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Vorwort. 

Unser Vorwort soll den Titel dieser Schrüt erläutern und so den Leser näher 
darüber unterrichten, was er in ihr zu erwarten hat. 

Jedermann weiß, daß es ein{'u gesunden Zustand des Menschen gibt, der in 
den kranken übergehen kann, sei es vorübergehend, sei es auf die Dauer des 
Lebens. Als der erwünschte, wohltuende Zustand muß der gesunde erhalten, 
der kranke beseitigt werden; dieser Aufgabe dienen seit undenklichen Zeiten 
Hygiene und Medizin als praktische Wissenschaften. Da es sich herausgestellt 
hat, daß zur Erhaltung der Gesundheit und Heilung der Krankheiten um­
fassende Kenntnisse gehören, haben sich den genannten praktischen Wissen­
schaften zwei theoretische an die Seite gestellt, die Physiologie und Pathologie 
genannt werden; ihre enge Verknüpfung mit der Hygiene und Medizin und ihre 
Unterordnung unter diese spricht sich darin aus, daß diejenige Fakultät der 
Universitas litterarum, die Physiologie und Pathologie, Hygiene und Medizin 
lehrt, noch heute die medizinische Fakultät heißt. 

Es kann die Frage aufgeworfen werden, ob diese Unterordnung, wie sie das 
gebieterische Verlangen der Menschen, gesund zu bleiben und geheilt zu werden, 
hervorgebracht hat, ausreicht, der Physiologie und Pathologie Ziel und Methode 
anzuweisen. Ob also Physiologie und Pathologie nur dazu da sind, der Hygiene 
und der Medizin die notwendige theoretische Grundlage zu geben. 

Die Physiologie der Gegenwart muß auf diese Frage mit Nein antworten; 
sie untersucht die menschlichen physischen Vorgänge ohne Rücksicht auf die 
praktischen Wissenschaften. 

Die Pathologie hat die Trennung von der Medizin bisher nicht vollzogen; 
sie betont vielmehr mit Nachdruck, daß sie im Dienste der Medizin steht. 

Wir vertreten den Standpunkt, daß auch die Pathologie die Selbständigkeit 
gewinnen muß, die die Physiologie besitzt. 

Was bedeutet die bestehende Trennung der Physiologie von der Hygiene und 
die geforderte Trennung der Pathologie von der Medizin 1 

Nicht mehr und Iucht weniger, als daß beide theoretische Wissenschaften 
damit den Charakter als Naturwissenschaften erhalten. Die Physiologie erforscht 
dann den häufigeren, normal genannten Ablauf der physischen Körpervorgänge, 
die Pathologie den selteneren, abnorm genannten. Es liegt auf der Hand, daß 
damit die Schranken zwischen Physiologie und Pathologie verschwinden, daß 
Physiologie und Pathologie eins werden. Indessen, zur Zeit ist die Pathologie 
nicht in der Physiologie aufgegangen, wir müssen also fortfahren, von Pathologie 
zu sprechen. 

Als Naturwissenschaft untersuchen Physiologie und Pathologie den gesunden 
und kranken physischen Menschen ohne Rücksicht auf die angewandten Wissen-
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schaften Hygiene und Medizin, unbekümmert darum, ob die Ergebnisse ihrer 
Forschung dem Menschen nützlich werden, mit dem einzigen Ziele der Erkenntnis 
des Ablaufes der Vorgänge und der kausalen Beziehungen, in die sie sich bringen 
lassen. 

Wir fragen, ist dies berechtigt und vorteilhaft. 
Die Berechtigung kann nicht bestritten werden; gesunde und kranke Menschen 

sind Naturbestandteile wie alle anderen; es ist kein Grund vorhanden, sie anders 
zu nehmen, wie den normalen Lauf der Himmelskörper und die Störungen 
desselben. 

Ist auch ein Vorteil mit der Trennung von Medizin und Pathologie verbunden? 
Wir glauben an einen solchen Vorteil und halten ihn für beträchtlich. Eine 

Pathologie, die sich lediglich oder vorwiegend als Dienerin der Medizin fühlt, 
gebraucht mit Vorliebe die ihr besonders naheliegende Kateg@rie des Nützlichen, 
Heilsamen zu der ihr obliegenden Erklärung der pathischen Vorgänge; sie erklärt 
also praktisch. teleologisch : was an pathischen Prozessen geschieht, gilt als erklärt, 
wenn es als nützlich hingestellt werden kann. Um einige Beispiele zu nennen, 
die im folgenden zu behandeln sein werden: eine in diesem Sinne teleologisch 
gerichtete Pathologie gibt sich damit zufrieden, das Wachstum der Niere nach 
Verlust des Schwesterorganes darauf zurückzuführen, daß sie mehr sezerniert 
oder sezernieren muß, um dadurch Störungen der Ausscheidung zu verhüten; 
das des Herzmuskels darauf, daß er den Widerstand einer verengten Klappe 
überwindet, überwinden muß, um so die Zirkulation im Gange zu halten; die 
entzündlich genannten Vorgänge gelten als erklärt, wenn sie als erfolgreiche 
Verteidigungsmaßnahmen des Körpers vorgeführt werden, der nur einem über­
mächtigen Gegner erst nach hartem Kampfe unterliegt, und das Verständnis 
des Krebsstromas scheint erschlossen, wenn es als Abwehrmittel gegen die bös· 
artige Krebszelle dargestellt wird. 

Demgegenüber fragt die Pathologie als reine und freie Naturwissenschaft 
allein nach den ka usalen Relationen der pathischen Vorgänge; sie will von jeder 
verstärkten Arbeit, jedem Wachstum wissen, aus welcher Quelle sie stammen 
und was sie in Gang bringt und erhält, und von den zahlreichen entzündlich 
genannten und allen anderen Vorgängen lediglich ermitteln, was sie hervorruft 
und in welcher Reihenfolge und Verkettung die Teilvorgänge vom Anfang bis 
zum Ende sich abspielen. Sind diese Fragen, sei es auch nur in erster Annäherung 
an ein fernes Ziel, zu beantworten, so ist jener primitiven und der alsbald zu 
berührenden höher entwickelten und daher von uns ausführlicher zu behandelnden 
Teleologie in der Physiopathologie das Heimatrecht genommen, das sie zur Zeit 
noch besitzt. 

Indem die Pathologie die Vorgänge, denen sie sich widmet, beschreibt, 
analysiert und in kausale Zusammenhänge bringt, erfüllt sie ihre unmittelbare 
Aufgabe, das theoretische Erkennen; am besten wird sie so aber auch der anderen 
Aufgabe gerecht, breite und feste Grundlage der Medizin, der angewandten 
Wissenschaft zu sein, der sie die Arbeit zuweist, wissenschaftlich zu prüfen, waf' 
sie von den Ergebnissen der Pathologie zum Nutzen der kranken Menschen ver­
wenden kann. 

Erst seit wenigen Dezennien zur Lebensarbeit von Forschern geworden, wird 
die Pathologie in der Gegenwart von diesen, den Berufspathologen, und im Neben· 
berufe von Ärzten betrieben, die damit fortsetzen, woran seit den ältesten Zeiten 
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Ärzte gearbeitet haben, und die zur Mitarbeit schon deswegen unentbehrlich 
sind, weil sie sich mit dem kranken Menschen, den der Berufspathologe kaum zu 
Gesicht bekommt, unmittelbar beschäftigen können. Unsere Forderung, die 
Pathologie als Naturwissenschaft zu betreiben, richtet sich an beide Klassen 
von Pathologen, die Berufspathologen und die als Pathologen tätigen Ärzte; 
während der Ausbau der speziellen Pathologie die Aufgabe beider ist, sind es 
jene, denen die weitere Pflicht zufällt, die allgemeine Pathologie zu fördern. 

Unsere bisherigen Ausführungen erklären, warum wir unsere Schrift Patho­
logie als Naturwissenschaft nennen, warum wir sie Pathologen und Physiologen 
widmen, deren Arbeit einem und demselben Gegenstande gilt; warum wir sie 
an die Mediziner richten, die Lehrer der Heilkunde und ihre Schüler einerseits, 
die Ärzte andererseits. Noch zu erläutern ist, weshalb wir sie auch von Natur­
philosophen, die wir Biologen nennen, gelesen wünschen und, wie aus dem 
Titel der Schrift deutlich hervorgeht, Pathologie als Naturwissenschaft, reine 
Naturwissenschaft von Naturphilosophie, Biologie, trennen. 

Haben wir oben gesehen, daß die Pathologie dasjenige teleologische Denken, 
das sie von der Medizin übernommen hat, aufgeben muß, um ihre Aufgabe als 
Naturwissenschaft erfüllen zu können, so ist es nicht minder notwendig, daß 
sie und die Physiologie sich von der in ihnen herrschenden naturphilosophischen 
Betrachtungs- und Erklärungsweise, die eine theoretisch-teleologische ist, frei­
machen. Der von Natur zweckmäßig reagierende Organismus, der als solcher 
sich mit Hilfe von mancherlei zweckdienlichen Fähigkeiten zu erhalten und 
damit seinen Naturzweck zu erfüllen strebt, ist uns nicht ein Vorgefundenes, wie 
es Gegenstand der Physiologie als Naturwissenschaft sein muß, sondern das 
Ergebnis einer vom philosophischen , naturphilosophisch -eu teleologischen Stand­
punkte vorgenommenen Wertung und Deutung, die nichts mit Naturwissenschaft 
zu tun hat und in der Physiologie und Pathologie angewandt zur Lösung ihrer 
Aufgabe, die kausalen Beziehungen der Körpervorgänge zu erforschen, nicht 
nur nichts beiträgt, sondern Scheinerklärungen liefert, die dem Fortschritte der 
Forschung schädlich sind. Wie die Pathologie und Medizin, so müssen also auch 
Physio-Pathologie und Naturphilosophie (Biologie) aufs strengste auseinander­
gehalten werden, gemäß der Verschiedenheit der Aufgaben und Methoden der 
Naturwissenschaft und der Naturphilosophie. Wir selbst werden zur Natur­
philosophie nicht das Geringste beitragen und uns auch nicht kritisch mit ihr 
beschäftigen; vielmehr uns darauf beschränken, in der Physio-Pathologie 
herrschenden naturphilosophischen Begriffen entgegenzutreten und auch auf 
diesem Wege die Pathologie als reine Naturwissenschaft herauszuarbeiten. Da 
aber, wer ein Naturgebiet metaphysisch betrachten will, über das Physische in 
großen Zügen unterrichtet sein muß und seine Aufgabe erleichtert finden wird, 
wenn ihm eine rein naturwissenschaftliche Darstellung zur Verfügung steht, 
richten wir sie auch an die Biologen. 

Man hat noch jüngst die Möglichkeit einer naturwissenschaftlichen Pathologie 
bestritten, und es liegt in der Tat auch keine solche in irgend einer Sprache vor. 
Wir werden zeigen, daß Pathologie als Naturwissenschaft möglich ist; gelingt 
dies, so ist das letzte Naturgebiet, das bisher der rein naturwissenschaftlichen 
Bearbeitung entzogen war, ihr zugeführt. 

Spät hat dann die Pathologie den Schritt getan, den die Astrologie zur 
Astronomie, die Chemie über Alchemie und Jatrochemie, die Pflanzenkunde 
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über das Suchen nach Zauber· und Heilkräutern hinaus längst hinter sich hat; 
spät hat dann die Physio-Pathologie, als letztes Kind der Mutter aller Wissen­
schaften, der Philosophie, sich völlig selbständig gemacht mit der Annahme des 
logischen Verfahrens der Naturwissenschaft, zu der sie gehört. Nicht der Mensch, 
der geheilt werden muß und mit dem sich die nach diesem Zwecke therapeutische 
Maßnlthmen vorschreibende und erklärende Medizin beschäftigt, nicht der 
physisch-psychische Mensch, der, dessen Verhalten die Philosophie aus seinen 
Zweckgedanken erklärt, ist der Gegenstand der Physio-Pathologie, sondern der 
physische Mensch als Bestandteil der physischen Natur, der nicht mit teleologischen 
Scheinerklärungen des einen oder des anderen Ursprungs, sondern nur mit 
Erkenntnis naturwissenschaftlich-kausaler Relationen beizukommen ist; solcher 
besitzt die Pathologie einen Betrag, mag er groß oder klein erscheinen, mag die 
Zukunft in ihn noch so stark wegnehmend und abändernd eingreifen, der langsam 
wächst und an den alle weitere Forschung eine Grundlage, die einzige Grundlage, 
besitzt. 

Wir haben unsere naturwissenschaftliche Pathologie Relations-Pathologie 
genannt, weil sie in den Relationen, Beziehungen der pathischen Körpervorgänge 
zueinander und zur Außenwelt den Gegenstand der Pathologie als Naturwissen­
schaft erblickt. Sie ist also relativistisch und erkennt nichts Absolutes an, im 
besonderen nicht die Zelle, die aus eigener Kraft sich ernährt, funktioniert und 
vermehrt. Wir haben ihr auch deswegen einen Namen gegeben, weil wir dem 
entgegenwirken wollten, was wir voraussahen, daß man sie als Neuropathologie 
bezeichnet, d. h. als einer Richtung angehörig, die man durch VIRCHOW als für 
alle Zeiten abgetan ansieht. Wir lehnen die Bezeichnung als Neuropathologie ab, 
weil uns die Vorgänge im Nervensystem nicht das erste im Sinne eines Ranges, 
sondern in der Reihenfolge der Vorgänge sind, die in den zu erforschenden 
Relationen stehen; alle Vorgänge sind Glieder einer Kette, Glieder, die nicht 
vertauscht werden können, sondern in einer bestimmten Folge der Beobachtung 
und Untersuchung vorliegen; das erste Glied, das Nervensystem, ist nicht wich­
tiger als jedes folgende. Die Gegensätze zwischen Neuro-, Solidar- und Humoral­
pathologie verschwinden in unserer relativistischen, alle Bestandteile des Körpers 
gleichmäßig berücksichtigenden Auffassung. 

Wir werden in einem kurzen "physiologischen Teil" zeigen, daß diese 
Reihenfolge, mit dem vom Reize getroffenen Nervensysteme als erstem Gliede, 
für die Vorgänge, die die Physiologie behandelt, zutrifft; werden im zweiten 
"pathologischen Teil", da uns Physiologie und Pathologie eins sind, hiervon 
ausgehen und dartun, daß es möglich und geboten ist, auch die pathischen Vor­
gänge mit Reizung des Nervensystems beginnen zu lassen; wir werden dann in 
einem allgemein-logischen Teile die Notwendigkeit unserer Betrachtungs- und 
Erklärungsweise rechtfertigen, um mit einem sich darauf aufbauenden begriffs­
kritischen Teil zu enden. 

Unsere Schrift kann als neue Auflage und Vereinigung zweier früherer be­
zeichnet werden, von denen die erste, auf Wunsch meiner damaligen Hörer nieder­
geschrieben, zur Ergänzung meiner Vorlesungen dienen sollte (der "Entwurf 
einer Relationspathologie" , Jena 1905), während die zweite die logische Be­
gründung des eingenommenen Standpunktes enthält (Grundlinien einer Logik 
der Physiologie als reiner Naturwissenschaft, Stuttgart 1912). Jene Schrift ist 
durch die Ergebnisse der späteren vorwiegend experimentellen Arbeiten über-
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holt, diese kaIUl auch jetzt noch dazu beitragen, die Grundlagen der Relations­
pathologie zu festigen. Nachdem diese bis zum Jahre 1921 von den Vertretern 
der allgemeinen Pathologie und der pathologischen Anatomie geflissentlich 
ignoriert worden war, nachdem daIUl ein Teil der Relationspathologie, nämlich 
ihre Stellung zur Entzündungslehre - durch FELIX MARCHAND - Beachtung 
und Ablehnung erfahren hat, worin ihm andere gefolgt sind, hoffe ich von der 
neuen Darstellung, daß sie früher oder später die Diskussion auf die einzig 
brauchbare Grundlage stellen wird, nämlich die bisher unterbliebene Nach­
prüfung der vorwiegend auf experimentellem Wege gewoIUlenen Beobachtungen 
und die Kritik des angewandten logischen Verfahrens. 

Unterdessen soll es nicht an Bemühungen fehlen, das BegoIUlene fortzusetzen, 
soweit es die auf meiner Arbeitsstätte schwer lastende Not der Zeit gestattet. 

Magdeburg, den 1. März 1923. 

GUSTAV RICKER. 
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I. Physiologischer Teil. 
Nachdem die Physiologie ermittelt hat, daß die Vorgänge, die sie unter­

scheidet und zur Einteilung ihres Stoffes benutzt, zusammengesetzter Natur 
sind, aus Teilvorgängen bestehen, ist es ihre Aufgabe, die Reihenfolge dieser 
Teilvorgänge und auf der so gewonnenen Grundlage die kausalen Beziehungen 
derselben festzustellen. Indem sich der physiologische Teil unserer Schrift 
hiermit beschäftigt, geht er von den Vorgängen in denjenigen Organen aus, 
deren überwiegender und für sie besonders charakteristischer Teil, ihr Paren­
chym, in direkter Beziehung zum Nervensystem, durch eferente Fasern des­
selben steht; nach Berücksichtigung derjenigen Organe und Körperbestand­
teile, für die eine solche direkte Beziehung zum Nervensystem nicht besteht, 
werden allgemeine Schlüsse auf die kausalen Relationen der Körpervorgänge 
gezogen werden. 

A. Die Reizung des Nervensystems als erster Vorgang 
in den Organen mit Parenchymnerven. Der Ablauf der 

Vorgänge in den Organen mit Parenchymnerven. 
Atmung. Die Beschaffenheit des Blutes, und zwar ein bestimmter Gehalt 

an Sauerstoff und Kohlensäure, ist der vermittelst der Gewebsflüssigkeit stetig 
wirkende Reiz, der die auf ihn eingestellten bilateral symmetrisch gelegenen 
beiden Atmungszentren des verlängerten Markes in einer trotz der Kontinuität 
des Reizes rhythmischen Tätigkeit erhält, die auf dem Nervenwege die Atmungs­
muskeln der beiden Rumpfhälften zu ihren koordinierten, rhythmischen Kon­
traktionen veranlaßt. Durch genügend starke Schwankungen des 0- und CO2-

Gehaltes des das Kopfmark durchfließenden Blutes wird das Atmungszentrum 
direkt in stärkere oder schwächere Tätigkeit versetzt; ferner indirekt, reflek­
torisch von zentripetalen Nerven des übrigen Körpers, insbesondere der Atmungs­
organe aus, schließlich von den Sinnesorganen und dem Gehirn aus, auch in 
Zusammenhang mit psychischen Akten, die an physiologische Hirnvorgänge 
geknüpft sind. 

Das erste Glied der rhythmisch e-rfolgenden Atmung ist somit die Reizung 
eines bestimmten Teiles des Gehirnes, als welcher nicht eine Gruppe von Ganglien­
zellen, ein Kern, sondern die faserige Substantia reticularis auf Grund von 
Experimenten angenommen wird. 

Magen- und Darmbewegnng. Wenn man die Tätigkeit eines Zentrums 
wie die des Atmungszentrums mit der Physiologie "automatisch" neIl1}t in dem 
Sinne, daß es nicht auf reflektorische Reizung angewiesen ist, so sind die 

Ricker, Pathologie. 1 
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Zentren der Bewegung des Magens und Darmes ebenfalls automatisch tätig. 
Während die Automatie der Atmung im Zentralnervensystem zustandekommt 
und in den Atmungsmuskeln Nervenzellen fehlen, so daß die aus dem Rücken­
marke austretenden Nerven (intercostale und phrenische) direkt zu den Muskel­
fasern verlaufen, um an ihnen zu endigen, beherbergen Magen und Darm 
ein besonderes, endoorganisches Nervensystem, den Plexus myentericus, der 
Darm dazu den Plexus submucosus. Die rhythmischen Bewegungen des Magens 
und des Darmes sind im Plexus myentericus begründet, so daß sie auch in den 
aus dem Körper herausgenommenen Organen ablaufen. In die Tätigkeit dieses 
automatisch tätigen endoorganischen Nervensystems greifen Vagus und Sym­
pathicus (postgangliqnäre Fasern des Ganglion coeliacum) ein, jener im all­
gemeinen bewegungsfördernd , dieser im allgemeinen bewegungshemmend ; 
beide sind reflektorischer Beeinflussung von den verschiedensten KörpersteIlen 
her ausgesetzt. Als Beispiel kann das vagoreflektorische' Brechen des Magen­
inhaltes dienen; es ist zugleich geeignet, die Beziehung zu psychischen Vorgängen 
zu illustrieren, die vermittelst der ihnen zugeordneten Nervenvorgänge auf die 
Bewegungen des Magens und Darmes einwirken können. 

Die Natur des Reizes, der, am Nervensystem angreifend, die Bewegungen 
des Magens und Darmes hervorruft, ist unbekannt; der wichtigste hinzukommende 
und zwar bewegungsfördernde Reiz ist der Inhalt des Magens und des Darms, 
der von der Drüsenhaut hel' wirksam wird und den Plexus myentericus reflek­
t,orisch erregt. 

Herztätigkeit. Wie Magen und Darm, besitzt auch das Herz ein eigenes 
umfangreiches endoorganisches Nervensystem, bestehend aus undeutlich 
begrenzten subepikardialen Ganglienzellgruppen, die besonders ausgeprägt, 
als Ganglien, nur im Vorhofsteil vorhanden sind und die das Spitzendrittel 
des Herzens freilassen; und aus einem mit den Ganglienzellen zusammenhängen­
den subepikardialen Nervennetz unter dem Epikard, das zwischen den sämtlichen 
Muskelfasern weiter verläuft und an ihnen endigt. 

Den Ganglien des Herzens, dessen Zellen groß und den motorischen des 
Rückenmarks ähnlich sind, kommt eine enge Beziehung zu dem an Nerven­
fasern reichen "Reizungsleitsystem" 1) zu, das außer aus seinem nervalen 
Bestandteil aus eigenartigen (kontraktilen?) Muskelfasern besteht, die in zwei 
geflochtenen Knoten: Sinusknoten, Atrioventrikularknoten, mit seinem Vor­
hofs- und Kammerteil, und in Zügen angeordnet sind, die vom Atrioventrikular­
knoten zunächst geschlossen, dann ausstrahlend unter dem Endokard verlaufen 
und schließlich mit den Muskelfasern des Herzens in Verbindung treten. Die 
Muskelfasern des neuromuskulären Reizungsleitsystems stellen die einzige mus­
kuläre Verbindung zwischen der Muskulatur der Vorhöfe und der der Kammern 
dar; hierauf und auf die Ergebnisse von Experimenten, nach denen der An­
fangsteil des Systems für die Reizentstehung von besonderer Bedeutung ist, 
ist seine Auffassung als Reizungsleitsystem gegründet. Im einzcln<m steht der 
Sinusknoten in der erwähnten engen Beziehung zum benachbarten REMAKschen 
Ganglion in der Furche zwischen Cava superior und Vorhof; der als Vorhofs­
knoten zu bezeichnende Teil des Atrioventrikularknotens zu dem LUDwIGsehen 
Ganglion in der hinteren Wand des rechten Vorhofes und der Vorhofsscheide-

1) Wir gebrauchen diese Bezeichnung statt der üblichen (Reizleitungssystem), da nicht 
der Reiz, sondern die Reizung geleitet wird. 
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wand, der Kammerteil des Atrioventrikularknotens zu dem nach BIDDER be­
nannten Ganglion in der Atrioventrikularfurche an der Abgangsstelle der Aorta. 

Mit diesem intrakardialen Nervensystem steht das extrakardiale in Ver­
bindung, das dem Vagus und dem aus dem Ganglion stellatum stammenden 
Teil des Sympathicus, postganglionären Fasern, in die keine Ganglienzellen 
eingeschaltet sind, angehört; sie bilden den Plexus cardiacus, von dem aus 
Nervenfasergeflechte zu dem Herzen gelangen und, subepikardial gelegen, 
sich hier mit dem intrakardialen Nervensystem verbinden; die Vagusfasern 
zu einem großen Teil mit den soeben erwähnten drei Ganglien des Sinus- und 
Vorhofsgebietes, die Sympathicusfasern, indem sie dem subepikardialen Ge­
flecht beitreten, das sich, wie erwähnt, in das intrakardiale an den Muskel­
fasern endigende Geflecht fortsetzt. 

Vermöge des Vaguszentrums, das unter Schwankungen in dauernder Er­
regung ist, und des Sympathicuszentrums steht das Herznervensyste~ in Ver­
bindung mit dem gesamten übrigen Nervensystem des Körpers, auch demjenigen, 
dem psychische Vorgänge zugeordnet sind; es ist daher von überall her reflek­
torischer Beeinflussung zugängig. 

Wie Magen und Darm außerhalb des Körpers die ihnen zukommenden Be­
wegungen auszuführen vermögen, so schlägt das Herz (unter geeigneten Be­
dingungen) nach Unterbrechung aller seiner nervalen Verbindungen mit der 
Umgeblmg, wie sie am sichersten die Herausnahme aus dem Körper herbei­
führt. Wenn vor dem Bekanntwerden des neuromuskulären Reizungsleit­
systems der Sitz dieser automatischen Tätigkeit in den Herzmuskelfasem 
gesucht worden ist. so wird diese Theorie heute kaum mehr vertreten. Aber auch 
ihre Wiederbelebung in der Form, daß die Automatie der Herztätigkeit als im 
muskulären Teil des Reizungsleitsystems begründet angesehen wird, während 
seinem nervalen Teil - wie dem übrigen Herznervensystem - lediglich die 
Vermittlung der die Herztätigkeit alterierenden Beeinflussung seitens des Vago­
sympathicus zufallen soll, müßte sich auf stärkere Gründe, als sie angeführt 
werden, berufen können, um den sonst allgemein gültigen Grundsatz der Physio­
logie, daß wo Ganglien, von ihnen ausgehende Nerven und von diesen inner­
vierte Muskulatur zusammen vorkommen, vermittelst des Angreifens der Reize 
am Nervensystem die Vorgänge in den Muskelfasern ablaufen, als für das Herz 
ungültig darzutun l ). In diesem Zusammenhange ist die Tatsache wichtig, daß 
im Experiment durch Unterbrechung der Hirntätigkeit (mittelst Ausschaltung 
der Zirkulation) Stillstand der Herztätigkeit, durch Wiederherstellung der 
Hirndurchströmung Wiederaufnahme der rhythmischen Herztätigkeit erzielt 
werden konnte [v. CYON 2)]; das automatische Schlagen ist also unzweifelhaft 
vom Nervensystem aus zu erwecken - während das vom Muskelsystem nicht 
sicher erwiesen ist 3). 

Wie von den automatischen Bewegungen des Magens und Darmes, so gilt 
es auch von der Herztätigkeit, daß Vagus und Sympathicus sie antagonistisch 

1) Wir verweisen auf die Einwände CH. THORELs in seinen vortrefflichen Referaten 
in den LUBARSCH - OSTERTAGschen Ergebnissen gegen die myogene Automatie. Dem, 
der an ihr festhält, bemerken wir, daß die unbestrittene chrono-, ino-, bathmo-, dromo­
und tonotrope Nervenwirkung auf das Herz und die Beziehung seiner Blutstrombahn zum 
Nervensystem hinreichen, seine Tätigkeit in den hier zu spannenden Rahmen einzufügen. 

2) Die Nerven des Herzens. Ihre Anatomie und Physiologie. Berlin 1907. 
3) Hierzu: Schlußanmerkung 1, S. 372. 

1* 
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beeinflussen. Sinken der Sympathicus- und Verstärkung der Vagusreizung 
verlangsamen die Herztätigkeit, verstärkte Sympathicusreizung und Abnahme 
der Vagusreizung beschleunigen sie; desgleichen wird von beiden Nerven aus 
antagonistisch die Arbeitsleistung des Herzmuskels, die Erregungsleitung in 
ihm und die Erregbarkeit gegenüber an das Herz herantretenden Reizen be­
stimmt; im Sinne der Herabsetzung durch Reizung des Vagus, im Sinne der 
Verstärkung durch Reizung des Sympathicus. 

Vorwiegend im Vagus verlaufen auch die zentripetalen Nerven aus dem 
Herzen, vermöge deren z. B. sein Füllungsdruck mit Hilfe von zahlreichen 
Endorganen der (ganglienzelHreien) Endokard-Fasergeflechte die Tätigkeit des 
Herzens reflektorisch beeinflußt. Wie das Endokard, so besitzt auch das Epi­
kard ein reiches, ganglienzelHreies Geflecht zentripetaler Nerven mit Endorganen. 
Beide stehen in Verbindung untereinander und mit dem übrigen Nervenystem 
des Herzens; das endokardiale Netz setzt sich in die Herzklappen forP). 

Die Reize, die die automatische Tätigkeit des Herzens unterhalten, sind 
unbekannt. 

Verengerung und Erweiterung der Blutgefäße. Die Blutgefäße des 
Körpers besitzen für ihre constrictorischen Nervenfasern Zentren, von denen 
aus durch nervale Beeinflussung der glatten Ringmuskulatur eine größere 
oder geringere Enge herbeigeführt und unterhalten wird. Nicht nachweislich 
automatischen Charakters, ununterbrochener reflektorischer Erregung ausgesetzt, 
sind solche Vasoconstrictorenzentren, in Verbindung mit Zentren im Zwischen­
hirn, im Kopf- und Rückenmark bekannt. 

Die auf Reizung constrictorisch wirkenden sympathischen Nervenfasern 
treten aus dem Brust- und oberen Teil des Lendenmarks in die vorderen (mo­
torischen) Wurzeln ein und gelangen zu Ganglienzellen des Grenzstranges 
oder vertebraler Hals- oder paravertebraler Bauchganglien, worauf die post­
ganglionären Fasern zur Gefäßmuskulatur verlaufen. 

Die zweite Art von Gefäßnerven, die dilatatorischen, gehören nach den 
neueren Untersuchungen nicht dem sympathischen System, sondern dem para­
sympathischen, in einen kranialen und einen sakralen Teil zerfallenden an; ihre 
Reizung erweitert die Gefäße, und zwar bei starker Reizung stärker als es die 
Ausschaltung der Constrictoren vermag. Die parasympathischen Dilatat,oren 
verlassen das Zentralnervensystem, in dem Zentren bisher für sie nicht sicher 
nachgewiesen, aber bestimmt - im Zwischenhirn - angenommen werden, 
mit cerebralen und spinalen (sakralen) Nerven; sie treten in Beziehung zu 
Ganglienzellen von Kopf- oder Hals- oder endoorganischen Ganglien, die des 
Sakralmarks zu Ganglienzellen des paravertebralen Ganglion pelvicum; von 
da ab nehmen die postganglionären Fasern ihren Weg zu den Gefäßen, meist 
zusammen mit den constrictorischen Fasern. 

Den Vasodilatatoren der Muskulatur des Rumpfes und der Extremitäten 
kommt eine Sonderstellung zu: sie verlaufen peripheriewärts leitend aus dem 
Rückenmark in den hinteren Wurzeln zu den Spinalganglien und weiter zur 
Peripherie; anscheinend in denselben Fasern verläuft die von den Endorganen 
der zentripetalen Nerven der Gefäße ausgehende Erregung zentralwärts. 

Wenn somit die von den Vasoconstrictoren unter Schwankungen aufrecht­
erhaltene Enge und die von den Dilatatoren - in nicht näher bekannter Weise -

1) .M!CHAILOW, S.: Zeitschr. f. wiss. Zoo!. Bd. 99. 1912. 



[ Die Reizung des Nervensystems in den Organen mit Parenchymnerven. 5 

ebenfalls unter Schwankungen herbeigeführte Weite der Gefäße im Zentral­
nervensystem begründet ist, so sind daneben im peripherischen Gefäßnerven­
system bedingte Schwankungen des Lichtungsdurchmessers, ebenfalls von den 
Constrictoren und Dilatatoren abhängig, zu unterscheiden, wie die sog. spon­
tanen Tonusschwankungen vieler Gefäße dartun, und daraus hervorgeht, daß 
vom Zentralnervensystem völlig getrennte und dadurch erweiterte Arterien 
ihre Erweiterung verlieren, und daß an ihnen, wie auch an aus dem Körper 
herausgenommenen Arterienstrecken, durch nervale Reizung Verengerung und 
Erweiterung herbeigeführt werden kann. Zum Unterschied vom Herzen (und 
Magen und Darm) sind an oder in der Wand vieler Gefäße (so nicht in den Ex­
tremitäten) Ganglienzellen nicht bekannt; man muß daher annehmen, daß es 
die Endorgane der Gefäßnerven sind, die wieder erregbar werden und vermittelst 
der von ihnen ausgehenden "ultraterminalen" Nervenfasern jene Vorgänge 
ermöglichen. 

Außer den bisher berücksichtigten zu den Schwankungen der Weite in 
Beziehung stehenden Nerven besitzen die Arterien (anscheinend nicht oder 
minder wirksam die Venen) in geringerer Zahl auch zentripetale Fasern in dem 
adventitiellen und circumadventitiellen Nervenfasergeflecht, in dem auch 
und zwar für das ganze Arteriensystem Endorgane zentripetaler Fasern, z. BI 
PACINIsche Körperehen, nachgewiesen sind (THOMA u. a.); als der größte der­
artige Nerv ist seit langem der N. depressor des aufsteigenden und Bogenteiles 
der Aorta bekannt. Vermittelst der zentrifugalen Nerven der Arterien ent­
stehen bei schwächerer Reizung derselben auf reflektorischem Wege lokale oder 
allgemeine Änderungen der Weite, z. B. ausgedehnte Verengerung mit allge­
meiner Blutdrucksteigerung als Folge; bei stärkerer Reizung wird dazu an der 
gereizten Stelle Schmerz erzeugt. 

Über die verschiedene Erregbarkeit der Constrictoren und Dilatatoren und 
über die Capillarnerven soll an späterer Stelle gesprochen werden (im patho­
logischen Teil). 

Aus den Angaben ist verständlich, daß das doppelte Nervensystem der 
Gefäße direkt an jeder Stelle des Körpers reizbar ist und der reflektorischen 
Beeinflussung, und zwar lokalisierter und ausgedehnter, den allgemeinen Blut­
druck des Körpers beeinflussender, zugängig ist; die reflektorische Beeinflussung 
kann von jeder Stelle des Körpers ausgehen. Schließlich ist das Gefäßnerven­
system auch durch nervale Vorgänge des Großhirns erregbar, denen psychische 
zugeordnet sind. 

Der Reiz, der unter physiologischen Umständen am Gefäßnervensystem 
angreift und den allgemeinen und örtlichen Schwankungen nnterworfenen 
Tonus des Gefäßsystems unterhält, ist unbekannt; für die einzelnen Provinzen 
des Systemes sind Reize bekannt, die lokale Wirkung auf das Gefäßnerven­
system ausüben, so physikalische für das der Haut und mancher Schleimhäute, 
chemische für das der Niere. 

Tätigkeit der SkeletmusJrulatnr. Die quergestreifte Muskulatur des 
Körpers, insbesondere des Skelets hat getrennte Zentren für ihre einzelnen 
Gruppen in der daher so genannten motorischen Zone in der Mitte der Groß­
hirnoberfläche, dem Gyros praecentralis; diese Zentren sind der Reizung unter­
worfen, die in afferenten Fasern zu der Großhirnrinde verläuft, und zwar zum 
Gyrus postcentralis, in dem sich von der Haut, den Muskeln, Sehnen und 
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Gelenken her zentripetale Nerven an Ganglienzellen sammeln. In dieses Ge­
schehen greifen psychische Prozesse (Willensakte) vermittelst ihnen zugeordneter 
Himprozesse ein. 

Die physiologische Aktion der Muskulatur vollzieht sich nicht in einzelnen 
{kurzen) Kontraktionen, es handelt sich vielmehr um einen in der angegebenen 
Weise reflektorisch unterhaltenen Erregungszustand, "Tonus", der verstärkt 
und gehemmt wird; ob daneben das vegetative Nervensystem (sympathisches, 
parasympathisches) einen Einfluß auf den Tonus der Muskulatur ausübt, ist 
noch nicht sicher entschieden, aber äußerst wahrscheinlich. Bei dieser reflek­
torisch zustandekommenden Aktion der Muskulatur sind im einzelnen Sum­
mation der Reizungen (wie bei der von einer bestimmten Form der Reizung 
abhängigen tetanischen Dauerverkürzung), Reflexförderung (durch eine voraus­
gegangene Reizung) und Reflexhemmung, z. B. durch eine sensible Reizung, 
von Bedeutung; insbesondere ermöglicht die "antagonistische Hemmung", 
vermöge deren sich z. B. mit der Tonussteigerung eines Beugemuskels Tonus­
herabsetzung des zugehörigen Streckmuskels verbindet, die Koordination der 
Bewegungen. 

nrüsensekretion. Gehen wir zur Physiologie der Drüsen über, so sind 
sekretorische, am sezernierenden Epithel endigende Nerven für die Speichel­
drüsen nachgewiesen und in ihrem physiologischen Verhalten am besten bekannt. 
Man kennt ebenfalls sekretorische Nerven, teils durch histiologische Unter­
suchungen, teils durch Experimente, von den Pepsindrüsen des Magens, des­
gleichen von der Bauchspeicheldrüse, der Schilddrüse, schließlich von den 
Schweißdrüsen. In allen diesen Drüsen werden die sekretorischen Nerven, 
Drüsenparenchymnerven reflektorisch oder im Zusammenhang mit psychischen 
Prozessen vom Zentralnervensystem aus in Reizung versetzt. 

Verlaufsweise der Vorgänge in den Organen mit Parenchymnerven. Nachdem 
wir im vorhergehenden diejenigen Teile des Körpers, weitaus die umfangreichsten, 
angeführt haben, in denen eine direkte Einwirkung des Nervensystems auf 
die spezifischen Organbestandteile, die Parenchyme, stattfindet, geben wir 
im folgenden in allgemeiner Form an, wie sich in ihnen die auf Reizung des 
Nervensystems einstellenden physiologischen Prozesse vollziehen. 

Die physiologischen Vorgänge in den bishel' herangezogenen Organen, deren 
Parenchym mit einem besonderen Nervensystem versehen ist und die an der 
mit einem ebenfalls besonderen Nervensystem versehenen Blutstrombahn 
teilhaben, laufen ab in einer gesetzmäßigen, von der aus dem Blute austretenden 
und das Gewebe durchströmenden Gewebsflüssigkeit vermittelten Beziehung 
zwischen dem Blut und dem Gewebe, und zwar so, daß während der Reizung 
der Parenchymnerven und der dadurch bewirkten funktionellen Änderung 
des Parenchyms die Organe in erweiterter Strombahn verstärkt, insbesondere 
beschleunigt durchströmt werden, während sich im entgegengesetzten, dem 
Ruhezustande, die Durchströmung in enger Strombahn langsamer vollzieht; 
in jenem Zustande ist der Aus- und Durchtritt der Gewebsflüssigkeit stark, 
in diesem gering. Während des Erregungszustandes der Parenchymnerven 
sind somit die dilatatorischen Nerven erregt, während des nicht erregten Zu­
standes der Parenchymnerven die Constrictoren. Es hat indessen die Be­
obachtung (am Muskel, an der Speicheldrüse) gelehrt, daß die Dilatatoren-



Die Reizung des Nervensystems in den Organen mit Parenchymnerven. 7 

reizung die Periode der Tätigkeit ein wenig überdauert; hierbei dürfte es sich 
um eine besondere Reaktionsform der dilatatorischen Nerven handeln, doch 
wird auch damit gerechnet, wofür Anhaltspunkte vorliegen, daß bei der Tätig­
keit der Organe chemische Stoffe entstehen, die an Ort und Stelle als Dila­
tatorenreize wirken und so die Strombahnerweiterung über die Zeit der 
Tätigkeit hinaus fortbestehen lassen. 

Im einzelnen ist die verstärkte Beziehung zwischen dem Blut und dem 
Gewebe, die "funktionelle Hyperämie" der angegebenen Art nachgewiesen 
durch die makro- und mikroskopische Beobachtung, durch Plethysmographie 
dazu geeigneter Organe, durch die hellrote Farbe des Venenblutes, sein Pul­
sieren und seinen erhöhten Druck, durch Bestimmung der erhöhten Menge des 
austretenden Venenblutes. In diesem Zusammenhange sind auch die Beobach­
tungen anzuführen, aus denen hervorgeht, daß in tätigen Organen die Menge 
der abfließenden Lymphe vermehrt ist. 

Wir wollen an einem Beispiel, dem mikroskopisch beobachtbaren Pankreas 
des Kaninchens, nach W. KÜHNES und eigenen zahlreichen Beobachtungen, 
zeigen, wie sich das Organ, dessen Gefäß- und sekretorische Innervation nach­
gewiesen ist, in dieser Beziehung verhält bei größter Schonung des Objektes, 
insbesondere Vermeidung aller künstlichen Reize l ). 

Das Pankreas als Beispiel. Es ist zu unterscheiden ein blasser Zustand des 
Pankreas und ein roter; in jenem ist die Strombahn durch Erregung der Con­
strictoren eng, die Strömung infolgedessen in den Capillaren und Venen langsam; 
es besteht mikroskopisch im durchfallenden Lichte ein starker Farbenunter­
schied zwischen dem Arterienblut (gelb) und dem Venenblut (rotbraun); im 
roten Zustand ist die Strombahn, durch Erregung der Dilatatoren, weit, die 
Strömung schnell, so daß jener Farbunterschied nahezu aufgehoben ist. Die 
Untersuchung lehrt, daß in den Drüsenläppchen neben- oder durcheinander 
der blasse und der rote Zustand bestehen können und häufig bestehen, was 
nur durch lokal bedingte Erregungsschwankungen der Strombahnnerven 
beiderlei Art des Organs, in dem auch Ganglienzellgruppen vorkommen, 
erklärbar ist. 

Mit dem blassen und mit dem roten Zustande ist je ein besonderer Zustand 
des Epithels der Drüsenschläuche gesetzmäßig verbunden. In jenem sind die 
Epithelzellen kubisch, nicht oder nicht deutlich voneinander getrel"nt; die 
Zahl der als Vorstufe (bestimmter Bestandteile) des flüssigen Sekretes anzu­
sehenden Granula im Epithel ist groß; im roten Zustande sind die Zellen kugelig 2), 
durch feine Zwischenräume, die sich in das Gangsystem fortsetzen, voneinander 
getrennt; die Zahl der Sekretgranula ist gering. Der blasse Zustand mit der 
zugehörigen Epithelbeschaffenheit entspricht der Sekretionsruhe, der rote mit 
dem ihm zugehörigen Verhalten des Epithels der Sekretion der Drüsenläppchen, 
während deren sich die Sekretgranula verflüssigen und als Fermente dem übrigen 
Sekret (einer Salzlösung) beimengen. Die Entwicklung der beiden Zustände 
und der Übergang des einen in den anderen vollziehen sich langsam. 

1) Vgl. KÜHNE und LEA: Untersuchungen aus dem Physiol. Institut d. Univ. Heidel­
berg. Bd. 2. 1882. 

2) Wir sprechen von einem "Morula"stadium wegen des buckligen Konturs der Drüsen­
schläuche, den sie durch die Kugelgestalt der Zellen enthalten, im Gegensatz zum "glatten" 
Zustande der Schläuche, der dem Ruhestadium zukommt. 



8 Physiologischer Teil. 

Hieraus geht hervor, daß die durch En-egung der Constnctoren herbei­
geführte Blässe mit Anlagerung von Stoffen verbunden ist, die in der darauf­
folgenden Phase, der beschleunigten Strömung in erweiterter Strombahn durch 
Erregung der Dilatatoren, in Sekretbestandteile umgewandelt und ausgeführt 
werden. Wie die sekretorischen Nerven in den Prozeß eingreifen, ist ebensowenig 
bekannt wie die Art und Weise des Eingreifens anderer, motorischer Parenchym­
nerven. 

Kausaler Zusammenhang zwischen Durchströmung und Parenchymvor­
gängen. Der soeben geschilderte gesetzmäßige Zusammenhang zwischen Blut­
menge und Durchströmungsgeschwindigkeit, herbeigeführt durch die Nerven 
in ihrem Einfluß auf die Strombahn eine1'Seits, den Tätigkeitszustand des Organs 
mit seinen beiden Phasen, herbeigeführt durch die Parenchymnerven (der 
Muskeln und der Drüsen, soweit sie sekretorische Nerven besitzen) andererseits, 
ist zwar an anderen Organen nicht oder unvollkommener mit dem Mikroskop 
zu verfolgen, muß aber in Anbetracht der mitgeteilten Kenntnisse über die 
funktionelle Hyperämie ebenso vorgestellt werden. Da das Blut diejenigen 
Stoffe enthält, die das Gewebe in komplizierterer Form zusammensetzen, da 
es als Träger des Sauerstoffes die Zersetzungsvorgänge im Gewebe bewirkt, 
können die beiden Reihen von Vorgängen, an der Strombahn und wem Inhalt 
sowie der Gewebsflüssigkeit einerseits, im Gewebe andererseits, nicht als be­
ziehungslos nebeneinander herlaufend aufgefaßt werden; sie stehen vielmehr 
in kausaler Relation, und zwar so, daß die funktionelle Hyperämie und die 
mit ihr verbundene Vermehrung der das Gewebe durchströmenden Gewebs­
flüssigkeit die Umsetzungen dessen herbeiführen, was der entgegengesetzte 
Zustand aus dem Blute zur Anlagerung bringt. Hierauf werden wir näher im 
weiteren Verlaufe unserer Darstellung eingehen. 

B. Die Reizung des Nervensystems als erster Vorgang 
in den Teilen ohne Parenchymnerven. Der Ablauf der 

Vorgänge in den Teilen ohne Parenchymnerven. 
Wir haben im bisherigen eine Reihe von Organen betrachtet, deren spezi­

fischer Bestandteil, ihr Parenchym, in direkter Verbindung mit dem Nerven­
system steht, in engerer mit bestimmten Teilen, Zentren, desselben, in weiterer 
mit dem gesamten Nervensystem. Es gibt nun eine Reihe von Organen und 
Geweben, für die die direkte Beziehung des Parenchyms zum Nervensystem 
bisher nur mehr oder minder wahrscheinlich gemacht ist; so für die Epidermis, 
das Epithel der meisten Schleimhäute, der Niere, des Hodens, des Eierstocks l ); 

für wieder andere Organe und Gewebe fehlt jeder Anhaltspunkt dafür, daß ihr 
Parenchym oder ihr zelliger Bestandteil in direkter Beziehung zum eferenten 
Nervensystem steht: Lunge, Leber, Talgdrüsen, das faserige Bindegewebe, das 
Knorpel- und Knochengewebe. 

1) Zur Zeit der Niederschrift war die Abhandlung von AKAGI "über die Nerven, insbe­
sondere deren Endigungen im menschlichen Eierstock" noch nicht erschienen (Frankfurt. 
Zeitsehr. f. Pathol. Bd. 26, 1922). Wenn sich die Angaben des Verfassers bestätigen, wird 
das Epithel des Ovars innerviert und sind mit neuer Methode die Ergebnisse älterer Forscher 
bestätigt (vgI. namentlich RIESE, H.: Anat. Anz. Bd. 6. 1891). 
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Es fragt sich somit, ob die soeben für die Organe mit innerviertem Parenchym 
gewonnene Vorstellung, gemäß deren die Vorgänge auf Reizung des Nerven­
systems eintreten und in den zwei unterschied(;)nen Phasen zwischen Blut und 
Gewebe ablaufen, für die Organe und Gewebe, deren parenchymatischer oder 
zelliger Teil als nicht innerviert zu betrachten ist, verlassen werden muß oder in 
welcher Form sie aufrecht erhalten werden kann. 

Alle diese Organe nehmen an der Beziehung zum Strombahnnervensystem 
des Körpers teil, das, wie wir gesehen haben, dem Nervensystem als dem Angriffs­
ort der Reize unterstellt ist; alle diese Organe und Gewebe besitzen oder grenzen 
an an zentripetale Nerven, durch die eine reflektorische Beeinflussung der Blut­
strombahn möglich ist und in wechselnder Form und Häufigkeit stattfindet. 
Durch alle diese Organe und Gewebe bewegt sich eine von der Weite der Strom­
bahn und der Geschwindigkeit der Blutströmung bestimmte und mit ihr wech­
selnde Menge von Flüssigkeit; es muß angenommen werden, daß dies im P.r;inzip 
dieselbe Bedeutung für die Vorgänge des Gewebes hat, wie an den Orten, wo 
eferente, an Zellen ansetzende Nerven in diese Beziehung zwischen der Gewebs­
flüssigkeit und dem Gewebe eingreifen. 

Durchströmung der Leber, der Magen- und Darmschleimhaut in ihrer Be­
ziehung zur Funktion. Im einzelnen ist es für die der sekretorischen Nerven 
entbehrende Leber und Darm schleimhaut, für den in seinem Epithel nicht 
innervierten Teil der Magenschleimhaut unzweifelhaft, daß nicht nur die 
unterschiedenen beiden Phasen der Durchströmung und des Verhaltens des 
Parenchyms, sondern auch die Beziehung zwischen jener und diesem besteht, 
die wir oben für die Speicheldrüsen, den Muskel und andere Körperbestandteile 
abgeleitet haben; chemische Umsetzungen in der Leber, Sekretion und Resorption 
im Magen und Darm können somit nur so erforscht werden, daß die Relation 
zwischen den Vorgängen an der innervierten, von Reizung ihres Nervensystemes 
getroffenen Strombahn einerseits und dem Gewebe andererseits zugrunde 
gelegt wird. Es kann auch nicht zweifelhaft sein, daß die für die genannten 
Organe in ihrem Charakter näher zu untersuchenden Prozesse an der Strombahn 
Vorbedingung der übrigen sind; denn die eingeführte Nahrung erregt als Reiz 
erst die Hyperämie, worauf sich die Sekretion einstellt, an die sich die Resorption 
anschließt; und erst wenn die Leber das vermehrte Blut aus dem erweiterten 
Wurzelgebiet ihrer Strombahn erhält und sich dabei durch einen nervalen Vor­
gang ihre Strombahn erweitert, stellen sich die Umsetzungs- und Sekretions­
vorgänge ein, die später, wie auch im Magen und Darm, von der Phase der Ruhe 
abgelöst werden, wenn sich die Reizung erschöpft und auf nervalem Wege die 
Enge der Strombahn wieder herstellt. 

Durchströmung der Niere in ihrer Beziehung zur Exkretion. Von der 
Niere (56)1) haben wir durch mikroskopische Beobachtung am lebenden Kanin­
chen festgestellt, daß in illrer Oberfläche eine Einteilung nach vasculären Läpp­
chen besteht, von denen die einen blutreich und schnell, die anderen gleichzeitig 
blaß und langsamer durchströmt sind; solche Läppchen, von denen jedes ein 
sog. interlobuläres Gefäßpaar zur Achse hat, wechseln regelmäßig miteinander 
ab. Zweifelsohne geht auch hier der blasse Zustand in den roten, dieser in den 
blassen Zustand über, und ist Sekretionsruhe oder -schwäche mit diesem, das 

1) Die in Klammern gesetzten Nummern sind die des Literaturverzeichnisses 
am Schlusse des Buches. 
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umgekehrte Verhalten mit jenem verbunden. Es ist also anzunehmen, daß 
sich auf Grund des angegebenen Wechsels des Verhaltens der Strombahn der 
vasculären Läppchen, wie ihn. das Strombahnnervensystem unterhält, die 
sekretorischen Vorgänge vollziehen; somit in einer indirekten Beziehung des 
Epithels zum Nervensystem. 

Durchströmung der Lunge in ihrer Beziehung zum Gaswechsel. In 
bezug auf die Lungen mit ihrem nicht innervierten Alveolarepithel, durch 
das der Gaswechsel stattfindet, scheint die physikalische Deutung dieses 
als eines Diffusionsprozesses der Lehre von der "Gassekretion" Platz machen 
zu müssen, die dem AlveoIarepithel eine Mitwirkung zuschreibt, die ebenso­
wenig physikalisch verständlich ist, wie die Sekretion der Drüsen im engeren 
Sinne; sie vermag die Sauerstoffspannung des Blutes über die der Alveolarluft 
zu steigern und wird von manchen Autoren im einzelnen so bedeutend ein­
geschätzt, daß sie eine direkte Beeiuflussung des Alveolarepithels durch das 
Nervensystem annehmen. Da sich hat nachweisen lassen (MAAR), daß eine 
primäre Zunahme der Durchströmung der Lunge die Sauerstoffaufnahme in 
das Blut durch das Epithel steigert (und umgekehrt), haben wir es auch in der 
Lunge mit einer Beziehung zwischen der als innerviert nachzuweisenden, durch 
Reizung des Nervensystems in ihrer Weite schwankenden Strombahn 1), der in 
Abhängigkeit hiervon austretenden Flüssigkeit und dem von ihr und etwa 
zugleich vom Nervensystem beeinflußten Alveolarepithel zu tun. 

Die gleiche Beziehun~ zwischen den Vorgängen an der innervierten Strom­
bahn und dem im übrigen, insbesondere in seinem epithelialen Teil nicht inner­
vierten Gewebe läßt sich an der Hand der Darstellung von RICKER und DAHL­
MANN (33) von der Uterusschleimhaut zeigen. 

Durchströmung der Geschlechtsorgane in ihrer ßeziehung zu den Organ­
vorgängt'n. In der Uterusschleimhaut verläuft zwischen Pubertät und Klimak­
terium, vom Nervensystem bestimmt, ein gesetzmäßiger Wechsel zwischen 
Enge der Strombahn (in der postmenstruellen Zeit), Erweiterung derselben 
mit schließlicher Diapedesisblutung und Stase in der prämenstruellen und 
Menstruationszeit. Diesem Wechsel entsprechen gesetzmäßig bestimmte wech­
selnde Zustände des Schleimhautgewebes : Enge und gestreckter Zustand der 
Drüsen in der postmentruellen Zeit, in deren zweitem Teil sich die Sekretvor­
stufen bilden, Weite der Drüsen und Sekretion in der prämenstruellen Zeit; 
Vorgänge, die wir in ihren Beziehungen zum Blute so auffassen dürfen wie in 
den direkt innervierten Drüsen. Wir werden im folgenden auch für die bisher 
noch nicht in Betracht gezogenen übrigen Vorgänge, das Wachstum der Drüsen 
im zweiten Abschnitt der prämenstruellen Zeit und die Nekrose des Gewebes 
bei der Menstruation, im einzelnen begründen, daß es sich auch hier nicht um 
einen Parallelismus zwischen den vom Nervensystem abhängigen Vorgängen 
an der Strombahn und den Vorgängen im Gewebe handelt, sondern daß die 
Gewebsvorgänge Folge der vom Nervensystem bestimmten Vorgänge an der 
Strombahn sind. 

1) Über die Nerven des kleinen Kreislaufes vgl. RICKER und HESSE (39). Über die 
Gassekretion der Lunge vgl. die sehr ausführliche und klare Darstellung von CHRISTIAN 
BOHR im 1. Band des Handbuches der Physiologie, herausgeg. v. 'V. NAGEL. - Die Histio­
logie ist in der Frage unseres Erachtens nicht zuständig, wie wir entgegen PLAUT (Arch. 
f. klin. Med. Bd. 140. 1922) bemerken. 
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Die gleiche Art der Beziehungen gilt von der Follikelreife und Follikel­
berstung und den sich anschließenden Vorgängen im Ovarium; wenn auch 
weniger genau bekannt, stimmen diese Vorgänge in den Grundzügen mit dem 
überein, was sich in der Uterusschleimhaut abspielt, [RICKER und DAHLMANN (33)]. 

Auch für den Hoden kann auf Grund der Erfahrungen, wie sie die Pathologie 
aufweist, der allgemeine Satz aufgestellt werden, daß Blutfülle des Hodens und 
lebhafte Spermatozoenbildung, Blut,armut und schwache oder ruhende Sper­
matogenese aneinandergebunden sind. Auch für dieses Organ ist die Annahme 
berechtigt, daß der Grad der vom Nervensystem herbeigeführten Durchströmung 
mit Blut die Vorgänge im Gewebe in der gleichen Weise bestimmt, wie in den 
zuvor herangezogenen Organen, insbesondere Drüsen. 

Durehströmung des Bindegewebes und der Haut in Beziehung zu den Vor­
gängen im Gewebe. Das faserige Bindegewe be, dessen Zellen und Fasern nicht 
innerviert, dessen mechanische Funktionen gut und dessen chemische Funktionen 
nur zum kleinsten Teil bekannt sind, steht in einem großen Teil des Körpers in 
besonders enger lokaler Beziehung zu der Strombahn, die ja in ihm eingebettet 
ist; vermöge der von der Gewebsflüssigkeit vermittelten Beziehung zu dem 
Blute, wie sie sich je nach dem Reizungszustande des Strombahnnervensystems 
der Organe herstellt und an der das Bindegewebe teilnimmt, vollziehen sich die 
Vorgänge in ihm 1). Dies gilt auch von demjenigen Bindegewebe (der Hornhaut, 
Herzklappen), das, wie das auch beim Knorpel der Fall ist, keine Blutstrombahn 
enthält; dort ist ein Randschlingennetz vorhanden, 'beim Knorpel eine besondere 
gefäß- und capillarreiche bindegewebige Haut, von denen aus die Durchströmung 
mit Flüssigkeit stattfindet, die aus der dem Nervensystem unterstellten Blut­
strombahn stammt. Ähnlich verhält sich auch der Knochen; in ihm finden, 
wie aus den histiologischen Präparaten zu erschließen ist, dauernd An- und 
Abbauprozesse statt; was den Kalkschwund angeht, so ist er aus dem vermehrten 
CO2-Gehalt der Gewebsflüssigkeit verständlich [F. HOFMEISTER 2)] , wie er 
eine Verlangsamung des Blutstromes voraussetzt. Wir dürfen also auch für 
das Knochengewebe einen Wechsel zwischen starker und schwacher Durch­
strömung annehmen, der vom Strombahnnervensystem und seiner Reizung 
abhängt und geeignet ist, die Anbildung und den Abbau wie des Kalkes so auch 
der Grundsubstanz zu erklären. 

Es ist nun noch der Hau t und ihrer Talgdrüsen zu gedenken, deren 
Epithel nicht mit zentrifugalen Nerven in Verbindung steht; da die wechselnde 
Reizung, die die Temperatur der Luft, die Intensität der Belichtung, die mecha­
nische Beeinflussung ausüben, am Nervensystem der Strombahn angreift (was wir 
später begründen werden), und da diese Reizung unzweideutig das Primäre 
ist, stellen wir uns vor, daß die auf diese Weise entstehenden Schwankungen 
in der Intensität der Durchströmung mit Blut und Gewebsflüssigkeit das erste 
Glied in der Reihe von Vorgängen ist, die sich als Schwankungen des Glykogen­
und Horngehaltes der Epidermis, der Talgsekretion bemerkbar machen. Hier 
und an anderen im vorhergehenden erwähnten Orten spielen Vermehrungs­
vorgänge der Zellen eine Rolle im physiologischen Geschehen; wie auch Wachstum 
als Mehranlagerung von Substanz in Beziehung zu Mehrzufuhr aus dem Blute 

1) Wir verweisen auf die ausführliche Begründung für das Fettgewebe im pathologischen 
Teil. 

2) Ergebn. d. Physiol. Bd. 10. 1910. 
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gesetzt und in erster Annäherung verstanden werden kann, werden wir in dem 
der Pathologie gewidmeten Hauptteil dieser Schrift darlegen. 

Durchströmung des Zentralnervensystems in Beziehung zu den nenalen 
Vorgängen. Schließlich ist noch darauf aufmerksam zu machen, daß die Blut· 
bahn des zentralen und peripherischen Nervensystems, wie daR Experiment 
nachgewiesen hat, in derselben Weise und mit derselben Wirkung dem Strom. 
bahnnervensystem untersteht, wie es in den anderen Teilen des Körpers der 
Fall istl). In den Grundzügen ist auch für das Hirn der Nachweis der funktio­
nellen Hyperämie erbracht, auch für diejenigen Vorgänge desselben, denen 
psychische zugeordnet sUld; so teilt HEINRICH BWKEL 2) als regelmäßiges Er· 
gebnis seiner Versuche mit, daß, zugleich mit allgemeiner Blutdrucksteigerung, 
die Hirngefäße sich erweitern beim Übergang von einem Bewußtseinsvorgang 
in einen lebhafteren, und daß im umgekehrten Falle neben Blutdrucksenkung 
Verengerung der Hirngefäße auftritt. Zwischen Blutbahn und Nervensystem 
ist hier die Glia geschaltet, die sich an der Vermittelung der Beziehungen des 
Blutes zum Nervengewebe zweifellos beteiligt, so wie das vom Bindegewebe 
in den Muskeln und Drüsen angenommen werden muß. 

Die Flüssigkeiten des Körpers. Es smd nun noch die Flüssigkeiten des 
Körpers zu berücksichtigen, zunächst die zellhaltigen, näm1ich das Blut, Sperma, 
und die wenn auch millhnale Menge von Flüssigkeit, m der sich die Eizelle 
befindet. In der im vorherigen festgehaltenen und später weiter zu stützenden 
Betrachtungsweise entstehen die in Flüssigkeiten des Körpers befindlichen 
Zellen und die Flüssigkeiten in bestimmten Organen auf Grund der Beziehung 
zwischen dem Blute, wie sie vom Nervensystem der Strombahn hergestellt 
wird, und dem Gewebe; aber auch außerhalb ihrer Geburtsstätte smd die Zellen 
von emer Flüssigkeit umgeben, die auf gleiche Weise entsteht und denjenigen 
Charakter erhält, ohne den sich die gesamten Vorgänge in den Zellen nicht voll· 
ziehen können; es ist bekannt, wie geringe Veränderungen der umgebenden 
Flüssigkeit im Experiment die Bewegung der Spermatozoen und Leukocyten 
beeinflussen. Somit dürfen wir auch rur die Betrachtung der in Flüssigkeiten 
befind1ichen, dem direkten Einfluß des Nervensystems völ1ig entzogenen Zellen 
unseren Standpunkt festhalten, daß die Vorgänge m ihnen m der Beziehung 
zu einer Flüssigkeit abllwfen, deren Zusammensetzung und Erneuerung m Be· 
ziehung zum Blute und damit zum Nervensystem der Strombahn, m dem es 
sich bewegt, bestimmt wird. Es kommt hinzu, daß die zellhaItigen Flüssigkeiten 
und nicht minder die zellfreien, z. B. die Drüsensekrete, m emer zweiten mdirekten 
Beziehung zum Nervensystem stehen, nämlich vermittelst semes Einflusses 
auf die Tätigkeit der glatten Muskulatur (der Gefäße, der Samenwege, der Tube, 
der Drüsenausführungsgänge). Auf die Geschlechtszellen des Menschen wirkt 
außerdem das bei ihm nicht als hmerviert nachgewiesene Flimmerepithel ein, 
das, mag es auch noch so lange außerhalb des Körpers tätig sein können, in diesem 
ohne Zweifel in der wechselnden Beziehung zum Blute funktioniert, die, wie wir 

1) Über die Hirngefäßnerven vgl. HAUPTMANN: Neue dtsch. Chirurg. (Stuttgart: 
F. Enke): Allg. Chirurg. d. Gehirnkrankh., 1. Teil, 3. Abschn.: Der Hirndruck; HOFFMANN, 
RUDOLF: Zeitschr. f. Laryngol. Bd. 9 u. 10; ÜDERMATT, W.: BRUNS' Beitr. z. klin. 
Chirurg. Bd. 127. 1922. 

2) BICKEL, HEr:~RICH: Die wechselseitigen Beziehungen zwischen psychischem Geschehen 
und Blutkreislauf. Leipzig 1916. 
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gesehen haben, dem Nervensystem unterstellt und dadurch gesetzmäßigen 
Schwankungen unterwonen ist. 

Das Ergebnis unserer Be~kungen über die Vorgänge in den Organen und 
Geweben, deren Zellen nicht von eferenten Nervenfasern versorgt werden, 
lautet somit, daß diese Vorgänge in einer indirekten Beziehung zum Nerven­
system verlaufen, nämlich in der, die durch das wechselnder Reizung ausgesetzte 
Nervensystem der Blutstrombahn hergestellt wird. 

Der Ablauf der physiologischen Vorgänge. Zusammenfassend dürfen wir also 
aussagen, daß die Vorgänge des physiologischen Lebens durch - meist unbe­
kannte - Reize eintreten, die am Nervensystem angreifen; wo ein zweifaches 
Nervensystem vorhanden ist, am Nervensystem des spezifischen Organplasmas 
und an dem der Blutbahn; wo ein zweifaches Nervensystem fehlt, am Nerven­
system der Blutbahn allein; vermittelst der aus der Blutbahn austretenden 
und das Gewebe durchströmenden Flüssigkeit laufen die Beziehungen zwischen 
dem Blute und dem Gewebe ab. Das erste Glied in der Kette der physiologischen 
Vorgänge ist somit das vom Reiz in Erregung versetzte Nervensystem. 

c. Weitere allgemeine Bemerkungen über die physio­
logischen Vorgänge, insbesondere über ihre Spezifität. 

Die Funktion und der Stoffwechsel. 
Die im vorhergehenden aufgestellten Beziehungen zwischen dem Nerven­

system, dem Blute und dem Gewebe, soweit sie bekannt sind, einziger hlhalt 
der Physiologie, wie wir sie auffassen, soweit unbekannt, einziger Gegenstand 
der physiologischen Forschung. sind teils allgemeiner, teils spezieller Art; wir 
wollen das an zwei Beispielen zeigen. 

Innere Atmung als Beispiel aJIgemeiner Ralationen. Als einer allgemein 
gültigen Beziehung ist der "inneren Atmung" der Gewebe zu gedenken, 
bei der ihnen aus dem Blute Sauerstoff zu Oxydationsvorgängen zugeführt 
und aus ihnen Kohlensäure als Endergebnis organischer Oxydation abgeführt 
wird; dieser Austausch vollzieht sich vermittelst der Beziehung zwischen dem 
Blutplasma und der Gewebsflüssigkeit; im Ruhezustande schwach und während 
der Tätigkeit um so lebhafter, je stärker die Durchströmung mit Blut und die 
Umsetzungen im Gewebe !:lind, die sich zwi!'()hen diesem und dem Blute abspielen 
und die Quelle von Energje sind. 

Muskeltätigkeit als Beispiel spezieller Relationen. Um auch ein spezielles 
Beispiel anzuführen, so nimmt bei der Muskeltätigkeit mit dem, wie wir 
gesehen haben, mit ihr gesetzmäßig verbundenen lebhaften Blutwechsel auf 
Grund dieser erhöhten Beziehung zwischen dem Blute und der contractilen 
Substanz das Glykogen des Muskels ab und liefert durch seine unter Wärme­
entwicklung vor sich gehende Zersetzung mechanische Energie; hierbei ent­
steht - über eine Vorstufe, Laktacidogen - Milchsäure, die, während der die 
Arbeitsleistung überdauernden Hyperämie und Sauerstoffaufnahme teils unter 
Wärmebildung oxydiert, teils in dem weiteren Verlauf des Ruhezustandes 
wieder zur Glykogensynthese (unter Wärmebindung) verwandt wird, die sich 
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im übrigen aus dem Zucker des Blutes, wie er der Nahrung entstammt, voll­
zieht. 

In ähnlicher Weise spielen sich in den übrigen Organen während der und 
durch die auf Nervenreizung beruhende funktionelle Hyperämie die lebhaften 
Beziehungen physikalischer und chemischer Natur ab, aus denen die Arbeits­
leistung der Organe resultiert, und werden im Ruhezustande, bei der ebenfalls 
auf Nervenreizung hin eintretenden und bestehenbleibenden Ischämie die ver­
brauchten Stoffe wiederersetzt ; wir erinnern hierzu an unsere Ausführungen 
über das Pankreas bei der mikroskopischen Untersuchung im Ruhe- und Tätig­
keitszustande und verweisen auf spätere physiologische Angaben, die wir im 
pathologischen Teil eingeflochten haben. -

Es ist hier nicht unsere Aufgabe, uns mit den physiologischen Vorgängen 
im einzelnen zu beschäftigen; wir fahren daher in unserer allgemeinen Betrach­
tung fort. 

Im Anschluß an die eben erwähnte Tatsache, daß es neben allgemeinen Be­
ziehungen zwischen dem Nervensystem, dem Blute und dem Gewebe solche 
spezieller Natur gibt, stellt sich die Frage ein, inwieweit die Vorgänge in den 
genannten drei Gliedern und ihre Beziehungen zueinander von Ort zu Ort ver­
schiedenen, spezifischen Charakters sind. 

Spezifität der Gewebsvorgänge. Mit kurzen Worten kann die Frage für das 
Gewe be beantwortet werden; niemand bestreitet, daß, entsprechend den großen 
Verschiedenheiten ihres Baues, die Vorgänge in den einzelnen Geweben und 
Organen spezifischer Natur sind, daß also z. B. die Rolle des Parenchyms in­
folge der besonderen Beschaffenheit desselben in der Niere anders ist als in der 
Leber, die Vorgänge in Leukocyten anders als in Lymphocyten usw. 

Spezifität der Beziehung des Gewebes zum Blute. Unsere Frage für die Be­
ziehung des Blutes zu den Organen, wie sie sich durch die Capillarwand voll­
zieht, zu beantworten, bedarf einer längeren Ausführung. 

Die Anatomie und Histiologie lehren, daß jedem Organ eine besondere Archi­
tektur des Gefäßsystems und des Capillarnetzes zukommt; ihr muß jedesmal 
eine besondere Art der Durchströmung entsprechen. Auch die Innigkeit der 
örtlichen Beziehung zwischen dem Capillarnetz und damit seinem Inhalte einer­
seits, dem 0.rganparenchym andererseits ist an den verschiedenen Körperstellen 
großen Schwankungen unterworfen: beweist dies schon die verschiedene Menge 
des Bindegewebes in einer großen Reihe von Organen, so gibt es auch solche, 
wo es ganz fehlt (Zentralnervensystem), andere, wo nur feinste Fasern ange­
troffen werden (die Gitterfasern der Leberläppchen) und Bindegewebszellen, 
von denen ebenfalls eine Rolle im Verkehr zwischen Blut und Parenchym an­
zunehmen ist, nicht vorhanden sind. In den Leberläppchen sind die Leber­
zellreihen von Capillaren umflochten; in der Niere und vielen anderen Drüsen 
ist nur der basale Teil der Zellen den Capillaren benachbart, während die Gegen­
seite das Lumen des Kanälchens begrenzt; die Beziehung des Blutes zu dem 
Gewebe muß dadurch dort wesentlich anders sein als hier. "7 eiter ist darauf 
aufmerksam zu machen, daß die Capillaren der Leberläppchen und des Nieren. 
glomerulus keine Zwischen substanz zwischen den Capillarzellen besitzen, im 
Gegensatz zu der in den anderen Organen dUl'ch SiJberlösung nachweisbaren; 
dieser Umstand und der andere, daß die Capillarzellen im Leberläppchen durch 
die KUPF.lfERschen Sternzellen unterbrochen sind, oder vielmehr sich in solche 
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umwandeln können, muß ebenfalls von Bedeutung für den Ablauf der Bezie­
hungen zwischen dem Blute und dem Gewebe sein. Dasselbe gilt zweifellos 
von den Differenzen in der durchschnittlichen Geschwindigkeit der Durch­
strömung qer einzelnen Organe; hierfür sind wieder Leber und Niere die .auf­
fälligsten Beispiele eines beträchtlichen Unterschiedes, und die Niere ein lehr­
reicher Beweis, daß auch in den einzelnen Teilen eines Organs die Geschwindig­
keit verschieden sein kailIl, in den beiden hintereinander geschalteten Capi11ar­
systemen der Rinde sowohl wie in den von den Vasa recta und spuria. versorgten 
Teilen des Markes. 

Schließlich ist auch die chemische Beschaffenheit des Blutes nicht überall 
dieselbe; so ha~ das Blut, das in die Niere eintritt, einen wesentlich anderen 
chemischen Charakter als das in die Leber eintretende. Das Blut, das in den 
Glomerulis der Niere fließt, hat eine andere Zusammensetzung als das in den 
die Kanälchen des Organs umspinnenden Capillaren strömende. 

Unsere Bemerkungen, die sich leicht erweitern ließen, genügen festzustellen, 
daß kein Recht besteht, in die Betrachtung der physiologischen Vorgänge das 
Blut in seiner Beziehung zum Gewebe als Konstante einzusetzen, der als die 
Variable die verschiedene Beschaffenheit der Gewebe, insbesondere der Organ­
parenchyme gegenüberstehen würde. Mögen auch die variablen Faktoren dieser 
zahlreicher sein, an der Vielseitigkeit und spezifisohen Bedeutung desjenigen 
Teiles der physiologischen Vorgänge, der sich zwischen dem Blute und der Ge­
websflüssigkeit bis zu ihrem Eintritt in die Organparenchyme abspielt, darf 
nach dem Gesagten nicht gezweifelt werden. Ebenso zahlreiche und große 
Unterschiede walten hinter dem Organparenchym, in der Beziehung desselben 
zur jeweils verschieden beschaffenen Gewebsflüssigkeit und dieser zu der unter 
demselben Einfluß des Nervensystems wie das Blut strömenden Lymphe ob; 
auch diese Vorgänge in ihrem wechselvollen Verlauf sind für die Vorgänge in 
den einzelnen Organen spezifisch. 

Spezifität de~ nervalen Vorgänge. Für die Nervenvorgänge, zunächst 
die zentralen, s~d bei dem heutigen Stand der Kenntnisse nur wenige Anhalts­
punkte vorhanden, die aber immerhin genügen eine Spezifität für wahrschein­
licher zu halten als die Auffassung, daß es sich überall um dieselben Vorgänge 
im Zentralnervensystem handelt, denen die verschiedenartigen Vorgänge der 
direkt innervierten Parenchyme zugeordnet sind. So wissen wir von mikro­
skopisch nachweisbaren Struktureigentümlichkeiten der einzelnen Zentren 
und ihrer Ganglienzellen, die uns zu der Annahme berechtigen, daß sich in ihnen 
verschiedene physiologische Vorgänge abspielen; müssen uns weiter vorstellen, 
daß in bezug auf diese ein tiefgreifender Unterschied zwischen automatisch 
und nicht automatisch, rhythmisch und arhythmisch funktionierenden Zentren 
besteht und solchen, __ die in anderer Weise tätig sind; dürfen auch die aus physio­
logischen und pathologischen Erfahrungen. gewonnene Tatsache, daß die ver­
schiedenen Zentren eine verschiedene Erregbarkeit besitzen, im gleichen Sinne 
verwerten. Aus diesen, wie wir zugeben, zur Zeit noch wenig zahlreichen Gründen 
nehmen wir an, daß die Vorgänge in den zu den direkt innervierten Organen 
gehörigen Zentren jeweils verschieden sind und daß sich diese Verschiedenheit 
in den peripherischen Nerven bis zum Organ zur Geltung bringt, wo die End­
organe der Nerven, die sich im Experiment auf Reizungen verschieden verhalten, 
zweifellos viel dazu beitragen, die Reizungsfolgen spezifisch zu gestalten. 
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Unter diesen Umständen geht es nicht an, das physiologische Geschehen, 
wie es sich in den einzelnen Organen abspielt, als vorwiegend oder wesentlich 
in den Parenchymen begründet zu betrachten; es verläuft vielmehr zwischen 
dem sich nicht immer gleich verhaltenden Blute und dem Gewebe in seiner 
organ-spezifischen Beschaffenheit mittelst der jeweils verschieden sich ver­
haltenden und beschaffenen Gewebsflüssigkeit, und steht unter dem Einflusse des 
Nervensystems, das, indem es entweder nur die Blut- und Lymphbahn oder dazu 
das Organparenchym - jedesmal in besonderer Weise und mit besonderer 
Wirkung - innerviert, nicht nur den Anstoß zum Ablaufe der Vorgänge gibt, 
sondern diesen dauernd in jeweils spezifischer Weise mitbestimmt. 

Kausaler Begriff der Funktion. Auf diesem Standpunkt angelangt, sind wir 
in der Lage, nachträglich zu erklären, was wir unter der (speziellen, spezifischen) 
Funktion eines Organes verstehen: wir meinen mit diesem im vorhergehenden 
gebrauchten Ausdruck diejenige Phase des Gesamtgeschehens des Organes, 
während deren und durch die sein spezifischer Charakter - b~j.m Muskel durch 
die Kontraktion, bei der Drüse durch die Sekretion - b~onders auffällig, 
mehr als im Ruhezustande, zur Geltung kommt; in welchen Relationen haben 
wir oben gesehen und die Nervenreizung als das erste erkannt. 

In dieser rein kausalen Fassung des Begriffes der Funktion ist, wie wir 
noch einmal hervorheben, zunächst enthalten, daß sie nicht, wie das in ver­
schiedenen Formen ausgesprochen worden ist und wird, Sache nur der Zellen 
des Gewebes oder des spezifischen Organplasmas des Parenchyms ist; dies 
würde eine Vernachlässigung der Beziehung zum Blute und zum Nervensystem 
bedeuten, die, wie wir gesehen haben, nicht zulässig ist. Es ist zum zweiten 
in unserem Funktionsbegriff eingeschlossen, daß die funktionellen Vorgänge 
nicht für sich ablaufen, sondern in engster, untrennbarer Verbindung mit anderen 
vorhergehenden, gleichzeitigen und nachfolgenden Vorgängen, die nicht als 
funktionelle bezeichnet werden; demgemäß kommt der Zelle oder Muskelfaser 
nicht etwa eine Existenz zu, die darauf beruht und darin besteht, daß sie sich, 
auf "nutritive" Reizung, ernährt und dadurch erhält, um dann und wann von 
einem anderen "funktionellen" Reize getroffen zu sezernieren oder sich zu 
kontrahieren - sondern das was man Zellen und Fasern des Körpers nennt 
besteht, mag es auch unter dem verführerischen Einflusse von Sinneseindrücken 
leicht als etwa,s in der ihm eigenen Form dinghaft Beharrendes vorgestellt werden, 
"an" dem-sich-die Funktion-abspielt; in langsamer und rascher in den angegebenen 
Beziehungen zum Blute und Nervensystem verlaufenden Vorgängen ohne ruhen­
des Substrat, Vorgängen, deren Trennung nach bestimmten Gesichtspunkten, 
insbesondere nach dem der Funktion und Ruhe, lediglich einen begrifflichen 
Wert hat und nur in diesem Sinne berechtigt ist. 

Begriff des Stoffwechsels. Für alle Vorgänge in den Organen in ihrer Be­
ziehung zum Blute und Nervensystem, mögen sie funktionelle im obigen Sinne 
sein oder nicht, werden wir den Ausdruck Stoffwechsel vorgänge anwenden, 
worunter selbstverständlich auch der Energiewechsel zu verstehen ist; Stoff 
und Energie gelten uns ebenso selbstverständlich nur als begrifflich. existierend, 
physisch-reale Existenz haben nur die Vorgänge. 

Die Beobachtung lehrt, daß im ausgewachsenen Körper der Stoffwechsel, 
auf eine längere Zeit betrachtet, nicht gleichmäßig, sondern zu verschiedener 
Zeit auf verschiedener Stufe, also unter Schwankungen verläuft. 
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So wird erfahrungsgemäß die Skeletmuskulatur schwerer oder leichter, 
je nachdem in ihr auf Grund der Zahl und Stärke der am Nervensystem an­
greifenden physiologischen Reize die durchschnittliche Beziehung zwischen 
dem Blute und dem Gewebe auf genügend lange Dauer stärker oder schwächer 
wird, als zuvor; das gleiche gilt in bezug auf die Intensität dieser Beziehung 
des Herzmuskels, wie sie z. B. der der Skeletmuskulatur ungefähr entspricht, 
so daß diese und jene ir einem annähernd konstanten Massenverhältnis stehen; 
gilt ferner von der Reizung, die die feste Nahrung auf das Nervensystem der 
Muskulatur des Magens und Darmes l ), die flüssige auf die der Nieren ausübt. 
Hierher gehört auch, daß der Uterus und die Milchdrüsen in der Gravidität 
wachsen, um nach der Gravidität wieder abzunehmen, Vorgänge, die sich unter 
Vermehrung und Verminderung der Durchströmung mit Blut, wie sie das Nerven­
system der Strombahn herbeiführt, vollziehen; für das Wachstum dieser Organe 
ist im Gegensatz zu denen, die wir zuerst angeführt haben, hervorzuheben, 
daß während des Wachstums die Parenchymnerven des Uterus nur zeitweilig 
und schwach - während der Schwangerschaftswehen --, die der Milchdrüsen 
nur äußerst schwach erregt sind, da sie während der Gravidität nur in ganz 
geringer Weise sezernieren. 

Nervensystem und Stoffwechsel. Nachdem wir erkannt haben, daß das 
Gesamtgeschehen der Organe in der Beziehung zwischen dem Blute und dem 
Gewebe besteht, müssen wir uns vorstellen, daß über die Schwankungen dieses 
Gesamtgeschehens, illre sich in Stoffwechselvorgängen vollziehende Zunahme 
und Abnahme die vom Nervensystem bestimmte Intensität der Beziehung 
zwischen dem Blute und dem' Gewebe, insbesondere dem Parenchym, ent­
scheidet, und zwar so, daß der durchschnittlich vermehrte oder verminderte 
Grad der Reizung des Nervensystems der Strombahn vermittelst der 
größeren oder kleineren durchschnittlichen Durchströmung mit Blut und Ge­
websflüssigkeit die Bedingungen einer größeren oder kleineren Anlagerung 
von Substanz im Gewebe mit sich bringt, in der Wachstum und Abnahme 
bestehen. In dem auf diese Weise zu- oder abnehmenden Substrat vollziehen 
sich die funktionellen Vorgänge auf Erregung der Parenchymnerven hin, und 
zwar in der Regel so, daß erhöhte oder herabgesetzte Reizung der Strombahn· 
und der Parenchymnerven - durch Koordination im Zentralnervensystem -
Hand in Hand gehen, oder seltener so, daß es sich um Reizung des Strombahn­
nervensystems handelt, neben der die Reizung der Parenchymnerven eine sehr 
geringe Rolle spielt; in diesem zweiten Falle fällt der Verbrauch von Substanz 
bei der Funktion nahezu fort, und es erklärt sich so das rasche und starke Wachs­
tum des Uterus und der Mammae in der Gravidität. 

Nachdem wir gesehen haben, daß sich die Vorgänge in den parenchymlosen 
Körperteilen im Prinzip ebenso auffassen lassen wie in den parenchymhaitigen, 
dürfen wir dieses Ergebnis unserer Betrachtung auf jene übertragen. 

Relative Selbständigkeit des Stoffwechsels der Organe. Es besteht somit 
eine gewisse Selbständigkeit des Stoffwechsels der einzelnen Organe; ermög­
licht durch die relative Selbständigkeit illrer nervalen Vorgänge, stört sie das 
physiologische Verhalten des Gesamtstoffwechsels nicht, da der Zunahme der 
Nervenvorgänge und der durchschnittlichen Blutdurchströmung und der anderen 

1) Nach den sicheren Erfahrungen bei den Sektionen der Leichen von russischen im 
Vergleich mit denen der mittel- und westeuropäischen Krieger. 

Ricker, Pathologie. 2 
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in Betracht kommenden Vorgänge auf der einen Stelle eine Abnahme an anderer 
Stelle entspricht, die ebenfalls auf nervalem Wege zustande kommt, und um­
gekehrt. 

Stoffbestand, Wachstum, Abnahme. Das sichtbare und im Gewicht sich aus­
sprechende Ergebnis der Schwankungen der Stoffweehselintensität der Organe 
ist der Stoffbestand auf einer höheren oder tieferen Stufe; der Fortschritt 
zu einer höheren Stufe ist das Wachstum, Hyperplasie, dem die Abnahme, 
die Hypoplasie, gegenübersteht. Während des Wachstums werden also aus 
dem Blute mehr Stoffe angelagert, als abgegeben werden, Assimilation über­
trifft die Dissimilation; das Umgekehrte ist beim Abnehmen der Fall; in dem 
schließlichen Dauerzustand auf der höheren oder tieferen Stufe herrscht wieder 
Gleichgewicht zwischen Assimilation und Dissimilation. 

Dieselbe Auffassung, die wir soeben von den physiologischen Wachstums­
und Abnahmevorgängen der Teile beim Erwachsenen entwickelt haben, wenden 
wir auch auf das Wachstum des Gesamtkörpers von der Geburt bis zum er­
wachsenen Zustande an; die am Nervensystem in dieser Periode des mensch­
lichen Lebens, dem Heranwachsen zum ausgewachsenen Zustand angreifenden 
Reize, die dem Stoffwechsel seine allgemeine Richtung verleihen, sind unbekannt. 
Auch dieses physiologische Heranwachsen vollzieht sich nicht überall gleich­
mäßig im Körper, sondern so, daß sich für einige Organe eine Selbständigkeit 
im obigen Sinne feststellen läßt. Ein Beispiel hierfür ist das Verhalten des 
Thymus, der in der Pubertätszeit seine höchste Entwicklungsstufe erreicht, 
um dann seine Rückbildung zu beginnen, noch ehe der Stillstand des Körper­
wachstums eintritt, über den hinaus sie sich fortsetzt. Noch auffallender ist 
das Verhalten der Zähne; hier sind vor der Pubertät zwei Dentitionen verwirk­
licht, zwei Perioden des Wachstumsvorganges der Zahnanlagen, von denen die 
zweite zur Elimination des Wachstumsproduktes der ersten führt und dazu 
mehr Zähne liefert, als durch die erste entstehen. Am stärksten macht sich die 
Selbständigkeit des Wachstums einzelner Organe an den männlichen und weib­
lichen Geschlechtsorganen in der Pubertät und an den weiblichen in der Gravi­
dität bemerkbar; mit ihm gehen die bekannten Wachstumsvorgänge an anderen 
Körperstellen einher. 

Wenn also diese und andere Organe eigenen Gesetzen der Entwicklung in 
der einen oder anderen Richtung folgen und sich somit dem allgemeinen Ver­
halten des Wachstums und Bestandes des Körpers, wie es sich in Gewicht und 
Maßen ausspricht, nicht fügen, so müssen die Ursachen dafür in ihnen selbst, 
d. h. in ihrem Stoffwechsel enthalten sein; die anzunehmenden Reize greifen 
gemäß der oben dargelegten Auffassung vom Stoffwechsel und Stoffbestand 
am Nervensystem jener Organe an, sei es in ihnen, sei es so, daß den Organen 
von den ihnen zugeordneten Teilen des Zentralnervensystems die Bedingungen 
des Zu- oder Abllehmens während des Heramvachsens des Körpers angewiesen 
werden. 

Stoffbestand, Blut und Nervensystem. Es hat sich somit ergeben, daß der 
Stoffbestand der Teile im heranwachsenden und im ausgewachsenen Körper 
nach der Seite der Erhaltung, der Vermehrung und Verminderung hin Ausdruck 
des lokalen Stoffwechsels ist, als dessen erstes Glied wir das Nervensystem in 
Beziehung zu den Reizen, als dessen zweites Glied wir die Beziehung des Blutes 
zum Gewebe erkannt haben. 
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D. Die direkte - metaphysiologische - Reizbarkeit. 
Aus unserer kurzen Darstellung der Körpervorgänge hat sich ergeben, 

daß sie so ablaufen, daß zuerst ein Reiz das Nervensystem trifft, woran sich dann 
die anderen Vorgänge in gesetzmäßiger Folge anschließen. Im physiologischen 
Leben sind also die Organbestandteile nicht direkt den Reizen ausgesetzt, 
für die Beziehung zu diesen ist ein besonderes Organ vorhanden, das Nerven­
system; es ist nicht nachgewiesen, daß im normalen Ablauf der Körpervorgänge 
die Reize an dem spezifischen Organplasma, wie an Muskelfasern, Drüsen­
zellen und an Bindegewebszellen usw. angreifen. 

Diesem Satze, in dem wir den Fundamentalsatz der Physiologie des Menschen 
und der ihm vergleichbaren, d. h. mit einem Nervensystem versehenen Tiere 
erblicken, scheinen die Erfahrungen der experimentellen Physiologie entgegen­
zustehen, aus denen eine direkte Reizbarkeit der Zellen und Muskelfasern er­
schlossen wird, die man auf das physiologische Leben überträgt. Wir wollen 
an einer Anzahl von Beispielen untersuchen, ob das berechtigt ist. 

Beginnen wir mit den Leukocyten des Blutes, so vermögen die poly­
morph- und mehrkernigen außerhalb des Körpers unter geeigneten Bedingungen 
die bekannten sog. amöboiden Bewegungen auszuführen, vermöge deren sie 
Gestalt- und Ortsänderungen erfahren, bei denen kleine Fremdkörper, lösliche 
und unlösliche, in ihr Inneres aufgenommen werden können; wir haben es hier 
mit einer direkten Reizung des Zellplasmas zu tun, wie sie die Versuchsbedin­
gungen mit sich bringen. Fragen wir uns, ob diese direkte Reizbarkeit im 
physiologischen Leben eine Rolle spielt, so kann die Antwort nur verneinend 
ausfaUen; die Leukocyten werden als kugelige Zellen im 'Blutplasma bewegt, 
ihre physiologische Funktion besteht in ihm nicht in Phagocytose auf direkte 
Reizung, sie ist vielmehr völlig unbekannt. Auch wo in nicht als pathologisch 
verändert anzusehenden Organen Leukocyten und verwandte Zellen vereinzelt 
außerhalb der Blutbahn vorkommen, wandern sie nicht auf chemisclle Reize 
hin fressend im Gewebe umher, sondern werden zweifel10s von der Gewebs­
flüssigkeit bewegt!); in Beziehung zu dieser vollziehen sich die - im einzt'lnen 
unbekannten - Vorgänge, die vom Plasma auch der I"eukocyten angenommen 
werden müssen und unter anderem in Formveränderung bestehen; eine Beziehung, 
die, wie wir an früherer Stelle gesehen haben, dem Nervensystem mit seinem 
Einfluß auf Menge und Bewegung jener Flüssigkeit indirekt unterstellt ist, 
das auch, wie wir später ausführlich zeigen werden, dem Austritt von Leuko­
cyten aus der Blutbahn vorgeordnet ist. 

Wir dürfen also sagen, daß eine direkte sich auf sie beschränkende Erregung 
der weißen Blutzellen im physiologischen Leben keine Rolle spielt, und 
daß die Annahme einer solchen durch dieselbe Berücksichtigung ihrer Be­
ziehungen zur Umgebung zu ersetzen ist, die wir oben als für die nicht in 
unmittelbarer Beziehung zum Nervensystem stehenden Gewebe gültig hin­
gestellt haben. 

Gehen wir zu der Muskulatur über, und zwar zuerst zur glatten Mus­
kula tur, so gibt es kein chemisches Mittel, das Nervensystem (etwa mit Atropin, 

1) Vgl. hierzu die .Angaben im pathologischen Teil dieser Schrift, bei der Erörterung 
der Chemotaxis. 

2* 
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Nicotin) mit Sicherheit völlig auszuschalten und dann Reaktionen festzustellen, 
die unzweifelhaft allein der Muskelsubstanz zukommen. Wenn auch die Be­
obachtungen über die Reaktionen z. B. atropinisierter glatter Muskulatur 
einerseits, und mit ihrem normal erregbaren Nervensystem versehener glatter 
Muskulatur andererseits, bis zu einem gewissen Grade dafür sprechen, daß 
die glatte Muskulatur an' sich direkt erregbar ist, so darf nicht vergessen 
werden, daß die Form der Reizungswirkung anders ist als im physiologischen 
Leben. 

Auch die Degenerationsmethode führt nicht einwandfrei zu dem Ziele, 
die Erregbarkeit der völlig entnervten glatten Muskulatur nachzuweisen. Es 
hat sich z. B. [EuGLING I)) ergeben, daß nach der Durchschneidung der Gefäß­
nerven die adventitiellen Geflechte ihre Färbbarkeit mit Methylenblau ver­
lieren, daß aber kurze Nervenstrecken besonders im Anschluß an die Kerne des 
Nervengeflechtes erhalten bleiben können; damit geht zwar einher das Ver­
schwinden der Möglichkeit, durch lokale Reizung eine Kontraktion der Arterie 
auf größere Strecken hin hervorzurufen; dagegen ist der lokale Tonus nach 
anfänglicher Verminderung in solchen Gefäßen ungestört, desgleichen die Reak­
tion auf Amylnitrit und Suprarenin, Reize, die nach den übereinstimmenden 
neueren Untersuchungen nicht an der Muskulatur, sondern am Nervensystem 
angreifen. Dieses Verhalten kann auf verschiedene Weise erklärt werdeIl, 
worauf wir bald zu sprechen kommen; es berechtigt zu der Annahme, daß das 
Nervensystem des Muskels oder Teile desselben nach der Durchschneidung seine 
Erregbarkeit in mehr oder minder modifizierter Form behält. Wir haben auch 
sichere Anhaltspunkte dafür gefunden, daß der Verlust der Färbbarkeit den 
Schwund der Nervenfasern nicht beweist [NATus (23), S. 457-460]; es 
können die Nervenfasern alteriert, aber noch bis zu einem gewissen Grade 
leitend sein, wenn sie die Methylenblaumethode nicht mehr nachzuweisen 
vermag 2), und Nerven, die ihre Färbbarkeit verloren hatten, können sie in 
kürzester Frist wieder erhalten. 

Die Versuchsergebnisse, die am "entnervten" glatten Muskel gewonnen sind, 
sind somit zum mindesten nicht ganz einwandfreie Beweismittel seiner direkten 
Erregbarkeit und lehren andere Reizwirkungen, als sie dem natürlichen Ablaufe 
seiner Tätigkeit eigen sind. 

Daß im physiologischen Leben mit seinen koordinierten Bewegungen der 
glatten Muskulatur die direkte Erregung der glatten Muskelfasern eine Rolle 
spielt, ist nicht nachgewiesen; die hier vorkommenden Reize sind bekannte 
und unbekannte Nervenreize, während Reizungen von der Stärke und Art, 
wie sie im Experiment an mit mehr oder minder großer Wahrscheinlichkeit 
der Erregbarkeit vom Nerven aus beraubten oder bei dieser Erregung sie ver­
lierenden Muskeln vorgenommen werden, nicht vorkommen. Wenn also auch 
die direkte Erregbarkeit der glatten Muskulatur nicht bestritten werden soll, 
so ist mit ihr doch erst nach Ausschaltung der Nerven zu rechnen; deshalb 
sowie wegen der abnormen Art der Reizungswirkung ist sie für das physio­
logische Leben nicht in Betracht zu ziehen. 

1) Pflügers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 121. 1908. 
2) Früher hat FISCHEL gefunden, daß die Färbbarkeit von Nerven geschwunden sein 

kann, ohne daß die Funktion aufgehoben ist (Zentralbl. f. Physiol. Bd. 22). 
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Für die quergestreifte Muskulatur, von der wir gesehen haben, daß ihr 
im physiologischen Leben die Reize indirekt, nämlich auf dem Nervenwege 
zufließen, ist eine direkte Erregbarkeit zwar viel behauptet worden, aber bis 
zum heutigen Tage nicht völlig sichergestellt. Indem wir von der Kritik der 
älteren Beweisgründe für die direkte. Erregbarkeit absehen, die offenkundigen 
und überzeugenden Einwänden ausgesetzt sind, weisen wir auf die Ergel;misse 
neuerer Untetsuchungen hin, aus denen mit Sicherheit hervorgeht, daß die 
Curarewirkung auf den MuskeP), während deren die meisten Beobachtungen 
an dem durch sie angeblich entnervten Muskel angestellt worden sind, nicht 
mehr als in Ausschaltung der (hypolemmalen) Nervenendorgane, markloser 
Geflechte der markhaltigen cerebrospinalen motorischen Nervenfasern, be­
stehende vollständige Entnervung des Muskels angesehen werden kann. Nach­
dem schon W. KÜHNE auf Grund von Versuchen Einwände dagegen erhoben 
hatte, daß das Curare den Einfluß des Nervensystems völlig ausschaltet und sich 
dahin ausgesprochen hatte, daß das Gift die Verknüpfungsstellen der Nerven 
mit den Muskelfibrillen verschone, haben neuere Versuche ergeben, daß auf 
eine intravenöse Eseringabe von geeigneter Stärke bis zur vollständigen Läh­
mung curarisierte Tiere wieder zu atmen beginnen und sich sonst bewegen, 
auch normale indirekte elektrische Erregbarkeit wieder erhalten. Es hat sich 
weiter ergeben, daß die faszikulären Muskelzuckungen, die das Eserin bewirkt, 
durch Curare nicht aufgehoben werden. 

Ein ähnlicher - ebenfalls wechselseitiger - Antagonismus wie zwischen 
Eserin und Curare besteht zwischen Nicotin und Curare; bei Einhaltung be­
stimmter Dosen wird die Wirkung des einen Körpers durch die des anderen 
aufgehoben. Eserin und Nicotiri greifen nach den sonstigen Erfahrungen an 
Nervensubstanz an; es scheint uns aus den bald anzugebenden Gründen nicht 
als notwendig dargetan zu sein, hiervon abzugehen. 

Die Versuche haben weiter gelehrt, daß der curarisierte, vom Nerven aus 
. nicht mehr erregbare Muskel, direkt zu faszikulären Zuckungen faradisch gereizt, 
in seiner Erregbarkeit durch den Anelektrotonus herabgesetzt, durch den 
Katelektrotonus erhöht wird, mithin sich hierin verhält wie der normale Muskel 
(A. HERZEN); ferner, daß er auf den induzierten Strom mit der gleichen Zuckung 
wie der normale Muskel reagiert (J. J OTEYKO) und nicht wie der auf verschiedene 
Weise, z. B. Nervendegeneration mehr oder minder vollkommen entnervte 
Muskel, der vom induzierten Strom nicht erregt wird; schließlich, daß bei der 
direkten Reizung des normalen und des curarisierten Muskels die Aktions­
stromkurven im wesentlichen übereinstimmen, deren Verlauf vom Nerven­
system mitbestimmt wird (S. GARTEN, BORUTTAU). 

Unter diesen Umständen kann nicht bestritten werden, daß das Curare 
und ähnlich wirkende Gifte in der Tat den Muskel nicht außer Beziehung zum 
Nervensystem setzen. Man muß annehmen, daß gewisse Gifte eine Abschwächung 
der nervalen Erregbarkeit hervorrufen, die von die Erregbarkeit steigernden 
und erregenden Mitteln, wie dem Eserin, paralysiert wird, sowie daß distaJ 
von der hypolemmalen Endplatte, mithin im Innern der Muskelfasern, weitere 

1) Die Literatur bei R. BÖKM im 2. Band (1. Hälfte) des Handbuches der experimentellen 
Pharmakologie, Berlin 1920, bei MEYER, H.: Ergebn. d. Physiol., 1. Jg., 1902, sowie 
bei MEYER, H. und R. GOTTLIEB: Experimentelle Pharmakologie, Berlin u. Wien 1922. 
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Endorgane vorhanden sind, die von den einen Giften mitgelähmt werden, von den 
anderen unberührt bleiben. In Gestalt der sog. ultraterminalen Fasern oder des 
periterminalen Netzwerkes (BoEKE) sind solche endosarkoplasmatische Nerven 
wenigstens in gewissen Grenzen nachgewiesen. LANGLEY hat - wie in bezug 
auf die glatte Muskulatur- von einem Receptor zwischen Nerv und contractiler 
Substanz gesprochen, von einem (von ihm nicht histiologisch aufgefaßten) 
myoneuralen Bindeglied, das z. B. nach Nervendurchschneidung 'nicht degene­
riere und sich verschiedenartigen Reizen gegenüber verschieden verhalte; daß 
diese "receptive substance", die ASHER als neuroplasmatische Zwischensubstanz 
bezeichnet, von jenem endosarkoplasmatischen Netzwerk der Nervenfasern 
dargestellt wird, nimmt J. BOEKE 1) auf der Grundlage histiologischer Forschungen 
mit guten Gründen an. 

BOEKE hat auch nachgewiesen, daß nach Durchschneidung des motorischen 
Nerven und Zerfall seiner Fasern und Endorgane im zentripetalen Nerven 
verlaufende sympathische Fasern mit Endorganen an den Muskelfasern bestehen 
und erregbar bleiben: Lingualisreizung bringt dann die "pseudomotorische 
Reaktion" der älteren Autoren in Gestalt einer langen tonischen Contractur 
der durch Hypoglossusdurchschneidung gelähmten Zungen hälfte hervor; ihrer­
seits durchschnitten, zerfallen diese sympathische Fasern und ihre Endorgane 
später als die markhaltigen Fasern und ihre Endapparate. Die Beziehung 
des sympathischen Nervensystems zum muskulären Tonus und seinen Ände­
rungen ist zur Zeit Gegenstand der Forschung, desgleichen die Frage, ob para­
sympathische, in den hinteren Wurzeln verlaufende Fasern mit antidromer Er­
regung mit dem Muskeltonus in Beziehung stehen. Die Frage nach der direkten 
Erregbarkeit der Muskelfasern hat somit sehr an Schwierigkeit gewonnen; 
wenn mit unter Kontraktion einhergehenden Veränderungen der contractilen 
Substanz durch chemische Stoffe gerechnet werden muß, so sprechen die bis· 
herigen Beobachtungen dafür, daß sie erst nach von diesen Stoffen bewirkter 
nervaler Reizung auftreten. 

Wenn 'somit die Ergebnisse der an curarisierten Muskeln vorgenommenen 
Versuche, Ergebnisse, die die wichtigste Stütze der Lehre von der direkten 
Muskelerregung sind, nicht als diese beweisend angesehen werden können, und 
wenn auch in anderen Versuchen -_. mit starkem Anelektrotonus, nach Degene­
ration der Nerven von sehr langer Dauer, am völlig ermüdeten Muskel - der 
bindende Nachwei'l der völligen Ausschaltung des Nervensystems nicht erbracht 
ist, so dürfen wir auch für den quergestreiften Muskel daran festhalten, daß die 
Erregbarkeit der contractilen Substanz erst nach absoluter Ausschaltung des 
Nervensystems, somit nicht für das physiologische Leben, in Betracht kommt, 
und daß ihre Erregung besondere, koordinierten nicht vergleichbare Reizungs­
folgen hat, als welche z. B. die idiomuskuläre Zuckung gilt. 

Indem wir nun zu den Drüsen übergehen, ist für die Niere, den Prototyp der 
exkretorischen Drüsen, daran zn erinnern, daß ihre Tätigkeit sich aus Sekretion 
und Resorption zusammensetzt. Da beide physiologische Vorgänge, wie überall, 
wo sie stattfinden, in untrennbarer Beziehung zum Blute ablaufen, dessen 
für das Organ charakteristischer Strömungscharakter aus der Histiologie zu 
erschließen ist und yom Nervensystem beherrscht wird, besteht die Aufgabe 

1) Ergebn. d. Physiol. Bd. 19. 1921. 
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der Forschung darin, die Kenntnisse über die Beziehungen zwischen der spe­
zifischen nerval bedingten Durchströmungsart des Organs und dem spezifi'lchen 
Epi.thel immer mehr zu erweitern und zu vertiefen. Auf diesem Wege swd bisher 
Reize, die sicher am Epithel allein angreifen, nicht gefunden worden; könnte 
doch von solchen Reizen nur gesprochen werden, wenn für sie der Nachweis 
ausdrücklich erbracht wäre, daß sie nicht am Nervensystem, dem ekto- und 
endoorganischen, angreifen, ein Nachweis, der uns nicht geliefert erscheint 
und der bei der ungemein hohen, im folgenden oft zu bestätigenden Empfind­
lichkeit des Nervensystems der Strombahn nicht zu beschaffen sein dürfte. 
Die gleiche grundsätzliche Auffassung ist den anderen Drüsen, in denen Sekretion, 
wieder verstanden als besondere Leistung spezifischer Zellen in ihrer spezifischen 
Beziehung zum Blute und den Nerven der Blutbahn, zum Teil auch zu sekre­
torischen Nerven, stattfindet, entgegenzubringen. 

Die direkte Reizbarkeit metaphysiologisch. Nachdem wir so erkannt haben, 
daß die direkte Erregung des spezifischen Parenchyms der Organe teils nicht 
sicher nachweisbar ist, teils nur nach Entnervung des Organs, soweit sie erreich­
bar ist, festgestellt, und daß sie somit bei der Betrachtung des physiologischen 
Ablaufes der Körpervorgänge nicht in Rechnung gestellt werden kann, dürfen 
wir sie als met a p h Y si 0 log i sc h bezeichnen und daran festhalten, daß die 
Reize des physiologischen Lebens am Nervensystem angreifen, und daß die mit 
dieser Reizung beginnenden Vorgänge, wir haben sie in allgemeiner Form als 
Stoffwechselvorgänge bezeichnet, in einer Beziehung zum Blute ablaufen, die 
dem Nervensystem der Blutbahn untergeordnet ist. 

Schlußbemerkungen zum physiologischen Teil. In den nun beendeten Be­
merkungen über die physiologischen Vorgänge, die wir im pathologischen Teil 
unserer Schrift vermehren werden, hat uns die Absicht geleitet, ausgehend von 
einigen sicheren Tatsachen, zu denen wir vor allem das Angreifen der Reize 
am Nervensystem der mit eferenten Nerven versehenen Organe und die funk­
tionelle Hyperämie auf Nervenreizung zählen, zu zeigen, daß sich der Inhalt 
der Physiologie in großen Zügen so darstellen läßt, daß die Reizung des Nerven­
systems das erste Glied der physiologischen Vorgänge ist. Den Vorteil dieser 
Betrachtungsweise sehen wir darin, daß sie ermöglicht, die Physiologie rein 
naturwissenschaftlich zu behandeln; die Auffassung der Physiologie als Natur­
wissenschaft und die logischen Forderungen, die demgemäß von ihr erfüllt werden 
müssen, werden in einem späteren Teil dieser Schrift begründet werden. Nur 
mit der angegebenen Beschränkung des Zieles ist die Kürze unserer Übersicht 
über den Inhalt der Physiologie entschuldbar und verzeihlich, daß wir mit dem 
Rechte, das die Theorie beanspruchen darf, in strittigen Fragen eine Wahl ge­
troffen haben, die sich nicht auf eigene Untersuchungen stützt und die Ent­
scheidung der künftigen Forschung anheimstellt. 

Indem wir nun in unser eigenes Arbeitsgebiet, die Pathologie, eintreten, 
schicken wir - unter Hinweis auf das Vorwort dieser Schrift und auf spätere 
Begründung - voraus, daß uns Physiologie und Pathologie eins sind; ist jene 
eine Naturwissenschaft, so muß auch die lediglich aus didaktischen Gründen 
abgetrennte Pathologie als solche behandelt werden; das physiologische Experi­
ment ist denn auch in der Regel mit so starken Eingriffen in den natürlichen 
Ablauf der Körpervorgänge verbunden, daß sie dem Angreifen der pathischen 
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Reize und den Folgen desselben nicht nachstehen. Demgemäß müssen wir 
nicht nur die methodologische Forderung aufstellen, daß die Pathologie nach 
denselben Gesichtspunkten zu behandeln ist, wie die Physiologie, sondern dürfen 
auch alles, was die pathologische Forschung ergibt, auf die Physiologie an­
wenden; nur weil diese Schrift sich auf pathologische Arbeit stützt, ist in ihrem 
pathologischen Teil das Wesentliche dessen enthalten, was zur Begründung 
auch des physiologischen Teiles dient. 

Wir halten also im folgenden an unserer Betrachtungs- und Erklärungsweise 
fest und untersuchen, ob der Inhalt der Pathologie sich verstehen läßt auf der 
Grundlage, daß die Reize am Nervensystem angreifen und daß auch die übrigen 
Vorgänge in den Relationen ablaufen, wie sie in den Grundzügen von den physio­
logischen Vorgängen angegeben worden sind. 



11. Pathologischer Teil. 

A. Einleitung: Die typische Hyperplasie und die Hypoplasie 
in ihren Beziehungen zum Nervensystem und Blute. 
Indem wir nun dazu übergehen, die mitgeteilten Anschauungen auf das 

Gebiet dessen, was man der Pathologie zurechnet, anzuwenden, beginnen wir 
mit der Erörterung des auf eine pathische Ursache zurückgehenden typischen 
Wachstumsprozesses von Organen, woran wir die Darstellung der sog. 
einfachen oder reinen Atrophie solcher schließen werden. 

Wir halten es für zweckmäßig, diese Prozesse, als den physiologischen näher 
als andere stehend, vorweg in Form einer Einleitung zu behandeln, um unsere 
Betrachtungsweise und unser Ziel an relativ einfachen Prozessen klarzustellen; 
Lücken, die nicht zu vermeiden waren, werden im weiteren Verlaufe unserer 
Darstellung ausgefüllt werden. 

a) Die typische Hyperplasie. 

Vorbemerkungen zur Lehre von der typischen Hyperplasie. Im physiologischen 
Teil haben wir gesehen, daß sich die Funktion der Organe so vollzieht, daß sie 
von einem Reiz getroffen werden, der, an den Strombahnnerven angreifend, 
erhöhte Durchströmung in erweiterter Strom bahn bewirkt und die Parenchym­
nerven erregt, wo solche vorhanden sind. Wir haben weiter darauf hingewiesen, 
daß die Organe erfahrungsgemäß unter Schwankungen der Intensität auf diese 
Weise arbeiten und fügen in Rücksicht auf das nun zu Erörternde hinzu, daß 
die maximale Tätigkeit eines Muskels, einer Drüse im physiologischen Leben 
selten oder nie erreicht wird; zahlreiche Menschen erfahren an sich selbst nie, 
wie hoch die Arbeitsleistung ihres Herzens, ihrer Skeletmuskulatur oder Nieren 
bei plötzlich an diese Organe gestellter abnorm hoher Anforderung gesteigert 
werden kann. Diese maximale oder die nahezu maximale Arbeitsleistung 
beruht auf einer entsprechend verstärkten Reizung des Nervensystems, die 
sofort eine entsprechend gesteigerte, in manchen Organen zugleich extensi~ere 
Durchströmung mit Blut herbeiführt; sie verläuft, sofern sie vorübergehend ist, 
lediglich mit erhöhtem Stoffwechsel zwischen Blut und Gewebe, aber ohne 
nachweisbare Wachstumsvorgänge. Ein solches vorübergehend vermehrt 
arbeitendes Organ ist somit hyperämisch in dem Sinne, daß eine abnorm große 
durchschnittliche Menge Blut in Beziehung zum nicht vermehrten Gewebe steht. 

Im folgenden behandeln wir die nicht vorübergehend, sondern lange Zeit 
gesteigerte Tätigkeit eines Organs; sie beginnt mit der eben besprochenen, auf 
verstärkte Nervenreizung eintretenden Hyperämie und Superfunktion und es 
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schließt sich ein langsames Wachstum des Organs an, das aus dem vermehrten 
Blute die erhöhte Tätigkeit seiner Bestandteile und ihre Vermehrung bestreitet; 
die Hyperämie ist nicht mehr vorhanden, die Tätigkeit nicht mehr absolut 
erhöht, nachdem das Organ ausgewachsen und damit ein neues Gleichgewicht 
zwischen Nervenreizung, Blutgehalt und der nun erhöhten Organmasse her­
gestellt ist. Die Qualität der Funktion und der Struktur ändern sich hierbei 
nicht. 

Typische Hyperplasie der Niere. Wenn eine Niere (durch ein pathisches 
Ereignis) aus dem Körper verschwindet, ist. im einzelnen der Hergang fol­
gender. 

Nachdem eine Niere verloren gegangen ist, verdoppelt sich, da die in den 
Nieren auszuscheidenden Stoffe nicht in ihr gebildet werden, sondern im Blute 
als Produkte des Körperstoffwechsels dauernd vorhanden sind, die Menge der 
"harnfähigen Stoffe" im Blute; hierdurch wird das sekretorische und das Strom­
bahnnervensystem in der übrig gebliebenen Niere in entsprechend verstärktem 
Maße derart gereizt, daß sowohl in der Phase der Enge als in der der Weite 
der Strombahn mehr Blut das Organ durchfließtl). Es steht somit aufs doppelte 
gesteigerte, ihren normalen Charakter bewahrende Durchströmung in Beziehung 
zum Parenchym; sein von der Intensität dieser Beziehung abhängiger Stoff­
wechsel rückt auf eine höhere Stufe, womit sich die Sekretion derart verstärkt, 
daß im Körper weder Wasser noch die übrigen Harnbestandteile zurückbehalten 
werden und sich ebenfalls als Folge der dauernd erhöhten Zufuhr zum gesamten 
Gewebe - auch dem der Strombahn - langsames Wachstum, erhöhter Stoff­
bestand desselben einstellt. Der Grad der Hyperämie und Supersekretion in 
seinem Verhältnis zur Masse des Organs nimmt gleichmäßig mit dem Fort­
schritte des Wachstums ab; der Abschluß desselben tritt dann ein, wenn die 
nervale Reizung, die Durchströmung mit Blut und die gewachsene Nierensubstanz 
einander proportional geworden. Auf der dann erreichten höheren Stufe des 
Stoffbestandes besteht in der Niere weder eine erhöhte Reizung ihres als mit­
gewachsen anzunehmenden Nervensystems, noch Hyperämie, noch Super­
sekretion. 

Typische Hyperplasie der Leber. WeIm ein großer Teil der Le ber irgendwie 
weggefallen ist, tritt in den Rest des Organs das aus den zugehörigen sich er­
weiternden Leberarterien- und Pfortaderästen zuströmende Blut in verstärkter 
Menge ein, indem sich seine Strombahn reflektorisch, durch die vom vermehrten 
Inhalt bewirkte mechanische und wohl auch chemische Reizung ihrer zentri­
petalen Nerven, erweitert. Die Folge der vermehrten, im übrigen normalen, 
insbesondere - auf höherer Stufe - ihre physiologischen Schwankungen wah­
renden Durchströmung für die Läppchen ist die derartige Steigerung der nor­
malen Leberstoffwechselvorgänge, daß infolge vermehrter Sekretion Gallen­
mangel ausbleibt, auch keine Störungen im Gesamtstoffwechsel des Körpers, 
soweit an ihm die Leber beteiligt ist, entstehen und die typische Hyperplasie 
sich einstellt, in der gleichen Weise, wie es von der Niere ausführlicher angegeben 
worden ist. 

1) Wir haben uns von dem Bestehen der beiden Phasen mikroskopisch an der Rinden­
oberfläche der Kaninchenniere am 15. und 25. Tage nach der Exstirpation der anderen 
Niere überzeugt. Die Anfangsstadien bedürfen der Untersuchung. 
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Typische Hyperplasie der glatten Muskulatur. Bei der typischen Hyperplasie 
der glatten Muskulatur spielen am häufigsten nachweisbare mechanische 
Einflüsse die Rolle des Reizes auf das doppelte Nervensystem, das der glatten 
Muskulatur selbst und das ihrer Strombahn, z. B. oberhalb einer Stenose des 
Lumens von Hohlorganen. Der anatomische Befund liefert hier einen Beweis für 
die sich in der physiologischen Funktion ausdrückende Segmentierung der Inner­
vation der glatten Muskulatur der Organe; so reicht bei Kardiastenose die Hyper­
plasie der Speiseröhrenmuskulatur bis zur Höhe der Bifurkation, bei Pylorus­
stenose die Hyperplasie der Magenmuskulatur bis zur Grenze des Canalis pylo­
ricus, oder sie ist in diesen Abschnitten stark, weiterhin schwach; ein ent­
sprechendes in der Funktion des Nervensystems, dagegen nicht in der Muskulatur 
begründetes Verhalten kann man oberhalb von Darmstenosen feststellen. In­
dem die verstärkten Reize eine erhöhte Durchströmung herbeiführen, werden 
durch diese der glatten Muskulatur vermehrte Stoffe zugeführt, vermöge deren 
die erhöhte Arbeit vor und erst recht während des Wachstums und nach seiner 
Beendigung geleistet und das Wachstum bis auf eine Höhe herbeigeführt wird, 
in der wieder eine Proportion zwischen Reizung, Durchströmung, Stoffwechsel 
und Stoffbestand besteht. 

Typische Hyperplasie des Herzmuskels. Auch der Herzmuskel wird sehr 
häufig typisch hyperplastisch, und zwar handelt es sich hierbei ebenfalls um die 
Wirkung mechanischer Reize, die zu den physiologischen Reizen hinzutreten. 
Entwickelt sich z. B. allmählich eine Verengerung eines Ostiums, so bedeutet 
das eine zunehmende Druckerhöhung im Herzhöhleninhalt vor dem Hindernis; 
hierdurch werden die zentripetalen Nerven des Endokards gereizt und es ~nt­
steht reflektorisch als gleichzeitige Wirkung verstärkte Muskeltätigkeit (als 
Kontraktion und Dilatation) und verstärkte Durchströmung des zugehörigen 
Stromgebietes des Herzmuskels; allmähliche Einstellung auf eine höhere Stufe 
des Stoffbestandes in der Weise, wie wir dies soeben genauer angegeben haben, 
ist die Folge. - Die Ursache eines solchen Wachstumsvorganges kann auch 
außerhalb des Herzens liegen; so in mit Verkleinerung der Strombahn ver­
bundenen Vorgängen in den Lungen und in auf Constrictorenerregung beruhender 
Verengerung ("Hypertonie") der kleinen Arterien des Körpers oder eines ge­
nügend großen Teiles desselben; für diesen letztgenannten Fall ist zu berück­
sichtigen, daß eine Sympathicusreizung, die an anderen Stellen, z. B. im Splanch­
nicusgebiet, die Arterien verengt, die Coronararterien erweitert, so daß dem 
Herzmuskel mehr Blut zugeführt wird, aus dem unter den angegebenen Be­
dingungen wie die erhöhte Arbeitsleistung, so der Stoffansatz bestritten wird. 

In allen diesen Beispielen ist die Ursache der Hyperplasie außergewöhnlich, 
pathologisch; der Wachstumsvorgang selbst unterscheidet sich nur durch seine 
größere Schnelligkeit vom oben erörterten physiologischen Wachstum. Die 
Strombahn wä.chst mit, so daß z. B. die Wanddicke und Weite der Organ­
arterien im Verhältnis zur Organgröße bleiben, was man besonders leicht an 
den Herzkranzarterien Jugendlicher feststellen kann. Vom Nervensystem ist 
ein Mitwachsen anzunehmen und mindestens an gewissen Orten des Körpers, 
z. B. im Darm, aus den histiologischen Befunden zu erschließen. 

Typische Hyperplasie ohne Superfunktion. In den bisherigen Beispielen 
haben wir Organe angeführt, in denen die Entwicklung der typischen Hyper­
plasie von einer verstärkten Funktion eingeleitet und begleitet ist; es ist 
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nicht oder nicht sicher bekannt, daß in den genannten Organen eine typische 
Hyperplasie ohne vermehrte Funktion zustandekommt. 

Daß aber die Reizung der Blutbahnnerven und die der Nerven des spezi­
fischen Parenchyms nicht immer aneinander gebunden sind, lehrt auf patho­
logischem Gebiete die selten im Pubertätsalter des Weibes einsetzende typische 
Hyperplasie der Milchdrüse in monströser Form; sie geht nicht mit Sekretion 
einher. Die Milchdrüse, die, außer mit Strombahnnerven und mit Endkörperchen 
besitzenden zentripetalen Nerven, mit sekretorischen, an dem Alveolarepithel 
endigenden Nerven versehen ist, erhält in unserem Gedankengange bei dem ge­
nannten Prozeß (und dem gleichartigen, doch schwächeren des Mannes) Reize 
- unbekannter Natur und Herkunft - zugeführt, die an den Strombahnnerven 
angreifen, während die sekretorischen Nerven unbeeinflußt bleiben, sofern 
keine Gravidität eintritt. Wir haben somit einen im Prinzip übereinstimmenden 
Vorgang wie beim normalen Pubertätswachstum der Brustdrüse des Weibes 
vor uns, während er mit dem Graviditätswachstum, das mit wenn auch sehr 
geringer Sekretion einhergeht, nicht unmittelbar vergleichbar ist. 

Ein übereinstimmender Vorgang an der Uterusmuskukatur des erwachsenen 
Weibes außerhalb der Gravidität: es kommen unter den wegen "chronischer 
Metritis" exstirpierten Uteri nicht selten solche vor, deren Bau im Gegensatz 
zu den übrigen von dem normalen nicht oder kaum merklich abweicht, ins­
besondere was das Mengenverhältnis zwischen Muskulatur und Bindegewebe 
angeht. Solche gleichmäßig vergrößerte Uteri sind hier heranzuziehen als Bei­
spiele einer typischen oder annähernd typischen Hyperplasie, die, wie mir von 
är~tlicher Seite mitgeteilt worden ist, ohne Kontraktionen verläuft. 

Als letztes Beispiel erwähnen wir das typische Wachstum eines Skelet­
teiles; in solchen Fällen hat in der Regel keine erhöhte Beanspruchung des 
Gliedes durch Belastung oder Gebrauch bestanden. Dieses Beispiel hat vor 
manchen anderen den Vorzug, daß in vielen Fällen die UrRache zu ermitteln 
gewesen ist: in Gestalt eines pathischen Prozesses oder Befundes in der Nachbar­
schaft des Knochens, der auf den Epiphysenknorpel und die zu ihm gehörige 
innervierte Strombahn in der angegebenen Weise einwirkt, z. B. ein Blut­
erguß oder tuberkulöser Prozeß nahe dem Knorpel, ein Corpus liberum im Gelenk; 
solche Erfahrungen haben Experimente veranlaßt, in denen bedeutendes Längen­
wachstum durch dauerhafte mechanische Reizung in der Nähe des Epiphysen­
knorpels erzeugt wurde 1). 

Ergebnis der Lehre von der typischen Hyperplasie. Die typische Hyperplasie 
der Organe (im wachsenden oder im ausgewachsenen Zustande des Körpers ein­
setzend) kommt somit so zustande, daß vermehrte Reize von einer Beschaffenheit, 
die mit der der physiologischen Reize übereinstimmt oder ihr sehr nahesteht, 
oder fremdartige Reize das Strombahnnervensystem so treffen, daß eine ver­
mehrte, qualitativ ungeänderte Durchströmung des Organes entsteht, das 
vermittelst der dadurch verstärkten, von der Gewebsflüssigkeit hergestellten 
Beziehung zum Blute, indem es bei verstärkter Erregung von Parenchymnerven 
von vornherein mehr Arbeit leistet, allmählich durch Mehranlagerung auf Grund 
von Mehrzufuhr auf eine höhere Stufe seines Stoffbestandes gelangt, wobei die 

1) LANG, J.: Über die Beeinflussung des Längenwachstums durch Erkrankungen 
der Knochen und Gelenke, sowie unter funktionellen Einwirkungen. Klin. WochensC'hr. 
1923. Nr. 6. 
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durchschnittliche Hyperämie und die Superfunktion entsprechend dem Fort­
schritte des Wachstums abnehmen. Nachdem ein Gleichgewicht zwischen dem 
Grade der Reizung und dem Wachstumsprodukte eingetreten, ist das Wachs­
turn beendet. 

Kritik der abweichenden Ansichten von der typischen Hyperplasie. Wir gehen 
nun dazu über, die Ansichten derjenigen Autoren, die wir heranzuziehen beab­
sichtigen, mit der eben dargelegten Auffassung zu vergleichen. 

Am nächsten steht dieser diejenige COHNHEIMS 1), allerdings nur für die 
typische Hyperplasie funktionierender Organe. Er erkennt nicht nur an, daß 
es "keine Muskelzunahme ohne bestimmende Mitwirkung des Nervensystems" 
der contractilen Substanz gebe und daß dasselbe für die Zunahme der unter 
Nerveneinfluß stehenden Drüsen gelte, sondern rechnet zum Nervensystem der 
Organe auch das der Gefäße; er erblickt in der Steigerung der Blutzufuhr , 
wie sie das Nervensystem bewirke, die Ursache des verstärkten Wachstums. 
Bis hierhin besteht also im Prinzipiellen Übereinstimmung. COHNHEIM stellt 
aber neben die Steigerung der Innervation und Blutzufuhr, die uns als aus­
reichend gilt, einen dritten Faktor des Wachstums in Rechnung, nämlich eine 
Verminderung des Verbrauches im typisch hyperplastisch werdenden Organ: "es 
liegt auf der Hand, daß auch die stärkste und energischste Anbildung nicht 
zur Vergrößerung eines Organes führen kann, wenn die Steigerung des Ver­
brauchs damit gleichen Schritt hält". 

Aus unseren Ausführungen hat sich ergeben, daß, wenn man Ernst macht 
mit der Berücksichtigung der Hyperämie - auf deren Wirken im einzelnen 
einzugehen COHNHEIM unterlassen hat -, diese Schwierigkeit wegfällt. Gewiß 
könnte ein Organ nicht wachsen, wenn dem Anbau in ihm ein Abbau gleichen 
Grades entgegenwirken würde, aber ein solcher Abbau findet nicht statt und 
es ist kein Einfluß zu nennen, dem ein solcher zugeschrieben werden könnte. 
Wir wiederholen, daß schon vor ihrem Wachstum die eine Niere vermöge der 
sofort eintretenden verstärkten Beziehung zwischen dem Blute und ihrem Gewebe 
die genügende Menge Harn liefert; kommt nun infolge dieser von der erhöhten 
Reizung in langer Dauer unterhaltenen vermehrten, in typischer Form sich voll­
ziehenden Durchströmung das langsame Wachstum in Gang, so ist die ver­
stärkte Sekretion - als Abhängige einer zunehmenden Gewebsmenge in ihrer 
Beziehung zum vermehrten Blute - erst recht verständlich und nicht geeignet, 
den zunehmenden Bestand des Organs zu beeinträchtigen; mit anderen Worten 
ausgedrückt: in bezug auf die sekretorischen Teilvorgänge im Gesamtgeschehen 
herrscht von vornherein und dauernd Gleichgewicht zwischen Verbrauch und 
Ersatz, in bezug auf die Anlagerung von Substanz, das Wachstum ist die Hyper­
ämie so lange die durch nichts in ihrer Ergiebigkeit beeinträchtigte Quelle, als 
sie besteht. Demgemäß ist es nicht nötig, wie das die Konsequenz der COHN­
HEIMsehen Vorstellung wäre, als dritten Faktor einen besonderen Einfluß an­
zunehmen, der den Verbrauch von Substanz im wachsenden Organ herabsetzt; 
es gelingt vielmehr bei sorgfältiger Beachtung des qualitativen und zeitlichen 
Verhaltens des Grades der Reizung des Nervensystems und der Beziehungen 
zwischen dem Blute und dem Gewebe, bei Berücksichtigung auch der Tatsache, 
daß typsiches Wachstum nicht nur mit, sondern auch ohne Funktion, wie wir 

1) Vorlesungen. Bd. 1. Berlin 1882. 
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gesehen haben, vorkommt, auf dem Boden unserer Auffassung vom Stoffwechsel 
und Stoffbestand ein befriedigendes Verständnis in rein kausaler Form zu 
gewinnen und teleologische Gedankengänge, etwa in Gestalt eines regulierenden 
Prinzips, zu vermeiden. 

COHNHEIMS Anerkennung der führenden Rolle des Nervensystems, ins­
besondere desjenigen der Gefäße, bei der von ihm mit Unrecht allein berück­
sichtigten mit gesteigerter Funktion einhergehenden typischen Hyperplasie 
paßt, wie sich aus dem Folgenden ergeben wird, in den Rahmen der sonstigen 
allgemeinen Pathologie des Autors nicht im mindesten hinein und steht in ihrer 
Zurückführung auf vom Nervensystem abhängige Hyperämie in schroffem 
Widerspruche mit der VIRcHowschen Cellularpathologie, nach der sich die vom 
Reiz getroffene Zelle selbst ernährt und aus eigener Kraft vermehrt, ohne daß 
dazu besondere Vorgänge im Nervensystem und an der Blutbahn vonnöten 
sind; daß diese von COHNHEIM unter dem Zwange der Beobachtungen in ge­
bührender Weise berücksichtigt werden, ist uns daher wertvoll und verdiente 
hervorgehoben zu werden. 

Die spätere und heutige Pathologie hat sich diesen Teil der COHNHEIMschen 
Anschauung nicht zu eigen gemacht, wohl aber die unberechtigte Beschränkung 
auf die typische Hyperplasie der funktionierenden Organe und die Vernach­
lässigung der in nicht funktionierenden auftretenden; sie erklärt jene teleologisch­
cellularpathologisch als Anpassungs- oder Kompensationsvorgang der Zellen; 
in kaum noch zu übertreffender Offenheit z. B. LUBARsCH 1), wenn er sagt, 
daß die zu vermehrter Leistung "gezwungene" Zelle "sozusagen von selbst 
mehr leistungsfähige Substanz" ausbildet, "um den erhöhten Ansprüchen gerecht 
werden zu können". Dieser Auffassung steht diejenige BORSTS 2) nahe, der das 
Problem, das er "eines der interessantesten und schwierigsten der Biologie 
überhaupt" nennt, damit lösen will, daß er in der erhöhten Funktion die Ursache 
für die erhöhte nutritive und formative Leistung der Zelle sieht; BORST geht 
allerdings nicht soweit wie LUBARSCH, der Substanz "sozusagen von selbst" 
entstehen läßt, sondern er erkennt an, daß der verstärkte Anbau von Substanz 
(Formation) eine Folge der erhöhten Nutrition ist; beides, Formation und Nutri­
tion, werden von ihm im Sinne VIRCHOWS als Zelltätigkeiten aufgefaßt, die 
sich auf die Zelle treffende funktionelle Reize hin einstellen. 

In dieser Betrachtungsweise, die von der Funktion ausgeht, tritt diese los­
gelöst von den Beziehungen zum Blute, zum Nervensystem auf, die wir als zu 
ihrem Verständnis unerläßlich in dem Sinne begründet haben, daß die Funktion 
von ihnen abhängig ist. Indem die BORSTsche Auffassung, die sich mit der 
Lehre Rouxs von der "funktionellen Anpassung" deckt, auf der Vorstellung 
beruht, daß die Zelle aus eigener Kraft nicht nur den bei ihrer erhöhten Tätig­
keit vermehrten Verbrauch durch vermehrte Nahrungsaufnahme bestreitet, 
sondern dazu ihm noch durch Wachstum gerecht wird, ist sie - bewußt oder 
unbewußt _. teleologisch, eine Anwendung des PFLüGERschen sog. teleologisch­
mechanischen Kausalgesetzes: die Ursache jedes Bedürfnisses ist zugleich die 
Ursache der Befriedigung des Bedürfnisses, womit nichts begriffen ist. Die 
kausale Behandlung des Problems erkennt, wie wir gesehen haben, in der Be­
ziehung zum Blute die Quelle der Arbeitsleistung, des Bestandes und Wachsens 
- ---- -

1) Allg. Pathol. Bd. 1, 1. Abt. Wiesbaden 1905 (S .. 50). 
2) Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. Bd. 63. 1917. 
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des Gewebes; die Hyperämie und das ihr vorgeordnete Nervensystem werden 
weder von LUBARScH noch von BORST bei der Erörterung der Funktion und des 
Wachstums erwähnt, geschweige denn gebührend in Rechnung gestellt. 

Gegen diese und die ähnlichen Anschauungen anderer Autoren ist somit 
einzuwenden, daß sie, indem sie eine teleologische Deutung darbieten, den Ein­
blick in die verwickelten kausalen Zusammenhänge des typischen Wachstums­
prozesses verhindern; indem sie im Sinne der Cellularpathologie "die kardinalen 
Bedingungen für jedes Wachstum in der Zelle" finden (BORST), lassen sie den 
Nachweis vermissen, daß die Reize an den Organzellen angreifen und imstande 
sind, sie zum Wachstum zu veranlassen und vernachlässigen die doch zu beob­
achtende, nur durch Nervenreizung erklärbare Hyperämie. Wird diese in den 
kausalen Zusammenhang der Teilvorgänge des typischen Wachstumsprozesses 
eingereiht, so erscheint er nicht mehr als aktive nutritive und formative Zell­
leistung, sondern als auf den neuen kausalen Beziehungen zwischen dem Nerven­
system, dem Blute und dem Gewebe beruhend, deren abhängige der Gewebs­
bestand und die Funktion ist. 

Demgemäß bewirkt nicht die vermehrte Funktion der Zellen deren Hyper­
plasie, sondern Hyperämie auf Nervenreizung verursacht die vermehrte Funk­
tion und die Hyperplasie. Der Herzmuskel z. B. arbeitet nicht mehr und wächst, 
weil er ein Hindernis überwinden muß, sondern weil er - in der oben ange­
führten Weise - vom Nervensystem her verstärkt gereizt und durchströmt 
wird; es ist nicht die vermehrte Arbeit das "einzige" Moment, das sein Wachstum 
verursacht [COHNHEIM 1), im Widerspruch zu seinen oben herangezogenen 
Äußerungen], sondern die vermehrte Arbeit ist das Ergebnis der durch Nerven­
einfluß herbeigeführten Beziehung zwischen dem vermehrten Blute und dem 
verstärkt gereizten Parenchym, eine Beziehung, die bei langer Dauer als Mehr­
zufuhr und Mehranlagerung Wachstum bewirkt und die sich im anderen Organe 
auch ohne erhöhte funktionelle Reizung und Funktion geltend macht. 

Da es in letzter Linie teleologische Gedankengänge sind, die die Lehre von 
der "funktionellen oder kompensatorischen Hypertrophie" haben entstehen 
lassen und da der Zusammenhang zwischen Wachstum und gesteigerter Funktion 
nicht immer besteht, ist jener Begriff und Ausdruck - und verwandte - auf­
zugeben und von typischer Hyperplasie zu sprechen. 

Wir entnehmen unseren Ausführungen den Satz, daß von der in typischer 
Form erfolgenden verstärkten Reizung des Nervensystems abhängige vermehrte, 
in t,ypischer Form erfolgende Durchströmung eines Organs es in allen seinen 
Bestandteilen typisch hyperplastisch werden läßt. 

b) Die Hypoplasie. 

Das Gegenstück zur typischen Hyperplasie wäre die typische Hypoplasie 
von Organen, die Verkleinerung ohne Änderung der Struktur und der Art der 
sich in ilmen abspielenden Vorgänge. Diesem Begriff, dessen Berechtigung 
wir im folgenden prüfen wollen, entspricht der allgemein anerkannte der ein­
fachen oder reinen (lediglich quantitativen) Atrophie wie der älteren, so der 
jetzigen Pathologie; wenn die Autoren verschiedener Meinung darüber sind, 
ob sich die Zahl der Zellen bei der einfachen Atrophie vermindert, so können 

1) Vorlesungen. Bd. 1, S. 53. 
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wir das unerörtert lassen, weil es nirgends sicher möglich ist, darüber zu ent­
scheiden, und wenn die Frage, ob auch qualitative (sog. degenerative) Verände­
rungen bei der einfachen Atrophie eine Rolle spielen, verschieden beantwortet 
wird, so ist das hier ebenfalls von geringem Belang, weil auch solche Autoren, 
die diese Frage bejahen, die qualitativen Veränderungen nur für gewisse Fälle, 
Bindeglieder zwischen Atrophie und Degeneration, als vorkommend anerkennen, 
und zwar nicht allgemein, sondern örtlich beschränkt und hinter den rein atro­
phischen Vorgängen zurücktretend. 

Unter typischer Hypoplasie (reiner oder einfacher Atrophie) wäre also der 
Vorgang zu verstehen, daß sich ein Organ auf pathische Grade verkleinert 
infolge von Verkleinerung seiner Elemente, die dabei lediglich quantitative 
Veränderungen erfahren. Es fragt sich zunächst, ob ein solcher Vorgang exi­
stiert; wir werden darüber am besten Aufschluß erhalten, wenn wir die Bei­
spiele, die als reinste in allen Darstellungen an die Spitze gestellt werden, be­
trachten, die Atrophie im Greisenalter und bei der lnanition. 

Hypoplasie im Greisenalter. Berücksichtigen wir zuerst die Abnahme von 
Organen im Greisenalter, und zwar der Kürze halber nur die des Herzens, 
der Leber, der Niere, des Gehirnes, so kommen nur die seltenen Fälle in Betracht, 
wo es sich um die gleichmäßig verkleinerten Organe im Greisenalter verstorbener 
Personen gehandelt hat, die ausnahmsweise frei von Sklerose der Arteriolen der 
genannten Organe und der Folgen der Sklerose für diese geblieben sind. Es 
wird hierbei außer Verkleinerung des Parenchyms Pigment in den Herzmuskel­
fasern und Leberzellen gefunden; ferner wird - unzweifelhaft absolute, nicht 
relative - Kollagenfaservermehrung - in der Adventitia der Gefäße, in den 
Membranae propriae der Drüsen - angetroffen; schließlich im Hirn Pigment­
vermehrung, Vermehrung der - als Plexussekret aufzufassenden - Ventrikel­
flüssigkeit, Vermehrung der Gliafasern an bestimmten Stellen, Vermehrung 
der Amyloidkörper u. a. m. 

Demgemäß haben auch andere Vorgänge in diesen Organen a.Is solche der 
reinen Hypoplasie stattgefunden; dasselbe ließe sich leicht für die übrigen Organe 
im Greisenalter zeigen. Als reine Hypoplasie können somit die Altersvorgänge 
in den Organen nicht bezeichnet werden. 

Hypoplasie im Inanitionszustande. An zweiter Stelle sind die Vorgänge in 
den Organen, wie sie durch die vollständige oder unvollständige N ahrungs­
entziehung entwickeln, zu besprechen. Wir wollen an dem hierbei besonders 
betroffenen Fettgewebe zeigen, daß die Vorgänge in ihm anders aufzufassen 
sind, denn als reine Abnahme. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung des mesenterialen Fettgewebes lebender Kanin­
chen nach mehrtägiger Nahrungsentziehung haben wir festgestellt, daß in ihm diejenige 
Form der Hyperämie in im allgemeinen leichtem Grade besteht, die wir später als perista­
tische kennen lernen und von einer bestimmten Reizungsform des Strombahnnerven­
systems ableiten werden; in späten Stadien kommt demgemäß denn auch Ödem, ja Capillar­
stase allerdings geringsten Umfanges im Fettgewebe zustande. Hiermit gehen Formver­
änderungen der Zellen einher, während ihr Fett schwindet; sie werden sternförmig, ähnlich 
Schleimzellen; wenn auch über die Größenänderung des Zelleibes durch Messung nichts 
Bestimmtes ermittelt werden kann, da seine Größe in der normalen Fettzelle mit ihrem 
sie ausfüllenden Fetttropfen der genauen Beurteilung entzogen ist, so ist doch kaum zweifel­
haft, daß eine Vergrößerung, ein Wachstum eintritt. Bei längerem Bes~ande von Nahrungs­
verminderung vermehren sich die Fasern im ödematösen Bindegewebe, das aus dem Fett­
gewebe hervorgeht. 
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Es liegt nach diesen Angaben auf der Hand, daß die Veränderungen im Fett­
gewebe bei der Inanition, die beim Menschen als ebenso verlaufend aus dem 
Ödem und aus den übrigen mikroanatomischen Befunden zu- erschließen sind, 
nicht unter den Begriff der Hypoplasie fallen, daß es sich vielmehr um einen 
komplizierten Vorgang zwischen dem Blute - in bestimmter, von einer be­
stimmten Reizungsart des Nervensystems abhängiger Strömungsart - und dem 
Fettgewebe handelt, der uns später genauer beschäftigen soll. 

Bei diesem Fettschwund im Fettgewebe (nicht Schwund des Fettgewebes) 
im lnanitionszustande wird das Blut (vorübergehend) abnorm reich an aus 
dem Fettgewebe stammenden Fettkomponenten, die den Leberzellen mit der 
Gewebsflüssigkeit zugeführt in diesen - unter einem später zu erörternden 
Verhalten der Zirkulation - durch Synthese zu Fett aufgebaut werden; es 
findet also (vorübergehend) eine Vermehrung des Fettes in der Leber statt, 
in der daneben andere unter unseren fingierten Begriff der reinen Hypoplasie 
nicht fallende Veränderungen des Plasmas der Leberzellen im Inanitionszustande 
vorkommen, ebenso wie in der Niere. 

Zahlreiche weitere Angaben in der reichen Literatur des Gegenstandes 1) 
beweisen, daß wenn auch die Abnahme im Vordergrund steht, die Vorgänge 
bei der lnanition höchst kompliziert sind, mag das auch aus dem Stoffwechsel­
versuch, der uns nur "in großen Zügen über den Umsatz der einzelnen Stoffe 
unterrichtet" 2), aber den Einzelvorgängen nicht gerecht wird, nicht hervor­
gehen. 

Wir ergänzen diese Bemerkungen über die Wirkung der Inanition und des 
hohen Alters auf die Organe durch einige mehr allgemein gehaltene Betrach­
tungen über den Stoffwechsel in diesen beiden Zuständen. 

Ergänzungen über den Stoffwechsel im Inanitionszustande und im Greisen­
alter. Wir haben im physiologischen Teil dieser Schrift auseinandergesetzt, 
wie wir den Stoffwechsel aufgefaßt wissen wollen, insbesondere hervorgehoben, 
daß wir auch in ihm die physio- und pathologischen Reize am Nervensystem 
angreifen lassen. Nachdem wir eben mitgeteilt haben, daß im Inanitions­
zustande durch Änderung der Innervation eine Blutstromverlangsamung -
bestimmten Grades - in den erweiterten Capillaren des Fettgewebes besteht, 
fügen wir hinzu, daß wir hierhergehörige Innervationsstörungen, nämlich Sinken 
der Erregbarkeit der Constrictoren, und davon abhängige Zirkulationsstörungen 
an der Bauchspeicheldrüse und der Niere des hungernden Kaninchens nach­
gewiesen haben; demgemäß dürfen wir unsere Lehre vom Stoffwechsel auf den 
Inanitionszustand im allgemeinen anwenden. 

In der durch Nervenreizung veränderten Beziehung zwischen dem Blute 
und den Organen ist somit die Grundlage zu sehen, auf der die, wie bemerkt, 
verwickelten Stoffwechselveränderungen der einzelnen Organe im Inanitions­
zustande zu untersuchen sind. Daß sich die Organe hieran in verschiedener 
Stärke und Weise beteiligen, muß einerseits auf der speziellen Art der Reaktion 
ihres Nervensystems auf den Inanitionszustand beruhen, andererseits auf der 
größeren oder kleineren Zersetzbarkeit ihrer Bestandteile, von denen in dieser 

1) Vgl. MÖNCKEBERG, J. G.: Atrophie und Aplasie, in KREHL-MARCHANDS Handbuch, 
Bd. 3, Abt. 1. Leipzig 1915. 

2) ABDElUIALDEN, E.: Lehrbuch der physiologischen Chemie 1920. 4. Auf!. S. 598. 
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Hinsicht das Fett des Fettgewebes an erster StIle steht, unter den neuen Be­
dingungen. 

Wenn auch in dieser sich aus unseren Anschauungen über den Stoffwechsel 
und den angeführten Beobachtungen ergebenden Richtung so gut wie alles 
noch zu erforschen ist, so dürfen wir doch zur weiteren Begründung auf die von 
uns in sehr zahlreichen Beobachtungen am normalen Kaninchen sichergestellte 
Tatsache hinweisen, daß das am stärksten vom Inanitionszustande beeinflußt 
werdende Fettgewebe ein Capillarsystem besitzt, das auf Grund der besonderen 
Reizungsart der Strombahnnerven im physiologischen Zustande langsam vom 
Blute durchströmt wird, ohne die Schwankungen der Weite und Geschwindigkeit 
aufzuweisen, die die Strombahn z. B. des von Fettgewebe umgebenen Pankreas 
so deutlich zeigt; in der Strombahn des Fettgewebes tritt denn auch auf experi­
mentelle Reize hin eher die später ausführlich zu besprechende und als pathische 
Steigerung dieses Zustandes nachzuweisende Stase des Blutes ein, als z. B. in 
Drüsen, wie Pankreas und Niere. In diesem natürlichen Verhalten des Fett­
gewebes - kraft dessen es, wie wir später sehen werden, aus Bindegewebe durch 
Fettbildung in den Zellen entstanden ist und besteht - sehen wir eine vor­
gebildete Begünstigung der Inanitionswirkung, die dadurch am Fettgewebe 
früher und stärker eintritt als in anderen Organen, in denen ein Zustand des 
Nervensystems und der Durchströmung, wie er im normalen Fettgewebe bereits 
physiologischer Weise vorhanden ist, im Inanitionszustande erst allmählich 
herbeigeführt wird. 

Betrachtungen in der gleichen Richtung über das Verhalten der anderen, 
weniger beteiligten Organe im Inanitionszustande des Körpers müssen wir 
unterlassen, da, wie das Studium der Literatur lehrt, die Beobachtungen sehr 
ungenügend sind; man steht "einem wenig gründlich durchgearbeiteten Gebiete" 
[ABDERHALDEN 1)] gegenübe". Neue Untersuchungen in der Weise, die wir 
oben angegeben haben, sind daher nötig; bei ihnen wird sich herausstellen, ob 
Gehirn und Herz als "lebenswichtige Organe ihren Bestand solange als möglich 
aufrechterhalten, während weniger in Anspruch genommene Stoffe zu deren 
Gunsten abgeben" [ABDERHALDEN 2)] und, worauf es ankommt, welche kausale 
Relation an die Stelle dieser teleologischen Auffassung zu setzen ist. Die Herab­
setzung der Zahl und Stärke der Reizungen, wie sie die psychische Depression 
beim Hungern und das Sinken der Erregbarkeit des Nervensystems, das die 
sich allmählich ändernde Blutbeschaffenheit mit sich bringt, herbeiführen, 
werden hierbei an erster Stelle in dem Sinne zu berücksichtigen sein, daß die 
Nahrungsentziehung nicht unmittelbar auf die Organe wirkt, sondern vermittelst 
des Nervensystems und Blutes. 

In bezug auf die Vorgänge im Greisenalter haben die Stoffwechselversuche 
in den ihnen gezogenen Grenzen ergeben, daß es sich um Abnahme ohne erkenn­
bare qualitative Änderungen handelt. Die morphologische Untersuchung, un­
fähig, die Probleme zu lösen, stellt indessen, wie wir bereits bemerkt, die Patho­
logie vor eine Fülle ähnlicher Aufgaben, wie wir sie in bezug auf die Inanitions­
folgen formuliert haben, so wenig auch diese, in wenigen Tagen oder Wochen ver­
laufend, verglichen werden können mit den sich lange hinziehenden Vorgängen 
im Greisenalter. Wir beschränken uns darauf, auf die verminderte Erregbarkeit 

1) 1. c. Bd. 2, S. 516. 2) 1. c. Bd. 2, S. 515/16. 
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und Erregung des Nervensystems im Alter zu verweisen, die, als gegebene Tat­
sachen hinzunehmen und hingenommen, geeignet sind, das Sinken des Gesamt­
Stoffwechsels und Stoffbestandes auf eine niedere Stufe verständlich zu machen; 
die Beziehung zum Nervensystem und Blute muß auch bei der Untersuchung 
derjenigen Vorgänge in den einzelnen Organen zur Grundlage dienen, die quali­
tative Änderungen setzen; hier denken wir an diejenige Form der Innervation 
der Strombahn und die davon abhängige Weite und Geschwindigkeit, die, in 
stärkerem Grade vorhanden, später als Ursache der senilen Arteriosklerose 
und ihrer Folgen für das Gewebe in seiner Beziehung zum Blute nachzuweisen 
sein wird. 

Ablehnung des Begriffes der typischen Hypoplasie. Im vorhergehenden haben 
wir an den beiden Beispielen gezeigt, daß sie sich dem Begriff der typischen 
Hypoplasie nicht unterwerfen lassen; es kann sich nur darum handeln, in kom­
plizierteren Vorgängen eine - besonders augenfällige - Komponente zu unter­
scheiden und anzuerkennen, die darin besteht, daß infolge der Änderung der 
physiologischen Reizungsvorgänge am Nervensystem die Beziehung zwischen 
dem Blute und dem Gewebe durch Änderung der Weite der Strombahn und der 
Geschwindigkeit der Strömung so beeinflußt wird, daß infolgedessen der Paren­
chymbestand auf eine niedere Stufe herabgedrückt wird und daneben andere 
Vorgänge im Gewebe entstehen. 

In diesem Sinne, der die mit der Hypoplasie einhergehende Alloplasie ein­
bezieht, werden wir im folgenden zwar nicht von einfacher oder reiner, aber 
von Hypoplasie sprechen in Ermangelung eines besseren Ausdruckes. 

Weitere Gründe für die Ablehnung des Begriffes der typischen Hypoplasie. 
Die Berechtigung des dargelegten Standpunktes möchten wir noch dadurch 
zeigen, daß wir, an die Einteilung anknüpfend, die MÖNCKEBERG (l. c.), der die 
neueste und ausführlichste Darstellung der "Atrophie" gegeben hat, vornimmt, 
weitere Beispiele erörtern. MÖNCKEBERG unterscheidet neben der Atrophie 
durch Inanition, die wir ausführlich besprochen haben, neben der Atrophie im 
Greisenalter - seiner "Atrophie durch Abnahme der bio plastischen Energie" 
("Zellvitalität " , mit einem anderen Wort der Lebenskraft) -, die uns kürzer 
beschäftigt hat, Atrophie durch Inaktivität, neurotische Atrophie und Atrophie 
durch Raumbeschränkung. 

Die "Inaktivitätsatrophie". Die Lehre von der Atrophie durch Inaktivität 
führt den Schwund auf die Verminderung oder Aufhebung der Reizungsvorgänge 
zurück. Da dies, wie die Erfahrung lehrt, unzweifelhaft richtig ist, kann es sich 
nur darum handeln, zu ermitteln, auf welche Weise die Verminderung der 
Reizungsvorgänge wirkt. 

Beschäftigen wir uns mit der Inaktivitätsatrophie von Organen, in denen die 
Reize unzweifelhaft am Nervensystem angreifen, so geht, wie wir bei Erörterung 
der sog. funktionellen Hypertrophie, der typischen Hyperplasie gesehen haben, 
die heutige Pathologie von der Anschauung aus, daß, um die Roux sche 
Fassung 1) anzuwenden, die Reize, neben der auf Dissimilation beruhenden 
Funktion, die Assimilation erregen, die ohne die Einwirkung des funktionellen 
Reizes nicht vonstatten gehen könne; die funktionelle Reizung wirke somit 
zugleich "trophisch, die Ernährung hebend", demgemäß müsse mit der 

1) Roux, WlLHELM: Der Kampf der Teile im Organismus. Leipzig 1881 u. a. a. O. 
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Verminderung der funktionellen Reize eine Atrophie eintreten, während das 
Ausbleiben der funktionellen Hyperämie die Entstehung der Inaktivitätsatrophie 
nur unterstütze, nicht aber allein verursache. 

In unseren Erörterungen über den Stoffwechsel und seine Beziehung zum 
doppelten Nervensystem der hier in Betracht kommenden Organe haben wir 
gesehen 1. daß (fluxionäre) Hyperämie und mit Dissimilation einhergehende 
Funktion auf Grund gleichzeitiger Reizung der Strombahn- und Parenchym­
nerven, 2. daß Ischämie, ebenfalls abhängig von Erregung bestimmten Grades 
des Nervensystems und mit Assimilation einhergehende Funktionsruhe zu­
sammenfallen, 3. daß der Bestand eines Organes und seine Schwankungen von 
dem durchschnittlichen Blutgehalte desselben, wie er in den beiden Durch­
strömungsformen besteht, bestimmt wird; hierin haben wir gesetzmäßige Be­
ziehungen erkannt und ausführlich begründet. 

Wenn dem so ist, wenn unsere Gründe für diese Auffassung, auf die wir 
verweisen, stichhaltig sind, so fällt dem Nervensystem während der physio­
logischen Funktion lediglich die Rolle zu, vermittelst der funktionellen Hyper­
ämie dissimilatorische Vorgänge im Parenchym hervorzurufen, nicht aber zu­
gleich assimilatorische, die sich in der Zeit der Ischämie, wie sie im Ruhezustande 
besteht, vollziehen. 

Die Vorstellung von dem gleichzeitig Dissimilation und Assimilation be­
wirkenden Reize, an und für sich äußerst schwierig, weil sie der Nervenreizung 
die gleichzeitige und gleichörtliche Anregung chemischer Prozesse entgegen­
gesetzter Art zuschreibt, die sich während der Funktion abspielen müßte, ist 
somit nicht haltbar; sie ist, wie wir bereits oben gezeigt haben, ihrem Wesen 
nach teleologisch, weil sie, ohne sich um die kausalen Beziehungen zu dem zu­
geordneten, vom Nervensystem abhängigen Verhalten des Blutes zu kümmern, 
einen Ersatz für das Verbrauchte annimmt, der das Eingreüen einer zweck­
mäßigen Reaktion des Organismus voraussetzt. Wenn somit auf diesem Wege 
ein kausales Verständnis für die Beziehung zwischen Verminderung der Reizungs­
vorgänge einerseits und der Abnahme eines doppelt innervierten Organes anderer­
seits nicht zu gewinnen ist, so müssen wir uns fragen, ob wirklich die mit der 
Abnahme der Innervation verbundenen Änderungen der Durchströmung mit 
Blut ungeeignet sind, allein die Abnahme der Organe bei der Inaktivität zu er­
klären, wie Roux und seine Anhänger behaupten. 

Roux sucht dies mit dem Hinweise darauf zu widerlegen, daß in den Organen 
(er zieht das Rückenmark als Beispiel heran, 1. c. S. 159) ein einheitliches Capillar­
netz vorhanden sei, das von allen Seiten her von Blutgefäßen gespeist werde; 
hierdurch werde die Vorstellung unmöglich, daß sich, was doch vorkomme, 
in Teilen des Organs, z. B. Strängen des Rückenmarks, eine "Atrophie" ein­
stelle, die rein von den Gefäßen herzuleiten sei. 

Dieser Widerlegungsversuch der Bedeutung der Kreislaufsstörungen für die 
Entstehung der Inaktivitätsatrophie scheitert an dem, was die mikroskopische 
Untersuchung des Kreislaufes in den dazu geeigneten Organen des Säugetieres 
lehrt. 

Die physiologische Gliederung des morphologisch einheitlichen Capillarnetzes. 
Wir haben uns nämlich am Pankreas des Kaninchens ausnahmslos überzeugt, 
daß in dem in der Tat einheitlichen Capillarsystem eines größeren, aus mehreren 
Läppchen bestehenden Teiles der Drüse eine funktionelle Gliederung in dem 
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Sinne besteht, daß die aus einer Arteriole in die Capillaren eintretenden Blut­
körperchen nur die jener zugeordneten Capillaren durchmessen, um dann in 
die zugehörige Vene einzutreten. Dieselbe Gliederung gilt von dem ebenfalls 
einheitlichen postglomerulären Capillarnetz der Nierenrinde: GHlRON 1) hat 
hierauf zuerst aufmerksam gemacht, wir haben seine Beobachtung an der Niere 
der Maus, der Ratte und des Kaninchens bestätigt. 

Die Beobachtungen an diesen beiden Orten dürfen verallgemeinert werden. 
Das morphologisch einheitliche Capillarsystem der Organe verhält sich somit 
physiologisch nicht einheitlich und gleichmäßig, sondern zerfällt in so viele Teile, 
als es zusammengehörige Arteriolae und Venulae gibt; diese Einteilung wird 
nicht in mathematischer Strenge für jedes einzelne Blutkörperchen eingehalten, 
aber doch, wie wir es angegeben haben, so daß sie durchaus charakteristisch 
für die natürliche Art der Durchströmung ist. 

Diese natürliche Art der Durchströmung ist nun nicht etwa in allen Strom­
gebieten eine und dieselbe, so daß also in allen entweder Ischämie oder Hyper­
ämie besteht, sondern, wie wir es bereits vom Pankreas und der Nierenrinde her­
vorgehoben haben, so beschaffen, daß die einzelnen Stromgebiete nebeneinander 
in dem einen oder dem anderen Zustande sein können und häufig sind, ein Ver­
halten und ein Abwechseln, das, wie wir bereits bemerkt, nur durch das Eingreifen 
des peripherischen Nervensystems der Strombahn erklärt werden kann. Wir 
werden im Anschluß an die Besprechung unserer Beobachtungen über 'die ört­
lichen Kreislaufsstörungen sehen, daß dies selbständige oder nahezu selbständige 
Reagieren der einzelnen Stromgebiete geradezu charakteristisch ist gegenüber 
allen Reizen, die nicht eine zu starke und dadurch gleichmäßige Wirkung auf 
das lokale Nervensystem der Strombahn ausüben. Auf diesem von den Beob­
achtungstatsachen angewiesenen Standpunkte ist es auch für das Rouxsche 
Beispiel des Rückenmarks, das der direkten Untersuchung entzogen ist und so 
gut wie das Hirn ein Strombahnnervensystem besitzt, vorstellbar und bestimmt 
anzunehmen, daß in den einzelnen Strängen je nach Tätigkeit oder Ruhe Hyper­
ämie oder Ischämie, vermöge einer gleichzeitigen Reizung der (intramedullären) 
Strombahnnerven, der Dilatatoren oder der Constrictoren, besteht, mithin ein 
gleiches Verhalten der Strombahn- und Parenchymnerven, wie im Muskel oder 
der Drüse und ihren Teilen. 

Es kann somit wie in ganzen Organen, so in den Teilen, aus denen sie sich zu­
sammensetzen, durch ein Wegfallen der funktionellen Hyperämie eine durch­
schnittliche Verminderung der Beziehung zwischen dem Blute und dem Gewebe 
eintreten, die nach unseren früheren Bemerkungen ein Sinken des Gewebes auf 
eine niedrigere Stufe des Stoffbestandes zur Folge haben muß. 

Wenn dies die einfachste Form ist, in der man sich die Entstehung einer 
Inaktivitätsatrophie verständlich machen kann, so sind wir damit nicht der 
Aufgabe enthoben, im einzelnen nachzuweisen, wie sich die Beziehung zum 
Blute gestaltet, wenn ein Organ inaktiviert wird. Hiermit werden wir uns im 
folgenden beschäftigen und zeigen, daß mit der Inaktivierung in der Regel 
nicht nur die funktionelle Hyperämie wegfällt, sondern eine pathische Kreis­
laufsstörung eintritt, die, auf Grund der im vorhergehenden festgestellten engen 
physiologischen Beziehungen zwischen Blut und Gewebe, hypothetisch als 
Ursache der Abnahme, Hypoplasie des in seiner Existenz an einen bestimmten 

1) Zentralbl. f. Physiol. Bd. 26. 1913. 
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physiologischen Charakter der Beziehung zum Blute gebundenen Parenchyms 
bezeichnet werden kann, während uns die Begründung im einzelnen erst an 
späteren Stellen dieser Abhandlung ausführlich beschäftigen wird. 

Wir können unsere Aufgabe nur lösen, wenn wir auf einzelne Beispiele ein­
gehen, da es sich dartun läßt, daß sich je nach der Ursache der Inaktivität die 
Beziehung zwischen Blut und Gewebe verschieden gestaltet. 

Der Skeletmuskel nach der Nervendurchschneidung. Beginnen wir mit dem 
Skeletmuskel nach Nervendurchschneidung, so hat man bisher in 
diesem Eingriff lediglich eine Unterbrechung der Muskelnerven gesehen, deren 
Wirkung entweder als die der Abtrennung vom sog. trophischen Zentrum (im 
Rückenmark) oder als Folge der Inaktivität aufgefaßt wurde, in dem früher 
im Anschluß an Rouxs Auffassung dargelegten Sinne. In Wirklichkeit handelt 
es sich nicht nur um eine Durchschneidung der Muskelnerven, sondern gleich­
zeitig um eine Durchschneidung der Strombahnnerven und ihre Folgen für die 
Zirkulation. Diese Folgen sind bisher am Säugetiermuskel nicht untersucht 
worden, es darf aber auf die ausführlichen und an wertvollen Ergebnissen reichen 
Beobachtungen von LAPINSKY 1) am Frosche hingewiesen werden, die er mikro­
skopisch auf sehr lange Zeit an der Strombahn der (muskelhaitigen) Schwimm­
haut des Beines nach der Nervendurchschneidung vorgenommen hat; er be­
schreibt starke Kreislaufsstörungen, die der Durchschneidung der Constrictoren 
und Dilatatoren auf Wochen und Monate folgen, Kreislaufsstörungen, die wir 
bei der Nachprüfung, wenn auch in leichterer Form 'als LAPINSKY schildert, 
bestätigt und in denen wir einen schwachen in Erweiterung der Capillarbahn 
und Verlangsamung der Capillarströmung bestehenden peristatischen Zustand 
erkannt haben, der uns später ausführlich beschäftigen wird. Die Nerven­
durchschneidung setzt somit an die Stelle der normalen Durchströmung des 
Muskels, mit ihren beiden Phasen der Ischämie und Hyperämie, einer Durch­
strömung, die den Bestand des Muskels erhält, eine dauerhafte, gleichmäßige 
Kreislaufsstörung, die, wie wir später zeigen werden, den Muskelschwund und die 
sonstigen Gewebsvorgänge des nicht in reiner Atrophie bestehenden Prozesses 
zu erklären geeignet ist. 

Der Nerv nach seiner Durchschneidung. Was wir soeben für den Muskel an­
gegeben haben, gilt auch für das distale Stück des (auf die Dauer) durchtrennten 
Nerven. Auch hier werden bei der Durchschneidung nicht nur motorische und 
sensible Fasern durchtrennt, sondern, was man völlig übersieht, auch die Nerven 
der Strombahn des Nervenstammes, die bekanntlich wenn auch nicht absolut, 
so doch in einem sehr hohen Maße von der der Umgebung abgeschlossen ist, 
wie wir das selbst von den kleinsten Nerven des Kaninchengekröses im lebenden 
Tier regelmäßig festgestellt haben. Die gleichen Kreislaufsstörungen in ihrer 
starken Abweichung von der normalen Durchströmung wie im Muskel stellen 
sich im Nerven jenseits der Durchschneidungsstelle ein und müssen zur Er­
klärung der rasch verlaufenden Nervenveränderungen im distalen Teil heran­
gezogen werden; hierzu kommt die Veränderung einer kurzen Strecke des proxi­
malen Stumpfes, die als Folge der (mechanischen) Wirkung des Traumas auf 
das Nervensystem einer Strecke der durchtrennten Gefäße und der dadurch 
hervorgerufenen lokalen Kreislaufsstörung, insbesondere auch in ihrer wech­
selnden Länge, wie wir später sehen werden, verständlich zu machen ist; 
----- ---

1) Arch. f. Anat. u. Physio!., Physiol. Abt., Supp!., 1899. 



Beziehungen der Hyperplasie und Hypoplasie zum Nervensystem und Blute. 39 

dagegen bleibt im weiteren Verlauf der zentrale Stumpf (auf lange Zeit) unver­
ändert, steht er doch in Beziehung zu einer normalen Zirkulation. Würde die 
Inaktivierung allein, an und für sich, Schwund verursachen, so müßten zentri­
petale Nerven des zentralen Stumpfes rasch hypoplastisch werden, nämlich 
dejenigen, denen nach der Durchschneidung keine physiologische Reizungen 
miehr oder an Zahl verminderte zufließen; würde die Tätigkeit an und für sich 
die Existenz erhalten, so müßten dieselben Nerven im peripherischen Stumpf, 
wo sich in ihnen Reizungsvorgänge vollziehen, unversehrt bleiben. Da beides 
nicht der Fall ist, so muß nicht die Tätigkeit, sondern die Beziehung zum Blute 
von entscheidender Bedeutung sein; und wenn BETHE 1) durch tägliche stunden­
lange, unter Einschaltung von Ruhepausen vorgenommene elektrische Reizung 
die Veränderungen im peripherischen Stumpf zu beschleunigen vermocht 
hat, so hat er mit diesem Versuch der "künstlichen Aktivierung" nicht nur 
nachgewiesen, daß es nicht das Wegfallen der Reizungen, die Inaktivität, ist, 
die die Degeneration hervorbringt, sondern zugleich, unbewußt, die Zirkulation 
im Nerven verschlechtert, da wie wir später ausführlich zeigen werden, auch sehr 
schwache Reize in dem (peristatischen) Zustande der Strombahn, wie ihn die 
Durchschneidung des Nerven setzt, von starker Wirkung auf die Zirkulation 
sind, die sich am Gewebe äußern muß. 

Der Muskel nach Tenotomie und andere Beispiele. Die Nervendurchschnei­
dung ist nicht der einzige Weg, den Muskel zur Abnahme zu veranlassen; es 
ist bekannt, daß auch auf andere Weise erzwungene Inaktivität eine vergleich­
bare Wirkung hat, z. B. die durch Tenotomie der Achillessehne. Wir haben mit 
SCHRADmCK (55) gezeigt, daß die durch (pathologische) Kontraktionen des ent­
spannten Muskels in der ersten Zeit nach dem Eingriff zustandekommende 
"Raffung" des Muskels, vermöge deren sich die Fasern in engste, aufs engste 
ineinander greifende Windungen legen und das die Capillaren führende Zwischen­
gewebe zusammenpressen, die Durchströmung mit Blut beträchtlich erschwert; 
in diesem besonderen Falle kommt also ein mechanisches Moment hinzu, um 
den nicht mehr physiologisch funktionierenden und durchströmten Muskel 
hypoplastisch zu machen. Hier ist auch die seit HUNTER viel besprochene 
Muskelatrophie nach das Glied infolge der Schmerzen inaktivierender Arthritis 
anzuführen, die, wie wir (26) gezeigt haben, nicht auf zentripetaler Beeinflussung 
- Ausschaltung - von "trophischen Rückenmarkszentren" beruht; sie ist, 
geringer als die nach Nervendurchschneidung und Tenotomie auftretende, außer 
auf das Wegfallen der dem tätigen Muskel eigentümlichen Form der Durch­
strömung auf eine reflektorisch zustande kommende leichte peristatische Strö­
mung in der Muskulatur zurückzuführen, wie uns neuere Versuche aus dem 
auftretenden Ödem der Muskulatur haben schließen lassen. 

Unsere Beispiele von Muskelschwund lehren, daß mit der Inaktivierung der 
Muskulatur eine je nach der Ursache verschiedene schwerere oder leichtere 
Kreislaufsstörung im Muskel verbunden ist. Es handelt sich also in unseren 
angeführten Beispielen nicht nur um ein Wegfallen der funktionellen Hyperämie 
in ihrer Abwechslung mit Ischämie, sondern um einen Ersatz der physiologischen 
Durchströmungsart durch eine Kreislaufsstörung, die bisher unbeachtet ge­
blieben ist und verlangt berücksichtigt zu werden. 

1) BETUE, A.: Allgemeine Anatomie und Physiologie des Nervensystems. Leipzig 1903. 
S. 164. 
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In anderen Fällen erfahrungsgemäß langsamerer und schwächerer, vorüber­
gehender Abnahme, z. B. der von uns (26) festgestellten (geringen) Gewichts­
abnahme auch der nicht tenotomierten Muskeln des Gliedes, der cerebral be­
dingten Muskelabnahm~ 11. a. ist der Nachweis einer besonderen sich einstellenden 
Kreislaufsstörung nicht zu erbringen; für diese Fälle von verminderter Tätigkeit, 
nicht von Inaktivität, gewinnen wir ein Verständnis in der Annahme, daß der 
Wechsel zwischen Ischämie und Hyperämie, wie er das physiologische Leben 
der Muskulatur be1;terrscht und mit seiner Existenz auf einer bestimmten 
Stoffwechselstufe gesetzmäßig verknüpft ist, mit der nachweislichen Verminde­
rung der Reizungsvorgänge an den Nerven der Muskelfasern und der Strom­
bahn auf eine niedrigere Stufe rückt, die die Herabsetzung des Stoffbestandes 
herbeiführt; indessen fehlt es auch hierbei nicht ganz an akzessorischen Ein­
flüssen, die auf die Beziehung zwischen Blut und Gewebe im pathischen Sinne 
einwirken dürften. 

Weiteres zum Nervenschwund. Wir haben oben neben den durch Nerven­
durchschneidung inaktivierten Muskel den Nerven gestellt, der nach seiner 
Durchschneidung, vermöge der mit ihr verbundenen Unterbrechung der Con­
strictoren und Dilatatoren, in seinem peripherischen Teil einer schweren dauer­
haften Kreislaufsstörung ausgesetzt wird und dadurch rasche schwere Verände­
rungen erfährt, und möchten hieran kurz die Folgen der Durchschneidung der 
hinteren Wurzeln anreihen, die leichter und langsamer verlaufen. Dieser Ein­
griff, der selbstverständlich ebenfalls lokale traumatische Folgen im oben an­
gegebenen Sinne hat, bewirkt bekanntlich hierher gehörige Veränderungen, 
die sich zentripetal in der Wurzel und dem Rückenmark abspielen; mithin in 
Bahnen, in denen nach der Durchschneidung keine Reizungsvorgänge mehr ver­
laufen und demgemäß die, wie wir gesehen haben, auch für die Bahnen des 
Rückenmarkes und ihre Teile zu postulierende Abwechslung zwischen physio­
logischer Hyperämie und Ischämie beeinträchtigt wird; die von uns abgeleiteten 
Bedingungen des (langsamen) Schwundes sind somit in unserer Auffassung 
verwirklicht. Das gleiche darf von der (GuDDENschen) ebenfalls langsam ver­
laufenden Spätatrophie der zentrifugalen und zentripetalen Fasern im zentralen 
Stumpf nach der Nervendurchschneidung und der zugehörigen Ganglienzellen 
behauptet werden; hier ist die Hypoplasie im Hirne bedingt, Folge der Abnahme 
der Reizungen und der an sie gebundenen normalen, zwischen Hyperämie und 
Ischämie abwechselnden Durchströmung der motorischen Bahn, während die 
cerebropetale Bahn deswegen schwindet, weil ihr von der Peripherie her weniger 
Reize zufließen und dadurch ebenfalls der durchschnittliche Blutgehalt sinkt; 
beides, weil das Glied weniger brauchbar ist und gebraucht wird. 

Zusammenfassendes über die Inaktivierungsfolgen. Mit unseren Beispielen 
und den ihnen vorausgeschickten und sie begleitenden Erläuterungen haben wir 
gezeigt, daß die bei der Inaktivierung der Muskulatur und des Nervensystems 
eintretenden Vorgänge mit der Inaktivierung, wenn man ihre Wirkung wie 
Roux auffaßt oder in verwandter Weise, nicht erklärt werden können, sondern 
daß eine geänderte Beziehung zwischen dem Blute und dem Gewebe zustande­
kommt, die die Abnahme des Parenchyms zu erklären geeignet ist; je nach der 
Art des Eingriffes fällt die Veränderung der Zirkulation stärker oder schwächer 
aus und verläuft die Parenchymabnahme schneller oder langsamer. Für die 
langsamere schwächere Parenchymabnahme haben wir als Haupt- oder auch 
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alleinige Ursache das Sinken der normalen, in gesetzmäßiger Abwechslung 
zwischen Hyperämie und Ischämie bestehenden, vom Nervensystem bestimmten 
Durchströmung mit Blut auf eine niedrigere Stufe abgeleitet; für die raschere 
und stärkere gezeigt, daß an die Stelle der natürlichen Innervation der Blut­
strombahn eine neue, auch qualitativ geänderte tritt, die die Beziehungen zwi­
schen dem Blute und dem Gewebe stärker ändert und daher stärkere Folgen 
für das Gewebe hat. Da Ischämie und Hyperämie gemeinsam, als durchschnitt­
licher Blutgehalt, den Stoffbestand bestimmen, liegt kein Recht vor, das Weg­
fallen der funktionellen Hyperämie in den Vordergrund zu stellen oder allein 
in Betracht zu ziehen. 

Auch die Inaktivitätsatrophie keine reine Atrophie. Daß diese geänderte 
Beziehung zum Blute bei der Inaktivitätsatrophie nicht nur Abnahme, reine 
Hypoplasie des Parenchyms zur Folge hat, sondern auch qualitative Gewebs­
veränderungen, wollen wir, wie früher für die Wirkung der Nahrungsentziehung 
und des Greisenalters, so nun in aller Kürze für den Nerven und Muskel nach 
der Nervendurchschneidung zeigen. 

Im Nerven nach seiner Durchschneidung stellt sich (nach BETHE, 1. c.) 
Unordnung und abnorme Schlängelung der ]'ibrillen ein, die darauf zunächst 
körnige Verdickungen erhalten, dann in Körner zerfallen, die verschwinden. 
Auch die Markscheide wird - nach den Fibrillen - zerstückelt und erst die 
Bruchstücke schwinden. Schon diese kurzen Angaben genügen zum Beweis, 
daß es sich nicht um eine einfache Abnahme handelt; im späteren Verlauf 
kommen dann noch Vermehrungsvorgänge am Bindegewebe und der Glia 1) 
des Nerven hinzu, die das Gegenteil von Schwund darstellen. 

Im Muskel nach der Nervendurchschneidung gehen neben der Abnahme der 
contractilen Substanz ein Auftreten von Fett (in geringer Menge) in den Muskel­
fasern und in den Bindegewebszellen, die sich dadurch in Fettzellen umwandeln, 
und eine Zunahme der Kollagenfasern im Bindegewebe einher, mithin Vermeh­
rungsvorgänge ; über die Beziehungen derartiger Vorgänge zu den Kreislaufs­
störungen werden wir uns später aussprechen. 

Wenn somit die Inaktivitätsatrophie sich unserer allgemeinen Auffassung 
von der Hypoplasie, die keine reine, sondern zugleich eine Alloplasie ist und in 
Abhängigkeit vom Nervensystem der Strombahn und vom Blute verläuft, 
fügt, so können wir es uns ersparen, das gleiche von der "Atrophie durch Raum­
beschränkung", insbesondere Druck, nachzuweisen: daß hierbei nicht eine 
reine, einfache Atrophie stattfindet, daß es sich vielmehr um kompliziertere 
Vorgänge handelt, von denen wir nur die Bindegewebs- oder auch nur Binde­
gewebsfaservermehrung nennen, ist sehr leicht zu erweisen und soll uns später 
beschäftigen; und daß mechanische Einflüsse zuvörderst als Reize auf das N erven­
system wirken, sei es direkt, sei es vermittelst der Erschwerung des Abflusses 
des venösen Blutes, ist zwar dabei bisher unberücksichtigt geblieben, kann aber 
angesichts unserer bisherigen und der folgenden Ausführungen nicht bestritten 
werden. Diese entheben uns auch der Aufgabe, uns mit der "neurotischen 

1) Man muß nach den grundlegenden Forschungen des Anatomen H. HELD von Nerven­
gliagewebe sprechen; die "Neurinome" bezeichnen wir denn auch als Gliome der peri­
pherischen Nerven und verstehen ihren Bau nur auf dem Standpunkte, daß der Nerv Glia­
gewebe enthält. 
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Atrophie" näher zu befassen, als es bisher geschehen; ist uns doch jede Hypo­
plasie vom Nervensystem abhängig. 

Ergebnis der Kritik der Lehre von der reinen Atrophie. Zum Schlusse unserer 
Bemerkungen zum hypothetischen Begriff der typischen Hypoplasie oder ein­
fachen (reinen) Atrophie heben wir als das Ergebnis hervor, daß er nicht be­
rechtigt ist und daß an seine Stelle zu setzen ist die Lehre von denjenigen Stoff­
wechselsstörungen, die vorwiegend durch Abnahme des Parenchyms - Hypo­
plasie - charakterisiert sind, doch zugleich mit qualitativen .Änderungen einher­
gehen, und daß diese Stoffwechselsstörungen nicht cellulär, im Sinne der nach 
der Cellularpathologie sich selbst ernährenden und auf Grund der Verminderung 
der sie treffenden nutritiven Reize zu wenig assimilierenden, vom Blute mehr 
oder weniger unabhängigen Zelle aufgefaßt werden dürfen, sondern daß die 
hierhergehörigen Gewebsvorgänge auf einer veränderten Beziehung zwischen 
Blut und Gewebe beruhen, der die veränderte Reizungsform des Strombahn­
nervensystems übergeordnet ist und die Vorgänge im Bindegewebe (oder Glia­
gewebe) mit sich bringt. 

Kaum brauchen wir nach diesen Ausführungen ausdrücklich zu bemerken, 
daß wir einen trophischen Einfluß des Nervensystems der Parenchymnerven 
nicht anerkennen und einen solchen nur dem Strombahnnervensystem zu­
schreiben, in dem Sinne, daß es die Beziehung zwischen dem Blute und Gewebe 
und dadurch die Gewebsveränderungen bestimmt. 

Nicht minder ist es nur eine selbstverständliche Folgerung aus dem im physio­
logischen Teil Gesagten, daß wir die Hypoplasie auch derjenigen Teile des 
Körpers, die keine Parenchymnerven besitzen, auf die abnorme Reizung der 
Strombahnnerven als Ursache zurückführen. 

B. Die örtlichen Kreislaufsstörungen in ihren Beziehungen 
zum Nervensystem und zur Exsudation 

von Blntbestandteilen. 
Nach diesen Ausführungen, die wir als Einleitung in unsere Betrachtungs­

weise gegeben haben und in denen wir gezwungen gewesen sind, an mehreren 
Stellen von Vorgängen besonders an der Strom bahn zu sprechen, die an Ort 
und Stelle nicht genügend erörtert werden konnten, liegt uns nun die Aufgabe 
ob, mehr als bisher ins Einzelne und Kompliziertere einzutreten. Wir hätten, 
da wir die Reize am Nervensystem angreifen lassen und da von die Vorgänge 
an der Blutstrombahn und dem Gewebe in den allmählich genauer anzugebenden 
Beziehungen ableiten, mit den Reizen in ihrer Einwirkung auf das Nervensystem 
zu beginnen. Dies wäre nicht durchzuführen, weil es sich hierbei nicht um direkt 
nachweisbare Vorgänge im Nervensystem handelt, sondern um solche, deren 
Ablauf wir, wie im physiologischen und pathologischen Leben überhaupt, aus 
Wirkungen erschließen, besonders denjenigen, die der Wahrnehmung zugäng­
lich sind. 

Solche Wirkungen, von Reizen am Nervensystem hervorgebracht, begegnen 
uns an der Blutstrombahn des lebenden Tieres, das uns Gelegenheit gibt, 
die je nach dem Grade der Reizung auftretenden Schwankungen der Weite 
und Geschwindigkeit und den solchen zugeordneten Austritt von Blutbestand. 
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teilen in das Gewebe mikroskopisch zu untersuchen. Mit den Ergebnissen der­
artiger, vorwiegend eigener, besonders mit NATUS (22, 23) und REGENDANZ (46) 
angestellter Versuche ausschließlich am Kaninchen beschäftigen wir uns im 
folgenden, um dann später die Gewebsveränderungen im engeren Sinne, näm­
lich solche, die nicht nur in der Aufnahme von sichtbaren Blutbestandteilen 
bestehen, in Beziehung zu den Kreislaufsstörungen zu bringen. 

Die Versuche, auf die wir uns im folgenden stützen werden, haben wir ausschließlich 
an Kaninchen angestellt. "Es kann nicht oft genug wiederholt werden, 
daß viele ein falsches Bild der capill ären Blutkörperchenströmung 
mit sich tragen, indem sie die bekannten Erscheinungen des Blut­
laufes bei den Amphibien zum Muster nehmen und auf die Säuger und 
den Menschen übertragen." Diese Worte W. KÜHNES in einer klassischen Abhand­
lung über die Pankreassekretion (1. c.) sind uns Anstoß gewesen, von der mikroskopischen 
Beobachtung des örtlichen Kreislaufes beim Frosche zu der Untersuchung desselben beim 
Kaninchen überzugehen; die Notwendigkeit dieses Überganges, wo immer er möglich ist, 
ist für pathologische Experimente doppelt zwingend, da das Kaninchen während des ganzen 
Jahres gleichmäßig brauchbar ist, während der Frosch starken Schwankungen der Erreg­
barkeit nach der Jahreszeit unterliegt; aber auch ceteris paribus haben wir beim Kaninchen 
ein wesentlich gleichmäßigeres Reagieren auf lokale Reize festgestellt, als es uns in Frosch­
versuchen entgegengetreten war. Das physio- und pathologische Verhalten des Kreislaufes 
des Kaninchens steht dem der Menschen sehr nahe, während das des Frosches sehr stark 
abweicht 1). 

a) Die Fluxion, die Ischämie, der prästatische Zustand, die rote Stase. 

Wir knüpfen an die Bemerkungen an, die wir oben über das Verhalten der 
Blutstrombahn des Pankreas unter der Wirkung des natürlichen Reizes gemacht 
haben und erinnern daran, daß sich die anderen Organe, wie teils aus unmittel­
barer Beobachtung hervorgeht, teils - aus der Tatsache der funktionellen 
Hyperämie - zu erschließen ist, ebenso verhalten. 

Physiologische Fluxion und Ischämie als Grundlage. Wir haben damals 
gesehen, daß im normalen Organ zwei Zustände zu unterscheiden sind, der der 
Enge der Strombahn, den wir physiologische Ischämie nennen wollen, und der 
der Weite der Strombahn, die physiologische Hyperämie oder physiologische 
Fluxion; dort ist die Strömung langsam in den Capillaren und Venen, was sich, 
wie der Augenschein lehrt, aus dem Größenverhältnis zwischen Weite der 
Capillaren und Durchmesser der Erythrocyten erklärt, das in engen Capillaren 
einem roten Blutkörperchen das Durchkommen eben gestattet, hier schnell, 
weil die Weite der Capillaren über dieses Maß mehr oder minder stark zuge­
nommen und den Widerstand beseitigt hat. Wir haben ferner gesehen, daß im 
engen Zustande die Strombahn unter Wirkung der Constrictoren, im weiten 
unter dem der Dilatatoren steht und daß der nicht selten zu beobachtende ört­
liche Wechsel zwischen Enge und Weite in der Strombahn benachbarter Läpp­
chen nicht auf zentrale, sondern auf örtliche Vorgänge im Strombahnnerven­
system zurückgeführt werden muß. 

Somit ist die erste zu beantwortende Frage, die sich nach dem Übergange 
in das Gebiet der Pathologie erhebt, die: kommen Fluxion und Ischämie vor 

1) Die Technik ist so ausführlich von THOMA (Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 
Bd. 74. 1878), KÜHNE und Lu (1. c.), NATus (Virchows Arch. f. physiol. Anat. u. Physiol. 
Bd. 199. 1910) und mir (im ABDElUIALDENschen Handbuch der biologischen Arbeitsmethoden) 
beschrieben, daß sie jeder anwenden kann. Hierzu Schlußanmerkung 2. 
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und mit welchen Eigentümlichkeiten, insbesondere auf welchen Grad der Rei­
zung hin. 

Die pathisebe Fluxion. Beginnen wir mit der Erweiterung (der Strombahn) 
und Beschleunigung (des Blutstromes), dem Zustande, den wir kurz Fluxion 
nennen wollen, so ergibt das Experiment (am Pankreas, der Conjunctiva, dem 
Ohrlöffel und anderen Körperteilen des Kaninchens), daß man ihn aus dem 
physiologischen Zustande der Blässe oder des Wechselns zwischen Enge und 
Weite oder auch als Verstärkung einer bestehenden physiologischen Fluxion 
dadurch erzeugen kann, daß man schwächste Reize anwendet, Reize immerhin, 
die stärker sind als die physiologischen und als pathische bezeichnet werden 
können. So z. B., wenn man die Wärme der zur Berieselung dienenden physio­
logischen Kochsalzlösung auf 43-45° oder den Kochsalzgehalt von 0,9% 
auf 1,5% steigert oder ihn bis höchstens auf die Hälfte erniedrigt - jedoch 
nur, wenn alles dies auf kurze Zeit geschieht. Auch der äußerst schwache 
chemische Reiz einer isotonischen Suprareninlösung 1 : 50 Millionen bewirkt 
bei lokaler Anwendung in Form der Berieselung Fluxion. 

Die Hauptkennzeichen des durch pathische Reizung der Dilatatoren hervor­
gebrachten fluxionären Zustandes sind die unverändert erhaltene Erregbarkeit 
der Constrictoren, die Beschränkung auf den Ort der Reizung, während die 
Zeit derselben von der Wirkung überdauert wird, die gleichmäßige Ausbildung 
in gereiztem Gebiete und ein negatives Kennzeichen: das Fehlen des Austrittes 
von flüssigen Bestandteilen des Blutes in sichtbarer Menge, sowie von roten oder 
weißen Blutkörperchen. 

Von diesen Merkmalen hat das erste und zweite die pathologische mit der 
physiologischen Fluxion gemein: schwächste pathische Reize wirken auf die 
Dilatatoren ein, die Constrictoren sind während der ErweiterUng nicht erregt, 
aber jeden Augenblick als in derselben Weise erregbar nachzuweisen, wie während 
einer physiologischen Fluxion; wir haben es hier mit Beobachtungstatsachen zu 
tun, die einer Einsicht in ihre Ursache sich verschließen. Von den übrigen 
Kennzeichen läßt die Beschränkung auf den Ort der Reizung - die sich an der 
Haut des Menschen durch leichte, eben in sichtbarer Form wirksame mechanische, 
chemische und thermische Reizungen bestätigen läßt - auf das Ausbleiben 
einer Irradiation der Reizung - auf reflektorischem Wege - schließen, wie 
sie als Folge starker Reizung später zu erwähnen sein wird, und das hier auf die 
Schwäche der Reizung zurückzuführen ist. Dieselbe Schwäche bringt es mit 
sich, daß die Dilatation nicht von einer andersartigen Nachwirkung gefolgt ist, 
sondern rasch dem normalen Zustande, z. B. dem Wechsel zwischen Enge und 
Weite, Platz macht. Während es für die physiologische Fluxion im allgemeinen 
nicht gelingt, ihre Dauer und die der Reizung zu vergleichen, läßt sich für die 
pathische Fluxion im Experiment feststellen, daß die Wirkung die Zeit der 
Reizung überdauert: diese Eigentümlichkeit, wenn sie eine solche ist, wird aus 
der den physiologischen Grad übersteigenden Stärke der Reizung verständlich, 
der auch die Stärke der Erweiterung, die das Maß des Physiologischen zu über­
schreiten pflegt, zuzuschreiben ist. Und was das letzte Kennzeichen angeht, 
das Fehlen einer Exsudation zunächst von Flüssigkeit, so verstehen wir darunter, 
wie oben bereits bemerkt, das Fehlen im Gewebe sich, sei es auch nur in geringster 
Menge, anhäufender und dadurch sichtbar werdender Blutflüssigkeit; nehmen 
aber wie für die physiologische Fluxion bestimmt an, daß mehr Flüssigkeit 
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austritt als im ischämischen Zustande, da, wie aus Beobachtungen hervorgeht, 
die Lymphmenge in den Lymphgefäßen gleichzeitig vermehrt ist. Im fluxio­
nären Zustande wird also mehr Flüssigkeit aus dem Blute ins Gewebe abgegeben, 
aber in einer Menge, der die Aufnahmefähigkeit der vom selben Reiz getroffenen 
und dadurch erweiterten Lymphgefäße gewachsen ist, in denen die Flüssigkeit 
rasch abfließt. 

Daß keine Blutkörperchen im fluxionären Zustande austreten, wird dem 
Verständnis näher rucken, wenn wir später gezeigt und erläutert haben werden, 
daß Diapedese ausschließlich bei und infolge von Verlangsaniung in erweiterter 
Strombahn stattfindet. 

Die patbische Ischämie. Die Steigerung der Reizung - mechanischer, 
chemischer und thermischer - läßt aus dem fluxionären Zustande oder, wenn 
die zugeordnete Reizstärke von vornherein angewandt wird, unmittelbar 
aus physiologischen Zuständen die Ischämie entstehen, deren stärkster Grad 
- Anämie - der Verschluß der Arterien und Capillaren ist, während die Venen 
sich im allgemeinen an der Verengerung wenig oder gar nicht beteiligen, auch 
dann nicht, wenn sich der prävenöse Teil der Strombahn verschließt. Bei 
der geringen mittleren Weite der Säugetiercapillaren verlangsamt bereits 
eine schwache Verengerung den Strom in ihnen und, nachdem so die Bewegungs­
energie des Blutes beträchtlich herabgesetzt ist, den Venenstrom, der zum Still­
stand kommt, wenn sich Arterien und Capillaren verschließen. In der Arterie 
ist diese Verlangsamung nur dann wahrzunehmen, wenn die Enge so stark ist, 
daß sie die nun nur noch eine Reihe bildenden Blutkörperchen an ihrer Bewegung 
hindert. - Auch im ischämischen Zustande tritt nichts Sichtbares aus der 
Strombahn aus, die Gewebsflüssigkeit, soweit sie aus dem Blute stammt, ist 
als vermindert anzunehmen; in bezug auf örtliche Beschränkung, die gleich­
mäßige Ausbreitung und das zeitliche Überdauern der Reizungsfolge besteht 
auf Grund der gleichen Ursache Übereinstimmung mit der Fluxion. 

Wir entnehmen dem Bisherigen, daß schwächste Reize die Dilatatoren, 
etwas stärkere Reize die Constrictoren erregen; die Constrictoren sind während 
der Erregung der Dilatatoren nicht ihrer Erregbarkeit beraubt, nicht gelähmt, 
sondern erregbar. Daß nach der Erregung der Constrictoren die Dilatatoren 
wieder in Tätigkeit treten können, werden wir später zeigen und daraus schließen, 
daß sie während der Constrictorenerregung ebensowenig gelähmt sind, wie die 
Constrictoren während der von den Dilatatoren hervorgerufenen Fluxion. 

Während es einigermaßen schwer ist, die Stärke der Reize, insbesondere der 
chemischen, so zu bemessen, daß sie die schwächste Wirkung, Dilatatorenreizung 
bei ungestörter Erhaltung der Erregbarkeit der Constrictoren, hervorrufen und 
nicht etwa unwirksam bleiben oder die stärkere Wirkung entfalten, ist die 
Constrictorenreizung leicht durch beliebige Mittel, sofern sie eine gewisse Stärke 
erreichen, aber nicht überschreiten, herbeizuführen. Es ist daher in unserer 
auf das Allgemeine gerichteten Darstellung überflüssig, etwa durch Anführen 
von zahlreichen Beispielen, wie sie in den zugrunde liegenden Versuchsproto­
kollen enthalten sind, den zur Constrictorenerregung nötigen Grad der Reizung 
des näheren zu kennzeichnen; doch sei, um an die Beispiele, die wir von der 
Dilatatorenreizung gegeben haben, anzuknüpfen, bemerkt, daß eine wenig 
stärkere mechanische Reizung der Haut, eine (nicht zu lange angewandte) 
Steigerung des Kochsalzgehaltes der Berieselungsflüssigkeit auf 2 %, eine 
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Verminderung auf 0,2%, eine Erwärmung auf 47°, schließlich eine Suprarenin­
lösung nicht in Millionen-, sondern in 100 000- bis l000-Verdünnung die Con­
strictoren erregen. 

Erweiterung und Beschleunigung als Vorstufe der prästatischen Verlang­
samung in erweiterter Strombahn. Steigert man den Reiz abermals an Stärke 
oder Dauer, so werden die Constrictoren, nach vorhergegangener Erregung 
oder bei besonders hoher Reizstärke ohne solche., unerregbar gemacht und die 
Strombahn erweitert sich. Es ·entsteht hierdurch, ehe ein anderes bald zu be­
sprechendes Ereigrus eintritt, auf Grund der Herabsetzung der Widerstände, die 
die Erweiterung mit sich bringt, eine Beschleunigung des Blutstromes, wie wir 
sie als Wirkung schwächster Reize bei der Fluxion beschrieben haben. Während 
aber bei dieser, wie hervorgehoben, die Constrictoren erregbar sind, ist bei der 
uns jetzt beschäftigenden, wie wir sehen werden, als prästatisch zu bezeich­
nenden Erweiterung und Beschleunigung, wie der Versuch mit einem Reiz 
von passender Stärke zeigt, die Erregbarkeit der Constrictoren herabgesetzt oder 
gar schon erloschen. 

Wir stehen somit vor der bemerkenswerten Tatsache, daß es zwei Zustände 
der Erweiterung und Beschleunigung gibt, die, makro- und mikroskopisch über­
einstimmend, nur durch die Prüfung der Erregbarkeit der Constrictoren von­
einander unterschieden werden können 1). Da die Physiologie experimentell 
gewonnene Anhaltspunkte dafür hat, daß (aus unbekannter Ursache) die Dila­
tatoren gegenüber Reizen ihre Erregbarkeit länger bewahren als die Constrictoren, 
und da unsere Experimente ergeben haben, daß nach vollständiger Aufhebung 
der Erregbarkeit dieser die Erweiterung noch lange und stark zunehmen kann 
(und zunimmt, sofern die Art der Reizung danach angetan ist), weit über das 
der Fluxion zugängige Maß hinaus, ziehen wir den Schluß, daß nach dem Er­
löschen der Erregbarkeit der Constrictoren vom fortwirkenden starken Reiz 
die länger erregbar bleibenden Dilatatoren wieder erregt werden und die zu­
nehmende Erweiterung der Strombahn bewirken; es ist bestimmt anzunehmen, 
wenn auch begreiflicherweise nicht durch einen Versuch zu beweisen, daß zuletzt 
bei genügender Reizungsstärke die Dilatatoren ebenfalls ihre Erregbarkeit 
einbüßen. 

Der prästatische Zustand und die Stase. Der soeben durch Verlust der Erreg­
barkeit der Constrictoren und durch Beschleunigung des Blutstromes in er­
weiterter Bahn charakterisierte Zustand ist stets nur von kurzer Dauer; die 
Beobachtung lehrt, daß sich die Strömung in der erweiterten Capillarbahn 
sehr bald unter der erwähnten zunehmenden Erweiterung verlangsamt und bei 
genügendem Grade der Reizung erlischt. Als die Ursache dieses Abnehmens 
und Erlösehens der Stömung im prästatischen Zustande haben wir -
nachdem wir früher (mit NATUS) eine andere hypothetische Erklärung aufgestellt 
hatten, auf die wir zurückkommen werden - in neuen Versuchen [mit REGEN­
DANZ (46)] eine Verengerung und einen Verschluß der dem erweiterten Teil 
der Strombahn herzwärts vorgelagerten Arterienstrecke teils durch mikro-, 
teils durch makroskopische Beobachtung unmittelbar nachgewiesen. Während 

1) Wir benützen auch diese Gelegenheit, auf die hierin gelegene Fehlerquelle bei onko­
metrischen Versuchen hinzuweisen; auch die alsbald zu besprechende prästatische Verlang­
samung und die Stase brauchen dasjenige Volumen nicht zu ändern, das bei einer Fluxion 
vorhanden ist. Auch Liquordiapedese als Folge kann Irrtümer veranlassen. 
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dieser Verengerung der Arterienstrecke ist, wie aus der Farbe des Blutes bestimmt 
zu erschließen, der Blutstrom in ihr beschleunigt, als Folge der Verminderung 
des Widerstandes im erweiterten Capillarnetz ; in diesem wird er mit der Zunahme 
der Verengerung der Arterienstrecke zunehmend langsamer, um kurz vor oder 
beim Eintreten des Verschlusses zu erlöschen. Diese Verengerung und dieser 
Verschluß erklären durch die Vorschaltung eines Widerstandes die sich zum 
Erlöschen steigernde Verlangsamung des Stromes distal vom Hindernis. Die 
Erregbarkeit der Constrictoren der Arterien herzwärts vom - bisher allein 
berücksichtigten - empfindlichsten "terminalen" Teil der Strombahn, be­
stehend aus den Capillaren, Arteriolen und kleinsten Venen, ist somit geringer; 
im Gegensatz zu diesem Gebiet, wo sie verloren geht, bleibt sie dort erhalten, 
so daß sich durch Constrictorenreizung die Verengerung und der Verschluß 
einstellt, der den Blutstrom im terminalen Gebiet verlangsamt und zur Ruhe 
bringt. Nachträglich können, bei Fortdauer der genügend starken Reizung, 
auch die erregten Constrictoren der vorgeschalteten verengten oder verschlos­
senen Arterienstrecke, Segmentes, unerregbar werden, so daß es sich erweitert, 
während das Blut in ihm zum Stillstand kommt, weil sich herzwärts ein neues 
Segment, an dem die Reizung wirksam wird, vorschaltet und verschließt. 

Das auf die angegebene Weise im erweiterten terminalen Gebiet zum Still­
stand übergehende Blut verliert sein Plasma, sei es, daß es bei der Entwicklung 
des Stillstandes in das Gewebe austritt, wofür keine Beobachtung spricht, sei 
es, daß es beim Erlöschen der Strömung in die sich anschließenden Venen ein­
tritt, was uns wahrscheinlicher, aber nicht sicher zu ermitteln ist. Nach dem 
Verlust des Plasmas liegen die Blutkörperchen so nahe aneinander, daß sie einzeln 
optisch nicht mehr unterscheidbar sind. Nur wenn auch diese Eigentümlichkeit 
eingetreten ist, sprechen wir, altem Brauche folgend, von Stase, der der 
Stillstand des noch mit Plasma versehenen Blutes an der Seite steht. Still­
stand und Stase (rote Stase) sind, wie aus dem Gesagten hervorgeht, aufs aller­
nächste verwandt; das Experiment hat uns gelehrt, daß nur die Schnelligkeit 
des Ablaufes des beschriebenen Vorganges darüber entscheidet, ob Stillstand 
oder Stase eintritt - jener bei raschester Entwicklung, diese bei sei es nur um 
ein weniges langsamerer, die dem Plasma Zeit läßt, auszutreten oder wahr­
scheinlicher weiterzufließen 1). 

Je nach der Stärke der Reizung entwickelt sich nämlich die Stase aus dem 
normalen Zustande über ihre Vorstufen hinaus im Verlaufe weniger Sekunden 
oder in längerer und in sehr langer Zeit, in diesem zweiten Falle auch dann, 
wenn die Reize zwar schwächer, aber dauerhaft sind. Die langsamere Ent­
wicklung nach Ablauf der prästatischen Erweiterung und Beschleunigung 
soll uns nun beschäftigen, weil sie uns erlaubt, unter dem Mikroskop die Art 

1) Im eingebetteten Objekt entspricht dem Stillstand "Hyperämie". Staseblut 
mit den optisch verschmolzenen Erythrocyten ist nur bei Fixierung bald nach dem Tode, 
übrigens nicht mit allen Fixierungsmitteln, zu erkennen. Die Fluxion hält sich nicht nach 
dem Tode, da bei seinem Eintritte die Constrictoren erregt werden. Der prä- und post­
statische Zustand geben nicht minder das Bild der "Hyperämie", wie Blut, das in Still­
stand oder solches, das in Stase versetzt, aber schlecht konserviert worden war. Die Ein­
wirkung, die die Strombahnnerven, deren Erregbarkeit erst geraume Zeit nach dem Ein­
tritte des "Todes" endigt, und die physikalische Faktoren nach dem Erlöschen der Herz­
tätigkeit auf die Blutverteilung ausüben, bedürfen genauerer mikroskopischer Unter­
suchung. 
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und Weise des Überganges der Verlangsamung in Stase zu verfolgen, den wir 
bisher im Interesse der besseren Übersicht zu beschreiben unterlassen haben 
und der im Hinblick auf Späteres (die Lehre von der Exsudation) von großer 
Wichtigkeit ist. 

Ataxie der Blutbestandteile im starken prästatischen Zustande. Das Mikro­
skop lehrt, daß in der erweiterten, infolge der vorgeschalteten Arteriensegment­
verengerung bestimmten Grades stärkst verlangsamt durchströmten Blutbahn 
die roten Blutkörperchen und die nicht vermehrten weißen im Plasma unregel­
mäßig verteilt sind; es kommen einmal blutkörperchenfreie Strecken des In­
haltes, der dann nur aus Plasma besteht, vor, zum anderen abnorm eng gelagerte, 
wie geballt aussehende rote Blutkörperchen; im Venenblute sind zweifellos 
Klümpchen, aus einer Gruppe roter Blutkörperchen bestehend, festzustellen, 
außerdem können solche auftreten, die aus Blutplättchen zusammengesetzt 
sind. Im Venenstrome ist der normale plasmatische Wandstrom, in dem (spär­
liche) weiße Blutkörperchen bewegt werden, aufgehoben; die roten Blutkörper­
chen berühren nun bei ihrer Bewegung die Venenwand. - Wir haben den 
höchsten Grad dieses Zustandes des Blutes, den bereits frühere Autoren, besonders 
THoMA, beschrieben, aber nicht näher ge~rdigt und verwertet haben, als 
Unordnung (Ataxie) des Blutes bezeichnet und führen sie auf die Verlang­
samung höchsten Grades zurück; vielleicht spielt auch der Verlust der Wand­
spannung eine Rolle, wenn wir annehmen dürfen, daß sie im physiologischen 
Zustande der Strombahn einen richtenden Einfluß auf das Plasma und die Blut­
körperchen ausübt, der mit dem Sinken des Einflusses des Nervensystemes 
auf die Strombahnwand abnimmt. 

Derselbe Verlust des nervalen Tonus scheint uns die im prästatischen Zu­
stande, wenn er eine gewisse Zeit bestanden hat, zu beobachtende - leichte -
Schlängelung der Gefäße und Capillaren zu erklären, auf die wir später zurück­
kommen werden. -

Im vorhergehenden haben wir die Stase als den Abschluß einer Kreislaufs­
störung hingestellt, die durch stärkste Reizung des Strombahnnervensystems 
zustande kommt, das den Einfluß dieses ausschaltet. Noch stärkere Beein­
flussung wirkt nicht mehr reizend, sondern zerstörend, insbesondere koagu­
lierend auf Blut und Gewebe. 

Diesen Nachweis haben wir [NATus (22)] mit sehr mannigfaltigen chemischen 
und thermischen Reizen in vielfacher Abstufung an der Regio pancreatica 
(Pankreas und Mesenterium) des Kaninchens erbracht und seitdem bei vielen 
weiteren Untersuchungen, insbesondere zusammen mit REGENDANZ (46), 
weiter gefestigt. In jener ersten NATusschen Abhandlung über die Stase wird 
die Verlangsamung und der Stillstand auf die Abnahme und das schließliehe 
Aufhören der Arbeitsleistung der Strombahnwand zurückgeführt, unter Berufung 
auf die umfangreiche Literatur, die der Frage dieser Arbeitsleistung gewidmet 
ist und von der besonders die Ausführungen des Physiologen GRÜTZNER 1) 

zu nennen sind. So manches auch für ihre Existenz spricht und so sicher sie 
vom Nervensystem abhängen und mit der Aufhebung seines Einflusses auf­
hören müßte, so kann doch, da eine Peristaltik nicht zu bemerken ist, die Arbeits­
leistung der Gefäße und Capillaren im Sinne der Förderung der Bewegung des 
Blutes herzwärts nicht als nachgewiesen gelten, insbesondere nicht als so 

1) Arch. f. klin. Med., 89. Bd. 1907. 
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beträchtlich, daß sie zur Erklärung örtlicher starker Kreislaufsstörungen, wie des 
Erlöschens der Strömung, dienen kann. Demgemäß haben wir diesen Teil 
unserer Stasetheorie aufgegeben und in neuen Untersuchungen mit REGEN­
DANZ, unter Aufrechterhaltung aller in der NATusschen Abhandlung und zahl­
reichen späteren niedergelegten Beobachtungen, die Ursache der Verlangsamung 
und Stase, wie oben angegeben, in einer zunehmenden Arterienkontraktion 
erkannt 1), deren hemmender Einfluß im sich peripheriewärts anschließenden 
terminalen Stromgebiet - dessen Constrictoren, als empfindlicher denn die 
der größeren Arterien, ausgeschaltet sind und dessen Dilatatoren, nachdem sie 
die Erweiterung verstärkt, ebenfalls der Ausschaltung verfallen - die Bewegung 
des Blutes verlangsamt und schließlich aufhebt. 

Kritik abweichender Ansichten von den örtlichen Kreislaufsstörungen. Wir 
schreiten nun dazu, unsere Auffassung von den bisher besprochenen örtlichen 
Kreislaufsstörungen mit der der Autoren zu vergleichen. Wenn wir dabei vor­
wiegend die MARCHAND sche Darstellung der örtlichen Kreislaufsstörungen 2) 
berücksichtigen, so geschieht es deswegen, weil sie die letzte und ausführlichste 
ist; besonders aber auch deswegen, weil sie eine Rolle des Strombahnnerven­
systems, wenn auch mit starken Einschränkungen, anerkennt, zum Unterschied 
von COHNHEIM, dessen das Strombahnnervensystem fast ganz unberück­
sichtigt lassende Behandlung der uns beschäftigenden Vorgänge bis auf den 
heutigen Tag in der Pathologie herrschend geblieben ist. 

Kritisches zur Lehre von der Fluxion. Beginnen wir mit der Fluxion, 
so haben wir angegeben, daß sie, auf den Ort der Reizung sich beschränkend, 
auf schwächste Reize entsteht, die die Dilatatoren reizen und die Erregbarkeit 
der Constrictoren unversehrt lassen, daß sie in Erweiterung und Beschleunigung 
besteht und keine Flüssigkeit, geschweige denn Blutzellen austreten läßt. Da 
dies die gesamten Eigenschaften dessen sind, was wir bei der fluxionären 
Hyperämie beobachtet haben, so ergeben sich folgende Abweichungen von der 
der fluxionären Hyperämie von MARCHAND gewidmeten Auffassung. 

MARCHAND unterscheidet diejenige fluxionäre Hyperämie, die durch Läh­
mung der Constrictoren entstehe, von der anderen, die durch Reizung der Dilata­
toren zustande komme: neuroparalytische Hyperämie auf der einen Seite, 
irritative (oder neuro-erethische oder dilatatorische) Hyperämie auf der anderen 
Seite; beide Arten seien nicht streng voneinander abzugrenzen, da in vielen 
Fällen die Entscheidung, "welche von beiden vorliegt, überhaupt nicht sicher 
ist, und da besonders die Wirkung der Constrictoren und der Dilatatoren im ein­
zelnenFalle zeitlich und örtlich wechseln und sich miteinander kombinieren kann". 

Wir haben in unseren Versuchen die zeitlichen und örtlichen Erregungs­
und Wirkungseigentümlichkeiten der Nerven beiderlei Art als streng gesetz­
mäß ig zur Geltung kommend festgestellt und dabei nachgewiesen, daß es sehr 
leicht ist zu entscheiden, ob eine beobachtete Erweiterung durch Lähmung 
der Constrictoren zustande gekommen ist oder nicht: man braucht nur die 
Erregbarkeit der Constrictoren durch ein geeignetes Mittel, z. B. Suprarenin­
lösung 1 : 1000, zu prüfen. Diese systematisch in sehr zahlreichen Versuchen 

1) Diese Erkenntnis verdanken wir besonders dem Übergange zur Beobachtung mit 
sehr schwacher Vergrößerung mit ihrem großen Gesichtsfelde. 

2) Im KREHL-MARcHANDschen Handbuch. Bd. 2, Abt. 1, 1912. 

Ricker, Pathologie. 4 
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von uns vorgenommene Prüfung hat uns veranlaßt, den Begriff der Fluxion zu 
beschränken auf diejenige Erweiterung und Beschleunigung, bei der die Dilata­
toren erregt sind, ohne daß die Erregbarkeit der Constrictoren irgendwie herab­
gesetzt ist; hiermit gewinnen wir denn auch den Anschluß an den Begriff der 
physiologischen Fluxion, von der die pathische, wie wir gesehen, sich nur wenig 
unterscheidet. Wir sprechen daher nur von Fluxion durch Dilatatorenreizung 
bei erhaltener Erregbarkeit der Constrictoren und rechnen die kurze Minuten 
bis 1/4 Stunde währende Vorstufe der prästatischen Verlangsamung, bei der 
ebenfalls Erweiterung und Beschleunigung besteht, aber die Erregbarkeit der 
Constrictoren sinkt, nicht zur Fluxion, da jene auf einer wesentlich stärkeren 
Reizwirkung beruht und lediglich als Übergang zur prästatischen Verlangsamung 
auftritt, die sich auf Grund der sich vorschaltenden Arterienverengerung ein­
stellt. Diese prästatische Verlangsamung des Blutstromes in erweiterter Strom­
bahn ist es, der, wie wir noch zeigen werden, der Austritt von Blutflüssigkeit 
und' von Erythrocyten allein zukommt, während bei der Fluxion in unserem 
Sinne nichts Derartiges stattfindet. 

D~mgemäß können wir fast alle Beispiele, die MARCHAND - und andere 
Autoren - als solche fluxionärer Hyperämie aufzählt und unter denen solche 
sind, bei denen die Hyperämie von Exsudation begleitet ist, nicht anerkennen; 
sie gehören in das Gebiet der nach kurzer Beschleunigung mit zunehmender 
Verlangsamung einhergehenden prästatischen Hyperämie. Den Nachweis hier­
für werden wir an vielen Stellen im weiteren Verlauf unserer Darstellung bringen. 

Hier sei nur noch eines von MARCHAND angeführten Beispieles von fluxio­
närer Hyperämie gedacht, da wir hierauf im folgenden nicht zurückkommen 
werden. MARCHAND schreibt zwar nicht in dem die Fluxion behandelnden 
Kapitel, doch an anderer Stelle, S. 262, nämlich in dem Kapitel über "Hyper­
ämie durch veränderte Druck- und Strömungsverhältnisse" unter der Bezeich­
nung "kollaterale Hyperämie" den typisch wachsenden Organen eine Fluxion 
auf Dilatatorenreizung zu. Wir haben an einer früheren Stelle für die Niere 
gezeigt, daß nach dem Verlust des Schwesterorgans die vom Stoffwechsel ge­
lieferten Reize im übrig gebliebenen Organ eine verstärkte Reizung bewirken; 
die Folge ist aber nicht etwa eine gleichmäßige Hyperämie, sondern auf höherer 
Stufe die Abwechslung von funktioneller Hyperämie und Ischämie, die den 
beiden vereint tätigen Nieren (wie anderen Drüsen) von Haus aus eigen ist. 
Demgemäß kann die eine Niere nicht schlechthin als hyperämisch im Sinne der 
Fluxion bezeichnet werden, die ja einen dauerhaften gleichmäßigen Zustand 
der Dilatatorenreizung darstellt; nur die hyperämische Phase des Zustandes be­
sitzt, solange sich das Wachstum vollzieht, die Merkmale der Fluxion, insbe­
sondere die Erhaltung der Erregbarkeit der Constrictoren. 

Wenn somit auch dieses Beispiel (und die entsprechenden Zustände anderer 
Organe) nicht hierher gehören, so engt sich das Gebiet der Fluxion noch weiter 
ein; wir erinnern uns daran, wie schwach die Reize im Versuch sein müssen, 
auf daß sie entstehe. 

Die pathische Fluxion steht somit der physiologischen sehr nahe, sie spielt 
in der Pathologie eine sehr unbedeutende, fast verschwindende Rolle; während 
die mit Verlangsamung des Capillarblutes einhergehende prä- oder post­
statische Hyperämie, wie wir zeigen werden, die pathische Kreislaufsstörung 
katexochen ist. 
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Kritisches zur Lehre von der Ischämie. Von der Ischämie, der Hemmung 
der Blutbewegung durch Verengerung oder Verschluß der Arterien und Capil­
laren, die auf einem stärkeren Reiz, der die Constrictoren erregt, beruht, haben 
wir auf Grund sehr zahlreicher Versuche mit den verschiedensten Reizen er­
mittelt, daß alle Reize von einer bestimmten "mittleren" Stärke als Constric­
torenreize Ischämie hervorbringen, während deren, wie bereits angegeben, 
nichts Sichtbares die Strombahn verläßt; Constrictorenwirkung ist somit nicht 
die Eigenschaft bestimmter Stoffe, sie ist lediglich, wie unsere Versuche ergeben 
haben, an eine gewisse Reizungsstärke gebunden. 

Da dem so ist, müssen alle Beispiele von Ischämie, die von den Autoren 
direkt d. h. ohne Berücksichtigung des Nervensystems erklärt werden, so auf­
gefaßt werden, daß sie indirekt, nämlich durch eine Reizung der Constrictoren 
zustandekommen. Nach Verschluß einer größeren Arterie, z. B. durch Unter­
bindung, tritt peripheriewärts nicht etwa Stillstand ein, sondern, wie uns der 
Augenschein gelehrt, Verschluß der sich distal anschließenden Strecke und 
Äste sowie der zugehörigen Capillaren, von denen wir gesehen haben, daß sie 
sich bei der Ischämie und ihrem stärksten Grade, der Anämie, mit den kleinen 
Arterien verengen und verschließen. Es handelt sich um eine sich peripherie­
wärts fortpflanzende Constrictorenerregung, die auch an denjenigen kleinsten 
Arterien, die keine geschlossene Ringmuskulatur, sondern nur einzelne, in Ab­
ständen zirkulär verlaufende Muskelfasern besitzen, und an den muskelfaser­
freien Capillaren wirksam wird; ein "Leerlaufen" der auf die Unterbindungs­
stelle folgenden Teile der Strombahn durch Elastizität würde elastische Kräfte 
voraussetzen, die dem Endothel und den Capillarzellen nicht zukommen. Was 
sich hier im Kleinen abspielt, findet im Großen statt, wenn ein genügend starker 
Blutverlust durch Blutentziehung die Arterien und Capillaren verengt; es ge­
schieht dies durch Vermittlung der Vasoconstrictorenzentren, die infolge der 
Blutarmut gereizt werden. Dasselbe ist der Fall, wenn eine Erweiterung der 
großen abdominalen St,rombahn, speziell ihrer Venen, auf nervalem Wege zu­
standekommt und dadurch Blut dem übrigen Körper entzogen wird. Andere 
angebliche Beweise von örtlicher Anämie, die direkt physikalisch, nämlich 
durch Kompression, erklärt werden, gehören teils in das entgegengesetzte Gebiet, 
wie wir z. B. von der Hydronephrose später ausführlich zeigen werden, teils 
sind sie nicht sichergestellt (Pleuraergüsse und Pneumothorax in ihrem Einfluß 
auf den Lungenblutgehalt) und Gegenstand experimeuteller Untersuchungen 
mit bisher nicht übereinstimmendem Ergebnis. In allen Fällen ist, wenn Ischämie 
eintritt, eine Reizung von Constrictoren als Ursache festzuhalten . Hier wie 
überall kommen hämodynamisch-physikalische Einflüsse nicht in Betracht, 
solange die Strombahn unter dem Einflusse des Nervensystems steht, das durch 
die in Betracht kommenden mechanischen Einflüsse nicht ausgeschaltet, sondern 
gereizt wird. 

Welche Rolle die Kontraktion der Arterien, nur dieser, bei gleichzeitiger 
Erweiterung der Capillaren spielt, haben wir oben angegeben; wir sehen in ihr 
die Ursache jeder Verlangsamung der Capillarströmung bis zur Stase; die dieser 
in der Literatur gewidmeten Auffassungen wollen wir nun besprechen. 

Kritik der Auffassungen von der Stase. Wir greüen dabei bis auf v. RECKLING­
HAUSEN zurück, da die von ihm ausführlich vertretene Theorie der Stase in 
den folgenden Dezennien, in denen man sich mit der Entstehung der Stase 

4* 
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wenig und nur beiläufig beschäftigt hat, unangefochten geherrscht hat und 
noch heute verbreitet ist. Nach v. RECKLINGHA.USEN1) entsteht Stase durch 
Herabsetzung der Beweglichkeit der roten Blutkörperchen, die wesentlich auf 
Veränderung - Abnahme der Schmiegsamkeit und Schlüpfrigkeit - dieser 
beruht; demgemäß sei das Primäre eine sichtbare Veränderung des Gefäß­
inhaltes, die auf eine Wasserentziehung durch das staseerzeugende Mittel zurück­
zuführen sei. Besonders häufig hat man die Stase beim Eintrocknen des Gewebes 
als Beispiel herangezogen, als ob nicht Wasserverlust vor allem anderen ein 
Nervenreiz wäre. 

Unsere Versuche [NATu"I (22)) haben zwingend dargetan, daß diese Auf­
fassung unhaltbar ist. Wir haben sowohl mit hyper-, als mit hypotonischen 
Kochsalzlösungen Stase hervorgebracht, überdies mit zahlreichen anderen 
Mitteln, bei denen ein Einfluß auf das Blut, insbesondere ein wasserentziehender, 
überhaupt nicht in Betmch~ kommt. Es gehört geradezu zum Wesen der Stase, 
daß sie die Blutkörperchen unverändert läßt, die lediglich aneinander rücken, 
infolge des Plasmaverlustes, den wir oben besprochen haben, der aber nicht 
Ursache, sondern Begleiterscheinung der Stase ist. 

COHNHEIM 2) hat die Ursache der von ihm nur beiläufig erwähnten Stase, 
die von ihm Stagnation genannt wird, während er von Stase unzutreffend da 
spricht, wo das Blut koaguliert ist, nicht im Blute, sondern in der Gefäßwand 
gesucht, in einer "molekulären" Alteration derselben, die einmal die Erweiterung 
mit sich bringe, zum zweiten durch Änderung der Berührungs- und Adhäsions­
verhältnisse zwischen Blut- und Gefäßwand vermehrte Widerstände setze. 
Dieser Erklärungsversuch. den COHNHEIM auf alle diejenigen Kreislaufs'3törungen 
anwendet, die er entzündliche nennt - denen er die Stase zurechnet -, ver­
wendet eine im Bereich des Übersinnlichen gelegene Vorstellung, die von dem 
Augenblicke an verlassen werden muß, wo sich eine auf sichtbare, physiologische 
und pathologische Vorgänge gegründete Erklärung der Verlangsamung und 
Stase bietet, wie wir sie oben gegeben ha,ben. 

Sowohl v. RECKLINGHAUSEN aIr-; COHNHEIM erwähnen in ihrer Darstellung 
der Stase das Strombahnnervensystem mit keinem Worte, ebensowenig THOMA 3), 
der die Stase ähnlich wie v. RECKLINGHAUSEN auf die plasmaentfernende Wir­
kung der staseerzeugenden Mittel zurückführt, und die späteren Autoren, die 
sich an die drei genannten angeschlossen haben. Es ist das um so auffälliger, als 
v. RECKLINGHAUSEN und THOMA, in bewußtem Gegensatz zu COHNHEIM, gegen­
über anderen Kreislaufsstörungen die Rolle des Strombahnnervensystems teils 
in Bet,mcht ziehen, teils in ihrer Bedeutung voll anerkennen. Unsere Unter­
suchungen, die die Entwicklung der Stase und, wie wir sehen werden, den Ab­
lauf ilues Verschwindens ermittelt haben, stellen die in der Stase gipfelnde 
Kreislaufsstörung mitten zwischen die anderen; sie alle verlangen gleichermaßen 
eine Berücksichtigung des Strombahnnervensystems. 

Die Exsudation im prästatischen Zustande. Nachdem wir an früherer Stelle 
den prästatischen Zustand der Strombahnweite und Strömungsgeschwindigkeit 

1) RECKLINGHAUSEN, F. v.: Handbuch der allgern. Pathol. d. Kreislaufs u. d. Ernährung. 
Stuttgart 1883. 

2) Vorlesungen Bd. 1, S. 245/46. 
3) THOMA, RICHARD: Lehrb. d. allg. Pathol. u. Anat. Stuttgart 1894. 
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in gedrängter Kürze besprochen haben, kehren wir nun noch einmal zu ihm 
zurück; es lehrt nämlich die Beobachtung, daß in ihm, und zwar ausschließlich 
während der nach kurzer Beschleunigung einsetzenden und fortdauernden 
Verlangsamung, Blutbestandteile die Strombahn verlassen, nämlich, sofern 
er nicht zu schwach ist, zellfreie, demgemäß klare und farblose Flüssigkeit, 
und unmittelbar vor seinem Übergang in Stase, sofern er nicht zu rasch erfolgt, 
rote Blutkörperchen. Beides geschieht im capillären Teil der Strombahn ; für 
die roten Blutkörperchen ist das unmittelbar wahrzunehmen, für die beim 
Durchtritt nicht sichtbare Flüssigkeit ist es anzunehmen. 

Die Liquordiapcdese im prästatischen Zustande. Wir behandeln zuerst 
den Austritt klarer blutkörperchenfreier Flüssigkeit, die Liquordiapedese. 
Sie führt zu Ödem des Gewebes; aus dem Gewebe tritt die Flüssigkeit auf 
Körperoberflächen, z. B. in der Lunge (sog. Lungenödem), in die serösen Höhlen; 
die Flüssigkeit kann sich auch zwischen Schichten in von ihr neugeschaffenen 
Hohlräumen ansammeln, z. B. in einer Brandblase. 

Es ist zuerst zu bemerken, daß nicht jeder Grad des prästatischen Zustandes 
mit Liquordiapedese einhergeht; sie fehlt vielmehr sowohl beim leichten Grade 
als beim stärksten, mit Erythrodiapedese einhergehenden. Wir können somit 
sagen, daß einem mittleren Grad von prästatischer Erweiterung und Verlang­
samung die Liquordiapedese zugeordnet ist. Daß unmittelbar vor der Stase, 
zur Zeit der Diapedese der roten Blutkörperchen, keine Blutflüssigkeit in merk­
licher Menge austritt, wird wohl aus der Plasmaarmut des Blutes in diesem Zu­
stande der Strömung verständlich; daß der leichte Grad unwirksam ist, werden 
wir im folgenden soweit wie möglich erklären, wenn wir die Frage beantworten, 
welche von den angegebenen Eigentümlichkeiten des prästatischen Zustandes 
geeignet sind, den Austritt der Flüssigkeit zu bewirken. 

Sie hat zweifellos mit der Erweiterung der Capillarbahn zu tun: wenn schon 
bei der fluxionären Erweiterung Flüssigkeit von ähnlicher Beschaffenheit die 
Strombahn verläßt, im Gegensatz zur Ischämie, wo dies ausbleibt, so ist ein 
Zusammenhang zwischen Erweiterung und Exsudation anzunehmen, in dem 
Sinne, daß die zunehmende und das Maß des der Fluxion Erreichbaren über­
schreitende Erweiterung bei einem bestimmten Grade die Wand, insbesondere 
die Zwischensubstanz zwischen den Capillarzellen verdünnt und dadurch durch­
lässig macht, und daß sich schließlich Stomata öffnen, ein Vorgang, für den 
wir bald, bei Erörterung der Erythrodiapedese, Beweise bringen werden. Das 
zweite Hauptmerkmal der Strömung im mit Liquordiapedese verbundenen 
prästatischen Zustand, die Verlangsamung, in Zusammenhang mit der Exsudation 
zu bringen, gelingt nur mit dem Hinweis darauf, daß sie des Austrittes von 
Blutkörperchen, der roten und weißen, unerläßliche Bedingung ist; es liegt 
nahe, in ihr eine Bedingung des Austrittes auch von modifizierter Blutflüssig­
keit zu sehen, während die Art und Weise, wie die Verlangsamung in diesem 
Sinne wirkt, nicht klar zu erkennen ist. Vom dritten in Betracht kommenden 
Einfluß, dem capillären Blutdruck, müssen wir schließen, daß er bei der Ver­
langsamung durch ihre Ursache, die vorgeschaltete Arterienverengerung, herab­
gesetzt ist; ob und wie Herabsetzung des Druckes den Durchtritt von Flüssig. 
keit bei Erweiterung und Verlangsamung befördert, muß dahingestellt bleiben. 
Schließlich weisen wir noch darauf hin, daß zwischen dem Plasma des Blutes 
und der Capillarwand Stoffwechselbeziehungen bestehen, da, wie wir uns oft 
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überzeugt haben, Dauerstase Nekrose und Schwund der Capillarwand zur Folge 
hat; es ist daher vorstellbar, wenn auch nicht im Einzelnen, daß die Capillaren 
infolge der veränderten Beziehung zum Blute zunehmend durchlässiger werden 
etwa durch eine Art Dekomposition ihrer Wand, zumal bei längerem Bestehen 
des prästatischen Zustandes. 

Wenn somit die Einsicht in die Bedingungen der Exsudation zellfreier 
Flüssigkeit unter pathischen Bedingungen in den ersten Anfängen steht, so kommt 
erschwerend hinzu, daß wir, wie hier nachzutragen ist, nicht selten während des 
noch exsudationsfreien prästatischen Zustandes ein plötzliches vorübergehendes 
Auftreten des Ödems zwischen den Blättern des Mesenteriums beobachtet 
haben, ohne daß sich an der Weite der Strombahn und Geschwindigkeit des 
Blutes etwas Merkliches oder gar Deutliches änderte. Dieses sehr auffällige 
und nicht immer auf einen Reizzuwachs, z. B. eine kleine Störung im Versuchs­
verfahren zurückzuführende Vorkommnis ist ein Hinweis auf die Bedeutung 
besonderer Einflüsse, etwa des plötzlichen Sichöffnens zahlreicher Stomata, 
Einflüsse, die nähere Untersuchung erfordern. Was immer für andere Einflüsse 
bei der Liquordiapedese im Spiele sein mögen, sie werden erst auf dem Boden 
der, wie wir gesehen haben, auf nervalem Wege zustandekommenden prästati. 
sehen KreisIaufsstörung wirksam, die allein die Exsudation aus dem verlangsamt 
fließenden Blute hervorzubringen vermag; es gilt also, durch weitere Forschung 
die beim Bestehen der peristatischen Erweiterung und Verlangsamung bestimmten 
Grades hinzutretenden die Liquordiapedese fördernden kausalen Relationen 
zu ermitteln. 

Die Zusammensetzung der durch die CapilIarwand ausgetretenen und sich 
infolge der Herabsetzung der Resorption, wie sie die veränderte Blut- und die 
als ebenso verändert anzunehmende Lymphströmung mit sich bringt, anhäufen­
den Flüssigkeit ist, wie bekannt, der des Blutplasmas nur mehr oder minder 
ähnlich. Wie es scheint, nähern sich die beiden Flüssigkeiten, insbesondere 
in bezug auf den Eiweißgehalt, um so mehr, je stärker die zugrundeliegende 
prästatische Kreislaufsstörung ist; für den sehr stark erweiterten Zustand würde 
das aus dem Auftreten von Stomata verständlich werden. 

Zum Schlusse dieser kurzen Bemerkungen über die Exsudation zellfreier 
Flüssigkeit sei noch erwähnt, daß wir uns in unseren zahlreichen Versuchen 
nicht von der oft behaupteten komprimierenden Wirkung des Ödems auf die 
Strombahn, insbesondere die Capillaren und Venen, haben überzeugen können; 
würde eine solche Wirkung, mit Steigerung der Kreislaufsstörung als Folge, 
existieren, sie hätte sich beim Ödem oft starken Grades zwischen den Blättern 
des Mesenteriums der Regio pancreatica bemerkbar machen müssen, was wir 
auch bei langer Beobachtung nicht haben feststellen können. 

Die Erythrodiapedese im prästatischen Zustande. Indem die Exsudation 
zellfreier Flüssigkeit dem prästatischen Zustande während seines Bestehens 
in einer bestimmten Breite seiner Stärke zugeordnet ist, ist seinem Erlöschen, 
dem Übergange in Staf>e, die Diapedese roter Blutkörperchen, Erythro­
dia pe des e, eigentümlich. Sie erfolgt, wie man leicht feststellen kann, niemals 
aus Arterien oder Venen, sei es auch kleinsten, sondern ausschließlich aus den 
Capillaren; es handelt sich um den Durchtritt nur von roten Blutkörperchen, 
sind doch, wie wir erwähnt haben, im starken prästatischen Zustande die weißen 
im Inhalt der Strombahn nicht vermehrt, der jetzt nahezu rein aus roten Blut-
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körperchen und wenig Plasma besteht. Der Durchtritt erfolgt einzeln, langsam 
oder so, daß eine Gruppe von roten Blutkörperchen in einem Augenblicke ins 
Gewebe austritt; dieses nicht selten zu beobachtende Hervorschießen eines 
Strahles von roten Blutkörperchen an einer bestimmten kleinsten Stelle, an der 
sich nachher die stärkst. verlangsamte Strömung weiterbewegt, ohne daß Blut­
körperchen austreten, kann nicht anders verstanden werden, als durch plötz­
liches Sichöffnen und Sichschließen eines Stoma, ein im einzelnen nicht näher 
verständlicher Vorgang, den wir demgemäß auch für die Erklärung des Aus­
trittes von Flüssigkeit heranziehen durften, insbesondere der dem Plasma 
ähnlichen, und der, wie das zuweilen zu beobachten ist, plötzlich austretenden 
oder stark zunehmenden Liquordiapedese. Das Sichöffnen von keineswegs 
notwendig als vorgebildet aufzufassenden, sondern erst im stärksten prästatischen 
Zustande entstehenden Stomata in engerer Gestalt dürfte auch geeignet sein, 
den Durchtritt einzelner roter Blutkörperchen zu ermöglichen; hierauf weist 
die Deformierung derselben, insbesondere die Zwerchsackform, beim Durch­
tritt deutlich hin. Im übrigen können wir zum Verständnis der Erythrodiapedese 
nur auf die der Erklärung der Exsuda.tion von Flüssigkeit gewidmeten Aus­
führungen verweisen, die auch hier gültig sind, und hervorheben, daß die sehr 
starke, stärkste Verlangsamung, die dem erythrodiapedetischen Zustande zu­
kommt, zweifelloR von grundlegender Bedeutung ist, da ohne sie die roten 
Blutkörperchen nicht die enge örtliche Beziehung zu der Wandstelle erhalten 
und behalten würden, an der der Durchtritt erfolgt. 

Kritik abweichender Ansichten von der Liquor- und Erythrodiapedese. Unsere 
nächste Aufgabe ist, zu den in der Literatur vertretenen Auffassungen der 
Exsudation zellfreier Flüssigkeit und des Austrittes roter Blutkörperchen 
- durch Diapedese - SteUung zu nehmen. 

Kritik der mechanischen Erklärung der Liquor- und Erythrodiapedese. Wir 
gehen von dem Falle aus, daß die Exsudation zellfreier Flüssigkeit und, später, 
nämlich kurz vor der Stase, von roten Blutkörperchen, Vorgänge, die wir in 
dieser Hinsicht zunächst gemeinsam berücksichtigen wollen, bei genügend 
starker Beeinträchtigung des Abflusses des venösen Blutes hervorgebracht 
wird. Hier scheinen die von uns auf Nervenreizung zurückgeführten Vorgänge 
rein mechanisch abzulaufen; unter diesem Eindrucke hat man die Exsudation 
zellfreier Flüssigkeit und von Erythrocyten verallgemeinernd als mechanischen 
Vorgang, Ergebnis von Drucksteigerung, betrachtet und in Fällen, wo tat­
sächlich ein Hindernis im Abfluß des Venenblutes nicht besteht, ein solches 
willkürlich konStruiert oder ohne Begründung von "Stauungserguß" und "Stau­
ungsblutung" gesprochen. 

In Wirklichkeit bedeutet eine Beeinträchtigung des Venenblutabflusses 
eine mechanische und - durch die Vermehrung der Kohlensäure - wohl auch 
chemische einmalige Reizung des Strombahnnervensystems ; sie wirkt so, daß 
die Arterien verengt werden, während im terminalen Gebiet die Erregbarkeit 
der Constrictoren rasch verloren geht und hierdurch sowie durch Dilatatoren­
reizung Erweiterung auftritt. Die Verengerung der Arterien ist u. a. von 
v. BBACKEL1), einem Schüler THOMAS, am Frosche experimentell nachgewiesen 

1) BRAOKEL, ALFRED VON: Experimentelle Untersuchungen über venöse Stauung. 
Med. Dissert. Dorpat 1893. 
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worden; auch am Kaninchenohr mit durch Stauung herabgesetzter Durchströ­
mung haben wir sie festgestellt, dazu das verminderte oder aufgehobene Er­
blassen auf Suprarenin in constrictorenerregender Dosis. Die Stauung versetzt 
also das von ihr betroffene Stromgebiet in denjenigen Zustand der Erregung 
der Strombahnnerven, den wir als für den prästatischen Zustand charakteri­
stisch erkannt haben; dies geht auch daraus hervor, daß· nach Beseitigung des 
Hindernisses das Strombahnnervensystem sich kürzere oder längere Zeit in der 
angegebenen Weise abnorm verhält. Demgemäß geht es bei der Stauung nicht 
physikalisch zu; das Capillarsystem und die Vene vor dem Hindernis werden 
nicht einfach unter arteriellen Druck gesetzt, sondern es handelt sich um eine 
Strombahnnervenreizung, wie sie durch andersartige physikalische und chemische 
Reizung von der gleichen Stärke auch ohne Hindernis hervorgebracht wird 
und bei deren Wirkung ein den Druck im Capillarsystem herabsetzendes 
Moment, die dem terminalen Gebiet vorgeschaltete Arterienverengerung, im 
Spicle ist. 

Demgemäß darf die an den durch ein besonderes Verhalten des Strom­
bahnnervensystems gekennzeichneten prästatischen Zustand gebundene Ex­
sudation von Flüssigkeit und Erythrocyten nicht so eingeteilt werden, daß man 
einer mechanisch bedingten Exsudation eine "vasomotorisch" bedingte gegen­
überstellt; auch der auf Stauung zurückgehende prästatische Zustand ist ein 
"vasomotorischer". . 

Haben wir es soeben mit der Art und Weise zu tun gehabt, wie Stauung 
Exsudation von klarer Flüssigkeit und, bei stärkerem Grade, von Erythrocyten 
bewirkt, so berücksichtigen wir im folgenden zunächst nur die der Liquor­
diapedese gewidmeten Auffassungen, um darauf die Vorstellungen von der 
Ursache der Erythrodiapedese zu behandeln. 

Kritik anderer Ansichten von deI' Liquordiapedese. Neben die von uns zurück­
gewiesene mechaIli'lche und neben die von uns allein anerkannte "vasomotori­
sche" Exsudation von zellfreier Blutflüssigkeit hat man eine dritte Form dieser 
gestellt, beruhend auf "Veränderungen der Eigenschaften und des Gefüges der 
Gefäßwand als primärer Ursache" [KLEMENflIEWICZ1)J. Die Experimente 
COHNHEIMS, auf deren Ergebnisse sich diese das Nervensystem der Strombahn 
unberücksichtigt lassende Auffassung stützt, sind die Infusion sehr großer 
Mengen von physiologischer Kochsalzlösung in die Blutbahn, die Exsudation 
vorwiegend in die Bauchhöhle und in den Organen in derselben zur Folge hatte 2), 

und die temporäre Unterbindung von Organgefäßen, nach der mit der Wieder­
kehr der Durchströmung Ödem auftrat. Was zunächst den ersten Versuch 
angeht, so haben weder der Physiologe EWALD 3 ) noch wir ReIbst ihn bestätigen 
können; überdies ist er, wenn er unter nicht näher bekannten Umständen positiv 
ausfällt, so lange nicht beweisend, als das Verhalten der Strombahnnerven 
während seines Ablaufes nicht geprüft ist; es ist uns nicht im mindesten zweifel­
haft, daß der beträchtliche Eingriff der künstlichen Erhöhung des Druckes 
(EwALD hat Druckerhöhung auf 4-500 mm Hg erzielt, indessen ohne "erhöhte 

1) KREHL.MARCHAND: Bd. 2, Abt. 1, S. 413. 
2) VorlesungenBd.1,S.441. VorlesungenBd.1,S.243 u.a.a.O. (vgl. auch COHNHEIMS 

Neue Untersuchungen über die Entzündung. Berlin 1873). 
3) Verhandl. d. Heidelberger Naturforscher· und Ärzteversammlung, 62. Versammlung 

1889, Heidelberg 1890. 
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Durchlässigkeit") in der mit zentripetalen Nerven versehenen Blutbahn durch 
eine in der großen Menge auch chemisch für diese Nerven wohl nicht indifferenten 
Flüssigkeit starke Nervenreizung setzen wird, von der das Austreten von Flüssig­
keit vermittelst der durch sie hervorgebrachten Kreislaufsstörung abzuleiten 
wäre; bei der Wertlosigkeit dieses Experimentes für die Pathologie des Menschen 
haben wir es nicht für nötig gehalten, die besonderen Umstände zu untersuchen, 
unter denen es Erfolg hat. Dagegen haben wir uns sehr ausführlich (an der Niere) 
mit den Folgen der temporären Unterbindung der Gefäße beschäftigt, die un­
gemein vielseitig sind und unter denen auch das Ödem vertreten sein kann; 
wir werden die Wirkungen dioses Eingriffes später im Zusammenhange dar­
stellen und zeigen, daß sie nur vermittelst der von ihm gesetzten Reizung des 
Strombahnnervensystems verstanden werden können, das bisher unberück­
sichtigt geblieben ist. 

Auch die Exsudation klarer Flüssigkeit bei Nephritis hat man hierher ge­
rechnet; daß das ebenfalli'l nicht angängig ist, werden wir später dartun und zeigen, 
daß es sich um den prästatischen Zustand auf Nervenreizung handelt. 

Demgemäß ist der Begriff der Veränderung der Eigenschaften und des Ge­
füges der Gefäßwand als Ursache und zwar primärer Ursache von Liquor­
diapedese nicht brauchbar und aufzugeben. 

Schließlich ist noch auf das bisherige und das weitere Beweismaterial hinzu­
deuten, aus dem hervorgeht, daß chemische Reize, Gifte nicht durch direkte 
sondern durch indirekte, nervale Beeinflussung der Strombahnwand Exsudation 
erzeugen; die ebenfalls unterschiedene Form des "toxischen" Ödems und auch 
die des "entzündlichen" Ödems beruhen auf dem prästatischen Zustande, 
der vom Nervensystem der Strombahn abhängig ist. 

Da aus den angegebenen, später zu vermehrenden Gründen Exsudation 
zollfreier Flüssigkeit nur im prästatischen Zustande vorkommt, der seinerseits 
durch Nervenreizung von bestimmter Stärke hervorgerufen wird, ist jede der­
artige Exsudation - jedes klare Ödem des Gewebes, jeder klare Erguß in einer 
Gewebsspalte oder serösen Höhle - nervalen Ursprunges; eine Einteilung 
kann somit nur nach der Natur der Reize getroffen werden, die, wie Nervenreize 
überhaupt, physikalischer oder chemischer Natur sind. Daß es Einwirkungen 
gibt, die bei normalem Charakter der Blutströmung durch Beeinflussung der 
Strombahnwand oder des Blutes oder des Gewebes direkt Exsudation erzeugen, 
ist nicht nachgewiesen; und daß eine andere Form der Kreislaufsstörung als die 
prä- und die mit ihr übereinstimmende poststatische Liquordiapedese erzeugt, 
stellen wir auf Grund unserer Erfahrungen in Abrede. 

Fortsetzung der Kritik von Ansiehten über die Erythrodiapedese. Die gleiche 
Betrachtungsweise, die wir auf die Exsudation von blutkörperchenfreier Flüssig­
keit, die Liquordiapedese, angewandt haben, wie sie im leichteren prästatischen 
Zustande stattfindet, gilt, wie wir gezeigt haben, für die Diapedese roter Blut­
körperchen im schwersten prästatischen Zustande, kurz vor der Stase, auf die 
wir nun zurückkommen. 

Wir haben oben in allgemeiner Form dargetan, daß es eine wlberechtigte 
Vernachlässigung des Strombahnnervensystems bedeutet, wenn man die Dia­
pedesisblutung rein mechanisch, durch Stauung, zu erklären versucht; ein 
spezieller Fall dieser Vernachlässigung ist die Zurückführung von Diapedesis­
blutung auf eine angeblich primäre, ohne Beziehung zum Nervensystem 
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entstanden gedachte Venenthrombose. Indem wir auf spätere Ausführungen zur 
Lehre von der Thrombose verweisen, sei hier nur bemerkt, daß in Blut von nor­
maler Geschwindigkeit Venenthrombose nicht entsteht; sie setzt eine Verlang­
samung voraus, von der mannigfaltige Abweichungen in der Verteilung der 
Blutbestandteile, Umordnung, Metataxie, schließlich Unordnung, Ataxie der­
selben im oben angegebenen Sinne, abhängig sind. Eine solche Verlangsamung 
beruht, wie später begründet werden wird, auf einer Verengerung der Arterie 
und einer Erweiterung dessen, was wir oben terminales Stromgebiet genannt 
haben, und der Venen; ein dem prästatischen aufs engste verwandter präthrom­
bischer Zustand, dessen stärkster Grad mit Diapedesisblutung einhergehen 
und dessen Abhängigkeit von einer pathischen Reizung des Strombahnnerven­
systems nicht mehr zweüelhaft sein kann. Eine solche liegt somit auch der 
Thrombose zugrunde. Es gibt somit keine primäre Thrombose, die sekundäre 
Diapedesisblutung zur Folge hätte; die Reizung des Strombahnnervensystems 
ist das wirklich Primäre, erst auf Grund der von ihr bewirkten Verlangsamung 
kommt es zur Scheidung der Blutbestandteile, zu der Fibringerinnung tritt, 
- zur Thrombose in Venen, die auch als Reizzuwachs einen starken nicht bis 
zur Erythrodiapedese fortgeschrittenen prästatischen Zustand so steigern kann, 
daß über Diapedesisblutung Stase eintritt. 

Wenn also Thrombose nicht geeignet ist, die Diapedesisblutung - und die 
endliche capilläre Stase - rein mechanisch zu erklären, vielmehr die Thrombose 
auf einer Nervenreizung beruht und teils vor: der Diapedesisblutung, auf Grund 
eines dem prästatischen nahe verwandten präthrombischen Zustandes, teils 
nach der Diapedesisblutung - deren stärkster Grad die blutige Infarcierung 
ist .- eintritt, so ist damit die Diapedesisblutung durch "anhaltende Stauung, 
besonders durch Verschluß von venösen Gefäßen" [MARCHAND 1)] in den Rahmen 
unserer Lehre vom Angreifen der Reize am Nervensystem der Strombahn ein­
gefügt. 

Was wir hier des genaueren von mechanischer Reizung gezeigt haben, braucht 
von den andersartigen physikali'lchen und von den chemischen Reizen nach 
unseren eingehenden, auf die oben angeführten Ergebnisse experim pnt.eHer 
Untersuchungen gestützten Mitteilungen hier nicht noch einmal erörtert zu 
werden. Wir haben gesehen, daß jeder genügend starke physikalischE: und che­
mische Reiz - der nicht so stark ist, daß er in kürzester Zeit Stase hervorbringt -
durch Vermittlung des Nervensystems den prästatischen Zustand höch'lten 
Grades hervorbringt, der der Diapedesisblutung gesetzmäßig als einzige solche 
hervorbringende Kreislaufsstörung zugeordnet ist; je länger sich dieser Zustand 
hält, um so stärker wird der Austritt von roten Blutkörperchen. 

Demgemäß sind die Diapedesisblutungen sämtlich nervalen Ursprunges; 
es liegt kein Grund vor, eine besondere Gruppe als "neurotische Hämorrhagien" 
abzutrennen. Noch weniger ein Grund, "entzündliche" Blutungen zu unterschei­
den, doch müssen wir hier auf die spätere Kritik des Entzündungsbegriffes ver­
weisen. Vielmehr bleibt als einzige Einteilung wie des ihnen zugrundeliegenden 
prästatischen Zustandes so der Diapedesisblutung übrig die nach der Natur 
der Reize, der physikalischen (thermischen, aktinischen und mechaniRchen) 
und der chemischen. 

1) KREHL-MAROHAND: Bd. 2, Abt. 1, S. 300. 
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Nervale Entstehung der Blutung bei hämorrhagischen Diathesen. Dieser 
Betrachtungsweise scheinen sich zur Zeit nicht die "Blutungen bei hämor­
rhagischer Diathese" zu fügen, die als eine besondere Gruppe aufgeführt 
werden. Wir wollen im folgenden angeben, weswegen wir sie ebenfalls von Reizen 
ableiten, die das Strombahnnervensystem treffen, mag auch die Natur dieser 
Reize mehr oder minder oder völlig unbekannt sein. 

Zur Lehre von der Hämophilie. Beginnen wir mit der konstitutionellen 
Hämorrhoephilie (der sog. Hämophilie), so ist sie bekanntlich gekennzeichnet 
durch die abnorm lange Dauer der (Rhexis-)Blutung aus Wunden und die Nei­
gung zu ohne erkennbare Ursache auftretenden Blutungen in den Weichteilen, 
insbesondere in der Synovialis bestimmter Gelenke; es kann nicht zweifelhaft 
sein, daß es sjch hierbei um Diapedesisblutung handelt. 

Die Frage, warum es aus einer zerrissenen Arterie, statt daß das Bluten 
nach einiger Zeit aufhört oder durch geeignete Reize leicht zum Stehen gebracht 
werden kann, beim Bluter weiter blutet, kann nur beantwortet werden, wenn 
man zuvor ermittelt hat, wodurch bei einer normalen Person eine arterielle Blu­
tung aufhört. 

Bereits im Jahre 1884 hat von KmEEFF 1) (unter dem PhysiologenKRoNEcKER) 
festgestellt, daß man einen Hund nicht einmal aus der Carotis kann verbluten 
lassen, ja daß der Verblutungstod nicht einmal nach Eröffnung beider Carotiden 
und dazu einer Cruralarterie einzutreten braucht, und bewiesen, daß die Blutung 
durch örtliche Kontraktion der Arterie zum Stehen kommt. Hierdurch und 
durch die gleichlautenden Mitteilungen anderer Autoren, wir nennen nur R. 
THOMA, aufmerksam gemacht, habe ich mich im Felde an Leichen ohne Behand­
lung Verstorbener, wie sie nur dicht hinter der Front untersucht werden können, 
überzeugt, daß in den besonders dazu geeigneten großen bis riesigen Wunden 
(durch Granatsplitter), z. B. nach AbreiBung eines Gliedes, die Arterien durch 
Kontraktion verschlossen sind, selbst Arterien vom Kaliber einer Cruralis dicht 
unter dem Leistenband. Dieser Verschluß reicht herzwärts verschieden weit, 
es handelt sich um eine segmentäre Kontraktion, wie sie nach Beobachtungen 
durch Gewehrgeschoß verletzter Personen HERMANN KÜTTNER und MAx 
BARucH 2) so anschaulich als "traumatischen segmentären Gefäßkrampf" 
geschildert haben; die beiden Autoren haben als Wirkung des Geschosses, das 
die Arterienwand nicht berührt hatte, die Carotis communis höchstens gänse­
kieldick, die Schenkelarterie nahe dem Leistenband stricknadeldick geworden 
gesehen, segmentär und auf viele Stunden. 

Dasselbe, was wir an großen Arterien durch Präparation festgestellt haben, 
haben wir ohne Fixierungsmittel anzuwenden mikroanatomisch in der Wand 
vieler frischer Kriegswunden an kleinen Arterien beobachtet. 

Indem wir auf die bereits (bei der Lehre von der Staseentstehung) gegebenen 
Bemerkungen über die vom Nervensystem abhängige segmentäre Reaktion der 
Arterien und auf spätere Angaben hierüber verweisen, genügt es hier fest­
zustellen, daß der Verschluß der durch Trauma durchtrennten Arterien bei 
einem normalen Individuum nicht durch Thrombose, nicht durch die angeb­
liche Intimaeinrollung, sondern durch Kontraktion der Muskulatur erfolgt, die 
gemäß den in dieser Abhandlung begründeten Anschauungen auf mechanischer 

1) Arch. f. (.Anat. u.) Physiol. 1884 (Verhandl. d. Physiol. Ges. zu BerIin). 
2) Bruns' Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 120. 1920. 
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Constrictorenreizung beruht und somit eine erhaltene Erregbarkeit der Con­
strictoren voraussetzt. 

Demgemäß ist, wenn wir hier der Kürze halber von dem Verhalten der Dila­
tatoren absehen, bei einer Verwundung der Hergang der, daß durch den mecha­
nischen Reiz die Constrictoren zunächst mehr oder minder stark gelähmt werden: 
Zeit der arteriellen Blutung; und daß sie dann, mit der Abnahme der Stärke 
der Reizwirkung, in einen starken Erregungszustand verfallen: Nachlassen und 
Stillstand der arteriellen Blutung. 

In der Wunde des Hämorrhoephilen reagieren die Constrictoren anders; 
das Lähmungsstadium dauert abnorm lange, unter Umständen bis zum Ver­
blutungstode; Reize, die sonst in einer Wunde die Kontraktion der Arterien 
herbeiführen, erweisen sich als unwirksam. Das Blut tritt demgemäß unter 
seinem hohen Druck aus den in Betracht kommenden kleinen Arterien aus; 
die Hauptbedingung der Thrombose, verlangsamte Strömung, ist nicht ver­
wirklicht und auch nicht durch irgendwelche künstliche Mittel herbeizuführen. 
So sieht man denn das ausgetretene Blut gerinnen, während es unter ihm aus 
den klaffenden Arterien weiterblutet. 

Besprechen wir nun die spontane Diapedesisblutung des Bluters, wie sie 
sich anfallsweise einstellt. Wir treten hiermit, wie an früherer Stelle gezeigt 
worden ist, in das Gebiet der Wirkungsweise der starken Reize ein, da solchen 
der starke prästatische Zustand mit Erythrodiapedese, als allein für diese in 
Betracht kommende Kreislaufsstörung, zugeordnet ist. Demgemäß ist z. B. 
in der Synovialis des Bluters zur Zeit der Blutung die terminale Strombahn 
(Arteriolen und Capillaren) durch Constrictorenlähmung und Dilatatorenreizung, 
die in Lähmung übergeht, aufs stärkste erweitert, während die vorgeschaltete 
Arterie stark verengt ist; solange dieser Zustand besteht, so lange hält die 
Diapedesisblutung an, sie kann, wie bekannt, mit der Zeit gewaltige Grade er­
reichen. Kehrt die Innervation wieder zur Norm zurück, so erlischt mit der 
dadurch herbeigeführten Aufhebung der Ursache des starken prästatischen 
Zustandes die Blutung; das Blut fließt (nach einem Ühergangsstadium) schließ­
lich wieder in der normalen Geschwindigkeit durch die wieder unter den normalen 
Erregungszustand der Nerven gestellte Strombahn. Thrombose ist hierbei 
nicht beteiligt; die Diapedesisblutung des Bluters steht auf die gleiche Weise, 
wie sie entstanden ist, nämlich auf rein nervalem Wege. 

Im Gebiete der spontanen Blutung eines Bluters verhält sich somit das 
Nervensystem der Strombahn solange die Blutung währt wie unter dem Ein­
flusse eines sehr starken Reizes. 

Ein Vergleich zwischen der traumatogenen und der spontanen Blutung des 
Bluters ergibt somit, daß die aufgehobene Erregbarkeit der Constrictoren in 
beiden Fällen vorhanden ist, in den Arterien einer Wunde sowohl als in dem 
terminalen Stromgebiete, das in den prästatischen mit Erythrodiapedese ein­
hergehenden Zustand versetzt wird; zweifellos sind in der Umgebung der nach 
Rhexis blutenden Arterien die terminalen Strombahngebiete ebenfalls im starken 
prästatischen Zustande und ist die Blutung aus der Wunde eines Bluters nicht 
rein arteriell-rhektisch, sondern zugleich capillär-diap€ldetisch; während der 
capillären Diapedesisblutung sind die den terminalen Gebieten vorgeschalteten 
Arterienstrecken, Segmente, stark verengt. 
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Da, wie wir gesehen haben, die Arterien des Bluters auf den mechanischen 
Reiz des Traumas abnorm stark und lange reagieren, so daß man von einer 
verstärkten Reizbarkeit ihrer Nerven sprechen kann, und da auch die spontan, 
d. h. auf eine leichte, meist nicht bemerkte Reizung auftretenden capillären 
Blutungen verstärkte Reizbarkeit des Strombahnnervensystems voraussetzen, 
dürfen wir somit das Wesen der Hämorrhoephilie in einer in der bekannten Form 
flieh vererbenden erhöhten Empfänglichkeit des Strombahnnervensystems für 
Reize erblicken, die sich auf am Nervensystem der besonders empfindlichen 
terminalen Strombahn stark wirkende Reize anfallsweise, als Diapedesisblutung, 
auf an den Nerven der durchtremIten minder empfindlichen Arterien angreifende 
Reize in Gestalt verlängerter Rhexisblutung bemerkbar macht. Jene Diapedesis­
blutung erzeugenden Reize stellen wir uns keineswegs als besondere, etwa gar 
dem normalen Körper fremde, sondern als physiologische vor, die beim normalen 
Menschen nur eine leichte Kreislaufsänderung zur Folge haben würden, beim 
Hämorrhoephilen aber so stark wirken, wie das bei dem physiologischen Prototyp 
der Diapedesisblutung, der Menstruationsblutung des Weibes der Fall ist. 

Kritik der heutigen I,ehre von der Hämophilie. Mit dieser Auffassung, die auf 
dem Boden unserer Beobachtungen über den prästatischen Zustand in seiner 
Beziehung zum Strombahnnervensystem - in Wiederaufnahme älterer, wenig 
gestützter Lehren vom neuropathischen Charakter der Hämorrhoephilie - er­
wachsen ist, steht die moderne Theorie der Hämorrhoephilie in Widerspruch, 
indem sie, ebenfalls in Anlehnung an eine früher vertretene Denkweise, sie mit 
Blutveränderungen - mitteist einer Hemmung des Gerinnungsvermögens -
zu erklären versucht; so daß also derselbe Gegensatz festzustellen ist, wie er 
zwischen der älteren, zur Zeit acceptierten und unserer neuen Stasetheorie 
besteht. . 

Aus unseren obigen Ausführungen und unseren experimentell gewonnenen 
Anschauungen ist hervorgegangen, daß die arterielle Blutung in einer Wunde 
nicht durch Gerinnung zum Stehen kommt, und daß die Diapedesisblutung, 
um die es sich unzweifelhaft handelt, nichts mit der Beschaffenheit des Blutes, 
insbesondere nicht mit im Blute oder auch in der Strombahnwand bedingter 
verminderter Gerinnungsfähigkeit zu tun hat; künstlich ungerinnbar gemachtes 
Blut tritt nicht durch die Capillarwand hindurch. Es kann somit weder die 
Verlängerung der Rhexisblutung, noch das Auftreten und Anhalten der Dia­
pedesisblutullg des Bluters mit Verlangsamung der Gerinnung des Blutes erklärt 
werden. 

Die meisten der so zahlreichen, in ihren Ergebnissen widerspruchsreichen 
Abhandlungen auf dem Gebiete der Hämorrhoephilie haben das völlig ver­
kannt; immerhin geben neuerdings selbst Autoren, die sich auf den Boden der 
primären Blutveränderung stellen, zu, daß zu ihr eine Alteration [abnorme 
Brüchigkeit oder Durchlässigkeit, P. MORAWITZI)] der Strombahnwand hinzu­
kommen muß. Diese Alteration, die nicht in Brüchigkeit besteht und die mit 
dem Begriff der erhöhten Durchlässigkeit nur eine Scheinerklärung findet, ist 
nach unserer oben begründeten Auffassung in dem abnormen Verhalten des 
Strombahnnervensystems und in seinem Einfluß auf Weite und Geschwindigkeit 
zu sehen. 

1) Handb. d. inn. Med., herausgeg. von L. MOHR U. R. STAEHELIN. Bd.4, 1. Auf I. 1912. 
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MARCHAND1), den ebenfalls ,;die sich vielfach widersprechenden Theorien 
der Hämorrhoephilie auf Grund einer abnormen Blutbeschaffenheit" nicht 
befriedigen, erkennt die von uns neubegründete Lehre von der abnormen Inner­
vation der Strombahn als Ursache der Hämorrhoephilie nur mit der Einschrän­
kung an, daß "außerdem vieles auf ein gewisses Abhängigkeitsverhältnis der 
chemisch-physikalischen Blutbeschaffenheit von der Innervation der Gefäße 
deutE', welches sich möglicherweise auf die Absonderung von Fermenten oder 
auch von gerinnungshemmenden Substanzen von den Endothelzellen erstrecke"; 
bemerkt, aber hierzu, daß "diese Hypothesen noch zu wenig begründet sind"; 
wir bezeichnen, weitergehend, derartige Hypothesen als unbegründet und 
glauben, oben eine befriedigende Theorie der Blutungen bei Hämorrhoephilie 
gegeben zu haben. Weitere Forschungen mögen sich mit der Blutbeschaffenheit 
des Bluters zwischen den Anfällen und während derselben beschäftigen; hierbei 
wird sich ergeben, ob zur Konstitution des Bluters außer der charakteristischen 
Reaktion seines Strombahnnervensystems ein abnormes Verhalten des Blutes 
gehört, werden weitere Fortschritte in der Kenntnis der Blutgerinnung während 
und nach einer Blutung gemacht werden - aber das, worauf es ankommt, die 
unstillbaren Rhexis - und die spontanen Diapedesisblutungen (diemail neuer­
dings im Widerspruch mit unzweideutigen Beobachtungen zu Rhexisblutungen 
umzustempeln versucht) werden auf diesem Wege nicht zu erklären sein, da er 
außerhalb der Grenzen der Pathologie des Blutens, zu der die Blutungen bei 
Hämorrhoephilie gehören, verläuft. 

Neben der angeborenen "hämorrhagischen Diathese" unterscheidet man 
verschiedene Formen erworbener. Wir wollen an einer derselben auf Grund 
eigener Untersuchungen zeigen, daß auf sie unsere Betrachtungsweise anzu­
wenden ist, und zwar am Skorbut junger Tiere, wie man ihn nach den Unter­
suchungen von AXEL HOLST und THEODOR FRÖLICH 2) durch "einseitige Nahrung", 
z. B. (die von uns ausschließlich angewandte) Fütterung nur mit Hafer, erreichen 
kann. 

Eigene Versuche über die Blutungen beim Skorbut. Unsere Versuche, über 
die an anderer Stelle später ausführlich berichtet werden soll, haben ergeben, 
und zwar für die Zeit der fortschreitenden Gewichtsabnahme der Tiere, daß in 
ihr in den mikroskopisch beobachteten terminalen Stromgebieten der Regio 
pancreatica, der Conjunctiva, der Nierenrindenoberfläche, der Schleimhaut am 
Naseneingang, der Zahnfleischschleimhaut Erweiterung der Capillaren und Ver­
langsamung des Capillarblutstromes, also eine zunehmende Verminderung des 
Erregungszustandes und der Erregbarkeit der Constrictoren eintritt. Auf diese 
Weise und mit Hilfe der Verengerung der mehr herzwärts gelegenen Arterien­
segmente kann sich spontan Diapedesisblutung und Stase im terminalen durch 
Dilatatorenreizung erweiterten Stromgebiet einstellen, oder sie tritt z. B. 
auf Suprarenin in sonst constrictorenerregender Dosis ein. 

Mit diesen an zahlreichen jungen Meerschweinchen und auch an jungen 
Kaninchen (die HOLST und FRöLIcH nicht verwandt haben) gewonnenen Be­
obachtungen sind die bei dem durch Haferernährung herbeigeführten Skorbut 
dieser Tiere auftretenden Blutungen, die bisher falsch verstanden oder, so von 
HOLST und FRöucH und noch jüngst (für den Skorbut des Menschen) von 

1) KREHL.MARCHANDS Handb. Bd. 2, Abt. 1. 
2) Zeitsehr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. Bd. 72. 1912. 
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L. ASCHOF~' und W. KOCH!), unerklärt gelassen waren, dem Verständnis er­
schlossen. Die einseitige Ernährung - ähnlich, doch nach unseren Vergleichs­
versuchen nicht ebenso, sondern weit stärker' wie die Inanition - beeinflußt 
also die Nerven der Blutstrombahn in dem Sinne, daß spontan - oder unter 
dem Einfluß leichter, sonst unwirksamer Reize, über die die Skorhutliteratur 
Aufschluß gibt - die Bedingungen zum schweren, mit Diapedesisblutung ein­
hergehenden prästatischen Zustande eintreten, in der an früherer Stelle auf 
Grund unserer Untersuchungen angegebenen Weise. 

Die weitere Aufgabe der Forschung hat auf dem Gebiete des Skorbuts und 
der anderen erworbenen "hämorrhagischen Diathesen", auf die wir unsere An­
schauungen über die Entstehung der Diapedesisblutung übertragen, die Frage 
nach den Ursachen der abnormen Erregbarkeit und Reizung des Strombahn­
nervensystems zu beantworten; in bezug auf den Skorbut, eine A v i ta m in 0 se, 
ist mit der Berücksichtigung des Einflusses ahnormer Ernährung die Bahn 
dazu eröffnet und eine kleine Strecke bereits mit Erfolg zurückgelegt, in bezug 
auf den Morbus maculosus Werlhofii u. a. ist sie bekanntlich noch ver­
schlossen, wie uns scheint, weil hitrbei wie bei der Hälllorrhoephilie die persön­
liche Reaktionsform des Strombahnnervensystems beim Menschen eine besonders 
große Rolle spielt und an ihr Tierversuche eine Grenze finden. 

Die Stärke der Diapedesisblutung, Wir verlassen nicht das Gebiet der Dia­
pedesisblutung, ohne darauf aufmerksam zu machen, daß, auch nach unseren 
Erfahrungen, sie die stärksten Grade von Blutaustritt ins Gewebe, seine stärkste 
und ausgedehnteste Infarcierung, und auf innere Oberflächen des Körpers 
hervorbringen kann, bis zum Verblutungstode; COHNHEIMS Satze, daß sich 
ebensowenig wie aus der Form und Gestalt des Extravasates, aus "der Quantität 
des ergossenen Blutes die Entscheidung, ob Rhexis-, ob Diapedesisblutung, 
treffen lasse, stimmen wir auf Grund unserer Erfahrungen im Tierversuch und 
bei Sektionen menschlicher Leichen zu (31). Wie schon v. RECKLINGHAl!SEN 
halteli wir die Unterscheidung anderer Formen der Blutung, insbesondere die der 
Diaresisblutung, für ungerechtfertigt (32). Alle Diapedesisblutungen, von der 
Petechie bis zu den tödlichen, z. B. einer Magen-, Darm-, Uterus-, Nasenschleim­
haut, Niere, sind nervalen Ursprungs. Nur so erklärt sich auch die nicht zu 
bestreitende Beziehung psychischer Vorgänge zu Diapedesisblutung. 

b) Der;poststatische Zustand mit der weißen Stase. 

Die poststatische Kreislaufsstörung. Im vorhergehenden haben wir die Kreis­
laufsstörungen in ihrer Abhängigkeit vom Strombahllllervensystem bi'l zu ihrem 
Höhepunkt, dem Ergebnis der stärksten Reizung, der roten Stase, verfolgt. 
Da sich die Stase nicht notwendig hält, sondern sehr häufig auf Grund der Wieder­
kehr der Erregbarkeit des Nervensystems beim Nachlassen und Erlöschen der 
Reizwirkung löst und schließlich die normale oder wenig alterierte Beschaffen­
heit der Blutströmung aus sich hervorgehen läßt, ist unsere nächste Aufgabe, 
die poststatische Kreislaufsstörung zu besprechen. Es wird sich ergeben, 
daß hierbei die auf Leukodiapedese starken Grades beruhende Eiterung zu er­
örtern ist; um ihr, die wir als einen poststatischen Vorgang nachweisen werden, 
gerecht zu werden, ist es nötig, zur Einführung diejenige kurzdauernde, 

1) Skorbut, eine pathologisch. anatomische Studie. Jena 1919. 



64 Pathologischer Teil. 

schwache leukodiapedetische Kreislaufsstörung kennen zu lernen, die 
auf bedeutend schwächerer Reizung beruht. Wir haben ihrer im bisherigen nicht 
gedacht, weil sie nur unter bestirllmten Umständen auftritt und ihre Erwähnung 
die Darstellung übermäßig kompliziert hätte; auch hat uns daran gelegen, die 
Entwicklung der Stase in ihrer reinen Form als einer selbständigen Kreislaufs­
störung nachzuweisen. 

Der schwache prästatische leukodiapedetische Zustand zur Erläuterung des 
starken poststatischen. Das unmittelbare Ergebnis der hierhergehörigen Versuche 
wird von NATUS (22) in dem Satze zusammengefaßt: "Überschreitet die Verlaug­
samung des Venenstromes ein gewisses Maß auf eine nicht zu geringe Zeitdauer, 
so sieht man, und zwar ohne nachweisbare Beziehung zu der Natur der ange­
wandten Reize, die zunächst verlangsamt gewesenen weißen Blutkörperchen 
des plasmatischen Wandstromes an der Wand kleinster Venen haften und zum 
Teil durchtreten", und zwar handelt es sich hierbei stets nur um eine geringe 
Zahl zunächst im Blute vermehrt auftretender, dann wandständig 
werdender und ins Gewebe gelangender Leukocyten, in dem sich hierbei eine 
merkbare Menge von flüssigem Exsudat nicht ansammelt. 

Diese einfache Beobachtungstatsache läßt sich in der Tat, wie auch unsere 
weiteren Versuche regelmäßig ergeben haben, sehr leicht feststellen; es genügen, 
wie in den Abhandlungen von NATus (22) und von RICKER und REGENDANZ (46) 
und an anderen Orten vermerkt ist, geringe Abänderungen der Temperatur 
oder Konzentration der sonst zur Berieselung verwandten körperwarmen 
physiologischen Kochsalzlösung, um den Erfolg zu erhalten, nachdem vorher 
der fluxionäre und dazu etwa auch der ischämische Zustand vorausgegangen; 
BO kommt es denn auch vor, daß ein aus irgendwelchen Gründen nicht ganz 
glatter Verlauf der Operation, der Maßnahmen, die nötig sind, um das Mesen­
terium mit dem zwischen seinen Blättern eingeschlossenen Pankreas unter das 
Objektiv zu bringen, mithin schwache und kurz dauernde mechanische Reizung, 
die -- schwache - Leukodiapedese hervorruft, die auch nach über viele Stunden 
ausgedehnter Beobachtung aufzutreten pflegt. Ausnahmslos liegt ihr, während 
auch in den leicht erweiterten Capillaren die Strömung verlangsamt ist, Verlang­
samung bestimmten Grades in den kleinsten Venen zugrunde, aus denen sich 
die Diapedese der im Blute der Gegend vermehrten, in ihm zurückbleibenden 
Leukocyten vollzieht; dabei ist die Weite der Venen, deren träge Reaktion wir 
bereits an früherer Stelle hervorgehoben haben, nicht merklich verändert oder 
um ein geringes erhöht. Nachdem dieser Zustand der Strombahnweite und Strö­
mungsgeschwilldigkeit in zahlreichen Versuchen von uns vermerkt und in einer 
Reihe von Protokollen niedergelegt war, ohne daß auf die beobachtete leichte 
Arterienverengerung das genügende Gewicht bei der Erklärung der sich distal­
wärts anschließenden Verlangsamung gelegt worden war, haben wir uns in den 
weiteren Versuchen, nachdem wir die zunächst in Betracht gezogene Herabsetzung 
der Arbeitsleistung als Erklärung von Verlangsamung überhaupt aufgegeben 
hatten, von der vorgeschalteten schwachen Arterienverengerung als Ursache des 
Vorganges überzeugt, und dabei auch gesehen, daß eine Zunahme der Arterienver­
engerung die Ansammlung der Leukocyten in der Vene und die Leukodiapedese 
in den dem leichten leukodiapedetischen Zustande gesetzten Grenzen verstärkt. 

Nach unseren früheren Ausführungen über das Verhalten der Strombahn­
nerven brauchen wir nicht viele Wo~te darüber zu verlieren, wie sich beim 
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leichten leukodiapedetischen Zustande die Strombahnnerven verhalten und die 
Strombahn beeinflussen: eine bestimmte Stärke der Reizung wirkt so, daß 
sich durch Herabsetzung der Erregung der Constrictoren, die wir während des 
Bestehens der leichten Leukodiapedese mit Suprarenin nachgewiesen haben, 
und Reizung der Dilatatoren in entsprechender Stärke die terminale Strombahn 
erweitert, während daselbst die Erregbarkeit der Constrictoren herabgesetzt 
ist; und daß die Constrictoren der vorgeschalteten kleinen Arterie, mit ihrer 
geringeren Erregbarkeit, in einem leichten Erregungszustande sind, der die 
peripherische Verlangsamung bestimmten Grades entstehen läßt. 

Wird die Reizung gesteigert, so stellt sich die früher besprochene, wie wir 
gesehen haben, rasch vorübergehende prästatische Beschleunigung in der sich 
nun - durch Verlorengehen der Erregung der Constrictoren und zunehmellde 
Reizung der Dilatatoren - stärker erweiternden terminalen Strom bahn ein: 
herrührend von dem Abnehmen der Erregung der Constrictoren des vorgeschal­
teten Arteriensegmentes, das dadurch nun weit wird und damit das Hindernis 
wegfallen läßt, das die leukodiapedetische Verlangsamung hervorgebracht und 
unterhalten hatte. Nunmehr fließt das Blut, das nun keine vermehrte Leuko­
cyten mit sich führt, beschleunigt auch an den wandständig gewordenen Leuko­
cyten der kleinen Venen vorhei - die Leukodiapedese hört auf, die wandstän­
digen Leukocyten werden von dem beschleunigten Blutstrom davongetragen, 
und es besteht nun der oben näher gekennzeichnete Zustand, der von der fluxio­
nären Erweiterung und Beschleunigung durch die Aufhebung der Erregbarkeit 
der Constrictoren im terminalen Gebiete unterschieden ist und sofort sein Ende 
erreicht, nämlich in die prästatische Verlangsamung - Verlangsamung stärkeren 
Grades ohne Leukodiapedese - übergeht, sowie sich ein herzwärts sich an­
schließendes Arteriensegment stärker als es im leukodiapedetischen Zustande der 
Fall gewesen verengt; weitere Zunahme dieser Verengerung, bei genügender 
Stärke der Reizung, bewirkt dann die rote Stase. 

Hatten wir im vorhergehenden Abschnitte als Folge sich steigernder Reizung 
den Übergang der Fluxion in die Ischämie, der Ischämie in die prästatische 
Erweiterung und Beschleunigung und dieser in die prästatische Verlangsamung 
mit Erythrodiapedese und Erythrostase als Abschluß kennen gelernt, so haben 
wir uns somit nun mit einem - stets kurzen - Zustande beschäftigt, der bei 
geeigneter Form der Reizung, insbesondere bei sich langsam auswirkender 
auftritt und, wie man sieht, eine Form der Erweiterung und Verlangsamung 
darstellt, die sich von der bisher prästatisch genannten nur durch ihren 
schwächeren Grad unterscheidet; da die Verlangsamung des noch roten Inhaltes 
der Strombahn der Vermehrung der Leukocyten in ihr vorausgeht, kann man den 
Begriff des prästatischen Zustandes erweitern und von einer leukodiapedetischen 
Phase, die bei ihm im Falle langsam sich entfaltender Reizwirkung auftrit,t, 
sprechen. Indessen braucht der leukodiapedetische Zustand leichten Grades 
nicht in die stärkere Form der Kreislaufsstörung überzugehen, er erlischt viel­
mehr, wenn der Grad der Reizung dazu angetan ist. Einem bestimmten geringen 
Grade kurzer Reizung zugeordnet und dadurch schwach und vorübergehend 
geht der schwache leukodiapedetische Zustand niemals in den später zu be­
sprechenden starken leukodiapedetischen Zustand über, wie er nur, als post­
statische Phase auftritt; jede Steigerung der Reizungsstärke führt über den 
prästatischen Zustand (im engeren Sinne des Begriffes) zur Stase. 

Ricker, Pathologie. 5 
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Im Sprachgebrauche der Histiologie ist es eine - schwache - "Infiltration" mit Leuko­
cyten, die der leichte leukodiapedetische Zustand herbeiführt, oder eine geringe Beimengung 
von Leukocyten zu einem serösen Exsudat; bekanntlich braucht sich daraus keine Eiterung 
zu entwickeln. Im Mesenterium wird durch den leichten leukodiapedetischen Zustand die 
Transparenz der Membran nicht aufgehoben; die Zahl der ausgetretenen Leukocyten reicht 
dazu nicht aus. 

Es hat sich somit unzweideutig ergehen, daß der leichte leukodial'edetische 
Zustand seine erste Ursache in einer Strombahnnervenreizung bestimmten 
Grades hat, und daß andere Einflüsse, die etwa beteiligt wären, nicht angeführt 
werden können. Es hat sich ferner ergeben, daß die zweite Ursache der Leuko­
diapedese die von dieser bestimmten Nervenreizung abhängige Verlangsamung 
der Blutsl;römung in einem bestimmten Grade ist, der den Leukocyten ermöglicht, 
in vermehrter Zahl in dem in der angegebpnen Weise alterierten Stromgebiet 
zurückzubleihen, in den Wandstrom ein- und durch die Venchenwand hindurch­
zutreten. 

Es gibt einen einzigen Autor, der, allerdings in sehr enger, wie wir zeigen 
werden, unzutreffender Begrenzung, auf Grund eigener Versuche zu der gleichen 
Ansicht über die auch von ihm unterschiedene leichte Form der Leukodiapedese 
gelangt ist: RrcHARD THOMA; seine Mitteilung, aus dem Jahre 1894 stammend, 
ist unbeachtet geblieben 1). 

Thomas Lehre vom schwachen leukodiapedetis(lhen Zustande; Kritik dieser 
Lehre. THOMA hat an der Froschzunge gezeigt, daß ihre einfache Herrichtung 
zur mikroskopischen Untersuchung in der bekannten Weise, somit schwache 
mechanische Reizung, zunächst - Iluxionäre - Erweiterung und Beschleuni­
gung, darauf Verlangsamung in erweiterter Strombahn verursacht, mit der 
gesetzmäßig Wandstellung und Auswanderung der weißen Blutkörperchen 
verbunden ist; er hat auch die Bedeutung von Zunahme der Verengerung der 
Arterie für die Zunahme der VerIangsamung und der Leukodiapedese erkannt 
und den Schluß gezogen, "daß die Wandstellung und Auswanderung der farb­
losen Blutkörper auch dann eintritt, wenn außer der vasomotorischen Störung 
keine anderen Einflüsse wirksam geworden sind"; COHNHEIMS Meinung, daß 
der Leukodiapedese stets eine Erhöhung der Durchlässigkeit der Strombahn­
wand zugrunde liege, lehnt er, allerdings nur für den Fall des oben genannten 
Experimentes, ab. THOMA hat auch nicht übersehen, daß die später einsetzpnde 
Beschleunigung, unsere prästatische Beschleunigung, der Leukodiapedese ein 
Ende bereitet. 

THO.MAS unseres Erachten,; wichtige Tat hat somit darin bestanden, daß er 
die auf mechanische Reizung eintretende LeukodiapedeRe leichten Grades 
allein und mit vollem Recht mit Hilfe einer Reizung des Nervensystemes erklärt 
hat. Wir kennen keinen Eiuwand, der diese grundlegende Feststellung erschüttern 
könnte; keiner der Einflüsse, die man sonst angeführt hat und die uns später 
- bei der Kritik der Chemotaxis - beschäftigen werden als Vprsuche, die Leuko­
diapedese zu erklären, kommt überhaupt in Betracht für den einfachen Fall, 
daß sich die Leukodiapedese auf Grund der ihr zugrundeliC'genden Kreislaufs­
störung in der zum Zwecke der mikroskopischen Untersuchung leicht mechanisch 
beeinflußten Froschzunge - oder unter ähnlichen Umständen in unseren 
Experimenten beim Säugetier - einstellt. 

1) 1. c. (Lehrbuch) S. 397-408. 
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Es fragt sich nun, ob die strenge Beschränkung, die THOMA trifft, indem er 
jene Erklärung der Leukodiapedese nur auf das (schwache) "rein mechanische 
Trauma" .als Ursache anwendetl), berechtigt ist. THOMA führt als Beweis, 
daß "thermische Traumen" anders wirken, seinen V ersuch der Berieselung der 
Froschzunge mit 58° warmer physiologischer Kochsalzlösung an, in dem er, 
genau wie wir in der Regio pancrE'atica des Kaninchens, Stase erzielte, nachdem 
- im prästatischen Zustande - EX8udation zellfreier Flüssigkeit vorausge­
gangen; THOMA schließt aus dieser Beobachtung, daß das thermische Trauma 
außer der Erweiterung "die Durchlä'lsigkeit der Gefäßwandungen in so hohem 
Grade erhöht, daß die Plasmaverarmung des Blutes letzteres schwer beweglich 
macht und zu Stromverlangsamung und Stillstand der Blutbewegung Veran­
lassung gibt" 2); dazu zu Diapedese roter Blutkörperchen, die THOMA ebenfalls 
auf die Vermehrung der Durchlässigkeit zurückführt, die er als "direkte 
Schädigung der Gefäßwand" auffaßt; die gleiche direkte Schädigung verwendet 
THOMA zur Erklärung der durch stärkere mechanische Beeinflussung ent­
stehenden Stase, die wir wie jede andere Stase, nämlich als Folge der stärksten 
Reizung des Strombahnnervensystems erklären 3 ). 

THOMA wäre zu einem anderen Ergebnis gekommen, wenn er die Temperatur 
geringer erhöht hätte. Wir haben gezeigt, daß wie leichte mechanische Reizung 
so auch Berieselung mit nur 45-46° warmer Kochsalzlösung nach anfänglicher 
fluxionärer Erweiterung und Beschleunigung den schwachen leukodiapedetischen 
Zustand hervorbringt. Auch die chemische Reizung, die THOl\fA nicht in Betracht 
zieht, muß sehr schwach gewählt werden, soll sie den schwachen leukodia­
pedetischen Zustand hervorrufen; so hat in unseren Versuchen noch 0,06% 
Jodjodnatriumlösung "partielle" Stase, d. h. Stase nur in einem Teil des Capillar­
netzes bewirkt, dagegen 0,006% Lösung nicht mehl', sondern den schwachen 
leukodiapedetischen Zmltand; Camphel'öl, ein schwaches Mittel, bewirkte in 
25 % Stärke Stase und schwache Leukodiapedese nebeneinander, in 10% Kon­
zentration nur diese Form der Leukodiapedese. 

Der schwachE' leukodiapedetische Zustand entsteht somit nicht durch Reizung 
bestimmter Art, sondern durch Reizung bestimmter Stärke; die Reizung greift 
am Nervensystem der Strombahn an. 

Die Leukodiapedese an Verlangsamung in erweiterter Bahn gebunden. 
Wir hatten zuletzt konstatiert, daß der schwache leukodiapedetische Zustand 
- Erweiterung und Verlangsamung eines bestimmten Grades auf Grund von 
Reizung der Strombahllllerven in einer bestimmten Stärke, hiervon allein ab­
hängige schwache Leukocytenvermehrung im Blute und Leukodiapedese durch 
die Wand ausschließlich der kleinen Venen - durch mechanische, thermische 
und chemische Reize zustandekommt. Ehe wir zur Erörterung des sta,rken 
leukodiapedetischen Zustandes, der Eiterung, übergehen, berücksichtigen wir 
noch kurz eine Äußerung MARCHANDS, die mit unSE'l'er Angabe, daß Verlang­
samung die unerläßliche Vorbedingung der Leukodiapedese (der schwachen 
wie der starken) ist, im Widerspruch steht. 

MARCHAND (S. 258 1. c. des Handbuches) behauptet, daß bei der Lenko­
cytenauswanderung "das Blut in den erweiterten Arterien und Capillargefäßen 

1) 1. c. (Lehrbuch) S. 34. 2) 1. c. (Lehrbuch) S. 34. 
3) Hierzu Schlußanmerkung 2. 

5* 
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sehr schnell mit axialem Blutkörperchenstrom und plasmatischem Randstrom, 
in dem in Capillaren und Venen sehr bald reichliche Leukocyten auftreten, 
die allmählich an der Wand haften bleiben", ströme, und fügt einjge Zeilen 
später, nachdem er die Autoren (CoHNHEIM, THoMA, EBERTH und SCIDMMEL­
BUSCH) genannt hat, die die Verlangsamung als Vorbedingung hingestellt haben, 
hinzu: "man kann sich aber leicht überzeugen, daß auch im weiteren Verlaufe 
bei fortbestehender Auswanderung eine sehr schnelle axiale Strömt mg statt­
finden kann". Wir müssen mit aller Bestimmtheit auf Grund unserer sehr 
zahlreichen Versuche am Kaninchen behaupten, daß niemals bei Beschleuni­
gung des Blutstromes vermehrte Leukocyten im Wandstrom auf- und durch 
die Wand hindurchtreten, und daß die aus dem leukodiapedetischen Zustande 
hervorgehende prästatische Beschleunigung der Leukodiapedese, wie oben er­
wähnt, ein Ende bereitet. Es gibt keinen zwingenderen Beweis für die entschei­
dende Bedeutung der Verlangsamung, als dieser Übergang in Beschleunigung 
mit seiner Unterbrechung der Leukodiapedese als Wirkung. Dabei ist freilich 
zunächRt noch die Venenwand mit haftenden Leukocyten bekleidet, während 
der axiale Strom bereits die prästatische Beschleunigung zeigt, aber in kürzester 
Frist verschwindet auch das letzte wandständige weiße Blutkörperchen, fort­
getragen von dem beschleunigten Strom, ohne daß eines von ihnen haften 
bleibt und durchtritt 1). 

Der starke leukodiapedetische Zustand nach der roten Stase. Indem wir, 
da es sich lediglich um quantitative Unterschiede handelt, auf anderes hierher­
gehöriges verweisen, was bei unserer späteren Kritik des Entzündungsbegriffes 
zur Sprache kommen soll, gehen wir nun zur Besprechung des starken Jeuko­
diapedetischen Zustandes über, bei dem nicht nur eine geringe Anzahl 
Leukocyten ins Gewebe tritt, zu gering, um es zu trüben, zu gering, um sich als 
Eiter in einer Körperhöhle, z. B. dem Conjunctivalsack bemerkbar zu machen, 
sondern in längerer Dauer des Zustandes zusammen mit flüssigem Exsudat in 
so großer Zahl, daß sich Eiter im Gewebe oder auf Oberflächen von Organen 
ansammelt. Es handelt sich um dieselbe Eiterung, die im Gewebe den Absceß 
entstehen läßt, zu dem (Zerfalls-) Veränderungen des Gewebes gehören, die erst 
in einem späteren Abschnitte besprochen werden sollen. 

An die Spitze ste~len wir den aus unseren Tierversuchen hervorgegangenen 
Erfahrungssatz, daß der starke leukodiapedetische Zustand nach der Stase, 
roten Stase eintritt, ein Teilakt des poststatischen Zustandes ist; demgemäß 
müssen wir den bisher von uns unberücksichtigt gelassenen poststatischen 
Zustand hier erörtern, soweit es nötig ist. 

Wir gehen also davon aus, daß in einem Stromgebiet durch maximale Reizung 
die früher besprochene - rote - Stase eingetreten ist, und setzen den Fall, 
daß die Wirkung der Reizung des Strombahnnervensystems nachläßt, so daß 
sich zunächst die Stase löst und damit der, wie wir sehen werden, sehr lange 
und wechselreiche poststatische - postrubrostatische - Zustand beginnt. 

1) Nach seinem Aufsatze in Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 237. 1922 
scheint MARCHAND seine oben wiedergegebene Ansicht vom vermehrten Auftreten und 
Haften der Leukocyten an der Wand bei beschleunigter Strömung nicht mehr aufrecht 
zu erhalten. Auch die Behauptung der Auswanderung bei Beschleunigung, an der er im 
Handbuch festhält und mit der er sich selbst ("aber") in einen Gegensatz zu den oben 
genannten Autoren stellt, tritt wesentlich abgeschwächt auf. 
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Die Beobachtungen haben uns ergeben, daß der poststatische Zustand 
zunächst dem prästatischen völlig gleicht; genau wie vor der Stase besteht 
jetzt nach ihr stärkste Verlangsamung in stärkst erweiterter Strombahn mit 
Unordnung, Ataxie, des Blutes, die auch Erythrodiapedese mit sich hringen 
kann. Wir haben dann also den Zustand vor uns, wo der die Stase erzeugende 
Verschluß der Arterie durch Constrictorenreizung infolge von Abnahme dieses 
Erregnngszustandes um ein weniges nachgelassen, einer starken Verengerung 
Pla,tz gemacht hat, die es ermöglicht, daß in dem sich anschließenden terminalen 
Gebiet eine stark verlangsamte, ungeordnete Strömung wieder zustandekommt. 

War nun die Reizung, die zur Stase führte, sehr stark gewesen, hatte sie 
dadurch das Strombahnnervensystem derart beeinflußt, daß die Stase lange 
bestehen geblieben war und sich die weitere Abnahme der Constrictorenreizung 
in der vorgeschalteten Arterie nur sehr langsam vollzieht, ein Vorgang, der, 
wie wir zeigen werden, nicht gleichmäßig, sondern stufenförmig verläuft, so 
hält sich die folgende nur wenig niedriger als unmittelbar nach der Stase ge­
legene Stufe länger und liefert auf Grund einer Verlangsamung bestimmten 
Grades eine größere Menge von Leukocyten ins Gewebe, als es im prästatischen 
Zustande der Fall ist, wo, wie wir gesehen haben, bei nicht zu rascher Ent­
wicklung zur Stase der prästatische Zustand eine leichte leukodiapedetische 
Phase nur als kurzen Zwischenakt zuläßt. Es kommt hinzu, daß die Natur 
der Reizung als einer sehr starken es mit sich bringt, daß sie mehr als eine 
schwächere in die Breite und Tiefe greift - direkt und reflektorisch, was uns 
später beschäftigen soll - und dadurch größere Gebiete wie in Stase so in 
den poststatischen Zustand versetzt, dessen starke leukodiapedetische Phase 
infolge ihrer größeren Ausdehnung dann entsprechend mehr Leukocyten in der 
dazu längeren Zeit ihres Bestehens austreten läßt. 

Die Beweise für diese Angaben haben wir durch mikroskopische Unter­
suchungen vor allem an der Conjunctiva und dem subconjunctivalen Gewebe 
des Kaninchens erbracht. Es hat sich in diesem vorzüglichen Versuchsfelde, 
das mehrere Stockwerke von Strombahngebieten enthält, ergeben, daß nur 
solche Reize Eiterabsonderung in den Conjunctivalsack erzeugen, die lang­
dauernde Stase bewirkt hatten; diese Stase bestand in der oberflächlichen (sub­
epithelialen) Schicht, als der empfindlichsten, noch fort, während sich darunter 
nach Lösung der auch hier zunächst eingetretenen Stase der leukodiapedetische 
Zustand einstellte und erhielt. Hier und tiefer liegen diejenigen Arteriensegmente, 
deren Constrictoren, gemäß unseren früheren Mitteilungen über das segmentäre 
Reagieren der Arterien, vom Reize weniger stark alteriert, früher V'on ihrem 
starken Erregnngszustande während der Stase denjenigen ein wenig geringer~ 
Grad der Erregung annehmen, der wieder eine Strömung, und zwar, nach einer 
kurzen postrl1brostatischen, die poststatisch-Ieukodiapedetische im terminalen 
Gebiet möglich macht. Die Eiterabsonderung erfolgt in diesem Falle durch 
das oberflächliche Stasegebiet hindurch, was sich auch in den Augenblicks­
befunden, die das mikroskopische Schnittpräparat darbietet, bestätigen ließ; 
erst sehr viel später, wenn die Eiterung nachließ oder aufgehört hatte, schwand 
die Stase auch in der (terminalen) oberflächlichen Strombahn. Man kann sich 
keinen überzeugenderen Beweis von der angegebenen Beziehung zwischen Stase 
und Eiterung verschaffen, als indem man nach vorsichtiger Ausspülung des Eiters 
aus dem Conjunctivalsack mit körperwarmer physiologischer Kochsalzlösung 
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mikroskopisch die oberflächliche Strom bahn der Conjunctiva betrachtet: ihr 
Inhalt verharrt, gleichgültig welcher starke Reiz angewandt worden war, 
tagelang in Stase, während aus der Tiefe - infolge der dort wieder erwachten 
Strömung im poststatisch-Ieukodiapedetischen Zustand - unaufhörlich Eiter 
geliefert wird. Es ist kaum nötig, hierzu zu bemerken, vielmehr nach unserer 
Charakteristik der Stase selbstverständlich, daß aus dem oberflächlichen Stase­
gebiet überhaupt nichts die Strombahn verläßt, weder Flüssigkeit, noch körper­
liche Blutbestandteile. 

Was wir an der Conjunctiva festgestellt haben, ist auch den Beobachtungen 
an der Regio pUllcrea,tica, insbesondere ihrem Bauchfell, zu entnehmen gewesen. 
Wir haben ausnahmslos festgestellt, daß diejenigen Mittel, die später, bei der 
zweiten Beobachtung, 1-3 Tage nach der Einwirkung des Reizes, starke Leuko­
diapedese (bis zu dem später zu besprechenden Grade, der mit Vereiterung 
des Gewebes, z. B. der Darmwand einhergeht) hervorrufen, vorher, bei der 
ersten Beobachtung, rote Stase erzeugt hatten. Alle die z a h 1 r eie h e n 
chemischen Stoffe, die zum Nachweis der "Eiterung ohne Bak­
terien" verwandt worden sind, erzeugen vor der Eiterung rote 
Stase. 

Die eitrige Exsudation als poststatischer Zustand. Mit diesen Beobachtungen 
ist die Frage nach den Beziehungen zwischen roter Stase und Eiterung, die die 
Beobachtungen aufgeworfen hatten, beantwortet: nur solche Reize, beliebiger 
Natur, erzeugen Eiterung auf Grund eines starken und langen leukodiapedetischen 
Zustandes, die vorher vermöge der Stärke ihrer Wirkung auf das Strombahn­
nervensystem rote Stase (mit oder ohne Diapedesisblutung) hervorgebracht 
hatten; der leukodiapedetische Zustand, beruhend auf einer stark verlangsamten 
Strömung in erweitert,er Strombahn, setzt eine Abnahme der stärksten Con­
strictorenreizung der Arterien voraus, die vorher, zur Zeit der stärksten Wirkung 
des Reizes, die Stase im terminalen Gebiet hervorgebracht und unterhalten 
hatte. 

Wir haben nun noch hinzuzufügen, daß sich in dem in Eiterung befindlichen 
Gebiete selbst die Constrictoren auf den starken Reiz der Suprareninlösung 
1: 1000 wie im sonstigen schweren poststatischen Zustande, wo immer wir das 
geprüft haben, als unerregbar erwiesen haben; die Erregbarkeit der Dilatatoren 
läßt sich nicht prüfen, so wenig wie unmittelbar vor und nach der Stase, wo wir, 
wie früher bemerkt, Gründe haben, den Verlust derselben anzunehmen. Dennoch 
möchten wir annehmen, daß im starken leukodiapedetischen Zustande in dem 
Gebiete, .dessen Strombahnnerven, constrictorische und dilatatorische, während 
der Stase völlig und während des sich anschließenden, mit Ataxie des Blutes 
einhergehenden poststatischen Zustandes nahezu ausgeschaltet waren, der 
nervale Tonus der Wand weiter zugenommen hat: haben wir doch nunmehr 
nicht eine Ataxie des Blutes, sondern eine Umordn ung, Meta ta xie desselben, 
vor uns, die wir uns mit Hilfe eines gewissen Grades von Tonus der Wand 
mit richtunggebender Einwirkung auf die körperlichen und flüssigen Bestand· 
teile des Blutes erklären möchten. 

Tm vorhergehenden haben wir die Eiterung als Folge der roten Stase kennen­
gelernt; es ist nun noch hinzuzufügen, daß es als Ergebnis schwächerer Reizung 
einen poststatischen leukodiapedetischenZustand gibt, der sich nicht zur Eiterung 
steigert, sondern der nur so weit geht, daß das Gewebe dicht mit Leukocyten 
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durchsetzt wird. Unsere Experimente am tuberkulösen Bauchfell, auf die wir 
später ausführlich werden zu sprechen kommen, und andere ebenfalls später 
zu erwähnende Beobachtungen haben uns gelehrt, daß diesem leukodiapedeti­
sehen Zustande, der schwächer ist, als daß ausgesprochener Eiter im Gewebe 
oder auf demselben entstände, nicht allgemeine rote Stase, sondern Capillarstase 
wechselnden Umfanges ("partielle" Capillarstase) vorausgeht, während im 
übrigen die prästatische Erweiterung und Verlangsamung stärkeren Grades 
besteht, ohne in Stase überzugehen; die Vorstufe ist also schwächer, und dem­
entsprechend auch die eingeschobene leukodiapedetische Phase, nach deren 
Überwindung der sofort zu besprechende Zustand einsetzt, in dem der Inhalt 
der Strombahn wieder rot ist. Kaum brauchen wir nach den früheren Angaben 
noch einmal zu betonen, daß dieser keinen Eiter liefernde leukodiapedetische 
Zustand mit dem früher erwähnten schwachen leukodiapedetischen nicht zu 
verwechseln ist; diesem geht, wie wir gesehen haben, Fluxion voraus und folgt 
der prärubrostatische Zustand; jener geht aus diesem und partieller roter Stase 
hervor. Der jeweilige von der Stärke der Reizung abhängige Erregungszustand 
der constrictorischen und dilatatorischen Nerven in seiner, wie aus allen unseren 
Untersuchungen hervorgegangen ist, ungemein fein und streng gesetzmäßig 
abgestuften Wirkung auf die Weite und Geschwindigkeit ist es, der darüber 
entscheidet, ob eine Verlangsamung in erweiterter Bahn - die jeglicher Leuko­
diapedese zugrunde liegt - schwächer oder stärker ausfällt. 

Weiteres über den poststatischen Zustand. Nachdem wir gezeigt haben, daß 
der starke leukodiapedetische Zustand die rote Stase zur Voraussetzung hat 
und aus dem starken postrubrostatischen Zustande hervorgeht, setzen wir nun 
den, wie wir sehen werden, keineswegs immer sich verwirklichenden Fall, daß 
jener vorübergeht, also nur eine Phase im poststatischenZustande ist. Wir haben 
es somit im folgenden mit dem weiteren Verlauf des poststatischen Zustandes 
zu tun, nach der Eiterung; doch gelten die Angaben auch für den Verlauf des 
sich ohne starke Leukodiapedese vollziehenden postrubrostatischen Zustandes, 
nur daß sich dieser dann kürzer und schwächer abspielt, da ja die zugrunde­
liegende Reizung schwächer ist, als wenn sie die Leukodiapedese hervorruft. 

Dieser poststatische Zustand, den wir (46) besonders an der Conjunctiva kennen­
gelernt haben, ist dadurch gekennzeichnet, daß sich Strombahnweite und Strö­
mungsgeschwindigkeit allm~hlich wieder der Norm annähern, indem die Nerven, 
constrictorische und dilatatorische, die normale Erregbarkeit und Erregung 
wiedererlangen und endlich unter die Herrschaft der physiologischen Reize 
treten, deren Wirkung durch den starken pathischen Reiz im Stasegebiet aus­
geschaltet und in den vorgeschalteten Arteriensegmenten durch starke und 
lange Constrictorenerregung pathischen Grades ersetzt worden war. 

Wir haben bereits oben bemerkt, daß die erste Voraussetzung für die Wieder­
kehr einer Strömung das Aufhören des Verschlusses der vorgeschalteten Arterien­
segmente ist.; es il-t als erstes Ereignis daraus verständlich, daß die Constrictoren 
derselben ihre Erregbarkeit nicht verloren hatten. sondern im Gegenteil einer 
starken Erregung ausgesetzt waren, die allmählich nachläßt. In der Folge 
ist auch im terminalen Stromgebiet der erwachende Einfluß der Constrictoren 
an der allmählichen Abnahme seiner starken Erweiterung zu merken; daneben, 
so müssen wir uns vOl"fltellen, läuft langsames Wiederaufleben der im Stase­
gebiet verloren gewesenen Erregbarloeit der Dilatatoren einher. 
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Im einzelnen hat sich aus unseren Beobachtungen folgendes über den Ab· 
lauf des TJoststatischen Zustandes ergeben. 

Die Rückkehr zu einem, wie wir sehen werden, nur annähernd normalen 
Zustand vollzieht sich nicht gleichmäßig, sondern es sind mehr oder minder 
vollständig und regelmäßig diejenigen Stufen in dem langen Prozeß zu erkennen, 
die man im prästatischen Zustande beobachtet, wenn man durch einen Reiz 
von geeigneter Stärke ein Stromgebiet langsam der roten Stase zuführt; nur 
in umgekehrter Reihenfolge. Wie wir von der langsamen Entwicklung der Stase 
berichtet haben, daß sich an Erweiterung und Beschleunigung (mit Erhaltung 
der Erregbarkeit der Constrictoren) Verengerung oder Verschluß (durch Con­
strictorenerregung), hierauf Erweiterung und Beschleunigung (unter Erlöschen 
der Erregbarkeit der Constrictoren und zunehmender Reizung der länger erreg­
bar bleibenden Dilatatoren) einstellt, bis die sich herzwärts ausbreitende Er­
regung der Constrictoren die weniger erregbaren größeren Arterien erfaßt und 
dadurch im terminalen Gebiete die Verlangsamung hervorruft, die sich zur Stase 
steigert, bei der die Erregbarkeit der Strombahnnerven im terminalen Gebiet 
geschwunden ist, - so beobachtet man nun, im poststatischen Zustande stufen­
förmig sich aneinander reihend, indessen mit größerer Ungleichmäßigkeit im 
einzelnen: Erweiterung mit Verlangsamung und partieller Stase; Erweiterung 
mit Verlangsamung, zeitweilig unterbrochen von der prästatischen analoger 
Beschleunigung bei noch aufgehobener oder herabgesetzter Erregbarkeit der 
Constrictoren; schließlich über einen mittleren Grad der Weite und Geschwindig­
keit, in dem die Constrictoren ihre Erregbarkeit noch nicht ganz wiedergewonnen 
haben, und über den fluxionären Zustand Rückkehr zum annähernd normalen 
Verhalten. Auf diesem langen Wege ist im terminalen Gebiet bemerkenswerter­
weise weder stärkere Verengerung noch gar Verschluß der terminalen Strom­
bahn zu beobachten. 

Wenn sich also in allgemeiner Form und mit der soeben getroffenen Ein­
schränkung behaupten läßt, daß sich im poststatischen Zustande in umgekehrter 
Reihenfolge diejenigen Zustände abspielen, die im prästatischen verlaufen, 
so kann die Ursache nur darin gesucht werden, daß die Rückkehr der Strombahn­
nerven beiderlei Art zum normalen Zustande nicht gleichmäßig, sondern stufen­
förmig erfolgt, wobei sich die einzelnen Stufen lange erhalten, ehe eine neue 
eintritt. 

Da es sich um einen Übergang aus stärkster Erweiterung zu Enge handelt, 
muß das Verhalten der Constrictoren maßgebend sein; wie sie nach den früheren 
Angaben ihre Erregbarkeit leicht verlieren, leichter als die Dilatatoren, so ge­
winnen sie sie offenbar auch nur zögernd und stufenweise zurück, später als die 
Dilatatoren, die ihnen mit der zunehmenden Erholung entgegenwirken. Wenn 
wir dies berücksichtigen, so verstehen wir in großen Zügen den angegebenen 
Ablauf des poststatischen Zustandes; insbesondere auch seine Eigentümlich­
keit, daß in ihm im terminalen Gebiet ein Stadium der starken Erregung der 
Constrictoren vermißt wird. 

Der beschriebene und erläuterte langwierige Ablauf des poststatischen Zu­
standes ist nur nach starker Reizung zu bemerken; war die Reizung nur stark 
genug, um Stase von kurzer Dauer zu erzeugen, so vollzieht sich der Ablauf 
des poststatischen Zustandes rascher und einfacher. Demgemäß genügt nicht der 
Verlust der Erregbarkeit der Strombahnnerven bei der Stase an sich, um den 
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langdauernden stufenförmig vor sich gehenden poststatischen Zustand zu 
erklären; er setzt vielmehr eine stärkere, schwerer reparable Änderung des 
Nervensystems voraus, die wir von der Stärke der Reizung und der Beeinflussung 
des Nervensystems durch die lange Trennung vom fließenden Blute abhängig 
machen. 

Ehe wir zu einer letzten Eigentümlichkeit des langen poststatischen Zu­
standes übergehen, bemerken wir noch, daß der prästatische und poststatische 
Zustand nicht nur im allgemeinen Verhalten der Weite und Geschwindigkeit, 
der Erythro- und, vom quantitativen Unterschiede abgesehen, der Leukodia­
pedese, sondern auch in bezug auf die Liquordiapedese in ihrer Zuordnung zu 
einem bestimmten Grade der Verlangsamung übereinstimmen. 

Die Rückfälle im poststatischen Zustande; Spätblutung und Spätstase. Die 
letzte zu erörternde Seite des langen poststatischen Zustandes ist ein vorüber­
gehendes Vorkommnis, das um so sicherer und um so häufiger dazwischentritt, 
je länger die ursprüngliche Stase gedauert, je stärker also die Reizung des Nerver;t­
systems ausgefallen war, und je kürzer sie zurückliegt. 

In das angegebene und erläuterte, wie wir gesehen haben, einer immerhin 
weitgehenden Regelmäßigkeit unterliegende Ablaufen des poststatischen Zu­
standes greifen nämlich die Vorgänge ein, die wir als "R ü c k fäll e" in stärkere 
Folgen der Kreislaufsstörung bezeichnet haben, als sie der schon erreichten 
Stufe entsprechen. Hier ist vor allem die wieder auftretende allgemeine oder 
partielle rote Stase zu nennen, die sich aus dem poststatischen Zustande als 
"Spätstase" herausbildet, nicht selten mehrere Male; ihr kann, wie im prä­
statischen Zustande, Diapedesisblutung unmittelbar vorausgehen, so daß also 
diapedetische Nach- oder Spätblutung im poststatischen Zustande 
vorkommt und nichts Seltenes ist. Die Entstehungsbedingungen der rückfälligen 
Diapedesisblutung und Stase im postrubrostatischen Zustande sind dieselben 
wie sonst: bei noch bestehender Dilatation der terminalen Strombahn fallen 
die Constrictoren des vorgeschalteten Arteriensegmentes in ihren starken Er­
regungszustand zurück. Ist dies die auffälligste Form des Rückfalles, so fehlt 
es auch nicht an leichteren Rückfällen, insbesondere vorübergehend wieder auf­
tretender Erweiterung der Strombahn zu einer Zeit, wo sie bereits wieder enger 
geworden war, sei es mit Beschleunigung, sei es mit Verlangsamung, auch mit 
leicht leukodiapedetischer, auch mit Liquordiapedese verbundener, je nach 
dem Verhalten insbesondere der vorgeschalteten Arteriensegmente und ihrer 
Constrictoren. 

Die weiße Stase. Bei diesem im vorhergehenden kurz, von RICKER und 
REGENDANZ (46) ausführlich geschilderten Verhalten der Constrictoren und Dila­
tatoren im poststatischen Zustande, dessen Hauptmerkmal eine lange, wenn 
auch abnehmende Erweiterung der terminalen Strombahn ist, während zugleich 
die vorgeschalteten Arteriensegmente als Nachwirkung ihres starken Reizungs­
zustandes eine Neigung verraten, in ihren starken Erregungszustand zurück­
zufallen, nimmt es nicht wunder, daß, wie im poststatischen Zustande die eben 
erläuterte (rote) Spätstase, so Stase auch im starken leukodiapedetischen Zu­
stande eintreten kann und bei genügend hohem Grade der Reizung, d. h. nach 
genügend langem Bestehen der roten Stase, eintritt. Wir haben es dann nicht, 
wie bisher immer, wenn wir von Stase gesprochen haben, mit einer roten Stase 
zu tun, sondern mit einer weißen Stase, denn der Inhalt der Strombahn 
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besteht ja im starken leukodiapedetischen Zustande aus weißen Blutkörperchen. 
Die Undurchsichtigkeit eines mit Leukocyten durchsetzten Beobachtungsfeldes 
hat es uns zwar bisher nicht erlaubt. die stärkste Verengerung oder den Ver­
schluß der vorgeschalteten Arteriensegmente beim Eintreten der weißen Stase 
zu sehen, indessen dürfen wir jene auch für diese bestimmt annehmen, da wir 
uns von der ursächlichen Bedeutung der Verengerung für die Verlangsamung 
im leichten, nur graduell verschiedenen diapedetischen Zustande durch das 
Mikroskop überzeugt haben, und da die weiße Stase wie die rote erklärt werden 
muß; nämlich im Rahmen der allgemeinen Eigentümlichkeiten des poststatischen 
Zustandes mit sichtbarer Dilatation der terminalen Strombahn und nachweis­
licher Neigung zu Verengerung oder Verschluß der vorgeschalteten Arterien­
segmente. 

Ob auch die weiße Stase sich wieder lösen kann, haben wir bisher nicht sicher 
feststellen können, aber den Eindruck gewonnen, daß das in der Regel nach 
bereits kurzer Zeit das Bestehens durch Ausfallen von Fibrin im (spärlichen) 
Plasma der Capillaren und kleinen Venen unmöglich gemacht wird. 

Lange Dauer des poststatischen Zustandes; unvollständige Rückkehr zur 
Norm. Wir haben im vorhergehenden den poststatischen Zustand als lang­
wierig bezeichnet, und in der Tat haben unsere Versuche besonders an der Con­
junctiva die lange Dauer seiner Stadien nach starker Reizung in sehr auffälliger 
Weise dargetan. Um nur einige Beispiele zu nennen, war nach momentaner 
Einwirkung von 65° warmer Kochsalzlösung nach 10 Wochen noch nicht völlig 
das normale Verhalten der Weite und Geschwindigkeit zurückgekehrt; nach 
3 Minuten langer Einwirkung von 1 % Ammoniaklösung waren dazu 5 Wochen 
nötig. Aber auch schwächere Reize, z. B. solche, die unmittelbar nur partielle 
Stase neben der im übrigen verwirklichten starken prästatischen Kreislaufs­
störung hervorrufen, haben eine sehr lange Einwirkung; so Wärme der auf 
3 Minuten zur Berieselung der Conjunctiva verwandten 0,9% Kochsalzlösung 
von 44-46° eine Nachwirkung von 1 Woche; besonders haben sich durch 
lange Nachwirkung im Sinne des poststatischen Zustandes die starken Ver­
dünnungen des Senföls ausgezeichnet, das in der Verdünnung von 0,005% 
erst nach 40 Tagen, von 0,00005% erst nach 20 Tagen annähernd normales 
Verhalten wieder entstehen ließ. 

In allen den zahlreichen Fällen, von denen wir nur wenige Beispiele gegeben 
haben und die im übrigen in der Abhandlung von RICKEH und REGENDANZ (46) 
ausführlich verzeichnet sind, ist die Rückkehr zur Norm, wenn es sich um stärkere 
Reize gehandelt hatte, unvollkommen gewesen; es ist uns nicht zweifelhaft, 
daß ein von einem sehr starken Reiz betroffen gewesenes Stromgebiet nie wieder 
ein ganz normales Verhalten der Strombahnnerven gewinnt. 

Daß dem so ist, haben wir mit Hilfe von Suprarenin 1: 1000 gezeigt, 
das auch dann, wenn unter dem Mikroskop sich Weite und Geschwindigkeit 
wieder annähernd oder ganz normal verhielten, abnorm wirkte, nämlich nicht 
Verschluß der kleinen Arterien und Capillaren, Verengerung der weniger erreg­
baren größeren Arterien herbeiführte, wie das bei normaler Erregbarkeit der 
Strom bahnnerven in unseren Versuchsfeldern der Fall ist. Diese Beobachtung 
veranlaßt uns zu einer kurzen Übersicht über unsere Suprareninyersuche über­
haupt, die sich wie ein roter Faden durch die Versuchsreihen insbesondere der 



Nervensystem, örtliche Kreislaufsstörungen, Exsudation. 75 

eben genannten Abhandlung hindurchziehen und denen wir lehrreiche Auf­
schlüsse zu verdanken hatten. 

Die Suprareninwirkung. Beschäftigen wir uns zuerst mit der Wirkung des 
Suprarenins auf normales Gewebe, als welches wir für die hier zunächst 
zu berücksichtigenden Versuche meist die Regio pancreatica und Conjunctiva 
benutzt haben, so haben wir soeben die Wirkung von Lösungen von, wie wir 
in Rücksicht auf das Vorhergehende und Folgende sagen dürfen, mittlerer 
Stärke erwähnt; sie besteht in einer fast sofort an den kleinen Arterien und 
Capillaren, und zwar gleichzeitig, eintretenden maximalen Constrictorenerregung, 
die nach 10--20 Minuten aufhört und rasch dem normalen Verhalten der Strom­
bahnnerven, der Weite und Geschwindigkeit Platz macht; wird an derselben 
Stelle die Anwendung mehrmals wiederholt, nachdem jedesmal der normale 
Zustand zurückgekehrt war, so macht sich eine deutliche Abschwächung der 
Erregung der Constrictoren bemerkbar, so daß die Wirkung später eintritt, 
kürzer dauert und schwächer ausfällt; die Constrictoren verlieren somit an Er­
regbarkeit und sind auch durch eine an derselben Stelle angewandte stärkere 
Lösung (1: 100) fast unerregbar. 

Benutzt man zum Versuch von vornherein eine stärkere Lösung, von 
1 : 100, so entsteht (bei einmaliger Anwendung) zwar ebenfalls eine stärkste 
Constrictorenerregung mit Verengerung der größeren Arterien, Verschluß des 
terminalen Stromgebietes als :Folge, und zwar auf wesentlich längere Zeit, 
nämlich fast eine Stunde, aber es tritt im terminalen Stromgebiet als Nachwir­
kung eine Erweiterung der Strombahn auf, in der sich Stase einstellt, die durch 
nachfolgende Venenthrombose definitiv gemacht wird. Gemäß der oben aus­
führlich dargelegten Theorie der Stase ist also als Folge der starken Reizung 
nach der langen maximalen Constrictorenerregung Lähmung der Constrictoren 
und Reizung der Dilatatoren im terminalen Gebiet eingetreten, in dem di.e 
sich nach kurzer Zeit wieder einstellende Erregung der Constrictoren herzwärts 
gelegener Arteriensegmente die Stase bewirkte. 

Steigert man die Stärke der I.ösung auf die überhaupt erreichbare Höhe 
von 3,6% (Suprareninborat, blutisotonische Lösung von amphoterer Reaktion), 
so fällt die maximale Constrictorenerregung der terminalen Strombahn nur ganz 
kurz aus; es schließt sich sofort eine Erweiterung dieser an, in der sofort Still­
stand oder Stase eintritt. Die Erklärung hierfür ist in unserer Stasetheorie 
gegeben; wir haben früher bemerkt, daß zwischen Stillstand und Stase in er­
weiterter Strombahn kein prinzipieller Unterschied besteht. 

Wird dagegen die Suprareninlösung in der starken Verdünnung von 1 : 50 Mil­
lionen verwandt, so bewirkt sie, wie zuerst S. OGAWA [im GOTTLTEBschen In­
stitut!)] an durchspülten Darmgefäßen gezeigt hat, Erweiterung der Strombahn 
und Beschleunigung der in ihr strömenden Flüssigkeit; wir haben das an der 
Regi.o pancreatica des lebenden Kaninchens bestätigt und zugleich gezeigt, 
daß es sich nicht, wie ÜGAWA annimmt, um diejenige von uns prästatisch 
genannte Erweiterung und Beschleunigung handelt, die sich an eine starke 
Constrictorenerregung anschließt und während deren die Erregbarkeit der 
Constrictoren aufgehoben ist, sondern um den fluxionären Zustand, da die 

1) Arch. f. exp. PathoI. u. Pharmakol. Bd. 67. 1912. 
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Constrictoren auf Suprarenin 1: 1000 in diesem Zustande der Erweiterung 
normale Erregbarkeit besitzen. 

Diese unsere Versuche geben somit eine volle Aufkärung über die Wirkungs­
weise des Suprarenins : schwächste Konzentrationen bewirken Fluxion, mittlere 
Ischämie, starke Stase. 

Suprarenin zur Prüfung der Erregbarkeit der Constrictoren. Wir kommen 
hierauf bald zurück und fassen nun die Ergebnisse der sehr zahlreichen Versuche 
zusammen, die wir an solchen Stromgebieten mit 1 %0 Suprareninlösung vor­
genommen haben, die vorher anderen Reizen ausgesetzt gewesen und dadurch 
in den poststatischen Zustand versetzt waren. Wir hatten sie angestellt in der 
Absicht, die Erregbarkeit der Constrictoren während einer Erweiterung zu 
prüfen; neben der Erfüllung dieser Hoffnung haben uns die Versuche eine er­
wünschte Bestätigung unserer Stasetheorie ergeben. 

Während es nach den früheren Ausführungen ohne weiteres verständlich 
ist, daß sich während einer durch beliebige Reize herbeigeführten Fluxion die 
Constrictoren durch die angegebene Suprareninlösung normal erregbar zeigen, 
daß während einer Ischämie geringeren Grades ebenfalls durch beliebige Reize 
die Lösung sofortigen Verschluß der terminalen Strombahn durch Verstärkung 
der Constrictorenreizung herbeiführt, geht die Wirkung des 10/ 00 Suprarenins 
auf ein stärker gereizt gewesenes und unter der -langen - Nachwirkung dieses 
Reizes stehendes Strombahnnervensystem aus folgenden Ausführungen hervor. 

Wir haben gesehen, daß im prä- und poststatischen Zustande, beide zusammen 
werden wir auch hier künftig den peristatischen (perirubrostatischen) Zu­
stand nennen, im terminalen Gebiet die Constrictorenerregbarkeit herab­
gesetzt oder aufgehoben ist und die Dilatatoren erregt sind; die Folge ist eine 
Erweiterung der Strombahn, während deren der Zustand der vorgeschalteten 
Arteriensegmente über die Geschwindigkeit des Blutstromes entscheidet; nach 
eingetretener Erregung derselben besteht Verlangsamung, die sich im prä­
statischen Zustande zur Stase steigert, im poststatischen zur Norm zurück­
kehrt. 

Wendet man während des peristatischen Zustandes Suprarenin (1: 1000) 
auf ein Stromgebiet an, so bleibt einmal der Verschluß oder die Verengerung 
der terminalen Strombahn aus, zum zweiten tritt in der terminalen Strombahn 
Stillstand oder Stase ein, jener bei momentaner Wirkung des Suprarenins, diese, 
dem Stillstand, wie wir gesehen haben, aufs nächste verwandt, bei etwas lang­
samerer; beide nicht selten mit Zunahme der Erweiterung der erweiterten 
terminalen Strombahn verbunden. Während sich die erste Wirkung leicht aus 
der Herabsetzung oder Aufhebung der Constrictorenerregbarkeit im perista­
tischen Zustande erklärt, ist zur Erklärung der zweiten Wirkung, des Stillstandes 
oder der Stase, daran zu erinnern, daß dem peristatischen Gebiet Arterien­
segmente mit Constrictoren vorgeschaltet sind, die während der Stase einer 
maximalen Erregung unterworfen gewesen . vor und nach· derselben minder 
erregt, aber voll erregbar sind; indem nun das Suprarenin 1: 1000 an ihnen 
angreift, stellt es die stärkste Verengerung oder den Verschluß und damit den 
Stillstand oder die St,ase im terminalen Stromgebiet wieder her; sofern es dabei 
in diesem zugleich erweiternd wirkt, ist anzunehmen, daß die sonst als Constric­
torenreiz wirkende Lösungsstärke im terminalen Gebiete die Constrictoren, so­
weit sie wieder erregbar geworden sind, ausschaltet und die Dilatatoren erregt, 
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eine Wirkungsweise, die am normalen Gewebe, wie wir gesehen haben, nur stär­
keren Lösungen als 1: 1000 zukommt, nach einer maximalen Reizung aber als 
Ergebnis der Addition des von der starken Reizung zurückgebliebenen Erregungs­
zustandes und der vom Suprarenin gesetzten Erregung durchaus verständlich 
ist. Wir haben auch im Mesenterium, dessen lange Gefäße für solche Beobach­
tungen trefflich geeignet sind, gesehen, daß das Suprarenin die dem erweiterten, 
verlangsamt durchflossenen terminalen Gebiet vorgeschaltete verengte Arterien­
strecke erweiterte und eine neue sich herzwärts anschließende so verengte, daß 
peripheriewärts die Verlangsamung und Stase zustandekam, was sich aus dem 
Gesagten ohne weiteres erklärt. 

Wir geben hier einige Beispiele, die zeigen, daß das Suprarenin (1: 1000) 
lange Zeit nach einer stärkeren Reizung in einem poststatischen Zustande der 
Weite und Geschwindigkeit, der bei der mikroskopischen Untersuchung nur 
wenig oder gar nichts an Abweichungen vom normalen Verhalten darbot, 
Stillstand oder Stase häufig unter Erweiterung - statt Verschluß der terminalen 
Strombahn - hervorbrachte. 20 Tage nach der Einwirkung von 0,00005% 
Senföl waren Weite und Geschwindigkeit wieder zur Norm zurückgekehrt; 
auf die Suprareninlösung stellte sich beträchtliche Erweiterung und Verlang­
samung fortschreitend unter geringer Diapedesisblutung zu partiellem Still­
stand und Stase ein; eine ähnliche Wirkung trat 39 Tage nach der Anwendung des 
reinen Senföls, 28 Tage nach der der 1 % Jodjodnatriumlösung auf. Sehr viele 
andere Beispiele in allen Abstufungen der Wirkung der Suprareninlösung findet 
man in der Abhandlung VOn RICKER Und REGENDANZ für die Regio pancreatica 
und besonders die Conjunctiva; an dieser war nicht selten die Stase oder der 
Stillstand in der oberflächlichen Strombahn, der Verschluß in der tieferen 
mikroskopisch, oder die Erweiterung auch noch der tieferen Strombahn (als 
der allein mit unbewaffnetem Auge beurteilbaren) makroskopisch wahrzunehmen, 
an Stelle der in der normalen Conjunctiva auf die 1 °/00 Lösung auftretenden 
Blutleere in der oberflächlichen und der tieferen Schicht. 

Was wir in den soeben angeführten Untersuchungsreihen mit Suprarenin 
1: looo(oder 1 : 10000) erzielt haben, ist, nach dem Bisherigen selbstverständlich, 
im peristatischen, insbesondere im langen poststatischen Zustande durch be­
liebige andere Constrictorenreize von der entsprechenden Stärke ebenfalls herbei­
zuführen; so haben wir in früheren Versuchen mit dem gleichen Erfolge, insbe­
sondere Stase statt Ischämie, Kälte, Wärme, Sublimatlösung (1: 20000), AI­
kohollösung (15: 100) in dem peristatischen Zustande benutzt, der der Unter­
bindung des Ausführungsganges des Kaninchenpankreas (23) und der der In­
fektion der Regio pancreatica mit Tuberkelbacillen (40) folgt. 

Erhöhte Erregbarkeit insbesondere der Arterien herzwärts vom Bereich des 
peristatischen Zustandes. Bei dieser Anwendung von Reizen VOn mittlerer 
Stärke, Constrictorenreizen, auf ein Gebiet mit peristatischem Zustande in der 
terminalen Strombahn hat sich dann, wenn wir die Wirkung des aufgesetzten 
Reizes lange verfolgt oder später VOn neuem herbeigeführt haben, regelmäßig 
ergeben, daß sie länger, meist sehr viel länger anhielt, als es bei der Anwendung 
des als akzessorischer Reiz benutzten Stoffes, z. B. des Suprarenins, auf ein 
normales Organ, d. h. ein solches mit normaler Erregbarkeit des Strom­
bahnnervensystems, der Fall ist. Da bei dieser Wirkung auf das im perista­
tischen Zustand befindliche Gebiet und seine Umgebung die Erregung von 
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Arterienstrecken, die vor dem Eintreffen der hinzutretenden Constrictoren­
reizung nicht gereizt waren, wie wir gesehen haben, beteiligt sein kann, schließen 
wir, daß solche Strecken auf die Constrictorenreizung abnorm lange reagieren; 
es besteht also in diesem Sinne eine erhöhte Erregbarkeit derjenigen Arterien­
strecken, die vor einem durch nervale Reizung in dem peristatischen Zustand 
versetzten Gebiete liegen. 

Was wir im bisherigen von lokaler Beeinflussung eines im peristatischen 
Zustande verschiedenen Grades befindlichen Stromgebietes durch einen hinzu­
tretenden Reiz gesagt haben, gilt auch für akzessorische Reizung, die vom Blute 
aus wirkt; wir haben das ausführlich für das Sublimat und Salvarsan (35) gezeigt 
und im Laufe unserer Untersuchungen eine Reihe von Erfahrungen mit anderen 
chemischen Reizen gewonnen, die ebenso ausgefallen sind. Es hat sich dabei 
bestätigt, daß die in einem durch eine vorhergehende lokale Reizung in den 
peristatischen Zustand versetzten Stromgebiet auftretende oder sich steigernde 
Verlangsamung wesentlich länger anhält als die Wirkung des ins Blut einge­
führten Reizes auf Körperteile mit normaler Erregbarkeit des Strombahn­
nervensystems. Wir dürfen also auch für den Fall einer vom Blute aus hinzu­
tretenden Reizung den vorher unbeteiligt gewesenen Arterienstrecken vor dem 
von den früheren (lokalen) Reizen betroffenen Gebiet eine erhöhte Erregbar­
keit zuschreiben. 

Bestätigende Versuche am Ohrlöffel des Kaninchens. Unsere bisherigen 
Angaben über die lokale Wirkung von Reizen auf ein Stromgebiet sind vor­
wiegend an den beiden im vorhergehenden allein herangezogenen, von uns 
bevorzugten Versuchsfeldern der Regia pancreatica und der Conjunctiva des 
Kaninchens mikroskopisch gewonnen worden. Wir verfehlen aber nicht, darauf 
hinzuweisen, daß sich am Ohrlöffel des Kaninchens (46) mit unbewaffnetem, 
an jenen beiden Versuchsfeldern geschulten Auge die wichtigsten Ergebnisse 
bestätigen lassen, die wir schließlich auch in der Nierenrinde des lebenden 
Kaninchens mikroskopisch gewonnen haben. Wir gehen auf die Versuche 
am Ohrlöffel der Kürze halber hier nicht ein und werden auf einige unserer 
Versuche an der Nierenrinde an späteren SteHen dieser Abhandlung zurück­
kommen. 

Das Stufengesetz. Unseren sehr zahlreichen Beobachtungen haben wir das 
"Stufengesetz" der lokalen Wirkung von Reizen auf das Strombahnnerven­
system entnommen, das wir in folgende Worte kleiden: 

1. Schwache Reizung bewirkt durch Dilatatorenerregung Erweiterung und 
Beschleunigung; die Constrictoren bleiben erregbar. Fluxion. 

2. Mittlere Reizung ruft durch Constrictorenerregung Verengerung der 
Arterien und Capillaren mit Verlangsamung des CapiIlar- und Venenstromes 
hervor; stärkere Reizung dieser Art verschließt die kleinen Arterien und Capillaren 
und läßt den Venenstrom stillstehen. Ischämie, Anämie. 

3. Starke Reizung hebt im terminalen Stromgebiet die Erregbarkeit der 
Constrictoren auf und erregt die länger erregbar bleibenden, zuletzt ebenfalls 
der Lähmung verfallenden Dilatatoren; hierdurch entsteht zunächst Erweiterung 
mit Beschleunigung, doch bewirkt ein früh hinzutretendE'r Rillfluß Verlang­
samung und Stase, nämlich zunehmende Arterienverengerung auf Grund der 
herzwätts fortschreitenden segmentären Erregung der schwerer erregbaren 
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Constrictorell der größeren Arterien. Prästatischer Zustand und rote 
Stase l ). 

Ein Stufengesetz läßt sich auch für die Exsudation und ihre Beziehung 
zur Stärke der Reizung aufstellen, die, wie wir gesehen haben, nur in der 
3. Stufe (der starken Reizung) zustandekommt: im prästatischen Zustand. 
beginnt sie mit -- schwacher - Leukodiapedese, der die Exsudation von Blut­
flüssigkeit, die Liquordiapedese, darauf die Erythrodiapedese folgt. 

Die Haupteigentümlichkeiten des poststatischen Zustandes lassen sich nicht 
in kurze Sätze bringen; doch dürfen wir eine Charakteristik desselben mit 
folgenden Worten geben: 

Der poststatische Zustand ist eine ungefähre Rekapitulation des prästatischen ; 
nach langer Dauer der roten Stase fällt entsprechend dem zugrunde liegenden 
starken Grade der Reizung die leukodiapedetische Phase stark aus und liefert 
flüssigen Eiter. 

Das segmentäre Reagieren der Arterien. In bezug auf die Arterien haben 
wir für mittlere und starke nervale Reizung ihr segmentäres Reagieren 
festgestellt, nämlich so, daß die Reaktion um so stärker ausfällt je geringer das 
Kaliber des Segmentes ist; mit anderen Worten: ihre Erregbarkeit und Er­
regung nehmen segmentweise herzwärts ab. Haben wir diese Eigentümlichkeiten 
der Arterien und die erhöhte Erregbarkeit von Arteriensegmenten im vorher­
gehenden zur Vereinfachung der Darstellung in den Hintergrund treten lassen, 
so wird auf sie im folgenden des öfteren zurückzukommen sein; weitere be­
stätigende Beohachtungen finden sich in einer in dieser Schrift. nicht mehr 
ausführlich benutzten, demnächst erscheinenden Abhandlung meines Mit­
arbeiters FRITZ LANGE (63). -

Wir merken noch an, daß auch die stärkeren der unterschiedenen auf ent­
sprechenden Grad der nervalen Reizung eintretenden Typen der Weite und 
Geschwindigkeit im normalen Körper, also auf physiologische Reizung vor­
kommen: aus der Ischämie des postmenstruellen Zustandes der Uterusschleim­
haut entwickelt ~ich über einen sehr leichten leukodiapedetischen Zustand 
in der prämenstruellen Zeit der starke prästatische Zustand und unter menstru­
eller Diapedesisblutung die rote Stase; während der Verdauungszeit besteht 
ein sehr leichter leukodiapedetischer Zustand in der Dünndarmschleimhaut 
(an diesem Orte geht also die funktionelle Hyperämie mit Verlangsamung ein­
her, im Gegensatz zu der in den früher herangezogenen Organen). 

c) Die Thrombose. 

Wir haben im vorhergehenden bei der Erörterung der örtlichen Kreislaufs­
störungen das terminale Stromgebiet in den Vordergrund gestellt und darunter 
das Capillarsystem in seiner Zuordnung zu seinen kleinsten Gefäßchen verstanden. 
In der Tat spielen sich wie im physiologischen Leben so im pathologischen 
die Schwankungen der Weite und der Geschwindigkeit hier ab, wo die Erregung 
der Strombahnnerven nachweislich die stärkste Wirkung ausübt, im Vergleich 
mit der schwächeren an den vorgeschalteten Arterien, so wichtig sie in ihrer 
Wirkung ist, und vollends mit der au den träge reagierenden größeren Venen, 

1) Hierzu: Schlußanmerkung 3. 
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denen eine erkennbare Rolle in den Kreislaufsstörungen, soweit sie uns bis jetzt 
beschäftigt haben, überhaupt nicht zukommt. 

Die Venen sind es, in denen diejenigen Vorgänge ablaufen, denen wir uns 
nun noch ausführlicher widmen müssen, nachdem wir bereits an einer früheren 
Stelle ihrer kurz gedacht haben; wir meinen die Thrombose in ihren beiden 
Formen'. 

Wir haben bisher nicht systematische Versuche über die Thrombose ange­
stellt, doch im Verlaufe unserer Untersuchungen über den örtlichen Kreislauf 
und seine Störungen zahlreiche Beobachtungen gemacht, deren Ergebnisse 
hier nur soweit verwertet werden sollen, als es für den Zweck dieser Schrift 
notwendig ist. 

Weiße und rote Thrombose. Wir unterscheiden eine weiße und eine rote 
Thrombose, so wie wir eine weiße und rote Stase einander gegenübergestellt 
haben, zu denen die beiden Thromboseformen in Verwandtschaft stehen, und 
bemerken, daß, wie besonders EBERTH und SCIDMMELBUSCH1) nachgewiesen, 
bei der weißen Thrombose ein ebenfalls weißer (d. h. farbloser) Bestandteil des 
zur Thrombose sich anschickenden Blutes eine Rolle spielt, nämlich die 
Blutplättchen, die wir bisher, um die Darstellung nicht noch mehr zu belasten, 
nur einmal, bei Erörterung der Ataxie (Unordnung) der Blutbestandteile im 
starken peristatischen Zustande kurz erwähnt haben. 

Es ist vorauszuschicken, daß es nicht gelingt, Blutplä ttchen im Blute des Kaninchens 
und des Menschen bei der unter dem Mikroskop beträchtlichen normalen Geschwindigkeit 
des Blutes zu sehen. Demgemäß ist der Nachweis der Blutplättchen als physiologischer 
Blutbestandteile nicht erbracht; es muß damit gerechnet werden, daß sie erst bei der starken 
Verlangsamung des Blutes, bei der sie sichtbar sind, entstehen; auch dann, wenn besondere 
physiologische Verhältnisse es sind, die eine lokale örtliche Verlangsamung starken Grades 
bewirken, wie das z. B. in kleinen Venen des Flügels der Fledermaus der Fall ist, ist eine 
Verallgemeinerung dieser Beobachtung (die zudem wohl ausnahmslos unter besonderen 
Bedingungen, nämlich an aus dem Winterschlaf erweckten Tieren gewonnen ist) nicht zu· 
lässig. 

Die weiße Thrombose. Mögen nun die für die Entstehung der Thrombose, 
insbesondere der weißen (sog. Abscheidungs- oder Pulsionsthrombose), die 
uns zuerst beschäftigen soll, so wichtigen Blutplättchen vorgebildet sein oder 
erst entstehen (oder, was auch in Betracht kommt, während der VerJangsamung 
im Stromgebiete vermehrt entstehen), es ist eine allgemein anerkannte Tat­
sache, daß sie erst nach Eintritt starker Verlangsamung im Wandstrom der 
kleinen Venen angetroffen werden, in größerer Zahl, weml die Verlangsamung 
stärker ist als die zur Vermehrung und Wandstellung der Leukocyten führende, 
worauf zuerst EBERTH und SCIDMMELBUSCH (1. c.) hingewiesen haben. Dem­
gemäß fällt die lokale Ansammlung der Blutplättchen, ihr Wandständigwerden 
und Aneinanderhaften, die Anfänge der weißen Thrombose, in den Bereich dessen, 
was wir als (örtliche) Umordnung, Metataxie des Blutes bezeichnen, Metataxie, 
zu der auch die Leukocytenvermehrung im Blute, die der Leukodiapedese voraus· 
geht und sie begleitet, gehört, und die der früher vom stärksten peristatischen 
Zustande erwähnten Unordnung, Ataxie, des Blutes gegenübersteht; wie jene 
vom Sinken, diese vom Verlust des Tonus abhängig gedacht werden kann, soll 
uns später beschäftigen. Im gleichen Zustande der Weite und Geschwindigkeit, 

1) EBERTH und SCillMMELBUSCH: Die Thrombose nach Versuchen und Leichen· 
befunden. Stuttgart 1888. 
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aber auch im stärkeren mit Ataxie einhergehenden, wird, wie früher erwähnt, 
das Auftreten von "weißen Klümpchen" im strömenden Blute, Plättchenballen, 
beobachtet; wir haben sie häufig venenwandständig werden und sich dann 
vergrößern sehen bis zum Verschluß des Lumens. 

Unter diesen Umständen dürfen wir behaupten, daß die Gnmdlage der 
weißen Thrombose eine durch irgendwelche Reize hervorgebrachte starke 
peristatische, mit in besonderer Form sich vollziehender Metataxie verbundene 
Verlangsamung des Blutes ist, die wir früher als von einem bestimmten Rei­
zungszustande der Strombahnnerven beiderlei Art abhängig gemacht haben, 
und die präthrombische Verlangsamung genannt werden kann, sofern sie zu 
Thrombose führt; das ist dann der Fall, wenn gemäß der Art der Reizung die 
Stase ausbleibt und ein genügend langer und genügend starker peristatischer 
(präthrombischer) Zustand den auf fließendes Blut angewiesenen Prozeß der 
"Abscheidungsthrombose" ermöglicht. Daß sich zu diesen Abscheidungs­
vorgängen der Rlutplättchen solche von Leukocyten, ebenfalls auf Grund der 
Metataxie, und die Fibrinausfällung aus der Blutflüssigkeit gesellt, daß vor 
und hinter dem von weißer Thrombose bewirkten Verschluß die rote Thrombose 
hinzutritt, muß noch erwähnt werden, wenn wir auch hierauf nicht eingehen 
wollen. 

Demgemäß ist der weißen Thrombose Reizung des Strombahnnervensystems 
vorgeordnet. 

Die rote Thrombose. Für die rote Thrombose - Stagnationsthrombose, 
"Thrombose par stase" - brauchen wir diesen Nachweis nicht ausführlich zu 
führen, da sie sich an Stase anschließt und dann auftritt, wenn statt der An­
näherung der roten Blutkörperchen aneinander die Blutflüssigkeit in den Venen 
Fibrin ausfallen läßt; nach unseren Beobachtungen ist das Kennzeichen der 
Annäherung der roten Blutkörperchen aneinander nur in den kleinsten Venen 
bei der Stase vorhanden, so daß es in den größeren lediglich zum Stillstand des 
Blutes kommt und Fibrin aus seiner Flüssigkeit ausfallen kann. 

Somit sind die Vorbedingungen der roten Thrombose, die, wie erwähnt, 
auch zur weißen hinzutreten kann, da diese den schweren peristatischen Zustand 
durch Verschluß des Lumens zur Stase zu steigern vermag, diejenigen der Stase 
und somit die oben geschilderten Nervenvorgänge. 

Für beide Arten von Thrombose, die man nach ihren Ursachen, d. h. gemäß 
der Natur der (nervalen) Reize in mechanische, chemische, thermische einteilt, gilt 
somit, daß die physikalischen und chemischen Reize am Strombabnnerven­
system angreifen und dadurch in der früher eingehend erörterten Weise den 
peristatischen - präthrombischen - Zustand, insbesondere starke Verlang­
samung herbeiführcn, der, mit Metataxie, im Falle der roten Thrombose mit 
Ataxie des Blutes als Folgen der Verlangsamung einhergehend, die Bedingungen 
zur Absonderung und Ruhigstellung von körperlichen Blutbestandteilen und 
zur Ausfällung von Fibrin setzt. 

Mit dieser Auffassung ist anerkannt, daß Verlangsamung und Stillstand 
allein zur Thrombose nicht ausreicht, es muß die mit ihrer Entwicklung in engster 
Beziehung stehende zeiterfordernde Meta- und Ataxie des Blutes vorausgehen, 
auf daß Thrombose entsteht. Es ist mit unserer Auffassung abgelehnt, daß 
Thrombose durch direkte Beeinflussung des Blutes zustalldekommt; wenn, wie 
in vielen Experimenten, die Natur des Reizes dazu angetan ist, über die primäre 
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Nervenreizung hinweg das stark verlangsamt fließende Blut zu beeinflussen, 
so hat das mit Thrombose im reinen Sinne nichts zu tun. Unsere AuHassung 
läßt Raum für die genetische Bedeutung der allgemeinen Kreislaufsschwä.che 
bei der Entstehung der Thrombose, eines lokalen Prozesses; sie ist auch geeignet, 
das plötzliche Auftreten von Thrombose in seit langem stark veränderten und 
dadurch reaktionsunfähig gewordenen Gefäßen zu erklären, die dann auf Vor­
gänge in den vor- oder nachgeschalteten weniger veränderten, der Reizung ihres 
Nervensystems noch zugängigen Gefäßen zurückzuführen ist. 

Daß dagegen Strukturveränderungen der Wand allein Thrombose hervor­
bringen, halten wir für nicht nachgewiesen, es sei denn, daß in einem Aneurysma, 
einem aus einem Atherom hervorgegangenen Geschwür, in einem Intimariß 
sich Verlangsamung durch Wirbelbildung aus physikalischen Ursachen geltend 
macht, die sonst auf Strombahnnervenreizung und ihre Folgen hin entsteht. 
Hiervon, als von seltenen Ausnahmen, abgesehen zwingen uns unsere eigenen 
experimentellen Erlahrungen, mit EBERTH und SCHIMMELBUSCH daran fest­
zuhalten, "daß die Gefäßläsion nur dann Thrombose herbeiführt, wenn eine 
Zirkulationsstörung hinzutritt oder durch sie hervorgerufen wird". 

Es ist nur eine Konsequenz dieser Ausführungen, daß wir die Definition 
BENEKES1) der Thrombose als Blutnekrose ablehnen: der Zerfall der Thrombus­
bestandteile ist etwas Sekundäres und wird ohne Recht an die Stelle geschoben, 
wo die auf Nervenreizung erlolgende Kreislaufsstörung stehen muß. Die Lehre 
von der Thrombose ist somit ein Teil der Lehre von den örtlichen Kreislaufs­
störungen und nicht von der Nekrose. 

d) Ergii.nzungen zur Lehre von den örtlichen Kreislaufsstörungen. 

Unsere bisherige Darstellung der örtlichen Kreislaufsstörungen hat not­
gedrungen, um nicht unübersichtlich zu werden, Lücken gelassen, die wir nun 
auszufüllen haben. 

Eine der fühlbarsten ist, daß wir bisher zwar von Verengerung und Erweite­
rung der Capillaren gesprochen, aber uns nicht damit beschäftigt haben, wie sich 
diese vollziehen, wo doch die Capillarzellen keine Muskelfasern sind, wie sie die 
Wand der Arterien und Venen enthält. 

Die Kontraktilität der Capillaren. Die Frage, wie sich die Lichtungs­
schwankungen des Capillarnetzes vollziehen, ist, wenn wir von 
S. STRICKERS einleitenden Beobachtungen an der Nickhaut des FroElches absehen, 
nach denen er die Verengerung mit Wahrscheinlichkeit auf Schrumpfung oder 
Kontraktion der Capillarwand bezieht, von E. STEINACH und R. H. KAHN 2) 

dahin beantwortet worden, daß, nach Versuchen vorwiegend an der Nickhaut 
des Frosches, die Verengerung der Capillaren mit Bestimmtheit auf "Längs­
faltung bzw. Rum;elung der Zellhaut" zurückzuführen sei, die durch Tätigkeit 
von muskelfaserähnlichen adventitiellen Zellen, deren Kontraktion auf Sym­
pathicusreizung erfolge, zustandekomme. Die beiden Autoren haben - bei 
elektrischer Reizung - die Capillaren sich später als die kleinen Arterien ver­
engen sehen, und damit zugleich für ihr Versuchsfeld eine Frage beantwortet, 
die uns bald ausführlich beschäftigen wird. 

1) KREHL.MA.RCHAND, Bd. 2, Abt. 2. 1913. 
2) Pflügers Aroh. f. d. g s. Phys 01. Bd. 97. 1903. 
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Wir [NATus (22)] haben darauf hingewiesen, daß derartige Zellen für das 
Säugetier und den Menschen nicht nachweisba,r sind; hier erfolgt die Erweiterung, 
die Verengerung und der Verschluß der Capillaren so gleichmäßig - auch ohne 
Beteiligung ins Lumen vorspringender Kerne an der Verengerung, die man 
behauptet hat -, daß der Vorgang, der, wie wir sehen werden, unabhängig 
von den Schwankungen der Arterienweite in der Capillarwand zu verlaufen 
vermag, nur als im Capillarrohr selbst, in einer Kontraktion und Dilatation 
desselben, beruhend vorgestellt werden kann. Den bis auf den heutigen Tag 
viel zitierten und auf den Menschen übertragenen Beobachtungen der genannten 
und den gleichlautenden Angaben späterer Autoren kommt somit eine Bedeutung 
für die Capillaren des Kaninchens und Menschen nicht zu; übrigens ist auch in 
bezug auf die Froschcapillaren ihre Veral1gemeinenmg unstatthaft, da an den 
meisten Stellen des Froschkörpers umspinnende Zellen den Capillaren fehlen 1). 

Wenn man von Kontraktion und Dilatation der Capillaren sprechen will, 
entgegengesetzten Vorgängen, die beide vom Nervensystem abhängig sind, 
so muß die Voraussetzung richtig sein, daß die Capillaren nicht vermöge ihrer 
Dehnbarkeit und Elastizität den Schwankungen der Arterienweite folgen. 
Das ist in der Tat nicht der Fall, wie Roy und BRowN2) in einer grundlegenden 
Abhandlung ausdrücklich nachgewiesen haben und wir in anderer Weise sofort 
zeigen werden. Wenn auch selbstverständlich anzuerkennen ist, daß den Capil­
laren eine gewisse Dehnbarkeit und Elastizität zukommt, vermöge deren sie 
z. B. an Dehnungen und ihrem Ausgleich im Gewebe der Umgebung teilnehmen, 
so hat doch diese Eigenschaft nichts mit ihrer Verengerung und Erweiterung 
zu tun. 

Wie ungeeignet die physikalische Betrachtungsweise ist, die Weiteschwan­
kungen der Capillaren zu erklären, ergibt sich aus den folgenden auf Beobach­
tungen gestützten Überlegungen. 

Wir gehen von dem im vorhergehenden - zur Vereinfachung - allein 
berücksichtigten Falle aus, daß die Capillaren und Arteriolen gleichsinnig auf 
Reizung antworten, das häufigste Verhalten, das demgemäß denn auch als Grund­
lage zu dienen hat. Es lehrt in diesem Falle die Erfahrung, daß die Reaktion 
der Arteriolen und Capillaren nicht nur gleichsinnig, sondern auch gleichzeitig 
erfolgt, so daß z. B. bei einer Suprareninwirkung nicht etwa erst die Arteriolen 
sich verschließen, darauf die Capillaren, sondern dies mit einem Schlage 
geschieht. Es müßte eine ungemein hoch ausgebildete Elastizität der Capillaren 
vorausgesetzt werden, wenn man annehmen wollte, daß die Capillaren sich 
nach Ablauf einer unmerkbar kurzen Zeit blitzschnell verschließen, nachdem 
durch den Verschluß der Arterie der Druck in ihnen aufgehoben ist; eine solche 
Elastizität ist der plasmatischen Capillarwand nicht zuzutrauen, da ja nicht 
einmal die Elastinfasern in einem solchen Grade elastisch sind. 

Wenn diese Vorstellung somit nicht aufrecht zu halten ist, so muß die Ver­
engerung und Erweiterung der Capillaren nicht durch mechanische Einflüsse, 
sondern durch komplizierte Vorgänge in der Capillarwand erklärt werden, 

1) Die Ausführungen FELIX MARCHANDS aus jüngster Zeit (Münch. med. Wochensehr. 
1923, Nr. 13) haben uns nicht von der Ansicht des Verfassers überzeugt, daß Kontraktion 
nur so weit reicht wie die Anwesenheit "muskulöser Elemente"; unsere Gründe für die 
Kontraktilität der Capillaren läßt MARCHAND unberücksichtigt. 

2) Journ. of physiol. Vol. 2. 1879. 

6* 
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Vorgänge, die sich gleichzeitig mit gleichartigen oder ähnlichen Prozessen in 
den Muske1fasern und Endothelzellen der Arterien zur Geltung bringen und die 
wir dort wie hier der Einwirkung der Nerven zuschreiben, die von den Arterien 
aus die Capillaren begleiten, um dann an die Venenwand zu gelangen. 

Erregbarkeit der Nerven von Capillametzen und -strecken. Diese Erklärung 
wird unabweisbar, wenn wir nun zu denjenigen Reaktionen der Capillaren, des 
ganzen einem Gefäßpaar zugeordneten Netzes und seiner Glieder, der einzelnen 
CaJ?illarstrecken, übergehen, die nicht mit den Reaktionen der Arteriolen zu­
sammenfallen. 

Wir haben uns sowohl am Pankreas, als im Mesenterium, da wo diese sonst 
capillarlose Membran eine terminale Strombahn besitzt, nämlich im Fett­
gewebe und an den Nerven, überzeugt, daß bei der Stase das Capillarnetz er­
weitert und gefüllt sein kann, während die Arteriolen verschlossen sind, so daß 
im Capillarnetz der Stillstand oder die Stase entsteht. Es war uns später ein 
leichtes, in der oberflächlichen Strombahn der Conjunctiva, die lediglich eine 
terminale Strombahn im oben angegebenen Sinne, nämlich Arteriolen, Capillar­
system und kleinste Venen, enthält, ebenfalls festzustellen, daß sich die Arteriolen 
verschließen bei Eintritt von Stase in den erweiterten Capillaren. Bei Dar­
legung unserer Stasetheorie haben wir gezeigt, wie das zu verstehen ist; hier 
ist festzustellen, daß die Capillaren weit bleiben oder sich erweitern können, 
wenn sich die Arteriole gleichzeitig oder nach kürzester Frist verschließt. Wir 
betonen noch einmal, daß dies nicht die Regel ist, daß vielmehr, wie oben 
zugrunde gelegt, das terminale Gebiet als Ganzes zu reagieren, also im Falle 
des Überganges in Stase sich zu erweitern pflegt, während die vorgeschaltete 
Arterienverengerung unmittelbar vor der Arteriole gelegen ist; aber an jenem 
Vorkommnis ist bei geeigneter, etwas geringerer Reizungsstärke kein Zweifel. 
Es beweist uns, daß sich die Capillaren nicht wie elastische Röhren verhalten, 
sondern wie contractile und dilatationsfähige, und daß dieCapillarnetze anders, 
nämlich stärker, auf einen Reiz antworten können wie die Arteriolen. 

Was somit vom Capillarnetz als einem Ganzen gilt, haben wir auch von 
Gliedern, Strecken desselben festgestellt. So können sich Capillarstrecken 
verschließen, während die anderen desselben Netzes nur verengt sind; es kann 
"partielle Stase" in einem Capillarnetz auftret.en, das im übrigen verlangsamt 
durchströmt ist; es ist auch ein sehr häufiges Ereignis, daß in nur einer sich 
erweiternden Capillarstrecke das Blut in Stase gerät (und dabei eine makro­
skopisch eben sichtbare Petechie entsteht). Demgemäß kommen ungleich starke 
Reaktionen im Bereiche eines Capillarnetzes vor; wir haben keine Anhaltspunkte 
dafür gewonnen, daß dies an einer besonderen, ungünstigen Verlaufsrichtung 
oder dergleichen liegt, sondern es handelt sich unzweifelhaft um selbständige 
Reaktionen von Capillarstrecken als nichts weniger denn seltene Ausnahme 
von der Regel, daß das Capillarnetz sich als Ganzes verengt oder erweitert. 

Den von uns bereits im Jahre 1911 (31) publizierten Versuch, daß durch 
leichten Druck auf eine einzige durch das Mesenterium vor unmittelbarer Be­
rührung geschützte Capillarschlinge Stase in der Schlinge und sich anschließen­
den unter Erweiterung entsteht, haben wir im Laufe des Jahres stets dann 
wiederholt, wenn uns das seltene Vorkommnis weit aus dem Capillarnetz des 
Pankreas zwischen die Blätter des Mesenteriums sich erstreckenden Capillar­
schlingen begegnete, wie es KÜHNE und LEA (1. c.) abbilden. Wir haben das 
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Angegebene regelmäßig bestätigt, dazu auch erreicht, daß nur in der gereizten 
Schlinge Erweiterung und Stase zustandekam, während sich zuführende Capil­
laren im Pankreasrandteil verengten. Anders als oben angegeben, nämlich 
als durch mechanische Nervenreizung und Fortpflanzung derselben lassen sich 
diese Beobachtungen nicht erklären. 

Zur Lehre von den "Capillargiften". Bei dieser Sachlage kann von einer 
Erklärung dieser Reaktionen des Capillarnetzes und der Capillarstrecken auf 
physikalischem Wege, mit Hilfe der Elastizität, vermöge deren die Enge und 
Weite von der der Arteriolen bestimmt wird, nicht die Rede sein; es handelt 
sich um Folgen der Reizung von Capillarnerven. Niemals haben wir auf der 
anderen Seite Reaktionen von ganzen Capillarnetzen beobachtet, ohne daß sich 
die Arteriole mitbeteiligte; insbesondere nie Stase in ganzen Netzen gesehen 
ohne Verschluß der Arteriole, daher wir die Versuche W. HEUBNERS mit Gold­
chlorid, auf die er seine Lehre von den Capillargiften gegründet hat l ), nicht als 
beweiskräftig ansehen können. Wenn sich MARCHAND (1. c. S. 319) der Lehre 
von den Capillargiften freundlich gegenüberstellt, ohne sie freilich zu akzeptieren, 
so ist das nach den Ergebnissen unserer Experimente nicht berechtigt, ins­
besondere ist "die primäre toxische Einwirkung auf die Capillargefäße (ohne 
Beteiligung der Vasomotoren)", die sich MARCHAND vorstellt, unbewiesen. 

Die Capillarnerven. Da Capillarnerven in weitem Umfange im Körper histio­
logisch nachgewiesen sind um~. es auch nicht an Angaben zuverlässiger Autoren 
über (knopfförmige) Endorgane der Capillarnerven an den Capillarzellen fehlt, 
da uns ferner jene oben wiedergegebenen Beobachtungen am Capillarnetz und 
seinen Gliedern nicht anders erklärbar scheinen, schreiben wir der zelligen Capil­
larwand Kontraktion und Dilatation auf Nervenreizung hin zu, und zwar, 
wie wir gesehen haben, sich unter bestimmten Umständen relativ selbständig 
und abweichend von denen der Arteriolen entfaltende 2). 

Sehr beachtenswerte Anhaltspunkte· für das Verständnis dieser (relativ) selbständigen 
Reaktion der Capillaren hat in jüngster Zeit W. ODERMATT 3) in seinen wertvollen Unter­
suchungen "über die Schmerzempfindlichkeit der Blutgefäße und die Gefäßreflexe" er­
bracht. ODERMATT geht von dem Nachweis GAnS und SIHLERS aus, daß die Capillar­
nerven nicht bloß den Nerven der zugehörigen Arterien und Venen angehören, sondern 
zum Teil aus anderer (ebenfalls sympäthischer) Quelle stammen. Hiermit erklärt er die 
von ihm experimentell ermittelte Tatsache, daß die intraarterielle Injektion geeigneter 
Lösungen Schmerzen und reflektorische Beeinflussung des allgemeinen Blutdruckes auch 
nach Unterbrechung des circumarteriellen Nervenplexus bewirkt, und zwar durch Angreifen 
an den zentripetalen Nerven der Capillaren, die vermöge ihrer zwiefachen Innervation 
nach jenem Eingriffe (der LERIOHEschen Operation) nicht entnervt sind. Diese zwiefache 
Innervation der Capillaren dürfte bei ihrer selbständigen Reaktion und bei ihrem gemein­
sam mit den Arteriolen erfolgenden Reagieren im Spiele sein. 

1) Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 56. 1907. 
2) Neuere (unvollständige) Zusammenstellungen über die Capillarnerven bei MAROHAND: 

Virchowa Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.237, S. 319. 1922 und RICKER (Nr. 47). 
In meinem Aufsatze habe ich des neuesten Fortschrittes der sich langsam, aber stetig ent­
wickelnden mikroanatomischen Kenntnisse von den Capillarnerven gedacht, den PR. STÖHR 
erreicht hat mit dem Nachweis von mit Endorganen versehenen Capillarnerven der 
Pia, die die Capillaren eine Strecke weit in die Hirnsubstanz verfolgten. Hiermit ist der 
erste Schritt zur histiologischen Kenntnis des Strombahnnervensystems des Hirnes und 
Rückenmarkes getan, an dessen Existenz das Experiment keinen Zweifel läßt. Die sofort 
heranzuziehende Abhandlung von W. ODERMATT bringt eine sehr sorgfältige übersicht 
über die heutigen Kenntnisse wie von den Gefäß- so von den Capillarnerven. 

3) Bruns' Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 127. 1922. 
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Nachdem wir im vorhergehenden erkannt haben, daß auch die Capillaren, 
wie die Arterien und die Venen, die Fähjgkeit zur Kontraktion und Dilatation 
besitzen, daß sich also die Capillarzellen ähnlich verhalten, als ob sie Muskel­
fasern wären, haben wir uns nun, im Anschluß an frühere kurze Bemerkungen, 
mit dem Tonus und Tonusverlust zu beschäftigen. 

Der nervale Tonus der Strombahn. Wir verstehen unter Tonus die vom 
Nervensystem abhängige, sich auf den Inhalt übertragende Spannung der Wand 
der Strombahn, die sowohl im engen, als im weiten und erweiterten Zustande 
vorhanden ist; dort stärker als hier, wie daraus hervorgeht, daß dort die Puls­
welle niedrig ist oder fehlt, hier· höher oder allein vorhanden ist. Bei dieser 
Auffassung vom Tonus muß im sich steigernden peristatischen Zustande das 
Sinken und Verlorengehen der Erregbarkeit der Constrictoren und Dilatatoren 
den Tonus fortschreitend herabsetzen; im Rahmen dieser Vorstellung haben 
wir oben dem Gedanken Raum gegeben, daß - zusammen mit der zunehmenden 
Verlangsamung - das Schwinden des Tonus dazu beiträgt, das Blut so zu 
verändern, daß Ataxie der flüssigen und körperlichen Blutelemente zustande 
kommt, wie sie so auffällig vor der Stase und roten Thrombose besteht. Wenn 
dies richtig ist, spielt auch bei der leukodiapedetischen Leukocytenvermehrung 
im Blute, die eine Form der Metataxie ist, und bei der Entstehung des weißen 
Thrombus, die, wie wir gesehen haben, mit Metataxie einhergeht, die Tonus­
abnahme neben der Verlangsamung eine Rolle. 

Während es uns nicht möglich ist, hierzu weiteres zu bemerken, bleibt ein 
anderes Phänomen, das nur mit dem sich entwickelnden Tonusverlust in Zu­
sammenhang gebracht werden kann, zu besprechen übrig, wir meinen die oben 
kurz erwähnte Formveränderung der Strombahn, die nach nicht allzu­
kurzem Bestande der starken peristatischen Erweiterung aus Zylindern leicht 
geschlängelte und buchtige Röhren macht. 

Wir machen beiläufig darauf aufmerksam, daß diese Formveränderungen mit Unrecht 
für die Erklärung der Verlangsamung und Stase herangezogen worden sind, da diese in der 
Regel ohne sie zustande kommen, und wenn nach längerem Bestehen einer stark verlang­
samten Strömung in erweiterter Strombahn jene Schlängelung und Ausbuchtung sich aus­
gebildet haben, dadurch keineswegs Stase auftritt. 

Wie entstehen diese Formveränderungen ? 
Da, wie bemerkt, die Elastizität der Strombahnwand gegenüber der Kon­

traktion und Dilatation keine Rolle spielt, können wir jene Befunde nicht, wie 
das geschehen ist, auf Verlust der Elastizität zurückführen. Wir sehen als Grund­
bedingung ihres Entstehens die starke Herabsetzung des im Nervensystem 
beruhenden Tonus an, der dem Blutdruck, mag er auch im peristatischen Zu­
stande im Capillarnetz vermindert sein, unter der Voraussetzung einer genügenden 
Zeitdauer ermöglicht, die beschriebenen Formveränderungen hervorzubringen. 
Indessen genügt dieses Moment nicht, um dauerhafte und beträchtliche Form­
veränderungen, wie sie jedem z. B. von der chronischen Stauungslunge des 
Menschen bekannt sind und uns auch in unseren Experimenten über chronische 
Kreislaufsstörungen entgegengetreten sind, zu erklären; hier muß, bei ihrem 
Grade und ihrer Dauerhaftigkeit, ein Wachstum der Strombahnwand in die 
Länge als zur Tonusherabsetzung hinzutretend angenommen werden. Diese 
Vorstellung darf sich darauf berufen, daß wir schon 18 Stunden nach einer 
Reizung von geeigneter Stärke einen ganz unzweideutigen formal anders 
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beschaffenen Wachstumsprozeß, nämlich die Anfänge der Sprossung von Capil­
laren, festgestellt haben. Somit müssen der dauerhaften Schlängelung als einem 
Wachstumsvorgange Stoffwechselveränderungen zugrunde liegen, die wir in 
der veränderten Beziehung zwischen dem Blutplasma und der Strombahnwand 
sehen, derselben Beziehung, auf die wir die andere Form des Wachstums der 
Capillaren, die Capillarneubildung durch Sprossung, die uns später beschäftigen 
wird, zurückführen; wir stellen sie uns vor als bestehend in einem verstärkten 
Eintreten und Verweilen von Blutflüssigkeit in der Capillarwand. das mit der 
Verlangsamung des Blutes zu tun hat und die Mehranlagerung mit sich bringt. 

Ausdehnung der Durchst.römung der Strombahn im Körper. Im bisherigen 
haben wir der Einfachheit halber - stillschweigend - Regionen vorausgesetzt, 
in denen alle überhaupt vorhandenen Arterien, Capillaren und Venen beim Ein­
treffen der angewandten Reize mit Blut durchströmt waren; wir müssen nun 
über die Ausdehnung der physiologischen Durchströmung einige 
llngaben machen. 

Von unseren Versuchsfeldern beim Kaninchen trifft unsere Voraussetzung 
für das Pankreas und seine Umgebung zu; auch wenn den Tieren, die normaler­
weise fast ununterbrochen verdauen, die Nahrung so lange entzogen wird, 
daß Magen und Dünndarm leer sind, ist das der Fall. Für den Ohrlöffel und die 
Conjunctiva des Kaninchens gilt, daß sie, zumal bei kühler Temperatur der 
Luft, undurchströmte Arteriolen, Capillaren und Venchen neben den durch­
strömten besitzen, und daß schon schwache pathische Reizung, vollends starke 
Reizung mit dem prästatischen Zustande als Wirkung die verschlossen ge­
wesenen Stromgebiete - durch Beeinflussung der Nerven - dem Blute eröffnen. 
Welche große Rolle hierbei die Stärke der Reizung spielt, kann man sich 
leicht vor Augen führen, wenn man einen Ohrlöffel im Zustande der Fluxion 
z. B. durch niedrige Wärme und einen nach Verbrühung z. B. mit Wasser, 
von 54° - im starken peristatischen Zustande - vergleicht, was sich in genügen­
dem Maße auch mikroskopisch (im durchfallenden Licht einer Bogenlampe 
nach Aufhellung des Hornes mit Öl) erreichen läßt. Dort sind eine größere 
llnzahl Gefäßchen und eine geringe Anzahl Capillaren neu eröffnet, hier die 
ganze, insbesondere in ihrem capillären Teil überraschend große Strombahn, 
mit - dort fehlender - diffuser Rötung als Folge; dasselbe ist leicht und, 
infolge der tadellosen Beobachtungsmbglichkeit mit dem Mikroskop im auf­
fallenden Lichte, besser an der Conjunctiva, auch der des Menschen als Wirkung 
bei ihm anwendbarer Reize, zu demonstrieren. Wir fügen hier hinzu, daß nach 
unseren mikroskopischen Beobachtungen die Nierenrinde des Kaninchens dauernd 
vollständig durchströmt ist, und zwar mit dem Nebeneinander von engen 
und weiten Stromgebieten, dessen wir an früheren Stellen gedacht haben und 
das mit weit größerer Regelmäßigkeit der Abwechselung derjenigen in den 
blassen und roten Läppchen des Kaninchenpankreas zur Seite steht. Ebenfalls 
vollzählig durchströmt sind die Capillaren des Papillarkörpers der Menschen­
haut bei nicht zu niedriger Lufttemperatur, die der Lippen- und Zungen­
schleimhaut. 

Weitere Beobachtungen sind nötig, um über die Ausdehnung der Durch­
strömung der einzelnen Organe der Säugetiere und des Menschen unter den ver­
schiedenen physio- und pathologischen Umständen Aufschluß zu verschaffen. 
Wie sie auch ausfallen mögen, unsere bisherigen Ergebnisse am Kaninchen 
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(und Menschen) machen es unmöglich, die Verlangsamung der Blutströmung 
und die Stase auf die Vergrößerung der Strombahn bei pathischer Hyperämie 
zurückzuführen, wie dies von EBBECKE 1) in unberechtigter Verwertung der Er­
fahrungen geschehen ist, die Moan beim Frosche über die Öffnung von während 
der Ruhe des Skeletmuskels verschlossener Capillaren im Zustande der Arbeit 
des Muskels gewonnen hat. Bei gleichem Grade der Erweiterung sämtlicher 
CapiUaren kann, wie wir gesehen haben, die Strömung beschleunigt oder ver­
langsamt sein oder in Stase geraten; hierüber entscheidet das Verhalten der 
Arteriolen oder Arterien. 

Zeitliches und Örtliches zu den lokalen Kreislaufsst.örungen. In bezug auf 
das zeitliche und örtliche Verhalten der im vorhergehenden besprochenen 
lokalen Kreislaufsstörungen sind einige ergänzende Worte nötig. 

Was zunächst die Zeit angeht, so haben wir bereits nachdrücklich hervor­
gehoben, bei Erörterung besonders des poststatischen Zustandes, daß die Wir­
kung starker Reize die Zeit ihrer Einwirkung (die in unseren Versuchen meist 
3 Minuten gewährt hat) beträchtlich, nämlich auf Wochen und Monate, über­
dauert; wir haben auch bereits angegeben, soweit das möglich ist, woran das 
liegt. Auch bei den schwächeren Reizen bis zu den schwächsten findet dasselbe 
statt, nur auf kürzere Zeit. Man kann sagen, daß die Dauer der Wirkung eines 
Reizes ziemlich genau seiner Stärke entspricht: hierfür Beispiele anzuführen, 
können wir unterlassen und verweisen auf die sehr zahlreichen Versuchsprotokolle 
in den hier verwerteten Abhandlungen, insbesondere der letzten (von RWKER 
und REGENDANz). 

In dieser haben wir von Erst- und Zweitwirkung gesprochen, und unter jener 
die Vorgänge verstanden, die sich während der Anwesenheit des Reizes ein­
gestellt hatten und bei der unmittelbar darauf vorgenommenen mikroskopischen 
Untersuchmlg wahrzunehmen waren. Es liegt auf der Hand, daß diese Trennung 
in Erst· und Zweitwirkung künstlich ist, so nützlich sie sich auch für die Ver­
anschaulichung der Beobachtungen dadurch gemacht hat, daß sie im allgemeinen 
die stärkste Wirkung den späteren schwächeren Wirkungen gegenüberstellte. 
An dieser Stelle geben wir diese Trennung als künstlich auf - lehnen aus dem­
selben Grunde auch eine Trennung in Wirkung und Nachwirkung ab -, und 
sprechen nur von einer Wirkung des Reizes auf die Strombahnnerven, mag 
sie sich auch noch solange hinziehen. Wir erumern daran, daß sie keuleswegs 
immer regelrecht abläuft, mit der Annäherung an die Norm als Abschluß, son­
dern "Rückfälle" in schwerere Kreislaufsstöl'Ungen mit sich bringt; und fügen 
hinzu, daß zu Anfang der Wirkung diese schwächer sein kann als später, z. B. 
wenn sich zu einer Dilatation der durchströmten terminalen StrombaJm erst 
nachträglich die Verengerung oder der Verschluß des vorgeschalteten Arterien­
segmentes gesellt und Stase hervorbringt, die zunächst ausgeblieben war. 

Die örtlichen Beziehungen zwischen Reizung und Reizungsfolge sind unsere 
Versuche im allgemeinen wenig geeignet gewesen vor Augen zu führen, da sie 
zumeist ill chemischen und thermischen Eillwirkungen von nicht sehr scharfer 
Begrenzung bestanden haben. Wir beschränken uns daher darauf, erneut fest­
zustellen, was sich an der Haut des Menschen, z. B. durch Dermatographie, 
so leicht und sicher bestätigen läßt, daß wir auch in unseren Versuchen, dann 

1) Ergebn. d. Physiol. 22. Bd. 1923. 
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wenn wir sie darauf eingerichtet haben, von schwachen und mittleren Reizen 
keine Wirkung in der direkt von ihnen nicht beeinflußten Nachbarschaft gesehen 
haben. Wir kommen auf die (reflektorisch) ausstrahlende Nebenwirkung 
starker Reize sofort zu sprechen bei der Erörterung, der wir uns jetzt zuwenden, 
wo im Strombahnnervensystem die von uns gesetzten örtlichen Reize an­
greifen. 

Die örtlichen Kreislaufsstörungen entstehen durch direkte und durch indirekte 
Reizung. Es kommt in Betracht das direkte Angreifen an den im gereizten 
Gebiet gelegenen Nerven und ihren Endorganen und die indirekte, reflektorische 
Erregung derselben, worunter wir den über Ganglienzellen von Ganglien oder 
des Zentralnervensystems verlaufenden, nicht den sog. Axonreflex verstehen, 
der uns nicht genug gesichert zu sein scheint. Es würde den Rahmen unserer 
Schrift weit überschreiten, wollten wir an der Hand der Physiologie und Patho­
logie auf dieses bekanntlich viel Ungelöstes enthaltende Gebiet eingehen; wir 
begnügen uns mit kurzen Angaben in allgemeiner Form, die sich auf unsere 
Versuche (RwKER und REGENDANz) stützen. 

Die erste Frage, die wir hier beantworten wollen, lautet: Können die be­
schriebenen und erklärten Typen der Weite und Geschwindigkeit, wie sie unser 
Stufengesetz enthält, auf direkte Reizung allein, bei Ausschaltung der reflek­
torischen Reizung, zustandekommen ? Wir beschränken uns bei der Beant­
wortung auf die Reizwirkungen von mittlerer und beträchtlicher Stärke und 
sehen von der von geringer Stärke (mit Fluxion als Folge) ab, die im pathischen 
Geschehen, wie früher nachgewiesen, eine vergleichsweise geringe, fast ver-
schwindende Rolle spielt. . 

Die Antwort auf unsere Frage kann nur ja lauten, da es uns gelungen ist, 
mit Senföl (an dessen Stelle beliebige andere Reize von geeigneter Stärke treten 
könnten) in der Conjunctiva nach Vorbehandlung mit Cocain oder Alypin die 
prästatische Hyperämie und Stase, d. h. Reizung und Ausschaltung der Strom­
bahnnerven im terminalen Gebiete zu erzeugen. Daß nach Aufhebung der 
reflektorischen Erregbarkeit auch Constrictorenreizung zustande kommt, davon 
haben wir uns neuerdings dadurch überzeugt, daß an einem Augapfel, den wir 
mit einer isotonischen schwach cocainhaitigen Kochsalzlösung in Areflexie 
versetzt hatten, Suprarenin 1: 1000 seine Wirkung als Constrictorenreiz aus­
übte; dasselbe läßt sich kurz nach dem Tode eines Tieres feststellen, nachdem 
die prüfbaren Reflexe erloschen sind. 

Die zweite zu beantwortende Frage lautet: Können die unterschiedenen 
Typen der Weite und Geschwindigkeit auch rein reflektorisch zustande 
kommen, unter Ausschaltung also der direkten lokalen Reizung? 

Auch dieses ist zu bejahen, haben wir doch durch sehr starke Reizung der 
zentripetalen Nerven der Cornea (mit dem glühenden Sondenkopf, mit dem 
Höllensteinstift) in der Conjunctiva Ischämie, Stase (geringen Umfanges) und 
einen sehr langen poststatischen Zustand indirekt, reflektorisch hervorgebracht. 
Die Reizwirkung ist somit in diesen Versuchen trotz der hohen, maximalen 
Stärke der Reizung geringer ausgefallen als die Folgen einer direkten maxi­
malen Reizung; doch ist es nicht zweifelhaft, daß auch eine rein reflektorische 
Wirkung maximal werden kann, z. B. bei häufiger Wiederholung in kurzen 
Abständen oder da wo bereits eine schwächere Kreislaufsstörung besteht. Ohne 
daß diese oder ähnliche Bedingungen erfüllt sind, fällt in der Umgebung- einer 
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durch unmittelbare Reizung hervorgebrachten stärksten Kreislaufsstörung die 
reflektorisch herbeigeführte ebenfalls schwächer aus; wir haben das in der Um­
gebung einer durch Hitze in Stase versetzten Stelle der Conjunctiva genau 
untersucht. 

Wenn somit direkte und indirekte Reizung der Strombahnnerven eines 
Ortes denselben qualitativen und keinen wesentlich verschiedenen quantitativen 
Erfolg haben, so ist es bei intaktem Gesamtnervensystem des Ortes der Reizung 
nicht möglich zu entscheiden, welcher Weg beschritten wird; nichts hindert aber 
die Annahme, daß sie beide eingeschlagen werden, daß die Art und Weise der 
örtlichen Reizwirkung, so wie sie beobachtet wird, auf beiden Wegen zustande 
kommt. 

Wenn dem so ist, so muß ein Unterschied in der Extensität der Wirkung 
starker Reize, ein quantitativer Unterschied, erwartet werden, wenn man sie 
in einem in Areflexie versetzten, nur direkt erregbaren Gebiete und in einem 
sowohl reflektorisch wie direkt erregbaren beobachtet, und zwar muß die Wirkung 
deswegen hier extensiver ausfallen als dort, da der Reflexwirkung die Eigenschaft 
der Irradiation zukommt. 

Das ist in der Tat der Fall, denn nach Anästhesierung der Conjunctiva vor 
Reizung mit Senföl bleibt das unzweifelhaft reflektorisch - durch peristatische 
Kreislaufsstörung - zustande kommende Ödem der Umgebung der Conjunctiva 
aus, in der Stase entsteht. 

Auch die Erregung der Constrictoren von Arteriensegmcnten, deren entschei. 
dende Bedeutung für jede Art von Verlangsamung im terminalen Gebiet wir 
nachgewiesen haben; komm,t da, wo Natur und Anwendungsform des Reizes 
eine direkte Reizung ausschließen, indirekt·reflektorisch zustande; als ein 
besonders bezeichnendes Beispiel hierfür möchten wir die Beobachtung von 
KLEMENSIEWICZ 1) anführen, daß bei experimenteller "Entzündung" der Pfote 
des Hundes oder Kaninchens durch Crotonöl die Schenkelarterie hoch oben 
verengt ist. Daß man auf die reflektorische Entstehung dieser Reaktion der 
Arterien den schwächeren Grad nicht zurückführen kann, der ihr, wie wir ge· 
sehen haben, im Vergleich zu dem stärkeren der kleinen Arterien zukommt, 
und daß sie diese Eigentümlichkeit des herzwärts zunehmend schwächeren 
Reagierens auch bewähren, wenn ein Reflex ausgeschlossen ist, geht aus der 
Tatsache hervor, daß wir bei der allein direkt vor sich gehenden Reizung 
bald nach dem Tode des Tieres die größeren Arterien des Mesenteriums schwächer 
auf eine und dieselbe Reizung antworten sahen als die kleineren. 

Verlauf der Kreislaufsstörungen im aretlektorisch gemachten Gebiete. Es 
liegt nahe, hier Bemerkungen über den weiteren Verlauf örtlicher Kreis· 
laufs störungen bei Aufhe bung der reflektorischen Erregung durch 
den Reiz anzufügen. Wir hatten, wie erwähnt, zunächst festgestellt daß bei 
Areflexie, wie sie chemische Mittel oder Trigeminusdurchschneidung herbei­
führen, die Kreislaufsstörungen auf Reize da wo diese direkt einwirken in der 
gleichen Weise auftreten, wie bei erhaltener reflektorischer Erregbarkeit; die 
Kreislaufsstörungen können also areflektol'isch, allein durch direkte Reizung 
des örtlichen Nervensystems der Strombahn entstehen und ablaufen. Dagegen 
bleiben, wie ebenfalls bereits mitgeteilt, bei Areflexie Wirkungen auch stärkster 

1) Sitzungsber. d. Mathem.-naturw. Kl. d. Akad. d. Wiss., Bd. 94, Abt. III, Jg. 1886. 
Wien 1887. 
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Reize in der Umgebung des in Reizung versetzten Gebietes aus, mit anderen 
Worten: die schwächere Wirkung starker Reize in der Umgebung der Appli­
kationsstelle, wie sie bei völlig intaktem Nervensystem zustandekommt, wird 
durch Ausschaltung des Reflexes verhindert, sie kommt also reflektorisch 
zustande. Unsere Versuche haben nun weiter ergeben, daß die Unterbrechung 
eines sensiblen Nerven (des Ramus ophthalmicus Trigemini), da sie auch 
Strombahnnerven betrifft und in Reizung versetzt, an und für sich Kreislaufs­
störungen (peristatischer Natur) zur Folge hat; ferner, daß der Verlust der 
Sensibilität mit dem Auftreten örtlicher Reize verknüpft sein kann; solche 
werden z. B. von den sich vermehrenden Bakterien und dem sich anhäufenden 
und zersetzenden Drüsensekret im Oonjunctivalsack nach Trigeminusdurch­
schneidung geliefert. und können auf dem vorbereiteten Boden - durch nervale 
Summationswirkung - schwerste Kreilaufsstörungen hervorbringen, die sog. 
neuroparalytische Entzündung. Beide Momente erklären den besonders schweren 
Verlauf einer Kreislaufsstörung bei Sensibilitätsverlust; er darf somit nicht 
dem Verlust der reflektorischen Erregbarkeit des Strombahnnervensystems 
zugeschrieben werden, der vielmehr die Umgebung der gereizten Gegend vor 
Kreislaufsstörungen bewahrt. 

Wir glauben, daß durch diese Beobachtungen (mikroskopische an der Oon­
junctiva des Kaninchens) die Beziehungen zwischen dem Verhalten zentripetaler 
Nerven und örtlichen Kreislaufsstörungen in den Grundzügen geklärt sind. 
Die experimentellen und ärztlichen Beobachtungen am Menschen, z. B. die 
Decubitalkreislaufsstörungen bei Rückenmarksalteration, werden auf diese 
Weise verständlich. 

Nachtrag über die Leukodiapedese. Während unsere bisherigen Nachträge 
allgemeiner Natur gewesen sind, haben wir nun noch einen speziellen zu liefern, 
der die Diapedese von weißen Blutkörperchen, die Leukodiapedese, behandelt. 

Wir gehen davon aus, daß wir Strömung, und zwar einen bestimmten Grad 
von Verlangsamung der Strömung in erweiterter Bahn, als unerläßliche Be­
dingung der, wie wir bemerkt haben, nach und bei Vermehrung der Leukocyten 
im Blute stattfindenden Leukodiapedese erkannt und auf vorgeschalteteArterien­
verengerung des jener zugeordneten Grades zurückgeführt haben; ohne die 
Verlangsamung sind die Vorbedingungen der Diapedese, die Vermehrung der 
Leukocyten im Blute, ihr verstä,rktes Auftreten im plasmatischen Wandstrom, 
ihr Stillstand in diesen, nicht möglich; in dem "Haften" an der Wand sehen wir 
nicht mehr als einen Stillstand und vermissen den Nachweis eines "wirklichen 
Festhaftens" an dieser, das MARCHAND als "augenscheinlich" bezeichnetl), 
worin wir ihm nicht zustimmen können. Während nun die Erythrodiapedese 
als "passiver" Vorgang aufgefaßt und dem erhöhten Blutdrucke zugeschrieben 
wird (unsere eigene abweichende Auffassung haben wir früher auseinander 
gesetzt), wird die Leukodiapedese als "aktiver" Vorgang erklärt, Ergebnis der 
aktiven Beweglichkeit als einer Leistung der Leukocyten, die in der cellularpatho­
logischen Lehre tätige Individuen sind und so mit dem physisch-psychischen 
Menschen verglichen werden. Wir müssen auf das spätere logische Kapitel zur 
Begründung dafür verweisen, daß wir die Aktivität von Zellen als gegen die 
Logik der Physiologie und Pathologie verstoßend ablehnen; es kann sich also 

I} Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 237, S. 309. 1922. 
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nur darum handeln, die naturwissenschaftlich-kausalen Beziehungen der Dia­
pedese der Leukocyten zu ermitteln. 

Als solche ist außer der bereits erwähnten Bedingung, dem Bestehen einer 
Strömung, und zwar bei von uns mit Nervenreizmlg erklärter Verlangsamung 
in erweiterter Bahn, der - durch die vorgeschaltete Arterienverengerung er­
niedrigte - Druck in Betracht zu ziehen, der in dem verlangsamt fließenden 
Blute herrscht und auf die wandständig gewordenen Leukocyten emwirkt. Es 
ist an eine Veränderung der Zwischensubstanz der Endothelzellen zu denken, 
abhängig von der Kreislaufsstörung und die Durchlässigkeit der Wand für die 
Leukocyten erhöhend. Schließlich ist es notwendig, die sog. amöboiden Be­
wegungen der Leukocyten zu berücksichtigen: die Versuche haben, wie früher 
erwähnt, ergeben, daß zum Stillstand gekommene LeukocytE'n - unter 
dem Einflusse ihrer Umgebung :- Bewegungen ausführen und dadurch Orts­
veränderungen erfahren; unter welchen naturwissenschaftlich-kausalen Be­
ziehungen ist nicht bekannt und bleibt weiter zu erforschen, da die Hypothese 
von der Chemotaxis, wie wir später sehen werden, Einwänden ausgesetzt ist, 
die sie uns unannehmbar machen. Im ganzen sehen wir also, daß die Kette von 
Vorgängen zwischen der Nervenreizung, die den leukodiapedetischen Zustand 
der Weite und Geschwindigkeit bewirkt und unterhält, und der Anwesenheit 
der Leukocyten außerhalb der Strombahn zumal in ihren Endgliedern zur Zeit 
einem naturwissenschaftlichen Verständnis unvollkommen erschlossen ist. 
Weitere Bemerkungen über die Leukodiapedese verschieben wir auf eine spätere 
Stelle, die Kritik des Entzündungsbegriffes. 

Unsere Beobachtungen in den oft genannten Versuchsfeldern haben ergeben, 
daß die Leukodiapedese beim Kaninchen nicht aus Capillaren, sondern aus 
kleinsten Venen stattfindet, eine Angabe, die den Widerspruch MARCHANDS1) 

hervorgerufen hat, der sich freilich nicht auf die unerläßliche Nachprüfung 
unserer Beobachtungen stützt. Ich (48) habe ausführlich gezeigt, daß sich MAR­
CRAND mit Unrecht auf TH01\U berufen hat; später hat MARCRAND 2) auf 
ENGELMANN 3 ), THOMAS Schüler, verwiesen, der eine Abbildung von aus einem 
unzweifeThaften Capillargefäß vom Hunde austretenden Leukocyten gegeben 
habe. ENGELMANN spricht in seiner Abhandlung fast ausschließlich von "Ge­
fäßen", nur einmal, ganz beiläufig, von "Capillaren " , aus denen die Leuko­
diapedese stattfinde; drei seiner Abbildungen betreffen Venen, eine seiner Angabe 
nach eine Capillare. Die Abbildungen wie der Venen so der angeblichen Capillare 
sind schematisch und stellen nur einfache Zellröhren dar, auch da wo diese als 
Venen bezeichnet sind; ob das in Ab b. 4 wiedergegebene Zellrohr eine Ca pillare 
ist, geht somit, und da es sich um eine sehr kurze Strecke handelt, die über 
Verzweigung u. a. keinen Aufschluß gibt, aus der Abbildung nicht hervor, ebenso­
wenig aus der Abhandlung des Verfassers. Wenn dieser, wie anzunehmen, den 
Auffassungen seines Lehrers THOMA gefolgt ist, so hat er von Capillaren einen 
anderen Begriff wie wir und die Histiologie, die unter Capillaren schlechthin 
Röhren lediglich aus Zellen versteht, während THOMA (Lehrbuch) als Capillaren 
Röhren abgebildet und bezeichnet hat, die einen komplizierteren Bau besitzen 
und Venen sind. 

1) Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 234, S. 263. 1922. 
2) Virchow s Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 237, S. 307. 1922. 
3) Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. Bd. 13. 1893. 
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Wir können somit die Einwände MARCHAND S nicht gelten lassen und halten 
auf Grund sehr zahlreicher und sehr mannigfacher Beobachtungen an unserer 
Erfahrung fest, daß beim Kaninchen die Leukodiapedese nicht in den Capillaren, 
sondern in den kleinsten Venen stattfindet; nur Nachprüfung unserer Beobach­
tungen kann denjenigen, der seine Vorstellungen vom Kreislauf und seinen 
Störungen an ihrem so abweichenden Verhalten beim Frosche gewonnen hat, 
in diesem wie in so vielen anderen Punkten von dem Zutreffenden unserer An­
gaben überzeugen. Wir haben auch die Ursache angegeben, aus der in unseren 
Versuchen beim Kaninchen die Leukodiapedese nur aus Venen erfolgt ist; es 
gewinnen die Capillaren auch im Zustande starker Erweiterung nicht die Weite, 
die erforderlich ist, daß weiße Blutkörperchen wandständig werden, ohne die 
Lichtung zu verstopfen und die Strömung, eine Bedingung der Diapedese, 
aufzuheben. In den engen Grenzen, in denen die mikroskopische Capillar­
beobachtung beim Menschen möglich ist, verhält sich die Weite der Capillaren 
ebenso, so daß wir für die beobachtbaren Gebiete auch beim Menschen die 
Leukodiapedese sich in den kleinen Venen abspielen lassen. Nie haben wir in 
Abrede gestellt, sind vielmehr davon überzeugt, daß wo bei Säugetier und Mensch 
von Haus aus weitere Capillaren existieren und ~lOlche oder von Haus aus engere 
unter pathischen Umständen einen Grad der Erweiterung erhalten, der die 
axiale Strömung auch nur einer Reihe von Blutkörperchen bei Wandständigkeit 
einer zweiten Reihe (von Leukocyten) erlaubt, daß dann eine Leukodiapedese 
auch aus Capillaren stattfindet. 

Wege zum Verständnis der Lymphocytodiapedese. Im Anschluß hieran 
beschäftigen wir uns kurz mit dem Problem, warum unter Umständen nicht 
Leuko- und Lymphocyten, sondern nur oder ganz vorwiegend Lymphocyten 
austreten; in sehr reiner Form ist die Lymphocytodiapedese z. B. bei der 
sog. akuten interstitiellen Nephritis verwirklicht, aber auch sonst, insbesondere 
bei sog. chronischen Entzündungen. 

Bekanntlich hat A. SCHKLAREWSKY 1) auf Grund von Versuchen mit Glascapillaren, 
die er von Flüssigkeiten, in denen Körnchen enthalten waren, durchströmen ließ, die axiale 
Strömung der roten Blutkörperchen auf ihre größere spezifische Schwere, die Wandströmung 
der Leukocyten auf ihr niedrigeres spezifisches Gewicht zurückgeführt; Verlangsamung 
der Strömung begünstigte in seinen Versuchen an Glascapillaren das Übertreten der spe· 
zifisch leichteren Körper in den Wandstrom, was er zur Erklärung der Vermehrung der 
weißen Blutkörperchen - vor der Leukodiapedese - benutzte. SCHKLAREWSKY hat 
aber auch gezeigt (ohne daraus eine Nutzanwendung auf die Pathologie zu machen), daß 
die feineren der sich axial bewegenden Körnchen auch in dem Wandstrom vertreten waren; 
mit anderen Worten die im Vergleich zu den größeren leichteren Körnchen. Nun ist ein 
Lymphocyt, gleiches spezifisches Gewicht wie für den Leukocyten vorausgesetzt, bei seiner 
etwa um die Hälfte geringeren Größe leichter als dieser; es darf daher vielleicht angenommen 
werden und wäre experimentell zu erhärten, daß die Lymphocyten bei einem bestimmten 
geringeren Grade von Verlangsamung aus dem axialen in den Wandstrom gelangen als die 
Leukocyten. Wenn dem so ist, wäre die Lymphocytodiapedese bei der sog. chronischen 
Entzündung erklärt, da bei ihr die Verlangsamung geringer ist als bei der "akuten Ent· 
zündung" mit ihrer Leukocytodiapedese. Den Einwand, daß dann jeder Leuko- eine Lympho­
cytodiapedese als Ergebnis einer allmählichen Ausbildung der Verlangsamung vorausgehen 
müsse, brauchten wir nicht gelten zu lassen, da die der Diapedese weißer Blutkörperchen 
zugeordnete Verlangsamung rasch, nämlich durch nervale Herstellung des zugehörigen 
Grades der Arterienverengerung, zustande kommt. 

1) Pflügers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 1. 1868. 
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Verlassen wir die physikalische Betrachtungsweise, so scheint uns für einen (kleinen) 
Teil der Fälle von Lymphocytodiapedese eine allgemeine Lymphocytose des Blutes zur 
Erklärung auszureichen; so haben wir beim Scharlach diese Lymphocytose in der Leiche 
nicht nur im Nierenblut, auch dem der Arterien, sondern in vielen Organen in sehr auf­
fälliger Form dann festgestellt, wenn der anatomische Befund der "akuten interstitiellen 
Nephritis" - mit Lymphocytenanhäufung im Rindenbindegewebe - vorhanden war, 
und zwar auch schon bei geringem Grade desselben. Es ist bekannt, daß zahlreiche Unter­
suchungen die Abhängigkeit des "Blutbildes" vom vegetativen Nervensystem ergeben 
haben; diese nehmen wir auch für die Lymphocytose beim Scharlach als Ursache an. 

Für die rein lokale Lymphocytose und den von ihr abhängigen Charakter der Diapedese 
weißer Blutkörperchen als einer Lymphocytodiapedese, z. B. bei den chronischen Nephri­
tiden, haben wir uns an den Schnittpräparaten aus der Leiche des Menschen die Vorstellung 
gebildet, daß die zu den Venchen, aus denen die Lymphocytodiapedese erfolgt, gehörigen 
kleinen Arterien als nicht nur durch Constrictorenreizung, sondern zugleich durch die 
später zu besprechenden Veränderungen der Wandstruktur verengt keine Leukocyren 
einlassen, sondern nur Lymphocyten, die ja halb so groß als jene sind, so groß wie ein rotes 
Blutkörperchen, von denen auch nicht mehr als eine Reihe in den kleinen Arterien chronisch 
veränderter Nierenbezirke Platz hat; demgemäß werden in den kleinsten Venen der Gebiete 
nur Lymphocyren anlangen, wandständig werden und auswandern; die Leukocyten des 
Blutes meßen in den Art. interlobulares weiter und durch die stets vorhandenen Anastomosen 
mit den Kapselarterien ab. 

Die regelmäßige Erfahrung, daß sich in der Strombahn dieselben Zellen befinden wie 
außerhalb, ist geeignet, diese Vorstellung zu stützen, die auch für andere Orte mit gleichen 
Arterienveränderungen im Prinzip anwendbar ist. 

Auch gegen diese Vorstellung wäre ein Einwand möglich, die Berufung auf die Modellier­
barkeit der Leukocyten. Hierzu ist folgendes zu bemerken. 

Wir haben am normalen, in mittlerem Grade durchströmten Pankreas festgestellt, 
daß das Capillarnetz der Drüsenläppchen tief im Innern derselben weitere Capillaren besitzt, 
während die übrigen enger sind, so eng, daß sie nur eine Reihe roter Blutkörperchen durch­
lassen; vermöge jener weiten Capillaren kann Blut aus der Arterie in die Vene auch dann 
gelangen, wenn die übrigen Capillaren auf Reizung verschlossen sind. Würden die großen 
Leukocyten im Blute die Schmiegsamkeit besitzen, die man ihnen zuschreibt, so würden 
sie sich durch enge Capillaren des Pankreas, die nur für eine Reihe roter Blutkörperchen Platz 
haben, hindurchzwängen; das ist nicht der Fall, sondern sie fehlen in ihnen; man sieht 
nur, daß in weiten zeitlichen Abständen ein weißes Blutkörperchen in Kugelgestalt in der 
Reihe der roten bewegt wird, ohne Formveränderung, so groß wie diese, mithin als Lymphocyt 
anzusprechen; die größeren Leukocyten fließen also auf dem angegebenen direkteren Wege 
zur Vene. Das oberflächliche Capillarnetz der Conjunctiva des Kaninchens verhält sich 
übereinstimmend. Diese Beobachtungen entkräften den Einwand, daß die Leukocyten 
vermöge ihrer Modellierbarkeit die verengten Arterien, von denen oben die Rede gewesen, 
zu passieren vermögen. 

Weitere Untersuchungen auf diesem Gebiete sind notwendig; wir haben vor, uns ihnen 
zu widmen und wollten nur mit dem Mitgeteilten Wege zeigen, zu einem naturwissenschaft­
lich-kausalen Verständnis zu gelangen. Der einzige bisher vorliegende Versuch eines solchen 
(der allerdings darauf verzichten müßte, die "Aktivität" der Leukocyten heranzuziehen, 
der SCHRIDDE Si), leuko- und lymphocytotaktische Toxine zu unterscheiden, vermag uns 
nicht zu befriedigen; indem wir auf die späteren Einwände gegen die Rolle der Chemotaxis 
verweisen, bemerken wir hier nur, daß die Hypothese besonderer Leuko- und Lympho­
cytosen anlockender Toxine durch nichts gestützt ist; dies erkennt auch LÖHLEIN 2) an, 
so freundlich er sonst der Lehre von der Chemotaxis gegenübersteht. 

Gleiche Wirkung der verschiedenartigen Reize. Im Verlaufe unserer Unter­
suchungen, deren Ergebnisse hier mitgeteilt sind und noch mitzuteilen sein 
werden, deren Einzelheiten aber in den verwerteten Abhandlungen nachgesehen 
werden müssen, haben wir auf physikalische, z. B. mechanische, thermische und 

1) Studien und Fragen zur Entzündungslehre. Jena 1910. 
2) Die Gesetze der Leukocytentätigkeit bei entzündlichen Prozessen. .Jena 1913. 
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Strahlenreize, und auf chemische Reize der verschiedensten Art dieselben Wir­
kungen auftreten sehen; ihre Form wurde lediglich durch die Stärke des Reizes 
bestimmt, so, wie wir das in unserem Stufengesetz zusammengefaßt haben. 
In einem allgemeinen Sinne wirken also alle Reize gleich; es bewährt sich als9 
auf dem Gebiete der Pathologie der Strombahnnerven der Satz der allgemeinen 
Nervenphysiologie, daß die Nerven durch Reize aller Art in Erregung versetzt 
werden; die Behauptung: "Corpora non agunt nisi soluta" trifft nicht zu, wie 
die mechanische Reizung lehrt. 

Nichtsdestoweniger hat die Wirkung der Reize häufig einen besonderen 
Charakter dadurch, daß die Dauer und Stärke der einzelnen Stufen verschieden 
ausfällt, ohne daß dafür ein Verständnis aus der Natur der Reize, aus der Ein­
trittsmöglichkeit in den Körper und dergleichen zu gewinnen ist. Unverkennbar 
und zugleich verständlich ist, daß Reize, die die sensiblen Fasern stark beein­
flussen, wie z. B. das Senföl, - reflektorisch - mehr in die Breite und die Tiefe 
wirken als solche, denen diese Eigentümlichkeit abgeht. Die Pathologie des 
Menschen hat ferner Ursache, zu diesem Ergebnis der Tierversuche einen Ein­
fluß hinzuzufügen und nachdrücklich zu betonen, der bei den Versuchstieren 
nicht zu merken ist: die persönliche angeborene Reaktionsform des Nerven­
systems. Dagegen ist dem Versuchstier und dem Menschen gemeinsam ein letzter 
Einfluß, der auf den Ausfall einer Reizung von entscheidender Bedeutung ist: 
die von einer früheren, auch weit zurückliegenden Reizung herrührende ver­
änderte Erregbarkeit des Nervensystems, wie wir sie vor allem durch unsere 
Suprareninversuche im poststatischen Zustand vor Augen geführt haben und 
wie sie uns später beschäftigen soll. 

Alle diese Besonderheiten sind quantitativer Natur, so daß unser Satz von 
der gleichen WirkungsweiEe aller Reize hierdurch zwar modifiziert, aber nicht 
aufgehoben wird. 

Zusammenfassendes über die nervale Entstehung und den nervalen Ablauf 
der örtlichen Kreislaufsstörungen. Im vorhergehenden haben wir den Nachweis 
erbracht, daß die sämtlichen örtlichen Kreislaufsstörungen, die wir kennen 
gelernt haben, auf Reizung des Nervensystems hin entstehen und ablaufen. 
Wir haben besonderen Nachdruck darauf gelegt, zu zeigen, daß von den physio­
logischen Formen des Kreislaufes bis zu den stärksten pathologischen ein un­
unterbrochener Zusammenhang besteht; dieser Zusammenhang bietet keinerlei 
Möglichkeit, eine Grenze anzugeben, die zu der Auffassung berechtigen würde, 
daß von ihr an die Rolle des Nervensystems aufhört und die der direkten Beein­
flussung der Strombahnwand beginnt. Da es uns zudem gelungen ist. naoh­
zuweisen, daß sämtliche Kreislaufsstörungen, auch die allerstärkste, die Stase, 
reflektorisch entstehen können unter Umständ{'n, die eine direkte das Nerven­
system umgehende Beeinflussung der Strombahn ausscblit,ßen, so lehnen wir 
die Erklärung von Kreislaufsstörungen durch unmittelbare, nicht über das 
Nervensystem erfolgende Beeinflussung der Strombahnwand ab. Dagegen sil'd 
wir weit entfernt davon, physikalische und chemische Beeinflussung des Gesamt­
gewebes durch die angewandten Reize in Abrede zu stellen; das was sie bewirken, 
niemand kann es genau angeben, is nicht geeignet, die Kreislaufsstörungen 
zu erklären, mag aber nach ihrer Entstehung auf nervalem Wege steigernd 
oder herabsetzend die Folgen der Kreislaufsstörungen beeinflussen. Eine 



96 Pathologischer Teil. 

physikalisch-chemische Theorie der Kreislaufsstörungen und der Exsudation ist 
daher nicht möglich; wo immer es sich um Nervenvorgänge, um Kontraktion 
und Dilatation handelt, versagen Physik und Chemie. 

Weitere Untersuchungen am lebenden Säugetier und am Menschen über die 
örtlichen Kreislaufsstörungen sind insbesondere in der Richtung nötig, daß 
andere und schließlich alle Organe zur mikroskopischen Untersuchung heran­
gezogen werden mit dem Ziele, das Kreislaufsverhalten bei allen physiologischen 
und pathologischen Vorgängen zu ermitteln; der hoch entwickelten Technik 
der Lungenchirurgie wäre es z. B. möglich, die Lunge des Säugetieres zu ver­
wenden und dadurch ein sehr dringendes Bedürfnis zu befriedigen. Alle der­
artigen Untersuchungen müssen, sollen sie über das Maß des Vorläufigen hinaus­
gehen, mikroskopisch vorgenommen werden; die Beschränkung auf das makro­
skopisch Sichtbare birgt nac:6. unseren Erfahrungen viele Fehlerquellen in sich, 
insbesondere was die verschiedenen Formen der Hyperämie angeht und nament­
lich in der Haut, Fehlerquellen, die es uns unmöglich gemacht haben, uns im 
vorhergehenden mit den Forschungsergebnissen z. B. U. EBBECKES, FRANz BBES­
LAUERS, soviel Anregendes sie enthalten, auseinanderzusetzen. 

Am Schlusse dieses Abschnittes verfehlen wir nicht, auf die so fühlbare 
Lücke hinzuweisen, die darin besteht, daß die Lymphbahn, Capillaren und Ge­
fäße, bisher nicht genügend von der experimentellen Forschung berücksichtigt 
worden ist; sie muß in derselben Weise untersucht werden, wie die Blutbahn, 
insbesondere unter Beachtung ihres Nervensystems. Wir müssen im folgenden, 
wie von der Heranziehung der sekretorischen Nerven, für die es auf dem Gebiete 
der Pathologie ebenfalls an Kenntnissen fehlt, so von der der innervierten Lymph­
strombahn absehen. 

c. Die Wirkungen der örtlichen Kreislaufsstörungen. 
a) Die Wirkung der Stase. 

In unserer bisherigen Darstellung haben wir zunächst die engen Beziehungen 
zwischen dem Blute und dem Gewebe hervorgehoben, die sich im physiologischen 
Leben abspielen und für dieses charakteristisch sind; wir haben dann die ver­
schiedenen Formen der durch pathische Reizung des örtlichen Strombahn­
nervensystems entstehenden Änderungen der Blutströmung in erweiterter oder 
verengter Strombahn besprochen. Unsere nächste Aufgabe ist, die Beziehungen 
dieser pathischen Alterationen der Weite der Strombahn und Geschwindigkeit 
des Blutes zu den verschiedenen Organen und ihren Teilen zu erörtern, die für 
das pathische Geschehen deshalb angenommen werden müssen, weil sie im 
physiologischen bestehen. 

Wir werden von den Organ- und Gewebsveränderungen, wie sie die patho­
logische Anatomie einschließlich der Histiologie kennen lehrt, ausgehen und mit 
der stärksten Veränderung, der sog. Nekrose beginnen. Es ist für einige Bei­
spiele derselben bekalmt, daß sie auf Aufhebung der Beziehung des Blutes zum 
Gewebe, auf Sequestration desselben beruhen; hierauf als auf einer sicheren 
Grundlage werden wir aufbauen und sehen, wieweit sie ausreicht, die Lehre 
von der Nekrose als einer Sequestrationsnekrose zu tragen. 
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Unmittelbare Zerstörung. Vorher einige Worte über einen noch stärkeren 
Eingriff in das physiologische Geschehen, der dadurch gekennzeichnet ist, 
daß er nicht die Beziehungen zwischen dem Blute und den Organen, wie sie 
sich durch die Strombahnwand hindurch abspielen, aufhebt und dadurch zer­
störend wirkt, sondern mit einem Male und gleichzeitig das Blut (als geordnet 
strömende Flüssigkeit), die Strombahnwand und das übrige Gewebe zerstört. 
Dies wird herbeigeführt durch eine genügend starke - nicht nur zerreißende, 
sondern zermalmende - mechanische Gewalt, durch chemische Beeinflussung 
im Sinne einer sofortigen Koagulation (Ätzung), durch physikalische Einflüsse 
von gleich starker Wirkung, wie namentlich Hitze (auch elektrisch entstehende) 
in koagulierendem oder verkohlendem Grade, während Kälte nur bei sehr 
hoher Stärke und langer Dauer, wie sie nur im Experiment vorkommen, unmittel­
bar zerstörende Wirkung ausübt. 

Im einzelnen wirken die verschiedenen Gewalten verschieden; dies gilt 
besonders von der Ätzung, je nach der Natur des chemischen Körpers. Wir 
haben keine Veranlassung hierauf im speziellen einzugehen und betonen nur als 
sehr wichtig, daß es sich in allen Fällen um eine momentan eintretende Zerstörung 
handelt; so insbesondere auch bei der Ätzung, von der dies oft verkannt wird, 
indem auf andere Weise, durch vitale Vorgänge ent,standene, äußerlich ähnlich 
gewordene Veränderungen fälschlich auf Ätzung zurückgeführt werden. 

Mit diesen Veränderungen, der plötzlichen Zerstörung, werden wir uns hier 
nicht beschäftigen, wohl aber im Laufe unserer Darstellung ein Verständnis 
der sich in der Umgebung solcher Stellen abspielenden mannigfaltigen und lang­
wierigen Vorgänge verschaffen, von denen wir schon die Kreislaufsstörungen 
besprochen haben. 

Wir beginnen nun mit unserem eigentlichen Gegenstande, der Lehre von 
der Nekrose. 

Begriff der Nekrose. Nekrose, ein bildlicher Ausdruck, vergleicht den - durch 
die später anzugebenden Vorgänge - veränderten Zustand des Organs oder 
Organteiles mit dem der Leiche; er sieht davon ab, daß es sich dort und hier 
um verschiedene Vorgänge handelt und stützt sich auf das Gemeinsame, das 
allmähliche Erlöschen der Lebensvorgänge auf die Dauer unter fortschreitender 
Zerstörung der Struktur. In diesem Sinne werden wir den Ausdruck als einen 
eingebürgerten und bequemen gebrauchen. 

Die Sequestrationsnekrose. Wir haben oben daran erinnert, daß die dauer­
hafte Aufhebung der Beziehung zum Blut Nekrose, Sequestrationsnekrose, 
verursacht. Es sind die - allbekannten - mehr oder minder plötzlichen und 
greifbaren Unterbrechungen dieser Beziehung, die diesen Zusammenhang über 
allen Zweifel stellen: die Unterbrechung der Zirkulation peripheriewärts von einer 
genügend großen Wunde, der Verschluß einer Arterie, insbesondere einer End­
arterie, durch Embolie oder Thrombose, die durch eine unter starkem Drucke 
enolgende Rhexisblutung zustande kommende Zertrümmerung der Hirnsubstanz 
mit Nekrose der Sequester als Folge u. a. m. 

Demgemäß wird es sich im folgenden für uns darum handeln, zu untersuchen, 
in welchem Umfange die auf weniger sinnfällige Art zustande kommende dauer­
hafte Aufhebung der Beziehung zum strömenden Blute für die Nekrose verant­
wortlich zu machen ist, insbesondere die Stase als Dauerstase. 

Ricker, Pathologie. 7 
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In diesem Kapitel werden wir nur diejenige Nekrose erörtern, die in Organen 
eintritt, die vor ihrem Auftreten unverändert waren; die Nekrose in veränderten 
Organen wird uns erst später an vielen verstreuten Stellen beschäftigen, wenn 
wir die Entstehungsweise der Veränderungen werden kennen lernen. 

a) Die Nekrose durch rote Stase!). 

Wir beginnen, zunächst für die Organe in dem Bauche, mit derjenigen (roten) 
Stase, der Erythrodiapedese unmittelbar vorausgegangen ist, so daß blutige 
Infarcierung (Sanguinfarcierung) und Stase als Dauerstase der Nekrose zu­
grunde liee:en. 

In einer besonderen Abhandlung (31) haben wir im Anschluß an eine Be­
obachtung der mächtigen Sanguinfarcierung des Nierenlagers, eines Beweises 
für die bedeutende Menge des Blutes, die in kurzer Zeit durch Diapedese die 
Strombahn verlassen kann, Beispiele von diapedetischen Massenblutungen ins 
Gewebe und ausgedehntester Stase in Organen der Bauchhöhle zusammengestellt, 
von denen wir hier ausgehen wollen, da die der Blutung auf dem Fuße folgende 
Stase, sofern sie Dauerstase ist, Nekrose hervorbringt. Jene Blutung ins Nieren­
lager gehört hierher, weil sie auf Grund der Dauerstase über Verflüssigungs­
nekrose zu einer Pseudocyste an der Niere führt; nachdem wir unsere Auffassung, 
daß es sich - in einer bestimmten Gruppe von Fällen - um Diapedesisblutung 
und Stase handelt, ausführlich begründet und gegenAngriffe verteidigt haben (32), 
gehen wir auf das sehr seltene Vorkommnis hier nicht näher ein. 

Nekrose des Pankreas und peripankreatisehen Fettgewebes. Zuerst und aus­
führlich sei auf Grund unserer mit W. KNAPE (14) vorgenommenen eX,Jeri. 
mentellen Untersuchungen der Nekrose des Pankreas und peripankreati­
sehen Fettgewebes gedacht. Sie entsteht allein auf Grund von Stase nach 
Diapedesisblutung; erst nach eingetretener Stase kommt die Spaltung der 
Eiweißkörper, die des Fettes des Fettgewebes durch die Fermente des Pankreas­
saftes zustande. Einer Aktivierung des Zymogens zu Trn>sin bedarf es nicht, 
und eine primäre verdauende Wirkung des Trypsins, "intravitale Autodigestion", 
die so häufig als Ursache wie der Blutung ("Arrosionsblutung") so der Nekrose 
angesehen wird, kommt nicht in Betracht. 

Wir haben den Nachweis hierfür auf dem einzig möglichen Wege, nämlich 
durch mikroskopische Untersuchung am lebenden Kaninchen erbracht. 

Es hat sich dabei ergeben, im Einklang mit Erfahrungen beim Menschen 
z. B. nach traumatischer Ruptur der Bauchspeicheldrüse, daß der natürliche 
Saft Pankreas- und Fettgewebsnekrose verursacht, und zwar durch Stase mit 
oder ohne Diapedesisblutung; zu dieser Wirkung ist das Zymogen ebensowenig 
notwendig wie etwa aus ilim hervorgegangenes Trypsin, da wir nachgewiesen 
haben, daß eine künstliche Salzlösung, die die Zusammensetzung der Salzlösung 
des Pankreassaftes hat, Stase hervorbringt. Es ist zur Entfaltung der Wirkung 
des Saftes mithin nichts weiter nötig, als daß ihm der Weg nach außen gebahnt 
wird, was außer durch das schon berücksichtigte Trauma durch plötzliche Sekret­
stauung insbesondere bei starker Sekretion (im Experiment auch durch Erhöhung 
des Druckes im Gangsystem durch irgendwelche injizierte Flüssigkeiten) und 

1) Wir werden, wo es zweckmäßig ist, in das Gebiet der Nekrose durch weiße Stase, 
das im nächsten Abschnitte behandelt werden wird, übergreifen. 
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durch auf Grund von z. B. reflektorisch herbeigeführter Stase entstandene 
Nekrose eines kleineren oder größeren Teiles der Drüse aus den benachbarten 
intakt gebliebenen Teilen derselben geschieht. Erst nach eingetretener Dauer­
stase spaltet das lipolytische Ferment des ausgetretenen Saftes das Fett des auf 
Grund der Stase der Nekrose verfallenden Fettgewebes, das tryptische Ferment 
die Eiweißkörper des Gewebes, das aus der gleichen Ursache der Nekrose an­
heimfällt. Es konnte auch am lebenden Tier gezeigt werden, daß Trypsinlösungen 
nicht etwa verdauend auf das Gewebe wirken, sondern staseerzeugend, worauf 
erst die Verdauung eintri~t. Ob bei dem uns beschäftigenden krankhaften Vor­
gange beim Menschen aus dem Zymogen entstehendes Trypsin als Stasemittel 
mitbeteiligt ist, muß unentschieden bleiben, da man bisher nicht mit reinen 
Trypsinl6sungen arbeiten kann, mithin vielleicht in den Trypsinlösungen ent­
haltene andere Stoffe im Experiment die Stase hervorbringen; überdies müßte 
man wissen, ob im ausgetretenen Drüsensafte ein genügender Gehalt an Trypsin 
besteht, um Stase zu erzeugen, die ja eine Strombahnnervenreizung von maxi­
maler Stärke voraussetzt, während für die tryptische Wirkung in infolge von 
Stase der Nekrose entgegengehendem Gewebe kleinste Mengen des Fermentes 
genügen. 

Diese am lebenden Tiere unter dem Mikroskop erhobenen Beobachtungen 
beweisen somit, daß der Nekrose des Pankreas und des umgebenden Fettgewebes 
und den fermentativen Zersetzungsvorgängen in beiden Stase zugrundeliegt, 
und daß die vielen abweichenden Anschauungen, insbesondere diejenigen, die 
Verdauung des lebenden Gewebes durch den Saft annehmen, falsch sind; der 
Saft kann erst nach Eintritt der Stase wirken, und zwar tut er das Stunden nach 
der Aufhebung der Beziehung zwischen dem Blute und Gewebe, dann also wenn 
die Nekrose als Sequestrationsnekrose im Gange ist. 

Indem wir in bezug auf die Einzelheiten und auf zahlreiche Ergänzungen 
auf das ausführliche Original verweisen, stellen wir fest, daß der Nekrose des 
Pankreas und endo- sowie peripankreatischen Fettes diejenige Beeinflussung 
des Strombahnnervensystems zugrundeliegt, die Stase verursacht, der in der 
Regel starke Sanguinfarcierung unmittelbar vorausgeht. 

Es würde in den Rahmen der hier vertretenen allgemein-pathologischen 
Anschauung passen, wetm auch Arterien- und Capillarverschluß, der ja wie die 
Stase vom Nervensystem als dem Angriffsort der Reize abhängt, die Sequestra­
tion im Pankreas herbeiführen würde, an die sich die verdauende Wirkung 
des Saftes anschlösse; indessen ist ein genügend langer Arterienverschluß nach 
unseren Experimenten unwahrscheinlich. Wenn LEWlT1), ein Schüler BENEKEs, 
die Fettgewebsnekrose und Fettverdauung, die er durch längere Kompression 
des Pankreas und Fettgewebes mit der Daumen- und Zeigefingerspitze bewirkte, 
auf Ischämie zurückführt, so trifft das nicht zu, da diese und schon wesentlich 
geringere mechanische Beeinflussung Stase herbeiführt (cf. KNAPES Angaben). 

Wir haben uns mit diesem Gegenstande auch deshalb beschäftigt, weil die 
erhaltenen Aufschlüsse von allgemeiner Bedeutung sind. Wie Pankreassaft 
wirken nämlich, ins Gewebe gelangt, auch Magen- und Darmsaft, Galle und 
Urin nach unseren experimentellen Erfahrungen Stase und dadurch Nekrose 
erzeugend, und wie der Pankreassaft erst nach Stase verdauend das Gewebe, 

1) LEWIT, WULF: "tjber Pankreasnekrose durch experimentelle Ischämie. Diss. Königs­
berg 1906. 
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in dem sie entsteht, angreifen kann, so gilt das auch vom Magen- undDarmsaft. 
Dabei ist zu berücksichtigen, daß die Stase sich sehr bald dem Nachweis ent­
zieht, da die eindringende Flüssigkeit (Magensaft, Urin) die roten Blutkörperchen 
des Stase-Stromgebietes auflöst oder in eine hämoglobinfreie homogene, "hya­
line" Masse verwandelt, die unzutreffend als thrombischer Natur angesehen 
wird. 

Es gibt somit keine Selbstverdauung im lebenden Körper; Verdauung und, 
wie wir im Laufe unserer Darstellung zeigen werden, auch bakterielle Zersetzung 
des Gewebes ist nur möglich, nachdem die Beziehung ~wischen dem strömenden 
Blute und dem Gewebe durch Stase aufgehoben und das Gewebe dadurch der 
Nekrose, Sequestrationsnekrose venallen ist. 

Wir wenden uns jetzt Nekrosevorgängen anderer Organe im Bauch und in 
der Bauchhöhle zu, die wir auf Stase zurückführen, und berücksichtigen wieder 
zuerst Beispiele, in denen die Stase auf Sanguinfarcierung (durch Diapp.dese) 
folgt; es kommen vor allem Nebenniere und Leber in Betracht. 

Nebennierennekrose durch Stase. Die blutige Infarcierung und Nekrose­
veränderung einer oder beider Nebennieren ist in der Tat im Leichenbefunde 
mit Thrombose der Venen des Organes verbunden, die man als das erste anzu­
nehmen pflegt, das die Stase mit Diapedesisblutung - direkt mechanisch -
verursacht habe. Wir verweisen auf unsere früheren ausführlichen Darlegungen, 
aus denen hervorgegangen ist, daß die rote Thrombose das Produkt, nicht die 
Ursache der Stase ist, und daß, wenn es sich um einen gemischten Thrombus 
gehandelt hat, dieser das Ergebnis eines präthrombischen Zustandes von längerer 
Dauer ist, der dem prästatischen sehr nahe steht und zur Stase lediglich den 
letzten Anstoß gibt, indem er, venenverschließend, noch einen mechanischen 
Reiz auf das Nervensystem der Strombahn ausübt, dessen Reizungszustand sonst 
etwas später die Stase herbeigeführt hätte. 

Auch dieses Beispiel hat, wie wir sehen werden, eine allgemeine Bedeutung 
in dem Sinne, daß mit der Zurückführung auf Thrombose und ihre mechanische 
Wirkung die Nekrose nur eine Scheinerklärung findet, solange vom Nerven­
system der Strombahn und den der Thrombose vorausgehenden, von Reizung 
dieses Nervensystems abhängigen Kreislaufsstörungen abgesehen wird. 

Nekrose in der Leber. Die Eklampsieleber. Von der Leber behandeln wir 
zuerst die Nekrose bei der Eklampsie der Schwangeren wld Gebärenden. 

Von den hierher gehörigen Veränderungen ist ein Teil, derjenige, der zuerst 
die Aufmerksamkeit auf sich gezogen hat, die blutige Infarcierung und Nekrose 
(sog. Hepatitis haemorrhagica oder hämorrhagische Nekrose) von Leberteilen; 
sie findet sich nicht in einer sonst normalen Leber, sondern in einer solchen, 
deren Capillaren erweitert sind und die unzutreffend Stauungsleber genannt 
wird, obwohl nach unseren Enahrungen Stauungsbefunde in den übrigen Organen 
fehlen, obwohl der Blutdruck stark erhöht und die Herztätigkeit bis zum Tode 
nicht herabgesetzt gewesen war. 

Wenn diese Befunde ausgebildet sind, dünen wir aus ihnen den Schluß 
ziehen, daß in der ganzen Leber - mehr oder minder stark und meist ungleich­
mäßig - der peristatische Zustand bestanden hat, der sich in bestimmten 
Stromgebieten (bald diesen, bald jenen, wenn man mehrere solcher Lebern 
vergleicht) zur Stase mit Diapedesisblutung gesteigert hatte: Der peristatische 
Zustand in der ganzen Leber und die in Teilen, Stromgebieten des Organs am~ 
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ihm durch Steigerung hervorgehende Stase haben ihre Ursache nicht im Herzen, 
sondern in der Strombahn der Leber selbst, und in den zu ihr führenden Gefäßen, 
ihrem Nervensystem; die Folge der nach Diapedesisblutung eintretenden Sbase 
ist die Nekrose des Gewebes. Wir haben bereits genügend betont, daß Stase, 
wenn sie scluiell eintritt, ohne die sonst unmittelbar vorhergehende Diapedesis­
blutung zustandekommt ; auf diese Weise gewinnen wir ein Verständnis auch 
für die nicht infarcierten Nekrosebezirke, die in der Eklampsieleber vorkommen. 
Sie werden blaß ("anämisch ") dadurch, daß das Staseblut gerade in der Leber, 
durch diffundierende Galle, sehr rasch sein Hämoglobin verliert, woraus dann, 
wie oben bereits bemerkt, die homogene (hyaline) Masse an die Stelle des Stase­
blutes tritt, die unzutreffend als hyaliner Thrombus bezeichnet wird. Erst nach 
der Stase in Leberläppchen stellt sich herzwärts (rote) Thrombose in den erwei­
terten Sublobular- und Lebervenen, Thrombose auch in erweiterten Pfortader­
und Arterienästen ein, soweit in ihnen die Blutströmung durch vorgeschaltete 
kontrahierte Strecken aufgehoben ist. 

Es ist uns noch keine Eklampsieleber vorgekommen, deren Veränderungen 
nicht auf diese Weise befriedigend hätten verstanden werden können, während 
die anderen Erklärungen, primäre Alteration des Blutes mit erhöhter Neigung 
zur Gerinnung, direkte Schädigung des Parenchyms durch das ohne genügende 
Begründung angenommene "Eklampsiegift", den kurz angegebenen Befunden 
nicht gerecht werden. 

Der Nekrose in der Eklampsieleber liegt f'omit Stase zugrunde, die durch 
Beeinflussung des Strombahnnervensystems der Leber entsteht. 

Über den Reiz ist damit nicht das geringste ermittelt, er ist trotz aller 
gegenteiliger Behauptungen unbekannt, nicht in einem bestimmten chemischen 
Körper zu suchen, zu welcher Auffassung die modeme Forschungsrichtllng 
neigt. Es ist vielmehr anzunehmen, daß es sich um eine individ:!1elle abnorm 
starke Wirkung derjenigen physiologischen Reizung durch die unbekanntev 
Reize handelt, die bei der Gravidität am Strombahnnervensystem tätig sind 
und die Blutdrucksteigerung der Schwangeren erzeugen. Wenn in der Leber 
zu der dieser Blutdrucksteigerung zugrunde liegenden, die Leberdurchströmung 
verlangsamenden Verengerung der Baucharterien eine über das physiologische 
Maß der "Schwangerschaftsleber" hinausgehende nervale Erweiterung der 
Capillaren tritt, ist der peristatische Zustand da, der bei der Eklampsie in der 
Leber besteht, und dessen starker, sich in einzelnen Stromgebieten durch Be­
teiligung von intrahepatischen Gefäßästen an der Verengerung zur Stase steigern­
der Grad die Nekrose als Sequestrationsnekrose herbeiführt. 

Ergänzungen zur Lehre von der Eklampsie. Wir merken hier an, da wir auf die Lehre 
von der Eklampsie der Schwangeren nicht zurückkommen werden, daß wir die Schwanger­
schaftsleber, einen inkonstanten Befund, mit ihrem gesteigerten Fettgehalt auf einen leichten 
Grad desselben peristatischen Zustandes, mit geringer Verlangsamung der Strömung in 
den Läppchen, zurückführen, der in seinem stärkeren Grad die erörterten stärkeren Organ­
veränderungen hervorbringt; dies wird aus dem späteren Kapitel über den Fettstoffwechsel 
als berechtigt hervorgehen. Desgleichen, daß wir die Schwangerschafts- und Eklampsie­
niere, Parallelen zu den Lebervorgängen, wie diese auffassen; wir verweisen zur Begründung 
auf die spätere Darstellung der Nephritis und der sie begleitenden Vorgänge im übrigen 
Körper, insbesondere im Hirn, wo der peristatische Zustand zur Ursache der eklamptischen 
Krämpfe wird. Sämtliche Vorgänge bei der nach einem hervorstechenden Symptom Eklampsie 
genannten Krankheit der Schwangeren sind somit pathische Steigerungen physiologischer 
Vorgänge und wie diese nervalen Ursprunges; zwischen dem ungestörten und dem durch 
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"Eklampsie" gestörten Ablaufe der Schwangerschaft bestehen alle Zwischenstufen, in bezug 
auf alle in Betracht kommenden Organe. 

Nekrose in der Stauungsleber. Wir haben soeben von der Eklampsieleber 
einen Befund erwähnt, bestehend in allgemeiner Capillarerweiterung und Ver­
langsamung des Blutstromes in den Läppchen, den man mit Unrecht auf "Stau­
ung" zurückführt, der aber durch einen peristatischen Zustand der Weite und 
Geschwindigkeit zustandekommt, bei dem nicht ein Hindernis für den Abfluß 
des Blutes den Reiz darstellt, der die Strombahn mittelst ihres Nervensystems 
beeinflußt; der Begriff der Stauung hat somit hier keinen Platz. In unseren 
Bemerkungen über den Einfluß der Stauung des Blutes, wie sie insbesondere 
Herzschwäche herbeiführt, haben wir gesehen, daß sie nicht direkt mecharoisch 
die Strombahn erweitert und die Strömung verlangsamt; es tritt vielmehr 
hierbei durch den erhöhten Druck im Venenblute durch einmalige oder wieder­
holte Reizung des Nervensystems derselbe peristatische Zustand ein, wie wenn 
der Abfluß unbehindert ist und eine andere, z. B. chemische Reizung zugrunde­
liegt. 

Ist dieser durch mechanische Reizung des Strombahnnervensystems der 
Leber bewirkte prästatische Zustand stark, so kommt in einem Teil der Läppchen 
Ausgang desselben in Stase zustande: dies geht in günstigen, nämlich früh 
und mit geeigneten Mitteln fixierten Präparaten aus der Verschmelzung der 
Erythrocyten in den erweiterten Capillaren und geht in sehr vielen Fällen aus 
den aus den Capillaren in wechselnder Menge ausgetretenen Erythrocyten 
hervor. Von dieser Stase leiten wir die am gleichen Orte auftretende Nekrose 
der Leberzellen ab. Daß es zunächst und in der Regel nur der zentrale Teil der 
Läppchen ist, in denen die Stase auftritt und die Nekrose herbeiführt, erklärt 
sich damit, daß hier, in der größeren Entfernung von den zuführenden, in der 
größeren Nähe der abführenden Gefäße der Druck niedriger ist als in der peri­
pherischen Zone; demgemäß muß sich hier früher der Stillstand und die Stase 
einstellen. 

Die Nekrose von Leberzellen in der Stauungsleber starken Grades ist somit 
eine Sequestrationsnekrose durch Stase, der Erythrodiapedese vorausgehen 
kann. Sie kann nicht, ebensowenig wie die geringeren Veränderungen der Leber­
zellen in der Stauungsleber leichteren Grades, ihre Hypoplasie, auf den Druck 
des Blutes zurückgeführt werden, da der Druck vor und während der zentralen 
Stase in der Strombahn der durchströmt bleibenden und auf Umwegen sich 
in die Lebervenen entleerenden, der Nekrose entgehenden peripherischen Zone 
höher ist als dort; überdies ist nicht einzusehen, daß eine Änderung des Capillar­
druckes in den in Betracht kommenden Grenzen eine andere als eine model­
lierende Wirkung haben und den Vorgängen im Zellplasma ein Ende bereiten 
soll; diese unbegründete Vorstellung an die Stelle der unbestreitbaren Erfahrungs­
tatsache zu setzen, daß Aufhebung der Beziehung zum Blute Nekrose verursacht, 
ist unberechtigt. 

In solchen Stauungslebern kommen auch - selten - große rote Infarkte 
mit Stase und davon abhängiger Nekrose des Lebergewebes in ihrem Bereich 
vor, verbunden mit roter Thrombose des zugehörigen erweiterten großen 
Pfortaderastes. Dieser Befund erklärt sich aus dem langsamen Übergang des 
peristatischen Zustandes in Stase in einem ganzen großen Stromgebiet der 
Leber; die Thrombose setzt auch hier die stärkste "präthrombische" Verlang-
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samung voraus, die, schwächer, in der ganzen Leber besteht und, wie früher 
dargetan, nicht die Veranlassung zur Stase ist, sondern sich an sie anschließt. 
Wenn man, wie das in den bisherigen Darstellungen geschieht, die Thrombose 
des Pfortaderastes als Ursache der blutigen Infarcierung ansieht, muß man 
"ein Rückströmen des Blutes aus den Lebervenen in den infolge des Pfortader­
verschlusses anämisierten Bezirk" annehmen [Co STERNBERG im AscHoFFschen 
Lehrbuch 1)] ; hiergegen haben wir einzuwenden, daß wir bei unseren ausgedehnten 
Kreislaufsstudien auf den rückläufigen Venenstrom zumal in anämisches Gebiet 
nicht gestoßen sind. Überdies würde Verschluß eines Pfortaderastes in einer 
Stauungsleber das zugehörige Gebiet nicht anämisch machen, da die Erregung 
der Constrictoren, die diese Anämie allein bewirken könnte, hier, im peristatischen 
Zustande, nicht möglich ist. 

Andere Beispiele von Sequestrationsnekrose in der Leber. Über das Ergebnis 
von im Gange befindlichen Untersuchungen über diese und andere Beispiele 
von Nekrose in der Leber durch den nicht auf Stauung beruhenden peristatischen 
Zustand, z. B. bei der sog. akuten Atrophie, soll seiner Zeit berichtet werdeJ?; in 
diesen Untersuchungen wird auch zurückzukommen sein auf die Nekrose, wie 
sie die Unterbindung der Arteria hepatica und die des Ductus choledoch us 
beim Kaninchen' verursacht. Von der Arterienunterbindung hat mein Mit­
arbeiter R. TrSCHNER (57) gezeigt, daß sie Nekrose größerer Leberteile da be­
wirkt, wo sie vorher - aus präthrombischer Verlangsamung sich entwickelnde­
Thrombose von Pfortaderästen hervorruft, in denen die Aufhebung der Durch­
strömung in den von der Leberarterie gespeisten Capillaren des interlobulären 
Bindegewebes schließlich Nekrose der Wand, Sequestrationsnekrose, entstehen 
läßt; von der Choledochusunterbindung, daß die Blutströmung in der Pfort­
ader beeinträchtigt und unter Umständen aufgehoben wird durch mechanische 
Wirkung des nach der Gangunterbindung in den Gallengängen herrschenden, 
den der Pfortaderäste weit übertreffenden Druckes. In beiden Fällen spielt 
nach Ausweis der mikroskopischen Präparate die Überfüllung von Capillaren 
zunächst mit roten, dann mit weißen Blutkörperchen eine große Rolle, worin 
wir, nach den später gewonnenen, oben referierten Ergebnissen der Kreislaufs 
studien am lebenden Kaninchen den Ausdruck von nervalen Kreislaufsstörungen 
sehen, die, in rote oder weiße Stase übergehend, geeignet sind, die Nekrose des 
Lebergewebes zu erklären. Für gewisse Formen der nach Choledochusunter­
bindung auftretenden Nekrose in Leberläppchen ist, wie es scheint, mit der 
staseerzeugenden Wirkung der nach Gangunterbindung diffundierenden Galle 
zu rechnen. 

Dieselben mit roter (und weißer) Stase endigenden, unzweifelhaft der Nekrose 
vorausgehenden Kreislaufsstörungen lassen sich aus den mikroanatomischen 
Befunden, die meine Mitarbeiter ELBE (7) in seinen vorwiegend dem Fettgehalt 
der Leber gewidmeten Untersuchungen über die Veränderungen des Organs 
bei der Jodoform- und Arsenvergiftung und R. TrSCHNER (57) bei der Phosphor­
vergiftung beschrieben hat, erschließen. 

Auf Grund des von den genannten Autoren niedergelegten Materiales dürfen 
wir mit ihnen behaupten, daß die Nekrose von Lebergewebe in allen diesen 
Fällen durch Kreislaufsstörungen entsteht; solche sind aber nervalen Ursprunges, 
mag der Reiz so oder so beschaffen sein. 

1) Pathologische Anatomie, herausgegeben von LUDWIG ASCHOFF. 5. Auf!. 1921. 
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Nekrose in der Niere. Nachdem wir im vorhergehenden die ursächliche 
Bedeutung der Stase, einer durch nervale Reizung zustandekommenden Kreis­
laufsstörung, für die Nekrose in der Leber erkannt haben, gehen wir zur Erörte­
rung der Nekroseentstehung in der Niere über. 

Wir beginnen mit der Wirkung des Quecksilbers und des Vinylamins 
im Anschluß an eigene Untersuchungen als Beispielen und Grundlage der Wirkung 
von starken chemischen Reizen, die im Blute des Körpers enthalten sind. 

Nekrose in der Hg-Niere durch Stase. Der Quecksilberwirkung, insbe­
sondere der Erklärung der bei ihr auftretenden Nekrose in der Niere haben wir 
mikroanatomische Untersuchungen [ELBE (8), WEILER (58)] auf Grund von 
Tierexperimenten gewidmet, die ihren Abschluß erst dann gefunden haben, 
als wir mit E. STRACKE (56) zur Beobachtung der Nierenrinde des lebenden 
Kaninchens während der Vergiftung im binokulären Mikroskop schritten. Wir 
beschränken uns hier auf eine kurze Wiedergabe dieser letzten Beobachtwlgen 
und übergehen die vorhergehenden, die auf indirektem Wege, vermittelst Schluß­
folgerungen aus der Lokalisation der Nekrose und aus anderen histiologischen 
Befunden, bereits zu dem Ergebnis geführt hatten, daß nerval bedingte Kreis­
laufsstörungen der Nekrose in der Niere bei Quecksilbervergiftung zugrunde 
liegen. 

Quecksilber, als Sublimat subcutan in totbringender Menge gegeben, bewirkt 
nach etwa 1 Viertelstunde eine Erweiterung der Rindencapillaren (nur diese, 
und zwar in der obersten Rindenschicht sind der mikroskopischen Beobachtung 
zugängig) und eine Verlangsamung der Blutströmung in ihnen. Mit,tel, die 
sonst die Capillaren sich verschließen las'!en (Suprarenin 1: 1000, Ätherein­
atmung, die von den Luftwegen aus reflektorisch wirkt) sind schon nach 18 Mi­
nuten an einem kleinen Teil der Capillaren unwirksam und hier läßt sich das 
;Bestehen von Stase feststellen. Dieser Befund ist in der Folge in größerer Aus­
dehnung vorhanden, und zwar als Dauerstase ; dazwischen bleiben Capillar­
gebiete in Strömung und behalten ihre Erregbarkeit gegenüber den angegebenen 
Constrictorenreizen. 

Mit diesen Versuchen ist nachgewiesen, daß das Quecksilber, indem es auf 
die Strombahnnerven der Niere wjrkt, in ihr (in der angegebenen Dosis) einen 
kurzen prästatischen Zustand mit frühem Ausgang in Dauerstase hervorbringt, 
die vermöge der Sequestration vom Blute die Epithelnekrose verursachen 
muß und verursacht. In ihrem stockwerkweise fortschreitenden Verlauf von 
der subkapsulären Zone an durch die Rinde hindurch, der sich aus den Schnitt­
präparaten erschließen läßt, steht die Quecksilberwirkung in der Niere im 
besten Einklang mit unserer Lehre von der segmentär herzwärts fortschreitenden 
Reaktion der Arterien auf Constrictorenreize, die im jedem Segment zugehörigen 
erweiterten Capillargebiet Verlangsamung und Stase bewirkt. 

Bei der engen, wenn auch inkonstanten Beziehung zwischen dem stärksten 
Grade des prästatischen Zustandes und der Diapedesisblutung, den wir so oft 
hervorgehoben haben, nimmt es nicht wunder, daß sich Diapedesisblutung 
(aus den Glomerulis) hinzugesellen kann; durch Auflösung der roten Blut­
körperchen veranlaßt sie eine Gelbfärbung des Epithels der gewundenen Kanäl­
chen, in die das Hämoglobin aus dem Lumen eindringt. Die von der Kapsel 
durch die oberste Schicht der Hauptstücke getrennten Glomeruli lassen sich 
in der Niere des lebenden Tieres nicht mehl' beobachten; wir haben [mit WEILER 



Die Wirkungen der örtlichen Kreislaufsstörungen. 105 

(58)] Gründe angegeben, die es wahrscheinlich machen, daß in ihnen eine Strö­
mung (starken peristatischen Charakters) noch (eine Zeit lang 1 oder unter Um­
ständen dauernd 1) fortbesteht, nachdem in den die Hauptstücke umspinnenden 
Capillaren bereits Stase eingetreten ist; auf diese Weise würden die geringeren 
histiologischen Veränderungen der Glomeruli verständlich werden. 

Somit ist kein Zweifel, daß das erste, was an einer Niere bei Quecksilber­
vergiftung nachgewiesen werden kann, eine Kreislaufsstörung ist, die durch 
Reizung des Strombahnnervensystems entsteht und ihrer Natur nach notwendig 
Nekrose mit sich bringt. Dagegen ist nicht nachgewiesen und nicht nachweisbar, 
daß das Quecksilber unmittelbar auf das Epithel wirkt und dadurch die Nekrose 
entstehen läßt. 

Was vom Quecksilber gilt, darf mit Bestimmtheit von den anderen in der 
Rinde nekroseerzeugenden Giften angenommen werden, so vom Chrom, Uran, 
Aloin u. a., nachdem wir, wie oben betont, gezeigt haben, daß die Wirkung der 
verschiedensten chemischen Reize des Strombahnnervensystems bei einer 
geeigneten Stärke eine und dieselbe ist, nämlich über den prästatischen Zustand 
Stase zu erzeugen. Im Verlaufe unserer Schrift werden wir das Angreifen der 
Quecksilberverbindungen am Strombahnnervensystem weiter stützen. 

Nekrose in der Vinylaminniere durch Stase. Wir gehen nun zur Wirkung 
des Vinylamins auf die Niere des Kaninchens über an der Hand zahlreicher 
eigener Versuche, deren Veröffentlichung, in ausführlicher Weise durch den 
Krieg verhindert, hier in den wichtigsten Ergebnissen möglichst kurz erfolgen 
soll. Die Befunde haben in den beiden Nieren meist in allen wesentlichen Punkten 
übereingestimmt, so daß wir in der Regel nur eine Niere beschreiben werden. 

1. Tötung eines 800 g und eines 900 g schweren Tieres 3 Stunden nach 110 mg: rote 
Längsstreifen (2-3 mm lang) in der äußersten Papillenspitze. Daselbst mikroskopisch 
stärkste Erweiterung von Capillaren und Venen, Füllung ausschließlich mit roten Blut­
körperchen; solche, spärlich, auch im Gewebe. 

2. Tötung eines 920 g schweren Tieres 7 Stunden nach 100 mg: gleichmäßige dunkle 
Rötung nur der ganzen Innenzone des Markes; mikroskopisch in ihr kleinste Bezirke mit 
engen Capillaren; sonst stärkste Hyperämie mit der Eigentümlichkeit, daß stellenweise 
die erweiterten Capillaren und Venen neben den roten Blutkörperchen abnorm zahlreiche 
weiße enthalten, besonders in der Papillenspitze. Daselbst Zerfallsveränderungen am 
Epithel bis zur Umwandlung der Kerne in Chromatinkörner. Innenstreifen: blasse und 
stark hyperämische Gebiete wechseln ab. Außenstreifen: unauffällig. 

3. Tötung eines 800 g schweren Tieres 20 Stunden nach 100 mg: das ganze Mark (Außen­
zone 3 mm hoch, Innenzone 9 mm hoch) gleichmäßig dunkel gerötet, eine kleinste graue 
Stelle dicht an der Papillenspitze. Mikroskopischer Befund wie beim vorigen Tier; dazu 
zahlreiche mit roten Blutkörperchen infarcierte Stellen (auch in der Außenzone) und stellen­
weise Capillaren und Venchen mit weißen Blutkörperchen gefüllt, die daselbst auch im Ge­
webe vorkommen. Die graue Stelle mit entfärbten Erythrocyten in der Blutbahn und im 
Gewebe. Im Außenstreifen wechseln schmale blasse Stellen mit breiten hyperämischen ab. 

5. Tod eines 800 g schweren Tieres 3 Tage nach 50 mg: das ganze Mark dunkel gerötet 
mit Ausnahme in allen Zonen vorkommender unregelmäßig geformter und gelagerter grauer 
Stellen; besonders ist die Papille grau. Mikroskopisch: stärkste Erweiterung der Strombahn, 
Füllung im allgemeinen mit roten Blutkörperchen, stellenweise mit abnorm zahlreichen 
weißen; zahlreiche Petechien; die grauen Flecke mit entfärbten Erythrocyten und völliger 
Gewebsnekrose, während sonst die Gewebsstruktur erhalten ist. 

In der Außenzone kommen blasse Stellen mit erhaltener Struktur vor. 
6. Tod eines 1500 g schweren Tieres 3 Tage nach 150 mg: nur die (ganze) Innenzone 

dunkel gerötet mit Ausnahme kleinster grauer (entfärbter) Stellen an der Grenze gegen den 
Innenstreifen und in der Papille. Mikroskopisch: stärkste Erweiterung der Strombahn, 
Füllung mit roten Blutkörperchen; eingestreute Stellen mit entfärbten roten Blutkörperchen_ 
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Epithel größtenteils zerfallen. Stärkste Nekroseveränderungen in der Papille. In der 
Außenzone wechseln schmale blasse Bezirke mit breiten äußerst blutreichen ab. 

7. Tod eines 1250 g schweren Tieres 3 Tage nach 100 mg: schmutzig-weiße Färbung 
der Innenzone; daselbst entfärbte rote Blutkörperchen inner- und außerhalb der Strombahn, 
Epithel fast völlig zerstört, Zwischengewebskerne gefärbt. An der Grenze gegen den stark 
hyperämischen Innenstreifen weist die Innenzone eine schmale zusammenhängende Zone 
auf, wo zahlreiche Petechien und Leukocyteninfiltrate und nur mit Leukocyten gefüllte 
Venen vorhanden sind. 

Außenstreifen: es wechseln unregelmäßig blasse und sehr breite stark hyperämische 
Streifen ab. 

In der einen der beiden Nieren reichen dieselben Veränderungen wie in der Innenzone 
in der Breite von 4 mm scharf begrenzt durch den Außenstreifen hindurch; im darüber 
gelegenen ebenso breiten Rindenbezirk stärkste Hyperämie und Sanguinfarcierung; die 
Kerne sehen geschrumpft aus. 

8. Tod eines 950 g schweren Tieres 61/ 2 Tage nach 85 mg: ganzes Mark gerötet mit ein­
gestreuten grauen Stellen; insbesondere ist die Papille grau. Mikroskopisch: Papille am 
stärksten verändert: keine Kerne gefärbt, Struktur fast unkenntlich. Der übrige Teil der 
Innenzone geringer verändert, auch in den entfärbten Teilen, in denen die Zwischengewebs­
kerne gefärbt sind. Außenzone stark hyperämisch, dazwischen blasse Stellen. 

9. Tötung eines sterbenden, 1400 g schweren Tieres 7 Tage nach 200 mg: ganzes Mark 
gerötet bis auf große graue S~llen in der einen Niere, während in der anderen nur die (ganze) 
Papille grau, dazu leicht erweicht ist. Die grauen Teile ohne Blutkörperchen, Struktur 
stark gestört, Zwischengewebskerne gefärbt. Im übrigen starke Hyperämie des Markes, 
Epithelkerne gefärbt, zum Teil geschrumpft aussehend. 

In der Außenzone kommen zwischen den sehr breiten stark hyperämischen Teilen blasse 
Streifen vor. 

Wir sehen von der Anführung im einzelnen der geringen Veränderungen 
in der (blassen) Rinde, die sich auf leichte, später starke Erweiterung besonders 
der geraden Kanälchen, später auch der Kapselräume beschränken, ab und gehen 
dazu über, die Befunde kurz zu erklären. 

Es ergibt sich, daß das Gift eine stärkste, häufig mit (Diapedesis-) Blutung 
verbundene Hyperämie gewisser Teile der Marksubstanz bewirkt, die eine 
prästatische ist und in Stase, Dauerstase, übergeht; der Charakter als Dauer­
stase geht ohne weiteres aus der allmählichen Entfärbung der roten Blutkörper­
chen in der Strombahn hervor. Es ist nach unseren früheren Ausführungen 
verständlich, daß sich an (kleinen, inkonstanten) Stellen, wo die Stase nicht 
bestehen bleibt, sondern löst, ein leukodiapedetischer Zustand einstellt, der 
später ebenfalls in - weiße - Stase übergeht; nicht minder verständlich, daß sich 
Thrombose in Venen bildet. Diese Veränderungen an der Strombahn und ihrem 
Inhalt sind, wie aus den oben angeführten Befunden hervorgeht, unzweifelhaft 
die ersten; nachträglich schließen sich Zerfallsveränderungen des Gewebes, 
zuerst des Epithels, dann des übrigen Gewebes, auch der Strombahnwand, 
an bis zum völligen Verlust der Struktur. 

Sehr bemerkenswerterweise beginnt die Kreislaufsstörung in der Spitze der 
Papille und schreitet mit der Zeit rindenwärts fort, von der Papille auf die Innen­
zone, von dieser auf den Innenstreifen und zuweilen auch auf den Außenstreifen 
des Markes; dieses Fortschreiten ist nicht immer zu konstatieren, es kann sich 
der Befund dauernd auf die (ganze) Innenzone beschränken. Wo es zu bemerken 
ist, ist es nur im Sinne unserer segmentär herzwärts fortschreitenden Aderien­
verengerung zu verstehen, die auch hier Ursache der Verlangsamung und Stase 
im erweiterten terminalen Teil der Strombahn ist. 
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Mit einer Ausnahme, in der dazu auch ein Rindenteil infarciert gewesen ist, 
über einem ebenso veränderten Teil des Außenstreifens, haben die Kreislaufs­
störungen nur im Gebiete der Markgefäße stattgefunden, da die von den Arteriae 
eferentes der untersten Glomeruli versorgten Teile des Außenstreifens verschont 
blieben. 

Unter diesen Umständen dürfen wir, gestützt auf unsere früheren Aus­
führungen über das Entstehen der Stase, die Wirkung des Vinylamins in einer 
Reizung stärksten Grades der Nerven der Markstrombahn sehen. Sie ist also 
ein Gegenstück zu der Sublimatwirkung auf die Strombahnnerven der Rinde, 
denn die bei dieser geringe, bei jener stärkere Diapedesisblutung bedeutet, wie 
oft betont, keinen prinzipiellen Unterschied. Die Nekrose auch in der Vinyl­
aminniere geht also auf Stase, d. h. auf Strombahnnervenreizung stärksten 
Grades zurück. --

Die Nekroseveränderungen in der Niere bei der Quecksilber- und der Vinyl­
aminvergiftung sind in der Literatur sehr verschieden aufgefaßt worden. Es 
kann nicht unsere Aufgabe an dieser Stelle sein, alle abweichenden Theorien 
kritisch zu besprechen, besonders nicht für die Quecksilberwirkung, da wir 
dies an anderer Stelle (8, 58) ausführlich getan haben. Wir beschränken uns 
darauf, die zur Zeit verbreitetste Theorie, wonach diese Gifte (und die anderen 
mit gleicher oder schwächerer Wirkung) am Epithel als dem sie ausscheidenden 
Teil der Niere angreifen, kurz zu widerlegen. 

Das Angreifen des Quecksilbers und Vinylamins nicht am Epithel, sondem 
am Strombahnnervensystem. Was zunächst das Quecksilber angeht, so unter­
liegt es keinem Zweifel, daß es nicht in einer Konzentration in die Nierenstrom­
bahn und das Nierensekret gelangt, in der es koagulierend wirkt; es ist, wie wir 
mit Moos (21) gezeigt haben, durchaus unberechtigt, so regelmäßig es auch 
geschieht, von einer "Koagulationsnekrose" des Epithels in der Quecksilber­
niere zu sprechen. Konzentrationen, wie sie - schätzungsweise - in der Niere 
wirksam werden, rufen, wie wir [RICKER und FOELscHE (35)] in der Regio 
pancreatica gezeigt haben, lediglich Vorgänge an der Strombahn hervor, die 
wir ausführlich auf Reizung des Strombahnnervensystems zurückgeführt haben, 
während das Epithel direkt nicht sichtbarlich beeinflußt und auch später 
nur dann nekrotisch wird, wenn vorher Dauerstase eingetreten war. Es kommt 
hinzu, daß, wie oben in anderem Zusammenhange bemerkt, bei einer bestimmten 
(hohen) Dosis, die Nekroseveränderungen von der Kapsel stockwerkweise zur 
Rindenmarkgrenze fortschreiten; niemand wird annehmen wollen, daß die 
zuerst und zuweilen allein der Nekrose anheimfallenden obersten Kanälchen das 
Quecksilber zuerst und allein sezerniert und deswegen die Nekrose ihres Epithels 
erfahren haben; und niemand kann auf dieser Basis erklären, warum die tieferen 
Lagen, insbesondere die unterste, obwohl sie sezernieren und am längsten zu 
sezernieren fortfahren, von der Nekrose bei geeigneter Dosis freibleiben. Von 
einer verschiedenen "Empfindlichkeit" der übereinanderge<Jchalteten Harn­
kanälchensysteme ist nichts bekannt, wohl aber haben wir eine segmentäre, 
nach der Peripherie hin zunehmende Erregbarkeit der Arterien nachgewiesen, 
die hier im Spiele ist. Dagegen erkennen wir an, daß die einzelnen Abschnitte 
des Harnkanälchens gegen eine und dieselbe Kreislaufsstörung verschieden 
früh und stark mit Gewebsveränderungen, in unserem Falle mit Nekrose­
veränderungen, insbesondere Kernverlust, reagieren: dies ist aber eine 
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Eigentümlichkeit, die mit Sekretion von epithelalterierenden Stoffen nichts zu 
tun: hat, sondern sich bei allen genügend starken Kreislaufsstörungen bewährt, 
so nach 2-stündiger Arterien- (2) oder Venenunterbindung (24) und im (später 
nachzuweisenden) peristatischen Zustande nach Harnleiterunterbindung. 

Die Einwände gegen die Lehre von der Giftsekretion als Ursache der Nekrose 
in der Niere ließen sich leicht vermehren durch Vergleiche mit anderen Organen, 
in denen eine Sekretion des Hg stattfindet, die insbesondere bei rasch nach der 
Giftaufnahme eintretender Anurie beträchtlich sein muß - ohne daß sich in 
ihnen schwerere Kreislaufsstörungen mit Gewebsveränderungen einstellen, 
so in den Speicheldrüsen, der Leber. Auf der anderen Seite treten in bestimmten 
Abschnitten des Darmes und (bei gewissen Vers~chstieren) in den Lungen 
dieselben Kreislaufsstörungen wie in den Nieren auf, dort ebenfalls Nekrose 
herbeiführend, während im Darm Sekretion nicht als Ursache angenommen 
werden und in den Lungen nicht einmal in Betracht gezogen werden kann; 
auf das Verhalten dieser Organe bei der Quecksilbervergiftung werden wir später 
zu sprechen kommen. 

Gehen wir nun zur Vinylaminniere über, so liegt auch hier ein Versuch 
vor, die nekrotisierende Wirkung des Giftes mit dem es enthaltenden Sekret 
in Zusammenhang zu bringen, nämlich vermittelst der (angeblich) in den (dünnen) 
SchleifenschenkeIn stattfindenden Resorption von Sekret ins Epithel und Binde­
gewebe. OKAl) (ein Schüler ASCHOFFS), der diese Ansicht vertritt, setzt sich 
mit ilir in Widerspruch zu. der (ilim entgangenen) Abhandlung C. LEVADITIS 2), 

der den Grund zur Kenntnis der Vinylaminniere gelegt und die Sekretions­
und Resorptionslehre überzeugend abgelehnt hat (er nimmt im Gedankengange 
seines Lehrers PAUL EHRLICH eine besondere Affinität des Giftes zu dem Proto­
plasma der geraden Harnkanälchen an, worin wir ihm nicht folgen können). 
Indem wir auf LEVADITIS hierhergehörige Mitteilungen verweisen, betonen wir 
mit ilim, daß die Veränderungen in der Papillenspitze beginnen, wo, wie ein 
Querschnitt lehrt, Schleifenschenkel beim Kaninchen nicht vorhanden sind, 
und fügen hinzu, daß die Innenzone, in der weitaus die meisten Schleifenschenkel 
liegen, erst spät, wenn überhaupt, befallen wird; würde die Resorption des Giftes 
in ihnen die entscheidende Rolle spielen, die ilir OKA zuschreibt, so müßten die 
Veränderungen hier beginnen. OKA, der die Anfangsstadien unberücksichtigt 
gelassen hat, läßt die Veränderungen bald an dem Capillarsystem der Papillen­
spitzen, bald an den Umbiegungsstellen der Schleifen anfangen; wir verweisen 
auf unsere zu weit früherer Zeit der Vergiftung erhobenen Befunde, aus denen 
hervorgeht, daß das erste die Diapedesisblutung im prästatischen Zustande 
und die Stase in der Papillenspitze ist, und daß die Veränderungen des Gewebes, 
nicht nur der Schleifen, weit später einsetzen; verweisen auch auf unsere all­
gemeinen Bemerkungen über die Thrombose als Folge, nicht Ursache des prä­
statischen (präthrombischen) Zustandes mit seiner Erythrodiapedese. Schließ­
lich haben wir die Angaben LEVADITIS bestätigen können, daß im Verlaufe 
der Vinylaminvergiftung (Diapedesis·) Blutungen im Nieren- und Hilusfett, 
in der Harnblase, Harnröhre, im Fettgewebe des kleinen Beckens vorkommen, 
aus denen - durch sekundäre Nekrose nach Stase Geschwüre der Schleimhäute 
hervorgehen können; dazu ist das sanguinolente Lungenödem, Beweis eines 

1) Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 214. 1913. 
2) Arch. internat. de pharmacodyn. et de therapie. Tom. 8. 1901. 
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prästatischen - nicht auf Embolie beruhenden - Zustandes auch in diesem 
Organ, anzuführen. Alles Befunde, die weder mit der LEVADITlschen Lehre 
von der spezifischen Affinität des Giftes zu bestimmtem Zellplasma, noch mit 
der Sekretions- und Resorptionslehre OKAS vereinbar sind und beweisen, daß 
die Vorgänge an der Strombahn des Nierenmarkes lediglich Teilakte einer ver­
breiteten nervalen Kreislaufsstörung sind, deren stärkster Grad, Dauerstase, 
die Nekrose verursacht. 

Erklärung des Ausbleibens der Hg-Nekrose bei Hydronephrose. Nachdem 
wir zu der Überzeugung gelangt waren, daß die Sekretion oder auch die Resorp­
tion der beiden Gifte in der Niere nicht geeignet sind, die Nekrose zu erklären, 
sind wir dazu übergegangen, die Wirkung des Sublimats auf die Niere nach 
Unterbindung des Ureters zu untersuchen, zu einer frühen Zeit, wo dieser Ein­
griff schwere Kreislaufsstörungen (auf die wir zurückkommen werden) setzt 
und die Sekretion nach Menge und Beschaffenheit ändert. Es hat sich die Tat­
sache ergeben (8), daß das mit dem Blut in der nach der Harnleiterunterbindung 
(peristatisch-) hyperämischen Niere eintreffende Gift in dieser keine Nekrose 
erzeugt. 

Auf den ersten Blick könnte man in diesem Befunde den Beweis dafür er­
blicken, daß der beträchtlichen Herabsetzung der Sekretion, die die Harnleiter­
unterbindung bewirkt, bei Zunahme derselben im Schwesterorgan, das sich in 
der üblichen Weise verändert, die Verschonung der hydronephrotischen Niere 
zuzuschreiben sei; und berechtigt erhebt sich die Frage, wie dieses Ergebnis 
auf unserem Standpunkte, der die Bedeutung der Sekretion ablehnt und die 
Nekrose auf Stase zurückführt, zu erklären ist. 

Die Antwort ist darin gegeben, daß in der ganzen hydronephrotischen 
Niere, wie wir später zeigen werden, ein in ihrem Hilus mechanisch hervor­
gebrachter und unterhaltener, anfangs schwerer peristatischer Zustand besteht; 
infolgedessen bleibt, wie wir bei der mikroskopischen Beobachtung der obersten 
Rindenschicht des lebenden Kaninchens festgestellt haben, Berieselung mit 
Suprarenin I: 1000 völlig unwirksam, bringt also weder Verengerung noch Ver­
schluß der Strombahn hervor. Wir haben früher ausführlich dargelegt, daß zu 
der Entstehung der Stase außer der Erweiterung der terminalen Strombahn eine 
Verengerung und Verschluß der vorgeschalteten kleinen Arterien gehört; solche, 
mit normaler Erregbarkeit gegen Suprarenin in mittlerer Stärke, sind in der 
Rinde der hydronephrotischen Niere nicht vorhanden, es muß daher der Inhalt 
der terminalen Strom bahn von dem Mittel unbeeinflußt bleiben und kann somit 
in ihr keine Stase eintreten, die doch die Vorbedingung der Nekrose ist. 

Somit ist der Ausfall dieses Versuches im besten Einklang mit unserer oben 
begründeten Ansicht über die Wirkungsweise des Sublimats bei der Nekrose­
erzeugung in der Niere. 

Quecksilbersublimat und Vinylamin, zwei Gifte, die von der Blutbahn aus 
am Strombahnnervensystem der Niere angreifend durch Stase Nekrose in dem 
Organ bewirken, jenes in der Rinde, dieses im Mark, sind von uns vor allem auch 
um der allgemeinen Bedeutung willen ausführlicher besprochen worden, die sich 
an die Wirkungsweise der beiden Stoffe knüpft. Der allgemein als selbstver­
ständlich hingestellte Satz, daß Gifte dadurch in der Niere (und anderen Drüsen) 
Nekrose bewirken, daß sie sezerniert werden, ist auf Grund der oben mitgeteilten 
Beobachtungen nicht mehr haltbar. Er beruht auf einer falschen Vorstellung 
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von der Natur der Vorgänge in den Drüsen, die keineswegs nur in sekretorischer 
Tätigkeit des Epithels bestehen, sondern in ihrer Mannigfaltigkeit und Gesamt­
heit zwischen dem Blute (in seiner jeder Drüse eigentümlichen Strömungsart) und 
dem in den einzelnen Drüsen verschiedenen Zellplasma vermittelst der Gewebs­
flüssigkeit ablaufen. Diese Beziehung zwischen zwei oder vielmehr drei Gliedern, 
von denen eines so wichtig wie das andere ist, vollzieht sich, wie früher aus­
einandergesetzt, in einer weiteren, nicht minder wichtigen Beziehung zum Nerven­
system, dem der Strombahn und dem sekretorischen, wo eines vorhanden ist. 
Treten an Stelle der physiologischen Reize - bei einer Vergiftung - pathische 
Reize, so greifen sie wie jene am Nervensystem an; die abhängigen Vorgänge 
bestehen in einer Modifikation der Beziehung zwischen Blut, Gewebsflüssigkeit 
und Zellplasma, die die Sekretion alteriert oder aufhebt und bei genügender 
Stärke durch Stase der Beziehung zwischen dem Blute und dem Zellplasma ein 
Ende bereitet; hierdurch verfällt dieses der Nekrose, während nicht nachgewiesen 
ist, daß das in das Sekret übertretende Gift, am Epithel angreifend, diese 
Wirkung ausübt. 

Im Lichte dieser von unseren Beobachtungen diktierten Auffassung erscheinen 
die Drüsen lediglich deshalb der Wirkung von Giften mehr ausgesetzt als manche 
andere Organe, weil sie, von Haus aus, ein erregbareres Nervensystem als diese 
besitzen; hierzu kommt, daß sie, ebenfalls von Haus aus, ein Zellplasma haben, 
das, mit Ausnahme dessen der ausführenden Wege, auf Kreislaufsstörungen 
besonders stark reagiert. Es wirken denn auch die Gifte, die Drüsen bis zur 
Nekrose verändern, im übrigen Körper ebenfalls auf das Nerven- und Strom­
bahnnervensystem, aber schwächer ein; für das Quecksilber werden wir das 
noch ausdrücklich zeigen, während im übrigen auf die Beobachtungstatsachen, 
die an akut und chronisch vergifteten Tieren und Menschen als "Allgemein­
wirkung", als Störungen der Herztätigkeit, Atmung usw. zu gewinnen sind, 
verwiesen werden kann. 

Nekrose im Magen und Darm durch Stase. Wir gehen nun zu der durch 
Stase entstehenden Nekrose im Magen und Darm über. 

Nekrose durch Stase als Grundlage des runden Magengeschwürs. Zuerst 
beschäftigen wir uns mit dem runden roten Infarkt im Magen, der Grund­
lage des runden Geschwürs. Er entsteht, ebenso wie die kleineren gleichen 
Veränderungen, Petechien und Ekchymosen, die uns nicht besonders beschäftigen 
sollen, bis talergroß und sehr selten größer, wie jeder andere rote Infarkt durch 
Stase, der Diapedesisblutung vorausgeht, die regelmäßig auch Blut, bei längerer 
Dauer des starken prästatischen Zustandes in beträchtlicher Menge, in den 
Mageninhalt austreten läßt. Ausnahmslos grenzt das blutig infarcierte Gebiet 
breit an das Lumen; es reicht verschieden tief in die Schleimhaut; bei Ausdeh­
nung durch ihre ganze Dicke kegel- oder kalottenförmig bis zu einem Gefäßpaar 
in einer Lücke der Muscularis mucosae; größer, umfaßt es die zugehörigen Teile 
der Submucosa mit, in seltenen Fällen reicht die Infarcierung durch die ganze 
Dicke der Magenwand hindurch. In der Umgebung des infarcierten Gebietes 
wird eine Zone stärkster Hyperämie der Schleimhaut angetroffen, die nach den 
früheren Ausführungen als peristatische aufzufassen ist. 

Nachdem wir nachgewiesen haben, daß jede Stase, mag sie sich schnell, 
und dann ohne Diapedesisblutung, oder langsamer und dann, wie in unserem 
jetzigen Falle, mit Erythrodiapedese entwickeln, durch lokale stärkste Reizung 
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des Strombahnnervensystems zustande kommt, muß der runde rote Infarkt 
in der Magenwand und damit das runde Geschwür, das aus ihm hervorgeht, 
ausschließlich auf Vorgänge im Strombahnnervensystem des Magens zurück­
geführt werden, deren Ablauf sich aus unserer früheren Darstellung ergibt. 
Demgemäß grenzt das durch Nervenausschaltung erweiterte terminale Gebiet 
an das Lumen an; das durch Constrictorenerregung verschlossene Arteriensegmen t 
liegt tiefer, in dem oben hervorgehobenen besonders häufigen Falle z. B. in der 
Gefäßlücke der Muscularis mucosae, sonst in der Submucosa. 

Ablehnung der Entstehung der präulcrrösen Kreislaufsstörung durch direkte 
mechanische Beeinflussung der Zirkulation. Bei der herrschenden Neigung, 
Kreislaufsstörungen mechanisch unter Vernachlässigung der Existenz des Strom­
bahnnervensystems zu erklären, hat man auch den runden Mageninfarkt rein 
mechanisch aufzufassen versucht und z. B. angenommen, daß starke Spasmen 
der Muskulatur des Magens die Venen des Gebietes zusammendrücken, wodurch 
Stauungsblutung entstehe. Hiergegen ist zu bemerken, daß solche Spasmen, 
wie man sich am Tiermagen überzeugen kann, mit Erblassen der Schleimhaut 
oder der ganzen Magenwand (je nachdem sich nur die Muscularis mucosae oder 
dazu die Muscularis propria kontrahiert) einhergehen, d. h. der pathische Grad 
der Reizung, der die Magenwandmuskulatur zu jener pathischen Kontraktion 
bringt, verursacht auch maximale, verschließende Kontraktion der Arterien­
muskulatur und den zugehörigen Verschluß der Capillaren durch Constrictoren­
reizung; überdies hat uns die mikroskopische Untersuchung im spastischen 
Zustande fixierter Magenteile gelehrt, daß die Gefäßlücken in der Muskulatur 
nicht verengt sind. Wir haben denn auch selbst nach mehreren maximalen 
regionären Kontraktionen an derselben Stelle (auf Pilocarpin) Schleimhaut­
blutungen vermißt, und in dem blassen Schleimhautbezirk bei fortbestehendem 
Spasmus auf starke chemische Reizung des Strombahnnervensystems Hyper­
ämie und Blutung auftreten sehen, zum Beweis, daß die zugehörigen Gefäße 
nicht mechanisch verschlossen sind. 

Wenn somit diese Vorstellung nicht haltbar ist, so gilt dasselbe von der 
anderen, ebenfalls rein mechanischen, daß beim Brechakt das Blut, sei es durch 
Magenkontraktion, sei es durch die Bauchpresse in den Magenvenen aufgehalten 
oder gar, wie RICHARD HAGEMANNI) behauptet hat, durch Wirkung der Bauch­
presse in jenen zu rückläufiger Bewegung (aus der Pfortader) gezwungen werde; 
der die Blutung zuzuschreiben sei. Was die Wirkung der sich kontrahierenden 
Magenmuskulatur angeht, so haben wir bereits bemerkt, daß sie die Venen 
unbehelligt läßt; von der Bauchpresse müßte erst nachgewiesen werden; daß sie 
jenen Einfluß ausübt, wovon uns die Experimente und Überlegungen HAGE­
MANNS nicht überzeugt haben und den wir uns nach unseren Kenntnissen vom 
Kreislauf nicht vorstellen können. In bezug auf den Zusammenhang zwischen 
Brechakten und Infarcierung im Magen gilt nach unseren Sektionserfahrungen, 
daß selbst gehäufte, heftige Brechanfälle ohne Blutung verlaufen können; 
nach Tod an mit starkem Brechen verlaufener Peritonitis der Erwachsenen wie 
der Kinder fehlen nach eigener fortlaufender Erfahrung sehr häufig die Petechien, 
Ekchymosen und Infarkte, häufiger als sie angetroffen werden; auf der anderen 
Seite werden sie hiernach und nach Bauchoperationen, d. h. mechanischer 

1) Beitrag zur Entstehung der sog. Stigmata haemorrhagica ventriculi. Diss. Freiburg 
i. Br. 1909 (aus dem AsoHoFFschen Institute). 
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Beeinflussung des Bauchstrombahnnervensystems, reflektorisch entstanden, 
auch dann angetroffen, wenn kein Brechen bestanden hatte; hierzu ist zu be­
merken, daß gemäß unserer Erfahrung nach Bauchoperationen Darmschleim­
hautblutungen mindestens so häufig sind als Magenblutungen, obwohl doch hier 
nichts dem Brechen Vergleichbares stattfindet und die Bauchpresse das Pfort­
aderblut nur in die Magenvenen werfen soIP). 

Wir vermögen daher nur so viel als richtig anzuerkennen, daß na.ch Tod 
im Anschluß an Bauchoperation, nach Tod an Peritonitis, Tod von Säuglingen 
nach heftigem Brechen die Blutungen und die aus ihnen - rasch - hervor­
gehenden Erosionen und, sehr selten, Geschwüre - übrigens fast stets in kleinster 
Form - als ausschließlich frischeste Befunde angetroffen werden können, d. h. 
nach Zuständen, bei denen das Brechen, bei denen aber auch die das Brechen 
gesetzmäßig begleitende Änderung des allgemeinen Blutdruckes und allgemeine 
Kreislaufsschwäche, zumal gegen das Ende des Lebens, eine Rolle spielen; diese 
drei Vorgänge kommen reflektorisch über das Hirn zustande, und es kann nur 
für besonders prägnante Fälle in Betracht gezogen werden, daß mechanische 
Einflüsse beim Brechen, indem sie besonders in der Agone am Strombahn­
nervensystem aus der allgemeinen Kreislaufsschwäche eine stärkere lokale 
gerade in der Magenschleimhaut hervorgehen lassen, die unter allen möglichen 
Umständen, wie auch die Darmschleimhaut, zu Blutungen neigt, also ein be­
sonders empfindliches Strombahnnervensystem besitzt. 

Wir sind deswegen auf die Versuche, den runden roten Infarkt (und seinen 
Folgezustand, das frische runde Geschwür) direkt mechanisch zu erklären, 
eingegangen, weil wir an diesem Beispiel, wie an so vielen anderen in dieser 
Abhandlung, zeigen konnten, daß die rein mechanische Erklärung pathischer 
Vorgänge unhaltbar ist: jede mechanische Beeinflussung mit Ausnahme der 
unmittelbar zerstörenden greift als Reiz am Nervensystem an. Selbst wenn also 
in diesem und jenem Falle mechanische Einflüsse, wie sie z. B. beim Brechen 
stattfinden können, bei der Entstehung des roten Infarktes im Magen mitwirken, 
geschieht es, indem sie am Nervensystem angreifen. Hier und an allen anderen 
Orten liegt es also nicht so, wie AscHoFF 2) sagt, daß man da wo eine mechanische 
Erklärung versagt "gezwungen" ist, an eine nervale EntstehUngsweise zu 
"denken", sondern diese kommt allein in Betracht und etwaige mechanische 
Einflüsse sind lediglich als Reize am Nervensystem zu betrachten. 

Ehe wir dazu übergehen, unsere Auffassung von der Entstehung der Reizung 
wiederzugeben, erwähnen wir noch kurz die Ansicht R. BENEKEs 3), der, wie 
wir, die pathischen Reize beim Entstehen des Magengeschwürs am Strombahn­
nervensystem angreifen läßt, aber den Ablauf des Geschehens anders darstellt: 
wir meinen die von BENEKE aufgestellte Lehre, daß ein primärer Arterien­
verschluß (durch Constrictorenreizung) Nekrose der Schleimhaut bewirke, in 
die das Blut erst später eindringe, um den anämischen Bezirk zu infarcieren. 
Wir haben in unseren Untersuchungen am lebenden Tier keine Anhaltspunkte 
dafür gewonnen, daß eine Ischämie so lange dauern kann, daß Nekrose entsteht, 
und festgestellt, daß nachdem Ischämie von besonders langer Dauer, z. B. 
durch mehrfach wiederholte örtliche Suprarenineinwirkung, erzwungen worden 

1) Vgl. die des Näheren nicht mehr benutzte AbhaI'dlung 61 des Lit.-Verz. 
2) Lehrbuch S. 775. 
3) Verhand!. d. dtsch. pathol. Ges. Bd. 12. 1908 u. a. a. Orten. 
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war, Bedingungen also, wie sie im pathischen Geschehen des Menschen wohl 
kaum vorkommen, über den prästatischen Zustand Stase eintrat; die Wieder­
holung und lange Dauer der Constrictorenreizung führt also eine verstärkte 
Reizwirkung auf das Strombahnnervensystem herbei der Art, wie sie der Stase 
zugeordnet ist. In diesem Zusammenhange ist auch unsere Erfahrung bei 
(den später zu berücksichtigenden) Unterbindungsversuchen an der Arteria 
renalis (2) von Interesse: lange Ischämie, nicht genügend lang, Nekrose zu 
bewirken, versetzt das Strombahnnervensystem in den Zustand, der das "Wieder 
eintretende Blut in Stase geraten läßt, die dann Nekrose hervorbringt; noch 
längere läßt, wenn die Bahn wieder freigelassen, das Blut in die nicht verengte 
oder verschlossene Bahn überhaupt nicht mehr eintreten. 

Aus diesen Gründen halten wir auch auf diesem Gebiete' Ischämie durch 
Constrictorenreizung nicht für eine Ursache von Nekrose; sie kaun aber dem 
stärkeren Grade der Reizung, der Stase erzeugt, vorangehen, wie unser Stufen­
gesetz lehrt. 

Reflektorische Entstehung der präulcerösen Stase im Magen. Wie entsteht 
nun die stärkste Strombahunervenreizung in einem runden Bezirk der Magen­
schleimhaut ~ Es ist die Frage, ob durch direkte Reizung oder durch indirekte, 
reflektorische. Die an sich geeignete direkte Reizung können wir hier unerörtert 
lassen, indem wir auf die zahlreichen Ergebnisse unserer Versuche über Stase 
durch lokale Beeinflussung insbesondere thermischer und chemischer Art 
verweisen; diese Entstehungsweise spielt beim Menschen eine seltene Rolle 
und ist gegebenenfalls leicht festzut.ellen; in einem solchen Falle würde ein 
St.romgebiet. besonders stark auf die Reizung seines Nervensystemes reagieren, 
stärker als die übrigen. Wo direkte Reizung auszuschließen, kommt nur die 
indirekte, reflektorische Entstehung in Betracht. Gemäß dem allgemeinen 
Zusammenhange, in dem die Teile des Gesamt.nervensyst.ems des Körpers stehen, 
kaun der Reflex von den verschiedensten Stellen ausgehen. Dies im einzelnen 
zu erörtern, gehört nicht mehr hierher; wir möchten uns nur gegen die Auf­
fassung RÖSSLES 1) erklären, daß ein ausgesprochener pathischer Prozeß an 
anderer Stelle des Körpers oder die Residuen eines solchen, z. B. einer Epi­
typhlitis, eine entscheidende Bedeutung haben. Hiergegen scheinen die 
Erfahrungen am lebenden Menschen zu sprechen und sprechen unsere Be­
obachtungen an den Leichen mit rundem Geschwür. Demgemäß müssen wir den 
Nachdruck nicht auf die Stärke der peripherischen Reflexquelle, sondern auf 
die besondere Empfindlichkeit der Reflexendstation in der Magenschleimhaut 
legen; diese erhöhte Erregbarkeit der Strombahnnerven (neben der, wie wir 
später sehen werden, eine solche der Muskelnerven des Magens besteht) ist 
nach den vorliegenden Beobachtungen ein Teilzustand einer "allgemeinen vege­
tativen Neurose", doch muß auch mit dem Vorkommen einer solchen Neurose 
nur des Magens gerechnet werden. Es steht nichts der Auffassung im Wege, 
daß auf diesem Boden die Stase und Diapedesisblutung im Magen auch auf 
psychischem Wege entstehen kann. 

Stase als Dauerstase bewirkt auch hier Nekrose. Wir gelangen so zum 
runden Geschwür, das in kürzester Frist aus dem illfarcierten nekrotisierten 
Bezirk durch Auflösung desselben hervorgeht; es soll uns später beschäftigen, 

1) Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 25. 1912. 
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Stase und Epityphlitis. Der soeben besprochene Vorgang im Magen und 
die akute Epityphlitis sind bisher nicht in einem Atem genannt worden; 
nichtsdestoweniger werden wir zeigen, daß sie Berührungspunkte haben, die 
es rechtfertigen, daß wir hier diese jenem anreihen. 

Da die Grundlage, auf der sich die heute weit verbreiteten im wesentlichen 
auf die AscHoFFsehe Lehre l ) gestützten Anschauungen von der Entstehung der 
Epityphlitis aufbauen, den zu fordernden engsten Anschluß an .die Physiologie 
des Organs vermissen läßt, müssen wir kurz vorausschicken, wie dieser Anschluß 
herzustellen ist. 

Physiologische Vorbemerkungen zur Epityphlitislehre. Es kann heute nicht 
mehr zweifelhaft sein, daß sich die Appendix physiologisch wie der übrige Da,rm 
verhält; sie hat wie dieser eine Peristaltik, die sich segmentär abspielt, und sie 
hat, wie mein Mitarbeiter WILHELM BRüNN (3) durch Injektion nachgewiesen 
hat, wie der übrige Darm (insbesondere der Dünndarm) eine ausgesprochen 
segmentäre Anordnung des Blutgefäßsystems; es liegt der Schluß nahe und er 
wird durch Präparate von normalen und pathisch veränderten Wurmfortsätzen 
bestätigt, daß die funktionelle segmentäre Gliederung der Muskulatur, dem Nach­
weis durch Präparation oder das Mikroskop entzogen, bei physiologischer und 
pathischer Reizung mit der Segmentation des Gefäßsystems zusammenfällt. 
Muskulatur und Blutstrombahn stehen wie im ganzen übrigen Darm unter der 
Einwirkung des Nervensystems. 

Zieht man hieraus die Konsequenzen, so ergibt sich, daß Länge, Weite und 
Verlauf der Appendix und ihrer Segmente von der Innervation der Muskulatur 
im ganzen und in den einzelnen Segmenten bestimmt werden. Demgemäß 
kann man von physiologischen Biegungen nur in dem Sinne sprechen, daß die 
einzelnen Segmente des Organs gegeneinander und das basale Segment gegen das 
Coecum vorübergehende Lageveränderungen erfahren; die Momentbefunde, 
die der Tod erzeugt und festhält, und die nach der Exstirpation auf das zunächst 
noch erregbare Organ einwirken (Abbrechen der Innervation und Durchströmung, 
Abkühlung, Totenstarre, Fixierungsmittel u. a.), dürfen somit nicht zur Er­
klärung vitaler Vorgänge, insbesondere nicht als Beweis, daß durch Abknickung 
Inhaltsstauung stattgefunden habe, verwandt werden, zumal diese Reize stärker 
sind als die physiologischen. 

Desgleichen sind die Furchen der Schleimhaut zweifellos allein von dem 
Kontraktionszustande der Muscularis mucosae abhängig; sie sind also ebenfalls 
nur vorübergehend vorhanden, und es darf daher, bei der lebhaften Peristaltik 
der Appendix, nicht von einer Zurückhaltung des "infektiösen Materials" in 
ihnen gesprochen und einer solchen ebensowenig eine Bedeutung für die Genese 
der Epityphlitis zugeschrieben werden, wie jenen vorübergehenden von der 
übrigen Muskulatur bestimmten Verlaufseigentümlichkeiten. 

Die entgegengesetzte Ansicht AscHoFFs, der unberechtigterweise von der 
kontrahierten Phase der aus dem Körper entfernten Appendix ausgeht und den 
in dieser verwirklichten Formeigentümlichkeiten die entscheidende, angeblich 
in Stauung des Inhaltes bestehende Rolle in der Entstehung der Epityphlitis 
zuschreibt, ist daher unberechtigt. 

Wenn die Appendix in ihrer Muskulatur und ihrer Blutstrombahn ein aus­
gesprochen segmentär gebautes Organ ist, dem eine segmentäre Reaktion des 

') Die vVurmfortsatzentzündung. Jena 1908 u. a. a. Orüm. 
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beiden Bestandteilen vorgeordneten Nervensystems eigen ist, so wird man 
erwarten dürfen, daß sich diese Eigentümlichkeit des physiologischen Verhaltens 
auch in der Entstehung und dem Verlauf der Epityphlitis ausspricht. 

Dies hat sich in Einklang mit den Ergebnissen der Bl'tÜNNschen Untersuchung 
(3) in unseren fortlaufenden Beobachtungen durchaus bestätigt. Mag ·es sich 
um Anfallsveränderungen in einem bis dahin unveränderten oder in einem 
- segmentäre - Residuen früherer Anfälle tragenden Wurmfortsatz handeln, 
die Veränderungen der Schleimhaut und des lymphatischen Gewebes sowie der 
tieferen Schichten sind an ein oder mehrere Segmente streng gebunden, auch 
dann, wenn die Veränderungen sehr stark sind und sich etwa bereits Perforation 
gebildet hatte. 

Die zwei Formen der Epityphlitis. Wir unterscheiden die schwere und die 
leichtere Form der Epityphlitis und besprechen zunächst die erste, die wegen der 
rasch eintretenden Fäulnis des (sequestrierten) Gewebes auch gangränöse 
Form genalmt wird und in der letzten Zeit mit Unrecht zugunsten der leichteren 
Form in der Darstellung vernachlässigt wird. 

Die durch Stase zu Gangrän führende Form der EpityphJitis. Zur Zeit der 
Untersuchung auch möglichst frühzeitig gewonnener Wurmfortsätze, 6 bis 
8 Stunden nach Beginn des Anfalls - Zeit genug, daß sich bei dem dieser Form 
der Krankheit eigenen ungemein raschen Verlauf bereits schwere anatomische 
Veränderungen ausgebildet haben können - findet man in den betroffenen 
Segmenten die Schleimhaut und das lymphatische Gewebe gewöhnlich bereits 
weitgehend zerfallen, so daß meist nur noch aus der diffusen schmutzig-roten 
Farbe auf eine früher vorhanden gewesene Infarcicrung geschlossen werden 
kann. In den tieferen Schichten bis zur Serosa oder diese einbegriffen besteht 
ein Durcheinander von blutig infarcierten und stark mit Leukocyten durchsetzten 
Teilen mit besser erhaltener Struktur des Gewebes; gewöhnlich ist das Mesen­
terium in seinem zugehörigen Teil rein blutig infarciert oder es sind in illm 
dazu wenige Leukocyten vorhanden. Thromben fehlen in der Regel. 

Diese Befunde lassen an der Hand unserer früheren, experimentell gewonnenen 
Angaben den folgenden Verlauf erschließen. Das erste ist eine infarcierende 
Diapedesisblutung mit Dauerstase in der Schleimhaut und dem lymphatischen 
Gewebe; mit dem Beginn der Krankheit einsetzend und in kürzester Zeit voll­
endet, ist sie allein und ohne sonstige Gewebsveränderungen von niemandem 
bisher gesehen worden; in den wenigen Stunden bis zur Exstirpation wird das 
sequestrierte Gewebe durch den Darmsaft und die nach Aufhebung der Durch-, 
strömung eintretenden Mikroorganismen zersetzt. Die tieferen Teile nehmen 
später und in schwächerem Grade teil; demgemäß fin,det man hier noch die 
hlut.ige Infarcierung ausgesprochen, daneben nicht mit roten Blutkörperchen 
durchsetzte Stellen; an beiden Orten die noch leichteren Gewebsveränderungen 
im Sinne der sich entwickelnden Nekrose, die wir, mögen rote Blutkörperchen 
ausgetreten ~.ein oder nicht, auf Stase als Dauerstase zurückführen. Dagegen 
hatte sich da, wo wir die Leukocyten zahlreich angehäuft finden, die Stase 
gelöst und der starken Leukodiapedese Platz gemacht; es ist bekannt, daß sich 
hier Abscesse entwickeln können, wie wir später zeigen werden, mit Leukostase 
als Ursache der Gewebsnekrose. Es kann aber nicht genug betont werden, 
daß sie und illre Vorstufe, die Durchsetzung des Gewebes mit Leukocyten, ganz 
zurücktreten können, so daß die Nekrose des Gewebes durch rote Stase, wie in 

8* 
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der Schleimhaut so in den tieferen Schichten, und die rasche faulige Zer­
setzung des durch rote Stase sequestrierten Gewebes den Befund beherrschen. 
Wieder später und schwächer sind die Mesenterialveränderungen: hier haben 
wir die reine oder nahezu reine rote Infarcierung und Stase vor uns, aus der 
sich, wie bekannt, ebenfalls Eiterung entwickelt, sofern die Zeit dazu ge­
lassen wird. 

Die durch poststatische Eiterung zur Nekrose führende Form der Epityphlitis. 
Gehen wir nun zu der leichteren Form über, so ist auch hierfür als von ent­
scheidender Bedeutung festzuhalten, daß die histiologischen Anfangsbefunde 
fehlen. Man muß also auch hier von den Veränderungen ausgehen, die im besten 
Falle 6--8 Stunden nach dem Beginne des Anfalles mikroanatomisch zu erheben 
sind. Sie bestehen, wie ASCHOFF gezeigt hat, in einer Leukocytendurchsetzung 
zwischen den Follikeln, wie ASCHOFF sich ausdrückt, in den Buchten zwischen 
diesen; doch haben wir bereits betont, daß die Buchten nur der kontrahierten 
Appendix zukommen und der Beweis fehlt, daß sich diese ersten anatomisch 
nachweisbaren Veränderungen in einem dauerhaft kontrahierten Zustande der 
Appendix einstellen. Da wir der AscHoFFschen Schilderung hinzuzufügen 
haben, daß wir in unseren jüngsten Präparaten an der angegebenen Stelle und 
ihrer Umgebung nicht nur extravasierte Leukocyten, sondern auch ebenfalls 
diapedetisch ausgetretene Erythrocyten gefunden haben, und indem wir auf 
unsere Schilderung der Entstehung der Eiterung, die sich hier vorbereitet, aus 
einer Stase, mit oder ohne rote Infarcierung, hinweisen, dürfen wir den Schluß 
ziehen, daß das erste eine vorwiegend interfollikulär, aber auch die (allein 
capillarhaltigen) Randteile der Follikel ergreifende prästatische Hyperämie 
mit raschem Übergang in rote Stase ist, nach deren Lösung sich die Eiterung 
einstellt, deren erster Stufe die frühesten bisher beobachtbar gewesenen hlstio­
logischen Veränderungen entsprechen. Es erklärt sich so leicht die Lage der 
ersten Eiterzellhaufen zwischen den Follikeln; auch hierbei treten die Leuko­
cyten nicht aus Capillaren, sondern aus den interfollikulär gelegenen kleinsten 
Venen aus. Nach dem Eintritt von roter und weißer Stase entwickelt sich 
infolge dieser, als Sequestrationsnekrose, die Nekrose der Schleimhaut und des 
lymphatischen Gewebes. Derselbe Prozeß spinnt sich in den tieferen Schichten 
meist in wesentlich geringerem Grade ab, so daß Nekrose z. B. der Muskulatur 
und Serosa ausbleibt, wie schon daraus hervorgeht, daß die meisten binde­
gewebig verschlossenen Segmente eine ununterbrochene Muskulatur besitzen, 
und also hier von "Phlegmone" nicht, mit ASCHOFF, als von einem regelrechten 
Stadium, sondern nur einem in besonders schweren Fällen auftretenden ge­
sprochen werden kann. 

Das Entscheidende ist auch für unsere zweite Form der Epityphlitis, die, 
wie man sieht, von der ersten nur graduell verschieden ist - wie es denn auch 
an Zwischenformen in den Präparaten nicht fehlt -, daß sie ebenfalls an Seg­
mente gebunden ist, Segmente, deren Natur als der neurovasculären und neuro­
muskulären Einheiten des Organs wir oben dargelegt und an deren Grenzen 
die "Biegungen" auftreten, deren Bedeutung für die Entstehung des Prozesses 
wir abgelehnt haben. Die Vorliebe des Prozesses für die distalen Teile der Appen­
dix ist ein Beispiel der bekannten besonderen Empfindlichkeit der Nerven der 
Endteile von Stromgebieten; ein "Akron" des Körpers stellen auch die von dem 
Endabschnitt der Arteria appendicularis versorgten Spitzensegmente des \Vurm-
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fortsatzes dar, die ihrerseits der Endabschnitt der langen Arteria iliocolica, 
der Verlängerung der Arteria mesenterica superior, ist. 

Wie entsteht die Epityphlitis ~ Unsere Experimente haben gelehrt, daß der 
Infarcierung rote Stase folgt und der Gangrän oder Eiterung rote Stase voraus­
geht. Demgemäß haben wir uns zu fragen, wie das in pathologischer, nicht 
pathologisch-anatomischer Betrachtungsweise erste, die Stase, in einem Seg­
ment (oder in mehreren) zustande kommt; mit der Beantwortung dieser Frage 
werden wir die Nekrose als Sequestrationsnekrose durch rote oder weiße Stase 
erklärt haben. 

Reflektorische Entstehung der initialen Stase bei der Epityphlitis. Diese 
Stase hat nichts mit Embolie zu tun, und auch Thrombose ist wie immer ein 
später Befund. Die initiale Stase ist, wie wir gesehen haben, nicht mit physio­
logischen oder pathisch gesteigerten segmentären Bewegungen der Appendix 
und ihren Folgen für ihre Form zu erklären; sie kann schließlich nicht auf den 
Inhalt, den Darmsaft oder Bakterien und deren chemische Produkte, zurück­
geführt werden, was erst dann in Betracht kommt, nachdem die Stase eingetreten 
ist und dem Darmsaft und den Bakterien den Eintritt und die Wirkung ermög­
licht hat; niemand hat bisher den Beweis des Gegenteiles erbracht, insbesondere 
Bakterien auch nur im frühesten erreichbaren Stadium in der Appendixwand 
nachgewiesen. Folglich ist nur die Annahme möglich, daß eine reflektorisch 
entstandene rote Stase in der Schleimhaut das Erste ist, das auftritt, ehe oder 
dann wenn sich die ersten Krankheitszeichen bemerkbar machen, vollends 
ehe die Appendix exstirpiert wird. Die rote Stase läßt dann in der oberflächlichen 
Schicht des Segmentes oder in allen Schichten, und indem sich namentlich im 
tieferen Teil nach Lösung der Stase die Eiterung in der früher geschilderten 
Weise einstellt, die Nekrose des Gewölbes entstehen und öffnet früher oder später 
den Mikroorganismen des Appendixinhaltes die Bahn ins Innere des Organs 
und darüber hinaus. 

Als bakterielle Krankheit kann somit die Epityphlitis ohne Einschränkung 
nicht bezeichnet werden; sie wird, von welcher Zeit an ist nicht zu ermitteln, 
zu einer solchen auf dem Boden einer vorhergegangenen, wie wir gesehen haben, 
reflektorisch entstehenden Kreislaufsstörung. Zur Zeit der Frühoperation sind 
nach unseren Erfahrungen Bakterien im Gewebe bei der leichteren Form der 
Veränderungen noch nicht färbbar. 

Hiermit ist die Epityphlitis an die Seite des vorher besprochenen runden 
Infarktes und Geschwüres der Magenschleimhaut gestellt: beide haben die Ent­
stehung durch reflektorisch zustandekommende Stase gemeinsam, und die 
Unterschiede im Krankheitsverlaufe, insbesondere der Beteiligung des Bauch­
felles erklären sich wohl vorwiegend aus den Unterschieden der Bakterien im 
Inhalte des einen und des anderen Organs. Das Allererste in beiden Fällen 
ist die reflektorische Reizung des Nervensystems der Strombahn, zu der sich 
früher oder später nervale Lähmung der Muskulatur gesellt. 

Mit dieser Einsicht in den Vorgang der Epityphlitis ist der Beobachtung 
am Menschen die Aufgabe gestellt, die sie in bezug auf das runde Magengeschwür 
- in gewissen Grenzen - gelöst hat, nämlich nach Beziehungen der Epityphlitis 
zu allgemeiner vegetativer Neurose zu forschen, oder aber sie als Teilakt und 
Zentrum einer enger lokalisierten Neurose darzutun. Sollte dieser Nachweis 
nicht gelingen und die Epityphlitis sich als streng lokale Krankheit der Appendix 
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herausstellen, so würde unsere Auffassung ihrer Genese nicht im geringsten 
beeinträchtigt werden. 

Weiter auf die Epityphlitis einzugehen, ist hier nicht der Platz. Wir dürfen 
aber, da wir auf sie nicht zurückkommen werden, anmerken, daß wir uns von 
der 'Bedeutung fixer Abknickungen und Stenosen für die Entstehung einer neuen 
akuten Epityphlitis an unserem Material nicht haben überzeugen können; 
zu zahlreich sind die Fälle, in denen die frischen Anfallsveränderungen coecum­
wärts von jenen Residuen eines früheren Anfalles gefunden werden. Auch sind 
jene Befunde zu häufig, als daß sie mit dem Neuauftreten der Krankheit in 
Zusammenhang gebracht werden könnten, das durch sie ebensowenig erklärt 
wird, wie der erste Anfall mit regelmäßigen, überdies nur zeitweilig vorhandenen 
physiologischen Eigenschaften des Organs. 

Nekrose durch Stase im Hg-Darm. An einer früheren Stelle dieses Kapitels 
haben wir die Nekrose in der unveränderten Niere bei der Quecksilberver­
giftung auf Stase zurückgeführt; wir betrachten nun die Darmveränderung 
auf denselben Reiz an der Hand unserer Experimente, um daran die Erörterung 
der Ruhrdarmveränderungen des Menschen anzuschließen. 

Es ist eiri leichtes, sich an Kaninchen, die man zu verschiedenen Zeiten nach 
der Giftgabe tötet, diejenigen Augenblicksbefunde zu verschaffen, aus denen 
man an der Hand unserer experimentell gewonnenen Beobachtungen am lebenden 
Tier die Entstehung der Nekrose der in Betracht kommenden Teile der Dick­
darmschleimhaut erschließen kann (8, 58). Drei Stunden nach der Giftzufuhr 
ist der Kamm der SpiralfaIte (einer fixen Falte) verdickt durch Hyperämie 
und Ödem (ob nicht bereits früher, haben wir nicht untersucht); sechs Stunden 
nach der subcutanen Injektion der Sublimatlösung dazu dicht mit roten Blut­
körperchen infarciert; sechs Stunden später sind die Kerne im Infarcierten ge­
schwunden und ist auch sonst die Struktur gestört. Bald danach beginnt die 
Entfärbung des infarcierten Gewebes; unter dem Einfluß des (anisotonischen 
und dadurch, sowie auf andere Weise hämoglobinzerstörenden) Darmsaftes 
wandelt es sich in einen grauen Schorf um, in dem nur noch unkenntliche Reste 
des nekrotisierten Gewebes vorhanden sind; der Schorf wird dann sehr rasch 
aufgelöst, wieder durch den Darmsaft, wohl auch durch die Bakterien, und die 
dadurch erniedrigte Falte, in der die beschriebenen Prozesse sich basalwärts 
fortpflanzen, trägt nun ein Geschwür, oder sie ist auf die angegebene Weise 
ganz geschwunden und an ihre Stelle ist ein solches getreten. 

Nur bis zu diesem Punkte haben wir hier den Prozeß zu verfolgen. Die 
Angaben genügen vollständig, darzutun, daß sich in der Dickdarmschleimhaut 
durch Einwirkung des Quecksilbers vom Blute aus ein prästatischer Zustand 
mit Übergang in Stase einstellt, der die Nekrose des Gewebes zuzuschreiben 
ist. Demgemäß bewirkt das Quecksilber im terminalen Gebiet der Schleimhaut, 
und zwar da, wo es sich um ein Akron handelt, nämlich auf der Höhe der Spiral­
falte, später auch zwischen den Falten, eine Dilatation durch Lähmung der 
Constrictoren und Reizung, darauf Lähmung der Dilatatoren; die durch Con­
strictorenreizung verengten oder verschlossenen, die Verlangsamung und die 
Stase bewirkenden Arteriensegmente liegen in der Submucosa. 

Das Quecksilber des Blutes wirkt somit auf die Strombahnnerven ein und 
erzeugt Nekrose im Darm auf dieselbe Weise wie in der Niere. Daß im Darm 
der Stase starke Erythrodiapedese vorausgeht, in der Niere nicht oder nur in 
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beträchtlich geringerem Grade, bedeutet, wie oft betont, keinen wesentlichen, 
sondern nur einen zeitlichen Unterschied in der Entwicklung der Stase aus dem 
prästatischen Zustande. Wieder, wie schon bei der Erläuterung der Nierenver­
änderung geschehen, ist nachdrücklich hervorzuheben, daß die Befunde, wie sie 
oben abgekürzt wiedergegeben sind, mit der herrschenden Anschauung, das 
Quecksilber wirke bei und durch seine Sekretion, nicht vereinbart werden können. 
Man kann sich nicht vorstellen, daß das Quecksilber nur auf der Höhe der Falte 
eines einzigen, nun gar dem - resorbierenden- Dickdarm angehörenden Darm­
abschnittes sezerniert werde und dadurch anatomische Veränderungen setze, 
während es andere nachweislich Quecksilber sezernierende Abschnitte, insbe­
sondere den Dünndarm freiläßt oder nur in Gestalt eines schwächeren, mit Li­
quordiapedese einhergehenden katarrhalischen Zustandes wesentlich geringer 
beeinflußt. Die genauere Lokalisation, namentlich der Umstand, daß meist 
nur Teile, Strombahngebiete, der Spiralfalte in der angegebenen Weise verändert 
sind, ferner die Tatsache, daß die beschriebenen Veränderungen gegen die Basis 
der Falte hin mit der Zeit fortschreiten, ist mit der Sekretionslehre nicht zu 
erklären; wohl aber auf das beste mit unserer an Beobachtungen gewonnenen 
Lehre von der relativen Selbständigkeit der einzelnen Stromgebiete gegen Rei­
zungen und von der herzwärts segmentär fortschreitenden Arterienkontraktion 
und ihrer staseerzeugenden Wirkung im erweiterten Capillarsystem. Daß auch 
alle anderen Vorstellungen von der Quecksilberwirkung so wenig wie auf die 
Nierenveränderungen auf die Darmveränderungen passen, haben wir an ver­
schiedenen Stellen ausführlich dargelegt. Das Quecksilber ist somit ein Reiz, 
der auch im Darm am Nervensystem angreift und die anatomischen Läsionen, 
insbesondere die Nekrose durch Stase auf Reizung des Strombahnnervensystems 
hervorbringt; dasselbe gilt von den zahlreichen anderen Giften, die die gleichen 
Veränderungen bewirken. 

Nekrose durch Stase bei der Ruhr. R. VIRCHOWS Ausspruch (1887), daß die 
Veränderungen, die das Quecksilber im Dickdarm erzeugt, und diejenigen, die 
bei der Ruhr entstehen, anatomisch nicht voneinander zu unterscheiden sind, 
bedarf einer Erweiterung in bezug auf die Genese, insbesondere die entscheiden­
den Anfänge des Prozesses. Wenn wir hier nur die mit Verschorfung einher­
gehenden Formen der Ruhr berücksichtigen, so haben uns namentlich sehr 
umfangreiche Felderfahrungen in Bestätigung dessen, was wir von den Ruhr­
därmen insbesondere der Säuglinge und Greise, die wir hier jahraus, jahrein 
nicht selten beobachten, wußten, gelehrt, daß die Verschorfung auf einer blutigen 
Infarcierung der Schleimhaut insbesondere der Falten beruht, der ein prä­
statischer Zustand mit Odem vorausgeht, wie er sich in der übrigen, unter 
schwächerer Reizungswirkung stehenden Darmwand erhält. Am kranken 
Menschen äußert sich dieser Entwicklungsgang so, daß zuerst - im kurzen mit 
Liquordiapedese verbundenen prästatischen Zustande - die Zeichen des sog. 
Darmkatarrhes auftreten, und daß dann die Blutbeimengung zu den Ent­
leerungen hinzutritt, genau derselbe Verlauf, wie man ihn am mit Quecksilber 
vergifteten Kaninchen beobachtet. Jedesmal, wenn nach einer blutungsfreien 
Zeit kurz vor dem Tode des Menschem neues Auftreten von Blut im Stuhle 
festgestellt war, lassen sich im Dickdarm die frisch sanguinfarcierten Schleim­
hautteile makroskopisch nachweisen und in aller Reinheit mikroskopisch be. 
stätigen. 
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Demgemäß wirken die Dysenteriebacillen (falls sie im strengsten Sinne die 
Erreger der Krankheit sind und nicht nach der auf anderem Wege - reflektorisch 
- erzeugten Sanguinfarcierung nachträglich eindringen und sich vermehren) 
auf die Strombahnnerven in der oft angegebenen Weise der stärksten Reizung; 
die weitere Entwicklung des Prozesses wird als nicht mehr hierhergehörig erst 
aus dem Späteren hervorgehen. 

Der dysenterische Prozeß beginnt somit nicht, wie die Autoren lehren, 
mit Nekrose, diese ist vielmehr erst Folge der Stase nach Infarcierung, der ein 
prästatischer Zustand (Hyperämie und Ödem im mikroskopischen Präparat) 
vorausgeht und Entfärbung folgt. Einzig LÖHLEIN 1) betont wenigstens das 
"fast" regelmäßige Vorkommen der "Blutungen" und ihre charakteristische 
Lokalisation im Beginne der Krankheit; beides haben wir oben erklärt. 

Was wir soeben vom Ruhrdarm besprochen haben, gilt, wie wir hier anmerken 
möchten, Wort für Wort für diejenigen Vorgänge in der Harnblase (und den 
Harnleitern sowie den Nierenbecken), die mit Verschorfung von Schleimhaut­
teilen endigen. 

Nachdem wir gezeigt haben, daß die Nekrose unveränderten Gewebes der 
Organe in der Bauchhöhle durch Stase nervalen Ursprunges entstehen, gehen 
wir dazu über, den gleichen Nachweis für Organe in der Brusthöhle zu führen. 

Nekrose durch Stase in der Lunge (der rote Infarkt in der Stauungslunge ). 
Für die Lungen kommt hier allein der rote Infarkt in Betracht, den wir hier 
besprechen möchten, obwohl er in seiner typischen Form meist nicht in einem 
unveränderten Organ entsteht. 

Der kegelförmige rote Infarkt der Lunge als Folge von blander Embolie 
in den Lungenarterienast des Gebietes kommt bekanntlich fast nur in der Stau­
ungslunge zustande, besonders bei Mitralstenose. In einer solchen Lunge steht 
die mit einem Nervensystem versehene Strombahn unter der Wirkung der 
mechanischen Reizung, die der Widerstand gesetzt hat, den das Blut an der 
verengten Klappe fand, nachdem sie den Abschluß ihrer Verengerung erreicht 
hatte. Die Folge dieser Reizung ist eine Erweiterung und eine, wie wir oben 
geschlossen haben, auf Längenwachstum beruhende Schlängelung der Capillaren; 
aus diesen treten, indem es bald hier, bald dort zu sich rasch wieder lösender 
Capillarstase kommt, rote Blutkörperchen in die Alveolen aus, wie direkt und 
aus den "Herzfehlerzellen" zu erschließen. Es besteht folglich ein peristatischer 
Zustand in der Lunge zur Zeit, wo der Embolus in einen Ast der Lungenarterie 
eintritt; von einem peripherischen Thrombus herrührend, beweist er, daß die 
Gesamtzirkulation daniederliegt, wie dellll die meisten Lungeninfarkte gegen 
das Ende des Lebens auftreten, in einer Zeit also, wo auch der peristatische 
Zustand in der Stauungslunge als verstärkt anzusehen ist. Wie wirkt nun ein 
solcher Embolus? 

Indem er die Arterie verschließt und dabei eine Kontraktion nervalen Ur­
sprungs des betreffenden Segmentes der Arterie hervorruft, bewirkt er Still­
stand in der zugehörigen stark erweiterten, bis dahin stark verlangsamt durch­
strömten, sich herzwärts anschließenden terminalen Strom bahn ; die Entleerung, 
die bei normaler Erregbarkeit der Strombahnnerven dem plötzlichen Verschluß 
der Arterie folgt, bleibt hier aus, da wir es in der Stauungslunge mit einem starken 
peristatischen Zustande zu tun haben, in dem die Constrictoren der terminalen 

1) Handbuch d. ärztl. Erfahr. im Weltkriege. Bd. 8, S. 105. 
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Gebiete unerregbar sind. Dieser Stillstand an sich liefert, wie wir gesehen haben, 
keine Blutkörperchen durch Diapedese ins Gewebe, da ja zu ihrem Austritt 
eine Strömung, und zwar stark verlangsamte, gehört; er ist aber geeignet, die 
Erregbarkeit der Strombahnnerven beiderlei Art weiter herabzusetzen und diese 
dadurch so zu beeinflussen, daß, sofern sich eine Strömung wieder herstellt, ein 
allgemeiner stärkster prästatischer Zustand, wie er der Diapedese roter Blut­
körperchen zugeordnet ist, entsteht. 

Es fragt sich somit, woher das Blut stammt, das sich eine gewisse Zeit lang 
durch das Gebiet des sich entwickelnden Infarktes hindurch bewegt und dabei 
durch die Capillaren austritt. Nachdem die Rolle, die dem Refluxus venosus 
COHNHEIM beigelegt hatte, sich im Experiment [LITTEN! u. a.)] nicht hatte 
bestätigen lassen, und da der rückläufige Blutstrom aus den in die Pulmonal­
venen mündenden Bronchialvenen daher ebenfalls nicht in Betracht kommt, 
bleibt für den der direkten Beobachtung entzogenen Prozeß nur die Annahme 
übrig, daß sich nach einiger Zeit der Arterienkrampf um den Embolus löst 
und dadurch dem Blute wieder sowohl ein beschränkter Zutritt verstattet als 
eine - schwache - Bewegung erteilt wird. Gewinnen wir mit dieser Betrach­
tung eine Quelle der Bewegung, so ist eine andere in dem Verhalten der Bron­
chialarterie zu sehen, deren Capillaren mit den alveolären der Pulmonalarterie 
anastomosieren und deren terminale Gebiete in der Stauungslunge sich ebenfalls 
im peristatischen Zustande befinden, da ja die Bronchialvenen in die Lungen­
venen münden. Es ist nach unseren früheren Bemerkungen über den Einfluß 
der Stauung auf die Arterien anzunehmen, daß der Stillstand des Blutes in der 
Lungenvene die - peristatische - Verengerung der Bronchialarterie verstärkt 
und wohl in Verschluß überführt; kommt die Strömung in der Pulmonalvene 
des Gebietes auf die angegebene Weise wieder in sei es noch so langsamen 
Gang, so mindert sich diese Verengerung, wodurch die Bewegung des Blutes 
im abgeschlossen gewesenen Gebiete befördert werden muß. Indem so auf 
beide Weisen die Strömung wieder in Gang kommt, findet sie in terminalen 
Gebieten statt, deren Strombahnnerven durch den vorausgegangenen Stillstand 
einen Zuwachs an Reizung erfahren haben, von dem eine Verstärkung des der 
Stauungslunge zukommenden Grades des peristatischen Zustandes abhängt. 
Er geht daher mit Diapedesisblutung einher und endigt nach vollständiger 
Infarcierung mit Stase und Venenthrombose. 

Indem wir einen anderen Erklärungsversuch, die Füllung des ischämisch 
gedachten Bezirkes aus den Capillaren der Umgebung als unhaltbar nur kurz 
berühren (es liegt keine postembolisehe Ischämie vor und auf capilläre Anasto­
mosen hin kann ein Gebiet von der üblichen Größe der Infarkte selbst nicht 
vorübergehend durchströmt werden), stellen wir fest, daß es sich auch im roten 
Infarkt der Stauungslunge um Diapedese und Stase handelt, die in Abhängig­
keit vom Strombahnnervensystem des Organes entstehen, und zwar auf Grund 
eines leichteren prästatischen Dauerzustandes. Die Rolle, die dem Emholus 
zufällt, besteht in seiner Steigerung und ist für den Utnfang und die scharfe 
Begrenzung des Infarktes maßgebend; man kann weniger scharf umschriebene 
Infarkte in einer Stauungslunge auch ohne Emboli beobachten; es handelt 
sich dann nicht um den oben beschriebenen komplizierten Verlauf, sondern 
lediglich um Steigerung des bestehenden peristatischen Zustandes, deren Ursache 

1) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 1. 1880. 



122 Pa.thologischer Teil. 

und Lokalisation zwar nicht ohne weiteres zu erklären sind, die aber in den 
Rahmen der Erfahrungen über den peristatischen Zustand überhaupt passen, 
in dem, kraft der relativen Selbständigkeit des Reagierens der einzelnen Strom­
gebiete auf Reize, die Reaktion ungleichmäßig erfolgen kann. 

Da es unbestritten ist, daß die Nekrose des Gewebes im roten Lungeninfarkt 
auf Grund der Trennung vom strömenden Blute eintritt, gehört dieses Beispiel 
in das Gebiet der uns jetzt beschäftigenden Nekrose durch Stase auf Strombahn­
nervenreizung. 

Wir haben nur noch hinzuzufügen, daß sich bei der seltenen Gelegenheit, 
einen älteren roten Lungeninfarkt mikroanatomisch zu untersuchen, aus dem 
Befunde einer schmalen Zone vermehrten Bindegewebes um' den Sequester 
ergibt, daß (\vie später begründet werden soll) eine ebenso schmale peripherische 
Zone desselben vermöge der capillären Anastomosen zur Umgebung dauernd 
durchströmt bleibt. In dieser Zone besteht ein peristatischer Zustand, wir 
kommen auf die Ursache dieses Verhaltens der Strömung sogleich zurück 
bei der Besprechung des Herzsequesters, dessen Grenzgebiet leichter zu be­
urteilen ist. 

Wenn schon unser einziges Beispiel nicht streng in das uns jetzt beschäf­
tigende Gebiet der Nekrose unveränderten Lungengewebes gehört, und wir 
es nur aus Zweckmäßigkeitsgründen hier angeführt haben, und wenn weitere 
Beispiele reiner Nekrose unveränderten' Lungengewebes, die hier Platz finden 
müßten, uns nicht bekannt sind (vielleicht gehört die PIieumomalacie der Dia­
betiker hierher, über die mir eigene Erfahrungen fehlen und die Angaben 
unzureichend sind), so dürfen wir uns zu der im unveränderten Herzmuskel 
auftretenden Nekrose wenden. 

Nekrose durch Stase im Herzmuskel. Wir können uns hier auf wenige Worte 
beschränken. Daß Nekrose unveränderter Teile des Herzmuskels durch 
Embolie, also Sequestration vom Blute entsteht, braucht uns nicht im einzelnen 
zu beschäftigen; die Vorgänge im Grenzgebiet eines solchen Sequesters können 
erst später erörtert werden. Wir knüpfen unsere Ausführungen an eine Be­
obachtung an, die uns Gelegenheit gibt, zu der Frage Stellung zu nehmen, ob 
Ischämie, Anämie Nekrose im Herzen zu erzeugen vermag. 

G. B. GRUBER und H. F. LANZ 1) haben zahlreiche unter sich zusammenhängende weiße 
Sequester im Herzmuskel eines 29jährigen Epileptikers beschrieben, der in einem 6 Minuten 
langen Anfall von Berzschwäc~ (Äquivalent eines epileptischen?) gestorben war, nachdem 
10 Tage vorher ein epileptischer Anfall stattgefunden hatte und 4 Tage vor dem tödlichen 
Anfall Klagen über präkordiale Beschwerden geäußert worden waren. Die mikroskopische 
Untersuchung wies (außer der Abwesenheit von Gefäßveränderungen und Thromben) 
Hyperämie und einzelne extravasierte Erythrocyten im anstoßenden unveränderten Herz­
muskelgewebe und einen schmalen Streifen dicht angehäufter Leukocyten im äußersten 
Teil des Sequesters nach, Zonen, deren Entstehung uns, wie bemerkt, später ausführlich 
beschäftigen sollen und deren Existenz das Alter des Sequesters auf einige Tage abschätzen 
ließ. Die Verfasser führen die Sequestration auf arterielle Spasmen zurück, unter Berufung 
auf Beobachtungen bei der RAYNAuDschen Krankheit und auf die oben besprochene und 
abgelehnte Lehre von der Entstehung des runden Magengeschwürs durch Ischämie. 

Wenn die Auffassung der Verfasser unzweifelhaft richtig wäre, wäre damit 
für den Herzmuskel - unter den besonderen Verhältnissen eines epileptischen 
Anfalls des Besitzers - der Nachweis erbracht, daß Ischämie Nekrose im Herz­
muskel verursachen kann. Wir glauben die Annahme vertreten zu dürfen, 

1) Arch. f. Psychiatrie u. Kervenkrankh. Bd. 61. 1920. 
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daß primäre Stase (ohne Diapedesisblutung) bestanden hatte, und daß sich die 
Blutkörperchen der sequestrierten Gebiete im Laufe der Tage aufgelöst hatten; 
die Verfasser haben denn auch eine "hyaline Masse", wie sie zweifellos in kurzem 
aus Stase blut entstehen kann, in den Gefäßchen der Sequester angetroffen, 
während sie über den Inhalt der Capillaren derselben nichts aussagen. Die Heran­
ziehung der Vorstufe des runden Magengeschwürs haben wir oben als nicht 
berechtigt dargetan, und die Nekrose bei RAYNAuDscher Krankheit und Ver­
wandtem entsteht nicht durch Arterien- und Capillarverschluß, eine so bedeu­
tende Rolle diese in früheren Stadien spielen, sondern durch Stase. 

So glauben wir auch der Beobachtung von GRUBER und LANz nicht die 
Überzeugung entnehmen zu dürfen, daß Ischämie Nekrose hervorbringt, und 
müssen, unter Berufung auf das gegen die ischämische Entstehung des Magen­
infarktes Gesagte, auch hier Stase als Ursache annehmen. 

Was das sehr seltene Vorkommnis der Nekrose von verstreuten Gruppen 
von Herzmuskelfasern (die verkalkt sein können) nach Tod an Infektions­
krankheiten angeht, so erkennen wir an, daß man die Ursache der Nekrose 
nicht unmittelbar erschließen kann; aus de'n Erörterungen an einer späteren 
Stelle (wo wir es mit dem Auftreten insbesondere von Fett zu tun haben werden) 
wird die Berechtigung der Annahme hervorgehen, daß eine lokale Kreislaufs­
störung stärkeren Grades als sie der Verfettung zugrundeliegt und als welche 
Stase anzunehmen ist, die Nekrose herbeiführt. 

Nekrose durch Stase im Zentralnervensystem. Gehen wir nun zur Nekrose 
im bis dahin unverändert gewesenen Zentralnervensystem über, zu der 
Untersuchung, inwieweit sie ebenfalls durch Aufhebung der Zirkulation ent­
steht, so bedarf es auch hier nur des Hinweises darauf, daß Verlegung von 
Arterien weiße Erweichung bewirkt. Unsere Aufgabe an dieser Stelle ist es, 
diejenige Nekrose zu erklären, die auf weniger einfache und auf nicht unmittelbar 
sinnfällige Weise zustandekommt. 

Weiße Hirnerweichung besonders großen Umfanges durch Stase. An erster 
Stelle erwähnen wir einen sehr groben Befund, die reine weiße Erweichung 
im Marklager besonders der Säuglinge, gewöhnlich gewaltigen Umfanges 
und häufig symmetrisch in beiden Großhirnhälften gelegen. Mein Mitarbeiter 
DAHLMANN (4) hat dies wenig bekannte Gebiet zum Gegenstand einer Abhand­
lung gemacht, an der Hand einer eigenen Beobachtung; zu ihr ist neuerdings 
(Mai 1921) eine zweite übereinstimmende getreten. Die hohe Bedeutung dieses 
seltenen Vorkommnisses besteht darin, daß es nichts mit Verschluß der Arterien 
durch Thrombus, Embolus oder Intimahyperplasie zu tun hat; die unabweis­
bare Konsequenz dieser Tatsache ist, daß es eine funktionelle Störung, Aufhebung 
der Durchströmung sein muß, die die Erweichung verursacht. Da auch die 
Hirnblutbahn, wie nicht mehr zweifelhaft sein kann, dem Nervensystem unter­
steht, so bleibt nur übrig, anzunehmen, daß die Reize am Strombahnnerven­
system des Hirnes angreifen. Es ist auch hier aus den bereits bei anderer Ge­
legenheit angeführten Gründen nicht anzunehmen, daß eine genügend lange 
Kontraktion der Arterien und Capillaren zugrunde liegt; Stase als Dauerstase 
ist durchaus 'geeignet, den Befund zu erklären, 9-a sie, wie wir noch zeigen werden, 
weiße Erweichung herv0rzubringen vermag: gehört doch zu ihr neben stärkster 
nervaler Verengerung und Verschluß der Arteriolen nicht mehr als eine durch 
Nervenlähmung bewirkte Dilatation der terminalen Bahn, deren Füllung mit 
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roten Blutkörperchen nicht geeignet ist, das Produkt des Folgezustandes im 
Gewebe, seiner Erweichung, rot oder nur rötlich zu färben, so wenig wie Capillar­
füllung die normale weiße Substanz in der Leiche zu röten vermag; und daß 
Blutung (per dia~desim) der Stase nicht vorauszugehen braucht, haben wir im 
Experiment erfan.ren und hier des öfteren zu betonen gehabt. Wir sehen daher 
in Stase die Grundlage des imposanten Befundes; das Angreifen des meist 
unbekannt bleibenden, zuweilen mechanisch~n, in einem Trauma ante, intra 
oder post partum bestehenden Reizes findet am Strombahnnervensystem des 
Hirnes statt, worauf es uns hier allein ankommt. 

Daß derselbe Vorgang auch beim Erwachsenen auftreten kann, hat uns (45) 
eine zweifellos ungemein seltene Kriegsbeobachtung gelehrt, die wir hier kurz 
wiedergeben, weil sie ein wesentlich früheres Stadium darstellt und die -
mechanische - Natur des Reizes bekannt ist. 

Gewehrgeschoßverletzung (Zersplitterung) des a.ufsteigenden Astes der linken Unter­
kieferhäHte. Leichte Benommenheit, zeitweilige Aufregung, Tod 3 Tage nach der Ver­
wundung an Atmungslähmung, die 2 Stunden vor dem Tode begonnen hatte. 

Der sofort nach dem Tode von mir erhobene Hirnbefund bestand in leichter Vergröße­
rung der ~~n Großhirnhalbkugel; der größte Teil des Marklagers der linken Großhirn­
halbkugel und ein angrenzender schmaler 'Streifen der zentralen Ganglien abnorm reich an 
Flüssigkeit und leicht erweicht; grobe Struktur noch erkennbar; Blutgehalt kaum merklich 
stärker als in der übrigen festen weißen Substanz des Hirnes. Rinde über dem erweichten 
Mark blauviolett, feucht, nicht erweicht. Mikroskopischer Befund der in Anbetracht der 
Kürze der Krankheit weit vorgeschrittenen weißen Erweichung. 

Dieselben Schlußfolgerungen, die wir dem Befunde, wie er, weiter vorge­
schritten, im Säuglingsalter vorkommt, gewidmet haben, sind auch hier nicht 
zu vermeiden. 

Die Wirkung der Hirn- und Rückenmarkserschütterung, insbesondere die 
Entstehung der Nekrose durch Stase nach Commotio. Wir sind mit unserer 
letzten Beobachtung in das Gebiet der Hirnerschütterung eingetreten 
und wollen uns mit der nach einer Erschütterung im Zentralnervensystem auf­
tretenden Nekrose an der Hand eigener Beobachtung (44, 45) vorwiegend im 
Felde beschäftigen. 

Die Erschütterung des Schädels oder der Wirbelsäule stellt einen direkten 
mechanischen Reiz dar, der am Zentralnervensystem angreift und in ihm, 
wie jeder andere Reiz im Nervensystem, funktionelle Störungen hervorruft, 
die keine nachweisbaren Spuren hinterlassen. Daß dem so ist, geht, um an die 
Hauptsymptome, den Bewußtseinsverlust und die Pulsverlangsamung, anzu­
knüpfen, daraus hervor, daß der durch die einmalige Reizung veränderte Zu­
stand, mag er auch Tage oder Wochen bestehen, in den zugeordneten Hirnteilen 
keine Veränderung mit sich bringt; und dasselbe gilt von den übrigen Zentren, 
die etwa noch beeinflußt waren. Von den in einem Teil der Fälle am Orte der 
Gewalteinwirkung auftretenden umschriebenen Rindenveränderungen dürfen 
wir als hier nicht in Betracht kommend absehen. 

Es handelt sich um eine direkte mechanische Reizung des Zentralnerven­
systems, nicht etwa eine Reizung desselben, die über den Umweg einer allge­
meinen und somit auch im Hirn zustande kommenden Beeinflussung des Blut­
kreislaufes durch die mechanische Reizung der cerebralen Blutbahnzentren 
des Körpers eintritt. Diese Zentren werden ebenfalls gereizt und die abhängige 
Kreislaufsstörung übt zweifellos ihren Einfluß auch auf das Zentralnerven-
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system aus, doch so, daß keine speziell auf sie zurückführbare Folgen entstehen; 
bald ist der allgemeine Blutdruck wieder normal und von dieser Seite die Zir­
kulation im Hirn oder Rückenmark nicht mehr beeinflußt. 

Wenn hiervon auszugehen und dies festzuhalten ist, so sind die makro- und 
mikroanatomischen Veränderungen zu erklären, die man in einer gewissen Zahl 
von Hirnen (die durch besonders eingehende Untersuchung, in Serienschnitten, 
zweifellos zu steigern wäre) und in einer großen Zahl von Rückenmarken nach 
Tod an den Folgen einer Commotio dieser Organe antrifft. Sie bestehen zum 
Teil in Nekrose, so daß wir nun, nach jenen Vorbemerkungen, zu unserem eigent­
lichen Thema kommen; wie entstehen diese Nekroseveränderungen ? 

Gehen wir vom erschütterten Rückenmark aus, so haben uns die Kriegs­
erfahrungen gelehrt, daß hier die Befunde in der großen Mehrzahl der Fälle 
angetroffen werden und makroskopisch in Petechien, Ekchymosen und aus­
gedehnterer Sanguinfarcierung bestehen, meist am stärksten in der Höhe, in 
der, z. B. von einem Geschoß, die Wirbelsäule getroffen worden war; im all­
gemeinen ist die Zahl der - auf Diapedesis beruhenden - Blutungen sehr 
schwankend, sie können leicht zählbar und auf den eben angegebenen bevor­
zugten Ort beschränkt sein, oder sich unzählbar auf große Strecken, ja das 
ganze Rückenmark ausdehnen; die Ursache dieser Schwankungen ist nicht 
bestimmt zu ermitteln. 

Wir glauben im vorhergehenden an der Hand der Experimente nachgewiesen 
zu haben, daß jede Diapedese dem stärksten prästatischen Zustande zugeordnet 
ist, dessen Übergang in Stase, vorübergehende oder dauernde, nicht ausbleibt, 
und daß der prästatische Zustand und die Stase durch Reizung des Strombahn­
nervensystems entstehen. Da auch das Zentralnervensystem ein solches besitzt 
und durchgreifende Unterschiede in seinem Verhalten gegenüber dem im übrigen 
Körper weder bekannt noch vorstellbar sind, enstehen jene Blutungen und 
jene Stase durch die einmalige mechanische Reizung bei der Erschütterung. 

Untersucht man wenige Tage später, so kann man Nekroseveränderungen 
des Gewebes finden. An solchen Stellen war also die Stase dauerhaft geblieben; 
die damit verbundene Aufhebung der Beziehung zum strömenden Blute hat die 
Nekrose verursacht. 

Wenn wir in den Blutungen einen unmittelbaren sinnfälligen Hinweis auf 
die der Nekrose zugrunde liegende Stase besitzen, so lehrt die genauere mikro­
skopische Untersuchung in Bestätigung dessen, was wir dem Experiment so 
häufig entnommen und im vorhergehenden des öfteren als ungemein wichtig 
betont haben, daß auch auf dem uns jetzt beschäftigenden Gebiete die ~lutung 
durch Diapedese der Stase nicht notwendig vorausgeht, daß es vielmehr Bezirke 
im erschüttert gewesenen Rückenmarke gibt, in denen nur Stase bestanden 
hatte; in günstigen Fällen haben wir den entsprechenden Befund, die optisch 
verschmolzenen roten Blutkörperchen, in der erweiterten capillären Strom bahn 
nachgewiesen, der früh durch Auflösung der Erythrocyten verschwindet. Es 
finden sich alle Zwischenformen zwischen dem einfachen Nekrosebefund ohne 
Blutung und dem mit roten Blutkörperchen infarcierten nekrotischen Gewebe. 
Der makroskopische Anblick des Rückenmarkes mit den durch das ausgetretene 
Blut rot gefärbten Teilen bald nach der Erschütterung gibt somit keine richtige 
Vorstellung von der Ausdehnung derjenigen Teile, die der Nekrose durch Stase, 
Dauerstase verfallen waren; auf der einen Seite entgehen die blutungslosen 
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Bezirke mit Stase dem unbewaffneten Auge, auf der anderen Seite kommt nicht 
überall wo Blutung besteht Nekrose zustande, nämlich da nicht, wo die Stase 
bald sich löst. 

Die weiteren Schicksale des Nekrotisierten haben uns hier nicht zu beschäf­
tigen, doch sei darauf aufmerksam gemacht, daß auch die ausgetretenen roten 
Blutkörperchen, wie die in der Strombahn, in spätestens einigen Tagen ihren 
Farbstoff verlieren; wenn dann auch zunächst noch eine geringe Verfärbung 
des der Auflösung entgegengehenden Gewebes wie makro- so (bei der Unter­
suchung in frischem Zustande) mikroskopisch zu bemerken ist, so schwindet 
auch diese sehr rasch, so daß bald nichts mehr daran erinnert, daß hier Dia­
pedesisblutung die Stase begleitet hatte; die Erweichung ist dann weiß; Pigment, 
das nur bei größerem Umfange und besonders kompakter Beschaffenheit der 
Blutungen auftritt, bleibt aus, wenn diese Bedingungen unerfüllt sind. 

Wir haben die Beziehung der Nekrose zur Stase am Rückenmark erläutert, 
weil hier die Befunde häufiger als im Hirne sind, sich auf einen engeren Raum 
zusammendrängen und daher leichter mikroskopisch untersucht werden können. 
Erst der Krieg hat es möglich gemacht, ausgedehnte Erfahrungen über die 
Folgen der Commotio spinalis zu sammeln, die weit häufiger makro- und mikro­
anatomisch nachweisbare Befunde mit sich bringen, als man bis dahin ange­
nommen hatte; ihnen liegt, wie wir gesehen. haben, Stase mit oder ohne Dia­
pedesisblutung zugrunde, wie immer und überall, wo sie auftritt, eine rein 
funktionelle Störung, entstanden durch die mechanische Reizung der Strom­
bahnnerven des Rückenmarkes. Was wir hier vom Rückenmark angeführt und 
erklärt haben, gilt Wort für Wort für das Gebirn, in dem die gleichen Befunde 
angetroffen werden, wenn auch seltener, und, was die Stase ohne Blutung und 
die abhängigen Gewebsveränderungen angeht, schwerer auffindbar. Als eben­
falls für das gesamte Zentralnervensystem nach Commotio gültig haben wir noch 
anzumerken, daß die Befunde beweisen, daß der Stase sehr häufig ein prä­
statischer Zustand mit der ihm zugeordneten Exsudation zellfreier Flüssigkeit 
vorausgeht oder ein poststatischer mit Liquordiapedese folgt; hierdurch kommen 
Veränderungen der Gewebsbestandteile zustande, die man auf Quellung bezieht; 
wir stellen uns diese Quellung erst als möglich vor, nachdem das Gewebe durch 
die veränderte Beziehung zum Blute im prästatischen Zustande alteriert worden 
war. Unmerklich, wie im langsam verlaufenden Experiment der prästatische 
Zustand in die Stase übergeht, gehen die Quellungs- in die Nekrosebefunde 
über. Kaum brauchen wir nach unserer früheren Darstellung der örtlichen 
Kreislaufsstörungen ausdrücklich zu bemerken, daß es beim peristatischen 
Zustande mit Exsudation und Gewebsquellung bleiben und Stase und Nekrose 
ausbleiben können. 

Wenn wir soeben die umschriebenen postcommotionellen makro- oder 
mikroskopisch sichtbaren Befunde im Zentralnervensystem auf umschriebene, 
vom mechanisch gereizten Strombahnnervensystem desselben hervorgerufene 
Kreislaufsstörungen zurückgeführt haben, so sehen wir in diesen nur die Ver­
stärkung wohl im ganzen Hirn oder Rückenmark vom Augenblicke der Er­
schütterung an vorhandener geringerer, ebenfalls vom Strombahnnervensystem 
abhängiger Kreislaufsstörungen, eines leichten peristatischen Zustandes. Auch 
er muß, mit der anfänglichen, von den durch die Erschütterung gereizten 
Vasoconstrictorenzentren herzuleitenden Kreislaufsstörung, auf die Vorgänge 
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im Hirn einwirken, dessen Zentren außerdem unter der Wirkung (Nach­
wirkung) der direkten mechanischen Reizung stehen. Wie man sieht, sind 
die Wirkungen einer Commotio kompliziert, es gelingt nicht vollkommen, die 
Wirkung der einzelnen Faktoren getrennt zu beurteilen. Nur so viel dürfen 
wir behaupten, daß die anatomisch nachweisbaren umschriebenen Veränderungen 
lediglich durch direkte örtliche Reizung der Strombahnnerven des Zentral­
nervensystems und davon abhängige Kreislaufsstörung entstehen, als wie 
alle anderen funktionelle Vorgänge, die aber im Gegensatz zu allen anderen 
bei genügender Stärke sichtbare Folgen haben und die die Funktionen der 
befallenen Hirnteile alterieren, im Falle der Dauerstase für immer aufheben. 

Auf das Problem, wie die Lokalisation der makro- oder nur mikroanatomisch 
nachweisbaren Veränderungen zustandekommt, gehen wir hier nicht ein und 
wenden uns den bisherigen Erklärungen derselben zu, in Berücksichtigung vor 
allem der älteren SCHMAUS sehen Lehre und der jüngsten JAKOBS, als der Reprä­
sentanten der heutigen neuropathologischen Vorstellungen auf unserem Gebiete. 

Kritik der abweichenden Auffassungen von der Erschütterungswirkung im. 
Zentralnervensystem. SCHMAUS!) erkannte die Beziehung der Blutungen zur 
Nekrose an, aber er erklärt ihre Wirkung direkt mechanisch: die durch Rhexis 
oder Diapedesis austretenden roten Blutkörperchen sollen das Gewebe zer­
trümmern. Wir benutzen die Gelegenheit, diese in der Pathologie nil'ht nur 
des Zentralnervensystems verbreitete Vorstellung im allgemeiner Form und nach­
drücklich als unrichtig zurückzuweisen: nicht die austretenden und ausgetretenen 
roten Blutkörperchen wirken auf das Gewebe ein, sondern es ist die sich unmittel­
bar an die Diapedesisblutung, anschließende Stase, die die Nekrose mit sich 
bringt, sofern sie eine Dauerstase ist. Darüber ha'ben unsere Experimente keinen 
Zweifel gelassen; sie und die in ihrem Lichte betrachteten Erfahrungen der 
pathologischen Anatomie lehren einwandfrei, daß auch dichte Durchsetzung 
mit roten Blutkörperchen an sich das Gewebe nicht nekrotisiert. Demgemäß 
darf niemals Blutung als Ursache von Nekrose bezeichnet werden, sondern 
nur die Stase, auf die die Blutung hinweist; die Bedeutung der Stase für die 
Blutung, die ihr unmittelbar vorausgeht, und die Nekrose, die ihr folgt, wird 
freilich gerade in der Pathologie des Zentralnervensystems ebenso vollständig 
verkannt, wie die Diapedesisblutung als solche, an deren Stelle unhaltbare 
Vorstellungen von Zerreißung der CapiIlaren und Gefäßehen herrschen, z. B. 
durch die Bewegungen des Liquor, die SCHMAUS "größtenteils" für dieselben 
Blutungen verantwortlich macht, die wir auf Reizung des Strombahnnerven­
systems zurückführen. 

Da SCHMAUS die Beziehung der Stase zur Nekrose nicht kennt, kann er 
sie nicht zum Verständnis der "anämischen" Nekrose nach Commotio heran­
ziehen, die er in anderen Weisen erklärt. Vorher sucht er ausführlich die Ansicht 
zu widerlegen, daß auch diese Form der Nekrose auf Blutung zurückgehe und 
daß das Blut im Laufe der Zeit spurlos verschwunden sei. Wir haben schon 
oben darauf hingewiesen, daß die Auffassung, ein Bluterguß müsse Spuren, 
insbesondere Pigment, hinterlassen, nicht ohne Einschränkung gültig ist: sie 
ist von dem großen und besonders kompakten Bluterguß hergenommen, wie 
ihn die Rhexis einer Arterie und Diapedesisblutung nur ausnahmsweise, bei 

1) Vorlesungen über die pathologische Änatomie des Rückenmarkes. Wiesbaden 1901. 
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besonderer Stärke, erzeugt. Im Gegensatz zu der das Gewebe besonders im 
Zentralnervensystem verdrängenden und zerreißenden Wirkung der Rhexisblutung 
führt die Diapedesisblutung in der Regel nur zur Durchsetzung des Gewebes 
(zur sog. Infiltration desselben) mit roten Blutkörperchen. Ist die Stase von 
kurzer Dauer und daher nicht von Nekrose gefolgt, so verteilen sich die roten 
Blutkörperchen im Gewebe und lösen sich in der Gewebsflüssigkeit auf, zumal 
wenn der Stase ein poststatischer Zustand mit dem die Blutkörperchen zerstreuen­
den Exsudat folgt, das in der Regel nicht isotonisch ist und dadurch die roten 
Blutkörperchen zerstört; wir haben diesen Vorgang unter dem Mikroskop im 
lebenden Tier oft verfolgt: die Ödemflüssigkeit färbt sich dabei leicht gelb 
(was im eingebetteten Schnittpräparat nicht zu erkennen ist), das Gewebe bleibt 
erhalten. Diese' Art des Vorganges ist als die Regel nach Diapedesisblutung an­
zusehen, an die sich keine Nekrose - durch Stase - schließt; sie gilt aber auch 
für den Fall, daß Nekrose durch Stase entstanden ist, sofern das Nekrosegebiet 
keinen zu beträchtlichen Umfang hat und daher von der (im peristatischen Zu­
stande befindlichen) Umgebung mit Flüssigkeit -langsam - durchströmt wird. 

Es kann also in wenigen Tagen ein Bezirk mit Sanguinfarcierung und mit 
.nach solcher eingetretener Stase seine Blutkörperchen verlieren, wie die ausge­
tretenen, so die in der Strombahn als Staseblut befindlichen: es ist sehr gut 
vorstelll)ar, daß die Beimengung von Liquor zu der Gewebsflüssigkeit oder dem 
Exsudat deren auflösende Tätigkeit erhöht. 

Wir können daher SCHMAUS nicht zustimmen, wenn er diesen Vorgang in 
Abrede stellt, und behaupten, daß nach einigen Tagen ein ursprünglich rot 
infarciert gewesener Bezirk die Eigenschaften eines "anämischen" (unserer 
Auffassung nach durch Stase ohne Diapedesisblutung entstandenen) annehmen 
kann. Nur wenn die Diapedesisblutung lange gedauert, große Stärke besessen 
und ein größeres Gebiet eingenommen hatte, bleiben ihre Spuren mehr oder 
minder lang, zuweilen dauernd erhalten und verraten so, z. B. durch Pigment, 
den ursprünglichen Zustand des nekrotisierten Gewebes. 

Auf der anderen Seite unterliegt es nicht dem geringsten Zweifel, daß nach 
Commotio "anämische" Nekrose, d. h. unserer oben begründeten Ansicht nach 
solche vorkommt, wo nur Stase (ohne Erythrodiapedese) bestanden hatte und 
sich die roten Blutkörperchen in der Strombahn bald (in der angegebenen Weise) 
auflösen. SCHMAUS erklärt diese Befunde, ohne sich überhaupt um die Blut­
bahn und ihren Inhalt zu kümmern, mit einer "molekulären Alteration der 
Nervenelemente " , doch verkennt er nicht, daß diese "Hypothese" nur so lange 
aufrecht erhalten bleiben dürfe bis es gelinge, die Veränderungen "in anderer, 
auf positiver Grundlage beruhender Weise zu erklären". Wir vermögen dieser 
Vorstellung - hier wie überall, wo in der Physio- und Pathologie von mole­
kulären Störungen geredet wird - nicht einmal den Wert einer berechtigten 
Hypothese zuzuerkennen und glauben die sämtlichen Vorgänge nach einer 
Erschütterung befriedigend zu verstehen, indem wir sie auf mechanische Reizung 
des Nervep.systems zurückführen, die anatomisch nachweisbaren auf solche des 
Strombahnnervensystems. 

Die neueste ausführliche, wie die SCHMAussche auch auf Tierversuche ge­
stützte Lehre von den Folgen der Commotio, die von ALFoNS JAKOBI}, soll 

1) Im 5. Band der "Histologischen und histopathologischen Arbeiten über die Groß­
hirnrinde usw.", herausgeg. von FRANZ NrssL und ALOIs ALZHEIMER. Jena 1913. 
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ebenfalls hier nur soweit herangezogen werden, als zu llnserem augenblicklichen 
Gegenstande gehört. JAKOB, der, sich selbst widersprechend, an der einen Stelle 
den Bewußtseinsverlust als eine funktionelle Störung anerkennt, an der anderen, 
dicht benachbarten sich zu der - unhaltbaren - Auffassung bekennt, daß 
"die funktionellen Erscheinungen, welche im direkten Anschluß an das Trauma 
auftreten, anatomisch bedingt sind, also eine organische Grundlage haben". 
führt die von ihm unrichtig sog. "capillären Apoplexien" (id est Petechien und 
Ekchymosen) auf "primäre traumatische Schädigung" der "Gefäßwände" 
zurück, und zieht als solche Zerreißung durch Zerrung, Druckschwankungen, 
dem Blut und der Lymphe mitgeteilte Bewegungsimpulse in Betracht, beiläufig 
auch Störungen der Innervationsvorgänge der Gefäße, ohne ihre Wirkungsweise 
anzugeben. Wir haben oben begründet, daß der mechanischen Reizung der 
Nerven der Hirnstrombahn die Diapedesisblutung allein zuzuschreiben ist; 
die "Geringfügigkeit der anatomischen Störung" im Bereiche der Blutung 
können wir nur für den Fall des Ausbleibens von Dauerstase anerkennen, während 
wir im übrigen als eine besonders im Rückenmark sehr häufige Ursache von 
Nekrose die nach Diapedesisblutung eintretende Dauerstase dargetan haben, 
deren Bedeutung JAKOB weder in Beziehung zur Blutung noch zur Nekrose 
kennt. Die ohne Blutung entstehende Nekrose, unsere Nekrose durch nicht mit 
Diapedese komplizierter Stase, erklärt JAKOB, der den Ausdruck "mikroskopische 
Quetschherde" anwendet, mit einer primären traumatischen Schädigung des 
Gewebes durch Bewegungsvorgänge in ihm. Wir brauchen nicht noch einmal 
auseinanderzusetzen, daß von Quetschung. primärer Laesio continui, Contusio 
keine Rede sein kann; solche kommt, wie wir (45) gezeigt haben, ungemein selten 
nach Commotio im Innern des Hirnes vor, aber in ganz anderer Erscheinungs­
form und Lokalisation, wie sie den in weiße Erweichung - auf Grund einer 
funktionellen Störung der Zirkulation - übergehenden Stellen eigen ist. 

Was sich im raschen Anschluß an die Commotio in dem Zentralnervensystem 
an direkt nachweisbaren Veränderungen entwickeln kann, kann sich auch in 
der späteren Zeit einstellen. Diese Tatsache, bisher einer befriedigenden Er­
klärung nicht zugängig gewesen, wird durch unsere oben auf Grund von experi­
mentellen Beobachtungen ausführlich wiedergegebene Lehre von der Spätstase 
und Spätdiapedese verständlich gemacht: die starke Reizung der Commotio 
cerebri hinterläßt an gewissen Stellen einen pathischen Erregungszustand des 
Nervensystems seiner Blutbahn, in dessen Verlauf es zu Rückfall in die stärkste, 
der Stase zugrunde liegende Form der Nervenreizung kommt; auch mögen 
überdauernde Erregbarkeitsänderungen und auf Grund dieser starke Wirkung 
schwacher neuer Reize eine Rolle spielen. Hierin sehen wir die Erklärung z. B. 
der "traumatischen Spätapoplexie" BOLLINGERS 1 ), während wir die Auffassung 
dieses Autors, daß es sich um eine nachträgliche Gefäßzerreißung in einem durch 
die Erstwirkung der Commotio erweichten Bezirk handele, als nicht genügend 
begründet ansehen müssen und nicht vereinbaren können mit der Erfahrung, 
daß in einem durch Embolie oder Thrombose unter Verschonung der Gefäße 
erweichten Hirnteil Spät-Rhexisblutung ausbleibt. 

Wir dürfen somit zum Schlusse feststellen, daß alle Vorkommnisse nach 
Commotio des Hirnes und Rückenmarkes, die frühen und die späten, durch die 

1) Internationale Beiträge zur wissenschaftlichen Medizin. Berlin 1891. Festschrift für 
RUDOLF VIRCHOW. 
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mechanische Reizung entstehende Funktionsstörungen sind, von denen die sich 
am Strombahnnervensystem abspielenden bei genügender Stärke Diapedesis­
blutung ins Gewebe und durch Stase Nekrose derselben mit sich bringen. -

Als in enger Beziehung zur Commotio stehend erörtern wir noch anhangs­
weise die Nekrose der Rinde und der angrenzenden Teile des Markes, die sich am 
Orte einer Gewalteinwirkung einstellen kann; sie entsteht durch Stase mit mehr 
oder minder umfangreicher Diapedesisblutung, sei es nun, daß der eingedellte und 
zurückschnellende Schädel an der getroffenen Stelle unversehrt bleibt, sei es, 
daß er bricht. Daß jene Folge der mechanischen Reizung der Strombahnnerven 
des Ortes ins Gebiet der Contusio der Hirnsubstanz gerechnet wird, ist unzu­
lässig, solange keine Kontinuitätstrennung in der Hirnsubstanz entsteht, die mit 
Rhexisblutung verbunden ist; beides, mechanische Reizung der Strombahn­
nerven und Kontusion, kann am selben Orte auftreten, was aber die Notwendig­
keit einer scharfen begrifflichen Trennung nicht vermindert. Jene setzt eine 
schwächere Wirkung der Gewalt voraus als diese. -

Nachdem wir in der Stase eine unanfechtbare Ursache der Nekrose fest­
gestellt haben, liegt den Vertretern der Ansicht, daß die lokale Erschutterung 
die Zellen, insbesondere die Ganglienzellen, direkt abtötet oder so verändert, 
daß sie in kurzer Zeit zerfallen, ob, hierfür Beweise zu erbringen, die bisher 
fehlen: eine mechanische - oder andersartige - Reizung im Nervensystem 
kann die Funktion für kürzere oder längere Zeit oder auf die Dauer aufheben; 
daß sie unmittelbar Nekrose, "Tod" bewirkt, ist nicht nachgewiesen und eine 
zellularpathologische Denkweise, die - unberechtigt - die Zelle als "Indi­
viduum" dem Menschen gleichsetzt, der in der Tat durch "Überreizung" oder 
Erschütterung getötet werden kann, dies aber durch Lähmung für das Leben 
wichtiger Zentren, die dabei nicht nekrotisch werden und auch dann, wenn 
die Zeit bis zum Tode ausreicht, Nekroseveränderungen entstehen zu lassen, 
keine solche aufweisen. 

Nekrose im Zentralnervensystem durch Stase als Folge von chemischer 
Reizung. Von der Entstehung durch mechanische Reizung abgesehen, kommt 
sich durch die Diapedesisblutung verratende Stase, und zwar Dauerstase mit 
Nekrose als Folge, unter sehr verschiedenen Umständen im Zentralnerven­
system vor, wobei die Reize meist unbekannt sind und häufig zu Infektions­
krankheiten in Beziehung stehen. Wir weisen nur noch auf die Hirnbefunde 
nach Kohlenoxyd vergiftung hin, die, in das Gebiet der Stase und Nekrose 
gehörend, Teilwirkung einer im Körper weit verbreiteten Reizung des Nerven­
systems der Strombahn sind [vgl. DAHLl\'IANN (4)]. 

Ferner auf die ebendahin gehörigen Befunde, die das Salvarsan bewirkt: 
dieses Beispiel gibt uns, da man hier die Blutungen und Stase auf eine primäre 
Thrombose (in der V. magna Galeni) zurückgeführt hat, Gelegenheit, deren 
(oben nachgewiesene) sekundäre Bedeutung und ihr nach eigenen Erfahrungen 
inkonstantes Vorkommen zu betonen, sowie an der Hand unserer Experimente 
(34, 35) mit diesem Körper hervorzuheben, daß Dosen, die sonst nicht befähigt 
sind, Stase herbeizuführen, diese entstehen lassen, wenn sich das Strombahn­
nervensystem durch eine vorhergegangene andersartige Reizung in der oben 
- bei Erörterung des poststatischen Zustandes - ausführlich besprochenen 
Verfassung befindet, in der es auf einen neuen Reiz stark reagiert, obwohl 
auch die mikroskopische Untersuchung keine Abweichungen der Weite und 
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Geschwindigkeit erkennen läßt; dies wird besonders dann der Fall sein, wenn 
jene frühere Kreislaufsstörung so stark gewesen war, daß sie anatomische Be­
funde, z. B. in der Leptomeninx, hinterlassen hatte. 

Nekrose durch Stase bei Encephalitis und Myelitis. Wir gehen nun zu der 
Nekrose bei der sog. Encephalitis und Myelitis über, indem wir von den 
eben behandelten, oft dazu gerechneten Vorgängen, die in reiner Diapedesis­
blutung, Stase und Nekrose bestehen, absenen. Es handelt sich im folgenden 
um die Anfangsvorgänge der langsamer und länger als diese verlaufenden Pro­
zesse, die bekanntlich sehr verschieden aufgefaßt werden. 

Von allen Seiten wird anerkannt, daß in den uns beschäftigenden Vorgängen 
Zirkulationsstörungen, und zwar solche schwerer Art, eine bedeutende Rolle 
spielen; im mikroanatomischen Präparat spricht sich die Zugehörigkeit der 
Gewebsveränderungen zu kleinsten Stromgebieten nicht selten deutlich aus. 
Nachdem die Versuche, Embolie und Thrombose sowie Strukturveränderungen 
der Gefäße als Ursache jener starken Kreislaufsstörungen hinzustellen, offen­
kundig gescheitert sind, nachdem insbesondere die hier namentlich in Betracht 
kommende Stase nach unseren Untersuchungen nicht mehr mit Veränderungen 
der Strombahnwand oder des Blutes erklärt werden kann, bleibt nur übrig, 
lediglich funktionelle Kreislaufsstörungen, beruhend auf der direkt oder reflek­
torisch erfolgenden Einwirkung von Reizen beliebiger Art auf das örtliche 
Strombahnnervensystem, anzuerkennen, wie wir sie als allen örtlichen Kreis­
laufsstörungen, auch der stärksten, der Stase, zugrundeliegend nachgewiesen 
haben. Während wir uns in allgemeiner Hinsicht auf die früheren Ausführungen 
hierüber berufen dürfen, heben wir im speziellen nur hervor, daß bei der En­
cephalitis und Myelitis acuta ("degenerativa", non infiltrativa) die Quellung 
der Achsenzylinder und Markscheiden, ihr und der Ganglienzellen Zerfall die 
wichtigsten Kennzeichen des Verlaufes sind, während dessen die Strombahn 
erweitert und mit roten Blutkörperchen gefüllt ist, bei Schlängelung der Gefäße 
und Capillaren; zugleich können Blutungen in wechselnder Zahl und Größe 
vorhanden sein. Diese Befunde genügen, den prästatischen, mit Exsudation 
zellfreier Flüssigkeit einhergehenden Zustand und seinen Übergang in Stase, 
der sich mit oder ohne Diapedesisblutung vollziehen kann, als verwirklicht zu 
erschließen und hierin die Ursache der neben- und durcheinander auftretenden 
"degenerativen" und Nekrosevorgänge zu erblicken; bei längerer Dauer des 
prästatischen Zustandes werden die "degenerativen" Veränderungen stärker 
ausfallen, als bei raschem Übergang in Stase, dessen raschester Vollzug unmittel­
bare Nekrose bewirkt, die in jedem Falle zur Erweichung führt. Es ist denkbar, 
daß schon ein starker und langer prästatischer Zustand ohne Übergang in Stase 
genügt, das nervale Gewebe, als empfindlicher denn andere, zur Nekrose zu 
bringen; dagegen muß Stase, Dauerstase verwirklicht sein, auf daß auch das 
übrige Gewebe, somit alles Gewebe des Ortes der Nekrose anheimfällt; auf der 
anderen Seite ist, wie wir später zeigen werden, mit dem peristatischen Zustande 
als der Ursache nur "degenerativer", nicht in Nekrose übergehender Prozesse zu 
rechnen. 

Somit ist unsere Betrachtungsweise des pathischen Geschehens auch auf 
diesem Gebiete geeignet, die in Nekrose gipfelnden Gewebsveränderungen als 
Folge von auf starker und stärkster Strombahnnervenreizung beruhenden ört­
lichen Kreislaufsstörungen zu verstehen. Dabei ist nicht zu vergessen, daß auch 

9* 
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hier nach wenigen Tagen, d. h. zu einer Zeit, die meistens zwischen dem Beginn 
der Krankheit und dem Tode verstrichen ist, die roten Blutkörperchen des 
Staseblutes und etwa diapedetisch ins Gewebe gelangte infolge der Auflösung, 
der sie anheimfallen, nur noch unvollkommen oder nicht mehr nachweisbar sind. 

Die weiteren Vorgänge in einem so veränderten Gebiet haben uns hier nicht 
zu beschäftigen, ebensowenig die sog. akute infiltrative Myelitis (und akute 
Poliomyelitis) die "Entzündung im engeren Sinne" des Zentralnervensystems, 
bei der es sich um ein späteres Stadium, Folge der abgeschwächten Reizwirkung, 
nämlich den leukodiapedetischen Zustand nach dem perirubrostatischen, handelt 
und für die auch der "leichte leukodiapedetische Zustand" in Frage kommt. 
Wir sehen uns nur noch, in allgemeinster Form, nach dem heutigen Stande 
der Theorie der akuten Encephalitis und Myelitis um. 

"Es leuchtet ein", sagt P. ERNST!) unter Berufung auf die allgemeine Patho­
logie und in Übereinstimmung mit den herrschenden Ansichten, "daß eine 
Schädlichkeit Gewebe und Gefäße treffen, also degenerative und zirkulatorische 
Veränderungen auslösen kann, oder daß zunächst die Gefäße leiden und dann die 
Gefäßveränderungen Degeneration hervorrufen, daß endlich die zarten und emp­
findlichen spezifischen Gewebselemente eine Entartung erleiden, deren Zerfalls­
produkte chemotaktisch auf Gefäße und Blut wirken und damit Exsudat und 
Infiltrat erzeugen." "Welcher Weg eingeschlagen wurde, ist im einzelnen Falle 
nicht möglich zu entscheiden." 

Von diesen drei Wegen gilt uns nur der zweite als gangbar und geboten, 
allerdings nur in dem von ERNST, so verwaschen auch der Begriff "Gefäßver­
änderungen" ist, nicht gemeinten Sinne der Vorgänge an der Strombahn und 
ihrem Inhalt allein durch Reizung derStrombahnnerven; zu dem ersten bemerken 
wir, ilm ablehnend, daß wir - selbstverständlich - anerkennen, daß der Reiz, 
der auf die angegebene Art, nämlich durch Angreifen am Strombahnnerven­
system, wirkt, auch im Zentralnervensystem angreift, wiederholen aber, daß wir 
uns hiervon höchstens Verlust der Erregbarkeit, nicht aber Nekrose als Wirkung 
vorstellen können; was aber die primäre "Entartung" des Gewebes durch den 
Reiz darstellt, so ist sie nicht nachgewiesen, sondern wieder jene Anwendung 
der Grundanschauung der Cellularpathologie, die mit dieser steht und fällt; 
hierzu und zur Anwendung der Chemotaxishypothese kann nur in einem weiteren 
Rahmen Stellung genommen werden, was man an späterer Stelle dieser Schrift 
geschehen findet. 

Nekrose durch Stase in der Skeletmuskulatur. Wir verlassen nun das Gebiet 
der Nekrose unveränderter Teile des Zentralnervensystems und gehen zu einigen 
Beispielen dessei ben Vorganges in der S k eie t mus k u I a t u r über. 

Hier ist zunächst, um an ein kurz vorher angeführtes Beispiel anzuknüpfen, 
der Nekrose zu gedenken, die am Orte der intramuskulären Injektion von Sal­
varsan, aber auch ungezählter anderer chemischer Stoffe auftritt. Soweit 
es sich hierbei nicht um Ätzwirkung (in dem früher definierten, einzig brauch­
baren Sinne der augenblicklichen Koagulation) handelt, liegt der Nekrose 
Stase, mit oder ohne Diapedesisblutung, zugrunde (34); wir erinnern daran, 
durch wie leichte Abweichungen von der Isotonie, durch wie schwache Kon­
zentrationen beliebiger chemischer Reize sie zustandekommt ; ihre Folge, sofern 

1) Im von ASCHOFF herausgegebenen Lehrbuch. 
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es sich um Dauerstase handelt, ist selbstverständlich auch in der Muskulatur 
Nekrose. 

Gasbrandstase. Als ein weiteres besonders imposantes hierhergehöriges. 
Beispiel haben wir mit HARZER (42) den Gasbrand der Muskulatur erkannt. 
Die bei ihm eine Rolle spielenden Bacillen erhalten die Fähigkeit, die Stase in 
der an eine Wunde anstoßenden unveränderten Muskulatur zu erzeugen und in 
ihr mit dieser Wirkung immer weiter vorzudringen, erst nachdem sie sich in 
der (durch Schußverletzung, Quetschung) entstandenen zerfetzten, mechanisch 
sequestrierten Muskulatur beträchtlich vermehrt und dadurch, wie man sich 
vorstellen muß, große Mengen chemischer Reizstoffe hervorgebracht haben, 
die in der Nachbarschaft auf das Strombahnnervensystem so einwirken, daß· 
- über einen kurzen prästatischen Zustand, der bei sehr raschem Vorübergehen 
ohne jegliche Exsudation verläuft - Stase entsteht; im Stasegebiet wiederholt 
sich dann jener Vorgang der Vermehrung der Bazillen und Abgabe in der Um­
gebung wirksam werdender Gifte. Dieselbe die Vermehrung ermöglichende Rolle wie 
mechanisch sequestriertes Gewebe einer Wunde kann eine allgemeine Kreislaufs­
schwäche spielen, so daß sich in einem solchen Falle z. B. an eine Injektions. 
wunde Gasbrand anschließt. Die Zersetzung der Muskulatur durch die Bacillen, 
bei der das Gas entsteht, findet erst nach eingetretener Stase statt, nicht anders 
wie ein verdauendes Drüsensekret das Gewebe erst dann angreifen kann, nachdem 
in ihm irgendwie Stase eingetreten war. Wir werden hierauf nicht wieder zurück­
kommen und dürfen daher anmerken, daß sich in unserer Betrachtungsweise, 
und nur in dieser, ein Verständnis der Beziehung zwischen dem malignen Ödem 
und dem Gasbrand gewinnen läßt: jenes (außer im Unterhautfett auch in der 
Muskulatur vorkommend) entspricht unserem prästatischen Zustand, dieser, 
an die Muskulatur gebunden, wie gesagt der Stase, der bei langsamerer Ent­
wicklung des Prozesses ein Ödemstadium vorausgeht. Dort handelt es sich 
also um eine schwächere, hier um eine stärkere, die stärkste Wirkung auf die 
Strombahnnerven durch dieselben, und zwar verschiedene verwandte Bakterien 1)_ 

Ähnliches ließe sich für die Wirkung des Milzbrandbacillus im Gewebe zeigen. 
Nekrose in der Haut durch Stase. Das letzte Organ, von dem wir die Nekrose 

unveränderten Gewebes an Beispielen erläutern wollen, ist die Haut und die 
unter ihr gelegenen Weichteile. 

Nekrose durch Hitze-Stase in der Haut.. BeginnenwirmitderHitzewirkung, 
80 kommt hier ebensowenig ihr verkohlender als ihr koagulierender Grad in 
Betracht, vielmehr nur die leichteren Grade, deren Wirkungsweise wir uns 
an der Hand der Experimente klar machen können. 

Es hat sich in unseren zahlreichen Versuchen [an der Regio pancreatica, 
der Conjunctiva und dem Ohrlöffel der Kaninchen (46)1 ergeben, daß Tempe­
raturen (der angewandten physiologischen Kochsalzlösung), die unter, doch nahe 
der koagulierenden liegen, Stase in kürzester Frist hervorbringen, und zwar 
Dauerstase trotz sehr flüchtiger Einwirkung. Hiervon ist die Nekrose des 
Gewebes abzuleiten; während es selbst von der Erwärmung nicht in einen Zu­
stand versetzt wird, daß davon Nekrose entsteht. Dies läßt sich leicht dadurch 

1) Auch daß, wie wir aus eigenen Erfahrungen bestätigen können, gashaltige Muskel­
abscesse mit Gasbacillen als einzigen Mikroben vorkommen, wird aus unserer alsbald dar­
zustellenden Lehre von der Nekrose durch weiße Stase, einen aus Eiterung hervorgehenden 
postrubrostatischen Zustand. verständlich. 
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nachweisen, daß man TmERscHsche oder REVERDINsche Läppchen auf die 
staseerzeugende Temperatur bringt; sie können (nach eigenen Versuchen am 
Meerschweinchen), auf die Wundfläche zurückgebracht, anwachsen, wie denn 
überhaupt die Versuche vieler Autoren eine überraschende Widerstandsfähigkeit 
der Organteile und Gewebe außerhalb des Körpers gegen Einflüsse der verschie­
densten Art ergeben haben, Einflüsse, die das Nervensystem funktionell so 
alterieren, daß Stase eintritt und Nekrose des im Körper verbliebenen und 
Einwirkungen desselben ausgesetzten Gewebes zur Folge hat. In Übereinstim­
mung damit heilt menschliche Epidermis, getroffen von einer Temperatur, die 
im Papillarkörper Stase erzeugt, auf diesem an, nachdem die Flüsstgkeit in der 
Brandblase, das Produkt eihes unter dem .. Stasegebiet als Wirkung der 'hier 
schwächer ausfallenden Reizung vorhandenen peristatischen Zustandes, abge­
lassen worden ist; diese Flüssigkeit ist es, die, durch das Stasegebiet hindurch­
dringend, die wieder aufgelegte Epidermis erhält, während diese verloren geht, 
wenn sie vom Mutterboden getrennt bleibt oder durch Zerreißen getrennt wird: 

Es ist bekannt, daß Kälte dieselbe Wirkung auf die Haut hat, wie Wärme; 
auch hier unterlassen wir nicht darauf hinzuweisen, daß das vom Körper künst­
lich getrennte Gewebe Kältegrade erträgt, die im Körper durch Beeinflussung 
des Strombahnnervensystems Stase und durch diese Nekrose erzeugen. 

Auch zahlreiche chemische Mittel in einer der koagulierenden nahestehenden 
Konzentration oder sonstwie stark reizenden Charakters bewirken in der Haut 
Stase, mit oder ohne auf die angegebene Weise zustande kommende Blasenbildung ; 
auch sie bewirken, wo die Stase Dauerst,a,se ist, Nekrose, um so tiefer, je tiefer 
jene reicht. Und schließlich ist durch geeignete mechanische Reizung der Strom­
bahnnerven, Druck oder Reibung, dasselbe zu erreichen. 

Nekrose durch Mesothorium als Stase- (Spätstase-) Wirkung. Im Schlusse 
gedenken wir auf Grund unserer Versuche noch der Wirkung des Mesotho­
riums (41) auf die Haut, die uns als Repräsentantin der Strahlenwirkung 
überhaupt dienen kann. 

Mesothorium, in genügender Menge auf der Haut des Ohrlöffels des Kanin­
chens auf eine Reihe von Stunden bis mehrere Tage befestigt (diese lange Zeit 
ist erforderlich, weil die Haut dieses Tieres weniger für Strahlen empfindlich 
ist als die des Menschen), bewirkt während seiner Anwesenheit Vorgänge an den 
sichtbaren Gefäßen, die an der Berührungsstelle des das Mittel enthaltenden 
Röhrchens stärker sind als im übrigen Ohrlöffel, dort in Ischämie, hier in Er­
weiterung der Gefäße mit Beschleunigung des Blutstromes bestehen. Nach 
der Bestrahlung bildet sich diese ohne nachweisbare Gewebsveränderung ver­
laufende Erstwirkung, meist nachdem eine (leichte) Steigerung vorausgegangen 
war, mehr oder minder vollständig, jedoch nicht ganz in einer Reihe von Tagen 
zurück; je nach der Stärke der primären Einwirkung stellt sich dann der zweite, 
starke Teil der Wirkung ein, sei es auch erst nach Wochen. Er besteht in einem 
gleichmäßig dunkelroten, durch Druck nicht zu beseitigenden Fleck an dem 
Orte, wo das Mesothorium gelegen hatte; der Fleck kann wieder verschwinden 
und neu auftreten; dauerhaft geworden, wandelt er sich über ein Bläschen (der 
Entstehungsart, die oben von der Wärme angegeben worden ist) in einen Schorf 
um, in dessen Bereich fortschreitende Nekrose (auch des Knorpels) mit Perfo­
ration des Ohrlöffels endigt. Die mikroskopische Untersuchung von Schnitt­
präparaten hat bestätigt, was nach dem makroskopischen Anblick nicht zweüel-
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haft sein konnte, daß im roten Fleck Stase aufgetreten war; auf sie führen wir 
die Nekrose zurück. 

In der Haut der Lebergegend ist der Ausgang der Strahlenwirkung in Ver­
schorfung der Haut schneller eingetreten, ohne daß eine Tiefenwirkung auf die 
Leber hätte nachgewiesen werden können. 

Es kann nach dem Gesagten, unserer früheren ausführlichen Begründung 
und der eingehenden Darstellung, aus der wir hier nur einen kurzen Auszug 
geben konnten, nicht bezweifelt werden, daß die Mesothoriumstrahlen am Strom­
bahnnervensystem angreifen und daß die Nekrose, die sie bewirken, auf Stase 
beruht. Demgemäß sind es wieder funktionelle Veränderungen der Strombahn, 
um die es sich handelt, nicht etwa anatomische der Gefäße, die sehr viel später, 
wie im Grund eines jeden chronischen Geschwürs, auftreten. Wenn somit 
die Mesothoriumstrahlen nicht anders wirken, wie beliebige andere Reize, so 
ist doch die beträchtliche Länge der Reizungswirkung und ihre späte und rasche 
endliche Steigerung auf den maximalen Grad sehr bemerkenswert. 

Mit dieser Auffassung vom Angreifen der Strahlen am Nervensystem der 
Strombahn stehen in bestem Einklang unsere Erfahrungen, daß vor oder nach 
der Bestrahlung vorgenommene Sympathicusdurchschneidung, Verbrühung des 
Ohrlöffels in einer Stärke, daß sie nur vorübergehenden Einfluß auf die Durch­
strömung der Ohrmuschel ausüben konnte, schließlich einmalige Jodtinktur­
bepinselung des Löffels mit ihrer an sich ebenfalls schwachen Wirkung eine deut­
liche Beschleunigung des Auftretens der Nekrose und einen größeren Umfang 
derselben herbeigeführt haben. Die genannten Eingriffe alterieren unmittelbar 
das Gewebe in nachweislicher Form nicht, sie wirken aber auf das Strombahn­
nervensystem reizend ein; indem sich die ebenfalls an diesem angreifende 
Strahlenwirkung hinzuaddiert, kommt die Verstärkung zustande. 

Der von uns im Jahre 1915, zuerst mit R. FOELSCHE (38) an der Kaninchen­
niere, was wir der Kürze halber zu referieren unterlassen haben, darauf am Ohr­
löffel des Tieres begründeten Lehre vom Angreifen der Strahlen am Strombahn­
nervensystem (und, bei der Allgemeinwirkung, am übrigen Nervensystem, 
was hier, wo wir es mit Nekrose zu tun haben, unberücksichtigt bleiben kann) 
steht die allgemein herrschende Auffassung gegenüber, daß die Strahlen an den 
Gewebszellen, insbesondere den empfindlichsten, den epithelialen, angreifen 
und sie zerstören. Diese Ansicht ist zunächst mit unseren Befunden nicht ver­
einbar, die unzweideutig gelehrt haben, daß erst Vorgänge an der Strombahn, 
dann, von Stase abhängig, solche an dem Gewebe eintreten; untersucht man vor­
her, so findet man entsprechend der Geringfügigkeit der anfänglichen Kreis­
laufsänderungen am Gewebe keine Abweichungen von der Norm, insbesondere 
auch die Mitosen in der Keimschicht der Epidermis wie sonst. Die Ansicht von 
der direkt nekrotisierenden Wirkung der Strahlen beruft sich vor allem auf die 
Sterilisierung von Tier und Mensch, die man mit den Strahlen erzielen kann: 
indessen ist nicht nachgewiesen, daß die Geschlechtszellen direkt abgetötet 
werden und die Wirkung der Strahlen nicht in vom Strombahnnervensystem 
abhängigen Kreislaufsstörungen besteht, die die Geschlechtszellen, mögen sie 
auch, fertig ausgebildet, in lockerer Beziehung zum Blute stehen, der Nekrose 
zuzuführen geeignet sind. Auch daß aus dem Gewebsverbande völlig gelöste 
Einzelzellen (Leukocyten des Blutes) durch Strahlenwirkung direkt nekrotisiert 
werden können, ist nicht sichergestellt, und selbst wenn es der Fall wäre, so 
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würde da:;- nicht zu der Auffassung bereChtigen, daß eine direkte Nekrotisierung 
von Zellen im Gewebsverbande, der in Beziehung zum Blute steht, die vom 
Nervensystem beherrscht wird, vorkommt. Hierüber kann nur das Experiment 
entscheiden, und hat, wie wir gesehen haben, eindeutig die Antwort gegeben, 
daß das Gewebe nicht direkt, sondern indirekt abgetötet wird, nämlich durch 
Stase auf Reizung der Strombahnnerven, an denen die Strahlen angreifen. 

Was wir soeben vom Mesothorium gezeigt haben, gilt Wort für Wort auch 
für die Radium- und Röntgenstrahlen, gilt auch für die Lichtstrahlen, insbe­
sondere die ultravioletten. Es würde Z'\l weit führen, dies im speziellen nach­
zuweisen; die vorliegenden Beobachtungen im Tierversuch und am Menschen 
genügen vollständig, wenn sie an der Hand unserer Experimente über die lokale 
Beeinflussung des Kreislaufes betrachtet werden, zu der Begründung des Satzes, 
daß alle diese Strahlen am Nervensystem, insbesondere soweit Gewebsverände­
rungen in Betracht kommen, am Strombahnnervensystem angreifen; vermöge 
seiner stärksten Beeinflussung bewirken sie Nekrose durch Stase, während eine 
direkt abtötende Wirkung auf die Gewebe nicht nachgewiesen und auf Grund 
unserer Versuche abzulehnen ist. 

An einer späteren Stelle werden wir von den gewonnenen Gesichtspunkten 
aus die Strahlenwirkung auf das Carcinom betrachten. 

Pellagra und Strombahnnervensystem. Ehe wir das Gebiet der Strahlenwir­
kung verlassen, weisen wir darauf hin, daß sich aus dem Angreifen der Strahlen 
am Strombahnnervensystem und aus dem gelegentlich der Erörterung des 
Skorbuts besprochenen Einflusse von abnormer Ernährung auf die Erregbar­
keit des Strombahnnervensystems eine befriedigende Theorie des Maidism us 
(der Pellagra) und des Fagopyrismus, dcr Mais· und der Buchweizen­
krankheit ergibt. 

ß) Nekrose durch weiße Stase. 

Im bisherigen haben wir uns mit der Nekrose beschäftigt und Beispiele 
kennen gelernt, in denen sie auf Sequestration durch Stase zurückzuführen ist 
eine mit Aufhebung der Beziehung zum Blute endigende Kreislaufsstörung, 
die indirekt, nämlich auf Nervenreizung nach von dieser abhängigen prästatischen 
Vorgängen an der Strombahn, eintritt. Es war die rote Stase (Erythrostase als 
Abkürzung für Erythrocytostase), die wir nahezu ausschließlich berücksichtigt 
haben; nun soll uns die weiße Stase (Leukocyto-, kürzer Leukostase) in ihrer 
Beziehung zur Nekrose beschäftigen. 

Rekapitulation über die Entstehung der weißen Stase. Die weiße Stase, 
hervorgehend a'us einem starken präleukostatischen Zustande, ist nach unseren 
früheren, auf direkte Beobachtung gestützten Ausführungen ein Folgezustand 
der roten; sie tritt ein, wenn die Reizung der Strombahnnerven nicht den höchsten 
Grad erreicht hatte, der zur roten Dauerstase führt, und wenn sie stark genug 
gewesen war, daß der aus der roten, sich lösenden Stase hervorgehende post­
rubrostatische Zustand sich nicht als solcher allmählich abschwächt, sondern 
eben in jenen präleukostatischen Zustand und durch ihn in Leukostase übergeht. 
Begleitvorgänge des präleukostatischen Zustandes, wie des prärubrostatischen, 
sind die Exsudation von Blutflüssigkeit und, Seitenstück zur Erythrodiapedese 
bei dem st,ärkeren Grade derselben Kreislaufsstörung, die Leukodiapedese; 
wie jene mit dem Eintritt der roten, so findet diese mit dem Eintritt der weißen 
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Stase ihr Ende. Als Ursache von Nekrose kommt nur die weiße Dauerstase 
in Betracht. 

Nach dieser Erinnerung an früher ausführlich Dargestelltes gehen wir dazu 
über, Beispiele mitzuteilen, wieder nur von in vorher unverändertem Gebiet 
durch weiße Stase auftretender Nekrose. Wir verstehen also unter weißer Stase 
die Ausfüllung der erweiterten Strombahn, insbesondere der Capillaren und 
Venchen, mit Leukocyten, die auf die Dauer zur Ruhe gekommen sind; auch 
diese Sequestration muß Nekrose verursachen. Tritt sie nach stärkerer Leuko. 
diapedese ein und verflüssigt sich das sequestrierte Gewebe, so haben wir den 
Absceß vor uns, der uns besonders ausführlich beschäftigen wird. 

Vorher behandeln wir den durch mikroanatomische Untersuchungen beson­
ders an experimentell beeinflußten Organen des Kaninchens und in Organen 
des Menschen nachzuweisenden Fall der weißen Stase mit relativ geringer 
Leukodiapedese, der nicht zur Abscedierung führt, und als einfacher zu be. 
urteilen zweckmäßig an die Spitze gestellt wird; hierbei sind Mikroorganismen 
nicht beteiligt. 

WeiBe Stase als Ursache von Nekrose im Grenzgebiet von Sequestern. Die 
weiße Stase mit Nekrose als Wirkung spielt eine große Rolle im Grenzgebiet 
von Sequestern; sie läßt sich nur im weiteren Rahmen der sämtlichen Kreis­
laufsstörungen, die sich hier abspielen, verstehen. 

Nekrose durch weiße Stase im Grenzgebiet des Nierensequesters. Wir be­
trachten zuerst den weißen Sequester in der Niere (diesen Ausdruck gebrauchen 
wir statt der unpassenden Bezeichnung: Infarkt), auf Grund von mit LANGEMAK 
ausgeführten Versuchen am Kaninchen (15, 16) und daneben von Beobachtungen 
an weißen Sequestern aus der Leiche des Menschen. Er entsteht bekanntlich 
durch dauerhafte Verlegung der zugehörigen Arterie und ist am reinsten aus­
gebildet in der Rinde; wir wollen einen Sequester der ganzen Dicke der Rinde 
und von größerer Ausdehnug ins Auge fassen und vom Markteil eines solchen 
Sequesters absehen. Daß sich der Sequester in den Randteilen wesentlich 
komplizierter verhält als bekannt ist, wird sich aus unserer Darstellung er­
geben und zugleich rechtfertigen, daß wir ihn ausführlich besprechen. 

Der Bereich des späteren Sequesters wird, wie der Augenschein in dem Falle 
lehrt, daß der Verschluß durch Unterbindung (eiQ.es Astes im Hilus) herbei­
geführt wird, und dasselbe darf auch für den embolischen Verschluß angenomIlliID 
werden, sofort blaß; wir schließen daraus auf eine Erregung der Constrictoren, 
die die mechanische Reizung und die plötzliche Absperrung des Blutes ausüben. 

Nach einigen Stunden (nach 71/ 2 Stunden braucht der Befund noch nicht 
einmal angedeutet zu sein, der sich durchschnittlich in der 5.-8. Stunde voll 
entwickelt) besitzt der Sequester sowohl unter der Kapsel als gegen die übrige 
Niere eine im lebenden Tier dunkelrote Randzone ; sie gehört, einige Millimeter 
breit, nicht etwa der anstoßenden Niere an; mikroskopisch stellt man daselbst, 
im "Grenzgebiet", eine stärkste Erweiterung der Strombahn fest, die mit 
roten Blutkörperchen dicht gefüllt ist. Wenn es, solange die mikroskopische 
Beobachtung im lebenden Tier nicht möglich ist, unentschieden bleiben muß, 
ob dieses Blut dauernd in stark verlangsamter Bewegung, oder ob Stillstand 
und Stase (auf die in der inneren Zone des Grenzgebietes in manchen unserer 
Präparate die Verschmelzung der roten Blutkörperchen hingewiesen hat) im 
Spiele sind, die sich lösen, so ergibt sich nach einigen weiteren Stunden ein 



138 Pathologischer Teil. 

unverkennbarer Beweis, daß nun in der inneren Zone des Grenzgebietes eine 
Strömung besteht; es treten nämlich zwischen den roten Blutkörperchen mit 
der Zeit immer zahlreicher werdende weiße auf, während die roten entsprechend 
abnehmen. Anders wie durch eine Strömung, Übergang von roter Stase oder 
des perirubrostatischen Zustandes stärksten Grades in eine weniger verlangsamte 
und dadurch mit Leukocytenvermehrung einhergehende Strömung, kann dieser 
Umschwung in der Füllung der inneren Zone des Grenzgebietes nicht erklärt 
werden; erst recht besteht in der äußeren, günstiger gestellten Zone offenbar 
von vornherein und dauernd ein perirubrostatischer Zustand geringeren Grades. 
Abermals in Stunden verstärkt sich der Gegensatz in dem Inhalte der Strom­
bahn in den dadurch immer deutlicher sich voneinander abhebenden beiden 
Zonen des Grenzgebietes: die innere Hälfte wird weiß, hier ist die Strombahn 
schließlich allein mit Leukocyten gefüllt, es sind eine wechselnde, nie einiger­
maßen beträchtliche Anzahl durch Diapedesis ins Gewebe gelangt; die äußere 
bleibt dunkelrot; hier sind stellenweise rote Blutkörperchen in der gleichen 
Weise ausgetreten. Dort gelangt die Strömung zum dauerhaften Stillstand, 
zur weißen Dauerstase, wie aus dem sich anschließenden rasch fortschreitenden, 
mit Verfettung einhergehenden Zerfall der zur Ruhe gekommenen Leukocyten 
zu erschließen ist, der mit völligem Verschwinden derselben endigt; hier bleibt, 
ohne daß es infolge des geringeren Grades des perirubrostatischen Zustandes 
zur Leukocytenvermehrung und -diapedese kommt, die Strömung dauernd 
bestehen, nur daß sich da und dort vorübergehend rote Stase geringen Umfanges 
bildet, der Erythrodiapedese unmittelbar vorausgeht. Demgemäß wird in der 
inneren, nun durch den starken Fettgehalt der Leukocyten und des Epithels 
gelben Zone des Grenzgebietes alles Gewebe nekrotisch; in der roten Zone, 
in der ein peristatischer Zustand bestehen bleibt, ebenfalls unter Verfettung, 
nur der (aus unbekannten Ursachen) gegen die Kreislaufsstörung empfindlichste 
Teil, die gewundenen Kanälchen, während sich hier das Bindegewebe vermehrt. 

Wir verweisen zur Erläuterung auf unsere früheren Ausführungen über die 
örtlichen Kreislaufsstörungen, aus denen sich ergeben hat, daß sich der leuko­
diapedetische und leukostatische Zustand aus der roten Stase oder dem stärksten 
Grade des postrubrostatischen Zustandes durch Abschwächung der bei der roten 
Stase maximalen Reizung des Strombahnnervensystems entwickelt; dagegen 
geht, wie wir ebenfalls gezeigt haben, der leichtere peristatische Zustand langsam 
zurück, ohne daß sich in ihn eine leukodiapedetische Phase einschaltet, aber 
so, da,ß zeitweilig rote Stase, der Erythrodiapedese vorausgeht, zustande kommt. 
Demgemäß sind die Nerven der an das von vornherein und dauernd undurch­
strömt bleibende Gros des Sequesters anstoßenden Stromgebiete in den Zu­
ständen der Erregung, die wir früher kennengelernt haben. 

Es ist nun noch unsere Aufgabe anzugeben, wie diese Strömung im Grenz­
gebiete des Sequesters zustande kommt, und welche Reize anzunehmen sind, 
die uns den pathischen Charakter der Durchströmung erklären. 

Wir gehen davon aus, daß es sich, wie da'> Mikroskop lehrt, im Grenzgebiet 
größerer Sequester nicht um rein capilläre Vorgänge handelt, sondern um 
solche in ganzen Stromgebieten, nämlich der gefäßhaitigen fibrösen Kapsel und 
subcapsulären Zone des Sequesters einerseits, in mehreren Interlobulargefäßen 
mit ihren Glomerulis und Capillaren anderseits. Da uns unsere Injektionen 
sowohl der Niere des Kaninchens als des Menschen gelehrt haben, daß arterielle 
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Anastomosen wie zwischen den im Mark aufsteigenden großen Ästen der Nieren­
arterie, so auch zwischen den Arteriae arcuu:;ae an der Basis der Rinde bestehen 
(nur die Interlobulararterien sind Endarterien), ziehen wir den Schluß, daß 
diese Anastomosen zwischen Arteriae arcuatae die Durchströmung des Grenz­
gebietes des Sequesters übernehmen, so wie die sich sichtbarlich erweiternden 
mit denen der Rinde nachweislich anastomosierenden Gefäße des über dem 
Sequester gelegenen Teiles der Fibrosa die Durchströmung der Capillaren im 
subcapsulären Teile des Grenzgebietes. Da sich aber, wie der Augenschein 
lehrt und bereits erwähnt, diese Durchströmung des Grenzgebietes erst in einer 
Reihe von Stunden ausbildet, ist mittlerweile. das' Strombahnnervensystem 
des Grenzgebietes dermaßen durch den dem Erwachen der Strömung voraus­
gehenden stromlosen Zustand alteriert, daß die angegebenen und früher aus­
führlich erläuterten pathischen Formen der Durchströmung auftreten: die in 
1-2 Tagen als weiße Stase endende in der inneren Zone, die in Monaten als solche 
sich zurückbildende peristatische Strömung in der äußeren Zone des Grenz­
gebietes. Dort, in der größeren Entfernung von den Anastomosen, hat also die 
stärkere Reizung des Strombahnnervensystems stattgefunden, hier die schwä­
chere; offenbar entsprechend der größeren und kleineren Dauer der Sperre. 

Wenn wir im vorhergehenden den Anastomosenarterien eine wichtige 
Rolle in der Entwicklung des Grenzgebietes des Sequesters zugeschrieben 
haben, so hätten wir schließlich noch anzugeben, wodurch die anzu­
nehmende Erweiterung jener Anastomosenarterien zustande kommt, welcher 
Reiz also auf ihr Nervensystem einwirkt, nachdem ein großes Stromgebiet, 
an das sie angrenzen und mit dem sie in Verbindung stehen, verschlossen worden 
ist. Wir haben diese Aufgabe bereits gelöst, als wir an einer früheren Stelle 
zeigten, daß nach dem Verlust der einen Niere die Durchströmung in der anderen 
auf eine höhere Stufe gebracht wird; dies ist auch nach Entstehung eines größeren 
Sequesters der Fall, wie mit unbewaffnetem Auge an der Hyperämie zu erkennen 
ist und das Wachstum des Nierenrestes erschließen läßt. Im Zusammenhang 
hiermit erweitern sich die Anastomosen, warum so zögernd, bleibt zu untersuchen, 
stimmt aber mit anderen Erfahrungen über die Entwicklung des Kreislaufes 
auf dem Wege von Anastomosen überein. Wir heben nur noch hervor, daß 
Ausbildung und Funktion der Anastomosenarterien in der Niere, wie das 
ebenfalls von anderen Organen in ähnlichen Fällen gilt, Schwankungen unter­
worfen sind, die uns die bisher nicht erwähnten Eigentümlichkeiten des Grenz­
gebietes, nämlich die wechselnde Breite der beiden Zonen, ihre nicht immer 
typische Ausbildung, ihre nicht ganz seltenen Unterbrechungen, in deren Bereich 
der Sequester an unverändertes Nierengewebe angrenzt und mikroanatomisch 
nachweisbare Veränderungen ausbleiben, erklären. 

Diese Abweichungen vom üblichen Verlauf sind es, die mit der Annahme, 
daß chemische Reize, ausgehend vom sequestrierten Gewebe, die erörterten 
Kreislaufsstörungen bewirken, nicht vereinbar sind. -

Wir waren somit berechtigt, für die vollständige Nekrose, die im inneren 
weißgelben Teil des Grenzgebietes eintritt, in der weißen Stase eine ausreichende 
Erklärung zu sehen; wir wiederholen, daß ihr Charakter als Dauerstase daraus 
erhellt, daß die die Strombahn anfüllenden und die durch Diapedese ins Gewebe 
gelangten weißen Blutkörperchen an Ort und Stelle unter Verfettung zerfallen 
und in kürzester Frist spurlos verschwinden; das Gewebe bleibt nekrotisiert übrig 
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und ist nach der völligen Auflösung der Leukocyten vom sich innen anschließen· 
den Gros des Sequesters nicht mehr zu unterscheiden. 

Es ergibt sich somit, daß der starke präleukostatische Zustand und sein 
Ausgang in weiße Stase aus roter Stase oder einem stärksten perirubrostatischen 
Zustand der Weite und Geschwindigkeit hervorgehen, und daß es hier nicht zum 
Absceß kommt, da das Gewebe, wenn auch nekrotisiert, länger als die rasch 
sich auflösenden Leukocyten erhalten bleibt und nicht verflüssigt wird, sondern 
ebenso unmerklich verschwindet wie das Gros des Sequesters. Wir stellen uns 
vor, daß in dem uns beschäftigenden Falle ein sehr rascher Verlauf zur weißen 
Stase und weißen Thrombose (Fibrin läßt sich nachweisen) die Entwicklung 
einer stärkeren Leukodiapedese verhindert, und daß infolge der nachweislich 
sehr geringen Zahl der ausgetretenen Leukocyten die rasche Auflösung, Ver­
flüssigung des Sequestrierten unterbleibt, die größere Menge solcher mit ihrer 
proteolytischen Fermentwirkung erfordert. 

Wie sich kleine Nierensequester in ihrem Grenzgebiet verhalten, soll nicht 
ausgeführt werden, da es sich aus den folgenden Beispielen ergibt. 

Nekrose durch weiße Stase im Grenzgebiete des Herzsequesters. Als weiteres 
Beispiel von Nekrose durch weiße Stase besprechen wir die in der peripherischen 
Zone des weißen Herzsequesters auftretende. 

Früh untersucht hat er eine - nicht der Umgebung angehörige - hyper~ 

ämische Randzone, mit unbewaffnetem Auge bequem sichtbar; das Mikroskop 
weist in diesem Grenzgebiete die Füllung der erweiterten Strombahn mit roten 
Blutkörperchen nach, dazu eine größere oder kleinere Zahl von Petechien, ent­
standen durch Diapedesisblutung. Auch hier bildet sich mit dem Fortschritte 
der Zeit eine innere Zone aus, in der die weißen Blutkörperchen mehr oder 
minder zahlreich werden, bis zur Ausfüllung der Capillaren und Venchen, und 
solche im Gewebe, gering an Zahl, angetroffen werden: die eingeschlossenen 
Muskelfasern mit den Zerfall sveränderungen , aus denen man auf Nekrose 
schließt, so, wie im Innern des Sequesters. Später ist nur noch eine - nunmehr 
schmälere - hyperämische Zone vorhanden, nachdem die Leukocyten durch 
Zerfall verschwunden sind und dadurch der innere Teil des Grenzgebietes dem 
zentralen Teil des Sequesters zugetreten ist. 

Somit haben wir dieselben Vorgänge anzunehmen, die wir soeben erläutert 
haben, aber mit dem wichtigen Unterschiede, daß sie sich hier in Capillaren, nicht 
ganzen Stromgebieten (mit Gefäßen und Capillaren) wie im größeren Nieren­
sequester abspielen. Dieser Unterschied beruht darauf, daß im Gegensatz zu 
den Interlobulararterien die entsprechend großen Arterien des Herzmuskels 
arterielle Anastomosen besitzen; vermöge dieser wird ein Teil der zum verstopften 
Ast gehörigen Muskulatur sofort durchströmt, und zwar so vollkommen, daß 
keine Gewebsveränderungen entstehen, während ein anderer (zentraler) Teil, 
für dessen Versorgung die Anastomosen nicht ausreichen, der Sequestration 
anheimfällt. Sein Grenzgebiet wird dann auf capillärem Wege von der Nach­
barschaft aus durchströmt, aber wieder erst nach einiger Zeit; die Unterbrechung 
der Beziehung zum Blute übt auch hier in einem bestimmten starken Grade 
eine Reizwirkung auf die Capillarnerven aus, vermöge deren im inneren Teil 
des Grenzgebietes ein starker postrubrostatischer Zustand entsteht, der dem 
leukodiapedetischen Platz macht und schließlich weiße Stase entstehen läßt, 
- während im äußeren Teil des Grenzgebietes, dessen Durchströmung früher 
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und besser vonstatten gehen kann, der postrubrostatische Zustand schwächer 
ausfällt und sich langsam abschwächt, ohne die leukodiapedetische Phase zu 
durchlaufen. Auch hier ist wieder Nekrose die Folge der weißen Dauerstase, 
in deren Bereich der Strombahninhalt rasch verschwindet; während in der 
äußeren Zone des Grenzgebietes die verfettenden Muskelfasern der Nekrose 
entgehen und sich unter Vermehrung des Bindegewebes ihre langsame Abnahme 
einstellt. Folgen der peristatischen Kreislaufsstörung, wie wir später sehen 
werden. 

Mit diesem Beispiel haben wir wieder die Reaktionsdifferenz der Glieder 
eines Capillarnetzes herangezogen und nehmen, unter Hinweis auf die früheren 
allgemeinen Angaben an, daß auch die zugehörigen kleinen Arterien und die von 
ihnen gespeisten Capillaren, soweit sie nicht zum Grenzgebiet gehören, unter 
einem Reizungszustande ihrer Nerven stehen; doch ist sein Grad geringer und 
als seine Wirkung Verengerung vorzustellen, diejenige Verengerung, die die Ver­
langsamung im Grenzgebiete bewirkt. 

Dasselbe für die Umgebung von Sequestern in anderen Organen zu erörtern, 
dürfen wir unterlassen und weisen nur darauf hin, daß- wir mit TISCHNER (57) 
an Lebersequestern, wie sie durch Unterbindung der Leberarterie oder des 
Choledochus entstehen, die unserer Darstellung zugrunde liegenden Befunde 
in ihrer zeitlichen Entwicklung zu finden und genau zu beschreiben Gelegenheit 
gehabt haben. 

Nekrose im Absce.ß durch weiße Stase. Wir wenden uns jetzt der Nekrose 
des Gewebes zu, die sich zusammen mit Eiterung einstellt und mit Vereiterung 
Abscedierung endigt. 

Diesen Vorgang kann man bekanntlich durch chemische Reizung ohne 
Beteiligung von Bakterien hervorrufen, durch Reize, deren erste Wirkung rote 
Stase ist. Da es sich hierbei um leichter zu erkennende und zu beurteilende 
Teilvorgänge handelt als wenn Bakterien die Ursache sind, besprechen wir 
zuerst nach eigenen Beobachtungen ein solches Beispiel, nämlich die Umgebung 
eines durch Höllenstein hervorgebrachten Ätzschorfes in der Nierenrinde. 

Vereiterung von Nierenrinde nach Höllensteinätzung. Während genau im 
Bereich der direkten Wirkung des Ätzmittels das Gewebe und das Blut sofort 
koaguliert werden, entsteht im angrenzenden Nierengewebe sehr rasch eine 
Zone mit roter Stase in der erweiterten Strombahn, makroskopisch dunkel­
rot in der Breite einiger Millimeter bequem sichtbar. Wir haben das bei der 
Beobachtung der Oberfläche der Rattenniere während und nach der Ätzung 
mit dem Höllensteinstift unter dem binokularen Mikroskop festgestellt, und 
zugleich gesehen, daß die Capillaren dieser Zone in der Nierenoberfläche, 
deren Capillaren sich vor der Ätzung auf Suprareninberieselung 1: 1000 
sämtlich verschlossen hatten, von dieser Lösung ganz unbeeinflußt blieben, 
während in der weiteren Umgebung des sich rasch bräunenden, auch mikro­
skopisch haarscharf begrenzten Schorfes die Capillaren auf Suprarenin mit Ver­
engerung antworteten. 

In jener Zone, wieder einem Ausschnitt aus dem einheitlichen Capillarnetz 
der Rinde, hat somit das Silbernitrat, nicht etwa in die Nachbarschaft diffun· 
dierend - dies müßte sich durch gefärbte Niederschläge kenntlich machen -, 
sondern indem sich seine Wirkung als Nervenreiz aus dem Schorfe auf die 
Umgebung ausbreitete, staseerzeugend gewirkt. In derselben Zone entwickelt 
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sich, schon nach einem Tage ausgebildet, die Eiterung, und zwar, wie die Prä­
parate lehren, so, daß sich die Stase löst und im Stasegebiete über einen (kurzen) 
postrubrostatischen Zustand der starke leukodiapedetische mit Ausgang in 
Leu~ostase eintritt i. infolge der so bewirkten Sequestration wird das Gewebe 
der Eiterzone, deren Kanälchen sich dabei nicht wie die koagulierten Kanälchen 
des Schorfes, sondern wie solche z. B. in einem durch blande Embolie entstan­
denen Sequester verhalten, der Nekrose und Auflösung überliefert. Der Eiter 
schließt die flüssigen. Endprodukte dieses Zerfalles und die Bruchstücke des 
sich als koaguliert wesentlich langsamer auflösenden Schorfes (21) ein. 

Aus diesem Beispiel lernen wir aufs neue, daß sich die Eiterung nach roter 
Stase einstellt, und daß, in Fortsetzung dessen was die sequestrierende rote 
Stase eingeleitet, die Sequestrierung, die, nach einem kurzen postrubrostatischen 
und präleukostatischen Zustande, die weiße Stase als Dauerstase mit sich bringt, 
die Nekrose des Gewebes hervorbringt. In diesem Beispiel von Abscedierung 
entsteht somit die Nekrose rein durch Kreislaufsstörung, diese aber durch 
einmalige kürzeste Strombahnnervenreizung; geht doch der Reiz sofort nach 
seiner Einwirkung in einen ungelösten, unwirksamen Zustand, in Silberalbuminat 
und Chlorsilber, über. 

Vereiterung durch Bakterien. Im folgenden werden wir zeigen, daß im 
wesentlichen dasselbe von den Abscessen gilt, die von Mikroben verursacht 
werden; wir stützen uns dabei auf makro- und mikroanatomische Beobachtungen 
an menschlichen Organen. 

Der Nierenabsceß. Bleiben wir bei der Niere, so bewirkt die Einschleppung 
von Eiterung erregenden Mikroben in subcapsuläre Capillaren, eine be­
sonders häufige Lokalisation, da hier die Arteriae interlobulares endigen, eine 
Ekchymose; mikroskopisch findet man die Mikroben in zentralen Capillaren, 
entweder sie ganz ausfüllend oder, weniger zahlreich, im Staseblut gelegen, 
aus dem rasch - durch Entfärbung der aneinandergerückten Erythrocyten -
der sog. hyaline Thrombus entsteht, wie er sich auch an die Capillaren aus­
füllende Bakterien anschließt; ringsum Stasecapillaren und - unmittelbar 
vor der Stase ausgetretene - rote Blutkörperchen, das Gewebe infarcierend. 

Im Hinblick auf unsere allgemeine Darstellung der Eiterung und in Verwen­
dung unseres Beispieles von Eiterung in der Umgebung des Hö~lensteinschorfes 
dürfen wir von späteren Stadien sprechen, wenn der Befund dahin lautet, daß 
an die Stelle der roten Stase und Infarcierung mit Erythrocyten in den Capillaren 
und Venchen und in dem Gewebe an Zahl auf Kosten der Erythrocyten zuneh­
mende Leukocyten und schließlich weiße Stase und weiße Infarcierung getreten 
sind. Das erst durch rote Stase vorübergehend, dann nach postrubro- und 
präleukostatischer Strömung durch weiße Stase endgültig sequestrierte Gewebe 
ist zu dieser Zeit in den Sequestrationsveränderungen bereits weit vorgeschritten; 
sind sie vollendet, ist der kleine Absceß fertig, dem die noch unaufgelöst bei­
gemengten roten Blutkörperchen zunächst eine rotgelbe Farbe verleihen, bis, nach 
ihrer völligen Auflösung, die weißgelbe rein zum Vorschein kommt. Der kleine 
Absceß hat eine breite dunkelrote Randzone - des perirubrostatischen Zu­
standes der Weite und Geschwindigkeit -, als Ausdruck der hier schwächer 
ausgefallenen Wirkung der chemisch-bakteriellen Reize auf die Nerven des 
Capillarnetzes der subcapsulären Rindenzone ; wir haben somit dieselbe graduelle 
Verschiedenheit der Wirkung in dem einheitlichen Capillarnetz vor uns, die wir 
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von der Umgebung des kleinen Herzsequesters erwähnt und erläutert haben: 
nur fallen die Wirkungen in der Niere, dem Herzen und wo sonst - auf dieselbe 
Weise - kleine Abscesse entstehen, dann breiter aus, wenn es sich um die Folgen 
nicht einer blanden, sondern einer bakteriellen Embolie mit Abgabe gelöster 
Reizstoffe handelt. 

Was wir soeben vom kleinen Absceß, der unter der Kapsel der Niere entsteht, 
erörtert haben, gilt mutatis mutandis auch von den Folgen der Mikrobenembolie 
in Glomerulis; vermöge seines lappigen Baues (jeder Lappen besitzt außer dem 
Capillarnetz je eine kleinste Arterie und Vene) wird z. B. die Arteriole eines 
Lappens von den Bakterien verstopft, der durch diese direkt-mechanische 
Sequestration der Nekrose überliefert wird. Im Hilusgewebe des Glomerulus 
und seinen anderen Läppchen entwickelt sich der oben beschriebene Prozeß; 
die der Leukodiapedese vorangehende Blutung durch Diapedese findet in den 
Kapselraum statt, von wo das Blut in das Lumen des zugehörigen gewundenen 
Kanälchens gelangt und einen roten Fleck darstellt, der den sonst anfangs 
makroskopisch nicht erkennbaren Sitz der Veränderungen verrät. Es gibt 
noch andere Varianten der sich entwickelnden Abscedierung in kleiner Form 
in der Niere, doch können wir darauf verzichten, sie anzuführen; stets handelt 
es sich um primäre rote Stase und Infarcierung durch Erythrodiapedese, der 
dann das übrige in der angegebenen Weise folgt, und stets erlauben die Befunde, 
an der Auffassung festzuhalten, daß die Nekrose des Gewebes eine Sequestrations­
nekrose ist. 

Mit kurzen Worten möchten wir noch an der Hand der Beobachtungen in 
der Niere und Lunge des Falles gedenken, daß ein gröberer Eiterung erregende 
Bakterien enthaltender Embolus eintrüft. Die weiche Konsistenz des mit 
Bakterien beladenen Embolus bringt es mit sich, daß er zwar einen größeren 
Ast verstopft, aber zugleich durch Zersplitterung kleinere und kleinste Emboli in 
die Umgebung des Stromgebietes jenes endgültig verschlossenen Astes entsendet. 

Die Folge davon ist in der Niere ein weißer Sequester, in dessen Grenz­
gebiet durch jene Zersplitterung Bakterienemboli anwesend und wirksam sind 
(während im Innern verstreute selbstverständlich keine Reizung ausüben 
können). Die früher ausführlich erörterte peristatische Hyperämie des Grenz­
gebietes kommt zwar zustande, was nach ihren mitgeteilten Entstehungs­
bedingungen nicht überrascht; es bilden sich auch mehr oder minder deutlich 
die beiden unterschiedenen Zonen des Grenzgebietes; die innere Zone geht 
aber nun unter der alterierenden Reizwirkung der in ihr anwesenden Kokken­
emboli in Vereiterung über; sie wird zudem, mit demselben Ausgang, breiter 
und unregelmäßiger, weil die bakterielle Reizung auch im äußeren Teil des 
Grenzgebietes und anstoßenden Nierengewebe stattfindet, in dem sich ebenfalls 
Kokkenemboli finden auf Grund der oben hervorgehobenen Tatsache, daß der 
primäre Sequester mitsamt seinem Grenzgebiet infolge der Zersplitterung des 
Embolus kleiner ausfällt als der Größe des unzersplittert gedachten Embolus 
entsprechen würde. 

Der Lungenabsceß. Von dem gleichen Prozeß in der Lunge ist zunächst 
als sehr bemerkenswert hervorzuheben, daß es, obwohl keine Stauungslunge 
vorliegt, zu roten Infarkten kommt, wenn der Embolus Eiterung erregende 
Bakterien enthält und zerstiebt; keineswegs sind diese Infarkte, deren Ent­
stehungsweise früher ausführlich dargestellt worden ist, immer weniger "typisch" 
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ausgebildet, insbesondere unregelmäßiger gestaltet, undeutlicher begrenzt, als 
wenn es sich um die Folge blander Embolie in einer Stauungslunge gehandelt 
hat. Während also eine blande Embolie in einer Nichtstauungslunge, wie das 
Experiment gelehrt hat, keine stärkere; insbesondere keine Dauerfolgen für die 
Durchströmung des Gebietes hat und keinen Infarkt hervorbringt, entsteht 
jetzt ein solcher, wie wir annehmen müssen, weil die Wirkung der Reizstoffe, 
die von den an verschiedenen Stellen des Gebietes eingeschleppten Bakterien 
ausgehen, vermöge ihrer Stärke die Strombahnnerven in den Zustand versetzt, 
von dem über einen prästatischen Zustand rote Stase abhängig ist. Auch hier 
wird die Stase nach vollendeter Infarcierung dauerhaft; es bleibt aber ein Grenz­
gebiet mit dem peristatischen Zustande nach Lösung der Stase bestehen. In 
ihm entwickelt sich, abhängig von den auch hier anwesenden' Bakterien und 
ausgebildet als schmale oder breitere gelbe Zone sichtbar, auf die angegebene 
Weise die Eiterung und Vereiterung des Gewebes; dem Eiter mischt sich die 
dicke und allmählich sich entfärbende Flüssigkeit bei, die aus dem Infarkt 
hervorgeht. 

Für jeden derartigen großen Sequester in einem Organ ist anzunehmen, 
daß die in ihm anwesenden Bakterien die Auflösung des Sequesters beschleu­
nigen; anders ist ihr schneller Ablauf nicht zu verstehen. 

Wir müßten dasselbe wiederholen, was wir von der Entwicklung kleiner 
Abscesse in der Niere angegeben haben, wollten wir von den Folgen multipler 
kleiner bakterieller Embolien in den Lungen reden, und beschränken uns darauf 
zu bemerken, daß ihnen die "atypischen", d. h. undeutlich und unregelmäßig 
begrenzten Infarcierungen kleineren Umfangetl zuzuschreiben sind, die man 
nach Tod an Pyämie antrifft und als Vorstufen von Abscessen anzusehen sind, 
die aus der roten Stase über den postrubro- und perileukostatischen, mit starker 
Leukodiapedese einhergehenden Zustand, über die weiße Stase durch Seque­
strationsnekrose des Gewebes entstehen. Von der Anführung von Beispielen 
der embolischen Entstehung von Abscessen in anderen Organen dürfen wir 
absehen; sie vollzieht sich genau in der gleichen Weise, stets abhängig von dem 
Verhalten der Strombahnnerven, das wir früher, bei der zusammenhängenden 
Erörterung der örtlichen Kreislaufsstörungen, genau angegeben und im vor­
herigen der Kürze halber in den Einzelheiten nicht immer wieder erwähnt 
haben. 

Zusammenfassendes und Ergänzendes über die Nekrose durch weiße Stase 
im Absceß. Niemand hat bisher einen A bs c e ß im lebenden Tier unter dem Mikro­
skop von Anfang bis zum Ende in allen Einzelheiten verlaufen sehen; technische 
Schwierigkeiten, insbesondere die Dickenausdehnung der Einzelvorgänge, ihr 
Einhergehen mit Trübung des Gewebes u. a. haben das bisher vereitelt. Wenn 
wir daher mehl' als es unter günstigeren, direkten Beobachtungsbedingungen 
der Fall wäre, die Entwicklung des Abscesses haben erschließen müssen, so ist 
doch nicht zu vergessen, daß die Schlüsse zum größten Teil auf unmittelbare 
Beobachtung der Vorgänge im lebenden Tier zurückgehen. So haben wir in 
der Conjunctiva, im Mesenterium und in der Nierenrinde die rote Stase als 
ausnahmslos verwirklichte Vorstufe der Eiterabsonderung in das Gewebe und 
in den Conjunctivalsack sowie den Bauchraum unmittelbar erkannt. Wir haben, 
da die Eiterabsonderung selbstverständlich nicht aus dem fortbestehenden 
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Stasegebiete erfolgen konnte, auf das Erwachen der Strömung, als einer post­
rubrostatischen, in der Umgebung schließen dürfen und in günstigen Fällen 
diese Strömung direkt beobachtet, die im Bauchfell leicht zu untersuchen ist; 
haben hier und an anderen Orten den Beweis erbracht, daß in diesem nach 
Lösung der roten Stase in erweiterter Bahn stark verlangsamt fließenden Blute, 
abhängig von einem bestimmten, im Vergleich zum stärksten postrubrostatischen 
Zustande geringeren Grade der Verlangsamung, die Leukocyten in der Strombahn 
immer zahlreicher werden und in immer größer werdender Zahl ins Gewebe 
gelangen; wir haben ferner, im lebenden Tier, die Capillaren und Venchen ge­
sehen, deren sich noch bewegender Inhalt zunächst fast rein, schließlich rein 
aus weißen Blutkörperchen bestand - die "corpusculation of capillaries", die 
schon im Jahre 1846 AUGUSTUS WALLER zusammen mit der Leukodiapedese 
als Quelle der Eiterkörperchen entdeckt hat; Flächenpräparate vom Mesenterium, 
fixiert und gefärbt, haben uns das bestätigt. Wenn es uns auch nur selten ge­
lungen ist, den Übergang dieser schleichenden präleukostatischen Strömung 
in weiße Stase direkt wahrzunehmen, so ist doch die fertige weiße Stase im leben­
den Tier oft von uns gesehen worden; als mikroanatomisch gewonnene voll­
gültige Beweismittel für die Existenz der weißen Dauerstase kann der z. B. am 
weißen Nierensequester so leicht zu verfolgende Zerfall der die Strombahn aus­
füllenden Leukocyten an Ort und Stelle, kann das Fibrinausfallen zwischen 
ihnen dienen. Weitere wertvolle Stützen unserer Auffassung haben uns die 
mikroanatomischen Befunde, wie sie im Lichte der direkten Beobachtungen 
der lokalen Kreislaufsstörungen erscheinen, geliefert, insbesondere, zusammen 
mit der Beobachtung am Lebenden, die in der Umgebung eines Ätzschorfes 
anzutreffenden, und die unzweideutig in Sanguinfarcierung, der die rote Stase 
auf dem Fuße folgt, bestehenden Vorstufen des Abscesses in den Organen des 
Menschen; auch an der Grenze einer zur Zeit des Todes im Fortschreiten begriffen 
gewesenen Phlegmone deutet Infarcierung auf die rote Stase als Vorstufe der 
Eiterung hin. 

Wir verweisen ferner auf unsere direkten Beobachtungen über die vorge­
schaltete Arterienverengerung als Ursache jeder Verlangsamung im terminalen 
Gebiet, auch der im leichten leukodiapedetischen Zustande verwirklichten; hier­
aus durften wir den Schluß ziehen, daß sie, verstärkt, auch dem starken leukodia­
pedetischen Zustande und der weißen Stase zugrundeliegt, wenn sie auch durch 
die überdeckenden, vorher ausgetretenen Leukocyten nicht unmittelbar wahr­
genommen werden kann. Und was die Strombahnnerven angeht, so glauben 
wir jedem Gliede des hier in Betracht kommenden Komplexes von Kreislaufs­
störungen ein gesetzmäßiges Verhalten ihres Reizungszustandes mit guten 
Gründen zugeordnet zu haben; an ihnen greifen die Reize an, mögen sie un­
belebte oder belebte sein. Und wenn wir schließlich die in Nekrose gipfelnden 
Gewebf'veränderungen auf die im Verlaufe der Eiterung als ihr Abschluß auf­
tretende Unterbrechung der Blutzirkulation, somit nicht direkt, sondern in­
direkt auf die Reize, zurückgeführt haben, so ist das nur eine - gebotene -
Anwendung des unbestreitbaren Satzes, daß die physio- und pathologischen 
Vorgänge, da sie sich in Beziehung zum Blute abspielen, mit der Aufhebung 
dieser Beziehung, wie sie die weiße Stase unstreitig herbeiführt, aufhören müssen, 
was mit Nekrose gleichbedeutend ist. Mit demselben Rechte, mit dem man die 
Nekrose in einem roten oder weißen Sequester nach blander Embolie auf die 
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Aufhebung der Zirkulation zurückführt, durften wir also auch die Nekrose im 
Bereich der nach starker Leukodiapedese eintretenden weißen Dauerstase, d. h. 
im sich entwickelnden Absceß als Sequestrationsnekrose hinstellen. 

Intracelluläre Fermente, wie sie bei der Nekrose des Gewebes und namentlich 
der Leukocyten, besonders der zahlreichen extravasierten, frei und nach der 
Aufhebung der Zirkulation im Gewebe wirksam werden, reichen zusammen mit 
von den Bakterien ausgehenden Wirkungen aus, die Verflüssigung des seque­
strierten Gewebes in ihrem schnelleren Ablauf, als er dem einfachen Sequester 
(nach blander Embolie) eigen ist, und die des ausgefallenen Fibrins zu erklären, 
das in geringer Menge vorhanden .ist, da der Prozeß, zumal bei dem üblichen 
stürmischen Verlauf, wenig Blutflüssigkeit ins Gewebe austreten läßt; in dem 
geringen Grade der Liquordiapedese stimmen der starke prärubrostatische 
und der starke präleukostatische Zustand überein. 

Den unbelebten und belebten Reizen kommt somit in unserer Auffassung der 
Eiterung die gleiche Reizwirkung auf das Nervensystem der Strombahn zu, 
nur daß diese sich vermehren und ausbreiten und dadurch zur Ausbreitung der 
Reizwirkung fähig sind, was jenen versagt ist. Beiden Reizarten muß, soll ein 
Absceß entstehen, eine hohe Stärke eigen sein, nicht die allerhöchste, die rote 
Dauerstase zur Folge hat, sondern eine solche, daß sich die rote Stase wieder 
zu lösen vermag. Es läßt sich aus der Erfahrung keine Tatsache dafür anführen, 
daß jene hohe Reizungsstärke allmählich erreicht wird und demgemäß der 
Eiterung die früher unterschiedenen leichteren Störungen der Weite und Ge­
schwindigkeit vorausgehen, vielmehr spricht alles mit großer Klarheit dafür, 
daß sie von vornherein verwirklicht ist; demgemäß ist insbesondere der früher 
erörterte "leichte leukodiapedetische Zustand" nicht der Anfang des der Eiterung 
zugrundeliegenden starken leukodiapedetischen Zustandes, sondern ein prä­
statischer Typus der örtlichen Kreislaufsstörung für sich, während die Vorstufe 
jeder Eiterung die - aus einem kurzen postrubrostatischen Zustande hervor­
gehende - rote Stase ist. 

Die Wirkung der Eiterung erregenden Reize besteht somit darin, daß sie 
durch Nervenreizung von bestimmter Stärke die der Eiterung vorgeordnete 
Kreislaufsstörung in Gang bringen, die dann auf Grund des von jener einmaligen 
Reizung gesetzten veränderten Erregungszustandes der Constrictoren und 
Dilatatoren je nach dem Grade der Reizung kürzer oder länger bestehen bleibt; 
gilt dies im strengsten und prinzipiell entscheidenden Sinne von den Reizen, die 
sofort nach ihrer Applikation zu existieren aufhören, z. B. Wärme, oder in den 
ungelösten und unwirksamen Zustand übergehen - als Repräsentanten für viele 
haben wir das Silbernitrat angeführt -, so ist es auch von den übrigen, insbe­
sondere den Bakterien anzunehmen, da diese im fertigen Eiter zwar weiterleben 
und dabei vermutlich Reizstoffe abgeben, aber es zum mindesten bezweifelt 
werden kann, ob die Bakterien und ihre Produkte aus dem fertigen Eiter in die 
Nachbarschaft gelangen und Eiterung erregen. Wie für die unbelebten, so für 
die belebten Reize gilt, daß sie die Nekrose des der Vereiterung entgegengehenden 
Gewebes nicht unmittelbar, sondern vermittelst der weißen Stase hervorbringen; 
als einzige Ausnahme haben wir kennen gelernt, daß die Bakterien, sofern 
sie kleine Arterien (und dasselbe gilt von ganzen Capillarstrecken) ausfüllen, 
dadurch direkt-mechanisch Sequestrationsnekrose zu bewirken vermögen, und 
fügen hinzu, daß, wie aus den mikroanatomischen Präparaten zu erschließen, 
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sowohl sie als nicht in den ungelösten und unlöslichen Zustand übergegangene 
chemische Reizkörper des Experimel).ts die sie umgebenden Eiterzellen in be­
schleunigten Zerfall versetzen können, der sonst, in ihrer abnormen Beziehung 
zu stagnierendem, allerlei abnorme Stoffe enthaltenden flüssigem Exsudat 
etwas langsamer ablaufen würde. 

Was wir an Tierversuchen zum Verständnis gewonnen und was uns die an­
geführten mikroanatomischen Beobachtungen bestätigt und ergänzt haben, 
verallgemeinern wir für das ganze Gebiet der Eiterung im Gewebe und Eiter­
ausscheidung auf Gewebsflächen sowie der Vereiterung (Abscedierung) von Ge­
webe; demgemäß bestehen diese Vorgänge in der oft erwähnten auf Strombahn­
nervenreizung zurückgehenden Kreislaufsstörung, die nur dann Nekrose des 
Gewebes als eine Sequestrationsnekrose zur Folge hat, wenn sie auf Grund der 
zugehörigen Reizungsstärke in weiße Dauerstase ausgeht. -

Hiermit sind wir am Schluß unserer Lehre von der Nekrose vorher unver­
ändert gewesenen Gewebes angelangt. Sie lautet, daß Nekrose, ein örtlicher 
Vorgang, durch Sequestration, d. h. Aufhebung der Beziehung des Organes 
oder Organteiles zum strömenden Blute entsteht. Diese Sequestration kommt 
direkt, nämlich durch mechanischen Verschluß der Arterie oder von Teilen eines 
Capillarnetzes zustande, sie wird indirekt durch Stase, rote und weiße, als 
Abschluß von Kreislaufsstörungen herbeigeführt, die auf Nervenreizung hin 
entstehen und bis zum Ende verlaufen. Wenn wir auch den Nachweis für diese 
zweite, unvergleichlich häufigere Form nicht für aUe Fälle von Nekrose unver­
änderten Gewebes, die die Pathologie kennt, im vorhergehenden geführt haben, 
so ist uns doch kein Beispiel bekannt, das eine andere Erklärung erfordern 
würde; überdies werden wir im folgenden weitere Belege erbringen und an 
Erfahrungen über die Nekrose veränderten, insbesondere hyperplastischen 
Gewebes bestätigen, daß es nur eine Art der Nekrose gibt, die Sequestrations­
nekrose. 

Ablehnung des Begriffes Koagulationsnekrose. Anhangsweise bemerken wir, 
daß es nach den zahlreichen Einwänden, die gegen den WEIGERTschen Begrüf 
der Koagulationsnekrose erhoben worden sind, zuletzt in sehr ausführlicher 
Weise besonders auf Grund der Beobachtungen am weißen Nierensequester 
von meinem Mitarbeiter Moos (21), dieser Begriff mit Unrecht weiter gebraucht 
wird. 

b) Wirkungen des peristatischen Zustandes. 

Während wir im vorhergehenden Kapitel die Nekrose als "die" Wirkung, 
einzige Wirkung der roten oder weißen Dauerstase haben hinstellen und im 
weiteren Verlauf, so oft wir auch von Nekrose werden zu sprechen haben, keine 
andere Ursache dieser werden anführen können, wird sich das nun beginnende 
Kapitel nur mit einem Teil der Wirkungen des peristatischen Zustandes auf das 
Gewebe beschäftigen. Wir haben oben bereits angedeutet, daß sich uns in unseren 
Untersuchungen diejenige von uns "peristatisch" genannte Kreislaufsstörung, 
die sich vor und besonders nach Lösung von Stase, wovon sie ihren Namen trägt, 
abspielt, aber auch je nach Stärke der Reizung mit jedem niedrigeren Grade ein­
setzen kann, als die pathische Kreislaufsstörung katexochen erwiesen hat; die 
außerordentliche Mannigfaltigkeit der Grade ihrer Stärke, bedingt von dem 
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Grade der Reizung des Strombahnnervensystems, bringt eine große Mannig­
faltigkeit der Gewebsveränderungen mit sich, die im folgenden nur eine Aus­
wahl zuläßt, die in späteren Kapiteln beträchtliche Ergänzungen nötig macht. 

Wir erinnern noch daran, daß der peristatische Zustand der Weite der Strom­
bahn und Geschwindigkeit der Strömung, mag er mit hoher oder niedriger 
Stärke einsetzen, ein abnehmender Zustand ist; steht doch an seinem Anfange 
die Nervenreizung, deren Wirkung sich - in der früher ausführlich angegebenen 
Weise - abschwächt. Es handelt sich im allgemeinen um eine peristatische 
Hyperämie, die geringer wird, um zu erlöschen; indessen kann bei entsprechend 
schwacher Reizung der peristatische Zustand mit geringerer Durchströmung 
einsetzen als dem durchschnittlichen Blutgehalte zumal eines blutreichen 
normalen Organes entspricht. 

"Peristatischer Zustand" ist somit ein weiterer Begriff als "peristatische 
Hyperämie" • 

a) Bindegewebshyperplasie und Parenchymhypoplasie als Wirkung 
des peristatischen Zustandes. 

Hatten wir im vorhergehenden Kapitel die Nekrose als Wirkung der Tren­
nung, Sequestration vom Blute erkannt, wie sie Dauerstase, rote oder weiße, 
herbeiführt, so liegt die Aufgabe am nächsten, diejenigen Gewebsve.ränderungen 
zu erklären, die sich erfahrungsgemäß in der Umgebung von Nekrotisiertem 
einstellen. Sie bestehen zunächst in Bindegewebshyperplasie und Parenchym­
schwund, darauf in Abnahme des neugebildeten Bindegewebes und verlaufen 
als Folge von schwächeren Graden der Reizung der Strombahnnerven da wo 
die Stase sich wieder löst und dem ausführlich besprochenen poststatischen 
Zustande Platz macht oder da wo es nur zur Annäherung an Stase gekommen 
war, mithin ein peristatischer Zustand abläuft. Wieder gilt es, zwischen den 
nerval bedingten Vorgängen an der Strombahn und den Vorgängen des Gewebes 
Zusammengehörigkeit und Zusammenhang nachzuweisen. 

In diesem Kapitel haben wir es mehr als bisher mit dem sog. Bindegewebe 
des Körpers zu tun. Es empfiehlt sich, einige Bemerkungen über dasselbe und 
insbesondere die verschiedenen Hyperplasievorgänge in ihm vorauszuschicken, 
die uns im folgenden werden zustatten kommen. 

Dabei beabsichtigen wir nicht, auf das topische Verhältnis der Zellen des 
Bindegewebes zueinander und zu seiner Grund- und Zwischensubstanz einzu­
gehen. Wir erinnern nur daran, daß die alte, nie ganz unterbrochen gewesene 
Lehre, daß die Zellen des Bindegewebes auch im postembryonalen Zustande 
ein Symplasma bilden, neuerdings von ÜTTO RANKE l ), einem Schüler NISSLS, 
mit den Ergebnissen neuer Untersuchungsmethoden wieder aufgenommen 
worden ist; in den Maschenräumen, die das Symplasma läßt, entstehen nach ihm 
die faserigen Teile des Bindegewebes, "in und aus" dem Protoplasma unter Reduk­
tion desselben, jedoch so, daß weit mehr Protoplasma, z. B. als Scheide der 
Fasern, übrig bleibt als gemeinhin angenommen wird. W. HUECK 2} hat diese 
Anschauungen sich zu eigen gemacht und ausgebaut; es darf indessen nicht 

1) Sitzungsber. d. Heidelberg. Akad. d. Wiss., Mathem.·naturw. Kl., Abt. B., Jg. 1913 
u. 1914. 

2) Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. Bd. 66. 1920. 
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verkannt werden, daß der vorwiegend schematisch-konstruktive Inhalt seiner 
Darstellung durch Befunde im Körper besonders des Erwachsenen bestätigt 
werden muß. Für uns ist es daher zur Zeit nicht möglich, aber auch für unseren 
Zweck nicht erforderlich, diese Auffassungen vom Bau des Bindegewebes zu 
berücksichtigen, noch weniger möglich und nötig, die im Sinne der sog. schlaffen 
und straffen Konstitution aufgefaßten Schwankungen der Maschenweite in 
ihrer Bedeutung für den Saftstrom in Rechnung zu stellen. 

Der - fast nichtssagend - Bindegewebe genannte Bestandteil des Körpers 
ist in seinen mechanischen Funktionen, deren eine und einfachste ihm den Namen 
verschafft hat, bis zu einem gewissen Grade bekannt; es wird aber vollständig 
übersehen, daß kompliziertere mechanische Leistungen des Bindegewebes auf 
der Grundlage des als An- oder Abbau verlaufenden Stoffwechsels entstehen 
und bestehen und nicht direkte Folge von mechanischer Beanspruchung sind. 
Von den Stoffwechselvorgängen im Bindegewebe ist ein sehr kleiner Teil, be­
sonders der das Fett betreffende, der Untersuchung zugänglich und soweit wie 
möglich erforscht; der weitaus größte Teil, den man annehmen muß, ist un­
bekannt. Dabei umgibt das Bindegewebe fast überall im Körper die Strombahn 
des Blutes und der Lymphe, und überall, wo das der Fall ist, durchsetzt die aus 
jener aus- und in beide eintretende Flüssigkeit das Bindegewebe; hiervon muß 
nach unseren früheren Ausführungen angenommen werden, daß es nicht be­
ziehungslos vor sich geht. 

Zell- und Faserhyperplasie des Bindegewebes. Eine dieser Beziehungen, 
die zur peristatischen Hyperämie bestimmten Grades, hat in unserer noch zu 
begründenden Auffassung die Hyperplasie des Bindegewebes zur Folge. 
Entsprechend seiner Zusammensetzung aus einem zelligen und faserigen Teil 
kann gemäß den Beobachtungen die Hyperplasie nur die Zellen betreffen oder 
beide Teile, oder nur den faserigen Teil des Bindegewebes. Von diesen Formen, 
die isoliert auftreten oder im Laufe eines pathischen Prozesses aufeinander 
folgen, bedarf die Faserhyperplasie einer besonderen Erörterung: da dieser 
von uns aufgestellte Begriff bisher, so berechtigt und unentbehrlich er ist, keine 
Beachtung gefunden hat, und da er im folgenden benutzt werden wird. 

Die Faserhyperplasie des Bindegewebes. Die Faserhyperplasie ist uns 
gleich beim Eintritte in die mikropathologische For'lchung aufgefallen gelegent­
lich der Untersuchungen über die Folgen der Durchschneidung des Nervus 
ischiadicus für die Muskulatur (26); wir haben damals das "Granulationsgewebe", 
nämlich ein auch oder vorwiegend an Zellen, dazu an Capillaren vermehrtes 
Bindegewebe, das (nach ERB u. a.) mit Anfang der zweiten Woche nach der 
Durchschneidung auftreten und erst nach 6 Wochen in den faserreichen Zustand 
übergehen soll, vermißt und leiliglich eine mit der Zeit zunehmende Faserver­
mehrung als Begleiterin des Muskelschwundes festgestellt. Bei den 6 Jahre 
später in ausführlicherer Form wieder aufgenommenen Untersuchungen über 
dasselbe Thema haben RWKER und ELLENBEcK (28) als Vorläufer dieser Faser­
hyperplasie das sehr leichte (peristatische) Ödem des Bindegewebes kennen­
gelernt, das dieses (am 5. Tage zuerst sicher erkennbar) auflockert, worauf sich 
die Fasern, in deutlicher Weise vom 12.-15. Tage ab, zunehmend vermehren, 
und zwar als immer dicker und dichter werdende Geflechte um die Capillaren; 
dagegen wurde wieder eine Vermehrung der Bindegewebszellen, in denen sich 
allmählich Fett ansammelt, vermißt. 
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Desgleichen haben die Untersuchungen meines Mitarbeiters SCHRADIECK (55) 
ergeben, daß das nach Tenektomie vom sich retrahierenden und kontrahierenden 
Muskel in die Lücke gezerrte, hyperämisch-ödematös gewordene Nachbarbinde­
gewebe sich im wesentlichen durch Faserhyperplasie verdickt und dadurch zur 
Grundlage der neuen Sehne wird, an deren Bildung, von den Sehnenstümpfen 
ausgehend, auch zellige und faserige Hyperplasie des Bindegewebes teilnimmt, 
aber nur auf eine sehr kurze Strecke. 

In allgemeine Betrachtungen über die Hypo- und Hyperplasie, die wir (30) 
an die Ergebnisse der Untersuchungen über die Folgen der Neurotomie und 
Tenektomie angeknüpft haben, haben wir die Erfahrungen bei neuen Ver­
suchen eingeflochten, in denen die Tiere in Abständen von nur einem Tage 
zwischen der Tenektomie und dem Beginne der Bindegewebsfaserhyperplasie 
getötet worden sind; an den Präparaten ist bestätigt worden, daß in der Tat 
eine Zellhyperplasie im größten Teil der neu entstehenden Sehne ausbleibt 
und nur die Fasern sich vermehren; dasselbe stellte sich für das intramuskuläre 
Bindegewebe heraus, soweit es sich .vermehrt. Des weiteren wurde aus den 
histiologischen Befunden abgeleitet, daß da, wo im Anschluß an ein Trauma 
- die Tenektomie - sowohl Zell- und Faservermehrung, als reine Faserver­
mehrung zustandekommt, jene, als näher dem Orte des Traumas und an der 
Stelle seiner stärksten Wirkung gelegen, den stärkeren Grad des Wachstums­
vorganges im Bindegewebe darstellt als diese; beide Formen der Vermehrung 
im Bindegewebe haben wir schon damals (1901), wie alle Neu- und Rückbildungs­
vorgänge nach Neuro- und Tenotomie, von dem durch diese Eingriffe und ihre 
Wirkung auf das Strombahnnervensystem modifizierten Verhalten der Zir­
kulation, so unvollkommen sie uns auch im einzelnen bekannt war, abhängig 
gemacht. 

Wir haben noch bei vielen anderen Gelegenheiten der Besprechung experi­
mentell gewonnener Präparate den Vorgang der Faserhyperplasie in Binde­
gewebe zU' erwähnen Gelegenheit gehabt; da wir aber auf eine Reihe dieser 
Beispiele im folgenden zurückkommen werden, gehen wir an dieser Stelle nicht 
auf sie ein. Es sei nur kurz erwähnt, daß zahlreiche und häufige Befunde in der 
menschlichen Leiche auf die Faserhyperplasie zurückgeführt werden müssen, 
da ein Vorstadium der zelligen oder zellig-faserigen Hyperplasie des Bindegewebes 
nicht oder nicht in der entsprechenden Häufigkeit bekannt ist: wir erwähnen 
als Belege hierfür die so häufige Vermehrung und Verdickung der Fasern der 
weichen Hirnhaut der Konvexität namentlich älterer Menschen und von Al­
koholisten sowie Paralytikern; die Sehnenflecke des Epikards und die des Myo­
kards (die sog. Herzmuskelschwielen), soweit sie, die Mehrzahl, nicht aus Se­
questern hervorgehen (54); die mehr oder minder umschriebenen verdickten 
Stellen der übrigen Serosae, z. B. die fibromartigen der Milzserosa, diejenigen der 
Leberschnürfurche, die verdickten Stellen im Bindegewebe, wie sie auf lange 
oder häufige mechanische Beeinflussung z. B. in den Gelenkgegenden entstehen 
und die wir als Vorstufen des Ganglions bestätigt und mit LANGEMAK (17) 
als solche des Hygroms nachgewiesen haben; die Verdickungen der Intima bei 
der Arteriosklerose (63); die sog. Elephantiasis, wie sie flieh nach langwierigem 
Ödem verschiedenen Ursprunges entwickelt. E. KROMPECHER 1 ) hat später, 
ohne unsere zahlreichen Angaben zu kennen, a,uf Grund von mikroanatomischen 
-- -------

1) Zentral bl. f. allgern. Path. u. path. Anat., 22. Bd. UllI. 
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Untersuchungen menschlicher Organe, die ihn ebenfalls zur Annahme einer 
Vermehrung der Fasern ohne eine solche der Zellen veranlaßten, den Begriff 
der "Ödemsklerose" aufgestellt, doch können wir seiner Betonung des Ödems 
als einer gesetzmäßigen Vorstufe der Sklerose nicht ohne Einschränkung zu­
stimmen, wenn wir auch, wie aus dem Obigen hervorgeht, von vornherein 
erkannt haben, daß Ödem der Faserhyperplasie vorausgehen kann; als ihre 
Ursache sehen wir die häufig zu Ödem führende peristatische Hyperämie an, 
die, wie bemerkt, geringer ist als diejenige, die zu Zell- und Faservermehrung 
des Bindegewebes führt. 

Vorläufige Bemerkungen über Bindegewebshyperplasie und Parenchym­
schwund. Mag es sich um Faserhyperplasie oder um Zell- und Faserhyperplasie 
des Bindegewebes handeln, es schwindet an Ort und Stelle das vorhandene 
Parenchym, dort langsamer, hier schneller. Wir werden im folgenden die beiden 
in enger Beziehung stehenden Vorgängen im Bindegewebe zugrunde liegende 
peristatische Hyperämie (verschiedenen Grades) in ihrer Abweichung vom nor­
malen Charakter der Durchströmung, insbesondere in ihrer dauerhaften Gleich­
mäßigkeit, zur Erklärung des Parenchymschwundes im an Zellen und Fasern 
hyperplastisch werdenden Bindegewebe ausführlich heranziehen; was dort zu 
sagen sein wird, gilt auch für den Parenchymschwund im von vornherein und 
dauernd nur an Fasern zunehmenden Bindegewebe, einen kombinierten Prozeß, 
den wir nicht zum Gegenstand einer besonderen Darstellung machen werden. 
Es ist nur noch vorwegzunehmen, daß, wie sich aus dem folgenden ergeben 
wird, mit dem Sinken der Hyperämie die ursprünglich zellig-faserige Binde­
gewebshyperplasie zur Faserhyperplasie wird: was sich in dem ersten Stadium 
an Parenchymschwund nicht vollendet hat, setzt sich in diesem zweiten, nach­
dem sie einen stärkeren Grad erreicht hat, fort, weil die Ablagerung des dichten, 
schwer durchlässigen Kollagens um die Capillaren und in der "hyalin" werdenden 
Wand der dabei undurchlässig werdenden und schließlich schwindenden Capil­
laren den Zustrom von Gewebsflüssigkeit zum Parenchym, aber auch zum 
sonstigen Histioplasma, z. B. Bindegewebszellen, beeinträchtigt und aufhebt, 
so daß es durch fortschreitende Hypoplasie schwindet. 

Bindegewebshyperplasie durch peristatische Hyperämie. Im folgenden haben 
wir zunächst unsere Auffassung vom ursächlichen Zusammenhange zwischen 
peristatischer Hyperämie und Bindegewebshyperplasie, Hyperplasie der Zellen 
und Fasern, zu begründen. Was wir unter der peristatischen Hyperämie ver­
stehen, ist an früherer Stelle dargelegt worden; der Schilderung des Verhaltens 
der Weite der Strombahn und Geschwindigkeit des Blutes, des Verhaltens des 
Nervensystems ist hier nur noch hinzuzufügen, daß der peristatische Zustand 
- stärkeren Grades - der einzige unter den unterschiedenen Typen ist, bei dem 
Capillarneubildung durch Sprossung - aus Gefäßchen oder Capillaren oder 
beiden - stattfindet. Wir haben sie im lebenden Kaninchen im Mesenterium 
und in der Cornea nach ihrem Ablauf und Verhalten zu Reagenzien genau unter­
sucht; die meisten und wichtigsten Ergebnisse unserer Beobachtungen sind in 
der folgenden Darstellung verwertet. Daß mit dem Sinken der gyperämie und 
dem damit verbundenen "Öbergang der Zell- und Faserhyperplasie in Faser­
hyperplasie die neugebildeten Capillaren schwinden, wurde oben bereits berührt 
und wird uns genauer beschäftigen. 
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Beispiele von Bindegewebshyperplasie durch peristatische Hyperämie in der 
Umgebung von Nekrose. Wir gehen, in Anknüpfung an im vorhergehenden ent­
haltene Beispiele, von der Umgebung vorher unverändert gewesenen, dann, 
wie wir gesehen haben, durch Stase der Nekrose verfallenen Gewebes aus; hier 
besteht erfahrungsgemäß die peristatische Hyperämie als Ergebnis schwächerer 
Reizung der Strombahnnerven in ihren verschiedenen Graden und hier spielen 
sich auch die Vorgänge am Gewebe, Bindegewebshyperplasie und Parenchym­
schwund, ab; für jene und diese sind Zusammengehörigkeit und Zusammenhang 
nachzuweisen. 

Wir haben gesehen, daß im Boden einer Hautblase, wie sie durch thermische 
oder chemische oder mechanische Reizung der Strombahnnerven entsteht, 
Stase vorhanden ist, darunter eine peristatische Hyperämie, die von allen Kreis­
laufsstörungen - bei einer gewissen Stärke - allein mit Liquordiapedese ein­
hergehend die Flüssigkeit liefert,die, durch das Stasegebiet hindurchtretend, 
sich zwischen Epidermis und Corium ansammelt. Verhindert man das Ein­
trocknen, so kann man sich mikroskopisch am Lebenden überzeugen, daß sich 
später die Stase löst; es besteht dann auch im Papillarkörper die mit Exsudation 
klarer Flüssigkeit einhergehende poststatische Hyperämie. Im Grunde der 
Blase, mag ihre Decke verloren gegangen und sich dadurch, nämlich durch 
Dauerstase und Eintrocknen des' Sequestrierten, ein Schorf gebildet haben oder 
nicht, stellt sich, wie die mikroanatomische Untersuchung lehrt, eine sehr leichte 
Bindegewebshyperplasie ein; dazu, wie wir uns am lebenden Menschen und Tier 
überzeugt haben, eine sehr geringe Capillarneubildung im Papillarkörper, wie 
sie nach unseren Erfahrungen am lebenden Tier nur bei peristatischer Hyperämie 
vorkommt. 

Ist die Stase und Nekrose in der Haut infolge der Art der Reizung von größerer 
Tiefenausdehnung gewesen, z. B. nach Verbrennung schwereren Grades, so 
reicht auch die Zone der schwächeren Wirkung der Reizung, mit peristatischer 
Hyperämie, tiefer; die Absonderung von Flüssigkeit, die allein diesem Typus 
der Strömung und Weite zugeordnet ist, fällt stärker aus, desgleichen die Hyper­
plasie des Bindegewebes und der Capillaren, die so den Charakter des sog. Granu­
lationsgewebes annimmt, auf das wir später genauer werden zu sprechen kommen 
und von dem wir den Nachweis ausführlich liefern werden, daß in ihm in der 
Tat ein peristatischer Zustand besteht. 

Ist eine Schnittwunde in der Haut (und den tieferen Schichten) gesetzt 
worden, so besteht in der Wand des Spaltes Stase, hervorgerufen durch die 
mechanische Reizung der Strombahnnerven und durch die mannigfachen Ein­
wirkungen der Außenwelt, die die Stase zur Dauerstase machen. Mehr in der 
Tiefe der Wand, als Wirkung der hier schwächer ausfallenden Reizung, ist eine 
peristatische Hyperämie mit der nur ihr eigentümlichen Exsudation vorhanden; 
hier vermehrt sich das Bindegewebe mit seinen Capillaren, je nach den Be­
dingungen in unscheinbarer Form, z. B. nach exakter Naht der Wunde, durch 
die die Einwirkung der accessorischen Reize beschränkt wird, oder, unter dem 
Einflusse solcher, in der auffälligen Form des Granulationsgewebes, auf das wir 
zurückkommen werden. 

Was man für die Haut an der Hand von Beobachtungen erschließen kann, 
ist mit Sicherheit auch für den Grund der durch Nekrose infolge von Stase 
entstandenen Geschwüre der Schleimhäute anzunehmen. So besteht zweifellos 
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eine peristatische Hyperämie im Grunde eines Magen- oder Darmgeschwüres, 
nachdem der durch Stase nach Infarcierung entstandene Sequester geschwunden 
ist; man kann, wie oben erwähnt, diese Hyperämie mikroanatomisch und als 
Zeichen ihrer Natur kleinste Blutungen in ihrem Gebiete nachweisen: in ihrem 
Bereich findet die Capillar- und Bindegewebsneubildung statt. 

Als wir den (großen) weißen Nierensequester besprachen, haben wir erwähnt, 
daß sich in der äußeren Zone des Grenzgebietes ein starker, anfangs stellenweise 
mit Diapedesisblutung einhergehender und sich dadurch kennzeichnender 
peristatischer Zustand einstellt, der in vielen Wochen langsam an Stärke abnimmt. 
In diesem Streifen, der einem oder mehreren Interlobulargefäßpaaren mit ihrem 
Capillarnetz entspricht, tritt Bindegewebshyperplasie auf. Dasselbe gilt von 
dem Saume capillärer peristatischer Hyperämie um den roten Lungeninfarkt 
und um kleinere Sequester in den verschiedenen Organen, wo er seinen Charakter 
anfangs ebenfalls durch Diapedesisblutung verraten kann; um Abscesse, wo die 
Hyperämie, entsprechend dem starken Grade der zugrunde liegenden Strombahn­
nervenreizung, besonders stark und langwierig ausfällt, mit starker zelliger 
und flüssiger Exsudation verläuft und sich in ihrem Bereich ausgesprochenes 
Granulationsgewebe, die sog. Absceßmembran, einstellt. 

Die angeführten Beispiele genügen vorläufig, den Satz zu begründen, daß 
da, wo peristatische Hyperämie bestimmten Grades auf Strombahnnerven­
reizung von bestimmter Stärke besteht, die Capillaren und das Bindegewebe 
hyperplastisch werden. 

Bindegewebshyperplasie und Parenchymhypoplasie im peristatischen Zu­
stande. An derselben Stelle, im sich vermehrenden Bindegewebe, wird 
das vorhandene Parenchym hypoplastisch und verschwindet. Wir 
brauchen die allgemein bekannte Tatsache nicht im einzelnen nachzuweisen; 
es gilt, um wieder an unsere Beil:!piele anzuknüpfen, für die Drüsen der Haut, 
die Muskulatur im Grunde eines Magen- oder Darmgeschwüres, die Kanälchen 
im Grenzgebiet eines Nierensequesters, die Herzmuskelfasern im Grenzgebiet 
eines Herzsequesters usw. 

An der Hand dieser kurzen vorläufigen, später zu ergänzenden Angaben 
über die enge Verbindung zwischen peristatischer Hyperämie einerseits und dem 
in Bindegewebsvermehrung und Parenchymschwund bestehenden Gewebs­
vorgange andererseits versuchen wir nun, ob sich ein kausaler Zusammenhang 
zwischen jener und diesem herstellen läßt. 

Wir gehen davon aus, daß das unzweifelhaft Erste in dem uns beschäftigenden 
zusammengesetzten Vorgange die auf die Nervenreizung bestimmten Grades 
sofort eintretende Hyperämie, die früher charakterisierte peristatische Hyper­
ämie, ist; da diese Hyperämie und die Bindegewebshyperplasie örtlich genau 
zusammenfallen, da wir ferner im folgenden ausführlich zeigen werdeu, daß 
ein strenger Parallelismus im Verhalten der Hyperämie mit ihrer abnehmenden 
Stärke, der Zahl der sich neubildenden und später sich vermindernden Capillaren 
und der Menge des Bindegewebes, das, nach seiner Hyperplasie allmählich 
abnimmt, besteht, so ziehen wir auf dem Boden der im bisherigen begründeten 
Betrachtungsweise den Schluß, daß die Hyperämie als eine vermittelst der 
Gewebsflüssigkeit erfolgende Mehrzufuhr zum Bindegewebe die Quelle der 
Mehranlagerung im Bindegewebe und seiner Strombahn ist, und daß ihr Sinken 
und Verschwinden die Rückbildungsvorgänge im Gewachsenen herbeiführt. 
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Was den zweiten daneben herlaufenden Teilvorgang, den der Parenchym­
abnahme, angeht, so erinnern wir an unsere früheren Ausführungen, aus denen 
zunächst hervorgegangen ist, daß das Parenchym bestE"ht und die Parenchym­
vorgänge, unter ihnen die funktionellen, sich vollziehen in gesetzmäßiger Be­
ziehung zu seiner physiologischen Durchströmung mit Blut. Demgemäß dürfen 
wir uns vorstellen, daß ein Übergang der normalen zu der stark veränderten 
Beziehung zum Blute, wie sie die peristatische Hyperämie in sich schließt, 
sowohl eine Alteration und Unterbrechung der Funktion des Parenchyms, als 
auch eine Rückbildung desselben mit sich bringt. 

Im einzelnen erklären wir uns das gegensätzliche Verhalten des Bindegewebes 
und des Parenchyms gegenüber einer und derselben Beziehung zum Blute, 
nämlich der bei der peristatischen Hyperämie verwirklichten folgendermaßen. 

So wenig auch die Vorgänge im Bindegewebe insbesondere seinem zelligen 
Teil im einzelnen bekannt sind, so dürfen wir doch so viel von ihnen annehmen, 
daß sie weniger kompliziert sind als die im Parenchym. Hierauf weist hin, 
daß die Bindegewebszellen nirgends in der Verbindung mit dem Nervensystem 
stehen, die für das Parenchym so weit verbreitet ist; ferner die Tatsache, daß 
der Bau des Bindegewebes in allen Parenchymorganen im wesentlichen über­
einstimmt, während der der Parenchyme durchgreifende Unterschiede aufweist; 
hieraus darf auf einfachere und gleichmäßigere Vorgänge im Bindegewebe 
geschlossen werden als sie dem Parenchym gemäß seiner jeweils spezifischen 
Natur eigen sind; schließlich ist darauf aufmerksam zu machen, daß das Binde­
gewebe der Ort ist, an dem sich im ungelösten festen Zustande befindliche 
Zwischensubstanzen, an Masse überwiegend, vorfinden, Beweis dafür, daß hier 
der Stoffwechsel träger ist als im Parenchym. Im Bindegewebe sind also, um 
Bezeichnungen in freierer Form anzuwenden, die man zur Einteilung des physio­
logischen Geschehens benützt, die Vorgänge vorwiegend "vegetativer" Natur, 
während im Parenchym zu den - komplizierter als im Bindegewebe vorzustellen­
den - vegetativen Vorgängen die höchst komplizierten "animalischen" Vorgänge 
in engster Verbindung mit jenen hinzutreten. Die vegetativen Vorgänge, der 
Stoffwechsel des Bindegewebes als eines relativ einfachen Gewebes, dürfen als 
vorwiegend quantitativer Natur - in Vermehrung und Verminderung von 
Gewebsbestandteilen bestehend - und, in Beziehung zum Blute verlaufend, 
vorwiegend von der größeren oder kleineren Intensität dieser Beziehung ab­
hängend vorgestellt werden; demgemäß wird im Bindegewebe die peristatische 
Hyperämie Hyperplasie bewirken. 

Vom Parenchym haben wir im früheren zunächst gesehen, daß sich, mag 
es innerviert sein oder nicht, die Vorgänge in ihm, in ihrem Wechsel zwischen 
Funktion und Funktionsruhe in Abhängigkeit von der Beziehung zum Blute 
vollziehen, wie sie dort in Fluxion, hier in Ischämie besteht und von der Reizung 
des Nervensystems der Strombahn bestimmt wird; wir haben ferner abgeleitet, 
daß es nicht nur die funktionellen und die die Funktion vorbereitenden Prozesse 
sind, die in dieser Relation zur Strombahn und zum Blute verlaufen, sondern 
daß alle Vorgänge des Parenchyms in ihrer untrennbaren Verknüpfung unter­
einander an die für das Parenchym als charakteristisch nachgewiesene, sich in 
jenen zwei Phasen vollziehende Beziehung zum Blute gebunden sind. In dieser 
Betrachtungsweise haben wir mit besonderer Rücksicht auf das Parenchym 
von einem Stoffbestand auf einer bestimmten Stufe gesprochen, der von einem 
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bestimmten Grade jener zweiphasischen Beziehung zum Blute, dem durch­
schnittlichen Blutgehalte eines gewissen Grades, aufrecht erhalten wird, und die 
Schwankungen dieses Stoffbestandes, physiologische und ihnen nahestehende 
pathologische, mit der jeweiligen Intensität dieser Beziehung zum Blute 
erklärt. Typische Hyperplasie ward uns so zum Aufsteigen des Stoffbestandes 
auf eine höhere Stufe des Stoffwechsels vermöge erhöhter Beziehung zwischen 
dem Blute und dem Parenchym, die in typischer, physiologischer Form zustande 
kommt. 

Wir haben aus diesen Erfahrungen und Schlußfolgerungen bereits vorläufig 
den Satz abgeleitet und wiederholen ihn hier als berechtigt, daß die Existenz 
des Parenchyms an den ihm von Natur zukommenden Charakter der Beziehung 
zum Blute gebunden ist. 

Tritt nun die peristatische Hyperämie ein, so hebt sie die physiologische 
Beziehung zwischen Blut und Gewebe auf; die Strombahn, unter den Einfluß 
pathischer Reizung ihres Nervensystems gestellt, gehorcht nun nicht mehr 
physiologischer Reizung mit der Abwechslung zwischen Ischämie und Fluxion 
als gesetzmäßiger Folge. Es besteht dafür eine gleichmäßige nerval bedingte 
Durchströmung, die in Anbetracht ihrer gleichmäßigen Dauer bei Tag und bei 
Nacht und der Vergrößerung der Strombahn durch Neubildung, gemessen nicht 
nur an der Ischämie, sondern auch an dem durchschnittlichen Gehalte eines 
Organs an Blut, eine Hyperämie darstellt, eine Hyperämie, die mit Verlang­
samung des Blutstromes in der Zeit einhergeht, in der sich die Abnahme des 
Parenchyms, bei gleichzeitiger Vermehrung des Bindegewebes, abspielt. Da 
diese peristatische Hyperämie dauerhaft ist und somit die dem Ansatz von 
verbrauchten Bestandteilen des Parenchyms zugrunde liegende Ischämie dauernd 
fehlt, wird nichts Neues angelagert; da bei der peristatischen Hyperämie eine 
verstärkte Beziehung des Blutes zum Parenchym besteht, wie bei der Funktion, 
werden Gewebsbestandteile des Parenchyms - wenn auch in anderer Form 
wie bei der mit Beschleunigung einhergehenden funktionellen Hyperämie -­
verbraucht. Es muß also, immer auf dem Boden der Grundanschauung, daß die 
Existenz des Parenchyms an die besondere zweiphasische Form der Beziehung 
zum Blute gebunden ist, aus der so geänderten Form diesel' Beziehung die zum 
Schwund fortschreitende Abnahme hervorgehen; bei derselben Hyperämie, 
die in dem minder komplizierten, von der für das Parenchym gesetzmäßigen 
Form der Beziehung zum Blute unabhängig vorzustellenden Bindegewebe als 
Mehrzufuhr, Mehranlagerung Wachstum hervorgehen läßt. 

Wir verkennen nicht, daß diese Auffassung des Vorganges des Parenchym­
schwundes und der Bindegewebshyperplasie (bei der "chronischen Ent­
zündung") lediglich eine erste Annäherung an ein Verständnis darstellt, immer­
hin eine, die am physiologischen Verhalten besonders des Parenchyms gewonnen 
ist, allen in Betracht kommenden Vorgängen am Nervensystem, Blute, Gewebe 
gerecht wird und sie in kausale Relationen bringt. Die üblichen Erklärungen 
des kombinierten Vorganges haben mit der unserigen das verschiedene Reagieren 
des Bindegewebes und des Parenchyms gemein und sehen es lediglich in einer 
höheren Empfindlichkeit dieses, in einer geringeren jenes begründet, eine Vor­
stellung, die keinen erklärenden Wert besitzt; sie lassen die Reize an den Zellen 
angreifen, was wir nicht als begründet ansehen können, und vernachlässigen 
die Beziehungen des Gewebes zum Blute und Nervensystem, dessen Verhalten 
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bei der "chronischen .Entzündung" wir mit NATus (23) und REGENDANZ (45) 
zuerst untersucht und kennengelernt haben und das Berücksichtigung ver­
langt. 

Wir werden im folgenden Beobachtungen bringen, die die Zusammengehörig­
keit der peristatischen Kreislaufsstörung und des Vorganges der Bindegewebs­
hyperplasie und des Parenchymschwundes weiter befestigen und das Verständnis 
des von uns aufgestellten Zusammenhanges fördern werden. 

Das gewöhnliche Granulationsgewebe als Wirkung der peristatischen Hyper­
ämie. Nach diesen Vorbemerkungen und im Anschluß an die ihnen voraus­
geschickten kurz angeführten Beispiele gehen wir zur ausführlichen Erörterung 
über und behandeln zunächst den Vorgang der Capillar- und Bindegewebs­
hyperplasie in (ganz oder nahezu) isolierter Form, an Orten also, wo kein oder 
wenig Parenchym vorhanden ist; wir werden es hierbei mit dem Gran ula tions­
gewebe und den sog. Granulationsgeschwülsten zu tun haben; hieran wird 
sich die Darstellung des ausgesprochen kombinierten Vorganges der Binde­
gewebsneubildung und des Parenchymschwundes schließen, also dessen, was 
chronische Entzündung genannt wird. Unsere Aufgabe wird, um es zu 
wiederholen, sein, den peristatischen Charakter der Kreislaufsstörung, dessen 
Abhängigkeit von einer bestimmten Form der Strombahnnervenreizung wir 
früher dargetan haben, als vorhanden nachzuweisen und seine Beziehung zur 
Hyperplasie des Bindegewebes und derCapillaren, wo ein Parenchym vorhanden, 
zum Schwunde desselben soweit wie möglich kennen zu lernen. 

Das Granulationsgewebe. Das gewöhnliche Granulationsgewebe hat 
seinen Namen von seinem körnigen Bau; dieser beruht, wie Injektions. 
präparate ergeben, darauf, daß jedes Korn einem Gefäßpaar oder mehreren 
entspricht, dessen neugebildete Capillaren sich durch das ganze Granulum 
erstrecken; demgemäß wird die Form des Granulationsgewebes von den 
Gefäßen und den Capillaren bestimmt. Granulationsgewebe in diesem strengen 
Sinne setzt eine Körperoberfläche voraus, aus der es sich körnig erhebt, z. B. 
aus dem Unterhautfett nach Verlust der Haut oder aus der Wand eines 
Schußkanals durch Muskulatur. 

Außer der Strombahn, insbesondere den in jungem Granulationsgewebe 
ungemein zahlreichen, an seiner Oberfläche umbiegenden neugebildeten Capillar­
schlingen besteht Granulationsgewebe aus gewuchertem Bindegewebe, das um so 
zellreicher ist, je jünger es ist, und aus der Strombahn ausgetretener Blut­
flüssigkeit, sofern es sich um den peristatischen Zustand mittleren Grades in 
ihm handelt; dazu aus Leukocyten, wenn und da wo in ihm die leukodiape­
detische Phase des peristatischen Zustandes (starken Grades) verwirklicht 
ist. Die Bewegung alles Austretenden ist zum Teil gegen die Oberfläche gerichtet; 
die Flüssigkeit mit den etwa eingeschlossenen Zellen gerinnt hier zu Fibrin, 
oder trocknet zu einer Kruste ein; ein anderer Teil der Flüssigkeit strömt in 
entgegengesetzter Richtung zu den Lymphgefäßen und Venen. 

Wenn es auch möglich ist, an der Hand der Tierversuche, über die wir oben 
berichtet haben, sich eine Vorstellung von dem Charakter der Zirkulation im 
Granulationsgewebe zu bilden, so war es mir doch sehr erwünscht, daß während 
der Anfertigung dieser Schrift auf meine Bitte Herr Dr. WEINER'I', Oberarzt 
der chirurgischen Klinik des städtischen Krankenhauses zu Magdeburg-Suden­
burg, mit Genehmigung des Direktors der Klinik, des Herrn Prof. Dr. WENDEL, 



Die Wirkungen der örtlichen Kreislaufsstörungen. 157 

einige Versuche an menschlichem Granulationsgewebe unter Beobachtung aller 
Vorsichtsmaßregeln vorgenommen hat, über deren Verlauf wir nach den genauen 
Aufzeichnungen des Herrn Dr. WEINERT und nach zum Teil gemeinsamen Be­
obachtungen abkürzend folgendes mitteilen. 

Es hat sich, wovon wir oben ausgegangen sind, um auf der Höhe seiner 
Entwicklung stehendes Granulationsgewebe gehandelt. 

Es sind mehrere Wochen alte, nicht eiternde Granulationsflächen der Haut 
und des Unterhautfettes sonst gesunder Menschen ausgesucht worden, die leb­
haft rot aussahen und keinen Belag [höchstens stellenweise einen "Schleier" 
(aus Fibrin, siehe oben)) trugen und ganz frei von Schorfen waren; sie wurden 
mit einigen Tropfen Suprareninlösung 1: 1000 befeuchtet. 

1. Versuch: 20jähr.; Granulationstrichter in der rechten Schläfengegend, 1,5 cm tief, 
frisch-gelblichrot. 

Suprarenin: Nach 1 Minute tief dunkelblaurote Verfärbung der Granulationsfläche 
auf 4 Stunden; dann bildet sich eine ziemlich fest haftende Borke. In den nächsten Tagen 
stärkere Absonderung wäßriger Flüssigkeit als vor der Befeuchtung mit der Suprarenin­
lösung. 

2. Versuch: 16jähr.; bis 10-pfennigstückgroße Granulationsflächen des linken Unter­
schenkels ("Staphylomykose"); seit 2 Tagen (nach Behandlung mit physiologischer Koch­
salzlösung) frischrot; bis 6 mm breite, leicht gerötete Randzone mit (neugebildeter) dünner 
Epidermis. 

11,00: Befeuchten mit Suprareninlösung: nach 2 Minuten ist die vorher hellrote Granu­
lationsfläche tiefdunkelblaurot geworden und springt deutlich stärker vor; nach weiteren 
5 Minuten ist die erwähnte Randzone blaß· bläulich geworden. 

11,15: es ist blaurotes Blut in der Menge eines dicken Tropfens ausgetreten, das die 
Granulationsfläche bedeckt (mikroskopisch darin ganz vereinzelte gelappt-kernige Neutro­
phile). 

1,00: Befund unverändert. 
4,00: aus dem Blute ist eine Borke hervorgegangen; die bläuliche Farbe der Randzone 

ist verschwunden. 
In den nächsten Tagen sehr starke Absonderung wäßriger Flüssigkeit, aus der Borken 

entstehen (vor dem Suprareninversuch hatte diese Absonderung nicht bestanden). 
3. Versuch: 23jähr.; zwei markstückgroße rundliche und eine längliche Granulations· 

fläche, eng benachbart, in der Haut des rechten Unterschenkels. Seit 8 Tagen (nach feuchten 
Verbänden) sich nicht mehr ausbreitend und frischrot; am Rande ein einige Millimeter 
breiter Streifen Haut mit neugebildeter Epidermis, der hellrot aussieht. 

9,20: Auf die eine der beiden markstückgroßen Granulationsflächen werden einige 
Tropfen Suprareninlösung 1: 1000 gebracht. 

Nach 1 Minute: die hellrote Farbe wird dunkelbraunrot auf 4-5 Minuten, worauf diese 
Farbe langsam an Intensität leicht abnimmt. Druck mit dem Objektträger macht die 
nicht mit Suprarenin behandelten Flächen gelbrot, läßt die behandelten unbeeinflußt. 

Die hellrote Farbe des Randsaumes ist bläulichweiß geworden. 
9,45: im dunkelbraunroten Grunde sind einige dunkelrote Inseln aufgetreten (Blu­

tungen). 
12,45: wie vorher. 
4,30: Kein deutlicher Unterschied mehr gegenüber den nicht mit Suprarenin behandelten 

Geschwürsflächen. 
In den folgenden Tagen sehr starke Absonderung, wie sie vor dem Versuche nicht be· 

standen hatte, von wäßriger Flüssigkeit und Vorwachsen ziemiich breiter Epithelausläufer. 
4. Versuch: 37jähr.; Granulationsfläche der linken Unterkiefergegend nach Schuß­

verletzung. Blaßrot, stellenweise mit feinem Schleier. 
11,05: Die rechte Hälfte der 8 cm langen und 3 cm breiten Fläche wird mit Suprarenin 

befeuchtet. 
11,06: Die Fläche ist dunkelbraunrot geworden mit Stich ins Bläuliche; die Verfärbung 

überschreitet höchstens um 5 mm die betupfte Fläche. 
Il,30: Derselbe Befund; die Randzone mit neugebildetem Epithcl ist blasser geworden. 
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12,30-1,30: Die dunkelbraunrote Farbe nimmt ab, so daß schließlich die heiden Hälften 
der Granulationsfläche, die mit Suprarenin behandelte und die unbehandelte, ganz unver­
ändert gebliebene übereinstimmen. 

2. Versuch (am nächsten Tag). 
10,00: Die andere (1.) HäUte der Granulationsfläche wird mit der Suprareninlösung 

befeuchtet. 
Nach 1 Minute dunkelbraun-blaurote Verfärbung. Nach 5 Minuten ist der 5 mm breite 

Randsaum (mit neugebildeter Epidermis), früher hellrot, blaßbläulich geworden. 
11,00: Im oberen Teil der Granulationsfläche ist ein bohnengroßer, tief schwarzroter 

Bezirk, mit dem Objektträger nicht wegdrückbar, entstanden. Bei dem Drucke entleert 
sich ein größerer Tropfen schwarzroten Blutes aus diesem (infarcierten) Bezirke. 

4,00: Der Unterschied zwischen den beiden HäUten, der mit Supr:arenin behandelten 
und der unbehandelt gebliebenen, ist verschwunden; nur die infarcierte Stelle ist noch vor­
handen, auch am nächsten Tage noch. 

Erläuterung der experimentellen Beobachtungen am Granulationsgewebe. 
Unter Hinweis auf die Erläuterung unserer Tierversuche, insbesondere der im 
poststatischen Zustande mit Suprarenin vorgenommenen (46), können wir diese 
Beobachtungen wie folgt erklären. 

Im 1. Versuch hat das Suprarenin in gegenüber normalem Gewebe (der Haut 
oder Schleimhaut) absolute Blässe - durch Constrictorenreizung an den Arterien 
und Capillaren - erzeugender Dosis aus einem leichteren prästatischen Zu­
stande einen stärksten oder, wahrscheinlicher, Stase hervorgebracht; in den 
nächsten Tagen ist ein stärkerer peristatischer (poststatischer) Zustand - mit 
der zugeordneten Exsudation klarer Flüssigkeit - vorhanden gewesen als er 
vor der Suprarenineinwirkung bestanden hatte. 

Im 2. Versuch hat sich zunächst dieselbe Wirkung eingestellt; nach 1/4 Stunde 
ist dazu Blut auf die Granulationsfläche ausgetreten als Beweis, daß es zu 
dieser Zeit über Diapedesisblutung zur Stase gekommen war; diese Stase ist 
als Spätstase aufzufassen, womit es zum mindesten wahrscheinlich gemacht ist, 
daß unmittelbar nach dem Auf träufeln des Suprarenins ebenfalls Stase - ohne 
Diapedesisblutung - aufgetreten war, die sich sehr bald auf kurze Zeit gelöst 
hatte. Das stärkere Vorspringen der Granulationsfläche nach der Einwirkung 
des Suprarenins ist auf die (besonders stark ausgefallene) Erweiterung der 
Strombahn, vielleicht auch auf Ödem, als Folge eines mehr im Innern und in der 
Tiefe vom Suprarenin herbeigeführten peristatischen Zustandes des der Liquor­
diapedese zugeordneten Grades, zu beziehen. 

Daß im 3. Versuch das Suprarenin Stase bewirkt hat (demgemäß zweifellos 
auch in den beiden vorigen Versuchen), hat sich aus dem Druckversuch, der die 
Röte nicht zu beseitigen vermochte, ergeben; denselben Beweis liefert die Spät­
blutung. Wieder hat sich vermöge eines vom Suprarenin hervorgebrachten 
stärkeren poststatischen Zustandes auf Tage eine verstärkte Exsudation (klarer 
Flüssigkeit) eingestellt. 

Im 4. Doppelversuch ist das bisher Mitgeteilte bestätigt worden; besonders 
ist die Spätblutung hervorzuheben, die im 2. Teil des Versuches entstanden ist. 

Die wenigen Versuche haben nachgewiesen, daß im Granulationsgewebe 
auf der Höhe seiner geweblichen Entwicklung eine peristatische Hyperämie 
besteht, die durch Reize, die bei normaler Erregbarkeit des Strombahnnerven­
systems Constriction bewirken, Reize von mittlerer Stärke im Sinne unseres 
Stufengesetzes, Reize, wie sie auch unter natürlichen Verhältnissen leicht ent­
stehen, in Stase übergeht; nach der Stase tritt ein postrubrostatischer Zustand 
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mit Absonderung klaren Exsudates auf. Es ist aus unseren Tierversuchen 
hervorgegangen, daß auch ohne accessorische Reizung, aus inneren, in dem 
Reizungszustande der Constrictoren und Dilatatoren liegenden Ursachen, sich 
rote Stase einstellen kann, nachdem vorher ein perirubrostatischer Zustand 
bestanden hatte; dies muß auch vom Granulationsgewebe angenommen werden. 

Entwicklung des Granulationsgewebes. Da diese Schlüsse gemäß der ge­
troffenen Begrenzung der Versuche zunächst nur für das auf einer bestimmten 
Entwicklungsstufe stehende Granulationsgewebe gültig sind, so haben wir nun 
die Aufgabe, die Entwicklung des Granulationsgewebes zu seiner Höhe 
(dem Zustande, den wir soeben im Experiment in bezug auf die Zirkulation 
kennengelernt haben) und seine Abnahme in der Folge in den Grundzügen zu 
erörtern. Wir besprechen zuerst das Verhalten des Mutterbodens, aus dem das 
Granulationsgewebe aufsprießt 1). 

Setzen wir den Fall, daß in der Haut und den tieferen Weichteilen auf irgend 
eine mechanische Weise plötzlich eine Lücke hervorgebracht wird (was mit 
Rhexisblutung einhergeht, deren Stillung auf nervalem Wege wir früher kennen­
gelernt haben), so gerät durch diese mechanische Beeinflussung das Stromgebiet 
des freigelegten Gewebes in rote Stase; dies dürfen wir bestimmt behaupten, 
nachdem unsere Versuche (31,14) ergeben haben, wie leicht schon durch schwache 
mechanische Reizung der Strombahnnerven die Stase herbeigeführt wird; nie 
ausbleibende akzessorische Reize, z. B. das Trockenwerden einer Wundfläche, 
der Druck eines Verbandes, machen diese Stase dauerhaft. Unter dem Stase­
gebiet stellt sich als Folge einer hier schwächer ausfallenden Reizung der Strom­
bahnnerven ein perirubrostatischer Zustand ein; daselbst findet die diesem 
zugeordnete Exsudation klarer Flüssigkeit statt, die sich durch das oberflächlich 
bestehen bleibende Stasegebiet nach außen bewegt. War die ursprüngliche 
Reizung oder die hinzugetretene Reizung durch die verschiedenartigsten Ein­
flüsse, die auf eine Wundfläche wirksam werden, stärker und stark genug ge­
wesen, so entwickelt sich unter der Oberfläche mit ihrer Dauerstase aus dem 
stärksten postrubrostatischen Zustand von kurzer Dauer ein starker leuko­
diapedetischer Zustand, der in dauerhafte Leukostase mit Nekrose - Absce­
dierung - als Folge übergehen kann, was in der Regel nur stellenweise der Fall 
ist, und im übrigen Eiter, Leukocyten und plasmatische Flüssigkeit auf die 
Oberfläche liefert. Mag nun ein leukodiapedetischer Zustand aufgetreten sein 
oder nicht, der postrubrostatische Zustand schwächt sich - unter Rückfällen 
in einen stärkeren Grad, auch in Stase - allmählich ab, langsam, wenn die 
ursprüngliche Reizung stark gewesen war (und den leukodiapedetischenZwischen­
akt mit sich gebracht hatte), schneller im entgegengesetzten Falle und nament­
lich dann, wenn sich neue Reize nicht oder nur schwach geltend machen. Schließ­
lich wird eine Annäherung an die normale Erregbarkeit der Strombahnnerven 
gegenüber den physiologischen Reizen und Strömung erreicht. 

Ist dies das Verhalten der Blutströmung im Mutterboden des Granulations­
gewebes, so brauchen wir auf das vorgeordnete Verhalten der constrictorischen 
und dilatatorischen Nerven nicht noch einmal einzugehen, nachdem dies aus-

1) In der folgenden Darstellung sehen wir zur Vereinfachung von den Gewebsverände­
rungen der Gefäße des Mutterbodens ab; wie sie sich aus den zum peristatischen Zustande 
gehörigen funktionellen, nerval bedingten Vorgängen entwickeln, geht aus den Angaben 
über die Entstehung der Sklerose in einem späteren Kapitel hervor. 
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führlich bei Erklärung des poststatischen Zustandes, wie er in unseren Experi­
menten direkt beobachtet worden ist, geschehen ist. Dagegen müssen wir uns 
jetzt mit dem Gewebe beschäftigen. 

Es ist nach unseren früheren Ausführungen verständlich, daß im Stase­
gebiet nichts wächst, sondern daß hier, in der Oberfläche der Wunde, Nekrose 
entsteht, worauf das Nekrotische aufgelöst oder, falls es die Natur eines trockenen 
Schorfes angenommen hatte, vom Exsudatstrom abgestoßen wird. Im im post­
rubrostatischen Zustande befindlichen Gebiete entwickelt sich die Hyperplasie 
der Capillaren - durch Sprossung aus den alten - und die Hyperplasie der 
Bindegewebszellen im Bereiche eines jeden einzelnen Stromgebietes, wodurch, 
wie bereits bemerkt, die granulierte Form des neugebildeten Gewebes entsteht. 
Unsere Versuche (am Bauchfell, an der Cornea) haben uns gelehrt, daß nur 
im starken postrubrostatischen Zustande, wie er allein (bei einer Stärke der 
Reizung, die keine leukodiapedetischePhase zur Folge hat) eine gewisse Zeit lang 
oder, ebenfalls gewisse Zeit lang, nach dem leukodiapedetischen besteht, Neubil­
dung von Capillaren stattfindet; auch während der leukodiapedetischen Phase 
können Capillaren wachsen, doch nicht aus mit Leukocyten überfüllten Capil­
laren und Gefäßchen heraus, da wir in den jüngsten Sprossen stets nur oder 
überwiegend rote Blutkörperchen angetroffen haben; vorwiegend mit solchen 
gefüllte kleine Arterien sind dauernd, kleine Venen und Capillaren - vorüber­
gehend oder dauernd - hier und da auch im leukodiapedetischen Zustande 
vorhanden. 

Unsere Versuche haben weiter ergeben, daß sich neugebildete Capillaren 
auf Reize wie die Gefäßchen und Capillaren des Mutterbodens verhalten; es 
spielen sich denn auch im Granulationsgewebe als Folge der ursprünglichen 
und der akzidentellen Reizung dieselben Vorgänge an der neugebildeten Strom­
bahn ab, die wir dort als Nachwirkung der ursprünglichen Reizung und als Wir­
kung hinzukommender Reize kennen gelernt haben: Erythro- und Leuko­
diapedese, Erythro- und Leukostase, Exsudation von Blutflüssigkeit auf Grund 
der zugehörigen Kreislaufsstörungen, und zwar mit den angegebenen Folgen für 
das Gewebe. -

Im vorhergehenden haben wir gesehen, daß der Stoffwechsel und jeweilige 
Stoffbestand nicht aus sich heraus entstehen und bestehen, sondern daß dies 
in Beziehung zum Blute vor sich geht; jedes Organ und jeder Organteil, einen 
so gegenständlichen, dinghaften Eindruck sie bei naiver Betrachtung machen, 
ist uns eine Summe von sich teils langsam, teils rasch vollziehenden, nie unter­
brochenen Vorgängen geworden, ein unaufhörlicher Stoffwechsel mit Verbrauch 
und Ersatz in Beziehung zum Blute, so daß ein Organ oder Organteil eine be­
stimmte Stufe seines Stoffbestandes nur durch seine Beziehung zum Blute 
vermittelst der Gewebsflüssigkeit besitzt und aufrecht erhält; und demgemäß 
wie der Abnahme eine niedrigere Stufe, so der Zunahme, dem Wachstum eine 
höhere Stufe des Stoffwechsels im Sinne der Beziehung zwischen Blut und Ge­
webe zugrunde liegt. Es hat nun die Erfahrung gelehrt, daß eine Zelle, wenn 
sie durch Mehrzufuhr und Mehranlagerung eine bestimmte Größe erreicht hat, 
- von der Riesenzellbildung abgesehen - sich in zwei Zellen teilt, die danach 
bei Fortdauer dieser Bedingungen wieder heranwachsen und sich abermals 
teilen. Soviel auch von den kausalen Relationen der Einzelvorgänge des Wachs­
tums- und Teilungsprozesses unbekannt ist, für unsere auf das Allgemeine 
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gerichtete Betrachtung genügt die Erfahrungstatsache, daß sich auf einer gewissen 
Größe angelangt die Zellen teilen, und die berechtigte Hypothese, daß zwischen 
dieser auf Mehrzufuhr und Mehranlagerung beruhenden Größenzunahme und 
der Teilung eine kausale Relation besteht, um die Zellvermehrung, in unserem 
Falle im zum Granulationsgewebe heranwachsenden Bindegewebe mit seinen 
Capillaren, zu verstehen. Die Hyperämie im Granulationsgewebe ist somit 
die Ursache der Hyperplasie, durch die es entsteht; jener aber ist, wie wir aus­
führlich dargetan haben, ein bestimmter Reizungszustand des Strombahn­
nervensystems vorgeordnet. 

Die theoretische Rechtfertigung dieser Betrachtungsweise, die der Zelle 
bei ihrem Wachstum und ihrer Vermehrung ein "aktives" Verhalten abspricht, 
werden wir an späterer Stelle, besonders in unserer Kritik des Zell begriffes , 
geben. 

Im Granulationsgewebe entstehen, außer Zellen und CapiIlaren, Fasern, 
Kollagenfasern, und zwar sind sie, wie die Färbung besonders mit Silbermethoden 
lehrt, zunächst spärlich, dann zahlreich in außerordentlich feiner Form vor­
handen, um allmählich dicker, und damit nach VAN GIESON färbbar zu werden 
und weiter an Zahl zuzunehmen. Man kann eine örtliche Beziehung jener dünnen 
Fasern sowohl zu den Bindegewebs-, als zu den Zellen der neugebildeten Capil­
laren feststellen, und wir nehmen deswegen an, daß die genannten Zellen eine 
Rolle in der Entstehung der Fasern spielen, eine Beziehung, die, mag es sich 
um Umwandlung von Zellplasma oder um Ausscheidung aus der Gewebsflüssig­
keit oder um beides handeln, so vor sich geht, daß aus im (kolloidal) gelösten 
Zustande befindlichen Eiweißkörpern ein ungelöster fester eiweißähnlicher 
Körper, eben das faserige Kollagen ausgefällt wird; wir nehmen weiter an, daß 
die langsame Bewegung der Gewebsflüssigkeit, wie sie aus der langsamen Strö­
mung des Blutes und aus dem Ödem des Granulationsgewebes, dem Produkt 
der Exsudation klarer Flüssigkeit im peristatischen Zustande, zu erschließen 
ist, mit dem Ausfallen des Kollagens, der Entstehung eines Gels aus einem Sol 
unter Wasserverlust, in Beziehung steht; und setzen diesen an die Seite anderer 
Fälle, die wir noch erwähnen werden und in denen ebenfalls die verlangsamte 
Bewegung der Gewebsflüssigkeit mit dem Unlöslichwerden ihrer gelösten Be­
standteile zu tun hat. 

Da, wie wir gesehen haben, das Granulationsgewebe als Neubildung infolge 
von vermehrter Zufuhr von Bildungsmaterial zu dem Mutterboden, aus dem 
es hervorgeht und zu seinen eigenen Bestandteilen entsteht, gewinnen wir ein 
Verständnis für seine spätere Abnahme aus dem früher ausführlich erörterten 
Nachlassen der peristatischen Hyperämie an beiden Orten; diese Abnahme 
macht sich zunächst an dem zelligen Bestandteil des Granulationsgewebes, 
nämlich den neugebildeten Bindegewebszellen und den aus Zellen bestehenden 
Capillaren, die in abnehmender Zahl durchströmt werden, bemerkbar, betrifft 
aber, nachdem eine Periode der Faservermehrung bestanden hat, allmählich 
auch einen Teil der im ungelösten Zustande befindlichen, nur langsam in Lösung 
überzuführenden Fasern. Es bleibt ein faserreiches, capillar- und zellarmea 
Bindegewebe, Narbenbindegewebe, übrig, in dem eine schwache pathische 
Beziehung zwischen dem Blute und dem Gewebe auf Grund des nicht völlig 
zur Norm zurückkehrenden Verhaltens der Strombahnnerven und der Durch­
strömung dauernd bestehen bleibt. 

IJ.i c k er, Pathologie. 11 
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Wir kommen noch mit kurzen Worten auf den eben erwähnten Capillar­
schwund im abnehmenden Granulationsgewebe zurück. Haben wir in allgemeiner 
Form das - nerval bedingte - Nachlassen der Hyperämie im poststatischen 
(peristatischen) Zustande als seine Ursache angeführt, so ist im einzelnen zu 
bemerken, daß auf die Dauer nicht mehr durchströmte Capillaren schwinden, 
offenbar weil ihre Wa-nd in der Beziehung zum im Lumen fließenden Blute ihre 
Existenzbedingung hat; dasselbe gilt von Dauerstasecapillaren, wie sie im 
poststatischen Zustande auftreten, aus derselben Ursache; wir haben das Ver­
schwinden nicht mehr durchströmter Capillaren und von Stasecapillaren mit dem 
Staseblut bei unseren Versuchen oft beobachtet. Schließlich ist auf das mit Ver­
engerung und Verödung einhergehende Fibrös- oder Hyalinwerden der Capillar­
wand als eine Form des Verschwindens der Capillaren hinzuweisen, die dann zu­
stande kommt, wenn das Granulationsgewebe in den faserreichen Zustand übergeht. 

Nerven im Granulationsgewebe. Über die Neubildung von Nerven im 
Granulationsgewebe der eben besprochenen Art fehlen mikroanatomische 
und am Lebenden gewonnene Kenntnisse. Nachdem ich mich im Felde durch 
einige Versuche an Verwundeten mit Berührungsreizen an Granulationsflächen 
überzeugt habe, daß die häufige Angabe, das Granulationsgewebe vermittele 
keine Beruhrungs- und Schmerzempfindungen, mindestens nicht immer zutrifft, 
nehme ich an, daß schon in das Granulationsgewebe die Nerven einwachsen, 
die man (in verminderter Zahl) im Narbengewebe antrifft, und daß die oben 
mitgeteilte Tatsache, daß sich die Strombahn im Granulationsgewebe gegenüber 
dem Suprarenin verhält wie eine Strombahn in nicht neugebildetem nerven­
haltigem Gewebe, die mit jener den peristatischen Zustand teilt, auf der An­
wesenheit von neugebildeten Strombahnnerven im Granulationsgewebe beruht. 
An einer späteren Stelle werden wir zeigen, daß der Unterbindung des Pankreas­
ausführungsganges die Entstehung eines mit dem Granulationsgewebe in allen 
wesentlichen Punkten übereinstimmenden Gewebes folgt; in dieses wachsen 
Capillarnerven ein [NATus (23)]. Schließlich darf auf die bekannte Nerven­
neubildung im wachsenden, vom Granulationsgewebe nicht wesentlich ver­
schiedenen Bindegewebe, das nach Durchtrennung eines größeren Nerven 
auftritt, hingewiesen werden, eine Neubildung, die zweifellos auch die Strom­
bahnnerven betrifft; was von den großen Nerven gilt, an denen man sich über 
die Nervenneubildung unterrichtet hat, darf auf die kleinen übertragen werden, 
denen bisher nicht die gleiche Sorgfalt zugewandt worden ist und die gerade 
im zellreichen Granulationsgewebe, wie in jedem zeIlreichen Gewebe, sehr 
schwierig zu untersuchen sind. 

Indem wir uns vorbehalten, von den Neubildungsvorgängen am benachbarten 
Epithel und von den Rückbildungsvorgängen am Parenchym, die eintreten, 
wenn das Granulationsgewebe in einem parenchymhaItigen Organ entsteht, 
an späteren Stellen zu sprechen, stellen wir hier als Grundlage für die sich an­
schließende Darstellung ähnlicher Vorgänge fest, daß die Hyperplasie des Binde­
gewebes und der Capillaren, als deren Prototyp wir das gewöhnliche, nicht 
spezifische Granulationsgewebe betrachtet haben, in Abhängigkeit von der 
peristatischen Hyperämie und seine Rückbildung durch deren Nachlassen 
und Aufhören erfolgt. 

Das tuberkulöse Granulationsgewebe im Bauehfell. Nach dem "gewöhnlichen" 
Granulationsgewebe behandeln wir den, wie wir sehen werden, in allen wesent-



Die Wirkungen der örtlichen Kreislaufsstörnngen. 163 

lichen Punkten übereinstimmenden, aber auch besondere Eigentümlichkeiten 
aufweisenden Vorgang, der sich auf die von Tuberkelbacillen ausgehende 
(chemische) Reizung einstellt. Wir legen die Ergebnisse von Untersuchungen 
- mit G. GOERDELER (40) - zugrunde, die wir am lebenden Kaninchen, und 
zwar seinem experimentell mit Tuberkelbacillen infizierten Bauchfell (der 
Regio pankreatica) mikroskopisch und zugleich nach Tötung der Tiere mikro­
anatomisch besonders an Flächenpräparaten vorgenommen haben. Die Vor­
gänge spielen sich hierbei zwischen den beiden Blättern des Bauchfelles ab, 
wohin die von uns durch Bepinselung, Benetzung oder intraabdominale Injektion 
auf die Serosa gebrachten Bacillen gelangen. 

Da wir in der hier zugrunde gelegten Versuchsreihe die frühesten Untersuchungen 
3/4 Tage nach der Infektion vorgenommen hatten, haben wir uns die noch früheren Stadien 
nachträglich durch neue Versuche verschafft. Wir haben in ihnen - nach Aufträufelung 
bacillenhaitiger physiologischer Kochsalzlösung - festgestellt, daß, während 6 Stunden 
nach der Infektion die Regio mesenterica noch nicht das geringste Auffallende darbot, 
12 und 15 Stunden nach derselben folgender Befund vorhanden war: die kleinen Arterien 
eng; Venen und Capillaren weit, langsam bis stark verlangsamt durchströmt. Mehrere 
Petechien, verstreute Stasecapillaren in geringer Zahl. Während nach 15 Stunden die 
Leukocyten im Blute der kleinen Venen fehlten und der Wandstrom in den kleinen Venen 
aufgehoben war, waren nach 18 Stunden die Leukocyten im Wandstrom leicht vermehrt 
und es waren eine Anzahl ins Gewebe gelangt. - Suprarenin 1: 1000 hat in den beiden 
Ergänzungsversuchen nahezu allgemeine Capillarstase herbeigeführt. 

An diese Beobachtungen schließen sich unmittelbar diejenigen an, die in 
der erwähnten Abhandlung ausführlich niedergelegt sind. Nachdem wir soeben 
nachgewiesen haben, daß die erste Wirkung der Tuberkelbacillen auf die Strom­
bahn eine starke peristatische Hyperämie mit Ausgang in Stase geringen Um· 
fanges ist, dürfen wir, da alle Kennzeichen eines solchen in jener Abhandlung 
genau in Protokollform niedergelegt sind, sagen, daß ein langsam abnehmender 
peristatischer Zustand der Weite und Geschwindigkeit vorhanden ist, während 
die Gewebsveränderungen entstehen. 

Im einzelnen besteht zunächst (1 und 2 Tage nach der Infektion) ein ziemlich 
starker leukodiapedetischer Zustand; er ist so stark, daß eine mehr oder minder 
beträchtliche Trübung des Mesenteriums (für die Betrachtung mit unbewaff­
netem Auge im auffallenden, nicht für die mikroskopische Untersuchung im 
durchfallenden Lichte) besteht; wir heben das hervor, weil sich auch daraus 
ergibt, daß nicht der "leichte leukodiapedetische Zustand" vorliegt, von dem 
früher die Rede gewesen. Jener starke leukodiapedetische Zustand, den wir 
früher als Abschwächung des starken perirubrostatischen, wie er anfangs besteht, 
kennengelernt, hält sich eine Reihe von Tagen; nach dem 11. Tage sind die 
extravasierten Leukocyten weit spärlicher, der leukodiapedetische Zustand ist 
nach Abschwächung kurz vorher erloschen und hat demjenigen langen peri­
rubrostatischen Zustande Platz gemacht, der auch sonst der Leukodiapedese 
starken Grades folgt und während dessen keine Leukocyten mehr die Strom­
bahn verlassen. Wie wir das vom perirubrostatischen Zustande bei seiner 
allgemeinen Darstellung erwähnt haben, treten in ihm zunii.chst noch bald hier, 
bald dort in Capillaren (die von roten Blutkörperchen durchströmt und in denen 
die weißen nicht vermehrt sind) Diapedesisblutung und Stase oder Stase allein 
auf; in der späteren Zeit ist das nicht mehr der Fall. 

Wenn wir noch hinzufügen, daß wir in einer großen Zahl unserer Versuche 
Reaktionen mit Suprareninlösung und mit anderen Reizen, die an der mit normal 

11* 
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erregbaren Nerven versehenen Strombahn als Reize von mittlerer Stärke 
constrictorenerregend wirken, abnormen Verlauf der Reaktion, insbesondere 
Stase im terminalen Gebiet, hervorgebracht haben, und zwar in mit der Länge 
der Zeit seit der Infektion abnehmenden Grade, so ist alles geschehen, um es 
zu rechtfertigen, daß wir den Tuberkelbacillen die Erzeugung eines starken 
perirubrostatischen Zustandes mit eingeschalteter leukodiapedetischer Phase 
zuschreiben, der allmählich abnimmt. 

Capillarneubildung im tuberkulösen Granulationsgewebe. Nach den früheren 
Ausführungen wird man erwarten, daß wir auch Capillarneubildung beobachtet 
haben. Das ist denn auch in überraschend hohem Maße der Fall gewesen; in 
Schnittpräparaten übersehen und in der Tat nicht untersuchbar, war sie dank 
der Beobachtung im lebenden Tier und der Anwendung von fixierten und ein­
gebetteten Flächenpräparaten des Gekröses leicht in allen Einzelheiten ver­
folgen. Die Capillarneubildung findet in den capillarhaltigen und den überwiegen­
den capillarfreien Teilen des Mesenteriums statt, sie beginnt schon nach 3/4 Tagen 
und setzt sich während des ganzen leukodiapedetischen Zustandes fort; in der 
sich anschließenden Zeit des leichteren Grades der peristatischen Hyperämie 
bilden sich auch hier die Capillaren, und zwar zum Teil durch Stase (Spätstase), 
zurück. Auf die Einzelheiten der gewaltigen Capillarneubildung, die in Form 
von Capillarnetzen im wesentlichen aus den kleinsten Arterien und Venen, in 
geringerem Maße aus den Capillaren vor sich geht, hier einzugehen, müssen 
wir uns versagen; wir verweisen auf die genannte Abhandlung mit ihren Zeich­
nungen. 

Außer der Capillarneubildung tritt in der ganzen infizierten Region, und 
zwar ebenso früh beginnend und ungefähr ebenso lange sich fortsetzend, eine 
Vermehrung der Bindegewebszellen ein, nachdem sie sich durch Wachstum 
vergrößert hatten; auch ihre Zahl nimmt später, mit der der Capillaren, ab. 

Der Tuberkel. Während die bisherigen Mitteilungen nichts enthalten haben, 
was sich im Prinzip von dem unterscheidet, was wir vorher vom Granulations­
gewebe angeführt haben, haben wir uns nun mit den Tu berkeln zu beschäftigen, 
die in das wie beschrieben veränderte Mesenterium eingelagert sind und die in 
geringster Größe schon zwei Tage nach der Infektion sichtbar waren, um in 
der Folge an Zahl und Größe zuzunehmen. 

Diese Tuberkel bestehen aus den jeweils im Mesenterium in vermehrter 
Zahl anwesenden Zellen; sie sind demgemäß zunächst aus Leukocyten zusammen­
gesetzt, später, nachdem sich die Bindegewebszellen vermehrt haben, aus diesen 
und aus Leukocyten, schließlich, nachdem die Leukodiapedese aufgehört hat, 
fast nur noch aus Bindegewebszellen, denen in geringer Zahl Leukocyten (Lym­
phocyten) beigemischt sind. 

Die zweite bemerkenswerte Eigentümlichkeit der Tuberkel ist, daß sie ein 
neugebildetes Capillarnetz besitzen, nicht selten sogar ein völlig selbständiges, 
mit einem eigenen kleinen zuführenden und abführenden neugebildeten Gefäß; 
nur an Stellen, wo Capillarneubildung ausgeblieben ist, kommen von vorn­
herein und dauernd capillarfreie Tuberkel vor. 

Beschäftigen wir uns zuerst mit den Tuberkelzellen, so schwinden Leuko­
cyten in den Tuberkeln schon zu einer Zeit, wo die Leukodiapedese noch im 
vollen Gange ist und neue Leukocyten zu den Tuberkeln an ihrem Rande treten 
läßt; bereits am 4. Tage kann man Zerfalls veränderungen an Leukocyten fest-
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stellen, die an den bindegewebigen Zellen der Tuberkel vermißt werden. Unter 
den gleichen Bedingungen zerfallen also die extra vasierten Leukocyten, während 
die Bindegewebszellen erhalten bleiben und sich vermehren. Ohne daß ein 
näheres Verständnis für diese - sich auch sonst bewährende - Hinfälligkeit 
der (polymorphkernigen und multinucleären) Leukocyten, nachdem sie die 
Strombahn verlassen haben, zu gewinnen ist, darf angenommen werden, daß 
sie ihnen wohl von Haus aus innewohnt, wie ja denn auch von einer Vermehrungs­
fähigkeit dieser Zellen nichts bekannt ist, und daß sie Einflüssen der neuen Um­
gebung zuzuschreiben ist; das Ergebnis ihres Zerfalles und des ausbleibenden 
Ersatzes ist, daß die älteren Tuberkel ganz vorwiegend oder rein aus vermehrten 
Bindegewebszellen bestehen. 

Der zweite Punkt, das Verhalten der Capillaren zu den Tuberkeln, lehrt 
zunächst, daß sie zu seiner Entstehung nicht vonnöten sind und nicht zu den 
obligaten Bestandteilen des Tuberkels gehören, der somit auch ohne ein eigenes 
Capillarnetz entstehen und wachsen kann. 

Hiermit sind wir zu der uns hier besonders angehenden Frage nach den Ur­
sachen der beschriebenen nebeneinander hergehenden Wachstumsvorgänge 
- aus denen Capillarnetze und vermehrte Bindegewebszellen hervorgehen -
gekommen, wie sie sich diffus und zugleich in der Gestalt der eingelagerten 
Tuberkel abspielen. 

Wir beantworten diese Frage auch für diese durch Tuberkelbacillen hervor­
gerufenen Wachstumsvorgänge so, daß sie auf das erste, was als Folge der 
Reizung der Strombahnnerven auftritt, und auf das, was danach bestehen bleibt, 
zurückzuführen sind, nämlich auf die Hyperämie mit der ihrem (peristatischen) 
Charakter zukommenden Exsudation von (modifizierter) Blutflüssigkeit. Diese 
Hyperämie und diese Exsudation sind, wie wir früher ausführlich begründet 
haben, geeignet, als Mehrzufuhr zum Bindegewebe dessen Zunahme zu erklären, 
und beweisen ihre Bedeutung in der sich auch hier bewährenden Zuordnung 
ihres stärkeren Grades zur Vermehrung, ihrer alsbald zu besprechenden Ab­
nahme zur späteren Verminderung des neugebildeten Gewebes. Für die Zunahme 
ist ein besonderer Nachdruck auf die so beträchtliche Capillarneubildung zu 
legen, die eine sehr bedeutende Vergrößerung der Strombahn be(ieutet, und 
daher eine wesentlich intensivere Beziehung des Blutes zu dem Gewebe herstellt, 
nicht nur da, wo die neugebildeten Netze von Capillaren unmittelbar vorhanden 
sind, sondern in der ga n zen Region des Bauchfelles, die in ihrer ganzen Aus­
dehnung von der vermehrten aus dem Blute stammenden Gewebsflüssigkeit 
durchströmt wird. 

Wir haben nun noch die Frage zu beantworten, warum nach der Infektion 
mit Tuberkelbacillen die besprochenen Vorgänge nicht nur gleichmäßig im 
infizierten Mesenterium ablaufen, sondern so, daß außer den diffusen Verände­
rungen Zellhäufchen, eben die Tuberkel, entstehen. 

Was zunächst die anfänglichen Tuberkel angeht, so sind sie aus Leukocyten 
zusammengesetzt, die nachweislich in der von der Blutbahn zu den Lymphgefäßen 
verlangsamt strömenden Flüssigkeit bewegt werden; auf diesem Wege treffen 
sich, wie man das mit dem nötigen Aufwande von Geduld beobachten kann, 
nicht selten Zellen und haften aneinander; ein solches Zellhäufchen gibt dann 
ein Hindernis in der an Leukocyten reichen Gewebsflüssigkeit ab, das das Haften 
weiterer Leukocyten veranlaßt. Das gleiche muß man sich von den bei ihrem 
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Wachstum frei und beweglich werdenden Bindegewebszellen vorstellen, die, 
vermöge dieser Bewegung in der exsudierten Flüssigkeit, mit dieser im Experi­
ment z. B. in poröse Fremdkörper eindringen; im weiteren Verlauf des Prozesses 
befördert die Vermehrung dieser Zellen, die besonders an den Orten, wo ein 
in sich abgeschlossenes neugebildetes CapiIIarnetz besteht, stattfindet, die Häuf­
chenbildung. Schließlich ist, wie uns unsere Beobachtungen gezeigt haben, 
der Schluß berechtigt, daß auch Gruppen von TuberkelbaciIIen in der Gewebs­
flüssigkeit ein Hindernis werden, an dem Zellen beiderlei Art haften, die ihrer­
seits wieder Zellen an sich fesseln. Die Grundbedingung dafür, daß die Zellen im 
Flüssigkeitsstrome zurückbleiben und vermöge ihrer (nicht näher gekannten) 
"Klebrigkeit" aneinander haften, ist die ungemein langsame Bewegung der 
vermehrten Gewebsflüssigkeit im peristatischen Zustande. 

Daß, wie aus diesen Bemerkungen hervorgeht, die TuberkelbaciIIen nicht 
die entscheidende, sondern nur die ihnen soeben zugeschriebene Rolle bei der 
Formierung der Tuberkel spielen, haben wir daraus geschlossen, daß in unseren 
Versuchen BaciIIenhäufchen ohne Tuberkel und Tuberkel ohne Bacillen nichts 
weniger als selten waren, und haben wir damit gestützt, daß auch (ausgewaschene) 
Tuscheteilehen, im festen Zustande befindliche Fremdkörper, die nichts Gelöstes 
an die Nachbarschaft abgeben, "Tuberkel" in ähnlicher Weise wie nach In­
fektion mit TuberkelbaciIIen im (durch die von ihnen ausgeübte mechanische 
Reizung) veränderten Mesenterium verursachten; hier sind auch die zahlreichen 
Erfahrungen der pathologischen Histiologie über Fremdkörpertuberkel um 
unlösliche Körper, wie Seiden- oder Baumwollfäden, Fragmente von Echino­
kokkusmembran u. a., zu nennen, die sich von Tuberkelbacillen - Tuberkeln 
nicht unterscheiden. 

Indem auch wir den Ausdruck Granulationsgewebe auf die von den Tuberkel­
bacillen hervorgebrachte Vermehrung der Bindegewebszellen und der (aus 
Zellen aufgebauten) Capillaren anwenden, wie das üblich ist, obgleich Granula 
im strengen Wortsinne nur in Körperoberflächen entstehen, so stimmt es mit 
dem Granulationsgewebe anderer Herkunft wie in seiner Entwicklung so darin 
überein, daß es, wie bereits erwähnt, mit dem Nachlassen der Hyperämie aufhört 
zuzunehmen und seine Zellen und Capillaren sich zurückbilden; indem die bis 
dahin gebildeten Fasern übrigbleiben und neue noch eine Weile entstehen, wird 
das Gewebe faserreich. Dies gilt sowohl für das gleichmäßig vermehrte Binde­
gewebe, als für einen Teil der in ihm eingelagerten Tuberkel, und zwar der kleinen 
capillarlosen, die so zu "fibrösen Tuberkeln" werden. In den capillarhaltigen 
Tuberkeln, die zumeist die größeren und größten sind, tritt Capillarstase, und 
zwar Dauerstase ein; wie nach den bald mitzuteilenden Versuchsergebnissen 
anzunehmen ist, infolge der Abgabe von entsprechend starken chemischen 
Reizen seitens der sich vermehrenden und zerfallenden Bacillen, die auf die 
Strombahnnerven einwirken; die Folge der Stase ist eine Nekrose des Tuberkels, 
die somit auf diese Weise - man vergleiche die früheren Ausführungen über den 
Zusammenhang zwischen Stase und Nekrose - befriedigend erklärt wird. 
Da die allgemeine Verkleinerung des Capillarnetzes, das auch hier nun nicht 
mehr vollständig durchströmt wird und dadurch Capillaren einbüßt, in der 
infizierten Region dort am stärksten wirken muß, wo die meisten Zellen liegen, 
wird die auch in capillarfreien Tuberkeln vorkommende Nekrose verständlich, 
die sonst fibrös zu werden pflegen. 
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Unsere Kontrollversuche haben uns gelehrt, daß, wenn die Infizierung des 
Mesenteriums mit Tuberkelbacillen andere - leichte - Reizungen mit sich 
brachte, wie das in Gestalt von mechanischer Reizung besonders beim Bepinseln 
mit der die Bacillen enthaltenden Flüssigkeit der Fall war, die gemeinsame 
Wirkung dieser akzessorischen Reizung und der von den Tuberkelbacillen her­
rührenden - durch Summation - stärker ausfiel und länger währte, als wenn 
die Bacillen auf die denkbar schonendste Weise, nämlich mitte1st der Ein­
spritzung durch die Bauchwand, auf dem Bauchfell deponiert wurden. Auch in 
diesem letzten Falle, in dem eine akzessorische Reizung wegfällt, entsteht der 
geschilderte Prozeß, und zwar in wesentlich stärkerer Form und Dauer, als 
wenn man feinste chemisch indifferente, nur mechanisch reizende Fremdkörper 
einspritzt. 

Angreifen des Tuberkulins am Strombahnnervensystem. Es erhebt sich 
somit die Frage, welchen Eigenschaften der Tuberkelbacillen die besondere 
Reizwirkung, die sie auf das Strombahnnervensystem ausüben, zuzuschreiben 
ist. Hiermit haben wir uns im 2. Teile der hier zugrunde liegenden Abhandlung 
beschäftigt, aus dem wir nur die wichtigsten Ergebnisse aufzählen, um sie 
dann mit dem Bisherigen zu verknüpfen. Die Ergebnisse unserer Beobachtungen 
sind folgende gewesen. 

1. Tuberkulol- und Tuberkulinlösungen wirken bei gesunden Tieren 
lokal angewandt von einer bestimmten Konzentration ab an der Strombahn 
als Nervenreize von mittlerer Stärke. 

2. Subcutan gegebenes Tuberkulol und Tuberkulin setzen im Mesenterium 
gesunder Tiere nach 4--24 Stunden die Erregbarkeit der Constrictoren auf 
beliebige Reize herab. 

Wenn aus diesen Erfahrungen hervorgegangen ist, daß die genannten Extrakte 
der Tuberkelbacillen die Strombahnnerven gesunder Tiere nur leicht beein­
flussen, so hat sich bei der Anwendung des Tuberkulols und des Tuberkulins 
an mit Tuberkelbacillen infizierten und an tuberkulösen Kaninchen folgendes 
ergeben: 

1. Nach Einspritzung einer gewissen Menge von virulenten Tuberkelbacillen 
in den Unterschenkel - die im allgemeinen keine mikroskopisch nachweisbare 
Tuberkulose hervorbrachte - besteht die Reaktion auf Befeuchtung mit Supra­
renin 1 : 1000 in der Regio pankreatica nicht wie beim normalen Tier in sofortigem 
Verschluß der kleinen Arterien und der terminalen Strombahn, sondern ist vom 
1. Tage nach der Infektion an zunächst stark herabgesetzt oder aufgehoben; 
später (am 25. und 28. Tage nach der Infektion) besteht sie in Erweiterung der 
Strombahn und Stase. 

2. Subcutan gegebenes Tuberkulol und Tuberkulin erzeugen im tuberkulösen 
Mesenterium zu der Zeit, wo gemäß den früheren Angaben nur noch ein leichter 
poststatischer Zustand besteht, stärkste Erweiterung und Verlangsamung bis 
zu Diapedesisblutung und Stase. 

Es hat sich somit als Wichtigstes ergeben, daß während beim gesunden 
Tier die Wirkung der subcutan verabfolgten Tuberkelbacillenextrakte lediglich 
in einer Herabsetzung der Erregbarkeit der Constrictoren besteht, so daß sie 
z. B. auf 1 °/00 Suprareninlösung abgeschwächt oder gar nicht antworten, beim 
mit Tuberkelbacillen infizierten Tier dieser im normalen Körper die 
Arteriolen und Capillaren verschließende Reiz lokal appliziert stärker wirkt, 
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nämlich durch die oft angegebene nervale Beeinflussung in einem unveränderten 
Stromgebiet Stase hervorbringt; daß schließlich die Extrakte die stärkste 
Wirkung in einem tuberkulösen Gebiet ausüben, indem sie, subcutan ge­
geben, in ihm Stase entstehen lassen. Die Tuberkelbacillenextrakte - und 
andere Reize entsprechender Stärke - wirken also im tuberkulösen Körper, 
insbesondere im Bereich des tuberkulösen Herdes stärker als im gesunden, was 
man Tuberkulinreaktion nennt. Wir haben gesehen, daß sich diese - somit 
nicht spezüische - Reaktion am Strombahnnervensystem abspielt; eine andere 
Wirkungsweise der Tuberkuline als diese - und die sich vermittelst der Kreislaufs­
änderung am Gewebe einstellende - ist nicht nachgewiesen. 

Es ist nicht anzunehmen, daß die zu unseren Versuchen verwandten Tuberkel­
bacillenerlrakte im lebenden Körper auftreten und wirken, wohl aber muß 
man sich vorstellen, daß ähnliche Stoffe, Produkte des Stoffwechsels der Tuberkel­
bacillen, die Kreislaufsstörung hervorbringen, die wir als erste und andauernde, 
die Gewebsvorgänge erklärende Folge der Infektion kennengelernt haben; 
sie sind anfangs, wie wir gesehen haben, nicht in so großer Stärke vorhanden, 
daß allgemeine Stase entsteht. Des weiteren darf man annehmen, daß mit der 
Zunahme der Zeit die sich nachweislich vermehrenden Bacillen in den fertigen 
Tuberkeln in zunehmender Menge Stoffe abgeben, die auf die, wie gezeigt, zur 
Stase disponierte Strombahn so wirken, daß Dauerstase, die Ursache der Nekrose, 
zustande kommt; hierfür kommen auch Produkte des Zerfalles von Bacillen in 
Betracht. 

Es hat sich somit durch unsere Untersuchungen eine einheitliche Auffassung 
des tuberkulösen Prozesses und der Tuberkulinreaktion dadurch ergeben, daß 
bei beiden die Vorgänge am Strombahnnervensystem und an der Strombahn 
gebührend berücksichtigt wurden. 

Unser Beispiel, die Bauchfelltuberkulose, verläuft nicht immer in der an­
gegebenen Form, es kann z. B. die peristatische Hyperämie viel Flüssigkeit 
in die Bauchhöhle oder ein fibrinöses Exsudat auf die tuberkulöse Fläche liefern; 
dem liegen, wie aus unseren früheren Angaben über den peristatischen Zustand 
hervorgeht, lediglich quantitative Unterschiede im Grade der Reizung zugrunde. 
Wir dürfen unsere am lebenden Tier mikroskopisch erhobenen Befunde auf das 
ganze Gebiet der Tuberkulose übertragen, soweit die Infektion auf ähnliche 
Weise wie in unseren Experimenten zustande kommt, nämlich durch Bacillen, 
die ins Bindegewebe gelangen. 

Die Tuberkulose in einigen anderen Organen. Anders verhält sich der tuber­
kulöse Prozeß, wenn die Bacillen in größerer Menge ins Blut gelangen und in 
den Capillaren, in denen sie stecken bleiben, ihre erste Wirkung ausüben; sie 
besteht, wie MEINERTZ (20) in gemeinsam mit mir am experimentellen Nieren­
tuberkel ausgeführten histiologischen Untersuchungen gezeigt hat, zunächst 
in capillärer leukocytärer Thrombose, woran sich, abhängig von der dadurch 
bewirkten Änderung der Beziehung zum Blute, je nach dem Grade derselben, 
entweder Nekrose oder, sofern und solange aus der Nachbarschaft eindringende 
Flüssigkeit die Nekrose verhindert, nur eine Aufhebung des Gewebsverbandes 
anschließt, dessen Zellen, unter Aufgabe ihrer spezifischen Merkmale als Nieren­
epithelzellen, zu Tuberkelzellen werden. Der "Primordialtuberkel" entsteht 
somit auch in diesem Falle, wie im Bauchfell, ohne Wucherung; diese schließt 
sich, wieder wie im Falle der Bauchfelltuberkulose, erst in einem zweiten Akt an. 
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In diesem haben wir einen wichtigen Gegensatz in der Hyperplasie fest­
gestellt, je nachdem es sich um die linke, vor der Infektion hydronephrotisch 
gemachte, oder um die rechte, infolgedessen in typischer Form wachsende Niere 
gehandelt hat: dort, wo, wie wir noch besprechen werden, Bindegewebshyper­
plasie und Parenchymabnahme herrschen, treten vermehrte Bindegewebs­
zellen zum Primordialtuberkel; hier, wo das Epithel wächst, vermehrte Epithel­
zellen; auch diese, wie im Primordialtuberkel, unter Auflösung ihres Verbandes 
und Vereinfachung ihres Baues, was wir wiederum von der veränderten Beziehung 
zum Blute abhängig machen, die die in der Umgebung des Primordialtuberkels 
sich ausbreitende capilläre Thrombose mit sich bringt. Da somit die Grundlage 
der Entstehung und Vergrößerung des hämatogenen Nierentuberkels die capilläre 
Thrombose ist, für die mutatis mutandis unsere früheren Bemerkungen über die 
Thrombose gelten, und da es sich in den umfangreichen Versuchen heraus­
gestellt hat, daß die in der hydronephrotischen Niere herrschende (peristatische) 
Erweiterung und Verlangsamung der Entstehung und Ausbreitung der Tuber­
kulose sehr förderlich ist, so daß diese eine weit größere Ausdehnung erlangt 
als im in typischem Wachstum befindlichen Schwesterorgan, in dem, wiewir 
gesehen haben, die normale Durchströmung auf höherer Stufe besteht, - so 
erhellt aufs klarste die grundlegende Bedeutung der angegebenen Zirkulations­
störung für die Nierentuberkulose und damit das Angreifen der von den Tuberkel­
bacillen ausgehenden Reize am Strombahnnervensystem. 

Die an diesem Beispiel erläuterte hämatogene Tuberkulose verläuft nicht 
immer in der von der Niere beschriebenen Form; bei geringerer Zahl der Tuberkel­
bacillen gelangen diese aus der Strombahn ins Gewebe der Organe und wirken 
so, wie wir es vom Bauchfell beschrieben haben, oder im gleichen Sinne aber 
schwächer, insbesondere so, daß durch Beeinflussung der Nerven nur der Nach­
barcapillaren lediglich Tuberkel (Bindegewebstuberkel) entstehen, ohne Beteili­
gung der weiteren Umgebung am Wachstums- und Vermehrungsprozeß. Eine 
b~sondere Wirkungsweise ist auch die der Tuberkelbacillen vom Lumen der 
(Bronchiolen und) Infundibula aus; hier können sie eine Pneumonie in Gang 
bringen, deren Abhängigkeit von einer primären Reizung des Strombahnnerven­
systems an anderer Stelle dieser Schrift auseinandergesetzt werden soll; dort 
wird sich ergeben, daß auch in den Lungenläppchen die erste Wirkung eine 
peristatische Hyperämie und partielle Stase von kurzer Dauer ist, woran sich 
ein schwächerer poststatischer Zustand - mit Exsudation von Flüssigkeit 
und Zellen in die Alveolen und mit Zellvermehrung - anschließt; schließlich 
kommt auch hier unter denselben Bedingungen, wie im Bauchfell, Dauerstase 
(oder Thrombose) zustande, die Ursache der Nekrose des befallenen Lungen­
gewebes. Auf diese und andere Modifikationen der Entstehung und des Ablaufes 
der Tuberkulose gehen wir nicht genauer ein, da es nur dar~uf ankommt, gezeigt 
zu haben, daß die erste Wirkung am Strombahnnervensystem stattfindet, und 
daß alle Vorgänge bei der Tuberkulose in einer Beziehung zwischen der durch 
Nervenbeeinflussung veränderten Zirkulation und dem Gewebe bestehen. 

Das syphilitische Granulationsgewebe. Die Gewebsvorgänge beim syphi­
litischen Prozeß gehören in das Gebiet, das hier zur Erörterung steht, nämlich 
des Granulationsgewebes oder, wie man mit COHNHEIM den stärkeren und 
dauerhafteren Grad desselben nennt, der Granulationsgeschwulst ; daher sind 
wir berechtigt, den syphilitischen Wachstumsprodukten dieselbe Auffassung 
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entgegenzubringen, die wir vom gewöhnlichen und vom tuberkulösen Granu­
lationsgewebe, das dem syphilitischen zum Verwechseln ähnlich sehen kann, 
gewonnen haben, und bemühen uns, sie im folgenden zu festigen. Wir teilen dazu 
in kürzester Form die Ergebnisse mit ROBERT FOELsoHE ausgeführter Unter­
suchungen mit, deren Veröffentlichung infolge des Krieges und des Todes meines 
Mitarbeiters unterblieben ist; im Zusammenhang mit den aus den mikroana­
tomischen Präparaten erschlossenen Kreislaufseigentümlichkeiten werden wir 
die Gewebsveränderungen kurz erörtern. 

Die Untersuchungen sind (zur Zeit der Einführung der Salvarsantherapie 
durch Herrn Professor E. SOHREIBER im Sudenburger Krankenhause) an Prä­
paraten vorgenommen worden, die von 28 weiblichen Syphiliskranken stammten 
und zur einen Hälfte nicht ulcerierte Primäraffekte, zur anderen Hälfte multiple 
nicht ulcerierte Papeln (der Vulva oder ihrer Umgebung) waren. Bei den Kranken 
mit multiplen Papeln gleichen Aussehens konnten vor und unmittelbar nach 
der Injektion und im weiteren Verlauf der Behandlung mit intravenösen In­
jektionen vorwiegend von Salvarsan!), seltener von Sublimat, Papeln auf 
besonders vorsichtige Weise entnommen und mikroskopisch untersucht werden; 
dieser wertvollste Teil des Materials ist ergänzt worden durch zahlreiche andere 
Untersuchungen, in denen - ein- oder, häufiger, mehrmalig - während der 
Behandlung die syphilitischen Produkte exzidiert und untersucht wurden (mit 
allen in Betracht kommenden Färbemethoden, von denen die Plasmazell­
färbungen die wichtigsten Resultate ergeben haben). 

Die luische Papel. Aus der Untersuchung der Papeln vor der Behandlung hat 
sich ergeben, daß sie dank der geübten Vorsicht, gleich große Papeln, soweit 
wie möglich desselben (frühen) Alters und Aussehens, auszusuchen und zu ver­
wenden, in einem und demselben Stadium sich befanden, in dem im Corium 
eine sehr große Zahl von Lymphocyten und Plasmazellen die erweiterten Ge­
websspalten anfüllte, jene als Mantel um die Gefäßchen, von denen neugebildete 
Capillaren ausgehen, diese in weiterer Entfernung. Von diesem "Massiv", 
um den EHRMANNschen Ausdruck zu gebrauchen, verlaufen die "Ausläufer", 
Plasmazellanhäufungen um die tieferen, etwas größeren Gefäße des subcutanen 
Gewebes. Wir haben die Strombahn stets erweitert und in ihr neben roten 
Blutkörperchen mehr oder minder stark vermehrte Lymphocyten angetroffen, 
mithin dieselben Zellen, die sich außerhalb der Strombahn im Gewebe befanden; 
eine Ausnahme machten die besonders stark erweiterten Capillaren der Papillen, 
insofern, als sie in abnorm großer Zahl vorwiegend mehrkernige Leukocyten 
neben Lymphocyten enthielten; dieselben Zellen durchsetzten die Papillen­
spitzen und waren zahlreich in den durch exsudierte Flüssigkeit erweiterten 
Räumen zwischen den Zellen des geschichteten Plattenepithels anzutreffen, 
wohin sie mit dieser Flüssigkeit gelangt waren. 

Wir sind an einer früheren Stelle soweit wie möglich darauf eingegangen, warum in 
dem einen Falle Leuko-, in dem anderen Lymphocyten die Strombahn verlassen; daß 
dies auch den Lymphocyten, durch Diapedese, möglich ist, haben wir an den besonders 
geeigneten Flächenpräparaten des tuberkulösen )fesenteriums und Schnittpräparaten von 
Papeln, in denen in beiden Fällen die Lymphocyten an der Innenfläche und in der Wand 
kleinster Venen angetroffen worden sind, bestätigt. 

1) Damals in höherer Dosis als jetzt üblich. 
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Diese Angaben genügen, um festzustellen, daß im Corium und Papillar­
körper ein starker leuko- und lymphocytodiapedetischer Zustand besteht; 
indem die Lymphocyten nach der Diapedese von den Gefäßen mit dem flüssigen 
Exsudat ins gefäß- und capillarfreie Gebiet des Coriums gelangen, werden sie 
(durch rückgängige Veränderungen infolge der sich vergrößernden Entfernung 
von den Capillaren) zu Plasmazellen, in welcher Form sie in der Gewebsflüssig­
keit und der Lymphe ins subcoriale Gewebe gelangen. 

Eine zellige Bindegewebshyperplasie ist in diesem Stadium nur als sehr 
gering feststellbar. 

Wirkung des Salvarsans auf die Papel. Papeln dieses Baues sehen blaßrot 
aus, d. h. die rote Farbe des im peristatischen Zustande langsam fließenden 
Blutes wird abgeschwächt durch die in ihm vermehrten farblosen weißen Blut­
körperchen. Sehr bald nach der intravenösen Injektion von Salvarsan sahen 
wir sie lebhaft rot, dann blaurot werden. Was ergibt die in dem veränderten 
Zustande vorgenommene mikroskopische Untersuchung? 

1/2 und 1 Tag nach der Injektion sind die vorher durch flüssiges Exsudat stark erweitert 
gewesenen Zwischenräume zwischen den Epithelzellen eng; in ihnen nur noch sehr wenige 
Leukocyten. Die Capillaren des Papillarkörpers sind ebenso weit oder weiter als vor der 
Behandlung, sie enthalten nun aber keine vermehrten Leukocyten mehr, sondern nur rote 
Blutkörperchen. Im Papillarkörper sind weniger zahlreiche extravasierte Lymphocyten 
und diese nur in Form von Plasmazellen vorhanden; man sieht hier vom 2. Tage an deutlich 
vermehrte Spindelzellen und vermehrte neugebildete Capillaren. 

Im Massiv hat sich das Zahlenverhältnis der Plasmazellen und der Lymphocyten zu­
gunsten jener verschoben. Das gesamte Gewebe der Papel ist zweifellos dichter, flüssigkeits­
ärmer; sie ist für das unbewaffnete Auge um ein geringes kleiner geworden. 

Zwischen dem 3. und 5. Tage entwickeln sich diese Veränderungen weiter; es sind keine 
Zellen mehr in dem sehr dicht gewordenen Plattenepithel vorhanden; die extravasierten 
Zellen im Papillarkörper und Corium nehmen beträchtlich ab; die Capillaren dort und die 
Gefäßehen hier, mit Erythrocyten gefüllt, sind von Ringen von Kollagenfasern umgeben, 
die Spindelzellen an beiden Orten und die Capillaren um die Gefäßehen haben sich weiter 
vermehrt. Das Massiv ist nun durch dieses neugebildete Bindegewebe "gegliedert"; seine 
nur noch dünnen Zellzüge bestehen ausschließlich aus Plasmazellen, die auch in den Aus­
länfern desMassivs nunmehr allein im vermehrten adventitiellen Bindegewebe vorhanden sind. 

Im weiteren Verlauf, den wir ebenfalls an zahlreichen Präparaten aus allen Stadien 
untersucht haben, verschwinden unter Abnahme der Hyperämie und Zunahme der Fasern 
des immer dichter werdenden Bindegewebes die in ilim angesammelten weißen Blutkörper­
chen bis auf spärliche kleine Häufchen (vorwiegend von Plasmazellen). 

Wir tragen nach, daß wir die Erfahrung vieler Autoren bestätigen konnten, daß die 
vor der Injektion auch von uns nachgewiesenen Spirochäten nach derselben nicht mehr 
zu färben waren. 

Die ersten Anfänge der Papel sind der Beobachtung entzogen; in Hinblick 
auf die früheren Angaben dürfen ",ir bestimmt annehmen, daß zunächst, wie 
nach der Infektion mit Tuberkelbacillen, ein starker perirubrostatischer Zustand 
- mit roter Stase hier und da - besteht; hieran schließt sich ein starker leuko­
diapedetischer Zustand an, in den unsere Entnahmen und Untersuchungen 
gefallen sind. Das Salvarsan macht, wie aus unseren Angaben hervorgeht, 
dem leukodiapedetischen Zustande ein Ende; dies bedeutet eine Abkürzung 
des natürlichen Prozesses; denn ohne den Eingriff der Injektion würde, wie die 
Beobachtung der unbehandelten Papel lehrt, der leukodiapedetische Zustand 
wesentlich länger dauern und sich danach erst diejenige Erweiterung der Strom­
bahn und Verlangsamung ihres wieder rot gewordenen Inhaltes anschließen, 
die sich allmählich der Norm annähert. 



172 Pathologischer Teil. 

Diese Wirkung des Salvarsans haben wir nun zu erklären. 
In unseren oben referierten und verwerteten Beobachtungen über die post­

rubrostatische Kreislaufsstörung haben wir erkannt, daß sie einen bestimmten 
hohen Grad besitzen muß, um als eine Stufe des Ablaufes die leukodiapedetische 
Phase zu erzeugen, die bei minderem Grade des Anfangszustandes auf seinem 
Rückwege zur Norm ausbleibt; hat sich der postrubrostatische leukodiapede­
tische Zustand ausgebildet, so verschwindet er dadurch, daß - außer anderem -
die ihm zugrunde liegende Arterienverengerung bestimmten Grades auf eine 
geringere Stufe eingestellt wird, die eine Zunahme der Geschwindigkeit der Strö­
mung im terminalen Gebiet ermöglicht, durch die die in ihm vermehrten Leuko­
cyten verschwinden. Es folgt dann der perirubrostatische Zustand schwächeren 
Grades als er vor der leukodiapedetischen Phase bestanden hatte, und schwächt 
sich allmählich weiter ab, bis der annähernd normale Zustand wieder er­
reicht ist. 

Das in einer bestimmten Menge (der therapeutischen) plötzlich ein­
treffende und wirksam werdende Salvarsan, ein hinzukommender Reiz, dessen 
Wirkung sich zu dem im leukodiapedetischen Zustande bestehenden Grade der 
Reizung des Strombahnnervensystems addiert, hebt durch Constrictorenlähmung 
den Erregungszustand des vorgeschalteten Arteriensegmentes auf: es tritt im 
erweiterten terminalen Gebiet, dessen Strombahnnerven dabei den geringen 
wiedergewonnenen Betrag an Erregbarkeit verlieren, Beschleunigung ein, die 
die Leukocytenvermehrung im Blute beseitigt und der Leukodiapedese ein Ende 
bereitet; -die Papel wird dadurch lebhaft rot. Als neuer Reiz von genügender 
Stärke wirkt das Salvarsan nach kurzer Zeit auf das herzwärts folgende bisher 
an der Verengerung unbeteiligt gewesene, aber, wie wir gesehen haben, im Ver­
gleich zu den Arterien des übrigen Körpers abnorm erregbare Segment der 
Arterie als Constrictorenreiz ein; es verengt sich, sofern die Dosis geeignet ge­
wählt war, auf einen geringeren Grad, als er im peripheriewärts folgenden Seg­
ment vor dem Dazwischentreten des Salvarsans bestanden hatte. Dadurch 
entsteht in der sich anschließenden terminalen Bahn der dadurch blaurot werden­
den Papel eine perirubrostatische Verlangsamung, schwächer als sie zwischen 
Infektion und der leukodiapedetischen Phase bestanden hatte und daher in der 
Folge nicht von einer solchen unterbrochen. ein peristatischer Zustand ohne 
Leukodiapedese, der sich allmählich in der früher beschriebenen Weise ab­
schwächt. 

Indem so im terminalen Gebiet die Exsudation von Leukocyten und Flüssig­
keit aufhört und die im Gewebe vorhandenen Leukocyten vom Lymphstrom 
davongetragen werden, verkleinert sich die Papel schnell, bedeutend schneller als 
es ohne das Dazwischentreten des Mittels der Fall gewesen wäre; sie wird so auch 
vor der Ulceration bewahrt, die unter dem Einflusse länger anhaltender Ver­
langsamung stärkeren Grades und Exsudation nicht ausbleiht und akzessorischen 
Reizen Tür und Tor öffnet, die den Ablauf des Prozesses verlängern würden. 
Langsam nimmt darauf der vom Salvarsan beschleunigt herbeigeführte, mit 
leichter Bindegewebshyperplasie einhergehende postleukodiapedetische peri­
statische Zustand der Papel ab, so daß' sie abblassend in das Narbenstadium 
übergeht. 

Auf diese Weise gelingt es, die Wirkungsweise des Salvarsans verständlich 
zu machen; wie man sieht, ist es eine bestimmte Reizstärke, die in der Breite 
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der therapeutisch verwandten Dosen gelegen die beschriebene Wirkung auf den 
einzigen voll erregbaren Bestandteil, die Arterie, ausübt, deren erhöhte Erreg­
barkeit der Erregung eine längere Dauer als im übrigen Körper verleiht. Wird die 
Salvarsandosis höher gewählt, so fällt die Verengerung des sich vorschaltenden 
Arteriensegmentes stärker aus, so stark, daß im terminalen Gebiete Diapedesis­
blutung und Stase entsteht: dieser Befund ist uns an Papeln des Menschen zu­
weilen entgegengetreten, und wir haben das später mit W. KNAPE (34) in aller 
Deutlichkeit durch Tierversuche an der Regio pankreatica des Kaninchens, 
nachdem sie durch Gangunterbindung in einen mit der Papel vergleichbaren 
Zustand versetzt worden war, als Wirkung starker Dosen nachgewiesen. 

Da uns das Studium der Literatur nicht davon überzeugt hat, daß das Sal­
varsan den spezifischen Reiz direkt vernichtet, sehen wir in der beschriebenen 
und erläuterten Beeinflussung der innervierten Strombahn seine einzige ·Wirkung, 
eine Wirkung, die nach unseren experimentellen Untersuchungen auch vom 
Quecksilbersublimat und anderen teils schon, teils noch nicht therapeutisch 
verwandten chemischen Stoffen herbeigeführt wird. Einen Vergleich zwischen 
der Sublimat- und Salvarsanwirkung haben im Tierexperiment RWKER und 
FOELscHE (35) am nichtspezifischen Granulationsgewebe gezogen, worauf 
wir später zurückkommen. 

Auch im übrigen Körper tritt nach der intravenösen Zufuhr des Sal­
varsans eine Änderung des durch die physiologischen Reize unterhaltenen physio­
logischen Erregungszustandes der Strombahnnerven ein; sie verläuft, da hier 
die erhöhte Erregbarkeit der Arterien fehlt, kürzer und hält sich im allgemeinen 
so niedrig, daß sie keine erkennbare oder nur leichte, rasch vorübergehende 
Folgen für die Tätigkeit der Organe hat. Beherbergt dagegen der Körper ein 
Stromgehiet, in dem aus irgendwelchen, auch weit zeitlich zurückliegenden Ur­
sachen ein pathischer Erregungszustand der Nerven besteht, so kann das Sal­
varsan auf dieser Grundlage starke Kreislaufsstörungen hervorbringen, die die 
Funktion des Organs herabsetzen oder aufheben. 

Auf diese Weise haben RWKER mit KNAPE und FOELscHE (34, 35), gestützt 
auf die oben in anderem Zusammenhange herangezogenen Experimente, die 
Blutungen im Hirne beim Salvarsantod erklärt, die auf keine andere Weise ver­
ständlich zu machen sind; sie sind der stärkste Ausdruck einer verbreiteteren 
peristatischen Kreislaufsstörung im Hirn, auf die häufig aus dem Ödem des­
selben zurückzuschließen ist. -

Im vorhergehenden haben wir das Salvarsan am Nervensystem der Strom­
hahn angreifen lassen; die Gründe dafür sind in Versuchen am lebenden Kanin­
chen gewonnen und dieselben, die wir in ausführlicher Darstellung für das 
Angreifen anderer Reize am Nervensystem der Stromhahn und am Nerven­
system überhaupt erbracht haben. Wir haben im bisherigen deutlich erkennen 
lassen, daß es die Kreislaufsstörungen nervalen Ursprungs sind, die, während 
andere nervale Strömungen ohne makro- oder mikroanatomisch nachweisbare 
Folgen für das Gewebe verlaufen, solche deswegen hervorbringen, weil sie bei 
genügender Stärke Strukturveränderungen bewirken. Dies wollen wir noch 
kurz an einer Übersicht über die Leichenbefunde nach Tod an Salvarsanver­
giftung zeigen. 

Organveränderungen durch Salvarsan, abhängig von seiner Wirkung auf 
das Strombahnnervensystem. Wir haben (wie andere Autoren) in Versuchen mit. 
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Salvarsan und Neosalvarsan, in denen eine sehr große Zahl von Kaninchen 1) 
Dosen, die sich um die sog. Maximaldosis für dieses Tier herumbewegten, er­
legen waren, festgestellt 1. den Befund, wie er durch Sublimatvergiftung in 
der Niere zustande kommt. Die Begründung, daß es sich hierbei um eine vom 
gereizten Strombahnnervensystem abhängige Kreislaufsstörung mit Stase und 
Nekrose als Folge handelt, haben wir bei Erörterung der Sublimatniere gegeben. 
2. Nekrosebezirke in der Leber, ausgezeichnet dadurch, daß in ihnen die erwei­
terten Capillaren mit Leukocyten vollgestopft waren; in diesen Lebern waren 
auch außerhalb der Nekrosebezirke die Capillaren erweitert und enthielten 
abnorm zahlreiche Leukocyten. Wir führen diese Veränderungen, die wir in 
der gleichen Form mit TISCHNER (57) bei der akuten Phosphorvergiftung des 
Kaninchens, nach der Unterbindung der Leberarterie und der des Choledochus 
studiert haben, auf eine durch Nervenreizung zustande kommende Kreislaufs­
störung mit Verlangsamung des Blutstromes zurück, in dem es infolge eines 
bestimmten Grades derselben zur Leukocytenvermehrung und zur weißen 
Capillarstase oder -thrombose kommt. 3. Lymphocyteninfiltrate im Herz­
muskel, als Folge eines schwachen leukodiapedetischen Zustandes auf Nerven­
reizung der entsprechenden Stärke. 4. Abnormen Fettgehalt der Herz-, Nieren-, 
Leberzellen, wie er uns später als abhängig von peristatischer Verlangsamung 
und Erweiterung beschäftigen wird. 5. Magen- und Darmveränderungen ähnlich 
wie bei der akuten Arsenvergiftung und ebenso aufzufassen wie bei dieser, d. h. 
als Wirkung der Arsenkomponente (40%) des Salvarsans auf die Strombahn­
nerven, gemäß dem Nachweis von RUDoLF BÖHM und seinen Schülern. 6. Blu­
tungen in verschiedenen Organen, auch im Hirn, für welche wir auf unsere 
Theorie der Diapedesisblutung und Stase verweisen. Auf unsere zahlreichen 
(unveröffentlichten) Beobachtungen an den Leichen nach Salvarsan- und Neo­
salvarsaninjektion verstorbener Menschen gehen wir hier, um Raum zu sparen, 
nicht genauer ein und erwähnen nur, daß wir in jenen dieselben Veräuderungen, 
das eine Mal die einen, das andere Mal die anderen, wiedergefunden haben, 
die uns in den Tierexperimenten mit dem gleichen unregelmäßigen Wechsel 
bekannt geworden sind; dazu den akuten und subakuten Leberschwund 
(sog. Leberatrophie) : vor der Einführung des Salvarsans in die Therapie 
bei Syphilitikern äußerst selten, seit derselben häufig, ist er auf die Salvarsan­
wirkung allein oder auf die gemeinsame Wirkung von Syphilis und Salvarsan 
zurückzuführen, bei der dem Salvarsan die größere Bedeutung zukommen 
dürfte 2). -

Aus unseren Bemerkungen über die syphilitische Papel ist hervorgegangen, 
daß sie sich im wesentlichen wie das gewöhnliche und das tuberkulöse Granu­
lationsgewebe verhält in bezug auf die Zirkulation, der eine bestimmte Erregung 
des Nervensystems vorgeordnet ist, und die Beziehung zwischen dem Blute 
und dem Gewebe in dem Stadium der Bildung und Rückbildung; diese Beziehung 
fassen wir auf Grund der allgemeinen und speziellen Überlegungen, die wir in 
dieser Schrift den pathischen Vorgängen widmen und zu rechtfertigen suchen, 
als ursächliche auf. 

1) Die Untersuchungen sind uns von Herrn Prof. E. SCHREIBER ermöglicht worden; 
ihre Ergebnisse sind bisher von uns nicht veröffentlicht worden. 

2) Die Anführung des akuten Leberschwundes in diesem Zusammenhange wird in einer 
später erscheinenden Abhandlung gerechtfertigt werden. 
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Auch die Wirkungsweise des Tuberkulins und des Salvarsans haben wir 
insofern als übereinstimmend erkannt, als beide am Strombahnnervensystem 
angreifen. 

Es sei zum Schlusse angemerkt, daß wir die Gummigeschwulst als Granu­
lationsgeschwulst nach den gleichen Gesichtspunkten betrachten, mit dem 
Unterschied, daß hier - im Gegensatz zur Initialsklerose und Papel - Nekrose 
im zentralen Teil hinzukommt; sie ist unverkennbar eine Sequestrationsnekrose, 
und zwar nicht durch Stase, sondern durch Arterienverschluß infolge von Intima­
hyperplasie 1). 

Beispiele von Bindegewebshyperplasie und Parenchymhypoplasie als Wirkung 
des peristatischen Zustandes. Wir haben im vorhergehenden bei Erörterung 
der Bindegewebshyperplasie von' dem gleichzeitig sich abspielenden Schwunde 
vorhandenem Parenchyms, z. B. der Drüsen der Haut oder Schleimhaut im 
Bereich einer Papel, zur Vereinfachung abgesehen und durften das, da wir 
hierauf in den Beispielen, die wir nun besprechen werden, ausführlich eingehen 
werden. Wir wollen nämlich jetzt unter besonderer Berücksichtigung des Ver­
haltens des Parenchyms den Vorgang der Bindegewebshyperplasie in zwei 
ausgesprochenen Parenchymorganen, dem Pankreas und der Niere, erörtern, 
und zwar den sich in einfachster Form vollziehenden, wie er durch Unterbindung 
des Ausführungsganges der beiden genannten Drüsen herbeizuführen ist, während 
uns andere kompliziertere verwandte Vorgänge insbesondere in der Niere erst 
später beschäftigen sollen. 

Das Pankreas und seine Umgebung nach Unterbindung des Ausführungs­
ganges. Zuerst besprechen wir die Folgen der Unterbindung des Pankreas­
ausführungsganges, wie wir sie mit NATus (23) unter dem Mikroskop im 
lebenden Kaninchen, dazu an der Hand mikroanatomischer Präparate, auch von 
Flächenpräparaten, kennen gelernt haben. 

Wir schicken voraus, daß wir auf Grund der oben referierten KNAPEschen 
Untersuchungen (14) [deren Ergebnisse nach den Beobachtungen von NATus 
über die Folgen der Gangunterbindung (23) gewonnen worden sindJ das nach 
der Gangunterbindung ins Gewebe und die Gewebsflüssigkeit dringende Sekret 
der Drüse, das vorhandene und das noch kurze Zeit in modifizierter Form ent­
stehende, als den Reiz ansehen, der nach der Unterbindung in der Drüse und 
in ihrer nächsten Umgebung wirksam wird. Da wir die Unterbindungen ohne 
Rücksicht auf die Nahrungsaufnahme der Tiere vorgenommen haben, die eine 
stärkere Tätigkeit der Drüse auch beim Kaninchen, so unregelmäßig und häufig 
es sich Nahrung zuführt, zur Folge hat, so sind unsere Gangunterbindungen 
teils in die Zeit der (verstärkten) Sekretion, teils in die Zeit der (relativen) Ruhe 
der Drüse gefallen; es kommt hinzu, daß, wie wir früher bemerkt haben, beim 
Kaninchen die einzelnen Läppchen der Drüse, die sich nie in allgemeiner Ruhe 
befindet, häufig durcheinander sezernieren und nicht sezernieren. Da, wie eben­
falls früher angegeben, der Sekretion Fluxion, der Sekretionsruhe Ischämie 
zugeordnet ist, so sind also die Unterbindungen teils im vorwiegend fluxionären, 
teils im vorwiegend ischämischen Zustande der Drüse vorgenommen worden; 

1) Für das Verständnis diilser von dem in unserer Schrift eingenommenen Gesichts­
punkte aus müssen wir auf Untersuchungsergebnisse verweisen, die FRITZ LANGE (63, 
veröffentlicht hat. 
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hiervon und von der damit in Zusammenhang stehenden verschiedenen Menge 
und Zusammensetzung des austretenden Sekretes leiten wir (mit Gründen, die 
NATUS näher ausgeführt hat) die beobachteten Verschiedenheiten im Ausfall 
der frühen Versuche ab, wie sie sich in der Änderung der Weite und Geschwindig­
keit der Strombahn der Drüse und ihrer Unterabteilungen geäußert haben. 

So hat uns unser erster Versuch, vorgenommen im (fluxionären) "Morula­
stadium "1) der Drüse mit starkem Sekretgehalt, in wenigen Minuten nach der 
Unterbindung eine Erweiterung und Beschleunigung ergeben, die eine peri­
statische gewesen ist, da, 71/ 2 Minuten nach der Unterbindung, die (constric­
torisehe) Kältereaktion ausgeblieben ist, mithin die Erregbarkeit der Con­
strictoren aufgehoben war; in einem anderen sehr ähnlichen Versuch war sie 
nur herabgesetzt. 

In einem weiteren Versuch, im (ischämischen) "glatten" Stadium der Drüse, 
in dem sie wenig Sekret enthält, hat es 50 Minuten gedauert, bis eine leichte 
Erweiterung der Capillaren und Venen unter leichter Verlangsamung der Strö­
mung zustande kam, die dann anhielt. Auch dieses war ein leichter peristatischer 
Zustand, in dem die VerIangsamung im terminalen Gebiet auf vorgeschalteter 
leichter Verengerung der kleinsten Arterien beruhte. 

In wieder einem anderen Falle haben wir eine schwächere Anfangswirkung 
festgestellt, denn in 15 Minuten nach der Unterbindung stellte sich ein sehr 
leichter leukodiapedetischer Zustand ein, ebenfalls mit Herabsetzung der Con­
strictorenerregbarkeit der terminalen Strombahn gegenüber dem Kältereiz. 

Wie nun auch die Anfangswirkung ausgefallen sein mochte, es entwickelt 
sich in wenigen Stunden, was wir auch durch wiederholte Untersuchungen am 
selben Tier festgestellt haben, ein ziemlich starker peristatischer Zustand, der 
sich in einer größeren oder kleineren Zahl von Capillaren mit und ohne Diape­
desisblutung zur roten Stase steigert; daneben I>ind Venchen vorhanden, in 
denen als Folge einer leichteren Verlangsamung eine I,eukodiapedese statt­
findet; zahlreiche Versuche mit verschiedenen Reizen haben uns nicht nur die 
Herabsetzung oder meist Aufhebung der Erregbarkeit der Constrictoren, sondern 
auch das Entstehen von allgemeiner Stase durch Mittel, die bei normaler Erreg­
barkeit der Strombahnnerven nur als Constrictorenreize wirken, bewiesen. 
Der starke peristatische Zustand kennzeichnet sich außer durch diese früher 
gewürdigten Eigentümlichkeiten durch Ödem und dadurch, daß eine starke 
Capillarneubildung, die am 5. Tage bereits weit vorgeschritten ist, einsetzt. 
Vom Ende des 6. Tages ab ist nur noch ein schwächerer peristatischer Zustand 
in der Drüse und ihrer Umgebung vorhanden; die Leukodiapedese hat auf­
gehört, die Capillarneubildung nimmt ebenfalls bald ein Ende und das spontane 
Auftreten von Stase erfolgt seltener. 

Diesen schwachen peristatischen Zustand haben wir bis zum Schluß des 
13. Monats nach der Unterbindung festgestellt (er würde noch länger nach­
zuweisen gewesen sein). In seinem Verlaufe bis zu dem angegebenen Ende 
unserer Versuche am Lebenden nimmt die Erweiterung und Verlangsamung 
ab; es tritt aber bis zum Ende noch hier und da spontan Diapedesisblutung 
(geringen Umfanges) und Capillarstase auf; auch ein leichtes Ödem haben 
wir noch nach 13 Monaten festgestellt. Ebenfalls noch zu dieser Zeit war die 

1) V gl. die Anmerkung auf S. 7. 
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Reaktion auf Kälte und Suprarenin (1; 1000), mithin die Erregbarkeit der Con­
strictoren herabgesetzt. .Alle diese Befunde sind um so merkwiiriliger, als sich 
Weite und Geschwindigkeit je länger die Zeit seit der Unterbindung, um so mehr 
für die Betrachtung wieder normal gestalten: man hat also eine Strombahn vor 
sich, an der und an deren Inhalt (wenn man von den nur hier und da vorhandenen 
Stasecapillaren und Petechien absieht) mikroskopisch nichts Besonderes auf­
fällt, die aber durch die beschriebenen Eigentümlichkeiten: Neigung zu spon­
tanem Auftreten von Verlangsamung, von Ödem und Stase, Erzielbarkeit der 
aus Verlangsamung hervorgehenden, in erweiterter Strombahn eintretenden 
Stase durch Reize, die normalerweise Constrictorenreize sind und somit nun 
stärker wirken, den pathischen Zustand des Strombahnnervensystems verraten. 
Dieser äußert sich schließlich auch darin, daß die früher ausführlich vom normalen 
Pankreas besprochene unaufhörliche Abwechslung zwischen physiologischer 
Fluxion und Ischämie vom Augenblicke der Unterbindung an auf immer weg­
fällt; das Nervensystem ist also der physiologischen Reizung entzogen, ab­
normer, abnehmender Reizung unterworfen und abnorm erregbar, die Strom­
bahn ist in einen langsam abnehmenden, zweifellos in seinem schwächsten Grade 
niemals ganz verschwindenden peristatischen Zustand versetzt. 

Sehen wir uns nun danach um, wie sich das Pankreas und das benachbarte 
mesenteriale Bindegewebe nach dem Eingriffe während des Bestehens des be­
schriebenen peristatischen Zustandes verhalten, und berücksichtigen wir hierbei 
nur die wichtigsten Befunde, die wir teils am Lebenden (bis zum angegebenen 
Termin), teils mit der wertvollen Methode des (gehärteten und gefärbten) 
Flächenpräparates, teils mikroanatomisch bis zum 600. Tage nach der Unter­
bindung erhoben haben. 

Wir haben erst nach 51/ 2-8 Tagen eine leichte Erweiterung des Lumens 
der Schläuche des Pankreas festgestellt, die sich an die sich unmittelbar nach 
der Unterbindung einstellende Erweiterung der größeren Gänge der Drüse 
anschloß, während sich die feineren Gänge erst später, nach 1 Tage, erweiterten. 
Die leichte Erweiterung der Drüsenschläuche nimmt nicht etwa zu; ihr Auf­
treten ist zusammengefallen mit dem Anfange der Verkleinerung der Schlauch­
zellen, so daß wir das Erscheinen der feinen Lumina in den Schläuchen mit 
dieser Verkleinerung der sie auskleidenden Zellen erklären können, die nicht 
etwa eine Abplattung ist. Hierzu sind wir um so mehr berechtigt, als im Anfange 
des Prozesses zwar noch eine (modifizierte) Sekretion der Drüse stattfindet, 
aber das zur Zeit der Unterbindung vorhandene und das sich zunächst noch 
bildende Sekret nicht in den Drüsenschläuchen bleibt, sondern, ungehemmt 
durch eine Membrana propria, die als geschlossene Haut dem Kaninchenpankreas 
fehlt, zwischen den Zellen der Schläuche und den sehr locker gefügten Fasern 
der Membran ins mesenteriale Gewebe austritt. Eine Druckerhöhung ist somit 
in den Schläuchen nicht vorhanden, deren Epithelzellen durch feinste Spalten 
voneinander getrennt sind, die eine Verbindung zwischen dem Lumen der 
Drüsenschläuche und den von Gewebsflüssigkeit erfüllten Räumen des mesen­
terialen Bindegewebes herstellen. Hieran wird auch durch die Erweiterung 
der Ausführungsgänge nichts geändert, die ohne Zweifel auf einer früh ein­
tretenden - nervalen - Lähmung der Muskulatur beruht·; das modifizierte 
(z. B. schleimhaitige) Sekret in ihnen steht nachweislich nicht unter einem 
nennenswerten Drucke. 

Ricker, Pathologie. 12 
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Wir haben oben den Beginn der sichtbaren Abnahme des Schlauchepithels 
angegeben und haben sie sich fortsetzen sehen, so daß 25 Tage nach der Unter­
bindung die Schläuche verschwunden und nur noch kleine von den Ausführungs­
gängen sich abzweigende Stummel (wohl einer Art Schaltstücke entsprechend) 
mit engem Lumen und nicht etwa abgeplattetem, sondern kubischem Epithel 
vorhanden sind. Sehr langsam entwickelt sich dann eine geringe Hyperplasie 
dieser Stummel zu kleinen Knäueln gewundener Schläuche oder zu kleinen 
kugeligen Epithelhaufen oder zu netzförmig zusammenhängenden schmalen 
(lumenlosen) Zügen von Epithelzellen, Produkte eines atypischen Wachstums, 
die, um den 70. Tag voll ausgebildet, unverändert bestehen blieben. 

Hand in Hand mit der Abnahme des spezifischen Parenchyms geht die Ver­
mehrung des Bindegewebes einher. In dem leicht ödematösen Bindegewebe 
der Umgebung der Drüse machen nach 22 Stunden die Fasern einen gequollenen 
Eindruck; nach 30-48 Stunden sind sie und die vorher größer gewordenen 
Bindegewebszellen im Mesenterium und in den Drüsenläppchen unzweideutig 
vermehrt; ihren Höhepunkt erreicht die beträchtliche intra- und extralobuläre 
Bindegewebsvermehrung um den 24. Tag. In der Folge nimmt das Bindegewebe 
besonders an Zellen, später auch an Fasern ab, etwa bis zum 70. Tag; die Faser­
abnahme setzt sich dann noch weiter fort, während sich die übrig gebliebenen 
Bindegewebszellen in Fettzellen umwandeln, was uns nicht hier, sondern an 
einer späteren Stelle, bei Erörterung des Fettstoffwechsels, beschäftigen soll. 

Wie nach unseren früheren Mitteilungen erwartet werden wird, ist auch 
in dem uns jetzt beschäftigenden Prozeß die Bindegewebshyperplasie von Capil­
larneubildung begleitet. Sie beginnt (nach unseren neueren Erfahrungen) 
zwischen dem 2. und 3. Tage an Mesenterial- und Läppchencapillaren und wird 
beträchtlich. Später, wenn die Zahl der neugebildeten Bindegewebszellen 
abnimmt, vermindert sich auch die Zahl der neugebildeten Capillaren. Hier, 
wie überall, soweit unsere Beobachtungen reichen, erfolgt die Capillarneubildung 
durch Sprossenbildung ; die anfangs soliden, dann ein Lumen, in das die Blut­
körperchen eintreten, erhaltenden Sprossen setzen sich miteinander zu Netzen 
in Verbindung. Wir tragen nach, daß mit der Zeit in dem Netz neugebildeter 
Capillaren aus solchen längere, gestreckt verlaufende Gefäßchen mit dicker 
bindegewebiger Wand entstehen; in den uns jetzt beschäftigenden Versuchen 
sind solche Gefäßchen (zu- und abführende) im Capillarnetz vom 24. Tage ab 
festgestellt worden. -

Im vorhergehenden haben wir das Verhalten der Weite und Geschwindigkeit, 
wie es sich durch die Reizung der Strombahnnerven in der ersten Zeit nach der 
Unterbindung einstellt und sich durch die Fortdauer der Reizwirkung langsam 
abschwächend erhält, angegeben, haben ferner die Vorgänge am Gewebe 
beschrieben. Es ist nun unsere Aufgabe, den Zusammenhang zwischen diesen 
beiden Reihen von Vorgängen auch für dieses Gebiet herzustellen. 

Wir haben gezeigt, daß die erste Folge der Unterbindung ein Austritt des 
Sekretes aus dem Schlauchsystem der Drüse ins Gewebe ist; er erfolgt, wie auf 
Grund der Abhandlung von KNAPE (14) bereits angegeben, zwischen den lose 
aneinander liegenden Epithelzellen der Schläuche. Diese sind somit nicht einem 
erhöhten Druck ausgesetzt, die Abnahme darf daher nicht mit einem solchen 
erklärt werden; sie erfolgt denn auch nicht in Gestalt einer zunehmenden Ver­
schmälerung und Abflachung, sondern als allmähliche Verkleinerung ohne 
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sonstige Formveränderung. Es darf ferner nicht angenommen werden, daß die 
EpitheIzellen durch ihr eigenes Produkt, mit dem sie bei der Sekretion nicht 
nur an der lumenwärts gerichteten Oberfläche, sondern, da feinste Zwischen­
räume zwischen den Zellen nachweisbar sind, auch an der übrigen Oberfläche 
in Berührung stehen, irgendwie alteriert werden; insbesondere um eine fermen­
tative Zersetzung handelt es sich nicht, der Saft vermag, wie früher dargetan, 
nur an sequestriertem Gewebe anzugreifen, und langsam fortschreitender 
Schwund kann nicht auf diese Weise erklärt werden. Schließlich ist auch die 
verbreitete Vorstellung, daß der Druck des immer faserreicher werdenden 
("schrumpfenden") Bindegewebes den Parenchymschwund erkläre, zurück­
zuweisen: unsere Beobachtungen am lebenden Tier haben uns, nicht nur in 
unserem jetzigen Beispiel, gelehrt, daß eine Druckwirkung vermehrten faser­
reichen Bindegewebes auf das Parenchym nicht in Betracht kommt, da die 
in normaler oder vermehrter Menge vorhandene Gewebsflüssigkeit eine Be­
rührung und damit einen Druck verhindert. Jene von uns auf Grund der maß­
gebenden Beobachtung am Lebenden abgelehnte Erklärung ist an mit wasser­
entziehenden Mitteln behandelten Schnittpräparaten gewonnen, die nicht 
nur in dieser Hinsicht falsche Vorstellungen vom natürlichen Ablauf der Dinge 
erwecken, mit dem man sich nur am lebenden Säugetier vertraut 
machen kann. 

Es bleibt somit nur unsere Auffassung übrig, daß das Erste und Dauerhafte, 
die von Anfang an nachweislich veränderte Beziehung des Parenchyms zum Blute 
die Ursache des Parenchymschwundes ist; wir stellen uns, in der früher an­
gegebenen Weise vor, daß mit der bei peristatischer Hyperämie verstärkten 
Beziehung zum Blute ein Vorwiegen der Abbauvorgänge im Parenchym ursäch­
lich verknüpft ist, während mit dem Wegfallen eines periodisch wiederkehrenden 
ischämischen Zustandes diejenige Phase des Stoffwechsels ausbleibt, die, wie 
wir bei der Erörterung des physiologischen Verhaltens der Drüse gesehen, dem 
Anbau von Substanz zugeordnet ist. 

Wenn sich diese Ausführungen im Rahmen der früheren allgemeinen Be­
merkungen über den Parenchymschwund in seiner Abhängigkeit vom peri­
statischen Zustande bewegen, so wäre noch der neuen, bisher nicht erwähnten 
Beobachtung erklärend zu gedenken: der, wie wir gesehen haben, sich an den 
Schwund des Parenchyms, d. h. der Schläuche des Pankreas, anschließenden, 
in atypischer Form verlaufenden, übrigens geringen Umfang erreichenden Hyper­
plasie des Epithels der Ausführungsgänge, die kein dem Parenchym vergleich­
bares formales, geschweige denn ein funktionelles Ergebnis hat und dessen 
Produkte uns an die Wachstumsformen teils des Fibroadenoms, teils des Scirrhus 
erinnert haben. Es handelt sich um ein Beispiel der später zu erörternden aty­
pischen, besser paratypischen epithelialen Hyperplasie; wir werden 
auf sie alsbald in einem besonderen Kapitel zurückkommen und den Zusammen­
hang mit dem zur Zeit des Auftretens noch bestehenden (geringen) Grad der 
peristatischen Hyperämie herstellen. 

Mit der Erklärung der Bindegewebs- und Capillarvermehrung brauchen wir 
uns nach den früheren ausführlichen Bemerkungen, auf die wir verweisen, 
nicht noch einmal zu beschäftigen; wir betonen nur abermals, daß die Capillar­
neubildung und die zellige und faserige Bindegewebshyperplasie, eng zusammen­
gehörig, mit dem stärkeren Grad des peristatischen Zustandes zusammen-

12* 
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fallen, und daß während des schwächeren Grades desselben keine Capillarwuche­
rung, keine Zellvermehrung mehr, sondern nur noch Faservermehrung statthat, 
und schließlich mit der weiteren Abnahme der Hyperämie und dem Schwunde 
eines Teiles der neugebildeten Capillaren die vermehrten Zellen und Fasern 
des Bindegewebes wieder abnehmen, bis auf einen Stand, den wir uns keines­
wt:'gs als einen absolut, sondern nur relativ ruhenden vorzustellen haben. Zwi­
sch~n diesen parallelen Reihen von Vorgängen an der Strombahn und von solchen 
am Gewebe besteht der durch die Gewebsflüssigkeit vermittelte Zusammen­
hang, in dem früher angegebenen Sinne und mit Einzelvorgängen, die näher 
kennenzulernen in bezug wie auf das Parenchym so auf das Bindegewebe die 
Aufgabe der weiteren Forschung ist. 

Zum Schlusse weisen wir noch darauf hin, daß es sich auch in diesem Falle 
darum handelt, daß die Reizung kurz, ihre .Wirkung lang ist, denn nachdem das 
zur· Zeit der Unterbindung vorhandene Sekret und das neu in abgeänderter 
Zusammensetzung zunächst noch entstehende auf kurze, genau nicht angebbare 
Zeit gewirkt hat, wird die Sekretion und damit die Reizung abgebrochen; die 
Erregung und Erregbarkeitsänderung der Strombahnnerven ist somit nicht 
Folge einer fortdauernden, sich abschwächenden, sondern einer anfänglich 
starken Reizung, deren Wirkung sich langsam vermindert. Den dadurch auf 
nervalem Wege entstehenden Kreislaufsänderungen sind auch in unserem Falle 
sämtliche Gewebsvorgänge zuzuschreiben. 

Die Niere nach Harnleiterunterbindung. Kürzer möchten wir uns nun mit 
den Folgen der Harnleiterunterbindung beim Kaninchen beschäftigen, 
die wir makro- und mikroanatomisch bis zum 750. Tage verfolgt und E. FABIAN 
(10) monographisch beschrieben hat. . 

Was zunächst den Reiz auf das Strombahnnervensystem angeht, so haben 
wir nachgewiesen, daß er ein mechanischer ist, bestehend in dem Drucke, den 
die im Becken und Anfangsteil des Harnleiters (oberhalb der in unseren Ver­
suchen in Höhe des unteren Nierenpols gelegten Unterbindungsstelle ) herrschende 
Flüssigkeit aus topischen Ursachen auf die Venen im Sinus der Niere ausübt, 
die dadurch auf die Dauer in dünne blaue Bänder verwandelt werden. Die 
Arterien im Sinus mit ihrem höheren Druck bleiben zylindrisch; wir wissen 
aus früheren Bemerkungen dieser Schrift, daß sie verengt sind infolge der Rei­
zung, die die Erhöhung des venösen Druckes sofort mit ihrem Einsetzen auf sie 
ausübt. Es herrscht eine peristatische Hyperämie in der ganzen Niere, die mit 
der Zeit an Stärke abnimmt. Die Hydronephrose ist eine chronische Stauungs­
niere bestimmten Grades; auf die Einzelheiten der in ihren zwei hintereinander 
geschalteten Stromgebieten bestehenden Weite und Geschwindigkeit werden 
wir in einem späteren Kapitel zu sprechen kommen. 

Um den peristatischen Zustand auch am lebenden Tier festzustellen, haben 
wir neuerdings (in bisher nicht literarisch verwerteten und fortzusetzenden Ver­
suchen) die Oberfläche der Niere des lebenden Kaninchens nach Unterbindung 
ihres Harnleiters mikroskopisch untersucht, und zwar 1, 2 und 10 Tage nach 
der Unterbindung. Wir beschränken uns darauf, die Reaktionen kurz anzu­
geben, die wir in der Oberfläche des vergrößerten, tiefblauroten Organs mit 
seinen stark erweiterten (postglomerulären) Capillaren angestellt haben. 

Nach 1 Tage (Inhalt des Beckens und erweiterten Teiles des Harnleiters dunkelrote 
Flüssigkeit) ergab Äthereinatmung (des leicht mit Urethan narkotisierten Tieres), die bei 
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normaler Erregbarkeit der Strombahnnerven reflektorisch die Capillaren durch Constrictoren­
reizung verschließt, keine Wirkung. Suprarenin (1: 1000), zur Berieselung der Capsula. 
fibrosa verwandt, brachte nur stellenweise einige Capillaren zum Verschluß, anstatt sie 
sämtlich zu entleeren. Bei der Tötung durch Ätherinhalation und nach d~ Tode veränderte 
sich an den Capillaren in der Oberfläche nichts, ebenfalls in starkem Gegensatz zum Ver­
halten der normalen Niere, die dabei auf reflektorischem Wege mehr oder minder stark 
erblaßt. 

Nach 2 Tagen: Suprarenin: nur leichte, an wenigen Stellen auftretende, eben merkliche 
Verengerung von Capillaren auf kürzeste Zeit. Äthereinatmung bis zum Tode fortgesetzt: 
keine Änderung. 

Nach 10 Tagen: Suprarenin übt keine Wirkung aus. 

Auch in diesen beiden letzten Versuchen war die Flüssigkeit oberhalb der 
Unterbindungsstelle dunkelrot und bräunlichrot ; im letzten Falle war vermehrtes 
Bindegewebe zwischen den erweiterten Kanälchen (die schon nach 2 Tagen zu 
beobachten waren) zu sehen. Die mikroanatomische Untersuchung hat in allen 
3 Fällen die Erweiterung der Strombahn bestätigt. 

Diese Angaben reichen aus, nachzuweisen, daß die Unterbindung - auf 
die oben angegebene Weise, nämlich durch Druck auf die Venen" außerhalb 
des Organes - einen peristatischen Zustand hervorbringt; er steigert sich, beson­
ders anfangs, stellenweise, in den Glomerulis, zu Stase, wie die aus ihnen statt­
findende Diapedesisblutung beweist, die der Sackflüssigkeit Blut beimengt; 
mit dem Fortschritte der Zeit werden diese Diapedesisblutungen geringer, so 
daß am 750. Tage, dem Abschluß unserer Untersuchungen, nur wenige rote 
Blutkörperchen in der Sackflüssigkeit waren. Die mikroanatomischen Unter­
suchungen bestätigen aufs klarste, daß bei der Hydronephrose eine dauerhafte 
Hyperämie, abnehmend und mit Verkleinerung der Strombahn einhergehend, 
besteht, womit die Farbe des Organes, freilich nur so lange nicht die sich allmäh­
lich immer stärker bemerkbar machende weiße Farbe des auftretenden faser­
reichen Bindegewebes abschwächend wirkt, im Einklang ist". 

Die Gewebsveränderungen bestehen auch in diesem Falle in einer Binde­
gewebshyperplasie und Parenchymabnahme. 

Die Bindegewebshyperplasie, sich im Anschluß an und unter anfänglichem 
sehr leichten Ödem entwickelnd, beginnt gegen den 6. Tag merklich zu werden 
und betrifft die Zellen und Fasern; ungefähr vom 25. Tage ab tritt die Faser­
vermehrung an Stelle der Zell- und Faservermehrung ; die Fasern nehmen weiter­
hin namentlich an Dicke zu. Um den 100. Tag setzt eine Ab~hme des faser­
reichen Bindegewebes ein. Das sich vermehrende Bindegewebe enthält stellen­
weise in mit der Zeit abnehmender Zahl Lymphocyten, die niemals zahlreich 
sind l ). 

Das Parenchym. In 3 Stunden nach der Unterbindung entwickelt sich eine 
leichte Erweiterung sämtlicher Kanälchen, verbunden mit leichter Erniedrigung 
des Epithels. Am 7. Tage hat die Kanälchenerweiterung ihre geringe Höhe er­
reicht; weiterhin sind nur noch die geraden Kanälchen und die Kapselräume 
erweitert, jene am 50. Tage nur noch in der Gegend, wo früher die Papille be­
standen, d. h. die Sammelröhren, die dauernd erweitert bleiben. Sehr langsam 
geht der Schwund des Parenchyms vor sich, das immer kleiner wird; um den 

1) Ob bei diesem Prozeß anfangs eine (geringe) Capillarhyperplasie entsteht, haben wir 
nicht untersucht und ist in der Niere des Kaninchens schwer festzustellen; Erfahrungen, 
die wir an Injektionspräparaten von Nephritisnieren des Menschen gewonnen haben und 
später anführen werden, machen es uns sehr wahrscheinlich. 
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50. Tag, zur Zeit ·des ausgesprochenen Faserreichtumes des vermehrten Binde­
gewebes sind die Kanälchen mit stark verschmälertem Epithel noch gut erkenn­
bar; später sind nur noch gerade Kanälchen mit flachem Epithel, schließlich 
nur noch Sammelröhren vorhanden. 

Wir übergehen als nicht zum Thema dieser Schrift gehörig die in der FABIAN­
schen Monographie ausführlich behandelten Modellierungsvorgänge an der 
plastischen Nierensubstanz durch den Druck der Sackflüssigkeit und ihre Wir­
kungen und viele andere Einzelheiten, von denen uns einige später beschäftigen 
werden. An dieser Stelle ist unsere Aufgabe, die Abhängigkeit der Gewebs­
veränderungen von der eingangs erklärten Kreislaufsstörung unter den beson­
deren Bedingungen der Hydronephrose zu begründen und damit unsere früher 
entwickelte allgemeine Auffassung von dem kombinierten Vorgang des Paren­
chymschwundes und der Bindegewebshyperplasie auch für dieses Beispiel 
anwendbar zu nachen. 

Hierzu ist zunächst hervorzuheben, daß es sich keineswegs um einen pri­
mären Parenchymschwund und um eine sekundäre Bindegewebshyperplasie 
handelt, wie die auch auf die Hydronephrose angewandte Lehre WEIGERTS 
von der Vakatwucherung des Bindegewebes den Prozeß aufgefaßt wissen möchte; 
vielmehr bestehen, wie wir gezeigt haben, Epithel und wachsendes Bindegewebe 
lange nebeneinander und eine Lücke, die das angeblich zum Ausfüllen von 
solchen "stets bereite" Bindegewebe zum Wachstum anregen soll, existiert 
im ganzen Verlauf des Prozesses nicht. 

Auf dem Boden der Lehre vom Angreifen der Reize an den Zellen haben 
andere Autoren von einer chemischen Reizung der Bindegewebszellen durch 
den gestauten Harn gesprochen oder dessen Druck den Parenchymschwund 
zugeschrieben. Hiergegen ist an der Hand der Beobachtungen zu bemerken, 
daß nichts dafüll spricht, daß Harnbestandteile ins Bindegewebe gelangen; 
ohne Zweifel erlischt die Harnabsonderung, mag auch die Zeit dieses Erlöschens 
noch nicht genau bekannt sein, nach einer kurzen Zeit, in der eine modifizierte 
Sekretion stattgefunden hatte, früh, und daß harnfähige Stoffe, die ja in dem 
Schwesterorgan ausgeschieden werden, ins Bindegewebe gelangen, ist nicht 
nachgewiesen und nicht vorstellbar. Auch die Auffassung, daß der Schwund des 
Parenchyms dem Druck der in den Kanälchen gestauten Flüssigkeit zuzu­
schreiben sei, ist mit den Befunden nicht vereinbar; das niedrig gelegene Maximum 
der Erweiterung ist schon am 7. Tage erreicht, die fortschreitende Abnahme des 
Parenchyms setzt sich (besonders in den gewundenen Kanälchen) noch viele 
Wochen fort, ohne daß Erweiterung besteht. Dem Druck können wir hier, 
wie überall, nur eine modellierende Wirkung auf das Zellplasma zuschreiben. 
Man hat ihn auch zur Erklärung der Bindegewebshyperplasie herangezogen, 
und zwar so, daß der Druck in der Sackflüssigkeit das Bindegewebe zur Ver­
mehrung reize; diese Vorstellung wird schon dadurch unhaltbar, daß, wie wir 
gezeigt haben, der hohe Druck konstant bleibt, während das Bindegewebe 
seinen eigenen, wie aus unseren Angaben hervorgeht, vom Druck unabhängigen 
Weg geht, auf dem es zunächst zu-, dann abnimmt. 

Wenn somit diese und andere ähnliche Vorstellungen mit den Befunden 
nicht vereinbar sind, so brauchen wir weder die an anderer Stelle zu findenden 
Einwände gegen das Angreifen der Reize an den Zellen hier anzuführen, noch 
ihren teleologischen Charakter hervorzuheben (das Bindegewebe wächst, "um" 
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eine Lücke auszufüllen, "um der drängenden Flüssigkeit einen Damm entgegen­
zusetzen, den sie nicht durchbrechen kann"); hier, wie überall, beweist die teleo­
logische Auffassung nur die ungenügende Kenntnis der Vorgänge up.d ihrer 
kausalen Beziehungen zueinander. Mit dem von uns geführten Nachweis, daß 
die peristatische Kreislaufsstörung ("venöse Hyperämie" der Autoren) dauernd 
besteht - nicht nur zu Anfang des Prozesses, wie behauptet worden ist -, 
ist die Möglichkeit des kausalen Verständnisses der Parenchymabnahme und der 
Bindegewebshyperplasie eröffnet. Demgemäß, unter Hinweis auf unsere früheren 
Ausführungen, nimmt das Parenchym, und zwar die gewundenen Kanälchen 
rascher als die geraden, ab, weil die Durchströmungsart der Niere durch- die 
mechanische Reizung des Strombahnnervensystems, die der Druck der Sack­
flüssigkeit ausgeübt hat, von Anfang an und auf die Dauer so geändert ist, 
daß die Stoffwechselvorgänge in der Richtung des Schwundes verlaufen. Die 
gleiche Hyperämie des capillären Teiles der Strombahn legen wir - in der 
früher dargelegten Weise - der Zunahme des Bindegewebes zugrunde; daß 
dieses, etwa vom 100. Tag, abnimmt, beruht auf der nachweislichen Verkleine­
rung der capillären Strombahn im faserreichen, dickfaserigen Bindegewebe, 
die teils durch die dem peristatischen Zustand eigentümliche Neigung zu spontan 
auftretender capillärer Dauerstase, teils mit Ausbleiben der Durchströmung, 
wie es das Sinken der Hyperämie mit sich bringt, zu erklären ist, schließlich 
mit der Anhäufung von dichtem, undurchgängigen Kollagen zwischen Capil­
laren und Gewebe und in der Capillarwand, wobei sich die Capi.JJaren verengen 
und verschwinden. 

Wir schließen hiermit unsere Erörterung des Zusammenhanges zwischen 
peristatischer Hyperämie einerseits, Bindegewebshyperplasie und Parenchym­
schwund andererseits vorläufig ab, um später an mehreren Stellen auf sie zurück­
zukommen. Es wird sich dann um zum Teil kompliziertere Vorgänge handeln, 
um das Hinzutreten von Teilvorgängen, deren Darstellung die beidenJolgenden 
Kapitel gewidmet sind, von denen sich der Inhalt des ersten sehr eng an das 
soeben Geschilderte anschließt. 

ß) Die Hyperplasie des Bindegewebes und des 
nichtparenchymatischen Epithels im peristatischen Zustande. 

Im vorhergehenden Kapitel ist gezeigt und erläutert worden, daß sich mit 
peristatischer Hyperämie Bindegewebshyperplasie und Parenchymabnahme 
verbinden. Unter Parenchym haben wir das für jedes Organ spezifische Paren­
chym verstanden. 

Bei dieser Darstellung haben wir an einem als im lebenden Kaninchen mikro­
skopisch untersuchbar für uns grundlegend gewordenen Beispiel gesehen, daß 
sich die Ausführungsgänge des Pankreas im wachsenden Bindegewebe erhalten 
und daß sie zur Zeit des Abnehmens dieses vermehrten Bindegewebes einen 
Wachstumsprozeß in Gestalt von Sprossen erfahren (23); die peristatische 
Hyperämie läßt eben nur das spezifische Parenchym, dessen Existenz an die 
spezifische Form der Beziehung zum Blute gebunden ist, verschwinden, während 
sich das minder hoch und eigenartig differenzüerte Ausführungsgangepithel 
wenn auch unter Änderungen (als welche z. B. Verschmälerung und Verfettung 
zu nennen sind) zu erhalten vermag, um dann, wenn die Hyperämie nur noch 
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gering und die Art der Durchströmung wieder der Norm angenähert ist, ab­
hängig von dieser Form der Beziehung zum Blute in paratypischer Weise zu 
wachsen. 

Würden wir genauer auf die histiologischen Einzelheiten der Schrumpf­
nieren eingehen, genauer als es später geschehen wird, so hätten wir von Wachs­
tumsvorgängen an den Schaltstücken und den auf sie folgenden, in der Rinde 
gelegenen Abschnitten der Ausführungsgänge zu berichten, die, nichts weniger 
als selten, von sehr unscheinbaren Formen bis zu kleinen und kleinbleibenden 
Geschwülsten (Adenomen in Schrumpfnieren) fortschreiten können (27). Würden 
wir in dieser Schrift die Lebercirrhose mit behandeln, die erst künftig auf Grund 
von neuen Untersuchungen dargestellt werden soll und die wir hier nur in ganz 
allgemeiner Form mit derjenigen später zu besprechenden Schrumpfniere ver­
gleichen, in der Hyperplasie des Rindengewebes zwischen den in Schrumpfung 
übergehenden Teilen, Stromgebieten, entsteht so wie in der cirrhotischen Leber 
Hyperplasie von Läppchengewebe, so würden wir der bekannten Vermehrung 
der kleinen Gallengänge im sich vermehrenden Bindegewebe der Leber zu ge­
denken haben, die im Gegensatz zu dem Untergange der Leberzellen in dem 
hyperplastisch werdenden Bindegewebe steht. 

Es gibt also einen Vorgang, bei dem ein gewisser verringerter oder geringer 
Grad von peristatischer Hyperämie mit Wachstum des im Vergleich zum Paren­
chym minder differenzüerten Epithels verbunden ist. Es steht nichts der An­
hahme im Wege, daß von dem zugehörigen Grade der Nervenreizung und Hyper­
ämie abhängig dieser Wachstumsprozeß nicht nur wie in den obigen Beispielen 
zugleich mit dem Untergange des spezifischen Parenchyms, sondern auch ohne 
solchen auftreten und daß er sich auf ein einziges, selbst kleinstes Stromgebiet 
oder auf mehrere verstreute beschränken kann; so fassen wir beispielsweise die 
Adenome in normalen Nieren, die Gallengangsadenome in normalen Lebern auf. 

Begriff des minder differenziierten Epithels. Es ist nun genauer anzugeben, 
wieweit wir den Begriff des minderdifferenziierten Epithels ziehen. Wir rechnen 
ihm alles Epithel zu, von dem keine organspezifischen Funktionen in, Form 
spezifischer Stoffwechselvorgänge bekannt sind. So neben dem Epithel der 
Ausführungsgänge derjenigen Drüsen, die wir bereits erwähnt haben, das Epi­
thel der Ausführungsgänge der übrigen Drüsen, das Epithel der Uterusdrüsen, 
das der Drüsenhäute des Magens und Darmes, soweit es zwischen den Drüsen 
und in ihren Mündungsabschnitten, verschieden tiefreichend, vorhanden und 
durch seinen einfacheren Bau im Vergleich zum Epithel der spezifisch secer­
nierenden Fundi ausgezeichnet ist, das geschichtete Plattenepithel von Schleim­
häuten und die Epidermis. Auch das gesamte Epithel der Mamma außerhalb 
ihrer Sekretionsperiode rechnen wir hierher. 

Regeneration von Epithel als Wirkung des abklingenden peristatischen Zu­
standes. Nach dieser Begriffsbestimmung des nicht' parenchymatischen Epithels 
sehen wir uns nach weiteren Beispielen um, in denen es im angegebenen Sinne 
hyperplastisch wird, Es ist das bei der sog, Regeneration der FalL 

Greifen wir, um an früher ausführlich Mitgeteiltes anzuknüpfen, auf die 
Versuchsergebnisse WEINERTS am Granulationsgewebe des Menschen zurück, 
so haben wir, ohne damals den Befund zu verwerten, oben die Beobachtung 
mitgeteilt, daß die neugebildete Epidermis am Rande der Hautgeschwüre auf 
einem Corium lag, dessen Strombahn auf Suprarenin in mehr der Norm 



Die Wirkungen der örtlichen Kreislaufsstörungen. 185 

angenäherter Weise reagierte als das freiliegende Granulationsgewebe; dort be­
stand also ein schwächerer peristatischer Zustand als hier. Auf diesen geringen 
Grad von gleichmäßiger schwacher Hyperämie, die an Stelle der physiologischen, 
in der Haut sehr unregelmäßig verlaufenden Schwankungen zwischen Ischämie 
und Fluxion besteht, führen wir die Hyperplasie der Epidermis und die Existenz 
der neugebildeten, weiterwachsenden zurück; wenn und da wo das Granu­
lationsgewebe den früher erörterten Rückbildungsvorgang, Folge der abnehmen­
den Hyperämie, durchmacht, und diese einen gewissen niederen Grad erreicht, 
schreitet die Hyperplasie der Epidermis fort, so daß sich endlich die Epidermis­
decke wieder schließt, worauf die Wucherung mit dem Versiechen ihrer Quelle, 
der Hyperämie aufhört. 

Wir haben früher bemerkt, daß die Kreislaufsstörung, Wirkung der Reizung 
der Strombahnnerven, nicht ganz zur Norm zurückkehrt; so erreicht auch ihr 
Erzeugnis, die neugebildete Epidermis - ebensowenig wie das Bindegewebe -
nicht die normale Beschaffenheit in der Narbe und eine Neubildung der kompli­
zierten Anhangsgebilde der Epidermis bleibt aus. 

Der entsprechende Prozeß ließe sich von den Schleimhäuten nach Setzung 
eines Defektes mit peristatischer Hyperämie und Bindegewebshyperplasie im 
Grunde ebenso schildern und erklären; auch hier entsteht, da die Strömung 
nicht völlig normal wird und die Stromba~n die frühere Anordnung nicht 
wiedergewinnt, ein abweichendes Epithel, z. B. mit spärlichen rudimentären 
Drüsen. 

"Paratypische Hyperplasie" des Epithels. Man kann die beschriebene und 
erklärte Epithelwucherung insgesamt als aus der angegebenen Ursache atypisch 
ablaufend bezeichnen; im engeren Sinne wird der Ausdruck "atypische Epithel­
wucherung", für den wir auch hier "paratypische" vorschlagen (um 
atypisch für das Carcinom übrig zu behalten), angewandt, wenn es sich um 
- durch alle Zwischenformen mit der schwächeren verbundene - starke Grade 
des beschriebenen Vorganges der Epithelhyperplasie, und zwar langen Bestandes 
handelt, wie sie, ebenfalls im neugebildeten Bindegewebe, im Rande z. B. eines 
chronischen Unterschenkelgeschwürs, eines alten Vaginal- oder Portiogeschwürs, 
einer alten Brandwunde usw. stattfindet; die Epithelwucherung am Lupus­
geschwür gehört ebensogut hierher wie der Lupus verrucosus, der, wie andere 
Beispiele, beweist, daß ein Defekt nicht nötig ist, um den starken Grad der 
Epithelhyperplasie entstehen zu lassen. Es sind nach allgemeiner Auffassung 
akzessorische Einflüsse, die den hohen Grad der Epithelhyperplasie und ihre 
Dauerhaftigkeit bewirken, wie "chronische Stauung", i. e. ein durch mechanische 
Reizung entstandener chronischer peristatischer Zustand im Falle des chro­
nischen Unterschenkelgeschwürs, wiederholte oder dauerhafte andere mecha­
nische Faktoren u. dgl.; da nach unserer in dieser Schrift begründeten Auffas­
sung die Reize am Strombahnnervensystem angreifen, ist es die dadurch bewirkte 
Steigerung und VerläJ;lgerung der peristatischen Hyperämie, denen die genannten 
Merkmale der sich sonst in engeren Grenzen haltenden Hyperplasie des Epithels 
zuzuschreiben ist. Diese Dauerhaftigkeit ist keineswegs unbegrenzt; auch ein 
durch stärkste paratypische Epidermishyperplasie am Rande ausgezeichnetes 
Unterschenkelgeschwür kann unter Schwinden derselben ausheilen, wenn, 
wie in einer Wunde, schließlich die Hyperämie, die die Neubildung erhält, 
nachläßt und erlischt. 



186 Pathologischer Teil. 

Wir haben in das hier behandelte Gebiet oben die Gallengangs- und Nieren­
adenome eingerechnet; es gehören weiter hierher und schließen sich an das 
soeben herangezogene an die Papillome der Haut und Plattenepithelschleim­
häute ; aber auch das in den Drüsenhäuten auftretende Beet, das gewöhnlich 
zum Polypen wird; Neubildungen, die in der Regel nicht an den Rand eines 
chronischen Geschwürs gebunden sind, sondern unter den angegebenen Be­
dingungen aus heiler Haut und Schleimhaut entstehen und heranwachsen, 
u.a.m. 

Wir haben bisher das nichtparenchymatische Epithel allein berücksichtigt; 
das zuletzt angeführte Beispiel beweist indessen, daß auch Parenchymepithel 
an der paratypischen Hyperplasie sich beteiligen kann, solches von sezernieren­
den Drüsen. Es geschieht dies, wie aus den mikroanatomischen Präparaten 
zu erschließen, unter Vereinfachung seines Baues und Aufgabe der spezifischen 
Funktion, häufig unter Ersatz des spezifischen Sekretes durch den unspezi­
fischen Schleim; das Parenchym epithel wird dadurch dem nichtparenchy­
matischen angenähert, und es wird so bis zu einem gewissen Grade ver­
ständlich, daß es mit ihm, in Abhängigkeit von der bestehenden geringen 
Hyperämie, wächst. Diesen Verlust an Differenziierung führen wir auf die 
geänderte Beziehung zum Blute und Nervensystem zurück, die ja im Vergleich 
zum physiologischen Verhalten eine Vereinfachung und Vergleichmäßigung dar­
stellt; er scheint eine lange Zeitdauer zu erfordern. Wir werden an einer 
späteren Stelle, bei der Lehre vom Carcinom, auf diese Umwandlung von 
Parenchymepithel in vereinfachtes zurückkommen und beschränken uns zur 
Vermeidung von Wiederholungen auf diese Bemerkungen. 

Der geschilderte Wachstumsprozeß kann sich in einer sonst normalen Haut 
oder Schleimhaut als Wirkung örtlich beschränkter Reizung der Strombahn­
nerven einstellen, er kann in einer hyperplastischen als Produkt einer örtlich 
verstärkten Reizung auftreten, solitär oder, besonders im letzten Falle, multipel 
(die Papillome der Speiseröhre von Schnapstrinkern, die multiplen Polypen 
des Magens solcher, die multiplen Polypen der Uterusschleimhaut bei allgemeiner 
Hyperplasie derselben usw.). 

Zusammenfassendes über Epithelschwund und Epithelhyperplasie im ver­
mehrten Bindegewebe beim peristatischen Zustande. Wir fassen zum Schlusse 
in kurzen Worten das von den erörterten Vorgängen am Epithel und Binde­
gewebe Gesagte wie folgt zusammen. Da wo sich das Bindegewebe im Bereich 
parenchymatischen Epithels stark und rasch vermehrt, geht dieses zugrunde, 
während sich anwesendes nicht parenchymatisches, minder differenziiertes Epithel 
(unter geringen Veränderungen) erhält; diesen kombinierten Prozeß haben wir 
auf den stärkeren peristatischen Zustand ausführlich zurückgeführt. Sinkt 
dieser mit der Abschwächung des Reizungszustandes des Strombahnnerven­
systems, so kommt als Folge des schwachen Grades der Hyperämie eine Hyper­
plasie nichtparenchymatischen Epithels zustande. Tritt derselbe oder ein 
stärkerer Grad der peristatischen Hyperämie in Abhängigkeit von der zugeord­
neten Stärke der Reizung der Strombahnnerven primär auf, so bewirkt er je 
nach dem Grade der Hyperämie eine Hyperplasie des nichtparenchymatischen 
Epithels und Bindegewebes, aber auch, wie es scheint besonders bei langer 
Dauer, des parenchymatischen Epithels, indem es auf Grund der im Vergleich 
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zur Norm vereinfacht gestalteten Beziehung zum Blute an Differenziierung 
verliert und dadurch dem nicht parenchymatischen Epithel ähnlich wird. 

Wir sind im vorhergehenden bereits in das Gebiet der Geschwulstlehre einge­
treten; es ist namentlich die große Dauerhaftigkeit, die keineswegs allen, aber 
doch einem nicht unbeträchtlichen Teil der Produkte des paratypischen Wachs­
tums zukommt, die die Verbindung zu den Geschwülsten herstellt. Wie weit 
diese Dauerhaftigkeit reicht und wie sie zu erklären ist, soll uns bei der Be­
sprechung der Geschwülste im engeren, prägnanten Sinne beschäftigen; hier 
muß es genügen, auf diejenigen angeführten Beispiele zurückzuverweisen, aus 
denen hervorgeht, daß die paratypische Hyperplasie zurückgeht und schwindet, 
wenn mit dem Erlöschen der Reizwirkung auf die Strombahn die Quelle der 
Hyperplasie, die Hyperämie, versiecht. 

Anwendung auf Implantation und Explantation. Anhangsweise bemerken 
wir zur Lehre von der paratypischen Hyperplasie, daß wir ihr zurechnen die­
jenigen Wachstumsvorgänge, die besonders an aus Epithel und Bindegewebe 
zusammengesetzten Organteilen dann entstehen, nachdem sie in einen anderen 
Tierkörper eingepflanzt oder in bei Körpertemperatur gehaltene Nährflüssigkeit 
(Plasma) gebracht worden sind; im ersten Falle entsteht in der Nachbarschaft 
durch mechanische und wohl auch chemische Reizung ein Granulationsgewebe, 
das mit seinen (neugebildeten) Capillaren in das Transplantat einwächst. 

In beiden Fällen bleibt von dem Gewebe nur soviel erhalten, als in Beziehung 
zu der Flüssigkeit bleibt, die im ersten Falle von den Capillaren geliefert wird, 
bei Züchtung außerhalb des Körpers in der Kulturflüssigkeit besteht; alles 
übrige verfällt der Sequestrationsnekrose. Was, in paratypischer Form, wuchert, 
ist Bindegewebe und, in der Regel, das Epithel, soweit es minder differenzüert 
ist, z. B. das von Drüsenausführungsgängen; es ist aber auch, so wie es von der 
paratypischen Hyperplasie im engeren Sinne oben berichtet worden ist, Wuche­
rung von Parenchymzellen, unter Verlust an Differenziierung, beschrieben wor­
den. Im. Körper des Säugetieres gehen die gewachsenen Teile zurück und ver­
schwinden im gleichen Schritte mit der Rückbildung der neu entstandenen 
Capillaren, die, wie wir gesehen haben, beim Übergang in Narbengewebe statt­
findet; wird die Kulturflüssigkeit, konzentrierter als die Gewebsflüssigkeit 
wie sie ist, nicht häufig erneuert, so hört in ihr das Wachstum auf. 

Diese Angaben berechtigen uns, das experimentell auf die beiden angegebenen 
Weisen erzielbare paratypische Wachstum so zu erklären, wie dies vom Wachs­
tum, im speziellen dem anexperimentellen paratypischen, im bisherigen geschehen 
ist, als Mehranlagerung infolge von Mehrzufuhr aus Flüssigkeit, die die Baustoffe 
des Gewebes enthält und in jenem ersten Falle durch das Verhalten des Strom­
bahnnervensystems, in jenem zweiten Falle durch Handlungen des Experi­
mentierenden geliefert wird. Auch das Wenige, was von den paratypischen 
funktionellen Vorgängen des in den Körper Transplantierten zu sagen wäre, 
läßt sich mit unserer Betrachtungs- und Erklärungsweise der pathischen Prozesse 
vereinbaren, die, wie wir gesehen haben, auch die Rückbildung des Gewachsenen 
verständlich macht. 

In diesem Kapitel haben wir der Kürze halber nur das Epithel und zugehörige 
Bindegewebe berücksichtigt; es sind keine Tatsachen bekannt, die einer 
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Verallgemeinerung in bezug auf die paratypische Hyperplasie anderer Ge­
webe, z. B. von Muskelfasern einerseits, Glia andererseits, im Wege stehen 
würden. 

y) Der lokale Fettstoffwechsel in seiner Abhängigkeit vom Ver­
halten des Kreislaufes. 

Im vorhergehenden haben wir an nicht wenigen Stellen die Erwähnung des 
Verhaltens des Fettes unterlassen müssen, weil es nur auf dem Boden einer 
zusammenhängenden Darstellung zu erläutern gewesen wäre. Diese werden 
wir nunmehr geben und uns dabei auf ausgedehnte ältere Untersuchungen stützen, 
deren Ergebnisse zusammenfassend darzustellen uns früher nicht möglich 
gewesen ist, da wir damals noch nicht über die in dem letzten Jahrzehnt von uns 
gewonnenen Kenntnisse des Verhaltens des Kreislaufes an den Orten, wo Fett 
entsteht und vergeht, verfügten. 

Wir schicken voraus, daß wir uns im folgenden nur auf Beobachtungen 
stützen, die mikroanatomisch erhoben sind, während wir keine chemische 
Untersuchungen vorgenommen haben. Es ist der nicht genug zu schätzende 
Vorzug jener Methode, daß sie eine feinste Ortsbestimmung des Fettes ermöglicht, 
die der chemischen Untersuchung von Organen und Organteilen, so unentbehrlich 
sie in anderen Richtungen, versagt ist. 

Die Blutströmung im normalen Fettgewebe. Untersucht man Fettgewebe, 
am besten nahe einer Drüse (Pankreas, Niere) mit ihrem im vorhergehenden oft 
hervorgehobenen Wechsel zwischen physiologischer Fluxion und Ischämie, 
so überzeugt man sich, daß in jenem ein derartiger Wechsel nicht besteht, und 
daß die im Vergleich zum engmaschigen Capillarnetz der Drüsen ein weitmaschiges 
Netz bildenden Capillaren weit und ein wenig langsamer durchströmt sind als 
die Capillaren der Drüse in einem mittleren Grade ihrer Weite. Wenn wir 
wieder unter Stoffwechsel die Beziehungen zwischen dem Blute und Gewebe 
verstehen, so ist also das Fettgewebe mit seinen relativ spärlichen Capillaren, 
der langsamen Strömung, dem Fehlen von Fluxionen ein Ort eines dauerhaft 
trägen Stoffwechsels; diesen Charakter erhält und bewahrt es durch eine beson­
dere dauerhafte Innervation seiner Strombahn, in der, wie wir uns nach den 
mitgeteilten Kenntnissen über den prästatischen Zustand vorstellen müssen, 
ein gewisser Grad von Enge der Arteriolen die langsame Strömung im Capillar­
netz unterhält, an dem die Dilatatoren ein leichtes Übergewicht über die Con­
strictoren haben. 

Wir haben in der Durchströmung des Fettgewebes das physiologische Vor­
bild derjenigen Form der Kreislaufsstörung vor uns, die wir, stärker im Gebiet 
des Pathischen, peristatische genannt haben; in der Tat haben uns unsere 
Erfahrungen stets gelehrt, daß hier eine Verwandtschaft besteht, denn in den 
Capillaren des Fettgewebes tritt auf entsprechende experimentelle Reizung 
unter· sonst gleichen Bedingungen Stase leichter und früher ein als in den Capil­
laren der Pankreasläppchen. Da wir jene Beschaffenheit der Weite und Ge­
schwindigkeit bereits in den aus Gefäßen hervorgesproßten Capillarnetzen 
derjenigen Stellen des Mesenteriums festgestellt haben, die bei jungen wachsenden 
Kaninchen unter Vermehrung der Bindegewebszellen zu Fettgewebe werden, 
da sie mithin vor dem Auftreten des Fettes in den Zellen und während seines 
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Verweilens in diesen besteht, ziehen wir den Schluß, daß das Fett auf Grund 
der angegebenen Beschaffenheit der Strömung, mithin in Abhängigkeit von einem 
bestimmten Reizungsgrade des Strombahnnervensystems in den Bindegewebs­
zellen entsteht und sich erhält. 

Indem wir nun zur Besprechung des pathischen Verhaltens des Fett­
gewebes und des Fettgehaltes an anderen Orten, in Parenchymen, über­
gehen, bemerken wir im voraus, daß das Fett, wo es auftritt und verschwindet, 
nicht als solches in die Zellen hinein- und aus ihnen hinausgelangt; es handelt 
sich, wie wir mit HE STER (16) ausführlich begründet haben, um in der Gewebs­
flüssigkeit gelöstes Fett, das mit ihr in das Histioplasma eintritt und in ihm, 
durch Synthese, zu Tropfen von Neutralfett wird; sowie um Spaltung und Über­
führung in den gelösten Zustand ebenfalls im Histioplasma. 

Fettschwund im Fettgewebe durch leichte peristatische Hyperämie. Steigert 
man im fertigen Fettgewebe den ihm zukommenden Grad der dauerhaften 
langsamen Strömung in weiter Strom bahn um ein geringes, so daß von Hyper­
ämie, und zwar einer leichten peristatischen Hyperämie gesprochen werden 
muß, erhöhen wir also die Beziehung zwischen dem Blute und dem Gewebe, 
d. h. den Stoffwechsel im Fettgewebe, so schwindet das Fett aus den Fettzellen; 
wir haben an früherer Stelle den im Inanitionszustande auftretenden Schwund 
des Fettes in den Fettzellen durch diese Kreislaufsstörung erklärt, worauf wir 
verweisen. 

Um dieselbe oder um eine wenig stärkere Kreislaufsstörung handelt es sich, 
wenn das Unterhautfettgewebe, was nach den Leichenbefunden keineswegs 
selten der Fall ist, an der dem Erysipel zugeordneten Kreislaufsstörung in schwä­
cherem Grade als in der Haut teilnimmt, dadurch also in Hyperämie gerät, 
neben der ein leichtes Ödem vorhanden sein kann, während keine Leukocyten 
die Strom bahn verlassen; während dieses leichten peristatischen Zustandes 
mit der in ihm enthaltenen verstärkten Beziehung zwischen dem Blute und dem 
Fettgewebe schwindet Fett in den Fettzellen, unter Zerfall des einheitlichen 
Tropfens in mehrere kleine; was man leicht durch Vergleich mit benachbartem, 
unbeteiligt gebliebenem Fettgewebe feststellen kann. 

Daß auch derjenige, wiederum stärkere Grad der peristatischen Hyperämie 
von längerer Dauer, der, wie wir früher ausführlich gezeigt haben, der Binde­
gewebshyperplasie zugrunde liegt, Schwund des Fettes im Fettgewebe herbei­
führt, dessen Zellen sich in wachsende und sich vermehrende Bindegewebszellen 
verwandeln, haben wir des genaueren im Hilusfettgewebe der Niere nach Harn­
leiterunterbindung (und nach ähnlich wirkendeit Eingriffen in dieser Gegend) 
in Schnittpräparaten verfolgt und im lebenden Körper nach der Unterbindung 
des Pankreasausführungsganges mit seiner ähnlichen Beeinflussung des Kreis­
laufes in dem die Drüse umgebenden mesenterialen Fettgewebe beobachtet; 
in beiden Beispielen tritt, wie wir gesehen haben, außerhalb und innerhalb des 
Organs die gleiche Kreislaufsstörung ein und führt an beiden Orten zur Binde­
gewebshyperplasie, die als Wachstumsvorgang in einer verstärkten Beziehung 
zwischen dem Blute und dem Gewebe besteht, der wir den Fettschwund, die 
Umwandlung der Fettzellen in sich vermehrende Bindegewebszellen zuschreiben. 
Sinkt, wie wir das gezeigt haben, in geraumer Zeit die peristatische Hyperämie 
und nähert sich die Strombahn, der viele Capillaren verloren gehen, und die 
Strömung wieder der für das Fettgewebe gültigen Norm, so wandeln sich die 
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an Zahl abnehmenden Bindegewebszellen wieder in regelrechte Fettzellen um, 
wie wir das um den 70. Tag nach der Pankreasgangunterbindung in der Um­
gebung der Reste der Drüse (als sog. Vakatwucherung des Fettgewebes) fest­
gestellt haben (23). 

An jedem Fettgewebe, das z. B. in einer frischen Wunde freigelegt wird 
und dessen Strombahn, wie wir früher besprochen haben, dadurch in denjenigen 
in lebhafter Beziehung zwischen Gewebe und Blut bestehenden peristatischen 
Zustand gerät, der der Entstehung von Granulationsgewebe zugrunde liegt, 
kann man sich überzeugen, daß bei dem Wachstum der Fettzellen zu großen, 
sich vermehrenden Bindegewebszellen das Fett (nach Zerlegung des Tropfens 
in Tröpfchen) völlig schwindet. Wir greifen hier später zu Erörterndem vor, 
wenn wir anführen, daß beim Entstehen eines Myxoms im Fettgewebe oder in 
einem Lipom eine starke, ohne weiteres makro- und mikroskopisch nachweisbare 
Hyperämie auftritt und bestehen bleibt; sie ist mit Schwund des Fettes in den 
Fettzellen verbunden, die sich in wachsende und sich vermehrende große Stern­
zellen umwandeln, wie sie dem Myxom eigentümlich sind. Auch mit einem 
Hilisexperiment kann man sich von dem anzunehmenden Zusammenhange 
zwischen Hyperämie der jetzt vorausgesetzten Art und Fettschwund über­
zeugen: wenn man kleine Fettgewebsstückchen in die Bauchhöhle implantiert, 
so entsteht in ihrer Umgebung, im Netz aus dem Netzfettgewebe unter Schwund 
seines Fettes, ein Granulationsgewebe mit starker Capillar- und Bindegewebs­
wucherung ; der Einfluß der bestehenden Hyperämie äußert sich, sofern das 
Implantat nicht zu groß ist, vermöge der es durchsetzenden Gewebsflüssigkeit 
in Fettschwund (11). Dagegen bleibt in größeren implantierten Fettgewebs­
stücken das Fett, im Innern aus den zerfallenden Fettzellen frei und zu einer 
einheitlichen Flüssigkeit geworden (14), sehr lange unverändert, weil es jener 
Beziehung zum Blute entzogen ist. 

Fettschwund im Knorpel durch leichte peristatische Hyperämie. Waren 
dies Hinweise auf die entscheidende Bedeutung des Zirkulationscharakters im 
Fettgewebe für das Fett derselben, so haben uns Versuche [mit F. RABE (25)] 
am Ohrlöffel des Kaninchens - mit seinem starken physiologischen Fettgehalt 
der Knorpelzellen - gezeigt, daß auch hier dieselbe Beziehung besteht. Der 
capillarlose Knorpel (nicht nur an diesem Ort) enthält Fett, weil er vermöge 
seiner Capillarlosigkeit einen trägen Stoffwechsel besitzt, der zwischen ihm und 
den Capillaren des Perichondrium vermittelst der Gewebsflüssigkeit des Knorpels 
abläuft: je weiter von jenem entfernt, desto stärker der Fettgehalt der Knorpel­
zellen, während diese dicht am Perichondrium und seinen Capillaren fettfrei 
sind. Erhöhten wir die Beziehung zwischen dem Blute und dem Perichondrium, 
d. h. also den Fettstoffwechsel im Knorpel, und zwar durch Exstirpation des 
obersten sympathischen Ganglions oder, stärker, durch kurze Verbrühung des 
obersten Teiles des Ohrlöffels, ein Eingriff, der auf die Strombahn des Perichon­
drium wesentlich schwächer wirkt als auf die der Haut, so sank der Fettgehalt 
der Knorpelzellen deutlich, und zwar auf die Zeit der stärksten Wirkung jener 
Eingriffe, nämlich die ersten Tage nach denselben. Für das Knorpelfett gelten 
also dieselben Regeln in bezug auf den Schwund infolge von erhöhter Beziehung 
zum Blute; dagegen haben wir im Inanitionszustande nicht wie beim Fettgewebe 
Abnahme des Knorpelfettes festgestellt; es ist aber auch der Ohrlöffel des Kanin­
chens im Inanitionszustande dauernd sehr blaß im Gegensatze zur Norm, wo er 



Die Wirkungen der örtlichen Kreislaufsstörungen. 191 

einen Wechsel zwischen Fluxion und Ischämie zeigt; der Stoffwechsel steht 
somit auf einer niedrigen Stufe, die es zuläßt, daß sich das Knorpelfett vorüber­
gehend sogar vermehrt; wir führen das auf die verlangsamte Durchströmung 
der Knorpelhaut im ischämischen Zustande zurück mit einem Blute, das im 
Anfange des Inanitionszustandes eine vermehrte Menge von aus dem schwinden­
den Fettgewebe stammenden Fettkomponenten enthält. 

Im Fettgewebe und im Knorpel haben wir es mit Gewebe zu tun gehabt, 
die ihren Fettgehalt, wie wir gesehen haben, durch einen trägen Stoffwechsels 
bewahren und durch einen lebhafteren verlieren. 

Die Verfettung von Parenchymen. Wir gehen nun zu Parenchymen über, 
die von Haus aus fettfrei sind, und geben an, wie sie sich in bezug auf das Fett 
bei durch veränderte Beziehung zum Blute verändertem Stoffwechsel verhalten; 
wir werden sehen, daß sie, infolge ihres natürlichen lebhaften Stoffwechsels 
fettfrei, fetthaltig werden durch Herabsetzung des Stoffwechsels. 

Die Verfettung des Skeletmuskels nach der Nervendurchschneidung. Be­
ginnen wir mit dem Skeletmuskel, so ist er im normal funktionierenden 
Zustande und in seiner äußerst lebhaften Durchströmung bei der sich so häufig 
wiederholenden Tätigkeit, die seinen Blutgehalt auf das 5fache und darüber 
steigert, fettfrei. Die Durchschneidung seines die Strombahnnerven enthaltenden 
Nerven führt, wie wir gezeigt haben (28), allmählich einen schwachen, nicht 
mit Zellvermehrung, sondern nur mit Faservermehrung im Muskelbindegewebe 
einhergehender peristatischer Zustand herbei, der, ohne Capillarneubildung ver­
laufend, langsam sehr geringes Ödem mit sich bringt; gemessen an der lebhaften 
Beziehung zum Blute bei der im normalen Zustande nur auf kurze Zeit unter­
brochenen funktionellen, mit Beschleunigung einhergehenden Hyperämie, die 
nun ganz wegfällt, bedeutet die neue Art der Durchströmung eine Vermindemng 
der Lebhaftigkeit der Beziehung zwischen Blut und Gewebe und damit des 
Stoffwechsels, der wir die Hypoplasie des Parenchyms zugeschrieben" haben. 
Wir sehen ebenfalls als Folge dieser veränderten Durchströmung, die in dieser 
Beziehung den Muskel dem Fettgewebe des Körpers ähnlich macht, vom 15. 
bis 20. Tage ab feine Fetttröpfchen in den Muskelfasern auftreten, die um den 
33. Tag ihre größte, aber sehr geringe Menge erreichen. Dieses Fett in den Muskel­
fasern hatte um den 100. Tag nach der Neurotomie wieder stark abgenommen 
und war um den 125. Tag Wieder so gering an Menge (der Tröpfchen) wie beim 
Beginn seines Auftretens. Die Abnahme des Fettes in den Muskelfasern fällt 
nach unseren mikroanatomischen Untersuchungen mit der Abnahme des 
schwachen peristatischen Zustandes und dem Schwinden des leichten Ödems 
zusammen; die Strom bahn ist nun stark verkleinert, die Capillaren sind dicht 
von Kollagenfasern umlagert, ihre Wand ist verdickt und homogen bis zum Ver­
lust des Lumens; zweifellos verläßt nun eine äußerst geringe Menge fett­
komponentenhaitiger Flüssigkeit das Blut, so daß kein Fett in sichtbarer Menge 
mehr in den äußerst verschmälerten und bald völlig verschwindenden Muskel­
fasern entsteht. 

Unser jetziges Beispiel hat uns weiter belehrt, daß sich in den normal aus der­
selben Ursache wie die Muskelfasern fettfreien, nicht in Wucherung geratenden 
Bindegewebszellen des Muskels nach der Neurotomie Fett in zunehmendem 
Grade bildet, so daß um den 100. Tag alle Bindegewebszellen in regelrechte Fett­
zellen verwandelt sind; auch dieses Fett nimmt (um den 125. Tag) wieder ab. 
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Mit ganz geringen zeitlichen Differenzen besteht also ein Parallelismus des 
Auftretens und Verschwindens des Fettes im Sarkoplasma und im Plasma der 
Bindegewebszellen des Muskels, der auf die gemeinsame Bedeutung des Ver­
haltens der Zirkulation aufs deutlichste hinweist. 

Es ist lehrreich, mit der Wirkung des leichten peristatischen Zustandes, 
wie ihn die Nervendurchschneidung im Muskel hervorbringt, die des starken 
in bezug auf das Fett zu vergleichen: in dem von diesem hervorgebrachten 
Granulationsgewebe mit seinen zahllosen neugebildeten Capillaren schwinden 
die Muskelfasern rasch ohne zu verfetten, da sie in ihm, wie wir früher gesehen 
haben, einer verstärkten, zugleich qualitativ abnormen Beziehung zum Blute 
ausgesetzt sind. 

Die Verfettung des Herzmuskels. Gehen wir zum Herzm uskel über, der wie 
der Skeletmuskel aus derselben Ursache fettfrei ist, so muß uns der unzweifel­
hafte Zusammenhang, der zwischen Fettanhäufung in den Muskelfasern und 
Herzschwäche für den Fall, daß die Herzschwäche nicht plötzlich oder in kür­
zester Frist zum Tode führt, beschäftigen. 

ROBERT SOHLÜTER (54) hat mit mir diesem Zusammenhange sehr ausgedehnte 
und genaue Untersuchungen gewidmet, deren monographisch niedergelegte 
Ergebnisse sich uns in der täglichen Arbeit immer wieder bestätigt haben, ins­
besondere beim sorgfältigen Zusammenhalten von Krankheitsgeschichte und 
Sektionsbefund im Herzen und in den anderen Organen, aus deren Verände­
rungen Schlüsse über das Kreislaufsverhalten in der letzten Lebenszeit zu ziehen 
sind. So hat sich im einzelnen die Regel bestätigt, daß in nicht zu rasch insuf­
fizient gewordenen hyperplastischen Herzen die Muskelfasern Fett enthalten, 
nicht selten je nach dem Herzabschnitt, der an der Hyperplasie und Erlahmung 
besonders oder allein beteiligt gewesen war; dieselbe Regel gilt für die Herzen 
an akuten und chronischen Infektionskrankheiten Gestorbener, sofern in der 
letzten Lebenszeit die Störungen der Herztätigkeit eine Rolle gespielt hatten; 
und für viele andere Fälle, in denen der Verlauf der Krankheit durch vom Herzen 
bewirkte Kreislaufsstörungen ausgezeichnet war. 

Wie bei SOHLÜTER ausführlich auseinandergesetzt, gehen wir im Sinne des 
Bisherigen zur Erklärung des Zusammenhanges zwischen abnehmender Herz­
kraft und Auftreten sowie Bestehenbleiben von Fett im Sarkoplasma der Muskel­
fasern davon aus, daß in dem Herzen - einem neuromuskulären Organ, das eine 
innervierte Blutstrombahn besitzt - derselbe Parallelismus zwischen Muskel­
tätigkeit und Durchströmung besteht, der, von gleichzeitigen Vorgängen im 
Nervensystem abhängig, uns bei der Lehre von den Vorgängen im Skeletmuskel, 
den Drüsen und auch Organen beschäftigt hat; von den um die Physiologie 
des Herzens so verdienten Physiologen PORTER und LANGENDORFF 1) ist denn 
auch nachgewiesen worden, daß in der Tat das isolierte Säugetierherz bei gleichem 
Speisungsdruck weit mehr Blut durch seine Strombahn fließen läßt, wenn es 
in Tätigkeit ist, als wenn es ruht; wenn es kräftig und häufig schlägt, als wenn 
es schwach oder in langsamem Rhythmus arbeitet. Demgemäß müssen wir 
annehmen, daß auch unter pathischen Umständen, wie sie oben kurz angeführt 
sind, also unter der Einwirkung von Reizen, die am doppelten Nervensystem 
des Herzens angreifen, beim Sinken der Herztätigkeit gleichzeitig und gleich-

1) Vgl. Ergebnisse der Physiologie, 1. Jg., 2. Abt. 1902. 
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örtig und im engsten Zusammenhange die Kontraktionsvorgänge und die Be­
ziehung der Fasern zum Blute auf eine niedrigere Stufe gedrückt werden; daß 
also der Stoffwechsel, als die Beziehung zwischen dem Blute und dem Herz­
muskelgewebe, in einem Grade sinkt, daß mit delI). leicht verlangsamt in leicht 
erweiterter terminaler Bahn fließendem Blute dem Sarkoplasma Fettkompo­
nenten durch die Gewebsflüssigkeit zugeführt werden und in ihm zu Fett zu­
sammentreten, dessen Zersetzung in den Muskelfasern abnimmt und ausbleibt, 
so daß die zunehmende Fettanhäufung zustande kommt. Für den häufigen 
Fall, daß es nur mehr oder minder zahlreiche Stromgebiete sind, in deren Bereich 
das Fett im Sarkoplasma auftritt, berufen wir uns zur Erklärung auf die im 
vorhergehenden oft erwähnte Tatsache, daß die einzelnen dem Nervensystem 
unterstellten Teile der Organe eine relative Selbständigkeit ihres Antwortens 
auf Reize besitzen; unter physiologischen Bedingungen, wie wir insbesondere 
in bezug auf das Pankreas und die Niere gezeigt haben, unverkennbar, bewährt 
sie sich bei nicht zu beträchtlicher Stärke der Reizung weit auffälliger allüberall 
im Gebiet der pathischen Vorgänge, so unvollkommen auch die Einsicht in die 
kausalen Relationen dieser im endoorganischen Nervensystem begründeten 
Eigentümlichkeit ist. 

Das Auftreten von Fett in den Herzmuskelfasern ist somit nicht Ursache 
der Abnahme der Herztätigkeit, sondern Folge derselben; jene (ältere, aber 
keineswegs abgestorbene) Vorstellung, zurückgehend auf die Lehre VIRCHOWS 
von der parenchymatösen Entzündung und der Entstehung des Fettes durch 
Zersetzung von Muskeleiweiß, muß verlassen werden und ist zu ersetzen durch 
die hier vertretene Auffassung, daß den makro- und mikroanatomisch nachweis­
baren Veränderungen auch im Herzmuskel Stoffwechselstörungen auf Grund 
von Reizung zugrunde liegen, die am Nervensystem angreift. 

Beziehungen zwischen Fett und Nekrose auf der Grundlage der starken 
peristatischen Kreislaufsstörung und der Stase. Nachdem wir im vorhergehenden 
gezeigt haben, daß die Herabsetzung des Stoffwechsels, die durch auf Nerven­
reizung verlangsamte und durch das Wegfallen von Fluxionen vergleichmäßigte 
Blutströmung entsteht, im Plasma des Parenchyms Fett auftreten und zunehmen 
läßt, gehen wir dazu über, auf Grund unserer Experimente mitzuteilen, wie 
es sich mit dem Fett verhält, wenn die starke peristatische Kreislaufsstörung 
besteht und zur Stase, Dauerstase wird, so daß Nekrose des Parenchyms ent­
steht, womit nach starker Herabsetzung des natürlichen Stoffwechsels Aufhören 
desselben und Übergang desselben in einen äußerst trägen, andersartigen Stoff­
wechsel einhergeht, der sich zwischen dem sequestrierten Gewebe und der es in 
sehr langsamer Bewegung durchsetzenden, aus der durchströmt gebliebenen 
Umgebung stammenden Flüssigkeit abspielt. 

Es hat sich uns ergeben, daß Fett entsteht und zunimmt, während sich die 
mit Zerfall endigenden Veränderungen der fetthaltigen Parenchymzellen voll­
ziehen, und daß wenn die Stase und die dadurch bewirkte Sequestration so rasch 
eingetreten war, daß sich im prästatischen Zustande kein Fett hatte bilden 
können, das Fett während der Zerfallsveränderungen auftritt und sich vermehrt. 
Das Fettauftreten oder die Fettzunahme kann sogar eine gewisse Zeit lang noch 
in kernlosen Zellen zustandekommen ; wir wollen hierbei zunächst kurz verweilen. 

Zahlreiche mannigfach variierte Versuche meiner Mitarbeiter haben auf 
.experimentellem Wege diesen Nachweis geführt. So hat WELLMANN (59) 
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nach Unterbindung der Vasa renalia und ureterica, mit und ohne Entfernung 
auch der Fibrosa, dem auf diese Weise in einen Sequester verwandelten Organ 
von Zeit zu Zeit (bis zu 4 Tagen nach der Unterbindung) Proben entnommen 
und beobachtet, daß während des Kernschwundes und der ZerfaIlsverände­
rungen des Zellplasmas das Fett zunahm, auch noch nach Schwund der Kerne, 
und zwar an der Oberfläche, wo Flüssigkeit aus der - hyperämischen -
Nachbarschaft ein- und austreten kann. In diesen Versuchen wurde durch die 
Entnahme von Proben das sonst fettfrei bleibende Innere der in einen Sequester 
verwandelten Niere freigelegt; wenn wirklich, wie wir es a. a. O. erklären, das 
Zentrum eines Sequesters im Gegensatz zur verlangsamt durchströmten Grenz­
zone nur deswegen fettfrei bleibt, weil es nachweislich in ganz mangelhafter 
Weise der Blutflüssigkeit als der Spenderin der Fettkomponenten zugängig ist, 
und wenn wirklich Zerfallsveränderungen der Zellen das Entstehen von Fett 
in ihnen nicht ausschließen, so mußte unter den veränderten Umständen Fett 
auftreten, was denn in der Tat festzustellen war, z. B. wenn 24 Stunden nach der 
Unterbindung die Probe entnommen und dadurch das Sequesterinnere auf 1 bis 
2 Tage der nachweislich einströmenden (und ausströmenden) Gewebsflüssigkeit 
ausgesetzt gewesen war. Moos (21) hat dies noch drastischer gezeigt, indem 
er ein Stückchen aus dem fettfreien Innern eines 3 Tage alten Nierensequesters 
in die Bauchhöhle brachte und es in seinem Grenzgebiet nach 3% Tagen ungefähr 
in der gleichen Weise fetthaltig fand, wie es das Grenzgebiet eines Sequesters 
in der Niere wird. 

Wir übergehen unsere anderen hierher gehörigen und bestätigenden Versuche 
und stellen fest, daß Fett aus eindringender, sehr langsam fließender Gewebs­
flüssigkeit in zerfallenden, kernlos werdenden und gewordenen Zellen entstehen 
kann. 

Es bedurfte des Hinweises auf diese unsere experimentell gewonnenen Be­
obachtungen zum Verständnis des zunehmenden Fettgehaltes in Organen und 
Organteilen, in denen Nekrose durch Stase auftritt und sich das Fett sowohl 
in dem dieser vorausgehenden, mit beträchtlicher Verlangsamung des Blutes 
und der Gewebsflüssigkeit einhergehenden starken prästatischen Zustande 
als nach der Stase bildet, da wo diese Flüssigkeit ins Stasegebiet eindringt. 
Hierfür geben wir nun Beispiele, von denen sich die ersten eng an die soeben 
mitgeteilten experimentell gewonnenen Ergebnisse anschließen. 

Von unseren hierhergehörigen Beobachtungen erwähnen wir zuerst die 
zahlreichen, die wir an auf die verschiedenste Weise hergestellten und in ge­
nügend kurzen Zeitabständen untersuchten (weißen) Sequestern gemacht 
haben: in der Leber nach Arterien- und Choledochusunterbindung (57), in der 
Niere nach Arterien- oder Venenunterbindung (2, 24) und Schnittverletzung 
des Organes (15, 16); hierzu kommen die Erfahrungen an aus der menschlichen 
Leiche stammenden Organen, die im Lichte der experimentell gewonnenen den 
Satz stützen, daß während der Entwicklung der mikroanatomisch nachweis­
baren, im Kernverlust gipfelnden Veränderungen das Fett weiter zunimmt, 
auch noch in kernlos gewordenen Zellen oder in solchen, die lediglich Chromatin­
trümmer enthalten. Die weißen Sequester der genannten Organe sind nicht 
in ihrem zentralen Teil dazu geeignet, dies erkennen zu lassen, da dieser, wie wir 
in Versuchen gezeigt und bereits erwähnt haben, der Durchströmung mit aus 
dem Blute stammender Flüssigkeit, der Quelle des Fettes, so gut wie ganz 
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entzogen ist, wohl aber im Grenzgebiet. Sowohl in der inneren Zone desselben 
mit ihrer endlichen Leukostase (oder Leukothrombose) als in der äußeren, so­
fern, wie z. B. für die Hauptstücke des Nierensequesters gilt, in ihr Zerfall 
eintritt, kann man das Fett in den zur Ruhe gekommenen Leukocyten und in 
den Parenchymzellen als mit der Zeit zunehmend nachweisen, gleichzeitig mit 
den fortschreitenden Nekroseveränderungen und nach dem Zerfall oder der 
Auflösung der Kerne (59). 

In den, wie wir gesehen haben, durch Stase sequestrierten Kanälchen der 
Sublimatniere haben wir ein weiteres Beispiel kennengelernt, wo vor dem 
(in wenigen Stunden entstehenden) Kernschwunde kein Fett entsteht, infolge 
der Kürze der Zeit; wo es sich aber nach demselben einstellt, da aus der mit 
Blut durchströmt gebliebenen Nachbarschaft Flüssigkeit eindringt (8). 

Beim typischen aus zahlreichen Mitosen in den Leberzellen erschließbaren, 
unter typischer Hyperämie erfolgenden Wachstum der Leber, wie es zahlreiche 
kleine Phosphordosen bewirken, wird das Leberfett stark vermindert gefunden 
oder ganz vermißt, was aus der Lebhaftigkeit des Stoffwechsels verständlich 
ist. Derselbe Reiz auf die Strombahnnerven des Organs in starker (tödlicher) 
Dosis bewirkt nicht wie dort eine (annähernd) normale Durchsträmung auf 
höherer Stufe, sondern eine mit pathischer Verlangsamung in stärkst erweiterter 
Strombahn ~inhergehende, die, ohne daß Vermehrung der Leberzellen auftritt, 
mit Leukodiapedese (in die Leberzellen) verläuft und (durch Leukostase) . an 
zahllosen kleinen Stellen Nekrose von Lebergewebe verursacht. Unter diesen 
Bedingungen, die eine im Vergleich zur Norm weniger lebhafte Beziehung 
zwischen dem Blute und dem Gewebe bedeuten, vermehrt sich das Fett in den 
Leberzellen, was schon 4% Stunden nach der Giftzufuhr deutlich bemerkbar 
ist und mit der Zeit zunimmt (57). 

Wir wüßten nicht, wie anders man diesen mit TISCHNER festgestellten Gegen­
satz zwischen der Einwirkung der kleinen und der großen Phosphormenge auf 
den Leberfettstoffwechsel erklären könnte, als mit der Berücksichtigung der 
Zirkulationsverschiedenheit, wie oben geschehen. 

Was wir soeben von den starken Phosphorgaben mitgeteilt haben, haben wir 
mit ELBE (7) auch von solchen Jodoform - und Arsendosen festgestellt, die 
schwere, an Stase herangehende und in Stase endigende Kreislaufsstörungen 
in der Leber des Kaninchens hervorbringen. Der Vorgang, wie er aus den zu 
verschiedenen Zeiten des Ablaufes gewonnenen Präparaten zu erschließen ist, ist 
im wesentlichen derselbe wie bei der Phosphorvergiftung mit großer Dosis ~d 
raschem Verlauf: stärkste mit Leukocytenvermehrung in den Capillaren ver­
bundene, also mit Verlangsamung einhergehende Hyperämie, Leukodiapedese 
in die Leberzellen hinein; hierzu kommen später. die zahlreichen kleinen (sub­
lobulären) Nekrosebezirke, die wir auf weiße Capillarstase zurückführen. Wieder 
tritt, bald nachdem die sich rasch entwickelnde Kreislaufsstörung voll ausge­
bildet ist, während und, wie wir bestimmt annehmen dürfen, in ihrer Folge ver­
mehrtes Fett in den Leberzellen auf. Ein deutlicher Hinweis auf die Herkunft 
des Fettes sind in diesen Fällen die seinem Auftreten vorausgehenden, nur auf 
Quellung (mit Vakuolenbildung) zurückführbaren Leberzellveränderungen : 
sie beweisen, daß Exsudation von Flüssigkeit stattfindet, wie sie dem stärkeren 
mit Verlangsamung einhergehenden peristatischen Zustande eigen ist, und daß 
diese Flüssigkeit verlangsamt durch die Leberzellen bewegt wird; in dieser 

13* 
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Flüssigkeit sind die Fettkomponenten vorhanden, die in Zellplasma mit herab­
gesetztem Stoffwechsel zu Fett zusammentreten, das sich hält. 

Was wir soeben von der Wirkung von Giften abgeleitet haben, daß nämlich 
ein starker peristatischer Zustand Fett im Parenchym an Stellen auftreten läßt 
und festhält, wo es sonst fehlt, hat sich auch in unseren mit SCHANTZ (53) aus­
geführten Untersuchungen in der Stauungsleber des Menschen bestätigt. 
Es hat sich dabei ergeben, daß dem langsam oder rasch sich entwickelnden 
Schwund der Leberzellen in den zentralen Zonen der Läppchen und den sie 
verbindenden Straßen eine Verfettung vorausgeht, ebenda, wo, wie wir gesehen 
haben, nicht selten eine Nekrose der Leberzellen zustande kommt. Diese Befunde 
beweisen, daß es die Natur der Kreislaufsstörung ist, die über die pathische 
Vermehrung und Erhaltung des Fettes entscheidet; das Fett tritt auf, weil 
dem Zellplasma Fett zugeführt wird, und es bleibt bestehen und vermehrt sich, 
weil es I8.ngsamer oder gar nicht zersetzt wird, beides aus dem besonderen Cha­
rakter der Hyperämie nach dem Gesagten verständlich. 

Die Wirkung des oben in bezug auf die Leber besprochenen Arsens und 
Jodoforms auf die Niere, ihre in der Norm fettfreien Hauptstücke, bestätigt 
das Gesagte. Da wir bisher nicht dazu gekommen sind, die entstehende Kreis­
laufsstörung in der Nierenrinde im lebenden Tier zu beobachten, müssen wir 
uns begnügen, mit ELBE (7) festzustellen, daß da, wo in der Nierenrinde eine 
Hyperämie und starke zu Vakuolen führende seröse Durchtränkung der Nieren­
epithelzellen stattfindet, sich bald danach das Fett einstellt. Diese Hyperämie 
ist unzweifelhaft eine peristatische, denn sie schwindet nicht mit dem Tode, 
in dem die bei ihm wirksam werdenden Reize die Arterien und Capillaren da 
wo das Strombahnnervensystem normale Erregbarkeit besitzt durch Constric­
torenreizung verschließen, und wird des ferneren als peristatische durch die 
Exsudation zellfreier Flüssigkeit charakterisiert, die, wie wir gesehen haben, 
nur im mit Verlangsamung einhergehenden peristatischen Zustande vorkommt. 
Daher müssen wir uns auch hier vorstellen, daß aus der das Zellplasma ver­
langsamt durchsetzenden und daher sich in ihm anhäufenden Flüssigkeit die 
Fettkomponenten in die Zellen eintreten und zu Fett zusammentreten, das nicht 
wieder zersetzt wird, da es sich um eine stark beeinträchtIgte Beziehung zwischen 
dem Blute und dem Zellplasma handelt. Dieser starke Grad des peristatischen 
Zustandes ist in der Hydronephrose, die wir zum Vergleich heranziehen wollen, 
nicht vorhanden; es fehlt an Ödem der Niere und Vakuolisierung des Epithels, 
das denn auch niemals der Nekrose anheimfällt (die in der Nierenrinde nach 
Arsen- oder Jodoformdosen bei geeigneter Dosis und genügender Lebensdauer 
nicht ausbleibt); in der Hydronephrose, in der sich das Bindegewebe an Zellen 
und Fasern vermehrt, in der ein Zustand der - ohne nennenswerte Diapedese 
verlaufenden - Strömung herrscht, den man mit dem im Granulationsgewebe 
in seinem diapedese- und zerfallsfreien Zustande herrschenden vergleichen 
kann, der es denn auch fettfrei erhält, haben wir kein Fett in der Niere auf­
treten und das wenig vorhandene in der normalen Niere verloren gehen sehen. 

Den angegebenen und erklärten Zusammenhang zwischen starker, in Stase 
übergehender Verlangsamung des Blutstromes und dem Fettgehalt des infolge 
dieser Kreislaufsstörung sich der Sequestrationsnekrose nähernden und ihr 
verfallenden und verfallenen Gewebes hat mein Mitarbeiter HAGEMEISTER (11) 
sehr ausführlich für den in Zerfall übergehenden oder übergegangenen Teil 
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des Granulationsgewebes, einfachen, tuberkulösen und luischen, für den Grund 
von Geschwiiren beliebiger Art, die durch Nekrose entstanden sind, für das 
große Gebiet der Geschwülste, deren Nekrose wir später als Sequestrations­
nekrose nachweisen werden, dargetan. Es würde zu weit führen, dies hier im 
einzelnen zu wiederholen, wir begnügen uns damit festzustellen, daß überall. 
wo sich Nekrose vorbereitet und wo sie besteht, Fett auftritt und zunimmt. 
als Ausdruck des stark herabgesetzten Stoffwechsels, den die stark verlangsamte 
und aufgehobene Zirkulation mit sich bringt. -

In Beschränkung auf denjenigen pathischen Fettgehalt des Parenchyms. 
der im folgenden Kapitel eine Rolle spielen wird, dürfen wir aus dem Gesagten 
folgendes zusammenfassend entnehmen. 

Das pathische Fett des Parenchyms entsteht und erhält sich dann, wenn 
infolge einer durch Nervenreizung hervorgerufenen und unterhaltenen - peri­
statischen - Kreislaufsstörung die Beziehung zwischen Blut undOrganplasma so 
herabgesetzt ist, daß aus den erweiterten und verlangsamt durchströmten Capil­
laren fettkomponentenhaltige Flüssigkeit durch das Organplasma verlangsamt 
hindurchbewegt wird; unter dieser Bedingung entsteht und vermehrt sich das 
Fett durch Synthese und bleibt erhalten, da es auf Grund der durch jene Kreis­
laufsstörung herbeigeführten Herabsetzung des Stoffwechsels nicht zersetzt 
wird. Auch nachdem sich die Kreislaufsstörung zur Stase gesteigert hat und 
indem sich infolgedessen die Nekrose entwickelt, nimmt, sofern aus der sich 
im peristatischen Zustande befindlichen Umgebung exsudierte Flüssigkeit 
eindringt, das Fett weiter zu, selbst noch im kernlosen Zustande von Zellen. 

Unsere Erklärung des örtlichEm Fettstoffwechsels unter pathischen Umständen 
liegt somit im Rahmen unserer Auffassung der Stoffwechselvorgänge überhaupt, 
als deren erstes Glied wir das Nervensystem in seinem Einflusse auf die Be­
ziehung zwischen dem Blute und dem Gewebe erkannt haben. 

Ergänzungen über Fettsynthesen und Fettspaltung. Wir haben nun noch 
auf etwas Allgemeines zurückzukommen in Anknüpfung an Versuche meiner 
Mitarbeiter, insbesondere HEsTERs (12), die im vorhergehenden noch nicht 
berücksichtigt sind. 

Wir haben uns in ihnen, wie eingangs bereits bemerkt, überzeugt, daß das 
Fett nur in Form seiner im gelösten Zustande befindlichen Komponenten aus 
der Blutflüssigkeit in die Gewebsflüssigkeit und mit ihr in das Organplasma 
eintritt, in dem es durch Synthese entsteht; wir haben weiter gesehen, daß die 
Gewebsflüssigkeit Fett zu spalten vermag. Da sich die Synthese auch in kern. 
losem Plasma mit seinen Zerfallsvorgängen vollziehen kann und da wir [mit 
TISCHNER (57)] Fett auch aus Nekrosebezirken haben verschwinden sehen, 
und zwar unter Bedingungen, die den Schluß auf eine an Ort und Stelle ein· 
tretende Zersetzung erforderlich machten, müssen wir uns für die Wirkung 
fettaufbauender und fettspaltender Fermente im Organplasma und in der es 
auch im nekrotisierten Zustande, sei es auch noch so schwach, durchströmenden 
Gewebsflüssigkeit einsetzen. Sollte es, wofür von anderen Gesichtspunkten 
aus Autoren eingetreten sind, ein Ferment sein, das beim Aufbau und Zersetzen 
wirksam ist je nach den Bedingungen, so glauben wir diese Bedingungen in dem 
verschiedenen Charakter der vom Nervensystem bestimmten Blutströmung 
in ihrer von der Gewebsflüssigkeit vermittelten Beziehung zum Organplasma 
gefunden und damit die Möglichkeit einer kausalen Betrachtung auch des 
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pathischen Fettstoffwechsels dargetan zu haben, die im gleichen Sinne auch 
auf den pathologischen Fettstoffwechsel im Knochenmark und den physio­
logischen Fettstoffwechsel von der Nahrung an gerechnet, auch in der Milchdrüse 
und anderen Drüsen, anzuwenden ist. 

Eine Trennung zwischen dem physiologischen und dem pathologischen 
Fettstoffwechsel erkennen wir nach dem Gesagten nicht an; dieser ist nur 
die Fortsetzung jenes in gröberer Form. Wenn man zwischen einfacher Fett­
infiltration und degenerativer Fettinfiltration unterschieden hat in dem Sinne, 
daß bei jener "die Zellen, wenigstens zunächst, eine stärkere Schädigung nicht 
aufweisen", bei dieser das Fett "in geschädigten Zellen aufgespeichert" wird 
(v. GIERKE u. a.), so bestreiten wir die Durchführbarkeit dieser Trennung und 
sehen im verschiedenen Grade des angegebenen Verhaltens der Zirkulation die 
gemeinsame Ursache des zunehmenden Fettgehaltes und der Zellvorgänge, 
die sich bis zur Nekrose steigern können. Nur mit unserem Nachweis, daß sich 
während der Nekrose die Fettzunahme fortsetzt, erklärt sich der starke Fett­
gehalt nekrotisierten Gewebes, der die Lehre von der "fettigen Degeneration" 
und dem "fettigen Zerfall" hat entstehen lassen. 

Da, wie die Erfahrung lehrt, die "Lipoide" mit den Neutralfetten häufig 
zusammen angetroffen werden, und da ihre chemische Struktur und Löslichkeit 
mit denen der Neutralfette nahe verwandt ist, glauben wir, so viel auch im 
einzelnen zu erforschen bleibt, unsere Auffassung von Entstehung und Vergehen 
des Fettes auf das Verhalten der Lipoide in allgemeiner Form anwenden zu 
dürfen. 

D. Anwendung der Lehre von den vom Nervensystem ab­
hängigen Kreislaufsstörungen und Gewebsveränderungen, 
der Relationspathologie, auf einige pathische Prozesse. 

Im vorhergehenden haben wir auf der Grundlage der Physiologie in all­
gemeiner Form unter Heranziehen von Beispielen gezeigt, daß die pathischen 
Prozesse mit Reizung des Nervensystems beginnen und daß die von der Reizung 
der Strombahnnerven abhängigen Kreislaufsstörungen vermittelst des von ihnen 
bewirkten Verhaltens der Gewebsflüssigkeit die Organveränderungen bewirken, 
in deren Ablauf die Reizungsänderungen von Parenchymnerven, wo vorhanden, 
in nicht näher bekannter Weise eingreifen. Wir nennen die so aufgefaßte allen 
Teilvorgängen des Körpers gerecht werdende und sie in kausale Beziehungen 
setzende Pathologie Relationspathologie und stellen uns nun die Aufgabe, 
sie in weiterem Umfange anzuwenden. Es empfiehlt sich, zuerst die bisher 
gemachten Angaben über spezielle pathische Prozesse zu ergänzen; danach 
werden wir zur Erörterung von solchen übergehen, die uns noch nicht beschäftigt 
haben. 

a) Ergänzende Bemerkungen über im bisherigen herangezogene 
Krankheiten. 

Ergänzung zur Lehre vorn Skorbut. Als wir uns mit der capillären Diapedesis­
blutung beschäftigten, haben wir an der Hand von eigenen Tierversuchen fest­
gestellt, daß die Blutungen beim Skorbut in dieses Kapitel gehören, mithin 
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vom Strombahnnervensystem abhängig sind, an dem die Reize angreifen; wir 
haben aber nicht die Skeletveränderungen berücksichtigt, die wir von jenen 
Tierversuchen und von den Sektionen während der MÖLLER-BARLowschen 
Krankheit gestorbener Kinder her kennen. 

Wenn wir hierauf in Kürze eingehen, so bedarf es keiner weiteren Begründung, 
daß die in der innerer Schicht des Periosts entstehenden, oft so umfangreichen 
Blutergüsse nicht auf Rhexis-, sondern auf Diapedesisblutung beruhen, wie die 
Blutungen in der Haut und in Schleimhäuten; mithin auf stärkste Reizung des 
Strombahnnervensystems hin entstehen. Nekrose stellt sich nicht ein; die Stase 
ist also hier vorübergehend, ist keine Dauerstase ; es schließt sich an ein post­
statischer Zustand mit Hyperplasie des abgehobenen Periostes als Folge. In 
den umgebenden Muskeln und bis in das Unterhautfett haben wir des öfteren 
Ödem angetroffen, Folge einer Exsudation, wie sie nach unseren Untersuchungen 
nur im peristatischen Zustande leichteren Grades auftritt; hier war also, gemäß 
unserem Stufengesetz, die Reizung der Strombahnnerven schwächer ausgefaller. 

Die Blutungen finden sich ausnahmslos auch in der Markhöhle, und zwar am 
stärksten und regelmäßigsten im obersten Teil des Diaphysenmarkes, an der 
Stelle, wo sich das Knochenwachstum vorwiegend vollzieht und wo wir ein 
besonders empfindliches Verhalten des Strombahnnervensystems annehmen 
dürfen, das von dem pathischen Reize im terminalen Gebiet besonders leicht 
ausgeschaltet wird; so daß, da sich, wie früher erörtert, Arterienverschluß 
vorschaltet, Stase entsteht. Diese prästatischen Blutungen, auch sie der Aus­
druck der bestehenden hämorrhagischen Diathese, stellen sich bei den Versuchs­
tieren und beim Menschen im unveränderten Markgewebe, zwischen unver­
änderten Knochenbälkchen ein; die Gewebsveränderungen treten also erst 
später auf. Sie bestehen in von der Stase abhängiger Nekrose des Parenchyms, 
nämlich der Markzellen ; offenbar je nach der Dauer und dem Umfange der 
Stase werden in von Fall zu Fall verschiedenem Umfange auch die übrigen 
Bestandteile: Stasecapillaren, das bindegewebige Gerüst des Markes und die 
Knochenbälkchen, der Sequestrationsnekrose ausgeliefert. Unter dem Ein­
flusse des aus der Stase hervorgehenden leichten poststatischen Zustandes 
wird der übrig gebliebene Teil des Gerüstes und der Capillaren leicht hyper­
plastisch ; an die Stelle des geschwundenen zelligen Markes tritt somit Faser­
mark, in dem sich aus dem reichlich ausgetretenen Blute Pigment, oft in großer 
Menge, bildet. In den, wie wir gesehen, durch die sequestrierende Stase, da 
wo sie' lange genug bestanden hatte, beeinflußten Knochenbälkchen schwindet 
der Kalk, so daß von ihnen nur die sich auffasernde Grundsubstanz übrig bleibt; 
FRANZ HOFMEISTER l ) hat den Grund zu einem Verständnis dieser Entkalkung 
damit gelegt, daß er auf den kalklösenden Einfluß des vermehrten CO2-Gehaltes 
der Gewebsflüssigkeit hinwies; diese Bedingung ist im peristatischen Zustande 
mit seiner Verlangsamung des Blutstromes und der Gewebsflüssigkeit erfüllt, 
dessen weiter verminderter, sich der Norm annähernder Grad der späteren 
Knochenneubildung zugrunde liegt. Wir merken noch an, daß wir Abweichungen 
am Knorpel und an der Verkalkungszone sowohl mehrmals in von Kindern 
stammenden Präparaten als in unseren sämtlichen Tierversuchen vermißt 
haben; sie gehören also nicht zum Säuglingsskorbut, sondern sind, wenn 

1) Ergebn. d. Physiol. lO. Jg. 19lO. 
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vorhanden, Zeichen dafür, daß zu einer Rhachitis eine MÖLLER-BARLowsche 
Krankheit getreten. 

Wir glauben somit die Brücke zwischen der hämorrhagischen Diathese 
und den Skeletveränderungen bei der MÖLLER-BARLowschen Krankheit, 
dem Skorbut der Säuglinge, geschlagen, und jene wie diese als abhängig von 
einer pathischen Reizung des Strombahnnervensystems erklärt zu haben; 
auf dem Boden dieser Stoffwechselstörung, d. h. der abnormen Beziehung 
zwischen dem Nervensystem, dem Blut und dem Gewebe, läßt sich, wie wir 
anhangsweise kurz zeigen möchten, ein erstes Verständnis auch für die Rha­
chitis gewinnen. 

Bemerkungen zur Rhachitis. Die histiologischen Befunde lassen auf einen 
quantitativ anderen Prozeß schließen, als den soeben erörterten; wir fassen ihn 
auf Grund der bisherigen Ausführungen über die Beziehungen zwischen Durch­
strömung und Gewebsvorgängen folgendermaßen auf. 

Im Vergleich zum normalen wachsenden Knochen besteht, wie allgemein 
anerkannt wird, im rhachitischen eine Hyperämie und verstärkte Capillarneu­
bildung, die ihren pathischen Charakter in der Unregelmäßigkeit der Anordnung 
der entstehenden und fertigen Capillaren äußert. Während die physiologische 
Durchströmung mit dem Entstehen von zelligem Mark und kalkhaltigen Knochen­
bälkchen in ihrem gesetzmäßigen regelmäßigen Lage- und Massenverhältnis 
zueinander einhergeht, sieht man im rhachitischen Knochen mit seiner ver­
stärkten Durchströmung in der wachsenden Strombahn unter Entkalkung der 
vorhandenen eine vermehrte Menge von kalkfreien Bälkchen, das osteoide 
Gewebe, entstehen; dazwischen eine verminderte Menge von Mark, das zellarm 
und faserreich ist. Aus den Gründen, die unsere Darstellung zugunsten der 
kausalen Beziehung zwischen Hyperämie und Hyperplasie beigebracht hat, 
führen wir die Hyperplasie der Bälkchen, des bindegewebigen Teiles des Knochens, 
auf die Hyperämie zurück, die wir als infolge der beim Tode eintretenden Con­
strictorenreizung nicht verschwindend, als mit atypischer Capillarneubildung 
einhergehend, als weder zu Blutung noch zur Stase führend, als chronische 
peristatische Hyperämie nicht starken Grades ansprechen müssen; ihr dürfen 
wir die Umwandlung des zelligen Markes, des Parenchyms des Knochens, in 
hypoplastisches, mehr oder minder faserhaltiges Mark zuschreiben. Wir nehmen 
also an, daß eine peristatische Hyperämie vergleichbar der im schwach wachsen­
den Granulationsgewebe besteht, mit geringer, vielleicht zeitweise fehlender 
Verlangsamung, mit vermehrtem Austritt von (zellfreier) Blutflüssigkeit, die 
jedoch nicht stagniert: so sind, wenn wir wieder FRANZ HOFMEISTERS Theorie 
folgen, die Bedingungen erfüllt, die den langsamen Schwund vorhandenen 
Kalkes und das Ausbleiben des Kalkes im System der neuen Knochenbälkchen 
mit sich bringen. Auf diese Weise erklärt sich auch der Schwund der Verkal­
kungszone, die von neugebildeten, in der angegebenen Weise durchströmten 
Capillaren durchsetzt ist, erklärt sich auch die verstärkte Wucherung des Knor­
pels, an der wir auf Grund der mikroskopischen Befunde festhalten, und die 
damit vereinbar ist, daß das Längenwachstum des Körpers bei der Rhachitis 
nicht. beschleunigt., sondern eher leicht verlangsamt ist. 

Rhachitische Kinder neigen auch nach unseren Erfahrungen zur MÖLLER­
BARLowschen Krankheit. So verschieden auch die makro- und mikroskopischen 
Veränderungen bei der einen und bei der anderen Krankheit sind: ein Ver-
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ständnis für die offenbar bestehende Beziehung finden wir in unserer Auffassung, 
daß der Reiz in beiden FäHen an einer und derselben Stelle mit verschiedener 
Stärke angreüt; ein bestehender leichter Reizungszustand der Strombahnnerven 
des Skelets, wie er (unbekannten oder weniger sicher in abnormer Beschaffen­
heit der Nahrung bestehenden Ursprungs) bei der Rhachitis vorha'nden ist, 
wird, wenn der, wie wir gesehen haben, neue Reiz, den eine ausgesprochen 
fehlerhafte Zusammensetzung der Nahrung mit sich bringt, leichter die MÖLLER­
BARLowsche Krankheit zum Ausbruch bringen, als wenn es sich um ein Kind 
mit in normalem Erregungszustande befindlichem Skeletstrombahnnervensystem 
handelt. Die MÖLLER-BARLowsche Krankheit stellt also eine in einer geringen 
Anzahl von Fällen auf besondere Veranlassung eintretende Steigerung der 
Rhachitis dar; da reine Formen beider vorkommen, sind die beiden Krank­
heiten in der Pathologie auseinanderzuhalten. 

"Trophoneurotische" Prozesse im Skelet. Es ist bekannt, daß das Kapitel 
der neurotischen, trophoneurotischen Prozesse des Knochensy­
stems, dem, wenn man diesen Ausdruck gebrauchen will, unserer Auffassung 
nach Rhachitis und MÖLLER-BARLOWsche Krankheit zugehören, sehr umfang­
reich istl). Wie bei einer früheren Gelegenheit, so auch hier weisen wir darauf 
hin, daß F. v. RECKLINGHAUSEN in seiner grundlegenden Monographie 2) über die 
"fibröse oder deformierende Ostitis, die Osteomalacie und die osteoplastischen 
Carcinorne in ihren gegenseitigen Beziehungen" diese Vorgänge so erklärt, 
wie wir es in dieser Schrüt für die gesamten pathologischen Prozesse tun, daß 
er nämlich die Reize am Strombahnnervensystem des Knochens angreüen 
läßt und die Gewebsveränderungen von den Kreislaufsstörungen abhängig 
macht. So sehr sich in manchem seine Anschauungen über die Art der Kreis­
laufsstörungen von unseren durch das Experiment gewonnenen unterscheiden 
(insbesondere was die "aktiven Kongestionen" angeht), so nahe stehen sie 
ihnen in den Grundzügen in anderem, so in der Betonung der kausalen Bedeu­
tung der Arterienverengerung für die Verlangsamung des Blutes in den erweiterten 
Capillaren und Venen, des von uns als Ursache jeder Verlangsamung erkannten 
Zustandes, auf den Experimente SAVIOTTIS, eines Schülers v. RECKLINGHAUSENS, 
und anderer Forscher aufmerksam gemacht hatten, ohne daß sie dem Beobach­
teten nachgegangen und den Umfang seiner Geltung ermittelt hätten. v. RECK­
LINGHAUSEN gewinnt mit dieser Verlangsamung die Möglichkeit, hyperplastische 
Vorgänge im Knochensystem auf das was er "Stauung", wir peristatischen 
Zustand nennen, zurückzuführen und sich zur Begründung der Abhängigkeit 
der mikroanatomischen Veränderungen des Knochens von der Kreislaufs­
störung auf die Gewebsveränderungen, die Stauung sonst hervorbringt, zu 
berufen. Mit einer Folgerichtigkeit des Denkens, die des bedeutenden Pathologen 
würdig ist, bezeichnet er den Gedanken als naheliegend, daß das Grundleiden 
bei Krankheiten des Skelets im Zentralnervensystem zu suchen sei, worin 
wir ihm ohne Einschränkungen zustimmen 3). 

1) Eine jüngste wertvolle Bereicherung ist die Abhandlung O. HILDEBRANDS: Über 
neuropathische Gelenkerkrankungen. Langenbecks Arch. Bd. 115. 1921. 

2) Festschrift der Assistenten, RUDOLF VIRCHOW gewidmet. 1891. 
3) Die Osteomalacie' eine im Zentralnervensystem begründete Krankheit - ein gewiß 

überraschender Ausspmch eines Pathologen, der sich stets als Cellularpathologen bekannt 
hat, mag denen, die unsere Pathologie fremd anmutet, nicht minder zu denken geben, 
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Begleitvorgänge der rhachitisehen Skeletkrankheit. Wir greüen noch einmal 
auf die Rhachitis zurück. Sie ist nicht nur eine Krankheit des Skelets; und 
was sich bei ihr sonst im Körper abspielt, keineswegs abhängig von den pathischen 
Vorgäng~n im Knochengerüst. Wenn die in dieser Schrift aufgestellte und ver­
teidigte Betrachtungsweise der physiologischen und pathologischen Prozesse 
richtig ist, so handelt es sich bei der Rhachitis um Störungen im Nervensystem, 
von denen die charakteristischen Abnormitäten der Tätigkeit der Skeletmus­
kulatur abhängig sind; daß die Apathie der rhachitischen Kinder und der Sym­
ptomenkomplex, der Spasmophilie genannt wird, im Nervensystem begründet 
sind, kann niemand bestreiten; über andere pathische Prozesse uns zu äußern, 
hält uns die Unsicherheit ihrer Beziehung zur Rhachitis ab. H. VOGT l ) schließt 
seine Darstellung der Pathogenese der Rhachitis mit den Worten: "wir ver­
lassen den sicheren Boden des tatsächlich Festgestellten, wenn wir schon jetzt 
versuchen, uns genauere Vorstellungen über die Natur der nervösen Erkrankung 
und den Mechanismus ihrer Einwirkung auf die Osteogenese zu bilden". Wir 
glauben, daß es möglich und notwendig ist, an der Hand des - freilich nicht 
nur anatomisch - Festgestellten die Rhachitis (und den Skorbut) relations­
pathologisch aufzufassen, so wie es oben in den Grundzügen geschehen ist. 

Die "exsudative Diathese". In der "exsudativen Diathese" (A. CZEBNY), 

deren Erwähnung an dieser Stelle sich ohne weiteres rechtfertigt, vermögen 
wir, wie andere, kein einheitliches, nur einigermaßen abgrenzbares Krankheits­
bild zu erblicken. Wer sich mit uns auf den Boden der Betrachtung stellt, den 
wir in dieser Schrüt ausführlich gelegt haben und auf dem dem Nervensystem 
die Rolle des ersten Gliedes zufällt, und wer mit uns, wie ebenfalls in den Grund­
zügen erläutert, die mannigfachen, nicht im mindesten unter den Begriff der 
Exsudation zu fassenden Vorgänge, die sich an der Haut und den Schleimhäuten 
abspielen, mit Reizung des Nervensystems beginnen läßt, muß in der "exsu­
dativen Diathese" des Kindesalters den Ausdruck einer pathisch gesteigerten 
Erregbarkeit des Nervensystems des Körpers oder großer Teile desselben er­
blicken; sie entsteht, wie es scheint, als "Konstitutionsanomalie" und hat 
offenbar eine weitere Grundlage in einer abnormalen Ernährungsweise, deren 
Wirkung wir im Prinzip so auffassen, wie wir es vom Skorbut gezeigt haben. 

Ergänzung zur Lehre vom Angreifen des Hg am Strombahnnervensystem 
(die Lungenstrombahn und das Hg). Als wir uns mit der Wirkung des Queck­
silbersublimats auf die Nieren und den Dickdarm beschäftigten, haben wir 
als gemeinsame Ursache der Nekrose an beiden Orten nicht die direkte Wirkung 

als die oben herangezogene Auffassung COHNHEIMS von der Abhängigkeit der typischen 
Hyperplasie der Drüsen und Muskeln vom Nervensystem auch der Strombahn, COHN­
HEIMS, dessen allgemein-pathologische Anschauungen zwar nicht cellularpathologisch, aber 
von den unserigen wesentlich verschieden sind. Beide Forscher, die einzigen, die nach der 
VIRCHowschen Cellularpathologie eine allgemeine Pathologie eigener Prägung geliefert 
haben, haben sich in jenen Auffassungen dem Zwange der Beobachtungen (v. RECKLING­
HAUSEN anatomischer, COHNHEIM physiologischer) gefügt, dem sie sich auf anderen Ge­
bieten, v. RECKLINGHAUSEN als Cellularpathologe, COHNHEIM in seiner Neigung zur physi­
kalischen Erklärung vitaler Vorgänge, widersetzt haben. Die Abhängigkeit auch groß­
artiger Gewebsveränderungen vom Nervensystem, insbesondere dem der Strombahn, ist 
längst nicht mehr problematisch; das Problem, wie weit sie reicht und wie sie im einzelnen 
verläuft, sucht unsere Schrift in den Grundzüge:! zu lösen. 

1) MOHR-STAEHELINS Handbuch der inneren Medizin. 4. Bd. 1912. 
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des Quecksilbers auf das Gewebe, sondern sein Angreifen als Reiz an dem Strom­
bahnnervensystem erkannt, vermöge dessen es Stase mit Sequestrationsnekrose 
als Folge bewirkt. Wir fahren damit fort, hierfür weitere Beweise zu erbringen, 
zunächst auf Grund von gemeinsam mit W. HESSE (39) ausgeführter Unter­
suchungen an den Lungen. 

Es hat sich dabei ergeben, daß die Inhalation schwach quecksilberhaitiger 
Luft bei Mäusen, Ratten, Meerschweinchen und Kaninchen, bemerkenswerter­
weise in je nach der Tierart verschiedener Ausdehnung, stärkste Erweiterung 
und Schlängelung der Capillaren der Alveolen und Austritt von Blutflüssig­
keitund roten Blutkörperchen aus der überfüllten Strombahn in die Alveolar­
lumina zur Folge hat; bei dem stärksten Grade der Veränderung konnte man von 
Infarcierung von großen Lungenteilen reden. 

Außer den erwähnten, wie wir sagen dürfen, in stärkster peristatischer Hyper­
ämie mit unter Diapedesisblutung erfolgendem Übergang in Stase bestehenden 
Lungenveränderungen sind bei einem Teil der Tiere - mit Ausnahme der Mäuse, 
die sich durch Beteiligung der ganzen Lungen an der soeben charakterisierten 
Kreislaufsstörung ausgezeichnet haben und infolgedessen den späteren Zu­
stand nicht mehr erlebten - nach Vergütung durch Inhalation Lungenteile 
beobachtet worden, in denen die Alveolen mit Fibrin, Leukocyten und Alveolar­
epithelzellen angefüllt waren; jedoch tritt dies nur nach längerer Dauer der 
Vergütung auf; da die erste Wirkung in jener Hyperämie mit Exsudation zell­
freier Flüssigkeit und Erythrodiapedese besteht, gehen diese Veränderungen 
aus jenen- auf die früher angegebene Weise - hervor, und zwar bei den Tieren, 
die nicht in jenem stärksten perirubrostatischen Zustande der Vergütung 
erliegen. 

Nachdem wir in der Abhandlung, auf die wir uns stützen, aus der Literatur 
der Physiologie den Nachweis geführt hatten, daß die Lungenstrombahn, wie 
die Wand des großen Kreislaufes, Strombahnnerven, constrictorische und dila­
tatorische, besitzt, haben wir den Schluß gezogen, daß das Quecksilber wie in 
den Nieren und im Dickdarm, so in den Lungen am Strombahnnervensystem 
angreüt, mit Stase als stärkster Wirkung, mit Exsudation von fibrinös-zelligem 
Exsudat als poststatischem Vorgang. Die Strombahn des großen und die des 
kleinen Kreislaufes unterscheiden sich also in bezug auf die Wirkung der Nerven­
reizung nicht wesentlich voneinander; mit dieser wichtigen Feststellung soll 
keineswegs in Abrede gestellt sein, daß hier und dort quantitative Düferenzen 
in der Erregbarkeit durch Reize und dem Ablauf der Reizung vorkommen, an 
denen es auch in den einzelnen Provinzen des großen Kreislaufes nicht fehIP). 

Aus diesen Versuchen an der Lunge geht einwandfrei hervor, daß das ein­
geatmete Quecksilber Kreislaufsstörungen bewirkt, die in ihrer Entstehung 
und in ihrem Verlauf gemäß unserer ausführlichen Begründung von ihm als einem 
Nervenreiz abhängen; es ist nicht bewiesen, daß das Quecksilber die Wand der 
Strombahn direkt so verändert, daß die beschriebenen Vorgänge entstehen. 
Eine Wirkung sezernierten Quecksilbers kommt nicht in Frage, da die Bronchen, 
in denen allein eine Sekretion stattfinden könnte, unverändert bleiben; eine 
primäre Beeinflussung des Blutes, die man als Grundlage der Quecksilberwirkung 

1) Wir gedenken hierauf später, nach Bereicherung unserer Erfahrungen an weiteren 
Orten des Körpers, zurückzukommen. 
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angenommen hat, findet nicht statt. Wir haben es mit denselben Vorgängen zu 
tun, die wir genauer als Wirkung des Phosgens (43) studiert haben, auch in 
bezug auf das Problem, das die Beschränkung der Wirkung auf - unregelmäßig 
von Fall zu Fall wechselnde - Teile der Lunge darstellt, wo doch das giftige 
Gas der Atmungsluft in gleichmäßiger Verteilung beigemischt ist, ein Problem, 
das unseres Erachtens nur mit Hilfe der den einzelnen Provinzen des Nerven­
systems der Bronchen und deI' Strombahn zukommenden relativ selbständigen 
Reaktion behandelt werden kann, auf die wir, was das Nervensystem der Gefäße 
und Capillaren angeht, so oft hingewiesen haben. Gasförmiges Quecksilber 
und Phosgen, wir dürfen auf Grund sehr zahlreicher eigener Erfahrungen im 
Felde hinzufügen, auch Chlorgas, stimmen somit in ihrer Wirkung überein; 
eine lokale Blutbeeinflussung kommt, wie wir das vom Phosgen gezeigt haben, 
nur dann zustande, wenn vorher Stase eingetreten und die Konzentration 
des Giftes hoch genug ist, das stillestehende Blut zu zerstören. 

Die genannten Gase in ihrer Wirkung im Körper können uns als Repräsen­
tanten für viele"andere dienen; auch auf diesem .Gebiete wirken die in chemischer 
Beziehung verschiedenartigsten Reize in gleicher Weise auf das Nervensystem. 

In unseren Versuchen hat sich herausgestellt, daß die beschriebenen Lungen­
veränderungen, nur in geringerer Ausdehnung, auch nach subcutaner Injektion 
des Quecksilbers (als Sublimat) auftraten, mit Ausnahme (in der Regel) beim 
Kaninchen; selbstverständlich, bei der Höhe der gewählten Dosen, zugleich 
mit den früher"erörterten Nieren- und Darmveränderungen, die nach Vergiftung 
durch Inhalation seltener festzustellen waren. Da es nicht zweifelhaft sein 
kann, daß wir es bei den auf Inhalation eintretenden Lungenveränderungen 
zum Teil mit der lokalen Wirkung des Giftes zu tun haben, erwähnen wir noch 
kurz einige andere Versuchsergebnisse, die zur Vervollständigung der Kennt­
nisse der lokalen und allgemeinen Wirkung des Quecksilbers dienen können 
und unsere Theorie der Quecksilbervergiftung stützen. 

Dip lokale Wirkung des Hg-Sublimates. In bezug auf das Sublimat haben 
unsere mit NATUS (22) angestellten Berieselungsversuche an der Regio 
pankreatica folgendes ergeben: 

1. Lösung 1: 20000 bewirkt zuerst starke Verengerung der Arterien und 
Capillaren; nach 18 Minuten langer Einwirkung beginnt hier und da in terminalen 
Gebieten die Stase und wird in weiteren 30 Minuten al1gemein. 

2. Lösung 1: 10000 hat dieselbe Anfangswirkung; nach wenigen Sekunden 
erweitert sich die terminale Strombahn und es stellt sich über eine kurze Be­
schleunigung zunehmende Verlangsamung und schließlich allgemeine Stase 
(im Verlaufe etwa einer Viertelstunde) ein. 

3. Lösung 1: 1000 bewirkt in wenig mehr als einer Minute, nach derselben 
Anfangswirkung wie die schwächeren Lösungen, Erweiterung und Stase. 

War dies die Wirkung lokal angewandter Sublimatlösungen, so hat [in den 
Versuchen von RICKER und FOELSCHE (35)] die subcutane Injektion einer 
(nach Tagen) tödlichen Dosis im Laufe von 1 bis wenigen Minuten (je nach der 
Stärke der Dosis) in der Regio pankreatica eine Verengerung kleiner und einen 
Verschluß kleinster Arterien sowie der Capillaren zur Folge gehabt; desgleichen 
im übrigen Mesenterium und in der Darmserosa. Durch spätere Untersuchungen, 
bis nahe an den Eintritt des Todes heran, hat sich ermitteln lassen, daß die 
Verengerung der Arterien in einem etwas geringeren Grade dauenld während 
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des Ablaufes der Vergütung bis zum Tode nach mehreren Tagen bestehen bleibt 
(was Erhöhung des allgemeinen Blutdruckes zur Folge haben muß, soweit dem 
nicht Herzschwäche entgegenwirkt). Dagegen fehlt in den Organen der Bauch­
höhle die Capillarerweiterung: mit Ausnahme, wie wir an der früheren Stelle 
gesehen haben, bestimmter Teile des Capillarnetzes der Nieren und des Dick­
darmes; vermöge der sich stärker entfaltenden Reizung sind hier die Capillaren 
erweitert und die vorgeschaltete, zum Verschluß fortschreitende Verengerung 
der kleinen, wie wir gesehen haben, besonders empfindlichen Arterien bewirkt 
Verlangsamung und Stase als Dauerstase, der die Sequestrationsnekrose folgt. 

Die lokale und die allgemeine Wirkung des Gütes sind somit nur graduell 
verschieden und von der Menge des einwirkenden Mittels abhängig; wird diese 
noch weiter erniedrigt, so tritt als Folge einer leichteren Reizung der Strombahn­
nerven vermehrte Absonderung von Harn und Darmsaft ein. Die jeweils ver­
schiedenen Beziehungen zwischen der Stärke des Reizes und der Durchströmung 
mit Blut gehorchen unserem Stufengesetz. 

Verstärkung der Hg-Wirkung auf dem Boden bestehender Kreislaufs~törungen. 
Aus diesen Angaben ergibt sich abermals für die Theorie der akuten Queck­
silbervergütung, daß das Güt ein Reiz ist, der am Strombahnnervensystem 
angreüt, des großen Kreislaufes nicht nur, sondern auch des kleinen, wie aus den 
Lungenveränderungen der Versuchstiere auch nach subcutaner Injektion hervor­
geht; wenn beim Menschen (wie beim Kaninchen im Gegensatz zu anderen 

. Versuchstieren) histiologisch nachweisbare Lungenveränderungen bei der akuten 
Hg-Vergütung ausbleiben, so dürfte das lediglich auf einem schwächeren Grade 

-der Reizung in diesem Organ beruhen. Daß es sich in der Tat um die Strombahn­
nerven nicht nur der Bauchorgane handelt, lehren die Vo-rgänge'in d8l'.M:und­
höhlenschleimhaut bei der Quecksilbervergiftung des Menschen; hier, wo die 
Mitwirkung anderer Reize, wie mechanischer und bakterieller, unverkennbar 
ist, setzen diese nur fort, wozu das Quecksilber, indem es als allgemeiner Con­
strictorenreiz im Körper wirkt, den Grund gelegt hat: die akzessorischen Reize 
steigern (gemäß dem Stufengesetz) da wo sie wirken die Erregung im terminalen 
Gebiet so, daß ein starker peristatischer Zustand oder Stase entsteht; oder, 
da wo jene bereits einen leichten peristatischen Zustand hervorgebracht und 
unterhalten hatten, wirkt der hinzukommende Reiz des Quecksilbers verstärkend 
auf die Kreislaufsstörung ein, so daß es zur Stase kommt, mit Sequestrations­
nekrose des Epithels oder der Schleimhaut als Folge. 

Die Wirkung des Sublimats auf eine durch andere Reizung alterierte Strö­
mung und Strombahnweite, die wir soeben zur Erklärung der Mundschleimhaut­
veränderungen herangezogen haben, haben wir durch Versuche festgestellt 
und näher kennengelernt, die wir zum Schluß kurz anführen wollen. 

Wir erinnern uns aus einem früheren Kapitel der Folgen der Unterbindung 
des Pankreasausführungsganges für die Drüse und ihre nächste (mesenteriale) 
Umgebung; wir haben als Wirkung des in der ersten Zeit, vor dem Erlöschen 
der Sekretion, austretenden Drüsensekretes einen von seiner ursprünglichen 
Höhe in ungemein langer Zeit herabsteigenden peristatischen Zustand der Weite 
und Geschwrr;.digkeit kennengelernt, und dadurch ein wertvolles Untersuchungs­
feld gewonnen, an dem die Beeinflussung eines pathisch veränderten Erregungs­
zustandes des Strombahnnervensystemes eines Ortes durch eine darauf gesetzte 
Reizung geprüft werden kann. 
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Es hat sich in den Versuchen ergeben, daß [NATUS (23)] die oben in ihrer 
Wirkung bei lokaler Anwendung geschilderte Sublimatlösung 1: 20000 drei 
Stunden nach der (!angunterbindung keine Verengerung, wie beim normalen 
Tier, sondern Zunahme der durch die Unterbindung bewirkten Erweiterung 
der Strombahn und eine Verlangsamung der Blutströmung herbeiführte, die 
in wesentlich kürzerer Zeit, nämlich nach 6-9 statt nach 18-48 Minut.en, 
mit Infarcierung und Stase endigte, als bei der Anwendung auf die normale 
Regio pankreatica. Wir überspringen die übrigen Versuche und erwähnen nur 
noch den letzten, 105 Tage nach der Unterbindung angestellten, zu einer Zeit, 
wo sich die Wirkung der Unterbindung an der alten und an der neugebildeten 
Strombahn für das Auge stark abgeschwächt hatte: die genannte schwache 
Sublimatlösung führte verspätete leichte Verengerung nur eines Arterien­
segmentes und danach verfrühte allgemeine Stase herbei. 

Ergänzungen in bezug auf die Salvarsanwirkung. Vom Salvarsan und 
Neosalvarsan haben KNAPE, FOELscHE und RWKER (34, 35) auf dieselbe 
Weise zunächst nachgewiesen, daß, wir fassen uns kürzer, die beiden chemischen 
Körper bei lokaler und intravenöser Anwendung auf die normale Regio pan­
kreatica Schwankungen der Weite und der Blutstromgeschwindigkeit bewirkten, 
die wir im vorhergehenden häufig besprochen und auf Reizung der Constrictoren 
und Dilatatoren zurückgeführt haben (Anwendung von 0,2 und 0,4% Lösung). 
Wenn die Stärke der Lösung erhöht wurde auf Grade, wie sie beim Menschen 
zur intramuskulären Injektion verwandt worden sind, so war Sanguinfarcierung 
und Stase die fast sofort eintretende Folge; hierdurch wird die Nekrose an der 
Injektionsstelle dieser Mittel als Sequestrationsnekrose erklärt. War die Gang­
unterbindung mit der oben ins Gedächtnis zurückgerufenen Wirkung voraus­
geschickt worden, so fiel wieder die Wirkung jener schwachen Lösungen weit 
beträchtlicher aus, und zwar auch dann noch, wenn sich ein abnormer Zustand 
der Weite und Geschwindigkeit mikroskopisch nicht mehr feststellen ließ und 
nur noch die abnorme Erregbarkeit des Strombahnnervensystems bestand. 

Vergleich der Sublimat- und Salvarsanwirkung. Ein genauer Vergleich der 
Quecksilbersublimat- und der Salvarsan- und Neosalvarsanwirkung hat uns die 
ceteris parib\ls wesentlich stärkere Reizwirkung der beiden Arsenverbindungen, 
gemessen an der Erzeugung von Diapedesisblutung und Stase, auf ein solches 
abnorm erregbares Strombahnnervengebiet ergeben. Der Vergleich hat uns, 
wie wir hier anmerken möchten, weiter gelehrt, daß die toxische Wirkung 
jener beiden komplizierten Arsenverbindungen auch insofern eigenartig ist, 
als selbst sehr kleine Dosen unerwartet starke Wirkungen bei diesem und jenem 
Tiere hervorrufen, und als die mikroanatomisch nachweisbaren Veränderungen 
sowohl bei den Versuchstieren als beim Menschen ohne erkennbare Ursache, 
wie an früherer Stelle mitgeteilt, sehr verschiedene Organe befallen; beim Queck­
silber ist die Wirkung weit regelmäßiger und ihr stärkster Grad, die Seque­
strationsnekrose, an bestimmte Organe gebunden. 

Nach unserern früheren ausführlichen Angaben über die Salvarsanwirkung 
auf die luischen Papeln und auf andere Organe beim Versuchstier und beim 
Menschen brauchen wir nicht mehr auszuführen, daß die eben referierten Ver­
suchsergebnisse und die dort aus mikroanatomischen Beobachtungen gezogenen 
Schlüsse in bestem Einklang stehen; wie das Sublimat, so greifen Salvarsan 
und Neosalvarsan nach Einführung sowohl in das Gewebe wie in das Blut 
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am Nervensystem des Körpers an und bewirken funktionelle Störungen, deren 
stärkster sich am Strombahnnervensystem entfaltender Grad Diapedesis­
blutung und Stase - mit Nekrose als Folge - herbeiführt. Die allerstärkste 
WirkWlg, die nur bei lokaler Anwendung einer bestimmten Dosis möglich ist, 
ist die Ätzung; in ihrem Umkreis stellen sich in konzentrischen Zonen die mit 
der größeren Entfernung abnehmenden Folgen der Strombahnnervenreizung ein. 

Das chronische runde Magengeschwür. Im ersten Teil haben wir das aus 
einem runden roten· Infarkt hervorgehende runde Magengeschwür als 
Produkt von Stase und.Sequestrationsnekrose so weit verfolgt, bis das Nekro­
tisierte aufgelöst wird; nllnmehr möchten wir noch kurz einiges über das in einer 
Anzahl von Fällen auftretende Chronischwerden des - größeren - Geschwürs, 
die Vertiefung desselben und die Erklärung seines bevorzugten Sitzes sagen. 

Die alte Frage, warum wird ein Geschwür chronisch, werden wir am besten 
beantworten können, wenn wir zuvor ~mitteln, warum dies Chronischwerden 
unter leicht zu beurteilenden Umständen ausbleibt. Hierauf haben die Tier­
versuche mit selbst sehr ausgedehnter Zerstörung oder Entfernung der Schleim­
haut unRPl'eS Erachtens eine klare Antwort gegeben: angestellt an normalen 
Mägen, haben sie gelehrt, daß die entstandenen Defekte sich sofort aufs stärkste, 
nicht selten fast bis zum Verschwinden verkleinern, und daß die übrig bleibende 
Lücke durch wachsendes Bindegewebe, das sich mit Epithel überzieht, in kurzem 
ausgefüllt wird. Zum raschen .Heilen eines Geschwürs ist also eine starke auf 
Nervenreizung erfolgende Kontraktion der zugehörigen und benachbarten 
Muskulatur und ein bestimmter leichter Grad der Reizung der Strombahn­
nerven im Grunde nötig; nämlich ein solcher, daß auf die einmalige mechanische 
oder chemische Reizung ein kurzer poststatischer Zustand mit geringer rasch 
ablaufender Gewebshyperplasie als Folge zustande kommt. 

Beim Menschen entsteht das Magengeschwür nicht in einem normalen Magen, 
sondern in einem, dessen Beziehung zum Blute, Bewegungen und Sekretion, 
alle dreI Teilvorgänge vom Nervensystem abhängig und in den oft hervor­
gehobenen Relationen stehend, sich schon lange vorher abnorm verhalten haben; 
es entsteht auch nicht als Folge eines einmaligen mechanischen oder chemischen 
Traumas von zerstörendem oder vermittelst direkter Wirkung staseerzeugenden 
Charakter, sondern, wie wir gesehen haben, durch einen reflektorischen Nerven­
vorgang, der der Stase als Dauerstase zugrunde liegt, und der sich, wie wir ebenfalls 
gesehen haben, in Zusammenhang mit einer neuropathischen Disposition min­
destens des Magens einstellt. Es ist nichts der Annahme im Wege, sie scheint uns 
vielmehr sehr nahe zu liegen, daß bei nerval disponierten Personen an dem Orte, 
wo sich durch stärkste Strombahnnervenreizung die Stase in der Schleimhaut 
und etwa noch mehr in der Tiefe der Magenwand einstellt, durch dieselbe pathische 
Reizung eine Lähmung oder wenigstens Schwäche der Muskulatur, mag sie 
vorher übererregbar oder untererregt gewesen sein, zusammen mit peristatischer 
Kreislaufsstörung in ihrem Bereich, auftritt und damit die Bedingung erfüllt 
wird, die dem entstehenden Geschwür seine Größe erhält. Der besonderen 
Beschaffenheit der Reizung und dem Einflüsse, den die erwähnte Disposition 
ausübt, schreiben wir es auch zu, daß sich im Grunde des Geschwüres nicht ein 
kurzer peristatischer Zustand mit Bildung von wenig Granulationsgewebe 
und Narbe als Folgen einstellt, sondern ein ungemein langer des Grades, dem 
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vorwiegend faserige Hyperplasie des Bindegewebes und Schwund des Paren­
chyms, nämlich der MuskeHasern zugeordnet ist; er bringt Gefäß-, insbesondere 
Arterienveränderungen mit sich, die vermittelst Intimahyperplasie den Zustand 
dauerhaft machen und eine spätere Heilung ebenso verhindern, wie es z. B. beim 
Malum perforans pedis der Fall ist. 

Mit der Annahme einer Beteiligung der Muscularis an dem Vorgange glauben 
wir also ein Verständnis für das Chronischwerden des Geschwürs angebahnt 
zu haben; wir werden nun zu prüfen haben, ob wir an dieser Auffassung fest­
halten können, wenn wir die Bedeutung derjenigen akzessorischen Reize un~er­
suchen, denen gewöhnlich nicht nur das Chronischwerden, sondern auch die 
sehr langsam fortschreitende Vertiefung des Geschwürs zugeschrieben wird. 

Es kommt hier zunächst der Magensaft in Betracht; wir fragen uns, ob er 
auf den Grund des fertigen Geschwürs einwirkt. 

Berücksichtigen wir vom Magensaft nur die Salzsäure, so haben unsere Ver­
suche (43) an der Regio pankreatica des Kaninchens ergeben, daß sie in der im 
Magensaft vorhandenen Stärke in 1 Minute Stase und Auflösung des Stase blutes 
hervorbringt, dazu Trübung des C'rl\webes (durch Fällung von Eiweißkörpern). 
Nicht nur dieselbe Wirkung müßte die Magensaftsäure im Boden eines runden 
Geschwürs ausühen, sondern eine noch stärkere, nämlich rascheste, sofortige 
Stase, da ja in ihm ein im peristatischen Zustande befindliches Stromgebiet 
vorhanden ist, von dem wir früher zur Genüge gezeigt haben nicht nur, daß 
in ihm schwache, an sich zur Staseerzeugung nicht ausreichende Reize Stase 
erzeugen, sondern auch, daß auf Reize von langsam Stase bewirkender Stärke 
die Stase beschleunigt eintritt. Da es sich um Dauerstase handehl würde, 
würde das sequestrierte Gewebe rasch verdaut werden und in rascher Entwick­
lung müßte durch Fortsetzung dieser Prozesse, Entstehung von Stase und Ver­
dauung des Sequestrierten, eine' Perforation des Magens die Folge sein; ein 
chronisches Geschwür kÖnnte sich somit überhaupt nicht ausbilden. 

Da dem nicht so ist, ist bestimmt anzunehmen, daß die Pepsin-Salzsäure 
mit dem Geschwürsgrunde nicht in unmittelbare Berührung kommt; dies wird 
auf mannigfache Weise verhindert. Handelt es sich um ein frisch entstandenes 
Geschwür, so wird die Nahrungsaufnahme eingestellt oder wenigstens beschränkt, 
und damit die Sekretion des Magensaftes in den Magen aufgehoben oder herab­
gesetzt; die etwa aufgenommene Nahrung bindet die abgeschiedene Salzsäure 
an sich. Dagegen findet auch im leeren Magen eine dauerhafte Schleimsekretion 
statt, der Schleim, eine vom Magensaft schwer angreifbare Substanz, ist auf 
dem Geschwürsgrund als Belag nachzuweisen. Sind dies Einflüsse, die schon 
frühe die Wirkung des Magensaftes aufheben, so wirkt im gleichen Sinne der 
Belag, den man bei Anwendung der nötigen Vorsicht auf dem Grunde des etwas 
älteren und alten Geschwürs findet 1). Er besteht aus einer Schicht von Eiter­
zellen, Produkt des leukodiapedetischen Zustandes im mehr oder minder stark 
entwickelten Granulationsgewebe des Grundes; die rasch zerfallenden Eiter­
zellen, von denen nur Kerntrümmer übrig bleiben, liegen der dünnen obersten 
nekrotisierten Schicht des Granulationsgewebes mit seinen "fibrinoid degene­
rierten" Kollagenfasern auf, durch die sie aus der Tiefe hindurchgetreten sind. 

1) Wir bestätigen mit den kurzen Angaben über den Belag, die unserer alten Erfahrung 
besonders an Operationspräparaten entstammen, nur was jüngst wesentlich ausführlicher 
M. ASKANAZY (Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 234. 1921) geschildert hat. 
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Nuclein wird vom Magensafte nicht, Kollagen nur langsam aufgelöst, sofern 
der Magensaft überhaupt mit diesem Belage in ausreichende Berührung kommt. 
Wir glauben aber nicht, daß das der Fall ist, da jener Belag mit Schleim unter­
mischt ist und man dazu einen dünnen oder dickeren Schleimbelag auf der 
erwähnten Exsudatschicht findet, der nur bei der Untersuchung im natürlichen 
Zustande des Präparates, dagegen mit den Schleimfärbmethoden nicht oder 
nur mangelhaft nachweisbar ist. Von der Umgebung gelieferter Schleim ist 
also die wichtigste Ursache, daß im Geschwürsgrunde eine chemische - und 
eine mechanische, vom Mageninhalt bewirkte - Stase ausbleibt; demgemäß 
ist die Vorbedingung jeder Zerstörung von Gewebe nicht erfüllt. Wenn sich 
nichtsdestoweniger das Geschwür, in äußerst langsamer Weise, vertieft, so 
handelt es sich, wie im Grunde anderer alter Geschwüre, z. B. der Haut, um 
eine Folge der zunehmenden, im faserreichen Bindegewebe auch hier regelmäßig 
auftretenden verengenden Intimahyperplasie der Arterien mit einem Grade, 
daß die Strömung in den entferntesten Capillaren, im Geschwürsgrunde, auf­
gehoben wird. Auf diese Weise entsteht die Schicht "fibrinoid degenerierten" 
Kollagenbindegewebes im Geschwürsgrunde; diesem Bindegewebe kommt aber, 
wie wir in unseren Untersuchungen (29) über die Verflüssigungsnekrose des 
(vermehrten, faserreichen) Bindegewebes gezeigt haben, an sich die - chemisch 
zu erklärende - Eigenschaft zu, sich zu verflüssigen und dadurch zu schwinden; 
sie bedarf dazu des Magensaftes nicht. 

Aus diesen Angaben geht hervor, daß und warum wir dem Mageninhalt 
mit seinen chemischen - und mechanischen - Eigenschaften eine Bedeutung 
für das Chronischwerden und die Größenzunahme des Geschwürs nicht zu­
schreiben können; aus denselben Gründen lehnen wir eine Bedeutung des Magen­
inhaltes für die formalen Eigentümlichkeiten der Geschwüre ab, mit denen 
wir uns hier nicht näher zu beschäftigen haben. Schließlich können wir den 
bevorzugten Sitz der chronischen Geschwüre in der Gegend der kleinen Kurvatur 
nicht als mechanisch und chemisch bedingt verstehen; abgesehen von den bereits 
erbrachten Einwänden gegen die Bedeutung solcher Reize und von den Ein­
wänden anderer Autoren haben uns namentlich die neuesten Beweisgründe 
von G. KATSCH und L. v. FRIEDRICH 1) überzeugt, daß der Magenstraße, in 
der ASCHOFF eine besonders starke direkte mechanische und chemische Beein­
fluss\1ng des Gewebes (nicht des Nervensystems) stattfinden läßt, mit Hilfe 
deren er den häufigsten Sitz des chronischen Geschwüres in ihr erklärt, diese 
Bedeutung nicht zukommt; die Magenstraße ist, um die Worte der genannten 
Autoren zu gebrauchen, keine bevorzugte und Läsionen besonders ausgesetzte 
Transportstraße im vollen Magen, weswegen die beiden Autoren denn auch die 
AscHoFFsche Lehre ablehnen und die Vorliebe des chronischen runden Magen­
geschwürs für diese Gegend als nicht mechanisch erklärbar, sondern' unerklär­
lich bezeichnen. Wir glauben darauf hinweisen zu dürfen, daß sich ein Ver­
ständnis dafür aus den Versuchen WESTPHALS 2) und BORcHERs'3) gewinneu 
läßt, die eine besonders starke Empfindlichkeit der Muskulatur des Magens 
auf mechanische Reizung ihres Nervensystems, auf die Spasmen eintraten, 

1) Mitt.a..d. Grenzgeb.d.Med. u.Chirurg. Bd. 34. 1921; bestätigt von BEER, TB.: Dtsch. 
Zeitsehr. f. Chirurg. Bd. 177. 1923. 

I) Arch. f. klin. Med. Bd. 114. 1914. 
3) Beitr. z. klin. Chir. Bd. 122. 1921. 

Rlcker, Pathologie. 14 
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an der kleinen Kurvatur, und zwar um so stärker, je näher dem Pylorus ge­
reizt wurde, festgestellt haben; man darf wohl auch eine besonders starke 
Empfindlichkeit der Strombahnnerven gerade dieser Gegend annehmen, da in 
der Gegend der kleinen Kurvatur auch die Petechien und aus ihnen hervor­
gehenden Erosionen nicht nur nach unserer Erfahrung besonders häufig sind. 
Die besonders hohe Erregbarkeit des Nervensystems der Pylorusregion erklärt 
uns nicht nur das häufige Auftreten, sondern auch vermittelst der durch sie 
erleichterten Lähmung der Muskulatur das Chronischwerden der Geschwüre 
gerade in diesem Magenteil. 

Wir sind vor allem deshalb noch einmal auf das runde Magengeschwür 
zurückgekommen, weil wir auch für seine chronische Form wie für die akute 
zeigen konnten, daß die Erklärung mitte1st direkter mechanischer oder chemischer 
Beeinflussung hier wie überall versagt, weil sie übersieht, daß das Nervensystem 
den Vorgängen vorgeordnet ist, an dem alle Reize angreifen, und das so empfind­
lich ist, daß längst ehe eine direkte mechanische oder chemische Beeinflussung 
des - nicht nervalen - Gewebes zustande kommt, in diesem Kreislaufsstörung 
und Muskellähmung als Folge der Reizung auftritt, jene mit Nekrose als Folge, 
wenn es sich um Stase handelt. So ist es uns denn, um an einen besonders 
bezeichnenden Anspruch anzuknüpfen, z. B. eine unvollziehbare Vorstellung, 
wenn ASCHOFF die nach unseren Erfahrungen inkonstante Form despyl0rus­
wärts gelegenen Randteils des Geschwürs darauf zurückführt, daß "unter 
den mechanischen Einflüssen Schicht für Schicht abgerieben und sozusagen frei­
präpariert, die Muscularis dabei aufgesplittert wird"; wir erkennen eine mecha­
nische Wirkung, sofern sie überhaupt in der Entstehung und Geschichte des 
Magengeschwürs eine Rolle spielt, nur als Nervenreiz an und halten daran fest. 
daß auch die mechanische Wirkung der Muskulatur, durch die sie die Form 
des Geschwürs beeinflußt, allein auf Nervenreizung zustande kommt. -

Nur soweit wollten wir früher Gesagtes ergänzen: wir gehen dazu über, Vor­
gänge zu besprechen, die wir im bisherigen unerwähnt gelassen, deren Erörte­
rung wir aber vorgearbeitet haben. 

b) Weitere pathische Prozesse in relationspathologischer Auffassung. 

a) Die Pneumonie. 

Zuerst beschäftigen wir uns mit der Pneumonie. 
Die Pneumonie und die Abnormitäten ihres Verlaufs. Die Pneumonie beginnt 

mit Hyperämie und Austritt von klarer Blutflüssigkeit sowie roten Blutkörper­
chen in die Alveolen; man spricht von einem Ödem des befallenen Lungenlappens, 
obwohl Ödem nur den Zustand der Durchtränkung der Zwischenräume von 
Gewebe mit flüssigem Exsudat bedeutet, die selbstverständlich zustande kommt, 
aber nur in sehr geringem Maße, da die Flüssigkeit rasch auf die Oberfläche 
der Lunge, in ihre Hohlräume tritt, so daß die Bezeichnung Ödem nicht mehr 
anwendbar ist und nur von einem Exsudat auf die Oberfläche gesprochen 
werden kann. Es gilt zunächst, den Charakter dieser Hyperämie zu ermitteln. 

Sie tritt auf Nervenreizung ein, da, wie wir ausführlich gezeigt haben, die 
Strombahn der Lunge nicht nur ein Nervensystem besitzt, sondern dieses auch 
in weitem Umfange, so viel auch im einzelnen und weiteren noch zu ermitteln 
bleibt, im wesentlichen nicht anders auf Reize reagiert, wie das Nervensystem 
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der Strombahn des großen Kreislaufes. Man kann sich ferner sehr leicht an 
der Lunge des Frosches überzeugen, daß die Kreislaufsstörungen, insbesondere 
die Verlangsamung und ihre Folgen, ebenso verlaufen wie im großen Kreislauf. 
kann auch am Säugetier, dessen Lungenkreislauf mikroskopisch untersuchbar 
zu machen man bisher unterlassen hat, wenigstens so viel feststellen (durch die 
uneröffnete bis auf die Pleura abgetragene Brustwand hindurch), daß da, wo 
durch starke Adrenalingaben Exsudation klarer Flüssigkeit in die Alveolen auf­
tritt, dieses in dunkelgerötetem Gebiete zustande kommt, das sich stark von 
dem hellen Rot der Umgebung abhebt; das gleiche, verbunden mit Diapedesis­
blutung, haben wir nach der Vagusdurchschneidung beim Kaninchen festgestellt. 
zu einer Zeit, wo es sich noch nicht um die Wirkung eindringender Fremdkörper. 
sondern rein um die Folgen der Nervendurchschneidung handelt. Da wir bei 
den Untersuchungen am großen Kreislauf im fluxionären Zustand niemals. 
durch Liquordiapedese im Gewebe oder auf einer Körperoberfläche sich an­
häufende Flüssigkeit, niemals Erythrodiapedese beobachtet haben, und im 
starken peristatischen Zustande ein so offenkundiger Zusammenhang zwischen 
bis zur Stase fortschreitender Verlangsamung einerseits, Diapedese zuerst von 
Blutflüssigkeit, dann von roten Blutkörperchen andererseits besteht, so ist der 
Schluß geboten, daß im Anfange der Pneumonie in dem noch in der Leiche 
blutreichen Lungengewebe, dessen Alveolen exsudierte Flüssigkeit mit mehr 
oder minder zahlreichen Erythrocyten enthalten, ein mit starker Verlangsamung 
einhergehender peristatischer Zustand besteht, den wir, wie für den großen Kreis­
lauf, auf Nervenreizung zurückführen, da das Gegenteil, direkte Beeinflussung 
der Strombahnwand durch die Reize mit den angegebenen Folgen, ohne Beteili­
gung des Nervensystems entstehend und ablaufend, nicht nachgewiesen ist_ 

Beginn der Pneumonie mit partieller roter Stase. Die Pneumonie beginnt 
somit nicht mit einer sog. arteriellen Hyperämie, mit einer Fluxion; die zu Anfang 
vorhandene Kreislaufsstörung ist die schwerste, die es, gemäß den unserem 
Stufengesetz zugrunde liegenden Beobachtungen, überhaupt gibt, nur daß 
die der Erythrodiapedese auf dem Fuße folgende Stase bei dem gewöhnlichen 
Ablaufe der Pneumonie keine Dauerstase, auch zweifellos nicht allgemein ist. 
sondern nur hier und da, in Capillarnetzen und Teilen von solchen, auftritt. 
um sich dann wieder zu lösen; wir haben dies oben partielle Stase genannt. 

Alles, was sich im weiteren Verlaufe der Pneumonie an der Strombahn 
abspielt, ist, wie wir früher begründet haben, ein postrubrostatischer Zustand 
mit eingeschalteter leukodiapedetischer Phase, während deren es in den Alveolen 
zur Ausfällung von Fibrin kommt; er schwächt sich ab und geht in der Regel 
später in den normalen Zustand des Strombahnnervensystems und der Strom­
bahn über. Die Gewebsveränderungen, soweit sie nicht als unmittelbar von 
der Zirkulationsstörung abhängig bereits erwähnt sind, beschränken sich bei 
dem Vorgange der Exsudation auf die innere Körperoberfläche, worum es sich 
bei der Pneumonie handelt, auf eine Desquamation von Alveolarepithelzellen. 
die als unter dem Einflusse der Einwirkung der verlangsamten Blutströmung 
und der großen Menge der durchtretenden Flüssigkeit erfolgend vorgestellt 
werden muß. 

Wenn es noch eines weiteren Beweises bedarf, daß im Anfange der Pneumonie 
keine Beschleunigung des Blutstromes, sondern eine mit Erythrodiapedese 
einhergehende, zu partieller Stase fortschreitende stärkste peristatische 

14* 
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Verlangsamung besteht, so haben ihn uns die Sektionen der Leichen rasch an 
Grippe mehrmals nach nur ein-, oft nach P/2-2tägiger Krankheit Verstorbener 
erbracht, mit dem Befunde ausgesprochener roter derber Infarkte meist in 
mehreren, oft in allen Lappen von gewöhnlich beträchtlicher Größe, Infarkte, 
die einerseits nicht mit Thrombose oder Embolie zu tun haben, andererseits 
leicht als im Rahmen der Grippepneumonie gelegen nachzuweisen sind. Niemand 
hat bisher den roten Lungeninfarkt, gleichgültig welcher Entstehungsart, als 
Folge einer Fluxion (Erweiterung und Beschleunigung) hinzustellen gewagt; 
was sich aber zu Beginn einer gewöhnlichen Pneumonie abspielt und den rot­
braunen Auswurf liefert, ist lediglich eine Abschwächung dessen, was den 
schwersten Formen der Pneumonie, wie sie bei der Grippe und der Lungenpest 
auftreten, im Anfange zukommt. 

Denselben Entwicklungsgang der Pneumonie haben wir, woran wir erinnern, 
für die durch Quecksilberdampf entstehende nachgewiesen; desgleichen aus­
führlich für die durch Phosgen entstehende Pneumonie, auf die wir an einer 
späteren Stelle zurückkommen werden. 

Wir knüpfen an diese Bemerkungen an, um zu einem Verständnis der beiden 
ungewöhnlichen Vorkommnisse im Verlaufe einer Pneumonie zu gelangen, 
die Gangrän oder Absceß entstehen lassen. 

Lungengangrän im Ablaufe der Pneumonie. Wir haben im vorhergehenden 
an verschiedenen Stellen deutlich gezeigt, daß Gangrän nur entstehen kann, 
wo die Beziehung des Gewebes zum Blute auf die Dauer aufgehoben ist, in der 
Regel durch rote Dauerstase; demgemäß tritt während der Pneumonie die faulige 
Zersetzung des sequestrierten Gewebes ein, wenn und da wo die rote Stase, 
statt in dem üblichen geringen Umfang und in kurzer Dauer aufzutreten, 
bei der Pneumonie ausgedehnter und dauerhaft wird; sind keine Fäulnisbakterien 
in den zugehörigen Bronchien anwesend, so entsteht die sehr seltene aputride 
Nekrose (Pneumomalacie). Stase, weiße Stase, kann aber auch, sofern die 
initiale Reizung in einem Lungenbezirk besonders stark ausgefallen war, später 
auftreten, während der Leukodiapedese und Fibrinausfällung in den Alveolen. 
Auch in dieser Zeit der Pneumonie kann also Gangrän zustandekommen ; die 
makro- und mikroanatomischen Befunde in der Leiche des Menschen bestätigen 
das Vorkommen einer Früh- und einer Spätgangrän, die somit zu unterscheiden 
sind. 

Lungenabsceß im Ablaufe der Pneumonie. Als wir uns mit der' Ableitung 
der Vereiterung des Gewebes beschäftigten, haben wir ausführlich begründet, 
daß ihr rote Stase von längerer Dauer vorausgeht, an die sich nach Lösung der­
selben und einem kurzen postrubrostatischen Zustande der leukodiapedetische 
stärksten Grades anschließt, der in weiße Stase übergeht, die die Ursache 
von Sequestrationsnekrose des Gewebes wird; nach mehr oder minder voll­
ständiger Auflösung des sequestrierten Gewebes ist der Absceß fertig. Hierin 
ist das Verständnis des Lungena bscesses, wie er während einer Pneumonie 
auftreten kann, enthalten; er beruht lediglich auf einem stärkeren, sich nach 
starker Leukodiapedese zur weißen Stase steigernden Grade desjenigen leuko­
diapedetischen Zustandes, der beim gewöhnlichen Ablaufe der Pneumoni.e 
nicht zur Stase fortschreitet; der Grund zu diesem abnormen Verlauf wird durch 
rote Stase im Anfange des Prozesses gelegt, die ausgedehnter und von längerer 
Dauer ist, als es in der Regel der Fall ist. 
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Weiter brauchen wir hierauf im einzelnen nicht einzugehen. Aus dem Ge­
sagten geht hervor, daß über den Ausgang der Pneumonie in Gangrän und Absceß 
gleich zu Beginn der Pneumonie entschieden wird, nämlich in Gestalt von 
umschriebenen Stromgebieten, in denen die initiale Kreislaufsstörung besonders 
stark ausfällt. Es bewährt sich also von vornherein, was wir so oft betont 
haben, daß der Ablauf der Kreislaufsstörungen in einem größeren Gebiete, 
in unserem Beispiele einem Lungenlappen, Schwankungen unterworfen ist, 
die von der an Ort und Stelle begründeten relativen Selbständigkeit des Re­
agierens der Teilgebiete des Nervensystems der Strombahn abhängen, die ihr 
Vorbild in den ebenfalls peripherisch bedingten Tonusschwankungen des physio­
logischen Zustandes hat. 

Ausgang der Pneumonie in Carnification. Mit kurzen Worten weisen wir 
noch darauf hin, daß der abnorme Ausgang der Pneumonie in Carnification, 
d. h. in Hyperplasie der Capillaren und des Bindegewebes der Alveolarwände 
und der Wand der kleinen Bronchen, in unserer im bisherigen begründeten 
Betrachtungsweise einen abnorm langen peristatischen Zustand voraussetzt, 
statt des in kurzer Zeit, 1-2 Wochen, von seinem im Beginn der Krankheit 
gelegenen Höhepunkte zum normalen Verhalten der Weite und Geschwindig­
keit abfallenden. Auch hierfür wird der Grund gleich zu Beginn der Pneumonie 
durch eine besondere Art der Reizung gelegt, wie eindeutig aus unseren Ver­
suchen mit verschiedenen Konzentrationen desselben Reizes zu erschließen ist, 
von dessen Stärke es allein abhängt, wie lange die Wirkung dauert. Wir haben 
diese Folge als Wirkung auch der experimentell herbeigeführten und der beim 
Menschen aufgetretenen Phosgenvergiftung (43) kennen gelernt. Auf diese 
abnorm lang dauernde Hyperämie führen wir die Hyperplasie zurück, die sich 
in der Alveolarwand einstellt und das Lumen der feinen und feinsten Luft­
wege ausfüllt; mit dem Nachlassen der Hyperämie infolge des Aufhörens 
der Reizwirkung geht das zellreiche Bindegewebe unter Schwund von Capillaren 
in den faserreichen Zustand über. -

Das Lungenödem. Wir bemerken am Schlusse dieser Angaben über die 
Pneumonie, daß dem sog. Lungenödem, einem serösen Katarrh der inneren 
Oberfläche der Lunge, die Liquordiapedese eines bestimmten Grades des peri­
statischen Zustandes zugrunde liegt, der geringer ist als im Anfange der Pneumonie, 
wo, wie wir gesehen haben, im terminalen Gebiet vorübergehende Stase (mit 
Erythrodiapedese) besteht. Jenes Lungenödem hat nichts mit bakteriellen Reizen 
zu tun; die zugeordnete Reizung der Nerven der Lungenstrombahn oder - in 
der Mehrzahl der Fälle - der Strombahn von Lappen oder Lappenteilen ist 
mechanischen Ursprungs, wenn auf die eine oder andere Weise entstandene 
Stauung in der Lunge entstanden ist und der dadurch bewirkte peristatische 
Zustand allgemein oder auf Grund der oft hervorgehobenen relativ selbständigen 
Reaktion des Nervensystems von Strombahnprovinzen nur in solchen den mit 
Liquordiapedese einhergehenden Grad annimmt. In anderen Fällen sind nicht 
mechanische und direkt wirkende, sondern indirekt, reflektorisch entstehende 
Reizungen von Lungenstrombahnnerven anzunehmen; ferner scheint die Neigung 
von Nephritiskranken bestimmter Art zum Auftreten des mit Liquordiapedese 
einhergehenden Gra~es des peristatischen Zustandes auch in den Lungen mit 
dem allgemeinen Verhalten des Nervensystems der Körperstrombahn zusammen­
zuhängen, die uns bei der Lehre von der Nephritis beschäftigen soll; schließlich 
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ist mit der cerebralen Entstehung der zugeordneten Kreislaufsstöl'ling in den 
Lungen zu rechnen, da bekanntlich der stärkere Grad derselben Kreislaufs­
störung, einhergehend mit Diapedesisblutung, durch Verletzung von vielen 
Hirnteilen erzeugt werden kann und doppelseitige Vagusdurchschneidung beim 
Versuchstier, wie wir aus eigenen Erfahrungen wissen, Hyperämie und Liquor­
diapedese hervorbringt, ehe die Fremdkörper eindringen und wirksam werden. 

(J) Die Kreisla ufssch wäche. 

Indem wir nun zur Lehre von der Kreislaufsschwäche übergehen und mit 
der Lähmung des hyperplastischen Herzmuskels beginnen, erinnern wir daran, 
daß wir das Zustandekommen der typischen Hyperplasie des Herzens als Folge 
~iner in typischer Form erfolgenden vermehrten Reizung des Nervensystems 
und einer von ihr abhängigen, in typischer Form erfolgenden vermehrten Durch­
strömung bereits früher besprochen haben, worauf wir verweisen. 

Die Herzklappenthrombose und ihre Folgen. Wir schicken voraus, daß die 
häufigste Ursache der Herzmuskelhyperplasie, der Klappenfehler, auf 
Grund einer infektiösen Thrombose auf der Klappe bei bestehender (krypto­
genetischer) Septicämie entstehen kann; es ist dann anzunehmen, daß die chemi­
schen von den Bakterien stammenden Reize auf die Nerven der an der Ansatz­
stelle der (selbst strombahnlosen) Klappe befindlichen Gefäße und Capillaren 
einwirken, sei es vermittelst der gereizten zentripetalen Nerven der Klappe, 
sei es nach Resorption direkt; oder es ist beides verwirklicht. Im häufigeren 
Falle, der Klappenthrombose nach Gelenkrheumatismus, ist ein erregender 
Mikroorganismus nicht bekannt und demgemäß die Natur der Reizung der 
Strombahn an der Ursprungsstelle der Klappe aus der Herzwand im Dunkeln. 
In beiden Fällen, der stärkeren Reizung im ersten, der schwächeren im zweiten 
Falle, kommt es durch die nervale Reizung der Strombahn an der Ansatzstelle 
zu einer peristatischen Hyperämie, mit leukodiapedetischer Phase der Reizungs­
stärke entsprechenden Grades, deren Folge in der früher beschriebenen Weise, 
nicht anders wie in der in unseren Versuchen genau berücksichtigten Cornea, 
die Capillarhjperplasie und Bindegewebshyperplasie in der Klappe ist, die 
sich schließlich durch die ganze Klappe erstreckt; es ist begreiflich, daß sich 
unter dem Einfluß anwesender Mikroorganismen als Folge der dadurch aus­
geübten verstärkten Reizung in der neugebildeten Strombahn Stase (rote oder 
weiße) mit Sequestrationsnekrose als Folge oder Vereiterung von Klappen­
gewebe einstellen kann. 

Mag es sich nun um die infektiöse oder um die nicht als infektiös nach­
gewiesene Form der Klappenthrombose handeln, früher oder später sinkt die 
Hyperämie in der neugebildeten Strombahn von ihrer Höhe herab; mit der 
Abschwächung des starken peristatischen Zustandes mit der Abnahme der Capil­
laren, von denen sich auch hier eine gewisse Zahl zu Gefäßehen entwickelt, 
nimmt das Bindegewebe an Zellen ab und geht, zunächst noch unter Vermehrung 
des Kollagens, in einen, wie man sich auszudrücken pflegt, geschrumpften 
Zustand über, der ein Dauerzustand ist und dem Klappenfehler zugrunde liegt. 
Wir haben bereits an der früheren Stelle angegeben, daß die verstärkte Durch­
strömung des Herzmuskels, die die Herzmuskelhyperplasie erzeugt, reflektorisch, 
von den sensiblen Nerven der Herzwand her, herbeigeführt wird; den Reiz 
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stellt die Erhöhung des Blutdruckes dar, wie sie durch Inkontinenz der Klappe 
entsteht oder vor der verdickten starren und dadurch das Ostium ver­
engernden Klappe zustande kommt. 

Die nervale Ursache der Insuffizienz des hyperplastischen Herzmuskels. 
Es ist bekannt, daß nach eingetretener Herzmuskelhyperplasie die von dem 
gewachsenen, vermöge des Wachstums auch seiner Strombahn im richtigen Ver­
hältnis zu seiner Masse durchströmten Herzmuskelabschnitt geleistete Arbeit lange 
Zeit genügt, um, bei normalem Verhalten der Gefäße und Capillaren des Körpers, 
den Kreislauf so zu erhalten, daß keine Störungen desselben und die Folgen 
solcher entstehen. Es lehrt indessen die. Erfahrung, daß in der Regel während 
dieses Zustandes das Herz sich nicht ganz wie ein normales verhält, daß es 
insbesondere auf Reizungen, die an einem normalen Herzen kaum bemerkbare 
Folgen für seine Tätigkeit haben, z. B. bei verstärkter körperlicher Arbeit, 
im hyperplastischen Zustande abnorm stark reagiert, sei es auch nur mit über­
mäßig beschleunigtem Rhythmus, leicht verstärkter. Dilatation, leichter Irre­
gularität; die Erfahrung lehrt weiter, daß die Arbeitsleistung des hyperplasti­
schen Herzmuskels, sei es auch erst nach sehr langer Zeit, sinkt und erlischt. 
Dieses früh oder spät eintretende Erlahmen des hyperplastischen Herzmuskels 
soll uns im folgenden soweit wie nötig beschäftigen. 

Die Herzinsuffizienz ist nicht im Herzmuskel begründet. Gehen wir von den 
anatomisch, insbesondere mikroanatomisch nachweisbaren Veränderungen aus, 
die man in derartigen Herzen feststellen kann, so sind, indem wir von anderen, 
hier weniger wichtigen Befunden absehen, die sog. Herzmuskelschwielen, wir 
ziehen vor, sie bezeichnender Sehnenflecke des Herzmuskels zu nennen, und 
die Verfettung zu besprechen. Wir beziehen uns im folgenden auf die Unter­
suchungen, die ROBERT SCHLÜTER mit mir vorgenommen hat, und auf spätere, 
fortlaufende Erfahrungen. 

Entstehung der SehnenDecke des Herzmuskels und ihre Bedeutung. Die 
Sehnenflecke im hyperplastischen Herzmuskel, insbesondere dem durch 
Klappenfehler entstandenen - und zwar in Fällen, wo keine Beziehung zu 
Arteriosklerose im Spiele ist -, sind bei hinreichend sorgfältiger Untersuchung 
in fast jedem derartigen Herzen anzutreffen, wenn auch zuweilen klein und 
spärlich. Sie entstehen nur zum geringsten Teil aus der "Myokarditis rheumatica" 
und aus Sequestern embolisehen Ursprunges; die auf diese Weise zustande 
kommenden Sehnenflecke sind rundlich, weit schärfer umschrieben, schließen 
keine Muskelfasern ein und sind entsprechend der nach unseren Erfahrungen 
großen Seltenheit der zugrunde liegenden Vorgänge nicht geeignet, zur Er­
klärung der häufigen, gewöhnlich schmalen, oft außerordentlich langen und 
sehr undeutlich begrenzten in der Richtung der Gefäße verlaufenden Sehnen­
flecke zu dienen, die uns jetzt beschäftigen. Es handelt sich bei diesen um 
Kollagenfaservermehrung zwischen den zunächst nur ganz leicht verschmälerten, 
sonst unveränderten Muskelfasern; je zahlreicher und dicker die Kollagenfasern 
sind, um so schmäler sind die Muskelfasern, die, namentlich im zentralen Teil 
der Sehnenflecke, ganz verschwinden. Demgemäß handelt es sich um den Vor­
gang, den wir FaserhyPerplasie des Bindegewebes genannt haben und der, 
wie früher gezeigt, auf einem schwachen Grade des peristatischen Zustandes 
der Weite und Geschwindigkeit, wie er auf Reizung von geeigneter Stärke 
der Strombahnnerven des Ortes zustande kommt, beruht. Indem dieser 
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Vorgang bald hier, bald dort auftritt, sind diese Sehnenflecke des Myokards 
somit nicht Ursache der Herzschwäche, sondern Wirkung einer in ihrem Bereich 
auf Nervenreizung aufgetretenen KreisJaufsstörung, mit deren Eintritt wir 
uns in derselben Ausdehnung und ebenfalls vom Nervensystem abhängig Ein­
tritt von Parese oder Paralyse der Muskelfasern, die in der Folge unter dem 
Einflusse der peristatischen Kreislaufsstörung schwinden, verbunden denken. 
Diese Sehnenflecke haben, wie wir noch anmerken möchten, nichts mit 
mikroanatomisch nachweisbarer Arterienverengerung, etwa durch Mediaver­
dickung oder Intimahyperplasie, zu tun; vielmehr sind die Arterien in den 
fertigen Sehnenflecken dauernd auffällig weit, es gehen lediglich ihre Muskel­
fasern, wie die des sich in einen Sehnenfleck umwandelnden Herzabschnittes, 
unter Zunahme der Kollagenfasern zugrunde, während die der geringen, im 
Bereich des sich entwickelnden Sehnenfleckes anzunehmenden Verlangsamung 
zugrunde liegende geringe Verengerung der sich herzwärts anschließenden 
Arteriensegmente dem Nachweis im fixierten Präparat entzogen ist und erst 
spät zu histiologischen Veränderungen führt. 

Noch einmal die Verfettung des Herzmuskels; ihre Bedeutung. Der zweite, 
hierher gehörige Befund ist die Verfettung des insuffizient werdenden hyper­
plastischen Herzmuskels, ein in verschiedenem Grade, meistens, wie die Sehnen· 
flecke, fleckig anzutreffender Befund, der regelmäßig auftritt, sofern die Schwäche 
des Herzmuskels nicht plötzlich mit Herzlähmung und Tod endigt. Wir haben 
oben ausführlich gezeigt, daß die Verfettung von Parenchym auf einem herab­
gesetzten Stoffwechsel beruht, der die Folge eines auf Nervenreizung entspre­
chenden Grades eintretenden peristatischen Zustandes ist; aus der aus dem 
verlangsamt fließenden Capillarblute austretenden und sich verlangsamt durch 
die Muskelfasern bewegenden Flüssigkeit werden diesen Fettkomponenten 
zugeführt, die durch Synthese zu Fett aufgebaut werden, das bei diesem Charakter 
der Blutströmung nicht verschwindet. In ihrem fleckigen Auftreten ist also 
die Verfettung, wie die vorhin besprochene Entwicklung von Sehnenflecken 
im Herzmuskel, Folge einer örtlichen Kreislaufsstörung; wieder nehmen wir 
aus dem früher angegebenen Grunde an, daß die Innervationsstörung nicht 
nur die Strombahn, sondern auch die Muskelfasern des Ortes betrifft. Die Ver­
fettung ist somit ebensowenig wie die Kombination von faseriger Bindegewebs­
hyperplasie und Parenchymschwund Ursache der zur Lähmung fortschreitenden 
Schwäche des Herzmuskels; beide Befunde treten ein, weil in Provinzen des 
hyperplastischen Herzens mit der Zeit Kreislaufsstörungen, neben Abnahme 
der Muskeltätigkeit am selben Orte, auftreten; beide Vorgänge sind abhängig 
vom Nervensystem und Ausdruck der oft von uns hervorgehobenen relativen 
Selbständigkeit des Reagierens der Teilsysteme desselben in einem Organ. 

Die Herzinsuffizienz ist im Nervensystem begründet. Aus diesen Bemerkungen 
geht hervor, daß in dem langen, häufig in mehreren Akten verlaufenden Prozesse 
der Erlahmung des hyperplast.ischen Herzmuskels anatomisch nachweisbare 
Veränderungen als Folge der angegebenen Funktionsstörungen des doppelten 
Nervensystems des Herzens auftreten können; die Verfettung ohne Zweifel 
später als die Sehnenflecke. Diese Veränderungen erklären den schließlichen 
Herztod nicht; können sie doch äußerst geringfügig sein, auch darf darauf hin­
gewiesen werden, daß im Tierversuch ein (bei der Phosphorvergiftung) zum Teil 
stark verfettetes Herz hohen Ansprüchen gewachsen ist, denen es mit seinen 
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nicht verfetteten Teilen gerecht wird. Der endliche Herzstillstand ist somit 
als in einer letzten, nicht mehr mit Strukturveränderungen einhergehenden 
Steigerung und Verallgemeinerung jener Funktionsstörungen des Nervensystems 
begründet anzusehen, um so mehr, als es ja auch Fälle gibt, in denen ein 
plötzlicher Herztod bei Hyperplasie des Herzmuskels eintritt, nach dem der 
Herzmuskel unverändert befunden wird. So haben wir denn die Frage zu 
beantworten, warum das Nervensystem des hyperplastischen Herzens dazu 
neigt, seine Erregbarkeit zu verlieren, zunächst provinzweise, dann allgemein. 

Wir haben, als wir die typische Hyperplasie ausführlich darstellten, zwar 
gesehen, daß die Reizung am Nervensystem angreift, haben es aber unentschieden 
lassen müssen, ob das Nervensystem bei der typischen Hyperplasie mitwächst; 
wir sind geneigt dies anzunehmen und stützen uns zwar nicht auf Befunde 
am hyperplastischen Herzen, aber auf solche oberhalb von Stenosen des Magens 
und Darmes, wo die hyperplastische Muskulatur vergrößerte Ganglienzellen 
und ungewöhnlich dicke Nervenstämmchen in auffällig großer Zahl auf­
weist, die nur durch Wachstum entstanden sein können. Genaue Untersuchungen 
des Nervensystems hyperplastischer Herzen, die bisher nicht in genügender 
Weise vorliegen, sind notwendig, um die Entscheidung zu ermöglichen, ob sich 
die übermäßige Reizung an einem nicht gewachsenen Nervensystem abspielt, 
oder an einem gewachsenen; im zweiten Falle würde, vollkommen typisches 
Mitwachsen des Nervensystems vorausgesetzt, eine abnorm starke Reizung des 
Nervensystems nach Vollendung der Hyperplasie und während ihres Bestehens 
nicht statthaben; doch dürfte eine erhöhte Erregbarkeit desselben bestehen. 
Wenn wir nun auch als wahrscheinlich annehmen dürfen, daß das Nervensystem 
im hyperplastischen Herzen mitwächst, weil es an seiner verstärkten Durch­
strömung teilnimmt, so liegt doch keine Berechtigung vor, eine verstärkte 
Durchströmung mit Blut auch des gesamten extrakardialen Nervensystems 
anzunehmen. Dieses würde demnach zwar nicht am Wachstum, wohl aber 
vermöge des engen Zusammenhanges mit dem intrakardialen Nervensystem 
an der verstärkten Reizung teilnehmen; in ihrer langen Dauer muß sie eine 
Abnahme der Erregbarkeit und durch Verlust der Erregbarkeit tödliche Herz­
schwäche zur Folge haben. Ob sich bei langsamer Ausbildung der Herzinsuffi­
zienz mikroanatomisch nachweisbare Veränderungen des Herznervensystemes 
im weitesten Sinne des Wortes einstellen, bleibt zu untersuchen; sie würden 
nicht direkt, sondern indirekt, nämlic4 infolge gestörter Beziehung zum Blute, 
gestörten Stoffwechsels in unserem Sinne des Wortes, zustande kommen. 

Verallgemeinerung des vom hyperplastischen Klappenfehlerherzen Gesagten. 
Was wir im vorhergehenden vom hyperplastischen Klappenfehlerherzen aus­
einandergesetzt haben, gilt mutatis mutandis von der Hyperplasie des Herz­
muskels jedes anderen Ursprunges; wir gehen hierauf nicht näher ein. 

Im vorhergehenden haben wir die in der Regel langsam fortschreitende 
Insuffizienz des hyperplastischen Herzmuskels deswegen zuerst und eingehend 
besprochen, weil sie, wie wir gesehen haben, infolge ihres langen Verlaufes in 
besonders ausgesprochener Form vom Nervensystem abhängige funktionelle 
Störungen mit sich bringt, deren Folgen mikroanatomisch nachweisbar sind. 
In' bezug auf die Insuffizienz des nicht hyperplastischell Herzmuskels gelten, 
sofern es sich um zunehmende Schwäche nach verstärkter Tätigkeit infolge 
erhöhter Reizung seines Nervensystems handelt, dieselben Erwägungen. Für 
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die Lähmung der Herztätigkeit, mag sie bei vermehrter Tätigkeit oder ohne 
solche, mag sie im hyperplastischen oder nicht hyperplastischen Organ auf­
treten, kommt außer der Beeinflussung des peripherischen extra- und intra­
kardialen Nervensystems die des Zentralnervensystems, auch in seiner Ver­
knüpfung mit psychischen Vorgängen, in Betracht; an beiden Orten direkte, 
insbesondere chemische vom Blute aus, und reflektorische Beeinflussung, bei 
der die Art der Reizung an der Geburtsstätte des Reflexes sehr mannigfaltig 
sein kann. Die Herzinsuffizienz vollzieht sich unter Störungen des Rhythmus, 
der Geschwindigkeit, der Reizungsleitung, der Erregbarkeit (Anspruchsfähig­
keit) und der Kontraktionsstärke, wie sie, chrono-, dromo-, bathmo- und inotrope 
Störungen, den ebenso benannten physiologischen Wirkungen des Herznerven­
systems entsprechen; hiermit gehen ebenfalls durch direkte oder indirekte 
Reizung des Nervensystems der Blutstrombahn des Herzens entstehende Stö­
rungen der Beziehung des Muskels zum Blute einher, die, wie gezeigt, bei längerer 
Dauer Bindegewebsvermehrung und Muskelfaserschwund, bei kürzerer Dauer 
Fett, bei noch kürzerer Dauer keine Strukturveränderungen entstehen lassen. 
Auch auf diesem Gebiete ist es das Nervensystem, das auf die pathischen Reize 
reagiert; daß alleinige Beeinflussung der Muskelfasern, die erst nach Ausschal­
tung des Herznervensystems in Frage käme, Ursache von Herzinsuffizienz 
werden kann, ist nicht nachgewiesen. 

Nervensystem und Varixentstehung. Was wir soeben vom Herzen, insbe­
sondere seiner Hyperplasie und der 'sich entwickelnden Insuffizienz auseinander­
gesetzt haben, hat mein Mitarbeiter KASHIMURA (13) auf Grund anatomischer 
Untersuchungen von den Venen und Vaiicen gezeigt, nämlich, daß zunächst 
eine muskuläre Hyperplasie der Venenwand entsteht, in der sich dann unter 
Schwund der Muskel- und Elastinfasern Kollagenfaserhyperplasie einstellt, 
die zur Erweiterung führt. Auch dieser Vorgang in der nerven- und capillar­
haItigen Venenwand kann nur, wie KASHIMURA darlegt, unter Berücksichtigung 
der Nerven und der Blutbahn der Vene verstanden werden, im Prinzip ebenso, 
wie vorhin vom Herzen ausführlich angegeben. 

Das Strombahnnervensystem bei der Stauung, insbesondere der Leber. Wie 
die von der soeben erläuterten Herzschwäche abhängige Stauung wirkt, haben 
wir in allgemeiner Form früher angegeben; als mechanischer Reiz auf die Strom­
bahnwand, deren Folge ein reflektorisch herbeigeführter peristatischer Zustand 
der terminalen Strombahn ist: er erhöht, als mit Arterienverengerung einher­
gehend, den Blutdruck, den das Sinken der Herzkraft herabsetzt. Keine 
Stauungswirkung darf demnach als direkt mechanisch zustande kommend vor­
gestellt werden, sie ist abhängig von der durch vorgeschaltete Verengerung 
kleiner Arterien bewirkten Verlangsamung des Capillarstromes in erweiterter 
Bahn als einer Folge der Nervenreizung. Nur mit Berücksichtigung des Nerven­
systems, insbesondere der Tatsache, daß es als Ganzes und in seinen Teilen 
verschieden zu reagieren vermag, wird die aus den Sektionsbefunden so klar 
hervorgehende wechselnde Beteiligung der einzelnen Organe des Körpers so­
wohl, als der einzelnen Stromgebiete derselben an den Folgen der Stauung 
in den Grundzügen verständlich. 

Für das Beispiel der Leber hat mein Mitarbeiter SCHANTZ (53) die Ungleich­
mäßigkeit der Stauungs veränderungen eingehend untersucht. Direkt mechanisch 
völlig unerklärbar, schon deswegen, weil diese Ungleichmäßigkeit in jedem neuen 
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Falle verschiedim lokalisiert ist, mithin nichts mit präformierten Eigentümlich. 
keiten des Verlaufes der intrahepatischen Lebervenen zu tun hat, kann sie nur 
auf eine verschieden starke, an von Fall zu Fall verschiedenen Orten des Organs 
beim Eintritte der mechanischen Reizung bestehende Reizbarkeit und Reizung 
der Strombahnnerven zurückgeführt werden. Wir erkennen auch an dieser 
Stelle bereitwillig an, daß die Ursache dieser verschiedenen Reaktion der Nerven 
der einzelnen Stromgebiete dunkel ist; wie immer sie - im Anschluß an die 
physiologischen Tonusschwankungen - aus dem Verhalten des endoorganischen 
Nervensystems zu erklären sein mag, sie bewährt sich allüberall, gleichgültig, 
wie die Natur der Reize beschaffen ist. Die Stauungsleber kann somit, wie die 
Herzschwäche, die ihr zugrunde liegt, nur mit Berücksichtigung des Nerven­
systems der Organe verstanden werden; wie sich auf dieser Grundlage die Ver­
änderungen im einzelnen erklären lassen: die Verfettung, der langsame Schwund, 
die Nekrose der Leberzellen, die Vermehrung der Fasern im Läppcheninnern, 
des Bindegewebes und der Gallengänge an der Peripherie ist ausführlich von 
SCHANTZ (53) auseinandergesetzt und soll hier nicht noch einmal wiederholt 
werden, da wir diese Vorgänge in dieser Schrift früher erörtert haben. Wir 
führen also alle diese Veränderungen auf Stoffwechselstörungen im Sinne einer 
durch den pathischen Reizungszustand der Strombahnnerven herbeigeführten 
und unterhaltenen abnormen Beziehung zwischen dem Blute und dem Gewebe 
zurück; im besonderen ist die Deformierung der Leberzellbälkchen, wie sie der 
Druck in den im peristatischen Zustande erweiterten Capillaren mit sich bringt, 
in unserer Betrachtungsweise lediglich eine Modellierung ohne Einfluß auf 
den Stoffwechsel, mithin nicht der Druck, sondern die veränderte Beziehung 
zum Blute Ursache des Schwundes der J~eberzellen. 

Die nervale Gefä8lähmung. Neben der Herzlähmung kennt die Pathologie 
eine "Gefäßlähmung", die in großen Stromgebieten des Körpers, insbesondere 
in den Bauchorganen auftritt und durch Ansammlung von Blut im erweiterten 
Teil der Strombahn den Blutdruck direkt, sowie indirekt über das Herznerven­
system herabsetzt bis zu Graden, die mit dem Leben nicht verträglich sind; 
diese Gefäßlähmung kann zusammen mit Herzschwäche, aber auch bei noch 
nicht merklich herabgesetzter Herztätigkeit auftreten; wir erwähnen nur ihre 
Entstehung durch zahlreiche Gifte, z. B. Chloral, Alkohol in genügend hoher 
Dosis, im Verlaufe vieler Infektionskrankheiten, aber auch bei und namentlich 
gegen das Ende sehr zahlreicher anderer Krankheiten, die nichts mit Giften 
zu tun haben. Diese Gefäßlähmung, der in ihrem hohen Grade der Symptomen­
komplex des Kollapses entspricht, brauchen wir nicht erst auf das, worauf 
es uns hier ankommt, auf das Angreifen von Reizen am Strombahnnervensystem, 
zurückzuführen, da darüber auf Grund des Ausfalles der Tierexperimente 
[RoMBERG u. a.1)] Einstimmigkeit herrscht. Es bleibt zu untersuchen übrig, 
wie sich im einzelnen die Blutströmung in den Capillaren und Gefäßen hierbei 
verhält. 

Der nervale Schock. Ebensowenigistesnötig, sich mit dem Schock genauer 
zu beschäftigen, da es nicht zweifelhaft sein kann, daß bei ihm durch Beein­
flussung der nervalen Zentren des Herzens und. der Gefäße des Kreislauf - in 

1) Experimentelle Untersuchungen über die allgemeine Pathologie der Kreislaufs­
störungen bei akuten Infektionskrankheiten, von G. ROMBERG, HANS PÄSSLER, KARL 
BRUHNS, W. MÜLLER: Arch. f. klin. Med. Bd. 64. 1899, u. a. a. O. 
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im einzelnen näher zu erforschender Weise - im ganzen Körper stark modi­
fiziert, insbesondere abgeschwächt wird. Teils durch indirekt-reflektorische, 
teils durch direkte Beeinflussung der KreisIamszentren im Hirne, insbesondere 
im Zusammenh,ange mit starken psychischen Insulten entstehend, ist die Schock­
wirkung, der der Kollaps nahe steht, geeignet, ebenso ",ie die Ohnmacht und 
die Folgen stärkster Hirnerschütterung davor zu bewahren, ohne genügende Be­
gründung die ganze zusammengehörige Gruppe von Kreislaufsstörungen auf 
direkte "toxische" Reizung jener Zentren zurückzuführen, während es sich 
doch so oft um indirekt-reflektorische Beeinflussung derselben durch Reize 
mannigfachster, nicht als chemisch nachweisbarer Art oder gar nur um eine 
Abschwächung der physiologischen Reizung handelt. 

y) Die Nephritis in einigen ihrer Formen. 

In diesem Abschnitte stellen wir auf Grund des Bisherigen die N ephri tis 
in einigen ihrer Formen dar, in größerer Ausführlichkeit als die berücksichtigten 
anderen Krankheiten, aber in den von dem Zwecke dieser Schrift gezogenen 
Grenzen; besonders mit der Absicht, auch hier die anatomischen Veränderungen 
als Wirkung funktionell~r Störungen - der innervierten Strombahn - nach­
zuweisen. Wir haben im Kriege und seit· dem Ende desselben der mikroskopi­
schen Untersuchung eines großen Materials und dem Studium der zugehörigen 
Krankenblätter besondere Sorgfalt gewidmet. 

Die Glomerulonephritis. 

Wir beginnen mit der allgemeinen sog. Glomerulonephritis und stützen 
uns für die Anfänge derselben vorwiegend auf Beobachtungen im Felde über 
die hierher gehörige Feldnephritis, über die uns sehr zahlreiche Krankenblätter 
zur Verfügung gestanden haben, und auf zahlreiche von uns vorgenommene 
Sektionen in Feldlazaretten, von denen allerdings nur die nach kurzer Dauer 
der Krankheit vorgenommenen, wie sie die beträchtliche Häufung derselben 
möglich gemacht hat, durch den histiologischen Befund von besonderem Interesse 
gewesen sind und die Friedensbeobachtungen in erwünschter Weise ergänzt haben. 

Bau des Glomerulus. Das Malpighische Körperehen keine physiologische Einheit. 
Es empfiehlt sich, unsere Ansicht vom Bau des Glomerulus des Menschen kurz und soweit 
wie nötig vorauszuschicken, wie wir sie in darauf gerichteten Untersuchungen besonders 
nach Injektion gewonnen haben. 

Jedes Läppchen des Glomerulus besitzt ein eigenes kurzes zuführendes (arterielles) 
Gefäß, das im Hilus des Glomerulus aus der Arteria afferens entspringt und ein kurzes 
abführendes, das am selben Orte in die Arteria eferens übergeht. Die an der Peripherie 
der Läppchen (wie im Papillarkörper der Haut, im Granulum des Granulationsgewebes) 
umbiegenden Capillarschlingen haben unter sich, wie uns scheint, keine capillären Verbin­
dungen; solche fehlen zwischen den einzelnen Läppchen. Während im Hilus des Glomerulus 
adventitielles Bindegewebe mit vereinzelten Zellen vorhanden ist, sind im Läppchen nur 
Bindegewebsfasern anwesend, deren nicht unbeträchtliche Zahl bei großer Dünne nur mit 
Silbermethoden nachweisbar ist; im mittleren und höheren Alter färben sich diese Fasern 
zum Teil (die dickeren) auch nach VAN GIESON. Die Capillaren haben eine symplasmatische 
'Vand, in der durch Silberlösung keine Zellgrenzen nachweisbar sind und die in weiten Ab­
ständen liegende Kerne besitzt. Die erwähnten Fasern der Läppchen sind an der Ober­
fläche desselben dichter und bilden dadurch eine Art Membrana propria; ihr sitzt das Epithel 
auf, das in einfacher ununterbrochener Lage alle Läppchen überzieht und am Hilus in das 
Epithel der Bow:\1ANschen Kapsel übergeht, das einem Geflecht von feinen Kollagenfasern 
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aufgelagert ist, zwischen denen keine Capillaren verlaufen und das auch keinen "Lymph­
raum" enthält. 

Die histiologische Bezeichnung des Glomerulus und der BowMANschen Kapsel als 
MALPIGHlSches Körperchen verführt dazu, in diesem eine auch physiologische Einheit zu 
sehen; diese allgemein verbreitete Vorstellung teilen wir nicht, da das Kapselgewebe in 
Relation nicht zu den Glomerulus-, sondern zu den umspinnenden, aus der Arteria eferens 
hervorgehenden Capillaren steht; ob es vermöge dieser Beziehung sezerniert oder resorbiert 
(oder resorbiert und sezerniert) ist unbekannt. 

Die Anfänge der Glomerulonephritis. Wenn wir ermitteln wollen, was sich 
bei der akuten Glomerulonephritis zuerst in der Niere abspielt, können 
wir nicht vom Leichenbefunde ausgehen, der ja frühestens eine Reihe von Tagen, 
nachdem die ersten Zeichen der Krankheit aufgefallen sind, erhoben wird, 
sondern müssen die Beobachtungen am Kranken zugrunde legen. Diese, und 
zwar ganz besonders ausgesprochen diejenigen in der Front, haben ergeben, 
daß zu BegiIm der Krankheit mehr oder minder starkes, oft sehr starkes Blut­
harnen besteht, häufig ihr erstes bemerktes Zeichen ist. Daß diese Blutbei­
mengung von wechselnder Dauer zum Harn in den Glomerulis erfolgt, wird 
durch die mikroanatomischen Befunde aus wenig späterer Zeit mit der prallen 
Füllung der erweiterten Glomeruluscapillaren und den Erythrocyten in den 
Kapselräumen sichergestellt. 

Nachdem wir experimentell gezeigt haben, daß alle capillären Blutungen, 
soweit sie nicht auf Rhexis des Gewebes, in dem die Capillaren liegen und an 
der sie sich beteiligen, beruhen, auf Diaped.esisblutung unmittelbar vor der 
Stase zurückzuführen sind, nachdem weder im allgemeinen, noch im speziellen 
Falle eine Zerreißung nur von Capillaren nachgewiesen ist, dürfen wir unsere 
früher begründete Theorie der Erythrodiapedese und Stase auf die Glomerulus­
blutungen anwenden. 

Es handelt sich demnach um eine stärkste perirubrostatische Erweiterung 
des ersten terminalen Gebietes der Nierenrinde, nämlich der Glomeruli, durch 
Beeinflussung der Strombahnnerven : die Constrictoren sind gelähmt, die Dilata­
toren gereizt oder ebenfalls bereits gelähmt, während vorgeschaltete Arterien 
durch Constrictorenreizung stark verengt sind und dadurch die stärkste Ver­
langsamung im erweiterten terminalen Gebiet herbeiführen, an die die Erythro­
diapedese gebunden ist. 

Daß gleichzeitig auch im zweiten terminalen System der Rinde, dem der 
Arteriae eferentes und umspinnenden Capillaren, ein perirubrostatischer Zustand 
besteht, wird später begründet werden. 

Die sich sofort erhebende Frage, wo die der somit bestehenden stärksten 
Verlangsamung des Blutstromes in den Glomeruluscapillaren zugrunde liegende 
Verengerung sitzt, läßt sich an der Hand der frühesten mikroanatomischen 
Präparate, auf die wir bald zu sprechen kommen werden, dahin beantworten, 
daß es sich um die Interlobulararterien handelt, die wir stets verengt oder ver­
schlossen angetroffen haben, im Gegensatz zu den weiten, mit roten Blutkörper­
chen gefüllten Afferentes und den Arteriolen in der Wurzel des Glomerulus; 
die (im Leben erregten) Constrictoren der Interlobulararterien sind also beim 
Tode erregbar und können auf die beim Tode eintretende Reizung ihren Ver­
schluß bewirken, während die der sich peripheriewärts anschließenden Arterien 
im prästatischen Zustande gelähmt sind und daher auf den Eintritt des Todes 
nicht reagieren. 
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Erklärung der ersten histiologisehen Veränderungen bei der akuten Glomerulo­
nephritis. Frühestens nach Ablauf einiger Tage, in denen somit ein starker, 
sich bis zu roter Stase steigernder perirubrostatischer Zustand - mit den zuge­
hörigen von ihm abhängigen Störungen der Sekretion - in der Nierenrinde 
besteht, sind die ersten mikroanatomischen Befunde erhoben worden, an die 
wir anknüpfen, um den weiteren Verlauf zu erschließen. Die Niere ist in der 
I,eiche dann gleichmäßig und stark hyperämisch, dadurch groß bis leicht ver­
größert lind sonst makroskopisch unverändert. Man findet mikroanatomisch 
die Strom bahn der Glomeruli und zwischen den Kanälchen erweitert und mit 
roten Blutkörperchen gefüllt; in wechselnder Zahl und unregelmäßiger Verteilung 
enthalten Kapselräume rote Blutkörperchen, wie sie auch, mit der aus dem 
Glomerulus ausgetretenen Flüssigkeit weitergelangt, das Lumen des zugehörigen 
gewundenen Kanälchens ausfüllen können. In einer größeren oder kleineren 
Zahl von Glomerulis sind in geringem, wechselnden Umfange Epithelzellen 
und Teile des capillären Symplasmas verfettet; es fehlen auch im Epithel stellen­
weise Kerne, und es können Lücken im Epithel vorhanden sein, so daß hier 
also Zellen als abgestoßen anzunehmen sind, die man denn auch, mit Zerfalls­
veränderungen versehen, zuweilen im Kapselraum antrifft. - Die postglomeru­
lären Befunde sollen später angeführt werden. 

Bleiben wir bei diesen frühesten Glomerulusbefunden stehen, so findet 
auf dem Boden unserer früheren Ausführungen die Verfettung ihre Erklärung 
in der im starken peristatischen Zustande stark verlangsamten Strömung des 
Blutes mit der Anhäufung des Fettes und der Herabsetzung der Fettzersetzung, 
die sie, wie ausführlich gezeigt, mit sich bringt; und die so geringe, hier und dort 
anzutreffenden Nekroseveränderungen in der roten Stase von genügend langer 
Dauer in einzelnen, als sehr kiein vorzustellenden Abschnitten der Capillaren 
der Glomeruli. Es kommt also weder im Glomerulus, noch in ganzen Läppchen 
desselben zu Dauerstase, die Nekrose größeren Umfanges zur Folge hätte; 
vielmehr herrscht in ihm jetzt ein starker perirubrostatischer Zustand, der 
sich nur stellenweise und auf verschiedene Zeitdauer zur Stase steigert. Nach 
unseren Tierversuchen müssen wir uns vorstellen, daß sich bald hier, bald dort 
rote Stase einstellt (der die Diapedesisblutung unmittelbar vorausgeht), daß 
sich diese Stase in der Regel rasch wieder löst und nur an denjenigen sehr kleinen 
Stellen, kurzen Strecken cles Glomerulus-Capillarsystems, in wechselnder 
Häufigkeit länger bestehen bleibt, an denen sich Nekrose als Sequestrations­
folge einstellt. 

Wir bleiben zunächst noch weiter bei den Glomerulis und entnehmen den 
histiologischen Beobachtungen, daß nach nur etwas längerer Dauer der Krank­
heit eine vorerst leichte Vergrößerung des Capillarwandsymplasmas der groß 
oder vergrößert aussehenden Glomeruli zustande kommtI) ; bei stärkerer 
Ausbildung dieses Befundes wölbt sich das verdickte Symplasma, in dem die 
Kerne gegen die Norm vermehrt sind, mit unregelmäßig verlaufender, ver-

I) Es handelt sich hierbei um nichts Besonderes, sondern etwas, das auch in anderen 
Organen unter ähnlichen Bedingungen vorkommt, z. B. sehr auffällig in der akut hyper­
ämisch.hyperplastischen Milz, in der die Milzkapsel dieselbe Rolle spielen dürfte, wie die 
Membrana propria des Glomerulus. Daß es sich um einen Wachstumsprozeß, Vorstufe 
der Vermehrung der Capillar. oder Endothelzellen handelt, geht auch aus den experimentellen 
Beobachtungen G. M. MALKOFF s (aus dem ZIEGLERSchen Institute) hervor (Beitr. z. pathol. 
Anat. u. z. allg. Pathol. Bd. 25. 1899). 
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waschener Begrenzung in das Lumen der erweiterten Schlingen, sie mehr oder 
minder verengend, vor. Das faserige Gerüst des Glomerulus sieht jetzt auf· 
gelockert und wie gequollen aus; man muß annehmen, daß eine Liquordiapedese 
stattgefunden hat, ein Ödem des Glomerulus besteht. 

Mit der Entwicklung dieser Veränderungen geht eine allmähliche Verände­
rung des Inhaltes der Glomerulusstrombahn einher, in der die Leukocyten zahl­
reich werden; waren vorher rote Blutkörperchen im Kapselraum, so gelangen 
jetzt weiße in ihn; fädige Masse, schon vorher nachweisbar, ist nun stärker im 
Kapselraum der durch die angegebenen Veränderungen leicht vergrößerten 
Glomeruli vorhanden. Die früher erwähnten schwachen Befunde: Verfettung 
und Nekrose, bestehen fort oder haben leicht zugenommen. 

Aus diesen Angaben läßt sich zunächst erschließen, daß der perirubrostatische 
Zustand auch hier mit Wachstum an den Capillaren einhergeht. Es handelt 
sich um ein Dickenwachstum des Symplasmas, mit dem, bei der allmählich 
auffällig werdenden Größe der Glomeruli ein leichtes Längenwachstum ver­
bunden sein muß, während wir Anhaltspunkte für eine Neubildung von Schlingen 
durch Sprossung in den injizierten Präparaten nicht haben finden können. 
Mit dem besonderen Bau des Glomerulus wird es zusammenhängen, daß das 
Capillarwachstum hier zunächst ausgesprochener als z. B. im lockeren Binde­
gewebe ein Dickenwachstum des Symplasmas ist; der Glomerulus wird von der 
faserigen subepithelialen Mem brana propria eng zusammengehalten; zwischen 
den Capillaren liegt das Geflecht der Fasern, das so dicht ist, daß es manche 
Autoren veranlaßt hat, von einer Membrana propria der Capillaren zu sprechen. 
Solange diese Fasern nicht durch Dehnung oder durch Wachstum stärker ver­
längert sind, was für dies frühe Stadium nicht anzunehmen ist, wird sich das' 
Wachstumprodukt mehr als anderswo nach innen entwickeln; eine Verengerung 
der Capillaren des Grades, wie sie im Leichenpräparat bestehen kann, ist für 
den natürlichen Zustand nicht anzunehmen, da sich solche Glomeruli unter 
Abflachung des (weichen) Symplasmas leicht injizieren lassen, sofern nicht die 
Verengerung der Interlobulararterien, durch die beim Tode wirksam werdenden 
Einflüsse verstärkt, ein Hindernis bereitet, das sich durch Hinausschieben der 
Injektion beseitigen läßt. 

Nach dem initialen perirubrostatischen der perileukostatische Zustand bei' 
der akuten Glomerulonephritis. Es läßt sich weiter aus dem mikroanatomischen 
Befunde schließen, daß in dem uns jetzt beschäftigenden Stadium des Pro­
zesses der perirubrostatische Zustand einem perileukostatischen Platz macht: 
wir verweisen auf unsere experimentellen Beobachtungen, aus denen dieser 
Übergang als gesetzmäßig und als Folge eines sich leicht abschwächenden 
Reizungszustandes der Strombahnnerven hervorgegangen ist. Auch hierbei kann 
es offenbar, zuweilen und in geringstem Umfange, zu weißer Stase und der, 
wie wir gesehen haben, ihr nahe verwandten weißen Thrombose in Schlingen­
teilen kommen; beobachtet man doch zuweilen eine fädige, sich wie Fibrin 
färbende Masse zwischen den Leukocyten, die wohl während des Lebens besteht; 
hiervon ist Sequestrationsnekrose kleinster Ausdehnung ebenso abhängig zu 
machen, wie in dem früheren Zustande von der partiellen roten Stase. 

Über die Herkunft der fädigen Masse im Kapselraum (a11& Harneiweiß, aus zerfallenen 
roten Blutkörperchen, aus flüssigem Exsudat) ist es notwendig, Näheres zu ermitteln und 
dabei besonders den Einfluß der Fixierungsmittel zu berücksichtigen. 
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Wir besprechen nun das postglomerllläre Gebiet, wie es sich während 
des Ablaufes der soeben an der Hand der experimentellen Erfahrungen und der 
histiologischen Befunde erörterten beiden Stadien von Glomerulusverände­
rungen verhält. 

Zweifellos besteht auch in ihm von Anfang an eine perirubrostatische Hyper­
ämie; in allen unseren frühesten Präparaten ist denn auch entsprechend dem 
makroskopischen Aussehen das Netz der (die Kanälchen) umspinnenden Capil­
laren erweitert und mit roten Blutkörperchen gefüllt. Auch hier ist zur Zeit 
der Vermehrung der weißen Blutkörperchen in der Glomerulusstrombahn die 
Zahl der Leukocyten im Blute größer, was sich besonders in den letzten Capil­
laren, nahe der Vena interlobularis und den MALPIGHlschen Körperchen,äußert. 
Trotz der Erweiterung der Strombahn gewinnen auch hier die Capillarzellen 
und ihre Kerne mit der Zeit an Größe, was wir auf ein Wachstum zurückführen; 
während sich über eine Vermehrung der Kernzahl, anders wie im Glomerulus 
mit seinen von Haus aus sehr spärlichen, nun zahlreicher gewordenen Kernen 
im Capillarwandsymplasma, hegreiflicherweise ein sicheres Urteil nicht er­
reichen läßt. Das abnorm feuchte Aussehen der Schnittfläche solcher Nieren 
beruht, wie man sich an nicht mit Fixierungsmitteln behandelten Schnitt­
präparaten überzeugen kann, auf einem Ödem der Zwischensubstanz ; in der 
exsudierten Flüssigkeit kommen, selten, Gruppen auf Diapedese zurückzu­
führender roter Blutkörperchen und Leukocyten vor. Das Epithel der Haupt­
stücke ist zunächst, im frühesten Stadium, wo histiologische Untersuchung 
möglich ist, auf den ersten Blick wenig verändert; indessen deckt die genauere 
Untersuchung, wie sie in sehr bald nach dem Eintritte des Todes besonders 
vorsichtig fixierten Nieren in bezug auf den feineren Bau (Granula- und Fäden­
struktur) vorgenommen werden kann und wie wir an solchen Nieren einige Male 
mit der ALTMANNsehen Methode kontrolliert l).aben, beträchtliche Veränderungen 
auf, besonders am Lumen, wo das Epithel ohne Grenze in das geronnene Eiweiß 
des Inhaltes übergeht. Dazu kommen Vakuolen, leer erscheinend oder mit 
fädig geronnenem Inhalt, und "hyaline" Tropfen, Befunde, die wir auf Aufnahme 
und Ablagerung aus dem Blute stammender und sich modifizierender Flüssig­
keit zurückführen möchten; auch geringe Verfettung des Epithels der Haupt­
stücke haben wir ausnahmsweise schon zu dieser Zeit festgestellt, desgleichen 
stellenweise in kleinster Ausdehnung Zerfallsveränderungen des Epithels bis 
zum Kernverlust in einigen Fällen, sowie abgestoßene Zellen mit denselben 
Zerfallsveränderungen. 

Dieselben Befunde werden am Epithel der BowMANschen Kapsel erhohen, 
das, wie eingangs bemerkt, in Relation zu den umspinnenden, postglomerulären, 
nicht zu den glomerulären Capillaren steht. 

Aus diesen Angaben, die sich auf die Zeit etwa bis zum 18. Tag nach der 
Erkrankung beziehen, geht hervor, daß erstes und zweites Capillarsystem in 
bezug auf den Charakter der Kreislaufsstörung miteinander übereinstimmen; 
Dasselbe gilt von den Gewebsveränderungen, da wir die hinter den Glomerulis 
auftretenden wie die in ihnen zustande kommenden erklären dürfen; unter 
Hinweis auf die hierher gehörigen Kapitel dieser Schrift und die Bemerkungm 
zu den Glomerulusveränderungen brauchen wir das nicht näher auszuführen. 

Wir haben es im bisher besprochenen Entwicklungsgange des Prozesses 
mit einem starken perirubrostatischen Zustande zu tun gehabt, der, genau wie 
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in unseren Tierversuchen, in einen perileukostatischen übergegangen ist. Dies 
l!etzt voraus, daß die Verengerung der Interlobulararterien, Ursache der starken 
Verlangsamung im ersten Stadium, um ein weniges nachgelassen hat; setzt 
weiter voraus, daß auch die Afferentes und Eferentes, vorher, im perirubro­
statischen Zustande, stark erweitert, um ein geringes enger geworden sind; 
im erweiterten Capillarsystem, der Glomeruli und dem intercanaliculären, 
ist nun die· in einem bestimmten Grade der Verlangsamung und Erweiterung 
bestehende Bedingung der Leukocytenvermehrung erfüllt. Wie sich hierbei 
das Nervensystem der Strombahn verhält, geht aus unserer ausführlichen Dar­
stellung seiner Beziehung zum perirubro- und perileukostatischen Zustand 
klar hervor. 

Es bleibt nun noch der in einigen Punkten zuweilen sich aussprechende 
etwas stärkere Grad der Glomerulusveränderungen im Vergleich zum post­
glomerulären Teil der Rinde zu erläutern übrig. Daß sich die Leukocyten im 
Glomerulus zahlreicher vorfinden als hinter ihm, wird aus dem Verlauf seiner 
Schlingen, insbesondere ihrer scharfen Umbiegung, wo sich denn auch die meisten 
Leukocyten finden, mechanisch verständlich; im Glomerulus werden die Leuko­
cyten zum Teil zurückgehalten, bis zur Ausfüllung einzelner (kurzer) Strecken 
des Glomeruluscapillarsystems, die denn auch als weiße Stase und Thrombose, 
wie sie hinter dem Glomerulus ausbleibt, die ein wenig stärkeren Gewebsver­
änderungen im Glomerulus i;m. Vergleich zu denen der Kanälche:qc erklärt. Hinter 
dem Glomerulus, 'wo statt der Schlingen- die sonst üblicheNetzform des Capillar­
systems herrscht, geht die Strömung leichter als im Glomerulus vonstatten; 
hier wo die Capillaren im aufgelockerten Zwischengewebe liegen und die wenig 
dehnbare Membrana propria, die den Glomerulus zusammenhält, fehlt" findet 
das anzunehmende leichte Wachstum der Capillarwand nicht nach innen statt, 
so daß eine Begünstigung der Retention der Leukocyten ausbleibt. 

Ohne irgend eine Abgrenzung, genau wie im Tierversuch die Kreislaufs­
störungen von ihrer Höhe langsam, und zwar stufenförmig, herabsteigen, 
entwickelt sich aus dem beschriebenen akuten Zustande der subakute und 
chronische. 

Das subaJ,:ute Stadium der Glomerulonephritis. Wenn wir wieder zuerst 
an die wichtigsten mikroanatomischen Befunde, und zwar zunächst des sub­
akuten Stadiums, anknüpfen, und wieder mit den Glomerulis beginnen, 
so verschwinden allmählich die vermehrten Leukocyten aus ihnen; das Blut 
wird wieder rot. Im Glomerulus setzt sich der Wachstumsvorgang, der im vorigen 
Stadium begonnen hatte, fort, indem die Kerne des Capillarsymplasmas immer 
zahlreicher werden; auch die Zahl der Fasern des Glomerulusgerüstes nimmt 
ein wenig zu und die Fasern gewinnen an Dicke. Das Capillarsymplasma ist 
nun weniger hoch als vorher; erscheinen auch die Capillaren zur Zeit, wo die 
Fasern sich bereits deutlich - leicht - vermehrt haben, in der Leiche eng, 
80 sind sie doch gut injizierbar und im injizierten Zustande durchaus nicht 
eng. Da sich der Glomerulus während dieser Vorgänge auf das Doppelte ver­
größert, schließen wir auf ein Längenwachstum seiner Capillaren. Dieselbe 
Vergrößerung macht es wahrscheinlich und die histiologischen Befunde sind 
damit vereinbar, daß auch das Epithel der Glomeruli sich vermehrt; es trägt 
zum Zustandekommen des Zellreichtums dieser vergrößerten Glomeruli in 
schwer abschätzbarem und offenbar wechselndem Umfange bei. Der Fettgeha'lt 
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der Zellen der einzelnen Glomeruli schwankt sehr; auch in den anderen erwähnteIi 
Punkten bestehen nicht unbeträchtliche Unterschiede zwischen den Glomerulis 
verschiedener Abschnitte einer und derselben Niere. 

Im Kanälchensystem sind in einer Gruppe von Fällen die während des Ab· 
laufes dieser Glomerulusveränderungen auftretenden Befunde in den verschie­
denen, zu je einer Arteria eferens gehörigen Hauptstücken verschieden. So 
findet man in den einen die Veränderungen, die, wie erwähnt, unregelmäßig 
und schwach zu früherer Zeit ausgebildet waren, nun ausgebreiteter und stärker, 
nämlich die Vakuolisierung und die Verfettung; in anderen Hauptstücken sind 
- selten - Zellen mit den soeben angegebenen Veränderungen von der Membrana 
propria abgelöst und kernlos. In wieder anderen Hauptstücken trifft man ge­
wundene Kanälchen mit abnorm hohem Epithel mit mancherlei Abweichungen 
in bezug auf die formalen Eigentümlichkeiten des Plasmas und der Kerne an; 
häufiger sind Hauptstücke, in denen der Schlauch der Membrana, propria von 
vermehrten, zum Teil abgelösten, abnorm kleinen und der Merkmale des normalen 
Hauptstückepithels entbehrenden Zellen, auch mit Zerfallsveränderungen, mehr 
oler weniger angefüllt ist, Zellen, wie man sie in den zelligen Zylindern, die zu 
dieser Zeit zahlreich im Harn auftreten, wieder erkennt. Ein letzter, inkon~ 
stanter Befund (etwa in der Hälfte der Fälle zu beobachten) sind vermehrte 
Epithelzellen, die den Kapselraum auskleiden, die bekannten Halbmonde oder 
Sicheln, als welche sie in den Schnittpräparaten in größerer oder kleinerer Zahl 
erscheinen; auch hier sind Zerfallsveränderungen nichts Seltenes. 

Das Bindegewebe der Rinde hinter den Glomerulis ist aufgelockert, ödematös; 
es kommen in wechselnder Zahl postglomeruläre Stromgebiete vor, in denen 
es an Zellen und Fasern leicht vermehrt ist und, stellenweise, verschmälerte 
fettarme Kanälchen einschließt. Man trifft in solchen Fällen und an anderen 
Orten spärliche (durch Diapedese entstandene) kleine Lymphocytenhäufchen 
nahe Rindenvenchen an. Auch das zum postglomerulären Capillarsystem 
gehörige Kapselbindegewebe beteiligt sich an jener leichten Vermehrung. 

Erklärung der Gewebsveränderungen im subakuten Stadium der Glomerulo­
nephritis. Diese Befunde im subakuten bis Anfang des chronischen Stadiums 
erklären wir auf der früher gelegten Grundlage folgendermaßen. 

In bezug auf die Glomerulusveränderungen können wir uns kurz fassen. 
Der auffälligste Vorgang, das Wachstum der Capillarschlingen, eine Fortsetzung 
dessen, was sich im vorhergehenden Stadium angebahnt hatte, ist mit dem 
perirubrostatischen Zustande, der -- in der ganzen Rinde - nach dem peri­
leukostatischen leicht abgeschwächt wiederkehrt, nach unseren Tierversuchen 
untrennbar verbunden; in ihm, wie in der - noch geringen - Vermehrung 
der Kollagenfasern sehen wir eine Zunahme an Substanz, die in unserer Auf­
fassung nur auf die peristatische Hyperämie zurückgeführt werden kann. Aus 
dem Wachstum auch der Fasern des Glomerulus, an dem die subepitheliale 
Membrana propria teilnimmt, ist es verständlich, daß in dem sich vergrößernden 
Glomerulus das Wachstum des Capillarsymplasmas nicht mehr wie im vorher­
gehenden Stadium ein Dicken-, sondern ein Längenwachstum ist; fehlt doch 
nun der raum beengende Einfluß im Glomerulus, den wir für das anfängliche 
Dickenwachstum mitverantwortlich gemacht haben. - Der Vermehrung des 
Epithels im Glomerulus wollen wir bei Erwähnung der Epithelwucherung in 
di'n Kanälchen erklärend gedenken. 
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Jenseits der Glomeruli ist zuerst zu erklären, daß sich die Stromgebiete 
der Arteriae eferentes verschieden verhalten; ob dies ausgesprochener als von 
den Glomerulis gilt, muß dahingestellt bleiben, wie uns scheint, wird der Ein­
druck nur dadurch erweckt, daß die Kanälchenveränderungen auffälliger sind. 
Es paßt sehr gut zu unseren Erfahrungen beim Experiment, daß sich jene 
Verschiedenheiten in der Niere erst zu einer Zeit bemerkbar machen, wo die 
anfängliche starke Reizwirkung schwächer geworden ist; denn je stärk-er eine 
Reizung ist, um so gleichmäßiger ist ihre sichtbare Wirkung, erst mit ihre]! 
Abschwächung macht sich das oft erwähnte im endoorganischen Nervensystem 
bedingte relativ selbständige Verhalten der einzelnen Stromgebiete geltend. 

Wenn somit im Grundzuge die Ungleichmäßigkeit des Verhaltens der Strom­
gebiete wie für die Glomeruli so für die postglomerulären Systeme verständlich 
ist, so sind die Folgen derselben im nun vorhandenen postleukodiapedetischen 
perirubrostatischen Bestande geringeren Grades für das Kanälchenepithel auf 
dem Boden der früheren Beweisführung ebenfalls erklärbar. Wir nehmen dem­
gemäß an, daß da, wo sich Veränderungen, die im akuten Stadium begonnen 
hatten, fortsetzen (Vakuolisierung, Ablagerung von Fett und Lipoiden) der 
mit Verlangsamung und Liquordiapedese einhergehende peristatische Zustand 
des akuten Stadiums - leicht abgeschwächt - weiter besteht; hierbei können 
sich (unter dem Einflusse der peristatischen, am Ödem des Zwischengewebes 
erkennbaren Liquordiapedese) von der Membrana propria Zellen ablösen und 
dadurch, von der natürlichen Beziehung zu den Capillaren getrennt und in eine 
Salzlösung versetzt, einer Sequestrationsnekrose verfallen, zu deren Erklärung 
wie man sieht, Dauerstase nicht heranzuziehen ist; Stase (in kurzen Capillar­
strecken) kommt zu dieser Zeit nur äußerst selten und zweifellos vorüber­
gehend zustande, wie aus den jetzt noch viel seltener als früher anzutreffenden 
Petechien im Bereich des 2. Capillarsystems der Rinde geschlossen werden darf. 

Was sich an Epithelhyperplasie vollzieht, gehört, wie aus unseren i\ngaben 
hervorgeht, in das Gebiet der - früher ausführlich erörterten - paratypischen 
Hyperplasie bei peristatischer Hyperämie, d. h. es entstehen nicht typisch 
gebaute vergrößerte Kanälchen, sondern es handelt sich um eine mehr oder 
weniger unregelmäßige Wucherung von Epithelzellen ohne spezifischen Bau, 
die in der Niere keine bleibende Stätte finden, sondern aus ihr verschwinden, 
wovon ihr starkes Auftreten im Harne Zeugnis ablegt; nur an. der äußeren 
Wand des Kapselraumes, offenbar unter dem Einfluß des in ihm herrschenden 
Druckes, sind sie, als an die Wand angedrückt, vor der Anschwemmung aus 
der Niere mehr oder minder geschützt und daher seßhafter. Die Quelle auch 
dieser Hyperplasie ist das Blut der peristatischen Hyperämie, und zwar aus­
schließlich das der umspinnenden Capillaren; denn das Kapselepithel steht, 
um es zu wiederholen, nicht in Beziehung zum Blut des Glomerulus, sondern zu 
dem der in der Umgebung der Kapsel gelegenen Capillaren, die umspinnende 
sind und zur Arteria eferens gehören. - Zu dieser paratypischen Hyperplasie 
rechnen wir auch die erwähnte Vermehrung von· Glomerulusepithel ; auch 
von diesem dürften sich Zellen abstoßen und in den Harn gelangen. 

In bezug auf die in Eferentesgebieten erfolgende geringe Bindegewebshyper­
plasie, mit der Parenchymverschmälerung leichten Grades verbunden sein kann, 
verweisen wir auf unsere frühere ausführliche Darstellung, gemäß deren dieser 
kombinierte Vorgang der peristatischen Hyperämie zuzuschreiben ist; diese 
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Hyperämie, hervorgegangen aus dem anfänglichen starken Grade, ist schwach 
vorzustellen, da sie nur eine geringe Menge von neugebildetem Gewebe liefert; 
als mit Abnahme der Verlangsamung verbunden und, wie wir bei der Erörte­
rung des poststatischen Zustandes gesehen haben, zeitweilig mit Beschleunigung 
einhergehend, ist sie geeignet, das sich bemerkbar machende Schwinden des 
Fettes in Epithel der eingeschlossenen Kanälchen zu erklären. 

Hatten wir soeben Beispiele von ausgesprochen ungleichmäßigem Verhalten 
der einzelnen" Rindenstromgebiete zugrunde gelegt, so ist hinzuzufügen, daß der 
Prozeß in anderen Fällen gleichmäßiger verläuft, insbesondere was Verfettung 
und die - sehr schwache - postglomeruläre Bindegewebsvermehrung angeht. 
Je mehr das der Fall ist, um so reiner ist der anatomische Befund der "großen 
weißen oder gelben Niere" ausgebildet, dem wir noch einige ergänzende Worte 
widmen möchten. 

Die große weiße Niere. Diese große Niere ist ausgesprochen vergrößert, 
nicht selten sehr beträchtlich; dies beruht außer auf dem Ödem des intertubu­
lären Gewebes und auf seiner leichten Vermehrung auf der starken Verfettung 
des Epithels, Folge, wie wir gesehen haben, des langen mit Verlangsamung 
einhergehenden peristatischen Zustandes, der denn auch bewirkt, daß in den 
Bindegewebszellen Fett und Lipoide auftreten. Er bringt es auch mit sich, 
daß in einer solchen Niere zeitweilig Diapedesisblutung auftritt, aus Glomerulis, 
wonach sich das Blut im Lumen des zugehörigen Hauptstückes ansammelt 
und einen roten Fleck verursacht; diese Blutungen, die, gehäuft, der Niere 
den Beinamen der "bunten" verschaffen, beruhen auch hier auf kurzen lokalen 
Steigerungen des leichten peristatischen Zustandes zum starken im Sinne der 
"Rückfälle", die, wie wir gezeigt haben, auch im abgeschwächten peristatischen 
Zustande vorkommen, zumal, wenn akzessorische Reize im Spiele sind 1). 

Daß die Nierenrinde in der Leiche in der Regel blaß aussieht (nur zuweilen verleiht 
ihr eine besonders starke Füllung der umspinnenden Capillaren einen bräunlich-rötlichen 
Farbenton) könnte als Einwand gegen unsere Ableitung der sämtlichen Gewebsverände­
rungen auch in diesem Stadium von der peristatischen Hyperämie empfunden werden, 
indessen ist dieser Einwand leicht zu widerlegen. Wir haben uns nämlich oft, besonders 
an bald nach dem Tode konservierten großen weißen Nieren überzeugt, daß trotz der Blässe 
die umspinnenden Capillaren gefüllt sind, ohne dabei durch besondere Weite aufzufallen. 
Hieraus und aus anderen Erfahrungen (am Fettgewebe, an der weißen Substanz des Hirnes 
und an der Lunge, insbesondere der emphysematösen und der grau bis gelb hepatisierten) 
geht hervor, daß ein gefülltes Capillarnetz eine gewisse Enge der Maschen besitzen muß, 
um dem Organ Röte zu verleihen, und daß diese Röte abgeschwächt wird und verloren 
geht, wenn die Maschenräume weit und mit einer anders gefärbten Masse gefüllt sind, 
wie das in der großen weißen Niere (mit ihren meist weiten fetthaltigen Kanälchen) der 
Fall ist. 

In diesem Zusammenhang dürfen wir auch erwähnen, daß in der Zeit der Neigung zur 
Dekapsulationsoperation uns Nierenproben gesandt worden sind mit dem Bemerken, 
daß es bei der Entnahme stark geblutet habe: dabei ergaben die Untersuchung der Probe 
und die Sektion, daß es sich um die große weiße Niere gehandelt hatte. Wir haben auch 
(durch Untersuchung in zeitlichen Abständen) Anhaltspunkte dafür gewonnen, daß in der 
großen weißen Niere nach dem Tode die Erythrocyten rascher als in anderen Fällen auf­
gelöst werden und fwen das auf die Diffusion der in den weiten bis erweiterten Kanälchen 
vorhandenen Harnflüssigkeit zurück, die die Blutflüssigkeit anisotonisch macht und dadurch 
die roten Blutkörperchen zerstört. 

1) Als einen solchen betrachten wir die Agone in ihrem Einfluß auf die Zirkulation, da 
wir aus Krankenblättern entnommen haben, daß rote Blutkörperchen im Harne gefehlt 
haben in Fällen, in denen die Sektion zahlreiche frische Blutungen nachwies. 



Anwendung der Lehre von den vom Nervensystem abhängigen Kreislaufsstörungen UBW. 229 

Demgemäß kann nicht bezweifelt werden, daß die in der Leiche blutleer 
aussehende Niere während des Lebens nicht blutarm ist; wir haben es zu dieser 
Zeit mit einem späten peristatischen Zustande zu tun, in dem, wie früher aus­
einandergesetzt, eine Erweiterung der Strombahn stärkeren Grades nicht mehr 
besteht, sondern der gleichmäßige Charakter der verlangsamten Strömung und 
der oft hervorgehobene Gegensatz zu der normalen abwechselnden Ischämie 
und Fluxion in der Nierenrinde verwirklicht sind, die den Gewebsveränderungen 
zugrunde liegen. 

Es bleibt nun noch übrig, daß wir uns mit dem sich anschließenden Stadium 
beschäftigen, in dem die so beschaffene Nierenrinde unter Verlust des Fettes 
sich verkleinert, "schrumpft". 

Ausgang der Glomerulonephritis in Schrumpfung. Die Schrumpfung besteht 
darin, daß das, wie wir gesehen haben, leicht an Zellen und Fasern vermehrte 
intertubuläre Bindegewebe an Zellen verliert und eine gewisse Zeit an Fasern 
weiter zunimmt; wo das geschieht, nimmt das Epithel besonders der gewundenen 
Kanälchen unter Schwund seines Fettes ab, um schließlich ganz zu verschwinden; 
bei der Größe dieser durch das Fett vergrößerten Kanälchen wird die Gewebs­
abnahme durch die Vermehrung im Zwischengewebe nicht merklich herabgesetzt. 
so daß daraus die Schrumpfung resultiert. Hand in Hand mit diesem Vorgang 
geht die fortschreitende Kollagenisierung der Glomeruli, die ihre Durchgängig. 
keit immer weiter herabsetzt und ihre sämtlichen Zellen zunehmend vermindert. 

Die gleichmäßige Schrumpfung. Die Schrumpfung kann sich so vollziehen, 
daß die Rinde gleichmäßig schrumpft, so daß also die Oberfläche des Organs 
glatt bleibt, oder so, daß nur Teile der Rinde schrumpfen, wodurch eine höckerige 
Oberfläche entsteht. Es hängt dies von der annähernd gleichmäßigen und von 
der ungleichmäßigen Verbreitung des vermehrten Bindegewebes ab, die wir 
oben zu erwähnen hatten und von denen uns die zweite Form später (am Schlusse 
des Nephritis-Kapitels) noch einmal beschäftigen soll. Auch die Bindegewebs­
zellen verlieren bei diesem Prozesse, wie das Epithel, das in ihnen entstandene 
Fett. 

Als Ursache dieses Vorganges betrachten wir die auf ihrem Abstiege nun­
mehr erreichte Stufe des peristatischen Zustandes, dieselbe, die sich bei der 
Narbenbildung - nach vorausgegangener Bindegewebshyperplasie - einstellt; 
infolge der Abnahme des Blutgehaltes, des so entstehenden Mißverhältnisses 
zwischen Gewebsbestand und Blut, vollzieht sich der Schwund, den die infolge 
der noch verlangsamten Bewegung der Gewebsflüssigkeit sich fortsetzende 
Kollagenablagerung in der früher angegebenen Weise unterstützt. Es hat uns 
nun die verschiedene Ausbreitung dieses Prozesses zu beschäftigen. 

Sie erklärt sich am einfachsten im Falle der Vermehrung des Bindegewebes 
in der ganzen Rinde, sowohl in den Glomerulis, als hinter denselben. Wir haben 
im vorhergehenden die von LANGHANS begründete Lehre zugrunde gelegt, 
daß die uns beschäftigende Form der Nephritis die ganze R,inde, zwar nicht 
gleichmäßig, sondern unter Schwankungen der Intensität, befällt; nachdem 
wir weiter gesehen haben, daß auch die große weiße Niere in der Regel eine 
annähernd gleichmäßige Veränderung der Rinde darstellen kann, ist es nur 
natürlich, daß mit der Weiterentwicklung des Prozesses die der langen Dauer 
des leichten peristatischen Zustandes zuzuschreibende Vermehrung des Binde­
gewebes und Abnahme des Parenchyms sich annähernd gleichmäßig in der ga~en 
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Niere vollzieht, ohne höchste Grade, die mit dem Fortbestande des Lebens nicht 
verträglich wären, zu erreichen. 

Die ungleichmäßige Schrumpfung. Dem zweiten Falle, der zu einer höckerigen 
Schrumpfniere führt, liegt zugrunde entweder, daß der Prozeß von vornherein 
die Teile der Rinde zwischen den schließlich der Schrumpfung verfallenden 
verschont hat ; hierfür kommen beweisende mikroanatomische Anfangsbefunde 
(der "herdförmigen Glomerulonephritis") als Ausnahmen vor; oder, daß nach 
einem, wie wir gesehen und betont haben, unter Schwankungen der Intensität in 
den einzelnen Stromgebieten erfolgten, aber über die ganze Rinde ausgebreiteten 
Verlauf der Prozeß in oden nicht der Schrumpfung entgegengehenden Teilen 
zum Stillstand kommt und die Veränderungen sich zurückbilden 1). Dies 
würden dann diejenigen Stromgebiete sein, in denen zu Anfang der Grad der 
Reizung schwächer ausgefallen ist. Es ist sehr wohl denkbar und mit den mikro­
anatomisehen Erfahrungen im Einklang, daß der Prozeß bis zum Anfangs­
stadium der großen weißen Niere annähernd gleichmäßig fortschreitet, und daß 
sich erst dann die Ungleichmäßigkeit dadurch zur Geltung bringt, daß in den 
einen Stromgebieten die von vornherein schwächer gewesene und daher kürzer 
ausfallende und mit geringeren Gewebsveränderungen einhergehende peri­
statische Hyperämie erlischt und einer annähernd normalen Zirkulation Platz 
macht - womit die Bedingungen der bestehenden Veränderungen wegfallen 
und diese sich zurückbilden -, und daß sich in anderen Stromgebieten auf 
Grund der von vornherein stärkeren und daher dauerhafteren Reizung die 
mit Parenchymabnahme verlaufende Bindegewebshyperplasie einstellt oder da 
wo sie schon im Stadium der großen weißen Niere begOlmen hatte fortsetzt. 

Die Arterienveränderungen bei der Glomerulonephritis. Wir haben nun 
noch das Verhalten der Rindenarterien in dem späteren Entwicklungsstadium 
des von der akuten Glomerulonephritis zur "sekundären Schrumpfniere" fort­
schreitenden Prozesse nachzutragen. Wir wollen hier davon absehen, daß ältere 
Personen betroffen sind, da bei solchen die ihnen zukommenden Arterienver­
änderungen, im wesentlichen derselben Art, wie wir sie sofort beschreiben werden, 
vorhanden sind, und den Fall setzen, daß es sich um ein jüngeres Individuum 
handelt. Die Veränderungen bestehen da, wo die Bindegewebshyperplasie und 
Schrumpfung sich entwickelt, in bezug auf die Interlobulararterien in einer 
(annähernd) typischen Hyperplasie, insbesondere also der Elastinlamellen der 
Intima und der Muskulatur der Media; diesem Stadium folgt ein späteres, 
in dem in beiden Häuten unter Schwund der Elastin- und Muskelfasern homo­
genes Kollagen, besonders unter dem Endothel, abgelagert wird, ohne daß 
dadurch jedoch eine nennenswerte Verengerung des Lumens zustande käme, 
und in dem sich Fett in beiden Häuten ansammelt. In den, wie wir gesehen 
haben, erweiterten Afferentes, macht sich mit dem Fortschritte der Zeit, und 
zwar zugleich mit dem Auftreten von Kollagen in steigender Menge in den 
Glomerulis, ebenfalls die Ablagerung von homogenem Kollagen und Fett 
bemerkbar, hier in den sehr engen Röhren schließlich mit einer mehr oder minder 
starken Eillengung des Lumens durch die Kollagenablagerung in der Intima, 
wo sie besonders stark ausfällt. verbunden. Waren dies die Veränderungen 

1) Die Möglichkeit der Rückbildung geht aus dem Vorkommen der völligen Genesung 
an "chronischer parenchymatöser Nephritis" Kranker hervor. 
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,der Arterien und Arteriolen in den geschrumpften Teilen, so ist für die nicht 
.geschrumpften hinzuzufügen, daß es in ihnen, die zur Erhöhung des allgemeinen 
Blutdruckes beitragen, nur zu einer Hyperplasie der Interlobulararterien kommt, 
während an den Arteriolen nichts auffällt. Dieselbe Hyperplasie ist an kleinen 
Arterien auch des übrigen Körpers mehr oder minder deutlich festzustellen, 
wohl gemäß dem Grade der Hypertonie; auf sie werden wir später zu sprechen 
kommen. 

Die Entstehungsweise der Arterienveränderungen bei der Glomerulonephritis. 
Es fragt sich nun, wie die Arterienveränderungen in Beziehung zum pathischen 
Reizungszustand entstehen. 

Es handelt sich, wie aus unseren experimentell gewonnenen Kenntnissen 
über den peristatischen Zustand oben abgeleitet, um (unter Schwankungen) 
dauernd verengte Interlobulararterien, in denen die zunächst zu erklärende 
(annähernd) typische Hyperplasie eintritt, und um ebenfalls verengte Arterien 
außerhalb der Stellen, in denen die peristatische terminale Kreislaufsstörung 
herrscht und das Gewebe verändert. Ist ein Zusammenhang zwischen jener 
Verengerung und dieser Hyperplasie vorstellbar? Wir nehmen einen solchen an, 
da wir regelmäßig an allen Orten des Körpers die Arterienhyperplasie da fest­
stellen, wo ein peristatischer Zustand lange genug, aber nicht zu lange besteht, 
und da wir nach Hypertonie von genügender Dauer dieselbe Hyperplasie in 
den Arterien des Körpers antreffen. 

Aus· experimentellen Untersuchungen meines Mitarbeiters ~'RITZ LANGE (63) 
ist hervorgegangen, daß alle Arterien aus dem Wandplasmastrom ihres Inhaltes 
Flüssigkeit beziehen, und daß da, wo keine adventitielle Strombahn besteht, 
diese (7;usammell mit der Gewebsflüssigkeit der Umgebung) die Arterienwand 
ernährt; vermöge dieser Ernährung durch das Plasma des in den Arterien 
fließenden Blutes besitzen sie eine Selbständigkeit des Verhaltens, die auf 
sie beschränkte pathische Prozesse möglich macht. Da wir in jenen Studien 
die typische Hyperplasie nicht mitbehandelt haben, st,ützen wir uns auf Angaben 
R. THOMAS, die zusammen mit dem von FRITZ LANGE gelieferten Nachweis 
der Beziehung der Arterienwand zum Blutplasma ein kausales Verständnis 
der typischen Hyperplasie der Arterien ermöglichen . 

. R. THOMA 1) hat darauf hingewiesen, daß eine kontrahierte Arterie, wie 
aus der Schlängelung ihrer Elastinbestandteile und, wie wir hinzufügen möchten, 
auch ih~er Kollagenfasern hervorgeht, (zwar gespannte Muskelfasern, aber) ein 
entspanlltes Gerüst besitzt, das im mikroskopischen Präparat denn auch locker 
aussieht: man darf sich vorstellen, daß sich aus dem Lumen durch das Endothel 
eintretende Flüssigkeit leichter und lebhafter als im weniger lockeren Zustande 
des Gerüstes durch die Arterienwand bewegt, und daß darin, gemäß unseren 
früher entwickelten Vorstellungen, die Quelle der typischen Hyperplasie besteht. 

Das zweite Stadium der Veränderung der Interlobulararterien läßt sich in 
diesem Gedankengange ebenfalls erklären. Es ist eine Erfahrungstatsache, 
daß eine lange Dauerreizung des Nervensystems zeitlich begrenzt ist; dem­
gemäß dürfen wir annehmen, daß nach einer sei es auch langen Zeit die Con­
strictoren, die die zum peristatischen Zustande gehörige Verengerung aufrecht 

1) Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. U6. 1889. Beitr. z. pathol. Anat. 
u. z. allg. Pathol. Bd. 10. 1891 u. a. a. O. 
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erhalten hatten, ihre Erregbarkeit verHeren; nachdem die Arterien dadurch 
und durch Dilatatorenreizung, der Lähmung folgt, weit oder erweitert, und, 
umgekehrt wie zur Zeit der verstärkten Reizung der Constrictoren, in ihrem 
muskulären Teil entspannt, durch den auf ihnen lastenden Blutdruck des lockeren 
Gefüges ihres bindegewebigen Gerüstes verlustig gegangen sind (was sich aus 
der größeren Streckung der Fasern und dem dichteren Bau erschließen läßt), 
wird sich die dem Plasma entstammende Flüssigkeit erschwert, verlangsamt 
durch die Wand bewegen. Daß sie unter dieser Bedingung mit der Zeit eiweiß­
ähnliche Stoffe, wie Kollagen in faseriger und homogener Form, ausfallen, daß 
sie in sich Fett entstehen läßt und dieses vor Zersetzung geschützt ist, daß 
schließlich in ihr die Muskelfasern (und ebenso verhalten sich die Elastinfasern) 
schwinden, haben wir an früheren Stellen in allgemeiner Form begründet. 

Was für die Interlobulararterien als zweites, llach Abschluß der Schrumpfung 
übrigens inkonstant auftretendes Stadium geschildert wurde, tritt in den sich 
anschHeßenden Arterien, die, wie wir gesehen haben, bei der initialen Reizung 
der akuten Nephritis so getroffen werden, daß sie sich erweitern, beim Einsetzen 
der Glomerulonephritis von vornherein auf; so erklärt sich das Entstehen der­
selben Wandveränderungen, die wir vom zweiten Stadium des sich an den 
Interlobulararterien abspielenden Prozesses angegeben haben. 

Die extrarenalen Vorgänge bei der Glomerulonephritis. Nachdem wir die Ver­
änderungen der Niere im akuten, subakuten und chronischen Stadium erläutert 
und erkannt haben, daß es sich bei der akuten Glomerulonephritis und ihren 
Folgevorgängen um die Wirkung einer - einmaligen initialen stärksten -
Reizung des Strombahnnervensystems des Organs handelt, die sich in Ände­
rungen der Beziehungen zwischen dem Blute und dem Gewebe äußert, liegt 
uns nun noch ob, die Frage zu beantworten, wie die Vorgänge entstehen, die 
man, wie bekannt, außerhalb der Nieren, im übrigen Körper beobachtet, 
und welches Verhältnis zu dem Nierenprozeß ihnen zukommt. 

Die Liquordiapedese im Unterhautfett bei der Glomerulonephritis und die 
Blutdrucksteigerung bei derselben. Wenn wir mit dem subcutanen Ödem 
(und dem Höhlenhydrops) beginnen, so möchten wir einige Sätze VOLHARDS 1) 

in die Spitze stellen, mit denen Aufzeichnungen in den uns zugänglich ge­
wesenen Krankenblättern übereinstimmen: "Es gibt schwere und schwerste 
Fälle von akuter Glomerulonephritis, die ... ganz ohne Ödem verlaufen und 
entweder ödemlos im akuten Stadium sterben, oder in das chronische Stadium 
übergehen und schließlich an Niereninsuffizienz zugrunde gehen, ohne je an 
Wassersucht gelitten zu haben ... Zwischen ... der reinen diffusen Glomerulo­
nephritis ohne und ... mit Ödem gibt es zahllose Übergänge von einer leichten 
Gedunsenheit des Gesichtes an bis zur höchstgradigen Wassersucht; doch ist 
daran festzuhalten, daß im Rahmen der Glomerulonephritis die Blutdruck­
steigerung allein das obligatorische Symptom darstellt, das Ödem nur ein 
fakultatives. " 

Es würde zu weit führen, wollten wir ausführlich die weiteren Gründe an­
geben, die es sicherstellen, daß das Ödem nicht die Folge der pathischen Nieren­
vorgänge, insbesondere der Abnahme der Wasser- oder Salzausscheidung durch 
sie ist. Es fragt sich also, wie anders es erklärt werden kann. 

1) VOLHARD, F. und TH. FAHR: Die Brightsche Nierenkrankheit. Berlin 1914. 
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Die angeführten Beobachtungen am Menschen lehren unzweideutig, daß 
von der Blutdrucksteigerung ausgegangen werden muß. Sie beruht in einer 
Constrictorenerregung an kleinen Arterien, nicht nur von Interlobulararlerien der 
Niere, deren Verengerung wir oben bei der Erörterung der akuten Glomerulo­
nephritis gedacht haben, sondern von ebenso kleinen Arterien in vielen anderen 
Organen des Körpers; unsere in fast jedem Falle auf die Arterien vieler Organe 
des Körpers ausgedehnten histiologischen Untersuchungen haben uns die Gewiß­
heit verschafft, daß es sich, wie in den frühen Stadien der Glomerulonephritis 
in der Niere so außerhalb dieser Organe nicht um anatomische, um Struktur­
veränderungen, etwa Intimahyperplasie, handelt, die der Verengerung zugrunde 
liegt. Die Durchströmung der terminalen Stromgebiete, in denen sich die 
Stoffwechselvorgänge zwischen dem Blute und dem Gewebe abspielen, wird 
dadurch nicht beeinträchtigt, daß in den Organen die vorgeschalteten Arterien, 
deren isolierte Erregung, wie wir an früherer Stelle bemerkt haben, möglich und 
verständlich ist, um ein geringes verengt sind. Diese Verengerung durch 
Constrictorenreizung in den Nieren und sonstigen großen Teilen des Körpers 
ist es, der die Erhöhung des Blutdruckes zuzuschreiben ist. 

Nachdem wir früher gesehen haben, daß Exsudation zellfreier Flüssigkeit 
ausschließlich im peristatischen Zustande der terminalen Gebiete, d. h. im Zu­
stande der Erweiterung der Capillaren und der Verlangsamung des Capillar­
stromes durch vorgeschaltete Arteriensegmente, und zwar bei einem gewissen 
Grade dieses Zustandes zustande kommt, müssen wir die extrarenale Exsudation 
auf Reizung bestimmten Grades der Strombahnnerven der terminalen Gebiete, 
in denen die Liquordiapedese erfolgt, zurückführen, die zu der bestehenden 
Enge der vorgeschalteten kleinen Arterien, unter Steigerung dieser Enge, hinzu­
tritt. EUGEN WEISS l ) hat denn auch bei akuter Nephritis die Capillaren des 
Papillarkörpers erweitert und verlangsamt durchströmt gefunden; wir haben 
das bestätigt und die Verengerung der in der Haut nicht mehr genügend beob­
achtbaren kleinen Arterien sowie das der Kreislaufsstörung zugrunde liegende 
Verhalten des Nervensystems in unseren Tierversuchen als von allgemeiner 
Gültigkeit und daher auch auf unser Gebiet anzuwenden kennengelernt. Aus­
breitung der Reizung von den kleinen Arterien auf die terminalen Gebiete 
mit der Wirkung eines mittleren peristatischen Zustandes in diesen führt somit 
durch Exsudation das Ödem des Gewebes, insbesondere des subcutanen, oder 
den serösen Erguß in eine Höhle herbei, die mit dem Vorübergehen dieser 
Steigerung wieder schwinden. 

Wir erinnern uns, daß wir die akute GIomerulonephritis mit dem starken, 
sich in den Glomerulis zu partieller Stase steigernden peristatischen Zustande 
haben beginnen lassen, und daß wir ihrem ganzen weiteren Verlauf den abneh­
menden peri-(post-)statischen Zustand der Weite und Geschwindigkeit zugrunde 
gelegt haben. In der Niere und an denjenigen Orten, wo Liquordiapedese statt 
findet, herrscht also eine und dieselbe Kreislaufsstörung ; dort allgemein, stärke!· 
und aauernd, hier in der Regel nicht allgemein, dazu schwächer und zeitweilig 
und infolgedessen nicht zu Gewebsveränderungen führend, die mit denen der 
Niere zu vergleichen wären. Demgemäß greift die Reizung am Nervensystem 
der Strombahn nicht nur der Niere, sondern in der Mehrzahl der Fälle auch der 

1) Münch. med. Wochensehr. 1916. 
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Haut und des Unterhautfettes sowie lder serösen Häute an und hat überall 
dieselbe Wirkung, bei der sich nur quantitative und zeitliche Unterschiede 
geltend machen. 

Das Gehirn bei der Glomerulonephritis. Vom übrigen Körper ist weiter 
des Gehirnes in seinem Verhalten bei der Glomerulonephritis, besonders der 
akuten, zu gedenken, da von ihm die in ihrer ausgeprägten Form sich in einem 
epileptüormen (eklamptis$lhen) Zustande äußernden Störungen abhängen.' Die 
neuere Forschung hat Iestgestellt, daß es sich hierbei nicht um eine ."Urämie"­
Wirkung auf das Hirn handelt, mit anderen Worten, daß den zentralen Störungen 
nicht eine chemische Reizung zugrunde liegt, die durch Niereninsuffizienz, 
also durch Zurückhaltung von zur Ausscheidung bestimmten Stoffen im Blute 
von diesem aus zustande kommt;: es bleibt daher nur übrig, anzunehmen, daß 
sich dieselbe Kreislaufsstörung, die wir in den Nieren, im Unterhautfett und 
in den Serosae als bestehend erschlossen haben, auch im Hirne einstellt, und 
zwar anfallsweise. Ein solcher Anfall wird bekanntlich häufig durch eine Steige­
rung des erhöhten Blutdruckes des Körpers angekündigt; er setzt also zu einer 
Zeit ein, wo die Constrictoren eines großen Teiles des Körpers stärker als sonst 
erregt sind; es .braucht also im Hirne, als gemäß unserem Stufengesetz stärkere 
Kreislaufsstörung, nur die Erweiterung der terminalen Strombahn dazu zu 
kommen, und die peristatische Kreislaufsstörung, in deren Verlauf Liquor­
diapedese eintreten kann, ist damit verwirklicht. 

Wir führen also die vorwiegend in übermäßiger Reizung der motorischen 
Bahnen, daneben in Lähmung der Großhirnrinde als des Korrelatörganes 
des Bewußtseins bestehenden cerebralen Vorgänge auf eine peristatische Kreis­
laufsstörung in den terminalen Gebieten des Hirnes zurück, die, hinzutretend 
zu der Constrictorenerregung vorgeschalteter Arterien, wie sie beiträgt, die Hyper­
tonie zu unterhalten, geeignet ist, weniger empfindliche Zentren in abnorm starke 
Reizung zu versetzen und besonders empfindliche . auszuschalten. Diese Kreis­
laufsstörung wird in den verschiedenen Anfällen und an den verschiedenen 
Orten des Hirnes verschieden stark ausfallen und ist gemäß den experimentellen 
Erfahrungen nur in ihrem mittleren Grade mit Exsudation von farbloser Flüssig­
keit, die zu allgemeinem oder partiellem Hirnödem führt, verbunden; schwache 
Grade gehen mit solchem ebensowenig einher wie stärkste, die als tödliche 
anzusehen sind; so daß nicht das in der Leiche inkonstante Ödem, sondern 
die peristatische Kreislaufsstörung in ihren verschiedenen Graden den in ihrer 
Stärke so wechselnden Störungen der Hirntätigkeit zugrunde liegt. 

Die Retina bei der Glomerulonephritis. In bezug auf die Retina genügt 
hervorzuheben, daß nach allen Angaben die Arterien eng bis verengt, die 
Venen weit sind und daß sich ein Ödem, insonderheit der Papille, einstellt, 
wozu später die Ablagerung von Fett und Lipoiden in der R,etina tritt. Wir 
erkennen somit dasselbe wieder, was wir von der Niere erwähnt und erläutert 
haben: alle Veränderungen gehen auf einen sich zuweilen bis zu dem mit Dia­
pedesisblutung verbundenen Grade steigernden peristatischen Zustand zurück, 
der in der Retina besonders langwierig auszufallen pflegt und daher Gewebs­
veränderungen mit sich bringt, die mit denen in der Niere vergleichbar sind. 

Es kann somit kein Zweifel sein, daß in allen sich beteiligenden extrarenalen 
Teilen des Körpers es das Hinzutreten des peristatischen Zustandes zu der unter 
Schwankungen dauerhaften, die Hypertonie unterhaltenden Verengerung der 
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vorgeschalteten Arterien ist, die der Exsudation und ihrer Folgen zugrunde 
liegt. Es handelt sich um die NachwiI:kung der initialen Reizung, die sich 
schwächer als in der Niere außerhalb derselben zur Geltung bringt; die Form 
der initialen Reizung des Strombahnnervensystems großer Teile des Körpers 
ist es, die wie die Hypertonie, so das Hinzutreten der peristatischen Kreislaufs­
störung in terminalen Gebieten bewirkt. 

Die Herzmuskelhyperplasie bei der Glomerulonephritis. Schließlich haben 
wir noch der Hyperplasie des Herzmuskels, die, wenn auch sehr verschiedenen 
Grades, bei der chronischen Glomerulonephritis nicht ausbleibt, erklärend zu 
gedenken. Dies ist nur möglich, wenn wir das Verhalten des Arteriensystems 
mit berücksichtigen oder vielmehr von ihm ausgehen. 

Wir haben bisher festgestellt, daß in den Nieren die Arteriae interlobulares, 
im übrigen Körper Arterien gleichen Kalibers (unter Schwankungen) dauernd, 
und daß da, wo Ödem auftritt (im Unterhautfett, in den Serosae, dem Gehirne, 
der Retina) die kleineren Arterien verstärkt verengt sind. Aus dieser weit 
verbreiteten Arterienverengerung nervalen Ursprunges ist der, wie bereits 
erwähnt, erhöhte, und zwar regelmäßig erhöhte Blutdruck verständlich. Er 
wiederum erklärt das typische Wachstum des Herzmuskels, das besonders in 
seiner linken HäUte f'ltattfindet: der in dem Arteriensystem und in der linken 
Kammer erhöhte Druck wirkt auf die zentripetalen Nerven des Endokards 
80 ein, daß reflektorisch eine verstärkte Muskeltätigkeit und eine verstärkte 
Durchströmung des Herzmuskels mit Blut in einer Strombahn stattfindet, 
die an seinem typisch erfolgenden Wachstum ebenfalls in typischer Form teil­
nimmt; das Wachstum hört auf, wenn zwischen erhöhter Reizung, der ver­
mehrten Durchströmung und der Anlagerung von contractiler Substanz eine 
Proportion eingetreten ist, auf Grund deren ein Dauerzustand - mit erhöhtem 
allgemeinen Blutdruck - besteht. Auch in diesem Organ, wie in den anderen, 
deren kleine Arterien zur Unterhaltung der Hypertonie beitragen, wird die 
Durchströmung des terminalen Stromgebietes, in dem sich die Stoffwechsel­
vorgänge auf Grund der Beziehung zwischen dem Blute und dem Gewebe ab­
spielen, nicht dadurch beeinträchtigt, daß die vorgeschalteten Arterien um ein 
geringes durch Constrictorenerregung verengt sind; es geschieht dies erst dann, 
wenn die Reizun.g die terminalen Gebiete erfaßt, 'im' hyperplastischen Herzen 
mit den früher erläuterten Folgen der Verfettung und Sehnenfleckbildung. 

Unsere Erklärung - und die spätere der arteriolosklerotischen Schrumpf­
niere - setzt die isolierte Erregbarkeit und Erregung der kleinen Arterien 
einerseits, der terminalen Stromgebiete andererseits voraus; wir haben an früherer 
Stelle, unter Hinweis auf die Angaben GAD und SIHLERS, ODERMATTS und eigene 
Beobachtungen, bemerkt, daß von dieser Auffassung ausgegangen werden darf; 
sie muß freilich weiter gestützt werden, im Rahmen der Lehre von dem segmen­
tären Reagieren des Nervensystems der Arterien und der Strombahn überhaupt, 
einer Lehre, deren Ausbau im Anschluß an das in dieser Schrift enthaltene 
und von FRITZ LANGE (63) Mitgeteilte uns in künftigen Untersuchungen 
beschäftigen soll. 

Der erhöhte Blutdruck, die Ursache des Herzmuskelwachstums, ist nach 
dem Gesagten vorwiegend in den Nieren begründet als dem Orte, wo die Inter­
lobulararterien unter Schwankungen dauernd verengt sind, in zweiter Linie in 
kleinen Arterien des übrigen Körpers. Daß im Gegensatz zu den Nierenarteriell 
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die engen bis verengten Arterien außerhalb der Nieren auch bei bis zu Schrumpf­
nieren vorgeschrittener Glomerulonephritis sich in der Regel in ihrer Struktur 
nicht oder nicht immer verändern, nämlich sofern es sich um jugendliche Per­
sonen handelt, wird aus dem leichteren und nicht dauerhaftem Grade ihrer 
Kontraktion verständlich; nicht minder ist es aber auch verständlich, daß sich 
nach langem Bestehen der Hypertonie besonders bei starkem Grade derselben 
Arterienhyperplasie schon im jugendlichen Alter ausbildet und sich danach die 
stärkeren Veränderungen des zweiten Stadiums, der Erweiterung der Arterien, 
einstellen. Im mittleren und späteren Alter addiert sich die Wirkung des Reizes, 
der in den Nieren und außerhalb derselben bei der chronischen Glomerulo­
nephritis die Arterienweite bestimmt, zu der, die die fortschreitende Lebens­
dauer mit sich bringt, so daß die allgemeine Arteriosklerose abnorm früh abnorm 
hohe Grade erreicht. -

Was sich in den sekundären Schrumpfnieren abspielt, wenn sie insuffizient 
werden, soll uns, um Wiederholungen zu vermeiden, erst später, nach der Er­
örterung der primären Schrumpfniere (des mittleren Alters) beschäftigen. -

Wir gehen nun zur Besprechung der sog. arteriolosklerotischen 
Schrumpfnieren über, für die ein akuter Anfangszustand der Gewebsver­
änderungen nicht bekannt ist. Man spricht daher, im Gegensatz zur eben be­
handelten sekundären Schrumpfni~re, von primärer Schrumpfniere; 
Schrumpfniere wieder als eine solche verstanden, in der der kombinierte Vorgang 
der Parenchymabnahme und der Bindegewebshyperplasie verläuft, der in unserem 
Falle nie zu gleichmäßiger Verkleinerung der Rinde, sondern stets zu umschrie­
benen Schrumpfungsbezirken führt, woraus eine höckerige Oberfläche des Organs 
entsteht. 

2. Dt·e arteriolosklerotische Schrumpfniere. 

Wir besprechen zuerst als Grundlage die arteriolosklerotische Schrumpf­
niere des höheren Alters, um dann kürzer die des mittleren Alters daran 
anzuschließen. 

Vorbemerkungen über das Verhalten der Arterien im Alter. Während wir 
uns bei Erörterung der aus der akuten Glomerulonephritis hervorgehenden 
(sekundären) Schrumpfniere wohl um funktionelle Störungen in den Strom­
gebieten außerhalb der Nieren kümmern mußten, aber von Strukturveränderungen 
der Arterien nicht zu sprechen genötigt waren, sofern es sich um die Krankheit 
bei jüngeren Personen handelte, haben wir es im Alter mit Personen zu tun, die 
nicht nur in der Niere, sondern dazu an vielen Stellen des übrigen Körpers (mehr 
oder minder) typisch hyperplastische mittlere und kleine Arterien und häufig 
(bereits) auch solche besitzen, in denen sich nach Erweiterung Kollagenvermehrung, 
Muskelfaserschwund und Ablagerung von Fett (oder Kalk) eingestellt haben. 
Nach unseren Erfahrungen haftet jener Hyperplasie so viel Individuelles und von 
Ort zu Ort des Körpers Schwankendes an, daß wir die Hyperplasie der mittleren 
und kleinen Arterien als einen natürlichen Wachstumsprozeß, vergleichbar dem 
Wachstum der Organe bis zum ausgewachsenen Zustande des Menschen, nicht 
ansehen können; von den erwähnten Befunden des späteren Stadiums gilt das 
in erhöhtem Maße. Wir sind daher der Meinung, daß die Reize, die das Leben 
mit sich bringt, bei der einen Person mehr als bei der anderen, am Arterien­
nervensystem angr~if~nd, jene Prozesse in den Arteri~n bewirken; die Entstehung 
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der Veränderungen, mögen die Reize sein welche sie wollen, fassen wir ebenso 
auf, wie wir es bei dem örtlich gebundenen Auftreten in der sekundären Schrumpf­
niere dargelegt haben. Wie schon in der Jugend vor Ausbildung von Hyperplasie 
ein Zustand durch Constrictorenreizung bewirkter dauerhafter Enge oder Ver­
engerung vorkommen kann, so ,geht auch der Hyperplasie der Arterien im Alter 
gemäß ihrer oben entwickelten Entstehungsart Enge oder Verengerung voraus 
und bleibt im ausgebildeten Zustande der Hyperplasie bestehen; hierauf beruht 
bei genügender Ausdehnung im Körper die Hypertonie, die zunächst auf einer 
gewissen Höhe beharrt, worauf dann, mit dem zweiten Stadium, das auf Er­
weiterung der Arterien beruht und mit solcher einhergeht, der gesteigerte Blut­
druck abnimmt, sofern nicht eine mechanische Verengerung, ein besonders 
hoher Grad von Kollagenablagerung in der Intima, dem entgegenwirkt. 

Es kommt früher oder später in diesem und jenem Organ des Körpers eine 
Zeit, in der in größerer oder geringerer Zahl auch die Arteriolen und Capillar­
netze, unsere terminalen Systeme, in den (nach funktionellen Störungen mit 
Strukturveränderungen einhergehenden und nach diesen Sklerose benannten) 
Prozeß eintreten, einen Prozeß, der, wie früher betont, im ganzen Körper aus­
gesprochen segmentär verlä,uft. Ob sich auch an den Arteriolen als erster Akt 
eine Hyperplasie einstellt, ist mikroskopisch, bei der Kleinheit des Objektes, 
nicht sicher zu entscheiden; wie dem auch sein mag, es folgt auch hier der Kon­
traktion der zweite Akt der Lähmung der Constrictoren der terminalen Strom­
bahn, der unter Mitwirkung der Dilatatoren mit einer Erweiterung dieser ein­
hergeht!). Diese Erweiterung ist mit Verlangsamung des Capillal'stromes ver­
bunden, solange die vorgeschalteten Arleriensegmente, in der Niere die Inter­
lobulararterien, verengt sind und da die Erweiterung der Arteriolen zu einer in 
diesen engen Röhren verengend wirkenden Kollagenablagerung besonders in 
der Intima Veranlassung gibt. Es besteht also in diesem Stadium der Sklerose 
der Arteriolen ein leichter terminaler peristatischer Zustand, von dem wir die 
auftretende Zunahme des Bindegewebes der Organe (und der Glia) an Fasern 
und die langsame Parenchymabnahme herleiten; nach im Verlaufe des Prozesses 
eingetretener nervaler Erweiterung der vorgeschalteten Arterien unterhalten 
deren verengende Wandveränderungen, ferner wohl auch funktionelle Ver­
engerung, durch Constrictorenreizung, mehr herzwärts gelegener, später in den 
Prozeß eintretender ~egmente, in der Niere der Arteria arcuatae, die Verlang­
samung im Capillarsystem. 

Anwendung auf die arteriolosklerotische Schrumpfniere des höheren Alters. 
Ist dies in kurzen Zügen der Gang der Entwicklung der Sklerose im weitesten, 
die funktionellen Veränderungen als Vorläufer der strukturellen einschließenden 
Sinne des Wortes, ein Entwicklungsgang, wie wir ilm uns auf Grund unserer 
Experimente und der histiologischen Befunde als in allen in Betracht kommenden 
Organen auftretend vorstellen müssen, so werden durch den somit bestehenden 
peristatischen Zustand, insbesondere die Verlangsamung des Capillarstromes 
in erweiterter Bahn die Gewebsveränderungen wie anderer Organe so der arteriolo­
sklerotischen Niere herbeigeführt. Sie setzen ein, wenn und da wo sich in der 
angegebenen Weise das terminale Gebiet, in der Nierenrinde doppelt vertreten, 

1) Von der Reizung und späteren Lähmung der Dilatatoren, an der wir (cf. die An­
gaben im allgemeinen Teil) festhalten, wollen wir zur Vereinfachung im folgenden nicht 
sprechen. 
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an der Sklerose anfängt zu beteiligen; erst von diesem Augenblick an beginnt 
der eigentliche pathische Prozeß der Niere, der ja wie alle pathischen Prozesse 
in den OrgaI!-en si()hJm terminalen Gebiete, zwischen dem Capillarblute und dem 
Gewebeß~ielt in.B~ziehungen, die bis dahin, wie wir gesehen haben, im wesent­
lichen u:qgestört geblieben waren und sich nun abnorm gestalten. 

Die Gewebsveränderungen in -den Afferentes und den Glomerulis werden aus 
der so entstande~n verlangsamten Strömung des Blutes in erweiterter Bahn 
und der Verlangsamung der Gewebsflüssigkeit bei ihrer Bewegung durch die 
Arterienwand und den Glomerulus auf Grund der früheren Mitteilungen \Ter­
ständlich : die Ablagerung von Kollagen und verwandten Substanzen in faseriger, 
später homogener Form, und von Fett in der Afferens, in den Glomerulus· 
arteriolen und -läppchen, der Schwund 'der Elastin- und Muskelfasern, des 
Epithels und Capillarsymplasmas im Glomerulus, der sich allmählich in eine 
verkleinerte Kugel aus homogenem Kollagen umwandelt, in der die Injektion 
nur noch wenige offene Bahnen zwischen der Afferens und der Eferens nach­
weist. Ein Stadium der zelligen Hyperplasie des Bindegewebes wird im 
Glomerulus nicht beobachtet, es handelt sich um eine fortschreitende Kollagen­
hyperplasie. 

Es bleibt nun noch übrig, sich mit den Arteriae eferentes und den aus ihnen 
hervorgehenden Capillaren, den umspinnenden, und den Gewebsveränderungen 
in ihrem Bereich zu beschäftigen. Mit den mikroanatomischen Präparaten, wenn 
sie auch ungeeignet sind, eine genaue Antwort zu geben, wann die Veränderungen 
in dem Eferentesgebiet beginnen, läßt sich die Annahme der Gleichzeitigkeit 
des Prozesses in den Glomerulis und hinter ihnen vereinbaren, eine Auffassung, 
die denn auch in der Literatur vertreten wird und der wir uns anschließen. Auf 
die Einzelheiten brauchen wir nicht näher einzugehen: es handelt sich um die. 
selbe peristatische Kreislaufsstörung wie im 1. System und in Abhängigkeit von 
ihr ebenfalls um den Prozeß des Parenchymschwundes und der Vermehrung der 
Bindegewebsfasern, nicht auch der Bindegewebszellen, der jener chronischen 
Kreislaufsstörung in einer bestimmten Stärke gesetzmäßig zugeordnet ist; hierbei 
spielen sich Umbau- und Neubildungsvorgänge am Capillarnetz, zeitweilig 
Diapedese (von Lymphocyten) aus den kleinsten Venen und paratypische Wachs­
tumsvorgänge in den hypoplastisch gewordenen geraden Kanälchen - bis zu 
kleinen Geschwülstchen - ab, was aus den früheren allgemeinen Angaben dieser 
Schrift verständlich wird. 

Wir haben soeben gesehen, daß sich (nervalen Ursprungs) bei Personen 
höheren Alters zu der bestehenden abnormen Beschaffenheit ihrer kleinen 
Arterien in vielen Organen und auch in den Nieren in diesen, als Fortentwicklung 
der Arteriosklerose, eine Funktionsstörung in den Arteriolen und den zugehörigen 
Capillaren gesellt, vermöge deren, da wo sie hinzutritt, das Parenchym der 
Nierenrinde schwindet und das Bindegewebe sich vermehrt. Die beiden Nieren 
verändern sich durch diese Mitbeteiligung der terminalen Gebiete im stärksten 
Falle nur so weit, daß im ganzen soviel wie eine Niere verloren geht. Der be­
schriebene Prozeß ist im Alter zwar nicht regelmäßig, aber sehr häufig; er ver­
ursacht in der Regel keine Störungen des für das höhere Alter normalen, d. h. 
auf einer niedrigeren Stufe vor sich gehenden Lebensverlaufes und kürzt das 
Leben nicht ab; das übrig gebliebene Nierengewebe in seiner Beziehung zum 
Blute und zum Nervensystem reicht für den Rest des Lebens aus, um so mehr als 
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der erhöhte Gesamtblutdruck des Körpers mit der Zeit zu sinken pflegt und 
neue Arteriengebiete der Nieren in der Regel nicht befallen werden. 

Die arteriolosklerotische Schrumpfniere des mittleren Alters. Der eng ver­
wandte Prozeß des mittleren Alters tritt wie die ,soeben besprochene weit 
häufigere Form in Beziehung zur I'! e nil e n Arteriosklerose und ihres in funktionellen 
Störungen an den Arterien bestehenden Vorstadiums, so in Beziehung zur ver­
früh ten Arteriosklerose und ihrem VOfstadium auf, dIe sich unter dem Einfluß 
besonderer Reize ausbilden, von denen Blei in genügend langer Zuführung 
gegen jeden Zweifel sichergestellt ist. Er entwickelt sich unter starker Blut­
drucksteigerung in derselben Weise, wie wir das soeben ausführlich gezeigt haben, 
so daß wir unter Vernachlässigung histiologi!;!cherEigentümlichkeiten, die das 
Auftreten der Skleroseveränderungen der Arterien im mittleren Alter in jedem 
:Falle und an jedem Orte des Körpers mit sich bringt, hierauf nicht genauer ein­
zugehen brauchen; demgemäß, wenn während oder nach Abschluß dieser Ent­
wicklung der Tod durch ein plötzliches Ereignis, z. B. Hirnapoplexie, eintritt, 
unterscheiden sich die Gewebsveränderungen der geschrumpften Teile nicht 
wesentlich von dem, was wir soeben von der Altersschrumpfniere geschildert 
haben. 

Aus dem Lebensalter erklärt sich auch der Umstand, daß die Herzmuskel­
hyperplasie in der früher besprochenen Abhängigkeit von den nur funktionellen 
und den späteren zugleich anatomisch nachweisbaren Arterienveränderungen 
in den Nieren und im übrigen Körper in der Regel besonders stark wird, stärker 
als im Greisenalter, und die höchsten überhaupt vorkommenden Grade erreicht. 

Mag eine Schrumpfniere aus der chronisch gewordenen Glomeruloncphritis, 
mag sie aus dem von vornherein chronischen verfrühten arteriolosklerotischen 
Prozeß des mittleren Alters hervorgegangen sein, es entwickelt sich nach kürzerer 
oder längerer, in der Regel langer Zeit das Endstadium der Krankheit, während 
dessen es zur Niereninsuffizienz kommt. Mit dieser Niereninsuffizienz haben wir 
uns nun zu beschäftigen; wir ergänzen hiermit unsere Darstellung der sekundären 
Schrumpfniere, von der wir hier die höckerige (granulierte) allein berücksichtigen; 
mutatis muta.ndis gilt das Anzuführende auch für die glatte sekundäre Schrumpf­
niere, die stets minder veränderte Teile besitzt. 

Die Niereninsuffizienz der Schrumpfnieren. Die Niereninsuffizienz ent­
steht nicht etwa so, daß der· beschriebene in Schrumpfung und Schwund des 
Nierengewebes bestehende Vorgang immer neue Stromgebiete befällt, so daß 
schließlich zu wenig Nierengewebe vorhanden ist, um die Excretion aufrecht 
zu erhalten. Es handelt sich vielmehr um eine Insuffizienz der von der Schrump­
fung verschont gebliebenen Teile der sekundären Schrumpfniere und der arteriolo­
sklerotischen Schrumpfniere des mittleren Alters. Wir müssen uns daher zuerst 
fragen und nachtragen, wie sich bei diesen beiden Prozessen die nicht ge­
schrumpften Teile vor dem Eintritt der Schrumpfung verhalten. 

Die Hyperplasie der von der Schrumpfung verschonten Teile. Aus den mikro­
anatomischen Präparaten geht hervor, daß sich außerhalb der Schrumpfungs­
bezirke eine Hyperplasie des Rindengewebes einstellt und erhält; sie kann morpho­
logisch als annähernd typisch bezeichnet werden und geht mit einer annähernd 
normalen Excretion einher. Die Ursache dieses Wachstumvorganges ist im 
Prinzip früher ausführlich dargelegt worden, als wir es mit der typischen Hyper­
plasie der einen Niere nach Verlust der anderen zu tun hatten; im Grunde nichts 
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anderes tritt in der sich entwickelnden Schrumpfniere auf, wenn, wie dies ge­
schieht, etwa die Hälfte der Rindengebiete beider Organe unter die Herrschaft 
eines fremden Reizes gerät und dadurch für die physiologischen Reize ausge­
schaltet wird. Würde die Hyperplasie des vom Schrumpfungsprozeß verschonten 
Rindengewebes in jeder Hinsicht sich verhalten wie die einer Niere nach Verlust 
der anderen in einem normalen Körper, so wäre die spätere Insuffizienz nicht 
zu verstehen; es handelt sich aber in den wachsenden und ausgewachsenen 
Teilen der Schrumpfnieren nicht um völlig normales Nierengewebe eines normalen 
Körpers, sondern um Nierenteile mit auf Grund dauerhafter Constrictoren­
reizung hyperplastischen Interlobulararterien bei allgemeiner Hypertonie, in 
Organen, deren Strombahnnervensystem in großen Teilen einer starken Reizung 
ausgesetzt gewesen ist, die in den übrigen Teilen nicht ganz folgenlos verlaufen 
sein kann. 

Wenn also das Wachstumsprodukt nicht völlig typisch ausfällt, wenn seine 
Funktion nicht völlig normal ist, und klinisch-experimentelle Beobachtungen 
dazu berechtigen, eine erhöhte Erregbarkeit des Nervensystems der gewachsenen 
Teile anzunehmen, wie sie zu der bestehenden starken Alteration des Nerven­
systems in den benachbarten Stromgebietea der geschrumpften Bezirke paßt, 
so nimmt es nicht wunder, daß das Nervensystem lful' hyperplastischen Rinden­
bezirke zu Ve:.:l,!st der Erregbarkeit neigt. Die darin enthaltene Disposition 
zu Kreislaufsstörungen uiid funktioneller Insuffizienz der gewachsenen Teile 
macht sich bei einer akzessorischen Reizung, wie sie z. B. eine hinzutretende 
Infektionskrankheit an beliebiger Körperstelle für die Niere mit sich bringt, 
geltend; oder, was häufiger ist, es tritt ohne besonderen Anlaß, mit dem Fort­
schritt der Zeit in, wie wir gesehen haben, natÜrlicher Entwicklung des Sklerose­
prozesses zu dem bestehenden Reizungszustande ·der Strombahnnerven der 
interlobulären Rindenarterien ein solcher von terminalen Gebieten hinzu, der 
aus den früher angegebenen Gründen prästatische Erweiterung und Verlang­
samung mit sich bringt. 

Erklärung der Gewebsveränderungen bei der Insuffizienz von Schrumpf­
nieren. Was sich an mikroanatomischen Veränderungen in den hyperplastischen 
Rindenteilen einer solchen der Insuffizienz verfallenden Niere abspielt, sind solche, 
wie wir sie als im Rahmen der akuten und subakutell sog. Glomerelonephritis 
vorkommend beschrieben haben: Verfettung, Nekrose (kleinsten Umfanges), 
Zellvermehrung in den Glomerulis, Vakuolisierung, stellenweise Verfettung in 
den Hauptstücken, - Veränderungen, die, wie oben ausführlich begründet, als 
Folge einer peristatischen Hyperämie aufzufassen sind; sie treten in von Fall zu 
Fall sehr wechselnder Stärke und nicht allgemein, sondern in bald mehr bald 
weniger zahlreichen Stromgebieten der hyperplastischen Teile der Rinde auf 
und sind mit Herabsetzung und sonstigen Änderungen der Harnsekretion ver­
bunden. 

Es handelt sich somit in beiden Fällen, dem der sekundären Schrumpfniere 
und der Schrumpfniere des mittleren Alters, beim Eintreten der Insuffizienz um 
Fortleitung der der Hypertonie zugrunde liegenden Innervationsstörung auf 
das terminale Gebiet; der auf dem disponierten Boden entstehende peristatische 
Zustand ist im Wesen derselbe, nur graduell verschiedene, wie derjenige der auf 
andere Reizung hin sowohl die akute Glomerulonephritis als die arteriolo­
sklerotische Schrumpfniere des mittleren Alters einleitet und den Ablauf der 
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zugehörigen, nur graduell verschiedenen Gewebsveränderungen verursacht. Die 
Unterschiede sind groß genug, daß es sich nicht empfiehlt, vom Hinzutreten einer 
akuten Glomerulonephritis, von Ausbreitung der Arteriosklerose in den hyper­
plastischen Teilen zu sprechen. 

Die Vorgänge im übrigen Körper bei der Insuffizienz der Schrumpfnieren. 
Gegen die Zeit des Einsetzens der Niereninsuffizienz und während derselben 
treten Vorgänge im übrigen Körper auf, die uns nun beschäftigen müssen. 

Von diesen sind von besonderem Interesse die der Retina, da sie nicht selten 
vor Eintritt der Niereninsuffizienz und somit unabhp.ngig von ihr auftreten; es 
handelt sich auch hier, wie aus dem Spiegelbefund unmittelbar zu folgern, um 
einen peristatischen Zustand, wie in den insuffizient werdenden Teilen der 
Nierenrinde ; wir dürfen demgemäß dieselbe Erklärung für die Gewebsverände­
rungen anwenden. Und da die Vorgänge in der Retina, einem vorgeschobenen 
Hirnteil, einen Schluß auf die Vorgänge im Hirn zulassen, steht nichts im Wege, 
auch in diesem Kreislaufsstörungen im weiten Rahmen der peristatischen als 
Ursache der mannigfaltigen Funktionsstörungen des Organes anzunehmen, die 
man als "urämische" bezeichnet. Nicht minder ist, gemäß unseren früheren 
Ausführungen, das Auftreten eines (bakterienfreien) fibrinösen Exsud~tes im 
Herzbeutel, von Ruhrveränderungen im Darm, von Blutungen in der Schleim­
haut der Mundhöhle nur auf einen peristatischen Zustand der jeweils zuge­
ordneten Stärke zurückzuführen, Ausdruck dafür, daß zu der der Supertension 
zugrunde liegenden Constrictorenreizung an der betreffenden Stelle eine mit 
Verlangsamung verbundene Erweiterung der terminalen Strombahn auf nervalem 
Wege getreten ist. 

Aus diesen Bemerkungen geht hervor, daß sich außerhalb der Nieren im 
Prinzip derselbe Vorgang an der innervierten Strombahn abspielt, wie in den 
insuffizient werdenden Nieren; wir erklären dies auf dieselbe Weise, nämlich 
durch Übergreifen der hypertonieunterhaltenden Reizung auf das terminale 
Gebiet in natürlicher Weiterentwicklung des arteriosklerotischen Prozesses in 
der weitesten Fassung des Begriffes. Wovon die :;tarken quantitativen Unter­
schiede im Ausfalle der entstehenden Kreislaufsstörungen und ihrer Folgen wie 
in den Nieren so außerhalb derselben abhängen, welche individuelle Reaktions­
eigentümlichkeiten im Spiele sind, bedarf der weiteren Untersuchung an Kranken, 
da hier pathologische Anatomie und Tierexperiment versagen. 

Nach dies~n Vorgängen oder auch schon während dieser Vorgänge, die also, 
wenn man deIt Ausdruck gebrauchen will, auf eine Strombahnschwäche nervalen 
Ursprungs zul-ückgehen, tritt die Schwäche des hyperplastischen Herz­
muskels auf, aus derselben früher erörterten Ursache, wie in jedem anderen 
Falle von Herzmuskelhyperplasie, nämlich infolge des Sinkens der Erregbarkeit 
des Herznervensystems, insbesondere seines extrakardialen Teiles, die die lange 
übermäßige Erregung mit sich bringt; die Folgen, z. B. das Ödem, führen wir 
auf die von der Herzschwäche bewirkte Erhöhung des intravenösen Druckes 
zurück, der einen peristatischen Zustand nach sich zieht. Die Lokalisation des 
Ödems gestattet den Schluß, daß das Ödem der Schrumpfnierenkranken im 
letzten Stadium der Krankheit von der Abnahme der Herztätigkeit hervor­
gerufen wird, also nicht den Nierenvorgängen koordiniert, sondern der gestörten 
Herztätigkeit (vermittelst mechanischer Reizung des Nervensystems der Strom. 
bahn) subordiniert ist. 

Ricker, Pathologie. 16 
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Da die Herzschwäche eine mechanische Reizung für das Strombahnnerven­
system mit sich bringt, ist sie geeignet, die vorhin erwähnten Kreislaufs­
störungen in den genannten Organen zu verstärken. -

Im vorhergehenden haben wir gesehen, daß sich bei dem Schrumpfnieren­
leiden auf Grund der bestehenden Hypertonie und Herzmuskelhyperplasie 
nervalen Ursprungs durch Sinken der Erregbarkeit des Strombahn- und Herz­
nervensystems Kreislaufsstörungen in den nicht geschrumpften Teilen der 
Nieren und an· anderen Orten des Körpers einstellen, die makro- oder mikro­
anatomisch nachweisbare Gewebsveränderungen mit sich bringen und schließlich 
den Tod herbeiführen; wir haben nur noch hinzuzufügen, daß nach raschem 
Verlauf dieser Kreislaufsstörungen zum Tode die Gewebsveränderungen vermißt 
werden, auch in den Nieren. Nur weJm ausnahmsweise ähnliche Bedingungen 
im Greisenalter erfüllt, wenn also die Blutdrucksteigerung und Herzmuskel­
hyperplasie ungewöhnlich stark sind und sich noch nicht wieder zurückgebildet 
haben, wie das im weiteren Verlauf der Arteriosklerose zu geschehen pflegt, 
stellt sich auch hier eine Insuffizienz der arteriosklerotischen Niere renalen, dazu 
später kardialen Ursprunges ein und können die sonstigen Veränderungen im 
Körper auftreten, die wir oben angeführt und erläutert haben. 

Bei dieser Erklärung haben wir vom Begriff der Urä mi e keinen Gebrauch 
gemacht, da mindestens ein Teil der extrarenalen Vorgänge beginnen kann, ehe 
sich die Niereninsuffizienz einstellt, wie wir das von den retinalen hervorgehoben 
haben; lange Hypertonie, die sich auf ihrer Grundlage entwickelnde Sklerose 
der Arterien und die Kreislaufsstörungen im terminalen Gebiet, die sich hin­
zugesellen und so stark sein können, daß mikroanatomisch nachweisbare Ge­
websveränderungen entstehen, schließlich die hinzutretende Herzerlahmung 
genügen zum Verständnis der hypothetisch auf Urämie zurückbezogenen Vor­
gänge. 

Auf dem Boden der entwickelten Auffassungen ergibt sich eine qualitative 
Übereinstimmung im Verhalten der sämtlichen besprochenen Nierenprozesse, 
neben der nur von der Stärke der Reizung abhängige quantitative Unterschiede 
bestehen, darin, daß in den nach dem Verhalten der Nieren benannten Krank­
heiten die Nieren stärker betroffen sind als der übrige Körper und die Vorgänge 
in diesem den Nierenprozessen koordiniert, nicht subordiniert sind. 

Zwei Nachträge zur Lehre von den Schrumpfnieren. Wir haben in unserer 
Darstellung der höckerigen Schrumpfnieren, um sie nicht übermäßig zu kompli­
zieren, zwei Punkte unerwähnt gelassen, denen wir nun noch einige Worte 
widmen müssen, nämlich die topische Beziehung der in Schrumpfung übergehen­
den Teile zu den sich der Schrumpfung entziehenden und die Beeinflussung der 
Strömung im zweiten System durch Veränderung der Strombahn des ersten. 

'fopik der Schrumpfung. Zum ersten Punkt, zur Topik der Schrumpfung, 
gilt es zu erklären, daß sich, wie die Erfahrung lehrt, in der (nicht gleichmäßig 
schrumpfenden) sekundären Schrumpfniere und in den beiden unterschiedenen 
Formen der arteriolosklerotischen Schrumpfniere die Schrumpfung meist 
mit großer Regelmäßigkeit vollzieht, so zwar, daß schließlich geschrumpfte und 
nicht geschrumpfte (als "Granula" vorspringende) Rindenbezirke miteinander 
abwechseln. Die mikroanatomische Untersuchung lehrt, daß es Stromgebiete 
der Rinde, deren Achse ein Gefäßpaar (Arteria und Vena interlobularis) bildet, 
sind, die sich in der angegebenen Weise verschieden Yerhalten; die Schrumpfung 
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vollzieht sich also in "vasculären" Läppchen, die man den von der Histiologie 
unterschiedenen Läppchen der Rinde, zwischen denen die daher so genannten 
Interlobulargefäßpaare (Arterie und Vene) eng benachbart verlaufen, an die 
Seite stellen muß. 

Zur Anbahnung eines Verständnisses für diese bisher in der Literatur unerörtert 
gelassene Tatsache weisen wir darauf hin, daß, wie unsere Untersuchungen (56) 
der Nierenoberfläche des lebenden Kaninchens ergeben haben, in dieser in größter 
Regelmäßigkeit blasse und blutreiche vasculäre Läppchen abwechseln; wenn 
wir auch den Umschlag des einen Zustandes in den anderen (infolge technischer 
Schwierigkeiten) nicht haben beobachten können, so unterliegt es doch keinem 
Zweifel, daß er stattfindet, so wie wir es von dem PankreasJäppchen mitgeteilt 
haben. Wie im Pankreas, so in der Nierenrinde liegt dieser Abwechslung eine 
solche der Reizung der beiden Arten von Strombahnnerven zugrunde; in den 
blassen Läppchen überwiegt die Reizung der Constrictoren, in den roten Läppchen 
die der Dilatatoren. Wenn sich nun ein damit vergleichbarer Gegensatz zwischen 
den vasculären Läppchen der Rinde bei den chronischen, zur "Granularatrophie" 
führenden Nephritiden bewährt, so darf die letzte Ursache dafür in dem ver­
schiedenen Verhalten der Strombahninnervation zu Beginn des Prozesses, beim 
Einsetzen der pathischen Reizung gesucht werden, in dem Sinne, daß in den 
blassen Läppchen, in denen - gemäß unserem Stufengesetze - ein stärkerer 
Grad der Nervenreizung besteht, der hinzutretende Reiz, sich addierend, den 
peristatischen Zustand hervorbringt, der in den anderen, roten Teilen mit ihrer 
physiologischen fluxionären Dilatatorenreizung durch den Reizzuwachs nicht 
erreicht wird; dort stellt sich eine starke, hier eine schwache Kreislaufsstörung 
ein oder eine solche bleibt aus. 

Wir kennen sehr wohl die Ausnahmen von dieser Regelmäßigkeit (besonders 
in den senilen arteriolosklerotischen Schrumpfnieren), aber wir müssen diese 
Regelmäßigkeit als typisch für die Schrumpfnieren bezeichnen, eine Regel­
mäßigkeit, die so groß ist, daß sie auf eine physiologische Grundlage zwingend. 
hinweist. Näher möchten wir hierauf nicht eingehen und nur bemerken, daß 
wir vor der Konsequenz unserer eben entwickelten Vorstellung, die darin besteht, 
daß die den arteriolosklerotischen Nephritiden zugeordnete nervale Störung 
akut einsetzt, worauf sich die Gewebsveränderungen langsam entwickeln, 
nicht zurückschrecken und es auch verstehen, daß die Beziehung zu dem 
physiologischen Typus der Durchströmung der Nierenrinde bei der sog. all­
gemeinen (diffusen) akuten Glomerulonephritis eine erste Zeit lang in den 
Hintergrund treten kann oder bei besonders hohem Grade der Reizung überhaupt 
nicht zur Geltung kommt. 

Ergebnisse von Injektionen. Zum zweiten Punkt, der Beeinflussung der 
Strömung im Eferenssystem der Strom bahn durch Veränderungen 
im Glomerulus, bemerken wir zunächst, daß nach unseren in den letzten 
Jahren vorgenommenen sehr zahlreichen Injektionen veränderter Nieren aller 
Art (mit wäßrigem Berlinerblau'; die Schnittpräparate in wechselnder, dem 
Zwecke angepaßter Dicke wurden häufig in aufgehelltem Zustande mit dem 
stereoskopischen Mikroskop untersucht) die Durchgängigkeit der Glomeruli, 
gleichgültig, wodurch sie herabgesetzt zu sein scheint oder ist, wesentlich be­
trächtlicher ist als es im Schnittpräparat nicht injizierter Nieren erscheint; 
insbesondere vermag auch niedriger Injektionsdruck das, wie wir gesehen haben, 
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durch Wachstum vergrößerte Capillarsymplasma abzuflachen, und Glomeruli, 
die als Kollagenkugeln einen kaum noch oder völlig undurchgängigen Eindruck 
machten, erwiesen sich als von wenn auch engen Capillaren zwischen .Afferens 
und Eferens durchzogen. Des weiteren haben wir THoMA'Sl) wichtige Beobach­
tung bestä.tigt, daß nach völligem Verlust der Durchgängigkeit des Glomerulus 
(und schon vorher, wie wir hinzufügen können) zunächst im Hilus, dann außer­
halb desselben· eine direkte Verbindung zwischen .Afferens und Eferens besteht 
(besonders leicht im stereoskopischen Bilde zu sehen), die das Kaliber beider 
.Arterien besitzt und aus einer verkürzten Glomeruluscapillare (zuweilen sind es 
.auch mehrere) oder aus Neubildung hervorgeht. Auch die zweite von THOMA 
nachgewiesene Form, in der die .Affetens mit dem Capillametz der Kanälchen 
in Verbindung treten kann und häufig tritt, haben wir leicht bestätigen können, 
daß nämlich die LUDwlGschen vor der Afferens abgehenden Ästchen der nor­
malen Niere, die sich in die umspinnenden Capillaren auflösen, in Schrumpf­
nieren häufiger sind, als in der Norm, also neu entstehen, wenn auch ohne Muskel­
fasern. Wenn wir noch hinzufügen, daß sich, wie lä.ngst bekannt, die Inter­
lobulararterien subcapsulär unmittelbar, «;lhne Zwischenschaltung von Glomerulis 
in die umspinnenden Capillaren fortsetzen - ohne daß die zu ihnen gehörigen 
Kanälchen dadurch besser gestellt wären, das Gegenteil ist der Fall, und ohne 
daß dies Verhalten, selbstverständlich, tieferen Rindenteilen zugute käme -, 
so haben wir alles getan, um es nachträglich auch auf diese Weise, mit Hilfe 
der Injektionsmethode, die wir für unentbehrlich halten, mag sie auch in der 
neueren Zeit vernachlässigt worden sein, zu rechtfertigen, daß wir die Durch­
strömung in den beiden hintereinander geschalteten Stromgebieten der Rinde 
vom Reizungszustande des Nervensystems der beiden Abschnitte hergeleitet 
und nicht die Durchströmung des zweiten von der des ersten mechanisch ab­
hängig gemacht haben. 

Als im vorhergehenden nicht erwähnt merken wir auf Grund unserer In­
jektionspräparate an, daß überall da, wo sich hinter dem Glomerulus Binde­
gewebe oder Bindegewebsfasern vermehren und Parenchym schwindet, ein 
radikaler Umbau des Capillarnetzes der Rinde stattfindet, bei dem anfangs 
Neubildung durch Sprossung im Spiele ist, während sich später die Capillaren 
in sehr großem Umfange zurückbilden. Vorgänge, wie sie gemäß unseren früheren 
Ausführungen dem zugrunde liegenden peristatischen Zustande eigentümlich 
sind. 

Die Stauungsnephrit1:s. 

Bei der Stauungsnephritis besteht der Reiz in einer Druckerhöhung im 
Venenblute, ist also mechanischer Natur. 

Diese Art der Reizung des Strombahnnervensystems liegt der Hydro­
nephrose zugrunde, die beide Nieren oder nur eine verändern kann und deren 
stärkste Grade begreiflicherweise nur dann vorkommen, wenn sie sich in nur 
einer Niere entwickelt. 

Wir können uns hier kurz fassen, da wir die Hydronephrose bereits aus­
führlich behandelt haben, als wir es mit dem Prozeß der Bindegewebshyperplasie 
und Parenchymabnahme im allgemeinen zu tun hatten, von dem wir sie als ein 

1) Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 71. 1877. 
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von uns mit FABIAN (9) genau untersuchtes Beispiel benutzt haben. Die hier in 
Betracht kommenden Punkte, bereits erwähnte und hinzukommende, sind 
folgende: 

Rekapitulation und Ergänzung der Angaben über die Hydronephrose-Stauungs­
niere. Wir haben nachgewiesen und oben referiert, daß der Druck der Hydro­
nephrose-Flüssigkeit dauernd wesentlich höher ist als der Venendruck der 
Niere, und daß die Lagebeziehung der Venen zum erweiterten Becken es mit sich 
bringt, daß zunächst die extrarenalen Venen, später, wenn das Organ die ent­
sprechende Modellierung und Verdünnung erfahren hat, auch die intrarenalen 
Venen zusammengedrückt werden; man kann das mit unbewaffnetem Auge 
wahrnehmen (die Venen werden zu blauen Bändern) und von einer gewissen 
Zeit ab auch im Innern des Organs, z. B. an den Venae arcuatae, bestätigen. 
Demgemäß ist in der Hydronephrose eine mechanische, von dem Venenblute 
her angreifende Reizung der Strombahnnerven vorhanden, deren Folgen sich 
im postglomerulären Gebiete (das allein mit unbewaffnetem Auge in bezug auf 
den Blutgehalt zu beurteilen ist) durch die dunkelblaurote Farbe, die nur sehr 
langsam, infolge der Beimengung der weißen Farbe der immer zahlreicher und 
dicker werdenden Kollagenfasern und infolge des Schwundes von CapiUal'en 
blaugrau bis schließlich blauweißgrau wird, bemerkbar macht. 

Es handelt sich hier um einen peristatischen Zustand bestimmten Grades, 
den wir denn auch, wie früher erwähnt, für die erste Zeit des Prozesses im lebenden 
Tier an den postglomerulären Capillaren mikroskopisch nachgewiesen haben, 
und der, da die Ursache fortbesteht, sich dauernd hält. In diesen Capillaren 
fließt also das Blut infolge vorgeschalteter Arterienverengerung verlangsamt. 
Von dieser peristatischen Strömung haben wir oben in allgemeiner Form die sich 
einstellenden Gewebsveränderungen abgeleitet, die wir nun mit genauerer 
Berücksichtigung der beiden Teile der Rinde, der Glomeruli und der Kanälchen, 
im gleichen Sinne genauer behandeln müssen. 

Die ersten Gewebsveränderungen in der derart hyperämischen Niere, in der 
anfangs ein leichtes peristatisches Ödem besteht und die Lymphgefäße erweitert 
sind, ist die am 6. Tage nach der Unterbindung des Harnleiters zuerst bemerkbare 
Hyperplasie des Bindegewebes (Zellen und Fasern) zwischen den Kanälchen und 
in den BOWMANschen Kapseln, in dem (durch Diapedese) hier und da Lympho­
cyten anwesend sind. Demgemäß sind diese Veränderungen im Bereiche des 
Capillarsystems der Arteriae eferentes aufgetreten. Zur gleichen Zeit ist an den 
MA!.PIGIDschen Körperehen nur eine leichte Kapselerweiterung wahrzunehmen; 
die Glomeruli werden mit der Zeit da wo der Druck besonders stark einwirkt 
im Sinne der Wölbung der Buchten des Sackes leicht deformiert. 

Erst nach 75 Tagen, während deren die Bindegewebsvermehrung und Ka­
nälchenabnahme sich stark fortentwickelt haben, fällt eine weitere Veränderung 
an den Glomerulis (in ihren noch immer nur leicht erweiterten Kapselräumen) 
auf; sie nehmen von der Fibrosa zur Rindenmarkgrenze hin an Größe merklich ab, 
und nur die untersten (an der Rindenmarkgrenze) haben noch ihre normale 
Größe. 

Es bedarf der langen Zeit von etwa 5 Monaten, daß die mittlerweile weiter in 
der angegebenen Weise um ein geringes verkleinerten Glomeruli anfangen an 
Kollagenfasern gleichmäßig zuzunehmen, zu einer Zeit, wo außerhalb ihrer, im 
Gebiet der Eferentes, die Kanälchen z. T. geschwunden, z. T. kaum noch 
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erkennbar sind und das stark vermehrte faserreiche Bindegewebe bereits be­
trächtlich an Zellen und Capillaren verloren hat. Da wo der Druck auf die Venen 
besonders stark eingewirkt hat und der Prozeß infolgedessen weiter fortgeschritten 
ist, nämlich nahe dem (früheren) Hilus, sind die Glomeruli, denen vom Druck ein 
elliptischer Querschnitt gegeben worden ist und deren Kapselräume nun nicht 
mehr erweitert sind, besonders stark in dieser Weise. verändert und ihre Zellen 
sind hier bereits vermindert; es handelt sich um eine Abnahme sowohl der Epithel­
als der Capillarzellen. Nach 500 und 750 Tagen sind zwar noch wenigE. Glomeruli 
mit der soeben angegebenen Veränderung vorhanden - es sind nach den Er­
fahrungen auf früheren Stadien die ursprünglich untersten -, alle übrigen aber 
in sehr zellarme, undurchgängige Kollagenkügelchen verwandelt, die vom stark 
verdickten faserreichen Kapselbindegewebe umgeben sind, ohne daß ein Kapsel­
raum besteht; sie liegen im faserreichen, zellarmen Bindegewebe, das die papier­
dünne Wand des mächtigen Sackes bildet, zusammen mit wenigen geraden 
Kanälchen, ehemaligen Sammelröhren. 

Mit Hilfe unserer früheren Ausführungen werden diese Gewebsvorgänge 
verständlich, nämlich tlie zellige und faserige H;yperplasie des Bindegewebes sowie 
der Parenchymschwund im postglomerulären Gebiet aus einem peristatischen 
Zustande bestimmten Grades der zweiten Strombahn der Rinde; die Verlang­
samung wird offenbar von einer Verengerung der ersten unterhalten, da wir die 
erwähnte Hypoplasie der Glomeruli von einer Ischämie derselben ableiten dürfen. 
Der als Folge dieser langen Constrictorenreizung sich später auch in den Glomerulis 
einstellende peristatische Zustand erklärt uns die mit Umwandlung in fast 
zellfreie Kollagenkugeln endigenden Gewebsvorgänge jener. Während im zweiten 
Capillarsystem, als dem zuerst betroffenen, der Prozeß in der ganzen Dicke der 
Rinde gleichmäßig verläuft, haben wir für die Glomeruli ein Abwärtsschreiten 
der Veränderungen von der Kapsel zur Rindenmarkgrenze festgestellt, als 
Ausdruck des oft gewürdigten segmentär erfolgenden Ablaufes der Strombahn­
reaktion l ). Wie sich die Struktur der Arterien dabei verändert. werden wir an 
späterer Stelle erörtern. 

Die Stauungsniere bei Herzschwäche. Wir kommen nun zu der zweiten Form 
des auf mechanischer Reizung beruhenden chronischen Nierenprozesses, der 
Sta u ungsniere bei Herzschwäche, die stets doppelseitig ist. 

HANS SCHMAUS (mit LunwlG HORN) hat das Verdienst, den "Ausgang der cyano­
tischen Induration der Niere in Granularatrophie" 2) ausführlich und überzeugend be­
gründet und damit die Stauungsschrumpfniere nachgewiesen zu haben. Wir können seine 
Beobachtungen, die nicht die gebührende Beachtung gefunden haben, in allen wichtigen 
Punkten bestätigen. . 

Nach SCHMAUS geht die (seltene) Stauungsschrumpfniere aus dem bekannten Zustande 
hervor, in den die Niere durch Stauung schon von kurzer Dauer versetzt wird und in dem 
sie durch die Vermehrung des Blutes dunkelblaurot, derb und mit glatter Oberfläche ver­
sehen ist. Die Schrumpfung setzt ein und verläuft nicht gleichmäßig im ganzen Organ, 
sondern herdförmig in mehr oder minder zahlreichen, scharf begrenzten Bezirken der Rinde, 
sei es durch ihre ganze Dicke, sei es nur in Teilen derselben, besonders subcapsulären; hierzu 

1) Wir holen hier nach, was wir oben zur Vereinfachung unerwähnt gelassen haben, daß 
sich auf dieselbe Weise die häufige Beschränkung oder stärkere Ausbildung der arteriolo· 
sklerotischen Veränderungen in der subcapsulären Zone der Rinde und das aus den Prä· 
paraten zu erschließende stockwerkweise von der Kapsel zur Rindenmarkgrenze Fort· 
schreiten des Prozesses erklärt. 

2) Wiesbaden 1893. 
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tritt eine "Atrophie", Schrumpfung. der Marksubstanz. In den stärksten Fällen kann die 
Schrumpfung das Organ um 1-2 Drittel verkleinern; die dunkelblaue Farbe bleibt in der 
Regel bestehen. doch können "gegen Ende der Erkrankung" durch Fettanhäufung im 
Epithel gelbe Flecken und Streifen in der Rinde entstehen und die Granula der Oberfläche 
abblassen. 

Als mikroskopische Veränderungen in den geschrumpften Teilen gibt SCHMAUS an Ver­
schmälerung der Ka.näJ.chen bis zum völligen Schwund, "alle Stadien der Atrophie bis zur 
völligen Verödung" der Glomeruli, Verdickung ihrer Kapseln, "Verbreiterung" des Binde­
gewebes zwischen den Kanälchen, in dem häufig Lymphocyten angehäuft sind. Dazu 
kommen die Erweiterung der Capillaren, die Verdickung der Wand der Gefäße (ohne Ver­
engerung derselben); die gleichen Befunde in der Marksubstanz, von der SCHMAUS die 
"starke Verbreiterung des interstitiellen Gewebes ohne Zellwucherung" hervorhebt. Durch 
sorgfältige Berücksichtigung des Krankheitsverlaufes und des Sektionsbefundes hat sich 
SCHMAUS vor dem Einwande geschützt, daß die von ihm beschriebenen Schrumpfnieren 
anders denn durch Stauung entstanden sind, und die Unterschiede ihres Baues gegen­
über dem der arteriosklerotischen Schrumpfniere herausgearbeitet; die Stauungsschrumpf­
niere stellt er als "gleichwertige Form" allen anderen Formen von Schrumpfnieren an 
die Seite. 

Im 2. Teil der Monographie gibt SCHMAUS Einzelheiten und Erklärungen zu den eben 
referierten Befunden. Wir heben hieraus hervor die Vermehrung der Capillarkerne (-zellen) 
an einzelnen Stellen, die Wandverdickung der Capillaren, die er der der Membranae propriae 
der Harnkanälchen an die Seite stellt, das im allgemeinen zu konstatierende Fehlen einer 
nachweisbaren Vermehrung der Bindegewebszellen, so daß es sich also im ganzen um eine 
Zunahme nur der Fasern im Zwischengewebe handelt; an den veränderten Glomerulis 
fanden sich alle Zwischenformen zwischen hyaliner Entartung einzelner Capillarschlingen 
bis zur Umwandlung des Glomerulus in eine kernarme, fast homogene Kugel. ScHMAUS 
hebt die geringe Zahl der so veränderten Glomeruli und den im allgemeinen geringen Grad 
des Befundes im Vergleich mit "einigermaßen vorgeschrittenen Fällen genuiner Schrumpf­
nieren" hervor; er schließt hieraus, daß die Glomerulusveränderung in der Stauungs­
schrumpfniere "nur eine sekundäre Begleiterscheinung darstellt, keinesfalls aber von ursäch­
licher Bedeutung für den ganzen Vorgang" ist. Wucherung des Kapselepithels und des 
Glomerulusepithels und Verfettung von Kanälchenepithel haben sich ihm als inkonstant 
erwiesen. 

Auf die Erklärung der Befunde (Atrophie des Epithels durch den Druck des 
Blutes, kompensatorische Zunahme der Zwischensubstanz usw.), die SCHMAUS 
gibt, gehen wir nicht näher ein, da wir diese Betrachtungsweise des pathischen 
Geschehens als unhaltbar in dieser Schrift nachgewiesen haben. 

Erklärung der Stauungsschmmpfniere b$ Herzschwäche. Wir haben oben 
bereits bemerkt, daß wir die Beobachtungen von SCHMAUS in allen Haupt­
punkten an sorgfältig nach Krankheitsverlauf und Gesamtsektionsbefund ge­
prüften und daher unzweifelhaften Stauungsnieren und Stauungsschrumpf­
nieren haben bestätigen können. Schärfer noch, als er es getan, heben wir hervor, 
daß im Eferentesgebiet die Hyperplasie der Bindegewebsfasern und die Hypo­
plasie der Kanälchen weit vorgeschritten sein kann, wenn die Glomeruli von 
diesen Veränderungen noch nichts erkennen lassen; genau wie wir das von der 
Hydronephrose hervorgehoben haben, in der es sich im Prinzip um denselben 
Prozeß handelt. Der starke Eingriff der Herzschwäche in die Zirkulation des 
Körpers bringt sich also in der Niere so zur Geltung, wie wir es von der Hydro­
nephrose angegeben haben, also so, daß der in den Venen erhöhte Blutdruck 
auf nervalem Wege eine Erweiterung der Strombahn bewirkt, der eine Verenge­
rung der Interlobulararterien die peristatische Verlangsamung verleiht; ver­
mittelst einer stärkeren Reaktion, Verengerüng der dem Einflusse der Stauung 
besonders ausgesetzten Arteriae eferentes fällt der peristatische Zustand im 
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zweiten Capillarsystem zunächst stärker aus als im ersten, so daß in jenem früher 
dieselben Gewebsveränderungen entstehen als in diesem. 

Wir verlassen die Stauungsschrumpfniere der Herzkranken nicht, ohne 
darauf hinzuweisen, daß sie in ihrem sehr seltenen Vorkommen l ), mit dem 
keineswegs z. B. eine Stauungsschrumpfleber verbunden zu sein braucht, ein 
klarer Beweis für das relativ selbständige Reagieren des Strombahnnerven­
systems der einzelnen Organe auf die von der Herzschwäche abhängige Druck­
erhöhung im Venenblute ist, dieselbe relativ selbständige Reaktion, die den 
einzelnen Stromgebieten der Nieren eigen ist und die sich, wie wir oft hervor­
gehoben haben, überall im Körper gegenüber - nicht maximaler - Reizung 
beliebiger Art bewährt. 

Wir verzichten im Interesse der Kürze darauf, die Hydronephrose und die 
Stauungsnieren der Herzkranken miteinander zu vergleichen und die Ver­
schiedenheiten aus dem Unterschiede in der Entstehungsweise abzuleiten. Wir 
möchten hier nur noch die Arterien veränderungen kurz erwähnen, die 
den Nieren beiderlei Art mit ihrer gemeinsamen Reizungsart, Erhöhung des 
venösen Druckes, zukommen. 

Die Arterienveränderungen in den Stauungsschrumpfnieren. In der Hydro­
nephrose entwickelt sich langsam in den ersten fünf Monaten eine typische 
Hyperplasie der Arterien in ihren drei Häuten, insbesondere auch ihrer Elastin­
und Muskelfasern. Erst vom 500. Tag ab beginnt ein zunächst leichtes Vor­
wiegen der Kollagenfasern, das nach 750 Tagen (Abschluß unserer Versuche) 
mit einer leichten Abnahme der Elastin- und Muskelfasern verbunden ist; die 
Intima haben wir nie in besonderem Maße hyperplastisch gefunden, sondern 
nur so wie der Zunahme der Media entsprach. Von der Arteria renalis (außerhalb 
der Niere) haben wir denselben Befund 750 Tage nach der Unterbindung wie 
in den Ästen festgestellt; ob die frühere Stufe, typische Hyperplasie, auch hier 
auftritt, was wir annehmen, haben wir nicht untersucht. 

In den Stauungsnieren, die von nach langer Herzschwäche gestorbenen 
Menschen stammten, insbesondere in den Stauungsschrumpfnieren, haben wir 
dieselben Veränderungen gefunden; die Intimahyperplasie stärkeren Grades, 
von der SCHMAUS außerdem spricht, haben wir, wenn es sich um Jugendliche 
gehandelt hatte, nicht beobachtet. 

Aus unseren experimentell gewonnenen Erfahrungen über den auch in der 
Stauungsniere bestehenden peristatischen Zustand wissen wir, daß sich die 
Arterien in einer Dauerkontraktion befinden, die die Verlangsamung in der 
erwei~rten terminalen Strombahn bewirkt. Diese Dauerkontraktion führt, wie 
früher begründet, zu einer typischen Hyperplasie der Arterienwand ; ihr langer 
Bestand durch Verlust der Erregbarkeit der Constrictoren zu einer Abnahme der 
Verengerung bis zu ausgesprochener Erweiterung, mit dem Schwund der EIastin­
und Muskelfasern unter Zunahme der Kollagenfasern verbunden ist. Wir er­
kennen also in den Grundlinien den Vorgang wieder, den wir von den übrigen 
Arten von Schrumpfniere in den Arterien haben auftreten sehen; ihnen allen 
liegt eine und dieselbe Kreislaufsstörung, die peristatische, und die verschiedene 
Zugängigkeit und Durchströmung der Arterienwand gegenüber der aus dem 
Blute eindringenden Flüssigkeit zugrunde. 

1) Auf 2000 Sektionen der Magdeburger Anstalt kommt noch nicht eine Stauungs­
schrumpfniere. 
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Bemerkungen zur "Nephrose" und anderen Nierenprozessen. Zur sog. Ne­
phrose im Sinne VOLHARDS und FAHRS1) haben wir nur zu bemerken, daß, 
wie aus unserer Darstellung der sog. Glomerulonephritis hervorgeht, ein leichter 
Grad der erschlossenen Vorgänge am Nervensystem und der Strombahn in ge­
nügend langer Dauer geeignet ist, einerseits die mikroanatomischen Befunde 
[von denen wir hier wie überall die "trübe Schwellung" ablehnen, in der wir 
eine kadaveröse Veränderung sehen 2)], andererseits das Ausbleiben der leuko­
diapedetischen Phase und der Zellhyperplasie im Glomerulus verständlich zu 
machen. Wir nehmen also einen leichten peristatischen Zustand, der sich im 
zweiten Capillarsystem auf die Dauer stärker bemerkbar macht als im ersten. 
als Grundlage der Veränderungen bei der sog. Nephrose an. An Stelle des 
homogenen Kollagens und mit ihm kann sich hierbei unter offenbar denselben 
Nervenreizungs- und Kreislaufsbedingungen der mit jenem in nahen Beziehungen 
stehende Eiweißkörper Amyloid ablagern. 

Demgemäß erklären wir auch im Falle der "Nephrose" das Ödem und die 
Ergüsse (sowie die Diarrhöen) durch einen peristatischen Zustand, der nicht von 
den Vorgängen in den Nieren abhängig, sondern ihnen koordiniert ist; hierfür 
und für die Nierenvorgänge muß es dahingestellt bleiben, ob und inwieweit 
Herzschwäche im Spiele ist, die vermittelst mechanischer Reize das steigern 
würde, was die Reizung durch die im einzelnen unbekannten "nephrose­
erzeugenden Reize" ins Leben gerufen haben. 

In dieser Betrachtungsweise der "Nephrose" ist es begreülich, daß sich mit 
ihr Blutdrucksteigerung und Herzmuskelwachstum nicht verbinden; gehört 
doch dazu ein stärkerer Grad und eine beträchtliche Ausbreitung der Constric­
torenreizung in den Nieren und im übrigen Körper; überdies ist die Grund­
krankheit, auf deren Boden die "Nephrose" erwächst, in vielen, insbesondere 
in den chronischen "Fällen so beschaffen, daß sie das Herz sogar hypoplastisch 
macht; zuweilen tritt sogar Amyloid auch im Herzen, als dem einzigen Organ 
außerhalb des Bauches, auf. 

Zu -der "Nephrose" wird von VOLHARD und FAHR die Niere bei Quecksilber­
vergütung gerechnet. Wir haben bereits oben, in anderem Zusammenhange. 
die Gewebsveränderungen, insbesondere die Nekrose bei der akuten Queck­
silbervergiftung (stärksten Grades) von der sich zur Stase steigernden peristati­
schen Kreislaufsstörung als Wirkung des am Nervensystem der Strombahn an­
greifenden Reizes abgeleitet und fügen nur hinzu, daß wir diejenigen Befunde. 
insbesondere die paratypische Epithelhyperplasie, die sich bei schwächerem und 
längerem Verlauf einstellen, bei Erörterung der sog. Glomerulonephritis von einem 
schwächeren Grade des peristatischen Zustandes abgeleitet haben. 

Mit der "embolisehen Herdnephritis" und der "septisch-interstitiellen Herd­
nephritis", der Pyelonephritis u. a. brauchen wir uns hier, wo es uns nicht auf 
Vollständigkeit, sondern auf die Erklärung der Teilvorgänge und ihrer Zusammen­
hänge ankommt, nicht zu beschäftigen, da hierbei keine Teilvorgänge auftreten, 
die nicht in der bisherigen Darstellung in allgemeiner Form behandelt worden 
sind. -

1) Die BRlGHTBche Nierenkrankheit. Berlin 1914, FAHR: Arch. f. klin. Med. Bd. 125. 
1918. 

B) Seit meine Anstalt vortrefflich arbeitende Kühlkammem besitzt, kommt die "trübe 
Schwellung" nicht mehr vor. 
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Schlußbemerkungen zur Nephritislehre. Es hat sich ergeben, daß die be­
sprochenen Vorgänge in den Nieren mit Reizung des Nervensystems der Strom­
bahn beginnen und in einer von dieser Reizung abhängigen veränderten Be­
ziehung zwischen dem Blute und dem Gewebe bestehen, die starke makro- und 
mikroskopische Veränderungen der Organe mit sich bringt. Die Begründung 
dieses Satzes ist nicht in unserer Schilderung der Nierenprozesse gegeben worden, 
sondern in der vorhergehenden, auf experimentelle Beobachtungen aufgebauten 
Darstellung der Kreislaufsstörungen und ihrer Wirkung auf das Gewebe ent­
halten; wir haben von dem eingenommenen Standpunkte der Betrachtung und 
Erklärung des pathischen Geschehens aus auf die Nieren lediglich das im einzelnen 
angewandt, was wir im vorangehenden Teil unserer Schrift begründet hatten 
und im folgenden weiter stützen werden. Auf diese Weise ist eine rein kausale 
Verknüpfung der Einzelvorgänge, die bisher nicht existiert, erreicht worden, 
die als Grundlage zu weiterer Forschung dienen kann, auch auf dem im vor-' 
hergehenden unberücksichtigt gelassenen Gebiete der begleitenden Sekretions­
störungen. 

Unsere Schilderung hat von dem Begriff Entzündung auch in diesem Kapitel 
keinen Gebrauch gemacht; wir werden das.. in. einer allgemein gehaltenen Kritik 
des Entzündungsbegriffes rechtfertigen. Wo wir >das Wort Nephritis!) an­
gewandt haben, möchten wir es nicht mit Nierenentzündung, sondern mit 
Nierenkrankheit übersetzt und unter Krankheit die für die Niere (gemäß ihrem 
Bau und ilirem physiologischen Verhalten) besonder~ilharakteristische Krank­
heit verstanden wissen. Aus unseren Ausführungen hat sich ergeben, daß wir 
nur eine Nephritis anerkennen, die, wie begründet, in der durch Nervenreizung 
herbeigeführten peristatischen Kreislaufsstörung und ihrem Einflusse auf das 
Gewebe besteht. Es ist die Vielseitigkeit, deren die peristatische Kreislaufs­
störung nach Grad und Dauer in der entsprecheuden Abhängigkeit von der 
Reizungsart des Nervensystems fähig ist, die die unterschiedenen Formen der 
Nephritis entstehen läßt. 

Eine Einteilung dieses einheitlichen Prozesses haben wir mit unserer Tren­
nung in nicht auf Stauung und auf Stauung beruhende Formen vorgenommen; 
bei den Stauungsnieren entsteht die Reizung an den zentripetalen Nerven der 
Vene mit ilirem erhöhten Druck, bei den Nichtstauungsnieren entsteht er auf der 
Arterienseite, in beiden Fällen verläuft der Reizungsvorgang von den Art.erien 
über die Capillaren zu den Venen. Die Stauungsniere in iliren beiden unter­
schiedenen Formen ist die einzige Nephritisform, bei der der Reiz ein mechanischer 
ist.. Wir heben auch hier als bemerkenswert hervor, daß bei der Stauung das 
zweite Strombahnsystem der Rinde lange Zeit unter einem stärkeren Reizungs­
zustande steht als das erste; ob das Umgekehrte bei den übrigen Nephritis­
formen eine Rolle spielt (wir haben das oben nicht in Betracht ziehen müssen), 
bleibt zu ermit.teln. 

Eine gebräuchliche Einteilung ist die in akute und chronische Prozesse. 
Wir haben hierzu nur zu bemerken, daß, wie oben angegeben, wir ein akutes 
Einsetzen des Nervenreizungsvorganges - nur dieses - auch für die von vorn­
herein und dauernd chronischen Nephritiden annehmen; und daß, wenn die akut.e 

1) tj VECfJ(!h1'jS v6aos, die Nierenkrankheit (im obigen Sinne: )la~' tsoX~v). - Auch 
Nephrose, Psychose, Chlorose usw. bedeuten nicht mehr wie Nieren· usw.-Krankheit; 
desgleichen Nephropathie. 
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Glomerulonephritis nicht heilt, sondern, wie oben allein berücksichtigt, chronisch 
wird, es sich um einen einheitlichen Prozeß handelt, für dessen langen Ablauf 
die Stärke der initialen Reizung maßgebend ist. 

Die Mangelhaftigkeit der Kenntnisse über die Natur der Reize verbietet es, 
diese zur Einteilung zu verwenden; so kommt für die akut einsetzende Glomerulo­
n~phritis chemische von Bakterien stammende und reflektorisch von der Haut 
herrührende, an der Reflexquelle physikalische Reizung in Betracht; nicht zu 
reden von der Unsicherheit, mit der wir den sehr mannigfaltigen Reizen, die bei 
den sog. arterioloskJerotischen Nephritiden in Betracht kommen, gegenüberstehen. 

Es ist aus unserer Darstellung hervorgegangen, daß wir in den Glomerulus­
veränderungen bei der Glomerulonepbritis, in den Arterienveränderungen bei 
den arteriolosklerotischen Schrumpfnieren nicht beherrschende Vorgänge sehen, 
die diese Bezeichnungen rechtfertigen würden; wir haben diese wie andere Aus­
drücke in diesem Kapitel und dieser Schrift nur zur leichteren Verständigung 
gebraucht. Jede Nephritis spielt sich in den beiden Systemen ab, wobei eine 
einfache Abhängigkeit der Vorgänge im zweiten System von denen im ersten 
nicht besteht; bei jeder genügend lange bestehenden Nephritis sind Sklerose­
veränderungen der kleinen Arterien vorhanden, deren funktionelle Vorstufen, 
Reizungszustände, wie sie in,allen Nephritisformen überhaupt ihre Rolle spielen, 
im üblichen Sklerosebegriff nicht zur Geltung kommen; außerdem sind es bei 
der arteriosklerotischen Schrumpfniere Folgezustände der Vorgänge keineswegs 
nur an den Arterien, sondern an der ganzen Strombahn, die die Gewebsver­
änderungen bestimmen. 

Die letzte Folgerung, die wir zu ziehen haben, richtet sich gegen die Be­
rechtigung von Nephritis schlechthin in dem Sinne zu sprechen, daß sie allein 
oder dominierend vorkomme. Wir haben gesehen, daß alle Nephritiden Teil­
akte eines verbreiteteren pathischen Geschehens sind; bei der akuten Nephritis 
ist z. B. die Hautstrombahn, bei den primären Schrumpfnieren sind die Alterien 
im übrigen Körper nicht subordiniert, sondern koordiniert beteiligt; die sog. 
septische interstitielle Nephritis ist ein Teilvorgang einer Septikämie, wer eine 
Nephrose anerkennt, muß zugeben, daß entsprechende Veränderungen auch, 
unabhängig von denen in der Niere, im Herzen und in der Leber bestehen, usf. 
Es sind einmal die zu Schlüssen auf die Nierenvorgänge verwendbaren Ergebnisse 
der Untersuchung des so leicht erhaltbaren Harns, zum zweiten der Umstand, 
daß die Niere, auf Grund ilirer physiologischen Charaktere und, was Embolisches 
angeht, schon ilires Baues, Reizen besonders ausgesetzt ist, die dazu verführen, 
über die Anerkennung, daß das Organ von den Reizungen leichter und mit 
stärkeren, insbesondere auch dauerhafteren Folgen betroffen wird, hinaus­
zugehen und die extrarenalen Vorgänge von den renalen abhängig zu machen; 
während es sich doch um Parallelvorgänge handelt, von denen jene nicht einmal 
in jedem Falle schwächer ausgebildet sind, als diese. 

An unsere Bemerkungen über Einteilung und Benennung knüpfen wir keine 
terminologischen Vorschläge, es war uns nur darum zu tun, die Ergebnisse unserer 
Darstellung auch in dieser Weise klarzulegen und in einigem zu ergänzen. 

Die Folgen der durch zweistündige Unterbindung der ,Arteria oder Vena 
renalis hervorgerufenen veränderten Durchströmung der Niere. Als Anhang zu 
unserer Darstellung der Nephritis und zur weiteren Stütze nicht nur dieser 
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Lehre, sondern auch unserer Erklärungsweise pathischer Prozesse, besprechen wir 
nun noch die wichtigsten Ergebnisse der Untersuchungen über die Folgen der 
zweistündigen Unter bindung der Nierenarterie [mit BRoDERsEN (2)] 
unflder Nierenvene [mit PAWLICKI (24)] für das Organ 1). Die Untersuchungen 
sind 'angestellt worden, ehe wir uns der Beobachtung des Kreislaufes im lebenden 
Kaninchen zugewandt haben; zur Erklärung der Gewebsveränderungen habim 
wir die Kreislaufsstörungen, wie in allen unseren Abhandlungen vor dem Jahre 
1910, schlecht und recht aus den mikroanatomischen Befunden mit Hilfe der 
vorhandenen Kenntnisse von der Physiologie und Pathologie des örtlichen 
Kreislaufes rekonstruiert. Daß sich hieraus die Notwendigkeit ergibt, die Unter­
suchungen wieder aufzunehmen, um so mehr als wir neuerdings - mit STRACHE 
(56) - wenigstens die oberste Schicht der Nierenrinde des lebenden Kaninchens 
der mikroskopischen Untersuchung der Blutströmung zugängig gemacht haben, 
liegt auf der Hand; wir beschränken uns hier auf einige Punkte, die im vorher­
gehenden ausführlich erörtert und auf dem Boden der am lebenden Tier 
gewonnenen Erfahrungen über die örtlichen Kreislaufsstörungen erläutert 
worden sind. 

Beide Versuchsreihen an zahlreichen Kaninchen haben zunächst die Ansicht 
widerlegt, daß zweistündiger Abschluß der Blutströmung, wie ihn nachweislich 
die beiden Eingriffe bewirken und unterhalten, das Nierenepithel nekrotisch 
macht. Es hat sich vielmehr ergeben, daß nach Lösung der Unterbindung, wenn 
überhaupt, dann nur in bestimmten Stromgebieten Nekrose auftritt. Sie hat 
nichts mit dem Ausbleiben eines Kollateralkreislaufes, nichts mit Embolie oder 
Thrombose zu tun; es handelt sich um Sequestration, die auf dem Ausbleiben 
des Wiedereintretens des Blutes oder auf raschem Erlöschen einer anfänglichen 
verlangsamten, daher mit zunehmender Leukocytenvermehrung im Blute ein­
hergehenden Strömung beruht; wie das erste zu erklären ist, bleibt zu erforschen 
übrig, während das zweite im Rahmen unserer Stasetheorie mit Hilfe der Be­
einflussung des Strombahnnervensystems durch die zweistündige Absperrung 
vom Blute verständlich ist. Es sind bei Beschränkung der Nekrose auf Teile 
der Rinde die von den Vasa arcuata entfernten, nämlich oberen Stromgebiete 
gewesen, in denen die Sequestration zustande kam; in Übereinstimmung damit, 
daß, wie wir gesehen haben, insbesondere die Arterien segmentär reagieren und 
um so feiner,' je dünner sie sind. 

Wenn sich somit die Nekrose (in der groben Form des Sequesters; dasselbe 
ist aber auch in den angeführten Abhandlungen für die Nekrose mikroskopischen 
Umfanges nachgewiesen) als von dem Ausbleiben der Strömungswiederherstellung 
oder dem frühen Erlöschen der wieder hergestellten Strömung in Stromgebieten 
abhängig erwiesen hat, so sind die wichtigsten sonst festgestellten mikroana­
tomischen Veränderungen nicht minder streng an Stromgebiete gebunden 
gewesen, so daß eine andere Erklärung ihres Entstehens als mit pathisch ver­
änderter Durchströmung nicht möglich ist. Dies gilt für die zunehmende starke 
Verfettung des Epithels und für das Auftreten der Kombination von Binde­
gewebsvermehrung und Parenchymabnahme ; belehrt durch die späteren Be­
obachtungen am lebenden Tier über die örtlichen Kreislaufsstörungen, präzisieren 
wir unsere damalige Erklärung dahin, daß beiden Vorgängen die peristatische 

1) Bei dem Eingriff werden selbstverständlich die adventitiellen Nerven mechanisch 
beeinflußt. Der dicke N. renalis ist geschont worden. 
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Kreislaufsstörung - verschiedenen Grades - zugrunde gelegen hat, Folge der 
zugehörigen Nervenreizung während der Blutstromsperre ; sie hat in diesen 
beiden Fällen geringer auf die Strombahnnerven gewirkt als da, wo Nekrose 
aufgetreten ist; so nämlich, wie früher in den jene Prozesse behandelnden 
Kapiteln genau dargelegt worden ist. Auch hier hat sich bestätigt, daß 
bei Beschränkung auf Schichten der Rinde es die distalen sind, in denen 
sowohl die Verfettwlg als die Bindegewebsvermehrung und Parenchymabnahme 
aufzutreten pflegt, aus derselben Ursache, wie dies in bezug auf die Nekrose 
der Fall ist. 

Wenn somit für diese Beispiele von pathischen Prozessen unzweifelliaft der 
veränderte Charakter der Durchströmung bestimmter Stromgebiete die Ursache 
und eine andere Entstehungsweise nicht anzugeben ist, sind wir berechtigt, in 
dem Vorkommnis einer sehr beträchtlichen paratypischen Epithelliyperplasie 
(mit gleichörtiger Bindegewebshyperplasie) in den Regionen, wiederum Strom­
gebieten, wo die Nekrose nur den größten Teil des Epithels befallen, das Binde­
gewebe aber verschont hatte, auf dieselbe Weise zu erklären, nämlich so, wie wir 
in einem besonderen Kapitel dieser Schrift auseinandergesetzt haben; Quelle 
des Wachstumsprozesses an Epithel und Bindegewebe um die verkalkten ab­
gestoßenen Epithelzellen in den Lumina ist somit wiederum eine poststatische 
peristatische Hyperämie bestimmten Charakters. Schwieriger zu beurteilen, 
schon weil nur sehr selten angetroffen, ist diejenige morphologisch nicht als 
paratypisch zu erkennende Epithelliyperplasie, der keine oder eine so unbe­
deutende Nekrose von Epithel vorausgegangen war, daß die Hyperplasie nicht 
ähnlich wie die in der einen Niere nach Verlust der anderen auftretende erklärt 
werden konnte; wir sind jetzt geneigt, einen geringen Grad von Paratypie des 
Wachstums anzunehmen in Abhängigkeit von einem nur leicht pathischen 
Charakter der peristatischen Hyperämie der sich von vornherein nach Lösung 
der Ligatur eingestellt hatte. Auch diesen Befunden kommen Lokalisations­
eigentümlichkeiten zu, die auf die veränderte Durchströmung als Ursache 
deutlich hinweisen. 

Aus diesen Angaben ergibt sich aufs klarste, daß durch ein Versuchsverfahren, 
von dem eine andere Wirkungsweise als die - unter dem Einfluß des während 
der Blutsperre alterierten Nervensystems - veränder.te ,l3lutströmung nicht 
angebbar ist, vermittelst dieser eine Reihe von Gewebsveränderungen herbei­
geführt werden kann, die nur aus der veränderten, von dem in Reizung ver­
setzten Nervensystem abhängigen Beziehung des Gewebes zum Blute verständ­
lich sind und über deren Lokalisation das segmentäre und das relativ selbständige 
Reagieren des Nervensystems der Strombahnprovinzen entscheidet; wir sehen 
darin eine wichtige Bestätigung der Anschauungen, die wir auf andere Weise 
vorher und nachher gewonnen und begründet haben, Anschauungen, wie wir sie 
soeben auf die Lehre von der Nephritis und sonst auf andere pathische Prozesse 
angewandt haben. Unter diesen sei besonders der Lehre von der Quecksilber­
wirkung auf die Niere gedacht: da sich dieselben Veränderungen, insbesondere 
auch in derselben Lokalisation, wie sie dieses Gift (in starker Dosis) bewirkt, 
durch die veränderte Strömung nach Lösung der Ligatur der Arteria oder Vena 
renalis hervorbringen lassen, als Wirkung einer abnormen Durchströmung des 
Organs, wie wir gesehen haben, so bestärkt uns diese Erfahrung in dem in 
unserer Schrift auf andere Wei!1e gerechtfertigten Schlusse, daß bei der akuten 
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Quecksilbervergiftung eine veränderte Durchströmung der Niere die mikro­
anatomisch nachweisbaren Veränderungen des Organs hervorbringt; hier handelt 
es sich um eine chemische Reizung des Strombahnnervensystems, dort um die 
in wenigen Worten ihrer Natur nach nicht angebbare Reizung desselben durch 
die temporäre Absperrung vom Blute. Sehr bemerkenswerterweise stimmen 
auch die oben erwähnten nach Nekrose und Verkalkung auftretenden Befunde 
der paratypischen Epithelhyperplasie in jeder Beziehung überein mit denen, 
die nach Sublimatvergiftung, bei längerer Dauer des Nierenprozesses, erhoben 
worden sind. 

Es sei angemerkt, daß in den Untersuchungen mit ELBE (7) nach zweistündiger Unter­
bindung der Arteria mesenterica superior des Kaninchens im Darm dieselben Veränderungen 
in derselben Lokalisation zu beobachten waren, wie sie von der Quecksilberwirkung bekannt 
sind; was wir in der gleichen Weise auffassen. 

Wenn wir noch hinzufügen, daß uns die Untersuchungen an der Niere nach 
zweistündiger Unterbindung der Arterie oder Vene eine Bestätigung der oben 
vertretenen Ansicht gebracht haben, daß Fett auch in schwer verändertem, ins­
besondere kernlos gewordenem Epithel zunehmen kann, so glauben wir den 
Wert dieses mannigfacher Variation fähigen Experimentes für die hier ver­
tretene Pathologie' dargetan zu haben. Die Folgen des Eingriffes sind wesentlich 
vielseitiger und sind anders aufzufassen, als es in den vorhergehenden Abhand­
lungen anderer Autoren geschehen ist. Auch das Ödem der Niere (wie Erythro­
und Leukodiapedese) tritt nur unter den Bedingungen auf, die aus unseren 
späteren Kreislaufsstudien klar hervorgegangen sind; ganz inkonstant, ist- es 
nicht im mindesten geeignet, zur Stütze der Lehre von der Liquordiapedese 
durch direkte Alteration der Strombahnwand zu dienen; es muß vielmehr als 
Folge der Beeinflussung des Nervensystems der Strombahn erklärt werden, wie 
alle Wirkungen der temporären Blutsperre, und wie das Ödem der Nieren- und 
Herzkranken. 

Bemerkungen übt'r die Nephritislehre der Aut6ren, insbesondere über ihre 
Darstellung des Anfangs der akuten Glomerulonephritis. Es ist nicht unsere 
Absicht, zu den vorhandenen, in den letzten beiden Dezennien stark und wertvoll 
vermehrten Darstellungen der Nephritis und ihrer Formen ausführlich Stellung 
zu nehmen; wir begnügen uns damit, unsere Betrachtungs- und Erklärungs­
weise als durchführbar und naturwissenschaftlich nützlich auch für die Nephritis 
nachgewiesen zu haben. Würden wir uns kritisch mit dem Stande der Nieren­
pathologie beschäftigen, was nur mit mehr Raum möglich wäre, als ihn der 
Rahmen dieser Schrift enthält, so würden wir auf den Gegensatz stoßen, der 
hier oft zur Sprache gekommen ist: auf der einen Seite die eng an den histio­
logischen Befund gebundene teleologische "Erklärung" der Vorgänge im Sinne 
der Cellularpathologie, mit der ihr eigenen Vernachlässigung derjenigen Vor­
gänge, die sich am Nervensystem und der Strombahn abspielen und allein aus 
anatomischen Untersuchungen nicht hergeleitet werden können - Eigen­
tümlichkeiten, die besonders ausgesprochen die AscHoFFsche Nephritislehre 
kennzeichnen -, auf unserer Seite zwar auch Ausgang vom histiologischen 
Befund, doch nur um die Probleme, die er aufwirft, aber nicht löst, unter gleicher 
Berücksichtigung aller Bestandteile des Organs, auch der nervalen, soweit das 
nicht die Mangelhaftigkeit der Kenntnisse vom sekretorischen Nervensystem 
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verbietet, zu behandeln: mit Hilfe der experimentell gewonnenen Kenntnisse 
über die pathischen Kreislaufsstörungen, mit Hilfe der begründeten Anschauungen 
über die Beziehungen zwischen Kreislauf und Gewebe und in der Reihenfolge 
der Vorgänge, die allein eine naturwissenschaftlich-kausale Erklärung ermöglicht 
und wie bei der Untersuchung der extrarenalen Vorgänge so auch der - von uns 
'außer acht gelassenen - sekretorischen zugrunde gelegt werden muß. 

Nur ein Punkt von hervorragender Wichtigkeit, auch in der eben berührten 
prinzipiellen Hinsicht, soll hier kurz als strittig besprochen werden, nämlich der 
Anfang der sog. Glomerulonephritis, besonders was die Glomeruli angeht. 

Nach AscHoFF sind die frühesten Stadien der "Glomerulitis" durch einen 
auffallend starken Reichtum der Glomerulusschlingen an Leukocyten und durch 
"Schwellung" der Endothelien charakterisiert; nach VOLHARD beginnt der 
Glomerulusprozeß mit einer "Blutleere" der Schlingen. 

Wie vorher HERXHEIMER 1), habe ich in den frühesten Fällen die Glomerulus­
strombahn, um HERXHEIMERS Worte zu gebrauchen, "besonders weit und 
blutgefüllt" gefunden; auch darin stimmen wir überein, daß die postglomerulären 
Capillaren im akuten Stadium ,,strotzend mit Blut gefüllt sind"; in der Leuko­
cytenvermehrung in den Capillaren sieht HERXHEIMER einen "Umschlag" jener 
initialen Hyperämie, wie wir das getan und an der Hand unserer Experimente 
erklärt haben; .sekundär ist ihm und uns auch 'die "Schwellung" der Capillar­
zellen, die wir als Wachstumsprozeß von der peristatischen Hyperämie abgeleitet 
haben. 

Es ist also kein Zweifel, daß die frühesten histiologischen Befunde eine 
Hyperämie, wie wir gesehen haben, eine stärkste peristatische, ohne Leuko­
cytenvermehrung, nachweisen. Um so mehr ist sie in den Tagen zwischen 
Erkrankung und Tod vorhanden: auch hier darf nicht vergessen werden, daß 
die frühesten anatomischen Befunde in der Regel nicht die frühesten Vorgänge 
illustrieren. Wie die peristatische Hyperämie auf nervalem Wege zustande kommt, 
wie sie die Hämaturie durch Diapedese verursacht, wie sich die leukodiape­
detische Phase einschaltet (die niemals primär entsteht), haben wir oben aus­
führlich dargelegt. Dabei haben wir im Anschluß an unsere Kreislaufsbeobach­
tungen den Schluß gezogen, daß den Glomerulis, wie immer im peristatischen 
Zustande, eine verengteArterienstrecke vorgeschaltet ist; damit ist, freilich nur, 
wenn wir von dem Gegensatze in der Lokalisierung dieser Verengerung absehen, 
bestätigt, was VOLHARD erschlossen hatte, mit einer Begründung und unter 
Schlüssen auf die Durchströmung (Ischämie) der Glomeruli und die Entstehung 
der Gewebsveränderungen, die wir, wie aus diesen Beobachtuugen und unserer 
ausführlichen Darstellung zur Genüge hervorgeht, ebensowenig billigen können, 
wie seine Anschauungen von den Vorgängen außerhalb der Nieren. 

c5) Die Gicht. 

Da wir, wie aus dem Bisherigen hervorgeht, in allen pathischen Vorgängen 
Stoffwechselstörungen erblicken, die auf Reizung des Nervensystems entstehen 
und zwischen dem Blute in seiner dem Nervensystem unterstellten Strombahn 
und dem Gewebe vermittelst der Gewebsflüssigkeit ablaufen, wird es nicht 
überraschen, wenn wir den Begriff der Stoffwechselkrankheiten als einer 

1) Im 8. Bande des Handbuchs der ärztl. Erfahrungen im Weltkriege. Leipzig 1921. 
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besonderen berechtigten Gruppe von Krankheiten nicht anerkennen. Was man 
jetzt dazu rechnet, ist gekennzeichnet dadurch, daß makro- und mikroanato­
mische Veränderungen, auf denen sich die Erklärung in befriedigender Weise 
aufbauen könnte, fehlen; daher sich die Forschung der chemischen Methode 
bedient, die freilich mit der gleichen Notwendigkeit auf alle pathischen Vor­
gänge angewandt werden muß. Das was in bezug auf diese Krankheiten, die nur 
oder wenigstens ganz vorzugsweise mit der chemischen Methode erforscht werden, 
an einzelnen chemischen Kenntnissen gewonnen worden ist, ist nicht mehr 
Gegenstand dieser Schrift, die nicht der Darstellung der speziellen Pathologie, 
sondern der Einführung einer neuen Betrachtungsweise der pathischen Vor­
gänge gewidmet ist; wir möchten im folgenden an einem Beispiel, an der Gicht, 
zeigen; -wie wir die zur Zeit sogenannten Stoffwechselkrankheiten auffassen. 

Uratablagerung und Anfall. Gehen wir in bezug auf die Gicht von der 
Ablagerung des harnsauren Salzes aus, so hat wie andere Obduzenten so auch 
uns die Erfahrung gelehrt, daß sie fehlen kann, auch wenn ein Gelenk der Ort 
unzweideutiger Gichtanfälle gewesen ist und auch, wenn kurz vor dem Tode 
einer abgelaufen 'Wari); da nicht nachgewiesen ist, daß sich ausgefallenes harn­
saures Natrium wieder löst - es sei denn, wie im Experiment, in lebhaft wuchern­
dem, viel rasch bewegte Flüssigkeit auf lange Zeit an die Krystalle heranführenden 
Granulationsgewebe, das hier nicht entsteht - und da Zerfallsverände­
rungen an den Nadeln ac.ch im frühesten Stadium ihrer Ablagerung, kürzere 
oder längere Zeit nach dem letzten Anfalle vermißt werden, so verläuft die 
Gicht anfangs ohne Ablagerung ven harnsaurem Salz im Gelenkknorpel, in 
der Synovialis und der Gelenkumgehung. Ebenso sicher ist es auch, daß 
die Tophi entstehen, ohne daß die Personen an dem Orte, wo sie aufgetreten 
sind, z. B. im Unterhautfett und an den Ohrknorpeln, jemals Anfälle durch­
gemacht haben: Die Tatsachen lehren also, daß die Ablagerung von Mono­
natriumurat und die Anfälle als inkonstante Merkmale nicht zum Begriff 
der Gicht gehören, eine so große Rolle sie auch spielen; sie lehren ferner, daß 
der Anfall weder durch die Ablagerung des Salzes entsteht, noch notwendige 
Begleiterscheinung derselben ist. Dagegen ist kein Zweifel, daß an den be­
kannten Stellen, wo sie auftreten, nach mehrmaliger Wiederholung die An­
fälle das Uratausfallen bewirken, da an solchen Orten Gichtsalzeinlagerungen 
nicht ausbleiben und mit der Zeit insbesondere der Zahl der Anfälle zu­
nehmen. 

Entstehung der Anfälle. Es fragt sich nun, wie kommen die Paroxysmen 
der Gicht zustande und wie wirken sie beim allmählichen Entstehen und 
Zunehmen der Niederschläge mit. 

Ein Gichtanfall an einem Gelenk äußert sich im plötzlichen Auftreten 
von Rötung und von Ödem der Umgebung des Gelenkes bis in die Haut, 
auf Stunden oder wenige Tage. Wir erkennen in diesem mit starkem Schmerz 
einhergehenden Vorgange den auf Strombahnnervenreizung sehr starken 
Grades eintretenden peristatischen Zustand wieder, wie er sich abspielt, 
wenn er mit starker ausstrahlender reflektorischer Reizung der Strombahn­
nerven einhergeht; wie man bestimmt annehmen muß, steigert er sich in 
der Synovialis bis zur Stase, während er in der Nachbarschaft den ange­
gebenen geringeren mit starker Liquordiapedese einhergehenden Grad erreicht. 

1) Wir stützen uns hier auf mit H. UNVERRICHT angestellte Beobachtungm. 
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Indem sich dieser Prozeß, das Ebenbild dessen, was uns am prägnantesten 
unsere Senfölversuche an der Conjunctiva vorgeführt haben, in der Regel 
auf ein und dasselbe oder auf zwei symmetrisch gelegene Gelenke beschränkt, 
dokumentiert er seine Unabhängigkeit von der Harnsäure des Blutes; er 
müßte, wäre Retention von Harnsäure die Ursache, auch an anderen Gelenken 
zustande kommen, und nicht so deutlich das Metatarsophalangealgelenk der 
großen Zehe und andere mehr oder minder akrisch gelegene Gelenke bevor­
zugen, wie das der Fall ist. 

Entstehung der Uratablagerung am Orte von A.nfällen. Wir habeIl gesehen, 
daß im Paroxysmus eine durch Reizung des Nervensystems entstehende starke 
Kreislaufsstörung im Gelenk und seiner Umgebung besteht; und dürfen nach 
der früheren Begründung von ihrem stärksten Grade, der Stase von kürzerer 
oder längerer Dauer eine Alteration des Gewebes abhängig machen, die bei 
leichterem Charakter des Anfalles nicht in Nekrose besteht, aber sie nahezu er­
reicht, bei langem, schweren Verlauf, an dessen Stelle auch die Summations­
wirkung häufig wiederholter leichterer Anfälle treten kann, in Nekrose besteht; 
sie tritt da auf, wo die Kreislaufsstörung am stärksten ist, im Gelenk selbst, und 
zuerst und beson~ers da, wo sie die stärksten Folgen hat, nämlich in der größten 
Entfernung von den Capillaren, in der obersten Schicht des capillarfreien Knorpels. 
Während des Bestehens der Stase dringt aus der Nachbarschaft, nach Lösung 
der Stase auch aus der im poststatischen Zustande befindlichen Stl'ombahn des 
früheren Stasegebietes die exsudierte Flüssigkeit in das durch die Sequestration 
veränderte Gewebe ein, in sich abschwächendem Grade noch lange nach dem An­
falle und auch dann noch, wenn die äußerlich sichtbare Schwellung geschwunden 
ist; diese Flüssigkeit läßt in dem auf die angegebene Weise am stärksten ver­
änderten Gewebe dann, wenn sie genügend Harnsäure enthält, diese ausfallen. 
Wir haben es dabei mit demselben Vorgange zu tun, wie bei der besser bekannten 
Ablagerung von Kalksalzen, als deren Grundbedingung ebenfalls die verlangsamte 
Bewegung der Gewebsflüssigkeit anzusehen ist, die in durch dieselbe Kreislaufs­
störung in ihrem stärkeren Grade alteriertes, in der Regel - durch Stase -
nekrotisiertes Gewebe stattfindet; als bekanntes Beispiel führen wir, um an früher 
Erörtertes anzuknüpfen, die Verkalkung durch Stase sequestrierten Nieren­
epithels bei der Quecksilbervergütung an, die im poststatischen Zustande er­
folgt. Einen Beweis, daß es sich hierbei um für die Harnsäure- und Kalkab­
lagerung gemeinsame Bedingungen handelt, sehen wir darin, daß wir bei sorg­
fältiger Untersuchung häufig Kalk in dem Knorpel (und in den Nieren) mit 
Gichtsalzablagerungen an demselben Orte, wo sich die Nadeln des harnsauren 
Salzes fanden, in geringer Menge (mikrochemisch) gefunden haben. Die an sich 
unbefriedigende Annahme einer "besonderen Affinität" des Gewebes bei der 
Gichtkrankheit ist daher aufzugeben, als ebensowenig berechtigt wie für das 
Gebiet der Verkalkung, in dem derartige Vorstellungen wohl eine Zeitlang eine 
Rolle gespielt haben, aber verlassen werden mußten. 

Uratablagerung ohne Anfälle. Nachdem wir so den Anfall und seine Folgen 
erklärt haben, bleibt uns übrig, die ohne Anfallsvorgänge entstehenden Gicht­
salzablagerungen zu erörtern. 

Wir erinnern an das Ergebnis unserer Kreislaufsstudien, daß ein zentraler 
Bezirk der stärksten, in Stase ohne LiquordiB.pedese bestehenden Wirkung 
dann einen Hof peristatischer Hyperämie mit Liquordiapedese erhält, wenn die 
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Reizung dazu angetan ist, die zentripetalen Nerven stark zu erregen, so daß eine 
indirekte, refle~torische Reizung geringeren Grades als im Zentrum von ge­
wöhnlioh beträchtlic4er"Breite zustande kommt; als den Prototyp einer solchen 
ReiZwirkling haben wir, wie erwähnt, die des Senföls in seinen verschiedenen 
Konzentrationen kennengelernt. Während dies der Ablauf der Dinge beim 
Gichtanfall ist und die starke Reizung der zentripetalen Fasern mit starkem 
Schmerz einhergeht, liegt dem still entstehenden Tophus eine umschriebene 
Stase ohne reflektorische Reizung der Strombahnnerven der Umgebung, somit 
ohne Schmerz und ohne Ödemhofbildung verlaufend, in häufiger Wiederholung 
zugrunde. Es handelt sich somit da wo schmerz- und ödemlos ein Tophus ent­
steht um eine nicht ausstrahlende Form der Reizung nur der Strombahn­
nerven, so wie sie das Senföl am anästhetisch gemachten Augapfel (46) bewirkt. 
Auch hier lagert sich das Salz in dem durch die Kreislaufsstörung veränderten 
Gewebe ab. 

Beide Formen der Reizwirkung entstehen nicht durch die Harnsäure, sondern 
im Rahmen der der Gicht eigentümlichen nervalen Überregbarkeit durch"Reize. 
wie sie im gewöhnlichem Leben vorkommen, z. T. als Temperatur- und mecha­
nische Reize; sie werden in verschiedener Stärke je nach ihrem Grade und be-. 
sonders nach dem der örtlichen Empfindlichkeit des Nervensystems namentlich 
in den besonders empfindlichen akrischen Gegenden wirksam, in den terminalen 
Gebieten, wie wir noch sehen werden, bei bestehender Sklerose der kleinen 
Arterien. 

Die Rolle des Nervensystems bei der Gicht. Aus unseren Ausführungen über 
die mit oder ohne Anfälle zustande kommende Uratablagerung ist hervorgegangen. 
daß sie auf eine Nervenreizung zurückgeht und daß eine solche dem Anfalle 
zugrunde liegt. Niemand bezweifelt die Existenz einer nervalen Ko m p onen te 
der Gichtkrankheit, die für die uns jetzt beschäftigenden Teilprozesse der­
selben so unverkennbar auch aus der "Aura" des Gichtanfalles, nicht minder 
aus dem Vorkommen von Äquivalenten des Gichtanfalles, bestehend z. B. im 
"vagotonischen Symptomenkomplex", hervorgeht; die unbestreitbare Rolle 
des Nervensystems bei den örtlichen Manifestationen der Gichtkrankheit muß 
so aufgefaßt werden, daß es das erste Glied in der Kette vön Vorgängen ist, die 
als Gichtanfall zusammengefaßt werden und wiederkehrend Urate im Gewebe 
entstehen lassen, die unter im Prinzip übereinstimmenden Bedingungen auch 
ohne Anfälle auftreten. 

Es erhebt sich weiter die Frage, ob die Anomalien des Verhaltens der 
Harnsäure und ihrer Vorstufen im Blute, in der Gewebsflüssigkeit und im 
Nierensekret, so lückenhaft und widerspruchsvoll bei der Schwierigkeit der 
Aufgabe die Angaben der Autoren hierüber sind, ebenfalls als vom pathisch 
beeinflußten Nervensystem abhängig wenigstens in allgemeiner Form aufgefaßt 
werden können. 

Mit dem Nachweise, daß die Darmschleimhaut Purinbasen, Vorstufen der 
Harnsäure, enthält [SCHITTENHELM 1)] und daß der überwiegende Teil der endo­
genen (nicht aus der Nahrung stammenden) Harnsäure des Harnes dem Sekret 
des Darmes entstammt, aus dem Purinkörper über die Darmschleimhaut in das 
Blut aufgenommen werden, ist der Weg dazu eröffnet. ABL 2) hat auseinander-

1) Arch. f. klin. Med. Bd. 81. 1904. 
2) Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmako!. Bd. 74. 1913. 
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gesetzt und durch experimentelle pharmakologische Beobachtungen die V or­
stellung gestützt, daß bei Ischämie der Schleimhaut wenig Purinkörper ent­
stehen und in das Blut gelangen, um als Harnsäure durch die Nieren auszutreten, 
während bei Hyperämie der Schleimhaut viele Vorstufen der Harnsäure ent­
stehen und nach Resorption viel Harnsäure im Harne erscheint; jenes ist, in 
pathischem Grade, vor und nach dem Anfalle verwirklicht, dieses im Verlaufe 
desselben, während sonst ein mittleres Maß eingehalten wird. Da das Nerven­
system (der Splanchnicus) jenen Vorgängen im Darme übergeordnet ist, ist also 
sein verschiedener, der Gichtkrankheit eigentümlicher Erregungszustand für 
die Entstehung und Resorption der Purinkörper im Darme maßgebend, deren 
Menge mit der aus anderen Quellen, nämlich anderen Organen und der Nahrung, 
stammenden den Harnsäuregehalt wie des Harnes so des Blutes bestimmt und 
dieses zeitweilig geeignet macht, Harnsäure vermittelst der Gewebsflüssigkeit 
in das veränderte Gewebe zu liefern. 

Dieselbe Abhängigkeit vom Nervensystem läßt sich für die Schwankungen 
der Ausscheidung der Harnsäure in den Nieren zeigen. Nach ÜLAUDE BERNARDs 
Zuckerstich, nach dem Beweise, daß Polyurie mit oder ohne Zucker- oder Eiweiß­
ausscheidung als Folge von Verletzung bestimmter Stellen des Kopfmarkes ent­
steht, ist dargetan worden, daß der "Salzstich" vermehrteKochsalzausscheidung 
[JUNGMANNI)], der "Harnsäurestich" vermehrte Harnsäureausscheidung [EDGAR 
MICHAELIS 2)] durch die Nieren vermittelst der Einwirkung des Nervensystems 
hervorbringt; nachdem weiter die Untersuchungen ERICH LESCHRES 3) den 
Einfluß des Zwischenhirnes auf Konzentration und Wassergehalt des Harnes 
ergeben haben, der auf dieselbe Weise zustande kommt, ist die Annahme berech­
tigt, daß das für die Gicht charakteristische Verhalten der Schwankungen der 
Harnsäureausscheidung auf dem Wege Hirn-Rückenmark-sympathisches 
Nervensystem der Nieren entsteht. Die vermehrte Harnsäureausscheidung bei 
gleichzeitiger Polyurie, die zusammen mit vermehrter Stickstoffausscheidung 
und erhöhtem Blutdruck der Gichtanfall mit dem epileptischen gemein hat, 
bei dem diese Vorgänge unzweideutig cerebralen Ursprungs sind, fällt in diesem 
Gedankengange mit einer durchschnittlichen Hyperämie auch der Nieren zu­
sammen; während die durchschnittliche Verminderung der Harnsäureausschei­
dung vor und nach dem Anfalle mit einer durchschnittlichen Verringerung der 
Nierendurchströmung zu erklären ist. 

Wie die Entsteh:ung der Harnsäure, der Gehalt des Blutes und der Gewebs­
flüssigkeit an ilir, illre Ausscheidung in der Niere beim Gichtkranken sich ver­
halten und ineinandergreifen und wie dadurch die Ablagerung des Salzes im 
Gewebe beeinflußt wird, ist der zuverlässigen Erkenntnis zur Zeit noch nicht 
erschlossen; es muß uns daher genügen, auf die führende Rolle des Nerven­
systems bei den allgemeinen und lokalen Stoffwechselvorgängen der Gichtkrank­
heit hingewiesen zu haben. 

Gichtkrankheit und Arteriosklerose. Die Gichtkrankheit steht bekanntlich 
in enger Beziehung zur Arteriosklerose und damit zu den funktionellen 
Störungen der Arterien, die illr vorausgehen und sie begleiten; man kann sagen, 
daß Personen, die früh Gicht bekommen, verfrühte Arteriosklerose, und daß 

1) MÜlleh. med. Wochensehr. 1913. Nr. 22. 
2) Zeitchr. f. exp. Pathol. u. Therap. Bd. 14. 1913. 
3) Zeitsehr. f. klin. Med. 87. Bd. 1919. 
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alte Gichtkranke besonders schwere Arteriosklerose aufweisen. Es paßt in den 
Rahmen unserer Auffassung von der Gicht als einer besonderen Nervenkrankheit 
gut, daß die Arteriosklerose durch pathische Reizung der Strombahnnerven 
aus funktionellen Störungen der Arterien hervorgeht; den Nachweis hierfür 
hat mein Mitarbeiter FmTz LANGE (63) ausführlich erbracht, bis zu einer ge­
wissen Grenze ist er unter Berufung auf die Ergebnisse seiner Untersuchungen 
in früheren Teilen der vorliegenden Schrift, insbesondere- im Kapitel über die 
Arterienveränderungen bei chronischer Nephritis, geführt; auch beim Gicht­
'anfall handelt es sich um eine besondere Form der Reizung der Strombahn­
nerven in terminalen Gebieten, die zur Sklerose der kleinen Arterien hinzutritt. 
Mit Hilfe dieses Zusammenhanges vermögen wir zu verstehen, daß zwischen 
Gichtkrankheit und arteriolosklerotischer Schrumpfniere engste Beziehungen 
bestehen; beide sind Folgen des pathischen Zustandes des Nervensystems, der 
der Gichtkrankheit und der Arteriosklerose zugrp.nde liegt. Damit ist sehr wohl 
die Vorstellung vereinbar, daß schon das der Entwicklung der Schrumpfniere 
vorausgehende abnorme Verhalten der Beziehungen zwischen dem Nervensystem, 
dem Blute und dem Nierengewebe sowie eine in den nicht schrumpfenden Teilen 
der Nieren etwa bestehende abnorme Erregbarkeit des Nervensystems der 
Strombahn in die Harnsäureausscheidung beim Gichtkranken eingreifen und dazu 
beitragen, sie abnorm zu gestalten. 

Daß die Schrumpfniere Ort der Ablagerung von harnsaurem Salz werden 
kann, hat sie mit anderen Orten des Körpers gemein, in denen, wie im Knorpel, 
eine dichte Intercellularsubstanz vorhanden ist, die langsam oder verlangsamt 
von der Gewebsflüssigkeit durchströmt wird; die inkonstante und meist gering­
fügige Ablagerung hat auf den Verlauf der Schrumpfniere keinen Einfluß. Im 
übrigen erinnern wir daran, daß wir bei der Erörterung der arteriolosklerotischen 
Schrumpfniere der bekannten, auch durch unsere eigenen Erfahrungen bestätigten 
Tatsache gedacht haben, daß sie durch Blei entstehen,kann, ein Gift, das ver­
mittelst seiner engen Beziehung zum Nervensystem des Darmes, der, wie wir 
gesehen haben, in der Gicht seine vom Nervensystem bestimmte Rolle spielt, 
auch für die Genese der Gicht von Bedeutung ist. Die chronische Vergiftung mit 
Blei, wohlgemerkt nicht in ihrem Fortbestehen, sondern als vorausgegangen, ist 
geeignet in der Ätiologie der Gicht vor einer Überschätzung der ererbten Anlage 
zur Gicht (und zur abnorm frühen und starken Arteriosklerose) zu warnen. 

Schlußbemerkungen zur Lehre von der Gicht. Unsere kurzen Bemerkungen 
zur Lehre von der Gicht genügen immerhin, die Auffassung zu rechtfertigen, 
daß sie nicht auf einer (konstitutionellen) "cellulären Anomalie" [UMBER!)] 
beruht, sondern auf einem pathischen Erregbarkeits- und Erregungszustande 
des vegetativen Nervensystems, der in seinem näher zu erforschenden, in gesetz­
mäßigen Schwankungen ablaufenden Einflusse auf die Beziehungen zwischen 
dem Blut und Gewebe sich in denjenigen Teilen des Stoffwechsels besonders 
äußert, die mit der Harnsäure und ihren Vorstufen zu tun haben; es ist ein be­
sonders hoher Grad dieser Stoffwechselstörung, der an bestimmten mannig­
faltigen Reizungen des Nervensystemes ausgesetzten Körperstellen mit von 
Haus aus trägem Stoffwechsel, insbesondere den akrischen, anatomisch nachweis­
bare Veränderungen zur Folge hat. 

1) Dtsch. med. Wochensehr. 1921. Nr. 9. 
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e) Die Geschwülste. 

Indem wir nun dazu übergehen, die Geschwülste zu erörtern, beabsichtigen 
wir, zu prüfen, ob die bisher festgehaltene naturwissenschaftlich-relationspatho­
logische Betrachtungsweise mit Nutzen auch auf sie angewandt werden kann. 
Diese Prüfung wird am strengsten ausfallen, wenn wir uns sofort mit dem Car­
cinom beschäftigen; wir entwickeln zunächst in allgemeiner Form unsere Auf­
fassung von ihm und geben damit zugleich die Aufgabe an, die wir dann im 
einzelnen so weit wie möglich zu lösen versuchen werden. 

Allgemeines über das Careinom. Das Carcinom besteht in Hyperplasie 
von Epithel und capillarhaltigem Bindegewebe, ein Carcinom, das nur aus 
wucherndem Epithel bestände, gibt es nicht; die "Bindegewebshyperplasie" 
kann sich unter Umständen auf Capillarhyperplasie beschränken. Wenn diese 
Zusammensetzung des Carcinoms aus Krebskörper und Stroma eine zwar nicht 
allgemein anerkannte, aber unbestreitbara Erfahrungstatsache ist, so ist die 
Schlußfolgerung auch hier unabweisbar, daß zwischen den Vorgängen an der 
Strombahn und denen im Bindegewebe und Epithel Beziehungen bestehen, 
wie sie in bezug auf die physiologischen und pathologischen Vorgänge im bis­
herigen zahlreich aufgestellt und ausführlich dargelegt worden sind. In dem be­
sonderen Charakter dieser Beziehungen müssen die Eigentümlichkeiten des 
Carcinoms begründet sein. 

Gemäß der Reihenfolge, die wir als gesetzmäßig erkannt und der Betrachtung 
des Stoffwechsels, in dem alle pathischen Vorgänge, im besonderen auch die 
Wachstumsvorgänge bestehen, untergelegt haben, hat die Erörterung des 
Carcinoms vom Stroma auszugehen, das das Blut, die Quelle, aus der alles 
Wachstum fließt, und die Strombahn, von deren Verhalten die Beschaffenheit 
alles Wachsenden bestimmt wird, enthält. 

Um den Nachweis der gewaltigen Capillarneubildung im ausgebildeten 
Stroma des Carcinoms und der prinzipiellen Übereinstimmung derselben mit 
der im gewöhnlichen zellreichen Granulationsgewebe stattfindenden hat sich 
besonders CAltL TmERscH1), als Meister der Injektionstechnik bekannt, verdient 
gemacht, auf dessen so ungemein lehrreiche Abbildungen wir verweisen. Diese 
Strombahn des Carcinoms wächst aus den präformierten Gefäßchen, z. B. des 
Corium, des Muskels, hervor; die Schlingen der neugebildeten Capillaren biegen 
wie an der Epidermis, wie an der Oberfläche des Granulationsgewebes, so am 
Epithelkörper des Krebses um; und wie in diesem, so im Krebsstroma treten 
aus dem Blute Leukocyten aus. Wie im Granulationsgewebe, so entwickeln 
sich im Stroma des Carcinoms in dem System neugebildeter Capillaren aus solchen 
zu- und abführende Gefäßchen (mit bindegewebiger Wand), an die sich in 
schroffem Übergange die Komplexe der Capillarschlingen anschließen, deren 
Reichhaltigkeit zu schildern THIERSCH kaum Worte findet. TmERscH hat auch 
nachgewiesen, daß die - engen - Arterien im Bereiche des Carcinoms eine 
hyperplastische Wand erhalten, in der später Fett und vermehrte Kollagen­
fasern, unter Schwund der Muskel- und Elastinfasern und zunehmender 
Verengerung, auftreten, wie das an der Basis und im Innern jedes älteren 
Granulationsgewebes stattfindet und an früherer Stelle (im Nephritis-Kapitel) 

1) TmERBCH, CARL: Der Epithelialkrebs, nsmentlich der Haut (mit Atlas). Leipzig 
1865. 
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von uns erläutert worden ist. Da sich zusammen mit dieser CapiI1arvermehrung 
das Bindegewebe genau in der gleichen Form wie im reinen Granulations­
gewebe vermehrt, da das Stroma in den älteren Teilen des Carcinoms capiI1ar­
und zellärmer , dafür faserreicher wird, also den Gang des gewöhnlichen 
Granulationsgewebes einschlägt, so müssen wir eine Übereinstimmung zwischen 
beiden und auch im Carcinomstroma den peristatischen Zustand der Weite und 
Gesch~digkeit annehmen, der, wie für das Granulationsgewebe ausführlich 
nachgewiesen, allen Eigenschaften des Stromas zugrunde liegt und innerhalb 
von Grenzen quantitativen Verschiedenheiten unterworfen ist. 

Aus meist kleinen Anfängen wachsen die Carcinome, indem das sich ver­
mehrende Epithel in Beziehung zu dem soeben charakterisierten Stroma bleibt, 
jenes ausschließlich von Epithel des Mutterbodens abstammend, dieses, indem es 
an immer neuen Orten aus dem Bindegewebe und der Strombahn desselben 
hervorgeht. Vermittelst dieser ununterbrochenen Beziehung breitet sich das 
Carcinom in die Tiefe aus, wenn es·in einer Oberfläche des Körpers, dringt es 
ringsum in die Nachbarschaft ein, wenn es im Innern eines Organes entstanden 
ist; verhält sich so das kontinuierliche Wachstum, so ist beim diskontinuier­
lichen, nach Metastase, die Zusammengehörigkeit von Stroma und Epithel­
körper nicht minder eng. Hier wie dort schwindet das Parenchym der Organe, 
aus deren Bindegewebe das den Krebskörper enthaltende Stroma entsteht. 

Paratypische und atypische Epithelhyperplasie. In einem früheren Kapitel 
haben wir die paratypische Hyperplasie kennengelernt und gesehen, daß sich 
dabei an einem Epithel eine peristatische Hyperämie einstellt, vermöge deren 
es und das zugehörige Bindegewebe hyperplastisch wird, und zwar Epithel, das 
von Natur ein relativ einfaches ist (Deckepithel, Epithel der Ausführungsgänge) 
oder nachdem es durch Stoffwechseländerung vereinfacht worden ist; und daß 
das in den Bereich jener Hyperämie und Bindegewebshyperplasie gelangende 
Parenchym verschwindet, auch solches Epithel, das die langsam zur Verein­
fachung seines Stoffwechsels führende Umwandlung nicht erfahren hatte. 

An diese Ermittlungen über die paratypische Hyperplasie knüpfen wir 
nach unseren allgemeinen Vorbemerkungen die spezielle Darstellung der 
atypischen Hyperplasie des Epithels an, die, ebenfalls mit Capillar- und 
Bindegewebshyperplasie einhergehend, das Carcinom darstellt; dieser Ausgang 
ist besonders geeignet, da allgemein anerkannt wird, daß sich an einem Orte, 
wo paratypische Hyperplasie des Epithels besteht, die atypische so häufig ein­
stellt, daß ein Zusammenhang angenommen werden muß. In der Tat bestehen 
viele Übereinstimmungen zwischen beiden Prozessen, wie wir werden anzugeben 
haben; unsere Hauptaufgabe wird freilich sein, das grundlegende Unterscheidungs­
merkmal verständlich zu machen, das darin besteht, daß die "paTRtypische Hyper­
plasie eng und streng örtlich begrenzt bleibt, während sich das Carcinom von 
seinem meist kleinen Anfange an fortschreitend ausbreitet. 

Die Ausbreitung des Carcinoms erfolgt, wie aus den histiologischen Prä­
paraten zu erschließen ist, so, daß das wachsende, mit neugebildeten Capillaren 
versehene Bindegewebe dem wachsenden Epithel voranschreitet. Wenn dies 
für die Mehrzahl der Carcinome, besonders für die mit starker, aber auch für die 
mit nur geringer Bindegewebshyperplasie einhergehenden, leicht festzustellen 
ist, so gelingt es auch für die stromaärmsten, morphologisch sarkomähnlichen 
nachzuweisen, daß zum mindesten Capillarneubildung über die Grenze des 
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wachsenden Epithels hinaus besteht, die, wie unsere Experimente ergeben haben, 
:in der Form, in der sie sich vollzieht, und da sie meist geringere oder stärkere 
Leukodiapedese mit sich bringt, den peristatischen Zustand sicherstellt. Es 
schreitet also dem Epithel des Krebses eine peristatische Hyperämie voraus, 
mit Capillarhyperplasie oder, bei langsamerer Entwicklung, mit solcher und 
Bindegewebshyperplasie verbunden, die von jener Hyperämie hervorgebracht 
werden. 

Erklärung des Schwundes von Parenchym und von Fett des Fettgewebes 
im Bereiche des Carcinoms. Aus dieser Tatsache gewinnen wir ein Verständnis 
-für das Weiterwachsen des Carcinomepithels in dem Nachweis der Quelle 
-der Hyperplasie, nämlich des vermehrten Blutes, das sich in den neugebildeten 
oCapillaren in einer bestimmten Strömungsart bewegt. Wir gewinnen aus ihr 
weiter ein Verständnis für die Erfahrung, daß da, wo das Carcinom vordringt, 
Fettgewebe sich in sein Stroma umwandelt und somit als Fettgewebe schwindet; 
naben wir doch an früherer Stelle nachgewiesen, daß mit demjenigen Grade 
-der peristatißchen Hyperämie, der mit Bindegewebshyperplasie einhergeht, 
Schwund des Fettes in den Fettzellen, die sich in wachsende und sich ver­
mehrende Bindegewebszellen, in unserem Falle in Stromazellen, umwandeln, 
verbunden ist. Wir verstehen weiter, daß sich das vorhandene Parenchym unter 
-dem Einfluß der dem Carcinom vorangehenden und es begleitenden peri­
'Statischen Hyperämie zurückbildet und verschwindet, meist nachweislich schon 
~he das Epithel eintrifft, oder so, daß die parenchymatischen Bestandteile, 
'z. B. Muskelfasern, zunächst noch, mit den Zeichen des Schwundes behaftet, 
in das Stroma der peripherischen Zone des Krebses eingeschlossen werden, in 
-dem sie dann verschwinden, genau so und aus derselben Ursache, wie im ge­
wöhnlichen Granulationsgewebe, nämlich auf Grund des veränderten Stoff­
wechsels, wie ihn die im peristatischen Zustande veränderte Beziehung zum 
Blute mit sich bringt und wie er im Granulationsgewebe mit paratypischer 
Hyperplasie einhergeht. 

Bis auf das dem Carcinomstroma eigentümliche Progressive seines Wachs­
-tums besteht also in bezug auf den bindegewebigen Teil der paratypischen und 
-der atypischen Hyperplasie u~d das Verhalten der in jenen einbezogenen Paren-
chyme eine Übereinstimmung, die wir in großen Zügen und bis an dieselbe 
Grenze wiederfinden werden, wenn wir nun zur Betrachtung des Epithelbestand­
teiles des Carcinoms übergehen. 

Der veränderte Stoffwechsel im Carcinom. Was zunächst die Form angeht, 
;so ist bekanntlich die Polymorphie der Krebsepithelzellen eines ihrer häufigsten 
Merkmale, in dem sich die Abweichung vom Mutterepithel, mit der ihm zu­
kommenden formalen Regularität der Zellen, ausspricht; es gilt das besonders 
-für die Krebse mit solidem Krebskörper, in dem von einer bestimmten Form 
-der Krebsepithelzellen überhaupt nicht die Rede sein kann. Diese Unregelmäßig-
keit der Form trifft auch auf die Elemente des Zelleibes (die Granula) und die 
Kerne mit ihren Bestandteilen zu. Die morphologischen Befunde, aus denen 
.auf Kern- und Zellteilung zu schließen ist, weichen ebenfalls in der Regel stark 
-von denen im Mutterepithel gesetzmäßigen ab; wir erinnern an die asymmetri­
;schen Mitosen, an die Beobachtungen, aus denen die häufige direkte Kern- und 
Zellteilung zu erschließen ist, an die Riesenkerne und Riesenzellen. Es gibt 
.andere Carcinome, deren Epithel weniger von dem des Mutterbodens in formaler 
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Hinsicht abweicht, sowohl in bezug auf die Zellen als in bezug auf die Anordnung 
derselben; dies ist namentlich im Adenocarcinom der Fall. In bezug auf die Form 
des Krebskörpers als eines Ganzen bestehen auch in solchen und in allen Car­
cinomen die stärksten Unterschiede: statt einzelner Drüsen, wie im Mutterboden~ 
ist nun ein zusammenhängendes System von mit Epithel ausgekleideten Hohl­
räumen, statt einer Oberflächendecke, wie sie z. B. geschichtetes Plattenepithel 
herstellt, ein vielgestaltiger einheitlicher Krebskörper vorhanden; hierin ist. 
somit ein Vergleich mit dem Ausgangsepithel überhaupt nicht oder kaum noch. 
möglich. 

Wenn schon alle Formeigentümlichkeiten des Krebskörpers und seiner­
Elemente, wie formale Eigenschaften überhaupt, Ausdruck eines abnormen 
Allgemeinstoffwechsels des Krebsepithels sind (z. B. Kleinheit und völlig in­
differentes Aussehen der Zellen Folge eines raschen Wachstums in Beziehung 
zu rasch fortschreitender Hyperämie), so bestätigen sich die Unterschiede­
zwischen dem Mutterepithel und dem Krebsepithel, wenn man den Maßstab 
der speziellen Stoffwechselvorgänge anlegt, was naturgemäß vorwiegend 
an von Drüsen ausgegangenen Carcinomen möglich ist. Es ist zunächst festzu­
stellen, daß kein Carcinom ein Sekret der der Drüse, von der es ausgegangen, zu­
kommenden Art liefert; wenn aus den Formeigentümlichen des Krebskörpers, wie­
sie oben hervorgehoben worden sind, insbesondere dem Fehlen von mündenden 
Ausführungsgängen des Hohlraumsystems hervorgeht, daß kein solches entleert. 
wird, so häuft es sich auch im Krebskörper nicht an. Wir haben uns überzeugt, 
daß der Gewebssaft, der aus einem Mund- oder Bauchspeicheldrüsencarcinom 
zu gewinnen ist, ebensowenig fermentative Kraft entfaltet wie Teile solcher­
Carcinome, die man in geeignete Lösungen bringt; daß die Schnittfläche von 
Magencarcinomen nicht sauer reagiert und der aus ihnen zu gewinnende epithel­
zellhaltige Saft nicht verdauend wirkt. Es ist also unzweüelhaft und aus der­
Tatsache, daß Sekretion nicht Drüsenzelltätigkeit ist, sondern auf einer gesetz­
mäßigen Beziehung zwischen dem Blute und dem Parenchym beruht, die im 
Carcinom nicht mehr besteht, durchaus verständlich, daß in den Carcinomen 
drüsigilr Organe die Sekretion aufgehoben ist; da diese, wie wir gesehen haben, 
ein begrüflich abgetrennter Ausschnitt aus dem gesamten Stoffwechsel der­
Drüse ist, ist dieser im Drusencarcinom als weitgehend verändert anzunehmen. 
Nur mit großer Einschränkung als Ausnahmen von dieser Regel anzusehen sind 
diejenigen Schilddrüsencarcinome, in deren Hohlräumen sich eine Substanz. 
befindet, die sich, durch die Fixierung in den geronnenen Zustand versetzt~ 
gegenüber den Farbstoffen wie das Kolloid der normalen Schilddrüse verhält, 
womit indessen über die chemische Übereinstimmung nichts ermittelt ist; und 
diejenigen Exemplare von Leberläppchencarcinomen, die, meist nur stellenweise 
und in geringer Menge, eine durch Gallenfarbstoff gefärbte Substanz enthalten. 
In beiden Fällen handelt es sich um Carcinome, die, wie sie morphologisch der 
typischen oder paratypischen Hyperplasie (Kolloidstruma, Leberadenom) 
näher stehen als andere, sich einen Teil der Stoffwechselvorgänge erhalten 
(Leberläppchencarcinome) oder anscheinend erhalten haben (Schilddrüsen­
carcinome). Den Fettgehalt von Mammacarcinomen können wir nicht, wie das 
geschieht, als einen Beweis für Sekretion (von "Krebsmilch") ansehen, da wir 
bei den sehr seltenen Gelegenheiten, frühe und zerfallsfreie Carcinome in milch­
absondernden Brustdrüsen zu untersuchen, sie als fettfrei festgestellt haben, 
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und da das Fett in Mammacarcinomen nur an denselben Orten zu finden ist, wie 
in jedem Carcinom, nämlich da wo der Zerfall sich vorbereitet und besteht. 
Dagegen fassen wir die Fortsetzung der Schleimsekretion in Carcinomen, deren 
Epithel von schleimabsondernden Drüsen stammt, auf wie die fortdauernde 
Sekretion von Gallenfarbstoff in dem Sinne, daß sich dieser Teil der Stoffwechsel­
vorgänge im Carcinom fortsetzt, während z. B. im Schleimcarcinom des Magens 
die mit der Absonderung von Pepsin und Salzsäure zusammenhängenden Stoff­
wechselvorgänge aufhören; übrigens kann Schleim unter pathischen Umständen 
in nahezu allen Epithelarten auftreten, woraus hervorgeht, daß es sich bei der 
Schleimabsonderung um einen nicht parenchym. spezifischen Vorgang handelt, 
der sich denn auch in Carcinomen aller der Orte, wo Carcinorne überhaupt auf­
treten, einstellen kann. 

Diese Bemerkungen genügen zu dem Nachweis, daß der Stoffwechsel 
im Carcinom im Vergleich zu dem des Mutterbodens stark abgeändert ist, und 
daß wir berechtigt sind, dies auch dann anzunehmen, wenn Teile des Gesamt­
stoffwechsels sich erhalten, wozu wir auch die Verhornung rechnen. Im Ver­
gleich zum Physiologischen muß der Stoffwechsel in Carcin~men, die vom Paren­
chym ausgehen, als vereinfacht angesehen werden, da die komplizierten Be­
ziehungen des Blutes zum Parenchym, wie sie Sekretion und Sekretionsruhe ab­
wechselnd mit sich bringen, von dem gleichmäßigen peristatischen Zustande 
ersetzt sind, und da dem Wegfallen der Sekretion zweifellos das Aufhören sehr 
verwickelter Vorgänge, wie sie sich in der Norm bei der Sekretion zwischen Blut 
und Parenchym abspielen, entspricht. Dieser vereinfachte Stoffwechsel, ab­
hängig von der peristatischen Hyperämie, macht also bei der Entstehung des 
Carcinoms aus Parenchymzellen, z. B. einer Drüse, Zellen, die mit denen der 
Ausführungsgänge oder des Deckepithels (der Haut und Schleimhäute) ver­
glichen wer.den können, Zellen, die befähigt sind, bei bestehender peristatischer 
Hyperämie wie jene sich zusammen mit dem Bindegewebe zu vermehren, während 
sie ohne die Umwandlung, die sie erfahren haben, im hyperplastischen Binde­
gewebe untergehen würden. 

Da das vom Epithel des Carcinoms bis hierher Gesagte in den Grundzügen 
minder ausgeprägt auch vom Epithel der paratypischen Hyperplasie gilt, das 
wir, um Wiederholung zu vermeiden, in Hinblick auf die soeben gegebene Dar­
stellung oben nur in allgemeiner Form berücksichtigt haben, ist es wieder der 
der paratypischen Hyperplasie des Epithels fehlende, für die atypische Hyper­
plasie desselben, beim Carcinom wesentliche Charakter des Fortschreitenden, 
der dem Vergleich ein Ziel setzt und auf der im bisherigen gelegten Grundlage 
zu erklären ist. 

Dieses Fortschreiten des Wachstums des Carcinoms, seines epithelialen und 
bindegewebigen Teiles ist nicht etwa der unmittelbaren Nachwirkung oder gar 
Vermehrung und Ausbreitung des ersten Reizes zuzuschreiben, der an der Stelle 
des späteren Carcinoms vor seiner Entstehung gewirkt und paratypische Hyper­
plasie hervorgerufen hatte; man kennt einwandfrei Carcinorne mit bekannter 
erster Ursache: den Hautkrebs der Paraffin- und Teerarbeiter sowie Schornstein­
feger, den Harnblasenkrebs der Arbeiter in Anilin- und Naphtholfabriken, den 
Arsenikkrebs, den Röntgenstrahlenkrebs ; hierzu kommen die Magenkrebse der 
Ratten bei Nematodeninfektion und der Hautkrebs von Mäusen und Kaninchen, 
der durch lange Teerbepinselung erzielt werden kann und somit bestätigt, was 
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aus den Beobachtungen am Menschen bereits in den 70er Jahren des vorigen 
Jahrhunderts zwingend erschlossen worden war. Alle die Krebse mit bekanntem 
ersten Reiz stimmen darin überein, daß der Reiz, mag er flüchtig oder häufig 
oder lange eingewirkt haben, nur eine oberflächliche Wirkung gehabt hat, eine 
paratypische Hyperplasie, die z. B. die Haut nicht überschritt; nichtsdesto­
weniger sehen wir den Krebs tiefer wachsen, z. B. in die Muskulatur; der Reiz 
kann auch jahre- und jahrzehntelang, z. B. beim Röntgenstrahlenkrebs, auf­
gehört haben direkt zu wirken, ehe sich das Carcinom zu entwickeln beginnt. 
In allen diesen Fällen geht der atypischen Hyperplasie eine paratypische voraus, 
nicht selten auf lange Jahre; es fragt sich also, wie ist es zu erklären, daß an der­
selben Stelle, wo die genannten Reize eine paratypische Hyperplasie erzeugt 
hatten, eine atypische Hyperplasie entsteht, die auftritt, nachdem der erste 
Reiz als solcher längst verschwunden, und die dahin fortschreitet, wo er niemals 
wirksam geworden war. 

Entstehung des Carcinomreizes. Nach unseren früheren Bemerkungen kann 
es sich nur darum handeln, wo und worin der Reiz zu suchen ist, der an der 
Strombahn angreifend ein fortschreitendes Wachstum des bindegewebigen 
Stromas und des epithelialen Krebskörpers bewirkt; der Reiz, wir können ihn 
den zweiten Reiz nennen, muß, wie wir gesehen haben, die Fähigkeit besitzen, 
immer neu zu entstehen, und, entstanden, dem Carcinom vorauszugehen, mit der 
Wirkung, daß sich peristatische Hyperämie einstellt, die die Hyperplasie des 
Bindegewebes und des Epithels hervorruft und sich ausbreiten läßt. 

Es ist klar, daß der Reiz nicht im Bindegewebe entsteht, denn das Stroma des 
Carcinoms ist, wie gezeigt, gewöhnliches hyperplastisches Bindegewebe, das sich 
in keiner Weise von gewöhnlichem Granulationsgewebe unterscheidet. Da­
gegen beweist die unbezweifelbare Tatsache der Metastase des Carcinoms durch 
Epithelzellverschleppung, daß der Reiz mit dem Epithel zu tun hat und, von 
diesem in die Umgebung abgegeben, die angegebene Wirkung ausübt, sowohl 
wenn es sich um kontinuierliche, als wenn es sich um diskontinuierliche, meta­
statische Ausbreitung des Carcinoms handelt. Wir nehmen demgemäß an, daß 
die Reizentstehung im Epithel, das zum Carcinomepithel wird, zustande kOIp.mt 
und sehen den Reiz in einem Stoffwechselprodukt des Epithels, das die peri­
statische Hyperämie im Bindegewebe, sein Wachstum und nach seiner Verein­
fachung das des Epithels erzeugt; der grundlegende Unterschied zwischen 
paratypischer Hyperplasie und atypischer besteht also darin, daß bei jener, 
so lange sie ihren Charakter behält, das den Krebsreiz darstellende Stoff­
wechselpredukt nicht auftritt, während es in dieser von Anfang an wirksam ist. 

Da im Falle eines Drüsencarcinoms die physiologische Sekretion und die 
ihr zugrunde liegenden Stoffwechselvorgänge nicht bestehen, da Carcinome auch 
von Oberflächen· und Ausführungsgangepithel ausgehen, ist an einen chemischen 
Körper, der dem allgemeinen, nicht in der einen oder anderen Weise spezifisch 
festgelegten Stoffwechsel des Mutterbodens entstammt, zu denken. Dieser 
Stoff muß, an die Umgebung abgegeben, vermöge seiner Konzentration diejenige 
Stärke der Reizung ausüben, die, wie wir im Experiment ermittelt haben, dem 
mit Gewebshyperplasie einhergehenden peristatischen Zustande zugeordnet ist; 
d. h. es handelt sich nicht um einen schwachen auf der Grenze des Pathologischen 
stehenden Reiz, der Fluxion, auch nicht um einen mittelstarken, der Ischämie, 
und schließlich nicht um einen stärksten, der Stase erzeugt, sondern um einen 
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Reiz von größerer Stärke, als daß er Ischämie und von geringerer Stärke, als 
daß er Stase erzeugt; sein Grad ist derselbe, der, an der innervierten Strombahn 
angreifend, denjenigen peristatischen Zustand hervorbringt, der im wachsenden 
Granulationsgewebe als seine Ursache herrscht. Wir erinnern daran, daß schon 
leichte Abweichungen von der Isotonie und daß Konzentrationen chemischer 
Stoffe, die weit unter den die Koagulation bewirkenden liegen, den peristatischen 
Zustand herbeiführen, der nicht von der chemischen Beschaffenheit des Reizes, 
sondern eben von einer bestimmten Stärke desselben abhängig ist und daher 
von zahllosen chemischen Stoffen, sofern sie nur die genügende Konzentration 
besitzen, hervorgebracht wird; die Sekrete des Körpers (Speichel, Magen- und 
Darmsaft, Pankreassaft, Galle), um sie zum Vergleich heranzuziehen, sind schon 
zu stark, denn sie bewirken Stase, und würden erst in Verdünnung den peri­
statischen Zustand erzeugen, den alle als Stoffwechselprodukte bekannten 
Körper - in der richtigen, nicht zu schwachen, nicht zu starken Konzentration -
bewirken, im Falle des Carcinoms der seinem Stoffwechsel entstammende, für 
es als spezüisch vorzustellende. Weitere Schlüsse über die Natur dieses Reizes 
sind zunächst nicht angängig; wir möchten nur bemerken, daß an ein Ferment 
so lange nicht ·gedacht werden kann, als nicht nachgewiesen ist, daß reine Fer­
mentlösungen, die bekanntlich bisher nicht herstellbar sind, den peristatischen 
Zustand in einer Konzentration bewirken, die nach Lage der Dinge verwirklicht 
sein kann . 

. Das in der Gewebsflüssigkeit gelöst enthaltene, der Beziehung des Epithels 
~um Blute in seiner pathischen Strömung entstammende Exkret des Epithels, 
dem wir die Bedeutung des Reizes für das Werden und Wachsen des Carcinoms 
zuschreiben, entsteht, wie wir gesehen haben, im weiteren Verlaufe des abnormen 
Stoffwechsels, der sich bei der paratypischen Hyperplasie abspielt; nach den 
oben angeführten nennen wir als weitere Beispiele, in denen der Krebs auf die 
angenommene Weise entsteht: das Carcinom der Gallenblase im Anschluß an 
die Wirkung von Gallensteinen auf die Wand, den Lippenkrebs, für den nicht 
der Druck der Pfeife, sondern der aus ihr austretende Tabakssaft als vorbe­
reitender Reiz anzusehen ist; das Carcinom in der cirrhotischen Leber, Car­
cinome auf dem Boden von Narben usw. bis zu den Carcinomen an den physio­
logischen "Engen" des Körpers, die doch wohl nur bei solchen Personen Be­
deutung besitzen, bei denen sie zu in langer Zeit häufig sich wiederholenden 
Reizwirkungen Veranlassung geben. In allen diesen und ähnlichen Fällen ent­
wickelt sich, wie die Beobachtungen am Menschen und Tier lehren, erst nach sehr 
langer Zeit, häufig nach vielen Jahren, das Carcinom aus seiner Vorstufe. Es ist 
daher die Annahme unabweislich, daß ein Zusammenhang zwischen der Länge 
der Zeit der paratypischen Hyperplasie und dem (raschen~) Eintreten der atypi­
schen besteht, in dem Sinne, daß sich der Umschlag des Stoffwechsels nur nach 
langem Bestand der Vorstufe zu vollziehen vermag. Daß sich dieser Umschlag 
nur bei einer kleinen Zahl von Personen, die einen nachweisbaren Zustand von 
chronischer paratypischer Hyperplasie der einen oder anderen Art besitzen, ein­
stellt, dürfte damit zusammenhängen, daß besonders lange fortgesetzte oder 
immer wieder neu entstehende Reizung, sei es auch durch akzessorische (banale) 
Reize, Bedingungen, wie sie in dem einen Falle ausbleiben, in dem anderen sich 
verwirklichen, nötig ist, auf daß z. B. in der einen Narbe ein Carcinom auf­
tritt und in vielen anderen nicht. Dem erforderlichen langen Bestande des 
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präcarcinomatösen Zustandes kommt zusammen mit der Tatsache, daß die 
"ersten" Reize in der Regel in der Jugend ausbleiben,· wohl auch dafür Be­
deutung zu, daß im höheren Alter das Carcinom häufiger auftritt als im jugend­
lichen Alter. 

Die paratypische Epithelhyperplasie Vorstufe der atypischen. Wir haben 
dem Bisherigen den Vergleich zwischen para- und atypischer Hyperplasie zu­
grunde gelegt und waren zu dieser Behandlung des Problems berechtigt, weil sie 
minder Bekanntes zu besser Bekanntem in eine logische Beziehung setzt, deren 
Erkenntniswert nicht zu bestreiten ist. Die Erfahrung scheint uns aber auch 
den Zusammenhang zwischen para- und atypischer Hyperplasie in 
einem Maße zu bestätigen, daß, wenn man das Paratypische möglichst weit 
faßt, die Konsequenz unserer Auffassung nicht zu gewagt sein düfte, ihn als 
gesetzmäßig in dem Sinne anzusehen, daß die - in der Tat nicht bewiesene -
Entstehung des Carcinoms unmittelbar aus in normalen Beziehungen zum Blute 
stehendem Epithel und Bindegewebe nicht vorkommt. Zu allen Carcinomen, 
deren erste Ursache man kennt und die man bei Tieren künstlich erzeugen kann, 
führt der Weg vom Ekzem oder chronischen Katarrh über typische und para­
typische Hyperplasie (z. B. in Gestalt papillärer Neubildung) zur atypischen, 
zum Carcinom. 

Wir haben eben die experimentellen Teercarcinome berührt; der Umstand, 
daß sie in der Regel"nicht bei jedem Tier aus einer größeren Zahl hervorgebracht 
werden können, gibt uns Veranlassung, zumal für den Menschen die Bedeutung 
persönlicher Faktoren, also seine Reaktion auf die Reize, die das paratypisch~ 
Wachstum sowohl wie das atypische hervorbringen, zu betonen; bekommt 
doch von der gleichen Teeranwendung der eine ein Ekzem, der andere nicht, 
und während eine Durchleuchtung mit Röntgenstrahlen zu diagnostischen 
Zwecken im allgemeinen keine hierher gehörige Wirkung hat, haben wir kürzlich 
ein exzidiertes handtellergroßes chronisches tiefes Röntgengeschwür mit para­
typischer Epidermishyperplasie untersucht, das nach einer einmaligen solchen 
Durchleuchtung entstanden war. Ein persönlicher Faktor, wir sehen ihn folge­
richtig in der persönlichen, z. B. zeitlichen Reaktion des Strombahnnerven­
systems, ist also für das Eintreten sowohl der para- als besonders der atypischen 
Epithelhyperplasie in Rechnung zu stellen; aber ohne "Disposition", d. h. 
Teilnahme anderer Ursachen, bewirkt ja auch der Tuberkelbacillus keine Tuber­
kulose, und nur eine unmittelbar zerstörende Gewalt, z. B. die eines Geschosses, 
kann als einzige Ursache der Zerstörung, und nur dieser, angesehen werden, 
während für die Prozesse in der Umgebung der Geschoßbahn, wie in allem 
pathischen Geschehen, die Vielheit der kausalen Relationen anzuerkennen ist, 
unter denen zumal beim Menschen das Individuelle des Reagierens eine ent­
scheidende Rolle spielt. 

Die Ursache des Zerfalles und der scirrhösen Umwandlung des Carcinoms. 
Wir haben im vorhergehenden abgeleitet, daß das Carcinom durch ein gelöstes 
Stoffwechselprodukt des Epithels entsteht, und daß es sowohl wächst wie sich 
an die Stelle des Parenchyms, in das es gelangt, setzt dadurch, daß ihm peri­
statische Hyperämie des Grades unmittelbar vorausgeht, der durch Capillar­
neubildung und Bindegewebshyperplasie das Stroma des Carcinoms liefert. 
Früher oder später hört das Carcinom mit Ausnahme seiner wachsenden peri­
pherischen Zone, deren Breite stark schwankt und die unter die eines Milli-
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meters hinabgehen kann, auf zu existieren; entweder durch Nekrose des epi­
tl.telialen Krebskörpers und des Stromas, oder durch Nekrose nur des Epithels 
oder durch fortschreitende mit Schwund endigende Hypoplasie des Epithels. 
In den beiden letzten Fällen nimmt das Stroma unter Schwund der meisten 
Bindegewebszellen und Capillaren beträchtlich zu, weit stärker, als das beim 
Übergange von Granulationsgewebe in den Narbenzustand der Fall ist, so daß 
es schließlich nur mit dem Keloid vergleichbar ist; man spricht dann von einem 
Scirrhus, während es sich nur um die scirrhöse Umwandlung des nicht mehr 
wachsenden Teiles des Carcinoms handelt. 

Dieses Schicksal jedes Carcinoms nach einem ersten rein in Hyperplasie 
bestehenden Zeitabschnitt, vermöge dessen es als solches in einem sich all­
mählich vergrößernden Teil seiner Ausdehnung verschwindet, erklärt sich auf 
der Grundlage, daß im Stroma ein peristatischer Zustand herrscht, folgender­
maßen. 

Was zunächst die Nekrose von Krebsepithel und Stroma angeht, so lehrt 
die makro- und mikroskopische Untersuchung, daß sie in der Regel unter Blutung, 
die meistens eine ausgesprochene Infarcierung darstellt, erfolgt; nirgends kann 
man sich schon mit unbewaffnetem Auge leichter davon überzeugen, als an den 
metastatischen Krebsknoten einer Leber oder Lunge mit ihrem infarcierten 
Zentrum, das später entfärbt wird und sich von der markigen peripherischen 
Zone, die häufig nahe am infarcierten Teil durch Verfettung gelb gefärbt ist, so 
deutlich abhebt. Wir haben im vorhergehenden nachgewiesen, daß aus dieser 
Diapedesisblutung auf eingetretene Stase zu schließen ist: es hat sich also der 
peristatische Zustand zur Stase gesteigert, die, wie oft betont, auch ohne Blutung 
eintreten kann, und sofern es sich um Dauerstase handelt, die Nekrose beider 
Bestandteile des Carcinoms als Sequestrationsnekrose erklärt; daß wir die 
Verfettung, die der Nekrose vorausgeht, auf die Zunahme der peristatischen 
Hyperämie, auf einen starken Grad derselben, wie er kurz vor der Stase besteht, 
zurückführen, ist durch unsere frühere Erörterung des pathischen Fettstoff­
wechsels gerechtfertigt. 

Im zweiten Falle, der Nekrose nur des Epithels, nehmen wir als Ursache eine 
Stase von nur so langer Dauer a~, daß nur das aus unbekannten Ursachen ~uch 
im Krebse empfindlichere Epithel zerfällt, während das Bindegewebe in einem 
sehr langen poststatischen Zustande die bedeutende Faserhyperplasie erfährt, 
von der wir gesprochen haben. 

In demselben an Fasern besonders stark zunehmendem Bindegewebe gehen 
im dritten der unterschiedenen Fälle die Krebsepithelzellen durch Hypoplasie 
zugrunde; so wie das auch mit dem paratypisch hyperplastischen Epithel bei 
seiner Rückbildung infolge der Abnahme der Hyperämie, durch Capillar­
schwund und Anhäufung undurchgängigen Kollagens, geschieht. 

Wenn in den beiden ersten Fällen Stase der Nekrose des Carcinoms oder seines 
epithelialen Teiles zugrunde liegt und die verschiedene Dauer der Stase Ursache 
der unterschiedenen Formen ist, wenn sich also der peristatische Zustand der 
peripherischen Wachstumszone zur Stase steigern kann, so muß nach unseren 
früheren Ausführungen die Reizungsstärke für die innervierte Strombahn 
zugenommen haben. Es steht nichts der Annahme im Wege, daß es die 
Anhäufung und Konzentrierung des spezifischen Exkretes des Carcinomepithels 
im Innern des Carcinoms - mit seiner herabgesetzten Resorption, wie sie das 
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Fehlen durchgängiger Lymphgefäße und die peristatische Beschaffenheit der 
Blutströmung mit sich bringen - ist, die die Stase bewirkt; in epithelzellreichen 
Krebsen wird sich mehr des in solchen reichlicher entstehenden Reizstoffes an­
sammeln, a.ls in epithelzellarmen, weshalb in jenen die Totalnekrose des Krebs­
gewebes zu Hause ist. 

Was die so starke Vermehrung der Kollagenfasern im Scirrhus angeht, nach­
dem die Krebsepithelzellen durch Stase kürzeren Bestandes nekrotisch geworden 
sind oder in deren Bereich sie langsamer durch Hypoplasie verschwinden, so kann 
nicht einfach VOR einem Übergange des Granulationsgewebes in Narbengewebe 
gesprochen werden, wie wir ihn früher erläutert und auf ein allmähliches Ab­
nehmen des peristatischen Zustandes zurückgeführt haben; aus diesem Vor­
gange würde, wenn es sich um ein Carcinom mit schmalem Stroma handelt, wie 
es so oft in der Wachstumszone des Scirrhus vorhanden ist, eine minimale Menge 
-sog. Narbenbindegewebes hervorgehen. Die sehr große Menge des faserigen 
Kollagens, die entsteht, setzt in unserer Betrachtungsweise eine ungemein 
lange Dauer des sich vermindernden peristatischen Zustandes voraus; auch 
hierfür möchten wir das Liegcnbleiben des Reizstoffes verantwortlich machen, 
der in von vornherein weniger rasch wachsenden Carcinomen in geringer Menge 
entsteht und an Ort und Stelle verharrend die peristatische Hyperämie länger 
unterhält, als es z. B. nach mechanischer Reizung oder in der Umgebung eines 
Ätzschorfes der Fall ist. 

Diese wie wir glauben berechtigten Folgerungen aus den Befunden werfen 
ein weiteres, wenn auch schwaches Licht auf die Natur des Reizstoffes: er muß 
so beschaffen sein, daß er nach seinem Austritt aus den Epithelzellen und der 
Entfaltung seiner Reizwirkung nicht soforli durch Resorption oder den örtlichen 
Stoffwechsel verschwindet; sondern an Ort und Stelle eine Weile fortbesteht, 
um erst nach Erzeugung der angegebenen sekundären Wirkungen unwirksam 
zu werden. 

Noch einmal die Strombahn des Carcinoms. Wir haben erwähnt, daß sich 
aus den Gefäßen des Mutterbodens durch Wachstum im Stroma eine beträcht­
liche Menge von Capillaren bildet, und daß sich von diesen ein Teil zu zu- und 
abführenden Gefäßchen (mit bindegewebiger Wand) entwickelt. Es ist eben­
falls erwähnt worden, daß die Arterien des Gewebes beliebiger Art, in dem sich 
dasCarcinom weiter und weiter ausbreitet, indem sie die erwähnten Veränderungen 
ihres Baues erfahren, die wir an anderer Stelle erklärt haben, im Stroma ein­
geschlossen bleiben; das Endergebnis der Wandveränderungen der Venen sind 
weite bis stärkst erweiterte Gefäße mit dünner, nach dem Schwund der übrigen 
Elemente ebenfalls aus faserigem Bindegewebe bestehender Wand. Da auch 
die neugebildeten, aus Capillaren hervorgegangenen Gefäßchen eine Erweiterung 
erfahren können, die sie bequem mit unbewaffnetem Auge sichtbar macht, 
kommt das "schier unentwirrbare Chaos" von Gefäßchen und Capillaren zustande, 
das der um die Kenntnisse vom Carcinom hochverdiente E. GOLDMANN 1), 

THIERSCHS Werk in gleicher Vollendung fortsetzend, auf ungemein lehrreichen 
Tafeln in Röntgenphotogrammen wiedergegeben hat (vom Magen-, Leber-, Harn­
blasen-Krebs des Menschen nach Injektion der ganzen Leiche mit Wismutöl) und 
das wir selbst, wenn auch mit unvollkommenerer Technik, durch Injektionen 

1) Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 72. 1911. 
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krebshaitiger Organe menschlicher Leichen kennengelernt haben. Wenn wir 
berücksichtigen, daß diese Injektionen (nach GOLDMANNS Angabe) nicht einmal 
vollständig gewesen sind und die nur mikroskopisch sichtbaren Gefäßchen, sowie 
die neugebildeten Capillarnetze, über die GOLDMANNS Injektionen wie die 
TmERscHs bestätigende und erweiternde Aufschlüsse geben, hinzukommen, so 
erhält man eine der unfaßbaren Wirklichkeit angenäherte Vorstellung von der 
Beziehung des Krebsepithels zum Blute, die dem pathologischen Anatomen, 
zumal wenn er nicht injizierte Präparate untersucht, entgeht und die für die 
Erklärung des Wachstumes und der Rückbildung des Carcinoms gleichermaßen 
herangezogen werden muß, so wie wir es im bisherigen soweit wie möglich getan 
haben. GOLDMANN selbst, für den in der Betrachtung des Carcinoms die "vitale 
Energie der Krebszelle" im Vordergrunde steht und der dem Stroma nur eine 
"sekundäre Rolle" zuschreibt, beides sowohl in bezug auf das Wachstum als 
die Nekrose, ist es nicht gelungen, jene Beziehungen befriedigend, d. h. in kausalen 
Relationen auszusprechen; wir gehtn auf seine - cellularpathologischen - An­
schauungen, die in seinem an Beobachtungen so reichen Aufsatze überdies sehr 
zurücktreten. nicht näher ein, da sie in einem weiteren Rahmen von uns be­
rücksichtigt sind. 

Wenn wir soeben noch einmal, nach unseren einleitenden Bemerkungen über 
die Strombahn des Carcinoms, auf sie zurückgekommen sind, so ist der_ Grund, 
daß wir uns nun, ehe wir die diskontinuierliche Ausbreitung des Carcinoms be­
handeln, mit den wichtigf'n, fast unbeachtet gebliebenen Angaben GOLDMANNS 
über das, was er die Fernwirkung des Carcinoms nennt, befassen müssen, An­
gaben, die sich ebenfalls auf die Strombahn desselben beziehen. 

Die "Fernwirkung" des Careinoms. GOLDMANN 1), wie schon vorher TmERsclI, 
hat wesentlicher eingehender wie dieser durch Injektionspräparate (von denen 
er eine Reihe höchst lehrreicher a bge bildet hat) nachgewiesen, daß sich au ß er haI b 
des Carcinoms, nicht selten von ihm getrennt durch eine Zone völlig unver­
änderten Gewebes, eine gewaltige Capillarwuchel'ung einstellt, sowohl in 
Tier- als in Menschenkrebsen, eben jene "Fernwirkung" des Carcinoms, die er, 
wie die Capillarneubildung im Stroma, auf "angioplastische Reize", ausgehend 
von den Krebsepithelzellen zurückführt. Diese "ausschließlich in der der Ge­
schwulst zugekehrten Gewebsfront" anzutreffende Capillarhyperplasie, deren 
"Entstehung demgemäß in eine direkte Beziehung zu der vorwa()hsenden Neu­
bildung zu setzen ist" wird von GOLDMANN, wenn wir von einigen unseres Er­
achtens unhaltbaren Andeutungen absehen, nicht näher erklärt, als soeben 
angegeben. 

So unbedingt zuverlässig auch die vorwiegend von Tiergeschwülsten ge­
wonnenen Befunde GOLDMANNS sind, so ist doch ihre Erweiteruug an mensch­
lichen Carcinomen erwünscht. Es gibt nun ein Carcinom des Menschen, das sich 
sehr leicht injizieren läßt, das des Penis; an mehreren Peniskrebsen haben wir 
uns von dem Zutreffenden der Beschreibung und der von Tiergeschwülsten 
stammenden Abbildungen GOLDMANNS überzeugt; wir haben Präparate erhalten, 
wo sich von der symphysenwärts gelegenen Grenze des hornreichen Plattenepithel­
carcinoms, durch mehrere Millinleter breites unverändertes Gewebe getrennt, 
mächtige neugebildete Capillarsysteme fanden, z. B. auf der oberflächlichen 

1) 1. c. 
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Fascie. Wir haben auch die Beobachtung gemacht, daß ebendaselbst Lympho­
cyteninfiltrate und vermehrte Bindegewebszellen anzutreffen waren, was GOLD­
MANN nicht erwähnt; solche Bezirke mit mangels Injektion zwar weniger deut­
licher, aber unverkennbarer Capillarneubildung sind sehr häufig als 'Vorposten 
des Carcinoms, von ihm durch unverändertes Gewebe getrennt, zu beobachten; 
wir zweifeln nicht daran, daß dies vielen anderen aufgefallen ist; aber der Igno­
rierung, der GOLDMANNS Mitteilungen begegnet sind, und der Deutung der 
Befunde hat das teleologische Vorurteil zugrunde gelegen, daß es sich um "ent­
zündlich-reaktive" Wirkungen, als welche ja sogar das gesamte Stroma auf­
gefaßt wird, und daher um nichts Besonderes handele. Wir teilen, wie ja zur 
Genüge aus unserer Stellung zum Stroma hervorgeht, diese Auffassung des 
bindegewebigen Teiles des Carcinoms nicht und sind, um EUGEN ALBRECHTSI) 
Worte zu gebrauchen, überzeugt, daß es sich bei dem Carcinom "nicht um eine 
Gegenentwicklung des Bindegewebes und der Gefäße, sondern ihre Mitent­
wicklung, nicht um das Abwehrwachstum, sonders das geordnete .Mitwachsen" 
mit'dem Epithel handelt; demgemäß bleibt nur zu erwägen, ob es der Wachs­
tumsreiz des Carcinoms ist, der diese Capillarneubildung und Leukodiapedese 
(sowie Hyperplasie von Bindegewebszellen) bewirkt, oder aber, was GOLDMANN 
nicht in Betracht zieht aber erörtert werden muß, die Zerfallsprodukte des 
Carcinoms. 

Wir entscheiden uns mit Bestimmtheit für die erste Auffassung, da wir, wie 
erwähnt, die uns beschäftigenden Befunde in Peniskrebsen gefunden haben, in 
denen es sich lediglich um Verhornung gehandelt hat, eine Form der Nekrose, 
bei der keine gelösten resorbierbaren Zerfallsprodukte auftreten dürften; da wir 
ferner den genannten Befunden, z. B. bei Mammakrebsen am Pectoralmuskel, 
oft auch dann begegnet sind, wenn das Carcinom völlig frei von Zerfall gewesen 
ist. Es kommt auf der anderen Seite hinzu, daß es ein leichtes ist, z. B. Leber­
carcinomknoten aufzufinden, die bei riesiger Größe bis auf eine schmale (einige 
Millimeter breite Randzone) zerfallen sind: aber die Umgebung zeigt nichts 
als Modellierungs- und Stauungsveränderungen, während das, was gemeinhin 
(im eingebetteten Schnittpräparat) entzündliche Veränderungen genannt wird 
und auf die Wirkung resorbierter Zerfallsprodukte bezogen werden könnte, fehlt; 
wir glauben daher ebensowenig an eine Nachbar-, geschweige denn Fernwirkung 
des nekrotischen Carcinomgewebes, wie wir eine solche des Nierensequesters in 
seiner Umgebung anerkennen konnten. Auch eine Resorption von Zerfalls­
produkten auf dem Lymphwege muß als Ursache des Befundes in Abrede ge­
stellt werden: wie müßten, existierte eine solche, die Lymphdrüsen, die krebsfrei 
zu einem großen zerfallenen Carcinom gehören, aussehen! während man sie doch, 
wenn Ulceration fehlt, bei der mikroskopischen Untersuchung unverändert 
findet. Es ist zudem kein Zweifel, daß im Carcinom die vorhandenen Lymph­
gefäße des Ortes früh von dem Carcinomepithel angefüllt und dadurch aus­
geschaltet werden, und wir glauben, daß, was GOLD MANN vom Impfcarcinom des 
Tieres na.chgewiesell hat, auch vom Carcinom des Menschen gilt, daß sich näm­
lich in ihm keine neuen Lymphgefäße bilden; die im Carcinom stattfindende 
Resorption nekrotisierten Gewebes geht - äußerst langsam - auf dem Blut­
wege vor sich. 

1) Frankfurt. Zeitsehr. f. Pathol. Bd. 1, S. 380. 1907. 
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Unter diesen Umständen müssen wir die Fernwirkung des Carcinoms, besser 
des Carcinomreizes, auf den oben abgeleiteten, durch den Stoffwechsel des 
Carcinoms entstehenden chemischen, in gelöster Form befindlichen Reizstoff 
beziehen, der sich, an der Grenze des Carcinoms entstehend, der Gewebsflüssigkeit 
beimischt und da wo diese sich sammelt, gleichsam anstaut (als Orte, in deren 
dem nahen Carcinom· zugewandten Seite GOLDMANN die Capillarhyperplasie 
nachgewiesen hat, bildet er Mamma, Rippenperiost, Bauchmuskel ab), die 
Capillarneubildung und die anderen Vorgänge entstehen läßt. 

Wir sind auf diese wichtigen Beobachtungen GOLDMANNS und auf das wenige, 
was wir dazu bestätigend und ergänzend beitragen konnten, ausführlich ein­
gegangen, einmal weil sie ein neues Beweismittel dafür sind, was wir früher auf 
anderen Wegen abgeleitet haben, daß der Carcinomreiz ein in der Gewebs­
flüssigkeit gelöster chemischer Körper ist, der eine gewisse Beharrlichkeit des 
Bestehens besitzt. Die zweite wichtige Seite dieser Beobachtungen ist die Be­
st.ätigung, daß in der Tat die CapiIlarhyperplasie oder vielmehr die - peri­
.statische - Hyperämie, die sie hervorbringt und die im Stroma besteht, der 
fortschreitenden Entstehung des Krebsparenchyms und -stromas vorausgeht; 
denn wenn das Carcinom um ein geringes vorrückt, findet es, wie aus dem Ge­
sagten hervorgeht, sein Stroma bereits in Bildung begriffen. 

Indem wir noch anmerken, daß die Fernwirkung des Carcinomreizes an­
scheinend auch in benachbarten Venenwänden stattfinden kann, was uns aus 
-der Abb. 1 der Tafel I der GOLDMANNsehen Abhandlung (deren 26 vorzügliche 
Tafeln dem Studium nicht genug empfohlen werden können) hervorzugehen 
scheint, gehen wir nun zur Erörterung des Problems über, wie das Carcinom in 
Venen und Lymphgefäße hineingelangt, so daß Metastase auftreten kann. 

Die Met.astase des Carcinoms. Da die Blutbahn sowohl wie die Lymphbahn 
geschlossene Kanalsysteme darstellen, kann es sich nur darum handeln, daß 
entweder Zerstörung der Wand der Kanäle oder natürliche Öffnungen in ihr 
das Eindringen von Krebsepithelzellen vermitteln. Im einzelnen ist die Art und 
Weise, wie die Krebsepithelzellen in die Lumina gelangen, nicht bekannt, so daß 
wir uns darauf beschränken müssen, den Ablauf auf Grund bekannter Tatsachen 
:zu erschließen. 

Was zunächst die Zerstörung der-Wand der Strombahn angeht, so findet sie 
überall da statt, wo durch Stase (mit oder ohne Diapedesisblutung) Nekrose 
-des Krebsgewebes eintritt; den Inhalt der Strom bahn im zerstörten Gebiet bildet 
Staseblut oder Staselymphe oder Thrombus, sei es in Blut- sei es in (den 
präformierten) Lymphgefäßen, sofern sie nicht von Krebsepithelzellen angefüllt 
sind. Es ist vorstellbar, daß an der Grenze des Nekrotisierten, wo noch herab­
gesetzte Strömung und herabgesetztes Epithelwachstum besteht, in den Inhalt 
-der Strombahn, da wo sie durch die Nekrose eröffnet ist, Krebsepithelzellen 
hineinwachsen und so in fließendes Venenblut oder fließende Lymphe gelangen; 
daß dies auch bei beträchtlicher Größe der Krebszellen möglich wäre, geht aus 
der oft gewaltigen Erweiterung der Strombahn im starken prästatischen Zustand 
hervor. Auf diese Vorstellung möchten wir indessen kein Gewicht legen, da sie 
schwierig und da die Verschleppung von Krebszellen nicht an Nekrose ge­
bunden ist. 

Der zweite Weg, das Eintreten der Krebsepithelzellen durch (erweiterte) natür­
liche Öffnungen, mögen sie auch eine Substanz enthalten, muß schon deswegen in 

Ricker, Pathologie. 18 
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Betracht gezogen werden, weil im Knochenmark, dessen Blutbahn geschlossen 
ist, dauernd Markzellen in die Blutbahn, zweifellos ihre kleinsten Venen, viel­
leicht auch in die diesen benachbarten Capillaren, die sog. venösen Capillaren~ 
eintreten. Des weiteren dürfen wir uns auf THOMAS 1) Beobachtungen stützen; 
er hat, gelegentlich seines Nachweises am lebenden Frosch, daß die aus der 
Blutstrombahn im Gewebe unter den nahezu normalen Bedingungen, wie sie 
sein Versuchsverfahren setzte, spärlich austretenden Leukocyten von der Ge­
websflüssigkeit annähernd gerades Weges und mit. annähernd gleichmäßiger 
Geschwindigkeit im Bindegewebe zu der Lymphstrombahn getragen werden~ 
festgestellt, daß und wie sie in diese durch die Stomata eintreten; dasselbe ist. 
vor und nach ihm durch andere Forscher ermittelt worden, auch von Pigment. 
zellen, und darf wohl auch von Krebsepithelzellen, auch für kleinste Venen und 
venöse Capillaren angenommen werden, da ja auch im Carcinom der Weg der 
Gewebsflüssigkeit zu den Venen und Lymphgefäßen führt. 

Unsere Bemerkungen genügen zu dem Nachweis, daß auch auf diesem 
Gebiete keine Notwendigkeit vorliegt, eine Zerstörungswirkung der Krebs­
epitheizellen anzunehmen, vermittelst deren sie in die Strombahn eindringen; 
das Nähere muß die zukünftige Forschung ermittehl. 

Indem die Krebsepithelzellen in Capillaren gelangen, können sie die Wand 
der Venen und Lymphgefäße in ihren Blutcapillarbn, auf deren Fülle und Weite 
wiederum GOLDMANNS Injektionspräparate ein helles, überraschendes Licht. 
geworfen haben, durchwachsen und unter Einwachsen von Capillaren und Binde­
gewebe ins Lumen, also Bildung eines Stromas, in diesem sich weiter ausbreiten; 
häufig und besonders im Lymphgefäßsystem in riesiger Ausdehnung, z. B. in 
dem ganzen Bauchfell. Dieser Vorgang kann auch an kleinen Arterien eintreten, 
wenn sich in ihrer an sich capillarlosen Wand durch Arteriosklerose schon vor 
dem Auftreten des Carcinoms Ca pillaren neuge bildet hatten; er wird überall, 
an Arterien, Venen und Lymphgefäßen, dadurch ermöglicht, daß, wie wir früher 
gesehen haben, im Stroma diese Gefäße Skleroseveränderungen erfahren, die 
häufig mit Einwachsen von Capillaren in die Wand oder Vermehrung bereits 
vorhanden gewesener einhergehen. Auf Wegen, die noch zu erforschen sind 
("Fenster" der Elastinmembranen, Stomata des Endothels, Aufblätterung der 
Intima) können die Epithelzellen aus der Gefäßwand ins Lumen eintreten und 
in diesem auch ohne Stroma weiterwachsen, wobei die capillarisierte Gefäßwand 
die Rolle des Stromas spielt. Man kann sich auch ohne Injektion an Flächen· 
präparaten des Bauchfelles überzeugen, daß es sich bei einer Ausbreitung des 
Carcinoms im Lymphgefäßsystem des Bauchfells keineswegs nur um eine Füllung 
des Lumens mit Krebsepithelzellen handelt, sondern daß in der Adventitia, bei 
größeren Lymphgefäßen auch in der Media, eine starke Neubildung von Blut­
capillaren (und Bindegewebe) stattfindet, daß also auch hier wie überall das 
Carcinom ein Stroma besitzt, dessen vermehrter Blutgehalt ein Verständnis 
für das Wachstum des Epithels vermittelt. 

Da wo auf die eine oder andere Weise Carcinomepithelzellen in die Lage 
kommen, vom Blut- oder Lymphstrom davongetragen zu werden, ist die erste 
Bedingung zur Entstehung von Tochtergeschwülsten erfüllt. Wir gehen auf die 

') Die Überwanderung farbloser Blutkörper von dem Blut· in das Lymphgefäßsystem. 
Heidelberg 1873. 
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Einzelheiten der im Blute oder der Lymphe stattfindenden Verschleppung, 
insbesondere ihre Richtung, nicht ein und beschränken uns darauf, aus der lehr­
reichen Darstellung M. B. SCHMIDTS1) die Beobachtungen herauszugreifen, daß 
die jüngsten Emboli in Arterien (der Lunge) aus Krebszellhaufen oder -sym­
plasmen - ohne Stroma - bestehen, in denen es ihm mehrmals gelungen ist, 
Mitosen "in schönster Ausbildung und großer Zahl" nachzuweisen; daß sie eine 
Thrombushülle mitbringen oder an Ort und Stelle erhalten und daß aus der 
Arterienwand Capillaren und Bindegewebe in den Thrombus einwachsen, so 
daß die sich vermehrenden Krebsepithelzellen auf diese Weise ein Stroma er­
halten, worauf das Einwachsen in die Arterienwand (und durch diese in das 
periarterielle Lymphgefäß) oder das Weiterwachsen im Lumen der sich an­
schließenden Capillaren und Venen erfolg~. Von besonderer Wichtigkeit ist der 
Nachweis M. B. SCHMIDTS, den wir aus eigenen Beobachtungen bestätigen 
können, daß nur ein kleiner Teil dieser verschleppten Keime in der Lunge meta­
statische Geschwülste erzeugb; "die meisten werden durch Organisation ihrer 
thrombotischen Hülle entweder vernichtet oder abgekapselt und trotz erhaltener 
Wachsbumsfähigkeit unschädlich gemacht". 

Wir haben oben die Grundlage des Carcinoms in einem abnormen Stoff­
wechsel, bestehend in abnormen Beziehungen zwischen dem Blute der im Stroma 
gelegenen, im peristatischen Zustande befindlichen Blutstrombahn und dem 
Krebsepithel, und in einem vom Epithel abgegebenen Stoffwech.wlprodukt den 
Reiz erkannt, der vermittelst der peristatischen Hyperämie die fortschreitende 
Hyperplasie von Bindegewebe und Capillaren einerseits, Krebsepithel anderer­
seits herbeiführt. Was sich am Orte der Ansiedelung der Krebszellen als meta­
statisches Carcinom einstellt, fassen wir in demselben Sinne auf. Die von M. B. 
SCHMIDT ermittelte Tatsache, daß nicht jede Embolie eine Tochtergeschwulst 
entstehen läßt, ist dieser Betrachtungsweise sehr gut unterzuordnen; denn da 
nach ihm der Untergang von durch Embolie verschleppten Krebsepithelzellen 
"in der Hauptsache offenbar in den frischen körnig-hyalinen Thromben und 
während der Organisation" erfolgt, und er hervorhebt, daß bei der Organisation 
äußerst spärliche, öfters gar keine Capillaren in den Thrombus einwachsen, nimmt 
es nicht wunder, wenn unter Umständen der Stoffwechsel der verschleppten, 
zunächst nicht zu CapiIlarblut und aus diesem stammender Gewebsflüssigkeit 
(wie in der Muttergeschwulst ) in Beziehung stehenden, sondern, nach dem was 
wir von der Organisation von Arterienbhromben wissen, zuweilen tagelang in 
Thrombus eingeschlossenen Krebszellen am Orte ihrer Arretierung nicht in Gang 
kommt; damit unterbleibt aber auch die Bildung des Reizstoffes, 80 daß die 
peristatische Hyperämie und Capillarneubildung, die Quelle des Wachstums, wie 
wir gesehen haben, nicht zustande kommt. 

Die Überimpfbark~t von Carcinom; wie sie beim Menschen und namentlich 
bei Tieren nachgewiesen ist, fassen wir im Prinzip ebenso auf wie das Wachstum 
nach Metastase. 

Carcinom und Nervensystem. Wir haben an früherer Stelle ausführlich nach­
gewiesen, daß das Granulationsgewebe, als welches das Stroma des wachsenden 
Carcinoms zu gelten hat, eine Strombahn besitzt, deren Wand unter dem 

1) Die Verbreitungswege der Carcinome und die Beziehung generalisierter Sarkome 
zu den leukämischen Neubildungen. Jena 1903. 

18* 
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Einflusse eines. bestimmten Reizungszustandes des Strombahnnervensystems 
steht, und daß dadurch im Stroma der peristatische Zustand der Weite der Strom­
bahn und Geschwindigkeit des Blutes herrscht. Wir haben nicht die geringste Ver­
anlassung, der Strombahn des Carcinoms diese Beziehung zum Strom bahn­
nervensystem abzusprechen; demgemäß greift der Carcinomreiz an ihm an. 
Vermöge der dadurch hervorgebrachten und unterhaltenen peristatischen 
Hyperämie wachsen und breiten sich aus die beiden Bestandteile des Carcinoms, 
das Epithel und das bindegewebige Stroma, und wie in jedem anderen Falle, in 
dem Organparenchym in den Bereich hyperplastischen Bindegewebes kommt, 
bildet es sich auch im Carcinomstroma auf Gnmd der veränderten Beziehung 
zum Blute zurück und verschwindet. 

An einer späteren Stelle werden wir ausführlicher auf das Nervensystem im 
Carcinom und den Geschwülsten überhaupt zurückkommen.-

Der Gegensatz zwischen den in verschiedenen Formen zur Zeit herrschenden 
und der hier dargelegten Auffassung des Carcinoms ist derselbe wie der zwischen 
Cellularpathologie und Relationspathologie ; alles was uns bewogen hat, jene 
abzulehnen und diese vorzuschlagen, dient zur Rechtfertigung unserer Auf­
fassung des Krebses und zur Widerlegung derjenigen Theorie, die abnorme, sich 
selbständig (autonom) entfaltende Fähigkeiten der Epithelzelle (zur schranken­
losen Wucherung, zur Zerstörung anderen Gewebes), die sie auf an ihr angreifende 
Reizung erhalten sollen, in den Vordergrund stellt und dem Stroma "nur eine 
untergeordnete Rolle als gefäßführendes Stützgerüst" (BORST) zuschreibt, oder 
in ihm eine entzündliche Reaktion des Organismus, im Sinne eines Abwehr­
bestrebens desselben gegen die "malignen Krebszellen", sieht. Wir glauben 
daher auf die kritische Besprechung der mannigfachen Fassungen der cellular­
pathologischen Krebstheorie verzichten und uns darauf beschränken zu können, 
an späteren Stellen in allgemeinen Zusammenhängen hierher gehöriges zu er­
wähnen. 

Ein Krebsproblem. Nicht in dem fortgesetzten Suchen und Finden weiterer 
"erster" Reize, nicht in der Prüfung ihrer analytisch ermittelten Bestandteile, 
soweit es sich um chemische Stoffe handelt, ist der Weg zu einem beträchtlichen 
Fortschritt in der Erkenntnis des Carcinoms zu sehen, sondern in der Erforschung 
seines Stoffwechsels; auf diese Weise den "zweiten" Reiz oder zweite Reize zu 
ermitteln, ist die schwierige Aufgabe der Zukunft. 

Das Lipom. Gehen wir vom Carcinom, um der Stärke des Kontrastes willen, 
zum Lipom über, so ist, selbstverständlich, sein Verständnis nur vom Auf­
treten des normalen Fettgewebes her zu gewinnen. 

Wir erinnern daran, daß sich das Fettgewebe im Mesenterium von jungen 
Kaninchen nach unseren mikroskopischen Untersuchungen beim lebenden Tier 
so bildet, daß aus feinsten Gefäßchen des Bindegewebes ein Netz von Capillaren 
heraussproßt. In den Maschenräumen dieses Capillarneizes des zukünftigen 
Fettgewebsläppchens liegen vermehrte Zellen mit zunächst kleinen, nicht selten 
in der Mehrzahl vorhandenen Fetttropfen; si3 sind vermehrte Bindegewebszellen, 
doch kommen unter ihnen auch Zellen vom Aussehen der Lymphocyten (durch 
Diapedese ausgetreten) vor, deren Vermehrung und Umwandlung in Fettzellen 
behauptet und als fraglich weiterer Untersuchung bedarf. Wir haben an der 
früheren Stelle gezeigt, daß es sich um einen dem peristatischen verwandten 
physiologischen Zustand handelt, der in langer Dauer die genannten Vorgänge 
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erklärt, insbesondere die Vermehrung der Zellen und das Auftreten und Be­
stehenbleiben des Fettes in ihnen. 

Derselbe Vorgang ist vorauszusetzen, wo immer sich Fettgewebe bildet, 
unter physiologischen Bedingungen sowohl wie pathologischen, z. B. bei der 
Entstehung eines Lipoms. Demgemäß kommt hierbei eine Capillarneubildung 
zustande auf Grund eines bestimmten Grades und mit einem bestimmten Grade 
der Weite der Strombahn und Langsamkeit des Capillarstromes, der, von dem 
Reizungsgrade des Strombahnnel'vensystems festgehalten, in den durch die 
Hyperämie vermehrten Zellen das Fett entstehen läßt und erhält. Dieser Zustand 
der Weite und Geschwindigkeit ist in den aus den kleinen Arterien und Venen her­
vorgesproßten Capillarnetzen des größeren oder kleineren Ortes wo das Lipom 
entsteht und wo es sich ausbreitet vorhanden; später nur im Bereich des Lipomes 
selbst, das dann nur aus sich heraus auf die angegebene Weise wächst. Die von 
der Hyperämie abhängige Gewebsneubildung - an Capillaren und Zellen (sowie 
Kollagenfasern) - im Lipom ist bemerkenswerterweise äußerst geringfügig, be­
steht doch ein Lipom zu 75% aus Fett und enthält es doch nur 2,25% Gewebe 
neben 22% Wasser [OSCAR SCHULZ 1)]; wir haben in eigenen Untersuchungen 
kleiner Lipome - das retroperitoneale, auf das sich diese Zahlen beziehen, 
hat 56 Pfd. gewogen - sogar noch höhere Fettwerte erhalten. 

Der Reiz, der an den Strombahnnerven angreift, ist wie für das physiologische 
Entstehen der Fettgewebsläppchen, so für das pathologische Entstehen des aus 
Fettgewebsläppchen zusammengesetzten Lipoms in der Mehrzahl der Fälle 
unbekannt; indessen ist die Entstehung durch jahrelang täglich wiederholte 
mechanische Reizung im Falle des Sackträgerlipoms eklatant; indem es nur bei 
einer gewissen Zahl von "Sackträgern" auftritt, ergibt sich ein Hinweis auf die 
beteiligte persönliche Erregbarkeit der Strombahnnerven, die auch bei den 
übrigen Lipomen eine Rolle spielen dürfte, für die eine Entstehung durch mecha­
nische Reizung nicht in Betracht kommt. 

Einmal entstanden, kann das Lipom dadurch ausgezeichnet sein, daß es an 
dem Fettstoffwechsel der Trägerperson nicht in merkbarem Maße teilnimmt; 
wir haben diese aus makroanatomisehen Beobachtungen gewonnene Tatsache 
mikroskopisch in einigen Fällen durch den Nachweis bestätigt, daß die Fett­
zellen von (großen) Lipomen dicke einheitliche Tropfen enthielten, wenn nach 
einer mit Abmagerung einhergegangenen Krankheit die Leiche äußerst fettarm 
war. Auf der anderen Seite ist das Lipom kein unter allen Umständen unver­
änderlicher Bestandteil des Körpers: wir kennen sichere Beispiele, daß es sich 
bei Kachexie des Besitzers beträchtlich verkleinert hat; Lipome können - durch 
peristatische Hyperämie entsprechenden Grades - an Fett stark abnehmen, 
indem sie in ihnen eine starke Bindegewebsvermehrung unter Schwund des 
Fettes bewirkt; dies tritt z. B. in gestielten Lipomen infolge der Abflußerschwe­
rung ein; Lipome, namentlich sehr große, können im Innern durch Nekrose des 
Gewebes, die wir als Sequestrationsnekrose (meist nach Infarcierung) durch 
Stase auffassen, verändert werden; dabei tritt zuweilen das Fett aus, so daß sich 
ein Hohlraum mit reinem Fett gefüllt bildet, wie im kleinen das HAGEMEISTER (11) 
an in die Bauchhöhle implantiertem sequestrierten Fettgewebe des Kaninchens 
nachgewiesen hat; wenn KNAPE (14) unter denselben Bedingungen, Implan­
tation von lipomartigen menschlichen Appendices epiploicae in die Bauchhöhle 

1) Pflügers Aroh. f. d. ges. PhysioI. Bd.. 55. 1894. 
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vom Kaninchen, außerdem Fettspaltung durch die BENDAsche Reaktion fest­
stellen konnte, so kommt das auch in durch Stase sequestrierten Lipomteilen vor; 
hieran schließt sich die Bildung von fettsaurem Kalk, Spaltung und Kalkzufuhr 
auf Gnmd des aus der hyperämischen Umgebung in das Stasegebiet eindringenden 
flüssigen Exsudates. Für eine Reihe von Fällen ist die Ursache dieser Nekrose­
vorgänge in traumatischer Beeinflussung der Strombahn, also in durch mecha­
nischeReizung entstehender Stase - nervalen Ursprungs - zu erkennen; doch 
treten die verschiedenen Nekroseformen auch in Lipomen von geschützter Lage, 
z. B. retroperitonealen, auf, wenn sie sehr groß sind; in diesen Fällen gehört also 
die stets zentrale Nekrose zum natürlichen Ablaufe des Lipoms. 

Die beiden Eigentümlichkeiten des (größeren und großen) Lipoms, sein 
häufiges Beharren bei der Inanition und die spontan auftretende Nekrose werden 
verständlich, wenn man die zuführenden und eingeschlossenen Arterien solcher 
großer Lipome untersucht: man findet sie mit Skleroseveränderungen ver­
sehen, die auch in diesem Falle, wie die Untersuchung jüngerer großer Lipome 
ergibt, aus einer typischen Hyperplasie der beim Wachstum der Geschwulst 
mitwachsenden Arterien hervorgehen und unter Erweiterung mit einem Schwund 
der Muskelfasern der Media, in der die Kollagenfasern zunehmen, verlaufen. 
Solche der Sklerose verfallenen Arterien - und das gesamte Stromgebiet, 
dessen Venen sich in der gleichen Weise verändern - nehmen an der schwachen 
nervalen Reizung, wie sie der veränderten Einstellung der Strombahn des ganzen 
Körpers bei der Inanition zugrunde liegt, offenbar nicht teil, so daß das Lipom 
keinen. Fettschwund erfährt; auf der anderen Seite setzen sich, wie wir früher 
angegeben haben, in einem späteren Akte des Skleroseprozesses Sinken und 
Verlust der Erregbarkeit auf die terminale Strombahn fort; dieser Vorgang, zu 
dem sich die Wirkung verengender Intimahyperplasie der Arteriolen gesellt, ist 
geeignet, die im Zentrum beginnende und sich peripheriewärts ausbreitende 
Sequestrationsnekrose durch Stase zu erklären. Die Größe der neugebildeten 
Strombahn der Geschwulst mit dem umfangreichen Capillarnetz in jedem 
Läppchen, mit den langen, muskelfreien um die Läppchen und Lappen ver­
laufenden Gefäßen wird den Eintritt der Stase erleichtern. 

Aus den hervorgehobenen Eigentümlichkeiten ergibt sich, daß es sich bei 
dem Lipom um eine in typischer Form erfolgende Neubildung von Fettgewebs­
läppchen handelt. Mag auch seine scharfe Begrenzung und nicht selten seine 
(oben erläuterte) Größe den Vergleich z. B. mit einem Fibrom nahelegen, so 
weichen doch, wie wir sehen werden, alle anderen Geschwülste in dem prä­
gnanteren Sinne des Wortes stärker in ihrem histiologischen Bau und Aufbau vom 
Mutterboden ab, als es beim Lipom der Fall ist. Einzig seine Strombahn gewinnt 
mit dem fortschreitenden Alter der Geschwulst besondere Eigentümlichkeiten, 
deren Wirkung sich in ihr zur Geltung bringt, Eigentümlichkeiten, die die 
Strombahn des groß gewordenen Lipoms mit der der anderen Geschwülste 
gemein hat. Das Lipom steht somit zwischen der typischen Gewebshyperplasie 
und den durch stärkere Paratypie ausgezeichneten Geschwülsten. Da sich die 
zugrunde liegende Reizung nicht in die Nachbarschaft ausbreitet, das Lipom 
also nicht benachbarte Fascien, Muskeln durch Umwandlung ihrer Bindegewebs­
zellen in Fettzellen in sich einbezieht, haben wir keine Veranlassung in ihm ent­
stehende, dem Stoffwechsel entstammende Reize, wie beim Carcinom geschehen, 
anzunehmen. 
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Das Myxom. An die Bemerkungen über das Lipom schließen wir einige 
Worte über das Myxom, das zumeist im Fettgewebe entsteht und auch in 
Lipomen auftr6ten kann. Gerade die in Lipomen auftretenden Myxome sind 
leichter in früheren, den Übergang verratenden Stadien nach der Exstirpation 
der Geschwulst der Untersuchung zugängig, leichter, als das im sonstigen Körper­
fettgewebe entstehende Myxom, das erst bei beträchtlicherer Größe exstirpiert 
wird. 

Die Umwandlung von Fettgewebsläppchen in Myxomläppchen im Fett­
gewebe und im Lipom, die wir als gleichartig auffassen dürfen, vollzieht sich so, 
daß sich starke Hyperämie, Capillarvermehrung und zellige Hyperplasie ein­
ßtellen, wobei aus den Fettzellen das Fett schwindet und im Zwischengewebe eine 
serö~.schleimige Substanz auftritt; es handelt sich um eine peristatische Hyperämie 
des früher besprochenen Grades, von dem die angegebenen Gewebsveränderungen 
als abhängig nachgewiesen sind, mit Ausnahme des Auftretens von Schleim 
(in infolge der Quellung imposanter Form, aber in sehr geringer Menge), der, 
in Spuren in jedem Bindegewebe anwesend, sich unter den neuen Stoffwechsel­
verhä.ltnissen vermehrt. Beim t'rbergang von Fettgewebe im Myxomgewebe 
findet somit eine Steigerung der der peristatischen verwandten Durchströmung 
J>hysiologischen Charakters zu einem ausgesprochen pathischen, peristatischen 
Zustande derselben statt, durch Verstärkung des Reizes und der Reizung, die 
im Fettgewebe einen bestimmten Zustand der Weite und Geschwindigkeit unter­
hält, und die auch im Myxom einen dauerhaften Charakter besitzt, bis sich wie 
im Lipom Kreislaufsstörungen und Nekrose einstellen. 

Das Myxom ist wie das Upom eine umschriebene, sich ni('ht durch Hyper­
J>1asie des benachbarten Binde- und Fettgewebes in Form von Schleimgewebe 
vergrößernde Geschwulst; seine Beziehung zum Sarkom fassen wir so auf, wie 
wir es vom Fibrom darstellen werden, dem wir uns nun zuwenden. 

Das Fibrom. Wir unterscheiden in bezug auf das Fibrom, das aus Binde­
gewebszellen und -fasern, aus Capillaren und aus Gefäßen der doppelten, aus­
führlich bei der Lehre vom Carcinom gewürdigten Herkunft (aus neugebildeten 
Capillaren und aus den Gefäßen dcs Mutterbodens) besteht, zwischen Fibromen, 
die, einmal entstanden und bis zu einer gewissen Größe gediehen, allein durch 
Wachatum und Vermehrung ihrer Elemente, und anderen, die außerdem d:l.uernd 
durch Umwandlung des Bindegewebes der Umgebung in Fibromgewehe an 
Größe zunehmen. 

Das umschriebene Fihrom. Betrachten wir ein scharf begrenztes, 
kugeliges Fibrom mit bekannter erster Ursache, z. B. das bei FABIAN (9) be­
schriebene und abgebildete mit einem größeren und zwei kleineren Eisensplittern 
oder das Holzsplitterfibrom, das BAYER!) 15 Monate nach dem Trauma unter­
sucht hat, so muß man sich den Hergang in diesen und ähnlichen Fällen folgender­
maßen vorstellen. Der eingedrungene Fremdkörper erregt durch mechanische 
und je nach seiru:.r Natur zugleich chemische Reizung in einem bestimmten Um­
kreise einen starken peristatischen Zustand, zweüellos mit leukodiapedetischer 
Phase in seiner nächsten Nähe; auf einer bestimmten Stufe der Verringerung 
der poststatischen Hyperämie nimmt bei einer geringen Zahl von ("disponierten") 

1) Prag. med. Wochensehr. 1883. 
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Personen die Strombahnnervenreizung und die von ihr abhängige Hyperämie 
den besonderen, dauerhaften Charakter an, der an die Stelle der Weiterent­
wicklung des hyperplastischen Bindegewebes zum Narbengewebe die zum 
Fibrom setzt, das im Falle des Fremdkörperfibroms im allgemeinen keine be­
trächtliche Größe erreicht und nicht den Bereich der ursprünglillh gesetzten 
Reizung der Strombahnnerven überschreitet. Im Falle, daß es sich um ein 
Fibrom handelt, dessen erste Ursache unbekannt ist, wo also kein Fremdkörper 
in Betracht kommt, und von anderer Reizung, z. B. mechanischer, wie dauerndem 
oder oft wiederholtern Drucke, nichts bekannt ist, ist die Wirkung des anzu­
nehmenden, seiner Natur nach unbekannten Reizes auf die Strombahnnerven 
wohl von vornherein die dem Fibrom zukommende Form der peristatischen 
Hyperämie, die, wie wir früher gesehen haben, in einem schwächeren Grade eine 
Vermehrung vorwiegend der Fasern, in einem stärkeren Grade eine solche auch 
der Zellen mit sich bringt. Das Wachstum dei! Bindegewebes der von der Strom­
bahnnervenreizung betroffenen kleineren oder größeren Region oder später 
verschmelzenden Regionen setzt sich unter Capillarneubildung so lange fort als 
die Reizung währt; es kommt dann zum Abschluß, wenn die Reizwirkung auf­
hört, sich an neuen Abschnitten der Strombahn auszuwirken, und ein Gleich­
gewicht zwischen Reizungszustand, Grad der Durchströmung in der vergrößerten 
Strombahn und Menge des vorhandenen Gewebes erreicht ist. Auch im Falle 
des Fibroms, das in seiner einmal erreichten Größe viele Jahre lang bestehen 
bleiben kann, ist die ebensolange dauernde gleichmäßige Innervierung der 
Strombahn, vermöge deren der zugeordnete peristatische Zustand sich in der 
auch vom Lipom hervorgehobenen Weise erhält, vorauszusetzen; durch Störung 
jener kann über Stase Nekrose (und Verkalkung oder Verflüssigung) eintreten, 
sei es rlurch einen akzessorischen Reiz, z. B. ein Trauma, sei es aus Ursachen, die 
im Reizungszustande des Nervensystems, nämlich in seiner sehr langen Dauer, 
begründet liegen; so, wie wir das genauer vom Lipom und seiner Strom bahn 
auseinandergesetzt haben. 

Das diffuse Fibrom. Nach diesen Bemerkungen über das circumscripte, in mehr 
oder minder der Kugel angenäherter Form von einer bestimmten Zeit an nur aus 
eigenen Mitteln zuweilen zu sehr beträchtlicher Größe heranwachsende Fibrom 
gehen wir zur Erörterung des diffusen Fibroms über, das wir in gemeinsam 
mit FABIAN (9) ausgeführten Untersuchungen kennengelernt haben. 

Berücksichtigen wir zuerst die an das Fibromgewebe anstoßende (Skelet-) 
Muskulatur, so bemerkt man, oft auf viele Zentimeter, eine Verdickung q,er 
Bündelsepten oder auch (bereits) des intrafasciculären Bindegewebes, die mit 
dem ausgesprochenen Fibromgewebe alle Merkmale teilt, faserreich ist, wenn 
dieses faserreich, zellreicher, wenn dieses zellreicher ist; dieses Bindegewebe geht 
ohne jede Abgrenzung in das des ausgebildeten Fibromgewebes über, und in ihm 
verschwinden die Muskelfasern, zuweilen so langsam, daß sie zum Teil noch 
stark verdünnt in dem peripherischen Teil des Gros des Fibroms eingeschlossen 
sind. Verfolgt man die Septen der Muskulatur weiter, so sind sie auf große 
Strecken hyperämisch-ödematös; zwischen den auseinandergedrängten alten 
Fasern des Bindegewebes liegen zunächst zahlreiche feinste neugebildete, nach 
der VAN GIEsoNschen Methode nicht oder schwach färbbare Fäserchen 'wirr 
durcheinander, während es sich in der weitesten Entfernung von der Geschwulst 
nur um Hyperämie und Ödem der Septen handelt. Die genannten Zonen, 
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in umgekehrter Reihenfolge, von außen nach innen: die hyperämisch-ödematöse 
Zone, in der zweifellos Capillarneubildung stattfindet, die denselben Befund und 
dazu feinste neugebildete Fäserchen aufweisende Zone, die Zone mit den ver­
dickten Septen von der Beschaffenheit des Fibromgewebes gehen ohne jegliche 
Abgrenzung ineinander und in das Gros des Fibroms über. Ist dies die kon­
tinuierliche Art der Ausbreitung eines per apposi~ionem wachsenden Fibroms, so 
gibt es auch, selten und nur stellenweise verwirklicht, eine diskontinuierliche; d. h. 
es findet sich im benachbarten Muskelgewebe, getrennt von der Grenze des Gros 
der Geschwulst dur('h unverändertes Muskelgewebe, vermehrtes Bindegewebe, 
das das Aussehen des jeweiligen }'ibromgewebes hat und sich nach Schwund 
der zunächst eingeschlossenen Muskelfasern zu kleinen ausgesprochenen Ge­
schwulstknoten entwickelt; die spätere Verschmelzung dieser Vorposten mit 
dem Gros ist nicht zweifelhaft. Was wir hier vom Muskelbindegewebe ange­
geben haben, gilt Wort für Wort vom anstoßenden Fettgewebe, in dem das Fett 
schwindet, gilt mutatis mutandis auch von den benachbarten Fascien, die, ohne 
Verschiebung zu erleiden, in das Fibrom einbezogen werden; auch für diese 
Gewebe stimmt die in ihnen eintretende Hyperplasie, sei es der Zellen und 
Fasern, sei es nur der Fasern, überein mit der im Gros des Fibroms vorhandenen; 
und noch in der peripherischen Zone desselben kann man auseinandergewichene 
Fettzellen (mit verkleinertem Fetttropfen), noch tief im Gros des Fibroms die 
ehemalige Fascie am Verlauf der in Fibromgewebe umgewandelten Bündel 
erkennen. 

Berücksichtigt man weiter, daß man in ganzen Fibr~men der uns jetzt be­
schäftigenden Art nicht selten einen Aufbau, insbesondere Faserverlauf, erkennt, 
der ihnen vom Mutterboden mit dem ihm eigentümlichen Verlauf der Fascien 
und Muskeln angewiesen worden ist (wie das FABIAN z. B. von einem Fibrom 
an Stelle der langen Rippenmuskeln beschreibt), daß dasselbe gilt, wenn das 
düfus begrenzte Fibrom das Corium in sich einbezieht, daß da, wo Schweißdrüsen 
vorkommen, aus ihnen kleinste FibromIäppchen hervorgehen, ehe der Schlauch 
schwindet, daß sogar eine unzweideutige Fibiomhyperplasie der Venenintima 
an der Grenze von Fibromen vorkommt (vgl. Abb. 3 der FABIANschen Ab­
handlung), so ist es nicht zweifelhaft, daß sich die undeutlich begrenzten 
Fibrome durch Umwandlung des Nachbarbindegewebes in Fibromgewebe, ~nter 
Schwund des Fettes im Fettgewebe und etwa vorhandenen Parenchyms, ver­
größern. Diese Umwandlung geschieht, wie bereits gesagt, durch eine Fett­
und Parenchymschwund mit sich führende, mit Capillarneubildung verlaufende 
peristatische Hyperämie, die je nach ihrem Grade zellig-faserige oder faserige 
Hyperplasie des Bindegewebes zur Folge hat, das dabei das Aussehen des Fibrom­
gewebes gewinnt, ehe es mit dem Gros des Fibroms verschmilzt. 

Aus diesen Angaben, die sich wohlgemerkt auf faserreiche Fibrome, nIcht etwa 
sog. Fibrosarkome beziehen, geht hervor, daß den Befunden die Vorstellung von 
der "reaktiven Entzündung", die das Fibrom in seiner Nähe hervorbringen soll, 
ähnlich wie ein Fremdkörper oder Parasit, mit denen es denn in der Tat verglichen 
worden ist, abgesehen von allem anderen, was sich gegen derartige Auffassungen 
sagen ließe, nicht gerecht wird; würde es sich um derartiges handeln, so müßte 
das hyperplastische Bindegewebe mehr oder minder konzentrisch zum Gros der 
Geschwulst angeordnet sein und Narbengewebe aus ihm hervorgehen, und die 
Frage beantwortet werden müssen, was aus diesem wird, wenn das Fibrom 
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sich vergrößert. Den sozusagen experimentellen Beweis für die Richtigkeit 
unserer Auffassung, daß das Wachstum. der uns jetzt beschäftigenden Form des 
Fibroms nicht rein aus eigenen Mitteln bestritten wird, sondern mit Unterstützung 
der Umgebung stattfindet, liefert die Erfahrung, daß es rezidiviert, wenn nicht 
die letzten Ausläufer mit exstirpiert werden. Wir sagen nach der histiologischen 
Untersuchung dieses Rezidivieren bei der Beurteilung dieser Fibrome voraus, 
und der weitere Verlauf gibt uns recht. 

Aus diesen auf FABIANS sehr ausführliche Beschreibungen und Abbildungen 
und auf unsere späteren Erfahrungen gestützten Angaben ist hervorgegangen, 
daß das diffus begrenzte Fibrom sich nicht etwa so ausbreitet, daß sich Binde­
gewebszellen aus dem Gros der Geschwulst vorschieben und dann Fasern bilden; 
ebensowenig kann die Rede davon sein, daß am Rande ein Granulationsgewebe 
entsteht, das sich in Fibromgewebe umwandelt; schließlich ist das Wachstum 
in der Regel nicht so, daß sich in der Nachbarschaft selbständige zunächst 
kleinste Geschwülste bilden, die größer werdend mit dem Gros verschmelzen; 
doch kommt dies, wie wir gesehen haben, neben der kontinuierlichen Ausbreitung 
vor. Diese besteht unzweideutig darin, daß sich in Zusammenhang mit dem 
Gros des Fibroms das Nachbarbindegewebe in Fibromgewebe umwandelt, daß 
das Fibrom, soweit es zu den diffus begrenzten gehört, per appositionem wächst. 
Dieses Verhalten setzt voraus, daß sich die oben erörterten Bedingungen des 
Entstehens und Wachsens des circumscripten Fibroms in der Umgebung der 
Geschwulst einstellen, .;wenn es sich um ein appositionell wachsendes Fibrom 
handelt; die circumscripte und die diffuse Form der Strombahnnervenreizung 
liegt also den beiden unterschiedenen Typen des Fibroms zugrunde. Die hervor­
gehobene Art, in der sich ein diffus begrenztes Fibrom kontinuierlich ausbreitet, 
ist uns nur mit der Annahme verständlich, daß sich in ihm eine Reizquelle be­
findet, deren Wirkung auf die Strombahnnerven sich in die Umgebung aus­
breitet; demgemäß muß es sich um ein pathisches Stoffwechselprodukt des 
Fibroms handeln, das aus ihm herausgelangt und in der Umgebung an den Strom­
bahnnerven wirksam wird. wIT' sind zu der Annahme eines solchen als Reiz 
auftretenden Stoffwechselproduktes berechtigt auf Grund der allgemeinen Er­
wägung, daß sich schon im circumscript bleibenden Fibrom mit seiner pathischen 
Zirkulation auf Grund der dadurch abnormen Beziehung zwischen dem Blute 
und dem Gewebe der Stoffwechsel abnorm verhalten muß; mögen auch Kol­
lagenfasern entstehen, in deren Bildung und Vermehrung sich der Stoffwechsel 
des Bindegewebes nicht erschöpft, so bleibt doch von vornherein (auch in den 
Ausläufern des diffus begrenzten Fibroms) die Bildung von Elastinfasern aus, 
während die vorhandenen verschwinden - wenigstens ein sichtbares Zeichen 
dafür, daß in der Tat im Fibrom der Stoffwechsel abnorm ist. Da das Wachstum 
des diffus begrenzten Fibroms in der Regel rasch ist und zu mächtigen, nach 
unvollständiger Exstirpation schnell rezidivierenden Geschwülsten führt, die 
sich rücksichtslos ausbreiten, nicht nur, wie wir gesehen haben, im Feinen, 
sondern auch im Groben, z. B., noch immer hart und zellarm, aus der Bauchwand, 
einem bevorzugten Sitz, kontinuierlich vermittelst des Mesenteriums auf intra­
peritoneal gelegene Organe, so dürfte die Übertragung der von uns am Carcinom 
gewonnenen und ausführlicher begründeten Vorstellung von der dem Stoff­
wechsel entstammenden Reizquelle auf das appositionell wachsende Fibrom 
berechtigt und notwendig sein. 
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Das circumscript bleibende und das sich durch Bindegewebswachstum in der 
Umgebung in der Regel kontinuierlich ausbreitende Fibrom, zwei Formen, 
zwischen denen wir keine Übergänge kennen und die wir uns als früh oder von 
Anfang an verschieden vorstellen, unterscheiden sich somit dadurch, daß der 
Stoffwechsel in diesem stärker abweicht als in jenem und in diesem Produkte 
liefert, die das Bindegewebe der Umgebung vermittelst eines bestimmten Grades 
der peristatischen Hyperämie zum Wachstum veranlassen. 

Das sich diffus ausbreitende Fibrom, dessen Struktur, um es noch einmal zu 
betonen, gar nichts mit der des Fibrosarkoms oder gar Sarkoms zu tun hat, 
weder in den zentralen noch in den peripherischen Teilen, seinen Ausläufern, 
nicht minder das circumscripte Fibrom, sofern es z. B. in einem Muskel entsteht, 
hat mit dem Carcinom (und dem Sarkom) die Zerstörung des Parenchyms, z. B. 
der Muskulatur, gemein. Wir verstehen das, wie früher ausführlich gezeigt, aus 
der diesem Schwinden zugrunde liegenden, gleichzeitig die Quelle des Wachs­
tums darstellenden peristatischen Hyperämie, während von einer Zerstörung 
der Fettzellen, Muskelfasern durch die Geschwulstzellen hier so wenig wie vom 
Epithel des Carcinoms die Rede sein kann. Es handelt sich um denselben Stoff­
wechselvorgang, der die Muskelfasern z. B. im Granulationsgewebe schwinden 
läßt. 

Das Sarkom. Je mehr in einer bindegewebigen Geschwulst die Zwischen­
substanzen hinter die sich vermehrenden Zellen zurücktreten," desto mehr wird 
eine Geschwulst als Sarkom bezeichnet, dessen ausgeprägteste Form rein aus 
Zellen, Capillaren und Gefäßchen besteht. Hierdurch, durch das schnellere 
Wachstum und besonders durch seine Fähigkeit zur Metastase unterscheidet 
sich das Sarkom vom Fibrom, auch von dem diffus weiterwachsenden, das aller­
dings die Eigentümlichkeiten des Sarkomes mit der Zeit, namentlich nach mehr­
maliger Exstirpation, annehmen kann. 

Die Anfänge des Sarkoms sind in undurchdringliches Dunkel gehüllt; niemand 
weiß, ob es von seiner Entstehung an seine Charaktere besitzt, oder ob es sich 
aus einer Vorstufe, wie das Carcinom, entwickelt; die Verallgemeinerung der, wie 
es scheint, gesicherten Tatsache, daß es sich in nach einem Trauma, z_ B. einem, 
das eine Fraktur gesetzt hat, auftretendem hyperplastischen Gewebe entwickeln 
kann, ist nicht zulässig, wie schon daraus hervorgeht, daß die Sarkome nach dem 
Kriege nicht zahlreicher aufgetreten sind. Wir müssen uns daher darauf be­
schränken, auf Grund der im bisherigen enthaltenen allgemeinen und der ent­
wickelten speziellen, nämlich sich auf Geschwülste beziehenden Auffassungen 
die Quelle des Wachstums des Sarkoms auf eine Hyperämie zurückzuführen, 
die nur eine peristatische, und zwar mit fortwährender Capillarneubildung ein­
hergehende sein kann und an Stärke die dem Fibrom zugeordnete übertrifft. 

Verweilen wir kurz bei der Strombahn des Sarkoms, so ist von ihr die 
gewaltige Menge der Capillaren hervorzuheben; ergibt dies schon eine aufmerk­
same histiologische Untersuchung, so hat GOLDMANN (1. c.) durch Injektion 
gezeigt, daß auch Sarkome mit nach der Exstirpation rein weißer Schnittfläche 
eine sehr große Menge von Capillaren besitzen. Wie in jedem anderen Falle, 
wo neugebildete Capillarnetze - hervorsprossend aus den kleinsten Arterien und 
Venen sowie Capillaren des Mutterbodens - entstehen, entwickeln sich aus einer 
Anzahl der Capillaren der Netze Gefäßchen, zu- und abführende, ohne 
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Muskelfasern, Gefäßehen, die gerade im Sarkom eine sehr beträchtliche Weite 
erreichen können und durch große Ungleichmäßigkeit der Weite einer und der. 
selben Strecke auffallen. Außerdem besitzt das Sarkom die Arterien und Venen 
des von ihm eingenommenen Gebietes, aber so, daß diese Gefäße, nach Schwund 
der Muskel· und Elastinfasern ebenfalls stark und ungleichmäßig erweitert, 
eine dünne Wand aus Kollagenbindegewebe und Endothel aufweisen. Sowohl 
jene neugebildeten als diese alten, in die Länge und Breite gewachsenen Gefäße 
sind in den zellreichslien Sarkomen von den Sarkomzellen begrenzt; die Wand 
ist also dann im Sarkomgewebe aufgegangen, so daß nicht einmal ein Endothel 
mehr zu unterscheiden ist. 

Es gibt bekanntlich Sarkome, die auch bei beträchtlicher, rasch zunehmender 
Größe circumscript sind und dadurch dem sich hierin ebenso verhaltenden 
Fibrom an der Seite stehen; wie von diesem nehmen wir an, daß ein solches 
Sarkom aus sich herauswächst (wenn auch, bleibt die Exstirpation aus, nicht 
auf die Dauer), daß sich also in diesem Falle das Nachbargewebe nicht in Sarkom· 
gewebe umgewandelt hat. Weit häufiger haben die Sarkome, wie das diffus 
begrenzte Fibrom, Ausläufer, freilich nicht leicht solche, die lange die natürliche 
Anordnung des Bindegewebes, z. B. im anstoßenden Muskel, respektieren, wie 
wir das vom diffus begrenzten Fibrom beschrieben haben, sondern so, daß sich 
das Sarkom in breiten Buckeln und Zapfen vorschiebt. Dabei folgen, wie wir 
das vom Carcinom angegeben haben, die Sarkomzellen den neugebildeten Capil. 
laren; auch hier, . jenseits der Grenze des Sarkoms, kann eine (leichte) Leuko· 
diapedese stattfinden, ehe die Sarkomzellen eintreffen, mithin die Strombahn 
des anstoßenden Gewebes sich in einem Zustande befinden, der dem peristatischen 
des Grades, wie er dem Sarkom eigentümlich ist, nahe verwandt ist. Da auch die 
Gefäße der Körperregionen, die das Sarkom bei seiner Vergrößerung in sich ein· 
bezieht, unzweideutig nicht zerstört werden, sondern sich in der angegebenen 
Weise in Sarkomgefäße umwandeln, kann kein Zweifel sein, daß die Strombahn 
des Sarkoms sich bei seiner Ausbreitung in die Umgebung durch deren Strombahn, 
insbesondere durch hier stattfindende Capillarneubildung, vergrößert; ist es 
doch auch eine unvollziehbare Vorstellung, daß in einem großen Sarkom das ebenso 
große Capillarsystem allein von den Arterien und Venen des "Keimes", aus dem 
es nach der herrschenden Vorstellung hervorgeht, abstammen soll. Wie das diffus 
begrenzte Fibrom, so wächst also auch das sich in der gleichen Weise ausbreitende 
Sarkom durch Wachstum des anstoßenden Bindegewebes; wir kennen keine 
histiologischen Befunde, aus denen hervorgehen würde, daß das Bindegewebe 
der Umgebung durch Druck zugrunde geht oder anderweitig aufgelöst wird, wie 
das behauptet wird; es wird nur unter Modellierung der Umgebung, der wir 
keine andere als formale Bedeutung zuschreiben, der faserige Teil desselben auf· 
gefasert und aufgelöst. In dem gebotenen Anschluß an das Wachstum des 
leichter zu untersuchenden und zu beurteilenden diffus begrenzten Fibroms 
stellen wir also fest, daß das Sarkom wie dieses wächst und daß sein Wachstum 
nur einen stärkeren Grad darstellt. Hierin ist eingeschlossen, daß die Sarkom· 
zellen so wenig wie die Carcinomepithelzellen das Parenchym zerstören. 

Wenn der Stoffwechsel schon im Fibrom anders ist als im Ausgangsbindege. 
webe, wie das Ausbleiben der Entstehung von Elastinfasern im Fibrom beweist, 
so weicht er im Sarkom desto stärker ab, je zellreicher es ist. Wir haben schon 
früher bemerkt, daß wir eine Beteiligung des Stoffwechsels der Bindegewebs. 
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zellen an der Entstehung der faserigen Zwischensubstanz als sicher annehmen; 
wenn diese bei der Wucherung der Zellen nicht mehr gebildet wird, und zwar 
nicht nur vorübergehend, wie im Granulationsgewebe, sondern dauernd, so ist 
das ein deutlicher Hinweis auf eine fundamentale Abänderung der Beziehungen 
zwischen dem Blute und den Sarkomzellen, die dem Abbruch der Sekretion in 
den Krebsepithelzellen an die Seite gestellt werden darf. Wir wenden daher 
unsere Hypothese von der Reizwirkung der dem abnormen Stoffwechsel ent­
stammenden chemischen Produkte auf die durch Stase, fast stets nach Dia­
pedesisblutung, erfolgende Nekrose, auf die diffuse Ausbreitung an der Peripherie 
und auf das metastatische Wachstum des Sarkoms an, in demselben Sinne, 
in dem wir die gleichen Vorgänge vom Carcinom erörtert haben. 

Wir haben im b1sherigen von "Sarkom" und von "Bindegewebe" gesprochen 
und das faserige Bindegewebe als Mutterboden des vorwiegend oder rein zelligen 
Sarkoms im Auge gehabt. Der Begriff des Sarkoms ist bekanntlich viel weiter, 
er geht so weit wie der der "Bindegewebsreihe". In unserer Auffassung ist 
der Stoffwechsel, wie wir ihn verstehen, die Ursache des Baues der einzelnen 
Glieder der Bindegewebsreihe, demgemäß die verschiedene Beschaffenheit der 
Zwischensubstanzen nicht allein aus der etwa verschiedenen Natur der Zellen, 
sondern auch aus d.er jeweils verschiedenen Beziehung zum Blute und der je­
weils besonderen Anordnung ihrer Strombahn zu verlltehen. In Sarkomen 
kann, wie bekannt, in mehr oder minder großer Ausdehnung der Geschwulst 
und in starker Abweichung vom Bau des Muttergewebes Zwischensubstanz, z. B. 
schleimige, knorpelige, knöcherne, auftreten; die Metastase einer solchen Ge­
schwulst, z. B. eines Osteochondrosarkoms des Knochens, leiten wir von den (nie 
fehlenden) rein zelligen Teilen derselben ab. Wenn im Ziele der Metastase, z. B. 
in den Lungen, die Zwischensubstanzen mit der fortschreitenden Entwicklung 
der ursprünglich rein zelligen Tochtergeschwulst ebenfalls auftreten, so bedeutet 
das, daß die stärkste Hyperämie, der wir die rein zellige Sarkomwucherung zu­
schreiben, auf den Grad heruntergegangen ist, der mit der - in atypischer Form 
erfolgenden - Bildung von Zwischensubstanzen verbunden ist. 

Adenome und Epitheliome. Einer bisher noeh nicht besprochenen Ge­
schwulstgruppe, den nicht carcinomatösen Drüsengeschwülsten, widmen 
wir nun noch einige Worte in einer besonderen Richtung; während wir in all­
gemeiner Beziehung auch auf sie die bisher bei der Betrachtung der Geschwülste 
befolgten Grundsätze anwenden, ohne dies hier im einzelnen ausführen zu wollen. 

Der Aufbau der Drüsen aus Läppchen, Organum, und derselbe Aufbau der 
aus ihnen hervorgehenden Adenome legt den Schluß nahe, daß die Läppchen 
des Adenoms hyperpIastisch gewordene Läppchen der Drüse sind; wir haben 
dies durch eingehende Untersuchungen mit E. FABIAN (9), am (Fibro-)Adenom 
der Mamma, mit M. WOLF (60) am sog. Cystadenom dieser Drüse, einer Ge­
schwulstform, die wir jetzt Epitheliom nennen würden und der eine enge -Be­
ziehung zum Ca,rcinom zukommt, mit E. EHRICH (6) und O. BÖTTNER (1) am 
(mucinösen, chondrinösen) Epitheliom (der sog. Mischgeschwulst) der Speichel­
drüsen gezeigt und mit SCHWALB (36) nachgewiesen, daß sich die Drüsen der 
Haut als Ganzes in Geschwulst umwandeln. Drüsige Organe, ungegliederte oder 
aus Organula aufgebaute, und einzelne Organula von Drüsen mit re]ativ selb­
ständiger Existenz in bezug auf Nervensystem, Blutbahn und Struktur begabt 
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sind . semit Äusgangsort des Geschwulstwachstums, nicht .eine kleine' -Gruppe 
von Epithelzellen der Drüsen. 

Wir übertragen diese Vorstellung auf die anderen, minder leicht oder über­
haupt nicht in dieser Hinsicht direkt zu beurteilenden Geschwülste der uns jetzt 
beschäftigenden Art und sehen in dem "Keime", aus dem eine Geschwu1st 
hervorgeht, ein kleineres oder größeres Stromgebiet in seiner Beziehung zum 
Nervensystem, an dem die Reize, Hyperämie als Quelle der Hyperplasie er­
zeugend, angreifen; neue derartige Stromgebiete treten häufig in der Peripherie 
kontinuierlich oder diskontinuierlich hinzu, bis kein Reiz mehr am Nerven­
system der Umgebung wirksam wird und die Geschwulst nur noch aus sich 
herauswächst. 

Spezielles über das Epitheliom der Speicheldrüsen. In der soeben kurz 
berührten Ge8Chwulstart sind es die Epitheliome der Speicheldrüsen, bei 
denen wir noch ein wenig verweilen möchten, um das zur Geschwulstlehre Gesagte 
zu bekräftigen und zu ergänzen. 

Es handelt sich um Geschwülste, die im Laufe der letzten 60 Jahre, seit dem 
Bestehen emer modernen Onkologie, die mannigfachsten Auffassungen erfahren 
haben, von denen die heute herrschende die Geschwülste, deren Schleimgewebs­
und Knorpelgehalt so auffällig ist und die daneben unzweifelhaftes Epithel 
enthalten, als "Mischgeschwülste" ansieht, die nur mit Hilfe einer Entwicklungs­
störung der Speicheldrüsenanlage erklärbar seien. Es würde sich danach um einen 
aus der Embryonalzeit stammenden, aus heterogenen Elementen zusammen­
gesetzten "Keim" handeln, der in die Speicheldrüse eingeschlossen durch einen 
hinzutretenden Reiz zur Wucherung angeregt würde. 

Demgegenüber haben wir, wie bereits bemerkt, mit EHRICH (6) und BÖTTNER(I) 
gezeigt, daß diese morphologisch so merkwürdigen Geschwülste aus den fertigen 
Drüsenläppchen in der Regel des Erwachsenen hervorgehen: jedes Geschwulst­
läppchen ist ein Drüsenläppchen gewesen; und daß sie rein epitheliale Ge­
schwülste sind, aus deren Wachstum wie an jedem Wachstum nur noch die 
Capillaren der Läppchen teilnehmen; daher nennen wir diese Geschwülste 
Epitheliome. Wir haben weiter gezeigt, daß der Schleim- und Knorpel­
grundsubstanzgehalt dieser Geschwülste zwischen den epithelialen Geschwulst­
zellen, den Abkömmlingen der Drüsenparenchymzellen, das Produkt einer 
Sekretion dieser ist, die einerseits, was den Schleim angeht, Fortsetzung der 
physiologischen Schleimsekretion der Speicheldrüse (in modifizierter Form) ist, 
andererseits zum Schleim ein der normalen Drüse fremdes Produkt liefert, 
Kollagen oder eine kollagenähnliche Substanz, die mit dem serös-schleimigen 
Sekretanteil zu Knorpelgrundsubstanz, Chondrin, zusammentritt; schließlich 
entsteht zweifellos in derselben Weise, durch eine Art von Sekretion, Elastin 
zwischen den epithelialen Geschwulstzellen, teils in Faserform, wie das auch vom 
Kollagen gilt, teils in Verbindung mit Mucin zum mehr oder minder homogenen 
"Elastochondrin". Das Sekret sammelt sich, da wohl Ausführungsgänge vor­
handen sind, aber ihre Verbindung mit den größeren Gängen verloren haben, 
zwischen den epithelialen Geschwulstzellen an, die dadurch Schleim- und Knorpel­
zellen werden und nicht anders wie Bindegewebszellen in der Schleim- und 
Knorpelzwischensubstanz liegen. 

Da in unserer Betrachtungsweise Sekretion eine Form des Stoffwechsels ist, 
ist dieser also in der Lage, ungeachtet der epithelialen Herkunft und Natur der 
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Geschwulstzellen Wachstumsprodukte entstehen zu lassen, die sonst dem Binde­
gewebe (Schleim-, Knorpelgewebe) vorbehalten sind. Der Stoffwechsel 
entscheidet somit über den Bau der Geschwulst, nicht die Her­
kunft der Geschwulstzellen. 

Epitheliome der Speicheldrüsen, mit Unrecht, wie man sieht, Mischgeschwülste 
genannt und mit Unrecht auf eine fetale Entwicklungsstörung zurückgeführt, 
können ein schrankenloses Wachstum einschlagen und Tochtergeschwülste 
hervorbringen. Es hat sich ergeben, daß beim Übergang in Carcinom und nach 
demselben die Sekretion in den angegebenen Formen aufhören kann; man hat 
dann ein Carcinom vor sich, das, aus ihre Epithelherkunft nicht verratenden 
raschwachsenden Zellen und den Capillaren zusammengesetzt, den Bau eines 
Sarkoms hat, den auch diejenigen Teile eines zum Carcinom gewordenen Epi­
thelioms besitzen, in denen jene Sekretion noch fortfährt (Bau des Myxo-, des 
Chondrosarkoms). Auch in diesem Falle ist also die Struktur einer Geschwulst 
nicht geeignet, auf ihre Herkunft und die Natur der Zellen, von denen sie aus­
gegangen, zurückschließen zu lassen; das mehr oder minder vollständige Auf­
hören der Sekretion und rasches Wachstum in Form von indifferent gebauten 
Zellen, Folgen eines besonders lebhaften und sich besonders weit von dem des 
Mutterbodens entfernenden Stoffwechsels, machen aus einer epithelialen Ge­
schwulst ein "Sarkom", so daß also auch hier der Stoffwechsel die 
Struktur bestimmt. Es ist sehr bemerkenswert, daß diese Umwandlung 
nach langem, zuweilen jahrzehntelangem Bestande auftreten kann; im Ver­
laufe dieser Zeit hatte sich also der Stoffwechsel so gewandelt, daß er schließ­
lich denjenigen mit dem Sekret und seinen Umwandlungsprodukten nicht 
identischen Stoff lieferte, der aus dem paratypischen Wachstum, wenn wir 
ihm das Epitheliom einrechnen wollen, das atypische des Carcinoms hervor­
brachte. 

Noch ein letzter Punkt ist hier der Erwähnung wert: die große Neigung der 
Epitheliome, in einer und derselben Speicheldrüse wiederholt und zuweilen sehr 
häufig, etwa im Verlaufe eines ganzen langen Lebens aufzutreten. Auf unserem 
an Beobachtungen gewonnenen Standpunkte erklärt sich diese Eigentümlichkeit 
leicht und im besten Einklange mit den Befunden so, daß neue Drüsenläppchen 
ins Geschwulstwachstum eintreten, das dann schließlich Carcinomnatur anzu­
nehmen pflegtl). 

Auf andere Eigentümlichkeiten der Epitheliome der Speicheldrüsen, Epi­
theliome, die in der gleichen Beschaffenheit in Schleim -und Schweißdrüsen (36) vor­
kommen, und auf andere Konsequenzen, die in der BÖTTNERschen Abhandlung 
aus den Untersuchungsergebnissen für die Geschwulstlehre gezogen sind, gehen 
wir hier der Kürze halber nicht ein; diese Epitheliome, die als eine der stärksten 
Stützen der COHNHEIMschen Geschwulsttheorie gelten, deren "Keime" aber die 
Drüsenläppchen der fertigen Drüse oder ganze Drüsen sind, führen uns über zu 
einigen Bemerkungen, die wir dieser und anderen Geschwulsttheorien widmen 
möchten. 

Kritik der Cohnheim sehen Theorie und anderer eellularpathologiseher Ge­
sehwulsttheorien. Geschwulst-"Keime", in anderem Sinne aufgefaßt, spielen 

1) Hierzu: Schlußanmerkung 4. 
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seit COHNHEIM in der Onkologie eine große Rolle, nämlich solche, die durch eine 
Störung der embryonalen Entwicklung entstehen und im späteren Leben zum 
Ausgangsgewebe der Geschwülste werden sollen. Wir sehen in den so häufigen 
Produkten abnormen fetalen Wachstums, die der fertige Körper beherbergt, 
ebenfalls kleinste Organe oder Gruppen solcher; sofern sie, was erst nachzuweisen 
wäre und wogegen z. B. der Widerspruch zwischen der Häufigkeit "aberrierter" 
Nebennierenteilchen in der Niere und der Seltenheit von Geschwülsten, die mit 
Sicherheit auf sie - und nicht auf das Nierengewebe - zurückzuführen sind, 
spricht, zum Übergang in Geschwulstgewebe disponiert sind, nehmen wir an, 
daß diese Disposition in einem abnormen vereinfachten Stoffwechsel (im früher 
dargelegten Sinne des Wortes) besteht, den sie aus der Embryonalzeit mit sich 
bringen und behalten; er würde sie hinzutretenden Reizen gegenüber zum Über­
gang in diejenige Art des Stoffwechsels geneigt machen, die wir früher, am aus­
führlichsten bei Erörterung des Carcinoms, als Quelle des Reizes für das fort­
schreitende Wachstum kennengelernt haben. So möchten wir z. B. die pro­
gressiven Teratome auffassen. 

Die COHNHEIMSche Theorie führt die Geschwulstentstehung auf die besondere 
Wachstumsenergie zurück, die solchen Keimen kraft ihrer embryonalen Natur 
innewohnen und die sie in den erwachsenen Körper mitnehmen sollen; worauf 
sie auf eine Auslösung hin sich entfalte und die Geschwulst entstehen lasse l ); 

RIBBERT hat diese Lehre angenommen, nachdem er vorher allen Zellen des 
fertigen Körpers eine durch den normalen Zusammenhalt gefesselte Wachstums­
energie zugeschrieben hatte, die nach Lösung dieses Zusammenhanges, nach der 
sog. Entspannung, sich im Geschwulstentstehen äußere. Wir verzichten darauf, 
die bekannten Einwände verschiedener Art, wie sie durch histiologische Unter­
suchungen, Tierexperimente und Erfahrungen am Lebenden gewonnen worden 
sind, gegen die COHNHEIM-RIBBER'])sche Geschwulsttheorie - besonders in 
ihrer Anwendung auf das Carcinom - anzuführen und beschränken uns darauf, 
zu bemerken, daß rein logische Erwägungen genügen, sie als unhaltbar zu er­
kennen; der abstrakte Begriff der Wachstumsenergie wird in dieser Theorie zur 
Erklärung derselben konkreten Wachstumsvorgänge verwendet, an denen er 
gewonnen worden ist; es liegt also ein Schulbeispiel des Circulus vitiosus, der 
Petitio principii vor. Derselbe logische Fehler haftet den anderen Fassungen 
der cellulären Geschwulsttheorien an, da diese als cellularpathologisch die realen 
pathischen Vorgänge aus von ihnen abstrahierten unrealen, rein begrifflichen 
Eigenschaften, Kräften der Zellen erklären. In den zur Zeit angenommenen 
Erklärungen des Geschwulstwachstums, die sämtlich auf diesem Wege "in den 
Zellen selbst die wichtigsten geschwulstbildenden Faktoren suchen" (BORST), 
sehen wir wertlose Umschreibungen und Scheinerklärungen, die an der Quelle 
des Wachstums und der übrigen Stoffwechselvorgänge, dem Blute in seiner 
Beziehung zum Gewebe, vorbeigehen. Der logische Fehler aller Cellularphysio­
logie und -pathologie, in die Zelle Kräfte und Fähigkeiten erst hineinzulegen 
und dann wieder herauszuziehen, um mit der Wirkung dieser Kräfte die Vorgänge 
zu erklären, ist nirgends so offenkundig und häufig als auf dem Gebiete der 
Geschwulstlehre, die zwar eine gewaltige Menge von vorwiegend morphologischen 
Beobachtungen gesammelt, aber bisher yersäumt hat, sich eine Grundlage zu 

1) Hierzu: Schlußanmerkung 5. 
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ihrer naturwissenschaftlichen Verwertung zu schaffen. Wir werden hierauf in 
späteren allgemeinen Bemerkungen über das pathische Wachstum zurück­
kommen. 

Die relationspathologische Auffassung der Geschwülste. Wir haben im vorher­
gehenden keine Geschwulsttheorie aufgestellt, auch keine Theorie einzelner 
Geschwülste, etwa des Carcinoms, sondern uns bei der Erörterung der Geschwülste 
lediglich von der allgemeinen Betrachtungsweise leiten lassen, die wir in dieser 
Schrift zu rechtfertigen versuchen und die nicht cellulär-absolutistisch, sondern 
relativistisch ist; Wachstum ist ihr nichts anderes als ein Mehrauftreten von 
Substanz, das eine Mehrzufuhr voraussetzt, die nur aus dem Blute erfolgen kann, 
das in einer dem Nervensystem unterstellten Strombahn fließt; Aufhören dieser 
Mehrzufuhr ist ihr gleichbedeutend mit Stillstand des Wachstums; Aufhebung 
der Zufuhr mit Nekrose des Gewachsenen. Sie auf eine "primäre Kurzlebigkeit 
der Geschwulstzellen" zurückzuführen, heißt denselben logischen Fehler be­
gehen, wie wenn das Wachstum auf Auslösung von Wachstumsenergie zurück­
geführt wird; beides ist nur unter dem unberechtigten Absehen von der Beziehung 
des Geschwulstgewebes im engeren Sinne zu dem Blute der mitwachsenden 
Strombahn möglich; im speziellen beruht die Verkennung der Ursache der 
Nekrose auf der Verkennung der Bedeutung der Stase. 

Die weitere Forschung auf dem Gebiete der Geschwulstlehre wird sich nach 
dem zu ihr Bemerkten u. a. damit zu beschäftigen haben, welcher Art die Reize 
und wie aus ihrer Beschaffenheit und aus Faktoren, die ihre Wirkung beeinflussen, 
diejenigen Eigentümlichkeiten des Entstehens, des langen Bestehens und 
des Vergehens von Geschwulstgewebe zu verstehen sind, die es von anderen 
Wachstumsprodukten unterscheiden. 

Erklärung der chemo- und aktinotherapeutischen Beeinflussung des Carcinoms. 
Selbstverständliche Aufgabe der' Pathologie als Naturwissenschaft .ist auch die 
naturwissenschaftliche Erklärung derjenigen Vorgänge in den pathischen Pro­
zessen, die durch diagnostische oder therapeutische Eingriffe, wie sie die Medizin 
lehrt, hervorgerufen werden; so möchten wir denn, wie wir uns mit der Erklärung 
der Salvarsan- und Quecksilber- sowie der Tuberkulinwirkung, der Wirkung des 
Kupfers auf tuberkulöses Gewebe (5) beschäftigt haben, auch den m.odernen 
Bestrebungen, das Carcinom zu heilen, einige Worte .widmen. Hervor­
gegangen aus der berechtigten Unzufriedenheit mit den Leistungen der Chirurgie 
und aus dem Verlangen, die Gefahren der Operationen und die Störungen, die 
sie hinterlassen, zu vermeiden, haben sie zwei Wege eingeschlagen, den chemo­
und den aktinotherapeutischen Weg. 

Zur Chemotherapie des Krebses. Beschäftigen wir uns zuerst mit der chemo­
therapeutischen Behandlung des Krebses der Maus, der zumeist ein 
durch Impfung entstandener gewesen ist, so zieht sich wie ein roter Faden durch 
die zahlreichen Mitteilungen die Angabe, daß die intravenös injizierten Mittel, 
z. B. Lösungen von Metallsalzen, in der Geschwulst blutige Infarcierung, oft 
ausgedehntester Art, und Nekrose, zuweilen Nekrose der ganzen Tiergeschwulst 
und dadurch Heilung bewirkten. Wir glauben im bisherigen, in dem Kapitel 
über die örtlichen Kreislaufsstörungen und über die Nekrose als Sequestrations­
nekrose , den Nachweis erbracht zu haben, daß - in Übereinstimmung mit 

Ricke r. Pathologie. 19 
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zahlreichen ausdrücklichen Angaben über den zeitlichen Ablauf des Prozesses 
in den Tiergeschwülsten - das erste Hyperämie und Blutung, das zweite die 
Nekrose und Erweichung und daß die Nekrose als Sequestrationsnekrose durch 
Stase aufzufassen ist. Wie an mehreren anderen Stellen betonen wir auch hier 
nachdrücklichst, daß die Diapedesisblutung vor der Stase nicht obligat ist; 
Stillstand und Stase allein, makroskopisch nicht sichtbar, mikroskopisch im 
eingebetteten Schnittpräparat nicht mehr als Füllung der Strombahn , ge­
nügen zur Erklärung der Nekrose, die durch die Erythrodiapedese nicht be­
einflußt wird. 

Wenn nun die injizierten Stoffe Stase (und vermöge dieser Sequestrations­
nekrose) bewirken, so dürfen wir, in Ermangelung einer anderen brauchbaren 
Stasetheorie, die unserige auch auf dieses Gebiet anwenden. Wir haben gesehen, 
daß in einer wachsenden zellreichen Geschwulst, und zwar in ihrem ganzen 
Bereich ein peristatischer Zustand besteht, daß also in ihr die Capillaren er­
weitert sind und verlangsamt durchströmt werden, weil die vorgeschalteten 
Arterien verengt sind; haben ferner gesehen, daß in den älteren Teilen der prä­
statische Zustand aus sich heraus in Stase übergehen kann - aus Gründen, die 
wir soweit wie möglich abgeleitet haben -, und daß dadurch die Nekrose der 
zentralen Teile zelliger Geschwülste zustande kommt. Was wir hier spontan 
sich entwickeln sehen, führt künstlich, und zwar verbreitert und beschleunigt, die 
Chemotherapie herbei: das Metallsalz wirkt als akzessorischer Reiz und wandelt 
den peristatischen Zustand in den statischen um, woran sich die Nekrose als 
Sequestrationsnekrose schließt. Je älter die Geschwulstteile sind, je näher somit 
der peristatische Zustand der Stase steht, um so leichter wird die Metallsalz­
wirkung die Stase herbeiführen; und es wird ihr um so schwerer gelingen, je 
schwächer der peristatische Zustand ausgebildet ist; am schwersten in der 
äußersten Peripherie der Neubildung, wo, wie wir gesehen haben, ein Grad des 
peristatischen Zust9.ndes besteht, der dem des wachsendem, aber nicht zer­
fallenden Granulationsgewebes entspricht. Ein"e Dosis des Mittels, die im größten 
Teil der Geschwulst den gewünschten Erfolg hat, wird in der äußersten Zone leicht 
versagen, da hier die zur Umwandlung des schwachen peristatischen Zustandes 
in Dauerstase nötige Reizstärke höher und ohne Lebensgefährdung nicht zu 
erreichen ist. 

Quecksilber- und Arsenverbindungen, wie sie auch zur Bekämpfung von 
Geschwülsten verwandt worden sind und als welche wir Sublimat und Salvarsan 
an früheren Stellen dieser Abhandlung in ihrer Wirkung ausführlich besprochen 
haben, dürfen hier zum Vergleich und zur Ergänzung des Gesagten noch einmal 
herangezogen werden. Wir erinnern uns daran, daß wir in zwei Versuchsreihen 
[mit W. KNAPE (34) und mit R. FOELscHE (35)] die Wirkung von Sublimat und 
Salvarsan (in der Regel intravenös gegeben) auf die Strombahn der normalen 
Regio pankreatica (Pankreas und benachbartes Mesenterium) und der durch 
Unterbindung des Ganges in einen zunächst starken, dann sich allmählich in 
vielen Monaten abschwächenden peristatischen Zustand versetzten Regio 
pankreatica miteinander verglichen haben; es hat sich ergeben, daß der peri­
sbtische Zustand von beiden Mitteln verstärkt wurde, auch dann noch, wenn er 
sich, geraume Zeit nach der Unterbindung, derart abgeschwächt hatte, daß er 
durch bloße mikroskopische Betrachtung nicht mehr zu erkennen war; die Ver­
stärkung bestand in Zunahme oder Auftreten der Erweiterung und Verlangsamung 
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bis zu mehr oder minder ausgedehntem Übergang in Stase mit oder ohne Dia­
pedesisblutung verschiedenen Grades. 

Wir dürfen hier diese Versuche zur Erläuterung der onkotherapeutischen 
mit anderen Mitteln deshalb verwenden, weil alle die in Betracht kommenden 
chemischen Reize, wie früher begründet, im Prinzip dieselbe Wirkung haben, 
und weil die Gangunterbindung vermittelst der Kreislaufsstörung dieselbe 
Capillar- und Bindegewebshyperplasie zur Folge hat, aus der das Stroma des 
Carcinoms besteht, gewöhnliches Granulationsgewebe ohne jeden besonderen 
Charakter. Unsere Versuche haben uns nun weiter gelehrt, daß unter genau 
übereinstimmenden Versuchsbedingungen das Quecksilbersalz (selbst in töd­
licher Dosis) eine weit schwächere Wirkung auf die Strombahn ausübte, als das 
Salvarsan in kleinen, weit unter der tödlichen liegenden Dosen: nur Salvarsan 
(Neosalvarsan wirkt nach unseren Versuchen ebenso) brachte die Stase und 
Infarcierung zustande, während Sublimat den peristatischen Zustand zwar 
verstärkte, aber nicht in Stase überführte. 

Auf die Onko-Chemotherapie angewandt, lehren diese Versuche, daß den 
einzelnen Stoffen, bei aller qualitativen Übereinstimmung der Wirkung, quan­
titative Eigentümlichkeiten dieser zukommen; solange in dieser Beziehung noch 
eine genügende Einsicht in die kausalen Beziehungen fehlt, muß das zwar ziel­
bewußte, aber unsystematische Experimentieren den am meisten geeigneten 
Stoff zu ermitteln streben. Als Einflüsse, die "sensibilisierend" auf die Gefäß­
nerven wirken, kommen nach den Ergebnissen der Tierversuche Cocain, fluores­
cierende Stoffe, sowie, gemäß der Bemerkung am Schlusse dieses Kapitels, 
Proteinkörper in Betracht. Schließlich ist auch örtliche chemische Beeinflussung 
möglich, die gemäß unserer Darstellung der örtlichen Kreislaufsstörungen zur 
Herbeiführung der Dauerstase chemische Reize in Menge zur Verfügung hätte, 
die den übrigen Körper nicht zu schädigen vermögen; sie wären in schwer resor­
bierbarer Form anzuwenden und mit verdauenden Fermenten, z. B. Trypsin, 
zu verbinden, die nach der Stase im Sinne einer Beschleunigung der Auflösung 
des Sequesters wirken würden 1). 

Unsere Versuche klären schließlich die Natur der Gefahr auf, die mit jeder 
eingreifenden allgemeinen chemotherapeutischen Behandlung verbunden ist und 
die wir bereits gelegentlich der früheren Erörterung der Salvarsanwirkung hervor­
gehoben haben; eine Person, deren Körper an lebenswichtiger Stelle als Folge 
einer vorhergegangenen Krankheit beliebiger Art, mag sie auch jahrelang zurück­
liegen, ein "sensibilisiertes" Strombahnnervensystem beherbergt, wird durch den 
chemotherapeutischen Eingriff unter Umständen dieselben Kreislaufsstörungen 
erleiden, wie sie dem Carcinom zugedacht sind, mit den Folgen für die Funktion 
des zugehörigen Gewebes. 

Zur Aktinotherapie des Krebses. Die Verbindung zwischen dem chemo­
therapeutischen und dem aktinotherapeutischen Weg zur Bekämpfung der 

1) Nach dem Niederschreiben dieser Zeilen haben wir gesehen, daß E. PAYR (Münch. 
med. Wochenschr. 1922. Nr. 37) seine "Pepsin-Pregllösung" zur Behandlung inoperabler 
bösartiger Geschwülste empfiehlt, dieselbe Lösung, die er früher (Zentralbl. f. Chirurg. 
1922. Nr. 1) zur "Narbenerweichung, Verhütung und Lösung von Verklebungen" vor­
geschlagen hat. Die O,3 % ige Jodlösung in Wasser (PREGLsche Lösung) erzeugt Stase 
(cf. RICKER und REGENDANZ), das Pepsin löst das durch die Stase sequestrierte Gewebe auf. 
Es bedeutet eine Verkennung des zu Beobachtenden, wenn PAYR die Wirkung der 
Lösung "kolloidchemisch" erklärt. 

19* 
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raschwachsenden Geschwülste stellt das gelöste Thorium X, intravenös zugeführt, 
dar; von seiner Wirkung sind dieselben Veränderungen in Carcinomen beschrieben 
worden, die wir soeben erörtert haben, Wirkungen, die auf Strahlenemanation 
beruhen und dieselben wie die des Mesothoriums oder Radiums sind, die als feste 
Körper in die Nähe oder ins Innere der Geschwulst gebracht werden. Dieser 
und der Röntgenstrahlen Wirkung stimmt, wie allgemein anerkannt, überein ; 
sie besteht, auch nach unseren Erfahrungen an einem sehr großen Material von 
Operations- und Leichenpräparaten, im stärksten Falle in Nekrose des Krebs­
gewebes oder wenigstens seines epithelialen Teiles, im schwächeren Falle in Um­
wandlung in den scirrhösen Zustand mit Untergang des Epithels durch fort­
schreitende Hypoplasie; beides unter seltenen günstigen Umständen im ganzen 
Bereiche des Carcinoms, z. B. beim Collumkrebs des Uterus. 

Wir habon an einer früheren Stelle unter Hinweis auf unsere Untersuchungen 
mit Mesothorium am Kaninchenohrlöffel betont, daß die Strahlen das Ge­
webe dieses Organs, Haut, Talg- und Schweißdrüsen, Knorpel, Gefäß- und 
Nervensystem, weder abtöten, noch in einen Zustand versetzen, bei dem Binde­
gewebe wuchert und Parenchym schwindet; wir haben vielmehr gezeigt, daß die 
Strahlen auf das nachgewiesene Nervensystem der Strombahn des Organes 
wirken, zunächst schwach und in der ganzen Ausdehnung des Löffels, ohne Ge­
websaIteration, schließlich stark am Orte der lange zurückliegenden Applikation 
des Reizes, nämlich so, daß hier Stase und dadurch Sequestrationsnekrose des 
gesamten Gewebes, nach Abstoßung des Sequesters ein kreisförmiges Loch in 
dem Ohrlöffel, entsteht. Wir müssen die gleiche Wirkungsweise der Strahlen 
an allen Orten annehmen, wo Strombahnnerven vorhanden sind, wo sich aber 
die Wirkung ihrer Reizung nicht mit dem Auge verfolgen läßt; die mikroskopische 
UntersUl;hung eingebetteter Objekte reicht zur Erforschung der Strahlen­
wirkung nicht aus. Nachdem gezeigt worden ist, daß die St.rahlen weder reife 
Spermatozoen 1), noch Geschwulstzellen 2) abtöten [auch nicht Tuberkelbacillen, 
um dies hier anzumerken 3)], nachdem andere Untersuchungen das Auftreten der­
vom Nervensystem abhängigen - Kreislaufsstörungen auch für Organe dargetan 
haben, in denen man zuvor eine direkte Abtötung von Zellen angenommen 
hatte [wir denken hier vor allem an die Milz 4)] , und da die Wirkung der Strahlen 
auf die Haut des Menschen mit der auf die Haut des Kaninchenohrlöffels über­
einstimmt 5), so greifen die Strahlen überall am Strombahnnervensystem an und 
wirken zerstörend vermittelst dadurch entstehender Kreislaufsstörungen. Sie 
führen also Stase herbei; so erklären sich die Blutungen, die wir so oft beobachtet 
haben, so die poststatische starke Leukodiapedese, die aus so vielen Präparaten 
hervorgeht, so die Nekrose als Sequestrationsnekrose; oder sie beschleunigen 
und verlängern vermittelst kurzer Stase den peristatischen Zustand, auch in 
der peripherischen Zone, so daß eine ungewöhnliche Menge von Kollagensub­
stanz entsteht und alles Zellige, insbesondere die Capillaren und das Krebs­
epithei, untergeht. In beiden Fällen wirken die Strahlen als Reizzuwachs, im 
ersten Falle stärker als im zweiten. 

1) NÜRNBERGER: Fortsehr. a. d. Geb. d. Röntgenstr. Bd. 27. 1919-21 (für die Maus). 
2) KEYSSER, Fr.: Areh. f. klin. Chirurg. Bd. 117. 1921 (für die }Iaus). 
3) HABERLAND, H. F. o. und KARL KLEIN: Müneh. med. Wochensehr. 1921. Nr.33; 

FRAENKEL, MANFRED: Dtsch. med. Wochensehr. 1922. Nr. 24. 
4) LEVY, MARGARETE: Zeitsehr. f. klin. Med. Bd. 89. 1920. 
5) HALBERSTÄDTER, L.: Arch. f. Dermatol. u. Syphili8 Bd. 130, S. 244. 1921. 
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Lediglich bewußte und unbewußte cellularpathologische Einstellung des 
Denkens der Gegenwart, die Überzeugung vom Angreifen der Reize an den 
Zellen, hat die Augen blind gemacht für die offenkundige, von der Haut auch des 
Menschen abzulesende Tatsache, daß die Strahlen zuerst Kreislaufsstörungen, 
dann alles übrige bewirken. Unsere Schrift hat sich bemüht zu zeigen, daß es 
nicht erlaubt ist, Ovarial- und Hodenzellen, Zellen des lymphatischen Gewebes 
u. a. unbekümmert um ihre Beziehung zur Umgebung, d. h. zu aus der Blutbahn 
stammender Flüssigkeit, zu betrachten, mag diese Bcziehung eng oder lockerer 
sein; dies gilt auch von dem zelligen Teil der Geschwülste, wie wir ausführlich 
gezeigt haben. Die Berechtigung, einzellige Tiere und Pflanzen und komplizierter 
zusammengesetzte Pflanzen mit den Tieren und dem Menschen, die Blut in einer 
dem Nervensystem unterstellten Strombahn besitzen, zu vergleichen, lehnen 
wir auch auf diesem Gebiete ab; zur naturwissenschaftlichen Erklärung der 
Vorgänge im Menschen können allein Beobachtungen am Menschen und ihm 
vergleichbaren Tieren dienen. Sie lehren unzweideutig, daß die Strahlen am 
Nervensystem angreifen und daß die Gewebsveränderungen auf den dadurch 
bewirkten Kreislaufsänderungen beruhen. 

Zur ]Jroteinkörpertherapie. Schließlich weisen wir noch darauf hin, daß 
neuerdings H. FUEUND und R. GOTTLIEB 1 ) nachgewiesen haben, daß diejenigen 
Stoffe, denen man - in cellularpathologischer Denkweise - eine "Proto­
plasmaaktivierung" zuschreibt und die man zur sog. Proteinkörper- oder 
Kolloidtherapie anwendet, Stoffe, die man auch zur Geschwulstbeseitigung 
verwandt hat, die Erregbarkeit des sympathischen und parasympathischen 
Nervensystems ändern und dadurch alle die Vorgänge hervorrufen, die man nach 
der Einführung jener Stoffe beobachtet; daß diese Erregbarkeitsänderung ver­
mittelst Zellzerfallsprodukte zustande kommt, wie die beiden Autoren anneh,men, 
und nicht direkt, scheint uns aus furen Angaben nicht überzeugend hervor­
zugehen und ist hier von minderem Belang, als der in der genannten Abhandlung 
erbrachte Nachweis, daß auch die Wirkung der Protein- und ähnlich wirkenden 
anderen Körper nur mit Hilfe des Nervensystems verstanden werden kann; 
sie fällt dort stärker aus, wo ein pathi~cher Reizungszustand desselben besteht, 
als da, wo das nicht der Fall ist, ebenso wie wir das vom Salvarsan btosprochen 
haben. 

Allgemeines über Nervensystem und GeschwiiIste. Am Schlusse unserer 
Bemerkungen zur Geschwulstlehre, die, dem Zwecke dieser Schrift entsprechend, 
nur die Notwendigkeit und die Durchführbarkeit der relationspathologischen 
Auffassung dartun sollen, bleibt uns um der Klarheit willen übrig, einiges über 
die Relation Nervensystem - Gescpwülste hinzuzufügen, das auch für 
andere von uns teils besprochene, teils unerörtert gelassene Gebiete der Patho­
logie sinngemäß gelten soll. 

Wir erkennen unumwunden an, daß es bisher nicht gelungen ist, neugebildete 
Nerven, im besonderen Strombahnnerven in Geschwülsten nachzuweisen 2); 

1) FREUND, H. und R. GOTTLIEB: Studien zur unspezifischen Reiztherapie über die 
Wirkungssteigerung autonomer Nervengifte als Reaktion auf die Umstimmung. Sitzungsber. 
d. Heidelberg. Akad. d. Wiss., Mathem.-naturw. Kl., Heidelberg 1921. 

2) Es darf hier die sorgfältige und überzeugend wirkende Abhandlung von HUGa H. YOUNG 
(Journ. of exp. med. Vol. 2. 1897) als Ausnahme angeführt werden, die auch die Schwierig­
keit, neugebildete von alten, in die Geschwulst eingeschlossenen Nervenfasern zu unter-
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eigene Erfahrungen an der Wachstumszone von Carcinomen und Sarkomen 
haben uns gelehrt, daß es der Zellreichtum ist, der die Verfolgung zuweilen 
spezifisch gefärbter feinster Fäden bis zu unzweideutigen Nervenfasern unmöglich 
macht, ein Postulat, das überall unbedingt erfüllt sein muß, will man da von 
Nerven spreehen, wo solche nicht zuverlässig bekannt sind. Wir geben weiter zu, 
daß - aus demselben Grunde - der Nachweis von Strombahnnerven im Granu­
lationsgewebe, von der Unzuverlässigkeit sämtlicher Methoden a.uch hier ab­
gesehen, völlig unsicher ist; indessen hat uns, wie früher erwähnt, ein besonderes 
Verfahren (23) erlaubt, uns davon zu überzeugen, daß die mit Bindegewebe 
(nach der Pankreasgangunterbindung im Mesenterium) wachsenden Capillaren, 
Capillaren also von Granulationsgewebe, von neugebildeten Nervenfasern be­
gleitet werden. Da es sich hier nicht um einen besonderen Prozeß handelt, 
sondern um den ganz gewöhnlichen der Capillar- und Bindegewebsneubildung, 
haben wir dies Beobachtungsergebnis auf das Granulationsgewebe überhaupt, 
wie es z. B. das Stroma des Carcinoms bildet, übertragen. 

Unser soeben herangezogenes Versuchsfeld hat uns, wie früher bemerkt, den 
Schluß gestattet (23), daß das Versagen der Färbung mit den bekannten Methoden 
nicht immer die Abwesenheit von Nervenfasern beweist; Nerven in Teilen mit 
pathischer Blutzirkulation scheinen sich unter Umständen zur Färbung anders 
zu verhalten wie in normalen Geweben. Man darf somit die Anwesenheit neu­
gehildeter Nerven in Geschwülsten nicht in Abrede stellen, weil sie sich nicht 
färben lassen; und die Hoffnung hegen, daß die Unfähigkeit der jetzigen Methoden, 
in Geschwülsten Nerven nachzuweisen, in Zukunft überwunden werden wird, 
daß also die NervendarsteIlung, die auf einem leichteren Gebiete, dem der 
normalen Organe, langsamen aber sicheren Schrittes fortschreitet, sich unter 
Berücksichtigung ihrer Eigenart einst auch die Geschwülste und andere pathische 
Produkte erschließen wird. 

Im übrigen dürfen wir darauf hinweisen, daß die Nerven der Strombahn nicht 
durch Färbung entdeckt worden sind, sondern durch Beobachtungen am lebenden 
Tier, die den Schluß unabweislich machten, es seien Nerven im Spiele. Den­
selben Schluß ziehen wir aus den oben mitgeteilten Suprareninversuchen am 
Granulationsgewebe des Menschen, die dasselbe Resultat ergeben haben, wie an 
Orten, die unzweifelhaft Constrictoren und Dilatatoren besitzen. Auch hieraus 
erwächst uns eine Hoffnung, nämlich die, daß auf dem Gebiete der Pathologie 
die experimentelle Forschung denselben Weg zurücklegen wird wie in der Physio­
logie, nämlich vom indirekten Beweis, aus Schlüssen, die sich auf Beobachtungen 
an der Strombahn stützen, zum direkten, d. h. zum Nachweis des Einflusses der 
Reizung von Nerven auf den Blutgehalt der Geschwülste, des Granulat,ions­
gewebes und anderer Wachstumsprodukte. 

Solange nicht nachgewiesen ist, daß sich unsere Beobachtungen über den 
Kreislauf im Granulationsgewebe, dem einfachen sowie dem tuberkulösen oder 
luischen, und unsere Schlüsse aus denjenigen histiologischen Befunden in Ge­
schwülsten, die wir auf Kreislaufsstörungen zurückgeführt haben, in anderer 
Weise besser erklären lassen, solange sind wir nach allgemein gültigen Grund-

scheiden, gebührend berücksichtigt hat. Mit einer Modifikation der EHRLICHschen Methylen­
blaulösung hat Y OUNG in Schnitten aus der Mitte von zwei (großen) Periostsarkomen 
zweifellos neugebildete Achsenzylinder nachgewiesen, die nach den Worten des Verfassers 
ebenso eng zur Geschwulst gehörten wie die (neugebildeten) Blutgefäße. 
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sätzen der Methodik berechtigt, an unserer Auffassung von der Bedeutung des 
Nervensystems für den Kreislauf und den Stoffwechsel auch in den Geschwülsten 
festzuhalten. 

C) Das pathische Verhalten der Körperwärme 1). 

Die Körperwärme und das Nervensystem. Im vorhergehenden haben wir viele 
Vorgänge im Körper besprochen, die auf Reizung des Nervensystems entstehen 
und als veränderte Beziehung zwischen diesem, der Blutbahn, dem Blute, der 
Gewebsflüssigkeit und dem Gewobe, wiederum der Gewebsflüssigkeit und der 
Lymphe, deren Strombahn ebenfalls dem Nervensystem untentellt ist, ab­
laufen; wir haben alle diese Vorgänge Stoffwechselvorgänge genannt, auf Grund 
teils des erbrachten Nachweises, teils der bis an eine gewisse, angegebene Grenze 
berechtigten Vorstellung, daß sie in chemischen Prozessen bestehen. Indem dem 
Körper Nahrung von ihm ähnlicher Zusammensetzung zugeführt wird und zu 
den Geweben auf dem angegebenen Wege gelangt, entstehen durch Oxydations­
vorgänge, die der in den Lungen unterhaltene Sauerstoffgehalt des Blutes und 
der Gewebsflüssigkeit ermöglicht, in den soeben kurz angegebenen und im vor­
hergehenden an vielen Beispielen erläuterten Relationen Umsetzungen der in die 
Gewebe eingetretenen und zu ihren Bestandteilen gewordenen chemischen 
Stoffe, aus denen wie die Arbeitsleistung, so die Wärme des Körpers hervor­
geht. Die unter Schwankungen aufrecht bleibende Konstanz dieser Wärme ist 
das Ergebnis des sich ebenfalls unter Schwankungen konstant erhaltenden 
durchschnittlichen Grades der erwähnten Vorgänge, die mit solchen am Nerven-
system des Körpers beginnen. . 

Neben der Wärmeproduktion des Körpers ist die ebenfalls schwankende 
Wärm ea b gab e durch Leitung und Strahlung und durch Wasserverdunstung 
an der Haut und der Oberfläche der Atmungsorgane zu berücksichtigen. Es 
vollzieht sich die im Vordergrund stehende wechselnde Wärmeabgabe der Haut 
auf Grund der wechselnden Reizung ihrer Strombahnnerven; den häufigsten 
Reiz stellen die Temperaturschwankungen der Luft, sofern sie genügende Stärke 
erreichen, dar. Wir verweisen auf unsere Angaben über den Einfluß der ver­
schiedenen Temperaturen auf die Weite der Strombahn und die Geschwindigkeit 
des Blutes; die beiden Extreme sind die durch Wärme hell gerötete Haut mit 
ihrer fluxionären Beschleunigung und die durch Kälte stärkeren Grades bläulich 
gerötete mit ihrer prästatischen Verlangsamung; in beiden Fällen ist die Wärme­
abgabe erhöht. Dazwischen steht die Blässe der Haut, Folge der Constrictoren­
reizung durch eine Reizung von mittlerer Stärke, als welche leichte Kälte dient, 
die somit die Wärmeabgabe verringert. Da bei der Beeinflussung der Blutdurch­
strömung der Haut, die nicht nur da geändert wird, wo die veränderte Temperatur 
unmittelbar auf das Strombahnnervensystem einwirkt, über das Großhirn ver­
laufende reflektorische Vorgänge beteiligt sind, und da Änderung der Durch­
strömung der Haut JIlit Änderung der Durchströmung von inneren Organen 
verbunden ist, was ebenfa,1ls nur auf dem reflektorischen Wege möglich ist, auf 
dem auch die Änderung der für die Wärmeabgabe wichtigen Atmung, insbe~ondere 

1) Genauere Literaturangaben, als wir sie bringen, z. B. bei GRAFE, E.: Die patho­
logische Physiologie des Gesamtstoff- und Kraftwechsels bei der Ernährung des Menschen. 
Ergebn. d. Physiol. Bd. 21. 2. Abt. 1923. 
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ihrer Frequenz, zustande kommt, wird die Wärmeabgabe an erster Stelle vom 
Nervensystem bestimmt. 

Wenn somit sowohl der Wärmeerzeugung als der Wärmeabgabe das Nerven­
system vorgeordnet ist, so gilt das auch von dem Ergebnis des Zusammen­
wirkens der beiden Vorgänge, der Wärme des Menschenkörpers. Einflüsse, die sie 
herabsetzen oder erhöhen, greifen als Reize am Nervensystem an. 

Im einzelnen sei nur hervorgehoben, daß die Wärmeproduktion, soweit sie­
zu zwei Dritteln im Ruhezustande des Menschen - von den Umsetzungen der 
Körpermuskulatur geliefert wird und die durch vermehrte Arbeit der Skelet­
muskeln beträchtlich gesteigert werden kann, den motorischen Regionen d{s 
Großhirnes und den in Beziehung zu ihnen verlaufenden psychischen Prozessen 
untergeordnet ist. Entsprechendes gilt von der Wärme, die die Tätigkeit der 
Atmungsmuskulatur und des Herzmuskels erzeugt. Die im übrigen für die 
Wärmeproduktion besonders in Betracht kommenden Organe, von denen an 
erster Stelle die Leber zu nennen ist, unterstehen den Wärmezentren im 
zentralen und basalen Grau, in einer Region, die, bis dahin stumm gewesen, 
seit einer Reihe von Jahren vernehmbar und verheißungsvoll spricht. Versuche 
haben ergeben, daß infolge des "Wärmestiches" in dieses Gebiet, das in Ver­
bindung mit den weiter abwärts gelegenen gleichartigen Zentren und Nerven 
der Strombahn seine Wirkung entfaltet, die Temperatur am frühesten und 
stärksten in der Leber steigt; diese Erwärmung der Leber ist einmal auf die 
entstehende Hyperämie, zum andEren auf die nachgewiesenen Spaltungen, 
z. B. die hydrolytische des Glykogens zu Traubenzucker, zurückzuführen, die 
in Beziehung zu dem vermehrten Blutgehalte der Leber erfolgen; wird der 
Wärmestich beim hungernden Tier ausgeführt, so bleibt die Temperatursteige­
rung aus, weil im Inanitionszustande die Durchströmung der Leber schwerer 
zu beeinflussen ist und infolge der durch ihn auf nervalem Wege bewirkten 
abnormen Durchströmung das Glykogen in der Leber fehlt. Ist auch die Be­
eirrflussung des Stoffwechsels der Organe durch jene Zentren noch wenig im 
einzelnen erforscht (neueste Untersuchungen haben das oben vom Glykogen­
stoffwechsel der Leber Gesagte auf ihren Eiweißstoffwechsel ausgedehnt l ), 

so dürfen wir doch auf die Gründe hinweisen, die wir für die Abhängigkeit des 
Stoffwechsels vom Nervensystem angeführt haben; sie rechtfertigen es, das 
"Wärmezentrum" als cerebrales Sympathicus-Constrictorenzentrum anzu­
sehen, das zusammen vielleicht mit einem Dilatatorenzentrum in derselben 
Gegend, zusammen mit den abwärts gelegenen Constrictorenzentren und den 
peripherischen constrictorischen und dilatierenden Nerven dem Stoffwechsel und 
somit auch der Wärmeproduktion vorgeordnet ist. Dasselbe komplizierte 
Nervensystem steht auch der Wärmeabgabe vor, da ja die Strombahn der Haut 
und der in Betracht kommenden Schleimhäute vom sympathischen und para­
sympathischen System innerviert wird, die auch die Schweißsekretion unter 
sich haben. 

Das homöotherme Tier kann durch einen Schnitt hinter dem Thalamus oder 
durch das Halsmatk in ein pökilothermes verwandelt werden [IsENscHMIDT 
und KREHL 2)] : das Tier behält zwar eine Temperatur, die wenig höher liegt als 

') FREUND, H.: \Yärmeregulation und Eiweißumsatz. Arch. f. exp. Pathol. u. Phar­
makol. Bd. 88. 

2) Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 70. 1912. 
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die Außentemperatur, aber den Schwankungen dieser gehen nun die Schwan­
kungen der Innentemperatur des Körpers parallel, der nun auch durch Nahrungs­
aufnahme und -zersetzung um mehrere Grad erwärmt werden kann. Die Wir­
kung des ersten dieser Eingriffe beruht nach dem Gesagten auf dem Ausfallen 
des Einflusses des obersten Constrictorenzentrums, die des zweiten Eingriffes 
auf der Trennung der Constrictoren von ihren sämtlichen Zentren; beides bringt 
eine gleichmäßig anhaltende Erweiterung der Strombahn zuwege, in der das 
unter vermindertem Druck stehende Blut in den Capillaren verlangsamt fließt; 
dazu ist an die Reizung eines etwaigen Dilatatorenzentrums und der mit den 
Constrictoren verlaufenden Dilatatoren zu denken, die die Erweiterung der 
terminalen Strombahn und die Verlangsamung des Blutes erhöhen ·würden. In 
der neuen nervalen Einstellung wird der Stoffwechsel, die Quelle der Körper­
wärme, auf eine niedrige Stufe herabgedrückt, weil die ihm zugrunde liegenden 
früher besprochenen Schwankungen der Weite der Strombahn mit ihrem Ein­
fluss:, auf Dissimilation und Assimilation stark beeinträchtigt und nur noch 
in vermindertem und vorübergehendem Grade durch peripherische Reizung, wie 
sie die Nahrung setzt, hervorzurufen sind; in dem auf die angegebene Weise 
pökilotherm gemachten Warmblüter versagen die sonst fiebererzeugenden 
Reize, weil sie, an den Zentren angreifend, nach ihrer Zerstörung und nach 
der Unterbrechung der vom Zentralnervensystem ausgehenden Nervenfasern 
den Stoffwechsel nicht so beeinflussen können, daß er vermehrte Wärme erzeugt. 

Das pathisehe Verhalten der Körperwärme und das Nervensystem. Wenn die 
physiologischen Reize am Nervensystem angreifen und dadurch die Körper­
wärme und ihre Schwankungen bestimmen, so muß das auch von den pathischen 
Reizen gelten, von denen die pathische Hyperthermie und Hypothermie ab­
hängen. 

Im Fieberzustande ist die Wärmeerzeugung gesteigert durch Oxydations­
vorgänge, die nach Art und Ort mit denjenigen übereinstimmen, die die Körper­
wärme des Gesunden bestreiten. Demgemäß sind auch die Teile des Nerven­
systems des Körpers, die der Bildung der erhöhten Körpertemperatur vorstehen, 
dieselben, die die normale Wärme hervorbringen. 

Die Wärmeabgabe im Fieber vollzieht sich unter häufigen und unregel­
mäßigen Schwankungen; im Schüttelfrost mit Blässe der Haut stark vermindert, 
ist sie bei der Schweißsekretion beträchtlich erhöht. Eine regelmäßige, etwa in 
bestimmten Typen verlaufende Beeinflussung der Körperwärme im Fieber durch 
Abgabe besteht nicht. Daß sich ihr wechselndes Verhalten auf Nervenreizung 
hin abspielt und diese in denselben Bahnen verläuft, wie beim Gesunden, ist 
nicht zweifelhaft. 

Das relativ Konstante, insbesondere auch das den einzelnen Fiebertypen 
zugrunde liegende ist die erhöhte Wärmeproduktion ; in sie greifen die Schwan­
kungen der Wärmeabgabe zeitweilig mit dem einen oder dem anderen Erfolge ein_ 

Da, wie wir gesehen haben, beim Fieber die es hervorbringenden Prozesse 
sozusagen im ganzen Körper verlaufen und vom Nervensystem abhängig sind, 
so hat das Zentralnervensystem dieselbe Bedeutung für das Fieber, die ihm 
für die normale Körperwärme zukommt. In ihm wird die Beeinflussung der 
Strombahn des Fettgewebes, der Muskulatur, der Leber und anderer Drüsen 
herbeigeführt, die die Wärmeproduktion erhöht; vom zentralen Nervensystem 
aus erfolgt auch die Beeinflussung der Wärmeabgabe des Fiebernden. 
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Die fiebererzeugenden Reize greifen somit am Zentralnervensystem an; die 
Bahnen, in denen die Erregung verläuft, sind genau soweit bekannt, wie die der 
Anatomie und dem Experiment zu dankende Kenntnis des in Betracht kommen­
den Teils des Hirnes und Rückenmarks, des sympathischen und parasympathi­
schen Nervensystems reicht. 

Über die chemische Natur der Reize, wie sie das Experiment kennenge­
lehrt hat, läßt sich nichts Gemeinsames sagen, 80 mannigfaltig sind die Mittel, 
Fieber zu erzeugen; wir erinnern an das Kochsalz- und Adrenalinfieber, an das 
Fieber durch Metallsalze, durch mannigfaltige Eiweißkörper und ihre Spaltungs­
produkte. Beim Menschen sind es zwar nicht ausschließlich, aber vorwiegend 
die nachgewiesenermaßen oder wahrscheinlich auf Infektion beruhenden Krank­
heiten, zahlreiche aber nicht alle, die mit Fieber einhergehen; demgemäß sind 
die jeweiligen Reize die Stoffwechselprodukte der belebten Erreger, wie sie sich 
in der Beziehung zwischen ihnen und dem menschlichen Körper entwickeln. 
Daß dazu noch chemische Körper, die auf Grund der lokalen, am NervensyJltem 
angreifenden Wirkung der Mikroorganismen aus den zerfallenden Zellen oder 
zerfallendem Gewebe entstehen, eine Bedeutung als Fieberreize haben, gll,l,uben 
wir nicht, da kein Parallelismus zwischen Grad des Zerfalles und Höhe des 
Fiebers bei den verschiedenen Infektionskrankheiten besteht; entsteht doch z. B. 
bei der Pneumonie das Fieber in steilem Anstieg zu einer Zeit, wo zwar die Kreis­
laufsstörung am stärksten ist, aber nichts in der Lunge zerfällt, und es sinkt ebenso 
rasch dann, während das zellig-fibrinöse Exsudat zerfällt und zum größten Teil 
in sehr beträchtlicher Menge auf dem Lymphwege in die Blutbahn in kürzester 
Zeit aufgenommen wird; der Gewebszerfall beim Typhus spricht sich in dem 
Fieberverlaufe nicht aus. 

Die Algidität. Der "kalte Zustand" (Status algidus, die Algidität) kann 
sowohl für sich auftreten als aus dem Fieberzustande hervorgehen, sowohl auf 
der Höhe des Fiebers als zur Zeit seines Sinkens; die Wärmebildung nimmt 
dabei ab. Die Algidität ist also das Gegenstück zum Fieberzus~ande, ihr Ein­
treten beruht auf einer verstärkten - nervalen - Wirkung derjenigen Reize, 
die den Fieberzustand unterhalten; kann man doch im Experiment mit einer 
kleinen Dosis desselben Mittels Fieber erzeugen, das in großer Dosis den Status 
algidus herbeiführt. 

Spezielles über den Stoffwechsel im Fieber. Wir möchten an diese den beiden 
Zuständen ursächlich zugeordnete Beziehung des Grades der Reizung anknüpfen, 
um das Verhalten der Zirkulation an den Orten, wo im Fieberzustande die 
verstärkte Wärmebildung bedeht (und wo sie im Status algidus sinkt), zu er­
örtern und daraus Schlüsse auf das zugrunde liegende Verhalten des Strombahn­
nervensystems zu ziehen. Da hierüber direkte Beobachtungen fehlen, kann 
dies nur an der Hand der in früheren Teilen dieser Schrift enthaltenen auf 
direkte Beobachtung gestützten Mitteilungen geschehen. 

Beginnen wir mit dem Fettschwund im Fettgewebe des Fiebernden, einer 
der Quellen der erhöhten Wärme, so haben wir an der früheren Stelle gesehen, 
daß er auf einer verstärkten Beziehung des Blutes zum Gewebe beruht; sie ist 
im Inanitionszustande, wie er in der Regel das Fieber begleite t, in einem schwachen 
Grade verwirklicht und wird durch die fiebererzeugenden Reize gesteigert und 
als immer noch leichter peristatischer Zustand der Weite und Geschwindigkeit 
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herbeigeführt und unterhalten. Auf Grund desselben erfolgt, wie wir gesehen 
haben, die. wärmespendende Zersetzung d~s Fettes im Fettgewebe. 

Was das Glykogen angeht, so ist festgestellt, daß es da wo es vorhanden 
ist, in der Leber, in der Skeletmuskulatur, schwindet, wenn die geringere Durch­
strömung, die der Ruhe dieser Organe zugeordnet ist und das Glykogen entstehen 
läßt und erhält, übergeht in eine verstärkte Beziehung des Blutes zum glykogen­
haitigen Gewebe, bei derjenigen Hyperämie, die die Tätigkeit der Organe be­
gleitet; wir haben aber auch mit F. RABE (25) gezeigt, daß Glykogenschwund 
auch bei der pathischen peristatischen Hyperämie leichten Grades stattfindet. 

Wenn schon der Inaktivitäts- und Inanitionszustand der Muskulatur und der 
Leber, wie sich aus unseren früheren Ausführungen ergibt, eine Art peristatischen 
Zustandes der Durchströmung mit Glykogenverminderung als Folge setzen, so 
wird er um ein geringes von den fiebererzeugenden Reizen gesteigert; er ist somit 
auch für den Kohlenhydratstoffwechsel als Ursache des mit Wärmebildung ein­
hergehenden Zersetzungsprozesses anzusehen. 

Was schließlich die im Fieber gesteigerte Eiweißzersetzung betrifft, so ge­
hört sie ohne Zweifel in das Gebiet der Hypoplasie des Parenchyms, z. B. der 
Skeletmuskelfasern. Bei der Darlegung unserer Auffassung der Hypoplasie 
(Atrophie) haben wir gesehen, insbesondere an dem Beispiel der durch Nahrungs­
verminderung und durch Inaktivität zustande kommenden, daß die Hypoplasie 
nicht in einer unmittelbar bewirkten Abnahme des Parenchyms, insbesondere 
seiner Eiweißkörper besteht, sondern daß ihr die Änderung des Nervensystems 
vorgeschaltet ist, indem die physiologischen Reizungsvorgänge abnehmen und 
dadurch diejenige Änderung der Durchströmung mit Blut zustande kommt, 
die den Schwund des Parenchyms zur Folge hat. Inanitionszustand und Sub­
aktivität der parenchymatischenOrgane sind, z. T. psychisch bedingt, im größeren 
oder kleinerem Maße beim Fieber verwirklicht; die Fieberreize wirken in dem 
gleichen Sinne, so daß unter Wärmebildung verlaufende Zersetzung von Eiweiß­
körpern entsteht. 

Der leichte peristatische Zustand das für den FieberstoHwechsel charakte­
ristische Kreislanfsverhalten. Wir kommen somit zu dem Schlusse, daß die dem 
Fieberstoffwechsel, soweit er Wärme liefert, zugrunde liegende, auf Nerven­
reizung entstehende Beziehung zwischen dem Blute und dem Gewebe in einem 
leichten peristatischen Zustande besteht. Wir haben in der allgemeinen 
Erörterung der Kreislaufsstörungen seine Merkmale kennengelernt : es handelt 
sich um eine geringe Erweiterung der Capillaren, in denen, da eine geringe Ver­
engerung kleiner Arterien vorgeschaltet ist, das Blut verlangsamt fließt; der 
Grad der Verengerung bestimmt den Grad der Verlangsamung, die im leichten 
peristatischen Zustande, wie er für das Fieber vorgestellt werden muß, gering ist. 
Aus unserem Stufengesetz von den Beziehungen zwischen Reizstärke und Kreis­
laufsstörung geht hervor, daß bei diesem leichten peristatischen Zustande jene 
stärker ist als bei der Ischämie und schwächer als im starken peristatischen 
Zustande und vollends der Stase; geringen Grades und wohl auch nicht dauernd 
bestehend, sondern von Perioden annähernd normaler Reizung des Stromhahn­
nervensystems unterbrochen, auch wohl nicht immer gleichzeitig in allen in 
Betracht kommenden Organen verwirklicht, ist die peristatische Hyperämie 
geeignet, als im Fieberzustand vorherrschender Typus der Zirkulation vermittelst 
der pathisch verstärkten Beziehung zwischen Blut und Gewebe die erhöhten 
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Zersetzungsvorgänge, deren Summe die erhöhte Wärme des fiebernden Körpers 
ist, unter Mitwirkung der im gleichen Sinne sich äußernden Einflüsse der 
Nahrungsverminderung und der Subaktivität, verständlich zu machen. Will 
man die Begriffe der Reizung und Lähmung verwenden, so besteht im Fieber 
weder ein reiner Reizungs- noch ein reiner Lähmungszustand der sympathischen 
Nerven, sondern die Nerven der terminalen Strombahn sind "gelähmt", die der 
weniger empfindlichen kleinen Arterien "gereizt"; genau ebenso und im Prinzip 
mit denselben Folgen für das Gewebe, wie das in stärkerem Grade in den ent­
zündlich genannten Lokalprozessen der Fall ist. In diesem Sinne ist also der alte 
Vergleich des Fiebers mit der "Entzündung", der "Entzündung" mit dem 
Fieber gerechtfertigt. 

Der starke peristatische Zustand charakteristisch für die Algidität. Demgemäß 
liegt der Algidität ein stärkerer Grad des peristatischen Zustandes 
als Folge einer verstärkten Reizung zugrunde, ein solcher, der vermöge der 
starken, der Stase nahestehenden Verlangsamung die Oxydation herabsetzt; 
verwandt der früher erörterten "Gefäßschwäche" mit ihrem die Herztätigkeit 
herabsetzenden Einflusse, verwandt dem Zustande, wie er nach der Durch­
schneidung des Halsmarkes besteht. 

Wenn also beim Fieber und der Algidität die Zirkulation in großen Teilen des 
Körpers eine peristatische ist, so ist in der Verengerung kleiner Arterien, wie 
sie zu ihr gehört, ein Einfluß gegeben, der den Blutdruck steigert, sofern nicht 
eine Abnahme der Herzkraft zugleich besteht; wir erinnern daran, daß wir den 
gleichen Schluß für die verbreitete Stauungszirkulation im Körper ziehen mußten. 

Schwächer sind, wie wir noch kurz anmerken möchten, die Kreislaufs­
störungen, die der Wärmeabgabe in der Haut vorstehen; bei der Schweiß­
sekretion und hellen Röte der Haut des Fiebernden handelt es sich 'um Fluxion, 
beim SchütteHrost um Ischämie, Wirkungen, die (nach dem Stufengesetz) von 
einer schwachen und mittleren Reizung der Strombahnnerven abhängen, wenn 
wir die dem peristatischen Zustande zugrunde liegende gemäß den Experi­
menten als stark bezeichnen. So bestätigt sich auf diese Weise, daß die stärkste 
Wirkung der Fieberreize sich in den inneren Organen äußert mit Erwärmung 
des Körpers als Folge. 

Zusammenfassendes über das pathische Verhalten der Körperwärme. Unsere 
kurze Darstellung der Fieberlehre und der Lehre von der Algidität braucht 
sich nicht, anders wie in allen früher behandelten Kapiteln der Pathologie, mit 
der Rechtfertigung unseres Standpunktes, daß die pathischen Reize am Nerven­
system angreifen, zu beschäftigen; nachdem die Physiologie die Kenntnisse 
von der normalen Körperwärme und ihren Schwankungen auf dem Boden des 
Angreifens der Reize am Nervensystem aufgebaut hatte, war, bei der Ohnmacht 
der pathologischen Anatomie.und des anatomischen Denkens, dem Wärmewechsel 
gerecht zu werden, der Pathologie der Weg vorgeschrieben, den sie denn auch mit 
Erfolg beschritten hat. Wohl aber war es nötig, die Lehre vom Wärmewechsel 
in rein kausaler Darstellung, ohne Verwendung der teleologischen Begriffe von 
physikalischer und chemischer Wärmeregulation des Organismus und von einem 
"Plane" desselben, den er auch im Fieber festhält, wiederzugeben, wie es oben 
geschehen und in allen anderen Erörterungen des Fiebers zu vermissen ist, nicht 
selten im Widerspruche mit den Erfahrungen über die Relationen zwischen 
Wärmebildung und -abgabe. 
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Dem Fieber kommt keine reale Sonderexistenz in der fieberhaften Krankheit 
zu, es kann ihm lediglich eine begriffliche (zu Zwecken der Darstellung der Patho­
logie) verliehen werden. Der Fieberzustand als exothermischer Vorgang, der in 
vorwiegend oxydativen Spaltungen von Körperbestandteilen besteht, zu denen 
der Reizungsvorgang im Nervensystem den Anstoß gibt, beruht auf dem größten 
Teil der StoffwechselvorgäJl,ge der fieberhaften Krankheit; was sich an sonstigen 
Stoffwechselvorgängen abspielt, läßt sich nicht abtrennen, insbesondere nicht die 
Vorgänge an dem Orte, den man als den "Sitz" der Krankheit zu bezeichnen 
pflegt, also z. B. der durch bakterielle Infektion bewirkte lokale Prozeß, in dem, 
wie wir gesehen haben, abhängig von denselben nerval bedingten örtlichen Kreis­
laufsstörungen stärkeren Grades (jedoch nicht stärksten Grades, der roten und 
weißen Stase) zweifellos dieselben exothermischen Prozesse verlaufen, wenn sich 
auch der Messung des "Calor" an Ort und Stelle Schwierigkeiten in den Weg 
stellen. Nachdem wir im vorhergehenden gezeigt haben, daß alle pathischen 
Vorgänge, die örtlich begrenzten und die allgemeinen, Stoffwechselvorgänge 
sind, die auf Nervenreizung zwischen dem Blute und dem Gewebe ablaufen, 
und da alle Stoffwechselvorgänge mit positiver oder negativer Wärmetönung 
einhergehen, dürfte es klar sein, daß die Lehre vom Fieber die schwächere Mit­
beteiligung des übrigen Körpers, am häufigsten die Fernwirkung eines infektiösen 
Prozesses, in der Beschränkung auf nachweisbare Änderungen der Wärme­
bildung und -abgabe behandelt. 

Das psychisch bedingte Fieber fügt sich dieser Auffassung nur insofern nicht, 
als es, im Rahmen anderer psychischer Störungen, als selbständige Stoffwechsel­
störung gelten muß, die sich vermöge der Relation zwischen psychischen und 
physischen Vorgängen vollzieht. -

Hiermit schließen wir unsere Einführung in die Relationspathologie. Infolge 
unserer Beschränkung auf diejenigen Gebiete der Pathologie, denen unsere bis­
herige Facharbeit gegolten hat, und auf solche, die ihnen nahestehen, sind Lücken 
geblieben, deren große Zahl und Breite uns wohlbekannt sind; die Lücken 
spezieller Art liegen klar zutage, als die empfindlichste allgemeiner Natur sei 
hier noch einmal offen und mit Nachdruck diejenige hervorgehoben, die darin 
besteht, daß wir zwar viel vom Blutstrombahnnervensystem, aber nichts von 
der Rolle des Nervensystems der Lymphbahn, nichts vom Einfluß der Paren­
chymnerven mitgeteilt haben, von denen wir es unentschieden lassen müssen, 
wie und in welchem Maße ihre ]i'unktionsstörungen in den Stoffwechsel eingreifen; 
da sich aber die Organe mit Parenchymnerven in pathischen Prozessen nicht 
erkennbar anders verhalten als diejenigen ohne Parenchymnerven, dürfen wir 
annehmen, daß was immer die Zukunft von den hier aus Mangel an Kenntnissen 
nicht berücksichtigten Teilen des Gesamtnervensystems ermitteln wird, die vom 
Nervensystem vermittelten Beziehungen zwischen dem Blute und dem Gewebe 
nur modifizieren wird. 

Der Rechtfertigung unserer Relationspathologie, für die das Nervensystem, 
in Reizung versetzt, das erste Glied der Kette von Vorgängen ist, unter logischen 
Gesichtspunkten soll der letzte Teil dienen, in dem wir die Kritik der wichtigsten 
Begriffe der herrschenden Pathologie erst vorbereiten und dann geben werden. 



111. Logischer Teil. 
a) Die logischen Grundlagen der Relationsphysiologie und -pathologie. 

Die Aufgabe, die wir uns für den letzten Hauptteil unserer Schrift gestellt 
haben, unter Verwertung des Irihaltes der beiden vorausgehenden die wichtigsten 
Begrüfe der Physiologie und der ihr zugehörigen Pathologie einer Kritik zu unter­
ziehen, ist nur zu lösen, wenn wir vorher darlegen, auf welcher allgemeinen 
logischen Grundlage diese Kritik vorgenommen werden wird. 

Der natürliche, auch heute lebendige Welt begriff ,von dem wir ausgehen, 
da alle wissenschaftlich erarbeiteten Weltbegriffe Modifikationen desselben sind, 
lautet, daß sich der Mensch, aus I~eib und Seele bestehend, in der Welt befindet, 
daß beide, der Mensch und die Welt, selbständig real existieren, und daß der 
Mensch von der Welt, die auf ihn einwirkt, seiner Umwelt, erfährt, wie sie in 
ihrer von ihm unabhängigen Existenz, an und für sich, beschaffen ist. 

Ist der Naturforscher logisch gezwungen, diesen natürlichen Weltbegriff 
abzuändern oder ihn aufzuheben? Diese Frage haben wir zunächst zu beant­
worten. 

Der natürliche Weltbegriff und seine Abänderung zu logischen Zwecken. 
Von dem natürlichen Weltbegriff ist die Behauptung der unabhängigen realen 
Existenz der Welt keine selbstverständliche Wahrheit; zum Beweis brauchen 
wir nur auf die mannigfaltigen Erkenntnistheorien der Vergangenheit und 
Gegenwart hinzuweisen. Die unabhängige Existenz der Umwelt der Menschen 
ergibt sich auch nicht aus seiner gleichviel woher stammenden Überzeugung, daß 
er die sinnlichen Wahrnehmungen nicht allein aus sich heraus hervorbringt, und 
daß sie eine nicht in seinem Innern gelegene Ursache haben müssen; der Besitz 
und die Anwendung des Kausalitätsprinzips weckt nur die Frage nach der Ur­
sache der Sinnesempfindungen, gibt aber nicht die Antwort, daß sie notwendig 
von Vorgängen in einer unabhängig vom Menschen real existierenden Außenwelt 
herrühren; sie könnten auch irgendwie anders entstehen. 

Wenn somit die reale selbständige Existenz der Außenwelt des Menschen weder 
selbstverständlich noch zu beweisen ist, so bleibt zu prüfen übrig, ob sie sich 
auf andere Weise aufrechterhalten läßt. Es ist das in der Tat der Fall, wenn wir 
dem Satze, daß die Außenwelt des Menschen unabhängig von ihm real existiert, 
den Charakter eines logischen Postulates beilegen, das, mit der es erst 
brauchbar machenden Ergänzung, daß sie auf ihn einwirkt, das Bedürfnis nach 
einer Grundlage, auf der der Mensch ein Verständnis der Stellung des Menschen 
zu der Welt und der Stellung der Welt zu ihm gewinnen kann, befriedigt. Dieses 
Postulat empfiehlt sich zunächst dadurch, daß es die Frage nach der Ursache 
der Sinnesempfindungen auf eine Weise beantwortet, die einfacher und daher 
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logisch zweckmäßiger, brauchbarer ist als andere Antworten, die man geben 
könnte; die Lehre von den Sinnesreizen und Sinnesempfindungen ist letzten Endes 
auf dieser Basis geschaffen worden und wäre auf einer anderen nicht zu gewinnen 
gewesen. Das Postulat darf sich ferner darauf berufen, daß erfahrungsgemäß alle 
spezielle (nicht philosophische) Natur- und Geisteswissenschaften ein real und 
selbständig Seiendes außerhalb des Menschen gesetzt haben und setzen, ohne 
damit auf Schwierigkeiten und Widersprüche zu stoßen; das Postulat wird also 
durch die Existenz und den logischen Zusammenhang des menschlichen Wissens 
als brauchbar erwiesen. Wenn wir unter Logik die Kunstlehre des Denkens, ins­
besondere wissenschaftlichen Denkens verstehen, so ist also unser Postulat 
logisch gerechtfertigt. Die Gründe, die die Mehrzahl der Philosophen veranlaßt 
haben, sich mit dem Inhalte dieses Postulates nicht zufrieden zu geben, haben 
uns nicht zu beschäftigen, da seine Charakterisierung lediglich als eines logisch 
empfehlenswerten Grundsatzes es wohl zum Gegenstande der metaphysischen 
Philosophie machen kann, diese aber, wie immer ihre Stellungnahme ausfällt, 
außerstand ist, es in seiner angegebenen Beschränkung umzustoßen. 

Nachdem wir also dem natürlichen Weltbegriffe als logisch geeignet den 
Satz als Postulat entnommen haben, daß der Mensch in einer Umwelt lebt, die 
unabhängig von ihm real existiert und auf den Menschen einwirkt, betrachten 
wir eine Folge dieser Einwirkung, nämlich die Aussagen des Menschen über seine 
Umwelt. 

Die Aussagen des Menschen, wie sie Eindrücke auf seine Sinnesorgane be­
wirken, bezeichnen die Teile, Dinge der Umwelt als durch Größe, Konsistenz, 
Farbe, Geruch usw. voneinander verschieden und gekennzeichnet. Bei der 
Prüfung, ob der Mensch diese Eigenschaften auch von sich aussagen kann, 
stellt sich heraus, daß dies in der Tat von dem, was er als seinen Körper be­
zeichnet, wie von den Körpern, Dingen in der Außenwelt der Fall ist. Es ergibt 
sich aber auch weiter, daß die Beeinflussung seines Körpers durch die Außenwelt 
von Vorgängen begleitet oder gefolgt ist, denen er jene Attribute teils nicht bei­
legt, teils nur in wesentlich anderem, nämlich bildlichem Sinne, indem er von 
der Größe, Tiefe und Stärke seiner Empfindungen und Gefühle spricht, bei­
legen kann. Dem Menschen wird hierdurch "sein" Körper etwas anderes als die 
Körper, Dinge der Außenwelt, mit denen er im übrigen übereinstimmt. 

Wenn wir die Körper oder Dinge und ihre Teile, von denen sich jene Eigen­
schaften aussagen lassen, als physische und das wovon sie sich nicht aussagen 
lassen als nichtphysisch , im üblichen Sprachgebrauche als "psychisch" be­
zeichnen, so tritt zu der vorhin festgestellten Beziehung Mensch-Umwelt die 
Auffassung des Menschen als eines zugleich physischen und psychischen Wesens. 

Wir haben somit dem natürlichen Weltbegriff durch logische Bearbeitung 
ein Postulat und einen auf diesem ruhenden logisch brauchbaren Weltbegriff 
einfachster Art entnommen, die die Bestandteile jenes, nämlich den Menschen als 
physisch-psychisches Wesen und die ihn beeinflussende physische Umwelt, bei­
behalten. Die Komponenten sehen wir als in einer und derselben Weise real 
existierend und als in einem unlösbaren realen Zusammenhange stehend an; 
betrachten also nicht das Psychische als das primär gegebene und demgemäß 
das Physische als unsere Vorstellung (oder unsere Vorstellung von einem Ding 
an sich), und gehen auch nicht vom Physischen aus, um das Psychische als 
ein sei es auch andersartiges Erzeugnis desselben aufzufassen. Im Sinne des 
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Postulates gibt es also nicht Empfindungen, sondern Empfindungen von Etwas, 
nicht Vorstellungen, sondern Vorstellungen von Etwas, nicht den Willen, sondern 
das Wollen von Etwas; das Etwas gehört der Umwelt, das Wahrnehmen, Sich­
vorstellen und Wollen den psychischen Vorgängen der physisch-psychischen 
Menschen an. 

Einzig das absolute Wissen von der Welt, wie es dem natürlichen Welt­
begriffe selbstverständlich ist, haben wir somit aufgegeben, an dessen Stelle das 
relative Wissen, Wissen als Abhängiges zwischen der Umwelt und dem physisch­
psychischen Menschen getreten ist. 

Physisch-Psychisch in ihren Beziehungen. Das Problem, wie sich die somit zu 
unterscheide~den beiden Reihen von menschlichen Vorgängen, die 
physischen, und zwar physische im Gehirne, und die psychischen, zu­
einander verhalten, wird bekanntlich in der Gegenwart teils im Sinne des Par­
allelismus, teils in dem der kausalen Beziehung, der sog. Wechselwirkung, zu lösen 
versucht; jene Lehre hält kausale Relationen zwischen den beiden Reihen von 
Vorgängen für ausgeschlossen und nimmt nur eine funktionale Zuordnung der 
beiden Reihen zueinander an, diese läßt das Physische auf das Psychische, z. B: 
bei der Empfindung, und das Psychische auf das Physische, z. B. bei der Willens­
handlung, einwirken; Grundlage der ersten Hypothese ist der aus dem Satze von 
der Erhaltung der Energie auch für das Gehirn abgeleitete geschlossene Zu­
sammenhang der physischen Vorgänge mit dem äquivalenten Umsatz der 
Energien, der ein Eingreifen in und ein Wirken physischer Vorgänge auf psychi­
sche Vorgänge und umgekehrt unvorstellbar zu machen scheint; Grundlage der 
zweiten zunächst einfache Erfahrungen, wie die der Steigerung der Schmerz­
empfindung mit der Verstärkung der schmerzerzeugenden Ursache, der Muskel­
tätigkeit mit dem Maße des Wollens; sodann die komplizierteren Beziehungen 
physischer Vorgänge zu psychischen Vorgängen und umgekehrt, wie sie die 
Beobachtung der gesunden und kranken Menschen so zahlreich in einer Form 
ergeben hat, daß von Ursache, der die Wirkung folgt, gesprochen wird. Psycho­
logie und Geisteswissenschaften dürfen auch darauf hinweisen, daß der Verkehr 
der Menschen untereinander mit rein physischen Mitteln erfolgtl), aber ein 
Sichverstehen der Menschen, wie es auch die Formen des gesellschaftlichen 
Lebens hervorgebracht hat und erhält, zur Folge hat, eine Tatsache, die leichter 
mit der Hypothese kausaler Beziehung als mit der des Parallelismus zu ver­
stehen ist. 

Da die Schwierigkeiten, die der Satz von der Erhaltung der Energie der Lehre 
von den wechselseitigen kausalen Beziehungen der physischen Hirnvorgänge 
und der psychischen Vorgänge in den Weg legt, unseres Erachtens nicht restlos 
zu überwinden sind, so können wir in dieser Lehre keine befriedigende Theorie 
erblicken. Wir betrachten sie als Hypothese und wenden sie für unseren Zweck 
im folgenden an, weil sie den oben kurz herangezogenen Erfahrungen besser 
gerecht wird und uns für weitere Forschungen vorteilhafter erscheint als die 
Parallelismuslehre . 

Die Philosophie die J)Iutter der Wissenschaften. Die Geschichte Ulll'lerer 
Kultur lehrt, daß aus dem volkstümlichen Wissen der Menschen, einer unge­
gliederten Summe von Kenntnissen, geeignet, ihm den Kampf ums Dasein zu 

1) Was der Okkultismus mit bisher unzulänglichen Mitteln bestreitet. 
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erleichtern und ein den nächsten Ansprüchen genügendes Verständnis seiner 
näheren und weiteren Umgebung zu vermitteln, durch auf das Erkennen ge­
richtete Arbeit weniger zunächst die Philosophie entstanden ist. Noch zu 
Platos Zeit ein einheitliches theoretisch-praktisches Gesamtwissen, hat sie 
wenig später angefangen und besonders seit dem Ausgange des Mittelalters fort­
gefahren, die Wissenschaften aus sich hervorgehen zu lassen. 

In unserer Absicht, Wesen und Aufgabe der Physiologie (der wir die Patho­
logie einrechnen) sowie die Forderungen der Logik an die physiologische Arbeit 
klarzustellen, gehen wir von der von der Philosophie getroffenen Einteilung der 
(theoretischen, der Erkenntnis dienenden) Wissenschaften in solche der Natur 
und des Geistes (des Geisteslebens und seiner Erzeugnisse) aus; ersichtlich und 
berechtigt legt sie dabei die Unvergleichbarkeit des Physischen und Psychischen 
zugrunde. 

Die Naturwissenschaften. Die Naturwissenschaften wenden das geschulte 
Beobachten und Nachdenken des Beobachteten zur Erklärung, d. h. (im strengen 
Wortsinne) zur Ermittlung kausaler Relationen der physischen, sinnlich wahr­
nehmbaren Vorgänge in der Umwelt des Menschen an, zu der auch die Menschen 
als physische Wesen gehören; nicht sinnlich wahrnehmbar, gehört das Psychische 
nicht zum Gegenstande der Naturwissenschaft. 

Die Geisteswissenschaften. Die Geisteswissenschaften haben es mit den 
Erzeugnissen des geistigen Lebens der menschlichen Gesellschaft zu tun, wie sie 
unter dem Einflusse der Umwelt von nach Zwecken, insbesondere gemeinsamen, 
handelnden Menschen hervorgebracht worden sind und bestehen und die sie 
demgemäß sowohl in ihrer Entwicklung, als in ihrem fertigen Zustande behandelt. 
Sprache, Sitte, Religion, Wirtschaft, Recht, Kunst, Geschichte der Völker sind 
solche Bestandteile der "geschichtlich-gesellschaftlichen Wirklichkeit" (DILTHEY), 
die die Geisteswissenschaften beschreiben, analysieren und erklären. 

Auf dem Boden dieser Trennung des Inhaltes und der Aufgabe der Natur­
und der Geisteswissenschaften ergibt sich für ihre Stellung zum Menschen 
folgendes. 

Der physische Mensch Gegenstand der Naturwissenschaft. Mit dem Ver­
zicht auf die wissenschaftliche Behandlung der psychischen Prozesse ist für die 
Naturwissenschaft der Mensch eine in der Umwelt vorzufindende als Körper 
zu bezeichnende komplizierte Summe von als zusammengehörig wahrnehmbaren 
und zu erschließenden physischen Vorgängen mit der Haut und einigen Schleim­
häuten als Grenze; die Beziehungen dieser Vorgänge zueinander und zu solchen 
der Umwelt sind zu erforschen und zu erklären. Wo der Naturforscher bei seiner 
Arbeit, nämlich bei der Beschäftigung mit den Sinnesorganen und dem Gehirne 
auf Beziehungen der physischen Vorgänge zu psychischen stößt, erkennt er die 
Grenze an, überschreitet sie auch um ein geringes, aber das Psychische, wie das 
Denken, Wollen, das Streben in seinen Beziehungen zu den aus ihm hervor­
gehenden Handlungen, ist nicht mehr Gegenstand seiner Wissenschaft. 

Der psychische Mensch Gegenstand der Geisteswissenschaften. Der Geistes­
wissenschaft sind die Menschen Wesen mit auf Ziele, wie Selbsterhaltung, 
Anschluß an Mitmenßchen, persönliche und soziale Weiterentwicklung gerichteten 
psychischen Vorgängen, Wesen, die sich der physischen Vorgänge im Körper 
und in der Umwelt zweckmäßig bedienen. Wenn somit den Geisteswissenschaften 
der Mensch ein wollendes, nach der Erreichung von Zielen, nach dem Erlangen von 

Ricke r. Pathologie. 20 
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geistigen Gütern und Werten strebendes Wesen ist, und, wie die Erfahrung lehrt, 
das im Geistigen gelegene Wollen des Menschen von Zweckgedanken geleitet 
wird, mögen sie auch im weiten Umfange von der Beziehung des Menschen zur 
Umwelt hervorgebracht und vermittelst der Umwelt verwirklicht werden, so 
entspricht es dem Wesen der Geisteswissenschaft, daß sie die Zweckgedanken, 
den Willen des Menschen und von Gruppen solcher in ihren kausalen Erklärungen 
als Ursache verwendet. Teleologisches Erklären, Erklären aus Zweckgedanken 
ist also der Geisteswissenschaft ebenso angemessen wie unentbehrlich, weil 
Zweckgedanken, die das Handeln des Menschen erwecken und leiten, die häufig­
sten und wichtigsten Ursachen sind, die die Geisteswissenschaft kennt. Dem­
gemäß beschäftigen sich die Geisteswissenschaften auch mit den vom Menschen 
aufgestellten Normen des individuellen und sozialen Lebens, mit den Regeln 
für die zur Erreichung ihrer Ziele notwendigen Mittel, in beschreibender und 
erklärender Form für Vergangenheit und Gegenwart. 

Im Gegensatz zu den Geisteswissenschaften erklärt die Naturwissenschaft 
nicht teleologisch. Da auf der anderen Seite, wie wir gesehen haben, die Natur­
wissenschaft als der Erforschung von physischen Vorgängen und Beziehungen 
gewidmet, das Streben des Menschen nach Zielen als ein nicht physisches un­
berücksichtigt läßt, da sie also keine Zweckgedanken, Zwecke und keine Normen 
zur Erreichung dieser kennt: ist die Verknüpfung physischer Vorgänge im 
Menschen nach Zwecken und die teleologische Erklärung physischer Vorgänge 
aus solchen mit ihrem Wesen und ihrer Aufgabe im Widerspruch; die Ursachen 
und Wirkungen in der Physiologie müssen physischen Charakters sein. 

Die Psychologie. Wir haben im bisherigen der Psychologie nicht gedacht. 
Da physische und psychische Vorgänge zwar aneinander gekettet, aber ver­
schiedenartig sind, gibt es eine Wissenschaft, die sich, wie die Naturwissenschaften 
dem Physischen, sinnlich Wahrnehmbaren, so den nur aus eigener unmittelbarer 
und aus fremder, mitgeteilter Erfahrung bekannten psychischen Vorgängen zu­
nächst als Individualpsychologie, dann als soziologische Psychologie beschreibend, 
analysierend und erklärend, wo Zweckgedanken und ihre Wirkungen in Betracht 
kommen, teleologisch erklärend widmet. Die Psychologie ist also in diesem 
Sinne eine Geisteswissenschaft, indessen bringen es die engen Beziehungen der 
physischen Vorgänge zu den psychischen mit sich, daß sie sie nicht als Grenz­
gebiet beschäftigen, sondern einen integrierenden Bestandteil ihrer Aufgabe 
darstellen. Die Psychologie fängt also da an, wo die Physiologie aufhört; und 
wird bei der Bedeutung der psychischen Prozesse für die Geisteswissenschaften 
zu einer grundlegenden Disziplin derselben, die ihr eine besondere Stellung ver­
leiht, der auf Seite der Naturwissenschaft nichts entspricht; fehlt doch eine 
naturwissenschaftliche Disziplin, die d~e belebte und unbelebte physische Welt 
gemeinsam behandeln könnte. 

Der Psychologie scheint uns also, in der weiteren Entwicklung der jungen 
Wissenschaft, eine Sonder- und MittelsteIlung zwischen den Natur-und Geistes­
wissenschaften zuzufallen; ihre besondere Stellung im System der Wissenschaften 
wird auch dadurch gerechtfertigt, daß ihre Ergebnisse, soweit sie das Erkennen 
betreffen, der Erkenntnistheoril;l, soweit sie das Wollen angehen, der Ethik zur 
Grundlage dienen, daß die Psychologie somit in einer besonders engen Beziehung 
zur Philosophie steht. 

Im bisherigen haben wir es mit theoretischem Wissen zu tun gehabt. 
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Die praktischen Wissenschaften. Es hängt von dem größeren oder kleineren 
Umfange, den man dem Begriffe Wissenschaft geben will, ab, ob man die an­
gewandten (praktischen) Disziplinen ihnen zurechnet oder nicht; wir 
halten es für notwendig, von auf das praktische Leben angewandten Wissen­
schaften zu sprechen, die den Erkenntniswissenschaften an der Seite stehen und 
in ihnen ihre theoretische Grundlage besitzen. 

Wir sahen soeben, daß sich die Geisteswissenschaften ihrer Natur nach 
auch mit der Erklärung der aufgestellten Normen als Bestandteile des gesell­
schaftlichen Lebens befassen, die als solche zu ihrem Gegenstandsbereich ge­
hören. Als angewandte Wissenschaften stellen sie Normen auf, geben Mittel an 
zur besseren, höheren Lebensgestaltung nach einem Ideal, dessen Begründung 
sie mit eigenen Mitteln zu liefern haben. So gehören zur Soziologie als Gesell­
schaftswissenschaft z. B. der wissenschaftliche Sozialismus und Kommunismus 
als angewandte, normative Wissenschaften, soweit diese Systeme ihre Recht­
fertigung nicht aus einer (philosophischen) Sozialethik, sondern aus der Wissen­
schaft vom sozialen Geschehen herholen. 

In bezug auf die Naturwissenschaften, in der Beschränkung auf den 
Menschen, die wir uns auferlegt haben, sind Hygiene und Medizin angewandte, 
normative Wissenschaften; auf dem Boden der Physiologie und Pathologie 
erwachsen, stellt die Hygiene die Regeln auf, durch deren Befolgung sich Menschen 
und Menschengemeinschaften gesund erhalten, während die Medizin lehrt, wie 
die gestörte Gesundheit wiederherzustellen ist. 

Die angewandten Wissenschaften sind somit ihrem Wesen und ganzen Inhalte 
nach praktisch-teleologisch; nicht zu erklären ist die Aufgabe der angewandten 
Wissenschaften, sondern zu lehren, wie Erkanntes und Erklärtes zweckgemäß 
zu verwenden ist und auf dem Boden des Bekannten neue praktische Wege zum 
Vorteil des Menschen und der menschlichen Verbände zu finden sind. 

Die Aufgabe der Natur-, der Geistes-, der praktischen Wissenschaften. Wir 
haben somit erkannt, daß die Naturwissenschaften physisch-kausal, die Geistes­
wissenschaften psychisch-kausal, insbesondere teleologisch erklären, und daß· 
die angewandten Natur- und Geisteswissenschaften lehren, teleologisch zu 
handeln. 

Die Aufgabe der Philosophie. Nachdem wir uns über das bestehende System 
der Wissenschaften orientiert - und nicht versäumt haben, anzuerkennen, daß 
es, selbstverständlich, keine scharfen Grenzen ziehen kann -, bleibt uns übrig, 
zur Philosophie zurückzukehren, aus der, wie wir gesehen haben, als der 
Universalwissenschaft alle Wissenschaften entsprungen sind. Welche Aufgabe 
fällt nach der reichen Ausbildung so vieler theoretischer und praktischer Wissen­
schaften der Philosophie zu 1 

Ihre Aufgabe und ihre Natur kann nur eine allgemeine gegenüber den 
speziellen der Einzelwissenschaften sein, allgemein in dem Sinne, daß sie die 
Wissenschaften voraussetzt und daß sie sie ergänzt, allgemein schließlich darin, 
daß sie zugleich erklärt und wertet und auf Grund dieser Wertungen den Men­
schen handeln lehrt. 

Als Erkenntnistheorie und -kritik ist die Philosophie die kritische 
Lehre von dem Ursprunge, den Voraussetzungen und Bedingungen, den Zielen 
und Grenzen des allgemeinen natürlichen und wissenschaftlichen Erkennens, als 
Logik die darstellende, erklärende und kritisch wertende Lehre von den Zielen 

20* 
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und Mitteln des natürlichen und des wissenschaftlichen richtigen Erkennens. 
Außer ihrer allgemeinen (formalen, von dem besonderen Inhalte der Einzel­
wissenschaften absehenden) Aufgabe hat die Logik als Methodenlehre sich mit 
den Methoden, den Begriffen, Hypothesen, Theorien und Gesetzen der Einzel­
wissenschaften, wiederum erklärend und wertend, zu beschäftigen; dieser Auf­
gabe dürfte in der weiteren Entwicklung der Logik eine große Bedeutung zu­
fallen; jeder Wissenschaft ihre spezielle Logik hinzuzufügen und auf dieser 
Grundlage allgemeine Ergebnisse zu gewinnen, muß das Ziel der Logik, der 
"Kunstlehre des Denkens" sein. 

Erkenntnistheorie und Logik halten sich, wie man sieht, in den Grenzen der 
Wissenschaften als der Erkenntnis und der Verwertung des Erkannten dienender 
Erzeugnisse des Menschen; sie können und sollen im engen Anschluß an die 
Erfahrung, ohne spekulative Grundlage und Konstruktionen und in diesem 
Sinne ametaphysisch behandelt und dargelegt werden. 

Was sonst noch der Philosophie, der allgemeinen metaphysischen 
Philosophie, zufällt, hat eine andere allgemeine Aufgabe, die Ergänzung der 
Wissenschaften in einer anderen Richtung, nämlich unter Überschreitung ihres 
Inhalts- und Methodenbereiches, wie ihn die spezielle Logik begrenzt, durch 
Verknüpfung ihrer allgemeinen Ergebnisse ein auf das Allgemeine, Einheitliche 
und Absolute zielendes Verständnis möglichst umfassenden Charakters' zu geben, 
wie es die Einzelwissenschaften ihrer Aufgabe und mehr noch ihrem unvoll­
ständigen Inhalte nach nicht zu liefern vermögen. Damit stillt die Philosophie 
ein Verlangen, dem der in den speziellen Wissenschaften tätige Forscher in der 
Regel unterworfen ist und das weitere Kreise beseelt, und bietet eine die Forde­
rungen nicht nur des Verstandes, sondern auch des Gemütes erfüllende ver­
stehende Anschauung von der Welt und dem Leben dar, in deren Mittelpunkt 
naturgemäß der Mensch als physisch-psychisches Wesen steht. Je nachdem sich 
die Philosophie mehr auf den Naturwissenschaften oder mehr auf den Geistes­
wissenschaften aufbaut, kann man von Naturphilosophie und Geistes­
(Kultur-)Philosophie sprechen; eine Trennung zwischen beiden ist undurch­
führbar, weil beide Teile ihrem aufs Allgemeine und Ganze gehenden Wesen 
nach nicht umhin können, den Menschen als Ganzes, als physisch-psychisches 
Wesen aufzufassen. Wenn wir als Metaphysik, kritische Metaphysik im heutigen 
Sinne, die über die Natur- und Geisteswissenschaften nach Ziel, Methode und 
Inhalt hinausgehende Lehre vom allgemeinen und einheitlichen Verständnis 
des Seienden bezeichI).en, so ist jede derartige Philosophie metaphysisch; über 
die Wissenschaften hinausführend und nicht nur an den Verstand, sondern 
auch an das Gemüt des Menschen gerichtet, offenbart die Philosophie ihre Be­
ziehung zur Kunst, zum Mythos als Kunstwerk, dem Gegenpol zum volkstüm­
lichen Mythos, aus dem die Philosophie nach dem Zeugnis der Geschichte hervor­
gegangen. 

Logische Ausführungen. Wir lassen nun die wichtigsten Lehren der Logik 
in der Form, wie wir sie als für die Naturwissenschaften, insbesondere die Physio­
logie für gültig und notwendig halten, in gedrängter Folge an uns vorüberziehen. 

Das Urteil. Wir gehen vom oben erörterten, wie wir gesehen haben, logisch 
vorteilhaften Weltbegriff aus. Nach ihm beeinflußt die unabhängig vom mensch­
lichen Denken real existierende Umwelt den Menschen als physisch-psychisches 
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Wesen so, daß Vorgänge in seinen Sinnesorganen, seinem Zentralnervensystem 
und in von diesem ausgehenden peripheriewärts verlaufenden Nerven entstehen. 
und daß in enger Beziehung zu einem Teil dieser physischen Vorgänge sich 
psychische Vorgänge abspielen; Ergebnis dieser Beeinflussung des physisch­
psychischen Menschen sind, wie bereits bemerkt, u. a. seine Urteile als Denk­
akte und vermittelst der innervierten Muskulatur Aussagen. Wie sie in bezug 
auf den physischen Teil ihrer Grundlage zustande kommen, untersucht die 
Physiologie; was sich dabei an psychischen, an Denkprozessen vollzieht, die 
Psychologie; beides hat uns nicht zu beschäftigen. Alles Wissen und alle Wissen­
schaft wird in Urteilen ausgesprochen; bestehend aus einem Subjekt, einem 
Prädikat und der Copula sind die Aussagen und Urteile synthetischer Natur; 
als neue Urteile, wie sie den Fortschritt des Wissens aussprechen, bestimmen 
sie auf Grund jenes physisch-psychischen Prozesses der Erfahrung das Subjekt 
vollständiger und genauer. 

Die Urteile der Naturwissenschaft. Die Urteile der Naturwissenschaft. 
sind der physischen Welt gewidmet; ihr Inhalt wird von den Vorgängen in dieser. 
den physischen Prozessen des Menschen und von seinen Denkprozessen bestimmt. 
Ist die Art der Beziehung der Umwelt zu dem physisch-psychischen Menschen so. 
daß das dem Urteilssatz zugeordnete Denken von dem Zwangsgefühl des Zu­
treffenden, der Evidenz, begleitet wird, so ist der Anspruch des das Urteil aus­
sprechenden auf Gültigkeit des Urteils auch für andere und alle, auf Allgemein­
gültigkeit gerechtfertigt, da die Umwelt allen urteilenden Menschen gemein­
sam ist und die Tatsache eines allen Menschen gemeinsamen Wissens den ~ 
wesentlichen gleichen Ablauf des physisch-psychischen Prozesses bei den Men­
schen garantiert. Es entsteht so im Urteilenden die Bestätigung der ihm über­
lieferten Überzeugung, daß seine Urteile Teile eines sich notwendig und konstant, 
"gesetzmäßig" vollziehenden Weltgeschehens sind; in diesem Bewußtsein, Grund­
lage aller Wissenschaft, ruht die persönliche Gewißheit der Wahrheit des 
Urteils und seiner Gültigkeit für alle. 

Hiermit steht nur scheinbar im Widerspruch, daß sich ein Urteil als falsch 
erweisen kann; günstigere Untersuchungsbedingungen, bessere Methoden der 
Untersuchung, ein vorteilhafterer Gesichtspunkt, weiterer Horizont der Be­
trachtung u. a. vermögen Urteile umzustoßen oder zu modifizieren. Das 
Urteil des einzelnen, mag es noch so berechtigt auf Wahrheit und Allgemein­
gültigkeit Anspruch erheben, wird daher erst zum Besitz der Wissenschaft, wenn 
es ihre Kritik passiert und Anerkennung gefunden hat; aber auch dann ist es 
nicht vor dem Fortschritte des Wissens und der Wissenschaft geschützt, da es 
seinen gegebenen Relationen nicht in das der Naturwissenschaft verschlossene 
Reich des Absoluten, der absoluten Wahrheit, zu entrinnen vermag. 

Wissen und Wissenschaft bedienen sich in gleicher Weise und im wesentlichen 
auf denselben Grundlagen der Urteile; das ungeschulte Wissen ist vor dem ge­
schulten vorhanden und dieses geht stets von jenem aus. Wenn dies die Ge­
schichte der Wissenschaften deutlich lehrt, so bestätigt es die Entwicklung jedes 
einzelnen Menschen. Mehr als häufig gewußt wirkt die natürliche Beurteilungs­
weise der Umwelt in die wissenschaftliche nach; und da die Sprache des ge­
wöhnlichen Lebens und der Wissenschaft eine und dieselbe ist und vernommen 
ihrerseits Denkprozesse hervorruft und beeinflußt, trägt sie viel dazu bei, das 
wissenschaftliche Denken und Urteilen in den Bahnen des naiven zu erhalten. 
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Es ist die Aufgabe der Logik, zu lehren, wie der Mensch richtig urteilt, im ge­
wöhnlichen Leben und vor allem in wissenschaftlicher Tätigkeit. 

Besondere logische Forderungen an das naturwissenschaftliche Urteil. Während 
uns die Gesetze der Richtigkeit des natürlichen und in allgemeiner Weise ge­
schulten Urteils nicht beschäftigen können, liegt es uns ob, einige wichtige 
besondere Forderungen an das naturwissenschaftliche Urteil her­
vorzuheben, denen genügt werden muß, auf daß es richtig ausfalle; wir werden 
dabei vorwiegend die Physiologie im Auge haben. 

Da die Naturwissenschaften Physischem gewidmet sind, muß das natur­
wissenschaftliche Urteil rein physischen Inhaltes sein. Am einfachsten ist diese 
Forderung zu erfüllen, wenn es sich um sinnlich Wahrnehmbares handelt; in 
diesem Falle müssen die Urteile einfache und reine Wahrnehmungsurteile sein. 
Nicht minder im komplizierteren Falle, daß es sich um RelationsurteiJe, z. B. 
kausale, handelt; aber auch wenn ein Naturvorgang sich der unmittelbaren 
Wahrnehmung mehr oder minder entzieht, müssen die ihm geltenden fiktiven 
oder hypothetischen Urteile rein physische Elemente enthalten, so verfahren, 
als ob es sich um Wahrnehmbares handele. Elemente psychologischen Cha­
rakters, wie sie nur vom psychisch-physischen Menschen ausgesagt werden 
können, Elemente wie Aktivität, Anpassung, Regulierung, Selbsterhaltung 
u. a. m., haben daher in naturwissenschaftlichen Urteilen keinen Platz. 

Eine weitere Forderung ergibt sich aus folgender Überlegung. 
Das naturwissenschaftliche Urteilen steht in den Teilgebieten, mit den6n es 

sich beschäftigt, einer unübersehbaren Mannigfaltigkeit des physischen V or­
kommens und Geschehens gegenüber; es kann sie nicht mit Urteilen in dem 
Sinne bewältigen, daß es in dem zu erforschenden Ausschnitte auch nur an­
nähernd Vollständigkeit erreicht. Wenn schon der einzelne, als isoliert und ruhend 
betrachtete Naturgegenstand so viele Eigenschaften aufweist, daß ihnen mit 
beschreibenden Urteilen gerecht zu werden nicht gelingt, so gilt das in erhöhtem 
Maße von den Vorgängen und den Relationen der Vorgänge als Gegenständen 
beschreibender und erklärender Urteile. Dieser Mannigfaltigkeit Herr zu werden 
und zu allgemeinen Urteilen zu gelangen, wie das die Aufgabe der Naturwissen­
schaft, die geistige Beherrschung der Natur, erfordert, ist nur möglich unter 
Verzicht auf eine auch nur annähernd vollständige Erfassung der Objekte der 
Forschung durch die Urteile; auf der anderen Seite dürfen die Vielheit der Vor­
gänge und Beziehungen, da sie dem Physischen erfahrungsgemäß zukommen, in 
jener freiwilligen und aufgezwungenen Beschränkung nicht vernachlässigt 
werden. 

Es ergibt sich hieraus die Forderung, daß sich der Forscher auf naturwissen­
schaftlichem Gebiete der eben hervorgehobenen Eigenart desselben bewußt sei, 
je komplizierter der Gegenstand seiner Arbeit, desto mehr, ganz besonders, wenn 
er es mit komplizierten Systemen von Naturvorgängen zu tun hat, wie sie der 
Mensch, die Tiere und Pflanzen darstellen. Hat er z. B. eine kausale Relation 
ermittelt, so darf er nicht vergessen, daß es deren weitere, nicht selten viele 
gibt, die mitwirkend oder modifizierend oder aufhebend eingreifen; hat er eine 
Methode angewandt und als fruchtbar dargetan, so darf er die von ihrer Be­
schaffenheit abhängigen Grenzen des Erkannten nicht verkennen: wer auf dem 
Gebiete z. B. der Physiologie makro- und mikroanatomische Methoden anwendet, 
muß wissen, daß sie als solche beschreibende, nicht kausale Urteile vermitteln; 
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wer Körpervorgänge mit physikalischen oder chemischen Methoden unter­
sucht, muß sich darüber klar sein, daß sie über die unmittelbaren Ergebnisse 
physikalischen oder chemischen Charakters hinaus keine Aufklärung bringen, 
da die physikalisch und chemisch untersuchten Vorgänge im Körper: Entwick­
lung (als Befruchtung, Wachstum, Rückbildung, Tod) Nerventätigkeit, Sekretion, 
Kontraktion in Formen verlaufen, die Physik und Chemie zur Zeit nicht einmal 
im ersten Anfange aufzuklären vermögen. 

Was den uns hier allein näher angehenden Teil der Naturwissenschaften, die 
Physiologie insbesondere des Menschen, angeht, so macht sich unter der Viel­
heit der Eigenschaften und Relationen das Individuelle bemerkbar, das den 
physischen Einzelwesen zukommende besondere physiologische Verhalten, 
durch das es sich vom generellen Verhalten unterscheidet; es verlangt Berück­
sichtigung auch in der Naturwissenschaft, wenngleich es in ihr nicht die große 
Rolle spielt, wie in denjenigen Teilen der Geisteswissenschaft, den historischen, 
die dem nie wiederkehrenden psychisch-physischen Individuum und seinen 
Schöpfungen gewidmet sind. Darf diese Individualismen die Physiologie zurück­
treten lassen, ohne sie zu vergessen, so müssen sie in dem, was man als Pathologie 
bezeichnet, um so mehr zur Geltung kommen; in dem Gebiete dieser Disziplin, 
die Abweichungen vom typischen Verhalten behandelt, wie sie auf besondere, auf 
Ausnahmeeinflüsse hin auftreten, hängen erfahrungsgemäß die Wirkungen vom 
Individuellen ("Konstitutionellen", "Dispositionellen") in weitem Umfange ab; 
zum Pathologischen in diesem Sinne gehören die Wirkungen aller Experimente 
am lebenden Körper, mögen sie vom Physiologen oder Pathologen vorgenommen 
werden. 

In der Befriedigung spezielle kausale Relationen ermittelt zu haben, darf 
somit die Naturwissenschaft, insbesondere die Physiologie und Pathologie, weder 
der anderen bekannten Relationen vergessen, noch die Existenz unbekannter 
versäumen in Rechnung zu stellen. Das Prinzip der Anerkennung der Vielheit 
der Relationen, insbesondere der kausalen, muß also bewußt und wirksam 
sein, um so mehr, je mehr sich wissenschaftliches Arbeiten und Darstellen 
aus dem Speziellen heraushebt und dadurch mit größeren Rechten größere 
Pflichten übernimmt. 

Schließlich muß sich der naturwissenschaftlich, physiologisch Urteilende über 
den beträchtlichen Gegensatz klar sein, der dar~ besteht, daß das natürliche, 
unwissenschaftliche Denken und Urteilen die Dinge, auch die belebten, als mehr 
oder minder beharrende Träger von Eigenschaften, Fähigkeiten (Kräften) und 
Zuständen auffaßt, die ihnen anhaften und bald untätig sind, bald ihr Ver­
halten zu anderen Dingen bestimmen, - während die naturwissenschaftliche 
Erfahrung, soweit sie reicht, nichts Ruhendes und Absolutes, sondern nur 
Vorgänge in Beziehung zu anderen kennt. Das Ding wird so zum Komplex 
von in Beziehungen stehenden Vorgängen, die das Urteil ausspricht: so ist es, 
wie der Seele, dem Leibe und seinen Teilen, so unzähligen Dingen in allen 
Einzelwissenschaften ergangen; wo diese Aufhebung des Dinges noch nicht ge­
lungen ist, stellt die Logik die Forderung, sie herbeizuführen. Diese Forderung 
enthält die andere, daß die durch Abstraktion gewonnenen und mit dingartiger 
Existenz von dem Denken und der Sprache versehenen Eigenschaften, Tätig­
keiten, Fähigkeiten und Zustände, denen wie dem Ding ein Tun und Wirken zu­
geschrieben wird, erst recht als logische Gebilde bewußt sein müssen und der 
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Auflösung in Vorgänge zuzuführen sind. Die Logik verlangt somit vom natur­
wissenschaftlichen Urteil über Seiendes, daß es nach Möglichkeit Vorgänge und 
Relationen von Vorgängen betrifft. Physiologische Urteile, die die haupt­
sächlichsten Komplexe von Vorgängen des Körpers aus Eigenschaften und 
Fähigkeiten, z. B. aus der nutritiven, funktionellen, formativen Reizbarkeit der 
Zellen ableiten, genügen dieser Forderung nicht; sie legen, ontologisch, in die Zelle 
ein Vermögen hinein, um es dann wieder herauszunehmen und zur Erklärung 
zu verwenden, die nur eine Scheinerklärung ist. Indem die Eigenschaften und 
Fähigkeiten möglichst vollständig in Teilvorgänge zerlegt und deren Relationen 
zueinander festgestellt werden, gehen sie dabei in dem Maße verloren, als die 
Anpassung der Urteile an die Ketten von Vorgängen, wie sie die Erfahrung 
vom Naturgeschehen feststellt, zunimmt. Nur da, wo diese Auflösung der 
Eigenschaft nicht gelingt, wie es z. B. von der Reizbarkeit des Nervensystems 
gilt, ist der Begriff der einem Körperbestandteil inhärenten Eigenschaft unver­
meidlich und ein Ansporn, die zugrunde liegenden Vorgänge zu ermitteln. 

Die kausalen Urteile der Naturwissenschaft. Da wir die Aufgabe der Natur­
wissenschaften darin sehen, Vorgänge nicht nur zu beschreiben, sondern auch zu 
erklären, d. h. ihre kausalen Relationen festzustellen, wollen wir, unter Verzicht 
auf die Behandlung anderer Relationsurteile, die kausalen näher besprechen. 
Für sie gilt das bisher Angeführte, aber die logische Bedeutung der kausalen 
Urteile rechtfertigt es, wenn wir bereits Angeführtes in besonderer Rücksicht 
auf sie wiederholen und in bezug auf die Physiologie ergänzen. 

Auf dem Boden der soeben teils als vollzogen, teils als erforderlich hinge­
stellten Dingauflösung wird die Tätigkeit eines Dinges an einem anderen, das 
Wirken eines Dinges auf ein anderes zu einer Beziehung zwischen mindestens 
zwei Ding-Vorgängen, die mit Änderung beider einhergeht, welche das kausale 
Urteil als notwendig geschehend erklärt. Mit dem natürlichen Sprachgebrauche 
wird die zeitlich erste Änderung als Ursache, die zweite als Wirkung bezeichnet. 

Unzulässigkeit psychoteleologischer Erklärung in der Naturwissenschaft. 
In diesem Sinne bestehen zwischen den Dingen der Umwelt und den Vorgängen 
in den Sinnesorganen und dem Gehirn des Menschen kausale Relationen, mag 
auch die Art und Weise ihres Ablaufes noch so mangelhaft bekannt sein, bestehen 
kausale Relationen zwischen physischen Vorgängen, wie sie die Natur-, und 
zwischen psychischen Vorgängen, wie sie die Geisteswissenschaften in ihren 
kausalen Urteilen aussprechen, sind psychische Vorgänge Ursache physischer, 
nämlich, da wo es sich um Zweckgedanken des Menschen handelt, der die zu 
ihrer Verwirklichung tauglichen physischen Mittel aus der Erfahrung kennt 
und anwendet. Da, wie wir gesehen haben, die Physiologie nur das Physische 
des Menschen behandelt, müssen ihre kausale Urteile ausschließlich physische 
Vorgänge in Beziehung setzen, während die kausale Erklärung aus Zweck­
gedanken des Menschen oder Zwecken der (personifizierten) Natur mit dem 
Wesen der Physiologie als Naturwissenschaft im Widerspruch steht. Es ist der 
Besitz der psychischen Vorgänge, der den denkenden, im Leben erfahrenen 
Menschen zweckmäßig handeln läßt; wo immer Psychisches nicht in Betracht 
kommt, gibt es keine Zwecke und keine Zweckmäßigkeit, die physische Vor­
gänge hervorruft und ihnen Richtung verleiht. Davon könnte nur die Rede 
sein, wenn der Mensch ein psychisches Prinzip besäße, das den physischen Vor­
gängen, die den Gegenstand der Physiologie bilden, übergeordnet wäre und ihren 
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Ablauf, etwa erhaltungsgemäß, gestalten würde; ein solches Prinzip, eine psychi­
sche Lebenskraft, ist nicht bekannt; seine Aufstellung würde im Widerspruche 
mit der Erfahrung stehen, daß bei stärkster Beeinträchtigung der psychischen 
Prozesse, z. B. bei Idiotie, die physischen ungestört verlaufen; physische Vor­
gä.nge können daher nur aus Physischem hergeleitet und erklärt werden. 

Unzulässigkeit der von der psychoteleologischen hergenommenen physio­
teleologischen Erklärung in der Physiologie. Die Physiologie der Gegenwart 
verwendet die psychoteleologische Erklärung der Vorgänge in der Beschäftigung 
mit ihren speziellen Problemen in der Regel nicht; und so könnte es über­
flüssig erscheinen, daß wir uns ihrer Kritik gewidmet haben. Indessen in ihren 
allgemeinen Betrachtungen sind psychische Erklärungen physischer Vor­
gänge, etwa in Gestalt psychomonistischer Gedankengänge, keineswegs ver­
schwunden, wir weisen nur darauf hin, eine wie große Rolle sie in der "Allgemeinen 
Physiologie" eines um die Förderung der naturwissenschaftlichen Physiologie 
verdienten Physiologen, VERWORNS, spielen. Unsere Ablehnung der das Bereich 
des in der Physiologie logisch Zulässigen überschreitenden teleologischen Er­
klärungen physiologischer Vorgänge aus einem psychischen Prinzip war aber 
vor allem deshalb notwendig, weil der Physiologie dieser Gedankengang und 
dieses Erklärungsverfahren Ur- und Vorbild geworden ist für die Aufstellung 
eines dem Körper, der so zum Organismus wird, eigentümlichen physischen 
tätigen Prinzips, des Prinzipes der SeI bster haltung, in dem sie ein wichtiges, 
zumeist das wichtigste Kennzeichnen der lebenden Wesen und des Lebens 
erblickt. Ob sie ein besonderes physisches Prinzip, eine physische Lebenskraft 
aufstellt, deren Wirken sie das erhaltungsgemäße Ablaufen der physischen V 01'­

gänge zuschreibt, oder ob sie sich, wie heutzutage üblich, darauf beschränkt, 
dem Organismus die Eigenschaft, Fähigkeit der Selbsterhaltung beizulegen, sie 
erklärt aus jener Kraft, aus dieser Fähigkeit das Verhalten der Organismen zur 
Umgebung und den Ablauf sowie die Beziehungen der Körpervorgänge unter sich. 
Dies ist ein dem psychoteleologischen nachgebildetes physioteleologisches Auf­
fassen, Werten und Erklären; Urteile dieses Inhaltes, die ohne das Wissen des 
Menschen um seine Zwecke und zielbewußte Handlungen nicht möglich wären, 
sind teleologisch, da wo sie bekannte physisch-kausale Relationen als im Dienste 
der Selbsterhaltung des Organismus stehend auffassen und da wo sie als Ersatz 
für die noch ausstehende naturwissenschaftliche Erklärung auftreten. 

Wir haben oben als Aufgabe der Physiologie erkannt, daß sie Physisches aus 
Physischem zu erklären hat; dies ist ihre einzige Aufgabe als Naturwissenschaft, 
da die Pflanzen, Tiere und der Mensch unzweifelhaft als physische Bestandteile 
der Welt ihr Gegenstand sind und jede Naturwissenschaft es rein mit Physischem 
zu tun hat. Messen wir hieran den logischen Wert der physioteleologischen Er­
klärung, so ergibt sich, daß sie der Aufgabe der Physiologie, physisch-kausale 
Urteile zu gewinnen, nicht gerecht wird; sie ermittelt nichts, sie wertet lediglich 
bekannte kausale Relationen und verknüpft wertend naturwissenschaftlich 
unbekannte Vorgänge, beides von einem der Aufgabe der Physiologie nicht an­
gepaßten Standpunkte aus. Für die Physiologie als eine Naturwissenschaft ist 
die Betrachtungsweise somit logisch unbrauchbar und unberechtigt. 

Zugehörigkeit der teleologischen Denkweise zu der Naturphilosophie, Be­
rechtigung derselben in der angewandten Physio- und Pathologie (Hygiene und 
Medizin). Die Anwendung der teleologischen Denkweise ist anderen Gebieten 
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vorbehalten, und zwar solchen, in denen es nicht die Aufgabe ist, zu erklären, 
und in denen es nicht erklärend auftritt; und zwar sind es zwei verschiedene 
Bedürfnisse des Menschen, an deren Befriedigung sie sich wendet. 

Einmal ein philosophisches, naturphilosophisches : die Vorgänge des 
Körpers sind mit ihrer Hilfe einem allgemeinen beherrschenden Wertprinzip, 
dem der Zweckmäßigkeit des Organischen, untergeordnet, dessen beruhigender 
und erhebender Charakter dem Verlangen des philosophischen Menschen Genüge 
tut und ihm ein philosophisches, wertendes Verstehen verschaffen will, da, wo 
die Naturwissenschaft ihm keine Erklärung zu bieten hat. Wir haben es in dieser 
Schrift nicht mit einer Kritik der Naturphilosophie zu tun; es genügt zu kon­
statieren, daß die Naturphilosophie, von Aristoteles bis auf den heutigen Tag, 
teleologisch, euteleologisch verfährt. 

Zum zweiten befriedigt das teleologische Denken ein praktisches Bedürfnis: 
die teleologische Umprägung naturwissenschaftlich-kausaler Urteile, wie sie die 
Hygiene und Medizin vornehmen, macht aus Ursachen Mittel zum Zweck und 
verwendet sie dazu, die Gesundheit, d. h. den häufigeren, gewöhnlichen Ablauf 
der Körpervorgänge zu erhalten und den außergewöhnlichen, gestörten Ablauf 
derselben, die Krankheit, zu heilen. Behandelt die Physiologie die Körper­
vorgänge, wie sie sich während der dem Menschengeschlecht gesetzten Lebens­
dauer, ohne daß außergewöhnliche Ereignisse in sie ändernd oder abkürzend 
eingreifen, abspielen, so schöpft daraus die Hygiene Kenntnisse und Mittel, um 
die so bekannt gewordenen, erfahrungsgemäß Störungen ausgesetzten Lebens­
bedingungen möglichst günstig zu gestalten und dadurch den Menschen ein 
gesundes Leben bis zum Tode in hohem Alter zu bereiten; hat die Pathologie 
gezeigt, daß Bakterien einerseits zur Entstehung von Krankheiten, z. B. Wund­
krankheiten in kausaler Relation stehen, andererseits auf diese und jene Weise 
beseitigt werden können, daß gewisse Einflüsse verstärkte Magen-, Darm- und 
Nierentätigkeit hervorrufen, daß andere auf das Zentralnervensystem lähmend 
wirken oder die Körpertemperatur abändern, so gewinnt die Medizin durch 
teleologische Umprägung der naturwissenschaftlich-kausalen Urteile Mittel, 
den Wundverlauf günstig zu gestalten, den Körper von schädlichen Stoffen zu 
befreien, Schmerzen zu lindern, Fieber zu bekämpfen. 

Dieses teleologische Denken der Medizin, die das teleologische Handeln dem 
künftigen Arzte lehrt und dem ausübenden Arzte vorschreibt, beruht, wie be­
merkt, auf den kausalen Urteilen der Physiologie und Pathologie, die somit die 
naturwissenschaftliche Grundlage der Medizin ist. Die Medizin charakterisiert 
sich so als technische Wissenschaft, soweit sie es mit dem physisch-kranken 
Menschen zu tun hat; das teleologische Denken ist ihr logisch angemessen und 
wird durch die hygienischen und therapeutischen Erfolge gerechtfertigt. 

Wenn wir somit das teleologische Denken der Naturphilosophie und den 
angewandten Wissenschaften, Hygiene und Medizin, zuweisen, jener zu theore­
tischen, dieser zu praktischen Zwecken, und wenn daran festzuhalten ist, daß 
das teleologische Denken und Erklären in den Naturwissenschaften, in der 
Physiologie und Pathologie, nichts zu suchen hat, weil es ihrer Aufgabe nicht 
logisch angepaßt ist und ihrer Lösung nicht dient, so bleibt uns übrig, die 
Gründe zu prüfen, die zu seiner Rechtfertigung in der Physiologie angeführt 
werden. 
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Kritik der Gründe zur Rechtfertigung des teleologischen Denkens in der 
Physiologie. Das häufigste und als wirksamst angesehene Argument beruft 
sich auf die "Erfahrung", daß die Organe dem Organismus, dem Ganzen, dienen, 
und daß er sich durch Anpassung, Selbstregulation u. dgl. gegen im physio­
logischen Leben vorkommende Schwankungen, z. B. der Außentemperatur, 
Nahrungsbeschaffenheit, zu schützen und sogar die Folgen stärkerer Eingriffe, 
z. B. von Verletzungen durch Regeneration wieder gutzumachen wisse. In der 
Überzeugung, daß die Selbsterhaltungsfähigkeit des Organismus lediglich zu 
konstatieren und jeder Zweifel an ihrer Existenz ausgeschlossen ist, wird sie wie 
die chemischen Elemente, die im Körper vertreten sind, wie der Protoplasma­
besitz, der Stoffwechsel u. a. einfach unter den Kennzeichen der lebenden Wesen 
aufgezählt. 

Dieses Verfahren übersieht, daß es sich beim Beilegen der Selbsterhaltungs­
fähigkeit nicht wie bei den anderen eben angeführten Merkmalen um durch 
Beschreibung oder naturwissenschaftlich-kausale Begriffsbildung gewonnene 
Kriterien handelt, sondern um das Ergebnis wertender, teleologischer Urteile; 
somit wird der naturwissenschaftliche Charakter der Physiologie verkannt und 
die von der Logik gezogene Grenze zwischen Naturwissenschaft und Natur­
philosophie überschritten. Die Folgen dieses logischen Fehlers sind die physio­
logische Forschung hemmende Scheinerklärungen ; man gibt sich damit zufrieden, 
einen Vorgang als erhaltungsfördernd, als im Dienste des Ganzen nützlich zu 
charakterisieren und vergißt darüber, seine physisch-kausalen Relationen zu unter­
suchen; auf Grund einer begrifflichen Unklarheit wird somit die Befriedigung 
des naturphilosophischen Bedürfnisses dem Verlangen nach naturwissenschaftlich­
kausaler Erklärung vorgezogen und dadurch die stärkste Triebfeder der For­
schung unwirksam gemacht. Die nicht nur dem (aufs Philosophische gerichteten) 
Verstande, sondern auch dem Gemüte wohltuende euteleologische Deutung 
kann so mächtig sein, daß sie im Bewußtsein ihres Wertes sogar gegebene natur­
wissenschaftliche Erklärungen als überflüssig ignoriert und den Hinweis auf 
Lücken des naturwissenschaftlichen Wissens als lästig empfindet. Wie sehr diese 
bequeme, ein Minimum an geistiger Arbeit fordernde teleologische Deutung 
der naturwissenschaftlichen Forschung geschadet hat, wollen wir hier nicht 
an Beispielen erläutern; wir hoffen das in dem der Pathologie gewidmeten Haupt­
teil dieser Schrift klar genug gezeigt zu haben, deren Aufgabe ja darin besteht, 
naturwissenschaftliche Probleme da aufzuzeigen, wo teleologische Schein­
erklärungen gang und gäbe sind, und an ihrer naturwissenschaftlichen Lösung 
nach Kräften zu arbeiten. 

Ein weiterer Grund, der zugunsten des Rechtes der teleologischen Relations­
urteile in der Physiologie ins Feld geführt wird, ist ein methodologischer, näm­
lich die Tatsache, daß der Physiologe bei der Gewinnung physisch-kausaler 
Urteile häufig analytisch, statt synthetisch verfährt, also nicht, wie es der kau­
salen Forschung natürlich ist, in der Reihenfolge ihres Ablaufens die Vorgänge, 
einen nach dem anderen, kausal verknüpft, sondern von der Wirkung ausgeht 
und analytisch die vorausgehenden Vorgänge ermittelt. die diese hervorbringen; 
die Richtung seiner Forschung ist dann dieselbe, wie sie die Psychologie Ein­
schlägt, wenn sie z. B. von den zweckmäßigen Handlungen des Menschen und 
den Mitteln, die er - auf Grund seiner Erfahrung über die natürlichen kausalen 
Relationen der Dinge - zur Erreichung des Zweckes anwendet, ausgeht, und die 
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zugrunde liegenden psychischen Prozesse, z. B. die Zweckgedanken, das Wollen, 
erklärt. 

Wir geben WUNDT, der mit dieser Begründung die Anwendung des "Zweck­
prinzips" in den Naturwissenschaften für berechtigt und unvermeidbar erklärt, 
zu, daß die Fragestellung, die er dem Physiologen zuschreibt: "was muß voraus­
gehen, wenn ein gegebener Erfolg eintreten soll" teleologisch ist; indessen ist 
das nicht die Frage, die sich der analytisch vorgehende Physiologe vorlegt, sie 
lautet vielmehr richtig: welche Vorgänge gehen dem von mir hypothetisch als 
Wirkung angenommenen voraus, die ich in kausale Relation zu ihm bringen 
kann ~ So betrachtet, handelt es sich um eine Richtung der Forschung, die, 
unter besonderen, vom Gegenstande dem Forscher nahegelegten oder aufge­
zwungenen Umständen mit der des teleologischen Verfahrens übereinstimmt; 
die Behandlung des Problems und das sich aus ihr ergebende Resultat, auf das 
es allein ankommt, da nur die Antworten, Urteile Bestandteile der WisE>enschaft 
sind, müssen in allen ihren Teilen kausal, nicht teleologisch sein, soll ein natur­
wissenschaftlicher Wert entstehen. Um mehr als eine formale Ähnlichkeit 
handelt es sich somit nicht; das teleologische Erklären in der Physiologie 
wird dadurch nicht gerechtfertigt. 

Eine letzte Verteidigung des teleologischen DeJJkens in der Physiologie 
beruft sich auf den "heuristischen Wert" der teleologischen Verknüpfung, der 
darin bestehen soll, daß sie "nötigt, nach der Wirkungsweise jedes einzelnen 
Teiles (des Organismus) zu fragen und die Bedeutung seiner Form, seiner Struktur 
und seiner chemischen Eigenschaften zu erkennen" [SIGWART 1)]. Es wird also 
der starke psychologische Anreiz der teleologischen Betrachtungsweise zugunsten 
ihres Wertes für die Naturwissenschaft und damit ihrer logischen Berechtigung 
aufgeboten. Wir würden ein gut Teil der historischen Erfahrung vernachlässigen 
und vielen Forschern der Gegenwart nicht gerecht werden, wenn wir den per­
sönlichen heuristischen Wert der teleologischen Betrachtungsweise als Antrieb 
zur kausalen Forschung leugnen oder mißachten wollten; es handelt sich indessen 
nur um ein persönlich wertvolles, der Naturphilosophie entstammendes Motiv 
zur Forschung, nicht um ein der Logik der Naturwissenschaften angepaßtes. 
Wenn diese die Aufgabe hat, kausale Urteile zugewinnen (was im Grunde nie­
mand bestreitet, auch WUNDT und SIGWART, die wir oben herangezogen haben, 
sind weit davon entfernt), so ist das ihr adäquate und für alle Zeiten ausreichende 
Forschungsmotiv von heuristischem Werte, in Anknüpfung an das vorhandene 
kausale Wissen die Lücken desselben auszufüllen, Lücken, die daher in ihrer 
klaffenden Leere schonungslos auf gedeckt werden müssen und nicht mit teleo­
logischen Scheinerklärungen verschleiert werden dürfen. 

Nachdem aus diesen Bemerkungen zu den Gründen, die zugunsten des 
teleologischen Denkens und Urteilens in der Physiologie angeführt werden, 
hervorgegangen ist, daß sie nicht geeignet sind, die Berechtigung des teleologischen 
Erklärens in der Physiologie als reiner Naturwissenschaft darzutun, weil sie 
die Aufgaben der Physiologie als reiner Naturwissenschaft verkennen und sie, 
die der Biologie als Naturphilosophie, der Medizin als technischer Wissen­
schaft durcheinander werfen, muß es also dabei bleiben, daß die teleologische 
Erklärung und Wertung in der Physiologie logisch unstatthaft ist. 

1) Kleine Schriften (Der Kampf gegen den Zweck). Freiburg i. B. 1889. 
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Dem Physiologen bleibt somit wie jedem anderen Naturforscher nur das 
quantitative Werten übrig; es ist in den Naturwissenschaften um so unvoll­
kommener möglich, je komplizierter ihre Objekte sind, am mangelhaftesten 
demgemäß in der Physiologie. Die quantitativen Werte dürfen nicht zu quali­
tativer Wertung verführen, in dem Sinne, daß Auslösungen, Umstände und 
Bedingungen als minder wichtig von der wesentlichen oder Hauptursache unter­
schieden werden. Jede qualitative Wertung wird durch die Notwendigkeit des 
Ineinandergreifens derjenigen Vorgänge, die in kausalen Relationen stehen, 
ausgeschlossen; die wertende Unterscheidung von Wichtigem und Minder­
wichtigem, Wesentlichen und Akzessorischen beruht auf der willkürlichen 
Bevorzugung der einen und der Vernachlässigung anderer kausaler Relationen, 
sowie auf der Häufung von Fähigkeiten auf das als wesentlich bezeichnete, 
Fähigkeiten, die als Vorgänge betrachtet werden und an deren Stelle kausale 
Relationen treten müssen. 

Der Begriff. Nachdem wir in den vorhergehenden Bemerkungen zum Urteil 
schon mehrmalli! in das Gebiet des Begrifflichen vorgegriffen haben, ist es nun 
unsere Aufgabe,· uns zusammenhängend mit dem Begriffe zu beschäftigen. 

So verschieden die Auffassungen, die in der Logik dem Begriff gewidmet 
werden, sind, wir können für die Logik der Naturwissenschaften nur diejenige 
brauchen, die ihn in die engste Abhängigkeit von den vorausgegangenen Urteilen 
bringt. Der logische Begriff geht aus bestimmten und allgemeingültigen Ur­
teilen hervor und muß, um den allgemeinen Anforderungen an wissenschaftliche 
Brauchbarkeit zu genügen, wie jene bestimmt und allgemeingültig sein. 

Wenn über Gegenstände oder Vorgänge oder in Beziehung stehende V or­
gänge eine Reihe von Urteilen vorliegt, aus denen die Übereinstimmung der 
Objekte und der logische Zusammenhang der sie betreffenden Urteile hervor­
geht, entsteht aus dem Streben nach Übe.rsichtlichkeit, Zusammenfassung und 
leichterer Verwertung das Bedürfnis, das in jenen Urteilen logisch wesentlich 
Erscheinende hervorzuheben und im Begriff festzulegen; demgemäß ist der Be­
griff allgemeiner als die Urteile, aus denen er herausgearbeitet wird. Die Begriffs­
bildung setzt also eine Analyse der Urteile voraus, die eine Reihe von Merkmalen 
ergibt; durch Ausschaltung von denjenigen, die das logisch unwesentlich Er­
scheinende darstellen, durch Synthese dess~n, was diese Abstraktion übrig 
läßt und der Vergleich als gemeinsam ergibt, entsteht er und erhält er seinen 
allgemeinen Charakter. Während sich in den Naturwissenschaften die Urteile 
auf sinnlich Wahrnehmbares direkt beziehen, gilt somit der Begriff diesem 
nicht unmittelbar, sondern durch Vermittlung der Urteile; und wenn schon das 
naturwissenschaftliche Urteil, wie wir gesehen haben, von Gegenständlichem 
abstrahiert, notgedrungen und in bewußter Beschränkung, so geht das Abstraktive 
des Begriffes darüber hinaus, da es sich bei ihm um ein logisch zweckmäßiges, 
auf Wertung beruhendes Auswählen des in den zugrunde liegenden Urteilen als 
wesentlich Erachteten handelt. 

Die Wertung wählt das Konstante und sieht vom Wechselnden, z. B. von 
den Formen bei der Bildung des Begriffspaares Pflanze und Tier zugunsten der 
wesentlichen Unterschiede ihres Stoffwechsels, ab; sie wählt das möglichst be­
stimmt Unterscheidende und vernachlässigt also die Übergänge, die die Er­
fahrung von den natürlichen Objekten und Vorgängen kennt, z. B. wenn, es sich 
um die Begriffe der pflanze und des Tieres oder der Klassen und Arten des 
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Pflanzen- und Tierreiches handelt; sie wendet sich vorwiegend an das Fertige 
und (relativ) Beharrende, weil das Sichentwickelnde und Veränderliche der 
Verarbeitung zum Begriff größere, oft nicht zu überwindende Schwierigkeiten 
in den Weg legt; so kann ml:t.n den Begriff z. B. eines bestimmten Organes, nicht 
aber den seiner embryonalen Entwicklung oder seines pathischen Verhaltens 
bilden. 

Es besteht somit ein zwar nicht prinzipieller, aber beträchtlicher gradueller 
Unterschied zwischen Urteilen und Begriffen, ein Unterschied, den die größere 
Entfernung vom Objekt, in der sich der Begriff im Vergleich zum Urteil befindet, 
verständlich macht; sie bringt es mit sich, daß, wenn schon die Urteile nicht die 
physische Wirklichkeit erfassen, die Begriffe überhaupt nichts Physisches un­
mittelbar wiedergeben. Der Begriff enthält und vermittelt also keine Erkenntnis, 
wie das die Urteile tun; er erklärt nichts; er ist lediglich ein Hilfsmittel, ein Kunst­
griff, sich in Erkanntem, wie es die Urteile wiedergeben, zurechtzufinden und 
leichter mit ihm zu arbeiten, ein Hilfsmittel, das auf die physischen Dinge und 
Vorgänge anwendbar ist, wenn es auf richtigen Urteilen beruht. Dieser Charakter 
des Begriffes muß stets bekannt und wirksam sein; wird er vergessen, werden z. B. 
den Begriffen Stoff und Kraft, der Energie und den Energien physische Existenz 
zugeschrieben, so verliert der Naturforscher den Boden der naturwissenschaft­
lichen Erfahrung und Logik unter den Füßen und gelangt auf einen anderen, 
auf dem ihm nur Irrtümer erwachsen können. 

Forderungen an den naturwissenschaftlichen Begriff. Alles was wir vom 
naturwissenschaftlichen Urteil gefordert und was wir als seiner Aufgabe wider­
sprechend abgelehnt haben, muß auch in bezug auf den Begriff gefordert und 
abgelehnt werden: vor allem muß also der naturwissenschaftliche Begriff rein 
physische Merkmale enthalten; alle gemischt physiologisch-naturphilosophischen 
Begriffe, z. B. derjenige Begriff der lebenden Wesen, der außer physischen Merk­
malen das der Selbsterhaltungsfähigkeit umfaßt, sind somit, wie in der Lehre 
vom Urteil vorweggenommen, logisch falsch gebildet. Wenn die Begriffe auf 
richtigen Urteilen ruhen müssen, und wenn, wie wir gesehen haben, die Richtig­
keit der Urteile in weitem Maße relativ ist, abhängig vom Stande des Wissens 
der Zeit, so gibt es keine Begriffe von absolut~m Werte; Erweiterung des 
Wissens in den alten Bahnen verlangt Erweiterung der bestehenden Begriffe, 
neue Erkenntnis Aufgabe alter und Schöpfung neuer Begriffe; die stetig fort­
schreitende Vervollkommnung des Begriffes zur unwandelbaren, unbedingten 
zeitlosen platonischen Idee hat in den Naturwissenschaften keine Stätte. Dem­
gemäß muß der naturwissenschaftliche Begriff unter steter Kontrolle gehalten 
werden, ob er noch dem Stande des Wissens entspricht, ob er also lebendig 
oder tot, den historischen Begriffen beigetreten ist. 

Die Definition. Die Definition, ein erklärendes Urteil, spricht die Be­
deutung des Wortes aus, das den Begriff bezeichnet; sie erklärt somit nicht den 
Begriff, sondern das Wort, und bezieht sich noch weniger als der Begriff auf 
Gegenstände und Vorgänge. Der Wert der Definition ist somit ein rein logischer 
und besteht darin, daß er die Bedeutung eines neuen Begriffes vermittelt oder 
die eines alten ins Gedächtnis ruft, indem er in kurzer Form auf die dem Begriff 
zugrunde liegenden Urteile hinweist, auf deren Richtigkeit es allein ankommt, 
da mit ihrer Anerkennung oder Ablehnung der Begriff steht oder fällt. So wie 
sich einfache Begriffe aus einfachen, Relationsbegriffe aus Relationsurteilen, 
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z. B. kausalen, herleiten, so gibt es auch einfache Definitionen, in denen lediglich 
wahrnehmbare Elemente im Prädikat des definierenden Satzes vertreten sind, 
und solche, wo vom zu definierenden Begriff, dem Subjekt des Definitions· 
urteils, Relationen, besonders kausale ausgesagt werden; jene Definitionen haben 
im wesentlichen einen praktischen, z. B. diagnostischen Wert in den theoretischen 
und besonders den angewandten Wissenschaften, diese dienen dem angegebenen 
komplizierteren Zwecke in den theoretischen Wissenschaften, in denen von 
einer gewissen Stufe ihrer Entwicklung ab die Definitionen einfacher insbesondere 
allgemeiner Begriffe ebenso unausführbar wie überflüssig und solche von speziellen' 
Relationsbegriffen am Platze sind. 

Das hypothetische Urteil und der hypothetische Begriff. Wir haben im bis· 
herigen kategorische Urteile berücksichtigt, solche, deren Inhalt mit dem An· 
spruch auf Richtigkeit auftritt. Diese Urteile, auf Beobachtung zurückgehend, 
enthalten die neuen Erkenntnisse, die die logische Verarbeitung zu Begriffen 
nicht vermehrt, sondern nur handlicher gestaltet. 

Wir haben nun nur noch wenige Worte über das hypothetische Urteil 
und den hypothetischen Begriff hinzuzufügen. 

Da wo kategorische Urteile im obigen Sinne nicht möglich sind, sondern sich 
Schwierigkeiten irgendwelcher Art der Formulierung solcher Urteile in den Weg 
stellen, tritt das hypothetische Urteil in sein Recht, indem es versuchs· und 
vorläufigerweise eine erklärende Annahme über die Natur eines Vorganges oder 
des Zusammenhanges von Vorgängen ausspricht und sie dadurch verständlich 
macht; wie aus kategorischen Urteilen kategorische Begriffe hervorgehen, so 
auch aus hypothetischen hypothetische Begriffe, was uns nicht weiter beschäftigen 
soll. Es handelt sich also beim hypothetischen Urteil um eine Ergänzung des 
Beobachteten und Festgestellten durch eine Zutat, die nicht auf Beobachtung 
beruht, sondern gedanklichen, aber nicht immer denknotwendigen Charakters ist; 
Rechtfertigung der Hypothese ist der Nachweis, daß sie einerseits nicht in Wider. 
spruch, mindestens nicht in ausgesprochenem Widerspruche mit Bekanntem 
steht, andererseits in der Tat Unbekanntes vorläufig erklärt; Ziel des das hypo­
thetische Urteil Aussprechenden ist seine Bestätigung durch Beobachtung in 
möglichst naher Zukunft. Die Zuversicht, daß sich die Hypothese an der Er­
fahrung bewähren wird, ist dem, der sie aufstellt, und demjenigen, der ihr zu­
stimmt, Ansporn zur Erweiterung der Beobachtungen, bei denen neue Erkenntnis 
gewonnen wird, mag das Ergebnis eine Bestätigung, Modifikation oder Wider­
legung der Hypothese sein; im Falle der Bestätigung oder Widerlegung hört die 
Hypothese auf zu existieren. 

Die Hypothese befriedigt als logische Kunstform nur dann, wenn sie sich in 
engem Anschluß an den gegebenen Inhalt der Wissenschaft, in der sie aufgestellt 
wird, in den logisch gesetzten Grenzen derselben hält; unmittelbar, ohne daß eine 
Elimination von Bestandteilen stattzufinden braucht, kann sie dann gegebenen­
falls in das kategorische Urteil übergehen. Hiermit steht nur scheinbar im 
Widerspruch der unbestreitbare Nutzen, den naturphilosophische oder gemischt 
naturwissenschaftlich.naturphilosphische Hypothesen den Naturwissenschaften 
gebracht haben; wir erinnern an die Descendenzhypothese. Indessen ist auch 
hier wieder der starke psychologische Anreiz, den ein bedeutender weitgespannter 
Gedanke gleichviel welchen logischen Charakters und Wertes auf die Forscher 
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ausübt, von dem logischen Werte der mit ihm verbundenen naturwissenschaft­
lichen Hypothese zu trennen, die in unserem Beispiele die von der - histori­
schen - Wandlung der Arten ist, mit der die teleologische Idee der Entwick­
lung der Arten in einer bestimmten Richtung, vom Niederen zum Höheren, 
verquickt ist. Das Gleiche gilt von den zahlreichen physiologischen Hypothesen, 
die einen teleologischen Bestandteil enthalten; auch hier ist es die andere, natur­
wissenschaftliche Komponente, an die die auf die Bestätigung der Hypothese 
$erichtete Arbeit anknüpft, die nur mit naturwissenschaftlichen Methoden aus­
geführt und deren Ergebnis nur dann Bestandteil der Physiologie werden kann, 
wenn es rein naturwissenschaftlichen Charakters ist. 

Es ist also die logische Forderung aufrecht zu erhalten, daß die Hypothese 
in engem Anschlusse an den gesicherten, erklärenden Inhalt der Wissenschaft 
sich in der dieser logisch adäquaten Denkweise bewege. Ist so die Hypothese 
von den Tatsachen gefordert und logisch einwandfrei, so sind der Hypothese 
keine Schranken gesetzt, deren Überschreitung sie als allzu kühn und deswegen 
unannehmbar stempeln würden. Kühnheit der Hypothesen ist somit keine 
Makel an einer wissenschaftlichen Darstellung, so wenig wie große Zahl an solchen; 
beide Eigenschaften gereichen ihr vielmehr zur Ehre, wenn die Hypothesen dazu 
angetan sind, die Forschung anzuregen und dadurch das Wissen zu bereichern. 

Die Theorie. Wenn eine richtige und fruchtbare Hypothese auf einem mehr 
oder minder unerklärten Erfahrungsgebiet in ihre Konsequenzen verfolgt wird 
und sich daraus ein Verständnis desselben ergibt, wie es auf dem Wege des 
Sammelns und logischen Verarbeitens von Beobachtungen zu kategorischen 
Urteilen zu gewinnen nicht möglich ist, so läßt die Hypothese eine Theorie 
aus sich hervorgehen. In diesem Falle ist die Hypothese der Ausgangspunkt 
der Theorie; es kann aber auch eine Theorie von dem Besitze der Wissenschaft 
an Beobachtungen und Erklärungen ausgehen und ihren fehlenden Zusammen­
hang durch Hypothesen so herstellen, daß das Gebiet dem Verständnis weiter 
erschlossen wird. Es ergibt sich somit eine enge Beziehung zwischen Hypothese 
und Theorie in dem Sinne, daß jene diese entweder aus sich hervorgehen läßt 
oder ermöglicht. Die logischen Anforderungen, die an die Hypothese zu stellen 
sind, gelten auch für die Theorie; ihr Nutzen ist derselbe; die Arbeit auch an 
der Theorie muß danach streben, die hypothetischen Bestandteile auszuschalten 
und dabei eine möglichst große Zahl neuer Kenntnisse zu gewinnen. Hat die 
Theorie ihre Schuldigkeit getan, und ist bei der Arbeit an ihr eine Bestätigung, 
sei es auch unter Modifikation, erreicht worden, so verliert auch die Theorie als 
solche ihre Existenz, und der Inhalt der gewonnenen Kenntnisse tritt dem 
festen Bestande der Wissenschaft an hypothese- und theoriefreiem Wissen bei. 

Das Gesetz. Urteile, einfache und kausale, können zur Aufstellung von 
Gesetzen führen, Formeln für konstante, insbesondere kausale Relationen 
von Vorgängen auf einem größeren Gebiete; wie jene logische Gebilde entstehen 
sie aus der Beziehung zwischen den Vorgängen und dem Denken der Menschen 
sind somit weder Gesetze der Natur, noch Akte des gesetzgebenden Verstandes, 
sondern Gesetze, Urteile von weitem Geltungsbereich, der Naturwissenschaft. 
Mehr noch als das einfache naturwissenschaftliche Urteil, das bei der Mannig­
faltigkeit des Gegebenen von Teilen, z. B. vom Individuellen, absieht und auf 
Vollständigkeit verzichten muß, ähnlich wie der Begriff, der nur durch Abstraktion 
von Urteilsbestandteilen entstehen kann, entsteht das Gesetz unter Abstraktion 
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vom Einzelhaften, Beschränkung auf das logisch Wesentliche durch ver­
allgemeinernde schematisierende Zusammenfassung, jedoch mit zureichender 
Genauigkeit der Anpassung an die gegebenen Tatsachen. Gesetze gehören somit 
der Theorie an, sie geben nicht die Wirklichkeit wieder, sondern sind logische 
Hilfsmittel von weiter Anwendungsmöglichkeit ; ihre Gültigkeit, wie die des 
Begriffes, beruht allein auf den zugrundeliegenden Urteilen, denen es nicht 
das mindeste an Erkenntnis oder Erklärung hinzufügt. -

Aus unseren kurzen Bemerkungen zur Logik der Naturwissenschaften ist 
hervorgegangen, daß ihre einzige Grundlage und ihr einziger dauerhafter Inhalt 
die auf Beobachtung beruhenden richtigen Urteile einfachen, beschreibenden und 
kausalen erklärenden Charakters sind. Was immer die - unentbehrliche -
logische Bearbeitung des in den Urteilen ausgesprochenen Erkannten vornimmt 
und leistet, sie fügt keine Erkenntnis und Erklärung hinzu, sie erleichtert und 
fördert nur die Arbeit, indem sie das Bekannte präsent hält und von ihm den 
Fortschritt zu neuem Wissen erleichtert. Die Kritik des gegebenen Inhaltes 
einer Naturwissenschaft hat somit zu prüfen, ob die Urteile rein Physisches be­
treffen und verknüpfen, ob die Begriffe, Hypothesen und Gesetze auf solchen 
Urteilen beruhen und die einzige Existenzberechtigung aufweisen, logisch 
zweckmäßig, d. h. der Aufgabe der Wissenschaft förderlich zu sein. Einziger 
Maßstab des Fortschrittes in den Naturwissenschaften ist daher die Zunahme 
der Erkenntnis kausaler Relationen der Naturvorgänge. 

Anwendung des Bisherigen auf die Formulierung der Aufgabe der Physiologie, 
Biologie und Medizin. Wir haben im vorhergehenden gesehen, daß die Natur­
wissenschaft die Aufgabe hat, naturwissenschaftlich-kausale Urteile zu gewinnen 
und der Naturwissenschaft die Physiologie eingerechnet, da sie es mit den Vor­
gängen in Naturbestandteilen, den Menschen, Tieren und Pflanzen als physischen 
Wesen zu tun hat. Während die Physiologie den häufigeren, regelmäßigen, 
daher normal genannten Ablauf dieser Vorgänge erforscht, beschäftigt sich die 
(künstlich abgetrennte) Pathologie mit dem selteneren, abnorm genannten 
Verhalten derselben; sie ist also ebenfalls naturwissenschaftlich zu betreiben. 
Physiologie und Pathologie zusammen als einheitliche Wissenschaft, die nur 
Physiologie heißen könnte, untersuchen die Vorgänge des physischen Menschen 
zum Zwecke des theoretischen, naturwissenschaftlichen Erkennens. 

Die Naturphilosophie, die wir in der Beschränkung auf die belebte Welt 
Biologie nennen, hat, wie wir gesehen haben, andere, nämlich philosophisch­
metaphysische Ziele; sie setzt die Physiologie voraus und verwertet, ihrer all­
gemeinen Aufgabe gemäß, in allgemeiner Form und mit den ihr zukommenden 
Methoden ihren Inhalt zusammen mit dem Inhalte anderer Wissensgebiete, ins­
besondere dem ""issen vom Menschen als einem psychischen, bewußt und zweck­
mäßig handelnden Wesen. Demgemäß müssen Physiologie und Biologie getrennt 
gehalten werden: die Biologie hat sich nicht um die Probleme der Physiologie 
zu kümmern, die Physiologie darf nicht biologische Elemente zur Erklärung 
ihrer Beobachtungen und Ausfüllung ihrer Lücken verwenden. 

Dieselbe Trennung ist zwischen der theoretischen Wissenschaft Physiologie 
und Pathologie und der praktischen Wissenschaft Medizin geboten; jene sind 
zwar Grundlage dieser, da nur da über Nutzen und Schaden geurteilt werden 
kann, wo naturwissenschaftlich-kausale Kenntnisse vorhanden sind, aber die 
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Erörterung des Nutzens oder Schadens ist wie die Untersuchung der Mittel~ 
jenen zu fördern und diesen abzuschwächen, Sache allein der Medizin. 

Teleologisches Denken und Urteilen hat also keinen logisch berechtigten 
Platz in der Physiologie und Pathologie, deren Aufgabe, wie die jeder Natur­
wissenschaft, lediglich das kausale Erklären von Naturvorgängen ist; dagegen 
ist teleologisches Denken zu praktischen Zwecken der Medizin unentbehrlich 
und teleologisches Erklären zu theoretischen Zwecken der Biologie eigentümlich. 

Daß die Medizin angesichts der Erfahrungstatsache, daß der Mensch nicht 
nur physisch, sondern zugleich psychisch krank ist, mit der Grundlage, die ihr 
Physiologie und Pathologie für die. physische Behandlung sein müssen, nicht 
auskommt, daß sie vielmehr auch psychische Therapie lehren muß, haben wir 
an anderen Stellen (48, 52) nachdrücklich betont und soll uns als nicht mehr 
hierher gehörig nicht näher beschäftigen; doch werden wir im Schlußworte. 
dieser Abhandlung hierauf kurz zurückkommen. 

Es wird sich aus dem Folgenden ergeben, daß wir mit diesen kurzen Be­
merkungen zur Logik der Naturwissenschaften auskommen werden; zu den 
wenigen nötigen Ergänzungen, die wir werden einflechten lassen, ist im bis­
herigen der Grund gelegt .. Es bleibt nur noch übrig, einige Worte zur Sprache 
anzufügen. 

Sprachkritisches. Die Wissenschaft . spricht die Sprache des Volkes, dessen 
Denken und Sprechen unwissenschaftlich sind; hieran wird durch die Termini 
der Wissenschaften, die die Laiensprache erweitern, nicht Wesentliches geändert. 
Das wissenschaftliche Denken hat somit in der Sprache ein sehr mangelhaftes. 
Instrument; sie muß sich mit ihm abfinden, und es kann sich nur darum handeln. 
die Schäden, die diese Inkongruenz mit sich bringen kann und nachweislich 
mit sich bringt, zu vermeiden. Dies kann nur mitte1st einer Kritik der Sprache­
geschehen. 

Nach welchen Gesichtspunkten dies in den Naturwissenschaften zu geschehen 
hat, geht aus unseren Bemerkungen zur Logik derselben hervor; im einzelnen 
sei hieraus nur darauf hingewiesen, daß die Dinge der Sprache nicht beharrende­
Substanzen als Träger von Eigenschaften und Kräften sind, sondern Komplexe 
von Vorgängen in Relation mit anderen Vorgängen, die die Dingbezeichnung 
ignoriert; daß Ursache nicht eine Sache, sondern ein volkstümlicher Ausdruck 
für denjenigen vorangehenden Vorgang ist, der mit nachfolgenden in Beziehungen 
steht, die als kausale gelten dürfen; daß die Aktivitäten der animistischen Sprache 
ein Geschehen sind, das mit der Aktivität und Passivität des physisch-psychischen 
Menschen nichts zu tun hat; daß schließlich die teleologische Sprache, Folge des. 
natürlichen teleologischen Denkens, die die Wissenschaft benutzt, nicht zum 
teleologischen Denken in dieser verführen darf, da wo es logisch unberechtigt 
ist. So unfähig die Sprache ist, den Ansprüchen der Wissenschaften, insbesondere­
des relativistischen Denkens in den Naturwissenschaften, das die Logik fordert, 
unmittelbar zu genügen, so reicht sie doch erfahrungsgemäß zu einer sei es auch 
umständlichen Begründung der Urteile und Rechtfertigung der Begriffe aus. 
Da wir glauben dürfen, hierin keine Unklarheit gelassen zu haben, haben wir 
keine Veranlassung gehabt, unsere Sprache unserem Denken - in den engen 
Grenzen des Ausführbaren - anzupassen. "Reiz" ist uns demgemäß nicht etwas, 
das eine zweckmäßige Reaktion des Organismus auslöst, sondern ein Vorgang, 
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der, am Nervensystem angreifend, einen Vorgang in diesem, Reizung genannt, 
hervorbringt; "Ursache" ist uns nicht ein mit Kräften begabtes DiIig, das ver­
mittelst dieser Kräfte wirkt, sondern ein Vorgang, der einen anderen, den wir 
uns wie der Chemiker nicht scheuen, "Reaktion" zu nennen, derart zur Folge 
hat, daß die Behauptung einer kausalen Relation zwischen beiden sich recht­
fertigt; auch "Störung" u. dgl. verwenden wir als harmlos, da wir keinen 
Zweifel gelassen haben, daß wir sie nicht dysteleologisch nehmen und daß 
hinter ihr nicht der "Ausgleich" oder ein Ausgleichsbestreben des Organismus 
bereitsteht; usw. 

Wir dürfen hier anmerken, daß wir in unserer Schrift nur den Terminus teleologisch 
verwenden und die zahllosen Ersatzausdrücke als an der Sache nichts ändernd unbe­
rücksichtigt lassen. 

b) Kritik der wichtigsten Begriffe der Physiologie und Pathologie. 

Die Aufgabe der Physiologie. Wir sind davon ausgegangen, daß die Physio-
10gie als Naturwissenschaft sinnlich wahrnehmbare Bestandteile der Welt zum 
Gegenstande hat, und zwar sind es der Mensch, die Tiere und die Pflanzen, mit 
denen sie sich als physischen Naturbestandteilen beschäftigt. Sie erforscht 
damit Naturbestandteile, die als etwas Besonderes, von anderen Verschiedenes 
schon dem volkstümlichen Wissen bekannt sind; des genaueren hat die Aus­
dehnung des Tier- und des Pflanzenreiches die Wissenschaft festgestellt. Ihre 
Arbeit gilt dem Menschen, den Tieren und den Pflanzen in dem Zustande, in 
dem sie, im Gegensatze zu dem sich - nach dem Tode - anschließenden lebend 
oder lebendig genannt werden; es ist dies derjenige Zustand, in dem sie sich als 
belebt von den übrigen als unbelebt bezeichneten Naturbestandteilen am stärksten 
unterscheiden. Da wir erkannt haben, daß schon die nächste und vollends die 
eingehende Beschäftigung mit den Pflanzen, Tieren und dem Menschen ergibt, 
daß es sich um Vorgänge handelt, die zu erklären sind, Vorgänge, die unter sich 
und mit solchen in der Umgebung zusammenhängen, bezeichnen wir die Physio­
logie als die Wissenschaft von den physischen Vorgängen der Pflanzen, Tiere 
und des Menschen, wie sie in Beziehungen zueinander und in Beziehungen zur 
Umwelt verlaufen. 

a) Kritik des Begriffes Leben. 

Diese Charakterisierung der Natur und Aufgabe der Physiologie steht im 
Gegensatz zu derjenigen, die sie als die Wissenschaft vom Leben und seinen 
Äußerungen oder von den Lebenserschemungen bezeichnet. 

Wir müssen uns also mit dem Leben beschäftigen. 
Das Leben im Denken der Urzeit. Man darf sich vorstellen, daß lange vor 

jener Zeit, von der die ältesten Reste des Menschen zu uns reden, wie die belebte 
und nicht belebte Welt, so der lebende und tote Zustand des Menschen und der 
Tiere dem seinen Sinneswahrnehmungen nachdenkenden Menschen zusammen­
gehörige Wissensinhalte gewesen sind, deren Gegensätzlichkeit auf ihm lastete: 
dort der sich bewegende, warme Körper, hier der stille und kalte, sich selbst über­
lassen, abstoßenden Veränderungen anheimgegebene, der den Bestandteilen der 
unbelebten Welt immer ähnlicher wird und schließlich beitritt. Denken wir uns 
den Menschen der Vorzeit in den Besitz eines Kausalbedürfnisses gelangt, so 
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mußte der .Gegensatz zwischen Lebendig und Tot, Leben und Tod, ihn zur Frage 
und Antwort auf die Frage zwingen, was ist vom lebenden und -toten Zustande 
des Menschen, was vom Übergange des Lebens in den Tod, vom Sterben zu halten. 

Wenn wir uns, in Ermangelung einer zuverlässigeren Quelle, an noch heute die 
Erde bewohnende "Naturvölker" wenden, so zieht das primitive Denken aus der 
Stärke des sinnlichen Gegensatzes zwischen Lebendig und Tot nicht etwa immer 
die Folgerung zweier völlig verschiedener Zustände; sie verleiht vielmehr der zwar 
unsichtbaren, etwa einem Lufthauche gleichenden Seele, deren Scheiden vom 
Körper den Tod verursacht, ein Leben, nahe dem ihr noch immer teuren, daher 
zu konservierenden Leibe, im Hause des Verstorbenen, ein Leben, das von dem 
des beseelten Körpers nicht allzusehr abweicht und sich nützlich oder schädlich 
zur Geltung bringt. Auch wenn die Seele, um ein geringes abgerückt vom Hause, 
im Grabe beim entseelten Körper wohnt, bedarf sie einer mit Hausgerät und 
Nahrung versehenen, geschmückten, behaglichen Grabkammer, von der aus sie 
sich unter die Anverwandten oder Volksgenossen begibt, um an ihrem Leben 
und Treiben handelnd teilzunehmen. 

Was wir mit diesen Angaben zeigen wollten, ist, daß auf einer primitiven 
Stufe des Denkens, allen Sinneseindrücken zum Trotz, der lebende und tote 
Zustand des Menschen nicht notwendig von Grund auf verschieden gelten. 

Das Leben in der Auffassung des homerischen Zeitalters. Wir überspringen 
eine Strecke der geistigen Entwicklung, um die Antwort auf die Frage nach 
Leben und Tod zu vernehmen, die das jonische Griechentum in den Gedichten 
Homers gegeben hat, eine Antwort, in der alles das stark nachklingt, was wir 
soeben vom Denken der "Naturvölker" berichtet haben. 

Aus dem Körper entflieht - ungern - mit dem letzten Atemzuge, auch mit 
dem warmen Blute der Todeswunde, sein ihm schattenhaft ähnliches zweites 
Ich, die im Leben nur im Traume bemerkbar gewordene, von jenem letzten Hauch 
den Namen tragende Psyche. Diese der warmen bewegten Luft nahestehende 
Psyche, das Pneuma einer späteren Zeit der alt jonischen Naturphilosophie, ist 
das Prinzip des Lebens; ist doch ihre Anwesenheit im Körper dazu notwendig, 
daß er mit leiblichen Kräften lebt und alle Lebensfunktionen verrichtet; auch 
diejenigen, die später der vergeistigten Psyche zugeschrieben worden sind. Aus 
dem Munde des Entschlafenen schwebt die Psyche in das Schattenreich, in dem 
sie, dem sich des Lebens erfreuenden Eindringling sicht- und erkennbar, in einem 
Dämmerbewußtsein ein kraft- und freudloses Dasein führt; unfähig, nachdem sich 
die Pforte des Totenreiches hinter ihr geschlossen, am Leben, auch dem Traum­
leben der Sterblichen teilzunehmen, die sie nicht zu fürchten haben und ihnen 
darum jede Ehrung und Pflege versagen. Weit voneinander getrennt, wie Tag 
und Nacht verschieden, vollzieht sich nun das liebe Leben der Menschen im 
Sonnenlichte und das ihnen verhaßte Leben der Schatten im unterirdischen, 
dunklen Reiche des Hades und der Persephone. 

In dieser Lebensauffassung der Jugend eines Volkes, von dem man mit 
Recht gesagt hat, daß es alle die Ideen, sei es in der Wurzel, sei es schon in reicher 
Entfaltung besessen hat, die die späteren Epochen beschäftigt haben, sehen wir 
die Keime enthalten, aus denen in langer, hier nicht zu verfolgender Ent­
wicklung die Stellung der heutigen Physiologie zum Leben herausgewachsen ist. 
Es sind drei Seiten jener homerischen Auffassung vom Leben, die wir in dieser 
Hinsicht hervorheben möchten. 
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Entwicklungsmöglichkeiten im homerischen Lebensbegriff. Die Auffassung 
der homerischen Zeit birgt in sich zunächst die Möglichkeit, die beiden Glieder 
des, wie wir gesehen haben, auf der früheren Stufe eng verbunden gewesenen 
Zustandspaares Leben-Tod voneinander zu lösen und wie den Tod, so das Leben 
selbständig zu machen. Sie ermöglichte weiter, in ihrem dualistischen Charakter, 
die Trennung des Lebens in ein körperliches und ein geistiges Leben; es brauchte 
nur der zwar körperlichen, aber geistverwandten Psyche eine rein geistige Natur 
verliehen zu werden, und es war damit als Gegensatz ein rein Physisches 
gewonnen. Schließlich enthält die homerische Auffassung vom Leben den 
Bestandteil eines Lebensprinzipes, vermöge dessen die einzelnen Lebensvorgänge 
zum Leben zusammenwirken. 

Die Auffassung, vom Leben iu der heutigen Physiologie. Heutzutage ist der 
Physiologie das Leben ein selbständiger, eigenartiger und wenn auch zusammen­
gesetzter, so doch einheitlicher Prozeß, und Leben rein physisches Leben, dem 
ein richtunggebender Einfluß übergeordnet ist, das physische Prinzip der Selbst­
erhaltungs- oder Selbstregulierungsfähigkeit des Organismus. Wir fragen uns also, 
ob diese Deutung des Lebens als eines physischen Prozesses von einer ihm durch 
ein besonderes physisches Prinzip verliehenen Eigenart logisch haltbar ist und 
können uns hierauf beschränken, da das Psychische, mag man das Grenzgebiet 
zwischen Physiologie und Psychologie noch so breit abstechen, Gegenstand einer 
besonderen Wissenschaft geworden ist und, wie ein Blick in die Laboratorien, 
Archive, Lehr- und Handbücher zeigt, von den Physiologen, wie wir gesehen 
haben mit logischem Recht, nicht bearbeitet wird. 

Prüfung der heutigen Auffassung vom Leben. Wir haben erkannt, daß alle 
Wissenschaft auf der Richtigkeit der ihr zugrunde liegenden Urteile beruht; 
demgemäß ist zu untersuchen, ob die jener Auffassung zugrunde liegenden 
Urteile richtig sind; diese Urteile müssen sich als naturwissenschaftliche auf 
sinnlich wahrnehmbare Vorgänge beziehen; von ihnen als den Elementen müssen 
wir ausgehen, nicht vom Leben, das ein zusammengesetztes ist. 

Da ist zunächst anzuerkennen, daß die Vorgänge der lebenden Wesen im 
Naturgeschehen eine besondere Stellung einnehmen, eigen- und, mehr noch, 
einzigartig sind. Nur die lebenden Wesen sind durch bestimmte, aber nicht 
beharrende, sondern in gesetzmäßiger Weise, insbesondere bei der fetalen Ent­
wicklung, dem Wachstum und dem Altern, wechselnde Körperformen, durch 
besondere Bewegungen im Großen und im Kleinen, durch Stoffaufnahme aus 
der und Stoffabgabe an die Umgebung, durch Stoffwechsel in ihrem Innern ge­
kennzeichnet, Vorgänge, die sich an einem Stoffgemisch von besonderer Zu­
sammensetzung und Struktur abspielen; hinzutritt, ein vernachlässigtes Merkmal, 
die beschränkte Dauer der Lebenszeit. Akzeptiert man den weiten Begriff 
des Stoffwechsels, den wir an einer früheren Stelle dieser Schrift aufgestellt 
haben, so kann man den unter Wahrung einer bestimmten, sich gesetzmäßig 
ändernden Form und einer bestimmten Zeitdauer erfolgenden Stoffwechsel eines 
eigenartigen Stoffgemisches als das wichtigste Kennzeichen der lebenden Wesen 
bezeichnen; nicht den Stoffwechsel allein, da es nicht gelingt, Formen und 
Lebensdauer als Resultate des Stoffwechsels, so eng auch seine Beziehungen zu 
jenen sind, nachzuweisen und diesem einzurechnen. An dieser Eigenart der V or­
gänge der lebenden Wesen wird nichts Entscheidendes dadurch geändert, daß sie, 
soweit sie chemisch-physikalisch erforschbar sind, den Gesetzen der unbelebten 
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Welt gehorchen; sie schlechthin als chemisch-physikalisch zu bezeichnen, wird 
durch den Stand des Wissens ausgeschlossen, insbesondere dadurch, daß es sich, 
wie hervorgehoben, nicht nur um einen Stoffwechsel, sondern um einen zeitlich 
und räumlich in bestimmter Weise determinierten Stoffwechsel handelt. 

Mit diesen allgemeinen Urteilen gelingt es, die Vorgänge der lebenden Wesen 
mit hinreichender Genauigkeit zu charakterisieren; wenn die Physiologie ein 
Lebensprinzip, das der Selbsterhaltung, Selbstregulation, Anpassung u. dgl. 
hinzufügt, so haben wir im vorhergehenden gesehen, daß derartige Ergänzungen 
philosophischer Natur und als einer fremden Betrachtungsweise entstammend, 
vom Standpunkte der Logik der Naturwissenschaften beurteilt, in der Physiologie 
unberechtigt sind. 

Leben als eine Gesamtvorstellung. Da sich alle physischen Vorgänge in den 
Pflanzen, Tieren und dem Menschen der entwickelten Vorstellung vom deter­
minierten Stoffwechsel fügen, ist dieser eine Gesamtvorstellung, die alle Vor­
gänge der belebten Wesen umfaßt; ihr zusammenfassender, allgemeiner Cha­
rakter ist dadurch gerechtfertigt, daß sie sich auf Vorgänge in abgeschlossenen 
Körpern mit einer gesetzmäßigen Entwicklung bezieht, während sie eine andere 
Verknüpfung und Vereinheitlichung nicht herbeiführt. Es steht nichts im Wege, 
diese Allgemein- oder Gesamtvorstellung mit dem Worte Leben zu bezeichnen; 
erklärt man Leben in diesem Sinne des Wortes zum Gegenstand der Physiologie, 
so ist damit nicht mehr gesagt, als mit unserer eingangs gegebenen Fassung ihrer 
Aufgabe, daß sie die physischen Vorgänge der Lebewesen behandelt, die eben 
determinierter Stoffwechsel sind. 

Leben als ein Begriff. Es ist kein Zweifel, daß die Physiologie unter Leben 
etwas anderes versteht als alle Vorgänge der Lebewesen. Dies geht daraus 
hervor, daß sie bestimmte Merkmale der Lebewesen aufzählt, etwa Protoplasma­
besitz, Stoffwechsel (in einem engeren Sinne des Wortes), Fortpflanzung, Wachs­
tum und Entwicklung, oder: selbständige Bewegung, Wärmeproduktion, gesetz­
mäßige Veränderungen der Körperform und des Stoffbestandes, oder: Stoff-, 
Form- und Energiewechsel, usw., und diese Merkmale als Kennzeichen des 
Lebens erklärt. Dies ist das Verfahren der Begriffsbildung; das Leben wird 
so zum Begriff, einem nicht physischen, sondern logischen Gebilde, einem Hilfs­
mittel des Denkens zu dem Zwecke, die wichtigsten wissenschaftlichen Er­
fahrungen an den Lebewesen nicht nur zusammenzufassen und zu benennen, 
sondern zugleich zu vereinheitlichen und einem Allgemeinen unterzuordnen, 
eben dem Begriff des Lebens. Es liegt im Wesen des Begriffes, daß er, wieder 
in die Urteile aufgelöst, aus denen er hervorgegangen, nur einen Teil derselben 
ergibt, nämlich diejenigen, die der Schöpfer des Begriffes als die wichtigsten 
ansieht. Daß sich hierbei Unterschiede ergeben, lehrten schon die angeführten, 
Darstellungen der Physiologie entnommenen Beispiele von Lebensbegriffen; 
andere Autoren sehen als die wichtigsten Merkmale des Lebens z. B. Assimilation 
und Dissimilation an, wobei auf die Assimilation der Nachdruck zu legen sei, 
oder Wachstum und Arbeitsleistung, oder haben andere Lebensbegriffe. Ein 
den Physiologen gemeinsamer Lebensbegriff existiert nicht; jeder Physiologe 
hat seinen besonderen Lebensbegriff, als privaten, für andere unverbindlichen 
Besitz. 

Der Lebensbegriff der Physiologie ein diagnostischer Begriff. Die spezielle 
logische Natur der so entstandenen Lebensbegriffe ist leicht zu ermitteln, wenn 
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wir auf die Urteile, aus denen sie gewonnen worden sind, zurückgehen~ Es handelt 
sich ausschließlich um unterscheidende Merkmale, wie sie durch einfache und 
geschulte Wahrnehmung zu gewinnen sind, während über die Beziehungen dieser 
Vorgänge zueinander, abgesehen davon, daß sie einem geschlossenen Körper 
(von begrenzter Lebensdauer) zugeschrieben werden, jene Urteile nichts aussagen. 
Demgemäß haben wir es mit einem auf deskriptiven Urteilen beruhenden dia­
gnostischen Begriff zu tun, einem solchen, von dem wir bemerkt haben, daß er 
lediglich zur Erkennung und zur Unterscheidung, in unserem Fall von un­
belebten und toten Naturbestandteilen, dient. In diesem Sinne findet er seinen 
berechtigten Platz am Anfange der Darstellung der Physiologie, um ihren Gegen­
stand zu kennzeichnen; im übrigen ist seine Verwendung darauf beschränkt, wo 
es gilt, die Zugehörigkeit eines Objektes zur belebten oder unbelebten Welt oder 
den lebenden Zustand von Menschen, Tieren oder Pflanzen festzustellen. 

Wir haben oben gesehen, daß die Naturwissenschaft nach kausalen Urteilen 
und Begriffen strebt. Besitzt die Physiologie außer dem diagnostischen, auf 
beschreibende Urteile zurückgehenden einen kausalen, d. h. auf kausalen Ur­
teilen beruhenden Lebensbegriff? Das ist nicht der Fall, es läßt sich sogar leicht 
zeigen, daß ein solcher Begriff nicht möglich ist. 

Der Lebensbegriff der Physiologie kein kausaler Begriff. Gewiß verfügt die 
Physiologie über eine Fülle von kausalen Urteilen, gewiß sind manche Teil­
gebiete der Physiologie einem kausalen Verständnis bis an gewisse Grenzen 
erschlossen. Aber bei allem Reichtum an kausalen Kenntnissen, z. B. über die 
Bewegungen der einzelligen und der vielzelligen Pflanzen und Tiere und der 
Tiere ohne und mit einem Nervensystem, gibt es keinen Begriff der pflanzlichen 
und tierischen Bewegung; so zahlreich die kausalen Urteile über die Fort­
pflanzungsvorgänge der Pflanzen, Tiere und des Menschen sind, es gibt keinen 
allgemeinen kausalen Begriff der pflanzlichen und tierischen Vermehrung, 
ebensowenig des unter Wahrung und Änderung der Form erfolgenden Wachs­
tums, usw. Zu mehr als zu der allgemeinen Überzeugung, daß das Kausal­
prinzip für alle Vorgänge auch in den lebenden Wesen, für alle ihre Beziehungen 
zur Umwelt gilt, reicht das kausale Wissen der Physiologie nicht aus; ein kausaler 
Begriff des Lebens, d. h. ein solcher, der sich auf allgemeine Urteile kausalen 
Charakters über die Hauptmerkmale der lebenden Wesen stützt, kann nur als 
ein in weiter Ferne liegendes Ziel der Physiologie angesehen werden, die zu ihrer 
Annäherung an dasselbe nicht mehr tun kann, als die kausalen Relationen zu 
mehren und von Zeit zu Zeit zu prüfen, ob und inwieweit es möglich geworden 
ist, Teilgebiete miteinander zu verknüpfen. 

Im vorhergehenden haben wir erkannt, daß der' Lebensbegriff der Physiologie 
als Naturwissenschaft ein diagnostischer ist, auf deskriptiven Urteilen beruht, 
und daß sie einen kausalen Begriff des Lebens nicht besitzt. Auch wenn ein 
solcher existierte - vergessen wir nicht, so selbstverständlich es ist, es hinzu­
zufügen -, wäre er nur ein Begriff, d. h. ein Erzeugnis des Denkens, ein logisches 
Gebilde, das sich nicht unmittelbar auf die Summe der in kausalen Relationen 
stehenden Vorgänge bezieht, sondern nur mittelbar, und zwar vermittelst der 
als besonders bemerkenswert ausgewählten. 

Einen kausalen Charakter könnte der Lebensbegriff lediglich durch Ein­
führung einer physischen Lebenskraft in dem Sinne erhalten, daß sie rein physisch 
die Teilvorgänge hervorbringen oder beherrschen würde; wie dies geschieht, 
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müßte in dem Begriffe enthalten sein. Indessen ist auch hier nach der Richtigkeit 
des Ausgangsurteiles zu fragen; und da kann die Antwort nur lauten, daß ein 
besonderer übergeordneter physischer Vorgang, aus dem unter Abstraktion von 
einem besonderen Stoff der Begriff einer besonderen Kraft zu gewinnen wäre, 
nicht nachweisbar ist. Es gelingt also auch nicht auf diesem Wege, zu einem 
kausalen Lebensbegriff zu kommen; daß dies mit Hilfe eines naturphilosophisehen 
teleologischen Prinzipes im Rahmen der Physiologie als Naturwissenschaft 
logisch unzulässig ist, haben wir mehr als genügend hervorgehoben. 

Folgerungen für die Physiologie aus "Leben eine Allgem~invorstellung", 
"Leben ein Begriff". Wir sind zu dem Ergebnis gekommen, daß das Leben als 
Allgemeinvorstellung alle Vorgänge der Lebewesen, und das Leben als Begriff 
die auffälligsten Unterschiede der Lebewesen von den unbelebten Naturbestand­
teilen bedeutet. Wie es im Wesen des Begriffes liegt, der auf einer Auswahl 
beruht, ist Leben als Begriff prägnanter denn Leben als Allgemeinvorstellung ; 
indessen ist auch der Begriff des Lebens für die Naturwissenschaft von logisch 
geringem Werte, da er sich nicht auf kausale Urteile von umfassender Geltung, 
sondern auf deskriptive stützt. 

Es hat sich somit ergeben, daß das Leben kein einheitlicher physischer Prozeß, 
sondern eine Summe solcher ist, deren Zusammengehörigkeit lediglich auf der 
räumlichen und zeitlichen Begrenzung und Bestimmung beruht, wie sie die 
Beobachtung an den lebenden Wesen konstatiert; will man diese Summe Leben 
nennen, so ist dagegen nichts einzuwenden, will man ihnen den Begriff Leben 
entnehmen, so ist das ebenfalls gerechtfertigt, nur daß mit jenem Wort nichts 
und mit diesem Begriff als einem auf beschreibenden, nicht kausalen Urteilen 
beruhenden, sehr wenig gewonnen ist; auch darf nicht vergessen werden, daß 
ein derartiger allgemein anerkannter naturwissenschaftlicher Begriff des Lebens 
fehlt. 

Hieraus ergibt sich folgendes. 
Als Allgemeinvorstellung und als Begriff ist das Leben nicht Gegenstand der 

Physiologie, da diese als Naturwissenschaft es nicht mit logischen Gebilden zu 
tun hat, sondern Sichtbares erforscht; wir bleiben somit bei unserer eingangs 
getroffenen Fassung, daß die Physiologie die physischen Vorgänge der Pflanzen, 
Tiere und des Menschen zu untersuchen hat. Der Körper, Organismus, die Zelle 
und Zellen sind nicht Sitz und Träger des Lebens, sondern in ihnen verlaufen 
eigenartige Vorgänge in Beziehung zu anderen Vorgängen im Körper und der 
Umwelt. Die Diskussion, ob das Ganze oder auch die Teile das Leben besitzen, 
wird gegenstandslos; in beiden spielen sich jene eigenartige Vorgänge ab; dies 
gilt auch mit quantitativen und qualitativen Unterschieden von den Zellen und 
Zwischensubstanzen, so daß auch hier der Streit, ob nur jene oder auch diese 
leben, keinem ernsten Problem gilt. Auch der alte Kampf um das Leben als 
Mechanismus oder als mechanisches autonomes Prinzip im Sinne des Vitalismus 
wird in unserer Auffassung der Lebensvorgänge aus der Physiologie beseitigt; 
die Physiologie als Naturwissenschaft kennt unter anderen und wie diese als 
unentbehrlich eine physikalisch-chemische Methode der Erforschung nicht des 
Lebens, sondern der Vorgänge in den belebten Wesen, aber keine Resultate 
derselben, die dazu ausreichen würden, die als Leben zusammengefaßten Vor­
gänge als physikalisch-chemische zu bezeichnen; und Vorgänge lassen sich nicht 
aus Kräften, gedanklichen Abstraktionen von dem zu Erklärenden, erklären, 
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wie das der Vitalismus mit seiner Lebenskraft und verwandten Kräften versucht. 
Mechanistische und vitalistische Lebenstheorien gehören der Naturphilosophie an. 

Schließlich, wenn sich die Physiologie dabei bescheiden muß, in der Er­
forschung der physischen Vorgänge der Pflanzen, Tiere und der Menschen ihre 
Aufgabe, einzige Aufgabe zu sehen, wenn ihr Leben nicht mehr als eine Vor­
stellung oder ein Begriff von geringer logischer Bedeutung ist, so gibt es für sie 
kein Problem oder Rätsel des Lebens. 

Zum Schlusse weisen wir noch auf andere, nicht naturwissenschaftlich­
physiologische Begriffe vom Leben hin, soweit sie in der Gegenwart eine Rolle 
spielen. 

Verschiedene Lebensbegriffe. Da ist zunächst der heute verbreitete rein 
naturphilosophische Begriff des Lebens anzuführen; ihm ist die Selbsterhal­
tungsfähigkeit des Organismus nicht ein Merkmal neben anderen physischen 
Merkmalen, wie im logisch verwerflichen gemischt naturwissenschaftlich-natur­
philosophischen Lebensbegriff, sondern das Prinzip des Organismus, das alle 
seine physischen Vorgänge beherrscht; daß in seinem Mittelpunkte das Leben 
in diesem Sinne steht, ist der Grund, daß wir denjenigen Teil der Naturphilosophie, 
der sich mit der belebten Welt beschäftigt, Biologie nennen. Ferner der weite 
allgemein-philosophische Begriff des Lebens, der das physische und psychische 
Leben des Menschen umfaßt, aber auch auf das Leben von Menschengemein­
schaften angewandt wird. Schließlich der weiteste, ganz und gar metaphysische 
Begriff des Lebens als universalen kosmischen Prinzips, dem das Weltall ein 
Organismus nach dem Bilde des physisch-psychischen Menschen ist. 

Zusammenfassendes über das "Leben". Mit diesen Anwendungsformen des 
Lebensbegriffes haben wir uns hier nicht zu beschäftigen; es erhellt aber, daß 
Leben ein Wort ist, das die mannigfaltigsten und verschiedenartigsten Ge­
dankengänge zu erwecken vermag. Wer es in der Wissenschaft gebraucht, muß 
daher ausdrücklich angeben oder zum mindesten klar erkennen lassen, was er 
darunter verstanden wissen will. Daß die Physiologie als Naturwissenschaft in 
der Vorstellung und dem Begriff des Lebens nichts logisch Wertvolles besitzt 
und damit auskommt, sie, wie der Laie, zur Unterscheidung des Belebten und 
Lebendigen vom Unbelebten und Toten unmißverständlich anzuwenden, ist 
das Ergebnis unserer Ausführungen, mit denen wir dazu beitragen wollten, die 
Grenze zwischen Naturwissenschaft und Naturphilosophie, Physiologie und Bio­
logie zu ziehen, die die Physiologie und Pathologie der Gegenwart nicht kennen 
oder nicht achten (52). Naturwissenschaftlich zu erklären, nicht biologisch zu 
werten und dadurch Erklärungen vorzutäuschen, ist somit die Forderung, 
die sich auch aus unserer Kritik des Lebens für die Physiologie und Pathologie 
ergibtl). 

ß) Kritik des Begriffes Zelle. 

Der zweite Begriff der Physiologie und Pathologie, mit dem wir uns be­
schäftigen wollen, ist der der Zelle. Er beherrscht die heutige Pathologie, die 
sich, uneingeschränkt oder mit Einschränkungen, als Cellularpathologie be­
zeichnet. Die Physiologie hat zwar ebenfalls eine Cellularphysiologie, die VER­
WORNS, hervorgebracht, doch ist es ihr nicht gelungen, zu Einfluß zu gelangen. 

1) Hierzu: Schlußanmerkung 6. 
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Der Körper besteht nicht aus Zellen. Wir wollen zuerst fragen, inwieweit die 
Zelle ein Vorzufindendes ist; dabei ist es nicht unsere Absicht, vollständig zu 
sein, noch weniger zu strittigen Fragen Stellung zu nehmen; wir werden nur in 
kürzester Form prüfen, ob und wie weit der fertige Körper des Menschen und der 
ihm vergleichbaren Tiere aus Zellen besteht. 

Beginnen wir mit dem Blute, so bietet es Zellen, nämlich die weißen Blut­
körperchen, wenn man sie als Zellen ansehen will auch die roten, in reinster 
Form dar, nämlich so, daß jede einzelne Zelle durch eine Flüssigkeit isoliert ist. 
Das Blut besteht somit aus Zellen und aus Nichtzelligem, nämlich der Blut­
flüssigkeit. 

Der Herzmuskel besteht nicht aus Zellen in Faserform, sondern aus einem 
Symplasma, aus verzweigten Plasmafäden mit zentral eingelagerten Kernen im 
Sarkoplasma genannten Teil der Fäden. 

Die Skeletmuskulatur besteht ebensowenig aus Zellen in Faserform, vielmehr 
wieder aus Plasmafäden, in deren Sarkoplasmateil kernhaltige Zellen liegen, 
und zwar unter einer homogenen Hülle der Plasmafäden, dem Sarkolemm. 

Die glatten Muskelfasern sind nach der einen Auffassung Spindelzellen im 
Bindegewebe, nach der anderen ein Symplasma mit zahlreichen plasmatischen 
Brücken zwischen den Fasern genannten Bestandteilen. Der zellige Aufbau 
der glatten Muskulatur ist also strittig. 

Dasselbe gilt von dem zelligen Teil des faserigen Bindegewebes, von dem wir 
bereits oben erwähnt haben, daß es neuerdings wieder mit Nachdruck als sym­
plasmatisch bezeichnet wird, ohne daß freilich der Nachweis dafür erbracht ist. 

In bezug auf das Nervensystem ist nicht mehr zweifelhaft, daß die - cellu­
läre - Neurontheorie, wie sie WALDEYER auf Grund der Ergebnisse der GOLGI­
schen Methode formuliert hat und die nur Zellen und ihre frei endigenden, 
plasmatischen Ausläufer - Dendriten, Achsenzylinderfortsatz - anerkannte, 
durch die Ergebnisse der Fibrillenlehre ApATHYs, BETHEs, NISSLS u. a. zum 
mindesten stark erschüttert ist; in dieser Lehre erscheinen die Neurofibrillen 
als ein nicht an Ganglienzellen gebundenes, also selbständiges, als allein kon­
tinuierliches und daher allein zur Leitung, zum Reflex taugliches System, in das 
die Ganglienzellen, deren nervale Natur BETHE bestreitet, eingebettet sind. 
Wenn auch anerkannt werden muß, daß vieles, zunächst histiologisch und be­
sonders in bezug auf den Menschen, zur weiteren Begründung der Neurofibrillen­
theorie geschehen muß, so geht es doch nicht mehr an, dem Zentralnerven­
system einen "zelligen Aufbau" zuzuschreiben und die Neuronlehre festzuhalten 
mit der Begründung, daß sie in Einklang mit der (VIRcHowschen) Cellular­
physiologie steht (und "didaktische Vorteile" hat). Auch die Glia besteht nicht 
aus Zellen, sondern aus Zellen und aus Fasern, bei weitgehender Unabhängigkeit 
der einen von den anderen. Von dem peripherischen Nerven gilt dasselbe, was 
wir von den quergestreiften Muskelfasern gesagt haben; hierzu kommt, daß die 
Einwände, die gegen die Neuronlehre in bezug auf das Zentralnervensystem 
sprechen, auch den peripherischen Nerven treffen, der dazu Gliazellen, nach 
SCHWANN benannt, besitzt. Das Gesamtnervensystem des Körpers ist somit 
nicht aus einzelnen Zellen zusammengesetzt. 

Zellen begegnen wir wieder als Bestandteilen der Capillarwand und des 
Endothels der Gefäße; indessen gibt es auch hier Ausnahmen; weder in der 
Leber, noch im Nierenglomerulus, noch in der Choriocapillaris des Auges läßt 
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sich mit der Silbermethode Zwischensubstanz der Capillarzellen nachweisen. 
Von den verschiedenen Epithelarten bleibt festzustellen übrig, wie weit sie 
zellig gebaut, wie weit sie Symplasmen darstellen; für die Behauptung 
HUECKS 1), daß "die Epithelien durch feine Protoplasmafäden untereinander 
zusammenhängen" vermissen wir die Beweise. 

Unser kurzer Überblick genügt, zu zeigen, daß in morphologischer Betrachtung 
der Körper kein Konglomerat von Zellen ist. Ergebnisse der fetalen Umwandlung 
von Zellen, die soweit gehen, wie das vom Nervensystem, den Skeletmuskel­
fasern gilt, können nicht mehr Zellen genannt werden. 

Der Körper besteht nicht aus Zellen und Zellprodukten. Der Körper besteht 
auch nicht aus Zellen und Zellprodukten, wie wir noch kurz zeigen möchten. 

Es ist unberechtigt, die Blutflüssigkeit als Zellprodukt zu bezeichnen; sie 
entstammt der flüssigen und verflüssigten Nahrung, die im Magen und Darm 
und bei ihrem Durchtritt durch Zellhäute abgeändert wird, und der Gewebs­
flüssigkeit. Es geht nicht an, die faserige Zwischensubstanz des Bindegewebes 
schlechthin als Zellprodukt zu bezeichnen, solange nicht nachgewiesen ist, daß 
alle Fasern durch Umwandlung oder Sekretion von Zellplasma entstehen und 
nicht auch, wofür sich viele Forscher aussprechen, in der flüssigen, nicht ein 
reines Zellprodukt darstellenden Intercellularsubstanz, sei es auch unter Mit­
wirkung der Zellen, ausfallen und an Zahl und Dimensionen zunehmen, ein Vor­
gang, den man auf Grund der Erfahrungen der pathologischen Histiologie unserer 
Überzeugung nach anerkennen muß. Wenn man hier und vollends im ganzen 
Bereich der sekretorischen Gewebe die vor, in und hinter den Zellen befindliche 
Flüssigkeit, auch nachweislich aus ihnen ausgeschiedene, als Zellprodukt hin­
stellt, vernachlassigt man ohne Recht die Rolle des Blutes und der aus ihm 
austretenden, durch die Zellen hindurch tretenden Gewebsflüssigkeit, ohne die 
eine Sekretion nicht möglich ist. 

Wir sind hiermit in das Gebiet der sog. Zelleistungen eingetreten, als welche 
man außer der eben berührten Sekretion die anderen:Arten der Funktion, z. B. 
die mechanische Arbeit leistende Kontraktion, die Nahrungsaufnahme der Zellen 
und ihre Vermehrung, bezeichnet. Wir müßten an anderen Stellen dieser Schrift 
Gesagtes und Begründetes wiederholen, wenn wir hier zeigen wollten, daß 
alle die diesen Leistungen zugrunde liegenden Vorgänge nicht solche allein von 
Zellen sind, daß vielmehr die Zellen und Fasern nur ein Glied in der Kette von 
Vorgängen sind, die in dem vom Reiz getroffenen Nervensystem beginnen und 
den oft angegebenen Verlauf insbesondere in Beziehung zum Blute nehmen. 

Die Zelle ist somit weder das morphologische noch das physiologische Element 
der Vorgänge im Körper. An dieser Erkenntnis wird nicht das geringste ge­
ändert dadurch, daß der Körper aus zwei Zellen entsteht; auch die Sexualzellen 
dürfen nicht der Zellenlehre zuliebe aus ihren Beziehungen zur Gewebsflüssigkeit 
und zum Blute gelöst werden, die ihnen zukommen und ohne die ihr Stoffwechsel 
vor und der u. a. in Wachstum und Vermehrung bestehende Stoffwechsel nach 
ihrer Vereinigung nicht zu verstehen ist. Daß besonders während der frühen 
embryonalen Zeit (isolierten) Zellen eine bedeutendere Verbreitung und Rolle 
zufällt als im fertigen Körper, daß zunächst noch kein Nervensystem und keine 
Blutbahn existiert, wie sie im Uterus in Beziehung zum Fetus wirken, fällt nicht 

1) Münch. m~d. Wochenschr. 1922. Nr. 37. 
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ins Gewicht, da die postnatalen Vorgänge einzig und allein aus ihren in der 
Erfahrung vorzufindenden Teilvorgängen zu erklären sind, als welche, wie wir 
gesehen haben, keineswegs nur celluläre in Betracht kommen. 

Die sogenannten cellulären Vorgänge sind somit beim Menschen und den 
ihm vergleichbaren Tieren nicht etwa Ergebnisse der Beobachtung, sondern 
einer Begriffsbildung, die als falsch bezeichnet werden muß, weil sie auf falschen 
Urteilen beruht, nämlich solchen, die von bekannten Relationen absehen, von 
Vorgängen, die wir genau wie die cellulären Vorgänge als Glieder einer kausalen 
Kette in Rechnung zu stellen fordern. 

Die Physiologie ist keine Cellularphysiologie. Es ist eine unbestreitbare 
Tatsache, daß die Physiologie der Menschen und der ihm vergleichbaren, d. h. 
ein Nervensystem besitzenden Tiere von der Zellenlehre nicht zur Cellular­
physiologie gemacht worden ist; sie ist stillschweigend an ihr vorübergegangen, 
und der späte VERwoRNsche Versuch (1894, 36 Jahre nach VIRCHOWS Cellular­
pathologie) der Cellularpathologie eine Cellularphysiologie an die Seite zu stellen, 
hat lediglich ans Licht der Öffentlichkeit gebracht, in der "Physiologischen 
Charakteristik der Zelle" des Physiologen F. SCHENCK1 ), aus welchen Gründen 
die Physiologie des Menschen die Zelle als ihre Grundlage nicht angenommen 
hatte; wir verweisen auf diese Schrift, ohne ihrem Inhalte in allen Punkten bei­
zutreten, zur Ergänzung des oben von uns Bemerkten. VERWORNS allgemeine 
Physiologie, ausgehend von der Zelle als dem angeblichen Elementarbestandteil 
aller lebendigen Substanz und dem Substrat aller elementaren Lebenserschei­
nungen und demgemäß als Cellularphysiologie aufgefaßt, verdient ihre Bezeich­
nung als allgemeine Physiologie nicht; die Beobachtungen, auf die sie sich stützt, 
sind fast ausschließlich an einzelligen Tieren gewonnen und mit stark allgemein­
philosophischen (psychomonistischen) und naturphilosophischen (biologischen) 
Mitteln zu einem Ganzen verarbeitet, das ein "Wendepunkt" in der Physiologie, 
der Weg zur Lösung der "letzten allgemeinen Rätsel", der Ersatz der Organ­
physiologie, die den Höhepunkt ihrer Entwicklung überschritten habe, werden 
sollte, aber in den seitdem verflossenen drei Dezennien nichts daran geändert 
hat, daß an Tieren ohne Blut und ohne Nervensystem für die Physiologie des 
Menschen und der ihm vergleichbaren Tiere unmittelbar nichts und mittelbar 
wenig zu lernen ist. Eine allgemeine Physiologie, wenn sie in fernen Zeiten 
möglich werden sollte, muß die physischen Vorgänge in den Pflanzen, den Tieren 
und dem Menschen in ein einheitliches System von auf kausalen Urteilen be­
ruhenden Begriffen und Gesetzen zu fassen imstande sein: auf absehbare Zeit 
ist eine solche allgemeine Physiologie nicht möglir;h, die Cellularphysiologie 
kann nicht als solche anerkannt werden. 

Virchows Cellularphysiologie und -pathologie. RUDoLF VIRCHOW hat die von 
MATHIAS JAKOB SCHLEIDEN für die Pflanze gewonnene, von THEoDoR SCHWANN 
von der Pflanze auf das Tier übertragene Zellenlehre, nachdem sie ALBERT 
KÖLLIKER u. a. mit der Erkenntnis bereichert hatten, daß die Zellen voneinander 
abstammen, in der Pathologie, wo sie vor ihm nur ihre ersten Anfänge erlebt 
hatte, zu einem System derselben gestaltet, das als Cellularpathologie noch heute 
die Pathologie beherrscht. Da auch von VIRCHOW die Pathologie nachdrücklich 
(doch nicht nachdrücklicher als schon von PARACELSUS und BOERHAvE) als 

1) Würzburg 1899. 
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Teil der Physiologie aufgefaßt worden ist, war es unausbleiblich, daß VmcHow 
auch der Physiologie das Gepräge seiner Zellenlehre zu geben versucht hat; 
seine Cellulartheorie gilt der Physiologie und der Pathologie zugleich. 

Die Zelle ist ihm "das letzte Formelement aller lebendigen Erscheinungen 
sowohl im Gesunden und als im Kranken, von welcher alle Tätigkeit des Lebens 
ausgeht", das "einheitliche Prinzip" des Lebens, die "wahrhafte organische 
Einheit" und als solche "Sitz" und "Wesen" wie des gesunden, so des krallken 
Lebens; an ihr greifen die Reize an, eine "passive Veränderung" setzend, auf die 
die "aktive positive Leistung" als "Funktion, Nutrition, Formation der Zelle" 
folgt. Die Zelle wird also nicht ernährt, "Ernährungseinheit" "wählt" sie viel­
mehr zu ihrer "Selbsterhaltung", der "Grundlage aller Vorstellungen über das 
Leben", ihr Ernährungsmaterial aus der Umgebung aus; die Anziehung von 
Stoffen aus dem Blute und ihre Umsetzung für ihren Bedarf liegen der Funktion 
und der ihr nahestehenden Formation zugrunde; daß das Verhalten des Blutes 
"bestimmend sei für die spezifischen Aktionen" der Zelle lehnt VmcHow als 
einen "ebenso bequemen als trügerischen Schluß" ab. Charakter und Einheit 
des Lebens sind so ausschließlich an die Zellen gebunden; der Mensch, das "so­
genannte" Individuum, wird zu einer Summe vitaler Einheiten, eben der Zellen 
als Individuen, Personen, Elementarorganismen, die einen "Organismus sozialer 
Art" darstellt. 

Kritik der Virehowschen Cellulartheorie. Wir haben an dieser Stelle unserer 
Schrift zu prüfen, ob dieser Zellbegriff VmcHows auf zutreffenden Urteilen 
beruht und ob er rein naturwissenschaftlich ist. Es kann das, da wir unserer 
Kritik im vorhergehenden vorgearbeitet haben, in Kürze geschehen. 

Wir haben oben auseinandergesetzt, daß der Körper kein Konglomerat oder 
System von Zellen ist; die Fortschritte der Histiologie seit VmcHoW, wie sie 
namentlich die Entwicklung der Technik ermöglicht hat, haben mit dieser Auf­
fassung in einem Maße gebrochen, daß, soviel auch hier im einzelnen noch zu 
leisten ist, der Weg unzweifelhaft nicht zu VmCHOW zurückführen, sondern sich 
mehr und mehr von ihm entfernen dürfte. Die morphologische Grundlage, auf 
der VmcHow seine Zellenlehre errichtet hat, ist also heute dermaßen abgebaut 
und geschwächt, daß sie das Gebäude der Cellularphysiologie und -pathologie 
nicht mehr tragen kann. Findet es in der Physiologie Stützen, die seinen Zu­
sammenbruch aufzuhalten vermögen ~ Es ist ersichtlich, daß es vor allem die 
Fragen sind: werden die Zellen im Körper direkt gereizt, so daß sie infolge dieser 
Reizung sich ernähren, funktionieren und vermehren ~ und: spielt das Blut eine 
nebensächliche Rolle, gemessen an der der Zelle, auf die wir noch einmal zu 
antworten haben. 

Nach ihren beträchtlichen Fortschritten in der Kenntnis der Rolle des Nerven­
systems, insbesondere auch des vegetativen, die seit VmcHows Auftreten -
nicht etwa erst nach VmcHow - die Physiologie gemacht hat, muß sie fester 
denn je dabei beharren, daß "in dem gewöhnlichen Gange des menschlichen 
Lebens die Mehrzahl der Einzelvorgänge im Körper durch Nerveneinwirkung 
hervorgerufen oder geleitet wird". Es sind dies Worte VmcHows in seiner 
Cellularpathologie, Worte, die freilich in einem unlösbaren Widerspruche stehen 
mit den Lehrsätzen seiner Cellularphysiologie und mit seinem Anspruche, die 
pathischen Vorgänge als Modifikationen physiologischer erklärt zu haben. Wir 
haben oben begründet, daß alle Körpervorgänge des gesunden und kranken 
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Menschen mit Reizung des Nervensystems beginnen, auch die in VIRCHOWS 
Ausspruch übrigbleibende Minderzahl, nämlich in denjenigen Geweben, deren 
Zellen nicht direkt mit dem Nervensystem durch zentrifugale Bahnen zusammen­
hängen (die aber zentripetale Nerven und ihre Endorgane enthalten), und in 
denen die Beziehung zum Nervensystem durch das Nervensystem der Blutbahn 
hergestellt wird, auch dann, wenn es eine solche nicht einschließt, sondern von 
der 'Umgebung her mit aus dem Blute stammender Gewebsflüssigkeit durch­
strömt wird, deren Strömungsschwankungen die unter dem Einflusse des Nerven­
systems stehende Blutbahn bestimmt. 

Daß im Experiment, nämlich nach künstlicher Ausschaltung des Nerven­
systems, eine direkte Reizbarkeit von Zellen und Muskelfasern nachweisbar ist, 
haben wir oben mit den gebotenen Einschränkungen zugegeben, aber auch ihren 
met a p h y s i 0 log i sc h e n Charakter nachdrücklich betont mit dem Hinweise 
darauf, daß im physiologischen Leben das Nervensystem eben nicht ausgeschaltet 
ist, vielmehr den Angriffsort aller physiologischen und pathologischen Reize dar­
stellt. Wenn wirklich Pathologie und Physiologie eins sind und es kann darüber 
kein Zweifel bestehen, so muß an diesem Grundsatze der Physiologie in der 
Pathologie festgehalten werden. Es ist eine Hauptaufgabe unserer Schrift, den 
Leser dayon zu überzeugen, daß dies möglich und geboten ist. 

Wenn wir somit daran festhalten, daß die physiologischen und pathologischen 
Vorgänge des Körpers mit solchen des vom Reiz getroffenen Nervensystems be" 
ginnen, und daß die direkte Reizbarkeit der Zellen nicht die grundlegende Be­
deutung hat, die ihr VrncHow zuschreibt und auf der seine Theorie beruht, so 
müssen wir nun auf die Stellung VIRCHOWS zum Blute an der Hand des physio­
logischen Wissens zurückkommen. Auch wenn der Physiologe sich dazu ent­
schließen wollte, was ihm die Histiologie verbietet, das Nervensystem als ein 
System von Zellen, die Skeletmuskelfasern als Zellen anzusehen, wäre er außer­
stande, die einfachste Muskelaktion im Körper als cellulären Vorgang zu ver­
stehen; dem steht entgegen, daß sich das Blut - auf einen Nervenvorgang hin -
im tätigen Muskel vermehrt und daß die Arbeitsleistung des Muskels vermöge der 
Beziehung zwischen dem Blute und dem Muskelplasma zustande kommt und 
abläuft. Dasselbe gilt, wie wir ausführlich gezeigt haben, von allen übrigen 
Vorgängen des Körpers. Funktion, Nutrition und die eng zu dieser gehörige 
Formation sind somit nicht Leistungen der von Reiz getroffenen Zelle, sondern 
Ergebnis der von der Gewebsflüssigkeit vermittelten Beziehung des Gewebes zum 
Blute, wie sie unter dem Einflusse des in Reizung versetzten doppelten Nerven­
systems z. B. des Muskels abläuft. Das Blut ist nicht eine stetig unter mehr 
oder minder gleichgültigen Schwankungen der Stärke fließende Quelle, aus der 
"die Zelle" nach ihrem Bedarfe schöpft, sondern die Physiologie hat es zu 
VIRCHOWS Lebzeiten zu einem Körperbestandteil gemacht, der vermittelst des 
Nervensystems der Strombahn den Gesetzen der Erregung desselben unter­
worfen ist; vermittelst dieser Beeinflussung seiner Bahn ist es an jedem physio­
und pathologischen Vorgange beteiligt. VIRCHOWS oft wiederkehrender Ein­
wand, daß die Hyperämie nach Sympathicusdurchschneidung kein Wachstum 
des Ohrlöffels hervorbringe, ändert daran nichts; denn die Sympathicusdurch­
schneidung erweitert nur die Arterien und Venen, zwischen denen das Blut durch 
ganz vereinzelte Capillaren und durch die für das Kaninchenohr nachgewiesenen 
arteriell-venösen Anastomosen fließt, während eine capilläre Hyperämie ausbleibt. 



Kritik der wichtigsten Begriffe der Physiologie und PathologIe. 335 

Es sind aber nur die Capillaren der Ort, wo sich die Beziehung zwischen dem 
Blute und dem Gewebe mittelst der Gewebsflüssigkeit vollzieht. Erweitert 
die Sympathicusdurchschneidung auch sie, was bei jungen Tieren, wenn auch 
nicht regelmäßig, auftritt, so wächst der Ohrlöffel mitsamt seinen Haaren über 
die Maße des anderen so weit hinaus, daß man es auf den ersten Blick erkennt. 

Wir haben oben in allgemeiner Form die Anschauung vertreten, daß jedem 
physiologischen Vorgange wie ein spezifisches Verhalten des Parenchyms, so 
ein solches der innervierten Strombahn und des Blutes entspricht; diesen pro­
grammatischen Satz haben wir durch die Ergebnisse eigener Untersuchungen 
für viele Gebiete der Pathologie bestätigt, und damit, neben das nirgends rein 
zellige Gewebe der Organe, soweit es nicht dem Nervensystem und der Strom­
bahn angehört, die flüssigen Teile des Körpers in ihrer Strombahn und das 
Nervensystem als den Schauplatz der pathischen Vorgänge gestellt. Wenn 
VIRCHOW gegen Humoral- und Neuropathologie als einseitige, dogmatische 
Systeme einen leidenschaftlichen und siegreichen Kampf geführt hat, so gilt 
unsere Kritik der nicht minder einseitigen und dogmatischen Zellenlehre, die er 
an die Stelle jener zu setzen versucht hat; eine naturwissenschaftliche Pathologie 
muß alle Bestandteile des Körpers berücksichtigen und die Vorgänge sämt­
licher in der Reihenfolge und den kausalen Beziehungen darstellen, die die 
Erfahrung lehrt. 

Der naturphilosophische Charakter der Virchowschen Cellulartheorie. Nach­
dem wir gezeigt haben, daß der VIRcHowsche Zellbegriff auf Urteilen beruht, 
die nicht zutreffen und daß er mithin seine Berechtigung verloren hat, prüfen 
wir, ob er ein rein naturwissenschaftlicher Begriff ist, wie das der Fall sein muß, 
soll er in der Physio- und Pathologie als Grundbegriff anwendbar sein. Auch 
diese Frage haben wir im logischen Teil unserer Schrift in allgemeiner Form soweit 
beantwortet, daß wir uns kurz fassen können. 

Die Zelle ein Individuum. Wenn man angesichts der abgeschwächten, ins­
besondere der bildlichen Anwendung des Begriffes der Individualität, auf die 
man häufig stößt, im Zweifel sein könnte, was VIRCHOW unter ihr verstanden 
wissen will, so hat er in einer Klarheit, die nichts zu wünschen übrig läßt, zu 
erkennen gegeben, daß er der Zelle in der Tat eine Individualität beilegt, die die 
des Einzel-Vollmenschen - in seiner Doppelnatur als physisches und psychisches 
Wesen, das "sogenannte" Individuum VIRCHOWS - sogar übertrifft. Wir be­
gnügen uns damit, den Leser aufzufordern, die Konsequenzen dieser Vorstellung 
zu ziehen, etwa die, daß sie der Bindegewebszelle in der Adventitia eines Hirn­
gefäßes eine höhere Individualität zuschreibt als der Gesamtheit der psychischen 
in enger Relation zu dem nervalen verlaufenden Prozesse, der ersten Grundlage 
der Individualität des Menschen. Allein aus dem unbekümmerten Bestreben 
VIRCHOWS verständlich, die Zelle, das vermeintliche Lebenselement, nach 
Kräften zu verherrlichen, hat die Auffassung der Zelle als eines wählenden und 
handelnden Individuums mit Naturwissenschaft nicht das geringste zu tun; sie 
gehört der Naturphilosophie an, und zwar einer primitiven anthropomorphi­
stischen Stufe derselben. In großen Zügen weiß die Physiologie der Gegenwart 
mit naturwissenschaftlich-kausalen Urteilen, wie sich die begrifflich getrennten 
und real vereinigten hauptsächlichen Vorgänge des Körpers, die VIRCHOW Funk­
tion, Nutrition, Formation nennt, vollziehen; sie und die Pathologie als Natur­
wissenschaft muß jeden Versuch, in ihr Gehege, in dem ein sei es auch langsames 
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Wachsen an physisch-kausalem Wissen gedeiht, naturwissenschaftlich un­
brauchbare Begriffe hineinzutragen, als logisch unberechtigt auch dann abweisen, 
wenn es sich um die Anschauungen eines Mannes handelt, dessen Verdienste 
um die Bereicherung des naturwissenschaftlichen Wissens in der Pathologie 
unsterblich sind. 

Wir haben gesehen, daß die Physiologie das Eindringen der naturphilo­
sophischen Cellulartheorie ohne Kampf zu verhindern gewußt hat; der Pathologie 
mit den Mitteln des wissenschaftlichen Kampfes, da er nicht vermeidbar ist, _ zu 
einer rein naturwissenschaftlichen Grundlage zu verhelfen und zur reinlichen 
Scheidung naturwissenschaftlichen und biologischen Denkens beizutragen, ist 
das Ziel unserer Relationspathologie : da sie von Beobachtungen ausgegangen ist 
und auf Beobachtungen, zu denen sich logische Erwägungen gesellt haben, ruht 
und diese Basis auf Haltbarkeit von jedem geprüft werden kann, versprechen wir 
uns von dieser Prüfung, zu der wir auffordern, mehr, als wenn wir mit unserer 
Kritik der VmcHowschen Cellulartheorie fortfahren und ins einzelne ein­
treten würden. 

Wir gehen nun zur Kritik des Entzündungsbegriffes über. 

y) Kritik des Begriffes Entzündung. 

Zuvor sei bemerkt, daß uns nur Auffassungen von der Entzündung ge­
nauer beschäftigen sollen, die in der jüngsten Zeit vertreten werden. Die Vm­
cHowsche Entzündungslehre wird hier unberücksichtigt bleiben als ihrem 
Wesen nach cellulartheoretisch, und somit in dieser ihrer Grundlage oben er­
örtert und abgelehnt. Es werden besonders die Lehren MARCHANDS, LUBARscHs 
und AscHoFFs von der Entzündung sein, die wir besprechen, dem Zwecke unserer 
Schrift und dieses Kapitels gemäß in allgemeiner Form, ohne Berücksichtigung 
von zahlreichen Einzelheiten, die hier erörtert werden könnten. 

Der Entzündungsbegriff der Laien und des Celsus. Die Lehre von der Ent­
zündung pflegt den Entzündungsbegriff anzuführen, den in der römischen Spät­
antike CELSUS als den seiner Zeit der Nachwelt überliefert hat; zweifellos ein 
uralter Besitz des volkstümlichen Wissens ist er an der Haut gewonnen, aber 
ohne Bedenken und hinreichende Begründung als auch für die anderen Organe 
gültig erklärt worden. 

Es ist aus der Geschichte leicht zu beweisen, daß sich die Pathologie mit dem 
CELsusschen Begriff, der die wesentlichen Merkmale der Entzündung darin 
sieht, daß ein entzündeter Teil schmerzhaft, heiß, gerötet und geschwollen ist, 
nicht zufrieden gegeben hat; empfänglich für die Mängel eines Begriffes, der die 
vier Merkmale unverbunden als gleichwertig nebeneinander stellt, ohne zu be­
rücksichtigen, daß die Hyperämie, wie schon Jahrhunderte vor CELSUS die 
Alexandriner gewußt haben, nicht neben der erhöhten Wärme steht, sondern sie 
erzeugt, daß sie an der Schwellung mitbeteiligt ist, daß sie die Ausschwitzung 
erst herbeiführt, daß die Schwellung den Schmerz hervorruft, oder zu seinem 
Bestehen beiträgt, den Schmerz, der nicht während des ganzen Verlaufes der 
Entzündung und nicht in jedem Falle von Entzündung besteht, hat sie sich auf 
jeder Stufe ihrer Entwicklung bemüht, die Merkmale dessen, was man Ent­
zündung nannte, zuverlässiger mit größerer Vertiefung anzugeben, insbesondere 
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die Reihenfolge und Abhängigkeit der Vorgänge im Entzündungsbegriff zur 
Geltung zu bringen. 

Die so entstandenen Entzündungsbegriffe, erwachsen auf dem Boden des 
Wissens der jeweiligen Zeit, haben mit dem primitiven Entzündungsbegriff des 
CELSUS keine weitere Beziehung gehabt, als daß sie an seine Merkmale anknüpften; 
auch diese lockere Verbindung hat z. B. im VIRcHowschen Entzündungsbegriff 
kaum noch bestanden. Auch wer es für notwendig hält, den Entzündungs­
begriff aufrecht zu erhalten, kann nicht verkennen, daß die Pathologie der 
Gegenwart, kein Wunder nach so vielen Fortschritten, wie der Vertiefung, die 
ilir das Mikroskop gestattet hat, in der Aufzählung von vier von der Haut und 
einigen Schleimhäuten schon den Laien bekannten Merkmalen, Merkmalen, 
deren Zusatnmengehörigkeit nicht einmal an den genannten Orten, geschweige 
denn in den inneren Organen konstant ist, nichts Brauchbares besitzt; derCELsus­
sche Entzündungsbegriff, aus dem Anfange unserer Zeitrechnung stammend, 
hat somit keinen Platz mehr in der Pathologie; demgemäß fehlt ihm auch ein 
Anspruch auf einen solchen in der Medizin, da diese, wie wir gesehen haben, ihre 
theoretischen Begriffe von der theoretischen Wissenschaft, der Pathologie, zu 
beziehen hat. 

Es gibt keinen modernen deskriptiven Begriff der Entzündung. Gemäß unseren 
Bemerkungen zur Begriffslehre fragt es sich für uns zunächst, ob es einen mo­
dernen, auf beschreibende Urteile zurückgehenden Begriff gibt, der auf die 
Entzündung oder die entzündlich genannten Krankheiten zutrifft. Ein solcher 
Begriff darf heute nicht mehr auf den Ergebnissen der unzulänglichen Beobach­
tung mit dem unbewaffneten Auge ruhen, sondern auf den Beobachtungs­
tatsachen, die die Pathologie mit ihren Methoden, besonders mit der mikro­
skopischen Untersuchung der Organe des lebenden Tieres und der Leichenteile 
ermittelt hat. 

MABCHANDS Darstellung (Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. PhysioL 234, 
S. 296) entnommen, sind die Merkmale dieses Begriffes: Fluxion, übergehend 
in Lähmung und erhöhte Durchlässigkeit der kleinen Gefäße, Bildung eines 
gerinnenden, mehr oder weniger zellreichen Exsudates, stete Beteiligung der 
Gewebselemente, im Sinne seiner speziellen Ausführungen als Proliferation. 

LUBARScHs auf Beschreibung beruhender Begriff der Entzündung ist zu­
sammengesetzt aus den Merkmalen der Gewebszerstörung, des Austrittes von 
zelligen und flüssigen Blutbestandteilen und der Gewebswucherung: Alteration 1), 

Exsudation, Proliferation (Aschoffs Lehrbuch, S. 546). 
AscHoFFs "Merkmalsdefinition" (Münch. med. Wochenschr. 1922. Nr. 18, 

S. 660) gilt der Entzündung im weiteren Sinne, nämlich dem "entzündlichen 

1) In der ausführlichen Darstellung werden mit dem "absichtlich" als "farblos" von 
LUBAlISCH gewählten Ausdrucke Alteration nicht, wie in der Definition, allein Zerstörungs­
vorgänge, sondern außerdem "degenerative" Veränderungen sehr mannigfacher Art zu­
sammengefaßt. Diese verschiedenartigen Merkmale können in der Tat nur einen farblosen, 
d. h. unbestimmten Begriff, Unterbegriff des Entzündungsbegriffes, ergeben, der mit dieser 
Eigenschaft logisch unbrauchbar ist. Daß die degenerativen Veränderungen teils als "aktiv", 
teils als "passiv" charakterisiert werden, haben wir oben, in der Kritik der VmCHowschen 
Zelle, &s unzulässig hingestellt; daß ihr Nutzen für die Beseitigung der entzündungs­
erregenden Schädlichkeiten in Betracht gezogen wird, soll uns später beschäftigen; beides 
erhöht nur noch die Unbrauchbarkeit des Begriffes Alteration in einer naturwissenschaft­
lichen Theorie. 

Ricker, Pathologie. 22 
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Krankheitsprozesse" ; er unterscheidet klinische Merkmale; die vier des CELSUS; 
morphologische: Degeneration, Exsudation und Proliferation; physiologische: 
bestimmte Zirkulationsstörungen, vermehrter Sauerstoffverbrauch, lokale Im­
munitätsvorgänge, "usw." 

Zu MARCHANDS deskriptiver Entzündungsdefinition haben wir zu bemer~en. 
daß nach unseren Experimenten in den in Betracht kommenden Prozessen 
der Verlangsamung keine Beschleunigung vorausgeht, sondern daß von vorn­
herein eine peristatische Verlangsamung oder Stase vorhanden ist; die Auf­
nahme der Fluxion in den deskriptiven Entzündungsbegriff ist also, auf 
Grund der Erfahrungen auch am Menschen, unhaltbar. Wir haben ferner 
nachgewiesen, daß es sich bei den entzündlich genannten Kreislaufsst&rungen 
nicht einfach um eine "Lähmung" der "Gefäße" handelt, daß ein sehr viel 
komplizierteres Verhalten der Strombahn zugrunde liegt, das nur mit Hilfe 
der Vorgänge des Nervensystems derselben verständlich ist, die, wenn wir 
zwischen Reizung und Lähmung unterscheiden, durch Reizung der Constrictoren 
von Arterien die Verlangsamung im terminalen Gebiet bewirken, in dem 
Reizung und Lähmung neben- und nacheinander bestehen. Die Zerstörung 
von Gewebe rechnet MARcHAND nicht zur Entzündung im engeren Sinne (sondern 
zur "entzündlichen Krankheit"), ebenso AscHoFF, beide im Gegensatz zu 
LUBARsCH; wir kommen im folgenden auf diese Unterscheidung der beiden 
Autoren ausführlich und ablehnend zurück. LUBARscHs Definition erwähnt 
die Hyperämie nicht, weil nach ihm "bei manchen Entzündungen, vor allem 
solchen der gefäßlosenHäute und Gewebe, wie Herzklappen, Hornhaut, Knorpel, 
die Veränderungen an dem Gefäßapparat oft ganz in den Hintergrund treten, 
während Gewebs~terationen und Wucherungen das Bild beherrschen"; hier­
gegen wenden wir ein, daß bei der "Entzündung" der Cornea, den Vorgängen 
im Gewebe Hyperämie in dem nächstgelegenen Stromgebiete vorausgeht und 
sie dauernd begleitetl) ; dasselbe muß von den anderen gefäß- und capillarlosen 
Körperteilen angenommen werden, die sich der direkten Beobachtung entziehen, 
da anders die Exsudation (von Leukocyten und Flüssigkeit) nicht verständlich 
ist; demgemäß darf, wer die Exsudation in den Entzündungsbegriff aufnimmt, 
die Hyperämie nicht aus ihm ausscharten. Von AscHoFFs Definition der Ent­
zündung halten wir es für unzulässig, daß sie drei verschiedene Standpunkte, 
von denen aus die Merkmale des Begriffes gewählt werden, als gleichwertig 
nebeneinander stellt: den klinischen, besser medizinischen, d. h. den Standpunkt, 
den er der angewandten, praktischen Wissenschaft - übrigens mit sehr zweifel­
haftem Rechte - zuschreibt, der in dieser und in der theoretischen allein zur 
Aufstellung wissenschaftlicher Begriffe berufenen Wissenschaft nur benutzt 
werden dürfte, wenn er Brauchbares ergeben würde, was wir oben für die CELSUS­
schen Symptome nicht haben anerkennen können; den morphologischen und 
den physiologischen Standpunkt: da die "Entzündung" rein aus Vorgängen be­
steht, Degeneration, Exsudation und Proliferation, ASCHOFFS "morphologische" 
Merkmale, genau ebenso Vorgänge sind, wie "Zirkulationsstörungen, vermehrter 
Sauerstoffverbrauch, lokale I~munitätsvorgänge", AscHoFFs "physiologische" 
Merkmale, ist der morphologische Entzündungsbegriff AscHoFFs unhaltbar 
und sein "physiologischer" unvollständig; die morphologische Methode der 

1) Vgl. RICKER und REGENDANZ (46). 
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Physiologie und Pathologie ist in den ihr gesetzten Grenzen der Leistungsfähig­
keit von Haus aus völlig ungeeignet, den Begriff eines komplizierten Vorganges 
zu liefern. 

Die deskriptiven Definitionen der genannten Autoren weichen somit sehr 
beträchtlich voneinander ab und sind Einwänden ausgesetzt, die wir für so be­
deutend halten, daß wir jenen nicht zustimmen können. Wir kennen aus der 
Literatur keine besseren deskriptiven Definitionen als die der drei Autoren 
und halten es für unmöglich, aus der ungemein großen Mannigfaltigkeit der 
Vorgänge, die als entzündlich bezeichnet werden, einen brauchbaren Begriff 
auf deskriptiver Grundlage herauszuarbeiten. 

Wir erinnern uns unserer Bemerkung im logischen Teil dieser Schrift, daß auf 
deskriptiven Urteilen beruhende Begriffe in den theoretischen Wissenschaften, 
deren Aufgabe und logisch wertvollster Inhalt kausale Urteile und ihre Ver­
knüpfung sind, nur einen untergeordneten Wert besitzen, und fragen daher: 
gibt es einen naturwissenschaftlich-kausalen Begriff der Entzündung1 

Es gibt keinen kausalen Begriff der Entzündung. Wir zeigen zuerst, daß die 
Entzündungsbegriffe der drei Autoren, die mehr als deskriptiven Ursprungs sein 
wollen und sind, nicht rein naturwissenschaftlich-kausal sind. 

MARCHAND gibt neben seiner soeben abgelehnten deskriptiven Definition 
(der in der Fassung des Autors nicht ganz rein ist, sondern eine kausale Relation -
über die Exsudation - enthält), einen von ihm selbst als "biologisch" charakte­
risierten Begriff, der den "klinischen Bedürfnissen" Rechnung tragen soll. Er 
ist in der Tat teleologisch, dabei logisch fehlerhaft, weil er ein inkonstantes Merk­
mal, nämlich die Beseitigung der Schädigung "im günstigen Falle", enthält. 
Einen naturwissenschaftlich-kausalen Begriff zu geben, wird von MARCHAND 
nicht versucht. 

LUBARscHs Definition (im AscHoFFsehen Lehrbuch) ist gemischt deskriptiv­
teleologisch ; der logische Fehler, den wir an dem MARCHAND sehen Begriffe 
festgestellt haben, haftet auch ihr an: "Reaktionen, die der Abwehr, Zerstörung 
und Beseitigung der Schädlichkeiten dienen können." Die kausalen Be­
ziehungen der Gewebszerstörung, Exsudation und Proliferation sind in dem 
Begriffe nicht enthalten. 

AscHoFF ist von der Unmöglichkeit eines naturwissenschaftlich-kausalen 
Begriffes der Entzündung überzeugt und gibt einen rein teleologischen Begriff 
derselben. 

Wir dürfen somit feststellen, daß die drei Autoren einen naturwissenschaftlich­
kausalen Begriff der Entzündung nicht mitgeteilt haben. Auch sonst gibt es 
keinen solchen in der Literatur. 

Fiktion eines kausalen Entzündungsbegriffes zum Beweise seiner Unbrauch­
barkeit. Wir haben einen rein naturwissenschaftlich-kausalen Begriff der Ent­
zündung fingiert mit den Worten: die Entzündung ist eine auf Nervenreizung 
entstehende, in verschiedenen Formen verlaufende Hyperämie, die je nach 
ihrem Charakter verschiedene Exsudation und ebenfalls je nach ihrem Charakter 
verschiedene Gewebsvorgänge zur Folge hat [RwKER und REGENDANZ (46), 
S. 180]. Die Rechtfertigung der Urteile, aus denen dieser Begriff hervor­
gegangen, ist des näheren in der soeben genannten, an früherer Stelle ausführlich 
verwerteten Abhandlung, des weiteren in dem Inhalte unserer hier vorliegenden 
Schrift und der übrigen ihr zugrunde liegenden Mitteilungen gegeben. Es würde 

22* 
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dies der relationspathologische Begruf der Entzündung sein, der die Reize am 
Nervensystem angreifen läßt, die Kreislaufsstörungen von diesem, die Liquor-, 
Erythro- und Leukodiapedese und die Gewebsveränderungen, sowohl die in 
Nekrose, als die in sog. Degeneration, als die in Proliferation bestehenden, von 
den Kreislaufsstörungen abhängig macht. 

Dieser Begruf wäre somit der einzige rein naturwissenschaftlich-kausale der 
Entzündung. Wir haben ihn aber nur darum als Fiktion aufgestellt, um die 
Unbrauchbarkeit desselben und Unmöglichkeit eines naturwissenschaftlich­
kausalen Entzündungsbegriffes an ihm zu zeigen: die ihn zusammensetzenden 
Merkmale passen auf die Darmschleimhaut bei der Verdauung so gut wie bei 
Ruhr, auf die Uterusschleimhaut vor und bei der Menstruation so gut wie auf 
die septische Endometritis, auf die Pneumonie so gut wie den Lungeninfarkt, 
die (akute) Stauungsniere so gut wie auf die akute Glomerulonephritis oder den 
Nierenabsceß, auf das Odem des Unterhautfettgewebes bei Nephritis oder 
Herzschwäche so gut wie auf die Phlegmone, usw. Da dieser auf naturwissen­
schaftliche Urteile aufgebaute Begruf dessen, was man der Entzündung zu­
schreibt, so weit ausfällt, daß er ungefähr auf alle akute Krankheiten und einiges 
andere anwendbar wäre, ist er unbrauchbar. Er ist auch in keiner Weise einzu­
engen. Es läßt sich somit mit naturwissenschaftlich-kausalen Mitteln kein 
Begriff schaffen, der von einer scharf umschriebenen Gruppe pathischer Vor­
gänge gelten würde und einen besonderen Namen in der Pathologie tragen dürfte. 

Es hat kein Interesse, ausführlich an den verschiedenen Fassungen des auf 
deskriptiven Urteilen beruhenden Begriffes der Entzündung aller der Autoren, 
aus deren Schriften ein solcher zu entnehmen ist, und der gemischt kausal­
teleologischen Begriffe zu zeigen, wie der Umfang des Entzündungsbegriffes 
schwankt; jeder Ken:ner der Literatur weiß, daß es nicht zwei Pathologen gibt, 
die sich über den Umfang einigen würden; die neuesten Gegenstände dieses unseres 
Erachtens fruchtlosen Streites sind die sogenannte parenchymatöse Entzündung 
(die Entzündung des Parenchyms, insbesondere Epithels) und die Beteiligung 
des übrigen Körpers (der Milz, des Knochenmarks usw.) an der ursprünglich als 
lokaler Prozeß aufgefaßten Entzündung. Da ein logischer Begriff und jedes 
einzelne seiner Merkmale klar und bestimmt sein muß, ist der verschwommene 
auf deskriptiven Urteilen beruhende, da er als theoretisch-wissenschaftlicher 
Begriff rein auf Urteilen der Wissenschaft, der er angehört, beruhen, mithin rein 
naturwissenschaftlich-kausal sein muß, ist der gemischte und der biologische 
Entzündungsbegriff als unlogisch aufzugeben. Ein neuer logisch richtiger und 
bei der wissenschaftlichen Arbeit und Darstellung brauchbarer Entzündungs­
begriff ist nicht herstellbar. 

Kritik der Begriffe Entzündung und entzündliche Krankheit. Im vorher­
gehenden sind wir auf die Begriffe Entzündung und entzündliche Krank­
heit gestoßen, die von MARCHAND und AscHoFF vertreten werden. 

Die zugrunde liegende auf VIRCHOWS Zellenlehre fußende Anschauung, mit 
der wir uns bei ihrer, wie wir sehen werden, sehr großen theoretischen Bedeutung 
ergänzend beschäftigen müssen, lautet, daß das erste bei der entzündlichen 
Krankheit eine Gewebsschädigung, ein passiver Vorgang sei, an den sich die 
Entzündung als aktiver, reaktiver, der Beseitigung der Schädigung dienender 
(komplexer) Vorgang anschließe. Es ist nicht mehr nötig, darauf zurückzu­
kommen, daß den Begriff der Aktivität in den Naturwissenschaften anzuwenden 



Kritik der wichtigsten Begriffe der Physiologie und Pathologie. 3'1, 

die Logik derselben verbietet; wir wollen vielmehr so verfahren, daß wir die 
Frage beantworten, wie sich die Beobachtung und kausale Verknüpfung des 
Beobachteten zur Vornahme einer Trennung im Ablaufe der örtlichen Beein­
flussung des Gewebes stellt. 

Einheitlicher Verlauf der Ätzungsfolgen. Beginnen wir mit dem Beispiele 
der Ätzung, so zerstört sie das Blut und sämtliches Gewebe, da wo sie einwirkt. 
Ringsum stellt sich in raschester Entwicklung, zu rasch, als daß es mikroskopisch 
in allen Einzelheiten zu verfolgen wäre, rote Stase, in der sich anschließenden 
Zone ein starker, in der nächsten ein leichterer peristatischer Zustand ein (während 
Fluxion, um dies noch einmal zu betonen, in der Umgebung des Ätzschorfes 
nie auftritt); aus der Stase, soweit sie nicht Dauerstase ist, entsteht der post­
rubrostatische, leukodiapedetische Zustand starken Grades; wie sich bei diesen 
und folgenden Vorgängen die Reizung der Strombahnnerven verhält, die die 
sich peripheriewärts abschwächende Wirkung des chemischen Reizes verursacht, 
wie sich dabei das Gewebe - in der oft hervorgehobenen Relation zum Blute -
verhält, brauchen wir hier nicht mehr anzugeben. Es ergibt sich somit, daß die 
Wirkung der Ätzung nicht in zwei Akte zerfällt, sondern ein ununterbrochener, 
in diesem Sinne einheitlicher Vorgang ist, der mit der Gewebszerstörung und 
Reizung des Nerven~ystems als gleichzeitigen Vorgängen beginnt; der in seiner 
hohen Konzentration vermöge derselben ätzend, zerstörend wirkende chemische 
Körper wirkt gleichzeitig in seinen schwächeren Konzentrationen als Nervenl'eiz 
in nach der Peripherie zu stufenförmig abnehmender· Stärke. Es handelt sich 
also nicht um Degeneration und Reaktion auf diese, sondern um die Wirkung 
des chemischen Stoffes von verschiedener Stärke in Zonenform. 

Einheitlicher Verlauf der Phosgenwirkung in der Lunge. Als weiteres Beispiel 
wählen wir die Anfänge der Phosgenwirkung auf die Lunge, als eines schwäche­
ren Prozesses. 

Das eingeatmete Phosgen wirkt auch in der höchsten in den Tierversuchen 
erreichten (beim Menschen nur ganz ausnahmsweise verwirklicht gewesenen) 
Konzentration, wie wir gezeigt haben (43), keine primäre Koagulation im Sinne 
der Ätzung, sondern durch sofortige Reizung der Strombahnnerven über einen 
kürzesten prästatischen Zustand Stase, Dauerstase ; erst nachdem Stase ein­
getreten, wird das Staseblut durch Hämatinbildung braun gefärbt, Wirkung 
der sich aus dem Phosgen abspaltenden Salzsäure, die dazu einen' Teil der 
Eiweißkörper auch des Gewebes fällt. Ist die Konzentration des Gases in der 
Atmungsluft um ein kleines schwächer, oder kommt das Gas an anderen Stellen 
der Lunge, z. B. in der Umgebung des Gebietes mit Dauerstase, in wenig schwä­
cherer Konzentration zur Wirkung, so bleiben Hämatinbildung und Eiweiß­
. ällung aus; es tritt, wieder über den kürzesten prästatischen Zustand, nur die­
jenige Stase ein, die sich rasch löst und dem starken postrubrostatischen Zustande 
Platz macht, der mit Exsudation zellfreier, Erythrocyten enthaltender Flüssig­
keit einhergeht und seinerseits von dem leukodiapedetischen Zustande, während 
dessen es zur Fibrinausfällung in den Alveolen kommt, abgelöst wird; hierzu 
treten die geringfügigen Gewebsveränderungen der Pneumonie in den früher 
erörterten Relationen, denselben, die auch für die stärkeren Gewebsveränderungen 
in der Umgebung des Ätzschorfes gelten. 

Wieder dürfen wir fragen: wo liegt hier eine Grenze, die es gestatten würde, 
auf dem Boden der Beobachtung und naturwissenschaftlichen Verknüpfung die 
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Phosgenw.irkung in zwei verschiedene Akte zu zerlegen, von denen der erste als 
Passio, der zweite als Reactio (in teleologischer Denkweise und Sprache) auf­
gefaßt werden könnte1 Es handelt sich um nichts Weiteres als um die Wirkung 
des Phosgens oder der aus ihm sich abspaltenden Salzsäure in ihrer verschiedenen 
Stärke auf die Strombahnnerven der Lunge, deren Grade und Folgen in unserem 
Stufengesetz enthalten sind, und die erst die Kreislaufsstörung, dann, vermittelst 
dieser, die Gewebsveränderungen in den oft erörterten Relationen ins Leben ruft. 

Einheitlicher Verlauf der Wärmewirkung. Als letztes Beispiel wählen wir 
die Wirkung von Wärme, z. B. heißen Wassers auf die Haut. Man kann die 
Wärme so anwenden, daß die Epidermis der Koagulation ("Wärmeätzung") 
verfällt; in dem darunter gelegenen Gewebe, dem Papillarkörper, bei tieferer 
Koagulationswirkung der Wärme erst im Corium oder gar Fettgewebe, tritt 
dann iu wenigen Sekunden Stase, oberflächlich Dauerstase, in der Tiefe vorüber­
gehende Stase auf; wieder, wie oben, folgt da wo sich die Stase löst der starke 
postrubrostatische Zustand mit Exsudation zellfreier Flüssigkeit, der in den 
postrubrostatischen leukodiapedetischen Zustand übergeht, an den sich der 
schwächere postrubrostatische Zustand anschließt, der als geringere Wirkung 
der Wärme auf die Strombahnnerven primär unter dem Stasegebiet zustande 
kommt. Man kann aber auch die Wärme so schwach wäMen, daß sie nicht zu 
koagulieren vermag, daß sich im Papillarkörper Stase einstellt und die aus der 
tieferen im peristatischen Zustande befindlichen Schicht durch das Stasegebiet 
hindurchtretende exsudierte Flüssigkeit die Brandblase bildet, deren Epidermis 
nach dem künstlichen Ablassen der Flüssigkeit wieder auf den Papillarkörper 
aufgelegt anbeilt. Schließlich kann die Wärme noch schwächer angewandt 
werden, nämlich so, daß sie kürzeste Stase und kurzen postrubrostatischen 
Zustand zur Folge hat, dessen geringe Exsudation die Epidermis in ihrer natür­
lichen Lage beläßt, worauf sie sich nachträglich, wie es auch im Falle der Blasen­
bildung durch Wirkung der Kreislaufsstörung geschieht, je nach dem Charakter 
dieser verändern kann. 

Auch aus dem letzten Beispiel wie aus den beiden früheren ergibt sich, daß 
die Wirkung, sofern und da wo sie gleichzeitig keine alles zerstörende ist, am 
Nervensystem angreifend vom ersten Augenblicke an je nach ihrer Stärke 
Folgen an der Strombahn hat, die in unserem Stufengesetz wiedergegeben sind 
und vermittelst der jeweils entsprechenden Änderung der Beziehung zwischen 
Blut und Gewebe die jeweils verschiedenen Veränderungen dieses hervorbringt. 

Zusammenfassendes über den einheitlichen Verlauf der in Schädigung und 
entzündliche Reaktion zerlegten Prozesse. Wenn diese von uns experimentell 
gewonnenen Erfahrungen richtig sind, so muß auf dem Gebiete dessen was 
Entzündung oder entzündliche Krankheit genannt wird, jede Scheidung in zwei 
Akte unterbleiben; an die Stelle des ersten, der Schädigung, die, als zweiten, 
eine Reaktion des Organismus zur Folge hat, tritt mit oder ohne gleichzeitige 
zentrale Zerstörungswirkung die einmalige Reizung des Nervensystems mit der 
ununterbrochenen Kette kausal verbundener Vorgänge als Folge. Dieser Schluß 
ist auch dann geboten, wenn wir die Annahme als berechtigt anerkennen, daß 
die angewandte chemische oder thermische Beeinflussung während und nach der 
Reizung, die sie am Nervensystem ausübt, auf den Ablauf der Vorgänge im nicht 
nervalen Teil des Gewebes ändernd einwirkt; aus diesen nicht nervalen Wir­
kungen der Reizung die Folgen derselben an der Strom bahn und am Gewebe 
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.abzuleiten, ist mit naturwissenschaftlichen Mitteln bisher nicht gelungen, und 
wird stets schon daran scheitern, daß jene Mitwirkungen rasch vorübergehen 
und die lange Wirkung der nervalen Reizung nicht zu erklären vermögen, während 
die von dieser abhängige Kreislaufsstörung, einmal in Gang gebracht, in ihrer 
langen Dauer, wie wir gesehen haben, dazu geeignet ist. Wo eine Höllenstein­
.ätzung vorgenommen wird, wird das Metall sofort als unlösliches und damit 
unwirksames Chlorsilber niedergeschlagen; wo das Phosgen Hämatin bildet, 
verliert die Salzsäure an das Hämochromogen gebunden ihre Wirkung, des­
.gleichen da wo kein Hämatin entsteht und sie nur den Kochsalz- und CO2-Gehalt 
-des Gewebes auf kurze Zeit um ein geringes und unwirksames erhöht; und die 
Wärme ist nach ihrer Applikation nicht mehr vorhanden. Es bleibt der viele 
Tage und Wochen anhaltende Prozeß, den wir als Wirkung der überaus kurzen 
Reizung des Nervensystems ausführlich kennengelernt haben: was man Reaktion 
-des Organismus nennt, ist die sich fortsetzende Wirkung derselben Reizung, mit 
·der der Vorgang beginnt. 

Wir haben soeben gezeigt, daß die Beeinflussung des Gewebes, die zur sog. 
Entzündung führt, ein einheitlicher Vorgang ist und für denjenigen nicht in 
~wei Akte zerfällt, der auf dem festen Boden der Beobachtungen und ihrer 
-naturwissenschaftlich-kausalen Verknüpfung stehen bleibt. Hiermit könnten 
wir die Berechtigung, zwischen primärer Gewebsschädigung und von ihr hervor­
.gerufener "Reaktion" zu unterscheiden, ablehnen und die Erörterung hierüber 
.schließen; indessen empfiehlt es sich zur Ergänzung die Ansicht zu prüfen, ob 
·die Anfangsveränderungen bei der "Entzündung" oder "entzündlichen Krank­
heit", Veränderungen, die die stärksten sind, stärker als was sich später ereignet, 
und die wir im folgenden unbekümmert um ihre Entstehung als gegeben hin­
nehmen, dazu angetan sind, die in der Folge sich einstellenden und ablaufenden 
Vorgänge - ateleologisch - zu erklären. Wir setzen zunächst einen Leser 
-voraus, der sich von uns hat überzeugen lassen, daß die Reize am Nervensystem 
-der Strombahn angreüen. 

Der Ätzschorf ist unwirksam. Von der Gewebszerstörung durch Koagu­
lation als stärkster Anfangswirkung haben wir also zu fragen, ob Koaguliertes 
.an und für sich die von uns nachgewiesenen langen und starken Folgen an der 
Strombahn und dem umgebenden Gewebe hat, die nach einer Atzung beobachtet 
werden. 

Ein durch Hitze oder Höllenstein hergestellter kleiner Atzschorf der Cornea 
besteht aus in den denaturierten Zustand übergeführtem Kollagen und der ge­
:ringen Menge von Zellplasma und von Eiweißkörpern der Gewebsflüssigkeit, 
die ebenfalls denaturiert worden sind; die ungemein langsame Auflösung des 
Schorfs, in Monaten, erfolgt, wie wir noch zeigen werden, in der Gewebsflüssigkeit 
etwa durch Fermente. Es sind unvorstellbar kleine Mengen von Abbauprodukten 
-des Schorfs, die ihn verlassen und von der Gewebsflüssigkeit der Umgebung, 
die außerdem noch in verdünnendem Austausch mit der Conjunctival- und Kam­
merflüssigkeit steht, verdünnt an die Limbusstrombahn gelangen. Ihnen die 
Reizung des Strombahnnervensystems zuzuschreiben, ist völlig ausgeschlossen: 
beginnt doch die Kreislaufsstörung, wie wir dargetan haben, sofort - nämlich 
:reflektorisch - mit ihrem stärksten Grade zu einer Zeit, wo von dem Schorfe 
noch nichts in Lösung übergegangen ist und nimmt sie doch, wie oben berichtet 
und erläutert, in gesetzmäßig aufeinander folgenden Stufen ab, was nur in der 
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ursprünglichen starken Reizung des Nervensystems, seiner Constrictoren und 
Dilatatoren, begründet ist. Es erklärt somit die am Anfange des Prozesses 
stehende starke Reizung alles folgende, während das Nebenprodukt derselben. 
der Ätzschorf, als unwirksam anzusehen ist, da er, in Ruhe befindlich, nicht 
mechanisch reiZen kann und seine Lösungsprodukte in den typischen Vorgang 
der Rückkehr des Strombahnverhaltens zur Norm, wie er sich auch ohne An­
wesenheit eines Koagulats vollzieht, nicht eingreifen. 

Der Sequester ist unwirksam. Weiter ist des nekrotisierten (nicht koagu­
lierten) Gewe bes zu gedenken, dessen Zersetzungsprodukten häufig die Anregung 
der Kreislaufsstörungen in der Umgebung zugeschrieben wird. Wir dürfen, um 
Wiederholungen zu vermeiden, auf die frühere Darstellung dieser Kreislaufs­
störungen verweisen, besonders auf die ausführliche, bald noch einmal heran­
zuziehende Erörterung der Vorgänge in der peripherischen Zone des Nieren­
sequesters, um behaupten zu können, daß diese Vorstellung nicht zutrifft; 
wir versäumen auch nicht, an die in der Darstellung der Nekrose nachgewiesene­
ursächliche Bedeutung der Stase für die Nekrose zu eriunern, der Stase, die zu­
gleich das erste Glied in der Kette der entzündlich genannten Kreislaufsstörungen 
in der Umgebung des Nekrotisierten ist. 

Auch in anderen Beispielen erklärt die Anfangswirkung nicht die späteren 
Vorgänge. Nehmen wir, um auch hier wieder die Wärme zu berücksichtigen, 
von ihr als weiteres Beispiel das einer wesentlich geringeren Anfangswirkung,. 
etwa die Wirkung der Wärme von 42° auf die Conjunctiva. Wir sind weit davon 
entfernt, die Annahme als unberechtigt abzuweisen, daß in den drei Minuten, die­
wir sie angewandt haben, die Wärme die Vorgänge in den von ihr getroffenen 
Zellen, des Epithels der Cornea und Conjunctiva, beeinflußt, glauben vielmehr,. 
daß die erhöhte Wärme den Ablauf der chemischen Prozesse im Epithel be­
schleunigt; daß aber dabei ein chemischer Stoff entsteht und daß er, nicht die­
Wärme es ist, der die 5-6 Tage dauernde Kreislaufsstörung, in deren Beginn 
Stase und Stillstand sei es auch von geringer Ausdehnung auftreten, hervor­
bringt und unterhält, ist nicht nachzuweisen und nicht vorstellbar. Auch hier 
ist die ursprüngliche direkte Wärmereizung der Strombahnnerven allein maß­
gebend, deren Folgen nach demselben Typus ablaufen, wie im Falle stärkerer 
und stärkster Reizung. 

Wenn wir in dieser Hinsicht auch die Pneumonie wieder heranziehen, so­
ist bekannt, daß sich bei diesem "Katarrh" die anfänglich entstehenden nach­
weisbaren Gewebsveränderungen (im engeren Sinne) auf die Desquamation einer 
sehr geringen Menge von Alveolarepithelzellen beschränken. Daß die pneumonie­
erregenden Gase oder die Stoffwechselprodukte von Bakterien diese Zellen 
"abtöten" und in ihnen dabei Stoffe entstehen lassen, die die Kreislaufsstörung 
verursachen, ist eine ebenso unbegründete, unhaltbare Annahme, wie die andere. 
daß jene Einflüsse das an Ort und Stelle verbleibende Epithel so beeinflussen, daß 
dAdurch, etwa durch abgespaltene chemische Körper, die Kreislaufsstörung 
entsteht. Diese ist vielmehr, wie wir gezeigt haben, das erste; die am Anfange 
der Pneumonie auf ihrem Höhepunkte stehende peristatische Hyperämie starken 
Grades macht es verständlich, daß sich da, wo sich die Kreislaufsstörung zur 
Stase steigert, die Epithelzellen so verändern, daß sie ihren Zusammenhang und 
Halt verlieren und von der nach Lösung der Stase exsudierenden Flüssigkeit 
abgelöst werden, wonach sie an dem Prozesse nicht mehr teilnehmen; während 
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sich ,in den verbleibenden Zellen der Stoffwechsel ändert, aber ohne daß der 
geringste Anlaß gegeben wäre, seinen Produkten einen Einfluß auf die eingangs 
gesetzte und gesetzmäßig ablaufende Kreislaufsstörung zuzusprechen, die nicht 
einmal die Zerfallsprodukte des zelligen und fibrinösen Exsudates zu -steigern 
imstande sind. 

Wenn aus diesen Beispielen, die sich leicht vermehren ließen und aus den 
daran geknüpften Bemerkungen, die im früheren Verlaufe dieser Schrift aus­
führlich begründet worden sind, hervorgeht, daß die .nachweisbaren oder an­
zunehmenden Gewebsveränderungen, wie sie nicht von den Reizen direkt erzeugt 
werden, so auch nicht die nervale Kreislaufsstörung erzeugen, so bleibt nun noch 
übrig, im speziellen die Vorstellung zu berücksichtigen, daß die "entzündung"­
erregenden Einflüsse durch ihre Einwirkung auf ein bestimmtes Gewebe, das 
Gewebe der Strombahnwand, zu dem in dieser Auffassung das Nervensystem 
derselben nicht gerechnet wird, so beeinflussen, daß die Weite und Geschwindig­
keit abgeändert und die Exsudation von Blutflüssigkeit und Blutkörperchen 
hervorgerufen wird. Es würde die Wiederholung eines großen Teiles dieser 
Schrift und gerade des ausführlichsten Kapitels derselben erfordern, wollten 
wir hier darlegen, daß diese Auffassung unhaltbar ist. Wir beschränken uns 
darauf, zurückzuverweisen und hier XIl betonen, daß es eine Vernachlässigung 
längst bekannter und von uns erweiterter Erfahrungen bedeutet, wenn man die 
Anwesenheit des Strombahnnervensystems und seine Reizbarkeit durch beliebige 
Reize ignoriert und etwa, wie noch jüngst MARCHANDI), die Hyperämie und Ex­
sudation auf Hitzeeinwirkung mit einer so starken Schädigung der Gefäßwand 
durch die Hitzewirkung erklärt, "daß sie dem Blutdruck nicht standhält". Wir 
(46) haben nicht zuletzt auch deswegen die Versuche SAMUELS am Kaninchenohr 
wiederholt und ausführlich beschrieben, da sie in unserer durch mikroskopische 
Untersuchungen gerechtfertigten (von der SAMuELschen abweichenden) Deutung 
erlauben, schon mit dem unbewaffneten Auge zu erkennen, daß es sich im 
Beginn der Hitzewirkung um wesentlich kompliziertere Vorgänge handelt, als 
MARCHAND sich vorstellt, nicht um einfache Erweiterung und Exsudation, sondern 
um diejenige Verengerung vorgeschalteter Arteriensegmente, in der wir die 
Ursache jeder pathischen Verlangsamung und jedes Erlöschens der Strömung in 
erweiterter Strombahn erkannt haben, um Stase-Hyperämie, die mit Herab­
setzung des Widerstandes gegen den Blutdruck nichts zu tun hat, um den peri­
statischen Zustand als Vorbedingung der Liquordiapedese usw., nicht zu reden 
von den Einzelheiten der Wärmewirkung, die vom ersten Augenblicke an die 
mikroskopische Untersuchung am lebenden Tier mit komplizierterer Methodik 
in unseren übrigen Versuchsfeldern enthüllt; alles Vorgänge, die wir als nur mit 
Hilfe des vorhandenen und stete Berücksichtigung heischenden Nervensystems 
erklärbar nachgewiesen haben, mit dessen Reizung durch die Wärme der Prozeß 
beginnt und das den weiteren Verlauf desselben bestimmt. 

In diesem Zusammenhange sei noch unserer oben referierten und erläuterten 
Versuche über den Einfluß der Anästhesie auf den Verlauf der Kreislaufs­
störungen, die man der Entzündung zurechnet, gedacht. Wäre die direkte 
Wirkung des Senföls auf das Epithel die Ursache der langwierigen Kreislaufs­
störung, oder würde das Senföl an den "Gefäßen", nicht an ihrem Nervensystem 

1) Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 237, S. 311. 1922. 
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angreifen, so wäre nicht zu verstehen, daß die Anästhesie den Ablauf der Kreis­
laufsstörung in der angegebenen Weise beeinflußt: bleibt doch die anzunehmende, 
im einzelnen unbekannte direkte Wirkung des Senföls auf das Gewebe dieselbe, 
wenn das Auge vorher in Areflexie versetzt worden ist. Die gebotene Berück­
sichtigung des Nervensystems erklärt dagegen den Unterschied im Verlaufe der 
Senfölwirkung auf die normale und auf die ihrer Sensibilität beraubte Conjunctiva 
befriedigend. 

Wir haben in der letzten Erörterung nur der Strombahn gedacht; wollten 
wir auch das außerhalb ihrer gelegene Gewebe berücksichtigen, so wäre nur dar­
zulegen, daß jene Anfangswirkungen nicht geeignet sind, die Vermehrung der 
Bindegewebszellen, ihre spätere Abnahme, die Faserneubildung und -rückbildung 
u. a. zu erklären; wir verweisen auf viele Stellen des bisherigen Inhaltes dieser 
Schrift, insbesondere das gegen die direkte Reizbarkeit der Zellen, die nutritive 
und formative Reizung derselben Gesagte. 

Was von unseren Beispielen erwähnt wurde, gilt in bezug auf jede beliebige 
Reizung des Strombahnnervensystems. Wir haben die prinzipielle Überein­
stimmung des Wirkens physikalischer und chemischer Reize in einem Umfange 
nachgewiesen, daß wir nicht die mindeste Veranlassung haben, vor den bakteriellen 
Reizen halt zu machen und für sie die Annahme einer direkten Wirkung auf das 
Gewebe unter Umgehung des Nervensystems zuzulassen; vielmehr halten wir 
unter Hinweis auf die Ergebnisse unserer Untersuchungen des tuberkulösen 
Prozesses im lebenden Tier, auf die Erörterung zahlreicher infektiöser Prozesse 
an früheren Stellen daran fest, daß auch die Stoffwechselprodukte der Bakterien 
am Nervensystem angreifen und daß die Gewebsveränderungen Wirkung der so 
hervorgerufenen Kreislaufsstörung sind, sie aber nicht erzeugen oder auch nur 
alterieren. 

Teleologischer Charakter des EntzÜDdungsbegriffes. Das wichtigste Ergebnis 
unserer Ausführungen ist, daß die Zerlegung des entzündlich genannten Vor­
ganges in zwei Teilvorgänge in Widerspruch mit den Erfahrungen steht, die eine 
zusammenhängende, mit der Reizung des Nervensystems beginnende Kette 
von Vorgängen ergeben, die sich naturwissenschaftlich-kausal verknüpfen und 
erklären lassen. Indem MARCHAND und ASCHOFF jene Trennung auf teleologischer 
Grundanschauung vornehmen und aus dem von uns als einheitlich nachgewiesenen 
Prozeß das herausnehmen, was sich der euteleologischen Auffassung nicht fügt, 
gelingt es ihnen, die Reaktion auf die Schädigung teleologisch darzustellen und 
den teleologischen Charakter der "Entzündung" dadurch zu retten, daß sie die 
Bezeichnung Entzündung auf den zweiten, "reaktiven" Teil des Prozesses be· 
schränken; LUBARSCH, der jene Trennung bei der Regelmäßigkeit der Kombi­
nation ausgesprochen "degenerativer" Gewebsstörungen und "entzündlicher 
Reaktion" als "unzweckmäßig" ablehnt, leiten hierbei nicht etwa antiteleo­
logische Bedenken, sondern er übertrumpft sogar die beiden anderen Autoren, 
indem er auch von der "ausgesprochen degenerativen" Gewebsveränderung, 
zumal von den von ihm als "aktiv" hingestellten, in Betracht zieht, daß auch 
sie "der Beseitigung der entzündungserregenden Schädlichkeiten dienen können" . 
Auf diese Weise, durch Herausnehmen des Dysteleologischen (MARCHAND, 
AscHoFF) und durch die Vorstellung, daß das "Degenerative" letzten Endes 
doch Nutzen stiften könne (LUBARSCH), wird es den drei Autoren möglich, die 
Entzündung als "natürliches Schutzmittel des Organismus" (MARCHAND), als 
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"den auf einen Ausgleich der Störungen gerichteten Erregungszustand des 
Organismus" und als auf die "Beseitigung der gewebsschädigenden Ursachen 
hinzielenden (defensiven) Regulationsvorgang des Organismus" (AscHoFF), als 
Abwehrvorgang (LUBARSCH) hinzustellen, und sich darin von der in die Er­
fahrung gegebenen Tatsache, daß das physiologische Verhalten der Organe 
aufgehoben wird und viele Menschen an entzündlichen Krankheiten sterben, 
nicht irremachen zu lassen: der Grad der nützlichen Reaktion ist dann "über 
dasjenige Maß hinausgegangen, das zur Beseitigung einer Schädlichkeit er­
forderlich ist" (MARCHAND), oder die Schwere der Schädigung, die die ent­
zündliche Reaktion hervorruft, hat ihren Erfolg verhindert (ASCHOFF), oder es 
hat daran gelegen, daß die Entzündung sich nicht "darum kümmert, ob nicht 
durch sie andere Gefahren heraufbeschworen werden" (LUBARSCH). 

In diesem wie man sieht unbedingten Glauben an die Heilkraft des Organis­
mus und der Entzündung, in der weiteren Überzeugung, daß eine naturwissen­
schaftliche Erklärung der entzündlich genannten Vorgänge nicht möglich ist, 
aber die biologische Auffassung der Entzündung zur "Verständigung" (MAR­
CHAND), zur "bequemen (!) Verständigung" (AscHoFF) ausreicht und dazu ge­
eignet und berechtigt ist, die Lücken der naturwissenschaftlichen ~rklärung 
auszufüllen (LUBARSCH), geben die Autoren eine Darstellung der Entzündungs­
lehre, die aus naturwissenschaftlichen und biologisch- sowie medizinisch-teleo­
logischen Urteilen gemischt ist und in der Anerkennung der Entzündung als 
eines dem Wesen nach nützlichen Vorganges gipfelt. 

Auf unserem Standpunkte, der eine strenge Scheidung zwischen Natur­
wissenschaft, Naturphilosphie und angewandter Naturwissenschaft fordert, 
überschreitet die Pathologie als Naturwissenschaft ihr Gebiet mit der Ein­
führung biologischer Begriffe, wie dem des Selbsterhaltungsbestrebens des Orga­
nismus, was uns hier nicht nochmals näher beschäftigen soll, aber auch mit Er­
wägungen über die Nützlichkeit eines Vorganges, die in der Medizin berechtigt 
und notwendig sind. Die Pathologie als Naturwissenschaft hat der Medizin 
lediglich Material an die Hand zu geben, das die theoretische Grundlage dar­
stellt, auf der die Medizin, will sie als Wissenschaft und nicht als Handwerk 
gelten, ihr diagnostisches und therapeutisches Gebäude selbst errichtet; dem­
gemäß muß sich jedes medizinische Urteil über die Nützlichkeit der entzünd­
lichen Vorgänge auf naturwissenschaftliche Urteile der Pathologie stützen 
können, aus denen hervorgeht, daß sie so wirken, daß die erste pathische Be­
einflussung und die Folgen derselben beseitigt werden. Wir wollen im folgenden, 
nachdem wir uns bisher mit der "Entzündung" beschäftigt haben, zur Ergänzung 
eine Reihe ent~ündlich genannter Vorgänge darauf prüfen, ob ein Recht besteht, 
sie als nützlich zu bezeichnen. Wir fragen also, den bisher festgehaltenen 
Standpunkt der Naturwissenschaft verlassend und auf den der Medizin über­
tretend: 

Dienen die entzündlich genannten Vorgänge der Abwehr einer Schädlich­
keit, die am Körper angreift oder der Beseitigung eines Schadens, den der 
Körper erlitten hat? Ist die "Entzündung" nützlich, eine "Heilentzündung"? 

Nutzen und Schaden der "entzündlichen" Vorgänge, eine medizinische Be­
trachtung. Wir müssen uns zur Beantwortung dieser Frage der Medizin wieder 
an Beispiele halten und wählen als erstes, weil in einem früheren Kapitel aus­
führlich besprochen, den Nierensequester. 
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Die "Entzündung" "am" Nierensequester beseitigt ihn nicht. Nach der üblichen 
Entzündungslehre besorgen die unzutreffend in die "Umgebung" verlegten Vor­
gänge die Fortschaffung der zerfallenden Gewebsbestandteile (Reparation 
seil. des Schadens). Wir haben mit LANGEMAK (17) an experimentell hergestellten 
Nierensequestern nachgewiesen, daß das nicht zutrifft. Es hat sich zunächst 
ergeben, daß die oben ausführlich erklärte, vorwiegend in der Strombahn statt­
findende, mit sehr geringer Leukodiapedese einhergehende Leukocytenanhäufung 
- nur in einer schmalen Randzone des Sequesters - mit der "Reparation" 
nichts zu tun hat: die Leukocyten gelangen nicht ins Innere und lösen sich an 
Ort und Stelle rasch auf. "Die nekrotischen Kanälchen, welche der früheren 
Leukocytenzone angehören, sind nach dem Verschwinden derselben unverändert 
und in der gleichen Beschaffenheit wie im Zentrum des Sequesters zurück­
geblieben; es hat also im Bereich der Zone keine Resorption stattgefunden". 
Es hat sich weiter herausgestellt, daß auch das Bindegewebe nichts zur Repa­
ration beiträgt; es wächst nicht in den Sequester hinein, er wird nicht "organi­
siert", so unzählige Male dies auch behauptet ist; vielmehr wird nur etwa durch­
strömt und dadurch erhalten gebliebenes Bindegewebe kleiner Sequester durch 
Hyperplasie verstärkt, oder es wird, wenn es sich um große Sequester, in deren 
Bereich alles Gewebe sequestriert ist und bleibt, handelt, das Bindegewebe 
lediglich in der schmalen äußeren Randzone hyperplastisch, in der wir die auf­
tretende und bestehen bleibende peristatische Hyperämie als Quelle des leichten 
Wachstumsvorganges nachgewiesen haben. Unseren Nachweis, daß das Binde­
gewebe in den Sequester nicht hineinwächst, hat GEORG LANGE!) im DIETRICH­
sehen Institut bestätigt, während der Autor unsere Ablehnung der Resorption 
durch einwandernde Leukocyten ungeprüft gelassen hat; wir verweisen auf 
die Abbildungen LANGEMAKS, aus denen die Nichtbeteiligung der Leukocyten 
an der Resorption des Sequesters klar hervorgeht und die jeder Nachunter­
sucher leicht bestätigen wird, auch für den Sequester des Menschen. 

Der LANGEMAKschen Abhandlung ist auch ein Bild eines älteren Milzsequesters 
des Menschen beigegeben, das beweist, daß nur im Gebiet der Randzone (capil­
lärer Hyperämie, vgl. die früheren Angaben) eine Bindegewebshyperplasie ein­
tritt; dies Bindegewebe wächst niemals in den Sequester hinein, es sinkt, nach­
dem es "narbigen" Charakter erhalten, zusammen in dem Maße, in dem der 
Sequester verschwindet. Die, wie wir früher gesehen haben, in ihrer Entstehung 
kausal verständliche Kapsel des Sequesters ist auch nicht etwa nützlich, etwa in 
dem Sinne, daß sie die Umgebung vor schädlichen Zerfallsprodukten des Se­
questers bewahrt; Zerfallsprodukte mit nachweisbarer Wirkung entstehen in 
ihm nicht. 

Der Sequester wird also nicht durch leukocytäre und bindegewebige "Phago­
cyten" resorbiert. Die "Entzündung" "um" den Sequester ist nicht "reparativ". 

Wir greifen auch im folgenden auf diejenigen Beispiele zurück, an denen wir 
die Einheitlichkeit der Reizungswirkung dargetan haben. 

Die "Entzündung" beseitigt nicht den Hornhautschorf. Eine Hitze- oder 
Höllensteinätzung der Cornea des toten und des lebendigen Tieres fällt, wie wir 
uns überzeugt haben, im wesentlichen gleich aus; es wird das Silber an die 
vorhandenen Ei weißkörper und an das vorhandene Kochsalz zu unlöslichen 

1) Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. Bd. 6. 1911. 
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Verbindungen gebunden, die ebensowenig wirksam sind, wie die durch Hitze 
koagulierten Eiweißkörper. Der Reiz wird also nicht durch die Entzündung 
abgewehrt oder abgeschwächt. Der in der Cornea entstandene Schorf wird nicht 
durch die einwandernden Leukocyten aufgelöst; sein epithelialer Teil geht sofort 
verloren (wird durch Conjunctivalflüssigkeit und Lidschlag entfernt), in den 
bindegewebigen Teil des Schorfes dringen die Leukocyten überhaupt nicht 
ein; sie zerfallen außerhalb und am Rande desselben, wohl aber wächst das 
Bindegewebe in den Schorf ein; aber zwischen ihm ist das Schorfbindegewebe 
wochen- und monatelang sichtbar. Wir haben keine Befunde gesehen, die eine 
Auflösung des Schorfbindegewebes durch Phagocyten in Betracht ziehen ließen. 
Die Auflösung des Schorfbindegewebes erfolgt auch noch zu einer Zeit, da die 
in die Cornea eingewachsenen Capillaren zum großen Teil zurückgebildet, auch 
dann, wenn sie in der Nähe des durch die Ätzung veränderten Bindegewebes 
gar nicht mehr vorhanden sind; sie vollzieht sich auch, wenn sie nie bis zu 
ihm vorgedrungen waren; in das zerfallene Bindegewebe eingewachsene 
Capillaren haben wir nie gesehen, sie kommen nur im neugebildeten Binde­
gewebe vor. Es muß also in Abrede gestellt werden, daß der Corneaschorf 
durch Leukocyten oder Bindegewebszellen oder Capillaren beseitigt wird; er 
löst sich genau so auf wie der Nierensequesteri). 

Man hat zum Beweise der Zweckmäßigkeit der Entzündung häufig darauf hin­
gewiesen, daß die Capillaren und das Bindegewebe "genau in der Richtung nach 
der geschädigten Stelle vordringen" 2). Von einer solchen Genauigkeit haben wir 
in zahlreichen Corneabeobachtungen am lebenden Tier nichts bemerkt. Daß die 
Capillarneubildung von derjenigen Gegend des Limbus ausgeht, die bei exzentri­
scher Ätzung der Ätzstelle benachbart ist, erklärt sich nicht anders wie die be­
kannte Tatsache, daß Atropin bei vorsichtiger Anwendung an der Peripherie 
der Iris auf die Nerven nur des der Applikationsstelle benachbarten Teiles der­
selben wirkt; im Falle der exzentrischen Ätzung geringsten Umfanges werden 
eben die Nerven nur des benachbarten Teiles der pericornealen Strombahn 
reflektorisch so gereizt, daß in ihnen der peristatische Zustand mit Capillarneu­
bildung eintritt: die Capillarneubildung erfolgt also in der Gegend, wo der Schorf 
angelegt worden ist, weil nur ihre Nerven vom Reiz in genügender Stärke be­
troffen worden sind. Überdies tritt Capillarneubildung auch in der Conjunctiva 
ein, in der gar nichts zu resorbieren ist, und Capillaren wachsen nicht selten über 
den Schorf hinaus. 

In den bisher besprochenen Beispielen von Auflösung von Sequestern sind 
somit die Zellen und die Capillaren (als Zellröhren) nicht beteiligt; in außer­
ordentlich langer Zeit wird der Sequester aus sich heraus (durch die sog. Auto­
lyse) aufgelöst. Es ist noch in Betracht zu ziehen, daß bei diesem Vorgange die 
aus den Capillaren austretende Flüssigkeit mitwirkt, um so mehr, je reichlicher 
sie ist und je lebhafter sie fließt; da indessen der Nierensequester nicht vom 
Rande her abgebaut wird, wo die peristatische Hyperämie langsam strömende 

1) Wir stimmen in den wichtigsten Punkten mit den Untersuchungsergebnissen Rm­
BERTS überein, der ebenfalls in Abrede stellt, daß die Leukocyten den Schorf einschmelzen, 
und der das neugebildete Bindegewebe, wie wir, nur zwischen den Schichten des Schorf­
bindegewebes gesehen hat (RmBERT, HUGo: Zweckmäßigkeit in der Pathologie. S. 46/47. 
Bonn 1906). 

2) MARCHAND: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 237. 
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Flüssigkeit liefert, sondern gleichmäßig, obwohl im Innern nur eine äußerst 
schwache Flüssigkeitsbewegung stattfindet, ist die die Auflösung wohl be­
schleunigende und somit in diesem Sinne nützliche Wirkung exsudierender 
Flüssigkeit auf diejenigen Fälle beschränkt, in denen sequestriertes Gewebe 
von lebhaft durchflossenen Capillaren durchzogen ist. 

Die Phosgenpneumonie bringt keinen wesentlichen Nutzen. Wir gehen zu 
einem weiteren Beispiel über, dem der Phosgenlunge, wieder deswegen, weil sie 
im vorhergehenden ausführlich besprochen worden ist. 

Die Spur schwacher Salzsäure, die sich aus dem Phosgen im Körper sofort 
abspaltet, wird, wie wir bereits gesehen haben, entweder sofort an ausfallende 
Eiweißkörper gebunden, nämlich bei hoher Konzentration, oder sofort neutrali­
siert; es sei bereitwillig zugegeben, daß die äußerst kurze prästatische Hyperämie 
mit ihrer minimale Mengen von Flüssigkeit liefernden Exsudation und die 
(Dauer-) Stase ein Mehr von Eiweißkörpern und Alkali herbeischaffen, das die 
Salzsäure vielleicht rascher unwirksam macht, als es sonst geschehen würde. 
Was sich, nur auf eine schwächere Konzentration der Salzsäure, in tagelanger 
Dauer einstellt, die Pneumonie, dient nicht mehr dazu den nicht mehr, vor­
handenen Reiz abzuwehren; sie ist, wie wir gesehen haben, Folge der Nerven­
reizung, die die Salzsäure in ihrer kurzen Wirkungszeit zu Beginn des Prozesses 
an den Orten ausübt, wo sie keine nachweisbare Fällung verursacht. Auch nicht 
als zweckmäßiges Mittel, eine etwa von der schwächeren Konzentration der Säure 
während ihres ungemein kurzen Bestehens bewirkte Schädigung wieder gut­
zumachen, kann die Pneumonie bezeichnet werden, da es nicht nachgewiesen, 
im Gegenteile unwahrscheinlich ist, daß das Phosgen oder die Salzsäure bei 
pneumonieerzeugender Dosis in das Alveolarepithel eindringt und da diese 
Dosis keine nachweisbaren Epithelveränderungen (etwa Nekrose oder Nekrose­
Vorstufen) hervorbringt, sondern sich eben darauf beschränkt, die Kreislaufs­
störung zu setzen, die der Pneumonie zugeordnet ist und in deren Verlauf erst 
die leichten Gewebsveränderungen entstehen, deren wir mehrmals gedacht haben. 
Daß sich der starke und lange Vorgang der Pneumonie einstellt und weit über 
das hinausgeht, was sich in der Umgebung von selbst großen zerstörten Lungen­
teilen mit raschester Zersetzung, z. B. fauliger, einstellt, wird somit nicht aus 
der Wirkung der Säure auf das nicht nervale Gewebe, sondern allein aus der 
direkten und reflektorischen Reizung des Nervensystems durch die Säure ver­
ständlich, deren Folgen überdies das Leben denselben mannigfaltigen reflek­
torisch entstehenden Gefahren aussetzt, wie im Falle einer durch Bakterien 
hervorgerufenen Pneumonie 1). 

Die bakterielle Pneumonie ist kein Kampf gegen die Bakterien. Von der 
Pneumonie durch Phosgen und zahlreiche andere Gase ist nicht etwa ein kurzer 
Schritt zu der bakteriellen Pneumonie, sondern es handelt sich, wie oben be­
gründet, um denselben Vorgang, nur daß die Natur des Reizes verschieden ist. 
Man hat in dieser Pneumonie ein zweckmäßiges Mittel gesehen, die erregenden 
Bakterien zu beseitigen. Gewiß verschwinden die Bakterien in ihrem Verlaufe, 
und zwar schon sehr früh, nachdem sie einen Prozeß in Gang gebracht haben, 
der ihrer nicht mehr bedarf, um typisch (was die Strombahn angeht, gemäß 
unserem Stufengesetz, von seinem am Anfang gelegenen Höhepunkte abwärts) 

1) Hierzu: Schlußanmerkung 7. 
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zu seinem Ende zu verlaufen. Wodurch die Bakterien verschwinden, ist unbe­
kannt, die landläufige Erklärung, auf die wir bald werden zu sprechen kommen, 
daß die als Phagocyten funktionierenden angelockten und ausgewanderten 
Leukocyten sie beseitigen, ist nicht begründet. Es verhält sich mit den Pneu­
moniebakterien vielmehr ähnlich wie mit der Hitze oder einer starken mecha­
nischen Beeinflussung: was nach der Einwirkung dieser Einflüsse entsteht, ist 
keine Abwehr des nicht mehr vorhandenen oder früh verschwindenden schäd­
lichen Einflusses, sondern Folge der Reizung der Strombahnnerven, deren 
Wirkung, in Gang gebracht, gesetzmäßig abläuft und die gesetzmäßigen Folgen 
für die Strombahn, das Blut und das Gewebe hat. 

Die Regeneration am Schlusse der "Entzündung" teils ohne Nutzen, teils 
nützlich. Wenn wir nun noch den "regenerativen" Nutzen der Entzündung an 
der Hand unserer Beispiele besprechen sollen, so genügen wenige Worte. Das 
Leukom der Cornea ist nicht wesentlich zweckmäßiger als der Schorf; die wenigen 
paratypisch wuchernden geraden Harnkanälchen im Randgebiet des Nieren· 
sequesters, da wo sich das Bindegewebe vermehrt, einziger nachweisbarer Re­
generationsvorgang, sind wertlos für den Körper, und um Milzsequester tritt 
überhaupt keine Regeneration ein. Nützlich ist die Epithelregeneration in der 
Cornea, Lunge und wo sonst sie auftritt; sie stellt sich, wie wir gezeigt haben, 
erst ein, wenn an Stelle der Entzündung wieder ein der Norm angenäherter Zu­
stand getreten ist, und da sie, wie die Erfahrung lehrt, nach schwacher Reizung 
ohne den Umweg einer starken Entzündung möglich ist, kann diese nicht als 
Ganzes als zweckmäßig bezeichnet werden, wenn man sie am Regenerat wertet: 
es sind eben im späten Stadium einer starken Entzündung dieselben Wachs­
tumsbedingungen vorhanden, wie früh im Endstadium einer leichten; Wachs­
tumsbedingungen, die sich der Norm annähern, aber immer noch ein leichtes 
Plus an Zufuhr enthalten, dem die paratypische Hyperplasie, Regeneration, 
zuzuschreiben ist. 

Die regenerativen Leistungen der Entzündung sind somit beim Menschen 
höchst mangelhaft, können aber von Nutzen sein. Es ist für die Physiologie des 
Menschen völlig gleichgültig und von Interesse nur für die vergleichende Physio­
logie und für die Biologie, daß bei vielen sog. niederen Tieren die Regeneration 
mehr zu leisten vermag. 

Naturwissenschaftliche Vorbemerkungen über Chemotaxis und Phagocytose 
zur Beurteilung ihres Nutzens. Wir beschäftigen uns nun mit der Chemotaxis 
und Phagocytose, nach ERNST (1915) den Grundpfeilern der Entzündungs­
lehre, als Einrichtungen, deren Nutzen von vielen Autoren als unbestreitbar und 
als besonders bei der Entzündung sich geltend machend bezeichnet wird. Wir 
müssen einige allgemeine naturwissenschaftliche Vorbemerkungen voraus­
schicken, bei denen wir uns z. T. auf bereits ausführlich erörterte, z. T. auf 
spezielle experimentelle Beobachtungen, die wir an anderer Stelle genauer mit· 
teilen werden, stützen. 

Es sind drei Tatsachen, von denen die Stellungnahme zur Chemotaxis aus­
gehen muß. 

Er s t e Grundlage jeder Erörterung über Chemotaxis muß die von uns genügend 
erörterte Tatsache sein, daß das Wandständigwerden der Leukocyten, die Vor­
bedingung der späterenDiapedese, nur beiVerlangsamung und Erweiterung eines 
bestimmten Grades zustande kommt, und zwar lassen die Beobachtungen keinen 
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Zweifel, daß die Verlangsamung in der erweiterten Strombahn zuerst eine Ver­
mehrung der Leukocyten im Blute, ein Zurückbleiben derselben, während die 
roten weiterfließen, und ein vermehrtes Eintreten jener in den Wandstrom zur 
Folge hat; hat dies wie in Versuchen unserer Vorgänger die Beobachtung am 
Lebenden ergeben, so haben dazu oft genug Flächenpräparate des Mesenteriums 
bestätigt, daß in der Tat eine Leukocytenvermehrung im axialen Blute da be­
steht, wo Leukocyten an die Wand getreten sind. Es ist unmöglich, die Vor­
stellung zu vertreten, daß die im Gewebe anwesend und chemotaktisch wirksam 
gedachten Reize, selbst wenn man von der Erweiterung und Verlangsamung ab­
sehen könnte, auf das Blut des Ortes so einwirken, daß die Leukocyten im 
Achsenstrome zahlreicher werden und an der Wand in zunehmender Zahl zur 
Ruhe kommen: niemand hat bisher den Schatten eines Beweises dafür erbracht, 
daß eine Chemotaxis auf Elemente des strömenden Blutes möglich ist durch die 
Strombahnwand und das Plasma hindurch, während, wie wir gesehen und ins­
besondere an der die Vermehrung der Leukocyten und ihre Wandstä'ndigkeit 
aufhebenden Wirkung der Beschleunigung (bei gleichbleibender Weite) gezeigt 
haben, in der Tat die Verlangsamung die Ursache der Zunahme der Leuko­
cyten im Blute und ihres Wandständigwerdens ist. 

Als z we i t e Grundlage muß die gesicherte Erfahrung dienen, daß die Dia­
pedese der auf die angegebene Weise wandständig gewordenen Leukocyten 
ohne Einwirkung chemischer Reize auf die Leukocyten zustande kommen kann, 
allein auf Grund der erwähnten Kreislaufsstörung, deren nervale Entstehung 
wir oben nachgewiesen haben. THoMAs am Frosch gewonnener Satz besteht, 
wie wir oben gesehen haben, weit über die enge ihm von THoMA gezogene Schranke 
hinaus, nach unseren Erfahrungen am Kaninchen unbeschränkt zu Recht, "daß 
die Randstellung und Auswanderung der farblosen Blutkörper auch dann ein­
tritt, wenn außer der vasomotorischen Störung keine anderen Einflüsse wirk­
sam geworden sind", sowohl wenn eine Chemotaxis überhaupt nicht in Frage 
kommt, wie das nach mechanischer, nach Wärme- oder Kältereizung der Fall 
ist, als wenn die Leukodiapedese reflektorisch entsteht, wie das z. B. nach Ver­
schorfung des Corneazentrums in der Randstrombahn der Fall ist und neuer­
dings ganz kurze Zeit nach Verschorfung des Corneazentrums auch in ent­
legenen Teilen der Conjunctiva von uns festgestellt worden ist, als wenn 
es sich um eine durch chemische Reizung bewirkte Leukodiapedese handelt. 

D ri t t e Grundlage muß schließlich die von THoMA am Frosch ermittelte, von 
uns am Kaninchen bestätigte Tatsache sein, daß die Leukocyten nach der Dia­
pedese im Gewebe "im allgemeinen ungefähr senkrecht von der kleinen Vene, 
aus der die Leukodiapedese stattgefunden hat, in zickzackförmiger" oder viel­
mehr wellenförmiger Bahn bewegt werden, wie wir mit THoMA schließen, von der 
vermehrten, sich zu den Lymphgefäßen begebenden Flüssigkeit getragen, bald 
in Kugelform, bald unter "amäboider" Bewegung. Auch dieser Satz gilt nach 
unseren Beobachtungen, bei denen wir niemals einer "Bewegung gegen den Saft­
strom" begegnet sind, für die Folgen beliebiger Reize, die gemäß einer geeigneten 
Stärke den leukodiapedetischen Zustand erzeugen; da aber nicht ohne weiteres 
feststeht, daß nach chemischer Reizung die chemischen Reize im Gewebe an­
wesend und nicht durch Bindung oder Resorption verschwunden sind, haben 
wir hierzu besondere Versuche angestellt, auf die wir sogleich werden zu sprechen 
kommen. 
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Aus diesen drei Erfahrungstatsachen geht mit Sicherheit hervor, daß die­
jenigen Vorgänge, die man auf Chemotaxis zurückzuführen pflegt oder bei denen 
man eine solche beteiligt sein läßt, ohne solche entstehen und ablaufen; etwaige 
Abweichungen im Verhalten der ausgetretenen Leukocyten müssen als Modi­
fikationen ihres angegebenen gewöhnlichen Verhaltens im Gewebe erklärt 
werden. 

Hier haben unsere bisher nicht erwähnten Versuche eingesetzt, über die wir 
jetzt kurz berichten werden. 

Hatten wir mit einer feinsten Hohlnadel eine geringe Menge Tuscheteilchen 
zwischen die Blätter des Mesenteriums der Regio pankreatica gebracht, so sahen 
wir, während des Ablaufes der durch den Eingriff hervorgerufenen Leukodia­
pedese und des Transportes der Leukocyten im Mesenterium, in Stunden Leuko­
cyten an den kleinsten Häufchen derselben haften und ihre Zahl allmählich da­
durch zunehmen, daß an den haftenden Leukocyten neue zum Haften kamen. 
Eine Ablenkung aus der Bahn der in der Nähe langsam bewegt werdenden 
Leukocyten durch die Fremdkörper haben wir nicht bemerkt. 

Hatte es sich nicht um blande Körper wie die soeben erwähnten sorgfältig 
ausgewaschenen Rußteilchen gehandelt, sondern um chemisch reizende, was wir 
so bewerkstelligt haben, daß wir die Rußteilchen verschieden lange Zeit in ge­
eigneten Lösungen liegen ließen, ehe sie, getrocknet, ins Mesenterium gebracht 
wurden, so fiel die Leukodiapedese entsprechend der stärkeren, nun mechanischen 
und chemischen Reizung stärker aus und die Zahl der sich um die Konglomerate 
von Rußkörnchen als Zentren anhäufender Leukocyten wurde dadurch ent­
sprechend größer. Im übrigen vollzog sich der Vorgang genau, wie wenn es sich 
um blande Rußteilchen gehandelt hätte; er war also nur quantitativ geändert 
worden. Das gleiche haben wir mit der LEBERschen Methode festgestellt; die 
in Glascapillaren in den Körper eingeführten, in die Umgebung diffundierenden 
chemischen Stoffe bewirkten je nach ihrer Konzentration rote Stase, roten peri­
statischen oder leukodiapedetischen Zustand; die Zahl der, wie wir mit THOMA 

(Lehrbuch) annehmen, durch Capillarattraktion in die Röhrchen gelangenden 
Leukocyten hängt lediglich von der Zahl der im Gewebe befindlichen ab, die 
ihrerseits von der zugehörigen Kreislaufsstörung bestimmt wird und Null ist 
("negative Chemotaxis"), wenn die Kreislaufsstörung keine Leukocyten liefert. 

Aus unseren soeben herangezogenen Versuchen geht hervor, daß auch dann, 
wenn im Gewebe chemische Substanzen, solche, denen man eine Anlockung von 
Leukocyten zuschreibt, anwesend sind, keine Anlockung von solchen statt­
findet; es sind Art und Grad der Kreislaufsstörung, die über die Diapedese der 
Leukocyten und ihre Zahl entscheiden. 

Wir kommen somit auf Grund unserer Erfahrungen über die Entstehung und 
den Ablauf der örtlichen Kreislaufsstörungen, im speziellen des leukodiapedeti­
schen Zustandes, und über das Verhalten der Leukocyten im Gewebe zu dem 
Schlusse, daß chemische Reize im Gewebe Leukocyten weder aus dem Blute 
heraus-, noch an sich heranlocken; wir lehnen daher die Heranziehung der an 
in einer Flüssigkeit durch Bewegungsorgane frei beweglichen pflanzlichen Zellen 
zuerst von PFEFFER gemachten Erfahrungen zur Erklärung und damit die 
Chemotaxis-Hypothese in ihrer Anwendung auf die menschliche Pathologie ab. 

Was von den Leukocyten gilt, gilt auch von den beweglichen Bindegewebs­
zellen, und unter Fremdkörpern verstehen wir auch die Bakterien. In bezug auf 
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die Bakterien haben wir an dem Beispiel des Tuberkelbacillus ausführlich ge­
zeigt (40), daß die Tuberkel nicht durch Chemotaxis erklärt werden können, 
ebensowenig die früher besprochene umschriebene Capillarneubildung, da so­
wohl jene als diese auch da eintreten, wo keine Bacillen im tuberkulösen Mesen­
terium anwesend sind. Die Bewegung der Gewebsflüssigkeit führt Zellen zu­
sammen, die aneinander haften und zusammengeballt zum Hindernis werden, 
an dem neue zur Ruhe kommen; sofern es sich um vermehrungsfähige Zellen 
handelt und die Bedingungen der Vermehrung erfüllt sind, tritt diese hinzu und 
vergrößert die Zellkonglomerate. Dies ist die Deutung, zu der uns häufige und 
sorgfältige Beobachtungen im lebenden Körper des Kaninchens unter dem 
Mikroskop bei voller Durchsichtigkeit des Objektes und bei nachträglicher 
Kontrolle im gehärteten und gefärbten Flächenpräparat des Mesenteriums ge­
führt haben; die bekannten Beispiele der Tuberkel um unlösliche Fremdkörper 
bestätigen diese unsere Auffassung, die sich von biologischer Erklärung, wie sie 
auf dem Gebiete eine so große Rolle spielt, fernhält und das Weitere, z. B. die 
Einzelheiten der Strömungsart der Flüssigkeit, die Ursache des Haftens der 
naturwissenschaftlichen Erklärung überläßt. 

Von der Phagocytose haben wir uns immer wieder überzeugt, daß der Vor­
gang, der sich bekanntlich an in ungelöstem Zustande befindlichen und unlös­
lichen, an löslichen Fremdkörpern im engeren Sinne und an Bakterien abspielt -
beim Kaninchen und Menschen im Vergleich zum Frosch mit seinen weit größeren 
und weit stärker und lebhafter beweglichen Leukocyten in sehr unauffälliger 
Form -, ausschließlich durch die Bewegungen der Zellen zustande kommt. Da 
die Bewegungen auch ohne die Anwesenheit von Fremdkörpern in je nach den 
Umständen verschiedener Stärke stattfinden und da wir weder im Körper noch 
im Experiment außerhalb desselben Beobachtungen gemacht haben, aus denen 
bestimmt hervorgegangen wäre, daß die Berührung mit Fremdkörpern die ruhende 
Zelle zu Bewegungen reizt, so sind diese, wie sie sich in Beziehung zur umgebenden 
Flüssigkeit zwischen Zeiten der Ruhe einstellen, das erste, die Ursache und die 
Aufnahme der Fremdkörper durch. die Bewegungen das zweite, die Wirkung. 
Mit anderen Worten: die Fremdkörper, von denen wir gesehen haben, daß sie 
nicht die Vermehrung der Leukocyten im strömenden Blute bewirken, nicht 
die Leukocyten aus der Blutbahn heraus- und im Gewebe an sich heranlocken, 
reizen die Zellen nicht zu Bewegungen, sondern vermittelst der bestehenden 
Bewegungen der Zellen werden Fremdkörper in sie aufgenommen, nachdem eine 
Berührung zwischen jenen und diesen zustande gekommen istl). 

Auch die Ergebnisse unserer Untersuchungen über das Auftreten von Fett in 
Leukocyten und Bindegewebszellen, auch vermehrten, z. B. in Granulations­
gewebe, wenn sich Fett außerhalb ihrer befindet, wie das z. B. infolge des Zer­
falles fetthaltigen Parenchyms vorkommt, dürfen hier nicht unerwähnt bleiben; 
haben wir doch mit HESTER (12) gezeigt, daß es nicht durch Phagocytose erfolgt, 
sondern durch Eintreten gelösten Fettes nach in der Gewebsflüssigkeit erfolgter 
Spaltung desselben, an die sich die Synthese im Plasma der Zellen anschließt. 
ALFONS JAKOB 2) hat dargetan, daß die gleiche Erklärung für das Auftreten von 
Fett und Lipoiden in vermehrten Gliazellen ("Myeloklasten", "Myelophagen" , 

1) Hierzu: Schlußanmerkung 8. 
2) In den "Histologischen und histopathologischen Arbeiten", herausgegeben von 

FRANZ NISSL und ALOIS ALZHEIMER. Bd. 5, H. 1 u. 2. Jena 1912. 
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"Abräumezellen") beim Zerfall der Markscheiden anzuwenden ist. Durch die 
Untersuchungen HESTEBS und JAKOBS ist bestätigt worden, was vorher R. ALT­
MANN und J. ARNOLD unter Ablehnung der Fettphagocytose als granuläre 
Fettsynthese kennengelehrt haben. -

Nach diesen naturwissenschaftlichen Vorbemerkungen gehen wir nun dazu 
über, die uns jetzt vorliegende medizinische Frage nach der Nützlichkeit zu 
beantworten. 

Der Nutzen der Phagocytose problematisch. Nachdem wir die Chemotaxis 
nicht als berechtigte Deutung des zu Beobachtenden haben anerkennen können, 
können wir nur von der - oben erklärten - Häufung der Wanderzellen um 
Fremdkörper sprechen; man hat ihr die Isolierung und Vernichtung der Fremd­
körper zugeschrieben und sie darum als zweckmäßige Einrichtung des Organismus 
erklärt; ebenso wird die Aufnahme von Fremdkörpern, z. B. und insbesondere 
von Bakterien in die Zellen betrachtet. Die Erfahrungen lehren unzweideutig, 
daß diese Wertung in allgemeiner Form nicht zutrifft; es ist bekannt, daß sich 
sowohl in Zellhaufen als in Zellen Bakterien vermehren oder auflösen können, 
und daß die Zellen je nach den Umständen sowohl zugrunde gehen als 
erhalten bleiben können. Was aus den Fremdkörpern, was aus den Zellen 
wird, ist in einem Maße verschieden, daß eine allgemein gültige Wertung im 
günstigen Sinne nicht angängig ist. Es handelt sich um Beziehungen zwischen 
der Exsudatflüssigkeit, in der die freien Zellen suspendiert sind, und den Zellen, 
zwischen diesen und dem Eingeschlossenen mit je nach der Natur der Beziehungen 
verschiedenem Ausgange, nicht um fremdkörperbeseitigende nützliche Zell­
leistungen schlechthin. 

Da die Entstehung und Wirkung der Antitoxine und verwandter Stoffe nicht 
an die "Entzündung" gebunden und da nicht nachgewiesen ist, daß sie in 
ihrem Bereich vermöge des besonderen Charakters der entzündlich genannten 
Vorgänge zur Geltung kommen, brauchen wir uns hiermit nicht zu beschäftigen. 

Ergebnis: Teilvorgänge der "Entzündung" können nützlich sein. Wir schließen 
unsere - medizinische - Erörterung des Nutzens von "Entzündungs"vorgängen 
in dem Bewußtsein, daß wir zwar nicht alle berücksichtigt haben, aber auch, daß 
Vollständigkeit zu keinem anderen Resultat geführt hätte. Es lautet, daß dieser 
und jener Teilvorgang der "Entzündung" Nutzen bringen kann, daß aber keiner 
seinem Wesen nach nützlich ist. "Die Entzündung" kann nicht als nützlich 
bezeichnet werden. 

Der Schaden durch "entzündliche" Vorgänge. Der Arzt, sofern er nicht 
im Euteleologismus der Naturphilosophie befangen ist, wird nun nach der 
Gegenrechnung fragen, wissen wollen, ob die entzündlichen Vorgänge Schaden 
bringen und ob der Nutzen oder der Schaden überwiegt; er wird verlangen, daß 
ihm die Antwort nicht mit philosophischen (biologischen) Mitteln gegeben wird, 
sie muß auf dem Boden der Erfahrung gewonnen werden. Hier bietet sich B.ls 
einzig gebotener und ausreichender Standpunkt für die Wertung der gesunde 
Mensch dar. An ihm gemessen sind die als Entzündung zusammengefaßten Vor­
gänge unzweifelhaft in der Hauptsache schädliche Abweichungen von der Norm, 
so unverkennbar, daß wir uns eine eingehende Begründung sparen können. Wir 
beschränken uns, darauf hinzuweisen, daß wir an den Anfang der "Entzündung" 
die rote Stase gesetzt haben, an die Stelle, die früher die Fluxion, die oft als 
schlechthin heilsam gekennzeichnete Form der Hyperämie, eingenommen hatte; 
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niemand kann die Aufhebung der Blutströmung als nützlich bezeichnen, wo sie 
doch Nekrose mit sich bringt. Wir haben auch den Absceß auf Stase, weiße 
Stase, zurückgeführt, Aufhebung der Blutströmung mit Nekrose als Folge; beides 
kann nicht als nützlich angesehen werden. Und was schließlich den langsam ab­
nehmenden peristatischen Zustand angeht, so bewirkt er, wie wir vom Fett als 
Beispiel ausführlich gezeigt haben, Stoffwechselstörungen, die bisher fast nie­
mandals vorteilhaft betrachtet hat und die die biologisch-euteleologisch gerichtete 
Pathologie bei der Lehre von den "Degenerationen" abhandelt; ferner den 
Schwund des Parenchyms der Organe. Hierzu kommen die Funktionsstörungen 
der Organe, in denen die "Entzündung" abläuft, die so unverkennbar "Stö­
rungen" sind, daß schon bald nach CELSUS zu den vieren als fünftes Merkmal 
die Functio laesa hinzugefügt worden ist, das freilich von den Vertretern 
des teleologischen Entzündungsbegriffes selten oder überhaupt nicht angeführt 
wird; kommt, für den weitesten Begriff der Entzündung, das Fieber als ver­
stärkter Stoffwechsel, der mit Verlust am Körperbestand einhergeht, kommen 
die Reizungen von zentripetalen Nerven und Großhirnteilen, an die die 
Schmerzen und das Krankheitsgefühl gebunden sind; kommen schließlich die 
reflektorisch entstehenden Störungen der Tätigkeit anderer Organe, von denen 
wir nur das Herz und das Gefäßsystem erwähnen wollen, und, wenn es sich 
um bakterielle Krankheiten handelt, das so häufige Eindringen der Bakterien 
in das Blut mit den bekannten Wirkungen. Es ist nicht zu viel gesagt, wenn 
wir behaupten, daß alldem gegenüber der unter Umständen sich einstellende 
Nutzen von Teilvorgängen fast verschwindet. 

Der Nutzen "der Entzündung", das Ergebnis naturphilosophischen Wertens. 
Wenn dies das nicht anzufechtende Ergebnis der Wertung mit dem unserer An­
sicht nach allein richtigem Maßstabe, dem gesunden Menschen, ist, so ist 
die Erklärung dafür, daß heutzutage die "Entzündung" von vielen Lehrern der 
Heilkunde und vielen Ärzten als nützlich angesehen wird, nicht schwer zu 
finden. Dieser Auffassung liegt ein anderer Standpunkt des Wertens zugrunde, 
nämlich der biologische, wie er von den Vertretern der allgemeinen Pathologie der 
Medizin und ihren Jüngern zur Zeit als einzig und fast selbstverständlich richtig 
angeboten wird, der Standpunkt, daß der Organismus als mit Selbsterhaltungs­
bestreben und -fähigkeit begabt auch bei der entzündlichen Krankheit (und bei 
der Krankheit überhaupt) um seine Existenz kämpfe; alle krankhaften Vor­
gänge erscheinen so als nützliche, wenn auch nicht immer erfolgreiche Verteidi­
gungsmaßnahmen. Wir haben gesehen, daß diese Betrachtungsweise natur­
philosophisch ist; als solche verwendet sie den Maßstab eines philosophischen 
Systemes, das wie jedes beliebige andere, wie jeder religiöse Glaube, jede irge'hd­
wie gewonnene Weltanschauung völlig unverbindlich ist. Die Medizin als tech­
nische Wissenschaft muß auf einer sicheren Grundlage ruhen; sie ist die Er­
fahrung und naturwissenschaftliche Bearbeitung des Erfahrenen, wie sie den 
Inhalt der Physiologie und Pathologie als (einer einzigen) Naturwissenschaft 
bilden. Auf dieser theoretischen Grundlage ist, wie wir gezeigt haben, der Körper 
kein Organismus mit Selbsterhaltung, sondern ein System von Vorgängen in 
Beziehungen zueinander und zu Vorgängen der Umwelt; von der Art dieser 
Beziehungen hängt es ab, ob der Mensch gesund oder krank ist und wie die 
Krankheit yerläuft. Als der erwünschte Zustand ist die Gesundheit der Maß­
stab, mit dem der Arzt, auf das Werten angewiesen, werten kann und muß; 
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mit dieser Wertung werden die "entzündlichen" Vorgänge in der Hauptsache zu 
schädlichen Vorgängen, die, soweit es ohne anderen Schaden anzurichten möglich 
ist, der .Arzt zu beseitigen bestrebt sein muß. 

Der Entzündungsbegriff muß aufgegeben werden. Unsere nun beendigte 
Kritik des Entzündungsbegriffes hat ergeben, daß weder ein auf deskriptiven 
Urteilen beruhender brauchbarer Begriff der "Entzündung" noch ein natur­
wissenschaftlich-kausaler derselben besteht, und daß es unmöglich ist, den einen 
oder den anderen herzustellen; wir haben weiter gezeigt, daß die Entzündungs­
lehre der Gegenwart das durch naturwissenschaftliche Forschung gewonnene 
Wissen teleologisch verknüpft und verwertet und daß sie damit sowohl wider 
die Logik der Naturwissenschaften verstößt, als auch der angewandten Wissen­
schaft eine Wertung der Entzündung übergibt, die mit der Erfahrung in Wider­
spruch steht. Schließlich ist aus unseren Ausführungen hervorgegangen, daß es 
keinen Entzündungsbegrüf der Pathologie, sondern nur solche von Pathologen 
gibt, deren Gegensätzlichkeit durch die Diskussion unter ihnen, so noch jüngst 
zwischen LUBARscH und ASCHOFFI), vor Augen geführt und der besonders durch 
die Stellung zur Hyperämie, die LUBARSCH im Gegensatz zur Mehrzahl der 
Autoren als nicht zum Wesen der Entzündung betrachtet, grell beleuchtet wird. 
Die Pathologie besitzt somit keinen Entzündungsbegriff, der ein wohlbegründeter 
anerkannter Bestandteil dieser Wissenschaft wäre und den sie als solchen, als 
wissenschaftlich brauchbar und wertvoll, der Medizin zur Verfügung stellen 
könnte; sie wird nach unseren hier begründeten Anschauungen nie zu einem 
naturwissenschaftlichen EntzÜlldungsbegriff -gelangen, der den Anforderungen, 
die die allgemeine Logik und die Logik der Naturwissenschaften steHen müssen, 
gerecht wird. 

Bei dieser Sachlage ist es geboten, den Entzündungsbegriff aufzugeben. 
Wenn wir an der Forderung festhalten, daß dies geschieht, ist es richtig betrachtet 
nur ein geringes, das wir verlangen: denn wenn die Entzündung lediglich ein 
Begriff ist und die Bezeichnung von Vorgängen als entzündlich nur begrifflichen 
Wert hat, und wenn der Begrüf, was wir gezeigt haben, nur ein Hilfsmittel zur 
wissenschaftlichen Verständigung ist, so muß es leicht fallen, ihm zu entsagen, 
wenn die ihm zugrunde liegenden Urteile sich als unrichtig herausgestellt und 
das Wachstum des Wissens die Grenzen des Begrüfes durchbrochen hat, so 
daß er unbestimmt und auch dadurch unbrauchbar geworden ist. 

Ob dem neuen Angriff auf den Entzündungsbegrüf der Erfolg zuteil werden 
wird, der den beiden Vorgängern, ANDRAL (1829), dem Arzt und Pathologen, und 
THOMA (1886). dem Pathologen, die beide aus seiner Verschwommenheit - nur 
aus dieser - seine Unbrauchbarkeit hergeleitet haben, versagt geblieben ist, 
hängt von dem Schicksale ab, das den in dieser Schrift begründeten Anschauungen 
beschieden sein wird; ruht doch unsere Ablehnung des Entzündungsbegriffes 
außer auf dem ANDRAL-THoMAschen Einwande auf der Auffassung von der 
Stellung, Aufgabe und Methodik der Physiologie, Pathologie, Biologie und 
Medizin, die wir hier vertreten, und auf der Antwort, die wir auf die Frage ge­
geben haben, wo die Reize angreüen, an den Zellen oder dem Nervensystem. 
Wir haben diese Antwort vorwiegend mit Experimenten, deren Nachprüfung, 
und mit einem logischen Verfahren der Verknüpfung alten und neuen Wissens 

1) Münch. med. Wochenschr. Jg. 1923. Nt. 24 u. 25. 
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in der Physiologie und Pathologie gewonnen, dessen Kritik wir fordern; das 
Ergebnis dieser Prüfung wird darüber entscheiden, ob der Entzündungsbegriff 
im Geiste und mit der heutigen Cellularpathologie weiterleben oder mit der An­
nahme der Relationspathologie den toten Begriffen beitreten wird, mit denen 
sich die Geschichte beschäftigt. Nur diese oder eine ähnliche Erörterung der 
Frage erkennen wir als berechtigt und notwendig an, während der einzige Ein­
wand, den man THoMA gegenüber aufgebracht hat, die Verständigung mit der 
Medizin und den Medizinern erfordere das Festhalten der Pathologie an dem 
Entzündungsbegriff, uns nicht zu beirren vermag: die Pathologie, ein Wissens­
gebiet, das nach dem Zeugnis der Geschichte Ärzte geschaffen haben, die neben 
ihrem Hauptberufe Forscher gewesen sind, und auf dem sie - noch nicht lange 
Zeit - mit denjenigen Männern zusammenarbeiten, die sich die Forschung zur 
alleinigen Lebensaufgabe gesetzt haben, muß den Anspruch erheben, der an­
gewandten Wissenschaft, der Medizin, die theoretische Grundlage ihrer Lehre, 
den Ärzten ihres HandeIns zu geben; erhöhen sich mit dem Fortschritte des 
Wissens und der Kritik die Anforderungen an das Denken der Ärzte, wie das die 
Aufgabe der Entzündungsbegriffe zweifellos mit sich bringt, so sind sie unver­
meidbar und müssen gestellt und erfüllt werden; nicht anders wie das in Zeiten 
ganz wesentlich stärkerer Eingriffe in Denkgewohnheiten geschehen und ge­
lungen ist, als ihn der Verzicht auf einen Begriff darstellt, der die Eigenschaften 
eines wissenschaftlich brauchbaren Begriffes nicht besitzt. 

15) Weitere kritische Bemerkungen. 

Zu einigen anderen Begriffen der Pathologie möchten wir im folgenden nur 
kurze ergänzende Bemerkungen machen, da unsere Darstellung im speziellen 
Teil mit Hilfe der Ausführungen im logischen Abschnitt klar erkennen läßt, 
sowohl warum wir den cellulären und teleologischen Charakter der hierher 
gehörigen Begriffe ablehnen als wie wir sie naturwissenschaftlich gestaltet 
wissen wollen. 

Wir müßten uns wiederholen, wollten wir das vom Begriff der funktionellen 
Hypertrophie oder der reinen oder einfachen Atrophie darlegen; wir haben aus­
führlich gezeigt, daß es mit Hilfe der Berücksichtigung des Nervensystems und 
des Blutes gelingt, ein naturwissenschaftlich-kausales Verständnis für Vor­
gänge zu verschaffen, die man unter Vernachlässigung jener doch bestehenden 
Relationen dem teleologischen Begriff der "funktionellen Anpassung" oder der 
Vermehrung und Verminderung der "bioplastischen Energie" unterordnet. 

Kritik des Begriffes Degeneration. Von dem was unter den Begriff der 
Degeneration gerechnet wird, einen Begriff, der durch seine Bezeichnung 
den teleologischen Charakter verrät, haben wir ausführlich am Fettstoffwechsel 
gezeigt, daß er unter Berücksichtigung der Zirkulation und damit des Nerven­
systems naturwissenschaftlich verstanden werden kann; in bezug auf das Gly­
kogen und den Kalk ließe sich derselbe Nachweis führen, worüber wir im vorher­
gehenden kurze Bemerkungen gemacht haben, die in den zugrunde liegenden 
Abhandlungen ausführlicher gehalten sind, insbesondere was das Glykogen an­
geht in der RABEschen (25). Nicht minder in bezug auf das Amyloid, dessen 
Beziehung zur Faservermehrung im Bindegewebe einerseits, zur Verfettung 
andererseits ebenso wie seine Lokalisationseigentümlichkeiten deutlich darauf 
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hinweisen, daß ein gelöster Eiweißkörper die Strombahn verläßt, um in ähnlicher 
Weise durch den Stoffwechsel modifiziert und unlöslich zu werden, wie das in 
Form des Kollagens und Hyalins geschieht. Es fehlt somit nicht an Anhalts­
punkten dafür, daß die gemeinsame erste Bedingung für die Ablagerung der 
genannten Stoffe die jeweils nach Grad und Dauer verlangsamte Bewegung der 
aus der Blutbahn ausgetretenen Flüssigkeit im Gewebe ist, wie sie Verlangsamung 
der Blutströmung und damit eine Rolle des Nervensystems der Strombahn 
voraussetzt. Dieselbe Betrachtungsweise haben wir, bei der Lehre von der 
Gicht, auf die Ablagerung von Natriumurat angewandt. Was man auf "De­
generation" zurückführt, sind die sichtbaren Produkte eines pathischen Stoff­
wechsels in dem früher ausführlich dargelegten allgemeinen Sinne des Wortes; 
es liegt kein Grund vor, diejenigen Stoffwechselvorgänge, die zu Ablagerungen 
von Stoffen im ungelösten Zustande führen und dadurch mikroanatomisch 
nachweisbar werden, aus dem Rahmen der Stoffwechselvorgänge überhaupt 
herauszunehmen und besonders, dazu noch teleologisoh, zu benennen. 

Kritisches zur Lehre vom Wachstum, insbesondere der Geschwülste. Aus­
führlicher möchten wir auf den Begriff des Wachstums zurückkommen. Die 
Pathologie kennt in Gestalt von physikalischen und chemischen, z. B. von 
Bakterien ausgehenden Einflüssen eine große Anzahl von Wachstumsreizen, 
deren Wirkung sich, wie wir gesehen haben, indirekt, nämlich über Nervensystem, 
Blutbahn und Blut einstellt, während für dasjenige Wachstum, das Gegenstand 
der Physiologie des Menschen vor und nach der Geburt ist, die Reize nicht be­
kannt sind, auch nicht durch die Lehre von den "Wachstumshormonen". Es ist 
ferner nicht zu bestreiten, daß die Pathologie den Ablauf der durch bekannte 
und unbekannte Reize verursachten abnormen Wachstumsvorgänge, da er 
rascher ist und unter günstigeren Beobachtungsbedingungen steht, leichter 
untersuchen kann, als die Physiologie das normale Wachstum; eben diese 
Zugängigkeit ist es, die, wie wir gesehen haben, dem naturwissenschaftliohen 
Denken erlaubt, kausale Relationen des Wachstums aufzustellen, sei es auch, 
worüber wir uns völlig klar sind, in der lediglich grundsätzlichen, im speziellen 
höchst primitiven Form, in der es zur Zeit möglich ist. Was die Pathologie an 
Wissen über das Wachstum in naturwissenschaftlicher Arbeit zu ermitteln 
vermag, muß irgendwann für die Erklärung aller Wachstumsvorgänge Be­
deutung gewinnen; auch diese aus der Einheit von Physiologie und Pathologie 
zu schöpfende Überzeugung rechtfertigt es, wenn wir hier Gesagtes wieder­
holen und namentlich in bezug auf die stärksten Wachstumsprozesse, die 
Geschwülste ergänzen. 

Wir haben uns im vorhergehenden an vielen Stellen mit Wachstumsvorgängen 
beschäftigt, von denen wir typische, paratypische und atypische unterschieden 
und in bezug auf welche wir das verschiedene Verhalten des Parenchyms und des 
Bindegewebes, sowie das übereinstimmende Verhalten nicht parenchymatischen 
oder an Differenzüerung herabgesetzten Epithels soweit wie möglich erklärt haben. 
Alles Wachstum, vom typischen einer Niere nach Verlust der anderen bis zum 
Carcinom, war und ist uns Mehranlagerung im Gewebe; Quelle aller Mehr­
anlagerung ist uns das Blut; Ursache derselben die jeweils in verschiedener Form 
erhöhte Beziehung zwischen dem Blute und dem Gewebe, wie sie von der inner­
vierten Blutstrombahn hergestellt wird, an deren Nervensystem die Reize 
angreifeIl' Die cellularpathologische Lehre vom Angreifen der Wachstumsreize 



360 Logischer Teil. 

an den Zellen narben wir abgelehnt; führt sie doch zu unhaltbaren Vorstellungen 
von der "aktiven" Ernährung und Überernährung der Zelle durch Wahl und 
Anziehung der Nährstoffe und zur Vernachlässigung der Erfahrungstatsache, 
daß 'da wo Wachstum eintritt, Hyperämie in der einen oder anderen Form von 
vornherein besteht, als erstes Teilglied des Vorganges durch die Reizung des 
Nervensystems herbeigeführt und allein geeignet, mit naturwissenschaftlichen 
Mitteln die im Gewebe stattfindende Mehranlagerung durch Mehrzufuhr zu 
erklären, deren späteres Verhalten von der Art der späteren Beziehung zwischen 
dem Blute und dem Gewebe bestimmt wird. Dieselbe Hyperämie haben wir auch 
den Umsetzungen bei dem, was wir unter Funktion der Organe verstehen, zu­
grunde gelegt; und nur im Widerspruch mit der Erfahrung und unter unbe­
rechtigter, insbesondere teleologischer Fassung· des Begriffes der Funktion als 
einer ZeHeistung kann behauptet werden, daß die funktioneHen Reize, an den 
Organ- und GewebszeHen angreifend, auf dem Umwege über die "Funktions­
steigerung" die Hyperämie hervorrufen, der dann höchstens ein begünstigender 
Einfluß auf das Wachstum zugeschrieben wird. Man kann den teleologischen, 
unnaturwissenschaftlichen Charakter der Stellung der Pathologie zum Wachstum 
nicht klarer ausdrücken als es BOBST]) mit den Worten tat: "Wachstum tritt 
überall da hervor, wo es die Bedürfnisse des Organismus erfordern, wo infolge 
der Steigerung der funktioneHen Reize ein Plus von funktionsfähiger Substanz 
nötig wird, und es hört auf, sobald die Bedürfnisse befriedigt sind. Die Fähigkeit 
des Organismus, in dieser Weise zu reagieren, ist ebenso ein Ergebnis der phylo­
genetischen Entwicklung, wie die Fähigkeit der wuchernden ZeHen und Gewebe, 
sich zu typischen Formen auszubilden (MARCHAND)". 

Eine solche Betrachtungsweise, die einem "Bedürfnis" eine kausale Be­
deutung für ein physisches Geschehen zuschreibt, als welches das Wachstum 
anzusehen ist, mag auch noch so viel in der Erkenntnis der Einzelheiten fehlen, 
die, unlogisch, das Wachstum aus einer Wachstumsfähigkeit erklärt, und die 
ein zweckmäßig handelndes Prinzip im Organismus voraussetzt, von dem die 
naturwissenschaftliche Erfahrung nichts weiß und das nur euteleologisch­
naturphilosophische Denkweise kennt, ist, wie wir nicht mehr näher zu begründen 
brauchen, unzulässig, wenn man die Pathologie als das betrachtet und betreibt, 
was sie ist, als eine Naturwissenschaft; sie ist für diese wertlos, weil sie nichts 
zum naturwissenschaftlich-kausalen Erklären beiträgt und sie ist für sie schäd­
lich, weil die das metaphysische Bedürfnis des Menschen (bei bescheidenen An­
sprüchen) befriedigende Antwort das naturwissenschaftlich-kausale Bedürfni~, 
wenn es schwa,ch entwickelt ist und Unklarheit über Wesen und Aufgabe der 
Pathologie hinzukommt, zum Schweigen bringt und dadurch die Forschung hemmt. 

In der Erkenntnis, daß sich das Geschwulstwachstum dieser euteleologischen 
Betrachtungsweise nicht fügt, wird zwischen den bisher behandelten, als Aus­
gleichs-, Ausheilungs- oder Anpassungsvorgänge erklärten Wachstumsformen 
und dem Geschwulstwachstum eine scharfe Grenze gezogen, und dieses durch 
eine Störung der sonst bestehenden engen Beziehungen zwischen "Funktion" 
und Wachstum charakterisiert und als minderwertiges, degeneratives, para­
sitisches Wachstum im Gegensatz zum altruistischen, nach dem Bedürfnis des 
Organismus reguliertem Wachstum hingestellt. Diese Grenze ist nicht von der 
naturwissenschaftlichen Erfahrung, sondern von der eben charakterisierten natur-

1) Im von ASCHOFF herausgegebenen Lehrbuche. 
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philosophisch oder von der medizinisch wertenden Beurteilung der Geschwülste 
gezogen; erkennt doch BORST, dessen Worte wir soeben zitiert haben l ), selbst an, 
daß zwischen den als zweckmäßig charakterisierten, vorhin herangezogenen 
Wachstumsvorgängen, die zu "sinnvoll in den Plan des Organismus einge­
führten" Produkten führen, und den "schmarotzenden Gewächsen" Übergangs­
formen und daß Kombinationen vorkommen. Wir sind, wie aus unserer Dar­
stellung der Geschwulstlehre hervorgeht, ganz der Ansicht, daß zwischen den 
Geschwülsten und den nicht als solche bezeichneten Wachstumsprozessen keine 
Grenze besteht, daß vielmehr alles Wachstum denselben Gesetzen gehorcht; 
daran muß es sich die Pathologie als Naturwissenschaft genügen lassen und 
daraus gewinnt sie die Aufgabe, die Geschwülste immer mehr ihrer Sonder­
stellung, die sie durch ihre unbekannten Seiten noch besitzen, zu berauben 
und damit denjenigen Geschwulsttheorien, die vom Unbekannten statt vom 
Bekannten ausgehen, den Boden zu entziehen. 

Ablehnung der "Autonomie" der Geschwülste. Die Wirkung der in der Patho­
logie unangebrachten teleologischen Beurteilung des Geschwulstwachstums ist 
von entscheidender Bedeutung, schreibt doch auf dieser Grundlage die Pathologie 
den Geschwülsten eine "Autonomie" zu, die sie außerhalb des Rahmens aller 
übrigen Wachstumsvorgänge stellt. Wir haben in unserer Darstellung diese 
Autonomie nicht anerkannt und, wenn wir hier nur die ausgesprochensten Merk­
male der -angeblichen Autonomie berücksichtigen, gezeigt, daß das Fehlen der 
Funktion einer Geschwulst, die von funktionierendem Gewebe ausgeht, sowie 
die morphologischen Abweichungen des Geschwulstgewebes vom Muttergewebe 
die atypische Hyperplasie mit der von uns sog. paratypischen - aus derselben 
Ursache - gemeinsam hat; daß die wachsenden Geschwulstzellen nicht das 
Gewebe, in das sie einwachsen oder in dem sie entstehen, zerstören, daß das 
Wachstum der Geschwulst aus derselben Quelle fließt, wie jedes andere Wachs­
tum, und daß das "frühzeitige Altern", die "Kurzlebigkeit" der Geschwülste 
sich aus dem Versiechen dieser Quelle erklärt, das Zerfallsveränderungen mit 
sich bringt, die inder gleichen Weise auchaußerhalb des Bereiches der Geschwülste 
zustande kommen. Schließlich haben wir gesehen, daß die Metastase, Kenn­
zeichen nur eines kleinen Teiles der Geschwülste und daher nicht geeignet ist, 
als Beweis von Autonomie zu dienen, da ja Verschleppung von Zellen außerhalb 
des Gebietes der Geschwülste nichts Seltenes ist. 

Wir sind somit mit einem so geringen Maße von Auffassungen und Annahmen 
zum ersten Anfange eines naturwissenschaftlichen Verständnisses der Geschwülste 
gelangt, daß wir von einer Autonomie derselben nicht sprechen können. Wir 
sehen den Hauptvorteil unserer Erklärung des Geschwulstwachstums darin, 
daß sie sich im Rahmen der Erklärung der übrigen pathischen Wachstums­
vorgänge hält und dadurch sämtliche Geschwulsttheorien, von denen seit 
VIRCHOWS grundlegendem Geschwulstwerk eine der anderen gefolgt ist, ohne 
der Kritik standzuhalten, überflüssig macht. 

Der Weg, der uns ein naturwissenschaftliches Verständnis der Geschwülste 
im ersten Anfange erschlossen hat, ist nicht cellularpathologisch gewesen, wie 
alle bisherigen ernst zu nehmenden Versuche, die Geschwülste zu erklären. 
Wir erkennen, um uns auf Begriffe zu beschränken, die jüngst MARCHAND 2) 

1) Im von ASCHOFF herausgegebenen Lehrbuche. 
2) Arch. f. Entwicklungsmech. d. Organismen. Bd. 51. 1922. 
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auf das Carcinomepithel angewandt hat, als primär, direkt in den Geschwulst­
zellen durch Reizung derselben oder auf andere Weise entstehend, weder eine 
unbegrenzte Wucherungsfähigkeit, noch eine (primäre, direkt entstehende) 
Ent- oder Abartung des Charakters der Geschwulstzellen, noch eine toxische 
Wirkung derselben, der die maligne Zelle die angebliche zerstörende Eigenschaft 
verdanken soll, noch einen andauernden Erregungszustand der Geschwulst­
zellen, der sich in einer übermäßigen "Avidität" auf Kosten der normalen Ge­
webe und in einer damit verbundenen Anhäufung toxischer Stoffe äußern soll, als 
bestehend oder als berechtigte Annahmen an. Alle diese Begriffe und die ver­
wandten der sonstigen cellularpathologischen Geschwulsttheorien, z. B. die 
von BORST (1. c.) gebrauchten der primären fundamentalen Wesensänderung der 
Zelle (vom Altruismus zum Parasitismus), der Verminderung der biochemischen 
Empfindlichkeit einerseits, der Erhöhung der selbständigen Existenzfähigkeit 
der Geschwulstzellen andererseits, der Entgleisung aus der normalen Bahn, der 
Entfesselung ihrer sonst gehemmten Wachstumsenergie, von der andere Autoren 
sprechen, halten wir in unserer in dieser Schrift begründeten, naturwissenschaft­
lich notwendigen Betrachtungsweise entgegen, daß die Zelle im Körper nicht 
eine absolute Existenz führt, sondern in Beziehung zum Blute und zum Nerven­
system steht, daß Wachstum als Mehranlagerung im Gewebe durch Mehrzufuhr 
aus dem Blute durch die innervierte Strombahn zustande kommt, und daß nicht 
die Geschwulstzelle zerstört, sondern der Untergang von Körperbestandteilen 
im Geschwulstbereiche Resultat desselben pathischen Stoffwechsels ist, der das 
Wachstum erzeugt und auch die abnormen Stoffwechselprodukte liefert, die für 
eine Reihe von Geschwülsten, als das Wachstum in Gang bringend und im Gange 
haltend, angenommen werden müssen. Die Beilegung von Fähigkeiten und 
teleologische Wertungen tragen zur naturwissenschaftlichen Erklärung von 
Körpervorgängen nichts bei, auf dem Gebiete der Geschwülste ebensowenig 
wie irgendwo anders in der Pathologie, Physiologie und den Naturwissenschaften 
insgesamt. 

Im Anschluß an unsere Kritik von Begriffen der Pathologie beschäftigen wir 
uns kurz noch mit zwei Betrachtungsweisen der Pathologie oder vielmehr großer 
Teile derselben, einmal der physikalisch-chemischen und dann der Lehre 
von der inneren Sekretion. 

Die physikalisch-chemische Methode der Pathologie und ihre Grenzen. Unsere 
Ansicht von dem Werte der physikalisch-chemischenMethode derPatho­
logie ist am einfachsten deutlich zu machen, wenn wir uns an der Hand der 
SCHADE sehen Darstellung mit der "Physikochemie der Entzündung" beschäftigen 
wie sie dieser Autor entwickelt. 

Kritik der physikalisch-chemischen Theorie der "Entzündung". SCHADE 1) 
läßt die Entzündung, die auf eine "entzündliohe Schädigung im Gewebe" folge, 
mit einer - "anscheinend durch vasomotorische Nervenreizung vermittelten" -
Hyperämie des affizierten Bezirkes beginnen, die "bald die für die Entzündung 
charakteristischen Besonderheiten" annehme: Wandständigkeit der Leukocyten, 
chemotaktische Wanderung durch die Gefäßwand zum Orte, von dem die ent­
zündungserregende Wirkung ausgeht. Diese beiden Merkmale der Entzündung 

1) Die physikalische Chemie in der inneren Medizin. Leipzig u. Dresden 1921. 
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erklärt ScHADE kolloidchemisch mit Herabsetzung der Oberflächenspannung 
der Leukocyten als Folge von "Änderungen im Flüssigkeitsmilieu ", wo­
mit zunächst das Wandplasma gemeint sein muß, dann die Gewebs- und 
Exsudatflüssigkeit verstanden ist, in der den Leukocyten "Substanzen ent­
gegenströmen, welche die Grenzflächenspannung ihrer Oberflächenschicht herab­
setzen". 

Wir weisen auf die Ergebnisse der Experimente so zahlreicher Autoren hin, 
aus denen übereinstimmend hervorgegangen ist, daß das W andständigwerden 
der Leukocyten die Folge der Verlangsamung des Blutstromes in erweiterter 
Bahn ist, von dt'l' wir nachgewiesen haben, daß sie stets auf nervalem Wege ent­
steht. Wir wiederholen unsere frühere Bemerkung, daß wir den Nachweis eines 
Haftens der Leukocyten vermöge einer Änderung ihres (und der Endothelzellen) 
Zellplasmas vermissen; und mußten auch in Abrede stellen, daß die Leukocyten 
zum Orte, von dem die entzündungserregende Wirkung ausgeht, hinwandern : 
es ist von der Beoba.chtungstatsache auszugehen, daß sie von der Exsudat­
flüssigkeit vom Orte der Diapedese hinweggetragen werden. Wandständig­
werden, Leukodiapedese und Leukocytentransport finden, wie wir gesehen haben, 
statt, ohne daß "ein Ort, von dem die entzündungserregende Wirkung ausgeht" 
vorhanden ist, z. B. auf flüchtig-mechanische, leichteste und kürzeste thermische 
Beeinflussung hin. Gerade dieser reinste und einfachste Fall muß zugrunde 
gelegt werden; er lehrt, daß die drei eng aneinander geknüpften Vorgänge rein 
auf nervale Beeinflussung der Strombahn zustande kommen, der Leukocyten­
transport auch zu festen unlöslichen Fremdkörpern, von denen eine Fernwirkung 
auf die Leukocyten nicht denkbar ist. Wir dürfen auf unsere früheren Aus­
führungen verweisen und brauchen hierbei nicht länger zu verweilen, da SCHADE 
zum Schlusse selbst anerkennt, daß "vorerst noch keine (physikalisch-chemische) 
Klärung des ProbJems der Chemotaxis erreicht" worden ist; seiner Behauptung, 
daß "die entzündliche Emigration der Leukocyten in ihren Ursachen aufs 
engste an physikochemische Zustandsänderungen gebunden ist", müssen wir 
nach dem Gesagten widersprechen. 

Was die Exsudation von Flüssigkeit angeht, so führt ScHADE sie allein auf 
"Gefäßwandveränderung im Sinne einer erhöhten Permeabilität" zurück; er 
vernachlässigt also auch hier die auf nervalem Wege zustande kommende Er­
weiterung der Strombahn, die zweüellos grundlegende Rolle spielt und weder 
mit Notwendigkeit, noch mit Hilfe einer begrundeten Hypothese auf physi­
kalisch-chemische Urea.chen zurückzuführen ist. Die Liquordiapedese darf 
auch nicht im engen Rahmen dessen, was man Entzündung nennt, betraohtet 
werden, insbesondere nicht des SCHADE schen besonders stark eingesohränkten 
EntzÜDdungsbegrüfes, der mit dem des leukodiapedetischenZustandes zusammen­
fällt. Da weder in diesem besonders unberechtigten engen, noch im weiteren 
Sinne der "Entzündung" als Wirkung von "Bindegewebsabtrennung" und der 
entzÜDdungserregenden "Schädigung" das Auftreten von Substanzen, "etwa 
autolytischer Fermente" in Betracht kommt, "unter deren Einwirkung die 
Eiweiße (der Gefäßwand) zu Stoffen stärkerer Wasserbindung umgewandelt 
würden", womit SCHADE die Liquordiapedese.zu erklären versucht, können 
wir die physiko-chemische Erklärung dieser ebensowenig wie die der Leuko­
diapedese und der "Wegrichtung der Leukocyten zum Entzündungsherd" 
auch nur als "berechtigte Arbeitshypothese" annehmen. 
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ScHADE verkennt im weiteren Verlaufe seiner Darstellung, daß die Auf­
lösung des Gewebes durch abbauende Fermente der Leukocyten erst dann zu­
stande kommt, nachdem Stase, weiße oder rote, eingetreten ist; dann also, wenn 
das was man Entzündung nennt abgelaufen ist und eine "Schwellung" aus­
bleibt. Aus diesem Grunde ist es unmöglich, der "osmotischen Hypertonie des 
Entzündungsherdes" die Bedeutung zuzuschreiben, die ihr SCHADE für den Herd 
beilegt; es ist auch nicht gerechtfertigt, mit ScHADE in dem nach unserer Be­
zeichnung im perirubrostatischen Zustande befindlichen "Entzündungshofe" 
tiefgreifende Zersetzungsvorgänge anzunehmen, da der Zustand des Gewebes, 
das hier lediglich hyperämisch ist und ohne vorhergehende Zerfallsveränderungen 
hyperplastisch wird, dies ausschließt. SCHADES Satz: man hat sich im ganzen 
Gebiet der Entzündung ein ständiges zentrifugales Abströmen gelöster Sub­
stanzen und (infolgedessen, Verf.) gleichzeitig ständiges zentripetales Zuströmen 
neuer, niedriger konzentrierter Lösungsflüssigkeit vorzustellen - ist somit 
nicht geeignet, den "Tumor" zu erklären; die Liquordiapedese im Bereiche der 
peristatischen Hyperämie entsteht nicht auf diese Weise, sondern, wie wir aus­
führlich begründet haben, durch, im Vergleich zu der im "Entzündungsherd" 
stattfindenden, schwächere Reizung der Nerven der Strombahn. Es schwillt 
denn auch nicht, wie SCHADE zur Unterstützung seiner Ansicht bemerkt, ein 
durch konzentriertere, SQnst indifferente Lösung experimentell im Gewebe ge­
setzter "hypertonischer Herd" "durch rein physikalisches Bestreben des Aus­
gleiches der osmotischen Differenzen" an, sondern durch mit Liquordiapedese 
einhergehende nerval bedingte Kreislaufsstörung, genau wie ein "Herd", den 
man durch hypotonische Lösung hervorbringt. Daß das von SCHADE unzu­
treffend physikalisch-chemisch erklärte Ödem nicht durch Kompression die 
Verlangsamung des Blutstromes bewirkt, wie ScHADE behauptet, haben wir 
ausführlich gezeigt; die Verlangsamung geht jeglicher Exsudation, der von 
Blutkörperchen und der von Flüssigkeit, voraus und ist rein nervalen Ursprunges; 
Ödem steigert nicht einmal die Verlangsamung. 

Wir folgen SCHADE nicht in der weiteren Erörterung, nachdem wir gezeigt 
haben, daß die von ihm versuchte physikalisch-chemische Erklärung der hier 
berücksichtigten Vorgänge unhaltbar ist; es sei nur erwähnt, daß SCHADE zwar 
nicht den Versuch macht, die Wachstumsvorgänge bei der Entzündung, z. B. das 
Granulationsgewebe physikalisch-chemisch zu erklären, aber in seinem Über­
gange in das Narbengewebe eine Schrumpfung im Sinne des kolloiden "Alterns", 
eine Annäherung der "Biokolloide" an die krystallinische Erstarrung erblickt; 
daß diese Auffassung dem komplizierten Vorgange in keiner Weise gerecht wird, 
ergibt ein Blick in unsere Darstellung des Gra.nulationsgewebes und seines 
späteren Verhaltens - das nur aus dem früheren Verhalten begriffen werden 
kann -, so daß wir uns weitere kritische Bemerkungen sparen können. 

Die engen Grenzen der Anwendung der physikalisch-chemischen Methode 
in der Pathologie. Im Kapitel "Infektionskrankheiten" bespricht SCHADE ledig­
lich die Lehre von der Desinfektion und der Immunität in der üblichen nach 
Möglichkeit physikalisch-chemische Begriffe verwendenden Weise; in der Lehre 
von den Blutkrankheiten berücksichtigt er ausschließlich das Blutserum vom 
physikalisch-chemischen Standpunkte der Betrachtung aus; in bezug auf die 
"Stoffwechselkrankheiten" , Magen- und Darmkrankheiten stehen in derselben 
Weise die Flüssigkeiten beherrschend im Vordergrund; und von den "Leber-
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und Gallenkrankheiten" sowie den "Harnkrankheiten" werden im wesentlichen 
nur die Probleme der Steinbildung physikalisch-chemisch berücksichtigt. Hieraus 
ergeben sich aufs klarste die engen Grenzen, die der physikalisch-chemischen 
Untersuchung gezogen sind; was sich außerhalb von Flüssigkeiten abspielt, 
ist ihr nicht zugängig. 

Wir schließen hiermit unsere Kritik des Wertes der physikalisch-chemischen 
Betrachtung für die Physiologie und Pathologie, da weitere Ausführungen nur 
bestätigen würden, was wir an wichtigen Teilen der ScHADE schen Behandlung 
sehr ausgedehnter Gebiete der Pathologie gezeigt haben und leicht, z. B. an der 
v. GAU schen Darstellung des "Stoffwechsels im Wundgewebe" 1) zeigen könnten. 
Es ist aus unserer Kritik hervorgegangen, daß die physikochemische Erklärung 
vor den Hauptproblemen der Physiologie und Pathologie, insbesondere dem der 
Kontraktion, Sekretion, des Wachstums und der Rückbildung, haltmachen muß; 
nicht minder vor den Fragen, die die Nervenphysiologie stellt, da die physi­
kalisch-chemische Deutung der die Nervenerregung begleitenden elektrischen 
Vorgänge, in denen SCHADE mit Unrecht "das große Problem aller Nerven­
physiologie" sieht, nichts zur Aufklärung der nach wie vor unbekannten Vor­
gänge im zelligen und faserigen Teil des Nervensystems beiträgt. Die physi­
kalisch-chemische Methode ist nicht mehr als die Anwendung der Physik und 
Chemie auf dem heutigen Stande des Wissens auf die physiologischen und 
pathologischen Prozesse, die von jeher geübt worden ist und nach wie vor auf 
die angegebenen Grenzen stößt; daß sich diese Anwendung wesentlich ver­
breitert und vertieft hat, daß wir, wie SCHADE meint, "an der Schwelle einer 
neuen, einer physikochemischen Ära aller Biologie" stehen, ist vorerst nicht zu 
erkennen. Wir müssen, wie an früheren Stellen hervorgehoben, dabei beharren, 
daß von einem Nachweis, daß der tierische Körper ein System physikalisch­
chemischer Vorgänge ist, nicht die Rede sein kann; nicht einmal als wissenschaft­
liche Hypothese können wir diesen Satz anerkennen, da ihm zu schwerwiegende 
Bedenken, insonderheit das, was wir die zeitliche und örtliche Determination 
des Stoffwechsels genannt haben und ein Hauptmerkmal desselben ist, entgegen­
stehen. Ist somit die allgemeine Grundlage jener weitfliegenden Hoffnungen der 
"physiko-chemischen Biologie" nicht gesichert, so darf nicht vergessen werden, 
daß auch spezielle Voraussetzungen von entscheidender Bedeutung, wir erwähnen 
nur die "Membran" der tierischen Zelle, den osmotischen Druck der Zellen und 
Gewebe, die Existenz von Säureproteinen im Körper, in ihrer Anwendung auf 
den tierischen Körper nichts weniger als gerechtfertigt sind. Es ergibt sich 
hieraus die Gefahr von im verführerischen Gewande der Physik und Chemie als 
hochentwickelter Naturwissenschaften auftretenden Scheinerklärungen, Schein­
erklärungen, wie wir sie oben vorgeführt und in viel gröberer Form mit weit 
stärkerer Vernachlässigung der Eigenart der physiopathologischen Vorgänge 
aus der Literatur zur Verfügung haben. 

So dürfen wir denn von den meisten in der vorliegenden Schrift besprochenen 
Vorgängen sagen, daß sie, die elementaren der Physio· und Pathologie, zunächst 
und wohl auf lange Zeiten mit anderen Methoden der Forschung untersucht 
werden müssen, als der physikalisch-chemischen Methode. Unsere Relations­
physiologie und -pathologie trägt dieser Erkenntnis, der man nicht entgehen 

1) Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 110. 1917. 
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kann, Rechnung; sie ist nicht mechanistisch oder materialistisch, weil sie die 
mechanische oder materielle Begreifbarkeit der Körpervorgänge nicht anzu­
erkennen vermag; vollends mit dem naturphilosophischen System des Materialis­
mus hat sie nicht das mindeste zu tun, da sie außerdem die Beziehung gewiBBer 
physischer Vorgänge zu psychischen Vorgängen und die Unvergleichbarkeit 
dieser und jener vertritt. 

Kritisches zur Lehre von der inneren Sekretion. Zur Lehre von der inneren 
Sekretion haben wir nur wenige Bemerkungen zu machen, die wir anknüpfen 
an den Satz MARCHANDS, den er meiner Relationspathologie entgegenhält: 
"daß doch gerade in dieser Zeit von allen Seiten Reizstoffe, Hormone, zur Er­
klärung der WachstUIDsvorgänge der verschiedensten Art herangezogen werden, 
die doch aller Wahrscheinlichkeit nach unmittelbar auf die Gewebszellen ein­
wirken und nicht durch Vermittlung des Innervation, wenn diese auch dabei 
nicht ganz unbeteiligt sein mag". In einer wenig späteren Abhandlungl) spricht 
MARCHAND, bestimmter, von den "nachgerade überwältigenden Beweisen für das 
Vorhandensein von wachstumserregenden Stoffen, die die Erforschung der Drüsen 
mit innerer Sekretion kennenge1ehrt hat, den Hormonen, den merkwürdigen 
Zellprodukten, die die früher unerklärlichen Korrelationen von oft weit ent­
fernten Organen vermitteln und die wohl zweifellos direkt auf die Gewebs­
zellen wirken". 

Der soeben mitgeteilten Ansicht MARCHANDS stellen wir diejenige eines auf 
diesem Gebiete durch eigene Forschungen hervorragend mitbeteiligten Forschers 
gegenüber, LEoN ASHERS, der den heutigen Stand des Wissens über die Ent­
stehung und den Angriffsort der Hormone fo1gendermaßen ausspricht 2) : 

"Anfänglich war man geneigt, zwischen der nervösen und chemischen Regu­
lation im Organismus eine tiefere Scheidung vorzunehmen als es dem Sachver­
halt entspricht. Die Natur selbst hat schon dadurch eine Verkettung herbei­
geführt, als einerseits die Drüsen mit innerer Sekretion dem Nervensystem 
unterstehen und umgekehrt das Zentralnervensystem ein peripheres Erfolgs­
organ für die inneren Sekrete ist." In weiterem Verlauf des Aufsa,tzes 2), in dem 
ASHER das Fazit seiner SteUung zu den Hormonen zieht, hebt er die - vorzugs­
weise in Wachstumsvorgängen bestehenden - Wirkungen der Sexualliormone 
a1s "mit den anschaulichsten Beweis" für die Empfänglichkeit des Zentral­
nervensystems für die inneren Sekrete hervor. 

"Eine bloße Nervenkra,nkheit kann nach unseren bisherigen Erfahrungen 
nie und nimmer einen Kropf machen" - auf diese Grundanschauung hat 
P. J. MOEBIUS seine Theorie von der Entstehung des Morbus Basedowii durch 
pathische Sekretion der wachsenden Schilddrüse aufgebaut. Wir haben nun zwar 
schon im Jahre 1902 mit LÜBCKE (19) am Hunde gezeigt, daß Durchschneidung 
der Nerven einer Schilddrüsenhälfte in dieser Schwund des Kolloids und Wachs­
tum des Epithels hervorbringt, somit die wichtigElten Merkmale der sog. echten 
Basedowstruma; im übrigen ist es das Ziel der hier vorliegenden Schrift, den 
ASHERschen Satz, Ausdruck der VeraUgemeinerung in beschränkterem Umfange 

1) Über Reizung und Reizbarkeit. Arch. f. Entwicklungsmech. d. Organismen Bd. 51. 
1922. 

2) Prinzipielle Fragen zur Lehre von der inneren Sekretion. Klin. Wochensehr. Jg. 1, 
Nr. 3. 1922. 
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auch von ihm gewonnener Erfahrungen, als für die ganze Physiologie und Patho­
logie gültig zu erweisen, in deren Bereich die Lehre von der inneren Sekretion 
nur wenige Teilgebiete unbetreten gelassen hat. 

Nachdem der stärkste Teil des Fundamentes der Theorie, die innere Sekretion 
des Nebennierenmarkes in das Blut, heutzutage zum mindesten als erschüttert 
gelten muß, nachdem, als späte Reaktion auf so viele kritiklose Anwendungen 
der "Hormone" zur Erklärung der physio- und pathologischen Vorgänge, von 
führender und hervorragend berufener Stelle im eigenen Lager die Mängel der 
Theorie so schonungslos ans Licht gezogen worden sind, wie dies im Jahre 1913 
der Physiologe E. GLEy 1) getan hat, ist die Aufgabe, zu prüfen, was von der 
"inneren Sekretion" haltbar ist, in welchen Teilen des Körpers also aus dem 
Stoffwechsel der Organe Reize entstehen, die sei es an Ort und Stelle, sei 
es in der Nachbarschaft oder, vermittelst ihres Eintrittes in das Blut, in der 
Entfernung wirksam werden. Wo diese Reize angreifen, ob an den Zellen, im 
Sinne der Cellulartheorie, oder an dem Nervensystem, wie es für die Reize ins­
gesamt hier vertreten wird, ist Aufgabe einer allgemeineren Untersuchung; denn 
wie die Immunitätslehre, so trägt auch die Lehre von der inneren Sekretion, 
soweit sie sich noch nicht zu dem ASHERschen Standpunkte durchgerungen hat, 
das cellularpathologische Gewand lediglich in Anpassung an die Denkgewohn­
heiten der Zeit, in der sie entstanden und herangewachsen ist, Denkgewohn­
heiten, die, wie wir gezeigt, einer Kritik zugängig sind und ihr nicht stand­
halten. 

1) Die Lehre von der inneren Sekretion. Deutsche Ausgabe. Bern u. Leipzig 1920. 
Wir denken hier besonders an seine Kritik der Anwesenheit der "inneren Sekrete" im 
Blute, von denen keines als nachgewiesen gelten kann; eine Kritik, deren Berechtigung 
durch die späteren Forschungsergebnisse (insbesondere PAUL TRENDELENBURG s, vgl. z. B. 
Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 79. 1916) nur gewonnen hat. 



Schlußwort. 
Im vorhergehenden glauben wir nachgewiesen zu haben, daß sich wie die 

Physiologie so die Pathologie als reine Naturwissenschaft darstellen läßt, d. h. 
in naturwissenschaftlich-kausaler Verknüpfung der Vorgänge, die sie behandelt. 
Dieser Nachweis ist uns gelungen und er ist nur möglich auf der Grundlage, daß 
die Reizung des Nervensystems das erste Glied in. der Kette der physio- und 
pathologischen Vorgänge ist, - die koordinierte Reizung des Nervensystems 
der direkt innervierten Parenchyme und der Strombahn und die Reizung des 
Nervensystems allein der Strombahn, da wo sie in nicht mit eferenten Nerven­
fasern versehenem Gewebe liegt. Die durch die nervale Beeinflussung der Strom­
bahn herbeigeführte Änderung der Strömungsweise des Blutes, der Zusammen­
setzung und Bewegungsart der austretenden Flüssigkeit im Gewebe, kurz die sämt­
lichen Beziehungen zwischen dem Blute und dem Gewebe, wie sie jene Flüssig­
keit herstellt, waren uns das zweite, was wir der Betrachtung und Erklärung 
zugrunde gelegt haben. In hier erlaubter Abkürzung dürfen wir sagen, daß sich 
die physio- und pathologischen Vorgäng::l zwischen dem Nervensystem, -dem 
Blute und den Organen des Körpers abspielen. Wenn sich die Zelle nicht selbst 
ernährt, wenn die Aktivität der Zelle ein Anthropomorphismus ist, den die I .. ogik 
der Naturwissenschaft nicht dulden kann, so müssen die Vorgänge in den Ge­
weben in Beziehungen zum Blute stehen, die unmittelbar auf das Nervensystem 
und seine Reizung zurückführen. 

Es bleiben uns nur wenige Worte hinzuzusetzen. 
Die Physiologie des Menschen hat es bisher vermieden, mit dem Satze vom 

Angreifen der Reize am Nervensystem als erstem Gliede der Vorgänge ihre Dar­
stellung zu eröffnen und ihn in ihr festzuhalten; was sie davon abhält, ist im 
wesentlichen die direkte Reizbarkeit, die es ihr zu erlauben scheint, eine all­
gemeine, von der Amöbe bis zum Menschen gültige Physiologie zu sein und als 
solche allgemeine Funktionen des Tierkörpers zu behandeln, die sie, wo ein 
Nervensystem vorhanden, von diesem "reguliert" werden läßt. Wir haben ge­
sehen, daß der direkten Reizbarkeit jene Bedeutung nicht zukommt und im 
"Regulieren" einen nicht naturwissenschaftlichen Begriff erkannt. 

Unsere Physiologie und Pathologie ist nur für den Menschen und die mit 
einem Nervensystem versehenen Tiere gültig, insbesondere die eine innervierte 
Blutstrombahn besitzenden. Wir glauben nicht an die Möglichkeit einer 
allgemeinen Physiologie in dem Sinne, daß sie sich auf den Menschen und das 
gesamte Tier-, dazu etwa auch das Pflanzenreich bezieht, und ziehen im Tier­
reich einen Strich zwischen dem Menschen und den ein Nervensystem besitzenden 
Tieren einerseits, den ein solches nicht aufweisenden Tieren andererseits. Es 
war die Cellulartheorie, die sich einer allgemeinen Physiologie vermessen hat, 
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aber, wie wir gesehen haben, nicht mit rein naturwissenschaftlichen Mitteln; 
ob sich je auf dem Boden der Tatsache, daß den Pflanzen und Tieren ein Kenn­
zeichen der belebten Welt, das "Protoplasma" in Beziehung zur Umgebung zu­
kommt, eine naturwissenschaftliche allgemeine Physiologie wird errichten lassen, 
ist zur Zeit nicht abzusehen. 

Physiologie und Pathologie sind uns in dieser Auffassung eins geworden; 
was die Rücksicht auf die Medizin getrennt hat, ward uns zu einer einheitlichen 
Naturwissenschaft, die die Gewinnung naturwissenschaftlich-kausaler Urteile 
zum einzigen Ziele hat, während das teleologische Denken der angewandten 
Wissenschaft, der Heilkunde, zu ihrem praktischen Zwecke angepaßt und der 
Biologie als Naturphilosophie zu ihrem theoretischen Zwecke eigentümlich ist. 

Gesundheit wurde uns so zum häufigeren, gewöhnlichen, normalen, Krank­
heit zum selteneren, ungewöhnlichen, abnormen Verlauf der Vorgänge; nur in 
dieser Auffassung, die, da es keine Grenze zwischen Normalem und Abnormen 
gibt, auf Definition der Gesundheit und Krankheit verzichtet, sprechen auch wir 
von Krankheit und Pathologie. 

Pathologie als Naturwissenschaft beschäftigt sich, wie wir sahen, mit physi­
schen Vorgängen; was sie in der Leiche an sichtbaren Veränderungen hinter­
lassen, fällt der pathologischen Anatomie als Gegenstand der Untersuchung zu. 
Außerstande die pathischen Prozesse zu erklären, richtet der pathologisch­
anatomische Befund, ergänzt durch die Ergebnisse der mikroskopischen Unter­
suchung, Fragen an den Pathologen, die er nur mit den Resultaten und der 
Hilfe anderer Methoden beantworten kann. Die pathologische Anatomie, eine 
breit ausgebaute beschreibende Disziplin, ist in diesem Sinne für die Pathologie 
von nicht hoch genug zu schätzendem Werte; nicht aber sind ihre Ergebnisse 
die Grundlage der Pathologie, als welche vielmehr alle irgendwie gewonnenen 
Beobachtungen über pathische Vorgänge zu gelten haben, deren weitere 
naturwissenschaftliche Erforschung ihre Aufgabe ist. 

Die mit den pathologisch-anatomischen Methoden feststellbaren Verände­
rungen, zunächst und besonders die groben, dann die feinen, haben, wie bekannt, 
die Eigentümlichkeit, mehr oder minder umschrieben zu sein, also nicht den 
ganzen Körper zu betreffen. Aus dieser Erfahrung ist, als Ergebnis des "ana­
tomischen Denkens" in der Pathologie, die Vorstellung vom Sitz der Krankheit 
hervorgegangen; man sieht ihn, mit MORGAGNI, VIRCHOW, dort, wo nach dem 
Tode die anatomischen Befunde, von VIRCHOW entstanden gedacht durch 
direkte Beeinflussung des Organes oder Gewebes, zu erheben sind; fehlen solche 
Befunde, so wird angenommen, daß die derzeitigen Hilfsmittel nicht ausreichen 
sie nachzuwf'isen. 

Demgegenüber haben wir in unserer Schrift die Auffassung begründet, daß 
die makro- und mikroskopisch aufZeigbaren Veränderungen, auch gröbste, 
Ergebnis sogenannter funktioneller, nämlich ohne nachweisbare Strukturver­
änderung verlaufender Vorgänge sind; Ergebnis der Reizung des Nervensystems, 
die völlig, der Alteration der Strombahn, die fast vollständig dem nachträg­
lichen anatomischen Nachweis entzogen ist. Wir haben also gezeigt, daß die 
anatomischen Veränderungen nicht direkt, sondern indirekt entstehen; sie sind 
der Niederschlag des Stoffwechsels, wie wir ihn verstehen, und fordern zu seiner 
Untersuchung auf. 

Ricker, Pathologie. 24 
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Wenn dem so ist, so geben die Organprozesse, die makro- oder nur mikro­
skopisoh naohweisbare Folgezustände hinterlassen, nicht den "Sitz" der Krank. 
heit an; es gehören die funktionellen Vorgänge insbesondere des Nervensystems 
hinzu, die das Gebiet der Strukturveränderungen überschreiten, z. B. bei der 
Beteiligung von Reflexen. Zusammen mit jeder nicht allzu schwachen örtlichen 
pathischen Reizung werden a.ußerdem kleinere oder größere Teile des Nerven­
systems des übrigen Körpers in schwächere Erregung versetzt; als spreohenden 
Beweis hierfür und für die davon abhängigen Vorgänge haben wir den Fieber­
zustand dargestellt, und dasselbe wäre leioht auf der gelegten Grundlage für die 
Milz- und Knochenmarksbeteiligung und andere mit sichtbarer Veränderung 
einhergehende Begleitprozesse zu zeigen; schließlioh für die Funktionsände­
rungen vieler Organe, wie sie in Abhängigkeit von Nervensystemreizung ent­
stehen, und ohne Strukturvernnderungen ablaufen. Die anatomisch naohweis­
baren Veränderungen der Struktur der Organe und Gewebe sind somit nur der 
Beweis, daß hier der pathische Prozeß am stärksten gewirkt hat. Der Begriff 
der lokalen Krankheit im übliohen Sinne ist somit unhaltbar; ein Nadelstich 
beeinflußt das Zentralnervensystem. Es ist eine der Aufgaben der pathologischen 
Forschung, die Ausdehnung der leichteren pathisohen Prozesse zu ermitteln, 
die sioh um den stärkeren gruppieren, mögen jene und dieser mit morphologischen 
Veränderungen einhergehen oder nioht. 

Krankheit war bisher als das, was sie zum Gegenstand der Pathologie als 
Naturwissenschaft macht, verstanden, als physischer Prozeß, Stoffwechsel­
veränderung. In diesem Sinne der Krankheit ist die Pathologie das Ganze der 
naturwissenschaftlichen Kenntnisse von den Krankheiten, wie es ·die jeweilige 
Gegenwart besitzt, Grundlage, einzige Grundlage der angewandten Wissenscha.ft, 
der Medizin, soweit sie dem physisch kranken Menschen gewidmet ist; auf dieser 
Grundlage hat die Medizin, will sie Wissenschaft sein und bleiben, selbständig 
die Fragen nach dem Nutzen oder Schaden der pathologischen Vorgänge, nach 
der Möglichkeit, durch ihre Maßnahmen Nutzen zu stiften und Schaden abzu­
wenden, zu beantworten. Der enge Zusammenhang der physischen und psychi­
schen Prozesse bringt es mit sich, daß die Krankheit vom Krankheitsgefühl 
im weitesten Sinne des Wortes, der auch den Schmerz umfaßt, begleitet ist, daß 
also abnorme psychisohe Vorgänge an die pathischen Prozesse des Hirnes oder 
bestimmter HirnteiIe geknüpft sind. Da der Mensch verlangt, auch hiervon 
befreit zu werden, ist die Pathologie nicht die einzige Grundlage der Medizin; 
ihr Krankheitsbegriff ist weiter, ihr Gegenstand nicht nur der physische, sondern 
der physisch·psychische Mensch als krankes Individuum. Was der Arzt zur 
Lösung seiner Aufgabe außer der Pathologie an Wissen braucht, ist hier nicht zu 
erörtern; es ist dazu auch nicht nur Wissen vonnöten, sondern alles, was geeignet 
ist, das Vertrauen des Kranken zu seinem Arzte wachzurufen und aufrecht zu 
erhalten. 

Wie es die Medizin ihrem praktischen Ziele gemäß mit dem physisch-psychi­
schen, in diesem Sinne ganzen Menschen zu tun hat, so muß die Biologie, dem 
ihr als einem Teil der Philosophie, der Naturphilosophie zukommenden all­
gemeinen Charakter ihrer Aufgabe entsprechend, ebenfalls den Menschen als 
physisch-psychisches Wesen, den ganzen Menschen zugrunde legen, nur daß für 
sie hinter dem Physischen das Psychische zurücktritt und das Individuelle, 
Sache der Geisteswissenschaften, verschwindet; eine Biologie des normalen 
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physischen Menschen oder eine biologische Pathologie, d. h. eine naturphilo­
sophische Behandlung der physischen Prozesse, die Gegenstand der Physiologie 
und Pathologie sind, erkennen wir daher nicht als berechtigt an. 

Wenn wir in der Wissenschaft die strenge Treunung zwischen Physio- und 
Pathologie als Naturwissenschaft, Medizin als angewandter Wissenschaft, Bio­
logie als Teil der Naturphilosophie als logisch notwendig vertreten, so ist es nur 
selbstverständlich, da Wissenschaft und Lehre nicht auseinanderfallen dürfen 
und gleichennaßen der Klarheit bedürfen, daß wir fordern, auch in der Lehre 
jene Trennung durchzuführen. -

Wir können unsere Schrift nicht besser schließen, als indem wir HERMANN 

LOTZE s Kritik der Lebenskraft, der wir eine Kritik des Lebensbegriffes an­
geschlossen haben, einen Satz entnehmen und auf unsere Forderung anwenden, 
die Pathologie und Physiologie rein naturwissenschaftlich zu betreiben; vor 
80 Jahren geschrieben, lautet dieser Satz: 

"Der Gewinn, den die Annahme unser.er angeführten Prin­
zipien mit sich bringen würde, besteht hauptsächlich in der 
Anerkennung des ungeheueren Umfanges und der Schwierig­
keit unserer Aufgaben, woraus sich hoffentlich eine um so 
größere Spannung des Untersuchungsgeistes entwickeln wird." 

24* 



Schlußanmerkungen. 
1. Zu Seite 3: In der nach Abschluß des Manuskriptes erschienenen Abhand­

lung L. HABERLANDTS (ein direkter Nachweis der muskulären Erregungsleitung 
im Wirbeltierherzen, Zeitschr. f. Biol. Bd. 76, N. F., Bd. 58. 1922) schließt der 
Verfasser aus seinem Nachweis, daß die Nervenfasern mindestens 3--4 Wochen 
nach der Abklemmung der Herzspitze in dieser nach GoLGI nicht oder nur zum 
kleinsten Teil zu imprägnieren waren, daß die Nervenfasern, da wo sie sich nicht 
färbten, vollkommen geschwunden waren; da trotzdem die Herzspitze sich auf 
eine einmalige (mechanische) lokale Reizung als Ganzes kontrahierte (in der 
Regel einmal), sei damit die muskuläre Erregbarkeit und Erregungsleitung 
dargetan, Um so mehr als solche Herzspitzen auf Reizung der intrakardialen 
"regulatorischen" Herznerven nicht reagierten. 

Nach eigenen Erfahrungen, die mit denen anderer übereinstimmen, gelingt 
es nicht selten, Nerven mit Methylenblau zu färben, wenn die GOLGISChe oder 
CAJALsche Methode versagt. Da PrOTROWSKI unter Leitung LANGENDORFFS 
mit der Methylenblaumethode 28-33 Tage nach der Abquetschung der Spitze 
die undegenerierten Nervenfasern hat färben können und ich mich überzeugt 
habe, daß eine Verwechslung von Nervenfasern mit Elastinfasern, die HABER­
LANDT annimmt, nicht in Betracht kommt, weil das Herz des Frosches so gut 
wie keine Elastinfasern besitzt, hat HABERLANDT nicht mehr als das Ausbleiben 
der GOLGISchen Färbung in den von ihm vorbehandelten und untersuchten 
Herzspitzen nachgewiesen. 

Auch wenn, etwa als Folge der Abklemmung auf längere Zeit als sie PIO­
TROWSKY vorgenommen hat, die Methylenblaumethode in den in Aussicht ge­
steUten Untersuchungen HABERLANDTS keine Nerven nachweisen sollte, wäre 
damit der Nachweis des Schwundes der Nervenfasern nicht zweifelsfrei erbracht, 
da wir uns, wie im Texte erwähnt, mit der Methylenblaumethode am lebenden 
und toten Tier [NATus (23), S. 457-460] überzeugt haben, da.ß eine gewisse 
Zeit - unter dem Einflusse der Kreislaufsstörung, wie wir annehmen - die 
Färbbarkeit aufhörte, ohne daß die Nerven geschwunden und unerregbar ge­
worden waren; sie haben ihre Färbbarkeit später wiedergewonnen, wohl unter 
dem Einflusse des Nachlassens der Kreislaufsstörung. Auch der sog. "körnige 
ZerfaU" von Fibrillen ist der Rückbildung fähig und nicht ohne weiteres auf 
"Degeneration", insbesondere auf irreparable zu beziehen, da die Körnchen 
beim Menschen, insbesondere älteren, sehr häufig in Nerven (z. B. dem Vagus) 
sind, die während des Lebens keine Funktionsstörungen aufgewiesen hatten. 

Wir können daher nicht anerkennen, daß HABERLANDTS Untersuchungen den 
ersten und einzigen unmittelbaren Beweis der muskulären Erregungsleitung 
(und Reizbildung) erbracht haben, was der Autor für sich in Anspruch nimmt. 
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Der <llie.kte Beweis der Reizbildung und Reizungsleitung in den Herzmuskel­
fasern steht somit noch immer aus. 

2. Zu Seite 67 (und 43): An dieser Stelle ist der geeignete Ort, Technisches 
zu berühren und einen Einwand technischer Art zu widerlegen, den sich THoMA 
selbst macht und der ihn davon abhält, die Leukodiapedese im Mesenterium auf 
thermische und andere Reize ebenso auf reine Gefäßnervenvorgänge zurück­
zuführen, wie er es in bezug allein auf die durch - schwache - mechanische 
Reizung in der Zunge entstehende ohne Bedenken tut. THOMAs Einwand l ) 

lautet: "das Mesenterium ist eine so zarte Membran, daß es eintrocknet, und durch 
Eintrocknung verändert wird, wenn man es nicht befeuchtet. Befeuchtet man 
es aber mit % % Kochsalzlösung oder mit anderen sog. indifferenten Flüssig­
keiten, so ist immerhin der Einwand gestattet, daß auch diese Flüssigkeiten 
nicht vollständig wirkungslos seien ... , Man muß demgemäß zugeben, daß bei 
diesem Versuche (scil. am Mesenterium des Frosches) primäre Änderungen in 
der Durchlässigkeit der Gefäßwand eintreten dürften." 

Wir benutzen 'diese Gelegenheit der Erwähnung des Selbsteinwandes THOMAs, 
um uns auch mit einem Einwande MARCHANDS 2) zu beschäftigen, der an der 
Stelle, wo er sich mit unserer Stasetheorie beschäftigt, den Satz hinzufügt: "es 
sei ferner darauf hingewiesen, daß bei jeder noch so vorsichtigen Versuchs­
ordnung gelegentliche mechanische Stasen durch Zerrung oder Kompression 
kleiner Gefäße sich kaum ausschließen lassen"; MARCHAND versteht wie THOMA 
unter mechanischer Stase eine, die ohne Beteiligung des Strombahnnerven­
systems zustande kommt; ein derartiges Vorkommnis erkennen wir, wie aus dem 
bisherigen sich ergibt, nicht an, so daß wir uns nur in dem Sinne gegen den Ein­
wand MARCHANDS zu wehren haben, daß unsere Versuchsanordnung Stase 
habe erzeugen können, die wir - nach MARCHAND irrtümlich - den angewandten 
Reizen zugeschrieben haben. 

Wir bemerken hierzu zunächst, daß in der Tat das Mesenterium des Frosches, 
und dasselbe gilt, wie wir uns überzeugt haben, vom Mesenterium des Meer­
schweinchens, so kurz ist, daß es Zenungen - und damit, in unserer Auf­
fassung, mechanischer Reizung der Strombahnnerven und ihren Folgen für die 
Zirkulation - ausgesetzt ist, wenn es unter das Mikroskop gelegt wird. Wir 
haben unter unseren dieser Abhandlung zugrunde liegenden Versuchen keinen 
einzigen Froschversuch, haben vielmehr ausschließlich das Kaninchen verwandt, 
da es ein Zirkulationssystem -besitzt, das dem des Menschen sehr nahesteht, 
während das des Frosches sich sehr weit von ihm entfernt; zum großen Schaden 
wird dies übersehen, so daß noch heute die Zirkulation beim Frosche die Vor­
stellungen der Physio- und Pathologen beherrscht und irreleitet, was schon 
W. KÜHNE beklagt hat. Das Mesenterium der von uns zum ersten Male für die 
Zweckt; der Pathologie verwandten Duodenalschlinge des Kaninchens, das das 
durchsichtige Pankreas einschließt und in der Anwesenheit dieses Organes einen 
so unvergleichlichen Vorzug vor allen anderen Stellen des Mesenteriums besitzt, 
ist nun, wie jeder, der die Anatomie des Kamnchens kennt, weiß und jeder, der 
unser Versuchsverfahren künftig anwenden wird, erfahren wird, eher zu lang als 

1) Lehrbuch. S. 37. 
2) KRmn.-MARcHAND: Bd. 2, Abt. 1, S. 275. 
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zu kurz, so daß man Vorsicht anwenden muß, auf daß nicht zuviel von der 
Schlinge heraustritt; von Zerrung ist somit nicht die Rede und etwas Drückendes 
ist auch nicht im Spiele. Daß, wie MARCHAND unter Berufung auf Versuche 
von EBERTH und ScHIMMELBUSCHI) sagt, eine gewollte mechanische Be­
einflussung, wie Zerrung und Druck, Kreislaufsstörungen bis zur Stase hervor­
bringen kann, ist uns wohlbekannt und haben auch wir experimentell bewiesen; 
aber das Versuchsverfahren als solches bringt solche mechanische am Strombahn­
nervensystem angreifende Reizungen nicht hervor, wie wir aus so vielen Hunderten 
von Versuchen wissen. 

Bleibt nun noch der Einwand übrig, daß die physiologische (0,9%) Koch­
salzlösung, körperwarm angewandt zur Dauerberieselung nach THOMA in allen 
unseren Versuchen, schädlich wirkt. Wir haben hierauf zu erwidern, daß be­
reits KÜHNE und LEA 2) gezeigt haben, was wir bestätigen konnten, daß die 
Berieselung mit der Kochsalzlösung die physiologischen Vorgänge der Sekretion 
des Pankreas ungestört ablaufen läßt, und zwar ist das auf viele Stunden der 
Fall; ebenso ungestört verlaufen auf dieselbe Zeit die der Sekretions- und Ruhe­
phase zugeordneten physiologischen Schwankungen der Weite und Geschwindig­
keit. Da somit die Berieselung den Ablauf der physiologischen Vorgänge nicht 
im mindesten beeinträchtigb, kann v,on einer pathischen Wirkung der Beriese­
lungsflüssigkeit nicht die Rede sein; wir dürfen von ihr annehmen, daß sie ledig­
lich das Versuchsfeld in schonender Weise feucht hält, ohne in es einzudringen. 
Es ist uns zudem gelungen, kurze Anfangsstörungen der Zirkulation, wie sie 
KÜHNE und LEA beschreiben, durch noch größere Vorsicht in der großen Mehrzahl 
der Versuche ganz zu vermeiden; waren sie einmal infolge einer kleinen Störung 
aufgetreten, so sind sie schnell vorübergegangen und haben so lange dem dauer­
haften normalen Zustande Platz gemacht, bis wir unsere Reize, schwache oder 
stärkere, anwandten. Demgemäß können wir auch THOMAS Einwand gegen das 
Versuchsverfahren nicht als berechtigt anerkennen; wir stimmen ihm vielmehr 
nach langer Erfahrung aus vollem Herzen zu, wenn er in dem der Beschreibung 
seiner auf das Säugetier angewandten Methode gewidmeten Aufsatze 3 ) die 
Leistungsfähigkeit der Dauerberieselung mit Kochsalzlösung nicht genug zu 
rühmen weiß, deren Einführung an Stelle der von COHNHEIM am Frosch geübten, 
unbrauchbaren Befeuchtung nach Bedarf mit physiologischer Kochsalzlösung -
die dabei durch Verdunstung ihre Konzentration steigert - sein sehr großes 
Verdienst ist. 

Wir haben geglaubt, auf die technische Seite unserer Versuche auch in dieser 
zusammenfassenden Darstellung eingehen zu sollen, weil diese ihr Fundament 
in der Glaubwürdigkeit unserer Versuche hat, Im übrigen dürfen wir auf die 
in den hier verwerteten Abhandlungen niedergelegten Versuchsprotokolle ver­
weisen, die fast alle auf die gemeinsame Beobachtung von zwei Sachverständigen 
zurückgehen und die alle die strenge Abhängigkeit der Beobachtungen von dem 
Grade der Reizung dartun, die nicht zustande gekommen wäre, wenn ein stören­
der technischer Einfluß im Spiele gewesen wäre. Es ist nur noch hinzuzufügen, 
daß die mikroskopische Untersuchung der Regio pankreatica - selbstverständ­
lich - erlernt werden muß. 

1) Die Thrombose. Stuttgart 1888. 
2) 1. c. 
3) Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 74. 1878. 
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3. Zu Seite 79: Das Stufengesetz hat GROLL (Beitr. z. pathol. Anat. u. z. 
allg. Pathol. Bd. 70. 1922) zum Einspruch veranlaßt in dem Sinne, daß er es 
zwar für von ihm "indifferent" genannte Reize anerkennt, worunter er, wie es 
scheint, physikalische versteht, nicht aber für die "Reizwirkung der verschie­
densten chemischen Substanzen", da er für gewisse Stoffe einen Antagonismus 
nachgewiesen habe. 

In meiner Erwiderung (50) (im selben Bande) habe ich, z. T. mit neu an­
gestellten Versuchen nachgewiesen, daß der von GROLL behauptete Ant­
agonismus zwischen Veronal und Adrenalin, zwischen Physostigmin und Atropin 
nicht besteht, daß vielmehr die Wirkung dieser vier chemischen Reize dem 
Stufengesetz folgt; insbesondere habe ich, in Bestätigung der Angaben zahl­
reicher früherer Autoren, gezeigt, daß Atropin in geeigneter Dosis die Con­
strictoren erregt, was GROLL in seinem Gedankengange bestritten hatte. Schließ­
lich habe ich an der Hand der Literatur einen Überblick über die Einwirkung 
des Atropins auf den ganzen Körper gegeben, der lehrt, daß mit einer dila­
tatoren- und constrictorenerregenden Wirkung des Atropins, je nach der Dosis, 
gerechnet werden muß, nicht ledigJich mit einer lähmenden Wirkung auf die 
Nerven der Strombahn, für die GROLL eintritt. 

In seinem Schlußwort hält GROLL, ohne meine neuen und alten Versuche 
nachgeprüft und ohne auf die Allgemeinwirkung des Atropins, die ich ihm auf 
Grund ihres hohen indirekten Wertes für die Beurteilung seiner und meiner 
Erfahrungen über die lokale Wirkung des Atropins entgegengehalten hatte, 
einzugehen, an seiner Ansicht fest mit Ausführungen, auf die ich ihm folgendes 
erwidere. 

GROLL konstruiert zunächst einen Gegensatz zwischen NATUS und mir, 
indem er darauf hinweist, daß ich die 1 %ige Atropinlösung zu den schwachen 
gerechnet, NATUS sie als stark bezeichnet habe. Ich habe alle Lösungen, die 
NATUS angewandt ha.t, als schwach bezeichnet, nicht in bezug auf ihre Wirkung, 
sondern in bezug auf den Atropingehalt: dieser erreichte auch in der stärksten 
Lösung nicht die beim Menschen therapeutisch anwendbare Dosis, nicht den 
Grad, der Dotwendig ist, um Stase zu erzeugen, nicht denjenigen, den andere 
Autoren mit einfacherem Versuchsverfahren angewandt haben; der hohe Preis 
des Mittels bei Anwendung unserer Berieselungsmethode, die große 'Quanten 
der Lösung erfordert, hat die Anwendung hoch konzentrierter Atropinlösungen 
verboten. Unter den schwachen Atropinlösungen in diesem Sinne habe ich 
unterschieden schwächer und stärker wirkende, und keinen Zweifel darüber 
gelassen, worauf es allein ankommt, daß die l % ige Lösung stärker wirkt als die 
schwächere, insofern als sie den ersten Anfang - Herabsetzung der Erreg­
barkeit der Constrictoren - der starken Wirkung darstellt, wie sie, als Auf­
hebung der Erregbarkeit der Constrictoren, der dritte Satz des Stufengesetzes 
kennzeichnet. Da es sich bei der Wirkung der 1 %igen Lösung um ein Über­
gangsstadium zwischen der 2. und 3. Stufe handelt, sind Schwierigkeiten in der 
Ausdrucksweise, wenn auch bei großer Breite der Darstellung nicht unvermeidlich, 
so doch bei Kürze des Ausdruckes entschuldbar; es kommt nur auf die Sache 
an, und in sachlicher Beurteilung ist es wie gesagt verständlich, daß ich die 
1% ige Lösung als schwach bezeichnet habe, zumal ich es mit GROLL zu tun 
hatte, der bis 5-lO%ige Lösung angewandt ha.t, die freilich während des 
Durchtrittes durch die Haut um ein gewisses abgeschwächt wurde. Auf dem 
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Boden meines Nachweises, daß Atropin in bestimmter Stärke als constrictoren­
erregend anzusehen ist und daß es auch bei Ischämie verengt, nicht nur bei 
Fluxion, mithin verengt durch Constrictorenerregung, nicht durch Dilatatoren­
lähmung, war ich berechtigt, die geringere Verengerung, die die lO/oige Lösung 
im Vergleich zu schwächeren bewirkt, als Beweismittel gegen die Zurückführung 
jeglicher Verengerung auf Dilatatorenlähmung anzuführen, die GROLL, der dem 
Atropin jede reizende Wirkung abspricht, vertritt. 

GROLL fragt in seinen Schlußbemerkungen, wie sich ohne die Annahme eines 
Antagonismus, einer Spezifität der Wirkung der "mehrfach wiederholbare Ant­
agonismus zwischen Veronal und Adrenalin oder Pilocarpin und Atropin" er­
klären lasse. Wir wiederholen, daß diese Mittel nicht antagonistisch wirken, 
sondern je nach ihrer Konzentration dilatatoren- oder constrictorenerregend, 
und daß sie darin unserem Stufengesetz gehorchen. Wir haben uns an der 
Conjunctiva des Kaninchens neuerdings überzeugt, daß eine durch Pilocarpin 
erzeugte Fluxion von Atropin in geeigneter Dosis aufgehoben und in Ischämie 
verwandelt wird, wie durch andere Reize von geeigneter Stärke; erneutes Auf­
träufeln von Pilocarpin hob diese Ischämie nicht auf; unsere Erfahrung wider­
spricht also der GROLLS. Und was den zweiten Versuch angeht, so haben wir am 
selben Orte gesehen, daß die nach Anwendung der starken Veronallösung durch 
Suprareninwirkung herbeigeführte Stase durch erneute Anwendung der Veronal­
lösung nicht beseitigt wurde. Auch hier wieder kein Antagonismus, wie ihn 
GROLL behauptet. 

Unser Stufengesetz ist somit nicht im geringsten durch GROLLS Versuche 
erschüttert worden. Wie der AUERBAcHsche Plt.xus des Magens und Darmes, 
wie die Zentren der Uterusmuskulatur, wie die des Herzens (vgl. HABERLANDT: 
I. c. Schlußanmerkung I), so werden auch die Constrictoren durch Atropin auch 
erregt; über Erregung und Lähmung der Constrictoren durch Atropin entscheidet 
seine Dosis gemäß unserem Stufengesetz. 

Die sehr beträchtlichen Unterschiede, die zwischen den Ergebnissen der Kreis­
laufsstudien GROLLS und denen der unserigen bestehen, erklären sich daraus, 
daß GROLL das Verhalten der Arterien, Arteriolen und Capillaren nicht genügend 
sowohl unterschieden als in Verbindung gebracht, und daraus, daß er die Dosen 
zu wenig variiert hat; so mußte ihm das Stufengesetz verborgen bleiben und der 
Widerspruch entgehen, in dem die Beobachtungstatsachen mit der Lehre vom 
Antagonismus sowohl des Angreifens - des Adrenalins am sympathischen, des 
Atropins, Physostigmins usw. am parasympathischen Nervensystem - als der 
Wirkungen - der lähmenden des Atropins im Gegensatz zur reizenden der 
Physostigmingruppe - stehen. Durch hinreichende Variation der Dosen haben 
wir beispielsweise gezeigt, daß Adrenalin in kleiner Dosis am parasympathischen 
Nervensystem (Dilatatoren), in mittlerer Dosis am sympathischen Nervensystem 
(Constrictoren), so wie auch Atropin in mittlerer Dosis am sympathischen Nerven­
system (constrictorenerregend) angreift. Zahlreich sind die GROLL unbekannt 
gebliebenen Mitteilungen der Li1!eratur, die jene Antagonismen nicht gelten 
lassen; hierzu sind in letzter Zeit viele hinzugetreten (von der inversen Adrenalin-, 
der amphotropen Atropinwirkung usw.), die aufzuzählen zu weit führen würde 
(vgl. die RONAschen Berichte) und die, soweit sie die Dosierung genug beachtet 
haben, ihre entscheidende Bedeutung beweisen.-
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Einwände, die WILHELM HAGEN (Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. Bd. 25. 1921) 
gegen das Stufengesetz vorgebracht hat, haben wir in einem besonderen Auf­
satze (47) ausführlich widerlegt, auf den wir verweisen; auch deswegen, weil in 
seiner aus dem ASCHOFF schenInstitut hervorgegangenen Abhandlung mechanische 
und physikalisch-chemische Erklärungsversuche von örtlichen Kreislaufsstörungen 
gegeben werden, denen wir in unserer Erwiderung physio-pathologische, das 
Nervensystem gebührend berücksichtigende Erklärungen gegenübergestellt 
haben.-

Wir haben im log~schen Teil unsere Auffassung von einem Gesetz klar aus­
gesprochen; es ist nichts, das auf absolute Wahrheit Anspruch erheben darf, 
sondern ein Urteil von umfangreicher Gültigkeit auf dem Stande des Wissens. 
In diesem Sinne sprechen wir vom Stufengesetze ; ob eine spätere Theorie der 
Constrictoren- und Dilatatorentätigkeit die von Fluxion über Ischämie zur Stase 
fortschreitende, von der zunehmenden Stärke der Reizung des Strombahn­
nervensystems abhängige Steigerung der örtlichen Kreislaufsstörung, wie wir sie 
in sehr zahlreichen Versuchen beobachtet haben, anders erklären wird, bleibt 
abzuwarten; einstweilen ist unsere Fassung des Gesetzes im Einklang mit dem 
heutigen Wissen von der Erregung und Erregbarkeit des Strombahnnerven­
systems durch Reize beliebiger Art. 

4. Zu Seite 287: Die hier vertretene Auffassung der Hautdrüsen-, Speichel­
drüsengeschwülste und der im Prinzip übereinstimmenden Geschwülste anderer 
Drüsen hat den Widerspruch KROMPECHERS gefunden, der diese Geschwülste als 
"Basaliome", die der Hautdrüilen z. B. als Basaliome, Geschwülste der Basal­
zellen der Epidermis, betrachtet. In der neuen Auflage seines Lehrbuches (1922) 
stellt sich E. KAUFMANN vorbehaltlos auf den Boden der KRoMPEcHERschen 
Lehre. Wir wiederholen hier nicht die Kritik derselben, die wir an anderen 
Orten (36, 1) gegeben haben, auch in einer Polemik (37) mit KROMPECHER, die 
nach der letzten von KAUFMANN zitierten KRoMPEcHERsch6n Abhandlung im 
Anschluß an diese erschienen ist, und bemerken nur E. KAUFMANN gegenüber, 
daß wir jeden Hinweis darauf, daß "Basalzellcarcinome" in der Epidermis 
entstehen und sich von ihr frei machen, vermissen; dagegen ist, da sich Haut­
drüsencysten, wie nicht bezweifelt werden kann, von der Epidermis ablösen, 
die Annahme dieser Trennung auch der komplizierteren Geschwülste, Epi­
theliome, der Hautdrüsen berechtigt. Wenn KAUFMANN weiter die nur sehr 
entfernte Ähnlichkeit unserer Hautdrüsengeschwülste, Epitheliome, "mit notori­
schen Adenomata sebacea und Syringomen" zugunsten seiner HerIeitung der 
Epitheliome von der Epidermis einwendet, so haben wir zu erwidern, daß 
das Adenoma. sebaceum der Dermatologen keine Geschwulst, sondern eine in der 
Regel typische Hyperplasie von Talgdrüsen ist, und daß das Syringom eine 
Geschwulst der Knäuelausführungsgänge, nicht der Knäuel ist, von denen wir 
die Epitheliome der Schweißdrüsen ableiten. Es gibt eine Menge von Ge­
schwulstformen, die mit dem Mutterorgan keine Ähnlichkeit besitzen; ein 
besonders sprechendes Beispiel sind uns die im Text ausführlich berück­
sichtigten mucinösen und chondrinösen Epitheliome der Speichel- und Schleim­
drüsen. Die Epitheliome der Hautdrüsen (von denen die der Knäueldrüsen 
den vollständigen Bau der sog. Mischgeschwülste der Speichel- und Schleim­
drüsen besitzen können) sind somit nicht unvollkommene Versuche (der 
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Epidermis) Hautdrüsen zu bilden, wie KAUFMANN geneigt ist anzunehmen, 
sondern Geschwülste, Epitheliome, z. T. sezernierende, der Hautdrüsen, aus 
denen sie, um es zu wiederholen, nicht herauswachsen, sondern die sich in Ge­
schwulst umwandeln. 

Schließlich halten wir es nicht für richtig, daß KAUFMANN diese Geschwülste 
bei den Carcinomen der Haut abhandelt; sie sind Epitheliome, doch können sie 
zu Carcinomen werden (die Ulcus rodens-Carcinome mit ihrem, medizinisch 
gesprochen, relativ gutartigen Charakter gehören hierher). 

Es befriedigt uns, daß auch KAUFMANN in seinem Werke die Geschwulst­
bezeichnung Epitheliom anwendet; sie ist unvermeidbar, besonders wenn man 
die von anderen (auch KROMPECHER) als bindegewebigen Ursprungs angesehene 
schleimige und knorpelige Zwischensubstanz der Epithelzellen mit uns als Pro­
dukt dieser anerkennt. Der Einwand, daß die französische Literatur unter 
Epitheliom auch Carcinom versteht, ist belanglos. 

5. Zu Seite 288: Den Versuch, den ERNST MATHIAS mit seiner Lehre von den 
"Progonoblastomen" (Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.236. 1922) 
unternommen hat, die COHNHEIMSche Theorie aufrecht zu erhalten und zu 
erweitern in der Form, daß "Atavismen" eine Bedeutung für die Entstehung 
von Geschwülsten zukomme, ist zunächst alles entgegenzuhalten, WI:\:S uns die 
COHNHEn.rsche Lehre unannehmbar macht, insbesondere der Mangel eines 
Nachweises, daß "Atavismen" zum Geschwulstwachstum disponiert sind. 
Die Geschwülste, von denen MATHIAS ausgeht, die sog. Mischgeschwülste 
der Speicheldrüsen, sind Wachstumsprodukte, Epitheliome der fertigen Drüsen 
des normalen Körpers, an deren Stelle sie treten; aus denselben Gründen 
gilt das wie von den ähnlich oder gleich gebauten Schleimdrüsenepitheliomen 
des Kopfes so von den Epitheliomen der Tränendrüse; gilt auch von den ent­
sprechenden Epitheliomen der Schweißdrüsen, der Schleimdrüsen der Luft­
und Speiseröhre (neuerdings haben wir auch ein Schleimdrüsenepitheliom des 
Kehlkopfes, mit hyperplastischen Drüsen in der Umgebung, untersucht); es ist 
auch eine solche Geschwulst der Uterusschleimhaut beschrieben worden. 
MATHIAS beschäftigt sich mit unserem Nachweise dieser Herkunft nicht und ist 
von der Verbreitung der Geschwülste vom "Speicheldrüsengeschwulsttypus" 
im Körper ungenügend unterrichtet. Wenn R. VIRCHOW einmal - mit viel 
Recht und wenig Erfolg - den "Mystizismus des Embryonalen" in der Pathologie 
getadelt hat, so ist mit größerem Rechte der Mystizismus der Atavismen, den 
MATHIAS in die Geschwulstlehre einführen will, a limine zurückzuweisen. 

6. Zu Seite 329: Meine Auffassung vom Leben, wie ich sie zuerst im Jahre 
1912 (Grundlinien einer Logik der Physiologie als reiner Naturwissenschaft) 
geäußert habe, hat F. MARCHAND mißverstanden, wenn er (Virchows 
Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 237, S. 314) schreibt, daß sie "be­
kanntlich keineswegs neu", sondern bereits von HERMANN LOTZE vertreten 
worden sei. Wenn LOTZE, wie ich, Leben als die Totalität der Vorgänge be­
zeichnet, die der ganze Körper, nur dif,ser, nicht seine Teile, entwickelt, wenn er 
sagt, das Leben gehöre dem Ganzen und sei - streng genommen - eine "Zu­
sammenfassung unbelebter Prozesse", so versteht er, wie aus seinem klassischen 
Aufsatze (Handwörterbuch der Physiologie, Bd. 1. 1842) klar hervorgeht, unter 
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Leben nicht wie ich lediglich eine Gesamtvorstellung, gewonnen an den Pflanzen, 
Tieren und dem Menschen, sondern (mit seinen Worten) eine bestimmte einem 
Naturzweck entsprechende Richtung und Kombination mechanischer Prozesse, 
die auf einen verborgenen Zweck hin untersucht werden müsse, auf die ver­
nünftigen Motive für den Zusammenhang der Ursachen; die Idee des Organismus 
als eines vernünftigen Ganzen ist ihm zwar nicht die bewirkende Ursache für die 
Existenz und Qualität der Teile, aber das "bestimmende Muster", dessen Aus­
arbeitung immer nur durch einen schon gegebenen Konkurs von mechanischen 
Kräften gelingt. Demgemäß stellt er als letzte method4rohe Forderung an jede 
(naturwissenschaftliche, physiologische) Theorie auf, daß man "die legislative 
Gewalt vorbestimmender Naturideen anerkenne", vollziehender, in den mechani­
schen gegebenen Bedingungen bereits materiell begründeter Bedingungen. Dieser 
bestimmende Einfluß der Ideen ist nach LOTZE (in bezug auch auf das Leben) 
"Gegenstand der Erfahrung und dem Objekte der Untersuchung immanent". 

Was LOTZE als Gegenstand der Erfahrung bezeichnet, ist mir Natur­
philosophie. Man kann den Gegensatz zwischen LOTZES und meiner Stellung 
zum Leben kurz so ausdrücken, daß ihm (nach seinen Worten) der Körper ein 
Mechanismus ist, der Naturideen realisiert, mir der Körper lediglich ein Vor­
gefundenes ist, dessen Vorgänge insgesamt Inhalt einer Allgemeinvorstellung 
sind, die von den anderen Teilen der Welt nicht gewonnen werden kann. 

LOTZE bleibt eben immer der Naturphilosoph, als welcher er, zu der Gruppe 
FICHTE, GOETHE, ScHELLING, FECHNER gehörig, in der Geschichte der Natur­
philosophie weiterlebt. 

Was MARCHAND im übrigen zu meinem Lebensbegriff sagt, dient in der Tat 
nur dazu, seinen Standpunkt gegenüber dem meinigen "klarzustellen". Ich 
habe nur zu bemerken, daß meine Auffassung der Lebensvorgänge nicht, wie 
MARCHAND behauptet, "zu dem metaphysischen Dualismus, daß die psychischen 
Vorgänge in einer besonderen Seele vereinigt sind, an der die Teile des Körpers 
keinen Anteil haben", führt. Ich spreche nur von einer vorzufindenden Dualität 
der Vorgänge, die physische und nichtphysische, psychisch genannte sind; keine 
metaphysische Spekulation, mag sie als Materialismus oder als Psychomo­
nismus oder Panpsychismus auftreten, beseitigt diese Dualität in einer Form, 
die auch für die Naturwissenschaft brauchbar wäre. 

7. Zu Seite 350: Daß das Phosgen die Pneumonie erzeugt und nicht wie 
ASCHOFF, WALTER KOCH u. a. behaupten, "hinzutretende Infektion", haben wir 
sowohl an den durch Hepatisation und ihre Vorstufen veränderten Lungen von 
Katzen (die wir der Güte der Herren Prof. W. HEUBNER - Göttingen und 
R. MAGNUS - Utrecht verdankten), als durch Untersuchung von menschlichen 
Lungen mit den Veränderungen, wie sie der Hepatisation vorausgehen und bei 
ihr bestehen, auf dem einzig möglichen Wege, dem der FäTbung mit den in Be­
tracht kommenden Methoden, nachgewiesen; wir haben bewußt von der bakterio­
logischen Untersuchung abgesehen, weil es nicht oder mindestens nicht sicher 
gelingt, den Inhalt oder das Gewebe der Infundibulargänge und Bronchiolen, 
wo sich der Prozeß abspielt, allein in Nährböden zu übertragen. Es haben sich 
in sorgfältigen Untersuchungen von Lungen aus jedem Stadium keine Mikroben 
gefunden, während im Inhalte von Bronchien des Menschen nach Tod an Gas­
vergiftung solche häufig nachzuweisen waren, wenn sie Eiterflocken enthielten. 
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Da der Vergleich mit durch Pneumonie bakteriellen Ursprungs veränderten 
Lungenteilen Mikroorganismen ergibt in dem Stadium der Hyperämie und des 
Ödems, das auch die genannten Autoren allein auf das Gas zurückführen, sowohl 
als im späteren, ist daran festzuhalten, daß das Phosgen (und andere Gase mit 
gleicher oder ähnlicher Wirkung) Pneumonie bewirkt. 

Die Abwesenheit von Bakterien in der durch Phosgen veränderten Lunge 
hat GROLL bestätigt (Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 231). Be­
reits vor dem Kriege ist die Pneumonie durch stark reizende Gase als von diesen 
erzeugt aufgefaßt worden. Wir zitieren nur LOEscHKEs Ausspruch, Ergebnis 
seiner Untersuchungen von Lungen nach Vergiftung mit rauchender Salpeter­
säure: "Es kommt zu Lungenödem, lobulären und gelegentlich lobär.en Pneumo­
nien nichtbakterieller Natur" (Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. Bd. 49. 
1910). 

Auch die von uns durch Hg-Einatmung bei Versuchstieren hervorgebrachte 
Pneumonie ist rein chemischen Ursprungs. 

Selbstverständlich leugnen wir nicht, daß bei Kranken mit schwerer Gas­
vergiftung durch hinzutretende bakterielle Infektion Pneumonie entstehen kann, 
so wie bei jedem Schwerkranken; wir haben dafür aber keine Beweise gefunden. 

8. Zu Seite 354: Die Mitteilung von SIEGFRIED GRÄFF [die Abhängigkeit 
der Leukocytenbewegung von der H-Ionenkonzentration l )] wäre ungeschrieben 
geblieben, wenn der Verfasser durch Erfahrung am lebenden Tier oder auch das 
Studium der Literatur, z. B. des THoMAschen Lehrbuches, von der einfachen 
Tatsache unterrichtet gewesen wäre, daß Erweiterung und Verlangsamung eines 
gewissen Grades der Vermehrung der Leukocyten in der Strom bahn und ihrer 
Wandstellung so regelmäßig vorausgehen, daß sie als Ursache des Zurück­
bleibens der Leukocyten im Blute und ilires Stillstandes, der Urbedingung der 
Diapedese, angesehen werden muß; es geht nicht an, die Vermehrung der Leuko­
cyten in der Strombahn, die GRÄFF beobachtet hat, als aus dem Rahmen des zu 
Erklärenden hinausfallend zu bezeichnen und unerörtert zu lassen, wie das 
GRÄFF tut, während es sich doch um ein Grundphänomen handelt, von dem 
auszugehen ist und das allen den zahlreichen Hypothesen des Verfassers den 
Boden entzieht. Es erübrigt sich, weiteres gegen die Behauptung GRÄFFs anzu­
führen, daß seine Untersuchungen "von selbst" ergeben haben, daß "RICKERS 
Theorie von der Bedeutung seiner CapilIarnerven für die hier zur Erörterung 
stehenden Reaktionen nicht nur versagt, sondern durch beweisbare Tatsachen 
ersetzt werden kann"; nur so viel sei bemerkt, daß ich nirgends eine Theorie 
von der Bedeutung der Capillarnerven für die Leukodiapedese aufgestellt 
habe, die ohne Berücksichtigung auch der Gefäßnerven nicht verstanden 
werden kann. GRÄFF s Behauptung gehört in das Gebiet der zahlreichen Miß­
verständnisse meiner Angaben und Anschauungen, die in der Literatur geäußert 
sind und unberücksichtigt bleiben sollen, nachdem die vorliegende zusammen­
fassende Darstellung die Mittel an die Hand gibt, sie aufzuklären und künftig 
zu vermeiden. 

I) Miinch. med. Wochensehr. 1922. Nr. 50. 



Zusatz bei der Korrektur. 
Bei der Korrektur der Druckbogen dieser im übrigen mit dem im Vorwort 

angegebenen Datum abgeschlossenen Schrift sind mir die Einwände LUBARSCHS 
gegen die Relationspathologie zugängig geworden, die in seinen "Rückblicken 
und Ausblicken" 30m Eingang!:' des 250. Bandes des VIRcHowschen Archivs 
enthalten "ind. Wenn ich auch für vieles, was LUBARSCH vorbringt, denjenigen" 
der sich ein eigenes Urteil bilden will, auf den Inhalt der hier vorliegenden 
ausführlichen Darstellung und Rechtfertigung meiner Ansichten verweisen 
darf, so empfiehlt es sich doch, in kurzen Worten auf einiges zurückzukommen, 
das im vorhergehenden nur beiläufig oder in anderer Fassung erwähnt worden ist. 

LUBARSCH sagt, daß ich ein "Zerrbild" der Cellularpathologie entworfen 
habe. Indem ich dem Leser das Urteil darüber anheimstelle, ob das zutrifft, 
ob ich im besonderen von der in wissenschaftlicher Darstellung üblichen Art 
des Zitierens beim Anführen von Sätzen aus VIRCHOWS Werken abgewichen 
bin, genügt es hier, LUBARSCHS eigene Charakteristik der Zellenlehre zu wieder­
holen, die er in dem uns beschäftigenden Aufsatze mit den Worten gibt, daß 
VIRCHOW die Zellen "nur" auffaßte a.ls "die letzte Lebenseinheit, als diejenige 
Organisation, durch die die Erscheinungen und Fähigkeiten bedingt werden, 
die die lebenden Körper von nicht lebenden und toten unterscheiden". Das 
heißt mit anderem und möglichst einfachem Ausdrucke, daß für VIRCHOWS 
Physiologie und Pathologie die Zelle die Hauptsache ist; gegen diese Anschauung 
wendet sich meine Kritik. Wenn VIRCHOW aus den Eigenschaften und Fähig­
keiten der Zelle die physiologischen und pathologischen Prozesse, so insbeson­
dere Funktion, Nutrition, Formation alB aktive Tätigkeiten der vom Reiz 
getroffenen Zelle erklärt, so ist das ein ontologisches Verfahren, ein Ableiten 
von physischen Vorgängen aus logischen Begriffen; da VIRCHOW im "aus­
gesprochen" ontologischen Denken - in bezug auf die Zelle als das Wesen 
(des Lebens und) der Krankheit - "einen Vorzug, nicht einen Fehler" erblickt, 
so erhellt aus diesen Worten, daß er bewußt ontologisch verfuhr, noch im 
Jahre 1895, in dem er diesen Satz an hervorragender Stelle!) niedergeschrieben 
hat. Es muß einem, der in langjähriger Arbeit zu anderer Auffassung gelangt 
ist, erlaubt sein, den Schaden, den dieser Ontologismus der Pathologie als 
Naturwissenschaft nach seiner Überzeugung gebracht hat und dauernd 
bringt, nachzuweisen und einen Weg vorzuschlagen, der, relativistisch, 
dem ontologischen, aber auch dem engverwandten animistischen und teleo­
logischen Denken in der Pathologie VIRCHOWS und stiner Nachfolger ent­
gegenläuft. 

1) Hundert Jahre allgemeiner Pathologie. Berlin 1895. p. 35. 
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Hat VIRCHOW das "Monopol" der Flüssigkeiten, wie es die Humoralpatho­
logie, und das des Nervensystems, wie es die Neuropathologie errichtet hatte, 
zerstört, so hat er dafür ein anderes eingeführt, das der Zelle; eine Synthese 
alten und späteren humoral- und neuropathologischen Wissens und der Zellen­
lehre, eine Verwertung der beträchtlichen Errungenschaften, die die Physio­
logie insbesondere des Nervensystems, die die Forschung von Medizinern auf 
dem Gebiete der Nervenkrankheiten zu seinen Lebzeiten gewonnen hat, 
findet man in seinen Schriften nicht; hierin und in anderem spricht sich der 
dogmatische Charakter seines Systems aus. VIRCHOWS System ist vorwiegend 
morphologisch begründet; was er an Beobachtungen und naturwissenschaft­
licher Erklärung des Beobachteten gewonnen hat, ist unvergänglich und höchster 
Bewunderung wert; was er an Metaphysischem hinzugefügt hat, um ein System 
der Physiologie und Pathologie zu begründen, ist von der schädlichen Wirkung 
gewesen, die wir in unserer Schrift auf Grund insbesondere von fachwissen­
schaftlichen Untersuchungen uns nachzuweisen bemühen. - Daß sich der­
artige Gegensätze im Kopfe eines bedeutenden Mannes vertragen haben, ist 
nicht ohne Beispiel; historisch und psychologisch zu erklären, hat es uns hier 
nicht zu beschäftigen. 

An VIRCHOWS Überwertung der Zelle wird dadurch nichts geändert, daß 
er an dieser und jener Stelle seiner Schriften Aussprüche getan hat, von denen 
LUBARSCH zwei anführt und wir einen weiteren zitiert haben, Aussprüche, 
in denen er "Blut und Nerv" als "gleichberechtigte Faktoren" anerkennt oder 
ihnen gar eine "dominierende Bedeutung" beilegt, oder wenn er (bedingt) 
"allem, was im Körper besteht, gewisse Beziehungen zu dem gesamten Körper" 
zuschreibt. Wenn diese Worte, denen keine Taten gefolgt sind, von LUBARSCH 
"schönste kausale Relationspathologie" genannt werden, so muß ich dem 
widersprechen; denn die Relationspathologie beschränkt sich nicht auf die 
Anerkennung "gewisser Beziehungen", nicht auf die Berücksichtigung von 
Blut und Nervensystem (die sie in jedem Falle fordert), - sondern sie stellt 
eine bestimmte Kette von Vorgängen auf, von denen sie es der Forschung 
überläßt, festzustellen, wieweit sie im Körper, - dem naturwissenschaftlichen 
Ganzen im Gegensatz zum Ganzen der Medizin (dem physisch-psychischen 
Individuum) und der Biologie (dem zweckmäßig reagierenden Organismus) -
reicht, eine Kette von Vorgängen, die sie ausschließlich kausal verknüpft, nicht 
auch teleologisch, wie das VIRCHOW an so vielen Orten tut, VmcHow, der 
in der "Ausgleichung von Störungen" die wesentlichen Vorgänge im Organismus 
sieht. Nicht nur VIRCHOW, nicht nur AscHoFF, von dem LUBARSCH die "Ver­
mischung der beiden Standpunkte", nämlich der kausalen und teleologischen 
Erklärung konstatiert, sondern nicht minder LUBARSCH selbst - wie ihm 
AscHoFF mit vollem Recht nachgewiesen hatl), auch aus unserer Schrift hervor­
geht und wesentlich ausführlicher gezeigt werden könnte - bietet in seinen 
allgemeinen und speziellen Darstellungen das Durcheinander von naturwissen­
schaftlicher, naturphilosophischer und medizinischer Verknüpfung dar, das sich 
von VIRCHOW herdatiert und von mir der Kritik in einem Aufsatze (52) über 
"Physiologie, Pathologie, Biologie und Medizin" unterzogen worden ist, dessen 
Inhalt ich als eine der wichtigsten logi~chen Grundlagen meiner Relations­
pathologie betraohte. 

1) Münch. med. Wochensehr. 1922. p. ß5ß. 
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Zu den naturphilosophischen, anthropomorphistischen Elementen der 
VIRCHowschen Zellenlehre rechne ich, wie in meiner Schrift des Jahres 1912 
ausführlich dargelegt und bei späteren Gelegenheiten oft wiederholt ist, an 
erster Stelle VIRCHOWS Lehre von der Aktivität der Zelle, ihrem Vermögen zu 
selbständiger Tätigkeit auf Reizung. Es befriedigt mich außerordentlich, daß 
LUBARSCH jetzt die Aktivität preisgibt, indem er jetzt in ihr lediglich eine 
"anschauliche Ausdrucksweise" und in den "Tätigkeiten und Wahlhandlungen 
der Zelle" nichts anderes als "Vergleiche" sieht. Nicht bei VIRCHOW (kaum 
braucht es gesagt zu werden), nicht bei LUBARSCH in seinen Äußerungen vor 
dem Jahre 1923 finde ich die leiseste Andeutung, daß es sich nur um Bilder 
handle. Daß man sich in der Tat mit den Aktivitäten begnügt hat und sich 
mit ihnen heutzutage begnügt, glaube ich in der vorliegenden Schrift gezeigt 
zu haben. Gibt man die Aktivitäten, das wichtigste Element des VIR­
cHowschenSystems, auf, so steht man mitten in einer Relationspathologie drin; 
denn wenn die Zelle sich nicht selbst ernährt, so wir d sie ernährt in Rela­
tionen, die zu ermitteln sind; und das gleiche gilt für die Funktion und die 
Proliferation. Bei der Erforschung dieser Relationen kann, wie wir gezeigt 
haben, die Relationspathologie in der ihr von uns gegebenen Form naturwissen­
schaftlich-kausal arbeiten; sie braucht sich nicht dadurch entmutigen zu lassen, 
daß die physikalisch-chemische Erklärung keiner einzigen komplexen Eigen­
tümlichkeit der Lebewesen gelungen ist; sie bedarf nicht als Anspornes des 
Glaubenssatzes der materialistischen Naturphilosophie, daß die Lebensvorgänge 
physikalisch-chemische sind. Kausale Forschung bedeutet nicht nur physi­
kalisch-chemiache Forschung; und der von LUBARSCH vorgenommenen Gegen­
überstellung der - von ihm und mir abgelehnten - psychologischen, psycho­
teleQlogischen "Erklärung" einerseits, der physikalisch-chemischen anderer­
seits, stellen wir die physioteleologische "Erklärung", deren sich LUBARSCH 
bedient und die wir verwerfen, und die kausale Erklärung gegenüber, die wir 
für allein zulässig halten und zu der uns die Hilfe der Physik und Chemie 
ebenso willkommen ist, wie di6 aller anderen Methoden der Physiologie und 
Pathologie. 

Wa.s LUBARSCH sonst einwendet, ist, wit gesagt, zum Teil in der hier vor­
liegenden Schrift ausführlich behandelt, so was Sprache und Sprachkritik 
angeht; es wäre nur hinzuzufügen, daß ich unter "Arbeit" den Arbeitsbegriff 
der Physik verstehe, der mit "höchstem Grad der Aktivität" nichts zu tun 
hat; und daß ich im Sinne der Physik vom Aufhören einer Bewegung (der des 
Blutes) spreohe, was nicht gleichbedeutend mit Aufhören von Vorgängen (im 
stillstehenden Blute) ist. 

Auch daß LUBARSCH bemängelt, daß ich es unterlassen habe, zu 6rörtern, 
ob es eine besondere Logik der Naturwissenschaften gebe, ist in der vorliegenden 
Schrift kurz nachgeholt; fast überflüssigerweise, da seit es eine Naturwissen­
schaft im modernen Sinne gibt, eine speziell logische Beschäftigung mit ihrem 
Inhalt existiert: um nicht weiter als bis auf KANT zurückzugreifen, so ist seine 
transcendentale Logik eine Logik der mathematischen Naturwissenschaften; 
WUNDT teilt seine Logik als Methodenlehre in eine solche der Na.tur- und der 
Geisteswissenschaften ein, RICKERT hat "die Grenzen der naturwissenschaft­
lichen Begriffsbildung" gezogen, ein Werk, das auf derselben Trennung beruht, 
usw. Ob meine Pathologie speziell-anthropomorphistische Elemente enthält, 
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also physiologische oder pathologische Prozesse in diesem Sinne. erklärt, worauf 
es hier a.llein a.nk:ommt, ob sie gegen das, was ich unter Logik der Physiologie 
verstehe, hierdurch und durch Deutungen und Wertungen verstößt, ob schließ­
lich die Relationspathologie verdient, den Na.men eines Systems zu tragen, 
dem das Nervensystem die Hauptsache gewesen, - über dieses und anderes 
muß ich die Entscheidung zwischen LUBABSCH und mir dE.m Leser überlassen. 
Bei vorurtülsfreier Würdigung wird er, so hoffe ich, erkennen, daß die Rela­
tionspathologie al16 Elemente des Körpers gl6ichmäßig nach naturwisB6nschaft­
licher Methode berücksichtigt und so wenig die LUBABScHsche Bezeichnung 
neuropathologisch rechtfertigt, wie die Lehre eines Physiologen, der z. B. die 
Muskelvorgänge mit einem Nervenvorgange beginnen Iä.ßt. 

Wir dürfen zam SchluBBe noch einmal den Gegensatz zwischen der VIRCHOW­
schen und unserer Lehre aussprechen wie folgt. 

Dem cellulartheoretischen Grundsatze, daß die vom Reize 
getroffene Ze])e selbsttätig funktioniert, daß sie sich selbst­
tätig ernährt und vermehrt, einem Grundsatze, der eine Ver­
nachlässigung des Verhaltens des Blutes und Nervensystems 
zur Folge gehabt hat, setzen wir die auf Beobachtungen ge­
stützte und weiter auszubauende Auffassung entgegen, daß 
die sämtlichen mannigfaltigen Zell- und Gewebsvorgänge zum 
Blute, zum Strombahn- und übrigen Nervensystem in kausalen 
BE.ziehungen stehen, von denen die nervalen - der Zeit, nicht 
dem Range nach - die ersten sind, die je nach der Art der Zell­
und Gewebsvorgänge verschieden verlaufen und die auch die 
makro- und mikroanatomischen Veränderungen hervorbringen. 
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