséchlich realisiert und dafl sehr oft beide zu gleicher Zeit wirksam
werden. Gefler hat gezeigt, dafl bei der Entziindung der zentrale nekrotische,
nicht atmende Herd ,,direkt umgeben ist von einer schmalen Zone, in der der
O-Verbrauch gegeniiber der Norm mehr oder weniger stark herabgesetzt ist
und daf} erst weiter auflen das Gebiet erhohten Stoffwechsels folgt. Diese Ver-
langsamung des Stoffwechsels kann wohl als Zeichen einer Gewebsschidigung
angesprochen werden."* So verstehen wir auch, dafl durchaus nicht jede Gewebs-
schiadigung, nicht jede Gewebsdegeneration und Nekrose zur Entziindung
fihrt. Die Zersetzungen der Nekrosen kénnen — das wird sowohl von der Art
der einwirkenden Schédlichkeit wie der Art der betroffenen Zellen abhidngen —
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sicherlich sehr verschiedener Art sein. Entstehen keine toxischen, das umliegende
Gewebe schiadigenden Stoffe oder ist dieses Gewebe iiberhaupt nicht reaktions-
fahig, so wird die Reaktion, d. h. die Entziindung ausbleiben. So verstehen wir,
dafl es Degeneraticnen der Niere, Nephrosen gibt, bei denen jede entziindliche
Reaktion vermifit wird, andere, bei denen sie sehr gering, andere, bei denen
sie sehr heftig und folgenreich ist. So verstehen wir, daf} die tabische Degenera-
tion des Riickenmarks eine reine Degeneration bleibt und jede entziindliche
Reaktion dauernd fehlt. Zerstoren wir durch schwere Vergiftung die entziindliche
Reaktionsfihigkeit des Organismus ganz, so bleibt trotz schwerster lokaler
Gewebsschddigung die Entziindung véllig aus: Am durch Benzolvergiftung
aleukozytar gemachten Kaninchen erzeugen Streptokokken- und Staphylo-
kokken-Infektionen in Herz und Nieren keinerlei Abszesse mehr, sondern nur
einfache Nekrosen ohne jede entziindliche Reaktion (Lippmann und Flesch,
Sklawunos, B. Veit). Jede Entziindung ist also zwar die Folge einer priméren
Gewebsschiddigung, aber nicht jede Gewebsschidigung fihrt unter allen Um-
standen zur Entziindung.

Nun wird aber der, wie wir sahen, wirklich gut begriindeten Annahme,
daf} jede Entziindung auf einer primdren Gewebsschddigung beruhe, doch noch
ein wesentlicher Einwand gemacht. Es sollen Entziindungen auch vom Zentral-
nervensystem aus, also auf rein nervosem Wege entstehen: ,es ist gesucht,
eine Gewebsschddigung anzunehmen bei zentral bedingter Entziindung peri-
pherer Teile' (Staemmler). Beispiele solcher Entziindung sind vor allem
der Herpes zoster, die Bildung von Brandblasen und Hautentziindungen
bei Gehirnerkrankungen oder durch Suggestion, die ganz einwandfrei nach-
gewiesen sind 4) und endlich das symmetrische Auftreten der Tuberkulinreaktion
am nichtgeimpften Arm (Moro). Kreibich hat diese Formen direkt als angio-
neurotische Entziindung beschrieben. Sind wir nun gezwungen, hier anzu-
nehmen, dafl dieser Entziindungsform eine primire Gewebsschadigung nicht
zugrunde liegt? Das, worauf es hier ankommt, ist schon von E. Neumann
erkannt worden. Er hat ndmlich fir diese Form der Entziindung darauf hin-
gewiesen, dafl ,,man ohne weiteres zuzugeben gezwungen ist, dafl es Nekrosen
neurotischen Ursprunges gibt."* Nun gehe ich nicht so weit wie Neumann
zu sagen, daff die Gewebsschidigung immer bis zur vollausgebildeten Nekrosc
gehen mufl, um Entzindung hervorzurufen, aber die Tatsache, dafl sogar voll-
ausgesprochene Gewebsnekrosen auf rein nerviosem Wege zustande kommen,
beweist hinreichend, daff der Annahme einer auf nervosem Wege entstandenen
Gewebsschidigung entgegen Staemmler grundsitzlich gar keine Bedenken
entgegenstehen. Ich erinnere nur an die Raynaudsche Gangrin, an die
sogenannten trophischen Geschwiire, an das Mal perforant. Da durch nervose
Erregungen schwere Zirkulationsstérungen und durch diese schwere Gewebs-
schiadigungen bis zur Nekrose entstehen konnen, was niemand bestreitet, so
macht die Erklarung der nervisen Gewebsschiadigung ebenfalls keinerlei grund-
satzliche Schwierigkeit. Heute wissen wir auch, dafl sogar der Stoffwechsel
vom Nervensystem beeinfluft werden kann, also wire auch die Annahme
moglich, dal die nervése Erregung zu einer Stoffwechselstérung und hier-
durch zur Gewebsschidigung fiihrt.

Die zum Teil verbliiffenden Erfolge der Leriche-Briiningschen Opera-
tionen bewiesen ja mit aller Klarheit, wie grofl der Einflul nervéser Impulse

!) S. das Referat von Ginther, Ergebn. d. inn. Med. Bd. 15. S. 620. 1917.
Fischer, Der Entziindungsbegriff. 2
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auf den Gewebsstoffwechsel ist und welch schwere trophische Schddigungen
durch Verstirkung dieser Impulse entstehen konnen.

Fiir den Herpes zoster hat zudem in neuester Zeit Vorner gezeigt, dafl
seine Entstehung auf eine Steigerung der Reaktionsfahigkeit durch die Nerven-
lasion und eine gleichzeitige toxische Einwirkung (!) auf die Haut zurick-
zufiihren ist.

Damit diirfte auch der letzte Einwand widerlegt sein: die Entziindung
ist die Folge einer lokalen Gewebsschiadigung. Diese Erkenntnis ist
von ganz grundsitzlicher Bedeutung, denn wir miissen hiernach die Annahme
Aschoffs, dafl ,,bei der Entziindung ein biologisches System in eine direkte
wechselseitige Beziehung zu einer exogenen Schadigung tritt", ablehnen und
wenn diese hypothetische Grundlage seiner Lehre fillt, dann ist, wie Jores
iiberzeugend dargetan hat, ,,die Aschoffsche Entziindungslehre in ihrer jetzigen
Form nicht haltbar*‘.

Da es sich bei der Entziindung um einen lokalen Vorgang handelt, so ist
es klar, dafl die Entziindung auch nur durch eine lokale Gewebsschddigung
hervorgerufen wird. Allgemeine Gewebsschadigungen des ganzen Organismus
konnen niemals eine Entziindung hervorrufen.

Nach diesen Feststellungen kénnten wir einfach definieren: ,,Entziindung
ist die lokale Reaktion des Korpers auf eine lokale Gewebsschadigung'. Aber
damit wiirden wir der frither aufgestellten Forderung, das Wesentliche aus den
Erscheinungen herauszuschilen, noch nicht ganz entsprechen. Denn es ist klar,
daB bei einer lokalen Gewebsschidigung je nach der betroffenen Kérperstelle
und nach der Art und Stirke der einwirkenden Schidlichkeit die allerverschie-
densten Reaktionen, Lebensvorgénge sich einstellen werden.

Wir haben also uns in erster Linie die Frage vorzulegen, wie denn einc
lokale Schadigung auf das Gewebe einwirkt, welche Reaktionen darauf eintreten.
Die Antwort darauf muf} lauten, dafl das ganz von der Art, d. h. der spezifischen
Struktur des betroffenen Gewebes abhingt, wie ja alle lebendigen Reaktionen
(wie jede LebensiuBerung iiberhaupt) immer in erster Linie von der Struktur
der reagierenden lebendigen Substanz abhidngen.

Ganz dieselbe duflere Einwirkung, die bei der einen Zellart eine Verstirkung
der spezifischen Funktion auslést, kann bei einer anderen Zellart eine Funktions-
verminderung, ja selbst schwere Schidigung hervorrufen. Eine Ganglienzelle
reagiert auf dieselbe Schidigung ganz anders als ein Gefaflendothel, eine Leber-
zelle, eine Muskelfaser oder ein Fibroblast.

Ganz im Gegensatz zu diesen Tatsachen sehen wir aber, dafl der
Komplex der Entziindungserscheinungen, d. h. der Gewebsreaktionen auf lokale
Schadigungen doch in ziemlich scharfen Grenzen konstant ist, dafl wir also
an den verschiedensten Korperteilen trotz der eben betonten und unanfecht-
baren, so sehr verschiedenen Reaktionsweise der Einzelgewebe, immer weder
denselben Reaktionskomplex vorfinden. Liegt das etwa an den entziindungs-
erregenden Schidlichkeiten? Liegt in ihnen vielleicht etwas Gemeinsames,
Konstantes vor? Gewifl nicht! Auch die entziindungserregenden Schidlich-
keiten rufen die allerverschiedensten Schidigungen und Reaktionen an den
verschiedenen Geweben und Organen hervor, und die Konstanz der entziind-
lichen Reaktionen beruht auch hier einzig und allein auf der Konstanz der betrof-
fenen und reagierenden Gewebe, namlich der Konstanz und Aligegenwart des
Gefifbindegewebsapparates. Die Konstanz des Komplexes der Entziindungs-
erscheinungen ist es aber, was iiberhaupt dem Entziindungsbegriff seine innere,
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praktische und wissenschaftliche Berechtigung gibt. Wenn wir also im Koérper
bei lokalen Gewebsschiadigungen immer wieder denselben in den Grundziigen
gleichen Erscheinungskomplex der Entziindung auftreten sehen, so liegt hier
keinerlei Durchbrechung des Gesetzes von der spezifischen Struktur, Funktion
und Reaktionsweise der Organzellen vor, sondern dies hingt einfach davon
ab, dafl die Schidigungen uberall immer wieder dieselbe Gewebsart treffen,
niamlich den Gefifibindegewebsapparat.

Man hat immer wieder den Versuch gemacht, von den an den entziindlichen
Reaktionen beteiligten Geweben einzelne als Grundlage und allein mafigebendes
,,Entziindungsgewebe'* herauszugreifen. Besonders hidufig hat man die Gefiafie,
die entziindliche Kreislaufstérung in den Mittelpunkt der ganzen Entziindungs-
vorgiange und des Entziindungsbegriffes stellen wollen. , Entziindung"’, sagt
Borst, ,,ist eine eigenartige Reaktion des Gefaflapparates auf pathologische
Reize mit dem Charakter der Schiadigung. Fir Ricker ist die Entziindung
nur eine durch Nervenreizung entstehende Hyperdmie. Die Nervenreizung
fiihrt vor allem zur Stase, von der sich alle anderen entziindlichen Kreislauf-
storungen ableiten lassen sollen Auch fir Roder ist die Entziindung nur eine
besondere Kreislaufstorung.

Nun sind sicher die Reaktionen des Gefifigewebes von der allergréBten
Bedeutung fiir die Entziindung. Die entzindliche Kreislaufstérung steht viel-
fach ganz im Mittelpunkt aller entziindlichen Erscheinungen, insbesondere
auch der so beherrschenden entziindlichen Exsudatbildung. Auch hat besonders
Marchand gezeigt, ein wie grofler Teil aller Entziindungszellen sich vom Gefafi-
gewebe ableitet, aber trotzdem bleibt es willkiirlich und nicht gerechtfertigt,
die gesamten Reaktionen des Stiitzgewebes einschliefllich der so wichtigen Wuche-
rung der Bindegewebszellen vollig zu vernachlassigen. Sie finden sich bei jedem
echt entziindlichen Vorgang und sind mit dem Wesen jeder Entziindung untrenn-
bar verbunden. Dieses Wesen liegt eben in der gemeinsamen komplexen Reak-
tion aller entziindungsfahigen Gewebe, nicht in der Leistung eines einzelnen.
Wenn Ricker die simtlichen Parenchymverdnderungen bei der Entziindung
von der Kreislaufstérung ableiten will, so fehlt fiir dieses Dogma der Beweis-
man miifite denn annehmen, dafl die lebende Metazoenzelle ohne Nerven gegen-
iiber allen dufleren Einwirkungen vollig reaktionsunfahig wéare. Im Gegensatz
hierzu hat Wooley gezeigt, dall durch die bei der Entziindung auftretenden
Sduren im Gewebe (insbesondere die Kohlensiure) eine Quellung der Blutzellen
und Gefiflendothelien und eine Zunahme der Blutviskositdt auftritt, und dafl
hierdurch die Verlangsamung des Blutstromes bei der entziindlichen Hyperdmie
erklart ist. Also hier ist die Kreislaufstorung Folge der Gewebsverdnderung.
Man kann ebensowenig die Reaktion des Gewebes (Virchow) wie die der Gefafle
(Cohnheim) fiir das allein Mafigebende des Entziindungsvorganges halten.

Schwieriger ist es, iiber das Verhiltnis zwischen Nerven und entziindlicher
Reaktion Klarheit zu bekommen. Fiir Ricker ist die Reizung der Gefifinerven
Ursache jeder Entziindung und die verschiedenen Formen der entziindlichen
Kreislaufstérung sind ganz allein abhingig von dem verschiedenen Ausfall
der Nervenreizung. Auch Emigration, Exsudatbildung und Parenchymverinde-
rungen sind fiir Ricker lediglich Folgen der Gefdfinervenreizung und der dadurch
erzeugten verschiedenen Arten von Kreislaufstérung. E. F. Miller fihrt die
entziindliche Hyperdmie wie die Leukozytose am Entziindungsherd auf Reflexe
des parasympathischen Nervensystems zuriick. Ahnliche neuropathologische
Theorien der Entziindung sind schon vor Virchow von J. Henle, Stilling,
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Rokitansky vertreten, von Virchow und Cohnheim abgelehnt worden.
In neuester Zeit hat mein Fakultédtskollege G. Spiefl die Entziindung einfach
als einen durch Reizung sensibler Nerven ausgelosten Reflexvorgang aufgefafit
und diese Anschauung besonders fiir die Therapie entziindlicher Erkrankungen
nutzbar gemacht.

Was konnen wir nun an gesicherten Tatsachen iiber die Bedeutung der
Nervenreizung fiir die Entziindung anfithren? Wahrend frither recht wider-
sprechende Angaben iiber die Entziindung nach Nervenausschaltung gemacht
wurden, scheint in neuester Zeit auch diese schwierige Frage immer mehr gekldrt
zu werden. Bruce und Breslauer haben in experimentellen Untersuchungen
gezeigt, dafl Narkose, Lumbal- und Leitungsanisthesie auf die Entziindung
keinen Einflu$l haben. Dagegen soll die Fahigkeit, auf entziindliche Reize
mit einer aktiven Hyperdmie zu reagieren, verloren gehen durch periphere Lokal-
andsthesie. Die lokale Anisthesie macht den so heftigen Entziindungsreiz des
Senféles auf die Conjunctiva bulbi unwirksam, die Chemosis bleibt aus. H. H.
Meyer und Freud geben an, dafi die subkutane Injektion von Digalen oder
Strophantin, die sonst eine Entziindung erregen, reaktionslos vertragen wird,
wenn zugleich Novokain injiziert wird. Dasselbe gibt Nageli fiir Tuberkulin,
Spief} fiir Kampferdl und sogar Salvarsan an. Dagegen soll ein zentraler Ein-
fluB} nicht nachzuweisen sein. Breslauer u. a. zeigten, daf} die Durchschneidung
der sensiblen peripheren Nerven oder der hinteren Riickenmarkswurzeln zunédchst
keinen Einfluf} auf die Entziindung hat, daf dagegen die entziindliche Reaktion
nach einigen Wochen, d. h. nach Ablauf der sekundiren Degeneration der Nerven
ausbleibt. Breslauer schlieit, daff ein zentraler Reflexmechanismus bei der
Entziindung tberhaupt keine Rolle spielt, da die entziindliche Hyperimie
von zentralen Einfliissen und der Sensibilitdt nicht abhingig ist, dafl dagegen
die direkte Reflexwirkung und Nervenleitung zwischen Gewebe, bzw. Haut
und Gefdflen fiir das Zustandekommen der entziindlichen Hyperdmie aus-
schlaggebend ist.

Niemand wird bestreiten kénnen, daf die Gefdafinervenreflexe eine wichtige
Rolle bei zahlreichen entziindlichen Reaktionen spielen. Bei dem ungeheuer
verwickelten Bau und der noch komplexeren Funktion der nervgsen Organc
folgt hieraus ohne weiteres, dafl unter besonderen Umstinden das Nerven-
system die allerverschiedensten Einflisse auf den Ablauf entziindlicher Reak-
tionen haben wird. So erkliren sich meines Erachtens direkt sich widersprechende
Beobachtungen der Literatur. So berichtet z. B. Gaisbéck von einem Kranken
mit akutem Gelenkrheumatismus, bei dem im Anschlufl an eine Apoplexic
mit Erléschen der Sensibilitit ein sofortiges Aufhéren der akut entziindlichen
Gelenkschwellungen beobachtet wurde. Im Gegensatz dazu berichten Kauff-
mann und Winkler von besonders heftiger Entziindung bei herabgesetzter
Sensibilitat, Hypdsthesie.

Fiir uns fragt sich nur, ob dieser Einflufi der nervésen Reflexmechanismen,
.wie wichtig er auch im Einzelfall sein mag, so grundlegend fiir das Wesen der
entziindlichen Reaktionen ist, dafl wir die Nervenreizung zu einem Hauptteil
des Entziindungsbegriffes machen oder gar in das Zentrum dieses Begriffes
stellen miissen. Und das miissen wir, glaube ich, durchaus ablehnen. Schon
Cohnheim machte darauf aufmerksam, dafl den Nerven bei der entziindlichen
Hyperimie keine Rolle zukommen koénne, da die Reaktion sonst schneller ein-
treten miisse und nicht so verzogert wie z. B. beim Einreiben von Krotonél am
Kaninchenohr. Sodann ist sicher die Hyperamie auf der Héhe der Entziindung



eine neuroparalytische, wie zuerst Klemensiewicz in klassischen Unter-
suchungen nachgewiesen und Groll in neuester Zeit bestétigt hat. - Daraus
kann man nicht auf eine sehr aktive Rolle des Nervensystems bei der entziind-
lichen Reaktion schiieflen. Weiter hat Frohlich stdrkste Quellung, akutes
Odem der Nerven bei heftiger allergischer Entziindung, also starke Nerven-
schiddigung nachgewiesen. Endlich ist gar nicht bewiesen, dafl die lokale Wirkung
der Anisthetika nicht direkt an der Gefidfiwandzelle angreift und mit Recht
zieht Breslauer aus seinen Beobachtungen den sehr vorsichtigen Schluf},
dafl am wahrscheinlichsten der Hyperdmiereiz direkt an den spezifisch inner-
vierten Teilen der Gefdflwand oder an den Endorganen dieser spezifischen
Nerven selbst angreift. Diese Endorgane sind aber die Gefifiwandzellen selbst
und derartige Gifte wie Novokain und andere Anidsthetika heben eben nicht
nur die Reizbarkeit der Nerven, sondern auch die der Gewebszellen auf. Schon
die Feststellung, dafl die entziindliche Hyperdmie solange bestehen bleibt, als
der Injektionsstoff an der Einspritzungsstelle noch vorhanden ist (E. F. Miiller),
zeigt die Berechtigung der Annahme einer direkten lokalen Einwirkung auf
die Gewebszellen. Dafi dabei vom Entziindungsherde dauernd ,,Impulse*
auf das lokale und allgemeine parasympathische Nervensystem ausstromen,
wie Miiller glaubt, erscheint denkbar, doch scheint mir diese Annahme noch
weiterer Beweise zu bediirfen.

Die wichtigsten Aufkldrungen iiber die Bemehung der Entziindung zum
nervosen Apparat danken wir Groll. Wenn ich oben rein theoretisch sagtc,
dafl die Wirkung der lokalen An#sthesie ebensogut in einer toxischen Lokal-
wirkung des Anisthetikums begriindet sein konne, so hat Groll den Beweis
hierfiir erbracht. Dieselben Wirkungen konnte ndmlich Groll auch durch andere,
nicht anisthesierende Pharmaka erzielen. Offenbar handelt es sich hier
vor allem um- die fiir die Entziindung, wie wir schon sahen, so auflerordent-
lich wichtige Beeinflussung der Gewebskolloide. Das gilt, wie die Versuche
von Groll zeigen, vor allem auch fiir die Verhinderung der Senfolchemosis
an der Augenbindehaut. Vor allem aber hat Groll gezeigt, daf§ auch bei voélliger
Ausschaltung und Lihmung der Vasomotoren beim Frosch alle entziindlichen
Reaktionen ohne irgendeine wesentliche Modifikation ablaufen kénnen. Wenn
es zu einer Beeinflussung der entziindlichen Reaktion durch Nervendegeneration
kommt, so liegt dies nach den beweisenden Versuchen von Groll nur daran,
dafl nach Nervendurchtrennung und Degeneration die Intensitit der Blut-
stromung herabgesetzt ist, daher tritt hier im Gegensatz zu den Angaben von
Bruce und Breslauer keine wesentliche Entziindungshemmung ein, sondern
nur eine Verminderung des entziindlichen Exsudats. Die Quantitit des Exsudats
kann also von nervosen Einflissen (auf dem Umweg tiber die Intensitdt der
Blutzirkulation) abh&ngig sein. Groll zeigte, dafl bei Warm- und Kaltbliitern
alle Entziindungsreaktionen, ja alle Phasen der Entziindung auch nach vélliger
lokaler Nervenausschaltung sich entwickeln kénnen, d. h. also ganz unabhingig
von reflektorlschen Vorgingen, durch direkte Elﬂerkung des ,,Entziindungs-
reizes'' entstehen.

Aus alledem ist zu ersehen, daB die Beteiligung des nervosen Apparates
nicht ein unbedingtes Charakteristikum der entziindlichen Reaktionen ist,
daf} die Nervenreizung nicht zum Wesen der Entziindung gehort, dafl ihr daher
kein Platz im Entziindungsbegriff zukommt. Wir werden spiter sehen, dafl auf
ganz anderem Wege, niamlich dem der vergleichenden Pathologie, dieser gleiche
Schlufi sich ganz von selber und mit zwingender Klarheit ergibt, und zwar sowohl



fiir die Gefafic wie fiir die Nerven. Die Beteiligung der Gefidfle wie vor allem
der Nerven bei der Entziindung der héheren Organismen ist nichts weiter als
hochste Vervollkommnung, Steigerung, Verfeinerung der Entziindungsreaktionen
des Korpers. Solche Verfeinerung der Einzelmechanismen mag von der aller-
groBten Bedeutung sein, die Frage nach dem eigentlichen Wesen, Inhalt und
Begriff der Entziindung mufl von allgemeineren Gesichtspunkten beantwortet
werden. Fir uns ist also die Entziindung der Komplex aller lokalen Reaktionen
des Gefaflbindegewebsapparates auf lokale Gewebsschidigung.

Wie zwingend diese Schlufifolgerungen sind, geht auch daraus hervor, dafl
in den Entziindungserscheinungen auch die Zusammensetzung aus mehreren
Komponenten der — wir wollen einmal kurz sagen — entziindungsfdhigen
Gewebe klar zum Vorschein kommt. W. Heubner hat gezeigt, dafl der Ablauf
der Entziindungsvorginge nicht derselbe ist, wenn das entziindungserregende
Gift die sensiblen Nerven oder die Kapillarwand, oder die Gewebszellen vor
allem schidigt und dafl die verschiedene Empfindlichkeit der einzelnen Gewebs-
clemente gegeniiber dem einwirkenden Entziindungsgift das Bild der Entziin-
dung wesentlich mitbestimmt.

Alle neueren und genaueren Untersuchungen zeigen auch, dafl Gefdfigewebe,
Stiitzgewebe und Entziindungszellen in Reaktion, Funktion und Struktur-
bildung auf das innigste zusammenh&ngen. Wir wissen heute durch Marchand,
Maximow, Aschoff u. a., da3 ein grofler Teil der im entziindlichen Exsudat,
im Granulationsgewebe, im entziindlich wuchernden Gewebe auftretenden Zellen,
insbesondere die Phagozyten Abkémmlinge der Gefiflwandendothelien, der
Endothelien der Saftspalten und Lymphbahnen und der Deckzellen der serosen
Hiute sind. Die Abkémmlinge von wuchernden Fibroblasten und Gefdfiendo-
thelien bei entziindlichen Prozessen sind nicht auseinanderzuhalten und gehen
vielleicht ineinander iiber. Foot findet bei der aseptischen Entziindung dcs
Kaninchennetzes, dafl die wuchernden Kapillarendothelien nicht nur neue
Gefifle, sondern auch Phagozyten, Riesenzellen und Fibroblasten bilden. Auch
Lewis und Webster schlieflen aus den Gewebskulturen von Lymphknoten,
daf} die Ableitung der Wanderzellen von den Endothelien angenommen werden
mufl.. Man mag sich zu den Einzelergebnissen dieser Untersuchungen und zu
den Schliissen dieser Autoren stellen wie man will, das eine ist sicher: die Gefaf}-
wandzellen spielen eine grofle und sehr wichtige Rolle auch bei den zelluldren
Reaktionen und Proliferationen des Entziindungsherdes. Eine strenge Scheidung
zwischen Bindegewebs- und Gefifiwandzellen bei der Entziindung ist weder
morphologisch noch physiologisch begriindet oder moglich. Der Gefdfibinde-
gewebsapparat ist auch bei der Entziindung ein untrennbares Ganzes.

Trifft das alles zu, so miissen wir, wie ich das schon seit 10 Jahren in meinen
Vorlesungen tue, die Entziindung definieren als die lokale Reaktion des Gefafi-
bindegewebsapparates auf lokale Gewebsschadigungen. Wir wollen nun priifen,
ob eine so verbliiffend einfache und klare Definition auch allen Anforderungen
geniigen kann. Trife sie zu, so miiite an denjenigen Kérperstellen, wo der
Gefaflbindegewebsapparat fehlt, eine echte Entziindung nicht vorkommen
konnen. Das ist in der Tat der Fall: der gefdf3- und bindegewebsfreie Knorpel
kann sich nicht entziinden. Er zeigt bei Schddigungen: Entartung, Nekrose,
Regeneration — entziindliche Erscheinungen zeigt er nicht. Ebenso ist es an
der Kornea und den Herzklappen. An der Kornea finden wir erst dann die
vollen charakteristischen entziindlichen Erscheinungen, wenn die ILeuko-
zyten aus den Gefidflen der Konjunktiva und endlich diese selbst in die Kornea



einwandern. An der Herzklappe sehen wir Endothelschddigung, Gewebsnekrose,
Thrombose, aber echte Entziindung erst, wenn das Bindegewebe in ent-
ziindliche Wucherung gerit; und erst wenn Gefdfle von der Basis in die Klappe
einwachsen, haben wir den vollen und typischen Komplex der Entziindung
vor uns.

Am deutlichsten bewiesen wird aber unsere Auffassung durch die Ver-
héltnisse des Zentralnervensystems. Hier haben wir ein grofles Organ, das im
Gegensatz zu Kornea, Knorpel und Herzklappe zwar iiberall Gefife, aber nur
duflerst spirlich mesenchymales Bindegewebe und an seiner Stelle ein ganz
anderes Stiitzgewebe, die ektodermale Glia enthilt. Ist die oben gegebene Defini-
tion und ihre Begriindung richtig, so miissen jetzt die Entziindungserscheinungen
am Zentralnervensystem infolge des anderen Charakters der Stiitzsubstanz
Besonderheiten aufweisen gegeniiber anderen Stellen des Korpers. Das ist in
der Tat der Fall. Nirgends war, wie die umfangreiche Literatur iiber diese
Frage zeigt, die Entscheidung: entziindlich oder nicht? so schwierig als am
Zentralnervensystem, nirgends sind auch heute noch die Ansichten hieriber
so verschieden als hier. Manche wollten nur solche Vorgdnge am Gehirn als
entziindlich bezeichnen, bei denen, — wie bei anderen Organen — das mesen-
chymale Bindegewebe wesentlich beteiligt ist. Das ist nach unserer Begriffs-
bestimmung der Entziindung nicht notwendig, denn die Anderung des Charakters
des Stiitzgewebes, das hier ektodermaler Herkunft ist, erklirt hinreichend
alle Unterschiede. Die Glia ist auch ,,Bindegewebe'’, aber eine ganz besondere
cktodermale Art von Bindegewebe und es entspricht vollkommen der hier
betonten Auffassung von der Spezifitdt der Gewebe und Gewebsreaktionen,
dafl nun dieses ektodermale Bindegewebe gegen Schidigungen in eigenartiger
und etwas anderer Weise reagiert als das mesenchymale Bindegewebe. Aber
im Grunde ist es dieselbe Reaktion, die hier ebenfalls — wie wir noch sehen
werden — in unmittelbare funktionelle Beziehung zum geschidigten Gewebe tritt.

Es ist deshalb fiir das Zentralnervensystem, das zwei Arten: (mesodermales
und ektodermales) Stiitzgewebe enthilt, durchaus folgerichtig, mesodermale
und ektodermale Abbau- und Wucherungsvorgiange mit P. Schréder zu unter-
scheiden, obwohl wohl in den meisten Fillen beide Stiitzgewebe an der Reaktion
auf die Gewebsschiddigung beteiligt sein diirften. Dafl hierbei die Gliazellen
meist ganz im Vordergrunde stehen, ist schon bei dem starken quantitativen
Uberwiegen der ektodermalen Stiitzzellen verstindlich, ergibt sich aber weiter
aus der tiberaus innigen Verbindung von funktionierendem Nervengewcbe und
Gliasynzytium. Ob es im Gehirn ektodermale Abbauvorginge gibt, bei denen
alle Gefafl- und Mesodermreaktionen absolut fehlen, wie Schréder annimmt,
mag dahingestellt bleiben. Es ist weder unmoglich noch hat es fiir uns grund-
satzliche Bedeutung, da es ja z. B. an den Herzklappen nach Gewebsschiadigung
wohl auch reine Bindegewebsreaktionen ohne Beteiligung des Gefiafigewebes —
das hier fehlt — gibt. Immer kann es sich — hier wie im Zentralnervensystem —
nur um ganz kleine Herde handeln, da andernfalls eben Gefafie in Mitleidenschaft
gezogen werden. Gerade im Gehirn aber kommen solche auf kleinste Herdchen
beschrankte Gewebsschidigungen vor und es ist sehr bezeichnend, dafl Schréder
den rein ektodermalen Abbautypus gerade bei den isolierten Degenerationen des
nervosen Gewebes insbesondere der markhaltigen Nervenfasern findet. Das
Zugrundegehen solcher Bahnen, die in einem dichten und undurchdringlichen
Gliafilz liegen, wird eben nur auf diese Glia cinwirken kénnen, der ,,Reiz** er-
reicht gar nicht das entfernter liegende Mesoderm und Gefdfl. Die Gliazelle



ist allein fdhig, die Gewebstriimmer zu verdauen, zu beseitigen. Es ist Ge-
schmackssache, Sache des Ubereinkommens und der Nomenklatur, ob man diese
Prozesse noch zur Entziindung rechnen will oder nicht, man kénnte sie auch zu
den einfachen Regenerationen rechnen. Der volle Charakter der entziindlichen
Reaktion fehlt ihnen, da eben die Gefafiraktionen vermifit werden. Trotzdem
wiirde ich vorziehen, sie den entziindlichen Reaktionen zuzuzidhlen, zumal
gerade am Zentralnervensystem ihr funktioneller Charakter der Gewebsreinigung
(s. spiter), der Beseitigung der Zelltriimmer deutlich hervortritt.

Immer muf} aber gegen manche Auffassungen in der Literatur betont werden,
daf} diese rein gligsen Reaktionen auf Gewebsschddigungen im Zentralnerven-
system selten und Ausnahmen sind, in den meisten Fillen sind Mesoderm und
Gefafle auch hier wesentlich beteiligt (s. Marcora, Marchand u. a.). Die
glivsen Reaktionen aber nur deshalb nicht zu den entziindlichen rechnen zu wollen,
weil es sich nicht um Mesoderm, sondern um Ektoderm handelt, halte ich fiir eine
Uberschitzung der Keimblattlehre. Nicht die Zellabstammung, sondern die
Zelldifferenzierung ist das fiir die Reaktionen des Organismus Wesentliche und
wie wir heute wissen, daf} ein embryonaler Organismus je nach den Umstinden
seine Organe (die Chorda z. B.) aus verschiedenen Keimblittern aufbauen kann,
so kommt es eben nur darauf an, wie das Gewebe differenziert ist. Die Glia
zeigt alle Funktionen und Strukturen des Stiitzgewebes und reagiert als solches,
thre Herkunft zeigt sich nur in gewissen Modifikationen dieser Stiitzgewebs-
funktionen und -Reaktionen, die wiederum nur abhingig sind von ihrer besonderen
Differenzierung und Struktur. Die andersartige Reaktion des Nervenstiitz-
gewebes zeigt sich auch in einer anderen Ausheilung von Gewebsschiden im
Gehirn, Zystenbildung, Narbenbildung, mangelnder bindegewebiger Abkapselung
usw. (s. Demmer). Mir scheint, dafl wir durch diese Zuriickfiihrung aller ent-
ziindlichen Reaktionsarten auf die spezifische Differenzierung, Struktur des
Gewebes auch im Zentralnervensystem weiter kommen und das Entziindungs-
problem dadurch cher vertiefen, als mit der Einfiihrung der Aschoffschen
rein teleologischen Begriffe der Defensio, Repugnatio, Reparatio — zumal hier
stets der rein subjektiven Auffassung Tiir und Tor geoffnet sein werden.

Wo auf eine Gewebsschidigung mesodermales Gewebe zur Reaktion nicht
zur Verfiigung steht, da ist cine entziindliche Reaktion, eine Entziindung iiber-
haupt nicht méglich. Im Zustande der Heubnerschen Pathobiose (s. oben)
befindet sich auch das Seeigelei nach der Radiumbestrahlung (Hertwig u. a.).
Die Folgen der hierdurch gesetzten Zell- und Kernschiddigung zeigen sich erst
nach einer Reihe von Zellteilungen. Natiirlich konnen diese abnormen Ent-
wicklungsvorginge nicht gegen dic Radiumstrahlen gerichtet sein, sie sind — wie
immer — gar nichts weiter als eine Folge der primaren Schidigung. Und diese
Folgen zeigen nie, auch nicht andeutungsweise das Bild einer entziindlichen
Reaktion, denn es handelt sich hier eben nicht um Reaktionen des Mesoderms,
des Gefafistiitzgewebsapparates.

Man kénnte nun gegen unsere Auffassung einwenden, dafl die Schwere und
Vielgestaltigkeit der Entziindungen, der entziindlichen Krankheitsbilder nicht
recht verstindlich wire, wenn die Aufgabe all dieser entziindlichen Reaktionen
nur die Beseitigung des geschidigten Gewebes, der Zelltriimmer, der Fremd-
stoffe wire. Das wire doch eine ziemlich einfache, harmlose und ihren Grund-
ziigen offenbar immer wieder gleiche Aufgabe, die der Organismus eigentlich
leicht bewerkstelligen konnte. All das trifft durchaus zu. Und der Organismus
wird auch — wenn die primire Schidigung nicht von vornherein zu ausgedehnt
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und direkt als solche lebensbedrohend war — mit dieser Aufgabe stets leicht
fertig, wenn sich die Schidigung nicht dauernd wiederholt, d. h. also wenn die
Schidigung nicht durch ein vermehrungsfdhiges Gift, durch' Infektionserreger
hervorgerufen wird. Die Schwere, Gefahrlichkeit und Vielgestaltigkeit der Ent-
ziindungen findet sich daher so gut wie ausschlieBlich bei den Infektionen,
ist eine Folge der immer wiederholten, nach den Arten der Erreger sehr viel-
gestaltigen, nach Quantitdt, Qualitit und Zeit stark wechselnden Gewebs-
schiadigung. Diese Schidigung mufl z. B. bei Tuberkelbazillen nach Zeit, Menge,
Qualitdt eine ganz andere als bei Staphylokokken sein und daher ergeben sich
ganz verschiedene Reaktions- und Entziindungsbilder. _

Wir haben nun den wichtigsten Einwand gegen unsere Begriffsbestimmung
zu behandeln. Nach ihr haben. die Vorginge am eigentlichén Gewebsparenchym
mit den eigentlichen entziindlichen Vorgédngen gar nichts zu tun. Nun werden
aber bei fast jeder lokalen Gewebsschddigung auch die Parenchymzellen von der
Schidigung betroffen, natiirlich reagieren auch sie auf diese Schidigung und
trotzdem wollen wir die Vorgdnge am Parenchym ganz von den eigentlich ent-
ziindlichen trennen! Wie konnen wir eine solche Notwendigkeit begriinden
oder gar beweisen?

Zunichst ist da ein Wort nachzutragen iiber die Notwendigkeit, die Ent-
ziindung als eine ,,Reaktion‘’ zu bezeichnen. Reaktion heifit erhohte Tétigkeit,
gesteigerte Lebensvorginge, gesteigerter funktioneller Stoffwechsel. Entziindung
ist also nicht die lokale Gewebsschidigung — sonst wiirde ja jede lokale De-
generation und Nekrose mit unter den Entziindungsbegriff fallen, wovon gar
keine Rede sein kann — sondern die Entziindung beginnt erst in dem Augenblick,
wo der Organismus auf diese Schidigung mit gesteigerten Lebensvorgingen
antwortet. Es ist daher nicht haltbar, auch alle Erscheinungen der priméren
Gewebsschadigung schon zu dem Komplex der Entziindungserscheinungen
hinzuzurechnen. Die zahlreichen Definitionen der Entziindung, die die ,, Gewebs-
und Zellalterationen*‘ zur Entziindung hinzurechnen, die berhaupt eine ,,alte-
rative, , parenchymatose' Entziindung annehmen, sind darum abzulehnen.
Ein verbrannter, zerquetschter, verdtzter Gewebsteil zeigt im Augenblick der
Schidigung noch keine Andeutung von Entziindung. Niemand nennt eine
frische Wunde, eine frischie Fraktur eine Entziindung, obwohl diese regelmifig
nachfolgt. Die ,,Gewebsalterationen’ sind die Ursache der Entziindung,
gehoren aber nicht zur Entziindung selbst. Diesc beginnt erst, sobald der Or-
ganismus auf die lokale Gewebsalteration reagiert, mit gesteigerten Lebens-
vorgangen antwortet. In dieser scharfen Abgrenzung schlieBe ich mich, wie in
allen Grundfragen der Entziindungslehre tiberhaupt, véllig dem an, was Mar-
chand an mehreren Stellen dargelegt hat.

Die Annahme einer solchen Reaktion verlangt natiirlich auch den einwand-
freien Nachweis der gesteigerten Lebenstétigkeit des entziindeten Gewebes, d. h.
den Nachweis einer Stoffwechselsteigerung. Wir sahen bereits, daf3 jede Ent-
ziindung eingeleitet wird von schweren Stérungen der kolloidalen Gewebs- und
Saftezusammensetzung. Sehr bald folgt darauf aber die Steigerung der lokalen
Stoffwechselvorgénge. Schade hat gezeigt, daBl bei der Entziindung eine
Steigerung der H-Ionenkonzentration bis auf das sofache der Norm, d. h. eine
starke lokale Azidosis des Gewebes auftritt. Die CO,-Konzentration kann das
4fache der Norm betragen, der osmotische Druck um eine bis mehrere Atmo-
sphiren gesteigert sein. Es wird nicht immer leicht sein zu entscheiden, von
welchem Punkte ab hier die Schidigung in Steigerung der Lebenstétigkeit der
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Zellen tibergeht. Sicher diirfen wir auch auf letztere wohl die Steigerung des
osmotischen Druckes, der Siure- und Kohlensdurebildung beziehen und auch
Schade, dem wir vor allem diese Nachweise verdanken, fafit sie als Beweise der
entziindlichen Stoffwechselsteigerung auf. Ganz einwandfrei ist diese durch
Gefller erwiesen durch Bestimmung des Sauerstoffverbrauchs im Gewebe.
Dieser sinkt im geschidigten Gewebe und erlischt véllig bei 529 Warme- Absterben
des Gewebes. Der in der Umgebung der Nekrose sich ausbildende entziindliche
hyperdmische Hof dagegen zeigt eine Steigerung der Gewebsatmung von 36—77°/,
gegeniiber dem normalen, nicht entziindeten Hautgewebe. Bier schliet mit
vollem Recht, daf§ der entziindete Teil allgemeine Zellfunktionen auflerordentlich
steigert. Die Steigerung des Stoffwechsels im entziindeten Gewebe ist also
exakt nachgewiesen und damit auch die in fast allen neueren Definitionen des
Entziindungsbegriffes anerkannte Bedeutung der Entziindung als eines reaktiven
Vorgangs nicht mehr zu bestreiten. Daraus leitet sich natiirlich auch vor allem
dic Berechtigung ab, die Entziindung im grofien Ganzen als eine Abwehr- oder
Schutzreaktion des Organismus aufzufassen. Marchand weist darauf hin, dafl
diese Auffassung der Entziindung als reaktiver Abwehrfunktion schon sehr alt
ist, wenn sie auch lange Zeit zuriickgedriangt war. Wir stimmen also durchaus
zu, die Entziindung zu den Abwehrvorgingen des Kérpers zu rechnen, so lange
diese Auffassung und Betrachtungsweise nicht als Erkldrung des Vorganges
-ausgegeben wird, und so lange man nicht von uns verlangt, die teleologische
Bedeutung jedes Einzelvorganges der Entziindung festzustellen, wie es die
Aschoffschen Deduktionen fordern.

In jedem Falle wesentlich fiir den Entziindungsbegriff ist also die (lokale)
Reaktion des Korpers auf die lokale Gewebsschiddigung. Wird z. B. das Nieren-
parenchym geschédigt und reagiert der Gefifbindegewebsapparat der Niere
nicht auf diese Schidigung, so haben wir eben einen dauernd rein degenerativen
Vorgang und keinerlei Entziindung vor uns. Natiirlich bedarf es zur Entwicklung
dieser Reaktion einiger Zeit und so sehen wir, daf§ in manchen Fillen Tage ver-
gehen, bis auf ausgedehnte Schidigung der Niere, des Herzmuskels die ent-
ziindlichen Reaktionen sich entwickeln und diese Zeitspanne ist der einzige und
eigentliche Grund fiir die Aufstellung des Begriffes der alterativen Entziin-
dung, die vorliegen soll, ,,wenn die Schadigungsvorginge an den Geweben in
den Vordergrund treten und das Bild beherrschen'’, wihrend exsudative und
produktive Vorginge gering sind. Aber diese letzten ,,diirfen nic ganz fehlen,
sonst konnen die Verdnderungen nicht als entziindliche bezeichnet werden*
(Lubarsch). Aber Lubarsch schreibt selbst, dal der ,,Virchowsche Begriff
der parenchymatésen Entziindung zu den grofiten Verwirrungen Anlafl gegeben
hat und noch heute werden von manchen Autoren als parenchymatdsc
Nephritis, Myokarditis, Neuritis, Myelitis usw. Vorginge bezeichnet,
die mit Entziindung nichts zu tun habén und rein regressiver Natur sind.

Den grundlegenden Irrtum der ganzen Virchowschen Entziindungslehre,
einer ,,in den Tatsachen wenig begriindeten Hypothese 1) und ihren Weg hat
Jorces klar gezeichnet. Wir haben heute einen klaren Geschwulstbegriff, weil
Virchow ,,an solchen Bildungen, die unzweifelhaft von allen als Geschwiilste
anerkannt wurden, die wesentlichen Merkmale durch Beobachtungen feststellte
und nun alles aus der Kategorie der Geschwiilste entfernte, was mit dem so
gebildeten Geschwulstbegriff nicht iibereinstimmte. In der Entziindungslehre

1) Namlich von der Bedeutung der heute so gut wie vollig verlassenen primiren Ernihrungs-
stéorung der Zellen.
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hat Virchow diesen Weg nicht betreten und wir kranken heute noch daran‘.
Und ich mufy mich auch darin Jores véllig anschlieflen, wenn er schreibt: | Es
ist nur ein Glied in der langen Kette, wenn Aschoff der Entziindung den Cha-
rakter einer defensiven Regulation vindiziert und von diesem Standpunkt
die Hypcthese von der parenchymatosen Entziindung mit einer neuen Stiitze
versieht*’,

Macht man sich aber klar, daf3 die Gewebsalterationen wohl die Ursache
der Entziindung sind, nicht aber zu dem eigentlichen Komplex der Entziindungs-
reaktionen gehért, so wird — aber erst dann — die Abgrenzung klar und deutlich
und der véllig tiberfliissige Begriff der alterativen Entziindung fAllt ebenso fort
wie der der parenchymatésen Entziindung Virchows. Alterativ im Sinne von
Lubarsch ist jede Entziindung im ersten Stadium und Unterschiede wiirden
sich nur in der Dauer dieses Stadiums (Sekunden bis Wochen) ergeben, wobei, je
nach der Art und Stirke der Schidigung, in jedem Augenblick die Entziindung,
dic Reaktion des Korpers ihr Ende erreichen kann — wie bei jeder Form der
Entziindung. Die Aufstellung einer ,,alterativen Entziindung ist also iiber-
fliissig und erschwert nur die Klarheit und Einfachheit des Entziindungsbegriffes
und seiner Abgrenzung. Unsere Begriffe sind Hilfsmittel, um tiefer in die Natur-
erscheinungen einzudringen und sie miissen zum Mindesten die Moglichkeit
geben, vollkommen verschiedene Dinge wie hier Entartung und Entziindung
klar und deutlich voneinander abzugrenzen. Erfiillen sie nicht einmal ‘diesc
cinfachste Forderung, so sind sie unbrauchbar und besser ganz fallen zu lassen.
Gegeniiber derartig unbrauchbaren Entziindungsbegriffen verstehe ich allerdings
sehr wohl den Standpunkt derer, die dann diesen Begriff aus der allgemeinen
Pathologie lieber ganz streichen wollen.

Aschoff hat, um den Begriff der parenchymatésen Entziindung zu retten,
auch die degenerativen Verinderungen als Reaktion auf die Schidigung auf-
gefafit. Nun kénnen vielleicht die absterbenden Zellen z. B. ein Gift neutralisieren,
aber ,,von einer Beseitigung der Schiadigung durch die degenerative Verdnderung
der Zellen (z. B. bei Phosphorvergiftung) kann wohl nicht die Rede sein** (Mar-
chand). Zudem fiihrt eine solche Auffassung, wie Bier mit Recht gesagt hat,
,zu der verriickten Schlufifolgerung, dafl auch der Tod eine Reaktion auf dic
Schiadigung sei*. Reaktion ist erhdhte Zelltitigkeit, gesteigerter Stoffwechsel,
also gehoren alle Degenerationen nicht zu den Reaktionen, nicht zur Entziindung.
Der Fehlschlufl Aschoffs ist nur dadurch méglich, daff bei ihm immer wieder
die cntziindliche Reaktion in Beziehung gesetzt wird zur einwirkenden Schad-
lichkeit selbst, also zu einem exogenen Faktor. Lebensvorginge sind abcer
tiberhaupt nicht von den exogenen Faktoren aus zu verstehen, sondern immecr
nur von der lebendigen Substanz selbst und von ihrer funktionellen Struktur aus.

Nach Aschoff z. B. wiren akute Degeneration der Niere (Chloroform-
vergiftung, Diphtherie usw.) und akute parenchymatése Nephritis identische,
an gar keinem Punkt wesentlich verschiedene Vorginge und Begriffe. Wozu
dann noch die verschiedene Bezeichnung?

Es ist nur folgerichtig, dafl die Aschoffsche Entziindungslehre auch im
Zentralnervensystem eine Scheidung zwischen Schidigung, Entartung und Ent-
ziindung ganz unméglich macht. Aschoff stellt sogar den Begriff einer paren-
chymatésen Enzephalitis fiir den Fall auf, dafl eine vorwiegende Schwellung
der Ganglienzellen vorkommt. Ist die Entziindung eine Abwehr — sie ist es
nach Aschoff — so miifite also eine solche Schwellung erhohte Zelltitigkeit
bedeuten, die nach Aschoff auf die Schidlichkeit einwirkt. Wie soll nun aber
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eine so spezifisch und hoch differenzierte Zelle wie die Ganglienzelle durch er-
hohte Tatigkeit auf irgendeine exogene Schidlichkeit einwirken? Das allein
ergibt klar die Unhaltbarkeit solcher Hypothesen. Gerade fiir das Zentral-
nervensystem hat Marchand iiberzeugend dargelegt wie wichtig hier die
scharfe Trennung zwischen alterativen (degenerativen) und reaktiven (entziind-
lichen) Vorgingen ist. Der stindige Wechsel von Gewebsschiddigung und ent-
ziindlicher Reaktion macht ein tieferes Eindringen in diese verwickelten Ver-
hiltnisse z. B. bei der Paralyse ganz unmoéglich, wenn iiber die grundsitzliche
Verschiedenheit dieser Vorgdnge keine Klarheit herrscht.

Selbstverstindlich kann dabei im Einzelfalle die Abgrenzung immer noch
sehr schwer sein, weil unser Einblick in viele Lebensvorginge selbst noch zu
lickenhaft ist und natiirlich alle Lebensvorgange ohne absolut scharfe Grenze
ineinander ibergehen. Aber das hindert nicht ganz klare Begriffe aufzustellen
und nur solche zu verwenden. '

Diirfte bis hierhin die Verstindigung ziemlich leicht sein, so wird die Frage —
meines Erachtens .allerdings nur scheinbar — schwieriger, wenn wir die Re-
aktionen des Parenchyms bei der Entziindung ins Auge fassen. Denn es ist selbst-
verstdndlich, dafl auch die eigentlichen Parenchymzellen der Organe nach lokalen
Gewebsschidigungen Reaktionen, Steigerungen ihrer Lebenstitigkeit, ja vielleicht
ihrer Funktion aufweisen koénnen. Sollen wir auch sie zu den entziindlichen
Vorgingen rechnen und dementsprechend unseren Begriff der Entziindung
dndern? Sollen iiberhaupt alle Vorginge am Parenchym, die bei dem entziind-
lichen Vorgang auftreten, mit zur Entziindung gerechnet werden, wie das viele
Pathologen tun?

Die Antwort ergibt sich schon meines Erachtens in sehr einfacher und
logischer Weise aus der fiir die Begriffsbestimmung gestellten Aufgabe. Wir
sahen, dafl bei den Entziindungen der verschiedensten Art und in den ver-
schiedensten Organen des Korpers immer wieder derselbe Komplex von Er-
scheinungen auftritt und wir mufiten als unsere Aufgabe bei der Begriffsfest-
legung die Herausschilung der gemeinsamen Grundvorginge dieses Komplexes
feststellen. Da aber jedes spezifische Gewebe auf eine Schiddigung in anderer
Weise reagiert, so konnte die Gemeinsamkeit und Kongruenz der Entziindungs-
erscheinungen und des ganzen Komplexes nur darauf beruhen, daf§ eben in allen
Organen neben den differenzierten Parenchymen auch noch dieselbe Gewebsart,
der Gefdf-Bindegewebsapparat, vorhanden ist und stets zugleich von der Schadi-
gung mitergriffen wird. Zu dem typischen Komplex der Entziindungser-
scheinungen kann also die Reaktion des eigentlichen Organparenchyms schon
deshalb nicht gehéren, weil diese Reaktion ja in jedem Organ eine andere, diffe-
rente ist, also niemals etwas Gemeinsames, Typisches der Entziindungser-
scheinungen darstellen kann. Andererseits sehen wir, daf3 zahlreiche, ja dic
wichtigsten und hiufigsten Entziindungsvorginge ohne jede Beteiligung des
differenzierten Parenchyms nur am Gefiafibindegewebsapparat ablaufen. Nie-
mand hat jemals den leisesten Zweifel gehabt, daf die eitrige Peritonitis, Pleuritis,
Perikarditis, Meningitis, daf} die Phlegmone des Zellgewebes, daf§ das Panaritium
voll ausgebildete Entziindungen sind mit allen charakteristischen Eigenschaften
der Entziindung und trotzdem kann hier nur von Reaktionen des Gefiafibinde-
gewebsapparates die Rede sein, da eben spezifisch differenzierte Parenchyme
bei allen diesen Entziindungsformen iiberhaupt nicht mit in Frage kommen
konnen. Wihrend also die Reaktioncn am Gefidfibindegewebe etwas fiir jeden
cinzelnen Entziindungsfall Gegebenes, Typisches, Charakteristisches darstellen,
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sind die Reaktionen des Parenchyms etwas fiir jeden einzelnen Entziindungsfall
vollig Verschiedenes, daher von der besonderen Lokalisation abhidngig, fiir die
Entziindung im allgemeinen also véllig uncharakteristisch. Diese Reaktionen
sind daher nach der frither gegebenen grundsitzlichen Festlegung unserer Auf-
gabe aus dem Entziindungsbegriff zu streichen.

Ich bilde mir ein, diese SchluBifolgerung allein sei schon so zwingend, daf}
der Begriff der Entziindung damit geklért, sichergestellt und klar abgegrenzt
sei — und ich habe auch, seitdem ich mich in Theorie und Praxis streng an die
hier gegebene Definition halte, niemals mehr irgendwelche wesentliche Schwierig-
keiten der Abgrenzung und Nomenklatur empfunden. Aber andere werden davon
noch nicht so Gberzeugt sein und so werden wir gut daran tun, auch noch von
ganz anderen Gesichtspunkten aus die Berechtigung und Brauchbarkeit unserer
Begriffsgebung zu priiffen. Wie der Physiker zur Sicherung des Ergebnisses
die Atomgrofle auf mehreren, ganz verschiedenen Wegen berechnet und erst
befriedigt ist, wenn wesentlich verschiedene Methoden dasselbe Ergebnis haben,
so wollen wir ebenfalls, wenn wir auch nie auf biologischem Gebiet die Exaktheit
der Physik erreichen werden, auf verschiedenen Wegen unsere Schlufifolgerungen
nachpriifen.

Der zweite Weg, auf dem dies geschehen kann, ist die Priifung der Wirkung |
der entziindlichen Vorgéinge, die Frage nach ihrer funktionellen Bedeutung. !
Ich habe den ersten Weg vorangestellt, weil er mir einfacher und klarer und doch
iiberzeugend erscheint und weil der zweite vor allem recht viele Gefahren in
sich birgt. Ricker wird jede solche Beweisfiihrung als teleologisch ablehnen,
weil sie auf subjektiven , Werturteilen‘* eben iiber die Funktion und Bedeutung
eines hier auch noch recht komplexen Lebensvorganges beruhe. Ganz besonders
der Kliniker aber wird zu einer funktionellen Betrachtung des Entziindungs-
vorganges immer wieder gedriangt werden und als Arzt, der unsere wissenschaft-
lichen Erkenntnisse anwenden, nutzbar machen soll, muf} er geradezu die Lebens-
vorginge teleologisch betrachten. Und wie arztlich erfolgreich eine solche Be-
trachtungsweise sein kann, hat besonders Aug. Bier dargelegt. Dicse teleologische
Betrachtung wird auch solange ohne Schaden sein, als man in ihr keine Er-
klarung der Lebensvorginge im Sinne des Vitalismus erblickt und sich ihrer
engen Grenzen der Anwendbarkeit stets bewufit bleibt.

Die funktionelle Analyse der Entziindungserscheinungen ist aber auch noch
keineswegs eine teleologische, wie Ricker annimmt, braucht es jedenfalls nicht
zu sein. Den Begriff der Funktion und unser Urteil {iber die Funktion der Lebens-
vorgange konnen wir in der Pathologie ebenso wenig entbehren wie in der Physio-
logie. Gewify werden wir in der Beurteilung der funktionellen Bedeutung cines
Lebensvorvorganges leichter Fehler machen als in der Feststellung einer Struktur
oder ciner chemischen Zusammensetzung. Aber das kann gar kein Grund sein,
auf diese fiir unsere Erkenntnis so auflerordentlich wichtige Beurteilung zu ver-
zichten. Im Gegenteil, wir miissen suchen unser Urteil {iber die funktionelle
Bedeutung der Entziindungsvorgidnge immer sicherer zu gestalten, seinen Wert
durch neue Methoden und neue Befunde immer mehr zu erhéhen und zu ver-
tiefen.

Ich glaube also, dafi man auch ohne jede Teleologie eine ganze Reihe ge-
sicherter Aussagen tber die Wirkung und funktionelle Bedeutung der Ent-
ziindungsvorgédnge machen kann. Das eine steht jedenfalls fest: die entziindlichen
Gewebsreaktionen bewirken eine Beseitigung der Gewebsschidigungen und zum
Teil auch der einwirkenden Schadlichkeit selbst. Die bei der Entziindung
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gesteigerten Lebensvorgidnge wirken alle in diesem Sinne. Durch die Hyperdmie
und reichlichere Fliissigkeitszufuhr werden die geschddigten Zellen besser er-
nahrt, erholen sich rascher, werden einwirkende chemische Stoffe neutralisiert,
verdiinnt, resorbiert, werden Antikorper in grofleren Mengen herangefiihrt
(Vernichtung von Krankheitserregern und -giften) usw. Durch die herangeeilten
Leukozyten und die stark gesteigerte Tatigkeit der vermehrten Bindegewebs-
zellen und Endothelien werden Zelleichen, Zell- und Gewebstriimmer und dhn-
liches, Bakterien verdaut, beseitigt, phagozytiert (s. aus neuerer Zeit die Arbeiten
von Marchand, Rosenthal, Woodcook, Rio Hortega und Asua, Lawrow
und Rubinstein, Hiiper, Kuczynski) — es ist nicht nétig, all das hier im
einzelnen aufzufiihren, was so viele Autoren veranlafit hat, die Entziindung als
einen zweckmaBigen Reaktionsvorgang zur Beseitigung einwirkender Schid-
lichkeiten zu bezeichnen. Wir wollen den sehr schlechten Begriff der Zweckmifig-
keit, iiber den ja doch eire Einigung nicht zu erzielen wire, in einer Definition
des Entzindungsbegriffes vollkommen vermeiden, denn die entziindlichen
Reaktionen des Korpers sind nicht selten auch — im Sinne des ganzen Organis-
mus — sehr unzweckmiflig, — Sahli: die Entziindung ist teils niitzlich, teils
schiddlich — zudem aber ist die Zweckmafligkeit nicht objektiv festzustellen
und ganz ungeeignet, Krankheitsvorginge voneinander abzugrenzen. Ferner
aber kann man nicht sagen, dafl die entziindlichen Reaktionen immer auf die
gewebsschidigenden Ursachen selbst einwirken. Wenn erst 14 Tage nach einer
Rontgenbestrahlung ein Hauterythem, also eine akute Entziindung auftritt,
so ist von der schiadigenden Ursache lange nichts mehr vorhanden, auf die die
entziindliche Reaktion einwirken konnte. Wenn Ribbert also die Entziindung
als die Summe der Vorginge bezeichnet, die eine direkte Einwirkung der Zellen
und Safte des Korpers auf die im Kérper wirkenden Schadlichkeiten herbei-
fiihren, diese Schidlichkeiten abschwichen oder beseitigen, so trifft das nur zum
Teil zu und enthilt begrifflich noch nicht die klare Abgrenzung der Degene-
rationen von den entziindlichen Reaktionen und ebenso geht die Definition in
der Einwirkung auf die Schadlichkeiten zu weit. Richtig ist, daf} eine direkte
Einwirkung der Zellen und Sifte auf die gesetzte Gewebsschiadigung selbst,
und nur teilweise auch die gewebsschiadigende Ursache vorliegt.

Letztere Wirkung konnen wir aber einfach aus Pfliigers teleologischem
Grundgesetz herleiten, das fiir die pathologischen Vorgidnge mit E. Neumanns
Worten lautet: ,, Jede durch die Krankheitsursache hervorgerufene Verinderung
des Korpers hat das Eintreten anderer Verinderungen im Gefolge, welche den
schidlichen Einflufl der ersteren aufzuheben geeignet sind‘‘. Also hiernach
hat nicht die Krankheitsursache direkt, sondern erst die durch sie erzeugte
Verdnderung des Korpers die entziindlichen Reaktionen zur Folge.

Damit haben wir den Kernpunkt der funktionellen Auffassung des Ent-
ziindungsvorganges erreicht: es handelt sich bei dem Entziindungsvorgang um
eine direkte Einwirkung der Reaktionen des Kérpers auf die lokale Gewebs-
schidigung. Warum haben wir nun aber diesen sehr wichtigen Schluf} nicht in
unsern Begriff der Entziindung mit aufgenommen? Die Antwort darauf lautet:
weil es nicht nétig, weil er in unserer Definition schon enthalten ist. Denn eine
direkte Einwirkung auf die Gewebsschidigung (und zuweilen auf die Schidlich-
keit selbst) haben nur die Reaktionen des Gefidfibindegewebsapparates.

Diese Behauptung aber bedarf eines eingehenderen Beweises, denn sie wird
sicherlich von vielen bestritten werden. Dafl die Reaktionen des Gefafibinde-
gewebsapparates -direkt auf die Gewebsschidigung und wenn die Moglichkeit
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vorliegt auch auf die Schidlichkeit selbst einwirken, kann nicht zweifelhaft sein.
Die Odembildung, die Exsudation, die verschiedenen Wirkungen der Leukozyten,
die Hyperamie, die Phagozytose, die demarkierende Eiterung mit Gewebsein-
schmelzung zur AbstoBung toter Teile — alle diese Leistungen des Gefifibinde-
gewebsapparates wirken direkt auf das geschiddigte Gewebe ein. Aber auch bei
allen proliferativen Vorgangen sehen wir dasselbe. Nur die mesenchymalen
(bzw. gliésen) Zellen wandern in groflerem Maflstabe in das geschadigte Gewebe
ein, nur sie wachsen auf die Schidlichkeit, z. B. die Fremdkorper zu und um-
wachsen sie. Nur sie verdauen fremde Substanzen nur sie bilden Fremdkorper-
riesenzellen, die fremdartige Stoffe angreifen usw. Selbst die lokale Produktion
von Antik()rpern, falls eine solche bei der Entziindung vorliegt, die oft sehr
lebhafte Bildung des Granulationsgewebes, die rasche Fortschaffung der Zell-
und Gewebstriimmer diirfte ausschliellich von denselben Zellgruppen ausgehen.
Die narbige Abkapselung von Fremdkérpern und toten Teilen — alles das sind
weitere Beispiele und Beweise fiir die ganz direkte Einwirkung der entziindlichen
Gefafibindegewebsreaktion auf die Gewebsschidigung, z. T. auch auf die Schid-
lichkeit selbst.

Heben wir durch Giftwirkung diese Reaktionsfihigkeit des Gefiflbinde-
gewebsapparates vollig auf, so bleibt die Einwirkung des Korpers auf das ge-
.schadigte Gewebe vollkommen aus, wir sehen dann nur die lokale Gewebs-
schadigung, nichts weiter. Wir erwidhnten schon, dafl Veit am leukozytenfrei
gemachten Tier (Benzolvergiftung) durch Kokkeninfektionen die sonst typischen
Abszesse nicht mehr erhielt, sondern nur Nekrosen in Herzmuskel und Niere
ohne jede entziindliche Reaktion. Lippmann und Flesch schreiben auf Grund
ithrer Versuche: ,,Beim aleukozytédren Tier ruft ein Entziindungsreiz, der in dic
Muskulatur gesetzt wird, keine einzige Entziindungszelle herbei. Man sieht nur
Muskelnekrosen** (vgl.-auch Lippmann und Briickner, Sklawunos). Auch
Siegmund betont, daf§ die Benzolbehandlung nicht nur die Leukozyten, sondern.
das gesamte Mesenchym schiddigt und daff wir rein nekrotisierende ortliche
bakterielle Wirkungen auch bei solchen menschlichen Erkrankungen beobachten,
die zu einer ortlichen oder allgemeinen Minderwertigkeit des Mesenchyms fithren.
Aber warum, wird man nun fragen, sollen sich denn alle die andern Zellen des
Korpers an all’ diesen Reaktionen gar nicht beteiligen, warum soll all das allein
und ausschliefSlich sozusagen eine Funktion des Gefdfibindegewebsapparates
sein? Das werden wohl viele ablehnen, und dadurch ist wiederum die klare
Abgrenzung der wesentlichen und charakteristischen Entziindungsvorginge
stark erschwert. Und doch glaube ich, dafl man den vollen Beweis fiir diesc
besondere Bedeutung und — cum grano salis — ausschlieflliche ,,Entziindungs-
funktion'* des Gefdflbindegewebsapparates fithren kann.

Wir betonten schon frither, da§ die Reaktion jeder Zelle und jedes Gewebes
auf eine Schidigung stets in erster Linie von ihrer spezifischen Art und Struktur
abhidngen wird.

Daf} die akut-entziindliche Reaktion: Hyperdmie, Exsudatbildung ledlghch
cine Leistung des Gefidfibindegewebsapparates ist, diirfte nicht mehr zu be-
streiten sein. Schadigen wir die Reaktionsfihigkeit und besonders die Reaktions-
schnelligkeit dieses Apparates durch Ausschaltung der nervésen Reflexmechanis-
men, d. h. durch lokale Narkose, so hat das Gewebe mit der Fahigkeit zur raschen
und starken aktiven Hyperdmie ein wesentliches Schutzmittel gegeniiber den
taglichen Schadigungen und Verletzungen verloren (Breslauecr, ferner Verlauf
der Verletzungen und Entziindungen am andsthetischen Auge oder bei Syringo-
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-myelie). Die Bedeutung der Fibrinausscheidung als Schutzmittel ist vielfach
behandelt worden. Die Exsudatzellen im 1. Stadium der Entziindung stammen
iiberhaupt nur aus den Geféfien (Pappenhcim, Rosenow ebenfalls am aleuko-
zytiren Tier, Zieler).

Marchand kommt zu dem Schluf}, daf ,,alle bei der Entziindung in und an
den Gefdflen auftretenden Zellen, mit Ausnahme der urspriinglich aus dem
Mesenchym stammenden Wanderzelle des Bindegewebes (indifferenten Zellen),
aus Blutgefiafiwandzellen hervorgehen, also wesentlich Elemente der vaskularen
Reaktion darstellen®.

Die Gefidflwandzellen, ,,endothelialen Leukozyten*, bilden nach'Mallory
die wichtigste und einzige Zellreaktion bei Typhus, Lepra, bei den verschiedenen
Fremdkorpern, bei der Tuberkulose usw. FEs ist interessant, dal Herxheimer
bei Lepra ein Zugrundegehen der Leprabazillen nur in den mesenchymalen
endothelialen Phagozyten fand, wihrend die ins Epithel eingedrungenen Bazillen
gut erhalten blieben. Die Leukozyten produzieren spezifische proteolytische
Fermente, wodurch abgestorbenes Gewebe eingeschmolzen, fibringses Exsudat
bei der Pneumonie verfliissigt (s. Fr. Miiller) wohl auch Bakterien vernichtet
werden (s. Klinkert, Weil u. a.). Kafka findet, dafl die Abwehrfermente im
wesentlichen von den Leukozyten herstammen, bei den leukozytenarmen
Ttoriumtieren fand er keine Spur von Abwehrfermenten. An der Fremdkorper-
verdauung, -beseitigung, -abkapselung beteiligen sich nie andere als mesenchymale
(bzw. glisse) Elemente, insbesondere die Fibroblasten und Gefidfiendothelien.
Noch deutlicher ist die gar nicht zu {iberschidtzende funktionelle Bedeutung des
Granulationsgewebes. Dieses Gewebe ist ein so starker Schutz des Organismus,
daf} virulente Bakterien den Granulationswall nicht durchdringen konnen, Bak-
terientoxine von hier aus nicht resorbiert werden (Noetzcl). Schon die Fibrin-
ausschwitzung bildet auf einer frischen Wunde einen vorldufigen Schutz, der
-ausgebildete Granulationswall schiitzt die tieferen Teile weitgehend vor dufleren
Invasionen bakterieller und stofflicher Art. Kot und zersetzter Urin kénnen
sich dauernd in Kontakt mit der granulierenden Wunde befinden ohne lokale
oder allgemeine Schidigung (Melchior und Rosenthal).

Niemand hat aber noch behauptet, dafl sich am Aufbau des Granulations-
gewebes irgendein anderes Gewebe aufler dem Gefdfibindegewebe beteilige. Von
wie grofler funktioneller Bedeutung die akut-entziindlichen Reaktionen, eine
reine Leistung des Gefiafibindegewebes, fiir den Organismus sind, ergibt sich
schon aus der #rztlichen Regel Biers: ,,Verwandle die chronische Entziin-
dung in eine akute und du wirst sie hdufig heilen sehen.”* Gerade die lokale
Uberempfindlichkeit ist ein besonderer Schutz des Kérpers und gewdhrleistet
oft die Heilung durch die Heftigkeit der Entziindung. Im Tierversuch hat
RoBle an der allergischen Peritonitis ,,ihre rasche Entstehung, heftigen Cha-
rakter und meist gutartigen Verlauf'* festgestellt.

Wir schen also aus alledem, daf8} bei lokalen Gewebsschidigungen der Gefif}-
bindegewebsapparat eine Breite und Reichhaltigkeit der Reaktionen zeigt wie
kein anderes Gewebe und daf3 diese Reaktionen eine sehr mannigfache direkte
Einwirkung auf das geschiddigte Gewebe zeigen. Von keinem anderen spezifisch
differenzierten Gewebe konnen wir auch nur annihernd dhnliches sagen.

Askanazy hat erst vor kurzem in einem sehr lesenswerten Aufsatz gezeigt,
daf} das Stroma aller Organe nicht nur als Stiitzsubstanz tétig ist, sondern daf3
ihm ganz allgemein die tiberaus wichtigen Funktionen der Siuberung, mechani-
schen und chemischen Reinigung des Gewebes, der Abfiltrierung von Fremd-



stoffen und der Schutzwirkung bis zur Immunisierung zukommen. Nur im Zen-
tralnervensystem ist nach Askanazy mit der Organreinigung bis zur Ent-
giftung — neben der mesodermalen Adventialzelle — die ektodermale Gliazelle
betraut — also ganz dieselbe Auffassung wie sie hier vertreten wird. Wir sehen
aus allem, dal dem Gefafibindegewebsapparat im Gegensatz zu allen andern
Gewebsarten ganz besondere Funktionen, die ihren hochsten Ausdruck in der
entziindlichen Reaktion finden, zufallen.

Das kann verschiedene Ursachen haben. Das Mesenchym konnte ent-
sprechend seinem Charakter als Fiill-, Stiitz- und Verdauungsgewebe diese Funk-
tion der Beseitigung geschidigter Zellen und fremder Substanzen in besonderer
Weise ausgebildet haben, unterstiitzt durch das Gefdflgewebe, dessen Titigkeit
ja stets in engster Abhédngigkeit von der Géwebsfunktion steht. Fiir eine solche
Auffassung kann die Tatsache angefiihrt werden, dafl uns iber entziindlicke
Vorgéinge bei Embryonen der frithen Stadien so gar nichts bekannt ist. Ent-
zlindliche Vorginge kennen wir beim menschlichen Embryo meines Wissens
nicht vor dem 6. Schwangerschaftsmonat. Ausgeprigte Abszesse finden wir
erst beim Sidugling. Die Entziindungsfihigkeit des Mesenchyms und -damit
des Korpers hingt also von der Entwicklungsstufe des Organismus ab. Die
typische Reaktionsfahigkeit des Mesenchyms mufl demnach ebenso entwickelt
werden wie jede andere Organfunktion.

Zweitens aber kann auch die Entziindungsfunktion des Gefifibindegewebes
auf dem sehr wenig differenzierten Charakter dieser Gewebsart beruhen, so dafi
in ihr keine Spezialfunktionen wie in den anderen Korperzellen ausgebildet
sind. Fiir eine solche Auffassung spricht das Verhalten der Mesenchymzellen in
der Gewebskultur, die stets am kréftigsten und schnellsten auswachsen, der
Nachweis der indifferenten Rundzellen im Bindegewebe (Marchand), das
Studium der funktionellen Struktur der Phagozyten, Eiter- und Wanderzellen
(Klemensiewicz).

Daher sind im Gefafibindegewebsapparat die allgemeinen Fahigkeiten der
lebendigen Substanz noch kriftiger vorhanden, die infolgedessen die besonderen
Aufgaben der Verdauung und Abwehr leichter und rascher zu iibernehmen
imstande sind. Wabhrscheinlich diirfen wir beide Gesichtspunkte als richtig
gelten lassen:

Die Entziindungsfunktion des Gefiflbindegewebsapparates ist einerseits
eine besonders entwickelte Funktion, andererseits beruht sie auf dem Fehlen
anderer Spezialfunktionen der Mesenchymzellen und dem stirkeren Hervortreten
allgemeiner Zellfunktionen und -fdhigkeiten.

Wie verhalten sich nun die anderen organspezifisch differenzierten Korper-
zcllen bei einer lokalen Gewebsschiddigung? Unsere Antwort lautet:

1. In jedem Organ anders! Das war der Grund, weshalb wir alle diese
Reaktionen als nicht zum Wesen des Entzlindungsvorganges gehorig aus dem
Begriff fortlassen mufiten.

2. Noch griofler wird der Unterschied bei der funktionellen Betrachtung.
Niemals sehen wir, dal die Reaktionen des organ-spezifisch differenzierten
Parenchyms auch nur annzhernd denen des Gefafbindegewebsapparates an die
Scite gestellt werden konnen. Aber nicht nur die Quantitdt, sondern auch die
Qualitat der Reaktionen ist eine-ganz andere. Niemals treten diese Reaktionen
in irgendeine deutliche direkte Beziehung zur einwirkenden Schidlichkeit oder
zum geschiadigten Gewebe. Nehmen wir zum Beispiel eine umschriebene
Nekrose in der Nierenrinde. Niemals sehen wir in den umliegenden erhaltenen
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Nierenepithelien irgendeine wesentliche Steigerung ihrer Lebenstitigkeit, wir
haben nicht den leisesten Anhalt dafiir, daf} sie sich an der Verdauung, der Phago-
zytose, der Fortschaffung und Auflosung des nekrotischen Materials irgendwie
beteiligen. Die organspezifisch differenzierten Parenchymzellen zeigen bei lokaler
Gewebsschiddigung immer und ausnahmslos nur die Zeichen der Degeneration
und Regeneration, nichts weiter und wiren sie allein da, so wére noch niemand
darauf gekommen, einen besonderen Entziindungsbegriff aufzustellen. Niemals
zeigen sie auch im weiteren Verlauf der Entziindung Proliferationserscheinungen
zur Beseitigung der Fremdstoffe, Schidlichkeiten oder des geschidigten Gewebes,
nie sehen wir von ihrer Seite eine direkte Einwirkung auf diese Schidigungen,
wie das gerade so deutlich- und eindringlich am Gefaﬁbmdegewebsapparat fest-
zustellen ist. Das Nierenepithel zeigt nur mehr oder weniger schwere Schidigung,
geht zugrunde oder verféllt langsamem Siechtum und Atrophie oder erholt sich
unter giinstigen Umstdnden und zeigt vielleicht auch noch Erscheinungen von
Regeneration. Aber selbst wenn diese eintritt, so ist keine Rede davon, dafl
dieselbe irgendwie direkt auf die Schidlichkeit (Fremdkoérper z. B.) oder das
geschadlgte Gewebe einwirkt. Die Regeneration der spezifischen Organzellen
ist nicht eine Folge der lokalen Schiddigung oder Schidlichkeit, sondern sie ist
ganz allein Folge des Defektes des Gesamtorganismus, hat also mit der Ent-
ziindung und den entziindlichen Reaktionen gar nichts zu tun. Aber man koénnte
immer noch annehmen, dafl doch auch das spezifische Organgewebe bei der
Entziindung, bei der lokalen Gewebsschidigung mit einer erhohten Lebens-
tatigkeit antworten wiirde und kénnte. Dafl diese Méglichkeit zuweilen vorliegen
wird, wird niemand bestreiten koénnen, aber das wird, mochte ich sagen, ganz
von der Art und Stdrke der einwirkenden Schidlichkeit (des Reizes), d. h. vom
Zufall abhdngen. Da aber diese Zellen nur auf eine ganz bestimmte, hochdiffe-
renzierte Funktion eingestellt sind, so kann eine gesteigerte Lebenstdtigkeit
bei ihnen nur eine Steigerung dieser Funktion bedeuten, d. h. die Nierenzelle
wird mehr Urin, die Leberzelle mehr Galle produzieren, die Muskelzellen werden
hiufiger und stiarker zucken, die Ganglienzellen mehr Erregungsimpulse, vielleicht
mehr Geist entwickeln usw. All das wird fiir den Ablauf der Entziindung, fir
die entziindlichen Reaktionen vollkommen gleichgiiltig sein, nie werden wir
von solchen Funktionssteigerungen irgendeine nennenswerte direkte Einwirkung
auf die einwirkende Schadlichkeit oder das geschidigte Gewebe erwarten kénnen.
Leistungsexzesse der hochdifferenzierten Organzellen bei der Entzundung sind
also nicht undenkbar, aber weder sehr wahrscheinlich, noch gar erwiesen. Auf
jeden Fall wiren sie aber fiir die entziindlichen Vorgange etwas ganz Nebenséch-
liches. Die fast bei jeder Entziindung nebenhergehenden Erscheinungen am
spezifischen Organparenchym gehéren in keiner Weise zum Wesentlichen und
Charakteristischen des Entziindungskomplexes. Sie sind etwas ganz Zufilliges,
Nebenherlaufendes, das zudem immer nach den einfachen Gesetzen der Degene-
ration und Regeneration und in jedem Organ anders verlduft. Wir werden auf
diese Frage spater noch genauer eingehen.

Der dritte Weg, auf dem wir endlich zur Erkenntnis des Wesens der Ent-
ziindung kommen konnen, ist der einer Erforschung der vergleichenden Pathologie
der Entziindung. Handelt es sich bei der Entziindung als einer Leistung des
Organismus wirklich um eine Funktion des GefaBlbindegewebsapparates, so muf}
sich die Entwicklung dieser Funktion auch in der Tierreihe nachweisen lassen.
Diesen Weg ist zuerst Metschnikoff und in neuester Zeit mit besonders grofiem
Erfolg Rofile gegangen. Das Ergebnis dieser Erforschung der entziindlichen



Vorginge von den niedersten Tieren bis zu den Wirbeltieren und dem Menschen
ist klar und eindeutig. Echte, wenn auch noch sehr einfache, primitive Ent-
ziindungserscheinungen sehen wir zuerst bei den Schwidmmen (Spongien, Zslen-
teraten) auftreten. Es sind das diejenigen Organismen, wo zuerst zwischen
Ekto- und Entoderm, dem epithelialen Parenchym, ein Mesoderm auftritt.
Hier werden nun Fremdkérper von Ansammlungen mesodermaler phagozytirer
Wanderzellen und Fremdkoérperriesenzellen umgeben (Metschnikoff). Bei
den Ringelwiirmern (Anneliden) beteiligen sich an der Fremdkérperreaktion
zuerst die Zellen des periviszeralen Lymphraumes — Vorspiel der spiteren
Mobilisierung der Adventitialzellen und Fibroblasten bei der Entziindung der
Wirbeltiere (R683le). Neue Fremdkorperreaktionen treten in der nichsthéheren
Organisationsstufe, bei den Wiirmern auf: bindegewebige Abkapselung und
Narbenbildung (Metschnikoff). Bei den Schnecken und Muscheln sammeln
sich nun auch Blutleukozyten um Wunden und Fremdkérper, bei Tintenfischen
(Zephalopoden), Leukozyten und Adventitialzellen (Hermann und Canu), zu-
gleich tritt hier zuerst eine Milz als blutreinigendes Organ auf. ,,Von den Fischen,
Amphibien und Reptilien ab*, schreibt Ré8le, ,,wird nun endgiiltig das Blut
mit seinen geformten und ungeformten Teilen in den Dienst des Bindegewebs-
lebens und damit der entziindlichen Reaktionen gestellt“. (Auch Antikorper
konnen hier schon auftreten.) Auf den héheren Stufen des Tierreiches wird
nicht nur die Anzahl der Entziindungswerkzeuge vermehrt, sondern es wird
auch der Entziindungsvorgang vollkommener und verlduft viel rascher durch
erhohte Reizbarkeit des Gewebes, erhéhte Entziindungsbereitschaft. Es treten
reflektorische Hyperdmie, Stase, Emigration von Blutzellen und engere stoffliche
Beziehungen zwischen Blut und Geweben auf — immer und ausnahmslos aber
handelt es sich um rein mesodermale Funktionen! Ihre héchste Entwicklung
finden diese entziindlichen Funktionen des Mesenchyms bei den héheren Wirbel-
tieren, insbesondere dem Menschen durch Ausbildung ,,einer immer bunteren
Musterkarte mesodermaler Entziindungszellen und héchste Sensibilisierung
und Verfeinerung der mesodermalen Entziindungsfunktionen durch ihre Fesselung
an das Nervensystem (Réfle). Schon Metschnikoff hatte die entziindlichen-
Reaktionen bei den Wiirmern auf eine Grundfunktion der lebendigen Substanz,
namlich die Verdauung zuriickgefiithrt, In der Tat zeigt sich, daB alle entziind-
lichen Vorginge in der Tierreihe auf eine Verarbeitung, Verdauung von Fremd-
stoffen, auf eine Reinigung des Bindegewebes, der Organe von Fremdstoffen
hinauslaufen. Hierzu bedient sich der Kérper nach R 6 31 einer immer steigenden
Zahl verfeinerter Entziindungswerkzeuge, die von Anfang an sowohl zellig-fermen-
tativer, wie fliissig-fermentativer Natur sind. Wie wir eine sekretorische und
zelluldreVerdauung haben, so erfolgt die entziindliche Fremdstoffverdauung sowohl
durch geloste wie zelluldre Fermente: die Verdauung durch aktive Gewebsfliissig-
keit, die Entleimung (R681e), das Odem, die Histiolyse, die fliissige Exsudation
sind also ebenso wichtig wie die Emigration, Phagozytose und Zellproliferation.

Die Verflissigung, Auflosung der Interzellulirsubstanzen, also wohl dasselbe
was Rofile Entleimung nennt, siecht Geraudel (1922) als das wichtigste Pha-
nomen des Entziindungsvorganges an, wodurch die Zellen frei werden und sich
vermehren konnen. Saftwirkungen und zelluldre Reaktionen sind an der Ent-
ziindung in gleicher Weise beteiligt. Nur als Ausnahmen und Extreme kommen
rein trockenzelluldre und rein fliissige, zellfreie Entziindungen vor.

Die in der Tierreihe fortschreitende Steigerung und Verfeinerung der Ent-
ziindungswerkzeuge erreicht ihren Hohepunkt in der Uberempfindlichkeit,

»
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Allergie. Auch schon die einfachste Form der Entziindung ist ja eine Reaktion
des Korpers, des Mesoderms gegen Substanzen, die als gewebsfremd empfunden
werden. Durch Blut und Nerven wird die Empfindlichkeit der Gewebe hierfiir
wesentlich gesteigert und wie die Reizbarkeit der lebendigen Substanz ihre
hochste Ausbildung und Verfeinerung im Zentralnervensystem erfahrt, so wird
auch die Empfindlichkeit des Mesoderms auf Fremdstoffe stark gesteigert und
verfeinert durch die enge Verkniipfung an die Regulationen des Gefifi- und
Nervensystems. Zugleich hdngt aber bei allen Organismen diese Empfindlichkeit
von der chemischen-biologischen Gesamtkonstitution ab, wie schon das Auf-
treten der Antikérperbildung im Mesodern mit der hoheren Organisation zeigt.
Mit der hochsten Organisation wird auch in dieser Richtung die héchste Emp-
findlichkeit erreicht. So sehen wir denn, dafl die Art und Heftigkeit der Ent-
ziindungsformen von Art und Rasse abhingen, ja besonders beim Menschen
individuell verschieden sind. Auch die gesamte Konstitution spielt hier eine
wichtige Rolle. Reagieren schon Gesunde auf Insektensticke durchaus nicht
in gleicher Weise, so konnen wir z. B. bei Diabetikern zuweilen enorm gesteigerte
Reaktionen hierauf sehen. Auf diesem Wege werden also die Entziindungs-
reaktionen des Mesoderms auch vom Zustand des Gesamtorganismus wesentlich
beeinflufit und all das kommt in der groflen Bedeutung der lokalen und allgemeinen
Uberempfindlichkeit fiir Entstehung und Ablauf der Entziindungen klar zum
Ausdruck. Auer hat in interessanten Versuchen gezeigt, dafl Xylol am normalen
Kaninchenohr eine leichte Entziindung, bei dem gegen Pferdeserum sensibili-
sierten Tier dagegen schwerste Entziindung mit Gangrdn hervorruft: Die spezi-
fische Sensibilisierung hat also auch zu einer gesteigerten Empfindlichkeit gegen
ein unspezifisches Gift gefiihrt. '

Aus allen diesen Beobachtungen iiber die vergleichende Pathologie der
Entziindung aber zieht Ro8le den fiir uns hier grundlegenden und meines Er-
achtens zwingenden Schlufi: Entziindung ist eine krankhaft gesteigerte Funktion
des Mesoderms und iiber die Pathogenese der menschlichen Entziindung sagt
er wortlich: ,,Wenn das Wesen sich allein aus ihren Leistungen erkennen l4fit,
so beruhen diese Leistungen zweifellos auf den Funktionen des gefiafifithrenden
Bindegewebes, soweit dieses ein Verdauungsorgan ist'. Interessant ist der
weitere Nachweis Ro8les, dafl das entziindungsfihige Mesenchym auch die
-Quelle der Antikérperbildung und Anaphylaxie ist und bei Hautinfektionen
z. B. (Ergebnisse Blochs bei Mikrosporie) ,,Aussicht auf Heilung nur besteht,
wenn das ,,Entziindungsorgan‘‘-Bindegewebe stark beteiligt wird"’.

Auch fiir die Antikérperbildung, diesen so wichtigen allgemeinen Abwehr-
vorgang, kennen wir also bis heute mit Sicherheit keine andere Quellen als das
Mesoderm. Tiscornia fand spezifische Antikérper gegen Typhus in den Leuko-
zyten. Sauerbruch zeigt an Parabioseversuchen, dafi alle Abwehrvorginge
gegen anorganische Fremdkorper, Bakterien, Stoffwechselgifte und Zellzerfalls-
produkte an das mesenchymale Gewebe, an eine Funktionssteigerung und Ver-
mehrung der mesenchymalen Zellen gekniipft sind. (Weitere Beispiele wurden
schon bei der funktionellen Analyse der Entziindungsvorgédnge gebracht, s. oben.)

Damit diirfte unserer Beweisfiihrung der Schlufistein eingefiigt sein: auch
die vergleichende Pathologie der Entziindung beweist eindeutig, daf} alle wesent-
lichen Entziindungsvorgidnge ausschliefilich Reaktionen des Gefdfibindegewebs-
apparates sind.

Trotzdem die Sachlage erkldrt erscheinen kénnte, stof3it der hier dargelegte
Begriff der Entziindung immer noch auf entschiedenen Widerspruch. Auf der



letzten Pathologentagung in Géttingen 1923 hatte ich Gelegenheit, in der Dis-
kussion zu den Referaten iiber Entziindung die hier begriindete Anschauung
kurz zu vertreten. Ihr sind mehrere Einwidnde gemacht worden, die deshalb
hier noch zu erértern sind. Lubarsch sagte: ,,Die Auffassurig, dal nur mesen-
chymale Zellen die Fahigkeit zur Wanderung, Phagozytose und Speicherung
besitzen, ist nicht haltbar und damit féllt auch die Berechtigung, die entziind-
lichen Reaktionen auf die mesenchymalen Gewebe zu beschranken. Es ist kein
Zweifel und kann leicht nachgewiesen werden, dafl die Fahigkeit zur Wanderung,
Abrundung, Speicherung, Aufsaugung, Phagozytose allen Zellen zukommt,
sobald sie im Jugendstadium sind, d. h. also allen Zellen, auch alter Individuen,
sobald sie in Neubildung begriffen sind — deswegen sind vielleicht die einzigen
Zellen, die phagozytidre Eigenschaften nicht besitzen, die Ganglienzellen und
Knochenkorperchen. Ich habe dies seit langem scharf betont und verwerfe
deswegen die Bezeichnung ,,Frefizellen’, weil sie den Anschein erweckt, als
wiirde dadurch eine besondere Zellart bezeichnet, wiahrend die Fref}-
fahigkeit (und alles, was damit zusammenhingt) nur ein besonderer, voriiber-
gehender Zustand ist, der fast allen Zellen zukommen kann. Daraus
folgt von selbst, dafi, wenn man im Anschlufl an Metschnikoff der Phago-
zytose eine so grofle Bedeutung bei der Entziindung beimifit, man sie nicht auf
die Abkommlinge des Mesenchyms beschrinken kann.“

Ich Labe mit Absicht die Einwdnde von Lubarsch wortlich angefiihrt,
um sie voll zur Geltung kommen zu lassen. Miissen wir sie als richtig anerkennen?

Zunichst einmal ist weder in unseren Ausfithrungen, noch in der Fest-
legung des Entziindungsbegriffes gesagt worden, ,,daff nur mesenchymale Zellen
die Fahigkeit zur Wanderung, Phagozytose und Speicherung besitzen'. Aber
selbst, wenn diese Fahigkeit grundsétzlich allen Zellen zukdme, so kdme es noch
sehr darauf an, in welchem Grade und auch in welchem Umfange sie von dieser
Fahigkeit Gebrauch machen. Bemerkenswert ist aber schon, dafi Lubarsch
die Fiahigkeit zur ,,Wanderung, Abrundung, Speicherung, Aufsaugung und
Phagozytose'* nur allen Zellen im Jugendstadium zuerkennt. Und damit
kommen wir auf den springenden Punkt. Es ist ganz selbstverstdndlich, dafi
die Zellfunktionen des Mesoderms, die bei den entziindlichen Reaktionen in
Tatigkeit treten, letzten Endes ihre Wurzel und Grundlage in einer allgemeinen
Grundeigenschaft aller lebendigen Substanz haben miissen. Schon das einzellige
Wesen zeigt die Fahigkeit der Phagozytose und Verdauung. Aber bei der
weiteren Entwicklung der Organismen und bei der fortschreitenden Differen-
zierung werden eben diese Grundfunktionen der lebendigen Substanz in den
verschiedenen Organen des Koérpers in ganz verschiedener Weise weiterent-
wickelt. Es ist keinerlei Beweis gegen die spezifische Stellung, Funktion und
Aufgabe des Nervensystems, dafl die Reizleitung letzten Endes ebenfalls eine
Grundfunktion jeder lebendigen Substanz ist. Diese Reizleitung ist eben im
Nervensystem, und nur in ihm, zu einer besonders feinen, differenzierten und
leistungsfahigen Ausbildung gekommen. Ganz ebenso liegt es bei der Entziin-
dungsfunktion des Mesoderms. Langsam und mit einfachen Mitteln bei den
niedersten Organismen beginnend, wird diese Funktion durch immer fortschrei-
tende Verfeinerung und zunehmende Zahl der Entziindungswerkzeuge bis zur
hochsten Stufe entwickelt und vervollkommnet. Wir sahen bereits, dafi jede
Reaktion eines Gewebes von seiner spezifischen Struktur und Differenzierung
bestimmt und nur von ihr abhédngig ist. Das bedeutet nicht, wie es die Beweis-
fiihrung von Lubarsch verlangen wiirde, dafi in den hochdifferenzierten
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Organzellen dic Grundeigenschaften der lebendigen Substanz vollig vernichtet
und aufgehoben sind. Sie sind noch vorhanden, aber rudimentédr und sehr wenig
leistungsfahig. Sie sind zugunsten einer anderen hochentwickelten Funktion
vollig zuriickgedriangt. Natiirlicherweise werden aber diese Grundfunktionen bei
den jugendlichen, d. h. noch nicht differenzierten Zellen der spezifischen Organ-
parenchyme aus demselben Grunde deutlicher und reichlicher nachzuweisen sein.

Es versteht sich von selbst, dafl unter besonderen Verhiltnissen sich Reste
dieser allgemeinen Zellfunktionen auch an hochdifferenzierten Organzellen
zeigen werden, aber natiirlich nur im relativ undifferenzierten, jugendlichen
Stadium. So zeigt die quergestreifte Muskelfaser, wenn die kontraktile Substanz
geschidigt oder gestort wird, reaktive Wucherungen der kernhaltigen Sarko-
plasmareste, Riesenzellbildung, die zur Resorption der zerstorten Teile (wachs-
artige Degeneration) oder zur Aufnahme von Fremdkérpern (Landois) fiihrt.
Es ist wohl kein Zufall, dafl solche rudimentire Fahigkeiten sich gerade an
Derivaten des Mesoderms nachweisen lassen, aber sie sind grundsitzlich auch bei
anderen Organzellen — nach Zerstérung der spezifischen Struktur — voraus-
zusetzen. Fir die entziindlichen Reaktionen kommt ihnen eine nennenswerte
Bedeutung nicht zu. Selbst an den Ganglienzellen sind bei der Entziindung
progressive Verdnderungen, ,,Verjiingung'* und Vermehrung beschrieben worden,
die aber spiter wieder der Riickbildung verfallen (M. Friedmann). Irgendeine
Bedeutung dieser Zellreaktionen fiir die Beseitigung der Gewebsschidigung ist
nicht bekannt, auch bei dem Ausgang in Zerfall und Rickbildung nicht wahr-
scheinlich. Es wire durchaus denkbar, daf} sich unter besonderen Verhiltnissen
noch stirkerc Beteiligungen solcher jugendlichen, verjiingten Organzellen an
der Gewebsreinigungsfunktion nachweisen lieflen, als es bisher tatsichlich der
Fall ist, denn wir nehmen mit Roux an, daf} jede Zelle in Kern oder Protoplasma
noch cinen Rest wirklicher embryonaler Substanz enthdlt. Aber auch dann,
wenn dieser Nachweis zu fiihren sein sollte — er ist bisher noch nicht erbracht —
konnte das unseren grundsitzlichen Standpunkt nicht &ndern. Denn nicht das
bestimmt das Wesen des Entziindungsvorganges, was einmal gelegentlich unter
besonderen seltenen Umstinden dabei auftreten kann, sondern das, was als das
RegelmiBige und Charakteristische, als das Gemeinsame sich aus der Vielgestaltig-
keit der Erscheinungen herausschilen 1a6t. Wir diirfen bei der Festlegung des
Begriffes nicht iiber einzelnen Immersionsbefunden die grofie Linie, das Ganze
der Erscheinungen aus dem Auge verlieren.

Trifft aber eine -Schidigung ein Organ, so haben wir es — und das ist cin
weiterer durchschlagender Gesichtspunkt gegeniiber den Ausfithrungen von
Lubarsch — eben nicht mit jugendlichen und undifferenzierten Parenchyms
zellen zu tun, sondern mit hochentwickelten und voll ausdifferenzierten Zellen.
Dicse zeigen denn auch tatsichlich im Gegensatz zu den mesodermalen Gebilden
keinerlei irgendwie erhebliche Reaktionen im Sinne der typischen entziindlichen
Vorginge. .

Wenn Bicr zusammenfassend schreibt, daf} ,,der entziindete Teil allgemeine
Zellfunktionen auflerordentlich steigert", so konnen wir uns dem anschlieflen,
da zu einer solchen Steigerung der allgemeinen Zellfunktionen im hochdifferen-
zierten Organismus eben nur mehr das Mesenchym fahig ist. Niemand kann
behaupten, dafl z. B. das hochdifferenzierte Nierenepithel bei einer lokalen
Nierenschiadigung irgendwie erheblich oder auch nur in erkennbarem Mafle an
der Beseitigung der Schédlichkeit, an der Fortschaffung, Verdauung und Re-
sorption der Gewebstriimmer durch Wanderung, Speicherung, Aufsaugung oder



Phagozytose beteiligt ware. Selbst wenn es im Anschluf an derartige Schidi-
gungen zu einem Differenzierungsverlust, zum ,,Embryonalwerden* solcher
organspezifischen Parenchymzellen und zu stirkerer Regeneration kommt, so
ist keine Rede dayon, dafi diese Zellen sich nunmehr an der Beseitigung der
Schidigung, an der Fortschaffung der Triimmer irgendwie wesentlich beteiligen.
- Sie zeigen auch dann weder durch die Reichhaltigkeit ihrer Vermehrung, noch
durch ihre Wachstumsrichtung jemals irgendwelche direkten Beziehungen zu
der geschddigten Stelle oder irgendwelche direkten Einwirkungen auf die Gewebs-
schidigung selbst. Alle Vorgédnge am spezifischen Parenchym verlaufen einfach
nach den Gesetzen der Degeneration, verlaufen daher an jedem Organ anders
und haben mit den typischen Reaktionen der Entziindung nichts zu tun.

Aber da nach dem Gesagten diese entziindlichen Reaktionen gekniipft sind
an die Art und Hohe der Differenzierung des reagierenden Gewebes, so soll
hier durchaus betont werden, dafl eben jugendliche, undifferenzierte Gewebe
sicherlich auch noch Spuren der Grundeigenschaften von Verdauung und Phago-
zytose aufweisen konnen. Es folgt das aus unserer Begriindung von selbst.
Nur gehéren derartige rudimentére Vorginge nicht zum Wesen der entziindlichen
Reaktion, sind fiir Verlauf und Ausgang der entziindlichen Vorginge gleich-
giiltig und nebensdchlich und kénnen und miissen deshalb von uns, wenn wir das
Wesen der Entziindung klar erkennen wollen, vernachlidssigt werden.

Warum sehen wir denn sonst immer wieder, dafl Fremdstoffe, da wo wir
ihr Schicksal gut verfolgen kénnen (Karmin, Kohle u. a.) ausschlieflich in den
mesenchymalen Zellen, besonders dem retikuloendothelialen Apparat, niemals
in den spezifischen Organzellen gespeichert werden (Ciminata 1922, Migay
und Petroff 1923). Hitte die Phagozytose durch spezifische Organzellen
irgendeine nennenswerte Bedeutung fiir die Gewebsreinigung, so miifite solche
Phagozytose doch ofter nachzuweisen sein. Ich glaube aber, auch Lubarsch
wird nicht behaupten wollen, daff der ,,Wanderung, Speicherung und Phago-
zytose'* der organspezifisch hochdifferenzierten Organzellen irgendein auch nur
nennenswerter Teil der Einwirkung der Entziindungsvorginge auf die Schidlich-
keit und das geschidigte Gewebe beizumessen ist. Darauf aber kommt es an:
Hochste Ausbildung der Entziindungsfunktionen an dem mesodermalen Gewebe,
vollstindige Verkiimmerung, ja zum grofien Teil vélliger Verlust dieser Fahigkeiten
am spezifischen Parenchym.

Gerade wenn man also, wie Aschoff es will, die funktionelle Betrachtung
in den Vordergrund stellt, mufl man eine wesentliche Beteiligung der Paren-
chymzellen an den charakteristischen Entziindungsvorgingen vollig ablehnen
und die parenchymatose und alterative Entziindung fallen lassen.

Aschoff dagegen hat (ebenfalls in der Diskussion auf der Pathologentagung
in Gottingen) folgenden Einwand erhoben: ,,Die funktionelle Betrachtung
zwingt zu der Frage, kann auch die Parenchymzelle an der Defension teilnehmen.
Untersuchungen von Dr. Gil y Gil zeigen eindeutig, dafl die Nierenepithelien
gegen steigende Dosen von Giften (Arsen, Sublimat) mehr oder weniger weit
immunisiert werden kénnen. Das spricht fiir Teilnahme des Parenchyms an
der defensiven Reaktion''.

Die Untersuchungen von Gil y Gil sind mir noch nicht ndher bekannt, aber
so viel 148t sich schon aus dieser kurzen Angabe sagen, dafl — die Tatsache als
richtig vorausgesetzt — fiir die Beteiligung des Parenchyms an der entziindlichen
Reaktion damit nichts bewiesen ist, auch nicht mit der friither von Aschoff
angefilhrten Urannephritis, Anpassungsfdhigkeit ist eine Grundeigenschaft



— 40 —

aller lebendigen Substanz und auch diese Grundeigenschaft verliert zwar bei
spezifischer Zelldifferenzierung an Kraft und Vielseitigkeit, aber sie bleibt
besonders gegen bestimmte Einwirkungen erhalten. Arsen und Sublimat aber
sind gerade Gifte, die direkt an der Nierenzelle — viel mehr als an anderen
Zellen — angreifen, die also offenbar in das spezifische Protoplasmagefiige dieser
Zelle eingreifen. Es ist selbstverstdndlich, dafli auch die Nierenzelle. wie jede
andere spezifische Kérperzelle gegen schddigende Einwirkungen unter giinstigen
Umstidnden eine stdrkere Widerstandskraft erlangen kann. Dabei kann man
aber nicht von Immunisierung sprechen, es werdén keine Immunkérper, Anti-
korper gebildet, sondern es handelt sich um ganz denselben Vorgang wie bei der
Arsenféstigkeit von Trypanosomenstimmen u. 4. Mit dem Wesen der entziind-
lichen ‘Reaktion hat diese Erscheinung nichts zu tun. Wir haben alle Veran-
lassung die Quelle der Immunkérperbildung in den mesenchymalen Geweben
zu suchen, und falls iiberhaupt noch andere Zellen des Kérpers sich daran betei-
ligen sollten, diirfte diese Beteiligung besonders der hochdifferenzierten spe-
zifischen Organzellen sehr gering, wahrscheinlich gar nicht vorhanden sein.
Vor allem aber gehoért der ganze Vorgang gar nicht in das Gebiet der Entziindung,
denn er stellt eine Allgemeinreaktion des Kérpers dar. Wollten wir annchmen
— fiir unméglich halte ich das nicht, obwohl alle bisherigen Untersuchungen das
Gegenteil ergaben (Levaditi und Banu, Topley u. a.) — daf} auch dic Zellen
des Entziindungsherdes selbst reichlicher Antikérper bilden, so diirften auch
hier im Entziindungsgebiet nur die Zellen gesteigerter Vitalitat, d. h. die

. GefdBbindegewebszellen als Produzenten dieser Antikorper in Betracht kommen.

Zum Wesen und Charakteristischen des Entziindungsvorganges wiirde aber
auch diese lokale Antikérperproduktion nicht gehéren, da ganz sicher zahl-
reiche und ganz typische Entziindungen, z. B. die Fremdkérperentziindungen
ohne solche spezifische Antikérperbildung verlaufen. Da ist die Fermentbildung
und Verdauung viel typischer und charakteristischer fiir den Entziindungsprozef.
Die organdifferenzierte Parenchymzelle des Entziindungsgebietes wird sich aber
an dem einen so wenig beteiligen wie an dem anderen, sie ist durch ihre hohe
und feine Differenzierung von der primiren Gewebsschddigung so schwer be-
troffen, dafl eine gesteigerte Lebenstdtigkeit an ihr iiberhaupt nicht nachzu-
weisen oder anzunehmen ist. Sie zeigt vielmehr alle Zeichen degenerativer
Erkrankung und geht nur zu oft zugrunde oder verfillt dem Siechtum (Atrophie).
Erholt sie sich nach lingerer Zeit ganz, so zeigt sie weder in Téatigkeit noch im
Wachstum direkte Einwirkungen auf den Entziindungsherd und folgt nunmehr
ganz allein den Gesetzen der Regeneration. Und Regeneration gehért wieder
nicht notwendig zur Entziindung.

Wenn Aschoff schreibt, selbst wenn man die erste Phase der Vorginge
an der Sublimatniere (triibe Schwellung) rein passiv, degenerativ auffasse, so
kénnten doch in einer spiteren Phase aktive Vorgdnge am Epithel nicht ange-
zweifelt werden, so zeigt das nur die Verwirrung der Fragestellung durch dic
rein teleologische Betrachtung. Gewifl sind in den spéteren Stadien aktive
Vorgiange am Epithel zu erkennen, weil eben an jeden Epithelverlust sich unter
giinstigen Bedingungen Regeneration anschlieit. Aber das hat gar nichts mit
den wesentlichen Entziindungsreaktionen zu tun und es ist klar, dafl nach der
Aschoffschen Definition auch jeder Unterschied zwischen Entziindung und
Regeneration fortfallt. Gerade darin liegt aber der Vorteil klarer biologischer
Begriffe, dafl wir mit ihrer Hilfe wesensverschiedene Vorgidnge auch da, wo sie
gemeinsam und zu gleicher Zeit auftreten, auseinander halten konnen. Zudem
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1aBt sich leicht an den Tatsachen zcigen, dafl der Begriff der | rcparativen
parenchymatésen Nephritis* von Aschoff ein Widerspruch in sich selbst ist,
so lange wir wenigstens die Natur selbst als mafigebend anerkennen. Wir wissen
namlich gerade von der Niere, dafl es bei Schiddigungen, ja bei Nekrosen des
hochdifferenzierten Epithels der Tubili contorti gerade dann zu guter Regene-
ration nach Aschoff kommt, wenn das Stroma ganz intakt und unbeschidigt
blieb (Thorel, Ribbert), wenn also keinerlei entziindliche Reaktioner mit der
Schéddigung einhergehen. Also gerade dann, wenn keine -itis auftritt, gute
Reparation! Tritt aber wirklich eine Entziindung hinzu, so ist es sofort mit der
Regeneration des differcnzierten Epithels vorbei, hier wie in anderen Organen,
und nur eine fiir die spezifische Organfunktion unbrauchbare, ja schidliche
Narbe ist das Resultat. Also fiir das spezifische Parenchym heifit es entweder
Reparation oder Entziindung. Beides zusammen, eine reparative parenchyma-
toése Nephritis, in dem Sinne, dafl sogar die Entziindung die Reparation dcs
Parcnchyms fordere, gibt e¢s nicht. Damit allein sollten solche Deduktionen
schon -erledigt sein.

Man hat vielfach — voran Virchow — in der trilben Schwellung der Paren-
chymzellen im Entziindungsherd cinen Beweis fiir die gesteigerte Lebens-
tatigkeit dieser Zellen erblicken wollen. Darin liegt zunichst einmal eine Uber-
schatzung der anatomischen Methode. Gewifl kann auch eine solche Schwellung
bei gesteigerter Funktion der Zellen auftreten — aber ob diese vorliegt oder eine
passive degenerative Aufquellung, kénnen wir eben aus dem mikroskopischen
Bilde nicht erschliefien.

Dibbelt hat bessere Beweise dafiir beibringen wollen. Er fand bei experi-
mentellen Septikdmien erhohte Speicherungsfihigkeit der Nierenepithelien und
schlof} daraus auf erhohte Zellfunktion. Richtiger scheinen mir schon die Schliisse
von Davidman und Dolley zu sein, die bei der triilben Schwellung Exzitations-
und Depressionsstadien unterscheiden, also sowohl gesteigerte wie geschidigte
Funktion.

Nehmen wir aber einmal auch die Deutung Dibbelts als richtig an. Die
gesteigerte Funktion einer Nierenzelle kann nur — das ist ein unabanderliches
-Gesetz der spezifischen Zelldifferenzierung — in vermehrter Sekretion von Urin
bestehen. Gewif} ist das je nach Art und Stdrke des einwirkenden entziindlichen
»Reizes* einmal moglich, ich mochte sagen zufilligerweise, aber mit der
entziindlichen Reaktion hat das gar nichts zu tun, auf Ablauf und Ausgang
der Entziindung auf das geschiddigte Gewebe kann das keinen Einflufi haben.

Nun hat man immer wieder das Verhalten des Epithels der Haut und Schleim-
hidute bei entziindlichen Prozessen, insbesondere bei der katarrhalischen Ent-
ziindung, als Beweis dafiir angefiihrt, dafl das Epithel an der entziindlichen
Reaktion beteiligt und daher der Begrift der alterativen und parenchymatosen
Entziindung voll berechtigt sei. Zunichst einmal haben wir dagegen einzu-
wenden, dafi zwischen Oberflichencpithel und Parenchym der hochdifferen-
zierten Organe, der Niere z. B. ein gewaltiger Untserschied in der Hohe der
Differenzierung besteht. Selbst wenn also das Oberflichenepithel cine engeme
Beziehung zu den entziindlichen Reaktionen oder gar eine Beteiligung an dent
selben aufweisen sollte, wire damit fiir die Berechtigung des Begriffes der paren
chymatésen Entziindung noch nichts bewiesen. Der Epithelbegriff stiftet ja
tiberhaupt mehr Schaden als Nutzen und auch hier ist die begriffliche Gleich-
stellung aller Epithelien trotz grofiter Wesensverschiedenheit vollig zu ver-
werfen. Sehen wir uns nun aber das Verhalten der Oberflachenepithelien in den
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verschiedenen Organen bei entziindlichen Prozessen ‘genauer an. Der Grad der
Differenzierung, die Kompliziertheit in Struktur und Funktion ist nicht zu ver-
gleichen mit einer Nierenepithel-, Leber- oder Ganglienzelle. Jede Reaktion ist
aber von der Struktur der lebendigen Zelle abhéngig und dadurch bestimmt —das
ist ja die Grundlage der ganzen hier angegebenen Auseinandersetzung. Deshalb
ist fiir uns Art und Hohe der Differenzierung von so grundlegender Bedeutung.
Sodann ist von irgendeiner aktiven Beteiligung: des Oberfldchenepithels an den
akut entziindlichen Vorgingen keine Rede; nur Schidigung, Quellung, Abstof3ung,
d. h. Epithelienverluste sind nachzuweisen. Anders beim chronisch entziind-
lichen Prozef}: hier stellt sich Vermehrung des Epithels, zuweilen starke Neu-
bildung mit immer wieder erneuter Desquamation ein. Bedeutet das eine
aktive Beteiligung des Oberflichenepithels an der Entziindung?

Zunichst liegt in keinem Falle bei der Vermehrung des Oberflichenepithels
cine Einwirkung dieser Zcllwucherung auf das geschidigte Gewebe im Sinne
einer Gewebsreinigung, Resorption von Fremdstoffen usw. oder gar einc Ein-
wirkung auf die Schadlichkeit selbst vor. Gerade die rein funktionelle Auf-
fassung ‘der Entziindung, wie sie Aschoff erstrebt, mufl also die Beteiligung
auch des Oberflachenepithels an der Entziindung ablehnen. Niemals sehen wir
eine direkte Beziehung dieser Epithelwucherung zur Gewebsschidigung. Wie
bei jeder Regeneration zeigt das wuchernde Epithel stets nur die Neigung, den
Defekt auszukleiden, zu iiberwachsen, auch unter die Nekrosen wichst cs,
Buchten kleidet es aus usw. Niemals sicht man irgendetwas anderes als rein
regenérative Vorgénge.

Ich kann mich daher Marchand nicht anschliefen, wenn er schreibt:
,,Geht die Epithelwucherung regellos in die Tiefe, wie beim chronischen Lupus,
so dient sie nicht zur Regeneration.* Wozu die Wucherung hier dient, ist einc
Frage, die wir bei einem solchen Einzelvorgang ganz sicher nicht objektiv beant-
worten kénnen. Auch beim chronischen Lupus wird aber die Atypie und Regel-
losigkeit der Epithelwucherung nur vorgetiuscht durch die ungeheuer kompli-
zierte, teils vernarbende, teils wieder aufbrechende Granulationsflache, dic
nun Jahr fiir Jahr das regenerierende Epithel zu iiberkleiden versucht. Ich sehe
nichts, was dieser einfachen Auffassung der Epithelbilder beim Lupus wider-
sprache oder sich nicht hinreichend damit erkliren liefe. Nun kommt es aber
in einzelnen Fillen beim chronischen Lupus auch zur blastomatésen Epithel-
wucherung, zum echten Tumor, Karzinom. Ich habe an anderer Stelle aus-
cinandergesetzt 1), dafl gerade die pathologisch gestérten und immer wieder-
holten Regenerationen eine der wichtigsten Quellen der Krebsbildung darstellen.
So ist es auch hier beimLupus. Die Epithelwucherungen sind rein regencrativer
Art, eine eigentlich entziindliche Epithelwucherung — analog der entziindlichen
Bindegewebs- oder GefaBwucherung — gibt es nicht. Auch die reichliche Des-
quamation des Alveolarepithels der Lunge bei Entziindungen ist nichts weiter
wie Schadigung und Ersatzbildung, kein aktiver Vorgang wie entziindliche Binde-
gewebs- oder GefaBwucherung. Das geht schon daraus hervor, dafi wir diesc
reichliche Epitheldesquamation in der gleichen Weise auch in der Stauungslunge
finden. Auch die Phagozytose von Kohle und Bakterien durch das Alveolar-
epithel méchte ich als einen passiven Vorgang auffassen, irgendein Schutz des
Koérpers durch diese Phagozytose, eine Beseitigung von Bakterien oder Kohle
dadurch ist nie erwiesen worden und alles spricht dagegen. Auch in der Phago-
zytose dieser Epithelien konnen wir giinstigsten Falles nur ein verkiimmertes

1) Frankf.' Zeitschr. f. Pathologie. Bd. 27. S. 102. 192a.



und ziemlich bedeutungsloses Rudiment jener allgemeinen Eigenschaft der
lebendigen Substanz erblicken.

Wie wenig aber das Epithel selbst an den aktiven Reaktionen, an den
Leistungssteigerungen des Entziindungsgewebes beteiligt ist, geht am besten
daraus hervor, dafl diese regenerative Epithelwucherung durch den entziindlichen
Prozef} nicht gefordert, im Gegenteil stark geschidigt wird. Erst wenn die ent-
ziindlichen Erscheinungen zuriickgehen, erst wenn das gewucherte Gefidfi- und
Bindegewebe, das Granulationsgewebe sich zuriickgebildet, erst dann kommt
die Epithelwucherung voll in Gang und kann den ganzen Defekt iiberkleiden.
Vorher wird das Epithel nicht nur durch die verursachende Schidlichkeit, sondern
durch die Entziindungsreaktionen selbst immer wieder geschidigt, abgestofien
und mufl von neuem suchen, die Liicke zu schliefen.

Da wo aber, wie an Lunge, Magen und Darm das Oberflichenepithel schon
cinc hohere Differenzierung aufweist, ist der Verlust dieser Differenzierung und
die Riickkehr zu jugendlicher, undifferenzierter Zellform (Ribbert nannte es
Riickschlag) .bei diesen Zellwucherungen bemerkenswert. Eine Steigerung
ihrer spezifischen Zellfunktion ist damit schon von vornherein ausgeschlossen,
nur niedrigere, allgemeinere Zellfunktionen kénnen in Betracht kommen, aber
auch sie betitigen sich nicht im Sinne der typischen Entziindungsfunktion des
Mesoderms, sondern ausschliellich im Sinne der niedrigsten Epithelfunktion,
der Uberkleidung des Defekts. Je linger aber dér entziindliche Prozef in der
Submukosa bestand, um so schlechter wird auch die Regeneration des Epithels
und insbesondere der Schleimhautdriisen, um so weniger leistungsfahig wird
die Schleimhautnarbe.

Daf} etwa der immer wiederholten AbstofSung des Epithels beim Katarrh dic
Bedeutung einer Abwehrfunktion— Neutralisierung der Schidlichkeit —zukame,
miissen wir aus dem schon erdrterten Grunde ablehnen, da der Tod der Zelle eben
nicht als eine Reaktion, sondern nur als Schiadigung aufgefait werden kann.

Trotz alledem koénnen zuweilen auch spezifische Epithelfunktionen bei der
Entziindung gesteigert werden. Es kann sich dies an der Haut in vermehrtem
Schweifl, an der Schleimhaut in stark vermehrter Schleimbildung zeigen. Daf}
vermehrte Schweiflbildung bei der akuten Hautentziindung auftreten kann
(z. B. durch Nesselquallen [Marchand]) ist nachgewiesen. Da es bei der
Entziindung zu einer starken Erregung der lokalen nervésen Reflexmechanismen
kommt, so ist es klar, dafl diese nervése Erregung auch einmal eine reflektorische
Schweiflabsonderung hervorrufen kann. Aber von einer Regel- und Gesetz-
mafigkeit ist keine Rede. Niemand wird annehmen, daf} z. B. bei einem Pana-
ritium die Schweifivermehrung wesentliches zur Beseitigung von Fremdstoffen,
Gewebstriimmern usw. beitrigt. Es ist ein rein zufilliges Zusammentreffen,
daf} die entziindungserregende Schidlichkeit auch einmal zugleich als Reiz auf
die Schweifidriisen durch reflektorische Erregung der Sekretionsnerven einwirkte.

Wichtiger schon ist die Vermehrung der Schleimproduktion bei Schleim-
hautentziindungen. Sie wird von vielen als eine lokale Abwehrreaktion des
Korpers aufgefafit (z. B. Crookshank) und konnte so, obwohl eine Leistung
des Epithels, besonders der Schleimdriisen, den entziindlichen Reaktionen selbst
zugezdhlt werden. Aber zunichst sehen wir, dal zahlreiche Entziindungen
der Schleimhiute, z. B. die pseudomembranésen, viele eitrige, der Typhus, die
Tuberkulose u.-a. ohne jede Steigerung der Schleimproduktion einhergehen
— also ein wesentlicher Teil der Entziindungsreaktionen ist die pathologische
Schleimsekretion fiir die Schleimhdute nicht. Sodann will unsere Definition
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des Entziindungsbegriffes durchaus nicht sagen, dafl eine lokale Gewebsschidi-
gung nicht auch andere Reaktionen im Organismus als die des Gefdfstiitz-
gewebsapparates auslosen konne. Sehr hiufig, bei jeder Infektion z. B. lost
diese Schidigung ja auch allgemeine Abwehrreaktionen hervor, die wir
aber, weil sie nicht wesentlich fiir den Entziindungsvorgang und nicht regel-
maBig bei ihm auftreten, von der Entziindung selbst abtrennen (s. oben). Ebenso
kann natiirlich eine lokale Gewebsschidigung, je nach Art und. Stirke des
schidigenden Faktors, zugleich als ,,Reiz‘* auf irgendwelche Organe oder Organ-
systeme einwirken. Wenn ich eine Stichwunde erhalte, so wird dadurch die ganze
Reihe der Entziindungsreaktionen in Gang gesetzt; niemand wird aber zur Ent-
ziindung rechnen, dafl auf denselben Stich eine heftige Abwehr gegen den
Angreifer erfolgte, obwohl auch das im wahrsten Sinn eine Abwehr darstellt.

Es ist selbstverstindlich, daB3 auch unter den entziindungserregenden
Schidlichkeiten Reize vorkommen, die iiberhaupt eine Erregung, einen Reiz-
zustand aller betroffenen und noch funktionsfihigen Gewebsbestandteile
erzeugen. All das zur Entziindung zdhlen heifit eben, auf die Analyse des Be-
griffes, auf die Erkenntnis der fiir die Entziindung allein wesentlichen Reaktionen
verzichten. Ebenso kann durch einen Entziindungsreiz zu gleicher Zeit einmal
verstdrkte Schleimsekretion odeér verstirkte Tatigkeit irgendeines Organs aus-
gelést werden, je nach der Art des einwirkenden Reizes, ohne dafi das aber
ctwas fiir den Entziindungsvorgang selbst wesentliches oder charakteristisches
wire. Dabher treten solche Reaktionen bei der einen Entziindung auf, bei der
andern nicht (ebenso wie die Abwehr bei jedem Stich verschieden sein kann)
gehéren also nicht zu den Entziindungsreaktionen selbst, sondern sind im Gegen-
satz zu den Entziindungsreaktionen in erster Linie Effekte der einwirkenden
Reizqualitdat. Fiir die pathologische Schleimproduktion muf3 zudem noch
bemerkt werden, daf} sie zum Teil auch nur das Ergebnis fortgesetzter Schadigung
des stets neu regenerierten Epithels ist, das unter Verschleimung zugrunde geht.

Die ganze Verwirrung stammt aber nur aus dem teleologischen Begriff der
,,Defensio*. Jeder besondere Entziindungsbegriff wird zerstort, jede Abgrenzung
wird unmoglich, wenn man mit Aschoff eine Reaktion des Kérpers dann zur
Entziindung rechnet, wenn ihr , defensiver'* Charakter anzunehmen ist. Die
von Aschoff eingefiihrten, rein teleologischen Begriffe der defensio, repugnatio
usw. diirften iberhaupt als biologische Begriffe fiir die Pathologie ebenso unbrauch-
bar wie fiir die Verstindigung iber die Grundbegriffe unserer Wissenschaft
ungeeignet zu sein.

Ich gehe in der Ablehnung jedes Werturteils, jeder Beurteilung eines funktio-
nellen und pathologischen Lebensvorganges nicht so weit wie' Ricker und muf}
mich im wesentlichen dem Standpunkt von Marchand, Lubarsch, Grof}
hierin anschlieen — aber das Teleologische zur Grundlage unserer Krankheits-
begriffc zu machen, zerstért geradezu die Objektivitit der Forschung. Hier
scheint mir der Krieg verwirrend gewirkt zu haben, obwohl doch auch im Krieg
das Urteil tiber den Charakter einer Aktion stark subjektiv gefdrbt war. So
weifl das deutsche Volk, daf§ die deutsche Kriegserklarung eine Defensio war,
aber die Ehrenminner der Entente fassen sie — einzelne vielleicht sogar mit
Uberzeugung — auch heute noch als Herausforderung und Angriff auf.

Was die Entente ,,Reparation‘ nennt, nennen wir Kriegsentschidigung
und Erpressung. Ich wiirde dann auch statt Toxinwirkung ,,Sanktion‘‘ sagen.
Alle solche Vergleiche sind abzulehnen und erschweren unsere Erkenntnis um so
mechr, wenn sie, wie vonAschoff als Beweise gebraucht werden. Das ist schon



von Jores dargelegt worden. Mit Recht hat auch Lubarsch ausgefiihrt, dafl
es sich auch nicht empfiehlt, die Entziindungen nach dem erreichten oder erreich-
baren Erfolge einzuteilen. Wir kénnen die Grundbegriffe der Pathologie nicht
auf solch rein subjektive Bewertungen der pathologischen Vorgidnge aufbauen,
sonst werden diese Begriffe naturwissenschaftlich wertlos. Und darum miissen
Defensio und Repugnatio aus dem Entziindungsbegriff verschwinden und sie
werden auch verschwinden.

Wir diirfen nach alledem feststellen, dafl die gegebene Begriffsbestimmung
der Entziindung auch einer tiefergreifenden und scharfen Kritik standhilt:
Entziindung ist die lokale Reaktion des Gefdfibindegewebsapparates auf lokale
Gewebsschiddigungen. '

Auch alle eigentlich regenerativen Prozesse diirfen wir mit voller Absicht
aus dem Entziindungsbegriff streichen. Sie gehéren nicht zu den eigentlichen und
typischen Entziindungsreaktionen. Sie sind einfach die Folge des durch die
Entziindung bzw. die entziindungserregende Schidlichkeit gesetzten Defektes
und verlaufen nach denselben Gesetzen wie jede andere Regeneration. Selbst
fiir die Bindegewebs- und GefaBlwucherung 1ifit sich meist gut die Grenze
zwischen entziindlicher und regenerativer Wucherung feststellen.

Es versteht sich von selbst, dafl wir alle Vorgange im Organismus, bei denen
diese, von uns als wesentlich erkannten Merkmale der entziindlichen Reaktionen
vorliegen, auch zur Entziindung rechnen. Fir den Kliniker, besonders den
Chirurgen, ist eigentlich immer Entziindung = Infektion und daher stammt
die Abneigung, nichtinfektiése Vorgidnge als echt entziindliche anzuerkennen.
Jores hat bereits darauf hingewiesen, wie unhaltbar es ist, wenn Aschoff die
Reaktion des Korpers auf andmische Infarkte und Thromben nicht zur Ent-
ziindung rechnen will, weil der Kérper sich gegen Zerfallsprodukte eigener
Zellen und Gerinnungsbildungen eigener Korpersiafte ,,nicht zu verteidigen
habe*! Konsequent durchgefiihrt heifit das, dafl blande Gewebsnekrosen, daf}
Pankreassaft fiir das Gewebe und den Kérper iiberall unschidlich sind! Denn
der Korper hat sich doch gegen jede Schidigung ,,zu verteidigen'‘. Aschoff
selbst kann aber seinen Standpunkt nicht durchfiihren, denn fiir den Gichtknoten
gibt er schon den entziindlichen Charakter der Reaktion zu, ohne diese ,,Aus-
nahme'’ von seinen Regeln irgendwie begriinden zu kénnen. Nein, es kann kein
Zweifel sein, daf3 die Reaktionen auf Schidigung durch eigene Kérpersifte, durch
Zerfallsprodukte eigener Zellen ebenso zur Entziindung gehoren wie die Reak-
tionen auf jede andere lokale Gewebsschidigung. Ebenso mufi ich mich véllig
dem Standpunkt Rofiles anschliefen, wenn er die Resorption aufgeléster
Spermatozoen in der Uteruswand (autolytische Zerfallsprodukte, Sobotta) oder
die Resorption zerfallener, aufgeléster Larvenorgane bei den Metamorphosen
und Morphollaxien von Insekten und Amphibien (Kiemenapparat der Kaul-
quappen, Maurer, Kiemenkorb von Clavellina, Schaxel u. a.; s. bei Ré81e)
zu den entziindlichen Vorgdngen rechnet. Die Nomenklatur dieser physiolo-
gischen Vorginge ist dabei ganz gleichgiiltig, es handelt sich um Reaktionen,
die alle wesentlichen Merkmale der Entziindung tragen und daher zu ihr zu
rechnen sind. Kein echt pathologischer Vorgang ist von den physiologischen
in scharfer Grenze zu trennen, und das gilt in vollem Umfange auch fiir die Ent-
ziindung. Niemand hat bisher daran gedacht, die Atrophie der Keimdriisen
im Alter, des Thymus in der Pubertdt, der Knochen im Senium nicht Atrophie,
die Blutung im Ovarialfollikel oder der menstruierenden Schleimhaut nicht
‘Blutung, dic Nekrose des Nabelschnurrestes nach der Geburt nicht Nekrose
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zu nennen, nur weil alle diése Vorgidnge physiologische sind. Es gibt wohl
keinen pathologischen Prozel, der nicht vollwertige physiologische Analoga
besitzt. Das liegt im Wesen der Lebensvorginge begriindet und es ist einfach
nicht einzusehen, warum die Entziindung da eine Ausnahme machen sollte.
Zur Entziindung rechnen wir nur diejenigen Reaktionen, die die wesentlichen
Merkmale des Entziindungsbegriffes tragen, nur diese, aber diese auch ohne jede
Ausnahme. Alle teleologischen Betrachtungen werden diesen naturwissenschaft-
lich allein richtigen und allein zuldssigen Standpunkt nicht beeinflussen kénnen.

. Wir konnten noch weitere Wege suchen, um die hier gegebene Begriffs-
bestimmung der Entziindung zu stiitzen und zu sichern, wie z. B. durch Analyse
der fiir den Entziindungsvorgang typischen Einzelerscheinungen, Merkmale —
aber ich glaube, die hier gegebene , dreifache Sicherung' des Begriffs geniigt.
Derselbe scheint mir an Klarheit, Folgerichtigkeit und guter Abgrenzung gegen
die Nachbargebiete allen Forderungen zu geniigen, die man tiberhaupt an einen
biologischen Begriff stellen kann.

Um jeder Anforderung und Kritik zu geniigen sagen wir: Die Entziindung
ist die Summe aller lokalen Reaktionen des GefdB- und Stiitzgewebsapparates auf
lokale Gewebsschidigungen. Diese Reaktionen beruhen auf einer pri-
miren verdauenden Fahigkeit der Stiitzsubstanzen insbesondere
des Mesenchyms und fiihren zu einer direkten Einwirkung auf dic
Gewebsschiadigung und vielfach die Gewebsschiddlichkeit, sie fiihren
zur Reinigung des Gewebes von allen Fremdstoffen.

Einige Einzelheiten der Fassung unserer Definition des Entziindungs-
begriffes seien noch kurz begriindet. Wir gebrauchen weder den Ausdruck
Gefiafibindegewebe noch den Ausdruck Mesoderm oder Mesenchym, weil, wie
wir sahen, auch der ektodermalen Glia die gleichen Funktionen zukommen,
und nicht die Keimblattabstammung, sondern die Gewebsdifferenzierung aus-
schlaggebend ist. Ich ziehe es auch vor, von den Reaktionen des Gefifistiitz-
gewebsapparates zu sprechen, um damit den komplexen Charakter dieser
Reaktionen und ihre Verkniipfung durch die lokalen nervésen Reflexmechanismen
gleichzeitig zum Ausdruck zu bringen.
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