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Reizleitungen bei den Pflanzen. 
Von 

H. FITTING 
Bonn. 

Handbuch der Physlologie IX. 1 



2 H. FITTING: Reizleitungen bei den Pflanzen. 

Zusammenfassende Darstellungen. 
FrrTmG, HANS: Die Reizleitungsvorgange hei den Pflanzen. I. u.ll. Erg. Physiol. 

Wiesbaden 4, 683 (1905); 5,155 (1906) (auch selbstandig Wiesbaden. J. F. Bergmann 1907). 
- STARK, PETER: Das Reizleitungsproblem bei den Pflanzen im Lichte neuerer Erfahrungen. 
Erg. BioI. 2, 1. Berlin (1927). - Vgl. ferner die Lehr· und Handbiicher der .Pfianzenphysio. 
logie, im besonderen fiir die iiJtere Literatur PFEFFER, WILH.: Pflanzenphysiologie, 2. Aufl .• 
2. Leipzig 1904, fiir die neuere JOST, L. U. BENECKE, W.: Pflanzenphysiologie. Jena 1923/24. 

1. Allgemeines. 
Es ist eine reoht undankbare Aufgabe, bei dem jetzigen Stand der Forschung 

dem Tierphysiologen etwas iiber das Wesen und den Ablauf der Vorgange zu 
sagen, die in der Pflanzenphysiologie als "Reizleitungen" bezeichnet werden. 
Wissen wir dooh dariiber nooh nichts Bestimmtes oder gar AbsohlieBendes. Des
halb gehort dieser allgemein gebrauohte Begriff auoh nooh zu den ungeklartesten 
der ganzen pflanzlichen Reizphysiologie. Naheres Zusehen zeigt namlioh bald, 
daB sioh dafiir zur Zeit keine zweokma13ige Definition geben laBt, die eipe klare 
Umgrenzung des Begriffes erlaubte, da es sich bei den mit diesem Worte bezeich· 
neten Vorgangen offenbar um ganz versohiedenartige Dinge handelt. So viel ist 
allerdings gewiB: Auoh bei den Pflanzen sind die Reizleitungen Korrelationen; 
d. h. sie gehoren zu der groBen Zahl von Beziehungen, die zwischen allen Teilen 
(den Zellen, Geweben und Organen) bei den verschiedenartigsten Lebensvor
gangen bestehen und die die Pflanze gleich dem Tier mehr oder weniger vollkommen 
zu einer physiologischen Einheit, eben dem Organismus, machen. AIle Reiz
leitungen also sind, soweit ich sehe, Korrelationen; aber nicht aIle Korrelationen 
ist der Pflanzenphysiologe geneigt als Reizleitungen anzusehen. Was leitet 
ihn bei einer Unterscheidung; was zeichnet also die Reizleitungsvorgange gegen
iiber den iibrigen Korrelationen aus? Schon auf diese Frage laBt sich keine be
stimmte Antwort mehr geben. 

Sehen wir uns die Einfiihrung des Begriffes historisch an, so ist dieser in der 
Pflanzenphysiologie doch wohl von der Tierphysiologie iibernommen worden, 
und zwar von dem Vorgang im System AuBenreiz·Sinnesorgan-Nerv.Muskel> 
der zwischen dem AuBenreiz und dem Erfolgsorgan vermittelt. So pflegt man 
auch in der Pflanzenphysiologie als Reizleitungen zunachst und vor allem solche 
Beziehungen (Korrelationen) zwischen verschiedenen Teilen zu bezeichnen, wobei 
ein Teil A von einem AuBenreiz gereizt wird, die Reizreaktion aber nioht auf A 
beschrankt bleibt oder iiberhaupt nicht in A eintritt, sondern sich auch oder allein 
in einem anderen, vom ReizanlaB evtl. iiberhaupt nicht betroffenen Teil 0 
geltend macht. Da es in solohen Fallen eben so aussieht, als ob die Reaktion gar 
nicht durch korrelative Verkettung mit einem anderen Teil, sondern als ob sie 
durch "direkte" Reaktion auf den AuBenreiz erfolgt sei, sagt man in solchem 
FaIle, "der Reiz sei von A nach C geleitet worden", und sprioht von Reizleitung, 
obwohl zum mindesten in sehr vielen Fallen keine Rede davon sein kann, daB 
der Reiz (begrifflich gleich gesetzt mit AuBenfaktor) oder auch die Veranderung 
(die "Reizung"), die durch den AuBenfaktor an der von ihm betroffenen Stelle 
hervorgerufen worden ist, als 80lche von A naoh C iibertragen wiirden. Vielmehr ist 
es oft wohl ahnlioh wie beim Sinnesorgan-Nerv-Muskel so, daB der ReizanlaB in A 
irgendwelche Veranderungen (also wenn man will "Reaktionen") hervorgerufen 
hat, von denen direkt oder mehr oder weniger indirekt Wirkungen gleicher oder 
auch ganZ anderer Art in die Ferne nach C ausstrahlen. Da also die Wirkungen 
des "geleiteten" AuBenreizes ganz indirekte sind oder in vielen Fallen doch sein 
konnen, da die Endreaktion in der "Reaktionszone" demnach durch verschieden-
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artige, aufeinanderfolgende Vorgange mit dem AuBenreiz nur indirekt "ver
kettet" zu sein braucht, hangt es von der Einschatzung der Art und des Grades 
dieser Verkettung zwischen AuBenreiz und Reizreaktion, somit also von dem Gut
diinken des Forschers ab, wo er noch von einer "Reizleitung" und wo er allgemeiner 
von einer Korrelation reden will. Das Studium der Literatur lehrt, daB da bisher 
von irgendwelcher Konsequenz keine Rede gewesen ist. So spricht der Pflanzen
physiologe wohl auch dann noch manchmal von einer Leitung des AuBenreizes, 
wenn dieser durch Vermittelung der Reaktion in C eine weitere Reaktion in einem 
Organ D aus16st, die nachweislich nur als Folge eben der Reaktion in C, nicht aber 
der Reizung durch den AuBenreiz in A auf tritt, oder wenn die Reizreaktion in C 
nicht die Folge eines auf A wirkenden AuBenreizes ist, sondern irgendeiner durch 
den AuBenfaktor in A hervorgerufenen, von diesem Faktor ganz verschiedenen 
physikalischen oder chemischen Veranderung, die mit "Reizung" oder "Erregung" 
iiberhaupt nichts mehr zu tun hat, aber ihrerseits direkt oder wiederum indirekt 
zum ReizanlaB wird. Diese Unklarheiten, ja man mochte in manchen Fallen sogar 
sagen Widerspriiche mit dem eigentlichen Sinn des W ortes Reizleitung, erklaren 
sich natiirlich geschichtlich aus der iibrigens auch zumeist jetzt noch herrschenden 
mangelnden Einsicht in das Wesen dieser Erscheinungen. 

Neue Schwierigkeiten bei der Umgrenzung des Begriffes Reizleitungen er
wachsen dem Pflanzenphysiologen aus der Erkenntnis, daB Reizreaktionen nicht 
nur durch AuBenreize, sondern auch durch Innenreize ausge16st werden, d. h. 
durch solche Reizanlasse, die nicht aus der Umwelt stammen, sondern die ledig
lich in den lebenden Teilen des Organismus durch deren Tatigkeit entstehen. 
Da wir zweifellos die Moglichkeit ins Auge fassen miissen, daB auch solche Innen
reize ahnlich den AuBenreizen innerhalb des Organismus direkt oder indirekt 
mehr oder weniger sich "ausbreiten" und andere Teile durch "Reizleitung" 
zu Reaktionen veranlassen konnen, hatten wir den Reizleitungsvorgangen von 
A ufJenreizen zum mindesten zunachst theoretisch noch weitere zahlreiche Korre
lationen zuzurechnen. Ist es nun schon oft bei den AuBenfaktoren, die auf den 
Organismus und innerhalb desselben "in die Ferne wirken", schwer, festzustellen, 
ob es sich um Reizwirkungen oder anderes handelt, und wie sie mit den durch 
"Leitung" ausgelosten Reizreaktionen verkettet sind, so ist dies bei den lediglich 
aus der Lebensbetatigung der Teile entspringenden Innenfaktoren zur Zeit oft 
hoffnungslos, wie es auch meist fast unmoglich ist, zu ermitteln, in wie nahen 
Beziehungen irgendwo auftretende Reaktionen zu solchen Innenfaktoren stehen. 
Sonach ware es bei den Innenreizen noch viel schwieriger als bei den AuBenreizen, 
ihre Transmission von den Korrelationen anderer Art irgendwie klar abzugrenzen. 

Fragen wir weiter, ob nicht vielleicht im Ablaufe der pflanzlichen "Reiz
leitungsvorgange" etwas Besonderes und Eigenartiges vorliegt, das diese Vorgange 
von den anderen Korrelationen deutlich zu scheiden erlaubte, so miissen wir 
leider wiederum gestehen, daB auch darauf die Antwort bei dem jetzigen Tief
stand unserer Kenntnisse ganz unbefriedigend ausfallt, und zwar schon deshalb, 
weil wir uberhaupt iiber die Korrelationen im Pflanzenkorper noch ganz mangelhaft 
unterrichtet und infolgedessen beziiglich ihrer Vermittelung meist auf mehr oder 
weniger vage Vermutungen angewiesen sind. N ur soviel diirfen wir schon jetzt wohl 
mit aller Bestimmtheit sagen, daB die Korrelationen offen bar auf sehr verschiedene 
Weise zustande kommen, sowohl was die Bahnen der Ubermittelung, wie auch was 
die Art dieser betrifft. Ganz das gleiche scheint aber in der Pflanze eben auch fiir 
die mannigfachen Vorgange zu gelten, die man Reizleitungen zu nennen pflegt. 
Offenbar handelt es sich dabei, so wenig wir auch iiber sie wissen, um Vorgange, 
die vielfach wohl gar keine Ahnlichkeit mit den Vorgangen haben, worauf der 
Tierphysiologe den Begriff Reizleitungen meist zu beschranken pflegt, namlich 

1* 
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mit den Erregungsvorgangen in den N erven, und zugleich handelt es sich 
urn Dinge, die in ahnlicher oder gar gleicher Weise bei anderen, nicht zu den 
Reizleitungen gerechneten Korrelationen wiederkehren; z. B. werden sie bald 
auf toten, bald auf lebenden Bahnen, im letzteren Faile mit oder ohne aktive 
Beteiligung der lebenden Substanz iibertragen. Das kann nicht scharf genug 
betont werden. Aber auch eine sichere Gruppierung der Reiztransmissionen 
nach ihren Unterschieden ist in der Pflanzenphysiologie zur Zeit noch nicht moglich. 

Die Forschung auf diesen Gebieten der pflanzlichen Reizphysiologie ist eben 
iiberaus schwierig, weil die "Reizleitungen" bei den Pflanzen sich im Gegensatze 
zum Tier oft nur iiber sehr kurze Strecken nachweisen lassen und sich meist nicht 
in histologisch differenzierten, besonderen Bahnen, ahnlich den Nerven, ausbreiten, 
ferner weil das Studium dieser Vorgange mannigfache Eingriffe in das lebende 
System erfordert mit oft schwer kontrollierbaren Storungen oder neuen Folgen, 
die aber doch unter Umstanden schlieBlich die gleiche Reaktion wie der normale 
"geleitete AuBenreiz" hervorrufen konnen (da viele Organe auf ganz verschiedene 
Einfliisse bekanntlich in iibereinstimmender, gleicher Weise ansprechen) oder die 
andererseits wohl auch die Reizreaktion verandern konnen. Und die Forschung 
ist auch deshalb noch nicht sehr weit vorangekommen, weil man erst in neuester 
Zeit diesen Problemen intensivere Aufmerksamkeit zugewendet hat. 

Wie kann man versuchen, aus den eingehend erorterten Schwierigkeiten und 
Verlegenheiten, die der Reizleitungsbegriff (iibrigens, wie mir scheint, nicht nur 
in der Pflanzenphysiologie) bereitet, kiinftig herauszukommen 1 Man muB 
mehrere Moglichkeiten durchdenken und auf ihre ZweckmaBigkeit priifen. 

1. Entweder man setzt auf Grund eingehender Erwagungen nach d~m Stand 
der Forschung eine Begriffsbestimmung fiir die Reizleitungen bei den Pflanzen 
fest, die man dann als zweckmaBig anerkennt, und bezeichnet fernerhin nur 
solche Korrelationen so, die dieser Definition entsprechen, auf die Gefahr hin, 
daB jeder Fortschritt unserer Kenntnisse eine solche Begriffsbestimmung als 
falsch erweist. Es liegt ja gewiB nahe, dabei von dem klassischen Reizleitungs
vorgang im Tierkorper, der Nervenleitung, auszugehen, die man wohl auch als 
Erregungsleitung bezeichnet. Ware uns nur bekannt, ob es iiberhaupt bei den 
Pflanzen Vorgange vergleichbarer Art und wo es sie gibt! Denn den Pflanzen 
fehlen bekanntlich die Nerven, wenn sie auch lebende Briicken in Form der 
Plasmaverbindungen zwischen allen lebenden Zellen besitzen. Diese Verbindungen 
scheinen aber doch auch anderen Aufgaben, z. B. dem Stoff transport, zu dienen, 
konnten infolgedessen Reize auch in ganz anderer Weise als die Nerven "leiten". 
Da wir also bei dem Fehlen von echten Nerven keinen sicheren Vergleichspunkt 
in den Leitbahnen zwischen Pflanze und Tier finden, miiBten wir einen solchen 
im Wesen der Erregungsleitung suchen. Was weiB man nun aber Sicheres iiber das 
Wesen der Veranderung, die sich im Nerven bei seiner Erregung und bei der 
Erregungsleitung abspielt 1 Wir kennen die Geschwindigkeit der Leitung und 
die mit ihr verbundenen elektrischen Vorgange; wir wissen, daB die Leitung 
apolar nach beiden Seiten gleich gut ablauft; wir kennen ihre Abhangigkeit von 
AuBeneinfliissen, die im wesentlichen gleich zu sein scheint wie bei anderen 
Lebensvorgangen; was aber eigentlich im Nerven vorgeht, was fiir Vorgange 
also dem elektrischen Aktionsstrom zugrunde liegen, das eben wissen wir, soweit 
ich sehe, noch nicht; und iiber diese Unkenntnis helfen auch, wie mir scheint, 
alle noch so vortrefflichen Definitionen nicht hinweg, die man sich fUr den Begriff 
Erregungen erdenken mag. Bei solcher Sachlage diirfte es schwer sein, zu er
mitteln, ob der Erregungsleitung im Nerven ganz entsprechende Vorgange auch 
bei bestimmten pflanzlichen Korrelationen vorkommen, so wahrscheinlich es 
uns auch sein muB, daB dies der Fall ist. Jedenfalls diirfte der Nachweis elektri-
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scher Aktionsstrome1 infolge von Reizungen bei solchen Pflanzen, bei denen auf
fallige Reizleitungen vorkommen, dann erst als Kriterium daffu anzusehen sein, 
daB diese Transmissionen Erregungsleitungen sind, wenn bewiesen werden kann, 
daB solche Aktionsstrome wie im Nerven mit diesen Reizleitungen zusammentallen. 
Ein solcher Beweis ist schon deshalb notig, well elektrische Aktionsstrome infolge 
von Reizungen auch bei Gewachsen und Organen vorzukommen scheinen, bei 
denen Reiztransmissionen nicht beobachtet worden sind. 

2. Man konnte aber auch so vorgehen, daB man die Verhaltnisse im Tier 
und im besonderen im Nerven ganz beiseite lieBe und den Begriff "Reizleitungen" 
fUr die Pflanzen ganz anders und viel weiter, den Verhaltnissen bei diesen Orga
nismen entsprechend, faBte. Dem wiirden sich aber zur Zeit aIle die Schwierig
keiten entgegenstellen, wovon ich oben eingehend gehandelt habe, da eben eine 
Abgrenzung gegeniiber den anderen Korrelationen nicht gelingen wi1l2• 

1 Vgl. z. B. K. STERN: Dieses Handb. 8 II, 863ff. 
2 Sehr eigenartige Vorschlage, und zwar fiir die gesamte Physiologie, macht E. MAN

GOLD* in seiner Studie "Reiz und Erregung, Reizleitung und Erregungsleitung". Zunachst 
einmal trennt er die Erregungsleitung scharf von den ubrigen Reizleitungen ab, wie ich es, 
wenn auch vorsichtiger, in meiner oben erwahnten Zusammenfassung flir die pflanzlichen 
Reizleitungsvorgange ebenfalls bereits getan habe. (DaB MANGOLD dies entgangen zu sein 
scheint [vgl. S. 383], ist mir allerdings vollig unverstandlich; ich darf vielleicht z. B. auf 
die S. 207,209,210,211,229,230,242,243,245 meiner Arbeit** hinweisen.) DaB ich schlieB
lich dazu gekommen bin, "flir die Pflanze etwas anderes unter Reizleitung zu verstehen 
wie beim Tier", erklart sich eben daraus, daB mir aus der Tierphysiologie der Reizleitungs
begriff uberhaupt nur flir erregbare Substanzen, also alB gleichbedeutend mit Erregungsleitung, 
bekannt geworden war. 

MANGOLD will nun die Erregungsleitung nicht weiter zu den Reizleitungen gerechnet 
sehen (dies nennt er wohl den "entscheidenden Schritt", der mir nach seinen Worten nicht 
gelu¥gen sei) und schlagt fiir letztere folgende Begriffsbestimmung vor: "Reizleitung ist 
die Ubertragung einer auBeren, physikalischen oder chemischen Veranderung durch Teile 
eines lebenden Orgalf.ismus ohne aktive Beteiligung derselben" gleichgilltig, ob sie lebend 
sind oder tot. Die Ubertragung muB also "ohne Veranderung des Ablanfes der Lebens
vorgange in diesen leitenden Teilen" erfolgen. "Sobald Veranderungen der Lebensvorgange 
auftreten, bedeutet dies bereits Erregung und Erregungsleitung." Erregung ist fiir ihn nam
lich "jede aktive Veranderung der in einem lebenden Gebilde ablaufenden Vorgange" (S. 387). 
lch glaube nicht, daB es flir die Pflanzenphysiologie moglich sein wird, sich diesen Vor
schlagen anzuschlieBen. Reizleitung wiirde alsdann nicht nur vorliegen, wenn Licht oder 
Warme oder Elektrizitat Pflanzenteile durchdringen und innerhalb des Gewebes, also in einiger 
Entfernung von der Einfallsstelle, eine Reizreaktion hervorrufen, sondern auch wenn ein 
Mehr oder Weniger von Wasser, Bodensalzen oder Gasen bei ihrer Diffusions- oder sonstigen 
Bewegung irgendwo in der Pflanze einen Reizvorgang weckt; ja in letzterem Falle hatte man 
selbst fiir die Schwankungen in der Menge sich ausbreitender, von der Pflanze gebildeter 
.Assimilate (fur MANGOLD kann eine auBere Veranderung "in bezug auf den ganzen Organismus 
auch eine innere sein" [S.366]) oder anderer Stoffe, soweit deren Wanderung rein physi
kalisch ohne jede Lebensbestatigung in den Strombahnen zustande kommt, von Reizleitung 
zu sprechen. Sollte die Wanderung der Assimilate in lebenden Zellen durch deren Lebens
betatigung zustande kommen, so wiirde nach obigen Definitionen mit MANGOLD bereits 
von einer Erregungsleitung zu reden sein (denn der Transport von mehr oder weniger Assimi
laten usw. setzt Veranderungen in der Aktivitat der transportierenden lebenden Zellen 
voraus), auch wenn die angenommene, dadurch veranlaBte Reizreaktion nachweislich durch 
das Mehr oder Weniger zugeleiteter Assimilate, aber nicht durch die Veranderung des Lebens
vorganges (namlich die Verstarkung oder Verminderung des Stofftransportes) in den Wander
bahnen zustande gekommen ist. 1m iibrigen ist die Definition MANGOLDS flir die Reizleitungen 
insofern ganz unvollstandig, als darin gar nichts von den Folgen der"geleiteten" auBeren 
Veranderung gesagt ist. Eine Reizleitung konnte danach also schon dann vermutet werden, 
wenn Licht oder Warme usw. durch Teile eines Organismus hindurchdringen, dort aber uber
haupt nichts bewirken oder nur einen physikalischen oder chemischen Vorgang, woran die 
lebende Substanz nicht beteiligt ist. Das ist aber wohl nicht die Meinung des Verfassers, 
wenn auch dariiber der folgende seiner Definition beigegebene Kommentar keine volle Klarheit 
zu schaffen vermag: "Es braucht dabei kaum besonders zum Ausdruck gebracht zu werden, 
daB gemaB unserer Reizdefinition auch hier nur solche auBeren Veranderungen gemeint sind, 

* MANGOLD, E.: Erg. Physiol. 21I, 365ff. (1923). **FITTING, H.: Erg.Physiol. 5(1908). 
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3. Ein drittes Verfahren ist viel durchgreifender; es besteht darin, den Begriff 
Reizleitungen in der P£lanzenphysiologie mindestens zunachst emmal iiberhaupt 
vollig fallenzulassen und einfach zu dem allgemeinen, nicht millverstandlichen 
und sicher richtigen Begriff Korrelationen zuriickzukehren, wobei man es dem 
Fortschritt der Forschung iiberlassen konnte, evtl. spater, wenn unsere Kennt
nisse sich geniigend vertieft haben, den Begriff Reizleitungen gelautert wieder 
einzufiihren, und zwar mit oder ohne Beriicksichtigung der Verhaltnisse im Tier
korper. Und dieser Weg will mir fiir aile diejenigen, die Klarheit der Begriffe 
anstreben, nach reiflichen "Uberlegungen zur Zeit urn so zweckmaBiger er
scheinen, weil er nichts vorwegnimmt, nichts Hypothetisches einschlieBt, also 
wissenschaftlich einwandfrei ist und der weiteren Forschung freie Bahn laBt. 

4. Einen weiteren Weg endlich, an den man vielleicht noch denken konnte, 
namlich umgekehrt aile Korrelationen als Reizleitungen zu. bezeichnen, wird kein 
Pflanzen- und gewiB auch kein Tierphysiologe zu gehen bereit sein. 

So wenig fruchtbar aIle solche Erwagungen auch sein mogen, daran vorbei
gehen kann doch nur der, fiir den Wissenschaft nicht begrifflich moglichst scharf 
formulierte und geordnete Erkenntnis bedeutet. -

Bei solchem Stande der Dinge hatte es keinen Zweck, an dieser Stelle einen 
"Uberblick iiber die FiiIle aller der pflanzlichen Korrelationen zu geben, worauf 
man mit mehr oder weniger Recht den Begriff "Reizleitungen" anwenden konnte, 
und iiber ihre Verbreitung, iiber die Bahnen ihrer Vermittlung und die Art und 
Weise dieser zu berichten. In dieser Beziehung seien etwaige lnteressenten auf 
die "Ubersichtsliteratur hingewiesen, die eingangs dieses Aufsatzes erwahnt 
worden ist. Nur darauf diirfte es hier wohl ankommen, fiir einige solche Korre
lationen, wo ein AuBenreiz (AuBenfaktor) in einem anderen als in dem direkt 
betroffenen Organ eine Reizreaktion weckt, fUr solche Faile also, wofiir die Be
zeichnung "Reizleitungen" besonders naheliegt, den gegenwartigen Stand der 
Forschung kurz zu schildern. lch wahle dazu einerseits den klassischen Fall der 
Reizleitung bei der Mimose, andererseits einige Leitungen tropistischer Reize, und 
greife hiermit zugleich diejenigen "Reizleitungen" heraus, mit denen allein 
die Forschung in alter oder neuer Zeit sich eingehender beschaftigt hat. 

die auf lebende Substanz so einzuwirken vermogen (von mir hervorgehoben), daB diese selbst 
mit einer Veranderung im Ablaufe ihrer Lebensvorgange reagiert; vermtigen sie dies nicht, 
so sind es eben keine Reize, und es kann auch von Reizleitung nicht die Rede sein." 

Licht und Warme sind Faktoren, die Reizvorgange in der lebenden Substanz aus
zultisen vermiigen. Es miiBte aber doch, wie mir scheint, in einer klaren und vollstandigen 
Definition .~er Reizleitung zum ~<\.usdrucke kommen, daB Reizleitung nur dann vorliegt. 
wenn die Ubertragung der Veranderung tatsachlich eine Reizreaktion aus708t. 

Auch hat der VerI. nicht an die Leitung der sog. stationaren oder permanenten Reize 
gedacht; gibt es"auch ffir sie Leitungsvorgange ohne aktive Beteiligung der Leitbahnen, so 
dUrfte es doch kaum zweckma.6ig sein, sie als ,;Obertragung einer Veranderung" zu be
zeichnen. Die Verlegenheiten des Pflanzenphysiologen gegeniiber der MANGOLDSchen Defini
tionen wachsen weiter dadurch, daB dieser der Reizleitung und Erregungsleitung noch drittens 
die Aktionsleitung an die Seite setzt, die wenigstens in der Pflanzenphysiologie nicht immer 
leicht von der Reiz- und Erregungsleitung abzugrenzen sein diicite, zumal wenn man Er
regung und Erregungsleitung so unbestimmt und allgemein definiert, wie es MANGOLD tut. 

Ob die Tierphysiologie die Vorschlage MANGOLDS gUnstiger beurteilen kann, vermag 
ich nicht zu iibersehen. Sollte es der Fall sein, so bleibt immer zu bedenken, daB die BedUrf
nisse beider Wissenschaftszweige nicht ganz gleich sind: Der Pflanzenphysiologe tritt wohl 
meist von den Korrelationen her an die Reizleitungsvorgange heran und wiinscht vor allem 
eine Einsicht zu gewinnen, welche Stellung diese innerhalb jener einnehmen; der Tierphysio
loge geht dagegen wohl von den Erregungsleitungen aus, womit er die andersartigen Reiz
leitungsvorgange in Vergleich setzen mtichte. FUr allgemeine Fragen wird man natiirlich 
von beiden Seiten aus die Erscheinungen zu betrachten haben und bemiiht sein mUssen, die 
alsdann einer klaren Erkenntnis entgegenstehenden, zweifellos groBen Schwierigkeiten zu 
iiberwinden. 
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2. Reizleitung bei den Mimosen. 
Was zunachst die Mimose betrifft, so darf ich wohl als bekannt voraussetzen, 

daB Mimosa pudica und verwandte Arten (es gibt deren etwa 350) infolge von 
Erschiitterungen oder StoBen ihre Blatter vOriibergehend senken und zugleich 
ihre Fiederblattchen nach aufwarts zusammenklappen. Diese nach der Reizung 
mit groBer Schnelligkeit eintretenden und ablaufenden Bewegungen werden in 
Gewebeanschwellungen, den sog. Gelenkpolstern, an der Basis der Blattstiele und 
dieser Fiederblattchen durch einseitige Turgorsenkung ausgefiihrt. Wie die 
Reizreaktion zustande kommt, steht noch nicht genau fest: Entweder nimmt die 
Permeabilitat des Plasmas der reagierenden Parenchymzellen zu, und Zellsaft 
wird ausgepreBt; oder im Zellsaft der lebenden Parenchymzellen werden die os
motisch wirksamen Molekiile (ob mit oder ohne Beteiligung der lebenden Substanz, 
bleibt ungewiB) an Zahl verringert, und Wasser tritt aus. Die Reizreaktionen 
erfolgen sowohl auf allgemeine leise oder starke Erschiitterungen der ganzen 
Pflanze als auch auf lokale geringe StoBe, ja selbst daun noch, wenn man ein Be
wegungsgelenk durch eine ganz geringfiigige Beriihrung "erschiittert". Empfind
lich sind im letzten Falle die direkt beriihrten Epidermiszellen, und zwar vor allem 
an der konkav werdenden Seite des Gelenkes. Die ganz geringen Deformationen, 
welehe diese Zellen infolge der Beriihrung erfahren, sind, so nimmt man an, die 
Ursache der "Reizung"; und diese pflanzt sich durch "Reizleitung" zunaehst in 
das lunere des reagierenden Gelenkpolsters hinein fort. Solehe lokale, leise 
Beriihrungen der empfindliehen Gelenkstellen konnen bei giinstigen AuBenbe
dingungen in sehr reaktionsfahigen Blattern zu Reizreaktionen gleieher Art auch 
in anderen, nicht beriihrten und nicht erschiitterten Gelenken AulaB geben: 
.Beriihrt man z . .B. bei einem besonders empfindlichen jungen Blatte das Gelenk 
eines Fiederblattehens, so klappen sieh, von ibm basal- und spitzenwarts fort
schreitend, nacheinander alle Fiederblattchen des Blattes zusammen, ja sehlieB
lieh senkt sich wohl auch noch das ganze Blatt an seiner Basis; der "Reiz 
hat sieh iiber das ganze Blatt "ausgebreitet". Umgekehrt soll sich unter be
sonders giinstigen Bedingungen der "Reiz" auch yom Blatthauptgelenk spitzen
warts iiber die Fiederblattchen "fortpflanzen" konnen. 

Eine solche "Leitung von Erschiitterungsreizen" ist aueh bei vielen anderen 
Gewachsen und Pflanzenteilen, z . .B. selbst in gewissen Bliiten, beobaehtet worden, 
wenn sie auch meist nieht so eindrucksvoll verlauft. 

Sehen wir uns nun diese Leitungsvorgange bei der Mimose genauer an, so 
ergibt sieh zunachst die Frage nach den Leitungsbahnen, und zwar einerseits 
innerhalb des Gelenkpolsters, andererseits zwischen den Gelenken. Da sich der 
Reiz bei leisen Beriihrungsersehiitterungen der Oberflache in das Gelenkinnere 
ausbreiten muB, kommt fiir diesen Teil der Bahn jedenfalls nur das lebende 
Grundgewebe in Betracht, nicht Elemente von Leitbiindeln, da solche hier iiber
haupt fehlen. Was aber von den direkt gereizten Epidermiszellen fortschreitet, 
dariiber wissen wir niehts Sicheres. Allerdings ist es wohl recht wahrseheinlich, 
daB bereits diese Zellen durch Turgorsenkung reagieren. Aus der Tatsache, daB in 
langsam sieh kriimmenden Gelenken von der Reizstelle aus in das Innere der 
Polster eine Verfarbung sich ausbreitet, die naehweisbar die Folge des obener
wahnten Fliissigkeitsaustrittes aus den reagierenden Patenchymzellen ist, kann 
man das aber nieht schlieBen, da sich die Epidermiszellen ja anders verhalten 
Konnten ala die Rindenzellen. Nimmt man jedoch diesen Vorgang auch in den 
Epidermiszellen als gegeben an, so bleibt immer noch vollig unklar, wie sieh der 
"Reiz" weiter ins Gelenk hinein so schnell "fortpflanzt". Mehrere Moglichkeiten 
sind in Betraeht zu ziehen, zwischen denen sich zur Zeit eine Entscheidung nicht 
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treffen laBt. Nicht einmal dariiber wissen wir Bescheid, ob diese Ausbreitung an 
lebende Bahnen gebunden ist. Man konnte sich ja denken, daB die mit der Turgor
senkung der direkt gereizten Epidermiszellen einhergehende Deformation der 
Zellraume von den angrenzenden lebenden Zellen als neuer Erschiitterungsreiz 
empfunden wird, oder daB die unter Druck aus den Zellen herausschieBende Fliis
sigkeit oder die durch den Fliissigkeitsaustritt bewirkte Kompression der Inter
zellularenluft (eine allerdings wenig wahrscheinliche Annahme) wieder als StoBreiz 
wirkt, oder, falls aus den reagierenden Zellen nicht reines Wasser, sondern Zell
saft herausquellen sollte, daB eine chemische Reizung, sei es durch normale Zell
saftstoffe, sei es durch besondere, infolge der Reizung gebildete Reizstoffe, oder 
daB vielleicht eine elektrische Reizung in Betracht kommt; es konnte auch so 
sein, daB eine "Erregungswelle" von den gereizten Zellen ausgeht, die schneller 
im Polster vordringt als die ausgestoBene Fliissigkeit. . 

Bei dieser Sachlage ist es besonders wichtig, daB es noch eine andere, viel 
wirksamere "Reizleitung" bei der Mimose und wiederum auch bei einer Reihe 
anderer Pflanzen gibt, und zwar selbst solchen, die nicht erschiitterungsreizbar 
sind, namlich die Leitung von Folgen einer Verwundung. Schon seit langem ist 
bekannt, daB man die Mimose weithin auch durch lokale Verwundungtm reizen 
kann: und zwar erstens durch Einschnitte oder Einstiche in die Wurzeln, Stengel, 
Blattstiele, Blattflachen oder die Bliiten, zweitens durch lokale schnelle Plasmoly
sierung .mi,t 15 % Kalisalpeter; drittens durch Brandwunden, wie lokales Versengen 
mit einem Streichholz, einem Brennglas, einem gliihenden Draht, Abbriihen in 
kochendem Wasser, ja schon solchem von etwa 70°, durch heiBen Wasserdampf, 
viertens durch Abtotung mit Chloroformwasser, oder endlich fiinftens dadurch, daB 
man die Wurzeln mit schnell eindringenden starken Giften, wie Schwefel- oder Sal
petersaure, Kalilauge, Ammoniak oder Alkohol, begieBt. Ja infolge von Verwun
dung oder vor allem von Ansengen oder • briihen pflegt sich der "Reiz" sogar viel 
schneller und auch viel weiter als nach einer lokalen Erschiitterung auszubreiten, 
unter Umstanden von einem Fiederblatt iiber den ganzen Zweig oder bei sehr 
reaktionsfahigen Individuen selbst iiber die gesamte Pflanze. Infolgedessen 
eignen sich diese Ausbreitungserscheinungen am besten fiir eingehendereUnter
suchungen. Zunachst laBt sich die Ausbreitungsgeschwindigkeit ermitteln; nach 
LINSBAUERS neueren Messungen1 pflanzen sich solche "Reize" in der Sekunde 
7,4-100 mm weit fort, eine fiir Pflanzen ungewohnlich groBe Geschwindigkeit. 
Sehr vielfach ist alsdann weiter nach den Leitbahnen fiir die Brand- und Wund
reize geforscht worden. AlB sicher darf jetzt geiten, daB der Wundreiz sich auch 
im Holzk6rper ausbreiten kann und daB er dazu keine lebenden Leitbahnen braucht: 
Durch Zweige·, die nachweisbar bis aufs Holz geringelt worden sind, wandert er 
ohne Verminderung der Geschwindigkeit gegeniiber ungeringelten hindurch, und 
zwar auch dann, wenn von den. GefaBen nur gerlnge Mengen bei der Ringelung 
erhalten geblieben sind2• Ferner ist der Nachweis sehr·wichtig, daB der "Wund
reiz;" sich auch iiber abgebriihte, also sicher tote Stengel- oder Blattstielstiicke 
ohne Schwierigkeiten ausbreiten kann. So konnte z. B. RICCA3 zeigen, daB ein 
15 cm langes Stengelstiick, das er eine Stunde lang einer Temperatur von 150 0 aus
gesetzt hatte, heiB oder abge~iihlt noch immer befahigt war, den "Reiz" zu ,;leiten". 
der durch Ansengen eines Blattes oder des Stengels oder durch Einstiche in den 
Stengel entsteht. Jedoch hattenAnsengen der abgetoteten Stelle selbst oder Ell
schnitte in sie keine Reizung zur Folge, wahrend Einstiche in narkotisierte Blatt-

1 LmSBAUER, K.: Wiesner· Festschrift. Wien 190~. S. 396. 
2 LmSBAUER, K.: Ber. dtsch. bot. Ges. 32, 609 (1914). 
3 RICCA, U.: Arch. ita!. de BioI. 65 II, 219ff. (1916)- Nuovo giorn. bot. ital. 23, 5lff. 

(1916). 
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stiele wirksam blieben. AIle diese Beobachtungen zeigen ganz augenscheinlich, 
daB auch diese "Reizleitung" bei Mimosa und anderen Gewachsen mit der Er
regungsleitung im Nerven nicht das mindeste zu tun zu haben braucht. Sie 
weisen vielmehr darauf hin, daB an der "Reizleitung" FlUssiglceitsbewegungen 
beteiligt sind, da das Holz mit seinen GefaBen ja bekanntlich der Wasserleitung 
dient; und diese ist nicht von lebenden Zellen im Holze abhangig. Diese Ver
mutung wurde bereits von den Forschern ausgesprochen, die sich in der ersten 
Halfte des 19. Jahrhunderts mit dem Problem der Reizleitung bei der Mimose 
beschaftigt haben. Lange Zeit hat man sogar geglaubt, daB es fiir diese Ver
mutung auch sichtbare Beweise gebe: man hielt sich namlich fiir berechtigt, die 
groBen Flussigkeitstropfen, die aus Schnittwunden bei der Mimose sofort nach der 
Verwundung herausquellen, zu der "Reizleitung" in Beziehung zu setzen, da man 
meinte, daB die Flussigkeit aus den GefaBen herausgepreBt werde und daB eine 
damit verbundene und von der Wundstelle sich fortpflanzende Druckwelle die 
"Reizleitung" darstelle. Wir wissen jetzt aber, daB diese aus angeschnittenen 
Mimosenteilen hervorquellende Flussigkeit uberhaupt nicht aus den toten Ge
faBen oder dem Holze, sondern aus gewissen lebenden Elementen des Bastes 
stammt, ferner daB eine namhafte Reizleitung auch ohne jedes Hervorquellen 
eines auch nur kleinen solchen Flussigkeitstropfchens aus der Wunde moglich ist, 
daB aber umgekehrt unter Umstanden dem Hervorquellen eines ansehnlichen 
Flussigkeitstropfens keine Reizreaktionen folgen, und endlich, daB zu Zeiten, wo die 
Mimose besonders reizbar ist, die Flussigkeit in den GefaBen uberhaupt nicht in 
Druckspannung, sondern umgekehrt wie bei allen anderen GefaBpflanzen in 
Zugspannung sich befindet, weshalb Flussigkeit aus angeschnittenen GefaBen 
nicht ausgepreBt, sondern umgekehrt eingesogen werden muBte. DaB die Wasser
bewegung in den GefaBen an der "Reizleitung" Anteil hat, dafiir konnten viel
leicht auch Beobachtungen angefuhrt werden, die neuerdings GOEBELl gemacht 
hat: Die "Leitung" uber bis aufs Holz geringelte Zweigstucke wird dadurch sehr 
gestort, daB man das Holz mit einer Klemmschraube zusammendruckt; in gleicher 
Weise wird durch Klemmen die Wasserbewegung im Holze verlangsamt. Ferner 
beobachtete dieser Forscher eine "Reizausbreitung" uber die Pflanze von der 
Wurzel her ohne aile Verwundungen auch schon dadurch, daB er stark ausge
trocknete Topfpflanzen begoB; die Annahme ist moglich, wenn auch nicht gerade 
wahrscheinlich, daB die Aufnahme von Wasser durch die Wurzeln und dessen 
schnelle Wanderung in den GefaBen in diesem Fall die "Reizleitung" bewirkt. 
Endlich zeigte er, daB eine Reizung und Reizausbreitung auch schon, bei Ver
meidung von Erschutterungen, durch Biegungen der Stengel, selbst wenn sie bis 
aufs Holz geringelt worden waren, und zwar zunachst auf der Konvexseite erzielt 
werden kann. Auch hier bleibt fraglich, ob die Reizleitung auf Flussigkeitsbe
wegungen in den GefaBen oder worauf sonst sie beruht. 

Welchen Auteil hat nun aber die Flussigkeitsbewegung in den GefaBen an 
der Reizausbreitung1 Da die Wasserfaden in den GefaBen zu Zeiten, wo die 
Mimosen nachweisbar besonders empfindlich sind, namlich wenn sie stark transpi
rieren, dauernd in Bewegung sind, kann nicht diese Bewegung als solche eine 
Reizung bedingen. Ebensowenig scheinen Xnderungen in der Stromungsgeschwin
digkeit das MaBgebende zu sein; denn wenn man durch Zweigstucke unter Druck 
selbst von mehreren Atmospharen Wasser sehr beschleunigt hindurchflieBen laBt, 
findet weder Reizung noch Reizleitung statt. Man konnte gegen die Beweiskraft 
dieser Versuche einwenden, durch den Druck sei die Stromungsgeschwindigkeit 
nicht genugend vergroBert worden, um die Reizschwelle zu erreichen. Immerhin 

1 GOEBEL, K.: Die Entfaltungsbewegungen der Pflanzen, 2. Aufl., Jena. G. Fischer 
1924. 477ff. 



10 H. FITTING: Reizleitungen bei den Pflanzen. 

muB man sich nach anderen Moglichkeiten umsehen, und solcher bieten sich 
mehrere. Zunachst wissen wir, daB das Wasser in den GefaBen lebhaft transpi
rierender GefaBpflanzen, wie schon erwahnt, sich in starker Zugspannung befindet; 
diese Spannung kann viele Atmospharen betragen, sofern zusammenhangende 
Wasserfaden, wie die Kohasionstheorie der Wasserbewegung annimmt, in den 
GefaBen vorhanden sind. Aber auch wenn "Luftwasserketten" in den GefaBen 
enthalten sein sollten, herrscht eine namhafte Zugspannung, wie sich aus dem sehr 
niedrigen Druck dieser verdiinnten Luft ergibt. Schneidet man also ein GefaB 
an oder totet es ab, so stiirzt sofort Luft (oder, wenn man unter Wasser abschneidet, 
Wasser) von der Schnittwunde her in das GefaB, dieses oft weithin erfiillend, und 
zwar sowohl nach oben wie nach unten, und die Wasserfaden oder die Luftwasser
ketten in dem GefaB ziehen sich mehr oder weniger stark zusammen. Handelt es 
sich um zusammenhangende Wasserfaden in den GefaBen, so konnen sie auch 
durch Ausengen oder starke Biegungen der Stengel oder durch Einwirkung stark 
plasmolytisch wirkender Stoffe zerreiBen oder sich bei p16tzIicher Aufnahme 
groBerer Wassermengen seitens der Wurzeln stark zusammenziehen. Mit den 
Wasserfaden in den GefaBen transpirierender Pflanzen miissen natiirlich auch die 
GefaBwande entsprechend gespannt sein. Es ware also mogIich, daB durch die 
plotzIiche Entspannung der Wasserfaden Deformationen der GefaBraume ein
treten, die von den an diese angrenzenden Zellen als schwache Erschiitterungsreize 
empfunden werden, also AulaB zu Gelenkreizungen geben konnten. Es ware aber 
auch denkbar, daB die lebenden und den GefaBen benachbarten ZeIlen, die 
nachweisbar aus den stark gespannten Wasserfaden der GefaBe sich nicht voll 
mit Wasser zu sattigen vermogen, dies p16tzIich tun, wenn sie durch Entspannung 
dieser Wasserfaden dazu in die Lage versetzt werden, und daB die hiermit ver
bundene Volumzunahme dieser Zellen gewissermaBen als StoBreiz auf die Nach
barzellen wirkt. Bei beiden Aunahmen wiirde also die Fliissigkeitsbewegung in 
den GefaBen nur indirekt an der Reizleitung beteiIigt sein. Versuche, die fUr 
oder wider die Richtigkeit dieser Hypothesen sprachen, liegen kaum vor. Da die 
GefaBe infolge der Verholzung ihrer Wande ziemlich starr zu sein scheinen, darf 
man fragen, ob wirklich nennenswerte Deformationen ihrer Raume durch Zer
reiBen der Wasserfaden zustande kommen konnen; aber zum mindesten an 
ihren TiipfelschlieBhauten diirften sie moglich sein. Wenn es nicht gelungen ist, 
durch p16tzliches Einpressen von Wasser unt~r mehreren (bis zu 8) Atmospharen 
in abgeschnittene Zweige oder durch ebenso plOtzliche Beseitigung dieses Druckes 
Reizung und Reizleitung zu erzielen, so bleibt immerhin fragIich, ob solche ver
haltnismaBig noch schwachenDrucke sich vonSchnittflachen aus mithinreichender 
Schnelligkeit und Intensitat durch die doch engen GefaBe fortpflanzen. 

Bei dieser Unklarheit der Lage ist es nun sehr wichtig, daB in neuerer Zeit 
der Italiener RICCA 1 versucht hat, dem Problem der Reizleitung bei der 
Mimose ganz neue Seiten abzugewinnen, indem er sich bemiiht hat, zu beweisen, 
daB allgemein die Reiziibermittelung chemische Stolte besorgen, die durch die 
schadigenden Eingriffe, wie Verwundungen und Abtotung von lebenden ZeIlen, 
oder auch infolge der Erschiitterungsreizung in den Blattgelenkpolstern sich bilden 
Bollen, in die GefaBe eindringen und mit dem Wasserstrom, der diese durchflieBt, 
mitgerissen werden; auch in diesem Faile hatte die Fliissigkeitsbewegung nur 
indirekten Auteil an der Leitung, eben als Trager dieser Stoffe. Nach RICCA solI 
es sich also bei der Mimose um eine chemische, durch den Transpirationsstrom 
vermittelte Reizleitung handeln. RrcCAS wichtigste Versuche bestehen darin, 
daB er erstens abgeschnittene Blatter oder Stengel mit den Schnittflachen in 

1 RICCA, H.: Zitiert auf S. 8. 
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wasserige Mimosenextrakte stellte: nach einiger Zeit reagierten die Fiederblattchen 
und Blatter; und daB er zweitens Mimosenstengel zerschnitt, die beiden Schnitt-
11achen einige Millimeter voneinander entfernt in eine mit Wasser gefiillte Glas
rohre einschloB und hierauf das untere Stengelstuck durch Anbrennen reizte; 
der "Reiz" wurde alsdann selbst durch die Wassersaule hindurch in das obere 
Stengelstuck "geleitet" und rief hier die Blattbewegungen hervor. DaB tatsachlich 
waBrige Extrakte aus Teilen der Mimose AulaB zu Blattreizungen und zu "Reiz
leitungen" geben, kann nicht mehr bezweifelt werden, da RICCAS Grundversuche 
von sehr verschiedenen Seiten bestatigt worden sind. Das wirksame Prinzip 
in den Extrakten ist ein hitzebestandiger, diffusibler Korper, uber dessen sonstige 
Eigenschaften wir noch nichts wissen. Ebensowenig ist bekannt, ob es, wie RICCA 
will, erst durch den Wundreiz und andere Reize sick bildet, also etwa als Wund
{)der Reiz-"hormon" bezeichnet werden darf. 

Wohl aber erhebt sich sofort die Frage, ob mit dieser zweifellos bedeutungs
vollen Entdeckung das Reizleitungsproblem bei der Mimose (und bei ahnlich 
sich verhaltenden Pflanzen) als allgemein gelost angesehen werden kann, wie 
RICCA meinte. Das ist nun nach neueren Forschungen offenbar nickt der Fall. 
Aus diesen geht vielmehr deutlich hervor, daB die Verhaltnisse bei der Mimose 
viel verwickelter liegen, als man bisher meist gemeint hatte; verwickelter insofern, 
als man bei dieser Pflanze offenbar verschiedene Arten von Reizleitungen unter
scheiden muB, und zwar selbst fur ein und denselben ReizanlaB: verschieden 
einmal nach den Bahnen, auf denen sie ablaufen, verschieden zweitens nach ihrer 
Geschwindigkeit und entsprechend verschieden auch nach ihrem Wesen, vielleicht 
.endlich auch verschieden je nach der Art der Reizung. Es geht also ferner nicht 
mehr an, das, was man fUr eine Reizart bezuglich ihrer Transmission beobachtet 
hat, fiir diese Reizart als allgemein giiltig anzusehen oder gar ohne weiteres auf 
.andere Reizarten zu ubertragen. Man muB vielmehr, wenigstens zunachst einmal, 
bei der weiteren Forschung scharf auseinanderhalten: 1. die Leitungsvorgange nach 
10kalen Erschutterungsreizungen, 2. die nach Verwundung mittels Einschnitten 
und dgl., und wohl auch 3. die nach Brandwunden, da die Leitung von Brand
reizen sich in }llancher Hinsicht von der nach sonstigen Verwundungen unter
scheidet. Ferner muB man fur die gleicke Reizart aber auch die Verhaltnisse in 
den Stengeln und in den Blattern getrennt untersuchen; ja selbst zwischen den 
verschiedenen Blattern einer Pflanze, z. B. jungen und alten, gibt es wichtige 
Unterschiede1. AlIe diese Forderungen waren bisher nicht hinreichend erfiillt 
worden; daraus wohl vor allen erklaren sich die mannigfachen Widerspriiche 
zwischen den Angaben der friiheren Forscher. Viel Arbeit wird also noch er
forderlich sein, bis man uber die Reizleitungsvorgange bei der Mimose ganz 
klar sieht. Was zunachst die Wundreize betrifft, so geht aus neueren Unter
suchungen von SNOW, BALL und UMRATH2 hervor, daB der Transport eines 
-chemischen Stoffes mit dem Transpirationsstrom in den wasserleitenden 
GefaBen nur eine der moglichen Reizleitungsarten des Wundreizes ist. Diese 
Reizleitungsart ist natiirlich von der Geschwindigkeit des Transpirations
stromes abhangig: ihre Schnelligkeit wird also durch aIle die Umstande giinstig 
bzw. ungiinstig beeinfluBt, die im gleichen Sinne auf die Transpiration wirken. 
Die genannten Forscher konnten aber fiir den Wundreiz (Einschnitte) zeigen, 
daB es neben dieser Art von Reizleitung noch andere sehr viel schnellere 

1 Ebenso sind Unterschiede zwischen den verschiedenen Mimosenarten vorhanden. 
a SNOW, R.: Ann. of Bot. 38, 163 (1924). - Proc. roy. Soc. Lond. B 96,349 (1924); 

'98, 188 (1925). - BALL, NIGEL G.: The new phytologist 26, 148 (1927). - UMRATH, K.: 
Sitzgsber. Akad. Wiss. Wien, Math.-naturwiss. Kl. I 134, 21, 189 (1925). - Planta 
5, 274 (1928). 
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gibt, die nicht durch die Gef1iJ3e vermittelt werden, also auch nicht durch den 
Transport eines wirksamen chemischen Prinzips mit dem Transpirationsstrom 
erklart werden konnen; ja diese Reizleitungen erfolgen sogar um so schneller, 
je schwacher die Transpiration ist, z. B. in unter Wasser abgeschnittenen, 
der Fiederblattchen beraubten Zweigen, in sehr feuchtem Raum u. dgl., d. h. 
also bei voll turgeszenten, unter gilnstigen Bedingungen gehaltenen Pflanzen. Sie 
lieBen sich sowohl in den Stengeln als auch in den Blattern nachweisen. So gelang 
es UMRATH, bei Mimosa pudic a und bei M. Spegazzinii fiir den Wundreiz neben 
den GefaBen noch mehrere andere leitende Systeme mit drei Leitungsgeschwin
digkeiten im Blatt und zwei im Stamm aufzufinden. Ein Dbertritt von einem 
zum anderen System ist aber moglich. Auf Einzelheiten hier einzugehen, ist 
unnotig; man sehe dazu die angegebenen Arbeiten ein. Sehr wichtig ist der 
von den drei genannten Forschern (vgl. auch HERBERTl) erbrachte Nachweis, 
daB fUr diese Reizleitungssysteme nicht die toten GefaBe in Betracht kommen 
konnen, sondern daB sie ausschlieBlich durch Zebende Zellen, und zwar des 
Phloems im Blatte, sowie des Marks (Markkrone), vielleicht auch des Kambiums. 
im Stamme vermittelt werden. 

Dber das Wesen dieser durch lebende Bahnen vermittelten verschieden 
schnellen Reizleitungsarten wissen wir noch wenig. Neuere Untersuchungen 
sprechen sehr dafiir, daB elektrische Aktionsstrome mit diesen verschiedenen 
Arten von Reizleitungen bei der Mimose verkniipft sind. Nachdem bereits im 
Jahre 1899 R. DUBOIS derartige Spannungsanderungen nach Reizung eines Blatt
gelenkes zu beiden Seiten desselben sich hatte ausbreiten sehen, sind eingehende 
Untersuchungen iiber typische elektrische Negativitatswellen, die von der Reiz
stelle die Pflanze mehr oder weniger weit durchziehen, von BOSE und vor allem 
von UMRATH mitgeteilt worden2 • Und zwar konnte UMRATH zeigen, daB ganze 
Ziige solcher, sogar mehrfach aufeinanderfolgender Negativitatswellen ver
schiedener Schnelligkeit vorkommen: So entspricht z. B. dem am raschesten 
leitenden Reizleitungssystem, wovon oben gesprochen worden war, eine rasch 
verlaufende, dem langsam leitenden System eine langsamer ablaufende Negativi
tatswelle. Der zeitliche Verlauf dieser Negativitatswellen soIl in a1,lsgesprochener 
Beziehung derart zur sonstigen Reizleitungsgeschwindigkeit stehen, daB man die 
Negativitatswelle als paralZellaufend mit der Reizleitung ansehen muB, so wie es· 
ja im Nerven auch der Fall ist. LaBt sich dieser Nachweis bestatigen, so wiirde 
allerdings alles dafiir sprechen, daB die Reizleitungsvorgange bei den Mimosen 
doch vorwiegend Erregungsleitungen sind, abgesehen natiirlich von der verhaltnis
maBig langsamen Leitung eines wirksamen chemischen Stoffes mit dem Transpi
rationsstrom in den toten GefaBen, einem sicher erwiesenen Vorgang, dem nach 
diesen neueren Forschungen in der Mimose aber doch wohl fiir die Reiziibermitte
lung nicht die Bedeutung zuzukommen scheint, wie man anfangs unter dem Ein
druck der RrccAschen Entdeckung meinte. Ja, man wird sich sogar die Frage 
vorlegen miissen, ob das chemische Prinzip RrcCAs immer ausschlie(.Jlich mit dem 
Transpirationsstrom zu den Blattgelenken transportiert werden muB, um diese 
zu reizen. Es ware ja auch denkbar, daB es nach einer Verwundung nahe seiner 
Eintrittsstelle in die GefaJ3e schon daran angrenzende lebende Zellen im Stengel 
oder in den Blattern irgendwie reizt, und daJ3 nunmehr wiederum eine Erregungs-

1 HERBERT, D. A.: Philippine Agriculturist 11 (1922). 
2 DUBOIS, R., C. r. Soc. BioI. 51, 923 (1899). - BOSE, J. C.: Z. B. Researches on 

irritability of plants. London 1913. - The nervous mechanism of plants. London 1926. -
BOSE, J. C. u. GURA, S. CR.: Proc. roy. Soc. Lond. B 93, 153 (1922). - BOSE, J. C. u. 
G. P. DAS: Ebenda B 98, 290 (1925). - UMRATH, K.: Sitzgsber. Akad. Wiss. Wien, Math.
naturwiss. Kl. I 134, 21, 189 (1925). - Planta 5, 274 (1928). 
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leitung auf lebenden Bahnen sich iiber den Stengel ausbreitet, die also dann 
ebenfalls neben der Reizausbreitung in den GefaBen, aber schneller als diese 
herlaufen wiirde. Es gibt in der Tat einige Beobachtungen in der Literatur, die 
in solcher Weise ihre Erklarung finden konnten. 

Trotz diesen wichtigen neuen Fortschritten, die in letzter Zeit hinsichtlich 
der Reizleitungsvorgange in den Mimosen erzielt worden sind, bleibt doch noch 
immer ganz unklar, in welcher Weise die Leitung des Erschutterungsreizes von 
Gelenk zu Gelenk vor sich geht; denn bei allen neueren Untersuchungen wurde, 
soweit ich sehe, der Wundreiz einseitig bevorzugt. Da diese Transmission unter 
Umstanden, wie es scheint, auch durch narkotisierte Blattabschnitte ohne Ver
langsamung erfolgen kann, ist die Leitung in diesem Falle wohl keine Erregungs
leitung. Was sie aber sonst ist, ja ob sie es unter keinen Umstanden ist, dariiber 
erlauben auch diese Beobachtungen noch kein klares Urteil. Ebensowenig laBt 
sich zur Zeit etwas dariiber aussagen, ob die von elektrischen Aktionsstromen 
begleiteten Erregungsleitungen bei der Mimose irgend etwas mit der Erregungs
leitung im Nerven gemein haben, wenn UMRATH dies auch annimmt. Wir wissen 
namlich, daB bei den Pflanzen elektrische Schwankungen auf recht verschiedene 
Weise zustande kommen konnen. 

3. Leitung tropistischer Reize. 
Noch viel anziehender als die Leitungsvorgange bei der Mimose sind die 

Probleme, die die tropistischen Reizleitungen bieten. Leider ist hier alles noch 
so sehr im FluB, daB es zur Zeit viel schwerer ist, einen irgend festen Standpunkt 
zu finden. Bei vielen tropistischen Reizen hat sich im Pflanzenreiche Reizleitung 
nachweisen lassen, z. B. von weiter verbreiteten Tropismen beim Geo-, Photo-, 
Traumato- und Haptotropismus. 

Besonders lehrreich liegen viele Dinge beim letzten, und zwar fiir die Ranken 1 ; 

deshalb soll davon zuerst die Rede sein. Die Kletterorgane der Rankenpflanzen 
sind bekanntlich fadenformige, mit Tastreizbarkeit begabte Gebilde (nicht zu 
verwechseln mit der davon verschiedenen Erschiitterungsreizbarkeit der Mimose). 
Werden sie einseits leise beriihrt ("gekitzelt"), so kriimmen sie sich bei giiustigen 
AuBenbedingungen oft bereits nach wenigen Sekunden nach der beriihrten 
Stelle mehr oder weniger stark konkav; sie sind also positiv haptotropisch. 
Die Reaktion kommt nicht etwa durch eine Turgorsenkung der beriihrten Stelle, 
wie man zunachst vielleicht Meinen konnte, sondern durch eine sehr schnell 
einsetzende und ablaufende, starke, transitorische Wachstumsbeschleunigung der 
konvex werdenden, also nicht direkt gereizten Stelle zustande. Es muB demnach 
in diesem Falle zweifellos ein Reiz von der beriihrten Stelle quer durch den ganzen 
Rankenkorper nach der Gegenseite geleitet worden sein; und zwar geschieht dies, 
wie aus der kurzen Reaktionszeit deutlich hervorgeht, mit ziemlicher, ja fiir 
tropistische Reize ungewohnlicher Geschwindigkeit: mindestens 3,6mm pro 
Minute werden yom Reiz in sehr empfindlichen Ranken durchlaufen. Aber auch 
in der Langsrichtung der Ranke findet eine Reizleitung statt, wenn auch nicht 
iiber groBere Strecken. Fiir die Reiziibermittelung kann bei der Querleitung nicht 
ein Leitbiindel, sondern nur das lebende Grundgewebe maBgebend sein. Ob es sich 
um lebende Bahnen bandelt, laBt sich bei der Kiirze der in Betracht kommenden 
Strecken freilich noch nicht sagen, wie denn iiberhaupt die Schwierigkeiten sehr 
groB sind, durch irgendwelche Eingriffe einen tieferen Einblick in die Art dieser 
Reizleitung zu gewinnen. 1m Hinblick auf spater fiir den Phototropismus mitzu
teilende Hypothesen sei hervorgehoben, daB die Leitung bei den Ranken offenbar 

1 FITTING, H.: Jb. f. wiss. Bot. 38, 545ff. (1903). 
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nicht einfach auf der Diffusion und der Wirkung chemischer Stoffe ("Reizstoffe"J 
beruhen kann, die bei der Perzeption des AuBenreizes entstehen: Wie auch immer 
solche nach der Konvexseite hiniiber diffundierende hypothetische Substanzen die 
zur Reaktion fiihrende Wachstumsbeschleunigung hervorrufen konnten, auf alle 
Falle miiBte das Wachstum dort am meisten beschleunigt werden, wohin am 
wenigsten von diesen Substanzen gelangt! Mit der Bildung wachstumhemmender 
Faktoren lassen sich die Erscheinungen erst recht nicht erklaren; denn das. 
Wesentliche bei der Reizreaktion ist eben eine starke Wachstumsbeschleunigunu_ 

Aber noch andere wichtige Beobachtungen sprechen meines Erachtens. 
durchaus gegen eine einfache Vermittelung der Wachstumsreaktion durch solche
Stoffe. Es gibt namlich zwei Gruppen von Ranken, einmal solche, die allseits hapto
tropisch sind, d. h. sich haptotropisch positiv, also konkav dort kriimmen, wo
auch immer sie an ihrem Umfange gereizt worden sind, und zwar, gleiche Reiz
starken vorausgesetzt, meist nach allen Seiten auch gleich stark; und es gibt. 
nicht allseitig haptotropische Ranken, die sich am stiirksten kriimmen, wenn 
sie auf einer Seite, der sog. Unterseite, gereizt werden, weniger stark, wenn man 
sie auf einer der beiden Flanken, am wenigsten oder gar nicht, wenn man sie· 
auf der Oberseite kitzelt. Gleichwohl wird auch die Beriihrung der haptotropisch 
nicht reizbaren Oberseite "wahrgenommen": Reizt man nur die Unterseite durch 
einmaliges leises Reiben mit einem Stabchen, so tritt nach kurzer Zeit positive
Einkriimmung ein; reizt man ebenso stark nur die Oberseite, so erfolgt keine
Kriimmung und keine Wachstumsreaktion; reizt man gleichzeitig beide Seiten 
oder zuerst die eine und soforl darauf die andere gleich stark, so bleibt ebenfalls: 
die Kriimmung und desgl. auch jede Wachstumsbeschleunigung aus. Die Emp
findlichkeit der Oberseite nicht allseits haptotropischer Ranken laBt sich also
nur durch eine Hemmungsreaktion nachweisen, namlich die Hemmung der durch 
Reizung der Unterseite sonst geweckten Kriimmung und Wachstumsbeschleuni
gung. Die Oberseite solcher Ranken ist also haptisch, aber nicht haptotropisch. 
empfindlich. Ahnliches finden wir bei anderen Tropismen, wie wir sehen werden. 
Wiirde nun die haptische Reizung in einer Bildung "haptochemischer" Sub
stanzen bestehen und die Wachstumsreaktion direkt von diesen hervorgerufen 
werden, so ware nicht einzusehen, warum bei haptischer Reizung beider Seiten 
oder nur der Oberseite jede Wachstumsreaktion vollig ausbleiben sollte. Da 
der Reiz auf beiden Rankenseiten gleichzeitig perzipiert wird, liegt hier iibrigens 
im Pflanzenreich der interessante Fall vor, daB zwei Reize sich entweder in ihren 
Reizleitungen oder in ihren Reaktionen beeinflussen. 

Andere Tropismen sind fiir eingehendere Erforschung der dabei mitwirkenden 
Reizleitungsvorgange insofern giinstiger, als die Reizleitungsstrecken langer sind_ 
Das ist Z. B. schon der Fall bei der Leitung des geo- und traumatotropischen 
Reizes in den Wurzeln, der von der Wurzelspitze zur Wachstumszone transmittiert 
wird, und noch mehr bei der Leitung des geo-, photo- und haptotropischen 
Reizes in gewissen Keimlingen, vor allem der Graser, sowie des phototropischen 
Reizes in noch q,nderen Pflanzenteilen. Fiir die auBeren Erscheinungen diesel" 
Vorgange darf ich auf die Lehrbiicher der Pflanzenphysiologie verweisen, be
sonders auf JosT-BENECKE. Als besonders beachtenswerl hebe ich hier nur hervor, 
daB sich auch Falle gefunden haben, wo, ahnlich iibrigens wie bei gewissen anderen 
Reizvorgangen in Pflanzen, die Hauptreaktionszone den tropistischen Reiz 
iiberhaupt nicht oder doch nur in sehr geringem MaBe perzipieren kann; sie ist 
durch eine ausgesprochene Reizleitungsbahn mit der von ihr getrennten Perzep
tionszone verbunden. Das laBt sich besonders leicht fiir den Phototropismus 
gewisser Graskeimlinge (Paniceen) nachweisen. (Haufiger ist freilich der Fall, daB. 
auch die Reaktionszone eine gewisse, wenn auch geringere Empfindlichkeit besitzt, 
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so z. B. beim Haferkeimling.) Und ganz wie in den Ranken handelt es sich bei 
dieser Trennung nicht etwa um eine Lokalisation der Lichtempfindlichkeit iiber
haupt, also der photischen Empfindlichkeit, sondern nur um eine solche der photo
tropischen: d. h. stark lichtempfindlich sind nachweisbar Perzeptions- und Reak
tionszone, phototropisch empfindlich ist aber nur oder fast nur die Perzeptionszone. 
Das zeigt schon, daB photische Perzeption nicht gleichbedeutend mit photo
tropischer Perzeption ist!. Wichtig ist ferner, daB die Verteilung der tropistischen 
Empfindlichkeiten in ein und demselben Keimling fiir die einzelnen Reizarten 
vollig verschieden sein kann: Gewisse Graskeimlinge, z. B. die des Hafers und der 
Paniceen, sind phototropisch ganz besonders empfindlich an ihren auBeren Spitzen, 
wahrend die haptotropische Empfindlichkeit umgekehrt in den unteren Teilen 
am groBten zu sein scheint, ein Hinweis dafiir, daB die besondere Eigenheit der 
tropistischen Empfindlichkeit nicht unabhangig von den einzelnen Reizarten 
irgendwo fest lokalisiert zu sein braucht. Darauf laBt auch eine weitere Eigen
tiimlichkeit solcher tropistischer Reizvorgange schlieBen, namlich die dabei manch
mal vorhandene und fiir die einzelnen tropistischen Reize verschiedene Polaritat 
in der Leitungsrichtung; so wird der phototropische Reiz in den Graskeimlingen 
nur oder vorzugsweise basalwarts geleitet, der haptotropische in den gleichen 
Keimlingen dagegen, wie es scheint, sowohl basal- wie spitzenwarts. 

Wenden wir uns min den Leitungsvorgangen selbst zu, so diirfte es zweck
maBig sein, das Wenige, was wir bisher dariiber wissen, hier nur mit Auswahl 
zu behandeln. Auch dafiir kann eine Vollstandigkeit in der Auffiihrung der 
Literatur an dieser Stelle nicht in Betracht kommen; ich verweise wieder auf 
JOST und die sonstige Ubersichtsliteratur. 

Zunachst muB eine Vorstellung kurz besprochen werden, die iiberhaupt ohne 
die Mitwirkung von Reizleitungsvorgangen bei den Tropismen auszukommen 
versucht, die BLAAuwsche Hypothese iiber die Beziehung zwischen Lichtreiz 
und Kriimmungsreaktion, die in dieser Beziehung jetzt im Mittelpunkt des 
Interesses steht. BLAAUW nimmt an, daB die Lichtwirkung auch bei dem 
Phototropismus rein photochemischer Natur ist: Das Licht verandere lichtemp
findliche Stoffe nach dem MaBe seiner Intensitat, und die Wachstumsintensitat 
auf den verschiedenen Seiten des yom Licht gereizten Organs sei direkt von der 
Menge solcher, durch die Lichteinwirkung dort entstandener Substanzen ab
hangig; eben dadurch komme die phototropische Kriimmung zustande. Ganz 
abgesehen davon, daB diese Hypothese iiberhaupt den phototropischen Er
scheinungen nicht gerecht zu werden scheint, erwachsen ihr aber erstens aus der 
einseitigen Ausbreitung des phototropischen Reizes und zweitens aus den schon 
besprochenen Verhaltnissen bei den Paniceenkeimlingen sehr groBe Schwierig
keiten: Wie mit ihr die Reizkriimmung in der Reaktionszone verstanden werden 
soll, die von der auBersten, nur etwa einen Millimeter weit einseitig beleuchteten 
Spitze 1/a-1cm entfernt ist bei kaum I mm Dicke des Keimlings, bleibt vollig 
unklar, noch mehr aber die photische Empfindlichkeit der Reaktionszone bei 
fehlender oder sehr geringer phototropischer Empfindlichkeit. Von der beleuch
teten Spitze zur Reaktionszone sich einschleichendes Licht kann gewiB nicht 
als hinreichend in Betracht kommen (FITTING2 hat diesen Gedanken bereits bei 
Avena experimentell widerlegt). Es liegt also vorlaufig um so weniger Grund 
vor, an dem Bestehen tropistischer Reizleitungen zu zweifeln, als wir auch bei den 
Ranken ohne solche, wie wir sahen, nicht auskommen, und auch sonst Reizlei. 
tungsvorgange genug im Pflanzenreiche nachgewiesen worden sind. 

~ FITTING, H.: Jb. f. wiss. Bot. 45, 83 (1908). 
Z FITTING, H.: Jb. f. wiss. Bot. 44, 193 (1907). 
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Zunachst fragen wir wieder nach den Leitungsbahnen. Fiir alle erwahnten 
Tropismen darf wohl als vollig gesichert die Tatsache gelten, daB als solche nicht 
die Leitbiindel in Betracht kommen; wenigstens wird der Reiz auch noch iiber 
Zonen geleitet, in denen die Leitbiindel durchschnitten worden sind. So bleiben 
als Bahnen nur die lebenden Parenchymzellen iibrig, und diese sind als lebende 
Gebilde irgendwie aktiv an dieser Leitung beteiligt. FITTING! konnte zeigen, 
daB bei den Keimlingen vom Hafer (Avena) der phototropische Reiz iiber eine 
O,4cm lange Zone nicht mehr geleitet wird, die auf 39-410 durch Wasser er
warmt worden ist (schon 37 0 wirkt stark hemmend) oder die mehrere Stunden 
von 4 Gew. % waBriger Athylalkohollosung, Chloroformwasser (1 vol. der 
konzentr. H 20-Losung: 4 vol. H 20), 3,5% waBriger Kalisalpeter- oder endlich 
von 2,03 % Kochsalzlosung umspiilt worden war. Wichtig ist dabei die Tatsache, 
daB die lebenden Zellen in der beeinfluBten Zone nicht abgetotet wurden, wie 
durch mikroskopische Untersuchung, an dem Fortdauern der Plasmastromung 
und durch Plasmolyse, festgestellt werden konnte; auch setzten Haferkeimlinge, 
die in 3,5% Kalisalpeterlosung eingetaucht worden waren, ihr Wachstum fort. 
Es scheint also durch den EinfluB der Losungen, wie auch der Warme, eine Art 
Starrezustand in der beeinfluBten Zone eingetreten zu sein. Wie die Transmission 
bei anderen Tropismen durch solche oder andere Einfliisse gehemmt wird, wurde 
bisher nicht untersucht. Dagegen beeinflussen selbst starkere W unden in Form 
von Einschnitten, die einseitig oder gar doppelseitig bis iiber die Mitte .angebracht 
waren, die Reizleitung verhaltnismaBig nur wenig wie fiir fast aIle erwahnten 
Tropismen von verschiedenen Forschern gezeigt wurde. 

1m Vordergrund der Beachtung steht bei der Leitung der tropistischen Reize 
natiirlich die Tatsache, daB der auf die Perzeptionszone einwirkende AuBenreiz 
nioht eine diffuse, sondern eine bestimmt gerichtete, und zwar von der Einwir
kungsstelle des Reizes streng abhangige Reaktion in der Kriimmungszone aus16st. 
Man muB die Frage aufwerfen, welche Einrichtungen diese merkwiirdigen Be
ziehungen zwischen AuBenreiz und Reaktion hervorrufen und sichern. Zum 
ersten Male ist FITTING! diesem Problem experimentell und zwar sehr eingehend 
naher getreten. Er zeigte beim Haferkeimling, auf den sich auch spater immer 
wieder fast allein die Forschung beschrankte, daB die Kriimmung in ihrer ge8etz
miipigen, vom ReizanlaB abhiingigen Richtung auch dann noch ausgefiihrt wird, 
wenn unterhalb der Perzeptionszone vor deren einseitiger Lichtreizung die gerad
linigen Reizleitungsbahnen durch quere Einschnitte in den Keimling teilweise 
unterbrochen worden sind: Die nicht belichtete Basis kriimmte sich auch dann 
noch lichtwarts infolge einseitiger Belichtung der auBersten Keimlingsspitze, wenn 
die Halfte oder 2/3 der Transmissionszone vor der Reizung durch einen queren 
Einschnitt auf der Vorderseite, der Hinterseite oder auf einer der beiden Keim
lingsflanken (bezogen auf die Lichtrichtung) durchtrennt worden war. Fiir die 
Richtung der Kriimmung ist es also gleichgiiltig, ob der Reiz sich unterhalb des 
Querschnittes quer von vorn nach hinten oder umgekehrt von hinten nach vorn 
oder endlich seitlich von links nach rechts oder von rechts nach links weiter aus
breiten muB. Ja selbst dann noch kam es zur allerdings stark abgeschwachten 
Reaktion, wenn iiberhaupt alle geradlinigen Bahnen durch doppelseitige quere 
Einschnitte bis· iiber die Mitte des Keimlings vollig unterbrochen worden waren. 
Freilich bedurfte es fiir alle diese Versuche, wenn sie gut gelingen sollten, sehr 
giinstiger AuBenbedingungen: hoher Temperaturen und hoher Luftfeuchtigkeit 
im Kulturraum; das ist in der Folgezeit oft nicht hinreichend beachtet worden. 

Wenn auch vorher bereits hervorgehoben wordenist, daB lebende Zellen irgend
wie an der Reiziibermittlung beteiligt sein miissen, so war es doch notig, zunachst 

1 FITTING, H.: Jb. f. wiss. Bot. 44, 223 (1907). 
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die Frage weiter zu priifen, ob der Reiz nicht wenigstens iiber die Wundstellen 
selbst, etwa durch Diffusionsvorgange, transmittiert werden kann, e4e aus diesen 
Versuchen weitere Schliisse gezogen werden durften. Deshalb wurden quadrati
sche dicke Stanniolplattchen ca. von der GroBe 3 X 3mm (die Keimlinge haben 
einen Durchmesser von etwa 1,5mm) so tief in die Wunden eingeschoben, daB 
die Wundrander vollig voneinander getrennt waren. Gleichwohl wurde dadurch 
die Reizleitung nicht aufgehoben. FITTING hat eingehend darauf hingewiesen, 
daB bei diesen Versuchen eine Diffusion irgendwelcher chemischer Stoffe iiber 
die so operierten Stellen nicht stattgefunden haben kann. Bau und Wachstums
weise der Keimlinge sorgen namlich dafiir, daB die W undrander mehr und 
mehr klaffen, und daB die Stanniolplattchen immer mehr von der unteren 
Schnittflache entfernt werden. AuBerdem flieBt infolge starken Wurzeldruckes 
bei vielen dieser feuchtgehaltenen Keimlinge dauernd ein Wasserstrom aus der 
Wunde aus, der von der Spitze abwarts diffundierende Stoffe wegspiilen miiBte. 
Um aber noch sicherer zu gehen, wurden die Versuche noch in der Weise erganzt 
und wiederholt, daB nicht nur auf einer Seite quer bis iiber die Mitte des Keim
lings eingeschnitten, sondern I-P/2mm hohe Stiicke bis zur Mitte des Keimlings 
quer herausgenommen wurden. Auf welcher Seite auch immer diese Operation 
ausgefiihrt sein mochte, die phototropische Krummung unterhalb der Wund
stelle in der verdunkelten Basis trat immer noch ein, gleichgiiltig, ob die Ver
dunklung durch ein schwarzes Papierrohrchen oder durch vollig staubtrockene 
und sehr fein gesiebte Erde bewirkt worden war, ob also solche oder Luft die 
Wundrander trennte. Nach diesen Versuchen schien der SchluB zwingend, daB 
die phototropische Reizleitung auch ohne Diffusionsvorgange zustande kommen 
kann, und ferner, daB die phototropische Reizleitung nicht nur longitudinal nach 
abwarts, sondern auch quer geleitet wird. 

FITTINGS weiterer SchluB, daB an der phototropischen Reizleitung iiberhaupt 
keine Diffusionsvorgange Anteil hatten, ist nun aber durch eine iiberraschende 
Entdeckung erschiittert worden, die zuerst BOYSEN-JENSEN! ebenfalls an Hafer
keimlingen fiir den Phototropismus gegliickt ist, daB der Reiz von einseitig be
leuchteten Keimlingsspitzen in die Keimlingsbasis geleitet werden kann, wenn 
man die Spitzen vor der Belichtung durch einen queren Schnitt ganz abschneidet 
und hierauf wieder, etwa mit Gelatine, auf den Stumpf aufklebt. Ja, PAhz, der 
diese Entdeckung zunachst weiter verfolgt hat, bekam selbst dann noch Reiz
kriimmungen im Stumpf, wenn er zwischen aufgeklebter Spitze und Basis eine 
O,05-0,lmm dicke, mit Gelatine getrankte Querscheibe von totem spanischem 
Rohr oder totem Lindenholz eingeschaltet hatte. Solche Versuche mit ampu
tierten Keimlingsspitzen sind auch STARK3 mit gleichem Erfolg gelungen. Ferner 
zeigte letzterer, daB es ganz gleichgiiltig ist, ob man eine belichtete Spitze auf den 
unbelichteten Stumpf eines anderen Individuums der gleichen Art aufsetzt oder 
von einer Art auf eine andere der gleichen oder selbst einer fremden Gattung. Ja 
er konnte sogar beobachten, daB unter Umstanden ein Stumpf einer Art (z. B. 
der Gerste, Hordeum) besser mit der Spitze einer anderen Art oder Gattung (in 
diesem Fall des Hafers, Avena) reagierte als mit der arteigenen Spitze. Jedoch 
nimmt im allgemeinen die Wirkung der Spitze auf die Basis mit dem systematischen 
Abstand der verwendeten Graskeimlinge mehr und mehr abo 

AIle diese Versuche legten natiirlich den SchluB nahe, daB doch eine Diffusion 
chemischer Stoffe an der tropistischen Reizleitung zum mindesten beteiligt sein 
kann; ja unter ihrem Eindrucke konnte sich zunachst weiter die Ansicht ausbilden, 

1 BOYSEN-JENSEN: Acad. royal. d. Scienc. et des lettres de Danemark, Iff. (1911). 
2 PAAL, A.: Jb. f. wiss. Bot. 58, 406 (1918). 
3 STARK, P.: Jb. f. wiss. Bot. 60, 67 (1921); 61, 339 (1922). 
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da.6 die phototropische Reizleitung uberhaupt nur in Diffusionsvorgangen bestehe. 
Infolgedessen wurden alie oben erwahnten Versuchsergebnisse FITTINGS ange
zweifelt. PilLl selbst aber hat darauf bingewiesen, daB er unter gewissen Um
standen, namlich bei Haferkeimlingen, die in feuchter Luft, ahnlich wie bei den 
Versuchen FITTINGS, aufgestelit worden waren, gleiche Ergebnisse wie dieser 
erzielt hat, nicht dagegen in trockener Luft. Ebenso habenBoYSEN-JENSEN2, VAN 
DER W OLK3 und spater PURDy4 , und zwar der erste durch einfache oder doppel
seitige Einschnitte oder mit in die Schnittwunden eingeschalteten Glimmer-, der 
zweite mit Glimmer- und mit Stanniol-, die dritte mit Platinplattchen5, bei 
phototrophischer Reizung entsprechende positive Resultate erzielt, wenn sich 
auch in Einzelheiten Abweichungen von FITTINGS Beobac~tungen ergaben. VAN 
DER WOLK zeigte auch, warum die Versuche in trockener Luft nicht gelingen 
konnen, namlich weil die Wundwirkung in solcher viel starker ist als in feuchter. 
Ferner hat man in Zweifel gezogen, ob selbst im FaIle der Richtigkeit von FITTINGS 
Ergebnissen trotz solcher Trennung der Wundrander die Diffusion der schein
bar wirksamen Stoffe iiber die Wunden wirklich ausgeschlossen gewesen sei (so
hat man z. B. ohne zureichenden Grund behauptet, FITTING habe zu diinne, porose· 
Stanniolblatter verwendet, wahrend umgekehrt gerade dicke Stanniolfolien von. 
ihm benutzt wurden; auch kann dieser Einwand nicht bei der Verwendung von 
Glimmerplattchen gemacht werden). Biindige Beweise dafiir hat man aber nicht 
beigebracht; im Gegenteil weist STARK6 fiir gewisse Dikotylenkeimlinge darauf 
bin, "daB in manchen Fallen die Kriimmung iiber die Doppelkerbe geleitet wurde, 
auch wenn die Schnittwunden eingetrocknet waren und etwas klafften, so daB 
eine Diffusion ausgeschlossen war". So sind diese Zweifel bisher wohl mehr dia
lektischer Natur, zumal bei PAAL, der zwar einerseits den AusschluB der Diffusion 
in FITTINGS Versuchen bezweifelt, aber andererseits fiir eigene, auf andere Ziele
gerichtete Versuche, wovon spater noch die Rede sein wird, bei ahnlicher Me
thodik ihn ebenso sicher behauptet! 

Stellen wir uns nun einmal auf den Standpunkt der Diffusionstheorie, so mull 
man fragen, in welcher Weise Diffusion chemischer Stoffe die gerichtete Reiz
reaktion zur Folge haben konnte, und ferner, woher die angenommenen diffun
dierenden Stoffe iiberhaupt stammen. Die Diffusionstheorie nimmt an, daB es· 
sich um wachstumfordernde Stoffe handelt, die auf der beschatteten Hinterseite 
des einseitig belichteten Keimlings longitudinal nach abwarts wandern. Folgerichtig: 
haben die Forscher, die dieser Theorie anhangen (z. B. BOYSEN -JENSEN, ibm folgend 
PURDY, ferner auch CHOLODNy7 ) zu beweisen gesucht, daB der phototropische Reiz 
ausschlieBlich auf der Hinterseite geleitet wird. Dieser Vorstellung wird aber der 
Boden schon durch den friiher erwahnten Nachweis entzogen, daB der phototro
pische Reiz 8owohl auf der Hinter- wie auf der Vorderseite, und zwar nicht nur 
einseits longitudinal, sondern auch quer geleitet werden kann. Bei der grund
satzlichen Bedeutung dieser Tatsache ist es wichtig, darauf hinzuweisen, daB 
ganz neuerdings BEYER den Befund FITTINGS nochmals hat bestatigen konnen8 , 

daB der phototropische Reiz auch auf der Keimlingsvorderseite geleitet wird. 

1 P AAL, A.: Zitiert auf S. 17. 
2 BOYSEN-JENSEN, P.: Ber. dtseh. bot. Ges. 31, 559 (1913). 
3 WOLK, P. C. VAN DER: Proe. kon. Akad. Wetenseh. Amsterdam 1911, 327. - Der-

selbe: Pubi. sur la physiolog. veget. Nimegue 1, 1 (1912). 
, PURDY, H. A.: BioI. Medelels. kgI. danske vidensk. selskap, 3, 1 (1921). 
5 VgI. aueh R. SNOW: Ann. of Bot. 38, 163 (1924). 
6 STARK, P.: Jb. f. wiss. Bot. 51, 531 (1917). 
7 CHOLODNY, N.: BioI. ZbI. 41, 604 (1927). 
8 BEYER, A.: Zsehr. f. Bot. 20, 321 (1928). Nur die Leitung iiber doppelseitige Ein

sehnitte "um die Eeke" ist ihm bisher nicht gegliickt! 
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Auch iiber die Frage, woher die hypothetischen diffundierenden Stoffe 
stammen, scheiden sich die Geister. Einerseits nehmen einige Forscher an, daB 
es sich um in der Keimlingsspitze erst unter der Wirkung des Lichtreizes gebildete 
Reizstoffe handele - "Tropohormone" -, andererseits hat PAll1 in Ankniipfung 
an altere Befunde ROTHERTS die bedeutsame Vorstellung begriindet, daB auch 
im ungereizten Keimling standig vorhandene Stoffe maBgebend sind. ROTHERT 
hat namlich beim Haferkeimling nachweisen konnen, daB zwischen Spitze 
und Basis eine wichtige korrelative Beziehung besteht: Entfernung der Spitze, 
aber nicht andere, selbst noch so schwere Verwundung des Keimlings hat zur 
Folge, daB die phototropische Empfindlichkeit der Basis voriibergehend verloren
geht, und auch deren Wachstum transitorisch stark vermindert wird; von der 
normalen Spitze macht sich also irgendein EinfluB geltend, wovon die Empfindlich
keit und das Wachstum der Basis reguliert werden. Nach einigen Stunden wird 
ferner am oberen Ende eines dekapitierten Keimlings eine neue, gleich wirkende 
physiologische Spitze regeneriert. Unter dem Eindrucke hormonaler Vorstellungen, 
die in der Biologie immer weiteren Raum gewinnen, hat nun P AAL die Hypothese 
aufgestellt, diese Korrelation komme durch Wuchsstoffe zustande, die in der 
Spitze erzeugt werden und durch Diffusion nach der Basis hin stromen. In der 
Tat hat sich nachweisen lassen, daB die Spitze solche Wuchsstoffe bildet; vor 
allem verdanken wir dariiber eingehende Versuche F .. W. WENTZ, dem es gelungen 
ist, diese Wuchsstoffe aus abgeschnittenen Keimlingsspitzen in Agarplattchen 
diffundieren zu lassen, die z. B. einseitig auf dekapitierte Keimlinge aufgesetzt 
infolgedessen einseitig Wachstum in ihnen auslOsten. Diese Wuchsstoffe sollen 
nun nach PAll (jedoch von F. W. WENT widerlegt) bei der phototropischen 
Reizleitung derart eine wichtige Rolle spielen, daB sie auf der belichteten 
Seite durch das Licht mehr oder weniger zerstort werden oder daB sie infolge 
einseitiger Spitzenbelichtung zu einer Wanderung nach der beschatteten Seite 
veranlaBt werdens. Daher stromen auf der belichteten Vorderseite geringere 
Mengen von ihnen nach der Basis als auf der beschatteten Hinterseite; Folge 
davon miiBte ein starkeres Wachstum der Hinter- als der Vorderseite und eine 
Kriimmung der Basis lichtwarts sein. 

Wenn wir also auch mit der gesicherten Tatsache rechnen miissen, daB von 
der Spitze Wuchsstoffe, iibrigens noch ganz unbekannter Art, longitudinal basal
warts wandern, so scheint doch bereits jetzt ebenso sicher, daB auch diese Wande
rung keine reine Diffusion ist. Schon WENT hat berechnet, daB diese Stoffe viel 
schneller in die Basis gelangen, als dies durch Diffusion allein moglich ware. Aber 
auch durch Plasmastromung beschleunigte Diffusion, wie WENT noch meinte, 
kann diese Wanderung nicht sein; denn WENTZ und BEYER4 konnten den wich
tigenNachweis erbringen, daB die Wanderung rein polar, basalwarts, erfolgt, was 
allein mit Diffusion iiberhaupt nicht zu verstehen ist. Selbst dann also, wenn diese 
Stoffe irgendwie an der Ubertragung des phototropischen Reizes von der Spitze 
zur Basis des Keimlings beteiligt sein sollten (was iibrigens noch in keiner Weise 
bewiesen ist!), wiirde die Reizleitung nicht nur Diffusion sein. Das kann sie aber 
auch dann nicht sein, wenn sie durch besondere Tropohormone zustande kommen 
Elollte, selbst wenn Diffusion an der Transmission irgendwie beteiligt ist. Gegen 
eine solche Annahme spricht die Einseitigkeit der Leitungsrichtung auch des 
phototropischen Reizes basalwarts; daB im Keimling nicht besondere anatomische 

1 PAAL: Zitiert auf S.17. 
2 WENT, F. W.: Reo. Trav. bot. neerl. ~5, 1 (1928). 
3 CHOLODNY, N.: BioI. ZbI. 41, 604 (1927). - WENT, F. W.: Reo. Trav. bot. neerl. ~a, 

483ff. (1928). 
, BEYER: Zitiert auf S.18. 
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Besonderheiten vorhanden sein konnen, welche eine basal begunstigte Diffusion 
zur Folge haben, sieht man schon daraus, daB bei ein und demselben Keimling 
der eine tropistische Reiz nur basalwarts, ein anderer aber, wie es scheint, auch 
spitzenwarts geleitet wird. Gegen einfache Diffusion spricht ferner die fruher be
sprochene Abhangigkeit der Leitung von lebenden (vielleicht sogar dabei aktiv 
tatigen) Zellen; da Diffusionsvorgange durch Warme bekanntlich beschleunigt 
werden, muBte die Reizleitung durch Zonen, die auf 37 -41 0 erwarmt worden 
sind, beschleunigt sein, sie diirfte aber nicht gehemmt werden. Auch noch andere 
Tatsachen, auf die hier nicht weiter eingegangen werden kann, sprechen gegen die 
reine Diffusionshypothese; nicht zuletzt auch die Verhaltnisse, die wIT beim Hapto
tropismus der Ranken besprochen haben, sofern es uberhaupt erlaubt ist, Ruck
schlusse aus anderen tropistischen Reizleitungsvorgangen zu ziehen. 

Andererseits scheinen die Versuche mit den abgeschnittenen und wiederauf
gesetzten Spitzen zu der Annahme zu notigen, daB Diffusion irgendwie doch mit 
der Reizleitung verbunden ist oder zum mindesten unter Umstanden daran 
teil haben kann (ein Vergleich mit der Mimose liegt nahe: auch bei ihr war 
Stromung eines chemischen Stoffes in toten GefaBen an der Reizleitung beteiligt; 
Reizleitung kommt bei ihr aber auch auf ganz andere Weise zustande!). Freilich 
ist es sehr schwer, sich eine Vorstellung daruber zu bilden, wie durch einfache 
Diffusionsvorgange eine vom Reizanla(3 im Perzeptionsorgan vorgeschriebene 
Krummungsrichtung dann gewahrleistet werden konnte, wenn der Reiz im Falle 
querer Einschnitte in den Keimling sich unterhalb der Wunde quer ausbreiten muB 
und wenn er nicht nur streng longitudinal auf einer Seite transmittiert wird. 

Ohne verwickelte Hilfsannahmen kommt man zur Zeit jedenfalls nicht aus, 
wenn man auf dem Boden der bekannten Tatsachen diese merkwiirdigen Reiz
leitungen begreifen will. Der Gedanke liegt nahe, ob durch die Belichtung auf der 
Vorderseite des Keimlings nicht vielleicht ein wachstumhemmender Stoff gebildet 
wird; dann wiirde also auf der Vorderseite ein wachstumhemmender, auf der 
beschatteten Hinterseite mit PAll und anderen Forschern ein wachstumfordernder 
Stoff von der Spitze longitudinal basalwarts wandern. GroBe Schwierigkeiten 
bereitet aber fiir ein Verstandnis auch bei einer solchen Arbeitshypothese oder 
ahnlichell Annahmen, von anderem abgesehen, jedenfalls wiederum der Um
stand, daB der tropistische Reiz eben nicht einfach geradlinig longitudinal von 
der einseitig gereizten zu der entsprechend reagierenden Basis geleitet wird, 
sondern daB er sich bei seiner basalen Wanderung auch seitlich ausbreiten kann, 
ohne daB dabei die bestimmte gesetzmaBige Beziehung zwischen Krummungs
und Angriffsrichtung des Reizanlasses verlorengeht. Will man das allein unter 
Zuhilfenahme von Diffusion begreifen, so bliebe wohl nichts anderes ubrig, als 
dem hypothetischen, basalwarts diffundierenden Reizstoff ("Tropohormon") ganz 
merkwiirdige Eigenschaften zuzulegen. Man muBte sich etwa vorstellen, daB von 
der gereizten Stelle eine Verbindung nicht aus isotropen, sondern aus durch den 
auBeren ReizanlaB gleichgerichteten, anisotropen Teilchen diffundiert, und daB 
die Kriimmungsrichtung von der Richtung dieser Teilchen bestimmt wird; 
allerdings miiBte man dann weiter noch annehmen, daB die Richtung dieser aniso
tropen Teilchen bei der Diffusion uberall, selbst bei der Diffusion uber eine Wund
£lache, erhalten bleibt. Solche Annahmen bereiten aber doch wohl aus verschie
denen Grunden recht groBe Schwierigkeiten. Stellt man sich andererseits auf den 
Standpunkt, daB Zuhilfenahme von Diffusionsvorgangen kaum etwas dazu bei
tragen kann, die Besonderheiten der tropistischen Reizleitung zu begreifen, wenn 
man auch die Beteiligung von Diffusion an ihr als erwiesen ansieht, so ist man 
wieder gezwungen, das groBe unbekannte X von Lebensvorgangen heranzuziehen, 
ohne die man ja ohnedies bei diesen Reiztransmissionen nicht auszukommen 
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vermag, da eben diese Reizleitungen, wie wir sahen, nicht nur einfache Diffusions
vorgange sein konnen. Dabei wird man an die wichtige Tatsache ankniipfen 
miissen, daB z. B. die phototropische Reizleitung polar, einseits basalwarts ge
richtet ist; sie steht also wohl mit polaren Eigenschaften der lebenden Zellen in 
engem Zusammenhang. Allerdings wiirde man auch mit der Annahme ein fiir alle
mal vorhandener inharenter polarer Eigenschaften der ungereizten lebenden Zellen 
nicht auskommen konnen, da eben die Richtung der Kriimmung durch den 
AufJenreiz, nicht durch gegebene polare Eigenschaften der Zellen bestimmt wird. 
Die Annahme ware alsdann wohl kaum zu umgehen, daB die Zellen in der Spitze 
durch den AuBenreiz erst in bestimmter Richtung polarisiert, also anisotrop 
gemacht werden, und daB diese Polarisierung oder Anisotropie sich von Zelle zu 
Zelle fortpflanzen kann. Wieweit dazu lebender Zusammenhang notig ware, bleibt 
zunachst unklar. Mit solchen Vorstellungen wiirde man sich Hypothesen wieder 
nahern, die seinerzeit FITTING l ausgesprochen hat, um die Besonderheiten der 
tropistischen Reizleitung dem Verstandnis wenigstens etwas naher zu bringen. 

Solche Gedanken, wie sie im V orstehenden kurz angedeutet worden sind, 
mogen fremdartig und daher unbefriedigend erscheinen. Deshalb ist der Hinweis 
vielleicht nicht unangebracht, daB sich aus rontgenologischen und optischen 
Untersuchungen die Beweise fUr den anisotropen Bau der micellaren Bausteine 
pflanzlicher und tierischer kolloider Substanzen, und zwar selbst der Plasmateile, 
standig mehren, und, was hier besondere Beachtung verdient, daB diese micellaren 
anisotropen ultramikroskopischen Strukturteilchen durch verschiedene Eingriffe: 
z. B. durch Zug und Druck, durch FlieBen, aber auch im elektrischen und magneti
schen Felde, sowie durch Belichtung umgruppiert, d. h. bestimmt gerichtet 
werden konnen2 • 

Immerhin bleiben, wie man auch immer eine Erklarung versuchen mag, die 
Verlegenheiten zur Zeit noch sehr groB, wenn man das Problem der tropistischen 
Reizleitungen meistern will. Es wird noch viel kritischer Arbeit bediirfen, bis 
man hier klarer sieht. Dabei wird man sicher gut tun, die verschiedenen Tropismen 
und moglichst verschiedenartige Versuchspflanzen heranzuziehen, sowie aIle Tat
sachen zu beriicksichtigen, die iiber Tropismen und andere Reizvorgange bekannt 
geworden sind. 

1 FITTING, H.: Zitiert auf S. 16. 
2 Vgl. z. B. FREUNDLICH, H.: Fortschritte der Kolloidchemie. Dresden 1926. 75ff.; 94ff. 
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Wenn weite Gebiete eines Bergpanoramas durch Nebel und Wolken dem 
Blicke des Beschauers entzogen sind, muB er sich mit der Aussicht in einzelne 
nebelfreie Taler und auf jene Spitzen begniigen, die an manchen Stellen uber 
die Nebelschicht emporragen, und hie und da wird es ihm vielleicht auch ge
lingen, den Aufbau eines Bergmassivs aus der Konfiguration und Lage einiger 
sichtbarer Gipfel und aus dem Vergleiche mit den unverhiillten Teilen der Land
schaft halbwegs richtig zu erschlieBen. Ahnlich ergeht es uns, wenn wir ver
suchen, uns ein allgemeines, zusammenfassendes Bild von den Leistungen der 
nervosen Gewebe zu entwerfen. So unendlich reich das vorliegende Tatsachen
material auch ist, so laBt uns doch jeder Versuch einer Synthese auch die Lucken 
fUhlen, die eine Verknupfung unserer Kenntnisse zu einem geschlossenen Ganzen 
oft erschweren. 

Bei der Omnipotenz des undifferenzierten Protoplasmas ist es leicht ver
standlich, daB" wir aIle Leistungen einfacher Nervensysteme auch schon bei 
Protozoen und primitiven, nervenlosen Metazoen finden: Erregungsleitung, 
Automatie, rhythmische Kontraktionen, ja sogar einfache Koordinationen, wie 
z. B. die der Cilienbewegungen polytricher Infusorien. Schon bei den meisten 
Colenteraten finden wir aber ein eigenes differenziertes Gewebe, das den er
wahnten Funktionen dient, ein "Nervensystem". Inwieweit bei den niedrigen 
Metazoen die protoplasmatische Erregungsleitung neben der spezifisch nervosen 
noch eine Rolle spielt, laBt sich nur selten entscheiden. Bekannt sind die Beob
achtungen LOEBS! an Ascidien, deren Reflexe (VerschluB der oral en und 
aboral en Offnung) nach Exstirpation des einzigen Ganglions zunachst erloschen, 
bei denen aber nach etwa 24 Stunden die alte Reaktion des Tieres auf mechanische 
Reize wiederkehrt, allerdings erst auf wesentlich starkere Reize. Diese Erhohung 
der Reizschwelle weist uns auf eine ganz allgemeine Funktion des Nervensystems 
hin, die in einer Sensibilisierung des Organismus gegen verschiedenartige auBere 
und innere Reize zu erkennen ist. 

1 LOEB, J.: Einleitung in die vergleichende Gehirnphysiologie 1899, 22ff. 
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Wie so oft in der organischen Natur erfolgt auch der Ubergang von nicht 
nervos zu nervos bedingten Reaktionen in der Tierreihe, ja zum Teil auch noch 
bei Organen hoch entwickelter Orgauismen, ganz allmahlich. Schon bei ein
zelligen, nervenlosen Organismen finden wir Organellen und Strukturen, die lokal 
die Erregbarkeit des Protoplasten fUr bestimmte Reize steigern. Von einem 
"Nervensystem" sprechen wir aber bei einem Organismus erst dann, wenn 
einzelne seiner Organe durch V organge beeinfluBt werden, die diesen Organen 
durch ein ihnen fremdes Gewebe - "Ganglienzellen" mit ihren Fortsatzen -
iibermittelt werden. 

Als nicht nervos haben wir nach dieser Definition jene Erregungsiiber
tragungen aufzufassen, die auf den Weg iiber verbindende Briicken oder Fasern 
des eigenen Protoplasmas der Organzellen angewiesen sind wie z. B. die Er
regungsleitung zwischen den Zellen eines Flimmerepithels, zwischen anastomo
sierendenMuskelzellen, wie z. B. im Herzen, zwischen den Organellen der Protozoen 
oder die Erregungsleitung bei Pflanzen. 

Die V organge, die sich, mit sehr verschiedener Geschwindigkeit fortschreitend, 
im Nervensystem abspielen, wenn ein Organ nervos erregt oder gehemmt wird, 
kennen wir einerseits aus dem Studium der Aktionsstrome markhaltiger und 
markloser Nervenfaserbiindel, andererseits aus der Beobachtung der Erfolgs
organe efferenter Nerven, wie z. B. der peristaltischen Wellen an Avertebraten 
oder an den Hohlorganen der Wirbeltiere, des wellenformigen Ablaufes von 
Leuchtphanomenen an marinen Leuchttieren u. dgl. m. Aus ihnen haben wir 
den Begriff der Erregungswelle gewonnen, und die Gesetze, nach denen diese 
im Prinzip bei allen leitenden Fasersystemen gleichartigen Wellen ablaufen, ihre 
Geschwindigkeit, die Erregbarkeitsanderungen, die ihnen folgen, ihre Periodik usf. 
sind uns wohl bekannt. DaB wir dabei iiber den der Erregungswelle z:ugrunde 
liegenden chemisch-physikalischen Vorgang bisher auf Hypothesen angewiesen 
sind, spielt fiir das Verstandnis der allgemeinen Funktionen des Nervensystems 
eine relativ geringe Rolle. 

Manche Forscher haben es fiir zweckmaBig befunden, gewisse Leistungen 
des Nervensystems durch Bilder aus der Hydrodynamik anschaulicher zu machen. 
So spricht z. B. V. UEXKULL1 von einem FlieBen, einer Stauung des Tonus im 
Nervensystem u. dgl. m., und auch sonst begegnen wir in der Literatur oft Aus
driicken, denen ahnliche Vorstellungen zugrunde liegen. Dies flihrt zu der Frage, 
ob neben dem Ablaufe der Erregungswellen in manchen Fallen etwa auch eine 
weit langsamere Fortleitung von ge16sten Reiz- oder Hemmungsst9ffen innerhalb 
nervoser Bahnen erfolgt, ob also unter Umstanden die Nerven mit der Blut
bahn in der Distribution von Hormonen konkurrieren. DaB eine Wanderung 
von ge16sten Stoffen speziell in Nervenstammen, mit Umgehung anderer Wege, 
vorkommt, wissen wir aus den Beobachtungen H. H. MEYERS2 liber die Wanderung 
des Tetanustoxins in den endoneuralen Lymphbahnen3 , und es ware immerhin 
denkbar, daB auch sonst Reizstoffe sich auf dem Nervenwege ausbreiteten. So 
ware z. B. an die Frage zu denken, ob und wie der von DEMooR4 und HABERLANDT6 

gefundene Reizstoff des Sinusknotens des Wirbeltierherzens sich nach der Trans-

1 UEXKD-LL, J. V.: Z. BioI. 44, 269 (1902). - VgI. auch Umwelt und Innenwelt der 
Tiere, S. 79. Berlin 1921. 

2 MEYER, H. H. u. RANSOM: Arch. f. exper. Path. 49, 369 (1903). 
3 ASCHOFF u. ROBERTSON: Med. Klin. 1915, Nr 26, 715. 
4 DEMOOR, J.: Influences des substances usw. Arch. into PhysioI. 20, 29 (1922); 23, 1 

(1924). 
6 HABERLANDT, L.: Uber ein Sinushormon usw. Z. BioI. 82, 536; 83, 53 (1925); 84,143 

- Pfliigers Arch. 212, 587 (1926). 
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plantation dieses Gewebes in die Vorhofwand1 auf das Nachbargewebe aus
breitet. Sollte sich etwa der Deckel des Sarkophags heben, in dem wir die Lehre 
vom Nervenfluidum sicher begraben wahnten? Wenn wir auch diese Frage nicht 
mit aller Sicherheit mit einem Nein beantworten konnen, so wissen wir anderer
seits doch, daB es kein nervoses Gewebe gibt, das nicht die typischen Erregungs
wellen zu leiten imstande ware. Diese Erkenntnis verdanken wir der vergleichen
den HistoJogie, der Fibrillenlehre. Die auf v. APATHYS2 grundlegenden Unter
suchungen aufbauenden Arbeiten der letzten drei Dezennien (BETHE, CAJAL, 
HELD, KOLMER u. a.) lehren, daB jede nervose Zelle, von der einfachen Sinnes
nervenzelle an, ein Neurofibrillengitter oder durchgehende fibrillare Bahnen be
sitzt, und daB auch samtliche Fortsatze solcher Zellen in Neuroplasma einge
bettete Fibrillen in groBer Zahl fiihren. Wenn auch heute noch von manchen 
Autoren (vgl. ARIENS KApPERS3 ) der perifibrillaren Substanz mit eine Funktion 
fur die Erregungsleitung zugeschrieben wird, so sprechen doch speziell die Ver
suche BETHES4 mit aller Bestimmtheit dafiir, daB die Erregungswelle der mark
haltigen Nerven sich in den Fibrillen fortpflanzt. Somit durfen wir wohl anderer
seits aus der Ubiquitat der Fibrillen im ganzen Nervensystem den SchluB ziehen, 
daB es kein nervoses Gewebe gibt, in dem nicht prinzipiell der gleiche Vorgang -
wenn auch mit individuell ganz verschiedener Geschwindigkeit - abliefe, dessen 
GesetzmaBigkeiten wir aus der Physiologie der geschlossenen Fibrillenkabel, der 
peripheren Nerven, recht genau kennen. 

Eine grundlegende Aufgabe der Physiologie des Nervensystems liegt in der 
Beantwortung der Frage, welche Teile des Organismus durch Neurofibrillen
zuge funktionell miteinander verknupft sind. Zunachst denken wir hierbei an 
die nervose Verbindung reizrezipierender Apparate mit sog. Effektoren, d. h. mit 
kontraktions- oder sekretionsfahigen Organen, durch deren Erregung der Orga
nismus zunachst bei Veranderungen seiner Umwelt sein vitales Optimum zu 
erhalten sucht. 

Das System dieser Effektoren ist phylogenetisch alter als das Nerven
system5 ; so sind z. B. die Sphincteren der Ostien und Poren der Spongien nicht 
innerviert (vgl. auch das embryonale Vertebratenherz). 1m Kreis der Colenteraten 
finden wir dagegen schon oberflachlich gelegene Sinnesnervenzellen, deren zen
traler, ramifizierter Fortsatz mit tiefer liegenden Muskelzellen durch N eurofibrillen 
in funktionellem Zusammenhange steht (z. B. an den Tentakeln der Seeanemonen). 
Bei den gleichen Tieren treten auch die von HERTWIG entdeckten Ganglienzellen 
auf, die in die Erregungsbahn zwischen Sinnes- und Muskelzellen eingeschaltet 
sind, so daB wir also hier zum erstenmal jene Elemente finden, die auch bei 
den Vertebraten den einfachsten denkbaren Reflexbogen zusammensetzen: die 
sensible, die motorische Leitungsbahn und die Muskelfaser. 

1m allgemeinen wird der Reflex als die Elementarleistung jedes Nerven
systems angesehen. Meines Wissens hat sich nur GRAHAM BROWN6 gegen diese Auf
fassung gewandt. Er halt die A utomatie fUr die primareFunktion des N ervensystems. 

Diese Annahme zeigt uns eine zweite Moglichkeit der nervosen Verknupfung 
von Teilen eines Organismus, denn nach GRAHAM BROWN bestande die phylo-

1 RIJLANT, P.: Contribution a l'etude des centres usw. Arch. into Physiol. 26,113 (1926). 
2 APATHY, S. v.: Das leitende Element des Nervensystems usw. Mitt. zool. St. Neapel 

12, 495-748 (1897). 
3 KAPPERS, C. U. ARIENS: Die vergleichende Anatomie des Nervensystems 1, 23. 

Haarlem 1920. 
4 BETHE, A.: Allgemeine Anatomie und Physiologie, Kap. 14. 
5 Vgl. G. H. PARKER: The elementary nervous system. Philadelphia u. London 1919. 
6 BROWN, GRAHAM: On the nature of the fundamental activity usw. J. of Physiol. 

48 (1914). 
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genetisch alteste Leistung des Nervensystems nicht in der Erregungsiibertragung 
von Receptoren auf Effektoren, sondern in der Verbindung von Effektoren mit 
nervosen Mechanismen, in denen spontan, d. h. durch Stoffwechselprozesse, die' 
von der Umwelt relativ unabhangig sind, periodisch Erregungsvorgange ent
stiinden, die dann durch Fibrillenzuge zu den Effektoren weitergeleitet wiirden .. 
Die urspriingliche Aufgabe des Nervensystems bestiinde also nach dieser Auf
fassung in der automatisch-rhythmischen Erregung von Muskeln von einem 
motorischen "Zentrum" aus, wobei GRAHAM BROWN von der von ihm entdeckten 
Tatsache ausgeht, daB die spinalen Lokomotionszentren der Saugetiere sowie 
das Atemzentrum auch unabhangig von zentripetalen Impulsen tatig sein konnen. 
Der Reflex ware nach ihm ein erst sekundar auftretender Regulationsmechanismus. 

Der "Reflex" kann zunachst ganz allgemein definiert werden als eine Er
regungsiibertragung auf nervosem Wege von einem Receptor auf einen Effektor, 
d. h. von einer Stelle des Nervensystems, die besonders dazu ausgebildet ist, 
durch bestimmte Veranderungen, denen sie ausgesetzt wird, in Erregung zu ge
raten, zu einem Organe, das durch ihm nervos zugeleitete Erregungswellen in 
Aktion versetzt werden kann. 1m einfachsten FaIle sind Endigungen von Asten 
ein und derselben Nervenfaser einerseits mit einem Receptor, andererseits mit 
einem Effektor verbunden. Dies ist z. B. bei den Axonreflexen im sympathischen 
Nervensystem der Fall (LANGLEY!), wahrscheinlich auch bei der antidromen 
vasodilatatorischen Wirkung dorsaler Wurzelfasern (BRUCE2) und bei gewissen 
niederen Metazoen, wie z. B. bei den Seeanemonen, bei denen die Auslaufer 
einer epithelialen Sinnesnervenzelle als motorische Fasern fUr die tiefer liegende 
Muskelfasern fungieren diirften. 

Die nachste Stufe in Cler Entwicklung der Reflexbahn ware die dem alten 
Schema des Vertebratenreflexes entsprechende: afferentes Neuron, efferentes· 
Neuron und Erfolgsorgan. Es ist moglich, daB dieses Schema angenahert fiir 
jene Reflexe zutrifft, bei denen ein einziger Muskel isoliert in Aktion tritt, z. B. fUr 
die Sehnenreflexe. Hierfiir wiirde ihre relativ kurze Latenz sprechen (JOLLy3} 
sowie die histologisch nachgewiesenen Reflexkollateralen von den Hinterstrang
fasern zu den Vorderhornzellen. 

Wir begegnen hier zum erstenmal dem fUr die ganze Physiologie und Patho
logie des Nervensystems wichtigen, von W ALDEYER4 aufgestellten Begriffe des. 
Neurons. Die urspriingliche Form des Nervensystems ist sicher die eines Zell
syncytiums, innerhalb dessen die Fibrillen - unabhangig von den Zellgrenzen -
durchlaufende Bahnen bilden. Auch bei den hochstentwickelten Nervensystemen 
sehen wir Fibrillen von den letzten Dendritenverastelungen direkt in das Fibrillen
gitter einer nachsten Ganglienzelle iibergehen, und es ware sehr wohl denkbar> 
daB manche, relativ wenig beeinfluBbare Reflexe, wie z. B. die Sehnenreflexe, 
auch noch bei den Saugern auf solchen direkten Fibrillenbahnen verlaufen. Bei 
weitem die Mehrzahl der Reflexe hoher entwickelter Tiere weist aber in ihrem 
zeitlichen Ablaufe und in ihrem Verhalten gegen andere gleichzeitig im Nerven
system ablaufende Erregungen Merkmale auf, die dafiir sprechen, daB diese· 
Reflexe nicht nur ein einfaches Fibrillenkabel durchlaufen, sondern daB an irgend
einer Stelle ihres Weges ("zentral") ein den Erregungsablauf verzogernder und 

1 LANGLEY, J. N.: Das sympathische und verwandte nervi:ise System usw. Erg. 
Physiol. 211, 818 (857ff.) (1903). 

2 BRUCE, A. N.: Uber die Beziehung der sensiblen Nervenendigungen usw. Arch. f. 
exper. Path. 63, 424 (1910). 

3 JOLLY, W. A.: On the time relations of the knee-jerk usw. Quart. J. exper. Physiol. 
4, 67 (1911). .. 

4 W ALDEYER, W.: Uber einige Forschungen im Gebiet der Anatomie des Zent,ralnerven
systems. Dtsch. med. Wschr. 1891. 
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komplizierender Mechanismus anzunehmen ist. Ob wir diese Stel1e, wie die 
Neuronenlehre dies annimmt, stets an einer Ganglienzelle als der Grenze zweier 
·cellularer Einheiten des Nervensystems, zweier "Neurone", suchen sol1en, oder 
-ob sie, wie BETHE u. a. vermuten, im Neuropilliegt, ist heute nicht sicher zu ent
scheiden. Jedenfalls bietet uns aber das Schema der Neuronenlehre meines Er
.achtens auch heute noch relativ die beste Moglichkeit, uns etwas konkretere 
Bilder iiber die Wechselwirkung nervoser Erregungsvorgange zu entwerfen. 

Das obenerwahnte, yom Standpunkte der Neuronenlehre einfachste Schema 
·einer Reflexbahn, afferentes, efferentes Neuron und Erfolgsorgan, hat sich fiir 
das Verstandnis der meisten Reflexe als unzureichend erwiesen. Die Bahnen 
fiir die Lokomotionsreflexe, die Atemreflexe, fiir alle Reflexe von den hoheren 
.8innesorganen aus (viel1eicht mit Ausuahme des Pupillarreflexes) sind sicher 
nach einem komplizierteren Schema gebaut; bei ihnen muB zwischen die afferente 
und die efferente Nervenstrecke noch ein Regulationsapparat eingeschaltet sein. 
VERWORN1 hat deshalb den - allerdings nur mit der erwahnten Einschrankung 
richtigen - Satz ausgesprochen, daB der einfachste Reflexbogen sich aus drei 
Neuronen zusammensetzt. 

Die zentripetalen Aste der verschiedenen Reflexbogen bestehen zum Teil 
.aus Nervenfasern, die peripher frei enden, wie z. B. die Trigeminusendigungen 
in der Cornea der Wirbeltiere, wahrscheinlich aIle spezifisch Schmerzempfindung 
.auslosenden Nerven und wohl auch die meisten afferenten Eingeweidenerven. 
Die Mehrzahl der aufsteigenden ReflexbOgen steht aber in der Peripherie mit 
-eigenen Receptoren, Sinnesnervenzellen oder komplizierter gebauten Sinnes
apparaten in Verbindung. Wir verstehen unter den einfachsten Receptoren 
(oder Sinnesorganen im weitesten Sinne des Wortes) Apparate des lebenden 
Organismus, die einerseits dazu dienen, bestimmte Reize zu verstarken und zu 
konzentrieren, andererseits Nervenendigungen fiir gewisse Reize direkt oder in
direkt empfindlich zu machen, gegen die sie sich sonst refraktar verhalten. Einer 
solchen Verstarkung von Reizen begegnen wir z. B. bei den dioptrischen Apparaten 
der Photoreceptoren und wahrscheinlich bei allen Receptoren, die durch mecha
nischen Reiz erregt werden; eine Sensibilisierung fiir sonst unwirksame Reize 
zeigen z. B. jene Receptoren, die auf chemische oder thermische Reize (soweit 
gie innerhalb des physiologischen Intervalles liegen) ansprechen; denn weder die 
geringfiigige Warmezufuhr oder Warmeentziehung, die einen Warme- oder Kalte
punkt der Raut erregt, noch die Spuren von Duft- oder Geschmacksstoffen, auf 
welche die Sinneszellen der Regio olfactoria oder die Geschmacksknospen reagieren, 
sind imstande, andere, etwa frei endende Nervenfasern zu erregen. 

Von besonderer Bedeutung fiir die Entwicklung der Wechselbeziehungen 
zwischen dem Organismus und seiner Umgebung wird die Zusammenfassung 
mehrerer oder vieler, gleichartiger oder ahnlich funktionierender Einzelreceptoren 
zu einem einheitlichen Sinnesorgan. Dem hierbei entstehenden histologischen 
Mosaik (vgl. die Retinaelemente) entsprechen in manchen Fallen raumlich neben
·einander lokalisierbare Empfindungskomponenten, also eine oft reiche Gliederung 
der Sinneseindriicke, wie sie z. B. fiir jene Eindriicke charakteristisch ist, die 
wir dem Tastsinne und dem Auge verdanken. Diese musivische auBere An
ordnung der Einzelreceptoren wird in ihrer Wirkung auf den Gesamtsinnesein
druck unterstiitzt durch die wechselseitige Beeinflussung der im Anschlusse an 
die Erregung jener Receptoren zentral ausgelosten Vorgange, die sich z. B. in 
den simultanen Kontrastphanomenen auBert. 

1 VERWORN, M.: Die allgemein-physiologischen Grundlagen usw. Z. allg. Physiol. 15 
413 (1913). 
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Als zentrifugale Aste der ungezahlten Reflexbogen sind alle physiologischer
weise zentrifugal leitenden Nerven anzusehen, also die motorischen Fasern fiir 
die Skelettmuskulatur und die in den visceralen Nerven verlaufenden motorischen, 
sekretorischen und hemmenden Fasern (und die antidrom, vasodilatatorisch 
wirkenden hinteren Wurzelfasern). 

Die klassische Definition des Reflexbogens gliedert ihn in einen afferenten, 
einen efferenten Ast und in das "Rellexzentrum". Wir sehen, daB die Annahme 
eines solchen Zentrums fiir die primitivsten Formen reflektorischer Erregungs
iibertragungen iiberfliissig ist; fiir die Mehrzahl der Reflexe miissen wir aber 
an ihr festhalten. Der Begriff des nervosen Zentrums ist anatomischen Ursprungs. 
Bei den diffusen Nervensystemen (z. B. dem der Colenteraten oder des Wirbel
tierdarmes) fehlen lange Leitungsbahnen, und die Ganglienzellen und das Neuropil 
sind nicht zu einheitlichen Massen vereinigt. Wo dies aber wie bei fast allen 
hoher stehenden Tieren der Fall ist, unterscheiden wir zwischen einem "peri
pheren" und einem "zentralen" Nervensystem. Als peripheres Nervensystem 
bezeichnen wir im allgemeinen jene langen Neuriten, die unmittelbar mit einem 
nichtnervosen Erfolgsorgan, einem Effektor, oder die mit einem Receptor in 
Verbindung stehen. "Zentral" nennen wir dagegen jene Vorgange, die sich in 
und an den Ganglienzellen, den Dendriten und in den meisten an Ganglienzellen 
endenden Neuriten abspielen. Scharf laBt sich aber diese Trennung nicht 
immer durchfiihren; so zahlen wir z. B. bei den Vertebraten auch das am 
weitesten periphere Neuron in der Retina nicht zum peripheren, und z. B. die 
praganglionaren, visceral en Nervenfasern im allgemeinen nicht zum zentralen 
Nervensystem. 

Eine Reihe von Tatsachen hat die Physiologie veranlaBt, den urspriinglich 
anatomischen Begriff des Zentrums in Hinblick auf die nervosen Funktionen 
zu adoptieren; vor allem die Erfahrung, daB der Erregungsvorgang im Zentral
nervensystem im Gegensatze zum peripheren Nerven meist nicht einfach mit 
konstanter Geschwindigkeit und in konstanter GroBe auf einem fest vorgezeich
neten Wege weiterlauft, sondern daB ihm intrazentral viele, ja meist uniiber
sehbar viele Wege offenstehen, daB er hier in seinem Ablaufe verzogert, durch 
andere Erregungen beeinfluBt wird, und schlieBlich daB er intrazentral lange 
anhaltende, ja dauernde Veranderungen setzen kann, wahrend im peripheren 
Nerven die Folgen eines Erregungsablaufes meist in Bruchteilen einer Sekunde· 
verschwinden. 

Ein solcher tiefer Eingrill in den Ablauf der Erregung findet intrazentral 
oft, aber keineswegs immer statt. Es verhalten sich die zentralen Elemente, die 
von einer ihnen zugefiihrten Erregung ergriffen werden, verschieden, und zwar 
findet sich hier ein Unterschied, dem wir auch bei dem Verhalten der verschie
denen Effektoren gegen die ihnen zugeleiteten efferenten Erregungen begegnen. 
Wir konnen die peripheren, efferent innervierten Organe in zwei, meist scharf 
voneinander getrennten Gruppen einteilen: Die erste Gruppe umfaBt die quer
gestreifte Skelettmuskulatur; diese Muskulatur ist dadurch ausgezeichnet, daB, 
jede einzelne durch den motorischen Nerven zu der Muskelfaser gelangende 
Erregungswelle hier wieder eine einzelne Erregungswelle auslOst. Das Geschehen 
in der Skelettmuskelfaser bei ihrer indirekten Erregung ist also ein getreues 
Abbild der Vorgange, die sich in ihrer motorischen Nervenfaser abspielen. 

Wenn wir von der (vielleicht nur scheinbaren) Automatie der Skelettmusku
latur absehen, die sich bei nichtphysiologischer Reizung, z. B. bei der Reizung 
mit dem galvanischen Strom, in ihrem "Eigenrhythmus" auBert, so sind die 
Erregungsvorgange in dieser Muskulatur unbedingt abhangig von den ihr durch 
die motorischen Nervenfasern zugeleiteten Erregungswellen. 
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Prinzipiell anders reagieren die Organe der zweiten Gruppe - die bei Wirbel
tieren von visceralen Nerven versorgten Organe - auf die ihnen zuflieBenden 
Erregungswellen. An ihnen sehen wir niemals ein direktes Ubergreifen der 
nervosen Erregungswelle auf das Gewebe des Erfolgsorganes (der glatten Muskel
faser~ des Herzmuskels oder der Driisenzelle), sondern wir sehen, daB eine latente 
oder manifeste Automatie der betreffenden Erfolgsorgane durch die Erregung 
ihrer Nerven verstarkt oder abgeschwacht wird. Am klarsten zeigt dies die 
Herzmuskulatur: Auch wenn wir den Accelerans mit seltenen Einzelreizen er
regen, sehen wir nie etwa jeder Acceleranserregungswelle eine Herzsystole folgen, 
sondern der beschleunigte Rhythmus der Herzschlage ist unabhiingig von der 
Frequenz der Erregungswellen in den Nn. accelerantes, ebenso wie die Rhythmik 
der Aktionsstrome des M. retractor penis bei indirekter Reizung sich als voll
kommen unabhangig erwiesen hat von der Frequenz der den Nervus pudicus 
treffenden Reize (BRUCKE u. OINUMA1). Bei den Driisenzellen geht diese Unab
hangigkeit so weit, daB sie unseres Wissens auf die Erregungswellen in den 
sekretorischen Nerven iiberhaupt nicht mit einem diskontinuierlichen Er
regungsvorgange reagieren. 

Die bedeutungsvollen Untersuchungen O. LOEWIS2 geben uns wahrscheinlich 
eine Erklarung fiir das differente Verhalten dieser beiden Gruppen von Organen: 
Wahrend beim Skelettmuskel jede Erregungswelle des somatischen Nerven eine 
ganz analoge Erregungswelle in der Muskelfaser auslOst, wissen wir jetzt, daB 
die Erregung der Nn. accelerantes wie auch die der Nn. vagi im Herzen die 
Bildung eines Reiz- bzw. Hemmungsstoffes bewirkt, der - nach Art eines 
Hormones - die Automatie des Herzens fordert bzw. hemmt. Bei der absoluten 
"Obereinstimmung zwischen der Wirkung der Herznerven auf die Herztiitigkeit 
und jener der sympathischen und der sakralen parasympathischen auf die Aktions
strome des M. retractor penisl kann wohl nicht daran gezweifelt werden, daB. 
LOEwIS Befunde sich nicht nur fiir jene, sondern fiir alle vegetativen Nerven 
als giiltig .erweisen werden. 

Es sei hier darauf hingewiesen, daB die auf dem Umwege iiber die Neben
nieren erfolgende Wirkung der Nn. splanchnici auf die Leber (PrQ"URE) sich nicht 
prinzipiell von der Wirkung der Herznerven auf die Herzmuskulatur unter
scheidet, denn es ist nicht wesentlich, ob das Hormon unmittelbar im Erfolgs
organ (Herz) oder entfernt davon (z. B. in der Nebenniere) gebildet wird. 

lch glaube nun, daB sich diese Gruppeneinteilung nicht nur fiir die Erfolgs
organe der efferenten Nerven durchfiihren laBt, sondern auch fiir die Erfolgs
organe der afferenten Nerven, d. h. also fiir die reflektorisch beeinfluBbaren 
Zentren des Riickenmarkes und der Medulla oblongata. Die Zentren der Sehnen
reflexe (das sind hochst wahrscheinlich die Synapsen an den motorischen Vorder
hornzellen selbst) verhalten sich z. B. - von dem hier gewahlten Standpunkte 
aus betrachtet - vollkommen analog wie die Skelettmuskelfasern. Jede einzelne 
Erregungswelle, die den Vorderhornzellen durch die bei Sehnenreflexen erregten 
Reflexkol1ateralen zuflieBt, lOst - nach einer der Muskelendorganlatenz ver
gleichbaren Ubertragungszeit - eine einzige Erregungswelle in der Vorderhorn
zelIe bzw. in ihrem Neuriten, der motorischen Nervenfaser, aus, und hier liegt 
die Annahme sehr nahe, daB es sich bei diesen Reflexen gar nicht um eine "Aus
losung" im Sinne SHERRINGTONS3 handeIt, sondern daB die gleiche Erregungs-

1 BRUCKE, E. TH. u. S. OINUMA: -ober die Wirkungsweise der fOrdernden und hemmen
den Nerven. PfIiigers Arch. 136, 502 (1910). 

2 LOEWI, OTTO: Eine Serle von Mitteilungen. Pfliigers Arch. 189-214. 
3 SHERRINGTON, CR.: Sur la production d'influx nerveux dans I'arc nerveux reflexe. 

Arch. into Physiol. 18, 620 (1921). 
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welle von der sensiblen Nervenfaser durch die NervenendfiiBchen und durch 
das Fibrillengitter der Vorderhornzelle in die motorische Nervenfaser gelangt. 

Diese mit den Skelettmuskelfasern in Parallele zu setzenden rein "passiven" 
RefJexzentren sind nicht (wie P. HOFFMANN annahm) fUr die Sehnenreflexe 
charakteristisch. Ich habe ein vollkommen analoges VerhaIten fUr das Zentrum 
des Zungen-Kieferreflexes (LAUGIERl) festgestellt (IsAYA]}IA2), und sicher werden 
mit der Zeit auch noch weitere Reflexzentren dieser Art gefunden werden. Sie 
sind wie die Skelettmuskulatur dadurch charakterisiert, daB ihnen unter physio
Iogischen Bedingungen eine eigene Aktivitat, eine Automatie, fehIt und daB 
ihre Reaktionen ein getreues Abbild der sie auslOsenden Erregungswellen bilden. 
Sie sind "Reflexe" in einem noch strengeren Sinne des Wortes, aIs ihn DESCARTES 
hatte erkerillen konnen. 

In ganz anderer Weise, dabei aber prinzipiell analog den sympathisch und 
parasympathisch innervierten Eingeweiden, verhalten sich andere reflektorisch 
beeinfluBbare Zentren gegen die ihnen von der Peripherie her zufIieBenden 
Erregungswellen. 

Betrachten wir als Beispiel den Kratzreflex des Hundes. Er besteht in 
rhythmisch wiederkehrenden Kratzbewegungen (Beugungen und Streckungen) 
einer Hinterpfote bei Reizung der Riickenhaut (SHERRINGTON); dabei ist aber 
der Rhythmus der Kratzbewegungen (ca. 4 SchIage in der Sekunde) ganz un
abhangig von der Frequenz und Art der Reize, und auch die Frequenz der Er
regungswellen in den reflektorisch-tetanisch erregten Muskeln kann unmoglich 
in irgendeiner Beziehung zur Frequenz der den Reflex auslOsenden zentripetalen 
Erregungswellen stehen; dies geht schon aus der Tatsache hervor, daB die Kratz
bewegungen - wie aIle analogen Reflexe - noch einige Zeit andauern, wenn 
die Reizung der Riickenhaut schon beendet ist. 1m Gegensatz z. B. zu den 
Sehnenreflexen finden wir also beim Kratzreflex nicht die geringste unmittel
bare Beziehung zwischen den im zentripetaIen und den im zentrifugalen Aste 
des Reflexbogens ablaufenden Erregungsvorgangen3 • Die Erregung der sensiblen 
Riickenhautnerven wirkt hier genau so auslOsend auf ein "aktives" automatisch 
tatiges spinales Zentrum wie etwa die Nn. accelerantes, wenn ihre Reizung ein 
zuvor stillstehendes Herz zum Schlagen bringt. Der Gedanke, daB es sich dem
nach auch beim Kratzreflex und ahnlichen Reflexen nicht urn eine direkte "Er
regungsiibertragung " , sondern urn intrazentrale hormonale Wirkungen handeln 
konne, liegt sehr nahe. 

Wahrscheinlich reagieren aIle Koordinationszentren auf zentripetal ihnen 
zufIieBende Erregungen "aktiv"; diese Frage wird sich aber erst dann mit Sicher
heit entscheiden lassen, wenn wir iiber den Verlauf der Erregung in zentripetalen 
Nerven bei ihrer physiologischen Reizung Naheres erfahren haben. 

So wie die indirekt gereizte "passive" Skelettmuskelfaser bei einer un
physiologischen Hohe der Reizfrequenz zur "Aktivitat" (zum Eigenrhythmus) 
iibergehen kann, ware es denkbar, daB auch nervose Zentren gewissen nervosen 
Einfliissen gegeniiber aktiv reagierten, anderen dagegen passiv unmittelbar 
folgten. 

Als charakteristisch fiir jene V organge, die wir im allgemeinen als "zentral" 
bezeichnen, sind die AuslOsungserscheinungen sowie die mannigfaltigen Beein
flussungen des Erregungsvorganges in "aktiven" Zentren anzusehen. Es taucht 
hier die prinzipiell wichtige Frage auf, ob samtliche Leistungen des Nerven
systems, also auch z. B. die kompIizierten Vorgange in der GroBhirnrinde des 

1 CARDOT, H. U. H. LAUGIER: Le reflexe linguo-maxillaire. C. r. Soc. BioI. 86, 529 (1922). 
2 ISAYAMA, S.: Uber den Verlauf des Muskelaktionsstromes usw. Z. BioI. 82, 81 (1924). 
3 SHERRlNGTON, CH. S.: Observations on the scratch reflex. J. of Physiol. 34, 1 (1906). 
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Menschen sich analytisch auf die von peripheren Nerven her bekannten Er
scheinungen, also auf den Ablauf von Erregungswellen in verschieden zahl
reichen Fasern einer Bahn, Wellen von verschiedener Frequenz und damit von 
verschiedener Starke, auf die Wirkung von Refraktarstadien, iibernormalen 
Phasen usw. zuriickfiihren lassen. Diese Frage erinnert in gewissem Sinne an 
das Grundproblem der Biologie, namlich an die Frage, ob die aus der anorganischen 
Natur abstrahierbaren GesetzmaBigkeiten zur ErkIarung des Geschehens in leben
den Gebilden geniigen. K. LUCAS! hat den Versuch gemacht, relativ einfache 
Vorgange im Zentralnervensystem, wie z. B. die Bahnung und Hemmung ein
facher Reflexe, auf Tatsachen zuruckzufiihren, die wir auch am peripheren 
Nerven erkennen konnen. Es scheint mir aber doch fraglich, ob dieser Weg 
wirklich zum Ziele fiihren kann, ob also die vom peripheren Nerven ilCr bekannte 
Erregungswelle das einzige Element bildet, das allen intrazentralen V organgen 
zugrunde liegt. 

Ein wesentlicher Unterschied zwischen den peripheren und zentralen Vor
gangen liegt darin, daB die Erregungswellen in einem peripheren Nerven von
einander vol1ig unabhangig verlaufen, wahrend wir im Zentralnervensystem eine 
ganz auBerordentlich intensive Wechselwirkung der einzelnen Erregungsprozesse 
annep.men miissen. In manchen Fallen kann eine solche Wechselwirkung in der 
Tat durch Vorgange erklart werden, die sich auch an peripheren Nervenfasern 
abspielen konnen. Sehr vieles spricht dafiir, daB sich z. B. die reziproke Innerva
tion antagonistischer Muskeln, also die durch Schaltneurone bedingte gegensatz
liche Erregung und Hemmung bestimmter motorischer Zentren so erklaren 
lassen2• Aber auch fiir diesen relativ einfachen Fall einer intrazentraJen Beein
flussung eines Reflexbogens liegen die Verhaltnisse nicht so klar, wie auch ich 
sie noch vor kurzem angenommen hatte. SHERRINGTON3 hat mit Recht darauf 
hingewiesen, daB eine Reihe von Tatsachen, die man bei reflektorischer Hem
mung einzelner Muskelgruppen an der decerebrierten Katze beobachtet, sich 
durch ein Erloschen von Erregungswellen im Refraktarstadium hemmender 
Wellen nicht erklaren laBt. Er hat eine Theorie der Erregung und Hemmung 
der motorischen Riickenmarkzentren aufgestellt, die sich eng an die Befunde 
LOEWIs bei der Accelerans- und Vagusreizung anschlieBt. SHERRINGTON nimmt 
an, daB der Antagonismus zwischen der erregenden und hemmenden Wirkung 
einzelner intrazentraler Endigungen afferenter Reflexbahnen auf der Bildung 
zweier antagonistisch wirkender Stoffe, eines Erregungs- und eines Hemmungs
stoffes, beruhe, die einander, ahnlich wie Saure und Base, neutralisieren konnen. 
Diese Theorie hat unter anderem den Vorzug, daB sie das Uberdauern der Er
regung und Hemmung iiber die Erregung der sie aus16senden afferenten Nerven 
erklart; durch diese Annahme wird ferner die Wirkung eines Hemmungsreizes 
auf eine ihm relativ spat folgende Erregung (vgl. SAMOJLOFF und KISSELEFF4) 

erklarlich, sowie die Tatsache, daB ein Hemmungsreiz, der scheinbar ganz un
wirksam war, dennoch das Uberdauern eines Reflextetanus abkiirzen kann. 

Fur die Annahme, daB sich die Vorgange innerhalb der grauen Substanz 
grundsatzlich von jenen innerhalb der langen Nervenkabel unterscheiden muBten, 

1 LUCAS, K.: The conduction of the nervous impulse. London 1917. 
2 FROHLICH, F. W.: Beitrage zur Analyse usw. Z. allg. Physiol. 9, 55 (1909). - VER

WORN, M.: Erregung und Lahmung, S.194. Jena 1914. - LUCAS, K.: The conduction of 
the nervous impulse, Kap.12. London 1917. - BRUCKE, E. TH.: Zur Theorie der intra
zentralen Hemmungen. Z. BioI. 71, 29 (1922). 

3 SHERRINGTON, CR. S.: Remarks on some aspects usw. Proc. Roy. Soc. Lond. 97', 519 
(1925). 

4 SAMOJLOFF, A. U. M. KISSELEFF: Zur Charakteristik der zentralen Hemmungsprozesse. 
Pfliigers Arch. ~.5, 699 (1927). 
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fiihrt SHERRINGTON auch die bekanntlich auBerordentlich viel reichere Blut
versorgung der grauen Substanz als Wahrscheinlichkeitsbeweis an. 

Die Annahme einer intrazentralen Bildung bzw. Abdiffusion und Neutrali
sierung von Erregungs- und Hemmungsstoffen ware auch geeignet, die Fahigkeit 
der Summation von "Reizen" zu erklaren, die bei wenigen Organen so deutlich 
ist, wie gerade beim Zentralnervensystem. LAPICQUE1 hat die Bedeutung der 
Reizdauer, Reizzahl und Reizfrequenz fiir den Reizwert repetierender Reize 
mathematisch behandelt, und UMRATH2 hat mit Recht darauf hingewiesen, daB 
LAPICQUES Gleichungen ebensogut als mathematische Formulierung einer bei 
Nervenerregung stattfindenden Substanzproduktion und Substanzzerstorung in 
den Organen, verbunden mit Substanzdiffusion, betrachtet werden konnen. 
Durch die Annahme einer durch wiederholte Nervenerregungen erzielbaren Kon
zentrationserhohung einer Reizsubstanz fUr das Erfolgsorgan der betreffenden 
Nervenfaser, also z. B. fiir intrazentrale Uberleitungsstellen innerhalb eines 
Reflexbogens, wird auch die Schwierigkeit beseitigt, die den meisten Physiologen 
die Vorstellungen VERWORNS3 und seiner SchUler, vor aHem FROHLICHS4, iiber 
die Summationsmoglichkeit von Erregungen bereitet haben. KEITH LUCAS5 hat 
mit Recht betont, daB die Erregungswellen innerhalb einer Nervenfaser Vor
gange sind, die sich nicht addieren lassen. Die schematischen Zeichnungen 
VERWORNS, in denen er z. B. unterschwellige "Erregungen" durch Summation 
iiberschwellig werden laBt6 , haben allerdings keinen Sinn, solange wir diese 
"Erregungen" als Erregungswellen, Einzelaktionsstrome o. dgl. ansehen, sie sind 
aber ohne weiteres diskutabel, wenn wir annehmen, daB sie die Anderung der 
Konzentration irgendeines Reizstoffes bedeuten. 

Natiirlich sind auch andere Vorstellungen iiber das Wesen der intrazentralen 
Erregungsiibertragung von einem nervosen Element auf ein zweites denkbar. 
Ausgehend von der alten Annahme HERMANNS, die neuerdings durch die Unter
suchungen CREMERS, LILLIES u. a. wieder zahlreiche Anhanger gefunden hat, 
daB namlich die Fortpflanzung der Erregungswellen in der Nervenfaser auf einer 
fortschreitenden neuen Erregung von Nervenstellen durch die Aktionsstrome 
der zeitlich unmittelbar vor ihr erregten Nachbarstellen beruhe, hat LApICQUE7 

die Hypothese geauBert, daB auch die zentrale Erregungsiibertragung auf der 
Erregung eines Neurons durch die Aktionsstrome der angrenzenden Neurone 
erfolgte. J e nach dem zeitlichen Verlaufe der Einzelaktionsstrome der intra
zentralen Faserendigungen und je nach der Chronaxie der in ihrer Reichweite 
liegenden Nachbarneurone konnte dann die intrazentrale Ausbreitung einer Er
regung leichter oder schwerer erfolgen, bestimmte Wege einschlagen, erst bei 
wiederholten Erregungswellen eintreten u. dgl. m. 

Zu den Gesetzen, die fUr das periphere Nervensystem genau so gelten wie 
fiir das zentrale, wird vielfach auch das Alles-oder-nichts-Gesetz8 gezahlt. Dieses 
Gesetz, dessen GUltigkeit zuerst fiir den Herzmuskel, spater fUr die Skelett-

1 LAPICQUE, L.: Sur la tMorie de l'addition latente. Ann. de Physiol. t, 132 (1925). 
2 UMRATH, K.: Uber die elektrische Erregung usw. Z. BioI. 85, 45 (47) (1926). 
3 VERWORN, M.: Err!lgung und Lahmung, S. 207ff. Jena 1914. 
4 FROHLICH, F. W.: Uber die scheinbare Steigerung der Leistungsfahigkeit usw. Z. allg. 

Physiol. 5 (1905) - Das Prinzip der scheinbaren Erregbarkeitssteigerung. Ebenda 9, 71 
(1909). 

5 LUCAS, K.: The conduction of the nervous impulse, S.60f£. London 1907. 
6 Vgl. M. VERWORN: Erregung und Lahmung S.209, Abb.83. Jena 1914. 
7 Vgl. die Zusammenfassungen bei M. CREMER: Die allgemeine Physiologie der Nerven. 

In Nagels Handb. d. Physiol. 4/2, 793 (1909). - LILLIE, R.: Protoplasmatic action and 
nervous action. Chicago 1923. - LAPICQUE, L.: Plan d'une tMorie physique du fonctionne
ment des centres nerveux. C. r. Soc. BioI. 63, 787 (1907) - L'excitabilite usw., S.357ff. 

8 ADRIAN, E. D.: The all or None principle in nerve. J. of Physiol. 47', 460 (1914). 
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muskelfaser erkannt worden istl, sagt aus, daB die GroBe einer Einzelerregung 
jeweils konstant und vollkommen unabhangig von der Starke des sie auslOsenden 
Reizes ist. Fur die periphere Nervenfaser gilt dieses Gesetz zweifellos. Gegen 
seine Giiltigkeit im Bereiche der intrazentralen Erregungsvorgange sind oft Be
denken erhoben worden, und es erscheint in der Tat fraglich, ob sich seine Herr
schaft auch uber die intrazentral verlaufenden Erregungswellen erstreckt. 
SHERRINGTON, der z. B. in seinem Buche "The integrative action of the nervous 
system" noch keinerlei Rucksicht auf das Alles-oder-nichts-Gesetz nahm, hat 
neuerdings2 bei der Aufstellung eines Schemas des Erregungs- und Hemmungs
vorganges bei spinal en Reflexen diesem Gesetze Rechnung getragen. 

Unter der Annahme einer generellen Giiltigkeit des Alles-oder-nlchts-Ge
setzes kame jede Abstufung eines Innervationsvorganges und jede Intensitats
variation zentripetal verlaufender Impulse in erster Linie dadurch zustande, daB 
die Zahl der jeweils erregten Elemente variierte. Hierzu kommt aber als wichtiger 
zweiter Faktor noch die Variation der Frequenz der in einer nervosen Bahn 
aufeinanderfolgenden Erregungswellen. F. W. FROHLICH3 hat als erster die 
Frequenzzunahme der Aktionsstromoszillationen an der Netzhaut von Cephalo
poden bei Zunahme der Reizlichtintensitat beobachtet, und E. D. ADRIAN4 hat 
diesen Befund mit wesentlich verfeinerter Methodik bestatigt. Die Schwierig
keiten, die bei der Annahme der Gultigkeit des Alles-oder-nichts-Gesetzes auch 
fUr die intrazentralen Vorgange erwachsen, zeigen z. B. die folgenden Uber
legungen: Jede Netzhautstelle, also z. B. jeder Zapfen, kann uns eine nicht nur 
nach der Helligkeit, sondern auch nach dem Farbton fast unendlich mannig
faltig abgestufte Reihe von Lichtempfindungen vermitteln; unter der Annahme, 
daB die mit einem solchen Zapfen leitend verbundene einzelne Opticusfaser dem 
Alles-oder-nichts-Gesetz folgt, bliebe zunachst zur Erklarung der erwahnten 
Mannigfaltigkeit der Empfindungen als einzige Variable die Frequenz der in 
dieser Opticusfaser ablaufenden Erregungswellen. Wenn das psychophysische 
Korrelat unserer Lichtempfindungen wirklich in nervosen Erregungswellen be
st,unde, konnten wir uns in der Tat das Alles-oder-nichts-Gesetz fUr die Nerven
fasern der optischen Zentren kaum giiltig denken. Aber wir werden heute immer 
mehr zu der Annahme gefUhrt, die als erster EWALD HERING in seiner Lehre 
von den Sehsinnsubstanzen formuliert hat, daB namlich unseren Empfindungen 
die Produktion, Diffusion, Zerstorung usw. intrazentral gebildeter Reizstoffe 
irgendwie zugrunde liegt. Betrachten wir als Modellversuch einer solchen Reiz
stoffbildung z. B. die Bildung des herzhemmenden Vagusstoffes (0. LOEWI) bei 
faradischer Reizung des N. vagus, so sehen wir, daB in diesem Falle schon die 
Variation der Zahl der erregten Vagusfasern (Anderung des Rollenabstandes am 
Reizinduktorium) fast unendlich viele Grade der Hemmungswirkung zustande 
kommen laBt. Die Gesetze, welche die Bildung und das weitere Schicksal der 
Reizstoffe beherrschen, sind uns beim Herzen so wenig bekannt wie anderwarts. 
Wenn wir also Reizstoffwirkungen als Korrelate unserer Empfindungen an
nehmen, so konnen wir uns vorstellen, daB auch bei einer relativ beschrankten 
Variationsmoglichkeit der Erregungswellen in den optischen Bahnen eine Mannig
faltigkeit der Empfindungen resultiert, die unseren subjektiven Erfahrungen 
nicht grundsatzlich widerspricht. 

1 Neuerdings haben FISCHL u. KAHN (Pfliigers Arch. 219, 33, 1928) iiber Ve"suche an 
den Muskelfasern der Membrana basi-hyoidea berichtet, in denen sie das Alles-odeI-nichts
Gesetz nicht giiltig fa'lden. 

2 SHERRINGTON, CH. S.: Remarks on some aspects usw Proc. Roy. Soc. Lond. 97. 
519 (1925). 

3 FROHLICH, F. W.: Z. Sinnesphysiol. 48, 70, 383 (1914). 
4 ADRIAN, E. D. u. R. MATTHEWS: J. of physiol. 63, 378 (1927). 

3* 
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Mit der Frage der Giiltigkeit des Alles-oder-nichts-Gesetzes hangt auch auf 
das innigste das Problem zusammen, ob der Erregungsvorgang innerhalb einer 
einzelnen Nervenfaser stets gleichartig ist oder ob sich in einer Faser etwa quali
tativ verschiedene Erregungswellen fortpflanzen konnen 1 Solche qualitative 
Differenzen zwischen den eine Faser durchlaufenden Impulsen miiBten dem 
Alles-oder-nichts-Gesetz nicht a priori widersprechen, da dieses ja iiber das 
Verhalten der Erregungswellen nur in quantitativer Hinsicht etwas aussagt. 

EWALD HERING! hat von allgemein physiologischen Gedankengangen aus
gehend, die Lehre JOHANNES MULLERS von der spezifischen Energie der Sinnes
nerven erweitert und mehr oder weniger allen Neuronen, ihren Fasern sowohl 
als ihren Zellen, spezifische Eigenschaften zugeschrieben, von denen er auch 
annahm, daB sie dUTch Erfahrung und Ubung in verschiedener Weise modifiziert 
werden konnten. Das wiirde also zunachst besagen, daB der Erregungsvorgang 
in den einzelnen Nervenfasern qualitativ individuelle Merkmale triige, daB wir 
also, urn das alte Problem zu zitieren, bei gekreuzter Verheilung von Opticus 
und Acusticus nicht ohne weiteres den "Donner sehen" und den "Blitz horen" 
wiirden. HERING ist aber noch weiter gegangen, er nahm auch an, daB ein und 
dieselbe Nervenzelle verschiedene ihr zuflieBende Impulse in verschiedener Weise 
beantworten konne. HOFMANN 2 hat auf den Wert hingewiesen, den diese Hypo
these fUr die V orstellungsmoglichkeit einer Parallele zwischen der Mannigfaltigkeit 
der psychischen V organge und der von der Lehre des psychophysischen Parallelis
mus postulierten analogen Mannigfaltigkeit der Gehirnvorgange besitzt. 

Ich halte es fiir sehr wohl moglich, daB die Physiologie einmal zu dieser 
individualisierenden Auffassung der Elemente des Nervensystems zuriickkehren 
wird. Die ausgezeichneten Untersuchungen GASSERS, ERLANGERS und BISHOPS3 

iiber die Zusammensetzung des Nerven-Einzelaktionsstromes aus einer Mehrzahl 
zeitlich verschieden verlaufender Wellen hat in der Tat ergeben, daB auch in 
den in einem einzigen Nervenstamme vereinten Fasern individueH, wenigstens 
ihrem zeitlichen Verlaufe nach, differente Erregungsvorgange ablaufen. Aber 
innerhalb einer einzelnen Nervenfaser selbst hat sich der Erregungsvorgang -
soweit wir seinen VerI auf aus dem Aktionsstrombild entnehmen konnen - bisher 
als gleichmaBig, also z. B. auch als von der Reizart unabhangig erwiesen. Dies 
ist wohl mit ein Grund dafUr, daB gegenwartig der HERINGschen individualisieren
den Anschauung relativ nur selten Rechnung getragen wird. 

Da es fUr den Fortschritt einer Wissenschaft wichtig ist, vor aHem jene 
Tatsachen im Auge zu behalten, die mit den eingebiirgerten Lehren nur schwer 
oder nach Ansicht mancher Forscher gar nicht in Einklang zu bringen sind, 
sei hier kurz auf die interessanten Versuche von P. WEISS4 hingewiesen, der 
unabhangig von HERING gleichfalls Nervenfasern die Fahigkeit zuschreibt, ver
schiedenartige Impulse (ja sogar gleichzeitig) zu leiten. WEISS hat neben ein 
Hinterbein einer Salamandralarve einen abgeschnittenen Arm einer zweiten Larve 
implantiert. Das Transplantat wird nach einiger Zeit, wenn von den bei der 
Operation verletzten Nerven des Hinterbeins aus eine Innervation seiner Muskeln 
erfolgt ist, regelmaBig synchron mit dem Hinterbein bewegt. Das Bemerkens-

1 HERING, E.: Uber die spezifischenEnergien des Nervensystems. Leipzig: Engelmann 
1921 - Zur Theorie der Nerventatigkeit. Leipzig: Engelmann 1921. 

2 HOFMANN, F. B.: Die physiologischen Grundlagen der BewuBtseinsvorgange. Natur
wiss. 19~1, 165. 

3 ERLANGER, J. u. H. S. GASSER: The compound nature of the action current of nerve 
as disclosed by the cathode ray oscillograph. Amer. J. Physiol. 70, 624 (1924) und eine 
Reihe spaterer Arbeiten. 

4 WEISS, P.: Die Funktion transplantierter Amphibienextremitaten usw. Arch. mikrosk. 
Anat. 10~, 635 (1924); 104, 317 (1925) - J. compo Neur. 40, 241 (1926). 



Gleichartigkeit der Impulse in einer Nervenfaser. 37 

werte an diesen Bewegungen des transplantierten Armes ist, daB sie - ganz 
unabhangig von der Stellung, in der die Einheilung erfolgt ist - das genaue 
Abbild der gleichzeitigen Bewegungen des normalen Hinterbeines sind. WEISS 
glaubt die Moglichkeit eines elektiven Einwachsens verschiedener Nervenfasern 
in die einzelnen Muskeln des Armes ausgeschlossen zu haben, und in der Tat 
spricht seine Beobachtung, daB bei der Implantation jeweils ganz verschiedene 
Nerven des Hinterbeines verletzt worden waren und dann das Transplantat 
innervierten, gegen eine solche Annahme. Er steUt nun die Theorie auf, daB in 
den motorischen Nervenfasern eines Riickenmarksabschnittes gleichzeitig ver
schiedenartige Erregungen fUr die verschiedenen Muskeln verlaufen (ein Er
regungsklang), und daB die Erfolgsorgane (wie Resonatoren) nur auf die fUr 
sie "bestimmten" Erregungen reagieren. 

Man konnte etwa an folgende ~rklarung der WEIssschen Beobachtung 
denken: Wir wissen, daB die verschiede en Muskeln einer Extremitat, z. B. Strecker 
und Beuger eines Gelenkes, verschiede e Chronaxien haben, also auf verschiedene 
StromstoBe auch verschieden leicht a:tIsprechenl, und zwar fand BOURGUIGNON, 
daB die Nerven synergisch an einer bestimmten Bewegung beteiligter Muskeln 
die gleiche Chronaxie besitzen, unabhangig davon, ob sie aus dem gleichen 
Nervenstamme, aus den gleichen oder verschiedenen spinalen Wurzeln stammen. 
Ferner wissen wir, daB alIe Muskel und vielleicht auch einzelne Fasern eines 
Muskels plurisegmental innerviert sind, also von Fasern aus verschiedenen 
ventral en Wurzeln versorgt werden2 • Nehmen wir nun an, daB bei der Neuroti
sierung des WEIssschen Transplantates in jeden Muskel motorische Nervenfasern 
von verschiedener Chronaxie einwachsen, so konnte man sich vorstellen, daB 
Ziige von afferenten Erregungswellen, die ihrem zeitlichen Ablaufe nach ge
eignet sind, z. B. die Beuger eines ~lenkes des normalen Beines reflektorisch 
zu erregen, zugleich speziell jene Gruppe motorisch:er Nervenfasern erregen, auf 
deren Reiz die Fasern der Beugemuskel des Transplantates ansprechen. Diese 
Deutung involviert allerdings die Annahme, daB analoge Muskeln oder die 
spinalen motorisehen Zentren analoger Muskeln des normalen und des trans
plantierten Beines ahnliehe Chronaxien hatten. 

Jedenfalls werden wir die von WEISS gefundenen Tatsaehen im Auge be
halten miissen; wenn aueh die Theorie der motorisehen Nerventatigkeit, die 
dieser Forscher von seinen Beobaehtungen ausgehend entwiekelt hat3 , voll
kommen feststehenden Tatsaehen in der Nervenphysiologie widersprieht4. 

Aueh sonst erhalt eine Reihe von Problemen eine ganz versehiedene Be
leuehtung, je nachdem ob wir uns auf den Standpunkt stellen, daB eine Nerven
faser nur gleiehartiger Erregungsvorgange fahig ist, oder daB sie versehiedene 
Vorgange zu leiten vermag. 

Ieh will dies an einem Beispiele e!'ortern: Bei sehwaehen, auf einen sensiblen 
Nerven einwirkenden Reizen folgen die reflektorisehen Muskelaktionsstrome in 
vielen Fallen genau dem Rhythmus der Reizung, so lange die Reizfrequenz nieht 

1 BOURGUIGNON, G.: La chronaxie chez l'homme. Paris 1923. - BREMER u. RYLANT: 
Nouvelles recherches usw. C. r. Soc. Biol. 9~, 199 (1925). 

2 VgI. die Arbeiten von A. SAMOJLOli'F u. W. WASSILJEWA: Pfliigers Arch. ~.O, 641 
(1925); ~.3, 723 (1926). - McKEEN u. P. t}. STILES: Amer. J. PhysioI. 69, 645 (1924). -
KATZ, L. N.: Proc. Roy. Soc. Lond. (B) 99, 1 (1925). 

3 WEISS, P.: Erregungsspezifitat und Erregungsresonanz. Grundziige einer Theorie 
der motorischen Nerventatigkeit auf Grund spezifischer Zuordnung ("Abstimmung") zwischen 
zentraler und peripherer Erregungsform. (Nach experimentellen Ergebnissen.) Erg. BioI. 
3, 1-151 (1928). 

4 V gI. auch J. VERSLUYS: Kritische Bemerkungen zu der Resonanztheorie der moto
rischen Nerventatigkeit. BioI. generalis (Wien) 3, 385 (1927). 
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abnorm hoch gewahlt wird; bei starkerenReizen schiebt sich aber zwischen die, 
den einzelnen Reizen entsprechenden Erregungen des motorischen Zentrums ein 
frequenter Eigenrhythmus dieses Zentrums ein (P. HOFFMANNl , BERITOFF2). So 
lange man nicht an das Alles-oder-nichts-Gesetz dachte, konnte man die ver
schiedene Wirkung schwacher und starker Reize einfach als Wirkung "starker" 
und "schwacher" Erregungen deuten. Das Alles-oder-nichts-Gesetz verlangt 
aber eine grundsatzlich andere Erklarung, die etwa in folgender Weise gegeben 
werden kann: Die schwachen Reize erregen nicht aIle, sondern nur einzelne 
hocherregbare Fasern des sensiblen Nerven, und diesen Partialreflexbogen kommt 
die Fahigkeit zur Bildung automatischer frequenterer Erregungen nicht oder 
nur in relativ geringerem MaBe zu; die starken Reize erregen dagegen neben 
jenen Fasern auch noch die weniger erregbaren, und gerade diesen nur auf starke 
Reize ansprechenden Reflexbogen kommt jene hohe Automatie zu, die sich 
dann im Eigenrhythmus des Zentrums auBert. 

Vor allem in der klinischen, zum Teil aber auch in der physiologischen und 
biologischen Literatur spielt die Annahme solcher "starker" und "schwacher" 
Erregungszustande im Nervensystem eine gewichtige Rolle. Wir mussen bei 
der theoretischen Deutung verschieden starker nerv6s bedingter Reaktionen 
fortan dem Alles-oder-nichts-Gesetz wohl mehr Rechnung tragen, als dies bisher 
vielfach geschieht. So beobachten wir z. B. haufig schwache, teils kontinuierliche, 
teils in ihrer Starke periodisch wechselnde, nervos bedingte "Tonuszustande" 
verschiedener Art; auch hier mussen wir annehmen, daB die Abstufung des 
Tonus darauf beruht, daB jeweils immer nur Teile des betreffenden Organes 
sich in Erregung befinden. 

Diese hier erwahnte Tatsache der partiellen Erregung eines Organes ist in 
der Physiologie von allgemeiner Bedeutung: wir kennen zahlreiche Falle, in denen 
einzelne gleichartige Teile eines Organs, Muskellagen, Drusenpartien usf. einen 
mehr oder minder regelmaBig periodischen Wechsel zwischen Stadien der Tatig
keit und solchen der Ruhe zeigen. Diese 'Beobachtungen haben HERRING3 zur 
Aufstellung seines Gesetzes der "Fluktuation" gefuhrt. Er weist mit Recht 
darauf hin, daB normalerweise fast kein Organ gleichzeitig in toto in Aktion 
tritt, sondern daB wir fast immer ein Fluktuieren der Erregung beobachten in 
dem Sinne, daB zunachst ein Teil, oft nur ein sehr kleiner Teil, des Organs tatig 
ist, und daB diese Tatigkeit bald von der eines anderen Organabschnittes ab
ge16st wird, wahrend der fruher erregte in eine Ruhepause eintritt usf. Dieses 
Gesetz der Fluktuation gilt sicher fur die meisten Receptoren, also auch fUr 
ihre afferenten Verbindungen und fUr die Gesamtheit der Synapsen, der efferenten 
Wege und der Effektoren. Besonders sinnfallig ist es z. B. an dem standig 
schwankenden tonischen Erregungszustande der glatten Muskulatur, wahrend 
mir das Herz das einzige Organ zu sein scheint, bei dem normalerweise Total
erregungen, Systolen der gesamten Herzmuskelmasse, auftreten. 

FUr die Aufrechterhaltung einer nerv6s bedingten kontinuierlichen tonischen 
Erregung, aber auch fUr reflektorische tetanische Muskelkontraktionen4 ist also 
eine Mehrzahl beteiligter nerv6ser Einzelapparate unbedingt notig. Nach dieser 
Vorstellung hatte der auBerordentliche Faserreichtum des peripheren wie des 
zentralen Nervensystems nicht nur den Zweck, eine besondere Feinheit der Ab-

1 HOFFMANN, P.: Uber die Innervation der reflektorisch ausgelosten Kontraktionen usw. 
Arch. (Anat. u.) Physiol. 1910, Suppl. S.233 (237) . 

• 2 BERITOFF, J. S.: Zur Kenntnis der Erregungsrhythmik usw. Z. BioI. 62. 125 (1913) 
- tJber den Rhyth'11.uS der reziproken Innervation usw. Ebenda !!o, 171 (174) (1924). 

3 HERRING, P. T.: The law of fluctuation usw. Brain 46, 209 (1923). 
4 Vgl. F. G. BARBOUR U. P. G. STILES: Amer. Physiol. Education Rev. 17, 73 (1912) 

(zitiert nach HERRING). 
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stufung der nervosen Reaktionen zu ermoglichen, sondern dieser Faserreichtum 
ware zum Teil als Reserveeinrichtung zur absoluten Sicherung des Funktions
ablaufs vor Ermiidung oder Erschopfung der beteiligten nervosen Einzelglieder 
aufzufassen. 

Bei dem Versuche einer Erklarung von Unbekanntem klammert man sich 
zunachst an Tatsachen, die eine ErkIarung ahnlicher Vorgange ermoglicht haben, 
und so kommt es, daB wir bei den Bildern, die wir uns von den intrazentralen 
V organgen zu entwerfen suchen, fast zwangsweise immer wieder zum Begriffe 
der Erregungswelle gedrangt werden. DaB die Tatigkeit der peripheren Nerven 
in der Leitung mehr oder minder langer, dichterer oder lockerer Schwarme 
elementarer Erregungswellen besteht, ist eine Tatsache, die neuerdings besonders 
von ADRIANl auch fiir Sinnesnerven und proprioceptiv wirkende sensible Fasern 
festgestellt worden ist. Wir miissen aber doch immer an die Moglichkeit denken, 
daB fUr das intrazentrale Geschehen noch ganz andere Elementarprozesse in 
Betracht kommen konnten, denn es gibt Beobachtungen, die sich mit der An
nahme eines oszillierenden Erregungsvorganges mit einer Periode von 200-300 
pro Sekunde kaum in Einklang bringen lassen. Eine solche Beobachtung sei 
hier kurz erorert: Bekanntlich hat sich die Annahme, daB die Richtung, aus der 
wir einen Schall horen, durch den Sfiirkeunterschied der Erregung des rechten 
und des linken Ohres bestimmt sei, als unrichtig erwiesen. Der Richtungsein
druck ist gesetzmaBig abhangig von dem Zeitunterschied zwischen den Erregungen 
des rechten und linken Ohres2 • Dabei liegt die Schwelle fiir das Heraustreten 
des Tones nach rechts oder links aus der Medianebene nach v. HORNBOSTEL 
und AGGAZZOTTI3 bei einer Zeitdifferenz von nur 0,015-0,030 o. Wir miissen 
uns nach diesen Erfahrungen vorstellen, daB die Erregungsprozesse in beiden 
Gehororganen mit einem streng innegehaltenen zeitlichen Abstand von 0,030 
beliebig lange absolut parallel zueinander weiter verlaufen konnen. Mit dieser 
"Zeittheorie" der Schallokalisation ist die sonst wohl plausibel erschienene An
nahme, daB die Schwingungen der Basilarmembran etwa wie der konstante 
Strom Erregungen der Acusticusfasern in einem diesen Fasern eigentiimlichen 
Rhythmus hervorriefen, unvereinbar. Trifft die Zeittheorie das Richtige, und 
dies scheint mir der Fall zu sein, so sehe ich keine Moglichkeit, die Erregungs
vorgange im N. acusticus und seinen Zentren auf Grund der Tatsachen zu er
klaren, die wir bisher fiber den Erregungsablauf in peripheren Nerven kennen
gelernt haben. 

Wir sehen aus dem hier Erorterten, daB unsere Kenntnisse iiber die Vor
gange im Nervensystem eben ausreichen, urn uns zu halbwegs geniigenden Vor
stellungen von den einfachsten intrazentralen Vorgangen zu fiihren, z. B. den 
spinalen Reflexen. Sobald wir aber versuchen, auf Grund der uns bekannten 
Tatsachen uns eine Skizze von den Vorgangen in komplizierter funktionierenden 
Zentren zu entwerfen, so stoBen wir auf uniiberwindliche Schwierigkeiten. Ja 
es hat den Anschein, als ob diese Schwierigkeiten mit dem Fortschreiten der 
physiologischen Forschung eher groBer als kleiner wiirden; so reich z. B. EXNERS4 
"Entwur£ zu einer physiologischen Erklarung der psychischen Erscheinungen" 
an Beobachtungen und geistreichen Hypothesen war, so erscheint er uns heute, 
nach 30 Jahren, doch vollig unbefriedigend. 

1 ADRIAN, E. D.: Die Untersuchung der Sinnesorgane mit Hille elektrophysiologischer 
Methoden. Erg. Physiol. 26, 251 (1928). .. 

2 Vgl. E. M. v. HORNBOSTEL u. M. WERTHEIMER: Uber die Wahrnehmung der Schall
richtung. Sitzgsber. preuB. Akad. Wiss. 20, 388 (1920). - HORNBOSTEL, E. M. v.: Physiol. 
Akustik. Jber. Physiol. '920, 293. 

3 AGGAZZOTTI,A.: Sulla percezzione delladirezione delsuono. Arch. diFisiol. 19,33 (1921). 
4 EXNER, S.: Entwurl usw. Leipzig u. Wien: F. Deutike 1894. 
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Auf ganz besondere Schwierigkeiten stoBen wir bei jedem Versuche, uns 
ein Bild yom Ablaufe jener intrazentralen Vorgange zu machen, die wir bisher 
fast nur aus ihren psychischen Korrelaten erschlieBen konnen. Dies fiihrt uns 
auf das groBe, ewige Problem, das dem tierischen Nervensysteme eine Sonder
stellung innerhalb aller iibrigen pflanzlichen oder tierischen Organe gibt, auf 
das Leib-SeeIeprobiem. 

Ich fiihie mich nicht berufen, die Frage zu diskutieren, inwieweit wir von 
einem streng erkenntniskritischen Standpunkte aus berechtigt sind, hierin ein 
Problem zu sehen. Jedenfalls erscheint es mir vollig sinnlos, nach einem Tertium 
comparationis fiir einen Vergieich zwischen einem psychischen ErIeben und einem 
chemischen oder physikalischen Vorgange innerhalb des Nervensystems zu suchen 
oder diese beiden gar identifizieren zu wollen, wie dies auch heute noch mit
unter geschieht1 . Wenn wir aber die Welt der Gefiihle, Empfindungen und Ge
danken auch als etwas Gegebenes hinnehmen, so lehrt uns die Pathologie des 
peripheren und zentralen Nervensystems doch ohne weiteres, daB die Existenz 
dieser Welt mit unserem Nervensystem funktionell irgendwie verkniipft ist. 

Ob wir psychische Funktionen als etwas jedem lebenden Protoplasma 
a priori Inharentes ansehen wollen oder ob wir annehmen wollen, daB psychische 
Phanomene in der Tierreihe erst bei dem Erreichen einer gewissen Entwicklungs
stufe auftreten, jedenfalls miissen wir - analog der somatischen bzw. nervosen 
Differenzierung - auch eine allmahlich mit der Phylogenese fortschreitende 
Verfeinerung, ein Mannigfaltiger- und wohl auch Intensiverwerden der Gefiihle 
und Empfindungen annehmen, ahnlich wie wir ja auch heute noch innerhalb 
der menschlichen Rassen sehr verschiedene Stufen der geistigen Entwicklung 
und wohl auch Entwicklungsfahigkeit antreffen. Fragen wir nun nach dem 
biologischen Sinn, sei es des Auftretens psychischer Phanomene iiberhaupt, sei 
es ihrer fortschreitenden Verfeinerung und Differenzierung, so glaube ich, daB 
wir ihn unter anderem in dem Auftreten oder der Vervollkommnung eines ganz 
auBerordentlich wichtigen Sicherungsfaktors fiir die Erhaltung des vitalen Opti
mums der Individuen und der Arten zu erblicken haben. Wir sehen, daB in der 
Tierwelt die Zahl der Nachkommen des einzelnen weiblichen Individuums einer 
Art im allgemeinen um so geringer wird, je hoher die betreffende Art in der 
Organisationsreihe steht. Die Erhaltung der Art wird also nur dann verbiirgt, 
wenn von den Deszendenten eines Paares ein um so groBerer Prozentsatz bis 
zur Geschlechtsreife heranwachst, je hoher die betreffende Art entwickelt ist. 
Diese Sicherung der Nachkommenschaft und spater die Selbstsicherung der 
einzelnen Individuen wird durch die gleichzeitig fortschreitende Entwicklung 
der hochsten nervosen Mechanismen und durch die mit ihr verkoppelte psychische 
Differenzierung weitgehend gefordert. Biologisch betrachtet erscheint demnach 
auch die Reduktion der Kinderzahl menschlicher Familien mit dem Fortschreiten 
der Zivilisation als eine durchaus natiirliche Erscheinung. 

An die Erkenntnis, daB jedes psychische ErIeben mit Vorgangen in unserem 
Nervensystem, und zwar letzten Endes mit Vorgangen in den hochstentwickelten 
Zentren verkniipft ist, kniipft sich unmittelbar die Lokalisationslehre an. Wir 
diirfen uns nicht dariiber tauschen, daB die physiologische und klinische Lokali
sationslehre im allgemeinen theoretisch nicht ideal fundiert ist, und daB wir 
zu einer Schematisierung neigen, die eine gewisse Gefahr fiir den Fortschritt 
der Physiologie des Zentralnervensystems bedeuten kann. Schon die Aufstellung 
des Begriffes des Reflexbogens und die Isolation einzelner Reflexe in der physio
logischen und in der klinischen Pathologie bedeutet eine solche in mancher Hin-

1 Vgl. z. B. BURKER: Neueres fiber die Zentralisation der Funktionen im hiiheren 
Organismus. Rektoratsrede. GieBen 1926. 
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sicht unberechtigte und auch bedenkliche Schematisierung. Es ist daher gewiB 
berechtigt, wenn heute wiederholt auf die Totalitat der nervosen Funktionen 
hingewiesen wird. So hat z. B. MINKOWSKI1 in seinem ausgezeichneten AbriB 
der Reflexlehre die Tatsache hervorgehoben, daB die experimentell meist studierten 
Reflexe "kunstlich isolierte Funktionsbausteine" seien, und daB die ubliche 
Prufung der Reflexe bei der neurologischen Untersuchung nicht mit physio
logischen Reizen erfolge, und wir daher bei solchen PrUfungen kunstlich hervor
gerufene und aus ihrem nattirlichen Zusammenhange herausgelOste Funktions
fragmente erhielten. 

Besonders eindringlich finden wir diese Mahnungen in GOLDSTEINS Arbeiten~. 
GOLDSTEIN geht bei seinen Ansichten von der primitiven Netzstruktur des Nerven
systems vieler Avertebraten aus, und sieht in den nervos bedingten Reaktionen 
auch der hochststehenden Organismen nicht Reaktionen nervoser Partialsysteme, 
sondern die Resultante aus einer prinzipiell das ganze Nervensystem - wenn 
auch mit verschiedener Intensitat - erfassenden Erregung. GOLDSTEINS Be
denken gegen die ubliche, stark von morphologischen Tatsachen beeinfluBte Auf
fassung der nervosen Funktionen ist gewiB berechtigt, nur ist andererseits zu 
bedenken, daB die theoretischen Vorstellungen, durch die GOLDSTEIN eine Um
gestaltung der bei den meisten Physiologen und Neurologen sehr festgewurzelten 
Anschauungen herbeizufUhren sucht, ihrerseits auch noch nicht als unanfechtbare 
Tatsachen angesehen werden konnen. Wenn der praktische Neurologe standig 
mit jener Ubiquitat der Erregung im Zentralnervensystem rechnen wollte, so 
brachte dies nicht nur didaktisch Schwierigkeiten mit sich, sondern die Neuro
logie selbst liefe vielleicht Gefahr, bei dem Studium eines solchen Mollusks den 
Halt zu verlieren, den ihr heute die allerdings oft zu isoliert betrachteten einzelnen 
Bahnen als zum Teil nur ideelles Skelett des Nervensystems bieten. 

Wenn schon fUr relativ einfache spinale Reflexe die Frage nach dem Aus
maBe unterschwelliger oder doch fUr unsere Beobachtungsmethoden unter
schwelliger Irradiationen oft unbeantwortet bleiben muB, so gilt dies in noch 
hoherem MaBe fUr die Erregungsvorgange im Gehirn. Wir konnen zwar durch 
Reizversuche an der vorderen Zentralwindung die Ausgangsbezirke der cortico
bulbaren und -spinalen Bahnen fUr bestimmte Bewegungskombinationen (nicht 
fUr bestimmte Muskel!) lokalisieren, aber wir muss en uns dabei bewuBt bleiben, 
daB solche Versuche uns gar nichts lehren uber die ortliche Ausdehnung der 
Erregungsvorgange, die der willkurlichen AusfUhrung jener Bewegungen zugrunde 
liegen. Und da wir auch nicht wissen, ob die Lokalisation dieser Erregungs
vorgange nicht individuell variieren kann, ja ob sie nicht bei einem und demselben 
Individuum je nach der Art der Anregung zu der WilIkurbewegung je nach den 
Zirkulationsverhaltnissen oder aus anderen Grunden von Fall zu Fall variabel 
ist, so konnen wir uber die Lokalisation solcher in ihrem Endeffekte motorischer 
Reaktionen - und das gleiche gilt fUr sensorische - nur ganz vage Angaben 
machen. 

Wenn wir unsere Phantasie spielen lassen - nur mit ihr konnen wir leider 
hier arbeiten - und uns in irgendeiner Weise ein Bild von dem Erregungschaos 
zu entwerfen suchen, das als physiologische Basis fUr unser psychisches Erleben 
dienen konnte, so denken die meisten von uns wohl primar an raumlich-zeitliche 
Variationen der intrazentralen Erregungsvorgange. Letzten Endes schwebt uns 
also die Moglichkeit vor Augen, die Mannigfaltigkeit unserer Empfindungen und 

1 MINKOWSKI, M.: Zum gegenwartigen Stand der Lehre von den Reflexen usw. Schweiz. 
Arch. Neur. 15, 239 (1924); 16, 133 u. 266 (1925). 

2 GOLDSTEIN, K.: Zur Theorie der Funktion des Nervensystems. Arch. f. Psychiatr. 
14, 370 (1925). 
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Gedanken als ein topi8che8 Problem zu behandeln. Grundsatzlich falsch waren 
sicher aIle Bestrebungen, die dahin gingen, bestimmten psychischen Phanomenen 
eng circumscripte zentrale Areale zuzuweisen; die Erfahrungen nach Hirn
lasionen sprechen entschieden gegen solche zu primitive V orstellungen. Wie 
kompliziert diese supponierte zentrale Topik sein muB, konnen wir z. B. schon 
aus den Erfahrungen bei relativ einfachen Sensibilitatsstorungen erkennen: 
Lasionen im Bereiche der Hinterhorner konnen zunachst einmal segmental an
geordnete Sensibilitatsstorungen zur Folge haben. Aber neben dieser segmentaren 
Verteilung der Schmerz- und Temperaturempfindlichkeit (entsprechend den 
Dermatomen) besteht in den Hinterhornern noch ein ganz anderer "zirkularer" 
Verteilungstypus der Sensibilitat; jedes Hinterhorn besitzt also hOchstwahr
scheinlich auch noch eine innere Topographie nach Korperzonen, so daB also 
z. B. ein durch mehrere Segmente reichender Herd im Hinterhorn eine hand
schuhformige Analgesie l hervorrufen kann. Eine ahnliche "Doppeltopik", etwa 
an zwei einander durchwachsende Krystalle erinnernd, nimmt die Neurologie 
im Vorderseitenstrang an: die Vorderseitenstrangbahn ist lamellar so geschichtet, 
daB Bahnen von den proximalen Korperteilen in den lateralsten Schichten, die 
von den distalsten Korperteilen in den medialsten Schichten verlaufen; neben 
dieser Einteilung miissen wir aber nach FORSTER im Vorderseitenstrang auch 
noch eine Topik nach Empfindungsqualitaten annehmen. Fiir solche relativ ein
fache Falle einer Gliederung nach zwei Prinzipien (wie die einer Bibliothek nach 
Autoren und Materien) geniigen einfache dreidimensionale Lokalisationsvorstel
lungen. Aber die Zahl der Beziehungsmoglichkeiten zwischen spinalen unter
einander in irgendeiner Hinsicht verwandten Impulsen ist sicher verschwindend 
klein gegeniiber der Mannigfaltigkeit der Beziehungen, die wir zwischen ver
schiedenen cerebralen Vorgangen annehmen miissen. 

Denken wir z. B. an einen relativ einfachen Fall, an die gleichzeitige Er
regung eines be8timmten Einzelelementes der Netzhaut des rechten Auges und 
verschiedener nichtidentischer Einzelelemente der Netzhaut des linken Auges. 
In diesem Fane wissen wir, daB jedes dieser Erregungspaare, bei denen der eine 
Partner konstant bleibt, uns je nach der Lage des wechselnden Partners unge
zahlte Doppelpunkt- oder kurze Strichempfindungen von verschiedener Richtung 
oder einfache Punktempfindungen von verschiedener Rechts- oder Linkslage und 
in verschiedener Tiefe vermitteln kann. Wir miissen jeder einzelnen dieser ver
schiedenen Empfindungen (die iiberdies noch verschieden gefiihlsbetont sein 
konnen) zentrale Erregungsvorgange mit ganz bestimmten individuellen Merk
malen zuschreiben und sehen schon hieraus, daB eine intrazentrale Erregung 
sich am Aufbau ungezahlter Erregungskomplexe beteiligen kann, die ihrerseits 
- nach dem psychischen Korrelat zu urteilen - grundsatzlich von der einzelnen 
Erregung verschieden sein konnen. 

Es ist durchaus verstandlich, daB manche Autoren (z. B. v. KRIES2, BECHER3 

u. a.) es fUr unmoglich halten, all diese Mannigfaltigkeit durch den auf ver
schiedenen intrazentralen Wegen erfolgenden Ablauf einzelner Ziige typischer 
Erregungswellen zu erklaren. 

Auf noch groBere Schwierigkeiten stoBen wir, wenn wir uns ein Bild der 
physiologischen V organge zu machen versuchen, die etwa dem Gediichtni8 fiir 

1 SCHWAB, 0.: Anatomie, Physiologie und Pathologie des sensiblen Systems. Dtsch. 
~. Nervenheilk. 101, 211 (1928). 

2 lunES, J. v.: "Ober die materiellen Grundlagen der BewuBtseinsvorgange. Progr. 
d. Univ. Frei\mrg i. B. 1898. 

3 BECHER: Gehirn und Seele. Heidelberg 1911. 
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Sinneseindriicke zugrunde liegen. Auch die Annahme lange andauernder "idea
torischer Erregungen" (EBBECKE1) scheint mir wenig befriedigend. 

Sollten wirklich samtliche Regungen im Zentralnervensystem sich in letzter 
Linie auf jene relativ einfachen Vorgange zuriickfiihren lassen, die wir am peri
pheren Nervensystem beobachten konnen, so sind wir jedenfalls noch auBer
ordentlich weit entfernt von der Moglichkeit, die zentralen Vorgange auf dieser 
Grundlage zu erklaren. 

In enger Beziehung zu dem Problem, ob die hochsten Leistungen unseres 
Zentralnervensystems sich grundsatzlich oder nur quantitativ von seinen primi
tiven Reaktionen unterscheiden, steht auch in gewissem Sinne die Frage, ob es 
yom Standpunkte des Physiologen aus moglich ist, zwischen reflektorischen 
Muskelreaktionen und Willkiirbewegungen eine scharfe Grenze zu ziehen, oder 
mit anderen Worten, ob eine motorische Reaktion auf eine ohne BewuBtseins
korrelat verlaufende Erregung eines sensiblen Nerven grundsatzlich zu trennen 
ist von der bewuBten Beantwortung eines sinnlich perzipierten Reizes. Man 
konnte zunachst an der Identitat dieser beiden Fragen zweifeln; so ist z. B. der 
Pupillarreflex im allgemeinen auch eine Beantwortung eines sinnlich, namlich 
als Lichtempfindung, wahrgenommenen Reizes, die Empfindung ist aber in diesem 
FaIle keine conditio sine qua non fiir die Reaktion des Sphincter iridis, sondern 
nur eine speziell fUr diese Reizbeantwortung iiberfliissige Begleiterscheinung; 
andererseits ist zwar eine Willkiirhandlung keineswegs immer eine unmittelbare 
Folge eines Sinneseindruckes, aber sie folgt doch in allen Fallen, in denen eine 
frische Empfindung als auslosende Ursache fehlt, psychischen Phanomenen, Ge
danken, Gefiihlen, die in letzter Linie auf ein Sinneserlebnis zurUckgehen. 

Vergleichen wir mit Hinblick auf diese Frage die motorischen AuBerungen 
der Tiere, soweit sie yom Nervensystem abhangig sind, so finden wir zunachst 
in der ganzen Tierreihe verbreitet automatische und reflektorische Bewegungen 
bzw. Mischformen dieser beiden. Automatisch aber dabei fast immer reflektorisch 
reguliert laufen z. B. die den lokomotorischen und den vegetativen Funktionen 
dienenden Bewegungen abo Allerdings spielt die Regelung der Lokomotions
bewegung durch immer von neuem ausgeloste Reflexe bei den hoheren Tieren 
eine so herrschende Rolle, daB die Automatie nur sozusagen das Skelett dieser 
Bewegungen bildet, dessen Existenz schlieBlich beim Menschen anscheinend iiber
haupt nicht mehr nachweis bar ist. 

Jede nervose Automatie auBert sich in Erregungen, die mit einer bestimmten 
mehr oder minder regelmaBigen Periodik auftreten. Diese Periodik konnte 
Z. B. mit der kontinuierlichen Bildung eines zentral angreifenden Reizstoffes in 
Zusammenhang stehen; dieser Stoff konnte, sobald er eine gewisse Konzentration 
erreicht hat, jene Erregung auslOsen und hierauf, beim Eintritt der Erregung, 
verbraucht werden. Andererseits, und dies scheint mir die naherliegende Mog
lichkeit, konnte die Periodik statt auf einer rhythmischen Wiederkehr des Reizes 
auf einem Alternieren verschiedener Erregbarkeitszustande bei konstant bleiben
dem Reize beruhen; so diirfte Z. B. das Auftreten eines Refraktarstadiums und 
eines ihm folgenden Stadiums iibernormaler Erregbarkeit nach jeder einzelnen 
Schluckwelle die zeitliche Aufeinanderfolge der Schluckbewegungen beim raschen 
Trinken regeln2• Automatische periodisch wiederkehrende Erregungen beobachten 
wir zum Teil auch bei der Driisentatigkeit (vgl. Z. B. BOLDlREFFS Hungerperiodik 

1 EBBECKE, U.: Die corticalen Erregungen. Leipzig 1919. 
2 ISAYAMA, S.: Nachweis einer iibernormalen Phase des Schluckzentrums usw. Z. BioI. 

8~, 339 (1925). - REISCH, 0.: Zur Kenntnis der iibernormalen Phase uSW. Ebenda 83, 
557 (1925). 
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der Verdauungsdriisen), und es liegt nahe, auch in diesen Fallen an eine zentral 
bedingte Periodik zu denken. 

Rein reflektorisch - ohne Automatiehintergrund - auftretende Bewegungen 
kennen wir in groBer Zahl und auch aHe jene Reflexe, die normalerweise der 
Prazisierung automatischer Bewegungen dienen, lassen sich unter geeigneten 
Versuchsbedingungen selbstandig auslOsen. Fiir diese Reflexe (sensu strictissimo) 
ist es charakteristisch, daB sie angeboren sind, und daB weder die sie aus16senden 
Reize, noch auch die durch die Reflexbewegung ihrerseits erregten sensiblen 
Nerven uns eine Empfindung zu vermitteln brauchen. Diese Reflexe treten also 
nach Ausschaltung der sensorischen Teile des Zentralnervensystems (GroBhirn
losigkeit, Apoplexie, partieller Narkose usf.) ebenso wie, ja oft sogar lebhafter auf 
als bei normalen Individuen. 

Gehen wir von diesen einfachsten durch zentripetale Erregungen ausge16sten 
Reaktionen zu komplizierten iiber, so hatten wir zunachst der sog. bedingten 
Reflexe (PAWLOW) zu gedenken. "Bedingt" nennen wir mit PAWLOW eine 
reflektorische, unwillkiirliche Reaktion dann, wenn sie auf irgendeinen sensiblen 
Reiz hin auf tritt, der mehrmals zuvor zeitlich mit einem anderen Reize zu
sammenfiel, der normalerweise ("unbedingt") den betreffenden Reflex bei dem 
Versuchstier aus16st. So kann z. B. beim Hund fast jedes mehrmals vor den 
Fiitterungen gegebene Signal zu einem Reiz werden, der die Speichelsekretion 
dann ebenso aus16st, wie dies sonst nur Reize tun, welche die Sinnesorgane 
der Mundschleimhaut erregen. 

Diese bedingten Reflexe sind also im Gegensatze zu den unbedingten nie 
angeboren, sondern stets erworben, und die sie aus16senden Reize miissen auf 
relativ hochentwickelte zentrale Mechanismen einwirken, denen wir im allge
meinen psychische Korrelate zuschreiben. Bedingte Reflexe entwickeln sich dem
entsprechend nur im Anschlusse an Reize, die nach den Erfahrungen am Menschen 
Empfindungen auslOsen, und sie entwickeln sich nur bei dressurfahigen Tieren. 

Eine weitere Stufe der motorischen Reaktion auf Sinnesreize ist die bei fast 
allen Menschen mehr oder weniger deutlich ausgepragte, unbewuBte mimische 
Nachahmung gesehener Ausdrucksbewegungen u. dgl. m., soweit sie nicht affektiv 
angeregt sind. Es handelt sich hierbei um Bewegungen, die in ihrem Ablaufe 
in hohem MaBe schon an willkiirliche Bewegungen erinnern, und an denen auch 
sicherlich ein wesentlicher Teil der den Willkiirbewegungen zugrundeliegenden 
zentralen Vorgange beteiligt ist, die sich aber andererseits dadurch, daB sie 
unbewuBt ablaufen, grundsatzlich von den Willkiirbewegungen unterscheiden. 

Wenden wir uns schlieBlich den hochststehenden motorischen Leistungen 
des Menschen, eben den Willkiirbewegungen oder Handlungen zu, so ist das, 
was wir von der physiologischen Seite iiber sie erfahren konnen, auBerst diirftig. 
Psychologisch sind sie dadurch charakterisiert, daB ihnen die, wenn auch oft 
nur abortive Vorstellung des zu erreichenden Endzieles der Bewegung oder 
Handlung zeitlich vorangeht, und daB sie mit einem Gefiihle des "freien Willens" 
einhergehen. Die Beantwortung der Frage, inwieweit dieses Gefiihl berechtigt ist 
oder triigt, hangt von der allgemeinen Weltanschauung abo Meines Erachtens 
nach kann das eindeutige Bestimmtsein alles Geschehens auch hier nicht unter
brochen sein, aber ich muB zugeben, daB es fiir den Biologen nicht immer leicht 
ist, auf diesem Standpunkte zu beharren. 

Physiologisch sind die Willkiirbewegungen unter anderem dadurch charak
terisiert, daB ihnen relativ lang dauernde, also wohl komplizierte corticale Vor
gange vorangehen (vgl. die Latenz der Wahlreaktionen u. a. m. mit jener der 
subcorticalen Reflexe), und daB sie stets durch tetanische corticofugal vor allem 
iiber die Pyramidenbahn laufende Erregungen vermittelt werden. Die unregel-
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maBige an willkiirlich innervierten Muskeln zu beobachtende Erregungsrhythmik 
scheint aber nach V. WEIZSACKERS1 Beobachtungen nicht unmittelbar yom GroB
hirn abhangig zu sein, denn er fand eine anscheinend normale Erregungsrhythmik 
der menschlichen Muskulatur auch in Fallen von Willkiirlahmung (z. B. bei einer 
Paraplegie beider Beine nach Riickenmarkskompression in der Hohe D9)' 

Kehren wir nach dieser kurzen Skizzierung der nach der Art ihrer nervosen 
Anregung verschiedenen Formen motorischer Reaktionen zu unserer Ausgangs
frage zuriick, ob sich eine scharfe Grenze zwischen reflektorischen Muskelreak
tionen und Willkiirbewegungen ziehen laBt. Schon das Wort "Willkiirbewegung" 
zeigt, daB das Charakteristische dieser motorischen Reaktion in erster Linie in 
·einem subjektiv gegebenen Faktor liegt; uns aber interessieren hier nicht psycho
logische Merkmale, sondern objektiv feststeHbare Unterschiede zwischen Reflex 
und willkiirlicher Bewegung. Solche Unterschiede sind in den intrazentralen 
Prozessen, die den Bewegungen dieser beiden Typen vorangehen, theoretisch 
wohl zu erwarten, praktisch finden wir aber mit den uns heute zur Verfiigung 
stehenden Beobachtungsmitteln flieBende Ubergange von den einfachsten Re
flexen bis zu den kompliziertesten Willenshandlungen, so daB wir zwar in extremen 
Fallen mit Sicherheit Reflexe von willkiirlichen Bewegungen unterscheiden 
konnen, daB wir aber nicht in der Lage sind, eine scharfe grundsatzliche Ab
trennung zwischen diesen beiden vorzunehmen. 

Es war mir daran gelegen, in diesem einleitenden Kapitel auf einige Probleme 
hinzuweisen, die der Physiologie des Nervensystems einerseits durch ihre Schwie
rigkeit ein eigenes Geprage geben, andererseits durch ihre Tragweite fUr die 
Beantwortung von Fragen, die tief in unsere Weltanschauung eingreifen. Es 
gibt neben der Vererbungslehre kein zweites Gebiet im Bereiche der biologischen 
Forschung, das durch die Fortschritte der Biochemie und Physik so wenig ge
wonnen hatte wie die Physiologie des Nervensystems. Dies liegt vor aHem 
daran, daB die vegetativen Funktionen des Nervensystems, sein Stoffwechsel, 
seine Blutversorgung usf. uns - im Gegensatze zu den Verhaltnissen bei anderen 
Organen - fast nebensachlich erscheinen gegeniiber den "animalischen" den 
den Organismus "integrierenden" Funktionen dieses Systems. Die Komplikation 
und die Mannigfaltigkeit der nervosen Funktionen laBt sich, nach dem heutigen 
Stande unserer Anschauungen, kaum als Komplikation und Mannigfaltigkeit von 
Stoffwechselvorgangen deuten, sondern sie erscheint uns letzten Endes eine Folge 
der komplizierten Struktur, des fast uniibersehbar mannigfaltigen Ineinander· 
greifens der einzelnen Teile des Nervensystems. Letzten Endes liegt also das 
allerwichtigste Problem des Nervensystems vorwiegend auf morphologischem Ge
biete. Die Struktur der weiBen Substanz lassen uns die Methoden des Mark
scheidenstudiums erkennen, aber trotz der Entwicklung der Fibrillenfarbung 
bildet die graue Substanz noch ein fast unerforschbares Dickicht. Die Erkenntnis 
der Struktur dieses Dickichts ware gewiB ein groBer Gewinn, vorlaufig miissen 
wir aber bei der Verfolgung unseres Zieles auf diesen Weg verzichten und einer
seits, unabhangig von weitergehenden theoretischen Deutungen, die nervos be
dingten Funktionen des Tierkorpers phanomenologisch studieren, andererseits 
aus ihnen allgemeinere GesetzmaBigkeiten ableiten. Solche Regeln sind in der 
letzten Zeit, vor aHem durch SHERRINGTONS Arbeiten, z. B. fUr die Reflexe der 
Wirbeltiere, mit Erfolg aufgestellt worden. Eine ganz allgemeine GesetzmaBigkeit 
im Bereiche der nervosen Funktionen hat EWALD HERING aus gewissen Eigen
schaften unserer Empfindungen und aus der Physiologie der peripheren NerveI.L 
abzuleiten versucht. Seine Theorie vom Gleichgewichte zwischen antagon~ 

1 v. WEIZSACKER: Uber Willkiirbewegungen und Reflexe bei Erkrankungen~Elil~entral
nervensystems. Dtsch. Z. Nervenheilk. 70, 115 (1921). 
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Vorgangen innerhalb der nervosen Substanz wurde von SHERRINGTON dadurch 
erweitert, daB er die Erscheinungen auf dem Gebiete des Lichtsinnes auch mit 
dem Verhalten der motorischen Riickenmarkzentren in eine Parallele setzte. Es 
ist auch darauf hingewiesen worden 1, daB die elementaren psychischen Reihen, 
in die R. A VENARIUS alles psychische Geschehen zu zerlegen sucht, wenigstens 
in ihrer GefUhlsbetonung (F. B. HOFMANN2) Analoga der nach HERING anzu
nehmenden assimilatorischen und dissimilatorischen Veranderungen der psycho
physischen Substanz darstellen konnten. Zweifellos liegt dieser Polaritat vieler 
nervoser Vorgange eine allgemeine, wenn auch bisher nur schemenhaft auftauchende 
GesetzmaBigkeit zugrunde. Wahrscheinlich handelt es sich aber hierbei nicht 
um eine GesetzmaBigkeit, die fUr den nervosen Erregungsvorgang als solchen 
gilt, sondern um antagonistische vegetativ-nervose oder hormonale Wirkungen 
auf das Nervensystem. 

Hatten wir etwa den Kontraktionsvorgang im Holothurienmuskel oder die 
Gesetze, denen das Froschherz folgt, vollkommen kennengelernt, so wiirde der 
menschliche Muskel oder das menschliche Herz der physiologischen Forschung 
wohl nur mehr ganz unwesentliche neue Probleme bieten; anders steht es aber 
um die Physiologie des Nervensystems: Sie umfaBt yom Mechanismus der ein
fachen Neuromuskelzellen der Colenteraten angefangen, alle die unendlich mannig
faltigen und komplizierten Reaktionen der Tiere auf auBere und innere Reize, 
und jede einzelne dieser Reaktionen bietet immer wieder neue Probleme. Wenn 
wir diese Probleme bis in ihre letzten Details lOsen konnten, miiBten wir schlieBlich 
auch zur Klarheit gelangen iiber das physiologische Korrelat des Seelenlebens 
und der Handlungen des Menschen bis zu den Gedanken Goethes und der Kunst 
Michelangelos. Diese unendliche Mannigfaltigkeit der Leistungen ist es in erster 
Linie, die dem Nervensystem sein Primat im Organismus und seine einzigartige 
Sonderstellung innerhalb alles Lebenden zuweist. 

1 BRUCKE, E. TH. V.: Uber die Grundlagen und Methoden der GroBhirnphysiologie. 
Jena: G. Fischer 1914. 

2 HOFMANN, F. B.: Die physiologischen Grundlagen der BewuBtseinsvorgange. Natur
wiss. 1921, 165. 
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Zusammenfassende Darstellungen. 
THuDIKHuM: Die chemische Konstitution des menschlichen Gehirns. Tiibingen 1901. -

MACLEAN, H.: Lecithine and allied substances. London, Longmans, Green & Co. 1918. 

Um die chemischen Leistungen kennenzulernen, die irgendein Organ unter 
physiologischen und pathologischen Bedingungen vollbringt, stehen uns mehrere 
Wege zur Verfugung. Gewisse Anhaltspunkte ergeben sich schon aus der Analyse 
seines Bestandes an chemischen Verbindungen. So weist der Befund einer Kohle
hydratphosphorsaure im Muskel auf die Rolle hin, die der Phosphorsaure im 
Kohlehydratstoffwechsel des Muskels zukommt. Bei Organen oder Organ
systemen von groBer Ausdehnung konnen wir unter Umstanden Unterschiede in 
der chemischen Zusammensetzung in den einzelnen Regionen konstatieren und 
zu den auf die einzelnen Teile entfallenden physiologischen Leistungen in Be
ziehung setzen. So haben, um bei dem angegebenen Beispiel zu bleiben, ver
gleichende Forschungen ergeben, daB jene Kohlehydratphosphorsaure in den 
rasch arbeitenden Muskeln reichlich, in den langsamer arbeitenden schwacher 
vertreten ist. Bei Organen endlich, die ihre Funktion im Laufe der Entwick
lung ausbilden oder andern, konnen wir die chemische Untersuchung in ver
schiedenen Entwicklungsstufen vornehmen, in der Hoffnung, hier auf Beziehungen 
zu der physiologischen Tatigkeit zu stoBen. Endlich zeigt uns das Experiment 
die Art und Weise, wie die Organe von vornherein in ihnen enthaltene und zu
gesetzte Substanzen umformen. So bildet der Muskel unter genau festgelegten 
Bedingungen Milchsaure und Phosphorsaure aus einer gemeinsamen Vorstufe 
oder aus zugesetzter Hexosephosphorsaure. 

Von der Nervensubstanz wissen wir seit langem, daB sie eine umfangreiche 
chemische Tatigkeit ausubt. Den Wunsch nach Erkenntnis der Bedingungen, 
unter denen das Nervensystem seine wunderbare physiologische Funktion er
flillt, hat man u. a. auch dadurch zu fordern versucht, daB man seine chemische 
Beschaffenheit und Arbeit von den angedeuteten Gesichtspunkten aus unter
sucht hat. 

Eine Darstellung der Chemie des Nervensystems wird also eine Beschreibung 
der in der Nervensubstanz enthaltenen chemischen Verbindungen, weiter einen 
Vergleich der quantitativen Zusammensetzung der verschiedenen Teile des 
Nervensystems, und zwar in fertig ausgebildetem Zustand wie in verschiedenen 
Stufen seiner Entwicklung, bringen mussen. Eine Ubersicht uber unsere Erfah
rungen uber den intermediaren Stoffwechsel dieser Organe gibt das Kapitel 
"Stoffwechsel des zentralen und peripheren Nervensystems". 
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I. Die chemischen Bestandteile der Nervensubstanz. 
Bei der Untersuchung des zentralen und peripheren Nervensystems stoBen 

wir auf dieselben Verbindungstypen wie in den anderen Organen: EiweiBkorper, 
Lipoide (im weitesten Sinne des Wortes), Kohlehydrate, Salze und Wasser. 
Immerhin haben diese Verbindungen zum Teil ein charakteristisches Geprage; 
so treten in der Nervensubstanz z. B. die Lipoide in der groBten Mannigfaltig
keit der Individuen und einer die anderen Organe bei weitem iibertreffenden 
Machtigkeit des V orkommens auf. 

1. Eiwei8korper der Nervensubstanz. 
Neurokeratin. Gleich den verhornten Gebilden der Oberhaut hinterlaBt 

auch das Nervengewebe bei der aufeinanderfolgenden Behandlung mit Alkohol, 
Ather, Pepsin, Trypsin und Atzkali einen EiweiBstoff, der wegen seiner Ahn
lichkeit mit den Keratinen der Raut den Namen Neurokeratin erhalten hat. 
Er wurde von EWALD und KUHNE zuerst dargestellt und von KUHNE und CHIT
TENDEN genauer beschrieben1 . Seine Menge betragt in der weiBen Substanz 
1,12%, in der grauen und in der Kleinhirnrinde 0,31 %, im Nervus ischiadicus 
0,601 % 2 und im Corpus callosum 2,57 %. Das Neurokeratin der weiBen Sub
stanz wird ganz farblos, das der grauen etwas gelblich gefarbt erhalten. Beide 
Arten sind durch ihre besonders groBe Widerstandsfahigkeit gegen Alkali aus
gezeichnet. 

Losliche EiweiBstoffe des Nervengewebes. In den Salzwasserauszug des 
Gehirns gehen bei Saugetieren drei verschiedene EiweiBkorper hinein, von denen 
einer ein Nucleoproteid darstellt, wahrend die beiden anderen Globulincharakter 
haben 3 • 

Das Nucleoproteid laBt sich frei von Globulinen gewinnen, wenn man das 
Material mit Wasser extrahiert und dann Essigsaure zufiigt. In der grauen 
Substanz ist es reichlicher vertreten als in der weiBen. Aus seinen Losungen 
wird es leicht ausgesalzen. Seine Gerinnungstemperatur liegt bei 56-60°, der 
Phosphorgehalt betragt 0,5%. Bei der peptischen Verdauung hinterlaBt es 
einen un16slichen Riickstand von Nuclein. 

Der Nucleinsaureanteil dieses Korpers wurde von LEVENE4 niiher unter
sucht. Er enthiilt als Basen hauptsachlich Guanin und Adenin, daneben kleine 
Mengen von Xanthin (die moglicherweise postmortal entstanden waren), aber 
kein Rypoxanthin. 

Von den Globulinen der Nervensubstanz wird das eine schon durch verhaltnis
maBig kleine Mengen von Neutralsalz ausgesalzen, dagegen durch verdiinnte 
Essigsaure nicht gefallt. Es gerinnt schon bei 47 ° und ahnelt dem Myosin der 
Muskeln und den Globulinen der Leber und Niere (Neuroglobulin IX). 

Die gleichen EiweiBkorper werden auch aus dem Gehirn des Frosches er
halten. Rier kommt aber zu den drei bereits beschriebenen ein vierter hinzu, 
der schon bei 39-40 ° gerinnt. 

1 EWALD u. W. KUHNE: Verh. ~~d.·naturwiss. Ver. zu Heidelberg, N. F. 1, 357 (1877). 
- KUHNE, W., u. R. CmTTENDEN: Uber das Neurokeratin. Z. BioI. 26, 292 (1889). 

2 CHEVALIER, J.: Chemische Untersuchung des Nervensystems. Hoppe-Seylers Z. 10, 
97 (1886). 

a HALLIBURTON, W. D.: The proteids of nervous tissues. J. of Physiolo 15,90 (1894); 
- Die Biochemie der peripheren Nerven. Erg. Physiolo 4, 23 (1905). 

4 LEVENE, P. A.: On the nucleoproteid of the brain. Arch. of Neur. a. Psychopathol. 
", 14 (1899). 
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Arbeiten von IIALLIBuRTON mit BRODIE und MOTTl haben bedeutungsvolle 
Zusammenhange zwischen der Widerstandsfahigkeit des Nerven gegen Hitze und 
der Gerinnungstemperatur seiner EiweiBkorper aufgedeckt. Die elektrische Erreg
barkeit des Nerven erlischt beim Frosch bei 40 0 , beim Saugetier bei 48 -49 0 , beim 
Vogel bei 53 0 • In Kochsalzextrakten des Gehirns der drei Tierarten treten beim 
Erwarmen die ersten Niederschlage bei 39, 47 und 50-53 0 auf. Durch diese 
Beobachtung wurde eine altere Vermutung von ALCOCK 2 bestatigt, nach der 
der Verlust der Reizbarkeit des Nerven durch die Gerinnung seiner EiweiBstoffe 
bedingt sein sollte. Beim Erwarmen von Nerven- und Riickenmarkspraparaten 
erhalt man stufenweise eintretende Verkiirzungen bei Temperaturen, die mit 
den Gerinnungstemperaturen der im Kochsalzextrakt des Gehirns vorhandenen 
EiweiBkorper iibereinstimmen. Es ist danach wahrscheinlich, daB Riickenmark 
und peripherer Nerv der Tiere die gleichen EiweiBarten fiihren, wie sie in den 
Extrakten des Gehirns nachgewiesen sind. Die beobachteten Gerinnungstempe
raturen deuten auf eine Anpassung der im Gehirn und den anderen Organen 
enthaltenen EiweiBkorper an die Korpertemperatur der einzelnen Arten und 
geben ein MaB fiir die Erhohungen der Temperatur, die noch ertragen werden 
konnen. 

Zur Frage der Identitat der in den verschiedenen Abschnitten des Nerven
systems enthaltenen Proteine stellten ABDERHALDEN und WEIL 3 weitere Unter
suchungen an, indem sie die Ausbeuten an den einzelnen Aminosauren ver
glichen, die aus grauer und weiBer Substanz, Riickenmark und N. ischiadicus 
nach dem Verfahren von EMIL FISCHER erhalten werden. Es ergab sich folgendes 
Resultat: 

100 g frischer Substanz enthalten Gramm 

Weille Substanz Graue Snbstanz Riickenmark N. ischiadicus 

Glykokoll . ° ° ° ° Alanin 0,14 0,13 0,18 0,24 
Valin . 0,26 0,19 0,15 0,20 
Leucine 0,66 0,69 0,33 0,38 
Serin . 0,02 0,008 0,01 
Asparaginsaure 0,07 0,02 0,02 
Glutaminsaure 0,50 0,34 0,59 0,59 
Lysin. 0,39 0,39 0,19 0,28 
Arginin . 0,13 0,38 0,21 0,26 
Phenylalanin 0,03 
Tyrosin. 0,26 0,18 0,14 0,17 
Prolin 0,04 0,02 0,04 0,04 
Tryptophan . + + + + 
Histidin 0,03 0,02 0,08 0,04 

Die Ausbeuten an den einzelnen Aminosauren erscheinen nach dieser Auf
stellung recht ahnlich. Allerdings darf nicht verkannt werden, daB bei der von 
ABDERHALDEN und WEIL geiibten Art der Berechnung auf frisches Gewebe die 
in den EiweiBkorpern etwa vorhandenen Unterschiede in ihrem AusmaB ver
kleinert werden. Die Autoren machen iibrigens seIber darauf aufmerksam, daB 
die Gleichheit der Bausteine immer noch die Moglichkeit bestehen laBt, daB 
diese in den EiweiBkorpern in verschiedener Reihenfolge miteinander verkniipft 
sein konnen. 

1 MOTT, F. W. u. W. D. HALLIBURTON: Motts Arch. of Neur. ~, 727 (1903). - HALLI
BURTON, W. D. u. T. G. BRODIE: Heat contraction in nerve. J. of Physiol. 31, 473 (1904). 

2 ALCOCK, N. H.: On the negative variation of warmblooded animals. Proc. roy. Soc. 
Lond. '71, 264 (1903). 

3 ABDERHALDEN, E. U. A. WElL: Der Gehalt der verschiedenen Bestandteile des 
Nervensystems an den einzelnen Aminosauren. Hoppe-Seylers Z. I 81, 207; II 83, 424 (1913). 

Handbuch der Physiologie IX. 4 
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In der Leucinfraktion des Riickenmarks und der peripheren Nerven fand 
sich eine neue Aminosaure vom Schmelzpunkt 276 ° und der spezifischen Drehung 
(cX)~ in 20proz. Salzsaure +12,5°, die bei der Untersuchung als cX-Aminonormal
capronsaure erkannt wurde. Sie wurde damit zum ersten Male in der Natur 
gefunden. 

2. Kohlehydrate des Gehirns. 
Von Kohlehydraten finden wir im Gehirn den Traubenzucker, der in Form 

von Glykogen auf tritt, und die Galaktose, die am Aufbau der Cerebroside be
teiligt ist. Eine Angabe von FRANKEL und KAFKA!, nach der sich Glucosamin 
in Bindung mit Lignocerin- und Phosphorsaure unter den Hirnlipoiden finden 
soUte, hat sich als hOchstwahrscheinlich unrichtig herausgestellt 2 • Uber ein 
etwaiges V orkommen des Aminozuckers in den EiweiBkorpern des Gehirns ist 
ebenfalls nichts bekannt. 

Nachdem der chemische Nachweis des Glykogens THuDIcHuM, der mikro
skopische BARFURTH3 nicht gelungen war - vermutlich weil der nach dem Tode 
so iiberaus rasch eintretenden. Spaltung nicht geniigend Rechnung getragen 
war -, hat spater ATHANASIU beim Frosch 0,07%, SCHONDORF bei gutgefiitter
ten Hunden im Mittel 0,23 % der frischen Substanz an Glykogen feststellen 
konnen4 • ASHER und TAKAHASHI geben fur das Kaninchen 0,039%, fur die 
Ratte 0,075% an, halten diese Zahlen aber ffir Maximalwerte, da sie zweifeln, 
ob die gesamte bei der Hydrolyse ihrer Niederschlage erhaltene Reduktion auf 
Glykogen bezogen werden darf. Nach den Ausfiihrungen von WINTERSTEIN 
diirfte das indessen der Fall sein 5• 

WINTERSTEIN und HmSCHBERG 6 verfolgten den Glykogenbestand des 
Zentralnervensystems beim Frosch durch den Wechsel der Jahreszeiten hin
durch und fanden wahrend der Wintermonate einen Maximalgehalt von 1-1,4% 
der frischen Substanz, der im Friihjahr zu fallen begann und im Juli-August 
mit 0,1-0,2% sein Minimum erreichte. 

Die Bewegung des Cerebrosidzuckers, der Galaktose, war eine ahnliche, 
jedoch zeigten die Weibchen schon im Mai, die Mannchen meist erst im August 
ein ganzliches Schwinden dieser Substan~. Das Wintermaximum lag beim 
Mannchen etwa bei 0,5%, beim Weibchen bei 0,4% der frischen Substanz. 

3. Die Lipoide der Nervensubstanz. 
Von den Lipoiden - im weitesten Sinne des W ortes - sind die Triglyceride 

in der eigentlichen Nervensubstanz nicht in Mengen vertreten, die einen chemi
schen Nachweis gestatten. Mitteilungen iiber morphologische Befunde von 
Neutraliett, meist unter pathologischen Verhaltnissen, finden sich dagegen 
gelegentlich. So hat VmCHOW im Gehirn neugeborener Menschen fettfiihrende 
Zellen sichtbar gemacht, die er als pathologisches Vorkommen ansah. Dieser 

1 FRANKEL, S. u. F. KAFKA: Uber Dilignoceryl-N-Diglucosaminophosphorsaureester. 
Biochem. Z. 101, 159 (1920). 

2 TmERFELDER, H. u. E. KLENK: Versuche zur Darstellung des Phosphatids von 
FRANKEL und KAFKA. Hoppe-Seylers Z. 145, 221 (1925). - KLENK: Uber das Nervon. 
Ebenda S. 244. 

3 BARFURTH: Dtsch. Arch. mikrosk. Anat. ~5, 269 (1885). 
4 ATHANASIU: Uber den Gehalt des Froschk6rpers an Glykogen. Pfliigers Arch. 74, 

561 (1899). - SCHONDORF: Uber den Maximalwert des Gesamtglykogengehalts von Hunden. 
Ebenda 99, 191 (1903). 

6 ASHER, L. 11. TAKAHASm: Uber den Kohlehydratstoffwechsel des Gehirns. Biochem. 
Z. 154, 444 (1924). - TAKAHASm, K.: Ebenda 159, 484 (1925). 

6 WINTERSTEIN, H. u. E. HmSCHBERG: Glykogen- und Cerebrosidstoffwechsel des 
Nervensystems. Biochem. Z. 159, 351 (1925). 
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Auffassung ist zwar von JASTROWITZ, BOLL und anderen Autoren widersprochen 
worden, die in den auftretenden Neutralfetten das Material fUr den Aufbau der 
spezifischen Hirnlipoide sehen wollten, neuerdings haben aber BERBERICH und 
BAR1 bei der Untersuchung der Gehirne jugendlicher Schlachttiere verschiedener 
Art die Uberzeugung gewonnen, daB VIRCHOWS Ansicht die wahrscheinlichere 
ist. Fettfiihrende Zellen sahen sie bei normalen Tieren nur innerhalb der GefaB
wande. Hier wurden solche in "winzigen Ansammlungen" vereinzelt auch von 
PERACCHIA 2 gefunden. Bei Tieren, welche Schadigungen der Hirnsubstanz aus
gesetzt gewesen waren - Stichverletzungen bei BERBERICH und BAR, chroni
schen Cocainvergiftungen und Trypanosomeninfektionen bei PERACCHIA -, 
traten Neutralfette auch in den eigentlichen Nervenzellen auf. 

Einen auBerordentlich bedeutsamen Anteil nehmen das Cholesterin und die 
Phosphatide am Aufbau der Nervensubstanz. Ihre chemische Eigenart ist, da 
sie primare Bestandteile aller tierischen und pflanzlichen Zellen sind, schon mit 
denen der anderen Bausteine des Organismus behandelt (Bd. 3, S. 160). An dieser 
Stelle muB nur noch eine Gruppe von Lipoiden ausfiihrlich besprochen werden, 
die zwar auch in ihrem Vorkommen nicht vollig auf die Nervensubstanz be
schrankt sind, aber normalerweise nur an dieser Stelle in groBerer Menge an
gehliuft werden, die Cerebroside. 

Die Cerebroside. Die Cerebroside schlieBen sich chemisch an die Phospha
tide, speziell an da8 Sphingomyelin an, mit dem sie die Base Sphingosin und 
ein Fettsaureradikal gemeinsam haben und Ahnlichkeit in der Verkniipfung der 
Bausteine zeigen. Der namengebende Bestandteil der Phosphatide, die Phos
phorsaure, fehlt ihnen freilich, dafUr kommt als neuer Baustein ein reduzierender 
Zucker, die d-Galaktose, hinzu. 

Die Cerebroside finden sich am reichlichsten im Gehirn, aus dem zum ersten 
Male von MULLER3 ein phosphorfreier, fettahnlicher Korper isoliert wurde (1858), 
erhielten den Namen 1874 von THUDICHUM und wurden spater im peripheren 
Nerven4, in der Niere 5 , im Herzen6, der Retina 7, Thymus 8, Nebenniere 9 , im 
Ovarium, speziell dem Plasma der Eizellen10, im Hodenll, der Milz12, in Eiter, 
Leichenwachs und Spermatozoen13, im Sputum14, ja sogar in Pilzen15 nachge
wiesen. 1m Gehirn der Fische sollen sie fehlen 16 . 

1 BERBERICHU.J. BXR:Miinch.med. Wschr. n, 1287(1925). DaselbstdiealtereLiteratur. 
2 PERACCHI~: Fette und Lipoideim zentralenNervensystem. Ber. Physiol. 21, 177 (1924). 
3 MULLER: Uber die chemischen Bestandteile des Gehirns. Liebigs Ann. 105,361 (1858). 
4 CHEVALIER, J.: Chemie des peripheren Nerven. Hoppe-Seylers Z. 10, 97 (1886). 
5 DUNHAM, E. K.: Phosphorized fats in extracts of the kidney_ Proc. Soc. exper. BioI. 

a. Med. 2, 63 (1905). - ROSENHEIM U. MAc LEAN: Lignoceric acid from carnaubon. Biochemic_ 
J. 9, 103 (1915). 

6 MAc LEAN, H.: Die Phosphatide des Herzens. Biochem. Z. 51, 132 (1913). 
7 CAHN, A.: Zur physiologischen Chemie des Auges. Hoppe-Seylers Z. 5, 213 (1881). 
8 LILIENFELD, L.: Zur Chemie der Leukocyten. Hoppe-Seylers Z. 18, 473 (1893). 
9 ROSENHEIM, O. U. CHR. TEBB: On the lipoids of the adrenals. J. of Physiol. 38, 

Proc. LIV (1909). 
10 V. MIKULICz-RADECKI, F.: Die Lipoide im menschlichen Ovarium. Arch. Gynak. 

116, 203 (1922). . 
11 KOSSEL, A. U. FR. FREYTAG: Uber einige Bestandteile des Nervenmarks. Hoppe

Seylers Z. 11, 431 (1891). 
12 HOPPE-SEYLER, F.: Med.-chem. Unters. 4, 195 (1871). 
13 PASCUCCI, 0.: Die Zusammensetzung des Blutscheibenstromas. Hofmeisters Beitr_ 

6, 543 (1905). - BANG u. FORSSMAN: Ebenda 8, 238 (1906). 
14 SCHlI1IDT, A. U'. F. MULLER: Myelinformen des Speichels. Berl. klin. Wschr. 35, 73 (1898)_ 
15 BAMBERGER, M. U. A. LANDSIEDL: Chemie der Sklerodermen. Mh. Chem. 26, 1109 

(1905). - ZELLNER, J.: Zur Chemie des Fliegenpilzes. Ebenda 32, 133 (1911). 
16 ARGIRIS, A.: Untersuchungen iiber Vogel- und Fischgehirne. Hoppe-Seylers Z. 51, 

288 '(1908). 

4* 
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Versuche zur Bestimmung der Cerebroside sind bis jetzt meist durch Rein
darstellung, also auf einem sehr verlustreichen Wege, gemacht worden. SMITH 
und MAIRI geben fiir das gesamte Gehirn 1,6% der frischen oder 7,3% der 
Trockensubstanz an, etwas weniger genaue Bestimmungen von ROSENHEIM 2 

ergaben die Werte 2 bzw. 9%. Die weiBe Substanz ist reicher an Cerebrosiden 
als die graue: sie enthiiJt 2,9% der frischen, 13% der Trockensubstanz (SMITH 
und MAIR). 

Neuerdings haben WINTERSTEIN und HIRSCHBERG in Versuchen, von denen 
weiter oben schon die Rede war (S. 50), den Cerebrosidzucker bestimmt, der ein 
annaherndes MaB fiir die Cerebroside iiberhaupt bedeutet. Sie trennten diese 
durch heiBen Alkohol vom Glykogen, hydrolysierten mit Salzsaure und be
stimmten das Kohlehydrat nach BERTRAND-GREINER. 

Ihre Erfahrungen iiber den Gehalt des Zentralnervensystems vom Frosch 
und iiber seine Anderungen im Lauf der J ahreszeiten sind oben wiedergegeben. 

Die Reindarstellung des Cerebrosidgemenges und seine Aufteilung in die 
einzelnen Glieder der Reihe ist eine schwere Aufgabe. Wegen aller Einzelheiten 
muB auf die ausfiihrlichen Mitteilungen von THIERFELDER und von MAcLEAN 3 

verwiesen werden. Hier sei nur erwahnt, daB die frische oder durch Kochen 
mit Barytlosung von Phosphatiden befreite Gehirnmasse mit Alkohol extrahiert 
wird. Der beim Erkalten ausfallende Niederschlag (Protagon) wird aus chloro
formhaltigem Methylalkohol umkrystallisiert und durch eine Zinkfallung von 
den letzten Phosphatidspuren befreit. Bei erneutem Umkrystallisieren scheiden 
sich die Cerebroside an der Oberflache des Losungsmittels in harten Krusten 
aus, die phosphorfrei sein miissen. 

Den Nachweis von Cerebrosiden fiihrt man am besten, indem man die durch 
Chloroform aus dem Untersuchungsmaterial extrahierbaren Substanzen durch 
20stiindiges Erhitzen mit 0,75% Salzsaure hydrolysiert und in der alkalisierten 
Fliissigkeit den reduzierenden Zucker durch FEHLINGSche Losung nachweist4 • 

Das Verfahren, das im wesentlichen mit dem von WINTERSTEIN und HIRSCH
BERG (s. oben) identisch ist, ist von NOLL fiir quantitative Zwecke empfohlen 
worden. 

Von den zahlreichen Praparaten, die als individuelle Glieder der Cerebrosid
reihe angesprochen worden sind, sind nur drei mit Sicherheit rein erhalten und 
genau untersucht worden: das Phrenosin, Kerasin und Nervon. Sie diirften in 
weniger reinem Zustande auch im Cerebrin, d-Cerebrin, Pseudo- und Homo
cerebrin der Literatur vorgelegen haben. 

Die Cerebroside unterscheiden sich chemisch nur durch die Natur der in 
ihnen enthaltenenFettsaure, physikalisch durch ihre Loslichkeit und ihr optisches 
Verhalten. 

Phrenosin (Cerebron). Zur Darstellung von Phrenosin wird die weiBe Kry
stallisation aus alkoholischen Gehirnextrakten mit der 25fachen Menge kalt
gesattigten Barytwassers fein verrieben und 80 Minuten im Wasserbade erhitzt, 
nach dem Erkalten der Niederschlag barytfrei gewaschen, durch kaltes Aceton 
entwassert und mit siedendem Aceton mehrfach extrahiert. Die aus den ersten 
Extrakten erhaltene phosphorfreie Substanz wird in der 70fachen Menge Alkohol 
gelost und iiber Nacht bei 29° aufbewahrt, wobei fast reines Phrenosin ausfallt 

1 SMITH, L. u. W. MAm: Quantitive analysis of tissue lipoids. J. of Path. 16, Proc. 
131 (1911). 

2 ROSENHEIM, 0.: The galactosides of the brain. Biochemic. J. 10, 142 (1916). 
3 TmERFELDER: Die Cerebroside. Handb. d. physiol. Arbeitsmethoden Bd.I/6, S. 145 

(1922). - MACLEAN,.H.: Lecithin and allied substances. London: Longmans, Greena.Co.1918. 
4 NOLL, A.: "Ober die quantitativen Beziehungen des Protagons zum Nervenmark. 

Hoppe-Seylers Z. 27', 370 (1899). 
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(THIERFELDER). ROSENHEIM l trennt das Cerebrosidgemenge, indem er es bei 
56 0 mit 90proz. Aceton auslaugt und bei 37 0 krystallisieren liWt. Das Phrenosin 
scheidet sich aus und wird der weiteren Reinigung durch Umkrystallisieren aus 
Chloroform-Eisessig und Chloroform-Aceton zugefiihrt. Auch Pyridin laBt sich 
zur Reinigung verwenden. 

Die Einheitlichkeit des Phrenosins erkennt man daran, daB es sich beim 
Erwarmen mit einer zur Losung unzureichenden Menge von reinem oder mit 
lO % Chloroform versetztem Methylalkohol in kurzer Zeit in schone Krystalle 
umwandelt 2. 

Sehr charakteristisch und zur Erkennung geeignet ist das optische Ver
halten der Cerebroside. Aus einer lOproz. Losung in Pyridin krystallisieren sie 
beim Erkalten in Spharolithen, die unter dem Mikroskop kaum sichtbar sind, 
da sie nahezu denselben Brechungsindex besitzen, wie das Pyridin. Unter dem 
Polarisationsmikroskop sind sie dagegen gut sichtbar, und bei Einschiebung des 
Gipsblattchens mit Rot I in diagonaler Stellung der Achse zu den Polarisations
ebenen der gekreuzten Nicols sieht man die Krystalle in Quadranten geteilt, 
von denen die gegeniiberliegenden blau bzw. gelb gefarbt sind. Beim Phrenosin 
liegen die blauen Quadranten oben rechts und unten links l . 

Das ohne besondere VorsichtsmaBregeln aus den iiblichen Losungsmitteln 
krystallisierte Phrenosin zeigt unter dem Mikroskop rundliche, leicht aniso
trope Massen von mehr oder weniger einheitlichem Aussehen. In vollig ge
schmolzenem Zustand sind sie im Polarisationsmikroskop bei gekreuzten Nicols 
nicht sichtbar. Beim Abkiihlen schieBen nadelartige, doppelbrechende fliissige 
Krystalle an, wie sie auch aus den Losungen zunachst herauskommen. Die 
Uberfiihrung in echte Krystalle wurde zuerst von WORNER und THIERFELDER3 , 

spater mit verbesserter Technik von LOENING und THIERFELDER2 erzielt (s. oben). 
Sie besteht in einer Wiederauflosung der fliissigen und Ausscheidung der echten 
Krystalle, die ein cholesterinahnliches Aussehen haben. Man kann sie direkt 
beim Abkiihlen einer Losung erzielen, wenn man eine 2proz. Losung von Phrenosin 
in 85proz. Alkohol in einer mit Watte verschlossenen unversilberten DEwARschen 
Flasche abkiihlen laBt. Bei 65 0 erscheinen die ersten Krystalle, bei 61 0 ist die 
ganze Fliissigkeit von ihnen erfiillt. Die Krystalle, die nach dem Absaugen und 
Trocknen eine silberig glanzende, verfilzte Masse darstellen, enthalten nach 
ROSEN HElM 1 Mol. Wasser mehr ala das gewohnliche Phrenosin und geben es 
nicht im Vakuum, sondern erst bei lO5° ab, wahrend THIERFELDER4 bei ganz 
reinen Praparaten diesen Unterschied nicht feststellen konnte. 

1m Schmelzrohrchen rasch erhitzt gehen die Phrenosinkrystalle bei 130 0 

in den fliissig-krystallinischen Zustand iiber, wahrend die Klarung erst bei 212 
bis 215 0 unter Abnahme der Viscositat stattfindet3• 5. Bei gelindem Erwarmen mit 
Wasser schwellen die rundlichen Massen des amorphen Phrenosins leicht an und 
iiberziehen sich mit Nadeln, die allmahlich in die sog. Myelinformen iibergehen. 
Diese farben sich mit Methylenblau und nehmen auch andere Anilinfarben auf6. 

1 ROSENHEIM, 0.: The cerebrosids of the brain. Biochemic. J. 8, 110 (1914). 
2 LOENING, H. U. H. TmERFELDER: Uber das Cerebron. Hoppe-Seylers Z. 68,464 (1910). 
3 WORNER, E. U. H. THIERFELDER: Untersuchungen iiber die chemische Zusammen-

setzung des Gehirns. Hoppe-Seylers Z. 30, 542 (1900). 
4 TmERFELDER, H.: Untersuchungen iiber die Cerebroside des Gehirns. Hoppe-Seylers 

Z. 85, 35 (1913). 
5 SMITH, L. U. W. MAIR: The influence of glycerin on the clearing point of cholest,erin 

and cerebrosides. J. of Path. 15, 122 (1910). - LAPWORTH, A.: The isolation of cerebrone. 
J. chem. Soc. 103, 1029 (1913). 

6 SMITH L. U. W. MAIR: Zitiert S. 0 ben Anm. 5. - KAWAMURA, R.: Die Cholesterinester
verlettung. Jena: Fischer 1912. - ROSENHEIM: Zitiert S. oben Anm. 1 (mit LEHMANN). 
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Phrenosin dreht die Ebene des polarisierten Lichtes nach rechts. Der Betrag 
der Drehung ist stark abhangig von der Art des Losungsmittels und der Kon
zentration. In 5proz. Losung in Chloroform-Methylalkohol 3: 1 fanden TmER
FELDER! und ROSENHEIM 2 iibereinstimmend denselben Wert von +7,4° bei 
40-50°. 

In Beriihrung mit konzentrierter Schwefelsaure gibt das Phrenosin zuerst 
gelbe, dann rote Farbentone. Beim Kochen mit Essigsaure und Natriumacetat 
nimmt es 6 Acetylgruppen auf und geht in Hexaacetylphrenosin iiber, das aus 
Methylalkohol in kornig-krystallinischen Massen vom Schmelzpunkt 41-43 ° 
herauskommt und die spezifische Drehung -3 ° in lOproz. Losung von Chloro
form-Methylalkohol besitzt. In allen organischen Losungsmitteln ist es leicht 
loslich 3 • Von weiteren Substitutionsprodukten sind dargestellt: das Benzoyl
phrenosin aus Phrenosin und Benzoylchlorid in Pyridin, Schmelzpunkt 65-66°, 
((X,)'f) = + 21 ,20 ° ; das Cinnamoylphrenosin, Schmelzpunkt 66-70 0, ((X,)'f) = + 21,70 c 

endlich das p-Nitrophenylphrenosin vom Schmelzpunkt 94-96 ° 4. 

Durch methylalkoholische Baryt16sung wird das Phrenosin aus methyl
alkoholischer Losung in der Warme als voluminoser weiBer Niederschlag gefallt, 
der durch Kohlensaure wieder zerlegt wird. In Benzol suspendiert, nimmt es 
2 Atome Brom auf und liefert das in Benzol leicht, in Ather schwerer losliche 
Dibromphrenosin 5 . 

Der Stickstoff des Phrenosins wird durch salpetrige Saure nicht in Freiheit 
gesetzt, ist also nicht in einer primaren Aminogruppe enthalten 6• 

Zur Hydrolyse der Cerebroside empfahlen LEVENE und MEYER7 die Er
hitzung mit 3proz. Schwefelsaure wahrend 24 Stunden im Schiittelofen auf 105°, 
nachdem schon THUDICHUM Salzsaure und Schwefelsaure zur Spaltung von 
Cerebrosiden benutzt hatte. TmERFELDER erhitzt das Phrenosin in Portionen 
von je 3 g mit lOproz. methylalkoholischer Schwefelsaure auf dem Wasserbade 
unter RiickfluBkiihlung wahrend 3-4 Stunden. Beim Abkiihlen der Fliissigkeit 
entsteht ein farbloser Niederschlag, der aus Cerebronsaure und ihrem Methyl
ester besteht, wahrend in der ebenfalls farblosen Losung Galaktose sowie die 
Sulfate von Sphingosin und Dimethylsphingosin enthalten sind. 

Auf enzymatischem Wege ist die Spaltung des Phrenosins bis jetzt nicht 
gelungen, Pankreaslipase und Emulsin lassen es unangegriffen 8 • Bei der Passage 
durch den Organismus des Hundes solI dagegen Sphingosin abgespalten und 
mit dem Harn abgeschieden werden9 • 

Von den Spaltstiicken des Phrenosins wurde der reduzierende Zucker zuerst 
von THUDICHUM in krystallisierter Form erhalten, nachdem schon BAEYER und 
LIEBRICH in dem "Protagon" eine Glucosidbindung angenommen hattenlO • Die 

1 THIERFELDER, H.: Untersuchungen iiber die Cerebroside des Gehirns. Hoppe
Seylers Z. 91, 107 (1914). 

2 ROSENHEIM, 0.: The cerebrosides of the brain. Biochemic. J. 10, 142 (1916). 
3 TmERFELDER, H.: Untersuchungen iiber die Cerebroside des Gehirns. Hoppe

Seylers Z. 89, 248 (1914). 
4 LEVENE, P. A. u. C. J. WEST: Cerebrosides IV. J. of bioI. Chem. 31, 635 (1917). 
5 KOSSEL, A. U. FR. FREYTAG: Uber einige Bestandteile des N ervenmarks. Hoppe

Seylers Z. n, 451 (1893). 
6 LEVENE, P. A. u. W. A. JACOBS: On the cerebrosides of brain tissue. J. of bioI. 

Chem. 12, 389 (1912). 
7 LEVENE, P. A. u. MEYER: On sphingosine. J. of bioI. Chem. 3t, 627 (1917). 
8 TmERFELDER, H.: Uber das Cerebron. Hoppe-Seylers Z. 44, 366 (1905). 
9 SmMIZU, T.: Verhalten des Phrenosins im TierkOrper. Biochem. Z. In, 263 

(1921). 
10 BAEYER, A. U. O. LIEBREICH: Das Protagon ein Glykosid. Virchows Arch. 39, 183 

(1867). 



Die Lipoide der Nervensubstanz. 55 

Identitat der von THUDICHUM als Cerebrose bezeichneten Verbindung mit 
d-Galaktose wurde 1890 durch THIERFELDER erwiesen1 • 

Der basische Baustein des Phrenosins ist das Sphingosin. 
tiber den letzten Baustein des Phrenosins, die Fettsaure, besteht noch 

keine volle Klarheit. THUDICHUM, der sie zuerst isolierte2, sah in ihr ein Iso
meres der Stearinsaure und nannte sie Neurostearinsaure. Spater legte THIER
FELDER die Formel C2sH5003 fest, nach der eine Oxysaure vorliegt, und gab ihr 
den Namen Cerebronsaure, an deren Stelle von englischen Autoren Phrenosin
saure gesetzt wurde. Ais Schmelzpunkt fand THIERFELDER 106 -108 0, wahrend 
THUDICHUM 84-85 a angegeben hatte. Die Ursache dieser Differenz stellten 
LEVENE und JACOBS fest3, die zeigten, daB im Phrenosin urspriinglich eine 
optisch aktive Saure vom Schmelzpunkt 106-108 a und der spezifischen Drehung 
+4,16 a vorhanden ist, die sich aber bei der Spaltung leicht racemisiert und 
dann den Schmelzpunkt 82-84 0 zeigt. Dieser Ansicht hat sich allerdings 
THIERFELDER nicht angeschlossen, vielmehr steht sein SchUler BRIGL4 auf dem 
Standpunkt, daB im Phrenosin zwei Fettsauren praformiert sind, von denen die 
eine der von THUDICHUM, die andere der von LEVENE und JACOBS beschriebenen 
gleicht. In der Tat liefert Phrenosin je nach den Bedingungen der Spaltung 
Sauren von verschiedenen Eigenschaften 5 , es geniigt aber nach den Erfahrungen 
BRIGLS schon bloBes Erhitzen im Toluolbad, um den Schmelzpunkt der Saure 
um viele Grade herabzudriicken. 

Bei der Oxydation mit Kaliumpermanganat liefern beide Sauren die gleiche 
Fettsaure C24H 480 2, die in ihren Eigenschaften und denen ihrer Derivate mit 
der Lignocerinsaure iibereinstimmt. Fiir diese wurde friiher die normale Kon
stitution angenommen, nach neueren Untersuchungen von MEYER, BROD und 
SOYKA 6 scheint es indessen, daB ihr eine verzweigte Kette zukommt. Dem
entsprechend nehmen LEVENE und seine SchUler auch fiir die Phrenosinsaure 
eine solche an, wahrend THIERFELDER und BRIGL sich fiir die Annahme einer 
normalen Struktur aussprechen. Die endgiiltige Entscheidung zwischen beiden 
Auffassungen wird nicht leicht zu erbringen sein, da bei den hochmolekularen 
Korpern die zur Identifikation benutzten Eigenschaften nur noch geringe Unter
schiede aufweisen. 

Die Phrenosinsaure ist eine schneeweiBe, leicht pulverisierbare Masse, die 
sich in Ather und warmem Alkohol lOst und aus diesem in blumenkohlartigen 
Massen aus unregelmaBigen Spharokrystallen herauskommt. Sie zeigt im Polari
sationsmikroskop bei Einschaltung der Gipsplatte mit Rot I die gleichen Er
scheinungen, wie das Phrenosin seIber. 

Mit Essigsaureanhydrid liefert sie ein Acetylderivat und mit Chloral als 
lX-Oxysaure ein Chloralid 4. 

Die Bruttoformel des Phrenosins ist nach THIERFELDER C4sH930gN, mit 
der auch die neueren, an sehr reinem Material ausgefiihrten Analysen von 

1 THIERFELDER, H.: Uber die Identitat des Gehirnzuckers rnit Galaktose. Hoppe· 
Seylers Z. 14, 209 (1890). 

2 THUDlCHUM, J. L. W.: Researches on nonphosphoric group of nitrogenised principles 
of the brain. Ann. of Chern. 2, 1 (1881). 

3 LEVENE, P. A. u. W. A. JACOBS: On cerebronic acid. J. of Biochern. 12, 381 
(1912). 

4 BRIGL, P.: Synthetische Beitrage zur Kenntnis der Cerebronsaure. Hoppe-Seylers Z. 
95, 161 (1915). 

5 LEVENE, P. A. u. C. J. WEST: Relations of cerebronic and lignoceric acids. J. of 
bioI. Chern. 26, 115 (1916). 

6 MEYER, H., L. BROD u. W. SOYKA: Uber die Lignocerinsaure. Mh. Chern. 34, 113 
(1913). 
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ROSENHEIM iibereinstimmen1 . Danach sind in ihm je 1 Mol. der drei Spaltstiicke 
unter Abspaltung von 2 Mol. Wasser vereinigt. Mit einiger Wahrscheinlichkeit 
kann auch der Ort dieser Bindungen angegeben werden. Die Oxygruppe der 
Fettsaure ist frei, da das Phrenosin eine Acetylgruppe mehr aufnimmt, als das 
Kerasin (s. unten), das sich von ihm durch das Fehlen eben einer Oxygruppe 
in seiner Fettsaure unterscheidet 2. Die Aminogruppe des Sphingosins ist dagegen 
besetzt, da ihr Stickstoff, wie oben (S. 54) erwahnt, durch salpetrige Saure nicht 
in Freiheit gesetzt wird. Da das Phrenosin weder saure, noch basische Eigen
schaften besitzt, scheint es, daB Fettsaure und Sphingosin durch eine CONH
Bindung miteinander verkniipft sind (THIERFELDER). Aus der Tatsache, daB 
bei der Methylalkoholyse von Phrenosin neben freiem Sphingosin auch sein 
Methylather entsteht, schlieBen sowohl THIERFELDER wie auch ROSENHEIM auf 
eine Beteiligung der Hydroxyle der Base an der Verkniipfung der Bausteine 3 • 

Das eine von ihnen scheint mit der Galaktose in {l-Glucosidbindung zu stehen, 
da deren Aldehydgruppe besetzt ist. Das andere konnte anhydridartig mit dem 
Hydroxyl der Oxysaure verbunden sein (ROSENHEIM). Die krystallisierte Form 
wiirde das dann Anhydrid, die amorphe das Hydrat darstellen. Zu dieser Auf
fassung stimmen indessen THIERFELDERS Analysen nicht, nach denen beiden 
Formen die wasserarmere Formel zukommt. 

ROSENHEIM hat auf Grund dieser verschiedenen Daten die folgende Formel 
aufgestellt: 

CH20H 
I 
CHOH 
I 

~H~ 
CHOH~ 
I 0 
CHOH/ 

0-6H/ 
I 

Galaktose 

C12H2SCH : CHCHCHCH2NH Sphingosin 

6H I 
OH 
I I 

C23H47CH~CO Phrenosinsaure 

Phrenosin 

Sie muB allerdings noch durch Darstellung und Untersuchung von Produkten 
der partiellen Hydrolyse gestiitzt werden, wie sie anscheinend schon THUDICHUM 
in seinem Psychosin in der Hand gehabt hat und wie sie neuerdings auch 
THIERFELDER durch milde Hydrolyse unter Abspaltung von Galaktose er
halten hat 4 • 

Kerasin. Aus den Acetonmutterlaugen der Phrenosinfraktion scheidet sich 
bei 24stiindigem Stehen im Eisschrank die Kerasinfraktion als milchig-gelatinose 

1 TmERFELDER, H.: -aber das Cerebron. Hoppe-Seylers Z. 44, 366 (1905). - ROSEN
HElM, 0.: Zitiert auf S. 54. 

2 THIERFEr,DER, H.: Untersuchungen tiber die Cerebroside des Gehirns. Hoppe
Seylers Z. 89, 248 (1914). 

3 THIERFELDER, H.: Untersuchungen tiber die Cerebroside des Gehirns. Hoppe-Seylers 
Z. 89, 248 (1914). - ROSENHEIM, 0.: Internat. Congr. of Med., sect. 2, Teil 2, S. 123 (1913). 
The Constitution of phrenosin. Biochemic. J. 10, 142 (1916). 

4 THIERFELDER, H.: Untersuchungen tiber die Cerebroside des Gehirns. Hoppe
Seylers Z. 89, 236 (1914). 
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Masse abo Sie wird in 4 Vol. Chloroform von 50 ° gelost, mit 6 Vol. Eisessig von 
60 ° versetzt und langsamer Abkiihlung iiberlassen. Bei 37 ° scheidet sich manch
mal noch eine Raut von Phrenosin ab, nach deren Entfernung die Fliissigkeit 
unterhalb von 26 ° gelatinos erstarrt. Die gleiche Art der Umlosung wird noch 
dreimal wiederholt, worauf die optische Probe die Einheitlichkeit des Praparats 
ergibtl. Zur Beseitigung der letzten Phrenosinspuren lOst man in 10 Vol. Pyridin 
von 45 ° und fiigt die gleiche Menge Aceton von 45 ° zu. Das bei 37 ° Krystalli
sierende wird beseitigt, die Behandlung mit dem Kerasin nochmals wiederholt 
und endlich aus 90proz. Aceton unter Zusatz von 2% Pyridin umkrystallisiert. 

Das Kerasin wurde 1874 von THUDICHUM aus dem Phrenosin abgetrennt, 
dem es in seiner Zusammensetzung aus Galaktose, Sphingosin und Fettsaure 
sowie in der Art der Verkniipfung der Bausteine gleicht. 

Es kommt aus seinen Losungen in einer charakteristischen gelatinosen Form 
heraus, die unter dem Mikroskop als ein Gefiige von kleinen, aus sehr langen, 
feinen N adeln bestehenden Kugeln erscheint. Sie binden groBe Mengen von 
Losungsmittel. Aus absolutem Alkohol erhalt man eine weiBe, pulverisierbare 
Masse, aus wasserhaltigen Losungsmitteln harte, wachsartige, schwer zu pulvernde 
Massen. Bei 28 ° bleibt 1 Teil in 238 Teilen Alkohoi gelOst und scheidet sich 
unterhalb dieser Temperatur langsam aus (THUDICHUM). 

Die Analysen des Kerasins ergaben die Bruttoformel C47R910sN. Es ent
halt 1 Mol. Krystallwasser, das auch im Vakuum iiber konzentrierter Schwefel
saure nicht abgegeben wird. Beim Erwarmen geht es zunachst bei 100 ° in den 
fliissig-krystallinischen Zustand iiber und klart sich um 180° zu einer isotropen 
Fliissigkeit. Beim Erwarmen mit Wasser bildet es Myelinformen, die sich mit 
Methylenblau nur schwach farben. 

Kerasin dreht die Ebene des polarisierten Lichtes nach links, gleich dem 
Phrenosin in starker Abhangigkeit von der Natur des Losungsmittels, Konzen
tration und Temperatur. Die lOproz. Losung inPyridin ergibt bei 18° ein (.x)D 
von -2,50°, bei 25° von -3,71 0, eine lOproz. Losung in Chloroform mit 10% 
Pyridin bei 50° -5,08° 1. 

Beim Befeuchten mit konzentrierter Schwefelsaure zeigt das Kerasin die 
gleichen gelben und roten Farbenerscheinungen wie das Phrenosin. Durch 
methylalkoholische Barytlosung wird es aus methylalkoholischer Losung gefallt. 
Beim Kochen mit Essigsaureanhydrid und wasserfreiem Natriumacetat nimmt 
es nur 5 Acetylgruppen auf. Das entstehende Produkt ist weniger lOslich in 
Methylalkohol als das Rexaacetylphrenosin 2. In benzolischer Losung addiert 
es 2 Atome Brom. 

Die Acetylverbindung ist von THIERFELDER2 und LEVENE und WEST3 dar
gestellt, sie schmilzt bei 54-56 ° und dreht in Chloroform-Methylalkohol von 20° 
um 16,46° nach links. 

Beim Erhitzen mit methylalkoholischer Schwefelsaure im Wasserbade wird 
das Kerasin gespalten. Die erhaltenen Produkte sind bis auf die Fettsaure die 
gleichen wie beim Phrenosin. Diese, die von TmERFELDER4 zuerst dargestellt 
wurde, besitzt die Formel C24R 480 2 und ist nach den Untersuchungen von LEVENE 
und von ROSENHEIM5 identisch mit Lignocerinsaure. 

1 ROSENHEIM, 0.: The cerebrosids of the brain. Biochemic. J. 8, llO (1914). 
2 THIERFELDER, H.: Untersuchungen iiber die Cerebroside des Gehirns. Hoppe

Seylers Z. 89, 248 (1914). 
3 LEVENE, P. A. u. C. J. WEST: Cerebrosides IV. J. of bioI. Chern. 31, 635 (1917). 
4 TmERFELDER, H.: Untersuchungen iiber die Cerebroside des Gehirns. Hoppe

Seylers Z. 85, 35 (1913). 
5 LEVENE, P. A.: On the cerebrosides of human brain. J. of bioI. Chern. 15, 359 (1913)_ 

- ROSENHEIM, 0.: A. a. O. Biochemic. J. 10, 142 (1916). 
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Die Verkniipfung der einzelnen Bausteine und damit auch die Struktur
formel diirfte eine ahnliche sein wie beim Phrenosin. 

Nervon. FRANKEL und KAFKA hatten in dem Petrolatherauszug von ent
wassertem, durch Aceton von Cholesterin befreitem Gehirn eine Substanz ge
funden, die aus Alkohol durch schwach ammoniakalische Bleizuckerlosung gefiWt 
wurde1 und sich nach Entfernung des Bleis aus heiBem Aceton umkrystallisieren 
lieB. Eine nahere Untersuchung des mit ganz unwesentlichen Modifikationen 
dargestellten Korpers durch KLENK2 in THIERFELDERS Laboratorium ergab, daB 
die Substanz ein neues Cerebrosid ist, dem der Name Nervon gegeben wurde. 
Die Einzelheiten der DarsteUung sind in der Arbeit von KLENK genau beschrieben. 
Nach fraktionierter Krystallisation aus Chloroform-Methylalkohol scheidet sich 
das Nervon aus seinen Losungen als zusammenhangende Masse ab, die die ganze 
Fliissigkeit erfiiUt. Die krystallinische Struktur ist schon makroskopisch zu er
kennen, mikroskopisch liegen feinste Nadelchen vor, die von einem Punkt radiar 
ausstrahlen und groBe Rosetten bilden. Das Nervon zeigt die Gipsplattenprobe 
von ROSENHEIM. Diejenigen Nadeln, deren Langsrichtung der Achse der Gips
platte parallellaufen, sind blau gefarbt (wie beim Phrenosin). Bei 180 ° schmilzt 
das Nervon zu einer klaren Fliissigkeit, nachdem es schon lange vorher halb
fliissig geworden ist. Nach den analytischenDaten besitztes die FormelC47Hs90sN. 
Der Mindergehalt an Wasserstoff gegeniiber dem Kerasin ist auf eine doppelte 
Bindung in der Fettsaure zuriickzufiihren. Dementsprechend addiert das Nervon 
Halogen und die reinsten Praparate besaBen die Jodzahl 63,2 (ber. fUr eine 
Doppelbindung 63,8). Die spezifische Drehung eines nicht ganz reinen Praparates 
(Jodzahl 61) wurde in 9,456proz. Losung zu (tX)};' = -4,33° gefunden. 

Bei der Spaltung mit methylalkoholischer Schwefelsaure werden Galaktose 
und Sphingosinsulfat und daneben eine anscheinend neue Saure C24H4602 in 
teilweise verestertem Zustand erhalten. Die Saure, die den Namen Nervonsaure 
erhielt, schmolz bei 41 ° und besaB die Jodzahl 68 (ber. 69,2). Die Nervonsaure 
lOst sich leicht in kaltem Alkohol, Ather und Aceton und laBt sich aus den beiden 
letzten Mitteln leicht umkrystallisieren. Das Natriumsalz ist in heiBem Alkohol 
loslich und faUt beim Erkalten aus. Das Bleisalz lOst sich in kaltem Ather schwer, 
in warmem etwas leichter. Durch salpetrige Saure wird die Nervonsaure in ein 
schwerer lOsliches Isomeres vom Schmelzpunkt 61 ° umgewandelt. Ihren Eigen
schaften nach paBt sich die Saure gut in die Reihe der ungesattigten Fett
sauren ein. 

Die Sulfatide. Schon THUDICHUM3 hatte aus menschlichen Gehirnen Lipoid
fraktionen isoliert, die neben Phosphor auch Schwefel enthielten, und hatte da
nach die Gegenwart von Sulfatiden angenommen, Stoffen, die Schwefelsaure in 
ahnlicher Funktion enthalten sollten, wie sie in den Phosphatiden die Phosphor
saure besitzt. Spater gelang KocH4 eine weitergehende Reinigung dieser Frak
tion und nach seinen Analysen und den Ergebnissen der hydrolytischen Spaltung 
nahm er an, daB in seinem Phosphosulfatid je ein Cerebrosid- und Phosphatid
molekiil durch Schwefelsaure zusammengefUgt seien. LEVENE5 teilte dagegen 
mit, daB er aus Rindergehirn ein phosphorfreies Sulfatid gewonnen habe, das 
lipoidahnliche Eigenschaften besaB, bei 210° schmolz und rechtsdrehend war. 

1 FRANKEL, S. U. F. KAFKA: Zitiert auf S.50. 
2 TmERFELDER, H. u. E. KLENK: Versuche zur Darstellung des glucosaminhaltigen 

~hosphatids von FRANKEL und KAFKA. Hoppe-Seylers Z. 145, 221 (1925). - KLENK, E.: 
Uber ein neues Cerebrosid des Gehirns. Ebenda S. 244. 

3 THUDICHUM: Chemische Konstitution des menschlichen Gehirns. S.176. 1901. 
4 KOCH, W.: Zur Kenntnis der Schwefelverbindungen des Nervensystems. Hoppe

Seylers Z. 53, 496 (1907). 
5 LEVENE, P. A.: The sulphatide of the brain. J. of bioI. Chem. 13, 463 (1912). 
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Seine Angaben sind bis jetzt nicht so weit ergiinzt, daB die Substanz als chemisch 
vollstandig charakterisiert gelten k6nnte. 

Dagegen teilten neuerdings FRANKELl und seine Schuler mit, daB sie zwei 
Substanzen aus menschlichem Hirn isoliert hatten, die gleichzeitig Schwefel 
und Phosphor im Verhaltnis 1: 1 enthielten. Sie fanden sich in dem baryt
fallbaren Anteil des Protagons und wurden aus den Barytsalzen durch Extrak
tion mit Benzol abgetrennt. Der Ruckstand der benzolischen L6sung lieB sich 
durch Extraktion mit Petrolather in einen lOslichen und einen unlOslichen Anteil 
scheiden, von denen der erstere bei der Zersetzung mit Salzsaure eine Hirn
saure, der unlOsliche Anteil eine "Hypohirnsaure" hinterlieB. Der Hirnsaure 
wird die Formel C9aHl9lNaSPOls zugeschrieben. Der Schwefel- und Phosphor
gehalt dieser Substanz stimmt ziemlich genau mit den von KOCH erhaltenen 
Zahlen uberein. Die Hypohirnsaure soll die Formel ClOlH152N3PS026 besitzen. 
Die Hirnsaure schmilzt bei 153°, nachdem sie sich von 150° an gebraunt hat, 
und liefert bei der Spaltung Cerebronsaure, Colamin, Glycerin, Phosphorsaure 
und Schwefelsaure. Die Hypohirnsaure ist rein weiB und von mikrokrystallinischer 
Struktur. Unter dem Mikroskop zeigt sie radiar angeordnete Nadeln, die zwischen 
gekreuzten Nicols deutlich aufleuchten. Schmelzpunkt 196°. Die Spaltung ergab, 
daB aller Stickstoff in Form von Colamin vorliegt, daB Glycerin in Mengen vor
handen ist, die uber die von Phosphorsaure und Schwefelsaure gebundene Menge 
hinausgeht und daB eine Fettsaure vorliegt, die bei 161 ° schmilzt und von den 
Autoren als eine Oxydecansaure angesehen wird. 

Protagon. Fast alle bisher genannten lipoiden Hirnbestandteile sind aus dem 
sog. Protagon dargestellt. Schon aus den kurzen Angaben, die uber ihre Isolie
rung gemacht werden konnten, geht hervor, wie schwer es ist, z. B. die Cerebro
side voneinander und von den Phosphatiden zu trennen. So ist es denn kein 
Wunder, daB jenes Anfangsprodukt jahrzehntelang als chemische Verbindung 
gegolten hat. 1m Jahre 1812 hatte VAUQUELIN 2 beobachtet, daB sich aus alko
holischen Extrakten des Gehirns beim Abkiihlen eine weiBe Kristallisation ab
scheidet und sie als "substance blanche" bezeichnet. 1865 lenkte LIEBREICH 
die allgemeine Aufmerksamkeit auf diesen Stoff, indem er ihn als die Mutter
substanz aller fettahnlichen Hirnbestandteile bezeichnete und ihm den anspruchs
vollen Namen Protagon gab 3. Seitdem ist bis in die neueste Zeit ein heftiger 
Kampf um die Frage gefiihrt worden, ob in dem Protagon eine einheitliche che
mische Verbindung oder bloB ein schwer trennbares Gemisch verschiedener 
Individuen vorliegt. Eine ausfuhrliche Darstellung dieses wechselvollen Mei
nungsstreites gibt MAc LEAN 4 • Fur die chemische Einheitlichkeit des Protagons 
haben sich nach LIEBREICH vor allem noch GAMGEE und BLANKENHORN sowie 
CRAMER und seine Schule5 eingesetzt, wahrend die Mehrzahl der Forscher, unter 
ihnen HOPPE-SEYLER, DIACONOW, THUDICHUM, v. GORup-BESANEZ und THIER
FELDER6 den entgegengesetzten Standpunkt vertraten. 

1 FRANKEL, S. u. o. GILBERT: Uber Phosphosulfatide aus Gehirn. Biochem. Z. 124, 
206 (1921). - FRANKEL, S. u. O. KARPFEN: Uber Hypohirnsaure. Ebenda 151', 414 (1925). 

2 VAUQUELIN: An!l;lyse de la matiere cerebrale. Ann. de Chim. 81, 37 (1812). 
3 LIEBREICH, 0.: Uber die chemische Beschaffenheit der Gehirnsubstanz. Liebigs Ann. 

134, 29 (1865). 
4 MAC LEAN, H.: Lecithin and allied substances. S. 120ff. London 1918. 
5 GAMGEE u. BLANKENHORN: Uber Protagon. Hoppe-Seylers Z. 3, 260 (1879). -

CRAMER, W.: On protagon. J. ofPhysiol. 31,30 (1904). - Quart.J.exper.Physiol. 3, 129(1910). 
6 HOPPE-SEYLER, F.: Med.-chem. Unters. 1, 162; 2,215 (1866/67). - DlACONOW: Ent

stehungsart der Phosphate. Zbl. med. Wiss. 1861', 673. - THUDICHUM: Zitiert auf S.58 
(S. 49). - WORNER, E. u. H. THIERFELDER: Untersuchungen liber die chemische Zusammen
setzung des Gehirns. Hoppe-Seylers Z. 30, 542 (1900). 
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Die Entscheidung brachten die Arbeiten von POSNER und GIES sowie von 
ROSENHEIM und TEBBl, nach denen das Protagon als ein Gemisch von 
Cerebrosiden und Phosphatiden, vor allem den jenen in der Loslichkeit so ahn
lichen Sphingomyelin, aufzufassen ist. Diese Bestandteile sind, trotzdem sie in 
reichlicher Menge freie, verbindungsfahige Gruppen enthalten, nicht chemisch 
miteinander verkettet, sondern lediglich schwer trennbare Gemische von der 
Art der Margarinsaure oder des rohen Phytosterins 2• Auf diese Weise erklart 
es sich, daB es moglich ist, das Protagon ohne Anderung seiner Zusammensetzung 
mehrmals umzukrystallisieren. Unter ganz ahnlichen Bedingungen aber, die 
jede chemische Zersetzung, insbesondere die hydrolytische Losung einer Bindung 
ausschlieBen, wird es durch bloBe Losungsmittel in seine Komponenten zerlegt. 
Die Bezeichnung Protagon wird deshalb besser nur noch fUr die oben bezeichnete 
Fraktion oder fiir gewisse, morphologisch sichtbar zu machende Gebilde verwendet. 

4. Anorganische Bestandteile des Gehirns. 
Die Ermittlung der anorganischen Bestandteile macht beim Gehirn groBere 

Schwierigkeiten als bei anderen Organen und Geweben. Bei diesen geht man 
gewohnlich so vor, daB man die frische oder vorgetrocknete Substanz unter 
geeigneten VorsichtsmaBregeln vergliiht und den Riickstand wagt. Man benutzt 
ihn dann zur Charakterisierung und quantitativen Bestimmung der einzelnen 
Elemente. Bei diesem Verfahren entstehen kleine Fehler dadurch, daB der 
Phosphor und Schwefel der organischen Substanzen mitbestimmt wird. Sie 
fallen aber meist deshalb nicht schwer ins Gewicht, weil der Schwefel- und 
Phosphorgehalt der EiweiBkorper klein ist und Phosphatide zwar nie fehlen, 
aber im Vergleich zu der Nervensubstanz doch meist nur in kleiner Menge zugegen 
sind. Geht man bei der Nervensubstanz in dieser Weise vor, so erhalt man fiir 
die Gesamtasche dadurch zu hohe Zahlen, daB die verhaltnismaBig sehr groBen 
Mengen von organisch gebundenem S und P mitbestimmt werden, und in noch 
viel hoherem Grade ist das bei den Werten fiir diese beiden Elemente seIber 
der Fall. Man hat deshalb schon friihzeitig versucht 2 , die Aschebestimmung nach 
Entfernung der organischen P- und S-haltigen Verbindungen durch Extraktion 
vorzunehmen. Dabei macht man aber den entgegengesetzten Fehler, da die 
Phosphatide nach mehrfacher Passage durch neutrale organische Losungsmittel 
noch anorganische Bestandteile enthalten, die nicht in ihrem Molekiil verankert 
sind. W. und M. L. KocH3 haben den wasser16slichen Schwefel und Phosphor 
bestimmt und insbesondere auf seinen prozentischen Anteil am Gesamtphosphor 
und -schwefel geachtet. Es ist somit die Moglichkeit gegeben, aus den nach 
dem gewohnlichen Verfahren vorgenommenen Aschenanalysen die anorganische 
Schwefelsaure und Phosphorsaure in einiger Annaherung zu errechnen. 

Den Gehalt des Gesamthirns an Asche fand FORSTER zu 1,58%, MAsuDA4 

zu 1,47% der frischen Substanz. In ihr sind nachgewiesen die Kationen Natrium, 
Kalium, Lithium 5, Calcium, Magnesium, Eisen, Mangan und nach THUDICHUM 6 

Kupfer, von Anionen Chlor, Phosphat und Sulfat nachgewiesen. 

1 POSNER, E. R. u. W. J. GlEs: IQ protagon a mechanical mixture or a chemical com
pound? Amer. J. PhysioI. 13,35 (1905) - J. of bioI. Chem. 1,59(1905). - ROSENHEIM,O. u.CHR. 
TEBB: The non-existenc~. of protagon as a chemical compound. J. of PhysioI. 36, 1 (1907). 

2 GEOGHEGAN, F..: Uber die anorganischen Gehirnsalze. Hoppe-Seylers Z. 1,335 (1878). 
3 KOCH, W. U. M. L.: Chemical differentiation of central nervous system. J. of bioI. 

Chem. 31, 395 (1917). 
4 FORSTER, J.: Versuch iiber die Aschebestandteile der Nahrung. Z. BioI. 9, 363 (1873). 

- MASUDA, N.: Beitrag zur Analyse des Gehirns. Biochem. Z. 25, 161 (1910). 
5 KEILHOLZ, A.: Nachweis einiger Metalle usw. Pharmaceut. WeekbI. 58, 1482 (1921). 
6 THUDICHUM, L.: Zitiert auf S.58 (S.271). 
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Frische Gehirnrindenmasse, auch frische und getrocknete Gehirnsubstanz 
binden Kalk und noch leichter Magnesium in einem Umfange, der mit der 
Wasserstoffzahl abnimmt.· Sinkt diese unter 5,5, so findet im Gegenteil ein 
Herausdiffundieren von Erdalkaliionen stattl. Sind beide Ionenarten gleich
zeitig in Beriihrung mit Hirnsubstanz, so setzen die des Calciums die Fixation 
von Magnesium noch in Konzentrationen herab, in denen sie seIber nicht mehr 
aufgenommen werden 2. 

Auch W. HEUBNER3 macht darauf aufmerksam, daB die bei der akuten 
Calciumvergiftung auftretenden Vergiftungserscheinungen zum wesentlichsten 
Teil auf das Gehirn als Sitz der Funktionsst6rungen hinweisen, und zwar scheint 
nicht die GroBhirnrinde, sondern der Hirnstamm und das Kleinhirn der ge
schadigte Teil zu sein. HEUBNER fand denn auch, daB sich bei akut mit Calcium 
vergifteten Katzen einzelne Teile des Gehirns, Mittelhirn und Kleinhirn, kalk
reicher erweisen als die iibrigen. 

Die Verteilung der einzelnen Elemente auf die verschiedenen histologischen 
Gebilde des Nervensystems hat man verschiedentlich mit Hilfe von mikro
chemischen Verfahren zu verfolgen gesucht. So hat MACDONALD4 durch Beladung 
der Nerven mit Silbernitrat, Belichtung und Behandlung mit einem photo
graphischen Entwickler die Chloride, MAC CALLUM5 schon friiher durch essig
saure Kobaltnatriumnitritl6sung das Kalium sichtbar zu machen gesucht. Mit 
~ilfe dieser Reaktionen hat man die gesuchten Elemente an vielen Stellen finden 
k6nnen. Ob aber die Schliisse, die man aus dem verschieden starken oder nega
tiven Ausfall der Proben gezogen hat, noch haltbar sind, bediirfte einer erneuten 
Priifung unter Beriicksichtigung der neueren Erfahrungen iiber die physikalische 
Chemie der Zellen und Membranen. 

Der mikroskopische Nachweis des Eisens, das in chemisch bestimmbarer 
Menge iiberall vorhanden ist, mit Hilfe der Berlinerblau- oder (NH4)2S-Reaktion 
gelingt beim neugeborenen Menschen nicht, stellt sich dagegen nach Ablauf 
eines halben Jahres ein und nimmt bis zum Eintritt der Pubertat an Intensitat 
zu. Am intensivsten wird er in den Gebilden, die physiologisch unter dem Begriff 
des extrapyramidal-motorischen Systems zusammengefaBt werden 6. Die che
mische Analyse nach dem N EUMANNschen Verfahren fiihrt zu dem gleichen 
Ergebnis 7 • Bei Erkrankungen des Systems wurde die Starke der Reaktion ge
steigert gefunden 8. 

Den Betrag des Gesamtphosphors, der als anorganisch angesehen werden 
kann, beziffern W. und L. M. KOCH 9 ffir das Corpus callosum auf 12,2%, fiir 
die intraduralen Nebenwurzeln auf 4,76% des Gesamtbetrages von 1,43% der 
Trockensubstanz. BAUMSTARK10 setzt ihn ffir das Gesamthirn des Pferdes auf 

1 FREUDENBERG, E. U. P. GYORGY: Uber Kalkbindung in tierischen Geweben. Bio
(Jhem. Z. 110, 299 (1920); 115, 96; 118, 50 (1921). 

2 STRANSKY, E.: Untersuchungen iiber Magnesiumsulfatnarkose. Arch. f. exper. Path. 
78, 120 (1915). 

3 HEUBNER, W.: Der Kalkgehalt von Organen kalkvergifteter Katzen. II. Biochem. Z. 
156, 171 (1925). 

4 MACDONALD, J. S.: Chlorides in nerve fibres. J. of Physioi. 36, Proc. III u. XVI (1907). 
5 MACCALLUM, A. B.: Potassium in cells. J. of Physioi. 3~, 95 (1905). 
6 SPATZ, H.: Uber den Eisennachweis im Gehirn. Z. Neur. 77, 261 (1922). - MUL

LER, M.: Uber ein physiologisches Vorkommen von Eisen im Zentralnervensystem. Ebenda 
S.519. 

7 WUTH, 0.: Uber den Eisengehalt des Gehirns. Z. Neur. 84, 474 (1923). 
8 GANS, A.: Iron in the brain. Brain 46, 128 (1923). 
9 KOCH, W. U. M. L.: Chemical differentiation of the nervous system. J. of bioI. Chem. 

3t, 395 (1917). 
10 BAUMSTARK: Uber eine neue Methode, das Gehirngemisch zu erforschen. Hoppe

Seylers Z. 9, 145 (1885). 
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15-16% an. Den Gesamtschwefel fanden die Geschwister KOCH an den bezeich
neten Stellen zu 0,49% der Trockensubstanz, von welcher Menge der wasser
losliche NichteiweiBschwefel 13,66 % ausmachte. 

5. Die Extraktivstoffc der Nervensubstanz. 
Unter den Extraktivstoffen der Nervensubstanz wurden festgestellt: d-Milch

saure, Inosit, Kreatin und Kreatinin, Harnsaure, Purinbasen und Cholin. Uber 
das Vorkommen von Harnstoff gehen die Angaben auseinander, im normalen 
menschlichen Gehirn scheint er nicht in faBbaren Mengen vertreten zu sein. 
GroBere Beachtung hat man nur dem Kreatin und Kreatinin geschenkt. Von 
letzterem enthalt das Gehirn 50-53 mg%, die anscheinend gleichmaBig auf die 
verschiedenen Gebilde verteilt sind!. Gehirnsubstanz vermag bei 38° Kreatin 
mit etwa der halben Geschwindigkeit, wie Muskel, in Kreatinin umzuwandeln. 
Eine Zerstorung von Kreatinin findet nicht statt 2 • In den iibrigen der ange
gebenen Extraktivstoffe wird man Zwischenprodukte des Stoffwechsels, vielleicht 
auch einer beginnenden Autolyse, sehen diirfen. 

6. Fermente der Nervensubstanz. 
Eine umfassende Untersuchung der Fermente des Zentralnervensystems 

nahmen ENGLISH und MAC ARTHUR3 vor. Sie fanden eine Lipase, die durch 
Wasser oder Glycerinwasser extrahiert werden kann, Mono- und Triacetin, nach 
SLOWTZOFF (s. unten) auch Mono- und Tributyrin sowie Triolein spaltet und 
auch auf Lecithin und Cephalin einwirkt. Ihre Leistung wird vergroBert durch 
Zuwachs an Enzym oder Substrat und Verlangerung der Inkubationszeit. 
Natriumglykocholat, Saponin und Phosphatgemisch fordern ihre Wirksamkeit. 
Von eiweiBspaltenden Fermenten wurde ereptisches, ein peptisches und ein 
tryptisches Ferment gefunden, die besonders gut aus gefrorenem Material durch 
Wasser extrahiert werden. Endlich findet sich Amylase und j1-Glucosidase 
sowie Katalase. Am fermentreichsten sind im allgemeinen die grauen Gehirn
teile, am schwachsten wirksam die Extrakte des Marks und des Corpus callosum. 
Menschliche Gehirne sowie die von Schafen, Rindern und Hunden enthalten 
ungefahr gleiche Lipasekonzentrationen. Peroxydase, Oxydase, Reduktase, 
Guanase, Urease und Labferment wurden vermiBt. SLOWTZOFF 4 bestatigte und 
erganzte die Befunde der amerikanischen Autoren. Er konnte in Hirnextrakten 
Invertase, Inulinase, Maltase und Lactase in kleiner Menge nachweisen, Wirkung 
auf Cerebroside erzielen und die von jenen vermiBten Oxydationsfermente auf
finden. Ubrigens hatten auch BATTELLI und STERN solche gesehen5 • Nach 
MARINESC0 6 finden sich diese indessen nur in den Nervenzellen, ihren Dendriten 
und den Anfangen der Achsenzylinder, ferner in den feinen Hautnerven und 
Nervenendigungen. Die Intensitat der EiweiBspaltung durch Gehirnsubstanz 
ist klein im Verhaltnis zu der durch andere Organe bewirkten 7. 

1 BEKER, C. J.: Die Verteilung des Kreatins im Saugetierkorper. Hoppe-Seylers Z. 
S7', 21 (1913). . 

2 HAMMETT, FR.: A comparison of the formation of creatinine in muscle and brain. 
J. of bioI. Chem. 59, 347 (1924). 

3 ENGLISH, H. M. u. MAc ARTHUR C. G.: The enzymes of the central nervous system. 
J. amer. chem. Soc. 37, 65.~ (1915). 

4 SLOWTZOFF, B. J.: Uber die Fermente im Gehirn. Ber. PhysioI. 16, 374 (1922). 
5 BATTELLI, F. u. L. STERN: Uber die Peroxydasen der Tiergewebe. Biochem. Z. 13, 

44 (1908). 
6 MARINES CO, G.: Topographie des oxydases dans Ie systeme nerveux. C. r. Soc. BioI. 

S7, 35 (1922). 
7 FALK, K., H. NOYES u. K. SUGIURA: Studies on enzyme action. XVI. J. of bioI. 

Chem. 59, 230 (1924). 
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Uber die Autolyse des Gehirns besitzen wir eine sehr griindliche Studie 
von F. SIMON (unter SALKOWSKI)1, in der auch die altere Literatur zusammen
gestellt ist. Es konnte eine autodigestive Proteolyse festgestellt werden, die 
durch schwache Saurekonzentrationen gefordert, durch Alkali gehemmt wurde. 
In diesem Zusammenhang ist es wichtig, daB die Reaktion des lebendfrischen 
Gehirns alkalisch gefunden wird, nach einiger Zeit jedoch infolge von Milchsaure
bildung sauer wird. Auch die Phosphatide werden im Laufe der Autolyse an
gegriffen. SIMON fand eine Bildung von anorganischer aus organischer Phosphor
saure, an der die alkohol-atherloslichen Stoffe mit 61 %, die unloslichen mit 31 % 
teilnehmen. Weiter hat CORIAT 2 eine Bildung von Cholin nachgewiesen. 

1m peripheren Nerven hat THUNBERG 3 mit seiner Methylenblaumethode 
den Oxydationsfermenten nachgespiirt. Es fand sich, daB der Nerv das Ver
mogen besitzt, auf enzymatischem Wege Wasserstoff zu aktivieren. Mehrere 
Substanzen, die im Stoffwechsel des Muskels als Zwischenprodukte erscheinen, 
wie Glutaminsaure, IX-Ketoglutarsaure, Bernstein-, Fumar- und Milchsaure, ver
halten sich den Oxydationsfermenten des Nerven gegeniiber ebenso wie gegen 
die des Muskels. 

7. Hormone in der Nervensubstanz. 
GUTOWSKI4 konnte mittels seines Verfahrens der "Biodialyse", bei dem 

frischer Organbrei mit korperwarmer Ringer16sung unterworfen werden, im 
Gehirn und in den sympathischen Ganglien blutdrucksteigernde Stoffe vom 
Typus des Adrenalins nachweisen. AuBerdem fand sich ein Stoff von hypo
physinartiger Wirkung, der auch nach Exstirpation der Rypophyse nicht ver
schwand. 

Insulin wiesen BEST, SMITH und SCOTT5 sowie M. NOTHMANN6 nacho Nach 
Exstirpation des Pankreas verschwindet es 6. 

8. Pigmente der Nervensubstanz. 
Einzelne Teile des Zentralnervensystems sind durch ihre starkere Pigmen

tierung vor den iibrigen ausgezeichnet, eine Eigentiimlichkeit, die auch in ihrer 
Benennung (Locus coeruleus, Substantia nigra) zum Ausdruck kommt. Die 
Zellen dieser Abschnitte und in geringerem Grade auch die des Vaguskernes und 
der Spinalganglien, spater und sparlicher auch die Ganglienzellen des Riicken
marks und des sympathischen Systems enthalten den gleichen Farbstoff7. 
Chemische Untersuchungen iiber die Natur dieses dunkelbraunen Pigmentes 
haben naturgemaB nicht angestellt werden konnen; mikrochemisch weist es 
keine Eigenschaft auf, die es von den Melaninen der Raut und des Auges unter
schiede. 

1 SIMON, FR.: Zur Kenntnis der Autolyse des Gehirns. Roppe-Seylers Z. 72,463 (1911). 
2 CORIAT: The production of cholin from lecithin and brain tissue. Amer. J. Physiol. 

12, 353 (1905). 
3 THUNBERG, T.: Zur Kenntnis der Stoffwechselenzyme der Nervenfaser. Skand. Arch. 

Physiol. (Berl. u. Lpz.) 43, 275 (1923). 
4 GUTOWSKI, B.: Sur la relation des corps actifs des ganglions etoiles avec l'adrenaline. 

C. r. Soc. BioI. 90, 1469 (1924) - Corps actifs du cerveau. Ebenda S.1417. 
5 BEST, C. R., R. G. SMITH U. D. A. SCOTT: An insulin-like material in various tissues. 

Amer. J. Physiol. 68, 16.1 (1924). 
6 NOTHMANN, M.: Ober die Verteilung des lnsulins im normalen Organismus. Arch. 

f. exper. Path. 108, 1 (1925). 
7 PILCZ: Arb. neur. lnst. Wien 3, 125 (1895); zit. nach W. RUECK: Pigmentstudien. 

Beitr. path. Anat. 54, 68 (1912). 
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Daneben finden sich in samtlichen Zellen des Nervengewebes Gebilde, die 
zunachst farblos erscheinen und die ublichen Farbungsreaktionen der Fettkorper 
geben, sich seIber aber erst im weiteren Verlauf des Lebens gelblich farben. 
Sie werden von RUECK als Abnutzungspigmente angesehen und zu den Lipo
fuscinen gerechnetl. 

ll. Quantitative Zusammensetzung des Nervensystems und seiner 
einzelnen Teile. 

Der Wassergehalt der ~ervensubstanz ist nahezu in allen Fallen bestimmt 
worden, in denen uberhaupt quantitative Bestimmungen gemacht wurden. 
Die alteren Angaben (bis 19lO) der Literatur sind von ABDERHALDEN und WElL 2 

in der folgenden Tabelle zusammengestellt worden: 

Mensch 
Rind . 
Hammel 
Hund ... 
Kaninchen . 
Gans .. . 
Frosch .. . 
Karpfen .. 

Gesamthirn Graue Substanz WeiJ3e Substanz 
% % % 

77,3 

76,6 
82,5 
83,8 
74,0 

84,0 
81,4 
84,1 
78,7 

70,4 
71,3 
74,6 
70,7 

ABDERHALDEN und WElL seIber fanden bei ganz frischen Rindergehirnen 
in der grauen Substanz 80,3-82,9%, im Mittel 81,4% und in der weiBen 70,5 
bis 72,4%, im Mittel 71,3% Wasser, im Ruckenmark 63,13-65,15%, im Mittel 
64,47%, im peripheren Nerv 64,90-67,23%, im Mittel 65,90% Wasser. 

Artunterschiede scheinen demnach wenigstens unter den Saugern in charakte
ristischem AusmaB nicht vorhanden zu sein. Derselben Ansicht ist wohl auch 
RALLIBURTON3, wenn er fur den Gehalt verschiedener Teile des Nervensystems 
Durchschnittszahlen gibt, die Untersuchungen an Menschen, Mfen, Runden 
und Katzen entstammen: 

Graue Substanz 
WeiSe Substanz 
Kleinhirn ... 
Gesamtriickenmark 

Halsmark .. 
Brustmark . 
Lendenmark 

N. ischiadicus 

Wasser 
% 

83,5 
70,0 
80,0 
71,6 
72,5 
69,7 
72,6 
61,3 

Feste Bestandteile 
% 

16,5 
30,0 
20,0 
28,4 
27,5 
30,3 
27,4 
38,7 

Fur den menschlichen N. ischiadicus gibt J. CHEVALIER4 "einschlieBlich 
Verlust" 66,28 %, also eine nicht unahnliche Zahl, an. J edenfal1s erscheint nach 
allen Bestimmungen die graue Substanz erheblich wasserreicher als die weiBe, 
und in dem MaBe, in dem sie bei der Zusammensetzung eines Organs die Ober-

1 ROSIN U. B. V. FENYVESSY: Uber das Lipochrom der Nervenzellen. Virchows Arch. 
162, 534 (1900). 

2 ABDERHALDEN, E. U. A. WElL: Vergleichende Untersuchungen iiber den Gehalt der 
verschiedenen Teile des Nervensystems an Aminosauren. Hoppe-Seylers Z. 83, 425 (1910). 

3 HALLIBURTON, W. D.: The proteids of nervous tissues. J. of Physiol. 15, 90 (1894). 
4 CHEVALIER, J.: Chemische Untersuchung der Nervensubstanz. Hoppe-Seylers Z. 

'10, 97 (1885). 
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hand gewinnt, erscheint auch dieses als ganzes wasserreicher. Am meisten feste 
Substanz findet man im peripheren Nerven. Nach einer von BAUMSTARK ab
geleiteten GesetzmaBigkeit variieren die gesamten wasserloslichen Bestandteile 
mit dem Wasser und finden sich in der grauen Substanz in absolut und relativ 
groBerer Menge als in der weiBen. 

Zur Zeit der Geburt sind Unterschiede im Wassergehalt so gut wie nicht 
vorhanden. W. und M. L. KOCHI geben fUr das Gesamthirn eines 6 Wochen 
alten Kindes 88,78%, ftir das Corpus callosum eines ausgetragenen Fetus, in dem 
der Wassergehalt spater bis auf 69% sinkt, 89,92% an. Die weiBe Substanz 
erfahrt demnach die durchgreifendste Umgestaltung, und zwar durch die Ein
lagerung von Lipoidsubstanzen (s. unten). Von der Geburt bis zur Reife ver
liert sie 18-20%, die graue nur 2-5% Wasser. 

Der hohere Wassergehalt des kindlichen Gehirns verrat sich schon darin, 
daB dieses aus der eroffneten Schadelhohle hervorquillt, wahrend das Gehirn 
des Erwachsenen nur ungefahr 90% von der Kapazitat in Anspruch nimmt. 
Unter pathologischen Verhaltnissen, so z. B. bei gewissen Kreislaufstorungen, 
aber auch bei Erkrankungen des Nervensystems, konnen jedoch Gewichts
zunahmen des Gehirns durch Schwellung erfolgen, die dem absoluten Betrage 
nach 150-250 g erreichen und die Differenz zwischen der Schadelkapazitat und 
GehirngroBe ausgleichen 2 • REICHARDT3 rechnet sogar damit, daB nach unter 
normalen Verhaltnissen solche Veranderungen als Folge von Stoffwechsel
vorgangen in der Hirnmaterie seIber auftreten konnen. 

Der Faktoren, die EinfluB auf das Wasserbindungsvermogen der Organe 
gewinnen konnen, sind viele. Wir ",issen durch die Untersuchungen von MAYER 
und SCHAEFFER4 , daB das Wasserbindungsvermogen der Gewebe von dem 
gegenseitigen Verhaltnis ihrer Lipoidfraktionen abhangt, ferner konnten Reak
tionsanderungen solche des Wassergehalts mit sich bringen, endlich konnten 
solche auch die Folge von Verschiebungen im Mineralstoffwechselbestand sein. 

Mit dem Auftreten saurer Reaktion hat LIESEGANG 5 Quellungserscheinungen 
in Verbindung gebracht, die in den Hirnganglien eines thymektomierten Hundes 
beobachtet wurden. Uber Zeitpunkt und Methodik der Feststellung der sauren 
Reaktion macht er aber keine naheren Angaben. Wir wissen, daB bei der Auto
lyse von Gehirnsubstanz und auch bei den in ihr ablaufenden Stoffwechsel
prozessen Sauren auftreten, deren Bildung sich nach dem Tode sicher rasch 
steigert. Es ist demnach wohl nicht ohne weiteres angangig, die von LIESE
GANG beobachtete Erscheinung als vital zu bezeichnen. STRANSKy 6 hat fest
gestellt, daB Calcium- und Magnesiumsalze die Hirnzellen entquellen, wahrend 
Natriumsalze sie quellen lassen. 

Die Untersuchungen, die PIGHINI (s. unten) bei verschiedenen Erkrankungen 
des Zentralnervensystems tiber die chemische Zusammensetzung des Gehirns 
anstellte, haben eine Menge von Material damber zutage gefordert, daB gleich
zeitig Veranderungen im Wassergehalt und in der Zusammensetzung des Lipoid
komplexes statthaben konnen. In Verbindung sind allerdings diese beiden Er· 
scheinungen anscheinend nicht gebracht worden. 

1 KOCH, W. U. M. L.: The differentiation of nervous system. J. of bioI. Chem. 31, 395 (1917). 
2 APELT: Der W ~rtder Schiidelkapazitatmessungen. Dtsch. Z. Nervenheilk. 35, 306 (1908). 
3 REICHARDT: Uber die Gehirnmaterie. Mschr. Psychiatr. 24, 285 (1908). 
4 MAYER, A. U. G. SCHAEFFER: L'imbibition des tissues. J. PhysioI. et Path. gen. 

15, 889 (1913). 
5 LrESEGANG, R. E.: Zur Kenntnis der Kolloiderscheinungen im Gehirn. Z. aHg. 

PhysioI. 11, 347 (1910). 
6 STRANSKY, E.: Untersuchungen liber die Magnesiumsulfatnarkose. Arch. f. exper. 

Path. 1'8, 122 (1915). 

Handbuch der Physiologie IX. 5 
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Uber die Verteilung der Gesamtasche stellen ABDERHALDEN und WElL in 
ihrer obenerwahnten Arbeit die folgenden alteren Angaben zusammen: 

Mensch 
Rind 
Hammel 
Hund . 
Kaninchen 
Gans 
Frosch .. 
Karpfen . 

100 g frische Substanz enthalten 

Gesamthirn Graue Substanz I WeiBe Substanz 
% %; % 

1,50 

1,82 
1,72 
1,61 
2,23 

1,0 
1,53 
1,38 
1,51 

1,75 
2,38 
2,15 
2,69 

Spater untersuchte WEILl die Verteilung der einzelnen Elemente auf die 
verschiedenen Abschnitte. Seine Ergebnisse sind in den folgenden Tabellen 
wiedergegeben: 

1000 g lebendfrische Substanz enthalten 

lIensch I Rind 

Gehirn 

Grau Kleinhirn WeiB I Rticken-
mark Grau Kleinhirn WeiB I Rticken-

mark 

Ca . 0,104 0,103 0,142 0,179 0,132 0,128 0,163 0,321 
Mg. 0,196 0,203 0,260 0,380 0,230 0,227 0,411 0,483 
CI 1,13 1,08 1,51 1,52 1,23 1,41 1,76 1,30 
S2 . 0,56 0,61 0,92 0,85 0,59 0,60 0,98 1.04 
p2 . 2,39 2,58 4,21 5,48 2,54 2,83 4,33 5,17 
Na. 2,03 2,20 2,25 2,01 1,05 1,18 1,44 1,34 
K 3,45 3,49 3,38 3,61 3,04 3,05 2,50 2,61 
Fe . 0,068 0,050 0,064 0,055 0,048 0,057 0,074 12,315 
Gesamtasche 

als Summe 9,918 10,316 12,736 14,084 9,420 9,482 11,658 12,315 
Wasser. 833,0 815 702 644 820 800 712 631 
Stickstoti . 16,5 17,2 I 17,1 15,9 16,1 15,8 16,8 14,7 

Bei Berechnung auf die Trockensubstanz ergibt sich folgendes Bild: 
1000 g wasserfreie Substanz enthaiten 

Ca . 0,62 0,56 0,48 0,70 0,73 0,64 0,57 0,87 
Mg. 1,17 I,ll 0,87 1,48 1,28 1,14 1,42 1,31 
CI 6,76 5,85 5,07 5,94 6,82 7,05 6,12 3,52 
S 3,35 3,30 3,08 3,32 3,28 3,00 3,41 2,82 
P 14,30 13,95 14,12 21,40 14,1 14,20 15,10 14,0 
Na. 12,16 11,85 7,52 7,85 5,85 5,90 5,00 3,64 
K 20,65 18,85 11,35 14,10 18,9 15,30 8,70 7,10 
Fe . 0,35 0,27 0,55 0,22 0,27 0,27 0,20 0,14 
Gesamtasche .. 50,36 55,78 43,14 55,05 51,23 51,23 40,52 33,40 

Zusammensetzung der Asche in Prozenten 
Ca . 1,0 1,0 1,1 1,3 1,4 1,3 1,4· 2,6 
Mg. 1,9 2,1 2,0 2,7 2,5 2,4 3,5 3,9 
CI . 11,4 10,5 11,8 10,8 13,3 14,9 15,2 10,5 
S 5,5 5,9 7,1 6,0 6,4 6,3 8,4 8,6 
P . 21,1 25,0 32,8 39,0 27,5 29,9 37,3 41,9 
Na . 20,8 21,2 17,6 14,2 11,4 12,4 12,3 10,9 
K 34,8 33,7 26,3 25,6 37,0 32,2 21,4 21,2 
Fe . 0,6 0,6 1,3 0,4 0,5 0,6 0,5 0,4 

1 WElL, A.: Vergleichende Studien iiber den Gehalt verschiedener Nervenbestandteile 
an Asche. Hoppe-Seylers Z. 89, 349 (1914). 

2 In diesen Zahlen ist der Sulfatidschwefel und Phosphatidphosphor mitenthalten. 
Der anorganische S und P ist nur ein Bruchteil von ihnen. Vgl. S.60. 
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Diese Zahlen bieten zum Teil recht erhebliche Abweichungen von den 
friiheren, von WElL ausfiihrlich wiedergegebenen Angaben, die sich zum Teil 
dadurch erklaren, daB die alteren Autoren meist beide Substanzarten, die an 
sich verschiedene Zusammensetzung haben, bei der Probenahme in verschie
denem Verhaltnis gemischt lieBen, zum Teil, weil die Analysenzahlen entweder 
nur auf frische oder nur auf trockene Substanz berechnet wurden. WElL konnte 
zeigen, daB es wichtig ist, beide Berechnungsarten gleichzeitig zu verwenden. 
In frischem Zustand enthalten weiBe und graue Substanz prozentisch gleich
viel Natrium, Kalium und Eisen, dagegen verschiedene Mengen von Calcium, 
Magnesium und Chlor, im getrockneten Zustand dagegen liegen die Verhaltnisse 
genau umgekehrt. Ca, Mg und Cl sind demnach in beiden Geweben in gleicher 
Menge, aber verschiedener Konzentration, Na, K und Fe in gleicher Konzentra
tion, aber verschiedener Gesamtmenge enthalten. 

Die Asche des Menschengehirns und -riickenmarks hat dieselbe Zusammen
setzung wie die der entsprechenden Organe vom Rinde. Nur das Natrium ist 
in allen Organen des Rindes in kleinerer Menge enthalten, weniger deutlich 
auch das Kalium. 

Weiter fallt noch auf, daB das Magnesium iiber das Calcium, das Kalium 
iiber das Natrium iiberwiegt, wie das auch in der Asche anderer Organe im 
Gegensatz zu der des Blutplasmas der Fall ist1 . 

Der Gesamtstickstoffgehalt ist in grauer und weiBer Substanz gleich hoch. 
ABDERHALDEN und WElL stellen die folgenden Werte zusammen: 

Mensch 
Rind 
Hammel. 
Hund 
Kaninchen 
Gans 
Frosch. 
Karpfen 

Gesamthirn 
% 

1,79 

Gran 
0/ 
/0 

WeiB 
% 

1,74 1,70 
1,66 1,67 
1,70 1,57 
1,70 1,83 

I ' 

1,72 
1,65 
1,54 
1,25 der frischen Substanz. 

Allerdings kann man beim Gehirn, das so besonders reich an den stickstoff
haltigen Phosphatiden ist, aus diesen Zahlen keine Schliisse auf die Verbreitung 
des EiweiBes ziehen. Dessen Konzentration muB an der Stelle, wo die Lipoide 
reichlicher sind, in der weiBen Substanz, starker herabgedriickt erscheinen als 
in der grauen. In der Tat fand PETROWSKy 2 bei seinen Untersuchungen an mit 
Alkohol und Ather extrahiertem Material in der Trockensubstanz der grauen 
Teile 55,37%, der weiBen Teile 27,73% EiweiB. Bei der Umrechnung auf frische 
Substanz ergibt sich ein Gehalt von 10,2% fiir die graue, von 8,8% fiir die weiBe 
Substanz. Aus der Menge der Aminosauren, die aus beiden Geweben isoliert 
werden konnen, schlossen ABDERHALDEN und WElL, daB von dem Stickstoff der 
grauen Substanz 64 %, von dem der weiBen 56 % auf Aminosauren entfallen und 
berechnen den EiweiBgehalt fiir beide Arten der Nervensubstanz auf 6-8 %. 

Fiir den peripheren Nerven berechnet J. CHEVALIER den Gehalt an EiweiB 
zu 36,80%, an Neurokeratin zu 3,07% der Trockensubstanz3 • 

Das groBte Interesse hat die quantitative Verbreitung der Lipoide gefunden, 

1 MAGNUS-LEVY, A.: tJber den Gehalt normaler menschlicher Organe von Chlor, Cal
cium, Magnesium und Eisen, Wasser, Fett und EiweiB. Biochem. Z. 24, 363 (1910). 

2 PETROWSKY, D.: Zusammensetzung der grauen und der weiBen Substanz des Ge
bims. Pfliigers Arch. 7, 367 (1873). 

3 CHEVALIER, J.: Chemische Untersuchung der Nervensubstanz. Hoppe-Seylers Z. 
10. 97 (1886). 

5* 
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die in einem von anderen Organen her unbekannten Grade vorherrschen und im 
Laufe der Entwicklung Veranderungen durchmachen, die m~t den morpho
logisch zu verfolgenden (Markscheidenreifung) in engstem Zusammenhang stehen. 

Die Methodik derartiger Untersuchungen ist aber schwierig und zeitraubend. 
Zwar ist das Cholesterin als Digitonid, das Cerebrosid nach einem zuerst von 
NOLL fUr die gesamte Protagonfraktion verwendeten Verfahren durch seinen 
Galaktosegehalt bestimmbar, eine vollstandige Trennung aller Fraktionen aber 
kann nur auf dem miihe- und verlustreichen praparativen Wege oder durch Be
rechnung, z. B. der Phosphatide aus dem Phosphorgehalt, erreicht werden, ein 
Verfahren, das einigermaBen roh ist, da es keinen AufschluB iiber das Mischungs
verhaltnis der einzelnen, uns zum Teil vielleicht noch gar nicht bekannten 
Individuen gibt. 

Die ersten Versuche in dieser Richtung gehen auf W. KOCH I zuriick, der 
das Lipoidgemisch aus unvorbehandelten Gehirnen durch Alkohol extrahierte 
und in dem Extrakt den Phosphor und die Cerebroside bestimmte. AuBerdem 
enthielt diese Fraktion einen in angesauertem Wasser loslichen Anteil, der aus 
Extraktivstoffen bestand. Unter anderem wurde hier "neutraler" Schwefel 
gefunden, der weder beim Sieden mit Salzsaure Schwefelsaure noch beim Er
hitzen mit Alkalien Schwefelwasserstoff gab. Der Riickstand der Alkohol
extraktion gab an Wasser weitere Extraktivstoffe ab, der verbleibende Rest 
hestand im wesentlichen aus EiweiB. 

SMITH und MA.IR2 trocknen formalingehartete Gehirne schnell bei 37°, 
pulverisieren die Trockensubstanz und extrahieren sie in Portionen von je 10 g 
wahrend 24 Stunden im Soxlethapparat mit Chloroform. Die Extraktion ist 
dann vollstandig, die Lipoide auch hier zunachst in einer Fraktion vereinigt. 
1m Extrakt wird das Cholesterin, auf dessen Bestimmung KOCH wegen der da
mals noch unzulanglichen Methodik verzichten muBte, als Digitonid, der Phos
phatidphosphor nach NEUMA.NN und endlich die Cerebroside nach Behandlung 
mit methylalkoholischer BarytlOsung in anscheinend genauer und einfacher 
Weise bestimmt. 

Diese Verfahren bestimmen aIle Phosphatide in einem Extrakt. Die weitere 
Aufteilung des Gemisches versuchte S. FRANKEL3 mit Hilfe eines Systems von 
Extraktionen, das sich ausschlieBlich auf Loslichkeitsunterschiede stiitzt und 
damit auf eine exakte Trennung der Fraktionen verzichtet. Die mit Aceton 
oder Dinatriumphosphat entwasserte Gehirnmasse wird zuerst mit diesem, dann 
der Reihe nach mit Petrolather, Benzol und Alkohol ausgezogen. Das Aceton 
nimmt neben Cholesterin Phosphatid auf, in dem FRANKEL ein chemisches 
Individuum "Leukopoliin" sieht, dessen Identitat noch nicht zweifeIlos fest
steht. In den Petrolather gehen die ungesattigten Phosphatide, vor allem 
Cephalin, in den Alkohol Cerebroside und Sphingomyelin (gesattigte Phosphatide). 
Phosphatide sind demnach in allen Fraktionen enthalten. Deren Zusammen
setzung scheint jedoch bei normalen Gehirnen eine ziemlich feststehende zu sein, 
so daB das FRXNKELsche Verfahren zu vergleichenden Untersuchungen besonders 
viel verwendet worden ist. 

Allerdings ist seine Verwendung dadurch erschwert, daB es sehr erheblichen 
Aufwand an Unterscheidungsmaterial erfordert. Vergleichende Untersuchungen 
iiber die verschiedenen Abschnitte eines Gehirns, wie sie besonders in patho-

I KOCH, W. U. E. CARR: Methods for the quantitative analysis of animal tissues. III. 
J. amer. chem. Soc. 3f, 1341 (1910). 

2 SMITH, LORRAIN U. W. MAlR: A method of analysis of brain lipoids. J. of Path. 
17, 609 (1913). . 

3 FRANKEL, S.: Uber Lipoide. Biochem. Z. f9, 254 (1909). 
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logischen Fallen erwiinscht sind, erscheinen kaum durchfiihrbar. H. GORO
DISSKyl hat sich deshalb bemiiht, ein Mikroverfahren auszuarbeiten, das den 
BANGSchen Methoden der Lipoidbestimmung gleicht und sich der Extraktion 
nach FRANKEL bedient. Gehirnmasse wird in Mengen von 40-60 mg auf Papier
blattchen abgewogen und nach dem Trocknen im Vakuum je 10 Minuten mit 
siedendem Aceton (Cholesterin), Petrolather (Cephalin) und Alkohol (Cerebro
sidfraktion) ausgezogen. Das Cholesterin wird colorimetrisch, die anderen Frak
tionen durch Chromattitration nach BANG bestimmt. 

Nachstehend ist der Versuch gemacht, die mit den verschiedenen Verfahren 
erzielten Ergebnisse miteinander zu vergleichen. Dazu muBten die Zahlen von 
SMITH und MAIR, die in Prozenten des Chloroformextraktes angegeben sind, auf 
den Trockengehalt umgerechnet werden. Ferner sind die Phosphorwerte von 
GORODISSKY in der iiblichen Weise durch Multiplikation mit 25 auf Phosphatid 
bezogen. Hier ist auch in Klammern der Wert fiir Trockensubstanz zugefiigt, 
wobei der Wassergehalt der Hirnrinde mit 80% angesetzt wurde. Die Angaben 
von NOLL sind im Original auf Protagon bezogen. Aus dem vom Autor an-

Zusammensetzung des Lipoidkomplexes im Gehirn normaler erwachsener Menschen 
in Prozenten der Trockensubstanz. 

KOCH und MANN' SMITH und MAffi 3 GORODISSKY 1 und OOHS 

--Grau I weiJ3IGes~mt. Grau 

I 
WeiB Hirnrinde von Menschen I Kaninchen hun 

0/ % % % % % % % ,0 

Cholesterin . 4,9 18,5 ! 11,7 5,54 13,80 1,18 (5,90) 1,25 (6,26) 1,51 (7,55)4 
Phosphatide 23,7 31,0 : 27,3 15,28 22,65 1,28 (6,40) 1,45 (7,25) 1,33 (6,65) 
Cerebroside 8,8 16,6 i 12,7 1,94 12,15 2,45 (12,25) 2,9 (14,5) 2,8 (14,0) 
Lipoide - - - 6,23 1O,3R - - -

Summe 37,4 I 66,1 I 51,7 I 28,99 I 58,98 24,55 I 28,0 28,2 

Zusammensetzung verschiedener Gehirne und Gehirnteile nach FRANKEL 
und LINNERT5. 

Art des Materials 

Kaninchen. 
Katze . 
Hund 
Schwein , 

alb 
ind 
erd 

ffe. 

K 
R 
Pf 
A 
M ensch, Gesamthirn 

" 
Rinde . 

" 
WeiBe Substanz 

" 
Brticke 

" 
Kleinhirn I 

" " 
II 

Trocken· ! 

substanz I 

% I 

19,0 
I 22,28 

16,48 
23,09 
18,90 
22,56 
28,75 
22,34 
23,90 
16,38 
29,82 
27,37 
23,83 
19,19 

Gesamt· Extrakt mit 
lipoide Aceton Petroliither Sonstigen 

% % % % 

54,98 12,31 29,77 18,28 
54,43 16,29 22,75 15,40 
55,63 13,55 26,98 15,09 
62,62 14,07 25,77 22,78 
56,40 9,87 29,16 ]7,37 
59,43 19,44 20,88 18,90 
61,84 18,87 23,16 19,82 
50,88 8,78 26,98 15,19 
61,33 14,64 28.85 17,84 
45,82 11,44 ]2;98 21,40 
74,80 15,74 32,57 22,50 
72,01 

I 
12,70 39,78 

I 

20,43 
44,43 12,47 14,39 16,31 
47,15 11,17 17,02 17,88 

1 GORODISSKY, H.: Zur Mikromethodik der quantitativen Bestimmung der Hirnlipoide. 
Biochem. Z. 159, 379 (1925). 

2 KOCH, W. U. S. A. MANN: A comparison of the chemical composition of human 
brains. J. of Physiol. 36, Proc. XXXVI (1907/08). 

3 SMITH, L. U. W. MAm: The lipoids of human brain at different ages. J. of Path. 
n, 619 (1913). 

4 Phosphatide des Alkoholextrakts + Cerebroside. 
5 FRANKEL, S. U. K. LINNERT: Vergleichend-chemische Gehirnuntersuchungen. Bio

chern. Z. ~6, 44 (1910). 
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gegebenen Kupferwert des Protagons wurde die entsprechende Galaktose- und 
Phrenosinmenge errechnet. Der Protagonwert von 1 mg Cu wird von NOLL 
mit 5,5-4,5 mg je nach der Konzentration festgesetzt. Fiir 1 mg Cu berechnen 
sich andererseits 2,67 mg Phrenosin, ein Wert, dessen Doppel zwischen jene 
beiden Grenzwerte fallt. Die angegebenen Werte sind deshalb die Halfte der 
von NOLL fiir Protagon genannten. 

Eine entsprechende Untersuchung des menschlichen Riickenmarks durch 
FRANKEL und DIMITZI ergab, daB der Wassergehalt im 5. Fetalmonat 88,29%, 
bei der Geburt 86,86%, mit 8 Monaten 83,46% und beim Erwachsenen 72,04 
bis 76,37 %, im Mittel 73,80 % betragt. Das Riickenmark fiihrt ebenso wie das 
Gehirn nur freies Cholesterin. 

Lipoidfraktionen des Riickenmarks. (Nach FRANKEL.) 

Acetonextrakt Petrol~therextrakt Benzol und Alkohol-
extrakt 

~ ---

I I 
I Bl;;-I JIlittel" Von 

I 
Bis 

I 
~fittel Von Bis Mittel Von I 

% % % 0/ % 0/ % % ~o ,0 
I 

,0 

Frische Substanz . 3,35\ 4,261 3,84 1 I ' 
12,42 I 0,49 1 5,3211,50~~ 9,96, 14,84; 

Trockensubstanz 13,83 15,63 14,66 42,19 1 53,03 i 47,32 1,79 13,8515,14 ~o 
% der Gesamtlipoide 19,96 I 22,88 21,23 60,33 76,26 I 69,55 2,56 19,73 I 

Die Gesamtlipoide machen 15,1l-19,93% der feuchten, 64,03-68,08% 
der Trockensubstanz aus. Damit ist das Riickenmark der lipoidreichste Ab
schnitt des ganzen Nervensystems. Ebenso ist die Petrolatherfraktion hier am 
reichlichsten vertreten, wahrend umgekehrt die Substanzen des Benzol- und 
Alkoholauszugs am sparlichsten vorkommen. 

Ein Vergleich der Tabellen zeigt, daB die Menge der Gesamtlipoide nach 
FRANKELS Verfahren bei weitem am hachsten gefunden wird. Es folgen das 
Verfahren von KOCH und MANN und schlieBlich die von SMITH und MAIR und 
GORODISSKY, welch letzteres also in der Ausbeute seinem Vorbild sehr unahn
lich ist. DaB die haheren Ausbeuten bei FRANKEL auf die aufeinanderfolgende 
Verwendung mehrerer Extraktionsmittel zuriickzufiihren ist, liegt auf der Hand. 
Auch die Unterschiede zwischen SMITH-MAIR und KOCH-MANN diirften zum 
graBten Teil auf die Wahl des Extraktionsmittels - Chloroform im ersten, 
Alkohol im zweiten Fall - zuriickzufiihren sein. Daneben ist die vorangehende 
Hartung der Organe mittels Formalin, die SMITH und MAIR iiben, vielleicht von 
ungiinstigem EinfluB auf die Extraktion oder auch auf die Eigenschaften ein
zeIner Fraktionen. Die Cholesterinwerte sind von allen Untersuchern annahernd 
gleich gefunden worden und decken sich mit denen, die KIRSCHBAUM und LIN
NERT2 mit Hilfe des sehr genauen Digitoninverfahrens von WINDAUS gefunden 
haben: Cholesteringehalt einiger Hirnabschnitte. 

Rinde . . . . . . . . . . . 1,15 % der frischen Substanz 
WeiBe Substanz . . . . . .. . 2,47% " 
Kleinhirn . . . . . . . . . . . . 1,31 % " 
Briicke und Medulla oblongata . . 4,03 % " 

AuBerordentlich groB sind die Unterschiede bei den Phosphatiden, wo die 
Werte von GORODISSKY soweit von allen anderen entfernt liegen, daB sie in einen 
Vergleich kaum einbezogen werden kannen, und bei den Cerebrosiden. Hier 
werden allerdings die geringeren Werte von SMITH und MAIR gestiitzt durch 

1 FRANKEL, S. U. L. DIMITz: Die chemische Zusammensetzung des Riickenmarks. 
Biochem. Z. ~8, 295 (1910). 

2 KIRSCHBAUM, P. U. K. LINNERT: tIber den Cholesteringehalt der verschiedenen 
Hirnabschnitte. Biochem. Z. 46, 253 (1912). 
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die von NOLL durch Bestimmung des bei der Hydrolyse der Hirnsubstanz frei
werdenden reduzierenden Zuckers ermittelten Zahlen 1 : 

Cerebrosidgehalt in der Trockensubstanz nach NOLL. 
Riickenmark: {Mensch. 11,06% 

Ochs . . 11,37 -12,51 % 

Cauda equina: 

I Mensch. 9,70-10,45% 
Ochs . 9,90-10,70% 
Kuh . 10,95% 
Hund 10,70% 
Ochs . 6,23% 

Gesamthirn: 

N. ischiadicus: Pferd 3,75% 
Nucleus caudatus: Ochs . 4,84% 
Rinde: Mensch. 0,60% 

AuBer beim Cholesterin kann mithin wohl kaum fur eines der Hirnlipoide 
ein durchschnittlicher Gehalt mit einiger Sicherheit angegeben werden. Dagegen 
zeigen die vergleichenden Untersuchungen aller Forscher, daB an ahnlichen 
Objekten auch ahnliche Zahlen ermittelt werden und die Wandlungen, die das 
Gehirn unter gewissen physiologischen und pathologischen Bedingungen durch
macht, konnen aus diesen Untersuchungen mit einiger Wahrscheinlichkeit ab
gelesen werden, zumal auch die Folgerungen der verschiedenen Forscher sich 
im ganzen decken. Das gilt auch fUr die Fraktionierung nach FRANKEL, bei der 
das Cholesterin mit Phosphatid, die Cerebroside mit Sphingomyelin zusammen 
bestimmt werden. 1m folgenden sind zunachst einige Werte zusammengestelIt, 
die die Veranderungen im Lipoidkomplex wahrend der Entwicklung illustrieren. 

Vergleich der Lipoide im Gehirn von Schweinefeten und neugeborenen Ratten mit 
denen bei ausgewachsenen Ratten in Prozenten der Trockensubstanz 2• 

Gesamtlipoide Cerebroside Sulfatide Phosphatide 
% % % % 

Schweinefeten, 5 cm lang. 21,35 0 0,92 15,41 

" 10 " " 
23,43 0 0,90 15,62 

Ratte, neugeboren . 24,87 0 1,45 15,20 

" 
ausgewachsen . 41,70 9,00 4,60 22,60 

Danach ist der Gesamtlipoidgehalt schon in fruhen Stadien des fetalen 
Lebens annahernd auf derselben Hohe, die er bis zur Geburt beibehalt, und betragt 
etwa die Halite des Wertes, der im Laufe der Entwicklung erreicht wird. Cere
broside fehlen vollstandig, von den Sulfatiden ist nur ein Bruchteil der 
spateren Menge vorhanden. 

Noch genauer haben SMITH und fum an jungen Hunden den Ablauf der 
Veranderungen der Hirnlipoide wahrend der Entwicklung studiert 3 • 

_-I.lter ......... 3 Tage I 3 Wochen 6 Wochen 12 Wochen Ausgewachsen 
-" 

in Prozenten in Prozenten in Prozenten in Prozenten in Prozenten 
der Trocken- der Trocken- der Trocken- der Trocken- der Trocken-

substanz substanz substanz substanz substanz 

Chloroformextrakt 23 25 34 38 47 
Cholesterin 4,21 4,2 6,29 6,50 10,14 
Cerebroside 

I 
0,34 0,87 

I 

2,31 

I 

4,37 10,10 
Phosphatide . 11,96 15,0 19,38 19,76 20,68 
Andere Lipoide 6,44 5,0 9,52 7,22 6,08 

1 NOLL, A.: -aber die quantitativen Beziehungen des Protagons zum Nervenmark. 
Hoppe-Seylers Z. 21, 370 (1899). 

2 KoCH, W. u. M. L.: Differentiation of nervous system. IV. J. of bioI. Chem. 31, 
395 (1917). 

3 SMITH, L. U. W. MAIR: The development of lipoids in the brain of the puppy. J. of 
Path. n, Proc. 123 (1912). 
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Der Lipoidgehalt steigt danach wahrend der ganzen Entwicklung an, be
sonders ausgiebig die Cerebroside. Die Veranderungen des Cholesteringehaltes 
sind nur bei Berechnung auf Trockensubstanz deutlich. Die Phosphatide haben 
ihren Rochstwert schon nach 6 W ochen nahezu erreicht. Bei der von SMITH 
und MArn geiibten Art der Berechnung zeigt sich sogar ein Maximum nach der 
3. Woche, das indessen bei der Umrechnung auf Trockensubstanz verschwindet. 
Der Klarungspunkt der gesamten Lipoide liegt bei erwachsenen Runden hoher 
als bei jungen, weil hier die hochschmelzenden Cerebroside reichlicher vertreten 
sind. Einen sehr interessanten Ausblick eroffnet die Berechnung des wochent
lichen Zuwachses, wie sie SMITH und MAIR aufgemacht haben. 

I Bis 3 Wochen 

I 
3.-6. Woche 6.-12. Woche 

I 
12.-24. Woche 

g g I g g 

Phosphatid. . 0,21 ! 0,30 0,20 ! 0,09 I 

Cerebrosid. 0,014 0,05 0,07 I 0,11 
Cholesterin 0,05 0,11 0,07 

I 
0,08 

Andere Lipoide 0,06 0,09 0,111 -

Gesamtzuwachs 0,34 I 0,55 I 0,46 0,28 

Der wochentliche Gesamtzuwachs ist also recht betrachtlich und steht in 
keinem Verhaltnis zu dem Gehalt der Milch an den verschiedenen Fraktionen. 
Wahrend man z. B. fiir die Phosphatide daran denken kann, daB an irgendeiner 
Stelle, etwa im Knochenmark (NERKING), beim Saugling Reserven vorhanden 
sind, ist eine derartige Annahme fUr die Cerebroside wohl ganz ausgeschlossen, 
und es ist hochst wahrscheinlich, daB diese synthetisiert werden. 

Der Gang der Entwicklung beim Menschen ergibt sich aus folgenden Ana
lysen von SMITH und MAIRI und KOCH und KOCH 2 ; 

WeW i Gran I wewl Grau I WeW I Grau Wei/3 Grau Weill I Grau. 
---~--~. 

I 

I I 5 Erwachsene Alter .... . . .. Totgeburt I 3 Monate I 13 Monate 5 Jahre (Mittel) 
-----------~ 

i i I 
------

--~-~--I%-
~~--

% 0/ % % % % ~~ % 10 

Chloroformextrakt 31 25 140 31 53 29 51 I 31 59 29 
Cholesterin 6,97 4,50 7,48 5,14 12,82 6,12 12,24 4,96 13,80 5,54 
Cerebroside 1,18 0,70 3,66 0,68 9,75 1,27 8,26 1,33 12,15 1,94-
Phosphatide 16,49 15,28 i 16,49 7,30 19,48 15,09 22,10 15,80 20,91 17,51 
Andere Lipoide 6,35 12,5 9,14 10,09 8,33 5,81 9,59 7,20 10,38 6,24 

Hirnrinde und Corpus callosum in verschiedenen Altern (Mensch). 
Zusammensetzung in Prozenten der Trockensubstanz. 

Alter ... . . . . . . . . . . . 6 Wochen 2 dahre 19 dahre !Reifer Fetusl 2 Jahre I 19 dahre 

Gesamthirn Rinde Rinde Corpus callosum 
Material ----

% % % ~Io I % % 

Trockensubstanz . 11,2 15,51 16,83 10,08 23,56 30,30 
Eiweill 46,6 48,4 47,10 48,4 31,9 27,1 
Extraktivstoffe 20,3 15,8 15,4 18,2 9,1 6,3 
Lipoide. 33,1 35,8 37,5 33,4 59,0 

i 
66,5 

Phosphatide 24,2 24,7 23,7 23,12 26,3 ! 31,0 
Cerebroside 6,9 8,6 8,8 - 17,2 , 16,60 

I 
Sulfatide 1,6 - 1,2 3,33 - ! 8,65 

1 SMITH, L. U. W. MAIR: The lipoids of the white and grey matter of the human brain 
at different ages. J. Of Path. n. Proc. 418 (1913). 

2 Zitiert auf S. 71. 
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Die weiBe Substanz enthalt danach beim Erwachsenen fast doppelt soviel 
Lipoid als die graue. Beim Neugeborenen ist dagegen ein Unterschied kaum 
vorhanden. Der prozentische Anteil der Phosphatide an der Zusammensetzung 
des Lipoidkomplexes (des Chloroformextraktes) ist in der weiBen Substanz 
kleiner (38,4%) als in der grauen (52,7%), der der Cerebroside in der weiBen 
hOher (20,7%) als in der grauen (6,7%). Beim Neugeborenen haben die Lipoide 
nahezu die gleiche Struktur wie in der grauen Substanz des Erwachsenen. Auch 
in der auBeren Erscheinung ist zu dieser Zeit kein Unterschied, da die Mark
scheiden, die das Bild entscheidend beeinflussen, noch nicht entwickelt sind. 
SMITH und MAIR isolierten deshalb zu ihren Untersuchungen iiber weiBe Sub
stanz beim Neugeborenen die Partien, die beim Erwachsenen weiBe Farbe zeigen. 
In der Oberflache fanden sie eine Schicht, die beim Neugeborenen mehr "andere 
Lipoide" und weniger Phosphatid enthalt, also die iibrigen Teile. Mit 3 Monaten 
hat die Unterscheidung von weiBer und grauer Substanz begonnen, die Phos
phatidverteilung ist zu dieser Zeit fast gleich, die Cerebroside treten aber in 
der weiBen Substanz schon hervor. Mit 2 Jahren hat die weiBe Substanz schon 
fast die endgiiltige Zusammensetzung erreicht, nur die Phosphatide sind noch 
etwas reichlicher vorhanden. Auch die Sulfatide treten erst spater mehr hervor. 

1m ganzen sind die Veranderungen der weiBen Substanz wahrend der Ent
wicklung viel ausgiebiger als die der grauen, zumal durch das Eintreten der 
die Markscheiden zusammensetzenden Substanzen der Anteil des Wassers, der 
EiweiBk6rper und Extraktivstoffe an dem Aufbau der Trockensubstanz ein
geschrankt wird. 

Vergleichbare Untersuchungen tiber die Veranderungen der Lipoide im 
Greisenalter liegen nicht vor. 

Die weiBen Teile des Rtickenmarks sind nach NOLL noch reicher an Cere
brosid als die des Gehirns. Nach KOCH und KOCH fiihren die intraduralen 
Nervenwurzeln auch etwas mehr Phosphatid als die weiBe Substanz des Corpus 
callosum, wahrend die Sulfatide ziemlich gleich verteilt sind. 

Yom allgemeinen Ernahrungszustand ist die chemische Zusammensetzung 
des Gehirns nahezu vollstandig unabhangig. Es ist unter allen Organen das
jenige, das bei bis zum Tode fortgesetzter Inanition seine Masse am wenigsten 
andert. CHOSSAT fand die Massenverminderung im Gehirn einer verhungerten 
Taube zu 2%1. VOIT 2 verbesserte die Versuchsanordnung, indem er zwei Katzen 
zunachst durch 10tagige gleichartige Fiitterung auf gleichen Ernahrungszustand 
und gleiches Gewicht brachte, dann die eine sofort totete, die andere verhungern 
lieB. Das Gehirn der verhungerten Katze wog 1 % weniger als das des Kontroll
tieres, und die Differenz war noch dazu im Wassergehalt begriindet. 

DaB insbesondere der Bestand an Gesamtlipoiden und an Sterinen sich 
nicht andert, haben KLEMPERER3 sowie ELLIS und GARDNER4 festgestellt. Es 
ist bemerkenswert, daB, wahrend z. B. das Fettgewebe vollkommen eingeschmol
zen wird, von den in ihren Bausteinen und ihrer Struktur so ahnlichen Lipoiden 
des Gehirns keine Spur in den Stoffwechsel einbezogen wird. 

Ebenso schwer ist es, im gesunden Organismus durch ErnahrungsmaBnahmen 
EinfluB auf die Zusammensetzung des Gehirns zu gewinnen. Wahrend es ver-

1 CnOSSAT: Memoires presentks par divers savants it l'academie Royale de France 
8, 438 (1843); zit. nach Hermanns Handb. d. Physiol. 6'1, 95 (1881). 

2 VOlT, C.: Die Verschiedenheit der EiweiBzersetzung beim Hunger. Z. BioI. ~, 307 
(1866). 

3 KLEMPERER, G.: Uber diabetische Lipamie. Dtsch. med. Wschr. 36, 2373 (1910). 
4 GARDNER, J. A. u. G. W. ELLIS: On the cholesterol content of the tissues other 

than liver of rabbits under various diets and during inantion. Proc. roy. Soc. Lond. B 85, 
385 (1912). 
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haltnismaBig leicht gelang, durch Futterung von Eilecithin den Phosphatid
bestand der Kaninchenleber zu beleben, konnte FRANCHINI l im Gehirn der 
gleichen Tiere keine Veranderung wahrnehmen. Da damals die spater als irrtum
lich erwiesene Meinung verbreitet war, daB das Gehirn kein Lecithin, sondern 
ein anderes Phosphatid enthalte, wiederholte SALKOWSKI2 die Versuche seines 
SchUlers mit dem sic her hirneigenen Cephalin, wobei er sich allerdings der Be
schreibung nach eines sehr unreinen Randelspraparats bediente. Wahrend in 
der Leber eine Veranderung nicht eintrat, glaubte SALKOWSKI aus den am Ge
hirn erhaltenen Phosphorzahlen die Moglichkeit einer Ablagerung kleiner Phos
phatidmengen herauslesen zu konnen, wenn er auch seIber den Beweis nicht 
fUr erbracht hielt. Man wird jetzt geneigt sein, seine Versuchsergebnisse als 
negativ zu werten, zumal die VorsteIlung, daB die Phosphatide ungespalten resor
biert werden, als widerlegt gelten dad. Die Futterung hat also nur den Sinn 
einer besseren Versorgung des Organismus mit Bausteinen, deren sich die Organe 
im Bedadsfalle bedienen konnen (s. unten die Versuche von NAITO). 

Die einzige FutterungsmaBnahme, durch die man mittel bar mit Sicherheit 
eine chemische Veranderung in der Gehirnsubstanz hervorrufen kann, ist die 
Ausschaltung des B-Vitamins aus der Nahrung. 1m Laufe der sich dann ent
wickelnden polyneuritischen Erscheinungen verliert das Gehirn ungefahr ein 
Siebentel seiner ursprunglichen Masse 3 , und der verbleibende Rest ist noch dazu 
armer an Trockensubstanz als das gesunde Gehirn. In der Trockensubstanz ist 
der Prozentgehalt an Lecithin und Cephalin unverandert, so daB diese beiden 
Substanzen in den Schwund der Gehirnmasse einbezogen sind 4 . An ihrem Ab
sinken vermag auch eine wochenlang fortgesetzte, forcierte Futterung mit Ei
lecithin nichts zu andern, das Gehirn kann also nicht einmal gezwungen werden, 
verlorengehende Bestandteile direkt aus mit der Nahrung zugefUhrten zu er
ganzen 5 . 

Ganz entgegengesetzt ist das Verhalten des Cholesterins, das bei beriberi
kranken Tauben wie in anderen Organen so auch im Gehirn einen kraftigen 
Anstieg erfahrt. Wahrend der Cholesteringehalt bei gesunden Tieren 1,0-1,25% 
der frischen Gehirnmasse betragt, steigt er auf der Rohe der Erkrankung bis 
auf etwa 1,7 %. Da gleichzeitig der Wassergehalt zunimmt, ist der Unterschied 
bei Umrechnung auf die Trockensubstanz noch durchschlagender. Gegenuber 
h6chstens 5 % bei gesunden Tieren betragt er bis zu 9 % bei den mit poliertem 
Reis gefUtterten6 • Durch die Zunahme des Cholesterins bei gleichbleibender 
Konzentration der Phosphatide findet also eine nicht unerhebliche Verschiebung 
des Verhaltnisses Cholesterin: Phosphatid statt, von dem wir wissen, daB es 
Zusammensetzung und Funktionen der Organe maBgebend beeinfluBt. In dem 
FaIle der Beriberi ist die SteIlung der Veranderung der Lipoide unter den Krank
heitsbedingungen oder -folgen noch nicht geklart, jedoch ist sichergesteIlt, daB 
es fUr den Verlauf der Krankheit von Bedeutung ist. Den ProzeB der Cholesterin
anreicherung, der schon an sich verlauft und durch eine verminderte Ausfuhr 

1 FRANCHINI, G.: Uber den Ansatz von Lecithin und sein Verhalten in den Organen. 
Biochem. Z. 6, 210 (1907). 

2 SALKOWSKI, E.: 1st es moglich, den Gehalt des Gehirns an Phosphatiden zu steigern? 
Biochem. Z. 51, 407 (1913). 

3 MAC CARRISON: Studies in deficiency disease. Oxford med. Publ. 1921; zit. nach 
NAITO. 

4 NAITO, H.: Uber den Cephalin- und Lecithingehalt des Gehirns bei Avitaminose. 
Biochem. Z. 14~, 385 (1923). 

5 NAITO, H.: Biochem. Z. 14~, 393 (1923). 
6 HOTTA, K.: Uber das Verhalten des Cholesterins bei der Tauben-Beriberi. Hoppe

Sevlers Z. 1~8, 85 (1923). 
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von Cholesterin ermoglicht wird (STEPP), kann man unterstiitzen, wenn man 
dieses dem Reisfutter zulegt. Die Krankheitserscheinungen treten dann fruher 
auF, sind aber stark verandert. Die Tauben nehmen in diesem Fane eine auf
fallend steile und starre Haltung ein, wahrend sonst Beriberi-Tauben eher ge
duckt sitzen, und werden nie von den Krampfen befallen, die sonst fUr das 
Krankheitsbild charakteristisch sind. 

Ein Teil des Cholesterins findet sich bei A vitaminosen in Esterbindung2 , 

wiihrend das normale Gehirn ausschlieBlich freies Cholesterin enthalt. 
Veranderungen der Lipoide sind auch das wesentlichste Kennzeichen der 

WALLERschen Degeneration, die der Nerv nach Abtrennung von seinem trophi
s.chen Zentrum erleidet. MOTT und HALLIBURTON haben diese Erscheinungen 
bis zur Regeneration des Nerven verfolgt3. Bis zum 3. Tage nach der Durch
schneidung, solange der Nerv reizbar bleibt, ist auch sein chemischer Zustand 
nicht geandert. Mit dem Auftreten der auBeren Merkmale der Degeneration 
nimmt der Phosphorgehalt ab, im Elute wird - ein Befund, der viel angezweifelt 
wurde und zu dessen endgiiltiger Feststellung wohl jetzt erst die Methodik zur 
Verfugung steht - Cholin nachweisbar, und die im Nerven zuriickbleibenden 
Lipoide verhalten sich der MARcHIschen Osmium16sung gegeniiber nicht mehr 
wie Phosphatide, sondern wie Neutralfette. 

Mehr oder weniger sichergestellte Veranderungen in der Cerebrospinalflussig
keit und im Elute bei Erkrankungen des Zentralnervensystems weisen darauf 
hin, daB auch hier manchmal chemische Veranderungen der Nervensubstanz 
die Ursache der psychischen Storungen sind: Auftreten von Cholin in Liquor 
und Elut (der bloBe Nachweis geniigt hier nicht, da das Cholin im tierischen 
Organismus allenthalben verbreitet ist 4 ; nur die Sicherstellung einer Steigerung 
der Cholinkonzentration in den Korpersaften konnte als Anzeichen eines ge
steigerten Lipoidzerfalls gewertet werden), Schwankungen des Cholesterin
gehaltes im Blut in Verbindung mit epileptischen Anfallen 5 • Derartige Beob
achtungen haben die Veranlassung zu den ersten Untersuchungen der nervosen 
Gebilde bei degenerativen Prozessen gegeben. 

MOTT und BARRATT 6 haben in 2 Fallen, in denen im AnschluB an eine Hemi
plegie Degenerationserscheinungen im Riickenmark aufgetreten waren, auf der 
kranken Seite den Atherextrakt vermehrt, den Phosphorgehalt dagegen starker 
vermindert gefunden als auf der gesunden Seite. 

KOCH und RIDDLE7 verglichen die Zusammensetzung der Gehirne normaler 
Tauben und solcher, die von ererbter Ataxie befallen waren. Je starker die 
Auspragung der ataktischen Erscheinungen war, um so reicher wurden die Ge
hirne an Wasser, EiweiB und Extraktivstoffen, um so armer an Gesamtlipoid, 
Cholesterin und Phosphatid gefunden. 

1 BERBERICH, J. U. K. HOTTA: Cholesterinuntersuchungen an Tauben bei experimen
tellen beriberiartigen Erkrankungen. Beitr. path. Anat. 73, 11 (1924). 

2 VERZAR, F., E. KOKAS U. A. ARVAY: Die Bindung des Cholesterins im Nervensystem 
bei :Mangel an Vitamin B. Pfliigers Arch. ~06, 666 (1924). 

3 MOTT, F. W. u. W. D. HALLIBURTON: The physiological action of choline and neurine. 
Philosophic. Transact. roy. Soc. B 191 (1899) - The chemistry of nervous degeneration. 
Ebenda 194 (1901). 

4 Literatur bei A. GUGGENHEIM: Die biogenen Amine. Berlin: Julius Springer 1920. 
5 PEZZALI, G.: Ricerche suI contenuto del sangue in Colesterina nell'epilessia. Riforma 

med. 39, 433 (1923). 
6 MOTT, F. W. u. W. BARRATT: Observations on the chemistry of nerve degeneration. 

J. of Physiol. ~4, Proc.3 (1899). 
7 KOCH, M. L. u. O. RIDDLE: Chemistry of brain of normal and atactic pigeons. Amer. 

J. Physiol. 47, 92 (1918). 
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Bei den eigentlichen degenerativen Erkrankungen, so verschiedener Atiologie 
und Pathogenese sie auch sein mogen, ist das Bild der chemischen Veranderungen 
ein ziemlich ahnliches, wurde auch von den verschiedenen Untersuchern iiberein
stimmend beurteilt 1. 

Bei der progressiven Paralyse findet man eine Zunahme des Wassers, Chole
sterins und der EiweiBkorper. Die Phosphatide, Cerebroside und Sulfatide 
nehmen stark abo Bei der Dementia praecox nehmen Wasser, Cholesterin und 
EiweiB in maBigen Grenzen zu, die Phosphatide, vor allem die der Cephalin
gruppe, ebenfalls maBig abo Sehr deutlich ist die Abnahme der Cerebroside und 
Sulfatide, am starksten die des Neutralschwefels (KOCH und MANN). 

Die Zunahme bei Wasser, Cholesterin und EiweiB ist vielleicht nur eine 
scheinbare, da die Gesamtmasse der Gehirne immer stark verkleinert war und 
jene Stoffe moglicherweise nur weniger stark geschwunden sind als die Phos
phatide und Cerebroside. (Bei der Beriberi wurde diese Eventualitat aus
geschlossen, S. oben.) 

Bei der Dementia pellagrosa haben VOEGTLIN und KOCH2 Gehirn, Klein
hirn und Riickenmark getrennt untersucht. 1m Gehirn ist die Menge von Wasser 
und EiweiB normal, das Cholesterin ist wenig, die anderen Fraktionen sind deut
lich vermindert. 1m Kleinhirn und Riickenmark findet sich das Wasser, im 
letzteren auch das EiweiB vermehrt. Das Cholesterin ist etwas gesteigert, die 
anderen Fraktionen der Lipoide zeigen das gleiche Verhalten wie im Gehirn. 

Bei der Tollwut 3 ist ebenfalls eine Abnahme der Phosphatide der hervor
stechendste Zug. Wahrend ihre Menge beim gesunden Hunde 6,34% der frischen 
Substanz, 51,4% der gesamten Lipoide betragt, sinkt sie wahrend der Erkran
kung auf 4,28 bzw. 38%. Der Gesamtlipoidgehalt erfahrt eine entsprechende 
Einschrankung, das Wasser ist um ca. 2% vermehrt. 

Eine gewisse Ahnlichkeit mit den chemischen Begleiterscheinungen der 
degenerativen Erkrankungen des Zentralnervensystems zeigen die Verande
rungen, die SMITH und MAIR4 an koptischen Gehirnen feststellten, die etwa aus 
dem Jahre 400-600 n. Chr. stammten. Hier fanden sich 7-14% Cholesterin 
in Verbindung mit Palmitin- und Stearinsaure. Phosphatide fehlten vollkommen. 
Cholesterinester finden sich auch bei der Paralyse in den Erweichungsherden 5 . 

Das Sterin aus dem Schadelinhalt von Mumien wurde von ABDERHALDEN 
qualitativ untersucht und mit dem gewohnlichen Cholesterin identisch gefunden. 

1 KoCH, W. u. S. A. MANN: A chemical study of the brain in healthy and diseased 
conditions. Arch. of Neur. 1910. - SMITH, L. U. W. MAIR: Preliminary note on degeneration 
in the brain. J. of Path. 16, Proe. 131 (1911). - PIGHINI, G.: Chemisehe und biochemische 
Untersuchungen iiber das Nervensystem unter normalen und pathologischen Bedingungen. 
Bioehem. Z. 46,450 (1912); 49, 293 (1913); 63, 304 (1914); 63, 336 (1914); U3. 221 (1921); 
1~~, 144 (1921). 

2 KOCH, M. L. u. C. VOEGTLIN: Chemical changes in the central nervous system in 
pellagra. Hyg. laborat. of Washington Bull. ~, 103 (1916). 

3 FACCHINI, G.: Quantita e qualita dei lipoidi eerebrali nella rabbia di strada. Boll. 
Sei. med. 10, 82 (1922). 

4 SMITH, L. U. W. MAlT: J. of Path. 18, 179 (1913). - ABDERHALDEN, E.: Beitrag zur 
Kenntnis des Cholesterins aus dem Sehiidelinhalt einer iigyptischen Mumie. Hoppe-Seylers 
Z. 14, 392 (1911). 

5 SMITH, L. u. MAIR: Zitiert auf S.71. 
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Nervenzelle und der Zelle im allgemeinen. Jena: G. Fischer 1902. - KUPFFER, C. v.: Die 
Morphogenie des Zentralnervensystems, aus Hertwigs Handb. d. vergl. u. expo Entwick
lungslehre 2, 3. T. (1903). -.ILENHOSSEK, M. v.: Der feinere Bau des Nervensystems 
im Lichte neuester Forschungen, 2. Aufl. Berlin: Fischer 1895 - Ober die physio
logische Bedeutung der Neurofibrillen. Anat. Anz. 36 (1910). - LEVI, G.: Connessioni e 
struttura degli elementi nervosi sviluppati fuori delI'organismo. Atti real. Accad. Lincei 
S. V, 12 (1917) - Trattato di istologia. Torino 1927 (ausfiihrliche Nervenhistologie mit aus-

1 Die Kapitel aus dem 4. Band des Handb. d. mikr. Anatomie d. Menschen (v. MOLLEN
DORFF): "AlIgemeines", "Morphologie der Ganglienzelle", "Zentrale Nervenfasern", "Ober
sicht iiber den gegenwartigen Stand der Neuronenlehre usw." von M. BIELSCHOWSKY und der 
Abschnitt: "Die peripherische Nervenfaser" von PH. STOHR JR. konnten nicht mehr be
riicksichtigt werden, da bei ihrer Erscheinung das Manuskript schon abgeschlossen war. 
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fiihrlicher Literatur). - LEYDIG, Fr.: Zelle und Gewebe. Bonn 1885. - LUGARo, E.: All
gemeine pathologische Anatomie der Nervenfaser. Handb. d. pathol. Anatomie des Ner
vensystems. Berlin 1903/04 - La fonction de la cellule nerveuse. XVI. Congr. internat. 
med. Budapest 1909. - MARINESCO, G.: La cellule nerveuse. Paris 1909. - NEUMAYER, L.: 
Histogenese und Morphogenese des peripheren Nervensystems usw., aus Hertwigs Handb. 
d. Entwicklungslehre 2 III (1903). - NISSL, FR.: Die Neuronenlehre und ihre Anhanger. 
Jena 1903. - PRENANT, M., P. BOUIN u. L. MAILLARD: TraiM d'Histologie. Paris 1911. 
- RAM6N Y CAJAL, S.: Les nouvelles idees sur la structure du systeme nerveux chez 
l'homme et chez les vertebres (iibersetzt von L. AZOULAY). Paris 1894 - Textura del 
sistema nervoso du hombre y de los vertebrados. Madrid 1899/04 - Consideraziones 
criticas solve la theoria de A. Bethe acerca de la estructura y conexiones do las celulas 
nerviosas. Trab. Labor. Invest. bioI. 2 (1903) - Genesis de la fibras nerviosas del embrion 
etc. Ebenda 3 (1906) - L'hypothese de Mr. Apathy sur la continuite des cellules nerveuses 
entre elles. Anat. Anz. 23 (1908) - Histologie du systeme nerveux de l'homme et des verte
bres. Ed. par L. Azoulay 2. Paris 1909/11 - Elementos de histologia normal y de tecnica 
micrografica 8. Madrid 1926. - RANYIER, P.: LeSIons sur l'histologie du systeme nerveux. 
Paris 1878. - RETZIUS, G.: Punktsubstanz, "nervoses Grau" und Neuronenlehre. Bio
logische Untersuchungen, N. F. 12. Stockholm 1905 - The principles of the minute structure 
of the nervous system as reveated by recents investigations (Croonian lecture). Proc. roy. 
Soc. Lond. B 80 (1908). - SCHAFFER, J.: Vorlesungen iiber Histologie. Leipzig 1920. -
SCHENK, F.: Die Bedeutung der Neuronenlehre fiir die allgemeine Nervenphysiologie. Wiirz
burg. Abh. 2 (1902). - SCH.:i.FER, E. A.: The nerve·cell considered as the basis of the neuro
logy. Brain 1893. - SCIDEFFERDECKER, P.: Neurone und Neuronenbahnen. Leipzig 1906. -
SCHULTZE, M.: Allgemeines iiber die Strukturelemente des Nervensystems, aus Strickers 
Handb. d. Lehre von den Geweben I. Leipzig 1871. - SCHULTZE, 0.: Die Kontinuitat der 
Organisationseinheiten der peripheren Nervenfaser. Pfliigers Arch. 108 (1905). - SPIEL
MEYER, W.: Histopathologie des Nervensystems I. Berlin .1922. - STOHR-MoLLENDORFF, v.: 
Lehrbuch der Histologie. Jena 1924. - STRASSER, H.: Uber Neuronen und Neurofibrillen. 
Bern 1907. - TSCHERMAK, A. v.: Allgemeine Physiologie I II. Berlin 1924. - VERWORN, M.: 
Das Neuron in Anatomie und Physiologie. Jena 1900. - WALDEYER, W.: Uber einige neuere 
Forschungen im Gebiete der Anatomie des Zentralnervensystems. Dtsch. med. Wschr. 1891. -
ZIEHEN, TH.: Zentralnervensystem, aus Bardelebens Handb. der Anatomie d. Menschen, 
1. bis 3. Abt., 1. T. (1899). Die meist angefiihrten Arbeiten von APATHY befinden sich zu
sammengestellt: S.82; die von BOEKE S.88; die von BETHE S.95. Aus den iiberaus 
zahlreichen Veroffentlichungen von R. Y CAJAL sind die wichtigsten unter den zusammen
fassenden Darstellungen angezeigt; sonst werden sie den behandelten Fragen gemaB zitiert. 
Nach Fragestellung zusammengestellt: S. 81 Mikrotechnik, S. 92 Wirbellosen, S. 96 
Verlauf und Anordnung der Fibrillen, S. 112 Innervation in den Endorganen, S. III 
Intraplasmatische Lage der Nervenendigungen, S. 116 Elementargitter und Netze der 
Zentren, S. 118 Neuronlehre, S. 122 Polemische Literatur zur Kontinuitatsfrage, S. 135 
Neurencytiumlehre von HELD, S. 135 Auswachsungstheorie, S. 139 Wachstum der Axone 
in vitro, S. 136 Zellkettentheorie, S. 139 Nervenregeneration, S. 142 autogene Nerven
regeneration, S. 145 iiber Carcinusversuch, S. 149 Funkt. Bedeutung der Ganglienzellen, 
S. 152 Stiitzgeriisttheorie, S. 154 Lebendbeobachtung der Nervenzellen, S. 156 Ultraviolett
Photographie der Neurofibrillen, S. 160 Kolloidchem. Literatur iiber Stabchensolen, 
S. 161 physik.-chem. Natur des Neuroplasmas, S. 165 Membrantheorie, S. 166 Reiz
leitung bei Pflanzen, S. 167 Beziehungen zu den physiologischen Reizleitungstheorien. 

Die Frage nach dem leitenden Element des Nervengewebes ist eine der meist 
umstrittenen Fragen der Histologie und der allgemeinen Physiologie. Sie ist bis 
heute nicht ge16st, und kann auch in der Form, wie sie urspriinglich gestellt war, 
exakterweise kaum gelost werden. Sie stammt aus einer Forschungsepoche, welche 
die elementaren Lebensfunktionen der Zellen und Gewebe an bestimmte Struk
turen gekniipft hat und die Lebenserscheinungen bzw. die Leistungen der Zellen 
und Gewebe aus dem Zusammenspiel der einzelnen Zellorganellen zu erklaren 
suchte. Heute, wo man den Verlauf der Lebenserscheinungen sowohl in den ele
mentaren Lebewesen wie in den mehrzelligen Organismen eher als eine ko
ordinierte Systemfunktion auffaBt und sie als die Leistung von Ganzheiten zu 
betrachten beginnt, wo man die Dynamik der Lebenserscheinungen auf physi
kalisch -chemische und stoffwechselchemische V organge zuriickzufiihren bestre bt 
ist, erscheint diese rein strukturanalytische Richtung, welche Fibrillen, Kornchen 
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und ahnliche mikroskopisch sichtbare Formgebilde der 
Zellen fur bestimmte Funktionen verantwortlich gemacht 
hat, kaum mehr geeignet, eine fruchtbare Arbeitshypothese 
weiterer Forschungen und eine befriedigende Losung fur 
die Grundprobleme der Cytobiologie zu bieten1 . Die in 
den Zellen und Geweben sichtbaren elementaren Struk
turen werden also immer mehr als rein morphologische 
Gebilde betrachtet, die nur den Ort einzelner in der Zelle 
sich abspielenden Funktionen anzeigen. Uber die Natur 
der an ihnen oder durch sie vermittelten Energiewirkungen 
konnen sie nichts verraten. Wenn wir also eine Charak
terisierung und Definition des leitenden Elementes hier 
vornehmen, so muB zunachst hervorgehoben werden, daB 
diese Charakterisierung in erster Linie eine morphologische 
sein wird. Es wird in dem folgenden die N eurofibrillen
struktur des Nervengewebes behandelt, und wenn diese 
Struktur als leitendes Element bezeichnet wird, so geschieht 
es vor aHem aus historischen Grunden, da ST. v. Ap . .iTHY, 
dem wir die ersten genauen Kenntnisse uber diese Struk
turen verdanken, sie so bezeichnet hat2 . Wieweit sie auch 
heute noch als die funktionellen Strukturelemente der 
Reizleitung anzusprechen sind, wird im Laufe der Aus
fuhrungen noch eingehender zu erortern sein. In erster 
Linie sollen jedoch hier ihre morphologischen Merkmale, 
ihre Histogenese und ihr Verhalten bei der Degeneration 
und Regeneration behandelt werden. 

I. Das mikrotechnische Verhalten der 
N eurofibrillen3• 

Das charakteristischeste Merkmal der Neurofibril
lenstruktur ist ihre mikrotechnische Reaktion, d . h . ihr 
Verhalten bestimmten Farbstoffen und Impragnierungs
mitteln gegenuber. Die ersten Forscher, welche im Ner
vengewebe eine Art fibrillarer Struktur wahrgenommen 
haben, waren PURKINJE (1831), VALENTIN (1841) und 

1 VgI. J. LOEB: Vorlesungen tiber die Dynamik der Lebenser· 
scheinungen. Leipzig 1906. - HEIDENHAIN, M. : Formen und 
Krii,fte in der lebenden Natur. Vortr. u . Aufs. tiber Entwicklungs
mech. d. Org. von V. Roux. Berlin 1923. - FISCHER, B.: Vitalismus 
u. Pathologie. Vortr. u . Aufs. tiber Entwicklungsmech. d. Org. 
Herausgeg. von W. Roux. Berlin 1924. - PETERSEN, H.: Histologie 
und mikroskopische Anatomie, 1. Liefg. Berlin-Mtinchen 1922. -

a 

Abb.1. Die Neurofibrillen
struktur, a Verlauf der Fi
brillen von ein~r Ganglien
zelle bis in eine markhaltige 
Nervenfaser (a, ) ; b nackter 
Achsenzylinder, kiinsUich 
aus der Markscheide iso· 
liert. (Nach M. SCHULTZE, 
aus Strickers Handb. d. 
Lehre von den Geweben 1.) 

TSCHERMAK, A. v.: Allgemeine Physiologie 1 II, 414 (1924). - BOEKE, J.: Die Beziehungen 
d. Nervenfasern zu Bindegewebselementen uSW. Z. mikrosk.-anat. Forschg 4 (1925), 452. -
POLICARD, A. : Paris med. 11 (1921). - CARREL, A.: C. r. Soc. BioI. 96 (1927). 

2 APATHY, ST. : BioI. ZbI. 9 (1889) - Arch. mikr. Anat. 43 (1894) - Mitt. a. d. zooi. 
Stat. zu Neapel 12 (1897). 

3 VgI. dazu W. SPIELMEYER: Technik der mikroskopischen Untersuchung des Nerven
systems, 7. Auf I. Berlin 1924. - BIELSCHOWSKY, M.: Neurofibrillen, in Enzyklop. d. mikr. 
Technik 3, 1677 (1927). - MARBURG, 0. : Die Mikroskopie d . zentr. u. periph. Nervensystem, 
in Handb. bioI. Arbeitsmeth. von ABDERHALDEN 1922. - ROMEIS, B. : Taschenbuch der mikro
skopischen Technik, 12. Auf I. Mtinchen 1928 - Tierische Gewebe, aus Methodik der wiss. 
Biologie I. Herausgeg. von T. PETERFI. Berlin 1928. - GELEI, J. v.: Mikrotechnik der 
Wirbellosen, aus Methodik der wiss. Biologie I . Hemusgeg. von T. PETERFI. Berlin 1928. 
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REMAK (1838). Als spezielle Struktur der Nervenzellen hat sie zuerst MAX 
SCHULTZE nachgewiesen und beschrieben, auf Grund von Zupfpraparaten, die 
mit Osmiumsaure oder chromhaltigen Flussigkeiten behandelt wurden (Abb. 1). 
M. SCHULTZE war auch der erste, der diesen in den Ganglienzellen und Nerven· 
fasern kontinuierlich verlaufenden F brillenzugen die leitende Funktion zuge· 
schrieben hat!. Er hat sie Primitivfibrillen benannt, ein Ausdruck, der ursprung· 
lich auch von APATHY benutzt wurde. Besser als in den Praparaten von 
M. SCHULTZE wurde die fibrillare Struktur der Nervenfasern mit Goldchlorid 
durch RANVIER2 und V ANLAIR3 dargestellt und noch deutlicher durch Saure· 
Fuchsin an mit Osmium fixierten Nervenfasern (v. KUPFFER 1883)4. 

AIle diese Methoden waren nicht geeignet zu Beobachtungen, aus denen man 
die spezifische Form, den Verlauf und die Anordnung der Fibrillen in den ver· 
schiedenen Abschnitten des Nervensystems, oder ihr Verhaltnis zur Grundsub· 
stanz der Zellen hatte klar entscheiden konnen. Es blieb daher lange Zeit unbe· 
stimmt, ob die Fibrillen, welche M. SCHULTZE beschrieben hat, tatsachlich spe· 
zifische Gewebestrukturen darstellten oder nur einer allgemeinen Protoplasma. 
struktur (Filarstruktur, Mitom von FLEMMING) entsprachen. Trotz zahlreicher 
Beobachtungen und Beschreibungen von fibrillaren Strukturen im Nervengewebe 
(FLEMMING, LEYDIG, NANSEN u. a. siehe weiter S. 101) haben sie in der Entwicke· 
lung der Neurohistologie wahrend der siebziger und achtziger Jahre des vorigen 
Jahrhunderts nur eine untergeordnete Rolle gespielt, vor allem deshalb, weil die 
vorherrschenden neurohistologischen Methoden dieser Epoche, die Chromsilber· 
impragnation nach GOLGI (1873) und die vitale Methylenblaufarbung nach 
P. EHRLICH (1886) - auf denen sich die Neuronenlehre anfgebaut hat --, zur 
Darstellung intracellularer Fibrillenstrukturen ungeeignet waren5 . 

Trotz diesen Umstandes erblicken wir auch hier bei diesen Methoden der Neurohisto· 
logie die erwahnte charakteristische Affinitat des Nervengewebes den Silbersalzen und den 
basischen Anilinfarbstoffen gegeniiber6, nur daB hier nicht die Fibrillen, sondern die Zellen 
und Fasern in ihrem Ganzen reagieren. Zwischen einer Impragnation nach GOLGI (oder 
GOLGI·COX) und den modernen Fibrillenmethoden, oder zwischen der EHRLICHschen 
Methylenblaufarbung und der primaren Farbung nach BETHE besteht im wesentlichen nur 
ein quantitativer Unterschied. Hier wie dort erweisen sich die Nervenzellen und Fasern 
bedeutend argentophiler bzw. basophiler als andere Gewebselemente. Besonders charakte· 
ristisch ist die Farbbarkeit des lebenden Nervengewebes mit Methylenblau (am schonsten mit 
der RongalitweiBmethode7). In einem bestimmten Moment der Farbung erscheinen auch 
die Fibrillen zart blau gefarbts. Fixiert man jedoch die Farbung nicht sofort, so farbt sich 
die ganze Zelle bzw. Faser blau und die Fibrillen werden kaum oder iiberhaupt nicht mehr 
sichtbar. 

Genauere Kenntnisse uber die Neurofibrillen besitzen wir erst seit APATHy9 

sie im Nervensystem der Anneliden (Hirudo, Pontobdella, Lumbricus) und in 

1 SCHULTZE, M.: Observationes de structura nervosa cellularum fibrarumque nervearum. 
Bonn 1868 - Strickers Handb. 1 (1871) (s. zusammenfassende Darstellungen). 

2 RANVIER: Siehe zusammenfassende Darstellungen. 
3 VANLAlR, C.: Arch. de BioI. 3 (1882); 6 (1885). 
4 KUPFFER, C. v.: Sitzgsber. bayer. Akad. Wiss., Math .. physik. Kl. 1883, H. 3. 
5 V gl. beziiglich der GOLGISchenMethode: M. v. LENHOSSEK: Der feinere Bau des Nerven· 

systems (s. zusammenfassende Darstellungen), beziiglich der vitalen Methylenblaufarbung: 
MOLLENDORFF, W. v.: Vitale Farbungen an tierischen Zellen. Erg. Physiol. 18 (1920). 

6 Vgl. auch A. PENSA: Arch. ital. de BioI. 74 (1924). 
7 Vgl. F. GICKLHORN U. R. KELLER: Z. wiss. Zool. 127 (1926). - BozLER, E.: Z. Zell· 

forschg I) (1927). Recht schone Praparate erhalt man auch mit den Supravitalfarbungen 
von J. SCHUSTER [Arch. f. Psychiatr. 73 (1925)J. 

8 Vgl. auch J. BOEKE: Z. mikrosk.·anat. Forschg 7, 105 (1926). 
9 Nervenhistologische Arlieiten von APATHY: 1. BioI. Zbl. 7 (1887/88) (Histologie der 

Najaden); 2. Ebenda 9 (1889/90) (Nach welcher Richtung hin soIl die Nervenlehre reformiert 
werden?) 3. Mitt. a. d. zool. Stat. zu Neapel 10 (1892) (Contractile und leitende Primitiv· 
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einigen Wirbeltieren mit seinem sog. Nachvergoldungsverfahren elektiv dargestellt 
hat. Durch die elektive Farbung mit Goldchlorid heben sich die Neurofibrillen 
iiberall scharf hervor als schwarze feine Linien, die eine weitgehende Unabhangig
keit von der Grundsubstanz zeigen, in der sie liegen. Ihre Erscheinungsform in 
den vergoldeten Praparaten spricht deutlich fiir ihren spezifisch histologischen 
Charakter (Abb. 2). Vor allem weist die mikrotechnische Reaktion mit Gold
chlorid auf die sehr charakteristische, wenn auch nicht spezifische Affinltat 
der Neurofibrillen zu den Schwermetallionen. Sie binden bei geeigneter mikro
technischer Behandlung die Metallionen der Silber- und Goldsalze intensiv und 
halten diese in gleichmaBiger Vertei
lung fest. Wieweit diese Behandlung 
als Farbung im eigentlichen Sinne und 
wieweit sie als Impragnation aufge
faBt werden soIl, ist schwer zu ent
scheiden. Die Art der mikrotech
nischen Reaktion diirfte am besten 
dem entsprechen, was V. MOLLEN
DORFF l als Niederschlagsfarbung be
zeichnet hat. APATHY halt die Reak
tion fiir eine wahrf' Farbung, die 
ausschlieBlich an den Neurofibrillen 
auftritt. 

Tatsachlich far ben sich bei gelungener 
Nachvergoldung nur die Neurofibrillen 
schwarz oder tiefviolett. Andere Fibrillen
strukturen (Glia, Myofibrillen, Bindege-

\ 
\ 

websfibrillen) bleiben rotlich oder rosa ge- Abb. 2. Neurofibrillenstruktur. (Motorische Ganglicnzelien 
farbt, als Zeichen dafiir, daB sie die Gold- vom Hirudo, aus APATHY: Das leitende Element usw.) 
salze in einer weniger feinen Verteilung 
gebunden haben. Der Unterschied zwischen der Farbung der Neurofibrillen und anderer 
Fibrillenarten ist jedoch nur quantitativ und nicht qualitativ, was am besten an nicht 
gelungenen Praparaten oder an nicht tadellos gefarbten Stellen ersichtlich wird. An solchen 
Stellen ist oft rccht schwer zu entscheiden, was man als Neurofibrillen und was als Glia 
bezeichnen darf, besonders wenn es sich um Fibrillen an der Grenze der mikroskopischen Sicht
barkeit handelt, deren Farbe sowieso schwer bestimmbar ist. Immerhin bedeutet das 
Nachvergoldungsverfahren von APATHY auch heute noch die beste elektive ~Farbung der 
Neurofibrillen. Gelingt die Farbung, so bieten die nachvergoldeten Praparate die schonsten 
klarsten Bilder iiber die Neurofibrillenstruktur. Die Fibrillenpraparate von APATHY gehoren 
zu den vorziiglichsten und veriaBlichsten histologischen Beweisen. Nicht allein durch die 
elektive Farbung der Fibrillen, sondern auch bei der sorgfiiltigen Vorbereitung des Materials 
miissen sie als das Muster neurohistologischer Praparate hezeichnet werden. Das soIl hier 
um so mehr hervorgehoben werden, weil in dem wissenschaftlichen Streit urn die Befunde 
und die Theorie von APATHY die Frage nach der VeriaBlichkeit mikrotechnischer Methorlen 
eine iiberragende Rolle gespielt hat . Es kann objektiv festgestellt werden, daB die Praparate 
von APATHY, an denen er seine Beobachtungen gemacht und aus denen er seine Theorie 
abgeleitet hat, in mikrotechnischer Hinsicht den Praparaten seiner Gegner vielfach iiberlegen 
waren. 

Leider hat die Nachvergoldungsmethode einen wesentlichen Nachteil. 
und das ist ihre Launenhaftigkeit. Ihr Gelingen hangt von so zahlreichen und 

fibrillen) . 4. Arch. mikrosk. Anat. 43 (1894) (Muskelfaser von Ascaris). 5. Mitt. a. d. zool. 
Stat. zu Neapel 1~ (1897) (Das leitende Element). 6. Proc. of the 4. internat. Congr. of Zool. 
Cambridge 1898 (iiber Neurofibrillen). Sitzgsber. d. med.-naturw. Sekt. d. Siebenbiirg. 
Museumsvereins ~O (1898) (Postembryonale Veranderungen del' Fibrillen). 9. Anat. Anz. 
~1 (1902) (M. HEIDENHAINS und meine Auffassung usw.). 8. BioI. Zbl. 18 (1898) (Bemerkun
gen zur Arbeit GRABOWSKIS). 10. Zool.Anz. 3~ (1907) (Polemik gegen R. GOLDSCHMIDT). 
11. Anat. Anz. 31 (1907) (Polemik gegen RAM6N Y CAJAL). 12. Fo!. neurobio!' 1 (1908) 
(Neurofibrillen und Protoplasmastrome). 

1 MOLLENDORFF, W. v.: Erg. Anat. ~5, 38 (1924). 

6* 
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unberechenbaren Faktoren ab, daB sie die Geduld des Forschers hart auf die 
Probe stellt. Weitaus am besten eignet sie sich fUr Wirbellose, auch hier speziell 
fUr die Wiirmer. Obzwar APATHY auch aus Wirbeltieren nachvergoldete Pra
parate hergestellt hat, ist das Verfahren ftir eine systematische Arbeit mit Wir
beltiermaterial nicht zu empfehlen. APATHY selbst hat kaum mehr als 500 ein
wandfreie nachvergoldete Praparate besessen, und seine Methode wurde nur 
voil einer geringen Anzahl von Forschern (BALINT!, GOTZ2 , BOEKE3 , JORIS4 , 

LONDON5 , R. GOLDSCHMIDT6, GELEI7 ) mit Erfolg angewandt. Wenn man bedenkt, 
wie groB das Interesse fUr diese Methode 15 Jahre hindurch war, so spricht die 
geringe Anzahl der mit der Nachvergoldung erzielten Praparate dafiir, daB das 
Verfahren von APATHY nicht die geeignete allgemeine Fibrillenmethode war. 

Auch mit anderen Methoden hat APATHY die Neurofibrillen dargestellt, und zwar 
mit, einer modifizierten Methylenblaufarbung nach P. EHRLICH, die er durch vorsichtige 
Behandlung mit Ammoniak fixieren konnte, und mit Hamatein I A. Die Methylenblaufarbung 
von APATHy8 gibt weitaus nicht eine solche elektive Farbung, wie die Nachvergoldung, 
und die Farbung mit Hamatein I A noch weniger. Hat man zum Vergleich einwandfrei 
vergoldete Praparate, so kann man auch mit den zwei letztgenannten Farbungen die 
Fibrillenstrukturen im Nervengewebe der Wirbellosen gut studieren. Sind jedoch keine 
Testpraparate vorhanden, so laBt sich schwer entscheiden, was in den Praparaten gefarbt 
ist, ob Fibrillen odeI' ganze Nervenfortsatze, bzw. ob nur nervose Strukturen oder auch die 
Elemente der Glia. 

Die Launenhaftigkeit der Nachvergoldungsmethode hat die Forscher, welche 
nach der Veroffentlichung der Befunde von APATHY die Neurofibrillenstrukturen 
eigens untersuchen wollten und mit dem Verfahren von APATHY keine befrie
digenden Resultate erzielen konnten, dazu gefUhrt, daB sie nach Methoden suchten, 
die mehr Aussicht auf ein regelmaBiges Gelingen boten. So hat BETHE eine Far
bung mit Toluidinblau angegeben9 , bei der das Objekt erst mit Ammonium molyb
daenicum behandelt wird. Die Schnitte werden nach der Farbung in Alkohol 
differenziert. 

Die mikrotechnische Reaktion bei der Fibrillenfarbung nach BETHE beruht auf der 
starken Bindung des basischen Farbstoffes (Toluidinblau) an die Fibrillen, wenn diese schon 
bereits Molybdansaure adsorbiert haben. Das Gelingen der Farbung hangt von der richtigen 
Differenzierung ab, d. h. davon, wieweit man ein bestimmtes Optimum fiir die Differenzierung 
herausfindet. Mit dem BETHEschen Verfahren farben sich die Fibrillen etwas weniger scharf 
als mit dem Nachvergoldungsverfahren. Sie zeigen eine intensiv blaue Farbung auf einem 
blaBblauen Hintergrund, wobei sie diinner und zarter erscheinen als bei einer Behandlung 
mit Silber- oder Goldsalzen. Der APATHYSchen Methode gegeniiber hat das Molybdanverfahren 
nach BETHE den Vorteil, daB es weniger launenhaft ist. Es ist jedoch auch weniger elektiv, 
und zwar deshalb, weil bei nicht ganz gelungenen Differenzierungen manches mitgefarbt wird, 
was nicht sicher als Neurofibrille bezeichnet werden kann. Die Farbung gelingt sowohl 
nach Sublimatfixierung als auch nach Fixierungen in Salpetersaure (3-71/ 2 %) oder in 
Alkohol. Mikrotechnisch einwandfreie Praparate erhalt man hauptsachlich nach Sublimat
fixierungen. Die Farbung gelingt jedoch besser, wenn die Stiicke in Salpetersaure oder 
Alkohol (bzw. Ather) fixiert werden. Die letzterwahnten Arten der Vorbehandlung sind 
mikrotechnisch nicht einwandfrei; sie lassen namlich die Moglichkeit £tir die Entstehung 
von Schrumpfungen offen. 

1 BALINT, S.: Sitzgsber. d. med.-naturwiss. Sekt. d. Siebenbiirg. Museumsvereins 21, 
Abt. 2 (1899). 

2 GOTZ, ST.: Sitzgsber. d. med.-naturwiss. Sekt. d. Siebenbiirg. Museumsvereins 21, 
Abt.2 (1899); 22 (1900). 

3 BOEKE, J.: Proc. roy. Acad. Amsterdam 1902. 
4 JORIS, H.: Bull. Acad. roy. med. Belgique, IV. S., 18 (1904) (enthalt eine Modifikation 

des Verfahrens von APATHY). 
5 LONDON, E. S.: Arch. mikrosk. Anat. 66 (1905). 
6 GOLDSCHMIDT, R.: Siehe zusammenfassende Darstellungen. 
7 GELEI, J. V.: Mikrotechnik der Wirbellosen: Zitiert auf S.81. 
8 APATHY, ST. v.: Z. Mikrosk. 9 (1892). 
9 BETHE: Anat. Anz. 12 (1896) - Allg. Anat. U'. Physiol. des Nervensystems, siehe 

zusammenfassende Darstellungen. 
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In erster Reihe ist das BETHEsche Verfahren fUr Wirbeltiermaterial geeignet. 
BETHE selbst, dann LUGAROl, JXDERSHOLM2, PRENTISS3 , EMBDEN4 , GELEI5 , 

REUPSCH6 , KEIM7 u. a. haben von der Farbung ausgiebig Gebrauch gemacht. 
Da jedoch die Giite der Praparate stark von dem Grad der Differenzierung ab
hangig ist, und diese wiederum vielfach nur subjektiv beurteilt wird, hat das Ver
fahren bei Streitfragen iiber feinhistologische Verhaltnisse, wie solche in der 
wissenschaftlichen Diskussion iiber die Theorien von ApATHY und BETHE oft auf
getaucht sind, keine entscheidende Beweiskraft. 

Neben dieser Fibrillenmethode verdanken wir BETHE noch genaue Unter
suchungen iiber die sog. primiire Fiirbbarkeit der Neurofibrillen. Mit der primaren 
Farbbarkeit hat P. EHRLICH8 die Eigenschaft der Gewebestrukturen bezeichnet, 
daB sie in unfixiertem Zustande sich mit basischen Anilinfarben farben. Als 
sekundare Farbbarkeit hat er dann die Farbung mit diesen Farbstoffen bt3-
nannt nach vorangegangener Fixierung und weitgehender Veranderung der 
chemischen Konstitution der Strukturen. Die vitale Farbung mit Methylenblau 
beruht also nach P. EHRLICH auf der primaren Farbbarkeit der nerv6sen Substanz. 
BETHE hat nun nachgewiesen, daB im Nervengewebe bzw. in den Nervenzellen es 
zwei Arten von Strukturelementen gibt, welche eine solche primare Farbbarkeit 
besitzen, und zwar sind dies die Neurofibrillen und die Nisslschollen. (Tigroid). 
Behandelt man das Nervengewebe mit Alkohol oder Ather, d. h. mit Fixierungs
mitteln, die nur auf den kolloidalen Zustand, nicht aber auf die chemische Kon
stitution der Strukturen einwirken, so wird die primare Farbbarkeit nicht beein
fluBt. Nach Fixierung der Stiicke in abgekiihltem Alkohol oder Ather kann man 
sowohl die Neurofibrillen wie die Nisslschollen mit Methylenblau oder Toluidin
blau primar far ben. Die Farbung tritt jedoch nie oder nur ganz ausnahmsweise 
gleichzeitig bei beiden Strukturen auf. 

Durch eingehende mikrochemische Analysen ist es BETHE gelungen, nachzuweisen, 
daB dabei spezifische, an die Neurofibrillen und die Nisslschollen gebundenen Substanzen 
die ausschlaggebende Rolle spielen, welche er als Fibrillensaure und Nisslsaure bezeichnet 
hat. Diese zwei sog. Sauren zeigen bestimmten Reagenzien gegeniiber bis zu einem 
gewissen Grade ein antagonistisches Verhalten. Die Fibrillensaure lost sich in Salzsaure
Alkohol, die Nisslsaure dagegen nicht. Umgekehrt ist die Nisslsaure in wasseriger Salzsaure 
lOslich, wogegen die Fibrillensaure darin nicht loslich ist. Alkohol allein lOst die Fibrillensaure 
ebensowenig wie das Wasser die Nisslsaure, beide Substanzen miissen also zuerst durch eine 
Saurewirkung von den Fibrillen bzw. Schollen abgespalten werden. Eine ahnliche 
Wirkung diirfte nach BETHE im lebenden Gewebe eine nicht naher bekannte, durch den 
Gewebestoffwechsel erzielte Substanz ausiiben, die er als "Konkurrenzsubstanz" bezeichnet. 
Durch Oxydationsvorgange wird diese "Konkurrenzsubstanz" zerstort. Das folgert BETHE 
daraus, daB nach Alkoholfixierung die mit der Luft in Beriihrung kommenden oberflachlichen 
Schichten der Stiicke eine primare Farbbarkeit zeigen, in den tieferen Schichten jedoch, 
wo die "Konkurrenzsubstanz" nicht oxydiert werden kann, die primar§ Farbbarkeit verloren
geht. Auch hier bleibt sie jedoch erhalten, wenn man die Stiicke mit Ather fixiert. Auch die 
primar gefarbten Neurofibrillen und Nisslschollen lassen sich mit Ammoniummolybdaeni
cum fixieren und als Dauerpraparate in Kanadabalsam einschlieBen. 

Die Farbungsversuche BETHES zum"Nachweis der Fibrillensaure und der 
Nisslsaure haben also auBerst feine und empfindliche mikrotechnische Reaktionen 
der Neurofibrillen ergeben, die leider bei der Untersuchung der Neuro
fibrillenstruktur und besonders bei der Erforschung ihrer Veranderungen in ver
schiedenen funktionellen Zustanden noch viel zu wenig angewandt wurden. AuBer 

1 LUGARO, E.: Riv. Pat. nerv. 3 (1898). 
2 PRENTISS, C. W.: Arch. f. Anat. 6~ (1903). 
3 JADERSHOLM, G. A.: Arch. f. mikrosk. Anat. 61 (1906). 
4 EMBDEN, G.: Arch. mikrosk. Anat. 57 (1901). 
5 GELEI, .J. v.: Zitiert auf S. 81. 6 REUPSCH: Z. Zoo!. IO~ (1913). 
7 KEIM: Z. ZooI. 103 (1913). 8 EHRLICH, P.: BioI. ZbI. 6 (1887). 
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NrSSLl haben BESTA2, LUGAR03, SEEMANN4 und A. AUERBACH5 die primare Farb
barkeit mit der BETHEschen Methode untersucht, wobei die Angaben BETHES jm 
allgemeinen bestatigt werden konnten. Uber die Folgerungen, welche BETHE aus 
den Veranderungen der primaren Farbbarkeit der Fibrillen gezogen hat, wird an 
einer spateren Stelle berichtet (s. S. 146). 

Eine weitere, in der neurohistologischen Forschung bekannte Fibrillenmethode 
ist die Molybdan-Hiimatoxylinmethode nach HELDs. Diese laBt sich nach verschie
denen Fixierungen (sowohl nach Sublimat- wie nach Kaliumbichromicumhaltigen 
Fixierungsmitteln) gut anwenden. 

Die Stiicke werden vor der Farbung mit Ammonium molybdaenicum gebeizt, zur Farbung 
eignen sich hauptsachlich sehr reife, d. h. alte Hamatoxylinlosungen. Man erhalt damit, 
besonders wenn die Farbung lange genug gedauert hat, recht klare und iibersichtliche Bilder 
von der Fibrillenstruktur. Die Fibrillen farben sich scharfer als mit Toluidinblau, doch nicht 
so scharf wie mit der Nachvergoldungs- oder der Silberimpragnationsmethode. Die Nachteile 
des Verfahrens sind, daB man fallweise keine distinkte Farbung der Fibrillen erhalt, entweder 
weil die Hamatoxylinlosung ihre farberische Eigenschaft eingebiiBt hat oder weil man zu 
wenig oder zu stark gefarbt hat. Selbst bei gutgelungener Farbung kann man sie nicht als 
eine rein elektive Farbung der Neurofibrillen bezeichnen. Sie farbt vielfach auch andele 
fibrillare Strukturen, was die Diagnose der elementaren Fibrillen unmoglich macht. Sie farbt 
auch die Protoplasmastruktur selbst. So elhalt man in den nach .. HELD gefarbten Zellen ein 
schOnes Bild der BUTSCHLIschen Wabenstruktur, was vielfach die Ubersichtlichkeit der Fibril
lenpraparate beeintrachtigen kann. Eine Eigentiimlichkeit der Methode ist weiter, daB sie 
feine Kornchen in den Nervenzellen zur Darstellung bringt, die sog. Neurosomen von HELD, 
welche jedoch in dieser Form einzig bei der HELDschen Methode auftreten und daher wahr
scheinlich zum Teil Kunstprodukte sind. 

Hamatein und Hamatoxylin eignen sich iiberhaupt zur Darstellung der Neurofibrillen, 
obzwar sie keineswegs als elektive Farbung der Neurofibrillen gelten konnen. So laBt sich 
die Neurofibrillenstruktur auch mit Eisenhamatoxylin nach M. HEIDENHAIN darstellen 
(BUHLER7, HELD8, M. HEIDENHAIN9 ) und mit Chromhamatoxylin nach R. HEIDENHAIN 
(R. GOLDSCHMIDT10). Unter vielen anderen mehr oder weniger elektiven Farbungsmethoden, 
die in den 90er Jahren zur Darstellung der Neurofibrillen empfohlen wurden (MANN11, BECKER12, 

KAPLAN13, S. MEYER14), sei hier noch die Pyridin-Thioninmethode von DONAGGI016 erwahnt, 
welche besonders von italienischen Neurologen ofters angewandt wurde. Nach Fixierung 
mit Pyridin werden hier die Stiicke ebenfalls mit Ammonium molybdaenicum gebeizt und 
dann mit Thionin gefarbt. Das Verfahren beruht also auf demselben Prinzip wie die Molyb
dan-Toluidinblaufarbung nach BETHE. Sie farbt die Fibrillen in den Zellen recht scharf und 
ziemlich elektiv, auch gelingt die Farbung regelmaBig, besonders wenn die ThioninlOsung 
nicht allzu konzentriert ist (1: 1000-2000). Der groBte Nachteil der Methode ist jedoch, 
daB die Fixierung in Pyridin starke Schrumpfungserscheinungen hervorruft. Die Nerven
zellen erscheinen fast leer, nur mit einem dichten Netz von Fibrillen darin, was offenkundig 
mit der schrumpfenden Wirkung des Fixiermittels zusammenhangt. 

1 NISSL, FR.: Zitiert auf S.80 (zusammenfassende Darstellungen). 
2 BESTA, C.: Riv. spero Freniatr. 36 (1910). 
3 LUGARO, E.: Allgem. pathol. Anat. der Nervenfasern (s. zusammenf. Darst.). Riv. 

Pat. nerv. 10 (1905); 14 (1909) - Arch. di Anat. e Embr. 5 (1906). 
4 SEEMANN: Z. BioI. 51 (1908). Die primare Farbbarkeit und die Polarisationserscheinung 

wurde festgestellt, das Farbungsresultat im Polarisationsversuch trat jedoch im umgekehrten 
Sinne auf wie bei BETHE (s. S. 146). 

6 AUERBACH, L.: Z. Zellforschg 5 (1927). Das mikrotechnische Ergebnis war dasselbe 
wie bei BETHE, die theoretische Folgerungen weichen jedoch von denen BETHEs abo 

6 HELD, H.: Arch. f. Anat. 1895. Das Verfahren hat sich sehr gut bewahrt bei Farbung 
der Neurofibrillen an "in vitro" geziichtetem Nervengewebe (G. LEVI: Gewebeziichtung in 
Methodik d. wiss. Biologie, herausg. von PETERFI I. Berlin 1928). 

7 BUHLER, H.: Verh. physik.-med. Ges. Wiirzburg 31 (1898). 
8 HELD, H.: Zitiert oben. 
9 HEIDENHAIN, M.: Plasma u. Zelle I II, 841 (1911). 

10 GOLDSCHMIDT, R.: Zitiert auf S. 79 (zusammenfassende Darstellungen). 
11 MANN, G.: Verh. anat. Ges. Kiel (1898). 12 BECKER: Neur. Zbl. (1895). 
13 KAPLAN, L.: Arch. f. Psychiatr. 35 (1901). 14 MEYER, S.: Anat. Anz. ~O (1902). 
15 DONAGGIO, A.: Riv. spero Freniatr. 2~ 11896\. 
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Von allen den bisher aufgezahlten, aus den neunziger J ahren des vorigen J ahr
hunderts stammenden Neurofibrillenmethoden laBt sich sagen, daB sie zur Ent
scheidung der Streitfragen beziiglich der Feinhistologie der Fibrillen nicht voll
kommen geeignet waren. Sie haben in den Handen ihrer Meister vorziigliche 
Praparate geliefert, sie waren jedoch aIle in ihren Resultaten mehr oder weniger 
unberechenbar und boten deshalb fiir die Fibrillenforschung keine geeignete 
mikrotechnische Grundlage. Diese haben erst die modernen Fibrillenmethoden, 
das Silberverfahren von RAMON y CAJAL und die Bielschowskyfarbung geschaffen. 

Anfang des Jahrhunderts hat SIMARR01 Versuche angestellt, um die Wirkung der Brom
und Jodsalze auf das Nervengewebe nachzuweisen. Er hat die Tiere mit diesen Salzen ge
fiittert und dann die Stiicke des Riickenmarks unmittelbar in Silbernitratlosung gelegt, 
wo sie mehrere Tage bei 37° im Dunklen gehalten wurden. Zum Nachweis der Brom- und 
Jodsilberverbindungen im Nervengewebe hat SIMARRO als erster die in der Photographie ge
brauchlichen Silberreduktionsmittel Pyrogallol und Hydrochinon angewendet. Darum hat 
er seine Methode als "Photographische Methode" bezeichnet. 

Aus dieser Methode hat dann RAMON Y CAJAL2 seine Versilberungsmethode 
ausgearbeitet, indem er das SIMARRosche Verfahren mit Fixierungen kombinierte 
und je nach der Natur des Materials verschiedene Vorschriften ausgearbeitet hat. 

Unter den von CAJAL angegebenen Versilberungsmethoden lassen sich vier Gruppen 
unterscheiden, die speziell fiir den Nachweis der Neurofibrillen empfohlen worden sind, dies 
sind: das Versilberungsverfahren a) ohne vorherige Fixierung, d. h. mit unmittelbarer Be
handlung der Stiicke in Silbernitratlosung, b) nach Formolfixierung, c) nach Fixierung in 
ammoniakalischem Alkohol und d) nach Pyridinfixierung. Die Konzentration der Silber
nitratlosung schwankt zwischen 1/2-6%, die Behandlung mit Silbernitrat erfolgt stets bei 
31-37° im Thermostat im Dunklen; reduziert wird in Stiicken vermittels Pyrogallussaure 
oder Hydrochinon. Die so impragnierten Stiicke werden dann in Paraffin eingebettet, wobei 
darauf zu achten ist, daB sie nicht zu lange in der Alkoholreihe verbleiben, da in den Alkoholen 
leicht das reduzierte Silber in Kornchen zerfallt. Daher ist die Celloidineinbettung fUr das 
Verfahren von RAM6N y CAJAL weniger geeignet. APATHy3 hat allerdings auch mit seiner 
Doppeleinbettung in Celloidinparaffin gute Resultate erzielt. Die Versilberungsmethode 
von CAJAL liefert regelmaBig eine vollstandige und auBerst scharfe Farbung der Neuro
fibrillen. Auf blaBgelbem oder braunlichem Untergrund heben sich die Fibrillen schwarz abo 
Tadellose Praparate erhalt man jedoch nur aus einer mittleren Schicht des Stiickes, die 
oberflachlichsten Schichten, welche unmittelbar mit den Reagenzien in Beriihrung kommen, 
werden derart intensiv impragniert, daB man darin keine feineren Strukturen unterscheiden 
kann. Die innersten Schichten wiederum sind unvollstandig impragniert, oder zeigen iiber
haupt keine Fibrillenfarbung. Bei dieser Eigentiimlichkeit des Verfahrens darf man weder 
zu dicke noch zu kleine Stiicke wahlen, und selbst bei passender GroBe des Stiickes sind die 
oberflachlichsten Schichten meistens nicht zu gebrauoP.en. Ein anderer Nachteil besteht 
darin, daB die Praparate vielfach ausgesprochene Schrilmpfimgserscheinungen zeigen. Am 
starksten treten sie auf bei Stiicken, die ohne vorherige Fixierung mit Silbernitratlosung 
behandelt wurden, am geringsten nach Formolfixierung4• Bei samtlichen nach CAJAL be
handelten Praparaten kann man jedoch eine mehr oder weniger ausgesprochene Schrumpfung 
nicht mit Sicherheit ausschlieBen, da das lange Verweilen der Stiicke im Thermostat das 
Schrumpfen der Feinstrukturen·· besonders begiinstigt. Eine Eigentiimlichkeit der Ver
silberungsmethode nach CAJAL ist weiter, daB die Fibrillen vielfach eine rauhe Oberflache 
zeigen, was teils ebenfalls auf Schrumpfung zuriickgefiihrt werden kann, teils jedoch damit 
zusammenhangt, daB das Verfahren nicht nur die Neurofibrillen allein, sondern teilweise 
auch das Cytoplasma mitfarbt. Wie bei der Molybdan-Hamatoxylinmethode nach HELD 

1 SIMARRO, L.: Nuevo metodo histologico de impregnacion etc. Madrid 1900. Als 
Vorlaufer der CAJALschen und BIELSOHOWSKYSchen Methoden kann auch das Silberverfahren 
von FAJERSZTAJN [Neur. Zbl. 20 (1901)] Erwahming finden. 

2 RAM6N y CAJAL, S.: Algunos mctodos de coloracion etc. Trab. Labor. Invest. bioI. 
3 (1904); Quelques formules etc. Ebenda I) (1907). Manual de histologia normal etc. 4. Auf!. 
Madrid 1905. 

3 4PATHY, ST. (ll): Zitiert auf S.83. 
4 Uber die zu beriicksichtigenden Gesichtspunkte vgl. R. Y CAJAL: Elementos de 

histologia normal y de tecnica micrografica, 8. Aufl. Madrid 1926. CASTRO, F. DE; Trabajos 
23 (1926). Als Modifikation des CAJALschen Verfahrens kann auch das Silberverfahren nach 
LUGARO [Arch. ital. Anat. I) (1906)] angefiihrt werden. 
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bringt auch das CAJALsche Verfahren ofters eine alveolare oder netzformige Struktur im Cyto
plasma zur Darstellung. Diese ist zwar immer blasser als die Neurofibrillen, in unmittelbarer 
Nahe der Fibrillen farbt sie sich jedoch intensiver und kann also kleine Varikositaten an den 
Fibrillen vortauschen. AIle diese Eigentiimlichkeiten des Verfahrens haben in der Struktur
analyse der Neurofibrillen ofters eine Rolle gespielt und zu manchen Diskussionen AnlaB 
gegebenl. 

Die schonsten Resultate erhalt man mit der Versilberungsmethode nach 
RAM6N y CAJAL an einem Material, das aus ganz jungen Wirbeltieren oder Wirbel
tierembryonen stammt. Bei Wirbellosen ist das Verfahren weniger geeignet, teils 
weil seine schrumpfende Wirkung hier noch auffalliger wird, teils weil die lm
pragnierung oft durch Niederschlagsbildung gestort wird2 • 

In vieler Hinsicht ist dem Versilberungsverfahren von RAM6N y CAJAL die 
Bielschowskymethode3 unbedingt iiberlegen. Diese Methode diirfte nicht nur als 
die bisher beste Darstellungsmethode der Neurofibrillen, sondern auch als eine 
der am rationellsten ausgearbeiteten mikrotechnischen Manipulationen bezeichnet 
werden. 

Den groBen Vorteil des Bielschowskyverfahrens erblicken wir darin, daB hier das 
Material einwandfrei fixiert (in 10-15% neutr. Formol) in Gefrierschnitten zerIegt wird 
und also ohne die schrumpfende Wirkung der bei den Einbettungsmethoden iiblichen 
Reagenzien erst in Silber- bzw. ammoniakalischen Silber- und dann mit Goldsalzen impragniert 
wird. Das Resultat der Impragnierung wird im sauren Fixierbad (5% unterschwefelsaures 
Natron) fixiel't. Man erhalt so vorziigliche und gleichmaBig ausgefarbte Bilder; die Neuro
fibrillen erscheinen als auBerst scharf gezeichnete schwarze oder tiefviolett gefarbte Linien 
auf blassem Hintergrund. Sowohl in den Zellen wie in den Nerveufasern ist die Form und der 
VerIauf der Fibrillen gut erhalten. Auch die Nachfarbung der Praparate mit Kernfarbungs
mitteln gelingt nach der Bielschowskymethode besser als bei den Praparaten nach RAM6N Y 
CAJAL. Besonders eignen sich die Bielschowskypraparate zur Nachfiirbung mit Hamatein. 
Diese Kombination wurde hauptsachlich von BOEKE4 und HERINGA5 ausgiebig gebraucht. 
Das Verfahren von BOEKE mit Bielschowsky-Hamatein bedeutet meines Erachtens die beste 
und sicherste Farbung zum Nachweis der feinsten Fibrillenstrukturen im Nervengewebe. 
Der einzige N achteil des Verfahrens ware nur darin zu erblicken, daB die Farbung am schonsten 
an Gefrierschnitten gelingt. Das bedeutet, daB man keine diinnen Schnitte und auch keine 
Serienschnitte auf diese Weise behandeln kann. Es sind zwar verschiedene Vorschriften an-

1 VgI. APATHY (II): Zitiert auf S. 83. - RAM6N Y CAJAL: L'hypothese de Mr. Apathy etc. 
Zitiert auf S. 80. - BOEKE, J.: Die intracellulare Lage der Nervenendigungen usw. Z. 
mikrosk.-anat. Forschg 2, 394 (1925). 

2 Vgl. J. v. GELEI: Mikrotechnik der Wirbellosen, in der Methodik der·wiss. Biologie. 
Herausgeg. von T. PETERFI 1. Berlin 1928. 

3 BIELSCHOWSKY, M.: J. Psychol. u. Neur. 3 (1903) - Neur. Zbl. 21 (1902) - J. Psycho!. 
u. Neur. 31 (1925) - Enzyklop. d. mikr. Technik, 3. Auf!. (1927). - Vgl. auch S. L. KUBIE 
u. D. DAVIDSON: Arch. Neur. u. Psychiatr. 19 (1928). - DA FANO: Beitr. path. Anat. 44 
(1908). - GORRIZ: Trab. Labor. Invest. bioI. 22 (1924). Als eine Kombination der CAJALSchen 
und BIELSCHOWSKYSchen Methoden sei auch das Verfahren von KATO [Fol. neurobio!' 2 
(1908)] erwahnt. 

4 Literatur zu J. BOEKE: 1. On the infundibular region of the brain of Amphioxus lane. 
Proc. roy. Accad. Amsterdam 1902. 2. Das Infundibularorgan im Gehirne des Amphioxus 
lanc. Anat. Anz. 32 (1908). 3. Die Innervierung der Muskelsegmente des Amphioxus etc. 
Ebenda 33 (1908). 4. Die motorische Endplatte bei den hOheren Vertebraten usw. Ebenda 
35 (1909). 5. Beitrage zurKenntnis'dermotorischenNervenendigungen. II. Internat. Mschr. 
f. Anat. u. Phys. 28 (1911). 6. Die doppelte (motorische und sympathische) efferente Inner
vation der quergestreiften Muskelfasern. Anat. Anz. 44 (1913). 7. Nervenregeneration und 
angewandte Innervationsprobleme. Erg. Physiol. 19 (1921). 8. Zur Innervation der quer
gestreiften Muskelfasern bei den Ophidiern. Festschrift fiir RAM6N Y CAJAL 1. Madrid 1922. 
I). Die intracellulare Lage der Nervenendigungen usw. Z. mikrosk.-anat. Forschg 2 (1925). 
10. Die Beziehungen der Nervenfasern zu den Bindegewebselementen. Ebenda 4 (1926). 
ll. Die morphologische Grund1age der sympathischen Innervation der quergestreiften Muskel
fasern. Ebenda 8 (1927). 12. Noch einmal das periterminale Netzwerk usw. Ebenda" (1926). 

5 HERINGA, C. G.: Le developpment des corpuscliles de Grandry et Herbst. Arch. 
neerI. d. Sc. Exactes et Nat., III. S., B 3 (1917) - Untersuchungen iiber den Bau und Ent
wicklung des sensiblen peripheren Nervensystems. Verh. d. kon. Akad. van Vetensch. te 
Amsterdam 21 (1920). 
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gegeben worden, urn auch das nach BIELSCHOWSKY behandelte Material in Paraffin einbetten 
(SANDI, AGDUHR2 ) und so an dunnen oder an Serienschnitten untersuchen zu konnen, doch 
bietet das in Paraffin eingebettete und nach BIELSCHOWSKY behandelte Material keine 
wesentlichen Vorteile dem CAJALSchen Verfahren gegenuber. Vor allem zeigt sich nicht die 
tadellose Zeichnung der Zellen und Feinstrukturen wie an den Gefrierschnitten. Sehr geeignet 
zu Einbettungszwecken ist dagegen das Gelatineverfahren von HERINGA und TEN BERGE3, 

mit dem auch ganz dunne Schnitte fUr die Bielschowskymethode erzielbar sind. In Serien 
kann man allerdings auch mit diesem Verfahren nicht oder nur unsicher schneiden. 

Viel geruhmt wird neuerdings die Natronlauge-Silbermethode von O. SCHULTZE4 

und PH. STOHR jr. Nach ROMEIS5 ubertrifft sie "durch die Reinheit der lmprag
nation, die Sicherheit ihres Gelingens, die Schnelligkeit der Ausfiihrung und ihre 
relativ einfache Handhabung aIle anderen Methoden". 

Das Wesentliche des Verfahrens ist, daB die formolfixierten (1:4-lO) Gefrierschnitte 
in verdunnter Normalnatronlauge "entschlackt" werden. Das gute Gelingen hangt vor aHem 
von der richtigen Konzentration der Natronlauge und der darauf folgenden lmpragnierungs
und Reduktionsflussigkeiten abo Nach erfolgter Entschlackung werden namlich die Schnitte 
mit Silbernitratlosung (0,25-lO %) und dann in Hydrochinonformollosung behandelt. Nach 
erfolgter Reduktion werden die Schnitte bis zum EinschluBmedium gefUhrt.. lch besitze 
keine ausreichenden Erfahrungen uber die Methode, in den Handen von PH. STOHR6, D. KADA
NOFF7 U. a. hat sie jedoch schone Resultate ergebenB• Da wir nach den Untersuchungen 
von E. R. LIESEGANG den entscheidenden EinfluB des Formols auf den Ausfall der Silber
impragnation kennen, ist der Gedanke sehr naheliegend, daB die "Entschlackung':. mit 
Natronlauge die elektive Darstellung der Fibrillen nur fordern kann, indem sie den Uber
schuB an "Keimen" aus den Geweben entfernt. 

Die stufenweise lmpragnierung, der wir in der Bielschowskymethode be
gegnen, daB namlich die Fibrillen erst mit Silber- und dann mit Goldsalzen be
handelt werden, kann ebensogut auch auf die nach CAJAL hergestellten Schnitte 
angewandt werden. Der Vorteil dieser Nachvergoldung besteht einzig darin, daB 
die Grundsubstanz, in welcher die Fibrillen liegen, heller wird. Auch erscheinen 
die vergoldeten Neurofibrillen gleichmaBiger impragniert, glatter und feiner ge
zeichnet als die nur versilberten. Die Erscheinung aber, daB man also stufen
weise die Fibrillen mit mehreren Schwermetallsalzen hintereinander impragnieren 
kann, zeigt klar, daB die mikl'otechnische Reaktion del' Fibrillenfarbung ihrem 
Wesen nach eine Adsorpbionserscheinung ist, und daB die Schwermetallionen, 
welche an der Oberflache der Fibrillen gebunden werden, von dieser Oberflache 
durch andere starker oberflachenaktive lonen wieder verdrangt werden konnen. 
Eine eingehende physikalisch-chemische Analyse dieser Erscheinung, wie auch 
der Versilberungsmethoden im allgemeinen hat E. R. LIESEGANG9 gegeben. Aus 
den Ausfuhrungen von LIESEGANG sei hier vor aHem hervorgehoben, daB jede 
Fibrillenfarbung gewisse "Keime" braucht, an die sich die Adsorption der far
benden lonen haften kann. Solche "Keimc" entstehen in den Geweben und in den 
Strukturen nach Behandlung mit Formalin am besten. Wahrscheinlich wirken 
die Molybdansalze in dieser Beziehung ahnlich wie FormalinlO . 

1 SAND: Arb. neur. lnst. Wien (1907). 
2 AGDUHR, E.: Z. Mikrosk. 34 (1917). Zur nachtraglichen Versilberung von Paraffin

schnitten hat FREEMAN [Riv. Pat. nerv. 29 (1924)] ein Verfahren angegeben - J. Psychol. u. 
Neur. 25, Erg.-Heft (1920). 

3 HERINGA, C. G. U. TEN BERGE B.: Z. Mikrosk. 40 (1922). 
4 SCHULTZE, 0.: Sitzgsber. physik .. med. Ges. Wurzburg 1918. 
5 ROMEIS, B.: Mikrotechnik der tierischen Gewebe, in der Methodik der wiss. BioI. 

Herausgeg. von T. PETERFI 1, 944 (1928). 
6 STOHR, PH. jun.: Anat. Anz. 54 (1921)- Z. Anat. 69 (1923). 
7 KADANOFF, D.: Z. Anat. 73 (1924). 
8 Vgl. dazu M. BIELSCHOWSKY: Enzyklop. d. mikr. Technik, zitiert auf S.81. 
9 LIESEGANG, R. K: Kolloidchem. Beih. 3 (1911) - Z. Mikrosk. 33 (1916). 

10 Vgl. dazu bezuglich der Silberwirkung auf nichtfixiertes Material FR. STADTMULLER: 
Anat. H. 59 (1920). 
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Mit den modernen Fibrillenmethoden wurde die neurohistologische For
schung in den Stand gesetzt, die Neurofibrillenstruktur an einem groBen Material 
und auf einer einheitlichen mikrotechnischen Grundlage zu untersuchen. Diesen 
Methoden ist es zu verdanken, daB die Neurofibrillen als spezifische und wesent
liche Strukturelemente des Nervensystems iiberall anerkannt wurden. Es muB 
jedoch betont werden, daB selbst die modernen Fibrillenmethoden keine aus
schlieBlich fUr die Neurofibrillen charakteristischen Farbungsreaktionen bedeuten. 
Sowohl mit der CAJALSchen wie mit der Bielschowskymethode (einschlieBlich der 
Bielschowskyhamateinfarbung von BOEKE) farben sich auBer den Neurofibrillen 
auch andere Elementarfibrillen, welche offenkundig nicht nervoser N atur sind. 
So hat schon 1913 PETER1<'I1 im Hiihnchenamnion ein Netz von Fibrillen darge
stellt, das sich mit samtlichen Neutofibrillenmethoden deutlich gefarbt hat, ob
zwar es keine Neurofibrillenstruktur war. Ebenso lassen sich Gitterfasern, Pra~ 
kollagen- und Tonofibrillen mit den N eurofibrillenmethoden schwarz impragnieren. 
Die Unterscheidung dieser elementaren Fibrillenarten rein nach ihrem farbe
rischen Verhalten ist daher auBerst schwer, wenn iiberhaupt moglich2 • Wie 
schon erwahnt, ist einer der Hauptfaktoren der mikrotechnischen Reaktion bei 
solchen Feinfibrillen ihre Oberflache bzw. die an der Oberflache gebundenen 
Krafte3 • Je starker also die Oberflachenentfaltung einer Fibrillenstruktur ist, 
um so allgemeiner und starker bindet sie die Farbstoffe und Schwermetallsalze, 
und zwar ohne Riicksicht auf die funktionelle Bedeutung der Struktur. Bei der 
Beurteilung solcher elementaren Fibrillen im Nervengewebe - wie weit sie mit 
den deutlich als Neurofibrillen erkennbaren Strukturen zusammenhangen oder 
nicht - darf man sich nicht allein auf die farberischen Kennzeichen verlassen, 
sondern muB, wie BOEKE4 es getan hat, auch ihr sonstiges Verhalten bei der 
Degeneration und Regeneration und auch ihre topographischen Beziehungen zu 
unzweideutig nervosen Gebilden (markhaltige Nervenfasern) feststellen. Es kann 
z. B. kein Zweifel daran bestehen, daB die periterminalen Netze von BOEKE innigst 
mit den Neurofibrillen zusammenhangen, und daB ihnen auch in der Reizleitung 
eine funktionelle Bedeutung zukommt. Das ware nach ihrem farberischen Ver
halten allein einwandsfrei nicht zu entscheiden gewesen. Der Nachweis ihrer 
funktionellen Bedeutung konnte eindeutig nur dadurch erbracht werden, daB sie 
nach Durchschneidung der afferenten Nerven degenerierten und nach Wieder
herstellung der Leitungsbahnen ebenso regelmaBig regenerierten5• Wieweit aber 
die sog. Golginetze von BETRE (s. S. 127) und ahnliche feinfibrillare Strukturen in 
der Grundsubstanz des Nervensystems neurofibrillarer oder glioser Natur sind, 
laSt sich trotz der eingehenden Diskussion dieser Frage bis heute nicht mit voller 
Sicherheit entscheiden. 

II. Die Formeigenschaften der Neurofibrillen. 
In den mit den Fibrillenmethoden gewonnenen Praparaten erscheinen die 

Fibrillen als mehr oder weniger scharf gefarbte, gleichmaBig geformte feine Fad
chen von glatter Ober£lache. Sie zeigen in ihrem Verlauf weder Varikositaten 
noch Verdickungen oder Schwankungen in ihrer individuellen Starke. Begegnet 

1 T. PETERFI: Anat. Anz. 45 (1913). 
2 VgI. H. PLENK: Erg. Anat. U (1927). - MARESCH, 0.: ZbI. Path. 16 (1905) - Klin. 

Wschr. 35 (1922). - TELLO: Z. Anat. 65 (1922). - KRAUSPE, C.: Virchows Arch. ~3" (1922). 
- ORs6s, F.: Beitr. path. Anat. 76 (1926). - MAXIMOW, A.: Proc. Soc. exper. BioI. a. Med. 
25 (1928). 

3 Vgl. L. MICHAELIS: Arch. mikrosk. Anat. 94 (1920) - Festschriftfiir O. HERTWIG 1920. 
- KREBS, A. U. NACHMANSOHN D.: Biochem. Z. 186 (1927). 

4 BOEKE, J. (7): Zitiert auf S. 88. 6 BOEKE, J. (12): Zitiert auf S. 88. 
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man solchen Unebenheiten der Oberfliiche, so ist die betreffende Struktur ent
weder keine Neurofibrille, sondern eine Stiitzfibrille oder Glia, oder aber sind die 
Unebenheiten als Kunstprodukte entstanden. Oft werden Varikositiiten und Ve:r
dickungen durch starke Impriignation vorgetiiuscht an Stellen, wo die Fibrillen 
sich aufbiindeln. Besonders charakteristisch ist fiir die Form der Neurofibrillen, 
daB sie in ihrem ganzen Verlauf von gleichem Kaliber sind und sich nicht 
verjiingen. Sie konnen sich in feinere Fibrillen aufbiindeln oder aufteilen, werden 
jedoch nie zugespitzt, wie das ofters bei Gliafasern oder Kollagenfasern der 
Fall ist. Trifft man in den Priiparaten solche Fibrillen, welche dem einen Ende 
zu dicker, dem anderen zu diinner erscheinen, so stellen diese Gebilde nie einzelne 
Neurofibrillen dar, sondern stets in toto gefiirbte oder impriignierte feine Axone 
(s. Abb. 20). Diese sind iibrigens schon durch ihre Stiirke von den Neurofibrillen 
zu unterscheiden. Insofern man im Priiparat Fibrillenendigungen sieht, er
scheinen diese ebenso dick, manchmal sogar noch dicker als die Fibrillen in 
ihrem Verlauf, was ein sicheres Zeichen dafiir ist, daB hier die Endigung nur 
infolge der Schnittfiihrung vorgetiiuscht wird. Am feinsten gezeichnet er
scheinen die Neurofibrillen mit der Molybdiin-Toluidinblaufiirbung nach BETHE, 
am schiirfsten in den nach den Verfahren von APATHY, BIELSCHOWSKY oder 
BIELSCHOWSKy-BoEKE hergestellten Praparaten. 1m allgemeinen sind die Fi
brillen nach reiner Fiirbung (vitale Methylenblaufiirbung, Hiimatein I A., APATHY; 
Molybdiin-Toluidinblau, BETHE; Molybdiin-Hiimotoxylin, HELD) zarler gefiirbt 
als nach den Silber- oder Goldimpriignierungen (s. Abb. 3). Die adsorbierlen 
Schwermetallionen bilden offenkundig eine Hiille um die Fibrillen herum, wo
durch sie etwas dicker erscheinen. Nach der Versilberungsmethode, und ebenso, 
doch etwas weniger ausgepriigt, nach der N atronlauge-Silbermethode von 
O. SCHULTZE zeigen die Fibrillen kein vollkommen glattes und gleichmiiBiges Aus
sehen. Auch ihr Verlauf ist etwas stiirker gewellt als in den Bielschowskyprii
paraten, was zum Teil mit einer geringen Schrumpfung zusammenhiingen diirfte. 

Unter den im Nervengewebe liegenden Fibrillen lassen sich Unterschiede 
feststellen, welche teils ihre Dicke, teils ihre Anordnung betreffen. Die im Prii
parat am besten sichtbaren charakteristischen Fiidchen haben die allgemeine B0-
zeichnung Neura/ibrillen erhalten. Sie haben durchschnittlich eine Stiirke von 
I-F/2 J.L. Sind die gefiirbten Fibrillen dicker, so bedeuten sie meistens keine 
Neurofibrillen mehr, sondern entweder in toto gefiirbte Axone oder (in den End
organen) Stiitzfibrillen (R. GOLDSCHMIDT1 , HELD2). Selbst diese 1-11/2 f1 dicken 
und gut sichtbaren Fibrillen sind keine elementaren Strukturen, sondern stellen 
zusammengesetzte Biindel feinster Fibrillen dar: die sog. Elementarfibrillen. So
wohl in den Leitungsbahnen, wie in den Nervenzellen und Endorganen ist vielfach 
zu beobachten, daB die scheinbar einheitlichen Fibrillen sich in feinere Elementar
fibrillen aufbiindeln. APATHY hat daher zwei Kategorien von Neurofibrillen 
unterschieden, von dEmen er die hohere in Anlehnung an M. SCHULTZE als Primi
tivfibrillen, die andere Kategorie, aus denen die Primitivfibrillen aufgebaut sind, 
als Elementarfibrillen bezeichnet. Ahnlicherweise wird der Aufbau der Neuro
fibrillen aus Elementarfibrillen von BETHE3, M. HEIDENHAIN4, R. Y CAJAL5 und 
H ELD6 beschrieben. Die Elementarfibrillen sind zum Teil noch mikroskopisch 

1 GOLDSCHMIDT, R.: Festschr. f. Richard Hertwig ~ (1910). 
2 HELD, H.: Arch. f. Anat. u. PhysioI. 1895 u. 1897. 
3 BETHE, A.: AUg. Physiol. u. Anat. d. Nervensystems, S. 18. Zitiert auf S. 79. 
4 HEIDENHAIN, M.: Plasma u. Zelle 1 II, S. 934. Zitiert auf S. 79. 
5 RAM6N y CAJAL S.: Consideraciones criticas. etc. Zitiert auf S. 80 - Variaciones 

mafologicas del reticulo nervioto etc. Trab. Labor. Invest. bioI. 3 (1904). 
6 HELD, H.: Die Entwicklung des Nervengewebes bei den Wirbeltieren. Zitiert auf 

S.79. 
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sichtbare, zum Teil jedoch an der Grenze der mikroskopischen Sichtbarkeit lie
gende Gebilde. APATHyl schiitzt ihre Dicke auf 0,25 fl. Mit Sicherheit lassen sie 
sich nur in bestgelungenen nachvergoldeten Priiparaten oder Bielschowsky
Boekepriiparaten nachweisen. 

Die metamikroskopische Struktur der Neurofibrillen. APATHY, M. HEIDENHAIN und CAJAL 
haben die Strukturanalyse der Neurofibrillen tiber die Grenzen der mikroskopischen Sicht
barkeit hinaus auf metamikroskopisches Gebiet gefUhrt und im Aufbau der Fibrillen hypo
thetische Einheiten angenommen (Neurotagmen von APATHY, Protomeren von HEIDENHAIN, 
Neurobione von R. Y CAJAL). AIle diese metamikroskopischen Einheiten bedeuten spezifische 
MolekiHgruppen, in denen in einer nicht naher bestimmten Art die Eigenschaften des Reiz
leitungsvermagens gebundcn sind. Sie besitzen dabei die Fahigkeit zu autonomem Wachstum 
und Teilung und bilden dann graBere, mikroskopisch sichtbare Verbande: die Elementar
fibrillen. Diese besitzen ihrerseits ebenfaIls die Fahigkeiten des autonomen Wachstums und 
der Teilung. So entstehen dann durch \Vachstum und Spaltung der Elementarfibrillen die 
Primitivfibrillen, d. h. die eigentlichen Neurofibrillen. 

AuBer dem Unterschied zwischen Elementarfibrillen und Neurofibrillen be
stehen auch Unterschiede zwischen den Neurofibrillen verschiedener Tierarten. 
1m allgemeinen sind im Nervensystem der Wirbellosen stiirkere Neurofibrillen 
vorhanden, als bei den Wirbeltieren. lrgendwelche phylogenetische Gesetz
miiBigkeit liiBt sich dabei nicht feststellen, denn manche verwandte Axten ki:innen 
ganz verschieden stark ausgepriigte Neurofibrillenstrukturen aufweisen2 • 

1 APATHY: (5) und (9). Zitiert auf S.82. 
2 Zur Nervenhistologie der Wirbellosen vgl. auBer den oft zitierten Arbeiten von APATHY, 

BETHE u. R. Y CAJAL: C6lenteraten: BozLER: Z. Zellforschg 4 (1927); 5 (1927) - Z. vergl. 
Physiol. 6 (1927). - EIMER, TH.: Die Medusen USW. Ttibingen 1878. - HADZI: Arb. zool. 
Inst. Wien n (1909). - HESSE, R.: Zool. Arb. Ttibingen I (1895). - HERTWIG, O. u. R.: 
Das Nervensystem und die Sinnesorgane des Medusen. Leipzig 1878. - HEIDER, K.: Z. 
Morph. u. akol. Tiere 9 (1927). - Wurmer: ASWORTH: Phil. trans. Roy. Soc. Lond. 200 (1909). 
- BERNERT: Z.Morph. u. akol. Tiere 6 (1926); l' (1926); l' (1927). - BETTENDORFF: Zool. 
Jb. 10 (1897). - BIEDERMANN, W.: Sitzgsber. Akad. Wiss. Wien, Math.-naturwiss. Kl. 91' 
(1888) - Jena. Z. Naturwiss. 25 (1891). - BLOCHMANN: BioI. Zbl. 15 (1895). - BOULE: 
Le Nevraxe 10 (1909). - BOTEZAT u. BENDL: Zool. Anz. 34 (1909). - BREssLAu u. Voss: 
Ebenda 43 (1915). - BURGER: Z. Zool. 1'2 (1902). - DEINEKA: Ebenda 89 (1908). - FEDO
ROW: Z. mikrosk.-anat. Forschg 12 (1928). - GELEI: Tanulm:'myok a Dendrocoelum lact. 
Oerst. Szavettanar6l. Budapest 1912. - GOLDSCHMIDT, R.: Arch. exper. Zellforschg 4 
(1909) - Z. Zool. 90 (1908); 92 (1909) - Festschrift fUr R. HERTWIG 2 (1910). - HAN
STROM: Acta zool. l' (1926). - HEIN: Z. Zool. 1'1' (1904). - HESS, J. Morph. a. Physiol. 
40 (1925). - HONIG: Arb. zool. lnst. Wien (1910). - JOSEPH: Stiitzsubstanz d. Nerven
systems. Wien 1892 - Arb. zool. Inst. Wien 13 (1902). - ISOSSIMOW: Zool. Jb. 48 (1926).
LANGDON: J. compo Neur. 10 (1900). - LENHOSSEK, M.: Arch. mikrosk. Anat. 39 (1892). -
MARCINOWSKI: Jena. Z. Naturwiss. 31' (1903). - MONTI, R.: Boll. Scient. Pavia 1896. -
NILSSON: Zool. Beitr. Upsala 1912. - REISINGER: Z. Morph. u. akol. Tiere 5 (1925). -
RETZIUS, G.: BioI. Unters., N. F., 2(1891); 3(1892); 1'(1895); 8(1898); 9(1900). - SMIRNOW: 
Anat. Anz. 9 (1894). - SANCHEZ Y SANCHEZ: Trab. Labor. Invest. bioI. l' (1909); 23 (1925). -
STOUGH: J. compo Neur. 40 (1926). - TOWER: Zool. Jb. 23 (1900). - ZERNECKE: Ebenda 
9 (1895). - Arthropoden: ALEXANDROWICZ: Jena. Z. Naturwiss. 45 (1905). - ALVERDES, FR.: 
Z. Morph. u. akol. Tiere 2 (1924). - D'ANCONA: Trab. Labor. Invest. bioI. 23{1(25).-BIEDER
MANN: Zitiertschon beiWtirmern. - BRETSCHNEIDER: Jena. Z. Naturwiss. 45 (1914); 60(1924). 
- CAJAL u. SANCHEZ: Trab. Labor. Invest. bioI. 13 (1915). - FEDOROW: Zool. Jb., Abt. f. Anat. 
48 (1926). - HALPERN: Arb. zool. Inst. Wien 14(1903). - HANSTROM BERTIL: J. compo Neur. 
35 (1923) - HILTON; J. compo 36 (1924). - HOLSTE: Z. Zool. 120 (1923). - JOHNSON, G. E.: 
Z. compo Neur. 36 (1924); 35 (1923). - KENYON: Ebenda 6 (1896). - MIGLIAVACCA: Boll. Soc. 
med.-chir. Pavia I (1926). - ROGOSINA: Z. ZeIlforschg G (1928). - SANCHEZ: Archivos Neu
robiol. 4 (1924). - SCHREIBER: Anat. Anz. 14 (1898). - SOROKINA-AGAFANOWA: Z. Anat. 
H (1924). - VERNE: C. r. Soc. BioI. 85 (1921). - VIALLANES: Wiss. Erg. Tiefsee-Exp. 20 
(1909). - ZAWARZIN, A.: Z. Zool. 100 (1912); 108 (1914); 122 (1924). - Mollusken: CARAZZI: 
Mitt. zool. Stat. Neapel 12 (1896). - FREIDENFELD: Zool. Jb.9 (1893). - NABIAS: Rech. 
centres nerv. Gastropodes. Bordeaux 1894. - REUPSCH: Z. Zool. 102 (1913). - SCHMIDT: 
Ebenda 115 (1916). - Tunicaten; FEDELE, 1. u. II.: Atti Accad. naz. Lincei, V. S. 32 (1923). 
- HUNTER: Zool. Bull. 2 (1898). - LORLEBERG: Z. Zool. 88 (1907). 
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Phylogenetische Unterschiede lassen sich viel eher in Bezug auf die Dichtig
keit bzw. Reichtum der Neurofibrillenstruktur erblicken. (BETHEl, v. LEN
HOSSEK2). Die Wirbellosen haben im allgemeinen eine lockere und sparlicher aus
gebaute Neurofibrillenstruktur und sind gerade deshalb fiir Neurofibrillenunter
suchungen besser geeignet als die Wirbeltiere. Am dichtesten liegen die Neuro
fibrillen im Nervensystem der Vogel und der Saugetiere. DaB der lockeren oder 
dichteren Aufbiindelung der Neurofibrillen eine phylogenetische GesetzmaBigkeit 
zugrunde liegen diirfte, laBt sich auch daraus schon schlieBen, daB im Verlauf 
der Ontogenese ebenfalls eine fortschreitende Entbiindelung der Neurofibrillen 
festzustellen ist (v. LENHOSSEK3 , HELD4 ). 

APATHy5 hat auch funktionelle Unterschiede zwischen den Neurofibrillen der 
Hirudineen angenommen, indem er die in den motorischen Bahnen verlaufenden 
starken Fibrillen als motorische, die in den sensorischen Bahnen verlaufenden 
aber als sensorische Fibrillen bezeichnet hat (s. Abb. 27). Die Frage, wieweit diese 
starken in den motorischen Bahnen verlaufenden sog. motorischen Fibrillen 
Einzelfibrillen bedeuten, oder eine Art von primitiven Nervenfasern, ("Kabel
struktur", RETZIUS, M. HEIDENHAIN U. a.) ist noch nicht endgiiltig geklart. 
Objektive Kriterien fUr ihren motorischen Charakter besitzen sie jedoch nicht 
und deshalb erscheint es heute weder theoretisch noch empirisch begriindet, 
irgendwelche Unterschiede funktioneller Natur zwischen den Neurofibrillen an
zunehmen6 . Mit viel mehr Recht kann man behaupten, daB die Natur des Reizes 
bzw. die spezifische Wirkung der nervosen Erregung (mit einem motorischen, 
sensorischen oder tropischen Endeffekt) auf die morphologische Form der Neuro
fibrillen gar keinen EinfluB hat. Am schonsten leuchtet diese Tatsache aus den 
heteroplastischen Nervenversuchen von BOEKE hervor, wo periphere und zen
trale Stiimpfe des N. lingualis und N. hypoglossus reziprok vereinigt und zum 
Zusammenwachsen gebracht wurden7 . Es hat sich gezeigt, daB Fibrillenbahnen 
eines motorischen Nerven, die in den peripheren Stumpf des sensorischen Nerven 
hineingewachsen sind, keine motorischen Endplatten, sondern viel eher den sen
sorischen Typ der Innervation hervorgerufen haben, und umgekehrt. Die funk
tionelle Bedeutung (sensorischer oder motorischer Charakter) der Neurofibrillen 
hangt also nicht von der Fibrille selbst ab, sondern wird durch die Wechselwirkung 
der Zentren und des peripheren Innervationsgebietes bestimmt. 

Was die Anordnung und den Verlauf der Neurofibrillen anbelangt, so muB 
man diese Fnigen gesondert, nach den einzelnen Hauptabschnitten des Reflex
bogens behapdeln. Wir werden also die Neurofibrillenstruktur, 1. in den Ner
venzellen, 2. in den Leitungsbahnen und 3. in den Endorganen schildern. 

Als ein allgemeines, die Anordnung und den Verlauf der Fibrillen beherr
schendes Prinzip soIl aber nochmals die Erscheinung der Aufbiindelung hervor
gehoben werden. Die Neurofibrillenstruktur besteht entweder aus langerver
laufenden Fibrillen und Fibrillenbiindeln oder aus Gittern und Netzen, mit denen 
die Fibrillenbiindel kontinuierlich zusammenhangen. Sowohl die Fibrillenbiindel 

1 BETHE, A.: AUg. Anat. u. Physiol. d. Nervensyst., S. 20-78. Zitiert auf S. 79. 
2 LENHOSSEK,1\'I:. v.: Physiolog. Bedeutung der Neurofibrillen, S. 345. Zitiert auf S. 79. 
3 LENHOSSEK, M. v.: Zitiert oben. 
4 HELD, H.: Die Entwicklung des Nervengewebes usw. Zitiert auf S. 79. 
5 APATHY, ST. V. (5): Zitiert auf S. 82. 
6 AUerdings hat FEDEROW [Zool. Jb. Abt. f. Anat. u. Ontogen. 48 (1926)] im Nerven

system von Peripatus iihnliche Unterschiede zwischen motorischen und sensorischen Fasern 
gefunden, wie APATHY bei den Hirudineen. 

7 BOEKE, J.: Studien zur Nervenregeneration. 1. u. II. Verh. kon. Akad. V. Wetensch 
Amsterdam 18 (1916); 19 (1917) - Nervenregeneration u. angewandte Innervationsprobleme, 
S. 562. Zitiert auf S. 88. 
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wie die Netze entstehen durch Aufbiindelung der einzelnen Neurofibrillen, aus 
denen sich Elementarfibrillen abbiegen und entweder zu anderen Elementar· 
fibrillen gesellt, neue Fibrillenbiindel bilden oder sich untereinander zu Gittern 
und Netzen vereinigen. Solche Netze entstehen hauptsachlich an zwei Stellen: 
l. innerhalb der Nervenzellen (intracellulare Gitter oder Netze) und 2. in den End
organen (periphere Netze). APATHY und BETHE nehmen noch eine dritte Art der 
Netzbildung an, und zwar im Zentralnervensystem zwischen den Zellen. (Elemen
targitter von APATHY, Goiginetz von BETHE). Uber diese vielumstrittenen Ge
bilde wird Naheres im Zusammenhange mit der Frage der Fibrillenkontinuitat 
berichtet (s. S.124). Hier solI nur noch der allgemeine Begriff der Neurofibrillen
netze definiert werden. Nach APATHY und BETHE kommt ein Neurofibrillennetz 
so zustande, daB die Primitivfibrillen sich erst in Elementarfibrillen aufbiindeln, 
und diese dann durch Umlagerung ihrer hypothetischen Neurotagmen eine netz
fOrmige Anordnung erzeugen, d. h. ohne sichtbare Grenzen in ein aus Elementar· 
fibrillen gebildetes Netz iibergehen. 

FUr dieses Netz solI nach APATHy l am meisten charakteristisch sein, daB es aus gleich
feinen Fadchen gebildet wird2, welche sich in dreischenkligen Knotenpunkten treffen. Solche 
mit dreischenkligen Knotenpunkten gleichformig gebauten Fibrillenstrukturen hat APATHY 
innerhalb und auBerhalb der Nervenzellen als Neurofibrillengitter bezeichnet (s. auch S. 124). 
AuBer dem Nervensystem der Wiirmer war es nur ausnahmsweise moglich, die Gitter vun 
APATHY aufzufinden (z. B. im Auge der Bienen, BALINT3, GOTZ4; in den Sinnesepithelzellen des 
Amphioxu8, BOEKE5). Es ist daher richtiger, statt Gitter von elementaren Netzen zu reden, 
die ebenfalls eine substantielle Anastomose von Elementarfibrillen bedeuten, jedoch nicht 
ausschlieBlich dreischenklige Waben bilden, sondern mehr oder weniger polygonal gestaltet 
sein konnen. Solche Fibrillennetze wurden iiberall sowohl im Zentralnervensystem wie in 
den Endorganen oft nachgewiesen. 

Ein den intracellularen Fibrillennetzen fast synonymer Begriff ist das 
Neurordiculum. Darunter haben DONAGGI06 , R. Y CAJAL7 u. a.8 die Netzbildung 
der Neurofibrillen innerhalb der Nervenzellen verstanden. Von dem Begriff des 
Netzes unterscheidet sich das Neuroreticulum dadurch, daB hier der Zusammen
hang der Neurofibrillen mit der Grundsubstanz der Nervenzellen starker zum 
Ausdruck kommt. Auch sind die Maschen des Neuroreticulums grober und un
regelmaBiger als was man unter einem Neurofibrillennetz versteht, da im Neuro
reticulum nicht nur ausschlieBlich Elementarfibrillen, sondern auch Fibrillen
biindel beteiligt sein konnen. SchlieBlich sei noch erwahnt, daB die Fibrillennetze 
oder das Neuroreticulum vielfach als ein Gewirr sich iiberschneidender oder iiber
lagerter Fibrillen gedeutet wurden9• Tatsachlich kommt es sehr oft vor, daB in 
einer dichten Neurofibrillenstruktur (Neuropil der WirbeUosen, Nervenzellen der 
Saugetiere) einander iiberlagerte Fibrillen ein dichtes Gewirr bilden, das leicht 
ein Netz vortauschen kann. Man darf also keinesfalls dogmatisch vorgehen und 

1 APATHY, ST. V.: [5] S.608-618. Zitiert auf S. 82. 
2 Bei Wirbeltieren kann es auch verschieden dicke Balken des Neurofibrillengitters 

geben (ApATHY, [11] S.496. Zitiert auf S. 82. 
3 BALINT, S.: Zitiert auf S. 84. 
4 GOTZ, ST.: Zitiert auf S. 84. 
5 BOEKE, .J.: [2] Zitiert auf S. 88. 
G DONAGGIO, H.: Riv. spero Freniatr. ~~ (1896); ~4 (1898); ~5 (1899) - Internat. physiol. 

Kongr. Turin 1901 - Bibliogr. Anat. 1~ (1902). 
7 R. Y CAJAL: Un sencillo metodo de coloracion del reticulo protoplasmatico etc. Trab. 

Labor. Invest. bioI. ~ (1903) - D'hypotMse de Mr. Apathy etc. Zitiert auf S. 80. 
S VgI. H. HELD: Beitrage zur Struktur der Nervenzellen u. ihre Fortsiitze. I, II u. Ill. 

Arch. Anat. u. PhysioI. 1895; 1897; 1897 (SuppI.-Bd.) - LUGARo, E.: Allg. pathoI. Anat. der 
Nervenfasern, im Handb. d. pathoI. Anat. des Nervensyst. Berlin: Karger 1903/04. -
RETZIUS, G.: Croonian lecture. Proc. roy. Soc. Lond. 80 (1908). 

9 RETZIUS, G.: Punktsubstanz, "nervoses Grau", Neuronenlehre. BioI. Unters., N. F. 1~ 
(1905). 
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iiberall Netzbildungen oder, umgekehrt, iiberall nur ein Fibrillengewirr erblicken. 
Soweit sich aus den bisherigen Beobachtungen feststellen laBt, kommen beide 
Fibrillenstrukturen vor und zwar, - was 
ihre Analyse am meisten erschwert - kom
men sie an denselben Stellen des Nerven
systems nebeneinander vor (im Neuropil und 
in den Nervenzellen) wobei sie sich gegen
seitig verdecken konnen (vgl. Abb. 20). 

1. Der Verlauf und die Anordnung der 
Neurofibrillen in den Nervenzellen. 

Der Zellkorper und die Fortsatze der 
Nervenzellen sind von einem Neurofibrillen
geflecht ausgefiillt, welches an der Stelle, wo 
der Kern liegt, einen fibrillenfreien Raum 
iibriglaBt. Wie schon fruher erwahnt, ist 
dieses Geflecht in den Nervenzellen der Wir
bellosen lockerer und regelmaBiger gestaltet 
als in denen der Wirbeltiere, wo es oft unent
wirrbar dicht erscheint. Aus diesem Grunde ist 

.\00. 3. Xcurofibrillenstruktur in einrr Ganglieuzcllc des 
o hscuriickenmarks lUit illdh'iduellem Yerlllnf der },' ibrillell. 
l'rimiirc }'firbnug. (Aus B);TIf}:: Alig .. \ natomlc u. PhY8io· 

logl de Ncr\'ensy"telll .. ) 

Abb.4. Neurofibrillenstruktur einer Gang
lienzeJle mit dem Neuroreticnlum. Naeh 
RA![ON Y CAJAL, ans M. HEIDENHAIN : Plasma 

u . Zelle 1, II.) 

es auch bis heute nicht gelungen, eine fur aIle Tierarten allgemein gultige Gesetz
maBigkeit in der Anordnung der Fibrillen - wie sie von APATHY, BETHE und 
RAM6N Y CAJAL angestrebt wurde - festzusteIlen. Die Fragen, ob die Fi
brillen in den Nervenzellen ohne Anatomosen durchlaufen (Abb.3) (BETHEl, 

1 Nervenhistologische Arbeiten von A. BETHE: 1. Studicn iiber das Zentralnervensystem 
von Carcinus maen. usw. Arch. mikrosk. Anat. 44 (1895). - 2. Der subepitheliale Nerven
plexus der Ctenophoren. BioI. ZbI. 15 (1895). - 3. Die Nervenendigungen im Gaumen und 
in der Zunge des Frosches. Arch. mikros. Anat. 44 (1895). - 4. Eine neue Methode der 
Methylenblaufixation. Anat. Anz. I~ (1896). - 5. Ein Beitrag zur Kenntnis des periph. 
Nervensystems von Astacus fluv. Ebenda I~ (1896). - 6. Das Nervensystem von Carcinus 
maenas. Ein anatomisch-physiologischer Versuch, I. T., 1. u. 2. Mitt. Arch. mikrosk. Anat. 
50 (1897). - 7. VergI. Untersuchungen ii~er d. Funktionen des Zentralnervensyst. d. Anthro
poden. Pfliigers Arch. 68 (1897). - 8. Uber d. Primitivfibrillen in den Ganglienzellen yom 
Menschen und anderen Wirbeltieren. MorphoI. Arb. 8 (1897). - 9. Das Nervensystem yom 
Carcinus maenas. Arch. mikrosk. Anat. 50 (1897): -- 10. Die anatom. Elemente des Nerven-
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EMBDEN1, JADERSHOLM2 u. a.) oder ein Reticulum bilden (Abb.4) (DONAGGI03, 
CAJAL4 ), oder, wie APATHy5 , M. HEIDENHAIN6, BALLANTYNE7 und TIEGS8 (urspriing
lich auch CAJAL9) beschreiben, in bestimmtenZonenNetze bilden, waren deshalb von 
Wichtigkeit, weil man aus ihrem isolierten individuellen Verlauf oder aus ihrem ge
setzmaBigenZusammenhang mit Gittern und Netzen fiir ihre leitende Funktion, -
aus ihrer retikularen Anordnung aber gegen eine solche leitende Natur Beweise 
zu erbringen suchte. Aus dem Verlauf und der Anordnung der Neurofibrillen 
lassen sich jedoch keine bindenden Schliisse fUr ihre funktionelle Bedeutung er
mitteln (s. S. 98). Nicht einmal ihre mechanisch-statische Rolle als Stiitzfibrillen 
(KOLTZOFF10, R. GOLDSCHMIDTll) laBt sich nach ihrer Lage und Anordnung 
klaren (s. S. 153). Was sich aus dem Vergleich bestgelungener Fibrillenpra
parate feststellen laBt, ist, daB in den Nervenzellen der Wirbellosen die An
ordnung der Fibrillen regelmaBiger ist als bei den Wirbeltieren, und daB bei jenen 
regelmaBige Netze vorkommen, bei diesen jedoch nicht. APATHY hat in den 
Nervenzellen der Hirudineen zwei Typen der Fibrillenanordnung unterschieden: 
1. den Typus der sog. kleinen (motorischen) Ganglienzellen, wo um den Kern 
herum ein perinucleares und unterhalb der Zelloberflache ein peripheres Gitter 
nachweisbar ist und 2. den Typus der groBen (sensorischen) Ganglienzellen, wo 
der Zellkorper von einem einzigen lockergebauten Gitter eingenommen wird. 
Der letztere Typus ist bei den Lumbriciden am schonsten ausgepragt (Typus der 
Lumbriciden) und kommt in den Nervenzellen der Wirbellosen am haufigsten 
vor12. Bei den Wirbeltieren erscheint es ziemlich aussichtslos, den Gittern der 
Wirbellosen homologe Fibrillenstrukturen nachweisen zu wollen und auch hier 
Typen der Hirudineen- oder Lumbricidenzellen zu unterscheiden, wie APATHY es 
versucht hat13. Bei der Dichtigkeit des Fibrillengeflechtes lassen sich selbst in den 
groBten Nervenzellen der Wirbeltiere (motorische Riickenmarkzellen, Purkinje
zellen) Fibrillengitter nicht einwandfrei feststellen. Ein gewisser topographischer 
Unterschied in der Anordnung der Fibrillen innerhalb der Wirbeltier-Nerven
zellen ist nur insofern gegeben, daB um den Kern herum stets ein dichteres Ge
flecht sichtbar ist, als sonst im Zellkorper (Abb. 5). Die meisten Fibrillen ziehen 
von den Dendriten her zu diesem perinuclearen Geflecht, ans dem dann konver-

systems und ihre morphoI. Bedeutung. BioI. ZbI. 18 (1898). - 11. Uber die Neurofib:t:illen 
uSW. und ihre Beziehungen zu den Golginetzen. Arch. mikrosk. Anat. 55 (1900). - 12. Uber 
die Regeneration periph. Nerven. Arch. f. Psychiatr. 34 (1901). - 13. Allg. Anatomie u. 
Physiologie des Nervensystems. Leipzig 1903. - 14. Der heutige Stand der Nenrontheorie. 
Dtsch. med. Wschr. 1909, Nr 33. - 15. Ein nener Beweis fiir die leitende Fnnktion der 
Nenrofibrillen usw. Pfliigers Arch. 122 (1908). - 16. Die Polarisationserscheinungen a. d. 
Grenze zweier Liisungsmittel nsw. ZbI. PhysioI. 23 (1910). - 17. Die Beweise f. d. leitende 
Funktion der Nenrofibrillen. Anat. Anz. 31' (1910). - 18. Zellgestalt, Plateausche Fliissig
keitsfigur und Neurofibrille. Ebenda 40 (1911). - 19. Nervenpolarisationsbilder n. Erregungs
theorie. Pfliigers Arch. 183 (1920). - 20. Zur Theorie u. Praxis der Verheilung durchtrennter 
Nerven. Festschrift fiir R. Y CAJAL 2. Madrid 1922. 

1 EMBDEN, G.: Arch. mikrosk. Anat. 51' (1901). 
2 JADERSHOLM, G. A.: Arch. mikrosk. Anat. 61' (1906). 
3 DONAGGIO: Zitiert auf S.94. 4 RAMON Y CAJAL: Zitiert auf S.80. 
o APATHY (5): Zitiert auf S.82. 
6 HEIDENHAIN, M.: Plasma u. Zelle 1 II, 865. 
7 BALLANTYNE, F. M.: Trans. roy. Soc. (Edinburgh) 53 (1925). 
8 TIEGS, W.O.: Austral. J. exper. BioI. a. med. Sci. 3, 45, 69 (1926). 
9 RAMON Y CAJAL, S.: Neuroglia y Neurofibrillas del Lumbricus. Trab. Labor. Invest. 

bioI. 3 (1904) - Un sencillo metodo etc. Ebenda 2 (1903). 
10 KOLTZOFF, N.: Arch. mikrosk. Anat. 61' (1906) - Arch. exper. Zellforschg 2 (1900). 
11 GOLDSCHMIDT, R.: Zitiert auf S. 79. 
12 VgI. auchAswORTH: Phil. trans. Roy. Soc. Lond. 200 (1909). - FEDOROW: Z. mikrosk.

anat. Forschg 12 (1928). 
13 APATHY (6) u. (11): Zitiert auf S. ~3. 



Der Verlauf und die Anordnung der Neurofibrillen in den Nervenzellen. 97 

gierende Fibrillen, zu Fibrillenbiindeln vereinigt, in das Axon eintreten. Ob nun 
die von den Dendriten zum Axon ziehenden Fibrillenziige aueh urn den Kern 
herum sieh zu einem Netz vereinigen, so daB die Fibrillen des Axons erst aus 
diesem Netz ihren Ursprung nehmen, oder ob sie urn den Kern hernm, rein dureh 
raumliehe Verhaltnisse bedingt, starker 
zusammengedrangt werden und sieh da
her iibersehneiden, muB stets von Fall 
zu Fall entsehieden werden. In den 
Nervenzellen der Vogel und Siiugetiere 
bilden meistens die Fibrillen urn den 
Kern herum ein Netz, wahrend bei den 
Amphibien (Frosch, Triton) eher ein indi-

Abb. 5. FibriUenstruktur einer motorischen Ganglienzelle 
aus dem Riickenmark der neugeborenen Maus (Original

zeichnung nach einem Cajalpraparat von 
Prof. Dr. TSCHERNJACHIWSKY.) 

Abb. 6. Verlauf der Neurofibrillen in der Spinal
ganglienzelle des Frosches nach einer graphischen 

Rekonstruktion von M. HEIDENHAIN. 

vidueller Verlauf ohne Anastomosenbildung die Regel zu sein seheint. Aueh bei den 
hoheren Wirbeltieren begegnet man in bestimmten Arten von Nervenzellen, so 
vor allem in den Spinalganglienzellen, einem individuellen Verlauf der Neuro
fibrillen. Insofern man aueh hier netzformige Bildungen vorfindet, riihren diese 
wahrseheinlieh von dem komplizierten ~ehlingenformigen Verlauf der Fibrillen
ziige her, wie BUHLERl und M. HEIDENHAIN2 es in iiberzeugender Weise nach
gewiesen haben 3 (Abb.6). Zusammenfassend kann man also sagen, daB im 
Tierreich aIle drei Formen der Fibrillenanordnung, sowohl die Gitter wie die Netz
bildung und auch die individuell verlaufenden Fibrillen vorkommen, ohne daB 
irgendeine dieser Anordnungsformen als die grundsatzliche und einzig mogliehe 
angesprochen werden konnte4 • Die Gitterstruktur ist typisch fiir die Nerven
zellen der Wirbellosen, die Netzstruktur fiir die Zellen des Zentralnervensystems 

1 BUHLER, A. : Verh. physik.-med. Ges. Wiirzburg, N. F. 29 (1895). 
2 HEIDENHAIN, M.: Plasma u. Zelle 1 II, 841. 
3 .Almliche schlingenformige Fibrillenstrukturen hat auch TOMASELLI [Anat. Anz. 30 

(1907), zitiert nach M. HEIDENHAIN] in den Spinalganglienzellen von Petromyzon und 
Ammocoetes dargestellt. 

4 Vgl. dazu M. BIELSCHOWSKY: Allgemeine Histologie u. Histopathologie des Nerven
systems, in Lewandowskys Handb. d. Nervenheilk. 1 (1900). - WOLFF, M.: Psychol. u. Neur. 
" (1905) (beide Autoren mehr fiir die Auffassung von APATHY iiber intracellulare Netz
bildungen). - SPIELMEYER, W.: Histopathologie des Nervensystems. Berlin 1922 (mehr 
fiir Auffassung von BETKE yom isolierten Verlauf). 

Handbuch der Physiologie IX. 7 
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der hOheren Wirbeltiere, der individuelle Verlauf der Fibrillen, schliel3lich, fiir 
die Nervenzellen der Amphibien und die Spinalganglienzellen der Wirbeltiere. 

Je starker und dichter die Neurofibrillen im Nervengewebe entwickelt sind, 
um so weniger liWt sich ihre Anordnung auf irgendein Schema zuriickfiihren. Viel
fach begegnen wir (vgl. Abb. 5) in den Nervenzellen hoherer Wirbeltiere (Rep
tilien, Aves, Mammalia) nebeneinander Fibrillen, welche sich zu einem perinu
clearem Netz vereinigen, und solche, welche, ohne Anastomosen, die Zelle isoliert 
durchziehen. Unter diesen letzteren kann man wieder solchen begegnen, welche 

in ihrem ganzen Verlauf isoliert 
gut zu verfolgen sind, wahrend 
andere stellenweise mit benach
barten Fibrillen in Beriihrung 
kommen und ein mehr oder we
niger engmaschiges Geflecht bil
den. Es gibt schliel3lich unter 
den individuell verlaufenden Fi
brillen solche, welche nur eine 
kurze Strecke innerhalb der Zelle 
liegen und nur von einem Den
driten in den anderen hinein
ziehen, ohne mit dem perinu
clearem Netz zu anastomosieren 
bzw. ohne in das Axon der Zelle 
einzudringen 1. 

Es erscheint heute hochst 
wahrscheinlich, daB diese Anord
nung der Fibrillen nicht als der 
morphologische Ausdruck einer 
spezialisierten Funktion, sondern 
nur als das Ergebnis ihrer Histo
genese aufzufassen sei2• 1m Ver
lauf der Ontogenese erscheint die 
Neurofibrillenstruktur zuerst in Abb. 7. Das Neuroreticulum uud das kontinnierliche Fibrillen

netz des embryonalen Nervengewebes nach HELD. (Gangi. trigem. 
eines ca. 4 1/, Tage alten Entenembryos.) (Aus HELD: Die Ent- der Form eines Neuroreticulums 

wicklung des Nervengewebes usw.) innerhalb der Neuroblasten 
(HELD3,BESTA4,RAM6NYCAJAL5, 

LENHOSSEK6 ), aus dem dann Fibrillen und Fibrillenbiindel in allen Richtungen, 
sowohl in das Axon wie in die Dendriten, auswachsen (s. S. 131). Schon in den 
allerfriihesten Stadien begegnet man der Erscheinung (Abb. 7), daB manche anein
anderliegenden Neuroblasten Fibl'illen austauschen, d . h. daB von dem Neuroreti
culum der einen Zelle Fibrillen in den Zellkorper der anderen eindringen und dort 
entweder mit dem Neuroreticulum in Verbindung treten oder gleich in das Axon 
des betreffenden Neuroblasten eindringen (HELD). Diesen ontogenetisch bedingten 
Grundcharakter behalt die Fibrillenstruktur auch im /ertigen Organismus. Die Veran
derungen, welche an spateren Stufen der Ontogenese sichtbar werden, sind lediglich 
nur quantita,tiver Natur und werden durch Vermehrung bzw. Differenzierung des 

1 Vgl. M. BIELSCHOWSKY U. M. WOLFF: J. Psychol. u. Neur. 4 (1904). - 'TIEGS, W. O.: 
Austral. J. exper. BioI. a. med. Sci. 3 (1926); 4a, 4 b, 4c (1927). 

2 Als erster hat A. BUHLER dieser Auffassung Ausdruck gegeben. Zitiert auf S. 97. 
3 HELD, H.: Zitiert auf S. 79. 
4 BESTA, C. : Riv. spero Freniatr. 30 (1904). 
5 RAM6N Y CAJAL : Genesis de las fibras nerviosas etc. Trab. Labor. Invest. bioI. 4 (1906). 
6 LENHOSSEK, M. v. : Anat. Anz. 36 (1910). 
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Neuroreticulums in Fibrillen hervorgerufen. Die artspezifisch verschiedene Anord· 
nung der Fibrillen diirfte auBer dem wesentlichen, bisher noch vollig unbekann
ten Faktor, namlich den im Neuroreticulum selbst vorhandenen entwicklungs
dynamischen Potenzen, von den gegebenen Raumverhaltnissen in der Zelle selbst 
in hohem MaBe abhangen, und zwar von der artspezifischen GroBe der Zelle, von 
dem Verhaltnis zwischen Kern- und Zellvolumen und von dem Verhaltnis des 
Neuroreticulums zur GroBe der Zelle!. Anhaltspunkte dafiir erhalt man nicht 
bloB durch Vergleich der Nervenzellen verschiedener Tiere, sondern auch durch 
Vergleich verschieden groB gestalteter Nervenzellen ein und derselben Tierart. 
Die protoplasmareichen groBen Nervenzellen begiinstigen offenkundig die Ent
faltung der Gitter oder der Netzstrukturen (Nervenzellen der Wirbellosen, mo
torische Vorderhornzellen, Purkinjezellen der Wirbeltiere), wahrend protoplasma
arme und groBkernige Nervenzellen nur sparlich oder gar keine Netze zeigen2 • 

Sie enthalten viel ofters Fibrillenziige, bei denen der individuelle Verlauf der 
Fibrillen gut sichtbar ist. Auch von der Zahl und Lage der Zellfortsatze hangt 
die Anordnung und zum Teil auch die Dichtigkeit der Fibrillenstruktur ab3 . 1m 
allgemeinen laBt sich feststellen, daB, je reichlicher die Zelle verzweigt ist, um so 
dichter und komplizierter ihre Fibrillenstruktur ist. In den monopolaren Zellen 
der Wirbellosen findet man die klarsten Strukturen, da auf ein groBes Zellgebiet 
locker verteilte Fibrillenstrukturen kommen. In den bipolaren Nervenzellen der 
Wirbeltiere ist die Struktur bei der verhaltnismaBigen Kleinheit der Zellen schon 
weniger iibersichtlich, immerhin aber noch gut analysierbar (zum Teil mit indi
viduell verlaufenden Fibrillenziigen). Bei den multipolaren, reich verzweigten 
Nervenzellen der hoheren Wirbeltiere finden wir schlieBlich die dichtesten Netze 
und Geflechte, welche in den protoplasmaarmen Vertretern dieser Gruppe fast 
ganzlich unentwirrbar sind. Wir beurteilen also die Art, wie die Neurofibrillen 
in den Nervenzellen verlaufen, von jeder funktionellen Deutung losge16st, rein 
aus kausalmorphologischen Gesichtspunkten. 

Fur die Begrunder der Neurofibrillentheorie, APATRY und BETRE, waren in erster Reihe 
funktionelle Gesichtspunkte maBgebend.· Eine solche Betrachtungsweise hat jedoch stets 
etwas Teleologisches an sich und man wird zu leicht dazu verleitet, in den Strukturen nach 
einer ZweckmaBigkeit zu suchen, welche keineswegs gegeben zu sein braucht. LENROSSEK, 
der schon 1910 die Anordnung der Neurofibrillen aus der Ontogenese zu erklaren getrachtet 
hat (s. S. 152), bemerkt mit Recht, daB man die Anordnung der Neurofibrillen in den 
Nervenzellen und Endorganen geradezu als sinnlos bezeichnen muBte, wenn man sie allein 
aus ihrer leitenden Funktion erklaren sollte4 • Tatsachlich bereitet der Reichtum und die im 
groBen und ganzen regellose Verflechtung der Neurofibrillen in einem gut gefitrbten Fibrillen
praparat die groBten Schwierigkeiten bei der konsequenten Durchfuhrung irgendeiner 
funktionellen Theorie. Die bisherigen Erfahrungen lehren, daB das, was so schon und klar 
an den Hirudineenpraparaten zu demonstrieren ist, sich in den sog. sensorischen Zellen des 
Saugetierruckenmarks nicht auffinden laBt, und was fiir die Purkinjezellen als feststehende 
Tatsache gilt, nur recht gezwungen auf die Spinalganglienzellen iibertragen werden kann. 
Dasselbe laBt sich ubrigens auch bezuglich der Frage der Kontinuitat sagen. Ohne hier naher 
auf diese Frage einzugehen, sei schon in diesem Zusammenhang bemerkt, daB so wenig fur 
die Anordnung der Fibrillen ein einheitliches Schema sich aufstellen laBt, es ebensowenig 
ein einziges, allgemeines Prinzip fUr die Art ihrer Verbindungen gibt. 

Solange man sich streng objektiv an die in guten Praparaten klar feststell
baren Tatsachen halt und die Neurofibrillenstruktur rein histologisch betrachtet, 
ist iibrigens die Anordnung der Neurofibl'illen in den Nervenzellen und ihre Be
ziehungen zueinander nicht einmal besonders wechselreich und kompliziert. 
Jedenfalls ist sie nicht komplizierter als bei irgendeiner anderen feinfibrillaren 

1 Vgl. ST. V. APATRY (II): Zitiert auf S.83. - MICROTTE, A.: Nevraxe 6 (1903). 
2 Vgl. auch A. BETRE: Allg. Anat. u. Physiol. d. Nervensystems, S.57. 
3 Vgl. A. BETRE: Zitiert auf S.95. 
4 LENHOSSEK, M. V., S. 276. Zitiert auf S. 98. 

7* 
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Struktur1 . Die Komplikationen beginnen erst dann, wenn man das Neurofibrillen
praparat, von irgendeiner der funktionellen Theorien beeinfluBt, zu analysieren 
beginnt und bestrebt ist, die vorhandene Struktur stets nach demselben Schema 
(individueller Verlauf, Neuroreticulum, kontinuierlicher Ubergang, Fehlen jeg
licher Kontinuitat) zu deuten. Dann gelangt man unvermeidlich zu logisch 
schwer haltbaren, einander widersprechenden Hypothesen, zu scheinbar uniiber
briickbaren Gegensatzen, welche dann meistens zu unfruchtbaren Diskussionen 
iiber mikrotechnische Einzelheiten fiihren. 

Gerade die Schwierigkeiten, denen man begegnet, sobald der Versuch ge
macht wird, irgendeine funktionell gerichtete Theorie auf die Anordnung der Fi
brillen iiberall konsequent durchzufiihren, sprechen am deutlichsten dafiir, daB 
die Fibrillenziige nicht nach dem Plan eines zielbewuBten Baumeisters aprio
ristisch als Leitungsbalinen angelegt wurden, sondern ohne jegliche finalistische 
Tendenz, rein kausal aus einer Kette ontogenetischer Vorgange hervorgegangen 
sind. Diese Auffassung schlieBt natiirlich in keiner Weise aus, daB sie, so wie sie 
vorliegen, nicht auch zweckdienlich sind, d. h. mit spezifischen Funktionen des 
Organismus innigst zusammenhangen. Ihre morphologischen Kennzeichen und 
ihre Architektur verraten jedoch dariiber au Berst wenig, und jedenfalls nichts 
sicheres. Wie jedes Produkt des organischen Formwechsels aus der Wechsel
wirkung innerer und auBerer embryodynamischer Faktoren entstanden, wei sen 
sie in ihrer Form und Architektur die Wirkung formativer Krafte auf, welche 
wahrend der artspezifischen Ontogenese an' verschiedenen Stellen des Nerven
systems und in verschiedenen Phasen der Entwicklung in mannigfaltiger Form, 
bald fordernd, bald hemmend, hier als Spannung, dort als Druck, oder als 
Fluktuation neurotropischer und haptotropischer Einfliisse, ihre endgiiltige 
Gestaltung bestimmt haben. Was wir also in der Neurofibrillenstruktur durch 
histologische Analyse vor allem feststellen konnen, ist das, was sie im Laufe der 
organischen Entwicklung geworden ist, und nicht wozu sie geschaffen wurde. 

1m Sinne dieser Auffassung ist es dann auch leicht verstandlich, daB weder 
aus dem isolierten Verlauf der Fibrillen auf ihren leitenden Charakter, noch aus 
den neuroretikularen Formationen gegen einen solchen Charakter bindende 
Schliisse zu ziehen sind. Ebensowenig laBt sich die Frage der dynamischen 
Polarisation2 auf Grund der Neurofibrillenanordnung beweisen oder bestreiten. 
Nach jahrzehntelangen wissenschaftlichen Diskussionen, aus der fast uniiberseh
baren Fiille histologischer Beobachtungen und Erfahrungen miissen wir schlieB
lich zur Erkenntnis vordringen, daB die Gestaltung der Neurofibrillenstruktur 
eine rein histomorphologische Frage ist, die durch funktionelle Gesichtspunkte 
nicht beeintrachtigt werden darf. 

Eine weitere rein histomorphologische Frage ist die Beziehung der Neuro
fibrillenstruktur zum Cytoplasma der Nervenzellen und zu der darin enthaltenen 
Nisslsubstanz. Die Grundstruktur des Cytoplasmas der Nervenzellen war jahr
zehntelang der Gegenstand eingehendster Untersuchungen3 • Uber diese Unter
suchungen, welche fiir die heutige Cytologie nur einen historischen Wert haben4 , 

wollen wir zunachst kurz berichten. 

1 V gl. auch M. v. LENHOSSEK, S. 280. Zitiert auf S. 98. 
2 Vgl. fiber dynamische Polarisation R. y CAJAL: Riv. de ciencias med. Barcelona 1891. 

- VAN GEHUCHTEN: Bibliogr. anat. 2 (1829). - LUGARO, E.: Monit. zool. ital. '2' (1897). -
16.lnternat. med. Kongr. Budapest 1909. - BETHE, A.: Anat. Anz. 3'2' (1910). 

3 V gl. dazu M. HEIDENHAIN: Plasma u. Zelle 1 II, 945. - TSCHERMAK, A. v. : Allgemeine 
Physiologie 1 II, 342. 

4 V gl. G. HERTWIG: Die funktionelle Bedeutung der Zellstrukturen usw. in dies. Handb. 
t, 582. 
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FLEMMINGl und seine Schule (BENDA2, REINKE3 u. a.) haben feine kurze Fadchen als 
das Mitom der Nervenzellen beschrieben, und so wurden die Neurofibrillen wiederholt 
dem FLEMMINGSchen Mitom gleichgestellt 4 (Abb. 8). Zur Zeit, wo die Erforschung der 
Nisslsubstanz am eifrigsten betrieben wurde, war ein Teil der Forscher geneigt, jede fibrillare 
Struktur in den Nervenzellen in Abrede zu 
stellen und eher die Elementargranula von 
ALTMANN als die Grundstruktur der Nerven· 
zellen gel ten zu lassen5. Tatsachlich ist das Cyto
plasma der Nervenzellen mit verschiedenartigen 
Granulis reichlich gefiillt. Als die Granulatheorie 
von ALTMANN am Anfang des Jahrhunderts wieder 
belebt wurde, hat man auch in den Nervenzellen 
schon ausgebildete Mitochondrien entdeckt, und 
es fehlte nicht an Theorien, welche die Entstehung 
der Neurofibrillen aus den Mitochondrien abge
leitet haben6, ahnlich wie das auch bei sonstigen 
Fibrillenstrukturen versucht wurde. Es ist je
doch mehrfach bewiesen, daB zwischen den Neuro
fibrillen und den Mitochondrien kein genetischer 
Zusammenhang besteht'. 

Soweit man berechtigt ist, in fixierten 
und gefarbten Praparaten von einer Proto
plasmastruktur zu reden, erscheint auch 
heute noch die BUTSCHLIsche Wabentheorie 
als die am besten begrundete8 . Mit dem 
Verfahren von HELD laBt sich die wabige 
alveolare Beschaffenheit des durch die Fixie
rungsmittel gefallten und nachtraglich ge
farbten Protoplasm as in den Nervenzellen 
am schonsten darstellen. Auch andere all-
gemeine Farbungsmittel, wie z . B. das Eisen-

Abb. 8. Das Mitom der Ganglienzelle. 
(Nach FLEMMING, aus FLEMMING : Anat. H . 6.) 

oder Chromhamatoxylin ergeben manchmal recht schone Alveolarstrukturen in 
den Zellen (Abb. 9). Wahrend die Nachvergoldung von APATHY oder die Molybdan
Toluidinblaufarbung von BETHE gar keine alveolare Struktur in den Nervenzellen 
zeigen, erscheint nach der Bielschowskyfarbung (am deutlichsten bei Nach
farbung mit Hamatein) und noch starker mit der Versilberungsmethode von 
CAJAL das Cytoplasm a der Nervenzellen von einer feinwabigen Beschaffen
heit. Diese Tatsache hat fUr die Beurteilung der Neurofibrillenstruktur des
halb eine groBe Bedeutung, weil die wabige Grundsubstanz der Nervenzellen 
mit den darin liegenden Fibrillen oft innige Beziehungen aufweist . In vielen 
Fallen ist es uberhaupt nicht moglich, die zwei Strukturen auseinander zu 
halten, da es nur von der Starke der Farbung abhangt, ob sich rein die Fibrillen 

1 FLEMMING, W.: Festschrift fiir Henle. Bonn 1882 - Z. BioI. 34 (1896) - Anat. Hefte 
6 (1896). 

2 BENDA, C.: Verh. anat. Ges., 10. Verso in Berlin 1896. 
3 REINKE, FR. : Diskussionsbemerkungen zum Vortrag von M. LENHOSSEK. Verh. anat. 

Ges., 10. Verso in Berlin 1896. 
4 Zum Teil, der LEYDIG-CARNOYschen Reticulumtheorie entsprechend, als ein Netz 

von kurzen Fadchen geschildert. FROMMANN: Jahressitzung d. Ver. dtsch. Irrenarzte in 
Jena 1889. - VAN GEHUCHTEN: Anatomie der Systeme nerveux de l'homme, 3. Auf I. 
Louvain 1900. 

5 VgI. dazu M. V. LENHOSSEK: Uber Nervenzellenstrukturen. Verh. anat. Ges., 10. Verso 
in Berlin 1896. - RAM6N Y CAJAL: La real superfic. de las celulas nerviosas. Riv. trim_ 
microgr. 3 (1898). 

6 MEVES, FR.: Anat. Anz. 31 (1907) - Arch. mikrosk. Anat. 7'5 (1910). 
7 VgI. J. BOEKE: Z. mikrosk.-anat .. Forschg 4 (1926). - LAWRENTJEW, B. J.: Ebenda 

6 (1926). - NOEL, R. U. J. BOEKE: C. r. Soc. BioI. (19.25). 
8 VgI. J . SPEK: Dies. Handb. 8 - Z. Zell.lehre I (1924) -- Naturwiss. 13 (1925). 
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oder auch ein Teil der Wabenstruktur oder Fibrillen und Wabenstruktur gleich 
stark farben. Sobald im Cytoplasma der Nervenzelle durch Einwirkung der an
gewandten mikrotechnischen Reagenzien die Koagulation des lebenden Protoplas
mas in dieser wabigen Form erfolgt ist , stellen die Waben ebenso wirksame Ober
flachen dar, wie die nicht viel starkeren Neurofibrillen. Da die meisten Fibrillen
reaktionen, wie schon erortert wurde, hauptsachlich auf Adsorptionsvorgangen 
beruhen, ist die Mitfarbung der Wabenstruktur ohne weiteres verstandlich. DaB 
trotzdem die Wabenstruktur schwacher oder iiberhaupt nicht gefarbt erscheint, 
beruht wahrscheinlich darauf, daB die Oberflache der Fibrillen spezifische Stoffe 
enthalt, welche sonst im Cytoplasm a nicht vorhanden sind. 

In vielen Praparaten und besonders in den nach HELD behandelten Praparaten erscheinen 
gut sichtbare Zusammenhange der Neurofibrillen mit den Wabenwanden des Cytoplas
mas. Daraus haben RAMON Y CAJAL1 und in etwas anderer Weise auch BtiTSCHLI2 und HELD3 

den SchluB gezogen, daB die Neurofibrillen eigentlich nur eine Verstarkung der Wabenwande 

Abb.9. A\veo\arstruktur der Nervenzelle. (Aus R. GOLDSCHMIDT: Das Nervensystem von Ascaris lumbr. u. 
megaloceph. 3.) 

darstellen. Nach HELD werden diese Verstarkungen durch Einlagerung spezifischer Kom· 
chen, der Neuro8omen, hervorgerufen, nach CAJAL4 sind es hypothetische Molekiilgruppen, 
die Neurobionen, aus deren Langsreihen in den Wabenwanden (die bei CAJAL iifters als Spongio
plasma bezeichnet werden) die spezifische neurofibrillare Struktur entsteht. Je nachdem, ob 
die Wabenwande nur in der Langsrichtung oder aber dreidimensional solche Verstarkungen 
erhalten, entstehen entweder die Langsbtindel der Neurofibrillen oder die Netze. Auf die 
Frage, wie weit ein Zusammenhang in dieser Form zwischen Fibrillen und Cytoplasm a den 
nattirlichen Verhaltnissen entspricht oder nicht, und wie weit die Neurofibrillen aus der 
wabigen Grundsubstanz der fixierten Zelle abzuleiten waren, brauchen wir hier nicht aus
ftihrlicher einzugehen (s. S. 163). Nach meiner Auffassung ist die Wabenstruktur keine 
lebende Struktur, jedenfalls nicht in der Form, wie die BtiTscHLIsche Theorie5 in den 90er 
Jahren sie dargestellt hat6 . Andererseits ist es eine ziemlich gut feststellbare Tatsache, daB 
in den fixierten Praparaten, d. h. im koagulierten Zellkorper, die Wabenwande und die 
Neurofibrillen eng miteinander zusammenhangen. Dieser Zusammenhang der Fibrillen 
mit dem Cytoplasma hat eine groBe Rolle gespielt, weil die APATHy-BETHEsche Theorie 
eine weitgehende Unabhangigkeit der Fibrillen von der Zelle behauptet hat. Ware es also 
nachweisbar gewesen, daB die Neurofibrillen mit der wabig-alveolaren Struktur des Cyto-

1 RAMON Y CAJAL: Zitiert auf S.80. 
2 BtiTSCHLI, 0.: Untersuchungen tiber Strukturen. Leipzig 1898. 
3 HELD, H.: Arch. Anat. u. Physiol. 1895, 1897' u. 1897', Supul.-Bd. 
4 RAM6N Y CAJAL: Studien tiber Nervenregeneration. Deutsche Ubers. von J. BRESTER. 

Leipzig 1908. 
5 BtiTSCHLI, 0.: Untersuchungen uber mikrosk. Schaume und das Protoplasma . Leipzig 

1892. 
6 Vgl. E. B. WILSON: Amer. Naturalist 60 (1926). - TSCHERMAK, A. v.: Allg. Physio

logie I II, 394. - HANDOVSKY, H.: Leitfaden d. Kolloidehemie. Dresden 1922. - FISCHER, 
M. H.: Kolloidchemie d. Wasserbjndung I (1927). - LIESEGANG, R. E. : Biologische Kolloid
chemie. Dresden u. Leipzig 1928. 
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fassung von APATHY ist in dieser Frage nicht einheitlich. Aus seinen friiheren Veroffent
lichungen [(5) und (6)J ist kaum anderes herauszulesen, als daB die Fibrillen selbstandig und 
unabhiingig auch zwischen den Zellen verlaufen kennen. Spater [(II), S.488 bis 489J stellt 
er E. HOLMGREN gegeniiber fest, daB auch nach seiner Meinung die Neurofibrillen stets in 
einer interfibrillaren oder perifibrillaren Sllbstanz eingehiillt sind. 

sUber die histologisehen Einzelheiten betreffend der Nisslsehollen vgl. FR. NISSL: 
Neur. Zbl. 1885 u. 1894. - LENHOSSEK, M.: Der feinere Bau des Nervensystems, Berlin 1895. 
- RAM6N Y CAJAL, S.: Estructura del protopl. nervioso. Rev. trim. mierogr. I (1896). -
OBERSTEINER: Anleitung zum Studium des Baues der nervosen Zentralorgane, 3, Aufl. 1896. -
HELD, H.: Arch. Anat. u. Physiol. 1895 u. 1897. - HEIDENHAIN, M.: Plasma u. Zelle 1 II, 871. 
- MARINESCO, G.: La cellule nerveuse. Paris 1909. - SPIELMEYER, W.: Histopathologie 
des Nervensystems I. Berlin 1922. 
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angenommen wurde1 . Die von BETHE entdeckte charakteristische Erscheinung, 
daB sie sich farberisch wie Antagonisten der Neurofibrillen verhalten, wurde 
schon erwahnt (s. S. 85). In den auf Fibrillen gefarbten Praparaten sind die 
Nisslschollen nie mitgefarbt, und umgekehrt. DaB hier Unterschiede in der 
chemischen Konstitution ausschlaggebend sind, erscheint nach den Fest
stellungen von BETHE nicht zweifelhaft. Zum Beginn der Neurofibrillen
forschung, in den neunziger Jahren des vorigen Jahrhunderts, wo man die 
reelle Existenz der Neurofibrillen in den Nervenzellen der Wirbeltiere noch 
vielfach bezweifelt hat, gab es mehrere Forscher (z. B. R. Y CAJAL und LEN
HOSSEK2), welche die Streifung und ahnliche fibrillenformige Gebilde der Nerven
zellen aus der Form und Anordnung der Nisslschollen zu erklaren gesucht haben. 
Reute ist es wohl nicht mehr zweifelhaft, daB die Neurofibrillen mit den Nissl
schollen nicht verwechselt werden konnen. Die einzige, aus den histologischen 
Praparaten feststellbare Beziehung zwischen den Neurofibrillen und der Tigroid

Abb. 11. Goigiapparat (Binnennetz) in einer Spinal
ganglienzelle des Rundes. (Nach GOLGr, aus RAUDER

KOPSCH: Lehrbuch der Anatomie 1.) 

substanz besteht darin, daB in dem 
sog. achromatischen Teil des Cyto
plasmas, d. h. in den mit der Tigroid
farbung sich nicht farbenden Zwi
schenraumen, die starksten Fibrillen
biindel verlaufen (Abb. 10). Sie be
schranken sich jedoch nicht bloB auf 
diese Zwischenraume, wie vielfach 
angenommen wurde3 , sondern ver
laufen ebensogut auch durch die Nissl
schollen, nur sind sie hier von den 
Schollen bedeckt und also unsichtbar. 
Es ist iiberhaupt allein mit der BETHE
schen Molybdan-Toluidinfarbung und 
auch mit dieser nur ganz selten mog
lich, beide Strukturen gleichzeitig 
darzustellen. Durch Vergleich von 
FibrilIen- und Tigroidpraparaten ist 
es jedoch nicht schwer, sich iiber die 

gegenseitigen topographischen Beziehungen der Fibrillen und Nisslschollen zu 
orientieren, und sich davon zu iiberzeugen, daB die Nisslschollen ebensogut in 
den Zwischenraumen der Fibrillennetze (oder FibriIIengeflechte) liegen wie auf 
den Fibrillen selbst4 • 

Von den iibrigen in den Nervenzellen nachgewiesenen spezifischen Organzellen, wie die 
Golgiapparate (Binnengeriiste) und die HOLMGREENSchen Trophospongien, laBt sich kurz so 
viel sagen, daB sie mit der Neurofibrillenstruktur weder genetisch noch histologisch in irgend
einem Zusammenhange stehen5• Solange die Neurofibrillen und die genannten Zellstrukturen 
nicht genauer bekannt waren, war die Moglichkeit einer Verwechslung mit den Neurofibrillen 
urn so leichter moglich, als auch die Golgiapparate und die Trophospongien mit den Silber
und Goldsalzen typische mikrotechnische Reaktionen zeigen. Heute besitzen wir jedoch schon 
spezifische (auf die Neurofibrillen unwirksame) mikrotechnische Verfahren, mit denen die 

1 Vgl. auch E. LUGARO: Arch. di Anat. e Embr. 5 (1906). - BEsTA, C.: Riv. spero 
Freniatr. 36 (1910). 

2 RAM6N Y CAJAL u. LENHOSSEK: Zitiert auf S. 103. 
3 Vgl. A. BETHE: Allg. Anat. u. Physiol. d. Nervensyst., S.58. - HEIDENHAIN, M.: 

Plasma u. Zelle I 2, 873. 
4 Vgl. SPIELMEYER: Histopathologie d. Nervensystems, S. 26. Zitiert auf S. 80. 
5 RAM6N Y CAJAL: Algunas variaciones fisiol. y patol. del aparato reticular de Golgi. 

Trab. Labor. Invest. bioI. 12 (1915). - PENFIELD, W. G.: Brain 43 (1920). - RAN, A. S. u. 
R. J. LUDFORD: Quart. J. microBc. Sci. 69 (1925). - BowEN, R. H.: Anat. Rec. 32 (1926). 
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Unterscheidung der Golgiapparate von den Neurofibrillen leicht moglich istl (Abb.11). 
Auch sonst rein nach der Form beurteilt, ist heute eine Verwechslung der Neurofibrillen mit 
den genannten Zellorganen (von denen die Trophospongien wahrscheinlich nur eine besondere 
Art des Golgiapparates darstellen) kaum moglich2 • 

2. Die Anordnung der Neurofibrillen in den Nerven. 

Innerhalb der Leitungsbahnen ist die Anordnung und das Verhalten del' 
Neurofibrillen verhaltnismaBig am einfaehsten. Uberall finden wir parallel ver
laufende, mehr oder weniger diehte Fibrillenbiindel. Es ist als sieher bewiesen zu 
betrachten, daB die Fibrillen der Leitungsbahnen miteinander nicht anastomo
sieren, sondern in ihrem ganzen Verlauf yom Ursprungskegel der Nervenzelle bis 
zu den Endorganen, oder in umgekehrter Riehtung, von den Endorganen bis zu 
den Nervenzellen voneinander isoliert verlaufen. Wo trotzdem Anastomosen 
zwischen den Nervenfibrillen oder eine netzartige Anordnung des Axoplasmas. 
beschrieben wurde (BUTSCHLI3 , HELD4, RETZIUS5, SCHIEFFERDECKER6), handelt 
es sich offenkundig um eine Mitfarbung des koagulierten Axoplasmas. (Beziiglich 
des Verhaltens der Neurofibrillen bei den Sehniirringen, s. gleich weiter unten} 
Die Nervenfibrillen unterscheiden sieh von den Fibrillen der Nervenzellen kaum. 
Es ist hoehstens zu bemerken, daB in den Nerven der Wirbeltiere sie etwas feiner 
erscheinen als innerhalb der Zellen. Aueh verhalten sie sieh mikroteehnischen 
Reaktionen gegeniiber etwas verschieden von den intracellularen Fibrillen. 

Sie sind sowo~~ schwieriger fixierbar, als auch mit Silber- und Goldsalzen schwieriger 
zu impragnieren. Uber ibre natiirliche Anordnung und Beschaffenheit geben uns allein 
die mit Osmium fixierten Nerven die verhaltnismaBig noch einwandfreiesten Bilder. Sonst 
werden sie von den Fixierungsmitteln leicht zu einem einzigen Strang ausgefallt 
(Achsenfaden), was jedoch weniger mit der physikalisch-chemischen Natur der Fibrillen als 
viel eher mit der Beschaffenheit des Axoplasmas zusammenhangen durfte. Mit Goldsalzen 
sind sie verhaltnismaBig besser darstellbar als mit den Silberimpragnationen7• Die Ver
silberungsmethode von R. Y CAJAL ist zur Darstellung der Nervenfibrillen wenig geeignet. 
SchOne und klare Bilder erhalt man dagegen mit der Bielschowsky-Hamateinfarbung nach 
BOEKE. Besonders geeignet zur Darstellung der Nervenfibrillen sind die reinen Farbungs
mittel, so die Saure-Fuchsinfarbung von KUPFFER8 und noch besser die Toluidinblaufarbung 
von BETHE9. Wieweit ihre Farbbarkeit von dem histologischen Bau der Nervenfasern 
abhangt, und von den Hullen beeinfluBt wird, ist schwer zu sagen, da man mit den Fibrillen
farbungen ebensogut oder ebenso schwer aus markhaltigen wie aus marklosen Nervenfasern 
gelungene Praparate erhalten kann. 

Die Nervenfibrillen liegen innerhalh des Achsenzylinders, den sie hei 
Wirbeltieren fast ganzlieh ausfiillenlO (Abb. 12). Dieser fibrillenhaltige, axiale 

1 Spezifische Methoden nach KOPSCH (modif. nach J. HIRSCHLER), DA FANO und 
RAM6N Y CAJAL (weniger elektiv als "KOPSCH"), KOLATSCHEW, PARAT u. PAINLEVE, 
SJOWALL. 

2 Vgl. W. JACOBS: Der Golgische Binnenapparat. Erg. BioI. 2 (1927). - KOPSCH, FR.: 
Z. mikrosk.-anat. Forschg 5 (1926). 

3 BUTSCHLI: Zitiert auf S. 102. 4 HELD: Zitiert auf S. 102. 
5 RETZIUS, G.: Ark. ZooI. (schwed.) 3 (1905). 
6 ScmEFFERDECKER, P.: Arch. mikrosk. Anat. 67 (1906). 
7 VgI. SPIELMEYER: Technik d. mikrosk. Untersuchung usw., S.68. 
B VgI. R. KRAUSE: Kursus d. norm. Histologie. Berlin 1911. 
9 GELEI, J. V.: Mikrotechnik d. Wirbellosen in der Methodik der wiss. BioI. t. Berlin 1928_ 

10 Bei den Wirbellosen ist das Verhaltnis der Fibrillen zum Axoplasma sehr verschieden. 
In den motorischen Bundeln der Hirudineen verlauft nur eine einzige starke Fibrille in der 
Mitte der Faser. Ebenso bescbreibt R. GOLDSCHMIDT [Z. ZooI. 90, 133 (1908)J eine einzige 
Fibrille in den Sinnesnervenzellen der Ascaris. In anderen Fasern sind sie anders geordnet. 
Bei Hirudineen enthalten die sensorischen Bundel reichlich Neurofibrillen (ApATHY). BETHE 
findet bei Crustaceen in den Nervenfasern ebenso oft Bundel feiner Fibrillen, wie auch eine 
einzige dickere Fibrille, welche er, ahnlich wie GOTZ, als ein eng zusammengelagertes Bundel 
feiner Fibrillen auffaBt. M. HEIDENHAIN beschreibt in den Nerven von Schmetterlings-
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Teil del' Nerven, welcher im wesentlichen die Fortsetzung des Axons del' Nerven
zellen bedeutet, ist von verschiedenen Hullen umgeben, so bei marklosen Nerven 

1;l brill~n· 
chcldc 

chlliirrln~ 

del' WirbeItiere von del' SCHW ANNschen Hulle, bei den 
markhaltigen Nerven von del' MyelinhuIle, von del' 
SCHW ANNschen Scheide und am meisten nach au Ben 
von del' sog. HENLEschen Schicht. AIle diese Hullen 
konnen heute, mit Ausnahme der HENLEschen Schicht, 
als das Produkt eines Syncytiums aufgefaBt werden, 
welches aus den Lemmoblasten (LENHOSSEK, M.) oder 
peripheren Gliazellen (HELD) bzw. von den SCHWANN
schen Zellen gebildet wird (s . S. 132). 

Die Nerven del' Wirbellosen besitzen, wie die marklosen 
Fasem del' Wirbe1t.iere, nur eine membranartige Hiille, in 
der Zellkerne (SCHWANNsche Kerne) sichtbar sind. Einzig 
bei del' Garneele (Palemon squilla) enthalt die Hiille Myelin 

. larksl' hei.le und zei~t entsprechend auch Schniirringe. Sonst ist das 
Myelin bei den Wirbellosennerven im Axoplasma selbst ent-
halten1 (ApATHY). 

I:'crifibril- Eine eigenartige Struktur wurde von LENHOSSEK im 
I"",ubstlln~ Sehnerv del' Schlangen beobachtet (Festschr. f. R. y Cajal I. 

Madrid 1922). Hier verlaufen die Achsenzylinder als feine 
wellige Faden mitten in den von den Lemmoblasten ge
bildeten plasmatischen Bandern. LENHOSSEK halt zwar da
fiir, daB diese Struktur erst sekundar entstanden ist, mit 
dem gleichen Recht kann man sie jedoch gerade als eins del' 
besten Beispiele fiir die intraplasmatische Entwicklung del' 
Leitungsbahnen anfiihren (vgl. S. 132). 

Abb. 12. Marl<haltige Nerv~u· 1m Achsenzylinder selbst liegen die Neurofibrillen, 
faser. (Naeh BETHE, a us RAUBER· wie schon erwahnt, in der Grundsubstanz, welche auch 
KOPSCH: Lehrbueh d. Anatomic 1.) 

als Axoplasma (WALDEYER), Neuroplasma (KOLLIKER) 
oder interfibrillare Substanz (APATHY) bezeichnet wird . Diese stellt eine sehr 
schwer fixier- und kaum farbbare Substanz dar, weshalb sie auch als hochgradig 
flussig und wasserreich geschildert wird. 

Bei frischen marklosen Nervenfasern erweist sich del' Achsenzylinder beim mikrurgischen 
Versuch, d. h. beim Anstechen mit einer Mikronadel, nicht fiiissiger a.\s das Cytoplasm a 
del' Nervenzellen odeI' die Zellfortsatze del' Myoblasten. Es treten nach dem Stich an den 
Wundstellen keine Fliissigkeitstropfchen auf, die doch hervorquellen miiBten, wenn das 
Axoplasma tatsachlich eine hochgradig· wasserige Losung darstellen wiirde. Immerhin 
ist die Substanz, d. h. Axoplasma plus Neurofibrillen (da die beiden Komponenten in frischem 
Zustande nicht auseinandergehalten werden konnen2 ), ein ziemlich diinnfliissiges Sol. 

Das Axoplasma der Nervenfasern wird, wie schon erwahnt, als unmittel
bare Fortsetzung des Cytoplasmas der Nervenzellen aufgefaBt. Man findet je
doch in der mikrotechnischen Reaktion gewisse Unterschiede, dem Cytoplasma 
und selbst dem Protoplasma des Axons gegenuber3• Wahrend in der Nerven
zelle das Protoplasma dichter erscheint , ist im Axoplasma des Achsenzylinders 
kaum eine Struktur vorhanden, denn was man hier als nicht spezifische 
Kornchen oder F adchen be mer ken kann, stelIt meistens nur FaIlungsprodukte 

raupen (Sphinx Euphorbiae) ein Biindel von Fadchen, welche er, wie im allgemeinen die 
Fibrillen del' Wirbellosennerven, fiir ganze Achsenzylinder halt. Del' Stammfortsatz del' 
Ganglienzellen del' Wirbellosen ist zwar dem Axon del' Wirbeltier-Nervenzellen nicht voll
kommen homolog, doch erscheint es mehr als fraglich, ob man berechtigt ist, eine sog. 
Kabelstruktur fiir die Wirbellosennerven anzunehmen und aIle Neurofibrillen als primitive 
Achsenfortsatze zu deuten. 

1 Uber den Myelingehalt des Axoplasma vgl. F. G. GOTHLIN : Kung!. Sv. vetensk. 
Hdl. 51 (1913). - SPIEGEL, E. A . : Pfliigers Arch. 192 (1921). 

2 Vgl. M. MUZIO: Monit. zool. ita!. 31 (1926). 
3 Vgl. KAPLAN: Arch. f. Psycho!. 35 (1902). - STRAHUBER: Beitr. path. Anat. 33 (1903). 
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dar. Mitochondrien lassen sich allerdings mit den MitochondrienHirbungen schon 
nachweisen und sind auch im Leben gut zu beobachten (MATSUMOTO!, NAGE
OTTE2). Das Verhaltnis zwischen den Neurofibrillen und dem Axoplasma zeigt 
an zwei Stellen im Verlauf der Nervenbahnen Eigentiimlichkeiten: 1. an der 
Stelle, wo das Axon in die Nervenfaser iibergeht (Abb.13) und 2. bei den RAN
vIERschen Einschniirungen (Abb.] 2). An beiden Stellen ist der Achsenzylin
der betrachtlich verengt, die fibrillare Substanz ist daher stark zusammenge
drangt. Mit mikrotechnischen Mitteln ist es kaum oder iiberhaupt nicht mog
lich, das sowieso schlecht fixier- und farbbare Axoplasma nachzuweisen. An 
diesen zwei Stellen erscheint also die neurofibrillare Substanz als ein kompakter 
Faden, biindelt sich jedoch wieder in einzelne Fibrillen auf, sobald sie die 
Stell en passiert hat. Mit Recht weist M. HEIDENHAIN3 gerade auf diese Stellen 

( 
) 

Abb. 13. Halstei! des Axons. A Ganglienzelle (Karyomer), a Haleteil des Axons, b Fortsetzung des Axons, 
die Aufbiindelung zeigend, c, d Kollateralen, e Dendriten. 

(Aus M. HEIDENHAIN: Plasma u. Zelle 1 11.) 

hin, als auf diejenigen, wo die Teilkorpernatur (Histomer) der neurofibrillaren 
Substanz am eindeutigsten in Erscheinung tritt. Betrachtet man die RANVIER
schen Einschniirungen naher, so bemerkt man in den bestfixierten Praparaten 
(Osmiumfixierung, Gefrierschnitte mit Toluidinblau- oder Saurefuchsin ge
farbt) Schaltstiicke, -welche die einzelnen Seg-mente voneinander fast ganzlich 
trennen und nur die Neurofibrillenbiindel durchlassen4 • Woher sich diese Ein
schniirungen und die siebartigen Platten der markhaltigen Nervenfasern ent
wickeln, wollen wir hier nicht naher untersuchen und verweisen diesbeziiglich 
auf die Ausfiihrungen von BETHE5 und LENHOSSEK6 • Gleichgiiltig, ob die Ein-

1 MATSUMOTO, T . : Bull. Hospkins Hosp. 31 (1920). 
2 NAGEOTTE, J.: Zitiert nach J. BOEKE: Z. mikrosk.-anat. Forschg 4, 492 (1926). 
3 HEIDENHAIN, M.: Plasma u. Zelle I II, 859, 886. 
4 H. B. STOERGH hat rJ. compo Neur. 40 (1926)] an den Riesennerven des Regenwurms 

festgestellt, daB hier, wo keine Myelinhiille die Fasern umgibt und also auch keine RANVIER
schen Einschniirungen gibt, die Nervenstrange in jedem Kiirpersegment von lipoidartigen 
Memhranen (Septen) in Segmente abgegrenzt sind. Vgl. auch W. M. SMALLWOOD U. M. TH. 
HOLMES: J. compo Neur. 43 (1927). 

5 BETHE, A. (10) u. (17). Zitiert auf S.9f1. 
6 LENHOSSEK, M. V.: Zitiert auf S. 98. 
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schniirungen durch eine Faltenbildung der SCHW ANNschen Scheide, durch Ein
schaltung einer gallertigen Platte oder durch irgendeine Art von Kittsubstanz 
bedingt sind, wird der Achsenzylinder an dieser Stelle in hohem MaBe verengt, 
und die N eurofibrillen treten so dicht zusammen, daB man eine interfibrillare Sub
stanz zwischen ihnen nicht unterscheiden kann. Die Druckversuche von BETHE 
(s. S. 149) haben dann gezeigt, daB bei den Schniirringen das Axoplasma von 
einem Segment in das andere nicht hiniibergedriickt werden kann. Es ist also 
nicht daran zu zweifeln, daB bei den Schniirringen der mikroskopisch sichtbare 
Teil der interfibrillaren Substanz ganzlich unterbrochen wird. Da es jedoch 

Abb. 14. Fibrillennetz im Innervat ionsgebiet. Dbersichtsbild in der I ris der Mans. 
(Aus BOEKE: Z. mikrosk.-anat. Forschg. 7.) 

kaum berechtigt erscheint, die zwei Komponenten der Leitungsbahnen, die neuro
fibrillare und die interfibrillare Substanz, im lebenden Zustande so scharf vonein
ander zu trennen wie sie in den fixierten Praparaten erscheinen (s. S. 158), so geht 
meine Ansicht dahin, daB, wie M. W OLFF1 und BIELSCHOWSKy2 es schildern, das 
Axoplasma bei den RANVIERschen Einschniirungen ebenso durchtritt wie die 
Neurofibrillen selbst, nur in der gleichen stark zusammengedrangten Form. 

3. Das Verhalten und die Anordnung der Neurofibrillen in den Endorganen. 
Sind die Nervenbahnen zum Innervationsgebiet gelangt, so verzweigen sie 

sich in ihre Endiiste (Abb. 16). Die Endiiste rlringen in das Gewebe des Inner
vationsgebietes ein und verlieren hier nach und nach ihre Hiillen. Bei markhal-

1 WOLFF, M.: J_ Psycho!. u. Neur. " (1905). 
2 BIELSCHOWSKY, M. : .J. Psycho!. u . Neurol. 5 (1905). 
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tigen Nervenfasern hort zuerst die Markscheide auf, dann auch die eigentliche 
SCHWANNsche Scheide. Einige Lemmoblasten begleiten noch die Achsenzylinder 
weiter, bis schlieBlich der Achsenzylinder sich in seine Neurofibrillen auflost, 
welche dannNetze bilden oder mit kleinenSchlingen und Osen endigen (s. Abb.14). 
Die Struktur der Nervenendigungen war jahrzehntelang der Gegenstand ein
gehender Untersuchungen. Wenn trotzdem in vielen Fragen keine einheitliche 
Auffassung zu erzielen war, so lag es hauptsachlich an der Unzulanglichkeit 
der mikrotechnischen Mittel, mit denen man die Feinstruktur der peripheren 
Nervenendigungen darzustellen bestrebt war. 

Reute kann es als entschieden gel ten , daB die vorherrschenden neurohisto
logischen Methoden der Jahrhundertwende, das GOLGIsche Verfahren und die vi
tale Methylenfarbung von P. EHRLICH, denen wir den groBten Teil unserer Kennt-
nisse liber die mikroskopische Anatomie der r 
peripheren Nervenendigungen verdanken, fUr y • \' ) t..,.... '" 
die feinhistologischen Verhaltnisse im Inner- \ l- , t~ ;.. V 
vationsgebiet nicht geeignet waren. Die peri- ~~ ' .. A 
pherenNervenbahnenkonnenmitChromsilber- ~~ \:~ ~ , 
impragnation oder mit Methylenblau nur so t --. 
weit dargestellt werden, wie das Axoplasma ,..." ".. , 
die Neurofibrillen begleitet, und beide Bestand
teile der N ervenendaste werden gemeinsam 
impragniert oder gefarbt. Es erscheinen also in 
den GOLGI- und Methylenblaupraparaten scharf Abb.15. Subepitheliales Endbiiumchen. (Nach 

ARNSTEIN. aus M. HEIDENHAIN: Plasma u. 
umgrenzte kleine Knopfchen oder Kolbchen, Zelle 1 II.) 

welche die charakteristischen Endbaumchen 
(Telodendrien) der Neuronenlehre darstellen (Abb. 15). Auf Grund solcher Bilder 
war lange Zeit die Meinung vorherrschend, daB die Nervenbahnen samt ihren 
Fibrillen im Innervationsgebiet blind enden, und zwar so, daB die Neurofibrillen 
von der Umgebung stets gut abgegrenzt innerhalb des Axoplasmas liegenl. Die 
Untersuchungen von BOEKE2 und RERINGA3 haben jedoch gezeigt, daB die Neuro
fibrillen tiefer in das Gewebe des Innervationsgebietes eindringen, als es mit der 
Golgi- oder Methylenblaumethode dargestellt werden kann. BOEKE hat auch genau 
nachgewiesen, daB die Neurofibrillen der Leitungsbahnen in den Endorganen End
netze bilden, welche die mannigfaltigste Form, GroBe und Anordnung zeigen 
konnen4 • Die Endnetze verschiedener Nervenfasern stehen oft in Verbindung mit
einander; ein kontinuierliches Fibrillennetz, wie APATHY es ursprlinglich angenom
men hat (s. Abb. 27), ist jedoch an der Peripherie nicht vorhanden5 . Die Gestaltung 

1 Auch heute wird diese Auffassung von RAM6N Y CAJAL und der Madrider Neuro
histologenschule vertreten. V gI. RAM6N Y CAJAL: Quelques remarques sur les plaques motrices 
etc. Trab. Labor. Invest. bioI. ~3 (1926). - DEL RIO-HoRTEGA: La plaque motrice. C. r. 
Soc. BioI., Reun. pIen. 1925. - ESTABLE, CL.: Trab. Labor. Invest. bioI. ~~ (1924). AuBer
halb der Madrider Schule haben sich gegen die intraplasmatische Lage der Nervenendigun
gen geauBert: TRETJAKOFF, D. : Z. ZooI. 81 (1902) - Anat. Anz. 37 (1910). - BOTEZAT, E.: 
Ebenda 4~ (1912). - VELDE, E. VAN DER: Ebenda 31 (1907) - Internat. Mschr. Anat. u. 
Physio!. ~6 (1909). - KULCmTSKY, N.: J. of Anat. 59 (1924). - MAY, R. M.: J. of exper. 
Zoo!. 4~ (1925). - HERRICK, C. J.: .J. compo Neur. 38 (1925). - IWANAGA, J.: I., II. u. 
HI. Mitt. Path. (Sendai) ~ (1925). - KADANOFF, D.: Z. Anat. 73 (1924) - Z. Zellforschg 5 
(1927); 6 (1927). - KASAHARA ISAO: Kyoto-Ikadaigaku-Zasshi (mit dtsch. Zusammen
fassung) 1 (1917). Uber altere Literatur bis 1920 vg!. J. BOEKE (7): Zitiert auf S. 88. 

2 BOEKE, J. (10): Zitiert auf S.88. 
a BOEKE, J. U. G. C. HERINGA: Vers!' Akad. Wetensch. Amsterd., Wis- en natuurk. Aid. 

~I (1918) - Zitiert auf S. 88. 
4 BOEKE, J. (10). Zitiert auf S. 88. 
a Eine Zeitlang haben BOTEZAT [Z. Zoo!. 84 (1906) - Anat. Anz. 30 (1907); 33 (1908). 

RUFFINI: Monit. zooI. ita!. 17 (1906). - RUFFINI, A. u. ST. ApATHY: Riv. Pat. nerv. (1900). 
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der Nervenendigungen in den Innervationsgebieten ist grundsatzlich diesel be bei 
den motorischen wie bei den sensorischen Nervenendigungen. Uberall findet man 
schliel3lich die Leitungsbahn in einzelne Fibrillen aufgelOst, welche t eils mit kleinen 
Schlingen und Osen enden, t eils einzeln oder mehrere zusammen N etze bilden 
(s. Abb. 16). Die Hauptfrage ist nun, in welcher Beziehung diese Fibrillenendfor
mationen zu den Formelementen des Innervationsgebietes, zum Protoplasm a der 
innervierten Gewebezellen oder Fasern, stehen. Von del' Mehrzahl der Neurohisto
logen wurde lange Zeit die Behauptung aufrechterhalten, daB die Nervenendigungen 
mit dem Protoplasma der innervierten Zellelemente nie unmittelbar zusammen
hangen, und die Neurofibrillen und Neurofibrillennetze die Zellen nur umgeben, 
in die Zellen jedoch nicht eindringen. Diese Auffassung war schon dadurch be

Abb. 16. Periterminales Netz im Sarko· 
plasma einer quergestreiften Muskel
faser. (Nach BOEKE, aus Z. mikrosk.-

anat. Forschg 4.) 

deutend erschiittert worden, daB man in Wirbel
losen und bei niederen Wirbeltieren wiederholt 
typische intracellulare Neurofibrillennetze in 
Sinnesepithelzellen und in Muskelfasern nach
gewiesen hat. Nach den in jeder Hinsicht ein
wandfreien Untersuchungen von BOEKE und 
HERINGA durfte es heute als erwiesen gelten, 
daB die Neurofibrillen bis in das Protoplasma der 
innervierten Zellen und Fasern geleitet werdenl . 

Aus den Praparaten von BOEKE ist klar ersicht
lich (Abb. 17) , daB die Endnetze der Neuro
fibrillen innerhalb des Protoplasmas der Muskel 
fasern , der Epithelzellen oder der spezifischen 
Zellen der Tastkorperchen liegen2 (s. auch S.UI). 
Die Streitfrage, ob die intracellularen Netze noch 
in irgendwelcher Form von dem Cytoplasma der 
Zelle (oder Faser) abgegrenzt sind, oder ob sie 
mit dem Cytoplasma des innervierten Gebietes 
kontinuierlich zusammenhangen3 , hat einen rein 
theoretischen Charakter und ist morphologisch 
gar nicht begriindet. Die Praparate und Ab
bildungen von BOEKE und HERINGA zeigen in 
jeder gewunschten Deutlichkeit, daB der plasma
tische Bezirk, in welchem die Endnetze liegen 
und der von LANGLEy4 als "rezeptive Substanz" 

bezeichnet wurde, mit dem ubrigen Cytoplasma des innervierten Gebietes kon
tinuierlich zusammenhangt. Wahrscheinlich ist das Protoplasma um die Fibrillen 
herum etwas wasserreicher als anderswo (daher ihre abweichende Farbung mit 
Methylenblau)5, das kann jedoch keine Veranlassung bieten, diesen Bezirk als 
etwas Selbstandiges von dem ubrigen Cytoplasma abzugrenzen (Abb. 16). Mit 
demselben Recht miiBte man dann auch den basalen Teil vieler Epithelzellen und 

- VITALI, G.: Internat. Mschr. Anat. u. Physioi. ~3 (1906). - STEPHANELLI, F.: Ebenda 3~ 
(1916) fiir das Vorkommen eines diffusen peripheren Fibrillennetzes Stellung genommen. 
Sowohl BOTEZAT wie RUFFINI haben spater ihre diesbeziigJiche Auffassung einer Revision 
unterworfen. V gi. aucll L. CIPOLLONE: Rich. sull' anat. norm. e pat. dell terminazioni nervosi 
nei muscoli shiati. Roma 1897 - Kritiken iiber CIPOLLONE von M. RAPPINI: Riv. bioI. ~ 
(1920). - RUFFINI, A.: Ebenda 3 (1921). 

1 VgI. besonders J. BOEKE (9) und (10). Zitiert auf S.88. 
2 VgI. auch L. SZYMONOWICZ: Bull. Ristoi. appi. 3 (1926). 
3 Vgl. die zusammenfassende Darstellung dieser Streitfrage bei J . BOEKE (11). Zitiert 

auf S.88. 
4 LANGLEY, J. N.: Proc. roy. Soc. Lond. B 78 (Croonian Lecture) (1906). 
5 BOEKE, J. (11), S. 101. Zitiert auf S.88. 
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Drtisenzellen als fremdes Cytoplasma von dem tibrigen Teil der Zelle abgrenzen. 
BOEKE hat noch weiter gezeigt, daB zwischen den Endnetzen oder Endosen 
und dem Cytoplasma des Innervations
gebietes eine spe~ifische Art von Verbin
dung besteht. Ein sehr feines, nur mit 
den Neurofibrillenmethoden darstellbares 
N etz ist namlich an der Endigung del' 
Neurofibrillen vorhanden, welches BOEKE 
als periterminales Netz bezeichnet hat!. 
Die periterminalen Netze hangen einerseits 
mit den Endnetzen und Endosen der Fi
brillen zusammen, andererseits gehen sie 
ohne scharfe Grenzen in die Wabenstruktur 
des Cytoplasm as tiber (s. Abb. 17). Sie 
stellen also die Brticke zwischen Fibrillen
netzen und Cytoplasma des innervierten 
Gebietes dar, sie bedeuten die Verankerung 
derNeurofl'brl'llen l'nnerhalb derFasernund Abb.17. Periterminales Netz der GRANDRYSchen Korperchen. Fl1ichenansicht. (Naeh BOEKE.) 

Zellen der Endorgane. Ihre histologische 
Natur ist genau nicht zu definieren, da sie eine Ubergangsform zwischen neuro
fibrillarer Substanz und reinem Cytoplasm a darstellen. Jedenfalls beweisen die 
periterminalen Netze in klarster Weise, daB die Neurofibrillen im Innervations
gebiet nicht blind enden, daB sie auch nicht 
von einer spezifischen neuroplasmatischen 
Substanz eingehtillt sind, sondern, daB sie 
unmittelbar in das Cytoplasma selbst tiber- Abb. 18. JHbriJIenendigung in der Nahe 

des Kernes einer Herzmuskelfaser. (Nach 
gehen2 • Neben der haufigsten Form der ter- BOEKE, aus Z. mikrosk.·anat. Forschg 7.) 

minalen und periterminalen Netze findet man 
in den Endorganen auch andere Fibrillenendigungen. So konnen einzelne Fibrillen 
in die Fasern oder Zellen des Innervationsgebietes eindringen und hier, meist in 
der Nahe des Zellkernes, mit einer kleinen Ose enden. Wie BOEKE3 es dargestellt 
hat (Abb. 18) zeigt der Zellkern auf der Seite, wo die Fibrillenose liegt, eine charak
teristische Einbuchtung, als Zeichen dafUr, dall die Beziehungen zwischen der 
hineingewachsenen Neurofibrille und der Zelle sehr innige sind. In anderen Zollen, 
und zwar hauptsachlioh in den Sinnesepithelzellen, findet man eine Netz- oder 
Gitterstruktur, die hauptsachlich den Zellkern umfallt. Aus diesem Gitter steigen 
Fibrillen bis zur Oberflache der Zelle, wo sie blind enden. Solche Neurofibrillen
gitter und Netze wurden in den Sinnesepithelzellen der Wtirmer (ApATHy4 , 

1 BOEKE, J. (4), (5), (9), (II). Zitiert auf S.88. 
2 Vgl. auch R. GOLDSCHMIDT: Arch. exper. Zellforschg 4 (1909) - Festschr. f. R. Hert

wig ~, 298 (1910). GOLDSCHMIDT hat gleichzeitig mit BOEKE intraplasmatische Fibrillen 
in den Muskelfasern festgestellt und ihren Zusammenhang mit den Nervenfasern genau ver· 
folgt. Er deutet jedoch diese Fibrillen als Stiitzfibrillen, welche mit Neurofibrillen kontinuier
lich zusammenhangen. Ferner B. LAWRENTJEW: Proc. roy. Akad. Amsterdam 1925 - Z. 
mikrosk.-anat. Forschg 6 (1926). - CARPENTER, F. W.: J. compo Neur. :n (1924). - KUNTZ, A. 
U. H. A. KERPER: Proc. Soc. exper. Biol. a. Med. ~~ (1924) . - JUNET, W.: C. r. Soc. BioI. 95 
(1926). - JONES, T.: J. of Anat. 6t (1927). - JABUREK, L. : Z. mikrosk.-anat. Forschg to 
(1927). - STOHR, PH. jun. : Z. Anat. 78 (1926). Einen abweichenden Standpunkt findet man 
bei CASTRO, F. DE: Trab. Labor. Invest. bioI. ~4 (1926). - HINSEY, H. C. : ,J. compo Neur. 44 
(1927). - HINES, M.: Quart. Rev. Biol. ~ (1927). - HINES, M. U. T. SCH. TOWER: Bull. 
Hopkins Hosp. 4~ (1928). 

3 BOEKE, J.: Proc. roy. Akad. Amsterdam 1915 - C. r. Soc. BioI. 94 (1926) - (9) und 
(10): Zitiert auf S.88. 

4 ApATHY, ST. V. (5). Zitiert auf S. 82 - Verh. d. 5. Internat. Zool. Kongr. Berlin 1901. 
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R. Y CAJALI, 8ANCHEz2), bei Lumbricus (W. KOLMER3 , J.KOWALSKI4 ), in den 
Augen der Bienen (BALINT5 ) und der Muschel Area (NOWIKOFF6 ), beim Infundi
bularorgan des Amphioxus (BOEKE7), in den Haarzellen des Cortischen Organs 
(LoNDoN8 , KOLMER9), in den Riechepithelzellen (KOLMER10 , LOCATELLIll) deut
lich nachgewiesen. Die funktionelle Deutung dieser Fibrillenstrukturen wird 
dadurch erschwert, daB es in den Epithelzellen und auch zwischen den Zellen 
iihnliche Fibrillen gibt, welche zweifellos nur Stiitzfibrillen darstellen. So ist 
-es z. B. im CORTIschen Organ schwer, die Stiitzfibrillen von den Neuro-

a II 

Abb. 19. Schema der Fibrillenstruktur in den Sinnesepithelien. a Riechepithel, b Geschmacksknospe, c Vorhof· 
endapparat, d CORTIsches Organ. (Nach W. KOLMER, aus Handb. d. mikr. Anatomie d. Menschen 3.) 

fibrillen zu unterscheiden und zwar schon aus dem Grunde, weil es nur selten 
gelingt, in den spezifischen Sinneszellen, den Haarzellen, intracelluliire Neuro
fibrillen nachzuweisen (HELD12, KOLMER13, BIELSCHOWSKY und BRUHLI4). Die 

1 RAM6N Y CAJAL: Trab. Labor. Invest. bioI. 3 (Neuroglia y Neurofibrillas del Lum
bricus und Variaciones morfologicas etc.) (1903); 12, (1914). - RAM6N Y CAJAL u. SANCHEZ: 
Ebenda 13 (1915). 

2 SANCHEZ Y SANCHEZ: Trab. Labor. Invest. bioI. 9 (1909). 
3 KOLMER, W.: Anat. Anz. 26; 27 (1905). 
4 KOWALSKI, J.: Cellule 25 (1909). 
5 BALINT, S.: Zitiert auf S. 84. 
6 NOWIKOFF, M.: Zool. Anz. 67 (1926). 
7 BOEKE, J. (2). Zitiert auf S. 88. 
8 LONDON, E.: Arch. mikrosk. Anat. 66 (1905). 
9 KOLMER, W.: Anat. Anz. 30 (1907). .. 

10 KOLMER, W.: Verh. dtsch. Ges. Naturforsch. u. Arzte 1905 - Arch. mikrosk. Anat. 
1'0 (1907) - Anat. Anz. 36 (1910). 

11 LOCATELLI, P.: Arch. di BioI. 77 (1927). 
12 HELD, H.: Abh. sachs. Ges. d. Wiss. Math.-phys. KI. 28 (1902) - Handb. d. norm. u. 

l'athol. Physiol. von BETHE II (1926). 
13 KOLMER, W.: Zitiert oben - Gehororgan im Handb. der mikr. Anatomie des 

Menschen von v. MOLLENDORFF 3 (1927 (mit ausfiihrlicher Literatur). - V gI. auch V. TAUTUR
RINI: Neurologica (Napoli) 42 (1926). 

l4 BIELSCHOWSKY, M. u. BRUHL: Arch. mikrosk. Anat. 71 (1907). 
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Neurofibrillenstruktur der Retina ist ebenfalls noch nicht einwandfrei geklartl. 
Auch hier kompliziert das Vorhandensein stark entwickelter Stutzfibrillen struk
turen die Analyse in hohem MaBe. Ein Teil der fruher besonders auf Grund 
von methylenblaugefarbten Praparaten beschriebenen Fibrillenstrukturen in den 
Endorganen (SZYMONOWICZ 2, DOGIEL3 ) entspricht zweifellos Stiitzfibrillen 
(HERINGA4 ) (Abb. 19). 

Zum SchluB sei noch die Form der Endigungen der Neurofibrillenbahnen 
innerhalb der Zentren geschildert. Noch mehr als bei den peripheren Endor
ganen weichen die Ansichten tiber das Verhalten der Neurofibrillen zentripe
taler und cellulipetaler Bahnen in den Zentren voneinander abo Seit der Ent
deckung der Neurofibrillen hat man besonders eifrig die Frage erortert, ob man 
in den Zentren tiherhaupt von einer Endigung der Leitungsbahnen sprechen kann 
und ob die Fibrillen einer bestimmten Nervenbahn nicht vie] eher auch in eine 
fremde Nervenzelle unmittelbar uhertreten oder zwischen den Zellen konti
nuierliche Netze hilden konnen. Mit 
diesen Fragen werden wir uns eingehen
der im nachsten Ahschnitt befassen 
(s. S. 117). Hier mochte ich mich nur 
auf das beschranken, was in einem ge
eigneten Fibri1lenpraparat (Abb. 20) bei 
unbefangener Betrachtung festzustellen 
ist. Die zentripetalen Leitungsbahnen, 
die von der Peripherie kommend in die 
Ganglien oder in die Zentren eindringen, 
verlieren nach und nach ihre Hullen und 
ziehen als nackte Achsenzylinder zu den 
Nervenzellen. 1m Sinne der Neuronen
lehre enden diese Axone entweder mit 
einer kleinen Auftreibung (Endkolben 
oder Endknopfchen), oder sie verzweigen 
sich und bilden Endbaumchen (Teloden
drien) oder Endnetze urn die Nerven
zellen herum. Behandelt man aber das 
Objekt nach spezifischen Fibrillenme
thoden, so sieht man in den Endaxonen 
einzelne Fibrillen, welche in nachster 

Abb. 20. Fibrillengewirr um eine Nervenzelle herum 
in den Zentrcn. GroBe Pyramidenzelle eines Manse
embryos. Die Einstellung ist scharf auf die Ober
fiache der Zelle fokussiert um das oberflachliche N etz 
(periterminales Netz?) zwischen den EndfiiBchen 
darzust ellen . Um die Zelle herum. am besten im 
unteren Teil des BUdes, ist das pericellulare N etz 
(Golginetz, Grundnetz) zu sehen. (Originalzei chnung 
nach einem Priiparat von Prof. TSCHERNJACmWSKY.) 

Nahe einer Nervenzelle frei endigen, oder dort, wo das Ende des Achsen
zylinders aufgetrieben ist (EndfiiBchen), Endnetzchen und Oschen bilden 
(Abb.21). 1m Sinne der Kontinuitdtstheorie gibt es jedoch keine morpholo
gisch sichtbare Endigung der Leitungsbahnen auBerhalb der Endorgane. Die 
zentripetalen Leitungsbahnen lOsen sich innerhalb der Zentren in ihre Fibrillen 
auf, und die Fibrillen bilden dann zwischen den Zellen zusammenhangende 
Netze, oder sie dringen unmittelbar in die Nervenzellen ein, wo sie sich zu den 
anderen intracellularen Fibrillen gesellen. Die sog. EndfiiBchen und Endkolben 
sind entweder Kunstprodukte oder, - soweit sie Fibrillennetze zeigen -, Teil
stucke eines die ganze Oberflache der Nervenzelle bedeckenden und nur teil-

1 Vgl. RAM6N Y CAJAL: Trab. Labor. Invest. bioI. 3 (1904). - UYAMA YASUO: Fol. anat. 
jap. 4 (1926). 

2 SZYMONOWICZ, L.: Arch. mikrosk. Anat. 48 (1897). 
3 DOGIEL, A. S. u. WILLAINEU: Z. Zool. 65 (1900). - DOGIEL, A. S.: Anat. Anz. 25 

{1904); 27 (1905). 
4 HERINGA, G. C. : Zitiert auf S. 88. - VgI. auch N. NOVIK: Anat. Anz. 36 (1910). -

BOEKE, J. (10). Zitiert auf S.88. 
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weise gefarbten Fibrillennetzes, welches mit den Fibrillen innerhalb der Ner
venzelle zusammenhangt. Die Schwierigkeit, urn nicht zu sagen Unmoglich
keit, von Fall zu Fall zu entscheiden, welche von den beiden Auffassungen recht 

.\ hl>. 21. l:lIdriHkh~n . (X.eh n .ul x Y .\J .\T.. 
:I\lS ~.n t: I Dt;)( Il .\I)(: 1'Insrlllt 1I. :f.r ll c J I L ) 

behalt, liegt darin, daB erstens der 
Begriff der sog. feinsten Achsen
zylinder, Axone und Kollateralen 
von demjenigen der Neurofibrillen 
nur spekulativ auseinander zu halten 
ist; zweitens, daB oft in ein und 
demselben Praparat Endknopfchen 
und kontinuierliche Fibrillen neben
einander zu sehen sind und drittens 
schlieBlich, daB gerade die feinsten 
Fibrillenformationen des Neuropils, 
denen die Kontinuitatstheorie von 
APATHY und BETHE eine theoretisch 
prinzipielle Bedeutung beigemessen 
hat, von ahnlichen Grundfibrillen
strukturen (Grundnetz von HELD) 
kaum zu unterscheiden sind. Bei 
dem heutigen Stand der Forschung, 
und bei den Grenzen, die der mikro
skopischen Analyse selbst bei den 
besten elektiv gefarbten Praparaten 
gezogen sind, laBt sich an vielen 
Stellen eine Endigung der Fibrillen 

ebensowenig beweisen wie bestreiten. Nach dem Streit der Theorien, welcher 
jahrzehntelang die Neurohistologie beherrscht hat, mag diese Feststellung 
vielen Neurohistologen zu wenigsagend erscheinen. In Wirklichkeit entspricht 
sie jedoch nur der schon friiher vertretenen Auffassung (s. S. 100), daB die 
Neurofibrillenstruktur nicht nach dem Schema irgendeiner Theorie angelegt 
wurde, sondern aus einer Kette ontogenetischer Vorgange hervorgegangen 
ist. Aus der organischen Entwicklung ist leicht verstandlich (s. S. 131), daB 
gerade in den Zentren, wo die meisten und verschiedensten Formelemente 
des Nervengewebes aufeinandergeraten, der formative Einflu~ verschiedener 
Entwicklungsetappen, die Wirkung genereller und artspezifischer entwick
lungsdynamischer Faktoren sich in mannigfaltiger Form - nicht iiberall 
und stets nach demselben Schema - kundgeben wird. Weder die histo
logische Realitat der EndfiiBchen, noch das Vorkommen kontinuierlicher 
Fihrillenziige kann bestritten werden, da beide Gebilde in zahlreichen Prapa
raten und in einwandfreier Form nachgewiesen sind. Es sprechen jedoch Bowohl 
theoretische Uberlegungen wie zahlreiche Beobachtungen dafiir, daB das all
gemeine morphologische Prinzip der Nervenendigungen auch in den Zentren 
dasselbe bleibt wie in den Endorganen. Auch in den Zentren finden wir an 
den feinsten Endzweigen der Axone die Fibrillenendnetze und Endoschen, welche 
allerdings in die Zelle selbst nicht eindringen, sondern mit der Oberflachenschicht 
der Nervenzellen fest verwachsen sind (Koncreszenz, HELD!). Gleichgiiltig, 
welche theoretische Bedeutung man den netzartigen Strukturen an der Ober
flache der Zellen zumiBt, ob · man sie, wie BETHE2, als ein spezifisches Netz 
elementarer Fibrillen deutet (Golginetz), oder ob man sie als die netzartige 

1 HELD, H.: Arch. Anat. u. Physiol. · 1895, 1897, Suppl.-Bd. 1897. 
2 BETHE, A. (11). Zitiert auf S.96. 
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Abb.22. Nervenzelle mit Neurofibrilen. (Nnch TIEGS, 
aus Austral. J. exper. BioI. a. med. Sci. 3.) 

,\ bh. 23. Golglnetz. T II nus dcr Vord rhorn1.cllc dcs 
Knlb . ri. e,! Achscllzylindcr bel ihrclll J<ilnlrltt In 
dn Gol~inctz; Z, 11, z FlbrlllClI, die nus dCIll GOIIII. 
nctz cntsprinllcll; (J Gliur.cUc. (Such BI:TIIE, nus 

Arch. mlkrosk. Annt. /iii.) 

cellularen Fibrillen der Nervenzellen 
herstellt. Neben dieser Art der Endi
gungen kommen allerdings auch in den 

Zentren, ahnlich wie wir das schon bei den Endorganen gesehen haben, Falle 
vor, wo die Fibrillen unmittelbar in die Zellen eindringen. Sie k6nnen sich, wie 
TIEGS2 es klar nachgewiesen hat, zum perinuclearen Fibrillennetz begeben und 
hier mit den ubrigen Fibrillen anastomosieren (Abb:22). Sie k6nnen jedoch auch, 
ohne mit anderen Fibrillen in Verbindung zu treten, weiter ziehen und durch 
das Axon oder irgendeinen der Dendriten aus der Zelle wieder heraustreten. 

1 CAJAL, RAMON Y: Rev. trimestr. microgr. 4 (1899) - Textura del sistema nervioso etc. 
Madrid 1899- 1904. - Vgl. auch F . DE CASTRO: Archivos Neurobiol. ,. (1927). 

2 TIEGS, O. W.: Austral. J. exper. BioI. a. med. Sci. 3 (1926); 4a, 4b u. 4c (1927). -
Vgl. auch F. M. BALLANTYNE: Trans. roy. Soc. Edinburgh 53 (1925). 

8* 
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Was schlieBlich das Schicksal der Nervenbahnen im Neuropil betrifft, sind 
die von APATHY und BETHE beschriebenen und von NISSL theoretisch stark 
hervorgehobenen Elementarnetze (Elementargitter) in der LEYDIGSchen Punkt
substanz (Neuropilem, Grau) tatsachIich vorhanden1 . Meiner Uberzeugung 
nach sind sie jedoch mit dem Grundnetz von HELD identisch, d. h. sie dtirften 
entweder dem feinen Balkenwerk dieses Netzes oder den in diesem Balkenwerk 
eingeschlossenen Neurofibrillen entsprechen (s. Abb. 24). Das Grundnetz von 
HELD2 ist ein im ganzen zentralen Nervensystem zusammenhangendes feines 
protoplasmatisches Reticulum, welches aus der Anastomose der Dendriten der 
NervenzeIlen einerseits, aus den Verbindungen der Giiazellenfortsatze anderer
seits und schlieBlich dureh das Zusammensehmelzen des neuroplasmatisehen 
Grundnetzes mit dem gliosen (das Grundnetz der grauen Substanz mit dem
jenigen der weil3en Substanz) zustande kommt (Abb.24). Die Spitzenzweige 

Dcndrit 

Grund· ____ _ 
net? 

Abb. 24. Grundnetz. (Nach HELD, aus Mschr. Psychiatr. 6.) 

der Dendriten mit ihren Fibrillen verlaufen in den Netzbalken selbst, ihre Sub
stanz geht kontinuierlieh in diejenige des Grundnetzes tiber; und ebenso ver
halt sieh die Saehe bei den Gliazellen. Das Grundnetz bringt nieht nur die 
Dendriten in Verbindung miteinander, "sondern aueh die Dendriten der Ner
venzellen mit den Fortsatzen der Giiazellen und deren Gliaretieulum3". Das 
Grundnetz ist also das Produkt des Protoplasmas samtlicher an dem Aufbau 
des Zentralnervensystems beteiligter Zellen und stellt eine zwar intereellulare, 
jedoeh protoplasmatische Verbindung zwischen den Nervenzellen her. Mit 
der Entdeekung und K1arstellung der Grundnetze ist es meines Eraehtens HELD 
gelungen, eines der sehwierigsten Probleme der Neurohistologie, die Frage der 
Elementarnetze und damit aueh die Kontinuitatsfrage, empiriseh wie theore
t,iseh in einer allgemein zusagenden Form zu klaren. Die in den Dendriten ver
laufenden Neurofibrillen gelangen dureh dieses Netz in Verbindung mitein
ander, eben so die Fibrillen des Grundnetzes mit den in den Axonen gelegenen 

1 "Ober die Literatur dieser stark umstrittenen Frage orientieren auBer der unter den 
zusammenfassenden Darstellungen zitierten Werken von ApATHY, BETHE, NISSL fUr - und 
den von R. Y CAJAL, RETzIUs, LENHOSSEK, V. GEHUCHTEN gegen das Vorkommen der 
Elementarnetze auch noch: BIELSCHOWSKY, M.: J . Psycho!. u.Neur. 5 (1905). - WOLFF, M. : 
Ebenda 4 (1905). - NAGEOTTE, J.: La Structure fine du systeme nerveux. Rev. des idees. 
Paris 1905. - MENZL, E.: Z. Zoo!. 89 (1908). - SANCHEZ Y SANCHEZ D.: Trab. Labor. 
Invest. bioI. ,. (1909). 

2 HELD, H.: Mschr. Psychiatr. u. Neur. ~6 - Festschr. f. Flechsig (1909) - Arch. Anat. 
u. Physio!. 1905, und zusammenfassend in Mschr. Psychiatr. u. Neur. 65 (1927). 

3 HELD, H.: Mschr. Psychiatr. u. Neur. 65, 72 (1927). 



Der Zusammenhang der Neurofibrillenstruktur. 117 

Biindeln. Hochstwahrscheinlich treten die Endverzweigungen der zentri
petalen Leitungsbahnen, welche APATHY in das Elementargitter und BETHEl 
in das Goiginetz eintreten sah, in dieses Grundnetz ein und kommen 
durch dasselbe mit den Nervenzellen der Zentren in Zusammenhang. 
Von einer Endigung der Fibrillenbahnen in den Zentren kann also mit 
gutem Recht kaum gesprochen werden. Entweder geht die Fibrillenstruktur 
der Nervenendzweige dort, wo EndfiiBchen vorhanden sind, durch die periter
minalen Netze oder unmittelbar durch die Dendriten in die Nervenzellen iiber, 
und schlieBlich stehen die Fibrillenbahnen der Zentren durch das Grundnetz 
zwischen den Zellen iiberall miteinander - und wohl auch mit der Neuroglia -
in einer kontinuierlichen Verbindung (s. auch S. 143). 

TIl. Der Zusammenhang der Neurofibrillenstruktur: die Frage 
der Kontinuitat und des extraplasmatischen Verlaufs. 

Nachdem wir die Beschaffenheit und die Anordnung der Neurofibrillen 
in den einzelnen Abschnitten der Reflexbahn betrachtet haben, drangt sich 
von selbst die Frage auf: Wie hangen die Neurofibrillen der einzelnen Abschnitte 
topographisch und genetisch zusammen 1 Diese Frage bedeutet eine der theo
retisch wichtigsten und am meisten umstrittenen der Neurohistologie. So eng 
unsere Vorstellungen yom Bau des Nervensystems von diessr Frage abhangen, 
so schwer ist es, sie mit den Mitteln der rein morphologischen Forschung 
zu losen. Fiir den einzelnen ist die Stellungnahme schon dadurch wesentlich er
schwert, daB man sich nicht, wie sonst bei histologischen Fragen, allein auf 
die histologischen Praparate verlassen kann, sondern stets die Ergebnisse verschie
dener Forschungsgebiete (Physiologie, Pathologie, vergleichende Morphologie) 
und das gesammelte Material ganzer Forschergenerationen beriicksichtigen muB. 
Es ist eine eigentiimliche Erscheinung in der Geschichte der Neurohistologie, 
daB es iiber den Zusammenhang der Zentren mit den Leitungsbahnen in jeder 
Forschungsepoche zwei antagonistische Auffassungen gegeben hat: eine uni
taristische, welche die nervosen Zentren und Leitungsbahnen aus einem und 
demselben histologischen Element abgeleitet, und eine dualistische, welche 
eine weitgehende Unabhangigkeit der Leitungsbahnen von den Nervenzellen 
der Zentren angenommen hat2. Dank der histologischen und neurologischen 
Ergebnisse des 19. Jahrhunderts gehort es zum gesicherten Bestand der Neuro
histologie, daB die mikroskopisch-anatomischen Elemente des Nervensystems, 
die Nervenzellen und Nervenfasern organisch, genetisch und funktionell zu
sammenhangen, und daB die Nervenfasern, im groBen und ganzen als Fort
satze der Nervenzellen betrachtet werden miissen. In welcher Weise jedoch 
diese innige und organische Verbindung zustande kommt, wie weit innerhalb 
der Nervenzellen und Nervenfasern feinhistologische Elemente wie die Neuro
fibrillen sich von den Nervenzellen unabhangig verhalten konnen, und schlieB
lich in welcher Form die verschiedenen Nervenzellen und ihre Fortsatze mit
einander und mit den Innervationsgebieten in Verbindung stehen, ist auch heute 
noch nicht vollstandig geklart. Seit den achtziger J ahren des vorigen J ahr
hunderts haben wir zur Klarung dieser Fragen zwei umfassende Lehren: die 
Neuronenlehre und die APATHy-BETHE8che Lehre, die hier eingehender gewiirdigt 
werden miissen. 

1 BETHE, A.: (11). Zitiert auf S. 96. 
2 Vgl. L. STIEDA: Geschichte der Entwicklung der Lehre von den Nervenzellen und 

Nervenfasern wahrend des 19. Jahrhunderts (I) von Sommering bis Deiters - Festschr. fur 
V. v. Kupffer. Jena 1899. - HEIDENHAIN, M.: Plasma u. Zelle 1 II, 702 (1911). 
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Die Neuronenlehre bedeutet die Vollendung einer historischen Entwicklung, welche 
die Neurohistologie seit den 40er Jahren bis zu den 90er Jahren des vorigen Jahrhunderts 
durchgemacht hat. (Entdeckung des innigen Zusammenhanges zwischen Ganglienzellen und 
Nervenfasern: HANNOVER 1840, HELMHOLTZ 1842, R. WAGNER 1842, KOLLmER 1844, REMAK 
1840; Feststellung, daB die Nervenfasern als Fortsatze der Ganglienzellen herauswachsen: 
BIDDER und KUPFFER 1857; die Lehre von DEITERS 1861; die Einfiihrung der GOLGIschen 
Impragnationsmethode 1886.) Sie ist sowohl aus den embryologischen Forschungsresultaten 
von HIS und den neurologischen Versuchen der GUDDENschen Schule (FOREL, v. MONAKOW) 
wie aus den histologischen Untersuchungen von GOLGI, RAMON Y CAJAL und KOLLmER 
entstanden. Nachdem HIS1 nachgewiesen hat, daB im Nervensystem alles, was als nervose 
Substanz angesprochen werden kann, aus einer spezifischen Zellart, den Neuroblasten, 
entsteht (s. weiter unten), und GOLGI2, R. Y CAJAL3 und KOLLIKER4 im Nervensystem der 
erwachsenen Tiere mit der GOLGIschen Methode, RETZIUS5, DOGIEL6 u. a.7 mit der vitalen 
Methylenblaufarbung zeigen konnten, daB man iiberall nur die Nervenzellen und ihre Fort
satze im Aufbau des spezifisch nervosen Gewebes vorfindet, nachdem weiter FOREL8 -auf 
Grund der experimentell hervorgerufenen Degeneration der Nervenzellen (GuDDENsche 
Degeneration9 ) auch die funktionelle Einheit der Nervenfaser mit der Ganglienzelle be
weisen konnte, hat WALDEYER10 1891 all diese Ergebnisse in klaren, pragmatisch 
formulierten Leitsatzen zusammengefaBt, deren Gesamtheit seither als Neuronenlehre be
zeichnet wird. 

Die Leitsatze der Neuronenlehre sind die folgenden: 1. Das Nervensystem besteht aus 
zahlreichen untereinander genetisch zusammenhangenden N erveneinheiten (N euronen) ; 
jedes Neuron setzt sich aus drei Stiicken zusammen: der Nervenzelle (Neurocyt), der Nerven
faser (Axon) und dem Endbaumchen (Telodendrium). Das Neuron ist also die morpho
logische Einheit des Nervensystems und entspricht der Nervenzelle mit all ihren Verzweigun
gen. Die einzelnen Neuronen sind voneinander morphologisch abgegrenzt, sie stehen mit
einander nicht per continuitatem, sondern nur per contiguitatem - durch Kontakte - in 
Verbindung (Kontiguitatstheorie). 2. Jedes Neuron entwickelt sich aus einer einzigen Zelle, 
dem Neuroblast. Das Neuron ist also die genetische Einheit des Nervensystems. 3. Die 
einzelnen Teile des Neurons sind nicht nur morphologisch, sondern auch durch die Gemein
samkeit der Lebensprozesse, wie Ernahrung und spezifische nervose Funktion, miteinander 
einheitlich verbunden. AuBer den Neuronen gibt es keine anderen Elemente, welche spezifisch 
nervose Funktionen ausiiben. Das Neuron ist also eine physiologische (funktionelle) Einheit 
des Nervensystems. 

Wie aus diesen Leitsatzen ersichtlich ist, umfaBt die Neuronenlehre alle grundsatzlichen 
Fragen der Neurohistologie: den morphologischen Bau, die genetische Entstehung und den 
funktionellen Charakter. Wir wollen an dieser Stelle uns eingehender nur mit dem Stand
punkt der Neuronenlehre in der Frage des Zusammenhanges zwischen den einzelnen Neuronen 

1 Die Grundlagen der Neuronenlehre sind schon enthalten in den Mitteilungen von 
W. HIS: Arch. Anat. u. Physiol. 188,., 1890. 

2 GOLGI, C.: Arch. ital. de BioI. 3/4 (1883) - Untersuchungen iiber das zentrale und 
periphere Nervensystem. Aus dem Italienischen iibersetzt von TEUSCHER. Jena 1894. 

3 RAMON Y CAJAL: [Anat. Anz. 5 (1890)) war fUr die Entstehung der Neuronenlehre von 
entscheidender Bedeutung. Der eigentliche geistige FUhrer der Neuronlehre ist RAMON Y 
CAJAL, der die meisten Tatsachen zum Auf- und Ausbau dieser Lehre auf vergleichend
histologischem, embryologischem, histophysiologischem und histopathologischem Ge
biet ermittelt und die Grundsatze der Lehre in zahlreichen Veroffentlichungen am 
eifrigsten verteidigt hat. Aus seiner iiberaus reichhaltigen literarischen Produktion sind 
die theoretisch wichtigsten unter den "zusammenfassenden Darstellungen" (S. 80) an
gefiihrt. 

4 KOLLmER, A.: Anat. Anz. 1881. (Diese Schrift hat die Golgimethode allgemein 
bekannt gemacht.) - Handb. d. Gewebelehre d. Menschen, 6. Aufl., ~ (1893). 

5 RETZIUS, G.: Zitiert auf S. 80. 
6 DOGIEL, A.: Arch. mikrosk. Anat. 35 (1890); 3,. (1891) - Anat. Anz. lOa, lOb (1895) 

- Arch. mikrosk. Anat. 46 (1895) - Internat. Mschr. Anat. u. Physiol. 16 (1897) - Der 
Bau der Spinalganglien des Menschen und der Saugetiere. Jena 1908 - Arch. mikrosk. 
Anat. 46 (1895) (sympath. Nervensystem) - Ebenda 53 (1899) (Herzganglien). 

7 Als Bahnbrecher fUr die Anwendung der vital en Methylenblaumethode, besonders 
zum Studium der Nervenendigungen: ARNSTEIN, C.: Anat. Anz. ~ (1887); 13 (1897). - SMIR
NOW, A.: Ebenda 9 (1894); 10 (1895); 18 (1900). - MEYER, S.: Ber. math.-phys. Kl. d. Sachs. 
Ges. d. 'Yiss. zu Leipzig 1897 - Arch. mikrosk. Anat. 4,. (1896); 54 (1899). 

8 FOREL, A.: Arch. Psychiatr. 18 (1887). 
9 GUDDEN, B. v.: Abhandlungen, herausgeg. von GRASHEY. Wiesbaden 1889. 

10 WALDEYER, W.: Dtsch. med. Wschr. 1891. 



Der Zusammenhang der Neurofibrillenstruktur. 119 

befassen. Dabei muB zunachst eine Feststellung historischer Art vorausgeschickt 
werden. Als Frucht einer langsamen Entwicklung bedeutet die Neuronenlehre im 
wesentlichen nichts anderes als die konsequente Durchfiihrung des SCHWANN-KoLLIKER
schen oder VmcHow-BRUcKEschen Cellularprinzips auf das Nervensystem. Historisch 
zuriickblickend kann man sogar sagen, daB die Zellenlehre in den 80er Jahren des vorigen 
Jahrhunderts ihre Vollendung erst dadurch erhalten hat, daB es den Begriindern der Neu
ronenlehre gelungen ist, nachzuweisen, daB auch das Nervensystem und das Nervengewebe, 
welches bisher wegen seines komplizierten Aufbaus aus Zellen und Fasern einer restlosen 
Durchfiihrung des Cellularprinzips groBe Schwierigkeiten bereitet hat, ebenso aus Zellen und 
nur aus Zellen aufgebaut ist, wie die anderen Gewebe ektodermalen Ursprungs auch. VER
WORNl betont also mit ~echt"daB der Kernpunkt der Neuronenlehre in der Behauptung zu 
erblicken ist, daB Ganglienzelle und .Nervenfaser eine einzige Zelle reprasentieren, die im 
Sinne BRUCKES2 als elementare Lebenseinheit die nerviisen Funktionen der mehrzelligen 
Organismen einheitlich verrichtet. Daraus ist dann erklarlich, daB die Neuronenlehre urspriing
lich keinen grundsatzlichen Wert auf weitere feinhistologische Analysen gelegt hat und 
unmittelbar nicht interessiert daran war, ob es in der Zelle selbst besondere Strukturen (wie 
die schon von M. SCHULTZE nachgewiesenen Fibrillen) gibt, welche als leitende Fibrillen 
angespl'Ochen werden kiinnten. Fiir die Neuronenlehre und ihre Anhanger war die Funktion 
des Nervengewebes und gewissermaBen auch die des Nervensystems geniigend analysiert 
dadurch, daB man diese Funktion einheitlich auf dieNeuronen iibertragen hatte. Da diese 
Auffassung den Anhangern der Neuronenlehre, d. h. der groBen Mehrzahl der Neurohistologen, 
in den 80er und 90er Jahren des vorigen Jahrhunderts3 zur Erklarung der morphologischen, 
physiologischen und pathologischen Erscheinungen des Nervensystems eine viillig ausreichende 
Grundlagegeboten hatte, warihr Urteil den nach und nach besser bekanntgewordenenFibrillen
strukturen gegeniiber lange Zeit zuriickhaltend oder skeptisch. Von sonstigen Bedenken 
abgesehen, die man gegen die funktionelle Deutung der Fibrillenstrukturen erhoben hat, 
haben die Anhanger der Neuronenlehre an der reellen Existenz solcher Fibrillen entweder 
gezweifelt oder sie lediglich als eine Differenzierungsform des Cytoplasmas aufgefaBt (vgI. 
S. 101). Jedenfalls haben sie ihnen keine besondere, fiir das Nervengewebe morphologisch 
und funktionell spezifische Bedeutung zuerkannt. Das konnte urn so leichter geschehen, 
weil die meisten damaligen Fibrillenmethoden (selbst die noch verlaBlichste Farbungsmethode 
von BETHE) fiir eine allgemeine Verwendung wenig geeignet waren. Ais jedoch nach der 
Einfiihrungder modernen Fibrillenmethoden die Neurofibrillen iiberall als die charakteristi
schen Strukturen des Nervengewebes sichtbar wurden, haben auch die Anhanger der Neuronen
lehre die von ApATHY und BETHE stets in den Vordergrund gestellten Fibrillenstrukturen als 
spezifische Gebilde des Nervensystems anerkannt. Damit' wurde jedoch die Neuronenlehre in 
ilirem wesentlichen Inhalt wenig beeinfluBt. R. Y CAJAL4 hat diesen, den neueren Kenntnissen 
angepaBten Standpunkt der Neuronenlehre dahin prazisiert, daB die Neurofibrillen zwar 
charakteristische Gebilde der Nervenzellen sind, aber immer nur intraneural verlaufen und 
die Grenzen eines Neurons nie iiberschreiten. 

Damit kommen wir zu dem Punkte, der uns beziiglich des Zusammenhanges der Fibril
lenstrukturen hier in erster Reihe interessiert. Der erste Leitsatz der Neuronenlehre besagt, 
daB die Neuronen voneinander morphologisch abgegrenzt sind und nur durch Kontakte 
miteinander zusammenhangen. Die histologische Form der Kontakte wurde urspriinglich 
aus den Golgi- und Methylenblaupraparaten festgestellt, wo sie am deutlichsten ausgeprii.gt 
waren. Es gab auch lange Zeit keine anderen mikrotechnischen Mittel, urn die sog. Nerven
endigungen festzustellen oder, richtiger gesagt, man hat nur dort Nervenendigungen histo
logisch diagnostiziert, wo sie in den aus den Golgi- und Methylenblaupraparaten bekannten 
Formen sichtbar waren. In diesen Praparaten treten die letzten Verzweigungen der Nerven
fortsatze scharf hervor und· zeigen in der Nahe anderer Nervenfortsatze Qder urn 

1 VERWORN, M.: Das Neuron in Anatomie und Physiologie. Jena 1900. 
2 BRUCKE, E. v.: Die Elementarorganismen. Sitzgsber. Akad. Wiss. Wien, Math.

naturwiss. Kl. II 50 (1861) - Strickers Handb. d. Lehre von den Geweben. Leipzig 1871. 
3 Die bekanntesten Anhanger der Neuronenlehre sind: A. KOLLIKER, R. Y CAJAL, 

W. HIS, W. WALDEYER, M. v. LENHOSSEK, A. VAN GEHUCHTEN, S. MEYER, L. AZOULAY, 
A. SClIAFER, G. RETZIUS u. M. HEIDENHAIN. GOLGI und seine Schiiler, FUSAR!, MARTINOTTI, 
SALA, vertreten in der wichtigen Frage der Kontinuitat einen der Neuronlehre entgegen
gesetzten Standpunkt. Auch DOGIEL, sonst ein eifriger Anhanger der Neuronenlehre, weicht 
in der Auffassung des interneuronalen Zusammenhanges von der Kontaktlehre abo Unter den 
Physiologen und Neurologen haben sich mit dem allgemeinen theoretischen Inhalt der 
Neuronenlehre am eingehendsten befaBt: EDINGER, HOCHE, VERWORN, LANGLEY und 
SHERRINGTON. 

4 CAJAL, RAMON Y: Contideraziones criticas etc. Trab. Labor. Invest. bioI. ~ (1903) 
- Histologie du systeme nerveux de l'homme et des vertebres. Paris 1909. 
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fremde Neurone herum bzw. in den Eudorg~en typische Eudiguugeu (s. Abb. 15 
u. 25). In den Golgi. un<J Methylenblaupraparaten endigen die Endaste meistens 
mit eiuer kleiuen Auftreibung (Endknopfcheu oder EudfiiBchen), sie konnen jedoch sich auch 
ohne solche Eudkopfchen an die Oberflachen fremder Neurone anschmiegeu. Auf Grund der 
Golgibilder hat man drei Hauptformen der Koutakte unterschieden: 1. die sog. Parallel· 
kontakte (wie z. B. bei den Purkinjezellen des Kleinhirns), wo die Endzweige der Telodendrien 
der Lange nach mit dem fremden Neuron in Beriihrung stehen; 2. Endkorbchen, wo die 
Telodeudrieu die fremden Neuroue oder die Formelemeute des Iunervationsgebietes (Hor. 
zellen, Geschmacksknospen) korbchenartig umflechten, und 3. die sog. Synapsen, wo die 
Endaste zweier Telodendrien ineinandergreifen. Spater hat man die letztere Bezeichnung 
auch allgemein fUr die Kontakte angewendet (RAMON Y CAJAL, SHERRINGTON). Urspriing. 
lich war die Annahme, daB an den Kontaktstellen die Neurone nur ganz locker miteinander 
zusammenhangen, allgemein verbreitet. Es wurden auch verschiedene Theorien aufgestellt, 
in welchen eiue besondere Kittsubstanz ("Ciment unitif") zwischen den Telodendrien eines 
Neurons und dem anderen Neuron (bzw. dem Innervationsgebiet) eine Rolle gespielt hat!. 
Spater hat man hauptsachlich auf Grund der eingehenden Untersuchungen von HELD2 
und AUERBACH3 diese Vorstellung aufgegeben und ist zu der Ansicht gelangt, daB die 
Neurone an den Kontaktstellen fest miteinander verbunden, voneinander jedoch voll· 
standig abgegrenzt sind. In den nach der CAJALSchen und BIELSCHOWSKYSchen Methode 
erhaItenen Praparaten erscheint der Zusammenhang der Neurone miteinander sehr innig. 
Von den verschiedenen Formen der Kontakte, welche man in den Golgi. und Methylenblau. 
praparaten so gut unterscheiden konnte, sind hier nur zwei Formen deutlicher sichtbar: 
die pericellularen Netze4 und die sog. EndfiiBchen. Besonders diese letzten haben eine grund. 
satzliche Bedeutung, weil sie in den uach CAJAL (und zum Teil auch nach BIELSCHOWSKY) 
behandelten Praparaten die deutlichsten Formen der Kontakte sind (s. Abb.20 u. 21). 

1m Sinne der N euronenlehre ist also das N ervengewe be und aIles spezi. 
fisch Nervose im Nervensystem aus Neuronen aufgebaut, welche miteinander 
zwar durch Kontakte fest verbunden, voneinander jedoch immer abgegrenzt 
sind. Die Reizleitung und aIle nervosen Vorgange verlaufen durch qualitativ 
und quantitativ verschieden aufgebaute Ketten von Neuronen. Eine Reflex· 
bahn kann z. B. aus einem peripheren (receptorischen), einem zentralen und 
einem peripheren (effektorischen) Neuron oder aus mehreren peripheren und 
mehreren zentralen (1., 2. us>y. Ordnung) Neuronen aufgebaut sein (Abb. 25). 
Die physiologisch.kontinuierliche Reizleitung erfolgt nur innerhalb der Neurone 
und zwar in einem morphologisch diskontinuierlichen Substrat, denn bei 
den KontaktsteIlen, d. h. bei den Neuronengrenzen, muB die Erregung von 
einem Neuron auf das andere ,;uberspringen". 

Der Kontakttheorie der Neuronenlehre steht die Kontinuitatstheorie der APATHY· 
BETHEschen Lehre gegeniiber (Abb. 26). Schon vor APATHY und BETHE hat die Kontinuitats· 
theorie in der Neurohistologie eine bedeutende Rolle gespielt und war sogar lange Zeit die 
vorherrschende Theorie. Historisch ist jedenfalls die Auffassung, daB der physiologischen 
Kontinuitat der Reizleitung auch eine Kontinuitat der morphologischen Struktur zugrunde 
liegen muB, alter als die Kontaktvorstellung der Neuronenlehre5• Eigentlich wurde bis zur 
Begriindung der Neuronenlehre an einer solchen Kontinuitat nie gezweifelt, wenn auch der 
morphologische Ausdruck dieser Kontinuitat von SOMMERING bis DEITERS recht verschieden 
geschildert wurde. Besonders zwei Formen der Kontinuitatslehre haben in der Geschichte 
der Neurohistologie eine hervorragende Rolle gespielt: die Theorie der plasmatischen Kontinui· 
tat und diejenige der Fibrillenkontinuitat. Die Theorie der plasmatischen Kontinuitat wurde 
von GERLACH6 aufgestellt, der eine Anastomose der Dendriten angenommen und die Auf· 
--_ ... _-

1 CAJAL, RAMON Y: Trab. Labor. Invest. bioI. '2' (1904-). 
2 HELD, H.: Zitiert auf S. 114. 
3 AUERBACH, L.: Neur. ZbI. HI (1898) - Mschr. Psychiatr. u. Neur. 6 (1899) -Anat. 

Anz. 40 (1911). 
4 VgI. M. BIELSOHOWSKY: J. PsychoI. u. Neur. 5 (1905). - CASTRO, F. DE: Archivos 

NeurobioI. '2' (1927). 
5 VgI. L. STIEDA: Zitiert auf S. 117. - GERLAOH: Zitiert unten. 
6 GERLACH, J.: in Strickers Handb. d. Lehre von den Geweben ~ (1871). Der Haupt. 

vertreter der GERLAcHschen Lehre war spater B. GRAF HALLER: Morph. Jb. II (1885); l~ 
(1886); 17 (1891) - Arb. zooI. Inst. Wien 8 (1889). - Auch NANsEN [Anat. Anz.3 (1888)] 
war Anhanger der Kontinuitatstheorie, jedoch nicht in der von GERLACH gegebenen Fassung, 
sondern mehr in der Form, wie sie spater M. WOLFF vertreten hat. 
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fassung vertreten hat, daB die zentripetalen oder sensorischen Nervenbahnen mit dem so 
entstandenen Netz der Dendriten unmittelbar zusammenhangen. Die Reizleitung wurde 
also nach GERLACH kontinuierlich von den sensorischen Bahnen auf das GERLACHsche 
Netz ubertragen, 'von wo sie dann in den Kiirper der Nervenzellen und durch die Nerven
fortsatze (Axone) zentrifugal zu den Erfolgsorganen weitergeleitet werden sollte. Diese 
Theorie von GERLACH war bis Ende der 60er Jahre die vorherrschende. DEITERSl und 
KOLLIKER2 haben jedoch den Beweis erbracht, daB es keine Anastomosen zwischen den 

Abb. 25. Schema der Kontaktlehre. Die Abbildung stellt cine Pyramidenzelle der GroEhirnrinde dar, von der 
man die Pyramidenfasern entspringen liiEt. Wie bekannt, ist der Lauf der Pyramidenfasern ununterbrochen 
und gekreuzt (17 -18). Dureh den runden Kreis bei 18 ist das Umbiegen der Faser in die Liingsrichtung des 
Vorderstranges (wir nehmen hier als Beispiel die Pyramidenvorderstrangbahn) angedeutet; von hieraus geht 
die mit dem Endbaumehen 19 versehene Kollaterale zur grauen Substanz in die Nithe einer vordercn Ganglien
zelle (20), iibertragt auf diese den psychomotorischen Reiz, der sieh durch die Nervenfaser (21) zum moto
rischen Endbiiumchen (23) in der Muskelfaser fortpflanzt. In 22 ist eine Kollaterale der motorischen Nerven· 
faser angegeben. Bei 22a ist die Teilung angedeutet, welche die motorischen Fasern auf ihrem Wege wiederholt 

erleiden. (Naeh WALDEYER, aus Dtsch. med. Wschr. 1891.) 

Dendriten verschiedener Nervenzellen gibt, und so hat dann die Kontinuitatstheorie von 
GERLACH der Lehre von DEITERS gegenuber immer mehr an Boden verloren. Trotzdem hat 
die Auffassung von GERLACH noch lange Zeit Anhanger gefunden, unter denen GOLGI3 und 
seine Schuler, zum Teil auch DOGIEL4 zu nennen sind. Eine wichtige Stutze der GERLACH
schen Auffassung hat die vergleichend-anatomische Tatsache geboten, daB unter den Wirbel
losen Nervenzellennetze allgemein verbreitet sind und daB es auch im Organismus der
Wirbeltiere an vielen Stellen periphere Nervennetze gibt5, bei denen die Abgrenzung der 

1 DEITERS, 0.: Untersuchungen uber Gehirn und Ruckenmark des Menschen und der 
Saugetiere. Braunschweig 1865. 

2 KOLLIKER, A.: Handb. d. Gewebelehre, 5. Aufl. Leipzig 1867. 
3 GOLGI, C. : Zitiert auf S. 118 - Boll. Soc., med.-chir. Pavia (1898 u. 1899). 
4 DOGIEL, A.: Arch. mikrosk. Anat. 38 (1891); 41 (1893) - Arch. Anat. u. Physiol. 

1893. 
5 Solche Nervenzellennetze wurden zuerst von O. u. R. HERTWIG (Das Nervensystem 

und die Sinnesorgane der Medusen. Leipzig 1878) und gleichzeitig mit ihnen von TH. EIMER 
(Die Medusen. Tubingen 1878) untersucht. Dann wurden sie sowohl im Nervensystem 
der Wirbellosen wie im peripheren Nervensystem der Wirbeltiere eingehend beschrieben. 
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einzelnen Neurone nicht m6glich ist. Manche Anklange an die GERLAcHsche Kontinuitats
theorie weist auch die Auffassung iiber die plasmatische Kontinuitat auf, der man bei 
M. WOLFFl begegnet. In moderner Form hat die Kontinuitatstheorie von GERLACH ihre 
Wiederkehr und weiteren Ausbau auch bei HELD2 gefunden, dessen Grulldnetz (s. S.116) 
ausgesprochen den Charakter des GERLAcHschen Netzes aufweist3• 

In einer anderen Form begegnet man dem Kontinuitatsprinzip in der Fibrillentheorie 
von M. SCHULTZE (1871). M. SCHULTZE4 behauptet daB von der Peripherie Fibrillen 
zu den Nervenzellen gelangen und durch die Protoplasmafortsatze in die Nerven
zellen eindringen. Sie verlassen zentri- oder cellulifugal die Nervenzelle durch den 
Nervenfortsatz wieder und ziehen dann zu Nerven vereinigt in die Endorgane. In dieser 
Auffassung ist schon in nuce die Kontinuitatstheorie von APATHY und 'BETHE enthalten. 
DaB wir doch gew6hnt sind, die Theorie der Fibrillenkontinuitat und den ganzen damit 
zusammenhangenden Fragenkomplex an die Namen von APATHY und BETHE zu kniipfen, 
ist historisch damit begriindet, daB M. SCHULTZE die Fibrillen nur undeutlich darstellen 
konnte, weshalb auch seine Folgerungen in Ermangelung iiberzeugender histologischer 
Praparate einen rein spekulativen Charakter haben. Die Neurofibrillenstruktur, so wie sie 
heute in der Histologie aufgefaBt wird, ist erst aus den Praparaten von ApATHY bekannt 
geworden. Eine zusammenfassende Theorie iiber die histologische und physiologische 
Bedeutung der Neurofibrillen hat zuerst APATHY geboten, BETHE hat dann die Theorie 
auf vergleichend-histologischer und vor allem physiologischer Grundlage weiter ausgebaut 
und aufrechterhalten. 1m Sinne der APATHY-BETHEschen Lehre sind die Neurofibrillen 
die meist charakteristischen morphologischen und funktionellen Elemente des Nerven
gewebes. Sie stellen gewissermaBen die letzten Einheiten der reizleitenden Substanz dar. 
Die Beschreibung, welche ApATHY und BETHE von der Form, Anordnung und meta
mikroskopischer Struktur der Neurofibrillen gegeben haben, wurde spater von den 
Neurohistologen im groBen und ganzen iibernommen5• Was jedoch die biologische 
Bedeutung der Fibrillen als leitendes Element anbelangt, und noch mehr, was ihre Be
ziehungen zueinander und zu den Nervenzellen betrifft, waren die Auffassungen 
von APATHY und BETHE jahrzehntelang Gegenstand heftiger Diskussionen6• In der 
APATHY-BETHEschen Lehre bedeuten namlich die Neurofibrillen so hochdifferenzierte 
Produkte des Protoplasmas, daB sie von der Nervenzelle, sowohl was ihre Lage, als was ihre 
Funktion anbelangt, weitgehend unabhangig sind. Nach den Worten von APATHY: "Sie 
sind Zellprodukte im weitesten Sinne, dabei aber lebendige Zellorgane, deren Leben, Wachs
tum und Wirkung weit iiber die Grenzen der Zelle hinausgeht, in welcher sie anfangs angelegt 
wurden. In bestimmten Zellen angelegt, wachsen sie in und durch andere Zellen weiter .. , 
Die Neurofibrillen sind demnach mehr als Zellorgane; nicht an bestimmte Zellgrenzen ge
bunden, sondern den ganzen Organismus durchdringend, mit einer gewissen Selbstandigkeit 
ihrer Verrichtungen, sind sie elementare Organe des ganzen Individuums7." 

V gl. R. HEssE: Zool. Arb. Tiibingen 1895. - HEIDER, K.: Z. Morph. u. Okol. Tiere 9 (1927). 
- DOGIEL, A.: Arch. mikrosk. Anat. 52 (1898). - BETHE, A.: BioI. Zbl. 15 (1895) - Allg. 
Ant. u. Physiologie d. Nervensyst. 1903, S. 78 u. a. DaB solche Nervenzellennetze mit 
der Kontakttheorie schwer zu vereinbaren sind, hat schon WALDEYER (Zitiert auf S. 118) 
zugegeben. In der Diskussion um die Neuronenlehre wurden die Nervenzellennetze stets 
als Argumente gegen die Kontakttheorie angefiihrt. In jiingster Zeit hat jedoch E. BOZLER 
[Z. Zellforschg 5 (1927)] mit einer verfeinerten Technik (RongalitweiB-Methylenblaufarbung) 
nachgewiesen, daB auch die Nervenzellennetze der C61enteraten (Rhizostoma Guv.) - wenig
stens zum Teil - aus Nervenzellen gebildet werden, welche nur durch Kontakte miteinander 
in Verbindung stehen und gegeneinander gut abgrenzbar sind. Ob dabei Fibrilleniibergange 
stattfinden oder nicht, konnte einstweilen mit der von BOZLER benutzten Technik nicht 
entschieden werden. 

1 WOLFF, M.: Anat. Anz. 23 (1903) - J. Psychol. u. Neur. 4 (1905). 
2 HELD, H.: Zitiert auf S. 116. 
3 Vgl. auch die ahnlichen Gedankengange bei A. PENSA: Arch. ital. de BioI. 7'4 (1924). 
4 SCHULTZE, M.: Zitiert auf S. 82. 
5 Vgl. ST. v. APATHY: Anat. Anz. 31 (1907). - HEIDENHAIN, M.: Plasma u. Zelle In, 

831. Jena 1911. - PRENANT-BOUIN-MAILLARD: Traite d'Histologie. Paris 1911. - LEVI, G.: 
Trattato di istologia. Turino 1927. 

6 VgI. CAJAL: Riv. trimestr. microgr. 4 (1899) - Consideraziones etc. Trab. Labor. 
Invest. bioI. 2 (1903) - L'hypothese de'la continuite de M. Apathy. Ebenda 6 0.908). -
LENHossEK, M.: Anat. Anz. 36 (1910). - BIELSCHOWSKY, M.: Zitiert auf S. 120. Uber den 
Streit um dic APATHY-BETHEsche Lehre in den Jahren 1897 bis 1900 orientieren: HocHE, 
VERWORN, VAN GEHUCHTEN aus dem Standpunkt der Neuronenlehre und NISSL aus dem 
Standpunkt der ApATHy-BETHEschen Lehre (s. zusammenfassende Darstellungen S.79). 

7 ApATHY, ST. V.: Anat. Anz. 31, 536 (1907). 
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In diesem Leitsatz ist alles Charakteristische fiir die APATHy-BETHEsche 
Lehre enthalten, so auch der Grundgedanke ihrer Kontinuitatstheorie. Der 
grundsatzliche Gegensatz zur Neuronenlehre besteht nicht darin, wie wenn die 
Neuronenlehre zwischen den Neuronen nicht auch andere Verbindungsarten 
fUr moglich gehalten hatte als die Kontakte. Urspriinglich, zur Zeit ihrer Ent
stehung hat die Neuronenlehre noch zugegeben, daB zwischen den Neuronen 
auch kontinuierliche Zusammenhange bestehen konnen1. Die Neuronenlehre 
in der Auffassung von HIS2 und W ALDEYER3 war weit konzilianter als spater 
in der Darstellung von KOLLIKER4, RAMON Y CAJAL5 und LENHOSSEK6 • DaB 
die Neurofibrillen stellenweise auch von einem Neuron in das andere iibergehen, 
ware mit der Neuronenlehre im Grunde nicht unvereinbar gewesen, solange man 
an solchen Stellen von einer unmittelbaren Verbindung durch intraneurale Fi
brillen zwischen zwei oder mehreren Neuronen gesprochen hatte. In dieser Form 
ist die Fibrillenkontinuitat mit der Neuronelllehre ohne Schwierigkeiten in Ein· 
klang zu bringen7 • Die APATHy-BETHEsche Lehre hat jedoch in den Neuro
fibrillen Zel!organel1en erblickt, d. h. eine funktionell und morphologisch so stark 
differenzierte Zellstruktur, die gewisse Lebensfunktionen auch autonom leisten 
kann und von der Zelle weitgehend unabhangig ist. Diese Grundauffassung war 
mit dem Geist der Neuronenlehre, welche streng das VIRCHow-KoLLIKERsche 
Cellularprinzip oder die "Bausteintheorie" vertreten hat, vollig unvereinbar. 
Bedeutet die Neuronenlehre die hochst entwickelte Form der Cytologie der fUnf
ziger und siebziger Jahre, so kann die APATHy-BETHEsche Lehre das geistige Kind 
jener cytologischen Richtung genannt werden, welche in den achtziger Jahren 
des vorigen Jahrhunderts unter der Fiihrung von FLEMMING8, von der Mitosen
forschung entscheidend beeinfluBt, die einzelnen Funktionen der Zelle auf mor
phologisch gut differenzierte und farberisch stark hervortretende Gebilde (Zell
organellen) iibertragen hat. So entstand die Vorstellung einer aus dem Zusammen
spiel verschiedner Zellorganellen aufgebauten Zellmaschine. Die histologische For
schung hat nunmehr ihre Aufgabe vornehmlich darin erblickt, mit immer star
keren VergroBerungen und immer elektiveren Farbungen die Zellstruktur in 
ihre sichtbaren Komponenten aufzulOsen, um durch eine solche Analyse der 
Strukturen ihre vermutliche funktionelle Bedeutung zu ergriinden. So wie diese 
strukturanalytische Richtung nach und nach den unmittelbaren Kontakt mit der 
Zelle als Ganzheit verloren hat, und in einen mehr oder weniger ausgesprochenen 
Gegensatz zur Bausteintheorie gelangen muBte (NANSEN9 , STUDNICKA10, F. C. 

1 Vgl. W. WALDEYER: Zitiert auf S. U8. 
2 V gl. FR. N ISSL: Die N euronenlehre und ihre Anhanger. 
3 WALDEYER, W.: Zitiert auf S. U8 und Referat, gehalten am XVI. Internat. Med. 

Kongr. in Budapest 1909. 
4 KOLLIKER hat in seinen letzten Lebensjahren von seinem intransigenten Standpunkt 

hauptsachlich in der Frage der Nervenentwicklung etwas abgewichen; s. Z. Zool. 8~ (1905). 
- Vgl. auch A. KOLLIKER: Erinnerungen aus meinem Leben. Leipzig 1899. 

5 Vgl. auJ3er den schon zitierten Arbeiten: Trab. Labor. Invest. bioI. 5 (1907) (tiber die 
neurogenettsche Theorie von HENSEN und HELD) und ebenda 18 (1921). 

6 AuBer den schon zitierten Arbeiten s. auch Festschr. ftir RAMON Y CAJAL 4, (Seh
nerv der Schlangen) Madrid 1922. 

7 Vgl.BIELSCHOWSKY, M.: J. Psychol. u. Neur. 5 (1905). - E. LUGARo: XVI. Inter
nat. med. Kongr. Budapest 1909. 

8 FLEMMING, W.: Zellsubstanz, Kern- u. Zellteilung. Leipzig 1882 - Sammelreferate 
tiber die "Zelle" in Ergebn. Anat. 3 (1893); 5 (1895) - Z. BioI. 34 (1896). 

9 NANSEN, FR.: Bergens Museums Aarsberetning for 1886. Bergen 1887. Anat. Anz. 
3 (1888). 

10 STUDNICKA, F. K.: Sitzgsber. Kgl. Mhm. Ges. d. Wiss., math.-phys. Kl. 1898 - Anat. 
Hefte ~I (1903). 
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C. HANSEN!, M. HEIDENHAIN2), so und noch starker ist die APATHy-EETHE

sche Lehre, als der ausgepragte Reprasentant der strukturanalytischen Richtung 
in einen scharfen Gegensatz zur Neuronenlehre geraten. 

ApATHY faBt die Kontinuitat der leitenden Bahnen nicht als eine Kontinuitat zwischen 
Neuronen auf, wie etwa die GERLAcH-GoLGISche Theorie, sondern als eine Kontinuitat des 
leitenden Elementes, d . h. der Neurofibrillen. Die Neurofibrillen, welche nicht nur funktionell 
von den Ganglienzellen weitgehend unabhangig sind, sondern von diesen Zellen unabhangig 
in spezifischen Nervenzellen (Neurocyten) sich differenzieren (s. S. 136), bilden ein im ganzen 
Organismus zusammenhangendes und kontinuierliches Netz, welches APATHY sich etwa 
dem Blutkreislauf analog vorstellt (Abb. 27). In der Darstellung von APATHY wachsen die 
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Abb. 26 a und b. Der Gegensatz zwischen der Rontaktlehre und der Rontinuitat stheorie dargestellt durch die 
Gegeniiberstellung eines Bauchganglions vom Hirudo nach ApATHY. (Totalpraparat mit Hamatein IA getarbt, 
aus ApATHY : Das leitende Element) und eines Bauchganglions vom Lumbricus nach G. RETZIUS (Golgipraparat 
Aus M. HEIDENHAIN: Plasma u. Zelle I,2). n Rallrh"anzlinn vom Hirudo mit der Originalbeschriftung von 

APATHY, b H.III. k': .III:.:li"ll \,)m Lumbricus. 

in den Neurocyten gebildeten Fibrillenbahnen nach zwei Richtungen aus, einerseits nacb der 
Peripherie, andrerseits nach den Zentren. An der Peripherie angelangt, biindeln sie sich in 
Elementarfibrillen auf, welche sich teils zwischen den Zellen der Endorgane verteilen, teils 
aber in die Zellen selbst eindringen. Sowohl intra- wie intercellular losen sich dann die 
Elementarfibrillen durch Umlagerung ihrer Neurotagmen zu Elementargittern oder den sog. 
diffusen peripheren Netzen auf. Das ganze Innervationsgebiet, d. h. der ganze perip.-!tere 
Abschnitt des Organism us, enthalt so ein zusammenhangendes diffuses Fibrillennetz. Ahn
licherweise, doch etwas komplizierter, verhalten sich die Fibrillenbahnen in den Zentren. 
Hier angelangt, konnen sie in ihrem VerIauf zwei grundsatzlich verschiedene Typen zeigen. 

1 HANflEN, F. c. C. : Anat. Anz. 16 (1899) - Anat. Hefte 27 (1905). 
2 HEIDENHAIN, M.: Plasma u. Zelle I 1. Jena 1907 - Formen und Krafte in der lebenden 

Natur. Vortr. u. Aufs. iiber Entwicklungsmech. von W. Roux, H. 32. Berlin 1923. - Vgl. 
auch B. MONTEROSSO: Atti Accad. naz. Lincei 3 (1926). 
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Entweder gehen sie auch hier, unmittelbar, ohne mit den Ganglienzellen der Zentren in Ver
bin dung zu treten, in ein Netz oder Gitter iiber (zentrales Elementargitter), aus dem dann 
wieder Elementarfibrillen und Fibrillenbiindel ihren Ursprung nehmen, oder aber dringen 
\lie in den Stammfortsatz der Ganglienzelle ein und bilden in der Zelle ein oder mehrere Gitter 
(s. S. 94). Aus diesen intracellularen Gittern entstehen die cellulifugalen Fibrillen, welche 

AliI.>. 2Gb. 

durch den Stammfortsatz heraustreten und entweder zu einer zweiten, dritten usw. Zelle 
oder gleich zum zentralen Elementargitter ziehen. Sie k6nnen jedoch aus den intracellularen 
Gittern auch unmittelbar, ohne friiher mit dem Elementargitter in Verbindung getreten zu 
sein, periphere Leitungsbahnen bilden. Bei den Effektoren angelangt, verhalten sie sich genau 
so wie bei den Receptoren, indem sie auch hier ein diffus zusammenhangendes Netz bilden. 
Die Reizleitung erfolgt also ausschlieBlich innerhalb der in sich geschlossenen Fibrillen
bahnen: in den peripheren Netzen, in den intra- und extracellularen Elementargittern und 
in den Fibrillenbiindeln, welche die Gitter und Netze miteinander verbinden. Die Stellen, 
wo zentripetale oder sensorische Bahnen in zentrifugale oder motorische Bahnen urn
geschaltet werden (die Stellen des Transfers), sind demnach die intra- und extracellularen 
Gitter und Netze. Die Ganglienzellen sind in diesem Netz der Leitungsbahnen nur ein
geschaltet. APATHY hat den Ganglienzellen einen zwar unbestimmten, aber doch prin
zipiellen EinfluB auf die Funktion der Leitungsbahn eingeraumt. Weit geringer erscheint 
ihre Bedeutung nach der Auslegung, welche BETHE und NISSL den kontinuierlichen Fibrillen
~ahnen gegeben haben_ Nach BETHEl und NISSL2 kommt den Ganglienzellen nur eine 
- --- --

1 Vgl. A. BETHE (11) u. (12): Zitiert auf S.96. 
2 NISSL, FR.: Die Neuronenlehre und ihre Anhanger. Jena 1903. Z. Psychiatr. 54 (1897) 

l\fiinch. med. Wschr. 1898. 
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Abb. 27. Die Kontinuitii.tstheorie von ApATHY. (Schematische Darstellung von Verlan! und Verbindungen 
der leitenden Bahnen in einem transversalen Schnitt des Hirudosomits mit der Originalbeschriftung aus ApATHY. 
Das leitendP Element.) gst groBe sensorisehe Ganglienzellen, mg groBe motorische Ganglienzellen, dg zen
trales elempntares Gitter (Neuropilem), sb und 8schl sensorische Bundel und Schlauche, zkn Kern der Nerven
zpllen (Nenrocyten). mpf motorische Primitivfibrille, gz Ganglienzelle, siz epitheliale Sinneszelle. rz intracellu
lares Net? der I:!inneszellen, fre freie intercellulare Endverzweigung einer leitenden Primitivfibrille, an leitende 

Anastomose aus einer Zelle in die andere, mf Muskelfibrille. 
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trophische Funktion zu, die ganze Dynamik der Reizleitung und aile Faktoren der Erregungs· 
fortpflanzung sind an die Fibrillen gebunden. BETHE weist nach, daB intraceIlulare Gitter 
nur bei den WirbeIlosen, und auch hier hauptsachlich nur bei den Wiirmern, vorkommen, 
bei den Wirbeltieren dagegen der phylogenetischen Entwicklung entsprechend aus der Zelle 
herausverlegt werden. Bei den h6heren Wirbeltieren liegt die Stelle des Transfers, wo die 
zentripetalen Bahnen in zentrifugale umgeschaltet werden, immer extracellular in einer 
Netzstruktur. Diese Netzstruktur wird aus zwei Komponenten gebildet. Mit der Molybdan
Toluidinblaufarbung lassen sich an der Oberflache der Zellen feine Netze darsteIlen, die mit 
den Fibrillen der Zellen und der Leitungsbahnen in Verbindung stehen. Diese sog. GOLGISChen 
Netze sind dann miteinander durch ein noch feineres Netz verbunden, welches BETHE als 
diffuses zentrales Netz bezeichnet. In den Zentren zwischen den Ganglienzellen liegt also 
nach der Auffassung von BETHE ein zusammenhangendes elementares Netz, in welches die 
Fibrillen der zentripetalen Bahnen einmiinden und aus dem die zentrifugalen Bahnen ihren 
Ursprung nehmen (Abb. 28). Die Fibrillenbahnen k6nnen ebenso, wie das ApATHY bei den 
Wirbellosen geschildert hat, entweder unmittelbar in das diffuse Netz eintreten und gleich 
von hieraus entspringen, oder sie k6nnen vor ihrem Eintreten in das Netz bzw. nach ihrem 
Ursprung aus diesem innerhalb 
der Ganglienzellen liegen. Die 
Auffassung von NISSL1 iiber 
den Zusammenhang der ner
v6sen Elemente und iiber die 
Kontinuitat der Leitungsbah· 
nen unterscheidet sich von 
den geschilderten Theorien von 
ApATHY und BETHE nur darin, 
daB er wie BETHE den Ganglien
zellen eine weit geringere Be
deutung beimiBt als ApATHY, 
andererseits aber auch an der 
reellen Existenz der diffusen 
zentralen Netze von BETHE 
zweifelt. An Stelle diesel' Netze 
nimmt er eine Substanz unbe
kannter Natur an, das nerv6se 
Grau. Die pericellularen Golgi
netze von BETHE stehen also 
nach NISSL mit dem "Grau" in 
Verbindung (Abb.28 u. 29). 

Abb. 28. Fibrillenkontinuitat im Nervensystem der Wirbeltiere. 
(Schema nach BETHE, aus AUg. Anat. u. Physiol. d. Nervensystems.) 

Der Kontinuitatsbegriff in der APATHy-BETHEschen Lehre und bei NISSL 
ist mit der Vorstellung der leitenden Natur der Fibrillen innigst verbunden. 
Diese Verquickung rein morphologischer und funktioneller Begriffe hat dann 
dazu gefiihrt, daB man schlieBlich nur der Substanz der Fibrillen eine Bedeu
tung beim V organg der Reizleitung zuerkannt hat (BETHE)2, dem N eul'oplasma 
bzw. der perifibrillaren Substanz jedoch keine. Diese physiologische Seite der 
APATHy-BETHEschen Kontinuitatstheorie war del' grundsatzliche Streitpunkt, 
der fast 25 Jahre lang die neurohistologische Forschung am intensivsten beschaf
tigt hat. Sieht man jedoch von der funktionellen Bedeutung der Fibrillen ab 
und beriicksichtigt man einstweilen nur die topographischen Beziehungen der 
Fibrillen, so muB man sagen, daB im groBen und ganzen die Schilderung del' 
APATHy-BETHEschen Lehre den Zusammenhang und den Verlauf der Neuro
fibrillen l'ichtig wiedergibt. Allerdings laBt sich auch diesbeziiglich kein ein
heitliches Schema aufstellen, wie APATHY es versucht hat. Schon BETHE hat 
auf vergleichendmorphologischer Gl'undlage gewisse Unterschiede in der An
ordnung und Lage der Fibrillennetze innerhalb der phyletischen Reihe nach
gewiesen. Es ist sehl' wahrscheinlich, daB die Mannigfaltigkeit in der Form, 
Anordnung und Lage der Fibrillennetze in den verschiedenen Tierklassen Doch viel 

1 Ausfiihrlich in seinem Buch: Die Neuronenlehre und ihre Anhiinger dargelegt. 
2 Vgl. A. BETHE (10), (II), (13), (15), (17): Zitiert auf S. 96. 
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k 

Abb. 29. Die Fibrillenkontinuitiit nach FR. NrSSL. Rechts ist schematisch die Auffassung BETHES, links 
die von NISSL dargestellt. GroBe Pyramidenzelle mit. ihren Fortsatzen. d Dendrit, f Halsteil des Axon, 
g nackte Nervenfaser, h Eintritt des Axons in eine markhaltige Faser, i Austritt der Fibrillenbahnen in das 
Endgebiet, a diffuse Elementarnetze narh BETHE, fJ Golginetze nach BETHE, m, n Eintritt von Neuro
fibrillen in das Golginetz, a das nerviise Grau nach NrssL. (Schema aus FR. NrssL: Die Neuronenlehre und 

ihre Anhiinger.) 
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groBer ist, als es bisher angenommen wurde. Gewissenhafte und objektive Un
tersuchungen an hoheren Wirbeltieren sprechen dafiir, daB, wie schon an einer 
friiheren Stelle angedeutet wurde, stellenweise nur Kontakte vorhanden sind, 
anderswo jedoch kontaktlose Fibrilleniibergange bestehen. Das Fibrillensystem 
hoherer Wirbeltiere laBt sich vielfach mit einem Labyrinth vergleichen (s. Abb. 20), 
wo manche Wege gewisserma13en Sackgassen bedeuten, - das wiirden z. B. die 
Endfii13chen darstellen, - wahrend es wiederum andre Bahnen gibt, welche 
bis zum Endziel auf dem kiirzesten Weg fiihren. 1m allgemeinen kann man sagen, 
daB die neurohistologische Forschung sowohl in der Peripherie wie in den Zen
tren zusammenhangende Fibrillennetze klar nachgewiesen hat. An vielen Stellen 
- an der Peripherie iiberall - ist ein Zusammenhang di.eser Netze mit den Nerven
bahnen nicht mehr zweifelhaft (s. Abb. 16 und Abb. 20). Unbewiesen ist jedoch, 
ob es an der Peripherie, in den Endorganen oder in den Zentren im Sinne 
der APATHy-BETHEschen Lehre diffuse periphere Netze gibt. Es ist weiter
hin in zahlreichen Praparaten klar sichtbar, daB Neurofibrillen von einer Ner
venzelle in die andere, von einer Nervenbahn in die andere iibertreten konnen 
(s. Abb. 22), daB also das Nervensystem von Neurofibrillen durchwoben ist, 
deren Ursprung und Herkunft - wenigstens bei erwachsenen Tieren - nicht 
auf einzelne Neurone abgegrenzt werden kann. Ob jedoch Neurofibrillen extra
plasmatisch vorkommen konnen, erscheint mehr als zweifelhaft. Allerdings ist 
diese Frage aus den mikroskopischen Praparaten allein nicht zu klaren; denn 
selbst bei den elektiven Fibrillenfarbungen sieht man recht oft auBerhalb der 
Z<:>llen feine Fibrillen, an denen keine noch so geringe Protoplasmahiille nach
weisbar ist. Die Entscheidung also, ob nun solche Fibrillen mitgefarbte Glia
fibrillen sind oder Endzweige von Axonen und Kollateralen, in denen bei der 
Praparantenherstellung das Protoplasma zusammengeschrumpft ist oder schlie13-
lich, ob hier Neurofibrillen liegen, welche aus den 
Zellen als autonome Organellen herausgewachsen 
sind, liegt auBerhalb der Moglichkeiten einer exak
ten biologischen Beweisfiihrung. DaB auBerhalb 
des N europlasmas N eurofi brillen existieren konnten, 
halte ich jedoch, sowohl aus theoretischen Griinden 
(s. S. 162), wie nach eigenen Versuchen fiir unwahr
scheinlich. lch konnte mich wiederholt iiberzeugen, 
daB keine Gebilde von der GroBenordnung der Fi
brillen imstande sind, die Oberflache der Zellen von 
innen aus so zu durchdringen, daB sie aus der Zelle 
heraustreten, ohne eine minimale protopJasmische 
Hiille aus der Zelle mitzunehmen. 

Fiihrt man z. B. eine Mikronadelsl'itze von 0,5-1,5 It 
Durchmesser und von 5-10 ft Lange in eine Amoeba Proteus 
oder an Knop-Agar geziichtete Amoeba terricola, in ein See
igelei oder ein in vitro geziichtetes Fibroblast ein und ver
sucht man von innen her die ziemlich elastische aber 

Abb. 30. Mikronadelspitze durch die 
Randsehicht einer Amoeha gestochell 
(Mikrophotographie im Dnnkelfeld. 
Priiparier· Wechselkondensor, Obi . Zeifi 
D, Phoku). Man sieht, wie die Rand
schirht der Zelle sieh auf die Nadel 

fortpflanzt. 

immerhin doch harte Nadelspitze langsam durch die Zelloberflache zu driicken, so kann 
man gut verfolgen (besonders bei Amoeba terricola), daB die Oberflache zunachst einen 
Widerstand leistet. Nach und nach wird dann dieser iiberwunden, die Nadelspitze dringt 
durch die Oberfliiche der Zelle, zieht aber immer eine ganz diinne Schicht von Ektopla.sma 
mit und stellt dadurch eine Art von Filopodium dar, dessen innere Acbse von der Glas
nadel, dessen auBere Schicht aber vom Protoplasma gebildet wird (Abb. 30). 

Wenn man bedenkt, daB die Neurofibrillen bei weitem nicht so hart sind wie selbst 
ein 0,5 ft dicker Glasfaden, und daB ihr Hinauswachsen aus der Zelle noch viel langsamer 
und gleichmiWiger erfolgen diirfte, so ist kaum anzunehmen, daB sie aus der Zelle einfach 
hinauswachsen, die Zelloberflache sozusagen durchbohren konnten, ohne vom Protoplasma 
selbst etwas mitzunehmen.. Es bleibt allerdings noch die Moglichkeit bestehen, daB die 

Handbuch der Physiologie IX. 9 
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Neurofibrillen irgendwelche enzymatischen Wirkungen ausiiben und bei ihrem Fortwachsen 
das Prot.oplasma auflosen. Gewisse Anhaltspunkte dafiir finden wir bei BOEKE1 und HERINGAB 

(s. S. 141), die beim Einwachsen der Fibrillen in degenerierte Nervenstiimpfe oder in die 
Zellen der Endorgane eine Vakuolisation des Protoplasmas um die Fibrillen herum festgest.ellt 
haben. Andererseits finden wir bei HELD3, der die Entwicklung der Neurofibrillen wahrend 
der Ontogenese am eingehendst.en untersucht hat, keine Angaben, weder im Text noch in 
den Abbildungen, aus denen man auf eine solche enzymatische Wirkung schlieBen konnte4• 

Ich stehe daher auf dem Stand punkt, daB die N eurofibrillen stets von einer pro
toplasmatischen Hulle umgeben sind: innerhalb der Ganglienzellen und Nerven
fasern ebenso wie im Neuropil, wo sie in das plasmatische Reticulum des Grund
netzes von HELD eingebettet sind. Sollte diese plasmatische Hulle im mikro
skopischen Praparat nicht sichtbar sein, so ist dies entweder die Folge mikro
technischer Einflusse5 oder liegt daran, daB die plasmatische Oberflachenschicht 
zu dunn ist, um mikroskopisch noch sichtbar zu sein. 

Den Zusammenhang der Neurofibrillenstruktur konnen wir also von der 
Peripherie nach den Zentren und von hier aus wieder bis zur Peripherie etwa 
folgendermaBen rekonstruieren: Von den peripheren intra- und intercellu
laren Netzen der Receptoren (die Endgebiete und keine "diffusen" Netze 
darstellen) ziehen Fibrillenbundel innerhalb der Nerven zu den Zentren und 
bilden hier teils in den Ganglienzellen, teils urn die Ganglienzellen herum 
Fibrillennetze. Die verschiedenen Netze sind insoweit weder mit den Ele
mentargittern, noch mit den BETHEschen Golginetzen identisch, als sie keine 
selbstandigen Fibrillenformationen bedeuten, sondern stets innerhalb einer pro
toplasmatischen Substanz (Grundnetz von HELD) liegen. Die intercellularen 
Fibrillennetze der Zentren sind mit den Ganglienzellen und mit den in den Gan
glienzellen liegenden Fibrillennetzen vielfach und kontinuierlich verbunden (plas
matische und fibrillare Kontinuitat im Sinne von BIELSCHOWSKy6 und WOLFF7). 

An vielen Stellen sind jedoch die im Neuropilliegenden Nervenendaste mit den 
intracellularen Fibrillen der Nervenzellen nicht unmittelbar verbunden. Sie 
bilden in den EndfiiBchen oder Endknopfchen der Axone und Kollateralen 

1 BOEKE, J. (9): Zitiert auf S. 88. 
B HERINGA, G. C.: The anat. Basis of nerve conduction. Psychiatr. Bl. (hoII.) (1923). 
3 HELD, H.: Die Entwicklung des Nervengewebes bei den Wirbeltieren. Leipzig 1909. -

HERINGA (Verhandlungen 1920) beruft sich auf die von HELD beschriebene vakuolisiert.e 
Struktur der Glioblasten. Diese ist jedoch nach HELD eine allgemeine Erscheinung im Proto
plasma des peripheren Glioblasten und beschrankt sich nicht auf einen Hof um die Fibrillen 
herum, wie dieses in den Abbildungen von BOEKE und HERINGA charakteristischerweise er
scheint. Die Vakuolisation des Leitgewebes (s. S. 132 u. f.) diirfte tatsachlich mit dem Herein
wachsen der Achsenzylinder in das Leitgewebe zusammenhangen, ob jedoch dabei die 
Fibrillen ihren Weg durch das Protoplasma gewissermaBen selbst schaffen, erscheint sehr 
fraglich (s. S. 153). 

4 Um MiBverstandnissen vorzubeugen, sei ausdriicklich bemerkt, daB weder BOEKE noch 
HERINGA sich die aus- und einwa,chsenden Neurofibrillen ohne plasmatische Hiille vor
stellen, sondern betonen, daB die Fibrillen stets mit einer solchen umgeben sind. Zugunsten 
der Auffassung von BOEKE und HERINGA kame noch in Betracht, daB ein gelinder Druck 
auf das Protoplasma im allgemeinen verfliissigend wirkt. Das hat V. CH. TAYLOR [Univ. 
California PubI. ZooI.I9 (1920) an Euplotes, R. CHAMBERS [Proc. Soc. exper. BioI. a. Med. 19 
(1921)] an Amoben und PErERFI (Handb. d. bioI. Arbeitsmeth. von ABDERHALDEN 1924 
- Arch. f. exper. Zellforschg 4 (1927)] an Protisten und Gewebezellen wiederholt festgestellt. 
Bei den Neurofibrillen kommt jedoch eine solche Wirkung deshalb nicht in Betracht, weil 
sie im lebenden Zustand keine festeren Gebilde darst.ellen, die einen Druck ausiiben konnten 
(s. S.153). 

5 Das ist bei allen in Paraffin eingebetteten Objekten mehr oder weniger der Fall. Vgl. 
auch G. C. HERINGA: Herstellung mikroskopischer Dauerpraparate in Methodik d. wiss. 
Biologie von T. PETERFI I (1928). 

6 BIELSCHOWSKY, M.: Zitiert auf S. 131. 
7 WOLFF, M.: Zitiert auf S. 131. 
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Endnetzchen, welche in der Oberflachenschicht der Nervenzellen liegen. BJEL

SOROWSKY! hat auch direkte Fibrilleniibergange aus diesen Endnetzen in die 
Nervenzellen beobachtet. Ich halte es wahrscheinlich, daB die Endnetze 
auch hier wie in den Endorganen durch periterminale Netze mit dem Neuro
plasma und den Fibrillen der Ganglienzellen zusammenhangen. A us den Zentren 
ziehell die Fibrillenbiindcl innerhalb der Axone zu den Effektoren, wo sie wieder
um Endnetze bilden, welche im Protoplasma der innervierten Elemente (Muskel
faser, Driisenzelle) selbst 1iegen und hier ebenfalls durch periterminaJe Netze 
verankert sind. So ist das Protoplasma der Receptoren durch die periterminalen 
Netze mit den Fibrillenbiindeln der Leitungswege, diese entweder unmittelbar 
oder vermittels periterminaler Netze mit der Fibrillellstruktur der Ganglien
zellen der Zentren verbunden, aus welcher die zentrifugalen Fibrillenbiindel 
entspringen, welche schlieBlich durch periterminale Netze mit dem Protoplasma 
der Effektoren kontinuierlich zusammenhangen. 

IV. Die Histogenese der N eurofibrillenstruktur. 
An friiheren Stellen wurde schon wiederholt darauf hingewiesen, daB eine 

G-esetzmaBigkeit in der .Anordnung und im Verlauf der Neurofibrillen nur dann 
zu erblicken ist, wenn man die neurofibrillaren Strukturen des erwachsenen Orga
nismus als das Endprodukt eines organischen Entwicklungsvorganges betrachtet. 
Die Neuronenlehre, welche im fruchtbarsten Zeitabschnitt der Neurohistologie 
(1880-1900) die Forschung beherrscht und geleitet hat, hat ihre sichersten 
Grundlagen von der Embryologie erhalten. Die folgende Schilderung der Fibrillo
genese stiitzt sich jedoch nicht auf die embryologischen Grundlagen der Neu
ronen1ehre, sondern im Gegensatz zu diesen auf die Untersuchungen von HELD 

iiber die Entwicklung des Nervengewebes (Abb.31). HELD2 hat festgestelIt, 
daB die spezifischen Gewebselemente des prasumptiven Nervensystems zuerst 
von den sog. Glioneuroblasten des Medularrohrs dargestellt werden. Diese besitzen 
prospektive Potenzen in zweierlei Richtungen: sie konnen sich bei der weiteren 
Entwicklung entweder zu Neuroblasten oder zu Glioblasten differenzieren. 
Urspriinglich ist das Medullarrohr mit den embryonalen Organanlagen (Chorda, 
Urdarm, Ursegmente) durch keine plasmatischen Strukturen verbunden; schon 
friih wachsen jedoch aus den basalen Teilen der Glioneuroblasten Fortsatze heraus, 
welche zwischen den Organanlagen miteinander anastomosieren und sich zu 
einem zusammenhangenden plasmatischen Netz vereinigen (Abb. 32). Dieses 
aus den Fortsatzen der Glioneuroblasten stammende plasmatische Netz (das 
Plasmodesmennetz von HELD) stellt Verbindungen, Plasmodesmen, her zwischen 
dem Medullarrohr und den benachbarten Organanlagen. Wahrend so die Plas
modesmen um das Medullarrohr herum entstehen, differenziert sich in einem Teil 
der Glioneuroblasten die erste Anlage der Neurofibrillenstruktur, wodurch dann 
diese Glioneurob1asten zu Neuroblasten werden. In der Nahe des Zeilkernes er
scheint ein sich stark farbendes Reticulum (Neuroreticulum), aus dem dann ziem
lich regellos einzelne Fibrillen oder Fibrillenziige herauswachsen und in die Zell
fortsatze eindringen (s. Abb. 7). Am friihesten erhalt der Nervenfortsatz (Axon) 
eine Fibrillenstruktur. Die Fibrillen des Neuroreticulums konnen jedoch auch an 

1 BIELSCHOWSKY, M.: J. Psychol. u. Neur. 5 (1905). - BIELSCHOWSKY, M. u. M. WOLFF.: 
Ebenda 4 (1904). 

2 HELD, H.: Neurol. Zbl. (1905) - Arch. Anat. u. Physiol. .905 - Verh. dtsch. 
anat. Ges. Rostock 1906 - Anat. Anz. 30 (1907) (kritische Bemerkungen zu R. Y CAJAL) -
Die Entwicklung des Nervengewehes hei den Wirheltieren. Leipzig 1909 (mit einer Zusammen
stellung der einschlagigen Literatur his 1909). 

9* 
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jeder anderen Stelle aus der Zelle heraus· und in ein anderes Neuroblast hinein· 
wachsen, mit dem Neuroreticulum benachbarter Neuroblasten in Verbindung 
treten, oder in das Axon und in die Dendriten fremder Neuroblasten eindringen. 
Den kontinuierlichen Ubergang der Neurofibrillen von einer Nervenzelle in die 
andere kann man also schon sehr fruh in der Ontogenese wahrnehmen. Oft 

Abb. 31. ubersichtsbild der :Nervenentwicklun~. Quersclmitt 
durch die Schwanzwurzel cines 1 em langen Schwein· 
embryos. (Aus HELD: Entwicklung des Ncrvengewebes bei den 

Wirbcltieren.) 

findet man im Medullarrohr 
oder in der Medullarleiste Stel. 
len, wo die Neurofibrillen ein 
im ganzen Sehfeld zusammen· 
hangendes Netz bilden, wo man 
kaum die Grenzen der ein
zelnen Neuroblasten feststellen 
kann. Von solchen N etzen 
wachsen dann die Neurofibril
len teils mit den Axonen, teils 
auch unabhangig von den 
Axonen in die Plasmodesmen 
hinein. Ob sie nun innerhalh 
der Axone oder auBerhalb der 
Axone liegen, sind sie stets von 
einer protoplasmatischen Hulle 
umgeben, die aus dem Proto
plasma der N euro blasten stammt 
(Neuroplasma). Mit den Fi· 
brillen dringt auch dieses Neu· 
roplasma in die Plasmodesmen 
ein, die Plasmodesmen wer· 
den neurotisiert und bilden 
nunmehr Neurodesmen. Die pri· 
mare Form der Neurodesmen 
wird aber bei der weiteren Ent
wicklung mehrfach umgestaltet. 
Zunachst konnen die in der 
Umgebung liegenden Mesen
chymzellen den Neurodesmen 
entlang eine Zellkette bilden 
und die Neurodesmen mit einer 
protoplasmatischen Hulle um
geben. Dieses aus Mesenchym
zellen gebildete Leitgewebe ist 
jedoch nach HELD vergang
licher Natur. Aus dem Me-

dullarrohr wandern niimlich Glioblasten den Neurodesmen entlang, ver
drangen die Mesenchymzellen und bilden an Stelle der Mesenchymzellen 
ein Leitgewebe, welches aus den mit den Neurodesmen zusammengewachsenen 
Glioblasten besteht. Die nach der Peripherie wachsenden Nervenbahnen bestehen 
also aus zwei zusammengeschmolzenen Teilen: aus dem Nervenfortsatz der 
Neuroblasten und aus dem Leitgewebe (Abb. 33). Diese eigentumliche Gewebe· 
bildung aus dem Zusammenschmelzen von heterologen Gewebselementen be· 
zeichnet HELD zur Unterscheidung von den aus homologen Elementen gebildeten 
Syncytien, als Encytium. Das Wesentliche und Heuristische in der Darstellung 
von HELD ist del" Nachweis eines innigen plasmatischen Zusammenhanges 
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zwischen der spezifischen nervosen ZPllsubstanz und dem Leitgewebe. Wie diesefl 
Leitgewebe geformt ist, und auf welche em bryologischen Ursprungszellen es zuruck
gefUhrt werden soll, gehort schon 
in das Gebiet der speziellen Em
bryologie. 

Nach den Befunden von BOEKE 1 

und HERINGA2 ist anzunehmen, daB 
das Leitgewebe nicht ausschlieBlich 
von einer einzigen Zellart, den Glio· 
neuroblasten, gebildet wird, sondern 
ebensogut auch aus Mesenchymzellen. 
Urspriinglich hat H ELD3 selbst diese 
Auffassung vertreten. Diese urspriing
liche Auffassung von HELD halte ich 
in Einklang mit HERINGA4 fiir die 
naturgegebene und nicht die spatere 
etwas dogmatisierte Auffassung. Es hat 
sich namlich bei den Untersuchungen 
von BOEKE und HERINGA iiber die 
Entwicklung der peripheren sensiblen 
Nervenendigungen gezeigt, daB die 
Neurofibrillen in die Epitheizellen und 
Muskelfasern ebenso eindringen konnen, 
wie in das aus Glioblasten gebildete 
Leitgewebe. Es liegt also kein Grund 
vor, die Moglichkeit der Beteiligung 
mesenchymatoser Zellen an der Bildung 
eines Leitgewebes grundsatzlich aus
zuschlieBen, und zwar urn so weniger, 
als eine soIche Beteiligung der Mesen· 
chymzellen mehrfach beobachtet wurde 
(vgl. S. 140). 

Sowohl HELD, wie BOEKE und 
HERINGA betonen, daB die Neuro-

.II 

Abb. 32. Plasmodesmen. Quersehnitt dureh die Schwanz
spitze von einem 1 em langen Sehweinembryo. (Aus HELD: 
Entwieklung des Nervengewebes bei den Wirbeltieren.) 

" ,.' 

j, 

Abb.33. Neureneytium. Sekundiires kernreiehes Stadium des N. oeulomotorius von einer 7,5 mm laugen Larve 
von Rana fusea. 1lf Medullarrohr mit einer Gruppe von Neuroblasten, L Axone in einem von Mesenehymzellen 
nnd Glioblasten gebildeten Leitgewebe. (Ans HELD: Entwicklung des Nervengewebes bei den Wirbeltieren.) 

fibrillen stets intraplasmatisch, d. h. innerhalb der Desmosen und spater im Proto
plasma der Leitgewebe liegen. Diese Feststellung ist von doppelter Bedeutung. Sie 
beweist einerseits, daB keine freiliegenden, vom Zellprotoplasma unabhangigen 

1 BOEKE, J. U. G. C. HERINGA: Proc. roy. Akad. Amsterdam 1923. - BOEKE, J. (7), 
(10), (12). Zitiert auf S.88. 

2 HERINGA, G. C.: Zitiert auf S. 88. 
3 HELD, H.: Arch. Anat. u. Physio!. .905. 
4 HERINGA, G. C.: Vers!. Akad. Wetensch. Amsterd., Wis- en natuurk. Afd. ~l (1920). 
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Fibrillenstrukturen gebildet werden, andererseits aber gibt sie auch AufschluB iiber 
die Art, in welcher die Fibrillenbahnen zu ihren Innervationsgebieten gelangen. 
Die Frage, welche Faktoren es bedingen, daB die aus dem Medullarrohr heraus
wachsenden Nervenfasern ihr zukiinftiges Innervationsgebiet erreichen, stand 
lange Zeit im Mittelpunkte der wissenschaftlichen Diskussionen. Die Neuro
blastenlehre von HISl hat behauptet, daB die Axone der Neuroblasten frei in die 
interstitiellen, nur mit Gewebesaft gefiillten R aume der embryonalen Gewebe 
hineinwachsen. Ihre Wachstumsrichtung wird im Sinne der Neuroblastenlehre 
auf neurotropische R eize2 zuriickgefiihrt, d. h. auf chemische Wirkungen un
bekannter Art, welche aus dem zukiinftigen Innervationsgebiet stammen (HIS, 
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Abb. 34. Intrapiasmatische Lage der Neurofibrillen 
innerhaib des Leitgewehes. Querschnitt durch einen 
Spinainerven eines 1 em langen Schweinembryos. 
(Aus HELD: Entwicklung d. Nervengewebes bei den 

Wirbeltieren.) 

R. y CAJAL3 ). HARRISON4, selbst ein iiber
zeugter Vertreter der Neuroblastenlehre, 
hat aber dann zusammen mit BURROW5 

und I NGEBRIGTSEN6 nachgewiesen, daB 
die Axone besser wachsen, wenn sie nicht 
nur rein durch netlrotropische Reize be
einfluBt, sondern dabei auch auf einem 
geformten Leitgewebe weiter wachsen 
konnen. In den Versuchen von HARRI
SON, BURROW und INGEBRIGTSEN haben 
Fibrinfadchen und Spinnengewebe das 
Leitgewebe fiir die auswachsenden Axone 
geliefert . Der EinfluB geformter Ober
flachen auf das Fortwachsen der Axone 
wurde als Haptotropismus oder Hodo
genese (Odogenese , DUSTIN7) bezeichnet. 
HELD, BOEKE und HERINGA sind nun 
einen Schritt weitergegangen und fest
gestellt, daB die herauswachsenden 

Nervenbahnen nicht an der Oberflache der Plasmodesmen oder der Leit
gewebe haptotropisch weiterwachsen, sondern in das Plasma des Leitgewebes 

1 HIS, W.: Arch. Anat. u. PhysioI. 1889. 
2 Der Begriff des Neurotropismus stammt von FORSSMANN [Beitr. path. Anat. 24 (1898) 

27 (1900)]. - VgI. dazu FR. TELLO: Gegenwartige Anschauungen iiber den Neurotropismus 
(Vortr. u. Aufs. Entw.-Mech. Roux). Berlin 1923. - MANGOLD, 0 . : Das Determinations
problem. I. Ergebn. BioI. 3 (1928). 

Eine neue Art von Neurotropismus bedeutet die Neurobiotaxis von ARrENs K APPERS : 
Die vergI. Anat. d. Nervensystems. Haarlem 1920. Brain 44 (1921) - Festschr. f. Ramon 
y Cajal 1. Madrid 1922. 1m Sinne dieser Theorie sind fUr das Wachstum der Nervenfortsatze 
elektrische Spannungen richtungsgebend, welche durch Stoffwechselvorgange in den be
nachbarten Zellen und Geweben bedingt sind. Sv. INGVAR [Proc. Soc. exper. BioI. a. Med. 
n (1920)] hat tatsachlich den richtenden EinfluB schwacher Strome auf die Wachstums
richtung der Axone nachgewiesen. VgI. zur Neurobiotaxis noch S. T. BOK : FoI. neurolbiol. 
9 (1915). - BLACK, D.: J. compo Neur. 34 (1922). - KRAUS, W. M. u. A. WElL : Arch. of 
Neur. 15 (1926). 

3 RAM6N y CAJAL: Trab. Labor. Invest. bioI. 4 (1906); 5 (1907); 8 (1910). - Vgl. auch 
F. TELLO: Ebenda 9 (1911). G. MARINESCO definiert die Natur des neurotrophischen Reizes 
naher, indem er [Schweiz. Arch. Neur. 15 (1924)] Oxydasen dafiir verantwortlich macht, 
welche von den Schwannzellen erzeugt werden. Daraus ware dann auch der innige Zusammen
hang zwischen wachsenden Axonen und dem Leitgewebe erklarlich. 

4 HARRISON, R. S. : Arch. Entw.mechan. 30 (1910) - Science 34 (1911) - Anat. Rec. 
6 (1912). 

5 BURROW, M. T.: J. of exper. Zool. 10 (1911). 
6 lNGEBRIGTSEN, R.: J. of exper. Med. n, 18 (1913) - Miinch. med. Wschr. 1913. 
7 DUSTIN, A.: Arch. de BioI. 15 (1910). 
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selbst eindringen (Prinzip der Wegstrecke HELD!, Neurokladismus BOEKE2) und 
dieses Plasma neurotisieren (Abb. 34). Bei ihrem Einwachsen in das Leitgewebe 
wie auch bei ihrem Weiterwachsen innerhalb des Leitgewebes spielen sicherlich 
sowohl neurotropische als haptotropische Einfliisse eine entscheidende Rolle. 

So entsteht im Sinne der Auffassung von HELD das ganze Gefiige der Leitungs
bahnen aus einem Neurencytium, und dieses ontogenetische Moment determiniert 
die Struktur und Anordnung des Nervengewebes im fertigen Organismus. Daraus 
erklart sich ungezwungen die fibrillare und plasmatische Kontinuitat innerhalb 
der Zentren, Nervenfasern und Endorganen. Den primaren Faktor der Entwick
lung stellen die Neuroblasten dar, aus denen die Neurofibrillen entstehen und das 
Neuroplasma stammt. Sie sind jedoch nicht die alleinigen Bauelemente des 
Nervengewebes. Nur in den Zentren besteht die spezifische nervose Substanz 
ausschlieBlich aus Neuroblasten bzw. aus den von ihnen herstammenden Nerven
zellen. Die Nervenbahnen sind aus einem Encytium, d. h. aus Neurofibrillen, 
Axoplasma, und dem Protoplasma des Leitgewebes (Glioblasten, Mesenchym
zellen) aufgebaut, und die Endorgane ebenso aus Neurofibrillen, Axoplasma und 
dem Protoplasma des Innervationsgebietes. 

Die hier geschilderte ontogenetische Auffassung von HELD, BOEKE und 
HERINGA halte ich fiir diejenige, welche unseren heutigen Kenntnissen iiber das 
embryonale und ausgebildete Nervengewebe am besten entspricht3. Sie ist sowohl 
durch mikrotechnisch vorziiglich vorbereitete Untersuchungen wie auch experi
mentell weitgehend begriindet und steht mit den Ergebnissen der entwicklungs
mechanischen Forschung4 in gutem Einklang. SchlieBlich ist sie am besten ge
eignet, die friiheren Theorien iiber die Entwicklung des Nervengewebes mit
einander zwanglos zu vereinigen und zu erganzen. 

Die vorherrschende untel diesen Theorien war seit Mitte des vorigen Jahrhunderts die 
sog. Au.<rwacMungstheorie. Zuerst von BIDDER und KUPFFER6 (1857) aufgestellt, hat sie ihre 
Vollendung durch die embryologischen Untersuchungen von HIS6, RAM6N Y CAJAL7, LEN-

1 HELD, H.: Die Entwicldung des Nervensystems der Wirbeltiere. Leipzig 1909. 
2 BOEKE, J. (7), (10). Zitiert auf S. 88. - Vgl. auch RAM6N Y CAJAL: Trab. Labor. 

Invest. bioI. II (1913). 
3 Es solI betont werden, daB diese Auffassung meine personliche Ansicht ist. Sie ist 

durch die Forschungsergebnisse des letzten Jahrzehnts wohl begriindet [vgl. A. KUNTZ: 
J. compo Neur. 32 (1920). - KUNTZ, A. U. BATSON: Ebenda 3~ (1920). - MULLER, E.: Arch. 
mikrosk. Anat. 94 - Festschr. f. O. Hertwig 19~0. - MULLER, E. U. LILJESTRAND: Arch. 
Anat. u. Physiol. 1918. - MULLER, E. U. Sv.INGVAR: Arch. mikrosk. Anat. 99 (1923). -
NAGEOTTE, J.: Rev. neur. 1915 - C. r. Acad. Sci n~ (1921). - MARINESCO, G.: Phil. 
trans. Roy. Soc. ~09 (1919). - LAWRENTJEW, B. J.: Z. mikrosk.-anat. Forschg 6 (1926)]. 
Sie wird jedoch auch heute noch von namhaften Neurohistologen bekampft. Vgl. dazu 
RAM6N Y CAJAL: Trab. Labor. Invest. bioI. 5 (1907) - Anat. Anz. 3~ (1908) - Trab. 
Labor. Invest. bioI. 18 (1920). - HEIDENHAIN, M.: Plasma u. Zelle I II, 780. Jena 1911. 
- LENHOSSEK, M. v.: Anat.Anz. 36 (1910). - HARRISON, R. S.: Arch. Entw.gesch. 30 (1910) 
- J. of exper. Zool. 9 (1911) - und besonders J. compo Neur. 37 (1924). - NEAL, H. V.: 
J. Morph. a. Physiol. ~5 (1914) - J. compo Neur. 33 (1921). - CASTRO, F. DE: Trab. Labor. 
Invest. bioI. ~o (1923). - ABEL, W.: J. Anat. a. Physiol. 47 (1923). -TELLO, FR.: Trab. 
Labor. Invest. bioI. ~3 (1925). - MISKOLCZY, D.: Ebenda 22 (1924). [Vgl. dazu das Referat 
von BIELSCHOWSKY: Ber. Physiol. 30,130 (1925)]. - D'ANcoNA, U.: Trab. Labor. Invest. 
bioI. 23 (1925). 

4 Vgl. diesbeziiglich O. MANGOLD: Das Determinationsproblem. I. Erg. BioI. 3 (1928). 
(Ausfiihrliches Literaturverzeichnis.) 

5 BIDDER, J_ U. C. v. KUPFFER: Untersuchungen iiber die Textur des Riickenmarks. 
Leipzig 1857. 

6 HIS, W.: Arch. Anat. u. Physiol. 1879 - Abh. sachs. Ges. d. Wiss., Math.-phys. Kl. 
1888 - Arch. Anat. u. Physiol. 1887; 1889; 1890 (Suppl.-Bd.) - Internat. med. Kongr. 
Berlin 1890 - Die Entwicklung des menschlichen Gehirns wahrend der ersten Monate. 
Leipzig 1904. 

7 RAM6N Y CAJAL: Anat. Anz. 5 (1890) - Trab. Lavor. Invest. bioI. 3 (1904); 4 (1906); 
5 (1907); 8 (1910); 11 (1913) - Anat. Anz. 30 (1907); 32 (1908). 
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HOSSEK1, NEAL2, HARRISON3 u. a.4• Ende des vorigen und Anfangs dieses Jahrhunderts er· 
reicht. Laut der Auswachsungstheorie werden die Nervenbahnen allein aus den Axonen 
der Neuroblasten gebildet, welche, wie schon erwahnt, frei in den mit Lymphe gefiillten 
Zwischenraumen herauswachsen (s. Abb. 35). Der wachsende Nervenfortsatz zeigt an seinem 
Ende eine Verdickung (Wachstumskeule), deren Protoplasma amoboid ist. Die amoboide 
Bewegung der wachsenden Nervenfortsatze wurde am schonsten durch HARRISON5, G. LEVI6 

und OLIVO? beobachtet. Die Neurofibrillen werden schon sehr friih in den Neuroblasten 
sichtbar und dringen bis in die Endkeulen vor, wo sie kleine Endnetze bilden. Die im wachsen· 
den Organismus am besten sichtbaren EndfiiBchen entsprechen demnach den bis an die 
Grenzen fremder Neurone angelangten Wachstumskeulen. Die Hiillen der Nervenfasern 
(die SCHWANNsche Hiille mit den SCHWANNschen Zellen) wcrden erst sekundar aus Zellen 
ektodermaler Herkunft (Lemmoblasten) angelegt. Das spezifische Nervengewebe wird also 
ontogenetisch aus einer einzigen Zellart., den Neuroblasten, gebildet (Neuroblastentheorie von 
HIS). 

Diesem Leitsatz der Neuronenlehre gegeniiber vertritt die Zellkettentheorie8, auf welchI' 
die APATHy·BETHEsche Lehre sich gestiitzt hat9, eine diametraI entgegengesetzte Auffassung. 
1m Sinne der Zellkettentheorie werden die Neurofibrillen bzw. die Nervenbahnen von 
spezifischen Nervenzellen (Neurocyten) gebildet. Diese liegen nicht nur in den embryonalen 
Anlagen des Zentralnervensystems, sondern iiberall auch an der Peripherie zerstreut. Auq 
ihren Teilungen entstehen die Langsreihen von Neurocyten, welche dann die Nerven· 
faser bilden. 1m Protoplasma der Neurocyten differenzieren sich die Neurofibrillen aus, 
welche nach zwei Richtungen. zentral und peripher, weiterwachsen. Die SCHWANNsche 
Hiille mit ihren Kernen stellt die Reste der Neurocyten dar. die Schniirringe die 
urspriinglichen Zellgrenzen. Die ZelIkettentheorie hat im Laufe der Zeit viele An· 
hanger gehabt., die mit mem oder weniger Erfolg zugunsten der Zellkettent.heorie 
Beweise erbracht haben. Die grundsatzliche Forderung der Zellkettentheorie, daB namlich 

1 LENHOSSEK, M. v.: Verh. Internat. med. Kongr. Berlin 1890 - Anat. Anz. 7 (1892) -
Beitrage zur Histologie d. Nervensystems u. d. Sinnesorgane. Wiesbaden 1894 - Der feinere 
Bau des Nervensystems im Lichte neuerster Forschungen, 2. Aufl. Berlin 1895 - Erg. Anat. 
(Nervensystem) 7 (1898) - Anat. Anz. 36 (1910) - Festschr. fiir R. y Cajal I. Madrid 1922. 

2 NEAL, H. V.: Bull. Mus. compo zool. at Harward CoIl. 31 (1898) - J. Morph. a. Physiol. 
25 (1914). 

3 HARRISON, R. G.: Arch. mikrosk. Anat. 51' (1901); 63 (1903) - Sitzgsber. Niederrhein. 
Ges. Bonn 1904 - Amer. J. Anat. 5 (1906) - J. of exper. Zool. 4 (1907) - Amer. J. Anat. 
8 (1907) - Anat. Rec. 2 (1908) - Arch. Entw.mechan. 30 (1910) - .T. of exper. Zool. 9 (1911) 
- Trans. congr. Amer. Phys. a. Surg. (1913) - J. compo Neur. 37 (1924). 

4 KOLLIKER, A.: Verh. anat. Ges. Miinchen 1891 - Anat. Anz. 18 (1900) - Verh. anat. 
Ges. Jena 1904 - Z. Zool. 82 (1905). - HIS, W. jun.: Arch. Anat. u. Physiol. Suppl.-Bd. 1897. 
- GURWITSCH, A.: Ebenda 1900. - BARDEEN, CH. R.: Amer. J. Anat. 2 (1903). -
LEVI, G.: Anat. Anz. 30 (1907). - GERINI, C.: Ebenda 31 (1908). 

5 HARRISON, R. G.: Amer. J. Anat. 8 (1907) - J. of exper. Zool. 9 (1911). 
6 LEVI, G.: Connessioni e Struttura degli dementi nervosi etc. Atti Accad. naz. Lincei 

V. S., 12 (Memoria). Roma 1917 - Atti rend. Accad. d. Lincei 25 (1916). 
? OLIVO, 0.: Bull. Soc. di biol. sperim. I (1926). 
8 Vgl. zur Zellkettentheorie: O. SCHULTZE: Arch. mikrosk. Anat. 66 (1905) - Pfliigers 

Arch. 108 (1905) - MARSHALL, A. M.: Quart. j. micros. Sci. (1878) ... - WYHE, J. W., VAN: 
Zool. Anz. (1886). - BALFOUR: Handb. d. vergl. Embryologie. Ubersetzt von VETTER. 
Jena 1881. - BEARD, J.: Quart. M. microsc. Sci 29 (1889). - SEDGWICK, A.: Ebenda 37 
(1895). - MINOT, CH. S.: Erg. Anat. 6 (1897). - PLATT. J. B.: Quart. J. microsc. Sci. 38 
(1896). -. HOFFMANN, C. K.: Versl. Akad. Wetensch. Amsterd., Wis· en natuurk. Afd. 
(1900); (1902). - KUPFFER, C. v.: Studien zur vergl. Entwicklungsgesch. des Kopfes der 
Kranioten 1-4. Miinchen u. Leipzig 1893-1900. - RAFFAELE, F.: Anat. Anz. 18 (1900). 
- FRAGNITO, 0.: Ebenda 20 (1902). - COGGI, A.: Monit. zool. ita!. 16 (1905). BRAUS, H.: 
Anat. Anz. 26 (1905) - Verh. anat. Ges. 1910. - BRACHET, M. A.: Bull. Soc. roy. med. 
et nat. de Bruxelle 1905. - PATEN, S.: Mitt. Zool. Stat. zu Neapel 18 (1907). - KOHN, A.: 
Anat. Anz. 30 (1907) - Arch. mikrosk. Anat. 70 (1907). - PEDASCHENKO: Anat. Anz. 47 
(1914). - GOETTE, A.: Arch. mikrosk. Anat. 85 (1914). - LONDON, E. S. u. D. PESKER: 
Ebenda 67 (1906). - JORIS, H.: J. de Neur. 14 (1909). In letzter Zeit haben R. A. DAST und 
J. L. SHELLSHEAR die Zellkettentheorie von neupm aufleben lassen, indem sie die Entstehung 
von motorischen Neuroblasten aus den Myosomen und ihr Wachstum von der Peripherie 
nach den Zentren beschreiben [J. of Anat. 56 (1922)]. 

9 APATHY, der kein Embryologe war, hat sich bei seinen embryologischen Folgerungen 
hauptsachlich auf die Arbeiten von DOHRN, SEDGWICK, HENSEN und PATON gestiitzt und 
war mit der Zellkettentheorie von O. SCHULTZE nicht in allen Punkten einverstanden. 
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die Neurofibrillen auBerhalb der Neuroblasten in spezifischen peripheren Nervenzellen ge
bildet werden und von hier aus in die Zentren und die Endorgane hineinwachsen, konnte 
jedoch nie einwandfrei bewiesen werden. Was in der Zellkettentheorie von reellem und 
bleibendem Wert war, diirfte dem Leitgewebe in der Auffassung von HELD, BOEKE und 
HERINGA entsprechen. Ais Vorlaufer der HELDschen Neurencytiumlehre erwahne ich hier 
noch die Theorien von HENSENl und HERTWIG2-DoHRN3• HENSEN hat gleich HELD das 
Vorhandensein von Plasmodesmen (Urbahnen) zwischen dem Medullarrohr und den iibrigen 
embryonalen Organen behauptet. Er hat z,!ischen den embryonalen Anlagen iiberall ein feines 
plasmatisches Netz gefunden, welches als Uberbleibsel des Furchungsmaterials gedeutet und 
auf die unvollstandige Teilung der Blastomeren zuriickgefiihrt wurde. Diese primaren 
protoplasmatischen Briicken zwischen den Organanlagen dienen fiir die aus dem Medullarrohr 
herauswachsenden Axone bei der spateren Nervenentwicklung a:!s Urbahnen. Zwischen den 
Auffassungen von HENSEN und HELD besteht also eine gewisse Ahnlichkeit. Die Plasmodes
men von HELD unterscheiden sich jedoch von den Urbahnen HENSENS grundsatzlich darin. 
daB sie nicht primar als Reste einer unvollstandigen Blastulat,ion entstehen, sondem erst 
sekundar aus den basalen Fortsatzen der Neuroblasten, d. h. aus Neuroplasma. In diesem 
Punkte steht HELD mit der HERTWIG-DoHRNSchen Theorie in einem besseren Einklang. Diese 
letztere Theorie besagt namHch, daB es zwischen den Neuronen schon in friiheren embryonalen 
Stadien kontinuierliche Zusammenhange gibt, die aber nicht primar, sondem sekundar durch 
Zusammenwachsen der Neuroblastenfortsatze entstanden sind. DOHRN beschreibt syn
cytiumartige, kernreiche Gebilde, welche aus dem Medullarrohr herauswachsen, sich peripher
warts verbreiten und die Grundlagen der spateren Nervenbahnen Hefem. Die Deutung. 
welche DOHRN diesen Gebilden gibt, kommt dem Begriff der Neurencytien von HELD schon 
recht nahe, ohne klar und deutlich, wie HELD, das Zustandekommen des Neurencytiums und 
seinen genetischen Zusammenhang mit den Neuroblasten erklaren zu konnen. 

Was von autoritativer Seite (RAM6N y CAJAL, HARRISON, LENHOSSEK, 
M. HEIDENHAIN) gegen die Neurosyncytienlehre und fUr die Auswachsungstheorie 
vorgefUhrt wurde, hat verschiedene Beweiskraft. Die sich rein auf histologische 
Praparate stiitzende BeweisfUhrung von CAJAL und seiner Schule diirfte den 
Befunden von HELD, BOEKE und HERINGA gegeniiber kaum iiberzeugend wirken. 
CAJAL 4 behauptet namlich, daB dort, wo ein Leitgewebe bei der Entwicklung der 
Fibrillenbahnen nachweisbar ist, die Neurofibrillen bzw. die herauswachsenden 
Axone stets an der Oberflache dieser Desmosen und nicht innerhalb der Des
mosen liegen. Es ist nur ein Anschmiegen der Axone vorhanden und kein Zu
sammenwachsen. LENHOSSEK5, gleichfalls ein iiberzeugter Anhanger der Aus
wachsungstheorie, ist in diesem Punkte etwas konzilianter, indem er zugibt, daB 
die auswachsenden Nervenfortsatze der Neuroblasten nicht nur in die freien Inter
stitien, sondern auch in die Gewebe hineinwachsen k6nnen, die ihnen bei ihrem 
Weiterwachsen im Wege stehen. LENHOSSEK erblickt die funktionelle Bedeutung 
der Neurofibrillen eben darin, daB sie den wachsenden Axonen eine Festigkeit 
verleihen, urn solche Hindernisse bewaltigen zu k6nnen (s. S. 132). Die Praparate 
und Abbildungen von HELD, BOEKE und HERINGA zeigen jedoch mit jeder ge-

1 HENSEN, v.: Z. Anat. 1 (1876) - Die Entwicklungsmechanik der Nervenbahnen im 
Embryo der Saugetiere. Kiel u. Leipzig 1903. Die Grundgedanken der Th~.orie von HENSEN -
ebenso wie diejenigen von HELD - lassen sich auf K. E. V. BAER (Uber Entwicklungs
geschichte der Tiere t. Konigsberg 1828) zuriickfiihren, dessen Auffassung iiber die organische 
Entwicklung auch auf APATHY einen entscheidenden EinfluB ausgeiibt hat. Auch die Auf
fassung von C. RABL (Verh. anat. Ges. Berlin 1889) ist derjenigen von HENSEN und HELD 
verwandt. Die Anhanger der Theorie von HENSEN sind mehr oder weniger unter den An
hangem der Zellkettentheorie zu finden. Am nachsten stehen dieser Theorie BRACHET 
(zitiert auf S. 136) und BRAUS (zitiert auf S. 136). 

2 HERTWIG, O. U. R.: Das Nervensystem und die Sinnesorgane der Medusen. Leipzig 
1878. 

3 DOHRN, A.: Studien zur Urgeschichte der Wirbeltiere, Nr 14-25 - Mitt. zool. Stat. 
zu Neapel (1888/07). In seinen spateren embryologischen Veroffentlichungen hat auch 
C. v. KUPFFER vielfach die Auffassung von DOHRN vertreten (zitiert auf S.136). Auch 
NANSENS Auffassung ist der Theorie von HERTWIG-DoHRN verwandt. 

4 RAM6N Y CAJAL: Zitiert auf S.134. 
5 LENHOSSEK, M. v.: Zitiert auf S. 98. 
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wiinschten Klarheit, daB die Neurofibrillen und Fibrillenbiindel stets innerhalb 
und nicht auBerhalb des Protoplasmas liegen (Abb. 34). Solche Bilder auf 
Einwirkung von Fixierungsmitteln zuriickzufiihren, entbehrt jeder objektiver 
Grundlage. 

Weit schwieriger als die Einwande rein morphologisch-mikrotechnischer 
Art sind die Beweise zu entkraften, welche HARRISON 1 gegen das intraplasmatische 
Wachsen der Neurofibrillen auf Grund von experimentellen Befunden erbracht 
hat. In zwei klassischen Versuchen hat er gezeigt, daB die Nervenbahnen ohne 
jegliches Leitgewebe wachsen und sich zu Nervenfasern differenzieren konnen. 
Sein beriihmter Versuch mit den in vitro herauswachsenden Nervenfortsatzen 
der Frosch-Neuroblasten zeigt eindeutig, daB die Neuroblasten allein schon 
befahigt sind, Leitungsbahnen zu entwickeln (Abb. 35). Vielleicht noch be
weiskraftiger ist jedoch sein zweiter Versuch an Salmo salar, wo er an einem 

' . 

Abb. 35. l!' rei auswachseu
des Axou. 24 Stun den alte 
KlIltur aus dem Medullarrohr 
des embryonalen Frosches. 
(Nach HARRISON, aus RH. 
ERDMANN: Praktikum d. Ge· 

webeziichtung.) 

fruhen Entwicklungsstadium die Medullarleiste und da
mit auch die Anlagen der Lemmoblasten oder Glioblasten 
operativ entfernt hat. Es wurden trotzdem Nerven
fasern entwickelt, die rein aus den Fortsatzen der Neu
roblasten entstanden sind und bis zur Peripherie hinaus
gewachsen sind ohne SCHWANNsche Hiillen. Es gibt 
kaum Versuche der experimentellen Histologie von so 
klar iibersichtlichen und beweiskraftigen Resultaten wie 
diese Versuche von HARRISON. Will man sie jedoch 
gegen die Neurencytiumlehre von HELD und BOEKE 
verwerten, so darf man nicht auBer acht lassen, dafJ 
beide Versuche ausgesprochen nur die prospektive Potenz 
der N enroblasten zeigen, auch unter nicht normalen und 
ungilnstigen Verhiiltnissen ihre determinierte Strulctur zu?" 
Entwicklung zu bringen. Sie zeigen in klarster Weise 
das unbedingte Primat der Neuroblasten bei der Ent
wick lung des Nervengewebes. Die Hauptfaktoren der 
Nervenentwicklung, die Neuroblasten und ihre Axone, 
konnen unter besonderen Bedingungen auch allein, ohne 
jegliches Leitgewebe, Nervenbahnen bilden. Der histo
logische Aufbau eines Keimes oder Embryos zeigt je
doch klar genug, daB solche Verhaltnisse normalerweise 

wahrend der Entwicklung kaum vorhanden sind und die herauswachsenden 
Axone stets ein reiches Gewirr von protoplasmatischen Bahnen vorfinden, 
mit denen sie in irgendeiner Form in Wechselbeziehung treten miissen2 • Die 
Wirkung der Korpersubstanz des Embryos und des von ihm gebildeten Leit
gewebes sind ebensolche naturgegebene Faktoren der Nervenentwicklung wie die 
histodynamischen Potenzen der Neuroblasten selbst3 . Sie sind es, welche durch 
chemotaktische, haptotropische, neurobiotaktische und wahrscheinlich durch 
viele andere, heute noch nicht geniigend bekannte Einfliisse die Richtung und 
das Tempo des Wachstumsprozesses sowie die Beziehungen der Nervenbahnen zu 
den iibrigen Geweben bestimmen. HARRISON und seine Schiller haben selbst 

1 HARRISON, R. G.: Zitiert auf S. 136. 
2 Es sei hier daran erinnert, daB BRAUS, der zu gleicher Zeit mit HARRISON und un

abhangig von ihm ebenfalls Froschnerven in Plasmakultur geztichtet hat, auf Grund seiner 
Beobachtungen sich ftir die HENSEN-HELDsche Theorie .«:rklart hat [BRAUS, H. : Die Ent
stehung d. Nervenbahnen. Verh. Ges. dtsch. Naturf. u. Arzte I (1911) - Methoden d. Ex· 
plantation, in Handb. d. bioI. Arbeitsmethoden von ABDERHALDEN. 1919]. 

3 Vgl. A. BANCHI: Arch. ita!. Anat. " (1905). - VEIT, Anat. Anz. 6~ (1927). 
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den Beweis erbrachtl, daB das Wachstum der Nervenfortsatze in Gewebe
kulturen wesentlich gefordert wird, wenn ein Leitgewebe vorhanden ist. Dasselbe 
wurde von G. LEVI2 bestatigt und noch starker betont3• Es ist daher mit gutem 
Recht anzunehmen, daB, wenn auch ausnahmsweise unter experimentellen Be
dingungen die Neuraxone allein schon zusammenhangende Nervenbahnen bilden 
konnen, im naturlichen Vorgang innerhalb des Organismus stets ein Leitge
webe dafUr vorhanden ist, und die Axone mit diesem Leitgewebe im innigsten 
Zusammenhange (Neurencytium) die Nervenbahnen aufbauen. 

Einen weiteren, uberzeugenden Beweis fUr die Auffassung, daB die Nerven
bahnen aus dem Neurencytium entstehen, erblicken wir in den Versuchen, 
welche den Degenerations- und Regenerationsvorgang der Nerven im er
wachsenen Organismus klargestellt haben. Solche Versuche wurden aus 
theoretischen und praktischen Grunden in reicher Zahl ausgefuhrt. Von den 
wichtigsten seien hier die Versuche von PHILIPPEAUX und VULPIAN4 , SCHIFF5, 
RANVIER6 nnd VANLAIR7 , BETHE und MONCKEBERG8 , RAM6N Y CAJAL9 und 
TELL010, PERRONCITO ll , LUGAR0 12, NEUMANN 13, MARINESC0 14 , BIELSCHOWSKY 
und UNGERER,15 DUSTIN16 , SPIELMEYER17 und schlieBlich diejenigen von BOEKE18 

erwahnt. Die letzteren betrachte ich als diejenigen, welche die feinhistologi
schen Vorgange der Degenerations- und Regenerationsprozesse in einer der 
Histologie am besten zusagenden Form darstellen und manche Kontroversen der 

1 HARRISON: Zitiert auf S. 136. 2 LEVI, G.: Zitiert auf S. 136. 
3 V gl. beztiglich des Verhaltens des Nervengewebes.. in vitro auBer den schon zitierten 

Arbeiten: BRAUS, H.: Verh. d. Ges. dtsch. Naturf. u. Arzte I (1911). - ERDMANN, RH.: 
Prakticum d. Gewebeztichtung, S. 89. Berlin 1922. - FISCHER, A.: Gewebeztichtung, S. 292. 
Mtinchen 1927. - LEGENDRE, R. U. H. MINOT: C.r. Soc. BioI. 88 (1910). - LEVI, G.: Gewebe
ztichtung in Methodik d. wiss. BioI. von T. PETERFI. 1928. - LEWIS, W. H. u. M. R. LEWIS: 
Anat. Rec. 6 (1912). - MANGOLD, 0.: Das Determinationsproblem. 1. Erg. BioI. 3 (1928). 
- MARINESCO, G. u. MINEA: C. r. Acad. Med. 68 (1912) - Rev. Neur. 22 (1912) - C. r. 
Soc. BioI. 73 (1912). - MATSUMOTO, S.: Bull. Hopkins Hosp. 91 (1920). - MOSSA, S: Boll. 
Soc. Biol.sper. 1(1926). - OLIVO, 0.: Arch. exper. Zellforschg4 (1927). - SANGUINETTI, L.R.: 
Riv. Pat. nerv. 19 (1914). 

4 PHILIPPEAUX. J. M. u. A. VULPIAN: C. r. Acad. Sci. 56 (1863). - VULPIAN, A.: Ebenda 
76 (1869/73). 

5 SCHIFF, M.: Lehrbuch d. Physiologie d. Muskel- u. Nervensystems. Lohr 1858-1859. 
6 RANVIER, P.: C. r. Soc. BioI. (1871); (1873). 
7 VANLAIR, C.: Arch. de BioI. 3 (1882); 6 (1885) - Bull. Acad. MM. belg. 16 (1888). 
8 BETHE, A. U. G. MONCKEBERG: Arch. mikrosk. Anat. 54 (1899). Weitere Schriften 

von BETHE tiber Nervendegeneration und Regeneration: Arch. f. Psychol. 34 (1901) -
Neur. Zbl. 22 (1903) - Fol. neuropath. eston. 1 (1907) - Pfltigers Arch. 116 (1907) - Beitr. 
path. Anat. 43 (1908) - Dtsch. med. Wschr. 1916 - Festschr. f. R. Y Cajal 1. Madrid 
1922. 

9 RAM6N Y CAJAL: Trab. Lavor. Invest. bioI. 4 (1906); 5 (1907). Studien tiber die 
Nervenregeneration. Ubersetzt von BRESLER. 1908 - Trab. Labor. Invest. bioI. 9 (1911); 
10 (1912) - Estudios sobre la degeneracion y regeneracion del sistema nervioso I. Madrid 
1913 - Trab. Labor. Invest. bioI. n (1920). 

10 TELLO, F.: Trab. Labor. Invest. bioI. 5 (1907); 9 (1911) - Zbl. Chir. (1915). 
11 PERRONCITO, A.: Beitr path. Anat. 42; 43; 44 (1907/08) - Riv. Pat. nerv. 14 (1909). 
12 LUGARO, E.: Riv. Pat. nerv. 9 (1904; 11 (1906) (4. Mitt.) - Neur. Zbl. (1916). 
13 NEUMANN, W.: Virchows Arch. 189 (1907) (ausfiihrliches Literaturverzeichnis). 
14 MARINESCO, G.: Revueneur. (1905); (1906) - Rev. gen. Scin. pures et appl. (1907). 

MARINESCO, G. U. MINEA: J. Psychol. u. Neur. n (1910). 
15 BIELSCHOWSKY. M. U. E. UNGERER: J. Psychol. u. Neur. 22 (1917). - BIELSCHOWSKY, 

M. U. B. VALENTIN: Ebenda 31 (1925). 
16 DUSTIN, H. P.: Arch. de BioI. 15 (1910). 
17 SPIELMEYER, W.: Z. Neur. 36 (1917) - Histopathologie d. Nervensystems, S.455. 

Berlin 1922 (ausfiihrliches Literaturverzeichnis). 
18 BOEKE, J.: Nervenregeneration und anverwandte Innervationsprobleme. Erg. Physiol. 

19 (1921) (enthiilt, das Ergebnis frtiherer Untersuchungen BOEKES und ausfiihrliches Literatur
verzeichnis). - Vgl. auch (9), (10), (12). Zitiert auf S.88. 
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friiheren Untersuchungen zum Ausgleich bringenl. Durchschneidet man die 
Leitungsbahnen so, daB zwischen der Peripherie und dem Zentrum eine mehr 
oder weniger ausgedehnte Gewebsliicke entsteht , so ist die nachste Folge, daB 
sowohl im zentralen wie im peripheren Stumpf Degenerationszeichen sichtbar 
werden. BETHE und MONCKEBERG haben als erste nachgewiesen, daB die Fi
brillen es sind, welche lange bevor noch irgendwelche andere Veranderungen des 
Axoplasmas oder der Hiillen wahrnehmbar sind, ihre primare Farbbarkeit ver
lieren und kornchenartig zerfallen2 . Bald nach der Degeneration der Fibrillen 
tritt dann der Zerfall des Axoplasmas auf, und schlieBlich zerfallt auch die Hiillen
substanz. Einige Tage nach dem Beginn der Degeneration treten bereits die ersten 
Zeichen der Regeneration auf. Aus den Nervenhiillen werden Zellstrange gebildet, 

" 

Abb. 36. Ubersichtsbild der Ncrvenregcncration. (Nach SPIEL)!EYER). 

Peri
J,h r r 
:tump£ 

welche zur Trennungsstelle wachsen und das hier befindliche Gerinsel oder die 
bindegewebige Proliferation durchsetzen. Diese aus den Zellen der SCHW ANNschen 
Hiille entstandenen Zellstrange bezeichnet man nach ihrem ersten Beobachter 
als BUNGNERSche Bander (VON BUNGNER 18923). Sie werden vorzugsweise aus 
den SCHWANNschen Zellen (Lemmoblasten, periphere Gliazellen) gebildet, konnen 
jedoch auch aus Bindegewebezellen entstehen (NAGEOTTE4 , DUSTIN5 , KAZNE6). 

1 ygl. c. ELZE: Naturwiss. 9 (1921). 
2 Uber das Verhalten der Neurofibrillen bei Nervengifte vgl. DONAGGIO: Riv. Pat. nerv. 

:; (1922) - Riv. spero Freniatr. (1904) . - LEoNE, FR.: Rass. Studi psichiatr. 1'2' (1928); 
auf Strahlenwirkungen: MONDlNI: Riv. Pat nerv. 5 (1922). 

3 BUNGNER V.: Beitr. path. Anat. 10 (1891). - Vgl. auch S. C. HUBER: Arch. mikrosk. 
Anat. 40 (1892). - HOWELL u. HUBER: J. of Physiol. 13 (1892). 

4 NAGEOTTE, J.: Revue neur. (1907); (1915) -- C. r. Soc. BioI. 70 (1911); 78 (1915); 
79 (1916). 

5 DUSTIN: Zitiert auf S. 134. DUSTIN nimmt keine entschiedene SteHung zu der Frage, 
laBt aber die Moglichkeit eines bindegewebigen Ursprungs des Leitgewebes zu. Vgl. auch 
G. C. HERINGA: Zitiert auf S.88. 

6 KAZNE YNIEN [Okayama Igakkwai Zasshi (jap.) 40 (1928)] fiihrt die gcringc Regene
rationsfahigkeit der Zentren auf den Mangel an Bindegewebe zuruck. 
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Jedenfalls ist kein Grund vorhanden, BUNGNERSche Bander nicht auch aus Binde
gewebe anzunehmen. Ob sie nun aus SCHWANNschen Zellen oder aus Bindegewebs
zellen gebildet werden, stellen solche Bander stets ein Leitgewebe dar, in welches 
dann die neugebildeten Neurofibrillen hineinwachsen. Das Hineinwachsen del' 
Neurofibrillen in die BUNGNERSchen Bander erfolgt aus dem zentralen Stumpf, 
d . h. vom Zentrum her (Abb. 36). Anfangs werden sowohl im peripheren wie im 
zentralen Stumpf in reichlichem MaBe neue Neurofibrillen gebildet, welche in aIle 
Richtungen sich verteilen, aus den Stumpfen hinauswachsen und ein Gewirr von 
Fibrillen urn die Stumpfe herum bilden. Diese Uberproduktion von Neuro
fibrillen hOrt jedoch am peripheren Stumpf fruher oder spater auf. Auch die schon 
hinausgewachsenen Fibrillen werden 
zuruckgebildet. Ein Teil der Fibril
len des zentralen Stumpfes degene
riert ebenfaIls, ein anderer Teil dringt 
jedoch mit dem anhaftenden Axo
plasma in die Substanz des Leit
gewebes ein, neurotisiert diese und 
wachst weiter durch das Leitgewebe 
in den mehr oder weniger degene
rierten peripheren Stumpf. An sol
chen in Regeneration befindlichen 
Nerven sieht man deutlich das 
Wachsen der Nervenbahnen vom 
zentralen Stumpf nach der Peripherie 
innerhalb des Leitgewebes oder in 
den degenerierten Nervenfasern des 
peripheren Stllmpfes, wobei die Fi
brillenblindel bzw. die wachsenden 
Axone an ihrem Ende typische 
Wachstumskeulen in mannigfaltiger 
Form zeigen (Abb. 37). Nicht aIle 
einwachsenden Fibrillenblindel er
reichen die Peripherie. Ein Teil von 
ihnen wird aus irgendeinem Grunde 
in seinem Wachstum gehemmt, bleibt Abb. 37. Rcgenerierende Nervenfaser. (Nach R. Y CA· 

in Form von dicken, kolbigen Auf- JAL, aUS M. HllIDENHAIN: Plasma u. Zelle 1 II.) 

treibungen zurlick und geht spater 
zugrunde. Die bis zur Peripherie wachsenden Fibrillenblindel stellen den 
vollstandigen Zusammenhang zwischen Zentrum und Peripherie her und gehen 
in die Endorgane liber, wo sie von neuem Endnetze und periterminale Netze 
bildenl. Nach der Durchtrennung der Leitungsbahn gehen namlich auch die 
typischen Nervenendigungen bald zugrunde ; zuerst die periterminalen und dann 
die terminalen Netze (Abb. 38). Bei der Restitutio ad integrum werden nun um
gekehrt zuerst die terminalen Netze ausgebildet (womit auch der funktionelle 
Zusammenhang zwischen Endorganen und Leitungsbahnen schon hergestellt ist) 
und erst darauffolgend die periterminalen Netze (BOEKE und Mitarbeiter2). 

Aus diesem Bilde, das BOEKE uns uber die Nervenregeneration geboten hat, ist 

1 Vgl. dazu B. J . LAWRENTJEW: Z. mikrosk.-anat. Forschg. 2 (1925) . 
2 BOEKE, J. U. DUSSER DE BARENNE, J . E.: Proc. roy. Acad. Sci. Amsterdam 21 (1919). 

- BOEKE U. J. E. DE GROOT: Proc. roy. Acad. Sci. (1909). - BOEKE, J . U. G. C. HERINGA: 
Vers!' Akad. Wetensch. Amsterd., Wis- en natuurk. Afd. (1916) - Proc. roy. Acad. Sci. 
Amsterdam 21 (1923). 
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die Gleichsinnigkeit des histogenetischen Vorgangs bei del' Nervenregeneration 
einerseits und bei der embryonalen Entwicklung der Nervenbahnen andererseits 
(im Sinne von HELD) klar zu entnehmen. Der Regenerationsvorgang stellt 
eine Wiedel'holung des embryologischen Vorganges dar, und die ausgepragte 
Analogie beider Vol'gange, wo stets spezifisch nervose Zellen mit nicht spezifisch 

---~--
Abb. 3S. Degeneration der terminalen und periterminalen Netze in 
einer quergestreiften Muskelfaser. (Nach BOEKE, aus Z. mikrosk.· 

anat. Forschg. 7.) 

nervosen Elementen zu einem 
Neurencytium zusammen
wachsen, diirfte am klal'sten 
fiir die Richtigkeit der Auf
fassung von HELDl und 
BOEKE2 sprechen. Es gibt 
allerdings namhafte Forscher 
(R. y CAJAL3 , DEL RIO 
HORTEGA4, TELL05), welche 
auch bei der Nervenregene
ration kein Zusammenwaeh
sen von Neuraxon und Leit
gewebe zugeben, sondern 
auch hier nul' ein freies 
Fortwachsen der zentralen 
Nervenfortsatze auf der 
Oberflaehe des Leitgewebes. 
Einen bindenden Beweis fiir 

die Riehtigkeit der einen oder anderen Auffassung giht es hier noeh weniger als 
bei der embryonalen Histogenese, wei! die histologisehen Verhaltnisse hier noch 
weit komplizierter und uniibersiehtlieher sind6 • Wie bei der embryonalen Ent
wieklung erscheint jedoeh auch hier das freie Auswaehsen der Nervenfortsatze 
nieht der Norm zu entspreehen. 

Vielfaeh wurde aueh behauptet, daB nieht nur von dem zentralen Stumpf, 
sondel'll aueh aus dem peripheren Stumpf Fibrillenbiindel entstehen und zentral
warts wachsen konnen. Die ersten, welche eine sog. autogene Regeneration del' 
Nervenbahnen angenommen und experimentell bewiesen haben, waren PHILIPPE
AUX und VULPIAN7 • lhre Versuche, oft bekampft und nie riehtig anerkannt (vgl. 
SCHIFJi 8), sind zu einer allgemeinen Bedeutung gelangt, als BETHE9 in sinnreichen 
Versuchen bewiesen hat, daB die von ihrem Zentrum abgeschnittenen Nerven 
aueh Monate spateI' noch funktionsfahig bleiben und zum Tei! Waehstumserschei
nungen zeigen (Abb. 39). Diese Versuehe von BETHE wurden oft diskutiertlO, 

1 HELD, H . : Die Entwicklung der Nervensystems der Saugetiere. 1909. 
2 BOEKE, J . : Nervenregeneration usw., S. 552. - Vgl. noch EG. ROSSI: Ann. Fac. Med. 

Perugia ~6 (1921). - KAZNE YNIEN: Okayama Igakkwai Zasshi (jap.) 40 (1928). 
3 RAM6N Y CAJAL: Zitiert auf S. 135. 
4 HORTEGA, DEL RIO: La Plaque motrice. Soc. d . BioI., Compt. rend. de la r«~un. pIeniere. 

2. April 1925. 
5 TELLO, F.: Trab. Labor. Invest. bioI. ~3 (1925) . 
6 VgI. W. SPIELMEYER: Histopathologie d. Nervensystems 1, 464, 469, 475 (1922). 

Bedeutend regelma/3iger und besser kontrollierbar erfolgt die Regeneration nach der Methode 
von BARTHELEMY [C. r. Soc. BioI. 83 (1920)], der in die Nerven Alkohol oder Osmiumtetra
oxyd injiziert und dann die Regeneration verfolgt hat. 

7 PHILIPPEAUX U. VULPIAN: Zitiert auf S. 139. 
8 SOHIFF, M. : Zitiert auf S. 139. 9 BETHE, A. : Zitiert auf S. 139. 

10 VgI. J. N. LANGLEY U . H. K. ANDERSON: J. of PhysioI. 31 (1902). - MUNZER, TH.: 
Neur. ZbI. (1902) ; (1903) - Z. Nervenheilk. ~1 (1906). - MOTT, F. W., W. D. HALLI
BURTON u. A. EDMUNDS: Proc. roy. Soc. Lond. B 18 (1906). - LUGARO, E.: Riv. Pat. nerv. 
(1904) -Neur.ZbI.(1906). - BIELSOHOWSKY, M. u.B. VALENTIN: J.Psychol. u . Neur.31 (1925) 
gegen BETHE - A. GEOHUOHTEN VAN: C. r . d. 6. Congr. internat. d. PhysioI. Bruxelles 1904 -
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an ihrem Ergebnis ist jedoch mit gutem Recht kaum zu zweifeln1 . Es ist nicht 
einzusehen, warum der periphere Stumpf unter besonderen Bedingungen innerhalb 
des Nervensystems nicht eine Zeitlang seine Leitfahigkeit behalten und Fibrillen 
produzieren konnte, da wir wissen, daB auch sonst bei der Nervendegeneration und 
Regeneration der histogenetische Vorgang im peripheren wie im zentralen Stumpf 
eine Zeitlang in der gleichen Weise vor sich geht. Nun sind aber zu diesen Ver
suchen von BETHE nur ganz bestimmte Tierarten und nur ganz junge Tiere ge
eignet; sonst gelingt der Versuch nicht. Den positiven Ausfall der Versuche auch 
zugegeben, ist es also damit noch nicht bewiesen, daB die autogene Regeneration 
die allgemeine und normale Form der Nervenregeneration ist. Die Sache liegt 
wahrscheinlich so, daB in bestimmten Tierarten und bei ganz jungen Tieren 
der yom Zentrum abgeschnittene 
Stumpf noch monatelang autonom 
funktionieren kann, und bis zu einem 
gewissen Grade sich auch regenerieren ./I 
kann. Die Erscheinung ist jedoch eben
falls nur als eine spezielle Ausnahme 
von der Norm zu beurteilen2 • 

tJber die cytologischen V organge wah
rend der Degeneration und Regeneration 
der Fibrillen verdanken wir wertvolle Auf
schliisse G. LEVI3, der an Gewebekulturen 
von Hiihnchen-Neuroblasten mit Mikro
nadeln Axone zerschnitten oder zusammen
gedriickt hat. Diese Versuche von LEVI 
sind eigentlich die ersten, aus denen man 
tatsachlich das Verhalten der Nervenzellen 
und der Neurofibrillen bei schadlichen Ein
fliissen unmittelbar feststellen kann. Auf 
die Versuche und auf die ahnlichen von 
PETERFI werden wir bei der Charakterisie
rung der lebenden Nervenzellen noch zu
riickkommen. Hier sei nur hervorgehoben, 
daB LEVI wierlerholt beobachtet hat, daB 
ein von seiner Zelle abgeschnittener Nerven
fortsatz langere Zeit im Protoplasma un
verandert bleibt nnd, falls das Stiick nicht 
zu weit von der Zelle liegt, beide Stiimpfe 
glatt zusammenheilen. Auch LEVI konnte 
die schon von BETHE und MONCKEBERG 

Abb. 39. Regeneration aus dem peripheren Stumpf 
(Antoregeneration). Spinalganglion mit daran hangen
dem peripherem Stumpf der motorischen Wurzel, 
welche frei flottierte. Sechs Monate nach der Wurzel
durchschneidnng nnten rechts eine Skizze des Sektions
befnndes. (Aus BETHE: Allg. Anat.omie u. Physiologic 

d. Nervensystems.) 

festgestellte Erscheinung bestatigen, daB die Neurofibrillen diejenigen Gebilde der Zelle 
sind, welche bei der Verletzung des Axons zuerst degenerieren. 

Betrachten wir jetzt zum SchluB die Neurofibrillenstruktur des fertigen Orga
nismus in ihrer Gesamtheit, so erblicken wir darin ein feinhistologisches Gebilde, 

Anatomie du Systemes nerveux de l'homme, 4. Aun. Louvain 1906. - BALLANCE U. STE
WART: The Healing of Nerves. London 1901. - BARFURTH, D.: Verh. anat. Ges. Genf 1905 -
Regeneration u. Transplantation i.d. Medizin (Slg anat. u. physiol. Vortrage). Jena 1909. -
HENRIKSEN, P. B.: Nye Undersokelsen over Nervenregeneration. Kristiania 1913. - SPIEL
MEYER, N.: Zitiert auf S. 139. - MARGULIES, AL: Virchows Arch. 191 (1908), fiir 
BETHE. 

1 P. B. HENRIKSEN [Acta chir. scand. (Stockh.) 53 (1921)1 hat an Gewebekulturen 
aus peripheren Nerven festgestellt, daB eine autogene Regeneration wohl moglich ist, solange 
der periphere Stumpf von Plasma umgeben ist. 

2 Vgl. A. BETHE: Pfliigers Arch. 116, 447ff. (1907). - BOEKE, J.: Nervenregeneration 
usw., S.503, 504. 

3 LEVI, G.: Arch . exper. Zellforschg 2 (1925). 
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welches im ganzen Organismus in einer mehr oder weniger ausgebildeten proto
plasmatischen Grundsubstanz eingehiillt und mit dieser Grundsubstanz eng ver
bunden, das ganze Nervengewebe kontinuierlich durchwebt. Innerhalb dieser Fi
brillenstruktur, wie iiberhaupt im Aufbau des Nervengewebes, lassen sich keine 
Zellterritorien streng abgrenzen, und der Leitsat,z der Neuronenlehre, daB das 
Ncrvensystem rein aus einzelnenZellindividuenoder Neuronen besteht, hat nur eine 
bedingte Giiltigkeit. Die spezifisch nervose Substanz mit ihren Neurofibrillen ist 
nur in den Zentren eindeutig und selbst hier nicht streng (Grundnetz !), auf einzelne 
Zellen begrenzt. In den Leitungsbahnen und Endorganen hat sie jedoch einen 
encytialen Charakter, indem sie aus dem Zusammenschmelzen heterogener histo
logischer Elemente: Neuroblasten und Leitgewebe entsteht. Soweit man die ein
gebiirgerte Bezeichnung "Neuron" fiir bestimmte Territorien des Nervensystems 
weiter beibehalten will, soIl man sich stets bewuBt bleiben, daB diese Einheit 
eine mikros~opisch-anatomische und keine cytologische Einheit bedeutet. Unter 
Neuron verstehen wir nach den grundlegenden Feststellungen von BOEKE und 
HELD diejenige Einheit des Nervengewebes, welche aus einem Neuroblasten 
mit seinem Leitgewebe gemeinsam gebildet wurde; oder anders ausgedriickt: das 
Neuroblast mit dem zugehorigen Neurencytium. Das Neuron stellt also nicht 
die elementare Einheit des Nervengewebes dar, sondern eine Einheit niichst
hOherer Ordnung1• Es ist hochst wahrscheinlich, daB eine solche Strukturbildung 
aus Zellen und Encytien nicht allein eine Besonderheit des Nervengewebes darstellt, 
sondern im Organismus der Wirbeltiere eine ziemlich verbreitete, vielleicht sogar 
allgemeine Erscheinung ist. Jedenfalls zeigen samtliche Gewebe, welche in ihren 
Zellverbanden feinfibrillare Differenzierungen enthalten, wie z. B. das lockere 
Bindegewebe2 und das Gliagewebe3, vielfach ahnliche Merkmale. 

v. Die funktionelle Bedeutung der Neurofibrillen. 
Nachdem die Neurofibrillen in den Zellen und Geweben sichtbar wurden, 

lag der Gedanke nahe, sie als spezifisch leitende Elemente zu betrachten. Schon 
M. SCHULTZE hat sie als reizleitende Fibrillen aufgefaBt. N och viel naher lag der 
Gedanke, sie als leitende Elemente zu bezeichnen, beim Anblick der nachver
goldeten Praparate von APATHY, wo ihre A.hnlichkeit mit feinen Leitungsdrahten 
sehr auffallend war. Das erste, was man von einer leitenden Struktur erfordert, 
ist aber ihre Kontinuitat; so wurde auch bei den Neurofibrillen ihr leitender 
Charakter yielfach mit ihrem kontinuierlichen Verlauf begriindet. Weit iiber
zeugender als solche rein auf morphologische Merkmale aufgebauten Spekulationen 
sind die Versuche, welche BETHE zum Beweis der spezifisch leitenden Funktion 
der Neurofibrillen angestellt hat. In einem klassischen Versuch hat BETHE4 
an Carcinus maenas gezeigt (Abb. 40), daB die Neurofibrillenziige schon allein, 
ohne Mitwirkung der Ganglienzellen, die Reizleitung aufrecht erhalten und die 

1 VgI. J. BOEKE: Z. mikrosk.-anat. Forschg 4, 452ff. (1926). - Ferner B. KLARFELD: 
Klin. Wschr. 4 (1925). 

2 VgI. J. BOEKE: S.454. Zitiert auf S.88. - Dann A. MAXIMow: Bindegewebe u. 
blutbildende Gewebe, im Handb. mikr. Anat. von v. MOLLENDORFF ~, 232 (1927) - Arch. 
Proc. exper. BioI. a. Med. ~5 (1928). - LAGUESSE, E.: C. r. Soc. BioI. 83 (1920); 86 (1922); 
81 (1922) - Arch. de Bio!. 31 (1921). H. LEWIS WARREN [Anat. Rec. ~3 (1922)] warnt 
dagegen auf Grund seiner Beobachtungen an Gewebekulturen zu groBer Vorsicht bei der 
Beurteilung syncytienartiger Verbip.dungen im Mesenchym, da scheinbar verschmolzene 
Zellen spater sich trennen ktinnen. Ahnliche Beobachtungen an Sarkom- und Krebskulturen 
hat auch A. FISCHER gemacht [Arch. exper. Zellforschg 1 (1925); 3 (1926)]. 

3 Vgl. H. HELD, Mschr. Psychiatr. ~6 (Festschr. fiir Flechsig 1909); 65 (1927). 
4 BETHE, A. (5a) u. (10). Zitiert auf S.95. 
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AuslOsung geordneter, koordinierter Reflexe ermoglichen. Er hat bei den dazu 
besonders geeigneten Kopfganglien des Taschenkrebses die zu den Nervenfasern 
des zweiten Antennennervs gehorigen Ganglienzellen operativentfernt. So konnen 
die im zweiten Antennennerven aus der Peripherie kommenden sensiblen Nerven
fasern im Kopfganglion nur mit dem Neuropil in Verbindung treten, aus welchem 
dann wiederum mo-
torische Fasern zur 
Muskulatur der An
tenne abgehen. Der 
Reflexbogen wird auf 
diese Weise ohne 
Ganglienzellen, nur 
aus Fibrillen der 
sensorischen Fasern, 
dem Fibrillennetz des 
N europils und den 
motorischen Fasern 
gebildet. Reizt man 
die Antenne, so er
halt man trotzdem 
geordnete Reflex
bewegungen; wird je
doch der Nerv selbst 
durchschnitten, so 
hOrt jede Reizbe
wegung auf. Der 
Versuch, welcher oft 
diskutiertl, experi
mentell jedoch nie 
widerlegt wurde, zeigt 
klar, da13 die Fi
brillenbahnen schon 

Abb. 40. Schema zum Carcinusversuch. Die Lage der Ganglienzellenpol~ter 
auf einer Seite angedeutet. Die punktierte Linie (link,) deutet die Schnitte 
an. welche bei der Isolierung de~ Neuropils der zweiten Antenne gefiihrt 
werden. a, b, c GanglienzeJlen mit verschiedencm Typ des Stammfortsatzes, 
d Commissurelement mit langem IInverzweigtem Fortsatz, f receptorische. 

g effektorische Faser des II. Antennennerves. (Nach BETHE.) 

allein die Erregung in bestimmten Richtungen fortzuleiten imstande sind2 . Der 
Einwand, daB im Neuropil abgeschnittene Axone der Ganglienzellen noch ubrig
bleiben und daB diese es sind, welche die Reizleitung aufrecht erhalten (EDINGER3 , 

LENHOSSEK4, VERWORN5), ist ein aus der Protistologie ubernommener reiner 
Analogieschlu13, dem heute, wo wir uber die Zelle als Ganzheit und uber die 
Sonderstellung der Protistenzelle ganz andere Vorstellungen haben als 
zur Zeit BALBIANIS, kaum welche Beweiskraft zukommen durfte6 . Weit 
wichtiger fur die Beurteilung des Carcinusversuches ist der Umstand, 
da13 2-3 Tage nach dem Versuch die AuslOsung von Reflexen aufhort, 

1 Vgl. J . v. UEXKlTLL: Z. BioI. 39 (1900). - SCHENK, F.: Wiirzb. Abh. ~ (1902). - LAN
GENDORFF, 0.: Physiologie d. Riicken- u. Kopfmarkes, im Handb. d. Physioi. von NAGEL 
4,287 (1911). - HEIDENHAIN, M.: Plasma u. Zelle I II, 765, 909. - BAGLIONI, S.: Physioiogie 
d. Reizaufnahme, Reizleitung u. Reizbeantwortung, in Handb. vergl. Physiologie von 
WINTERSTEIN 4, 285. Jena 1913. - LUGARO, E.: La fonction de la cellule nerveuse. XVI. Congr. 
internat. med. Budapest 1909. 

2 1m selben Sinne wie der Carcinusversuch lassen sich auch bis zu einem gewissen Grade 
der Zweizipfelversuch von KUHNE [Z. BioI. ~~ (1886)] und der Versuch von BABOUCHIN 
(zitiert nach LUGARO) an den elektrischen Nervenfasern von Malapterurus deuten. 

3 EDINGER, L.: IV.lnternat. Physioi. Congr. Cambridge 1898. 
4 LENHOSSEK, M.: Neur. ZbI. (1899). 
5 VERWORN, M.: Das Neuron in Anatomie u. Physioi. Jena 1900. 
6 VgI. auch F. SCHENK: Zitiert oben. 

Handbuch der Physiologie IX. ]0 
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d. h. die Fibrillenbahnen allein nicht mehr imstande sind, die Leitung 
aufrechtzuerhalten1 . Wir erblicken darin die schon fruher (s. S. 142) erwahnte 
Tatsache, daB die von ihre!p. organischen Zusammenhang abgetrennten Fibrillen 
je nach Tierart und Alter verschieden lange die fur die Erregungsleitung no
tigen strukturellen Grundlagen noch aufrechterhalten konnen. Sie sind jedoch 
nicht imstande, auf langere Zeit die ganze komplizierte Systemfunktion zu er-

. setzen, welche zur Aufrechterhaltung dieser Struktur notwendig ist. Der Car
cinusversuch zeigt also, daB die Neurofibrillen mit der Funktion der Reizlei
tung innigst verbunden sind und sogar allein (nach BETHES Auffassung ohne 
jede perifibrilllare Substanz, nach unserer Auffassung stets von einer perifibril
laren Substanz umgeben) die Reizleitung bewerkstelligen konnen. Der Car
cinusversuch beweist jedoch keineswegs, daB normalerweise in einem lebenden 
tierischen Organismus die Reizleitung unabhangig von den Nervenzellen erfolgt. 
Wie in einem anderen Zusammenhang schon hervorgehoben wurde (s. die Ver
suche von HARRISON S. 138), zeigen solche lehrreichen Versuche nur die regu
lativen Fahigkeiten des lebenden Organismus. 

Der innige Zusammenhang zwischen Reizleitung und Neurofibrillen er
hellt auch aus den schon erwahnten Degenerations- und Regenerationsver
suchen (BETHE und MONCKEBERG)2, WO als das erste Zeichen der Degeneration 
Veranderungen an der fibrillaren Substanz auftreten. BETHE hat dann auch 

+ 

Abb. 41. Polarisationsbild. (Nach BETHE.) 

diejenigen Eigenschaften der Neurofibrillen naher definiert, an denen die spe
zifische Leitfahigkeit gebunden ist. Diese Eigenschaft erblickt BETHE in einer 
fUr die Fibrillen spezifischen chemischen Substanz, der Fibrillensaure (s. S. 85). 
Die Versuche BETHES zum Nachweis der Fibrillensaure unter verschiedenen 
experimentellen Bedingungen gehoren meines Erachtens zu den eindringlich
sten Untersuchungen, welche wir uber die funktionelle Bedeutung der Neuro
fibrillen uberhaupt besitzen3 . Besonders einleuchtend zeigen sie an Nerven
fasern, welche nach elektrischer Reizung primar gefarbt wurden, daB die Ver
teilung der primar farbbaren Substanz an den Fibrillen (Fibrillensaure) eine 
Polarisation erfahrt (Abb. 41), indem die primare Farbbarkeit in der Nahe der 
Anode verschwindet, wahrend sie in der Nahe der Kathode starker ausgepragt 
wird3 • BETHE schlieBt daraus auf eine Art von Konvektion oder Kataphorese 
der Fibrillensaure, die im Moment der Erregung den Fibrillen entlang erfolgt. 
Da die primare Farbung sowohl bei der Toluidinblau- wie bei der EHRLICH
schen vitalen Methylenblaufarbung nur bei Oxygenzutritt erfolgen kann (vgl. 

1 Vgl. VERWORN : Zitiert auf S.145. 
2 BETHE, A. u. G. MONCKEBERG: Arch. mikrosk. Anat. 54 (1899). 
3 Daran andert die kritische Stellungnahme von ROBER, CREMER, WINTERSTEIN und 

PERITZ, die teils gegen die chemische Definition, teils gegen die Befunde von BETHE bei den 
Polarisationsversuchen Einwande erhoben haben, nichts, denn als mikrotechnische Reaktion 
ist die primare Farbung auf Fibrillensaure nach BETHE die empfindlichste und feinste Reak
tion, die wir besitzen, wobei meines Erachtens es noch immer rationeller ist, die so farbbare 
Substanz als Fibrillensaure zu bezeichnen, als ohne positive Grundlage dafiir, rein hypo
thetisch, eine Lipoidschicht fUr die Farbung verantwortlich zu machen. 

4 CREMER hat mit L. NEUMAYER die Polarisationsversuche mit negativem Erfolg 
wiederholt und warnt deshalb, "diesen Polarisationsbildern zu groBe Bedeutung beizulegen" 
[Randb. d. Physiologie von NAGEL 4, 969 (1909)]. L. AUERBACH [Z. Zellforschg 5,1388 (1927)] 
hat jedoch die Farbungsunterschiede an den Polen beobachtet, ebenso S. KATSURA [Pfliigers 
Arch. 217 (1927)]. 
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S. 85}, so ist die Moglichkeit vorhanden, die Wanderung der Fibrillensaure 
den Fibrillen entlang mit der Oxydations- und Reduktionshypothese von HERING 
zu erklaren, d. h. mit Stoffwechselvorgangen der Nerven in Zusammenhang zu 
bringen1 . Die primare Farbbarkeit der Neurofibrillen ist gewissermaBen der 
Index fUr ihre Leitfahigkeit. In sinnreich aufgestellten Versuchen hat BETHE 
unter anderem nachgewiesen, daB bei einem bestimmten Druck die Nerven
fasern bzw. ihre Fibrillen trotz des Zusammendruckens und trotz der weit
gehenden Verdrangung der perifibrillaren Substanz noch leitungsfahig sich er
weisen (s. Abb. 43). Steigert man jedoch den Druck noch weiter, so hort die 
Leitungsfahigkeit auf. Ein histologischer Unterschied zwischen den noch lei
tenden und den nicht mehr leitenden Nervenfasern ist dann einzig darin zu er
blicken, daB bei den letzteren keine Farbbarkeit mehr nachzuweisen ist, wah
rend bei den noch leitenden auch die primare Farbbarkeit noch vorhanden ist. 
Bei Steigerung des Druckes uber ein Maximum hinaus erfahrt also die Fibrillen
saure bzw. ihre Verteilung an den Fibrillen irgendeine Storung. Solange die 
feste Verbindung zwischen Fibrille und Fibrillensaure nicht gestort ist, leiten 
die Fibrillen; im Moment jedoch, wo diese Verbindung in irgendeiner Weise 
gestort wird, hCirt auch gleich die Leitfahigkeit auf. Das Reizleitungsvermogen 
ist also in der Hauptsache durch die Fibrillensaure bzw. durch eine bestimmte 
Verbindung zwischen Fibrillen und Fibrillensaure bedingt. 

Ob nun eine solche Funktion tatsachlich aus dem Vorhandensein einer spezifisch 
chemischen Substanz, wie die BETHESche Fibrillensaure, erkIart werden kann, oder weniger 
scharf und allgemeiner formuliert auf die Oberflachenladung der Fibrillen zuriickgefiihrt 
werden soll, ist bei dem heutigen Stand der histochemischen Forschung schwer zu entscheiden. 
BETHE2 selbst hat die Fibrillensaure niemals als eine chemisch restlos definierte Substanz 
hingestellt, er hat nur, soweit es mit den gegebenen Mitteln iiberhaupt moglich ist, die an 
die Fibrillen gebundene primar farbbare Substanz auch chemisch weitgehend analysiert. 
Meiner Ansicht nach ist das Wertvollste in diesen Untersuchungen von BETHE der Nachweis 
einer stark reaktionsfahigen Oberflachenschicht an den Neurofibrillen, und zwar einer Ober
flachenschicht, welche sonst nirgends anderswo an fibrillaren Strukturen vorkommt. 

AuBer BETHE haben noch eine Reihe anderer Forscher sich bemiiht, funktionelle Ver
anderungen der histologischen Struktur in gereizten Nerven nachzuweisen, doch sind nur 
aus den Polarisationsversuchen von BETHE engere Beziehungen zwischen Struktur und 
Funktion eindeutig feststellbar. Von den iibrigen weniger klar iibersichtlichen und deut
baren Versuchen seien hier die von G. FR. GOTHLIN und H. STUBEL erwahnt. GOTHLINs, 
der als einer der ersten den Lipoidgehalt des Nervengewebes vergleichend-histologisch unter
sucht hat, fand polarisationsmikroskopische Unterschiede auch zwischen der Myelinhiille 
der gereizten und ungereizten Nervenfasern. Histologisch eingehender hat STUBEL4 die 
Veranderungen der Markscheidensubstanz nach der Reizung untersucht un~ festgestellt, 
daB bei den gereizten Nerven im fixierten Praparat eine ausgesprochene Anderung des 
Neurokeratinnetzes auftritt. 1m erregten Nerv erscheint die Netzstruktur der Markscheide 
(an mit Alkohol abs. fixierten Nerven) deutlich weitma~!lhiger als bei den in Ruhezustand 
fixierten Nerven. STUBEL faBt die Erscheinung als ein Aquivalentbild auf, da im lebenden 
Nerv die Netzstruktur der Markscheide nicht sichtbar ist. Seine Befunde im Einklang mit 
den friiheren von GOTHLIN und mit den spateren von L. AUERBACH weisen jedoch klar darauf 

1 Besonders gut laBt sich die Wirkung oxydativer und reduzierender Vorgange an 
Nerven und Nervenfortsatzen mit der elektiven vitalen Farbung nach R. KELLER und 
J. GWKLHORN [Z. Zoo!. 127 (1926) - J. Psycho!. u. Neur. 32 (1925)] verfolgen. Daphnien, 
die ich mit Herrn GWKLHORN zum Zwecke mikrophotographischer Aufnahmen mit Leuco
indigo elektiv gefarbt habe, haben dunkelblaue Nervenzellen im lebenden Zustande mit 
allen ihren Fortsatzen gezeigt, solange das Tier nur mit diffusem Tageslicht belichtet war. 
Sobald der starke Reiz des konzentrierten Lichtes auf das Tier gewirkt hatte, setzte die 
Entfarbung der Nervenfortsatze in cellulipetaler Richtung ein und in einigen Sekunden 
war das Tier ungefarbt. Der Vorgang lieB sich mehrere Male hintereinander wiederholen. 

2 Vg!. A. BETHE (13) u. (20). Zitiert auf S.95. 
S GOTHLIN, G. FR.: Upsala Lak. fOr. Forh. 22 (1917) - Sv. Vetenskapsakademicns Hd!. 

51, Nr 1 (1913). 
4 STUBEL, H.: Pfliigers Arch. 149 (1912); 153 (1913); 155 (1914). 

10* 
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hin, daB die Reizung auch in der Markscheide substantielle und histologisch darstellbare 
Veranderungen erzeugt. Leider lassen sich aus dieser Feststellung noch keine klaren Be
ziehungen zu der Physiologie der Reizleitung hersteIlen, denn es bleibt voIlkommen un
geklart, ob man aus dieser polaroskopi~ch oder in fixierten Praparaten sichtbaren Ver
anderung auf eine erhohte Permeabilitat und auf die Beeinflussung der Isolation Schliisse 
zu ziehen berechtigt sei. Niihere Beziehungen zu den funktionellen Strukturveranderungen 
der Nervenfasern weisen auch die physiologlsch orientierten Arbeiten von L. AUERBACH!, 
E. MACKUTH2 und SHIGEHIRO KATSURA3 auf. AIle drei Arbeiten befassen sich mit den 
Polarisationserscheinungen wahrend der Reizung des Nerves und bringen Beweise dafiir, 
daB im Achsenzylinder bei der Erregung tatsachlich eine Veranderung der histologischen 
Struktur wahrnehmbar wird. L. AUERBACH legt das Hauptgewicht auf die Feststellung, 
daB die histologiRche Veranderung bei der ellktrischen Reizung hauptsachlich in einer Ab
flachung des Achsenzylinders an der Anode und einer (weniger ausgepragten) Schwellung 
an der Kathode besteht, wie dies urspriinglich schon von H. MUNK4 beschrieben wurde. 
Weder diese, noch die Unters~lChungen von MACKUTH und KATSURA (die hauptsachlich das 
Verhalten des Polarisationsbildes an durch Innenwirkungen gelahmten oder narkotisierten 
Nerven behandeln), gehen auf die Analyse feinhistologischer Strukturen ein, enthalten jedoch 
- ahnlich wie die Mitteilungen von SPIEGEL5 und NETTER6 - auch fiir die Histologen 
beachtenswerte Angaben iiber die kolloidalen Zustandsanderungen in den Nervenfasern 
bei der Reizung durch Elektrolyte oder den elektrischen Strom. Nach alldem, was aus den 
bisherigen Untersuchungen feststellbar ist, erscheint es sehr wahrscheinlich, daB die Er
regung in den Nerven nur eine kolloidale Zllstandsanderung bewirkt, welche mit mikro
technischen Mitteln nicht faBbar ist (vgl. S. 163). Da wir bereits wissen, wie gering der Energie
betrag ist, der bei einem einzelnen Erregungsvorgang der Nerven wirksam wird (ein Millionstel 
der Energieproduktion bei einer Muskelzuckung7 ), so erscheint es kaum berechtigt, bei 
einem so geringen Stoff- und Energiewechsel ausgepragte strukturelle Veranderungen zu er
warten. Die Wirkung der Reizung auf die histologische Struktur der Nerven diirfte nur eine 
indirekte sein, indem sie Veranderungen der kolloidalen Ultrastruktur bedingt, welche dann 
den Ausfall mikrotechnischer Reaktionen (Fixierung, Farbung) bemerkbar beeinflussen 
konnten. So hat auch STUBEL die Bilder gedeutet, die er an der Markscheide der gereizten 
Nerven beobachtet hat. 1m allgemeinen sind jedoch die kolloida13n Veranderungen, welche 
auf Einwirkung der meisten und besten Fixierungsmittel hervorgerufen werden, schon an 
und fiir sich so gewaltig, daB sie die zarten Unterschiede der Ultrastruktur im Leben voIl
standig verdecken. Es scheint, daB nur die primare Farbung nach BETHE geniigend schonend 
ist, um die unmittelbar auf die Reizung erfolgten Strukturveranderungen darzustellen. 

AIle die hier kurz geschilderten Versuche von BETHE, welche das Verhalten 
der Neurofibrillen bei den Reizleitungsvorgangen so eindrucksvoll dargestellt 
haben, konnten natiirlicherweise leicht dazu fUhren, in den Neurofibrillen selb
standig leitende Elemente zu erblicken, welche, wie der Carcinusversuch ge
zeigt hat, auch unabhangig von den Ganglienzellen die leitende Funktion 
ausiiben konnen. So haben BETHE und NISSL (starker als ApATHY) die lei
tende Funktion auf die Neurofibrillen allein iibertragen und den Nerven
zellen nur eine gewisse trophische Funktion zugestanden8. Tatsachlich hat 
auch STEINACH9 nachgewiesen, daB, wenn man durch Unterbindung der Ge
faBstamme die N ervenzellen der Spinalganglien vollkommen degenerieren laBt, 
die Reizleitung trotzdem noch aufrechterhalten bleibt. Wie der Carcinusver
such bei einem Wirbellosen, so beweist der Versuch von STEINACH bei einem Wir-

1 AUERBACH, L.: Z. Zellforschg 5 (1927). 
2 MACKUTH, E.: Pfliigers Arch. 214 (1926). 
3 KATSURA, SHIGEHIRO: Pfliigers Arch. 217 (1927). 
4 MUNK, H.: Untersuchungen iiber das Wesen der Nervenerregung. Leipzig 1868. 
5 SPIEGEL, E. A.: Pfliigers Arch. 192 (1921). 
6 NETTER, H.: Pfliigers Arch. 215 (1927). 
7 Vgl. R. W. GERARD U. O. MEYERHOF: Naturwiss. 15 (1927). - GERARD, R. W., 

A. V. HILL U. J. ZOTTERMANN: J. of Physiol. 63 (1927). - GERARD, R. W.: Ebenda 62 
(1927) - Amer. J. Physiol. 82 (1927). - FENN, W. 0.: J. gen. Physiol. 11 (1927). 

8 Der erste, welcher der "Ganglienzelle-Hypothese" gegeniiber betont hat, daB die 
Ganglienzellen zur Verrichtung nervoser Funktionen nicht unbedingt notwendig sind und 
der die Ganglienzellenhypothese entschieden bekampft hat, war FRIDTJOF NANSEN [Anat. 
Anz. 3 (1888)]. - Vgl. auch F. SCHENK: Wiirzb. Abh. 2 (1902). 

9 STEINACH, E.: Pfliigers Arch. 78 (1899). 
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beltier. daB die Reizleitung auch ohne Ganglienzellen aufrechterhalten werden 
kann. Wie der Carcinusversuch, bedeutet aber auch der Versuch von STEINACH 
nur eine besondere Ausnahme von der Norm!. Ob wir den EinfluB der Nerven
zellen mit dem wenig aussagenden Wort als trophische Wirkung bezeichnen wollen, 
oder einfach behaupten, daB zur normalen Art der Lebensvorgange die Ner
venzellen unbedingt notwendig sind, bleibt die entscheidende Bedeutung dieser 
Zellen auf die pbysiologischen Prozesse der Nervenerregung und Erregungs
leitung kaum zweifelhaft. Das erhellt geniigend aus den zahlreichen physiolo
gischen und pharmakologischen Untersuchungen bei den verschiedenen Wirkungen 
von chemischen Stoffen, welche die Reizleitung so beeinflussen, daB sie aus
schlie13lich auf die Nervenzellen wirken, auf die Leitungsbahnen jedoch ohne 
EinfluB sind2 • Ebenso deutlich erscheint die funktionelle Bedeutung der Nerven
zellen auch bei der Ermiidung, wo die Hemmung der Reizleitung nachge
wiesenermaBen nur von den Stoffwechselvorgangen der Nervenzellen und nicht 
von denen der Nervenbahnen bedingt ist3 • 

So wenig man berechtigt ist, im Reizleitungsvorgang die Funktion der 
Ganglienzellen von den Fibrillen zu trennen und den leitenden Charakter aus
schlieBIich auf die letzteren zu iiber
tragen, ebensowenigist man berech
tigt, der perifibrillaren Substanz 
eine Mitwirkung im- Reizleitungs
vorgang abzusprechen. Hauptsach
l.ch hat BETHE sich bemiiht, den 
allein leitenden Charakter der Neu
rofibrillen nachzuweisen. Er hat 
zu diesem Zwecke Druckversuche 

Abb.42. Nervenfasern vom Fro~ch. welche durch Kom
pression (auf der Iinken Seite auBerhalb der Zeichnung) 

deformiert sind. (Nach BETHE.) 

an markhaltigen Nervenfasern ausgefiihrt und zunachst festgestellt, daB die 
perifibrillare Substanz bzw. das fliissige Axoplasma bei den RANVIERschen 
Schniirringen unterbrochen wird4 (s. S. lO7). Wird aber die perifibrilllare Sub
stanz an der Grenze jf'des Nervensegments unterbrochen, so kanll sie unmog
lich das histologische Substrat einer physiologisch-kontinuierlichen Reizleitung 
daratellen (Abb.42). Einzig die von einem Segment in das andere bzw. von 
den Zentren bis zur Peripherie kontinuierlich verlaufenden Neurofibrillen 

1 Vgl. dazu M. VERWORN, Die Neuronenlehre in Anatomie und Physiologie. Jena 1900. 
- LANGEN DORFF, 0. : Sitzgsber. Naturforsch. Ges. Rostock 1898 - Physiologie des Riicken
und Kopfmarks. in Handb. d. Physiol. von NAGEL 4, 288 (1911). RAM6N Y CAJAL hat eine 
Reizleitung durch die Axone der Spinalganglienzellen ohne Beteiligung des kernhaltigen 
Zellkorpers im Sinne der Neuronlehre schon 1897 (Rev. trim. mirrogr. 2) als moglich 
geschildert. 

2 Vgl. A. GOLDSCHEIDER u. FLATAU: Normale u. pathol. Anat. d. NervenzeUen. Berlin 
189ft - BRAUNING: Arch. Anat. u. Physiol. 1903. - BIEDERMANN, W.: Pfliigers Arch. 
80 (J900). - LANGLEY, J. N. : J. of Physiol. 21 (1901) - Das sympathische und verwandte 
nervose System der Wirbeltiere. Ergeb. Physiol. 2 (1903). - HOLMES : Z. aUg. Pbysiol. 1903, 
- BAGLJONI, S.: Zur Analyse der Reflexfunktion. Wiesbaden 1907 - Z. allg. PhYRiol. 
1909. (Dabei ist auch die Literatur iiber die Chromo- bzw. Tigrolyse mit der von NISSL 
empfohlenen Kritik in Betracht zu ziehen.) 

3 Vgl. G. MANN: J. of Anat. a. Physiol. 29 (1895). - VERWORN, M.: Arch. f. Physiol. 
Suppl.-Bd. 1900 - Erregung u. Hemmung. Jena 1914. - VEszf, J.: Z. allg. Physiol. 
10 (1909); tl (1910). - DOLLEY, D. H. : Amer. J . Physiol. 25 (1909). - MOTT, F. W. : Brit. 
med. J. (1912). - MATTHEI, R.: Z. allg. Physiol. 18 (1920); 20 (1922). - COLLIER, W. D.: 
J. med. Res. 42 (1921). - PWIDNI, G.: Biochemica del cervello. Torino 1925. - MARI
NESCO, G.: Festschr. f. R. y Cajal 1. Madrid 1922 - Riv. spero Freniatr. 50 (1926). 

4 BETHE, A. U. G. MONCKEBERG: Zit.iert auf S. 139. - BETHE, A. (13): S.50. Zitiert 
auf S. 95. Der Versuch wurde von PEKELHARING wiederholt, der die Angaben BETHES 
bestatigt hat (Voordrachten over Weefselleer. Harlem 1905). 
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stellen also die richtigen histologischen Strukturen des physiologischen Reiz
leitungsvorganges dar. Einen weiteren Beweis fiir die nebensachliche Bedeu
tung der perifibrillaren Substanz erblickt BETHE darin, daB, wenn die Nerven
fasern maximal zusammengedriickt werden, ohne jedoch die Leitfahigkeit da
bei einzubiiBen (s. weiter oben), die perifibrillare Substanz bis zu ihrem 600. 

Abb. 43. Noch leitungsfiihige Kompressionsstelle wahrend der 
Kompression fixiert, im Langsschnitt. (Nach BETHE.) 

Teil vermindert erscheint 
(Abb.43). Es ist kaum an
zunehmen, schlieBt BETHE 
daraus, daB eine Substanz, 
welche ohne jeden EinfluB 
auf die Leitung dermaBen 
reduziert werden kann, eine 
wichtige Rolle in der Reiz
leitung spielen oder sogar als 
der Haupttrager des Reiz

leitungsprozesses gelten konnte l . Dieser SchluB ist, worauf ich spater noch zuriick
kommen werde, nicht ganz begriindet. Tatsachlich waren bei den zusammen
gedriickten Nerven des BETHEschen Versuches um die Fibrillen herum stets Reste 
der perifibrillaren Substanz iibriggeblieben, und fiir den physikalisch-chemischen 
Vorgang der Reizleitung konnten schon capillare Mengen der perifibrillaren Sub
stanz geniigen, um den Vorgang aufrechtzuerhalten. Die Bedeutung dieser und der 
gleich zu erwahnenden Dehnungsversuche von BETHE erblicke ich also nicht 
darin, als ob diese Versuche die Entbehrlichkeit der perifibrillaren Substanz bei 
der Reizleitung bewiesen hatten, sondern darin, daB sie klare Beweise gegen die
jenigen Theorien gebracht haben, welche im Gegensatz zu den Neurofibrillen der 
perifibrillaren Substanz die Hauptrolle bei der Reizleitung zugesprochen haben. 
Alle diese Theorien lassen sich auf die Protoplasmatheorie von LEYDIG zuriick
fiihren, welche die Zelle aus zwei Komponenten, aus demfesteren Spongioplasm a 
und dem fliissigen Hyaloplasma aufgebaut, vorstellt. Nach der Auffassung von 
LEYDIG2 ist der Trager der Lebensprozesse in der Zelle das Hyaloplasma, wah
rend das Spongioplasma nur als Stiitzgeriist eine mehr passive und mechanische 
Funktion erfiillt. Dieser allgemeinen cytologischen Lehre haben sich auch NANSEN3 , 

ROHDE4 und eine Reihe anderer Cytologen5 angeschlossen. In neuerer Zeit finden 
wir auch bei A. MEYERs die LEYDIGSche Theorie in modernisierter Form wieder. 
Diesem Grundgedanken entsprechend wurde logischerweise auch in den Nerven
zellen die spezifische Funktion nicht an solche feste Strukturen wie die Fibrillen 
gekniipft, sondern an das dazwischenliegende, undifferenzierte Hyaloplasma 
bzw. Neuroplasma. Gegen diese Auffassung (welche eine Zeitlang unter den 
Anhangern der Neuronenlehre, zum guten Teil aus polemischen Griinden, gegen 
die Neurofibrillentheorie von ApATHY und BETHE angefiihrt wurde), haben die 
Versuche von BETHE schlagende Beweise erbracht. Dnter diesen erwahne ich 
noch zum SchluB die Dehnungsversuche an Blutegeln7 • BETHE hat die Reaktions
zeit an den Blutegeln bei zusammengezogenen und stark gedehnten Tieren ge-

l BETHE, A. (13): S. 256. Zitiert auf S. 95. 
2 LEYDIG, FR.: Zelle u. Gewebe. Bonn 1885 - Arch. Anat. u. Physio!. 1897. 
3 NANSEN, FRIDTJOF: Bergens Museums Arberetning for 1886. Bergen 1887 - Anat. 

Anz. 3 (1888). 
4 RHODE, E .: Zoo!. Beitr. 3 (1891) - Arch. mikrosk. Anat. 45 (1895) - Z. Zoo!. 75 

(1903); 76 (1904) - Zelle und Gewebe in neuem Licht. Leipzig 1914. 
5 Vg!. A. J. CARLSON: Amer. J. Physio!. 13 (1905). - GOETTE, A.: Arch. mikrosk. Anat. 

85 (1914). - Ferner F. W. MOTT: Brit. med. J. 1912. - BAYLISS, W. M.: GrundriB der 
allg. Physio!. Ubers. von MAAS u. LESSER, S. 566. Berlin 1926. 

6 MEYER, A.: Morphologische u. physiologische Analyse d. Zelle. Jena 1920. 
7 BETRE, A. (15) u. (17): Zitiert auf S. 95. 
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messen. Es hat sich gezeigt, daB trotz der betrachtlichen Unterschiede in der 
Lange der Leitungsbahnen die Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Erregung bei 
dem zusammengezogenen wie bei dem gedehnten Tier fast dieselbe bleibt. Diese 
paradoxe Erscheinung erklart sich einfach dadurch, daB, wahrend die interfibril
lare Substanz bei gedehnten Tieren auf eine weit langere Strecke verteilt ist als 
bei den zusammengezogenen, die Neurofibrillen in beiden Fallen gleich lang 
bleiben. Der Unterschied in der Neurofibrillenstruktur besteht einzig darin, daB 
im zusammengezogenen Tier die Fibrillen der Leitungsbahnen stark geschlangelt, 
im gedehnten Zustand jedoch schnurgerade verlaufen (Abb. 44). Die Lange der 
Leitung bleibt also in beiden Fallen gleich. Diesen Versuchen gegenuber haben 
die Gegner der APATHy-BETHEschen Lehre angefiihrt, daB in den ahnlichen 
Versuchen von JENKINS und CARLSON!, wo die Reaktionszeit an den Pedal
nerven von Ariolimax und an Polychiitenwurmern in verkiirztem und gedehn
tem Zustand gemessen wurde, bei den gestreckten Nerven eine langere Reak
tionszeit festzustellen war als bei den verkiirzten. BETHE hat mit Recht darauf 
entgegnet, daB in den von JENKINS und CARLSON 
angestellten Versuchen das Verhalten der Fibrillen 
histologisch gar nicht untersucht wurde, es ist 
daher nicht angebracht, aus ihnen bindende ----...... 
Schlusse gegen seine Versuche zu ziehen2 . Immer
hin sind die Dehnungsversuche von BETHE weniger 
klar als der Carcinusversuch. LENHOSSEK3 weist 
meines Erachtens mit Recht darauf hin, daB die 
in die Reizleitung eingeschalteten Bauchganglien 
die Verhaltnisse stark komplizieren. Es lieBe sich 
z. B. der Versuch auch so erklaren, daB das Gleich
bleiben der Reaktionszeit bei zusammengezogenen 
und gedehnten Blutegeln nicht mit der Lange 
von kontinuierlichen Fibrillenbahnen, sondern mit 
der regulierenden Funktion der dazwischen ge
schalteten Neuronen zusammenhangt. Wieweit 
ein solcher Einwand begriindet ist, wollen wir 
hier nicht weiter priifen, da er in Wirklichkeit 

Abb. 44. Der Verlauf der Neuro· 
fibrillen in gedehntem (a) und zu

sammengezogenem Hirudo (b). 
(Nach APATHY, aus BETHE: Pfliigers 

Arch. 122.) 

mit exakten, experimentellen Methoden derzeit iiberhaupt nicht zu priifen ist. 
Auch die Dehnungsversuche von BETHE bringen aber einen weiteren Beweis 
dafiir, daB die Neurofibrillen bei der Reizleitung in hervorragendem MaBe 
bet.eiligt sind und die Behauptung der NANSEN-LEYDIGSchen Theorie vom 
Leitungsmonopol der flussigen interfibrillaren Substanz unhaltbar ist. 

Nicht anders steht es mit der Stiitzgeriisttheorie von KOLTZOF~ und 
R. GOLDSCHMIDT5, die in einer neuen Form die LEYDIG-NANSENsche Theorie 

1 JENKINS U. A. J. CARLSON: J. compo Neur. 14 (1904). - CARLSON, A. J.: Amer. 
J. Physiol. 13 (1905); :n (1911). 

2 BETHE, A. (17): Zitiert auf S.95. - Vgl. auch BOEKE (7): S.463. Zitiert auf S. 88. 
Wie CREMER [Handb. d. Physiol. von NAGEL 4, 935 (1911)) darauf hinweist, besteht auch 
zwischen dem Dehnungsversuch BETHES und den Untersuchungen von ALcocK [J. of Physiol. 
30 (1904)), bei denen die Leitungsgesch~ndigkeit in groBen und kleinen Individuen den
selben Wert gezeigt hat, eine gewisse Ubereinstimmung. 

3 LENHOSSEK, M. : Anat. Anz. 36, 272 (1910). 
4 KOLTZOFF, N. K.: Arch. mikrosk. Anat. 61 (1906) - Arch. exper. Zellforschg 2 (1908) 

- Anat. Anz. 41 (1912). Die Lehre von Stutzfibrillen stammt eigentlich von E. BALLOWITZ, 
der die formbestimmende Bedeutung solcher Fibrillen an Spermien festgestellt hat [Z. Zool. 
50 (1890)). 

6 GOLDSCHMIDT, R.: Das Nervensystem von Ascaris lumbr. und megaloceph. Festschr. 
fur R. Hertwig 2. Jena 1910 - Sitzgsber. Ges. Morph. u. Physiol. Munch. 1910. 

fI 
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vertreten haben1 . KOLTZ OFF ist auf Grund zahlreicher Untersuchungen zu 
der Auffassung gelangt, daB die Form und die damit zusammenhangende 
Plastizitat der verschiedenen Zellen durch StiitzfibriIIen bedingt ist, welche 
der fliissigen Zellsubstanz im Sinn des PLATEAuschen Gesetzes2 eine spezifische 
feste Form verleihen. Auch die Form der Nervenzellen hangt von solchen 
FibriIlen ab, und zwar entsprechen hier die NeurofibriIlen von APATHY den Stiitz
fibrillen. In einer dialektisch glanzenden Form hat R. GOLDSCHMIDT die Stiitz
geriisttheorie auf das Nervengewebe angewandt. Die NeurofibriIlen haben im 
Sinne von R. GOLDSCHMIDT eine rein mechanische Bedeutung und sind keine 
leitenden Elemente. Ihre Erscheinungsform und ihre ganze Anordnung sprechen 
dafiir, daB sie Geriiste bilden und keine Leitungsbahnen (vgl. Abb. 2). Die Reizlei
tung erfolgt in der Zellsubstanz selbst, d. h. zwischen den StiitzfibriIlen im fliissigen 
Neuroplasma. Die Stiitzgeriisttheorie hat zweifellos etwas Bestechendes, be
sonders wenn man nur die elekti v gefarbten Praparate betrachtet. Aber selbst 
wenn man aus solchen Praparaten den Eindruck gewinnt, daB die Fibrillen
struktur wie ein Geriist in den Zellen liegt, kann man schwerlich den Neuro
fibrillen jede Beteiligung an der Leitung absprechen. Der Einwand von LEN
HOSSEK3 , daB es nicht verstandlich ist, warum zur DurchfUhrung dieses Prin
zips die Natur einen solchen Reichtum an NeurofibriIlen entwickelt, ist voll
kommen berechtigt. An vielen Stellen, besonders in den Nervenzellen der 
h6heren Wirbeltiere, sind die NeurofibriIlen so reichlich entwickelt, daB, wenn 
man ihnen die leitende Funktion abspricht, kaum etwas als Substrat der Reiz
leitung in der Zelle iibrigbleibt. Die triftigsten Argumente gegen die Stiitz
geriisthypothese hat jedoch BETHE4 ins Feld gefUhrt. Er hat zunachst hervor
gehoben, daB die mechanische Bedeutung der NeurofibriIlen ihre leitende Funk
tion keineswegs ausschlieBen muB. Wir zweifeln ja auch nicht daran, daB der 
Draht, der eine Hangelampe haIt, nicht auch gleichzeitig zur Leitung des Stromes 
dienen kann. Das PLATEA usche Gesetz, auf das KOLTZ OFF und GOLDSCHMIDT 
ihre Theorie aufgebaut haben, hat nur dann eine GUltigkeit, wenn der Fliissig
keitstropfen genau in der selben Ebene liegt wie das ihn umgebende Geriist. 
Das ist jedoch bei den Nervenzellen nicht der Fall, da die FibriIlen auch inner
halb der Zelle liegen. Auf solche intracellularen Fibrillenstrukturen kann das 
PLATEAusche Gesetz nicht angewandt werden. Berechnet man schlieBlich 
die Krafte, die fUr das statische Gleichgewicht der Zelle in Betracht kamen, so 
stellt es sich heraus, daB, falls die Neurofibrillen diesen Kraften gegeniiber als 
Druck- und Zugtrajektorien wirken sollten, sie eine weit gI6Bere Festigkeit haben 
miiBten als der harteste Stahl. 

LENHOSSEK, der aus den eben angefUhrten Griinden der Stiitzgeriisttheorie 
sich nicht anschlieBen kann und ebensowenig die Auffassung von APATHY und 
BETHE (Leitungsmonopol der Fibrillen) teilen kann, erblickt die Bedeutung der 
Neurofibrillen vornehmlich in ihrer mechanischen Rolle wahrend der Ontogenese5 . 

Sie sollen namlich die festeren Achsen der herauswachsenden Zellfortsatze bilden, 
welche den Axonen die Fahigkeit verleihen, auf langere Strecken sich auszu
dehnen, und vor allem durch Hindernisse, die ihnen im Wege stehen (Zellen, 

1 Uberze~l.gte Anhanger dieser Theorie waren auch M. VERWORN [Med. Klin. (1908)], 
H. STRASSER (Uber Neuronen u. Neurofibrillen. Bern 1907), M. WOLFF [Anat. Anz. ~6 (1905) 
- Mschr. Psycho!. u. Neur. ~6 (1909)1, E. HERZOG: Z. Neur. 103 (1926). 

2 Der erste, welcher aus den Experimenten von PLATEAU Folgerungen biologischer 
Natur abgeleitet hat, war M. DREYER (Ziele n. Wege biologischer Forschung. Jena IS92) 
Vg!. diesbezuglich auch L. RHUMBLER: Z. aUg. Physio!. I; ~ (1902) - Das Protoplasma als 
physikalisches System. Erg. Physio!. 14 (1914). 

3 LENHO'lREK, M.: Anat. Anz. 36, 322 (19101. 4 BETHE, A. (IS): Zitiert auf S. 95. 
5 LENHOSSEK, M.: Zitiert oben. 
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protoplasmatische Haufen), sich durchzusetzen. Die Neurofibrillen stellen also 
nach LENHOSSEK embryonale Zellorganellen dar, woraus sich dann auch ihre 
scheinbar regellose Verteilung und Anordnung im erwachsenen Organismus am 
besten erkUirt. Die Richtigkeit dieser sehr einleuchtenden Annahme (die an 
friiheren Stellen schon in einem anderen Zusammenhang gewiirdigt wurde) ist 
in erster Reihe davon abhangig, ob die Neurofibrillen, sei es im embryonalen 
Zustand oder im erwachsenen Organ, tatsachlich eine solche Festigkeit 
besitzen, welche sie zu den mechanischen Leistungen befahigt, die ihnen LEN
HossEK wahrend der Histogenese, KOLTZOFF und GOLDSCHMIDT aber im fertigen 
Olganismus zuschreiben. BETHE hat schon rein auf theoretischer Grundlage 
berechnet, daB zur Erfiillung solcher Aufgaben die Neurofibrillen eine besonders 
hohe Festigkeit haben miiBten. Priift man darauf hin die Substanz embryona
ler oder voll ausgebildeter Nervenzellen mit der mikrurgischen Methode so ist 
mit der Mikronadelleicht zu entscheiden, daB in den Nervenzellen weder stahl
harte Fibrillen noch iiberhaupt festere Strukturen vorhanden sind. Zunachst 
stellt es sich heraus, daB das Protoplasma der lebensfrischen Neuroblasten keine 
richtige Fliissigkeit ist in dem Sinn, wie das die Theorie von KOLTZOFF und GOLD
SCHMIDT behauptet und wie es auf Grund von Dunkelfeldbeobachtungen ofters 
(HARDY, BAYLISS S. S. 155) angenommen wurde, sondern ein stark viscoses und 
recht labiles Kolloid, welches an der Grenze des Sol- und des Gelzustandes steht. 
In diesem Kolloid sind mit der Nadel ebensowenig resistentere fibrillenartige 
Strukturen zu finden, als solche im Leben optisch sichtbar sind. Weder in den 
Neuroblasten noch in frischen, iiberlebenden Ganglienzellen von Hirudo und 
Lumbricus oder in den motorischen Vorderhornzellen, vom Frosch und Kalb 
konnte ich festere Fibrillen mit der Nadel austasten. Auch G. LEVI!, welcher 
zuerst an lebenden Nervenzellen mikrurgische Versuche ausgefiihrt hat, konnte 
keine resistentere Fibrillen finden. Die Fibrillenstruktur also, welche im fixierten 
und gefarbten Praparat so fest, fast skelettartig erscheint, ist im lebenden Zu
stand in dieser Form iiberhaupt nicht vorhanden2• Damit eriibrigt sich auch, 
weitere Spekulationen iiber die Moglichkeit ihrer mechanischen oder statischen 
Rolle anzustellen3 . 

1 LEVI, G.: Zitiert auf S. 143. 
2 In dem einzigen Fall, wo Neurofibrillen im lebenden Zustande einwandfrei nach

gewiesen wurden, namlich im Rhizo.~tomaOuvieri, haben die schonen Versuche von E. BOZLER 
[Z. vergl. Physiol. 6 (1927)] den iiberzeugenden Beweis gebracht, daB, selbst wenn die Neuro
fibrilIen im Leben schon vorhanden sind, sie keineswegs die Festigkeit von Skelettfibrillen 
besitzen. Durch osmotische Wirkungen hervorgerufene geringe Formveranderungen geniigen 
schon, daB auch die Fibrillen ihre Anordnung verandern. 

3 Wiederholt sind Angaben dariiber gemacht worden, daB die Neurofibrillen sehr 
widerstandsfahige Gebilde sind. die selbst im faulenden TierkOrper noch erhalten bleiben 
konnen [ApATHY: Fol. neurobiol. I (1908). - LENHOSSEK, M.: Anat. Anz. 36 (1910). -
PRATI, L.: Ann. di Freniatr. 18 (1908). - LACHE: Revue neur. (1906)]. Auch BIELSCHOWSKY 
betont ihre Resistenz Zerfallprozessen gegeniiber [Neur. Zbl. 23 (1903)]. Woraus dieses 
Erhaltenbleiben del' Fibrillen in halb verfaulten Organism en erkliirt werden solI, ist schwer 
zu entschciden, da gerade die Degenerationsversuche deutlich zeigen, wie labil, verganglich 
und empfindlich sie sind. Es sei dabei zunachst hervorgehobl'n, daB die von den zitierten 
Autoren angegebenen FaIle zu den Ausnahmen gehoren. Tn der Regel lassen sich aus nicht 
ganz fIischem Material keine guten FibrilIenpraparate llewinnen. Es ist jedoch leicht moglich, 
daB, wenn die Leiche unter ~iinstigen Bedingungen bleibt (wie z. B. das Hiihnchenembryo 
von LENHOSSEK), die Fibrillenstrukturen in dem Zllstande verI- arren, wie sie im Moment 
des Todes erstarrt sind. Diese tote erstarrte Struktur mag widerstandsfahiger sein als das 
iibrige tote Cytoplasma, das lebende Neuroplasma biiBt jedoch schon nach geringfiigigen 
Achadigu~gen die Fahigkeit ein, bei der Fixierung eine FibrilIen'ltruktur zu bilden (s. allch 
S. 161). Dber Leichenveranderungen der Neurofibrillen vgl. auch V. U. GIACANELLI: Patho
logica (Genova) 19 (1927). - HAMADA lNAZUMI: Kyoto·Ikadaikagu Zasshi (mit deutsch. 
Zusammenfassung) I (1927). 
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Wir haben bisher die zwei extremen Formen der Theorien uber die funk
tionelle Bedeutung der Neurofibrillen geschildert: die Fibrillentheorie von ApA
THY und BETHE, nach der die Fibrillen allein als leitende Elemente zu betrachten 
sind, und die Neuroplasmatheorie von LEYDIG und NANSEN, oder die Stutz
gerusttheorie von KOLTZ OFF und GOLDSCHMIDT, nach denen die Fibrillen keine 
aktive Rolle im LeitungsprozeB haben und das flussige Neuroplasma allein die 
Reizleitung besorgt. Die heute allgemein gultige Auffassung stellt ein Kom
promiB zwischen diesen beiden Extremen dar, indem die Reizleitung aus dem 
Zusammenwirken der Fibrillen und der interfibrillaren Substanz erklart wird1 • 

Eine physiologisch eingehende Analyse uber das mogliche Zusammenwirken 
der Fibrillen und der interfibrillaren Substanz wahrend des Reizleitungsvorganges 
hat A. v. TSCHERMAK2 geboten. Er stellt den Vorgang als Querausbreitung 
der Nervenerregung innerhalb des Grundplasmas vor, und zwar so, daB die Er
regungsprozesse sich erst in den Fibrillen fortpflanzen und darauf folgend dann 
auch die interfibrillare Substanz miterregt wird. A. v. TSCHERMAK bezeichnet 
diese Theorie als die segmentale Miterregung des Grundplasmas durch die 
dominierenden Fibrillen. Die Erregungsfortpflanzung wird als eine Zellfunk
tion aufgefaBt, die auf der Wechselwirkung der Fibrillen und der interfibril
laren Substanz beruht. Je nach Tradition und Forschungsrichtung schreiben 
einzelne Forscher mehr den Fibrillen, andere mehr dem Neuroplasma die 
entscheidende Rolle in diesem Vorgang zu. So erblicken BOEKE3 und HERINGA4 

in den Neurofibrillen die histologisch am deutlichsten differenzierten leitenden 
Strukturen, betonen jedoch, daB diese stets mit dem Neuroplasma in Ver
bindung stehen. R. Y CAJAL5 legt dagegen das theoretische Hauptgewicht auf das 
Neuroplasma. Das Reizleitungsvermogen ist im Sinne der CAJALSchen Auffassung 
an das Neuroplasma, und zwar an die hypothetischen Neurobione im Plasma 
gebunden. Ein TeiI der Neurobione kann sich zu Neurofibrillen oder zu einem 
Neuroreticulum ordnen, der andere Teil liegt aber zwischen den Fibrillenstruk
turen im Neuroplasma zerstreut. So scharf auch die Neurofibrillen in den 
histologischen Praparaten erscheinen, bedeuten sie nach dieser Auffassung nichts 
anderes, als nur einenbestimmt orientierten Bestandteil des Neuroplasmas. 

Alle die bisher hier geschilderten Auffassungen und Theorien uber die funk
tionelle Bedeutung der Neurofibrillenstrukturen sind aus fixierten und gefarbten 
Praparaten abgeleitet. Es muB also diesen gegenuber - besonders in Anbe
tracht der scharfen Gegensatze - betont werden, daB eine zufriedenstellende 
Erklarung fUr einen ausgesprochen vitalen Vorgang, wie die Reizleitung, nur 
aus Beobachtungen am lebenden Objekt zu erhoffen ist. Betrachtet man jedoch 
die Nervenzelle im lebenden oder im uberlebenden frischen Zustand, so er
halt man von ihrer Struktur im Vergleich zu dem, was man in guten mikros
kopischen Praparaten zu sehen gewohnt ist, ein derart verschiedenes, und, was 
die morphologischen Einzelheiten betrifft, primitives Bild, daB der Histologe 
mit diesem Bild nicht viel anzufangen weiB. Die fUr das fixierte und gefarbte 
Praparat charakteristischen Fibrillen und Nisslschollen sind im frischen Zustand 
nicht oder kaum sichtbar6. Es ist daraus dann leicht erklarlich, daB man das 

1 Vergl. E. LUGARo: Internat. med. congr. Budapest 1909. - ScmEFF~DECKER, P.: 
Neurone u. Neuronenbahnen. Leipzig 1906. - OBERSTEINER, H.: Arb. neur. Inst. Wien 
18 (1909). - BIELSCHOWSKY, M.: J. Psychol. u. Neur. 5 (1905). 

2 TSCHERMAK, A. v.: AUg. Physiologie, III, 402. Berlin 1924. 
3 BOEKE, J. (7), (10) u. (11): Zitiert, auf S.88. 
4 HERINGA, G. C.: The anatomic. Basis of Nerve conduction. Zitiert auf S. 88. 
a RAM6NyCAJAL: Studien iiberNervenregeneration. nbers. von BREsLER. Leipzig 1908. 
6 Vgl. G. MARINEsco: KoUoid-Z. 11 (1912) - Riv. spero Freniatr. 50 (1926). - MOTT, 

F. N.: Brit. med. J. 191~. - LEVI, G.: Arch. exper. Zellforschg ~ (1925). - OLIVO, 0.: 



Die funktionelle Bedeutung der Neurofibrillen. 

Studium des frischen Objektes lange Zeit stark vernachHissigt 
hat. In jungster Zeit dagegen, wo man die Realitat dieser 
Zellstruktnren im lebenden und frischen Material zu uber
prufen begonnen hat und von einem einzigen Ausnahmefall 
abgesehen die Neurofibrillen im frischen Zustand nirgends, 
weder im Hell- noch im Dunkelfeld erblicken konnte, ist die 
Ansicht aufgekommen, daB die Neurofibrillen im lebenden 
Zustand gar nicht vorhanden sind und nur dureh mikro
technisehe Einflusse hervorgerufen werden. (POLICARD1, 

BAYLISS2). Gegen eine solche Auffassung ist schwer etwas 
zu sagen, weil tatsachlich in den meisten Fallen in der 
lebenden Nervenzelle keine Fibrillenstruktur nachweisbar 
ist3 . Der Kern der Behauptung, daB die in den fixierten 
und gefarbten Priiparaten siehtbaren Fihrillen in dieser 
Form keine naturgetreue Struktur darstellen, beruht also 
unbedingt auf Wahrheit. Andererseits kann man aher 
ebensowenig die reelle Existenz der Neurofibrillen in Ab
rede stellen; 1. weil es E. BOZLER4 gelungen ist, Neuro
fibrillen auch in lebenden Nervenzellen nachzuweisen 
(Abb. 45); 2. aber weil, wie BOEKE5 es uberzeugend ausein
andergesetzt hat, das Auftreten, die Anordnung und die 
innigen Beziehungen der Neurofibrillen zu den Zellen und 
anderen Gewebselementen bei den verschiedensten mi
krotechnischen Reaktionen so regelmaBig sichtbar werden, 
daB man diese Strukturen unmoglich nur als Kunst
produkte auffassen kann. Je langer man sich mit der 
Neurofibrillenstruktur beschaftigt, um so starker bekommt 
man den Eindruck, daB sie aueh im lebenden Organismus 
praformiert vorhanden sein muB. Die Hauptfrage ist nur, 
was man unter einer solchen Praformation sieh vorstellen 
soll. Wie soll man sich die im lebenden Zustande unsichtbaren 

Boll. Soc. BioI. spero 1 (1926) - Arch. exper. Zellforschg 4 (1927). 
- MOSSA, S.: Boll. Soc. BioI. spero 1 (1926) - Arch. exper. Zell
forschg 4 (1927). - MATSUMOTO, TAKASABURE: Bull. Hopkins 
Hosp. 31 (1920). - LEWIS, W. H.: Anat. Rec. ~6 (1923) -
Behavior of cells in Cuiturs, in General Cytology V. Cowdry, S. 384. 
Chicago 1925. 

1 POLICARD, A.: Paris med. It (1921). 
2 BAYLISS, M. W.: GrundriB d. allg. Physiologie -obers. von 

MAAs U. LESSER, S.48(). Berlin 1926. 
3 Die Angaben von APATHY [BioI. Zbl. 9 (1889)) und 

G. F. GOTHLIN [Sv. Vetenskapsakad. Hdl. 51 (1913)] uber die 
Doppelbrechung der Fibrillen in frischem oder uberlebendem Zu
stande sind keine strikten Beweise fUr das Vorkommen der Fibrillen. 
Bei APATHY ist es nicht zu entscheiden, ob die beschriebenen 
doppelbrechenden Gebilde tatsachlich Neurofibrillen waren, denn 
nach ihm hat niemand mehr ahnliche Beobachtungen gemacht. 
GOTHLIN betont (S. 72), daB "die Mehrzahl der Schlusse, die aus 
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dem Vorkommen und der Beschaffenheit der Doppelbrechung im Abb.45. Neurofibrillenin 
N d N h h der lebenden Nervenzelle ervensystem gezogen werden konnen, sin ihrer atur nac me r (Typus III) von Rhizo-
indirekt". Er bezweifelt auch, daB man die optische Reaktion stoma. (Nach E. BOZLER, 

einzelner Neurofibrillen feststellen konnte (S.70). Vgl. auch aus Z. Zellforschg 5.) 

E. SPIEGEL: Pfliiger., Arch. 19~ (1921). 
4 BOZLER, E . : Z. Zellforschg 5; 6 (1927). In Rhizostoma hat schon R. HESSE [Z. Zool. 

60 (1895)] die fibrillare Struktur der frischen Nervenfaser andeutungsweise gesehen. 
5 BOEKE, J. (11): Zitiert auf S.88. 
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Fibrillenstrukturen vorstellen 1 Es ware in erster Reihe daran zu denken, daB 
die Fibrillenstruktur in der lebenden Substanz genau so vorhanden ist, wie man 
sie in den fixierten und gefarbten Praparaten sieht und nur infolge des geringen 
Brechungsunterschiedes zwischen ihrer Substanz und dem iibrigen Protoplasma 
unsichtbar bleibt, ahnlich wie Glasstabchen oder Glasfadchen in Kanada
balsam oder lmmersionsol. Dabei konnte sie zum Teil auch noch von den 
verschiedenen Kornchen des Cytoplasmas verdeckt werden. 1m Sinne einer 
solchen Betrachtung, welche gewissermaBen dem Standpunkt der klassischen 
Mikrotechnik der letzen 50 Jahre entspreche, ware es dann auch moglich, durch 
geeignete mikrotechnische Behandlungen, durch Erhohung des Brechungs
unterschiedes zwischen Struktur und Umgebung oder durch Farbungsmethoden, 
von den vorhandenen, jedoch im lebenden Zustand nicht sichtbaren, histologischen 
Strukturen ein natUl'getreues Bild zu erhalten. Sie wiirden dabei durch 
mikrotechnische Mittel nur demaskiert, in ihrer natiirlichen Form und Lage 
jedoch nicht wesentlich beeinfluBt. Schon rein aus dem optischen Verhalten 
der lebenden NervenzeUe ist jedoch leicht zu erkennen, daB die Unsichtbarkeit 
der Neurofibrillen im lebendem Zustand nicht allein die Folge ihres zu geringen 
Brechungsunterschieds ist. Die Fibrillen sind namlich in zweifellos lebenden 
Zellen, so z. B. in den Neuroblasten einer Gewebekpltur, wo sie fixiert und ge
farbt deutli:h erscheinen, im Dunkelfeld ebensowenig sichtbar wie im Hellfeld. 
Auch in den ganz frischen Nervenzellen der Wirbeltiere, so z. B. in den Spinal
ganglienzellen oder Vorderhornzellen eines eben getOteten Frosehes sieht man 
selbst im Dunkelfeld keine Neurofibrillenstruktur, wahrend diese in derselben Zelle 
in schonster Form erscheint, sobald man sie mit Formol fixiert und nach BIEL

SCHOWSKY behandelt. Bei Dunkelfeldbeleuchtung kommen sonst Brechungs
unterschiede bekanntlich noch in weit hoherem MaBe zum Vorschein als bei 
Hellfeldbeleuchtung, und man miiBte also im Dunkelfeld auch von den Neuro
fibrillen in vivo ein Bild erhalten, falls sie nur bei ihrer geringen Lichtbrechung 
im Hellfeld nicht sichtbar waren. 1m ultravioletten Licht kann man allerdings 
eine gewisse Fibrillenstruktur auch an ungefarbten Praparaten erhalten, diese 
Priiparate konnen jedoch nicht als frische, unbeeinfluBte Zellen angesprochen 
werden, da sie schon mit Reagenzien behandelt worden sind. In frischen Ner
venzellen gibt auch die ultraviolette Photographie kein brauchbares Bild von 
den Neurofibrillen1. Erscheint es also schon auf Grund dieses optischen Ver
haltens stark zweifelhaft, daB die Neurofibrillen in ihrer, aus den mikrosko
pischen Praparaten bekannter Form im Leben vorkommen, und nur bei den 
vorhandenen geringen Brechungsunterschieden wie Glasfadchen im lmmer
sioDsol unsichtbar bleiben, so erscheint diese Auffassung noch weniger haltbar, 
wenn man mit der Mikronadel die Nervenzellen priift. Feinfibrillare Strukturen 
in lebenden Zellen lassen sich namlich, selbst wenn sie unsichtbar sind, gut dar
an erkennen, daB die Nadelspitze sich in den feinen Netzen verfangt, oder in 
ihrer Bewegung durch die Fibrillen gehemmt wird (PETERFI2 ). Bei den Nerven
zellen ist jedoch von keinerlei solchen Erscheinungen die Rede. Die Mikronadel 
kann in der ganzen, ziemlich viskosen Zelle bewegt werden, ohne daB irgend
welche Zeichen vorhanden waren, daB die Zelle zwar unsichtbare, aber doch 
vorhandene Fibrillen und Fibrillennetze enthalt. Nach eigener Erfahrung, wie 

1 Vgl. TELLO: Trab. Labor. Invest. biol. 9 (1911). - STOHR, PH., jun.: Z. Anat. '78 
(1926). - WEIMANN, W.: KIin. Wschr. 4 (1925). - BIELSCHOWSKY, M. in Enzyklop. d. mikr. 
Technik. Zitiert auf S. 81. - DAlIUANOVICH, H. U. IGN. PIROSKY: Ann. Inst. Mod. elin. 
Med. 10 (1928). 

2 PfTERFI, T. U. O. KAPEL: Arch. exper. Zellforschg 4,158 (1927); 5, 344, 350 (1928) -
Z. Krebsforschg ~6 (1928). 
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auch gestiitzt auf die Befunde von G. LEVIt, halte ich daher die Neurofibrillen 
in der Form, wie sie in den histologischen Praparaten erscheinen, und wie sie, 
als feste Gebilde, zu den verschiedenen funktionellen Theorien herangezogen 
wurden, nicht fiir lebensgetreue Strukturen. Sie kommen in dieser Form in 
den lebenden Zellen ganz sicher nicht vor2 , sind jedoch auch hier vorgebildet, 
und zwar in einem charakteristischen kolloidchemischen Zustand, den wir in 
den folgenden kurz beschreiben wollen. 

NISSL3 hat fiir seine direkte Farbung der Nisslsubstanz den treffenden 
Ausdruck: "Aquivalentbild" gepragt. Gerade bei einer der meist analysierten 
Strukturen hat er betont, daB die Nisslpraparate nichts weiter zeigen als ge
setzmaBige Reaktionen auf eine bestimmte mikrotechnische Behandlung. Die 
Hauptforderung seiner Methode liegt weniger darin, daB das mikroskopische 
Praparat die Form der Struktur wie im lebenden Zustand genau wiedergeben 
soIl, sondern eher darin, daB man ein regelmaBig auftretendes Aquivalentbild 
von dieser Struktur erhalt. Die meiskn histologischen Dauerpraparate stellen 
mehr oder weniger solche Aquivalentbilder im Sinne von NISSL dar4. Als Aqui
valentbilder der lebenden Struktur bedeuten sie eben so verlaBliche und wissen
schaftlich exakte Hilfsmittel fiir die biologische Forschung wie die Spektrophoto
gramme fiir die Strahlenforschung, welche gleichfalls nur Aquivalentbilder der 
Lichtstrahlen und nicht die Lichtstrahlen selbst darstellen. Es ist daher ebenso 
unzulassig, den biologischen Wert fixierter und gefarbter Praparate abzustreiten, 
und sie als Kunstprodukte hinzustellen, wie umgekehrt alles, was im Dauer
praparat optisch stark in den Vordergrund tritt, unmittelbar auf die lebende 
Struktur zuriickzufiihren. In vielen Fallen sind wir in der Lage, das Dauer
praparat mit dem lebendem Objekt vergleichen zu konnen und so den EinfluB 
der mikrotechnischen Mittel zu iiberpriifen. In solchen Fallen laBt es sich ofters 
feststellen, daB das Aquivalentbild mit der lebenden Struktur identisch ist. Dort 
jedoch, wo die in Frage kommenden Strukturen wahrend des Lebens mit keinen 
Mitteln der mikroskopischen Optik nachzuweisen sind und nur nach mikro
technischer Behandlung sichtbar werden, dad das Aquivalentbild nicht ohne 
weiteres als naturgegebene Struktur aufgefaBt werden, sondern es miissen die 
Faktoren ermittelt werden, welche der lebenden Substanz die Fahigkeit ver
leihen, daB sie auf bestimmte Einwirkungen, wie z. B. auf die Versilberung 
nach CAJAL oder BIELSCHOWSKY, stets in derselben Form reagiert. 

Schauen wir also zunachst, was wir von der lebenden Struktur in den Ner
venzellen und Nervenfasern optisch feststellen konnen. Die Untersuchungen 
im Dunkelfeld bei starken VergroBerungen zeigen, daB die Nervenzellen, wie 
auch der Achsenzylinder der Nervenfasern, optisch fast leer sind. MARINESC05, 

der als erster die Nervenzellen im Dunkelfeld untersucht hat, konnte weder 
die Nisslschollen noch die Neurofibrillen nachweisen. Einige regellos zerstreute 
Kornchen liegen im Zelleib um den optisch vollkommen leeren Kern herum, 
sonst laBt sich im Dunkelfeldbild keine weitere Struktur erblicken. Weder 

1 LEVI, G.: Zitiert auf S. 143. 
2 Warum jedoch in Rhizostoma die Neurofibrillen auch im lebenden Zustande sichtbar 

sind, ist ein Problem, das noch seiner Losung harrt. Die Erscheinung diirfte wahrscheinlich 
mit dem kolloiden Zustand des Neuroplasmas zusammenhangen, welches im Gegensatz zu 
den NervenzeUen der Wirbeltiere (iibrigens auch einiger WirbeUose wie Hirudo und Lum
bricus) nach den Untersuchungen von E. BOZLER stark fliissig ist. 

3 NISSL, FR.: AUg. Z. Psychiatr. 48 (1892) - Neur. Zbl. 13 (1894) - Die Neuronlehre 
und ihre Anhanger. Jena 1903. - Vgl. auch A. BETHE: AUg. Anat. u. Physiol. d. Nerven
systems, S. 129. 

4 Vgl. H. PETERSEN: Histologie u. mikr. Anat. 1. u. 2. Abschn. Miinchen u. Wiesbaden 
1922. 

5 MARINESCO, G.: Zitiert auf S. 154. 



158 T. PETERFI: Das leitende Element. 

MATSUMOTO! noch MOSSA2 , noch ich konnten jm Dunkelfeld die Nisslsubstanz 
und die Neurofibrillen der Nervenzellen erblicken. Auch ETTISCH und Jo
CHIMS haben vergeblich nach einer fibrilHiren Struktur des frischen Achsen
zylinders im Dunkelfeld gesucht3 (s. Abb. 46). Die Untersuchungen von ET
TISCH und SZEGVARI4, wie auch diejenigen von HERINGA5 an Bindegewebs
fibrillen haben dagegen wertvolle Einblicke in die Ultrastruktur feinfibrillarer 
Gebilde gewahrt, so daB wir auf Grund dieser und der spater zu erwahnenden 
ahnlichen Untersuchungen von ETTISCH und JOCHIMS, zu gewissen Schliissen 
auch betreffend der Ultrastruktur der Neurofibrillen berechtigt sind. Die ge
nannten Forscher haben namlich im Dunkelfeld die Zusammensetzung der 
Bindegewebsfibrillen aus polar orientierten Ultrateilchen, Micellen, nachge-

Abb. 46. Oberlebende Nervenfaser im Dunkelfeld. a in 
Normosallosung, b mit CaCl,·Losung behandelt. (Aus 

E. HISCH u. JOCIDMS: Pfliigers Arch . 215.) 

wiesen, womit die Tagmenlehre von 
ENGELMANN und APATHY ihre reelle 
kolloidchemische Basis erhiilt. Sie 
haben weiter auch die Existenz von 
Elementadibrillen im Bindegewebe 

a festgestellt, die kaum dicker sind, als 
eine Langsreihe von Micellen. Ihre 
Dicke wurde auf etwa 0,25 Mikron 
berechnet, in weitgehender Uberein
stimmung mit friiheren Angaben von 
APATHY, der die Elementarfibrillen 
des Nervengewebes auf 0,5-0,25 Mi
kron geschatzt hat. Wahrend im 
Bindegewebe ETTISCH und SZEGVARI 
selbst so feine Fibrillen im Dunkel
feld klar sichtbar gemacht haben, 
ist es ETTISCH und J OCHIMS nicht 

b gelungen, im Achsenzylinder der fri
schen Nervenfasern Neurofibrillen 
deutlich zu sehen. Offenkundig hat 
also die Neurofibrillenstruktur eine 
kolloidchemisch anders geratete Struk
turgrundlage als die Bindegewebs
fibrillen. Bemerkenswert ist dabei, dafJ 
nach der Einwirkung von bestimmten 
Ionen die Neurofibrillenstruktur sofort 
gut sichtbar erscheint (Abb. 46a u. b). 

Es geniigen ganz geringe Modifikationen des kolloiden Zustandes, damit in 
den optisch homogenen Achsenzylindern die Fibrillen auftreten. Sowohl auf 
Einwirkung von Alkohol oder von Anionen erscheinen Langsfibrillen neben
einander. Es handelt sich dabei um eine Art von Flockung bzw. Entmischung 
der lebenden kolloidalen Substanz der Nervenfasern6, die mit einer Dehydrati
sierung der Micellen einhergehen diidte. 

1 MATSUMOTO, T.: Zitiert auf S. 154. 2 MOSSA, S.: Zit,iert auf S. 154. 
3 ETTISCH, G. u. J. JOCHIMS : Pfliigers Arch. ~15 (1927). Sie erwahnen allerdings 

(S. 525): "Der Mittelraum ist fast vollig dunkel; nur zuweiIen laBt er eine langsgerichtete 
fadige Struktur schwach erkennen." 

4 ETTISCH, G. U . A. SZEGVARI: Protoplasma I (1926). 
S HERINGA, G. C. u. A. H. LOHR: Bull. d'histologie app!. 3, Nr 5 u. 7 (1926) - Vers!. 

Akad. Wetensch. Amsterd., Wis- en natuurk. Md. 35 (1926). - HERINGA, G. C. u. P. N. KOLK
MEIJER: Ebenda 35 (1926). - HERINGA, G. C. u. M. MINNAERT : Ebenda 35 (1926). 

6 V g!. auch M. MUZIO: Monit. zoo!. ita!. 37 (1926). 
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lch habe die Untersuchungen von ETTISCH und JOCHIMS1 an Froschnerven 
wiederholt, auch habe ich geziichtete Neuroblasten und lebensfrische isolierte 
Nervenzellen (Riickenmark und Spinalganglien von Frosch und Maus) im Dunkel
feld untersucht. lch kann sowohl die Angaben von MARINESCO, MATSWMOTO 
und MOSSA beziiglich der ultramikroskopischen Struktur der Nervenzellen, 
wie diejenigen von ETTISCH und JOCHIMS beziiglich der ultramikroskopischen 
Struktur der Nervenfasern, weitgehend bestatigen. Meine Befunde unterschei
den sich von denen der genannten Autoren nur insofern, als ich die lebende 
Substanz des Nervengewebes weder in den Zellen 
noch in den Fasern optisch vollkommen leer 
vorfinde2 • Allerdings sind weder die Nisslschollen 
noch die Neurofihrillen sichtbar. Was man sieht, 
ist jedoch nicht das Bild einer optisch voll
kommen leerenFliissigkeit wie z. B. einer Ringer
Wsung oder einer frischen 1/2% GelatineWsung, 
sondern man erhalt viel eher das Bild eines 
amikronischen Schleiers, wo also noch gewisse 
schwache Beugungserscheinungen ausgelOst wer
den, ohne weiter auflosbare Teilchen zu sehen. 
Dieses Bild andert sich in den Praparaten, 
welche keine Gewebekulturen sind, schon kurze 
Zeit nach der Herstellung. Charakteristisch fur 
die Veranderung ist, daB die Struktur dichter 
wird und bald feinfibrillare Anordnung zeigt 
(Abb.47). Ohne jede Beeinflussung durch Chemi
kalien, rein durch das langere Stehenbleiben, 

Abb. 47. Latente Struktur im Neuro· 
plasma einer Nervenzelle. (Spinaigang
lionzelle vom Frosch aus dem Ganglion 
herausgepreBt, 25 Min. nach dem Tod 
imDunkelfeld mikrophotographiert. Para
boloidwechselkondengor, Obj. Zeiss spez. 

X, Phoku.) 

kann man also die Herausdifferenzierung von feinen und feinsten Fibrillen in den 
Zellen schon wahrnehmen3 . Vielrascher, fast momentan und in starker ausgepragter 
Form erscheinen sie, sobald man die von ETTISCH und JOCHIMS angewendeten 
Elektrolyte einwirken laBt und noch starker, falls man Fixierungsmittel wie Alko
hoI, Formol oder Sublimat zufiihrt. In geringen Konzentrationen wirken die ge
nannten Fixierungsmittel so abgestuft, daB man das Auftreten einer fibrillaren 
Struktur noch feststellen kann. Erst dann wird das ganze Protoplasma so stark 
ge£allt, daB Fibrillen und dazwischenliegende eiweiBhaltige Substanzen ein 
gemeinsamefl Gerinnsel bilden. Bei maBigen, in mikrotechnischem Sinne auBerst 
niedrigen Konzentrationen (Alkohol 1: 100; Formol 1: 100; Sublimat 1: 1000) 
wirken sie schon so rasch, daB man den Verlauf der Reaktion und die damit 
zusammenhangende Differenzierung der Fibrillen nicht mehr verfolgen kann. 
Die feinen ultramikroskopischen Faserchen, welche man in noch frischen, je
doch nicht mehr ganz lebendfrischen, Nervenzellen und Nervenfasern erblickt, 
(die noch deutlicher und schoner erscheinen, wenn man die Praparate in einer 
Heizkammer bei 31-37° untersucht), erinnern ganz an die Bilder, welche man 
von alternden Stabchensolen wie Benzopurpurin oder Seifensolen im Dunkel
feld erhalt. In diesen Solen sind im Dunkelfeldbild bei starken Aperturen sehr 
feine Fadchen sichtbar, weshalb sie auch als Fadchensole bezeichnet werden4 • 

1 ETTISCH, G. u. J. JOCHIMS (1. u. II): Pfliigers Arch. ~15 (1927). 
2 Wie schon bemerkt, haben ETTISCH und JOCIDMS ebenfalls schon eine sehr 

zarte ultramikroskopische Struktur in den frischen Nervenfasern wahrgenommen (s. Anm. 
S. 158). 

3 VgI. ETTISCH u. JOCIDMS: S.528. Zitiert auf S. 158. 
4 VgI. H. ZOCHER: Z. physik. Chem. (1921) - Z. anorg. u. allg. Chem. 141 (1925). -

ZSIGMONDY, R.: Kolloidchemie, 5. Auf I. Leipzig 1925. - ZSIGMONDY, R. U. W. BACHMANN: 



160 T. PETERFI: Das leitende Element,. 

Sie stellen eine spezifische Form der Stabchensole dar, wo stabchenformige 
Micellen oder Ultrateilchen in Reihen geordnet sind. Diese Langsreihen von 
stabchenformigen Ultrateilchen wiirden den Elementarfibrillen oder Tagma
reihea der Histologen entsprechen (Abb.48). Am besten sind solche Fadchen 
in alternden Seifensolen sichtbar, wo SZEGVARI und ich ihre hohe Elastizitat 
und Dehnbarkeit untersucht haben l . Wie weit die kolloidale Substanz der 
Zellen als Stabchensol zu betrachten ware, ist heute noch wenig geklart, da es 
nur an ganz wenigen Zellen gelingt, die ultramikroskopische Analyse mit der 
erforderlichen hohen Appertur am lebenden Objekt durchzufiihren. Die An
nahme jedoch, daB in den lebenden Zellen und Geweben Stabchensole und deren 
Komplexformen, die Fadchensole, vielfach vertreten sind, hat durch die For
schungen der Schule von H. FREUNDLICH2 (SZEGVARI, ETTISCH, ZOCHER3) und 
HERINGA4 an Wahrscheinlichkeit sehr gewonnen. Die Behauptung, daB in 
fibrillenbildenden Geweben wie das Bindegewebe (ETTISCH und SZEGVARI, 
HERINGA) im Muskelgewebe (ETTISCH5 ), und was uns hier am meisten in

Abb. 48. Stabchensol (Vanadinpentoxydsol im 
Dunkelfeld. Kardioidkondensor. Obj . Zeis" spez. X, 
komp. Ok. 15 mal). Ein stab~henfiirmi!Zes Ultra-

teilchen wird mit einer Mikronadel beriihrt. 

teressiert: im Nervengewebe, stabchen
formige Ultrateilchen an der Erzeugung 
fadchenformiger kolloidaler Strukturen 
beteiligt sind, daB diese Gewebe also 
mit gutem Recht als Stabchensole an
gesprochen werden konnen, kann als 
gesichert gelten. 

Eine interessante Parallele zu diesen Er
scheinungen bietet das Verhalten der Spindel
fasern, wie BELAR es in lebenden Spermiogo
nien der Heuschrecken nachgewiesen hat6• 

Auch in den Spindeln der lebenden und un
beeinfluBten Spermiogonien ist weder im Hpll
feld lloch im Dunkelfeld erne fibrillare Struk
tur sichtbar. Ganz geringe Elektrolytenein
fliisse geniigen jedoch, um die Spindelfasern 
deutlich hervortreten zu lassen. Die Ultra
struktur, d. h. das Gefiige der Micellen, diirfte 
rneines Erachtens in der lebenden Spindel
substanz und im Neuroplasma ahnlich ge
staltet sein. 

Die lebende Substanz der Nervenzellen und Nervenfasern besteht also 
nach meiner Auffassung aus einem Stabchensol, welches eine ausgepragte Nei
gung zur Langsorientierung seiner stabchenformigen Ultrateilchen zeigt. Diese 
ultramikroskopischen Fadchen betrachte ich als die Keime der histologisch 
sichtbaren Fibrillen. Sie sind im ganz frischen oder lebenden Material als solche 
nicht sichtbar, nicht einmal ultramikroskopisch. Ob ihre Unsichtbarkeit die Folge 

Kolloid-Z. II (1912). - McBAIN u. TAYLOR: J. arner. chern. Soc. ll3 (1918). - McBAIN 
u. SALMON: Ebenda 4~ (1920) (mit Literatur der Arbeiten von McBAIN u. Mitarbeiter iiber 
Seifensole). - McBAIN, J. W.: J. physic. Chern. 30 (1926). 

1 Vgl. E. A. HAUSER: Kolloid-Z. 38 (1926). 
2 FREUNDLICH, H., C. SCHUSTER u. H. ZOCHER: Z. physik. Chem. 105 (1923). - FREUND

LICH, STAPELFELD u. ZOCHER: Ebenda 114 (1924). - DISSELHORST, FREUNDLICH u. LEON
HARDT: Elster-Geitel-Festschrift. Braunschweig 1915. - FREUNDLICH, H.: Kolloidchemie u. 
Biologie. Dresden u. Leipzig 1924 - Fortschritte d. Kolloidchemie. Dresden u. Leipzig 1926. 

3 ZOCHER, H.: Zitiert auf S. 159. - Dann E. KEESER u. H. ZOCHER : Kolloidchem. Beili. 
17 (1923). 

4 HERINGA, G. C.: Zitiert auf S. 88. - V gl. auch A. LUMIERE: La vie, la Maladie et 
la Mort, Kap. II, S. 21. Paris 1928. 

5 ETTISCH : Miindliche Mitteilung. 6 BELAR, K.: Naturwiss. 15 (1927). 
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ihrer unterhalb des mikroskpischen Auflosungsvermogens liegenden Dimen
sionen ist, oder darauf zuruckzufuhren ist, daB die intermicel1aren Raume zwi
schen den Ultrateilchen einer Langsreihe verbaltnismaBig groB sind, war bis
her nicht zu entscheiden. Nach den Untersuchungen von ETTISCH und JOCHIMS 
erscheint es jedoch sehr wahrscheinlich, daB vornehmlich die letztere Moglich
keit in Betracht zu ziehen ist1. Jedenfalls sind die intermicellaren Beziehungen 
im Stabchensol der nervosen Substanz von auBerst labiler Natur. Die geringsten 
Anderungen im kolloidalen Zustand genugen schon, um den intermicellaren 
Raum zu beeinflussen, zu verringern oder zu steigern. Sind aber durch Verschi<.>
bung des micellar gebundenen Wassers die intermicel1aren Raume verringert 
und die Teilchen dehydratisiert, so erhalt man gleich das ultramikroskopische 
Bild der Fadchen. Auf dieser Grundlage dUrften das Altern, das an-der-Luft
stehen oder Chemikalien wie Alkohol u. a. Fadchenbildungen hervorrufen. 
Ebenso wirken verschiedene Anionen und Kationen, bei denen allerdings 
auch die Beeinflussung des Ladungssinnes der Teilchen in Betracht gezogen 
werden muB. 

In Hinsicht auf die weiteren Folgerungen interessiert uns aber an den 
stabchenformigen Ultrateilchen und den aus ihnen gebildeten ultramikros
kopischen Fadchen in erster Reihe, daB sie die wirksamen Oberflachen des ca
pillarchemischen Systems darstellen, von denen die im Stabchensol sich ab
spielenden chemischen Vorgange entscheidend beeinfluBt werden2 • Wirken 
Elektrolyte auf ein solches Stabchensol, so werden der Natur des Grenzpoten
tials entsprechend, die Ionen an die Ultrateilchen gebunden, und die dadurch 
vergroBerten Ultrateilchen bzw. ihre Langsreihen erscheinen ultramikroskopisch 
oder bei gesteigerter Adsorption auch mikroskopisch als Fadchen oder Fibrillen 
sichtbar. 1st die Wirkung der Elektrolyte und dehydratierender Chemikalien 
(Alkohol, Ather u. a.) zu stark, so erfolgt eine Fallung und Entmischung des 
gesamten Kolloids, indem die Micellenreihen mit einem Teil der fallbaren Sub
stanz zusammen ausgeflockt werden, der nicht fallbare Teil aber als flussige 
Phase erscheint. 

Die cytologische Bezeichnung fUr das Stabchensol der lebenden Nerven
zelle ist das Neuroplasma. Nicht die blaB und diffus gefarbte Grundsubstanz 
iixierter und gefarbter Praparate, sondern die unbeeinfluBte Materie der leben
den Nervenzelle bezeichne ich also im Sinne der vorausgegangenen Erorterungen 
als Neuroplasma. Diese kolloidchemisch einheitlich beschaffene Substanz 
hat einen ausgesprochen vitalen Charakter und dementsprechend einen auBerst 
labilen kolloiden Zustand. Ihr kolloidchemischer Zustand, ob Sol oder Gel, 
laBt sich uberhaupt nicht definieren, da das Neuroplasma bald mehr flussig, 
bald mehr gallertig erscheinen kann. BOZLER3 hat das Neuroplasma der Rhi
zostoma stark flussig gefunden, G. LEVI4 und ichs haben die lebende Substanz 
der in vitro gezuchteten Neuroblasten, solange sie ausgepragte Zeichen der 
Irritabilitat geboten haben, als eine viskose Gallerte von weicher Beschaffen
heit gefunden. Erwahnungswert ist dabei, daB die Oberflache dieser Substanz 

1 Dabei werden zwei elementare Faktoren entscheidend wirken: 1. der Abstand der 
einzelnen Micellen voneinander und 2. der Brechungsunterschied zwischen Teilchen und 
Umgebung. 

2 Vgl. G. ETTISCH: Die physikalische Chemie der kolloiden Systeme. Handb. d. norm. 
u. path. Physiol. von BETHE I, 177. Berlin 1927. - EGGERT, J.: Lehrbuch d. physik. Chemie, 
S. 432. Leipzig 1926. - HOBER, R.: Physikalische Chemie d. Zelle u. d. Gewebe, 5. Aufl., 
1. Hal£te, S. 154. Leipzig 1922. - HERZOG, R. 0.: Naturwiss. 16 (1928) (Jber. Kais.-Willi.
Ges.). 

3 BOZLER, E.: Zitiert auf S. 155. 4 LEVI, G.: Zitiert auf S. 143. 
5 PETERFI, T.: Zitiert auf S. 156. 
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membranartig kondensiert erscheint. Die Oberflachenschicht frischer, lebens
fahiger Neuroblasten ist weit widerstandsfahiger einer Mikronadelspitze gegen
iiber als die Substanz innerhalb der Zelle. Geringe Schadigungen experimen
teller oder rein biologischer Natur geniigen, um eine Xnderung der kolloidalen 
Struktur hervorzurufen, welche dann mehr oder weniger bleibende sogar letale 
Folgen fiir die Zelle bilden. Beim Altern der Zelle oder bei Ziichtung der Zelle 
unter hOheren TempE'raturen (G. LEVI!) erfolgt leicht eine Verfliissigung der 
Zellsubstanz, ebenso verfliissigt sich das Neuroplasma auf Einwirkung des Stiches 
mit der Mikronadel. Diese kolloidchemischen Veranderungen sind bis zu einem 
gewissen Grade reversibel, das verfliissigte zum Teil entmischte Neuroplasma 
kann sich wieder in Form einer mehr homogenen hyalinen Substanz gelisieren 
(Tixotropie2). PETERFI und O. KAPEL3 haben festgestellt, daB in den Gewebe
kulturen von Neuroblasten, wo die Neuroblasten in das Plasma ausgewandert 
sind, die Zellen nur kurze Zeit ihre charakteristische Form und ihre Eigenschaften 
als lebensfahige Neuroblasten behalten. Bald tritt eine Art Dedifferenzierung 
ihrer Substanz auf. Die urspriinglich fast homogene hyalinartige Zellsubstanz 
weist gleichgeformte kleine Korner auf, ihre urspriinglich mehr gallertige und 
viskose Beschaffenheit wird starker fliissig, die urspriinglich feinen fadchen
formigen Fortsatze runden sich ab, der Kern wird besser sichtbar; kurz: das 
Neuroplasma weist gut sichtbare Zeichen einer beginnenden Entmischung auf. 
Ahnlicherweise, nur bedeutend rascher und starker, diirfte die Entmischung 
des Neuroplasmas sich im Moment der mikrotechnischen Reaktionen voll
ziehen, mit dem Unterschied aber, daB dabei das Zerfallen der micellaren 
Grundstruktur durch die plotzliche und energische Wirkung der Fixierungs
mittel verhindert wird. Was wir also an fixierten und gefarbten Praparaten 
als Fibrillen und interfibrillare Substanz unterscheiden, sind nur Produkte 
der durch mikrotechnische Reagenzien bewirkten Entmischung des Neuro
plasmas. Die als Keime vorhandenen Micellenreihen werden dabei mit ihrer 
Adsorptionsschicht als Fibrillen ausgeflockt, wahrend die iibrigbleibende wasse
rige Phase die sog. interfibrillare Substanz darstellt4. Daraus folgt aber, daB die 
Fibrillen der histologischen Praparate stets aus zwei Komponenten zusammen
gesetzt aufzufassen sind: aus einer Achse, welche den schon im lebenden Zu
stand vorhandenen Micellenreihen entspricht, und aus einer an diese Achse 
adsorptiv gebundenen Schicht, welche am besten als perifibrillare Substanz 
bezeichnet werden kann. Ob die perifibrillare Schicht in den Praparaten besser 
oder weniger gut sichtbar erscheint, hangt ausschlieBlich von mikrotechnischen 
Faktoren ab; in der Regel diirfte jedoch jede mikroskopisch sichtbare 
Neurofibrille von einer perifibrillaren Schicht umhiillt sein. Es ist phy
sikalisch-chemisch schwer vorzustellen, daB Strukturen von so hoher Oberflachen
entwicklung wie die Fadchen eines Fadchensoles, nicht eine mehr oder weniger 

1 LEVl, G.: Rend. Accad. Lincei, VaS., 3~ (1923). (Die Angaben von LEVl beziehen 
sich nicht auf Nervenzellen, sondern im allgemeinen auf bei ungiinstig hohen Temperaturen 
[39-40°] geziichteten Zellen.) Nach MOSSA [Boll. Soc. BioI. spero 1 (1926)] sind die Neuro
blasten in vitro solchen Einfliissen gegeniiber viel widerstandsfahiger als andere geziichteten 
Zellarten. 

2 VgI. G. ETTISOH in ds. Handb. i A, 199. - FREUNDLIOH, H. U. H. ROSENTHAL: 
Z. physik. Chem. 121 (1926). - FREUNDLICH, H.: Protoplasma ~ (1927). - PETERFI, T. U. 

O. OLIVO: Arch. exper. Zellforschg 4 (1927). - PETERFI, T.: Roux' Arch. ll~ (1927) -
Festschr. f. Driesch, 689 (mit Literatur der Frage). - VgI. dazu auch General Cytology by 
Cowdry 237 (1924). - HERWERDEN, M. VAN: Protoplasma 1 (1926). 

3 PETERFI, T. U. O. KAPEL: Arch. exper. Zellforschg I) (1928). 
4 VgI. iiber Fixierung als kolloidchemischen Vorgang G. C. HERINGA: Die Herstellung 

mikroskopischer Dauerpriiparate, in Methodik d. wiss. BioI. von PETERFI I, 589. Berlin 
1928. - HERWERDEN, M. VAN: Zitiert oben. 
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starke Schicht aus ihrer Umgebung adsorptiv binden, die bei der Fixierung 
mit ihnen gemeinsam ausgefallt wird. 

Die Entstehung des Fibrillen-Aquivalentbildes erklare ich also aus der 
Fallung des Neuroplasmas mit stark wirkenden Elektrolyten oder aus der dehy
dratierenden Wirkung des Alkohols und Athers bei der Fixierung. Die dabei 
hervorgerufene Fibrillisation wird natiirlicherweise von geronnenen oder gefall
ten Neuroplasmabestandteilen zunachst verdeckt (maskiertes Bild der Fibrillen
strnktur). Die elektive Farbbarkeit ist in erster Linie dadurch bedingt, daB, 
wie schon anfangs hervorgehoben wurde, die Fibrillen, welche bei ihrem Auf
bau aus Langsreihen von Micellen festere Langsstrukturen darstellen als das 
lockere Gerinnsel des iibrigen Neuroplasmas (interfibrillare Substanz), beson
ders wirksame Oberflachen darstellen, an denen bei ihrer spezifischen Ladung 
die Silber-, Gold- und basischen Farbstoffionen starker gebunden werden. Was 
wir also im histologischen Praparat erblicken, ist das Resultat der Fixierung 
d. h. Fallung der mikroskopischen Micellenreihen mit ihrer Adsorptionshiille 
und die konsekutive Impragnierung dieser festeren gallertigen Struktur mit 
Metallsalzen oder basischen Farbstoffen. Die Neurofibrillen der histologischen 
Praparate bestehen also aus den schon ultramikroskopisch vorhandenen Mi
cellenreihen1 , aus den adsorbierten Hiillen (perifibrillare Substanz) und der 
farbetechnisch an die Fibrillen gebundenen Schicht von reduzierten Schwermetall
Ionen oder basischen Farbstoffen. Die so sichtbaren Fibrillen sind weit massiver 
und starker, nicht nur als die latente Struktur, sondern selbst als die nur fixierten, 
aber nicht impragnierten Fibrillen. 

Diese erscheinen dort, wo sie schon in ungefarbtem Zustande sichtbar sind, so fein, 
daB sie an der Grenze der mikroskopischen Sichtbarkeit liegen. Sie sind von dem Mitom 
FLEMMINGS (s. S. 101) kaum zu unterscheiden. Die moderne Neurohistologie unterschatzt 
die optisch ungeniigend differenzierten Praparate der Flemmingschule2, meines Erachtens 
mit Unrecht, denn das Bild der Fibrillenstruktur in diesen vorziiglich fixierten, nur nicht 
elektiv gefarbten Fibrillenpraparaten steht den natiirlichen Verhaltnissen sicherlich naher, 
als die mit der Gold- und Silberimpragnierung gewonnenen Praparate, welche tatsachlich 
feste und starre "Leitungsdrahte", d. h. Init Metall impragnierte Faserchen enthalten. Die 
Beschaffenheit der im Moment der Fixierung entstandenen Fibrillisation diirften am besten 
die Farbungen mit basischen Farbstoffen nach Vorbeizung ~it Molybdansalzen (Toluidinblau 
BETHE, Hamotylin HELD) wiedergeben. Einem richtigen Aquivalentbild entspricht jedoch 
die primare Farbung der Fibrillen nach BETHE zweifellos am meisten (s. Abb.3). 

Das Verhaltnis der lebenden Struktur zum histologischen Praparat laBt sich 
am besten mit dem der belichteten photographischen Platte zum entwickelten 
photographischen Bild vergleichen. Wie die belichtete Platte das zukiinftige Bild 
schonim latenten Zustande enthalt, so enthalt auch schon das lebendeNeuroplasma 
in latenter Form das mikrotechnisch hervorzurufende Strukturbild. So streng 
kausal das latente Bild mit dem entwickelten Bild zusammenhangt, eine ebenso 
strenge Kausalitat ist auch zwischen der lebenden und der fixierten und 
gefarbten Struktur des Nervengewebes gegeben. Wir kiinnen also die Neuro
fibrillenstruktur des lebenden N ervengewebes am richtigsten als eine latente Struk
tur bezeichnen, womit ausgedruckt werden soll, dafJ sie in der Form, wie sie uns 
in histologischen Priiparaten erscheint, im lebenden Gewebe zwar streng voraus
bestimmt, aber noch nicht vorgebildet ist. Erst durch die Wirkung der mikro
technischen Mittel auf das Neuroplasma wird sie im Praparat hervor· 

1 Diese wiirden der "sostanzia neurofibrillare" von G. LEVI (zitiert auf S. 143) ent
sprechen. 

2 FLEMMING, W.: Arch. mikrosk. Anat. 46 (1895) - Anat. H. 6 (1896). - BENDA, C.: 
Verh. anat. Ges. Berlin 1896. - REINKE, FR.: Arch. mikrosk. Anat. 43 (1893) - Verh. 
anat. Ges. 1896. - KRONTHAL, P.: Neur. Zbl. 9 (1890) - Von der Nervenzelle und der 
Zelle im allgemeinen. Jena 1902. 

11* 
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gerufen1 . Man darf daher die Neurofibrillen der histologischen Praparate weder 
als Kunstprodukte noch als das Spiegelbild der lebenden Struktur betrachten. 
Sie sind im Neuroplasma der lebenden Nervenzelle und Faser in latenter Form, 
aber auch nur in dieser Form vorhanden2 • 

Ebenso fasse ieh die Nisslschollen als eine latente Struktur auf. Schon HELD3 hat 
festgestellt, daB im ganz frischen Material diese Gebilde nicht zu sehen sind. In den lebenden, 
ganz frischen Nervenzellen kann man nicht einmal nach einer vitalen Methylenblaufarbung 
Nisslschollen sehen. DE MOULIN4 hat nachgewiesen, daB die frischen sorgfaltig aufbewahrten 
Nervenzellen kein Tigroid enthalten. Die Kornchen treten jedoch nach Schadigung der 
Zelle sofort auf, gleichgiiltig, ob die Schadigung auf chemische Einwirkungen, durch Anderung 
des osmotischen Druckes oder einfach durch nekrobiotische Prozesse eingetreten ist. Das 
Erscheinen des Tigroids soll nach DE MOULIN mit der Schadigung des Kernes zusammen
hangen. Jedenfalls bedeutet auch das Auftreten der Nisslschollen eine Art von Flockung 
und Entmischung des Neuroplasmas5• Wie schon NIS~.L ausdriicklich betont, stellt das 
mikroskopische Prap!:rat der Tigroidsubstanz nur ein Aquivalentbild der lebenden Zelle 
dar. Zwischen dem Aquivalentbild der Fibrillen und demjenigen der Nisslschollen besteht 
jedoch der grundsatzliche Unterschied, daB wahrend man die Fibrillenstruktur aus Reihen 
von stabchenformigen Micellen als latente Struktur sich vorstellen kann, eine solche latente 
Struktur des Tigroids in der lebenden Zelle kaum existieren diirfte6• Die Nisslschollen er
scheinen erst im Moment der Zellschadigung und werden wahrscheinlich durch die aus
tretende Kernsubstanz im Neuroplasma gebildet. Wie und wo sie gebildet werden, ist aber 
von der Beschaffenheit des lebenden Neuroplasmas (Wasser- und Lipoidgehalt, Oxydation
und Reduktionsvorgange) streng kausal bestimmt7. 

Vergleicht und identifiziert man also die Fibrillen der Dauerpraparate 
mit isolierten Leitern und versucht man sie z. B. als den Kernleiter im Sinne 
der Kernleitertheorie von HERMANN zu deuten, so stellen sich einer solchen Iden-

1 Vgl. A. PENSA: Monit. zool. ital. 34 (1923) - Trattato di istologia generale. Soc. ed. 
Libraria 1925. Die Beweise, welche E. LUGARO [Riv. Pat. nerv. 14 (1909); 15 (1910)] und 
CES. OLIVIO [ebenda 32 (1927)] zugunsten der vitalen Praexistenz der Neurofibrillen an
fiihren, sind aIle indirekter Natur und beweisen nur, daB die Neurofibrillen keine Kunst
produkte in iiblichem Sinne sind, wie vielfach behauptet wurde [AUERBACH, L.: Anat. Anz. 
40 (1911)J. 

2 Sv. INGVAR [Arch. of Neur. 10 (1923)] hat mit Zentrifugieren (3000 Umdr. bis 3 Std.) 
die Dislokation der Fibrillenstruktur festgestellt, woraus er darauf folgert, daB diese Struktur 
auch im Leben vorhanden sein muB. Die schonen Versuche liefern jedoch keinen unmittel
baren, sondern nur einen indirekten Beweis fiir die Existenz der FibrilJen, da die zentrifugierten 
Zellen natiirlich erst in fixiertem Zustande untersucht wurden. Die Versuche von INGVAR 
sind also schlagende Beweise dafiir, daB die Neurofibrillen keine Kunstprodukte im iiblichen 
Sinne sind, beweisen aber nicht, daB sie auch in der lebenden Zelle dieselbe Struktur bilden 
wie im fixierten Praparat. Wahrscheinlich handelt es sich dabei um eine physikalische 
Erscheinung, namlich, daB das viskose Stabchensol sich beim Zentrifugieren mehr um den 
Kern herum, die fliissigere Phase mehr an der Zellperipherie sich ansammelt. 

3 HELD, H.: Arch. Anat. u. Physiol. 1895. 
4 MOULIN, DE: Nederl. Tijdschr. Geneesk. 67 (1923) - Arch. exper. Zellforschg 11' (1923). 
5 Vgl. G. MARINESCO: Riv. spero Freniatr. 50 (1926). 
6 Vgl. MiiLLGAARD, Anat. H. 43 (1911). - HOPKINS: Anat. Rec. 28 (1924). - Ferner 

MARINEsco, MATSUMOTO, MosSA, LEWIS: Zitiert auf S. 154. 
7 Was auf Grund fixierter Praparate Ofters als eine Art Sekretion in den Ganglienzellen 

gedeutet wurde [PRENANT, M.: J. d'Anat. et Physiol. (1899)], ist also rein das Produkt 
cler Mikrotechnik (jedoch kein Kunstprodukt). Die Sekretionstheorien von LUGARO [Riv. 
Pat. nerv. 10 (1905)] und SCHIEFFERDECKER (Neurone u. Nervenbahnen. Leipzig 1906) 
nehmen spezifische Stoffwechselprodukte als maBgebende Faktoren in der Funktion der 
Nervenzelle an, jedoch keinen Sekretionsvorgang wie in .einer Driisenzelle. Selbst in Angesicht 
der Tatsache, daB die lebende Nervenzelle keine Tigroidsubstanz"aufweist, erscheint es hochst 
wahrscheinlich, daB aus dem Kern standig Substanzen in das Cytoplasma abgegeben ·werden 
[R. GOLDSCHMIDT: Zool. Jb. 18 (1904) - Das Nervensystem von Ascaris lumb. u. meg., 
Festschr. f. R. Hertwig 2 (1910)], nur in so minimalen und genau regulierten Mengen, daB 
sie, dem jeweiligen Stoffwechselgleichgewicht angemessen, das kolloide Cytoplasma nicht 
ausflocken. Das tritt erst im Moment ein, wenn die Zellautonomie gestort, oder die 
Zelle fixiert wird. Dann werden die Stellen, wo die aus dem Kern (normal- oder pathologischer
weise) herausdiffundierten Substanzen auf das Cytoplasma gewirkt haben, mikroskopisch 
als "Tigroid" 8ichtbar. 



Die funktioneUe Bedeutung der Neurofibrillen. 165 

tifizierung betraehtliehe Sehwierigkeiten entgegen. Selbst im fixierten Praparat 
ist histologiseh schwer zu definieren, was um die Fibrillen herum als Hiille des 
Kernleiters aufzufassen istl. Allein die motorisehen Nervenfasern der Hiru
dineen, wo eine einzige Fibrille von einer maehtigen perifibrinaren Hiille um
geben siehtbar ist, konnten noeh bis zu einem gewissen Grade mit dem HER
MANNsehen Kernleitermodell vergliehen werden. Dort aber, wo die Fibrillen 
dieht nebeneinander von der interfibrillaren Substanz gemeinsam umgeben 
liegen, oder in den Nervenzellen Netze bilden, ist es nieht moglieh, um jede ein
zelne FibIille herum, eine von den iibrigen isolierte Hiille, eine mikroskopiseh 
siehtbare und abgegrenzte perifibrillare Substanz zu unterseheiden. Man miiBte 
also die Fibrillen in ihrer Gesamtheit als einen in Kabelform angelegten Kern 
auffassen, und nur die auBere Sehieht der Faser, moglieherweise noeh die Sehieht 
der SCHwANNsehen Zellen (A. v. TSCHERMAK2) als "Hiille" bezeiehnen. Ab
gesehen davon, daB eine solehe Annahme weder den Physiologen noeh den Hi
stologen prazise Vorstellungen iiber den Vorgang der Reizleitung und die Rolle 
der Fibrillen bieten kann, da die histologisehe Definition der "Hiille" viel zu 
unbestimmt erseheint, ist es iiberhaupt fraglieh, ob man die Neurofibrillen mit 
einem primaren Leiter wie der Kernleiter eines HERMANNsehen Modells ver
gleiehen darf. Das Wesen des Kernleiters besteht ja bekanntlieh darin, daB 
die elektromotorisehen Krafte, welehe innerhalb eines Leiters (in den Kern
leitermodellen stets eines primaren Leiters) wirken, die sie umgebende Sehieht 
einer leitenden Fliissigkeit (Hiille) elektrodynamiseh beeinflussen und von dieser 
dann zwangslaufig selbst beeinfluBt werden. Sollten also die Fibrillen dem Kern 
eines Kernleiters entspreehen, so miiBte angenommen werden, daB die elektro
motorisehen Krafte, welehe die Leitung aufrecht erhalten, in ihrer Substanz 
lokalisiert sind. Das kann jedoeh aus zwei Griinden nieht angenommen werden: 
elektrodynamiseh nieht, weil die Fibrillen selbst in den Praparaten so diinn 
sind, daB man auBergewohnlieh hohe elektromotorisehe Krafte annehmen miiBte3 , 

um ihre Leitungsfahigkeit zu erklaren und andrerseits histologiseh nieht, weil 
die Fibrillen im lebenden Zustand nieht in einer solehen Form vorkommen, 
daB sie ohne weiteres mit dem Kern eines Kernleiters verglichen werden konnten. 

Weit einfaeher gelangt man zu einer Erklarung der Reizleitung auf phy
sikaliseh-ehemisehen Wege, wenn man zur Theoriebildung die Neurofibrillen 
gar nicht heranzuziehen braucht und den ganzen Vorgang der Reizleitung, 
Erregung und Erregungsfortpflanzung aus den elektromotorisehen Kraften 
ableitet, welehe innerhalb einer durch semipermeable Membrane unterteiIten 
Konzentrationskette wirksam werden (SHERRINGTON4 , BERNSTEIN5). Als eine 
solehe Konzentrationskette konnten die Ketten der Neurone im Sinnc der Kon
takttheorie betraehtet werden, mit der Annahme, daB zwischen einem Neuron 
und seinem Folgeneuron ein Konzentrationsuntersehied besteht. Der Meehanismus 
der Erregungsleitung wiirde dadurch auf einen einzigen physikaliseh.ehemisehen 
Faktor, die Funktion der semipermeablen Membrane, und einen einzigen histo-

1 Vgl. dazu M. CREMER: Die aUg. Physiologie der Nerven, im Handb. d. Physiol. von 
NAGEL 4, 927. - FROHLICH, W. F.: Physiologie d. Nervensystems, im Handworlerb. d. 
Naturwissenschaften 7', 140. - BAYLISS, W. M.: GrundriB d. aUg. Physiol., 3. Aufl., 457. -
BROEMSER, PH.: Erregbarkeit, Reiz- u. Erregungsleitung, im Handb. d. norm. u. path. 
Physiologie von BETHE 1 A, 477. 

2 TSCHERMAK, A. v.: AUg. Physiologie 1 II, 406. 
3 Vgl. SAMOJLOFF: Pfliigers Arch. 7'8 (1899). - CREMER, M.: Ziticrt oben. 
4 SHERRINGTON, C. S.: The integrative action of the nervous system. New York 1906. 
5 BERNSTEIN, M.: Pfliigers Arch. 9~ (1902). - Elektrobiologie. Braunschweig 1912. -

LILLIE, R. S.: Amer. J. Physiol. ~4 (1909); ~8 (1911). - LOEB, J.: J. gen. Physiol. 4(1921). 
- V gl. auch R. BEUTNER: Die Entstehung elektrischer Strome in lebenden Geweben. Leipzig 
1920. - REICHEL, H. U. H. SPIRO, in ds. Handb. 1 A, 523. 
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logischen Faktor, das als etwa eine physiologische Elektrolytlosung aufgefaBte 
Neuroplasma, zuruckgefuhrt. Aus den Permeabilitatserscheinungen der Membrane 
bei den verschiedenen Reizen physikaIischer und chemischer Natur, aus der 
permeabilitatssteigernder Wirkung bestimmter lone und der abdichtenden Wir
kung anderer lone lieBe sich eine ganze Reihe der meist charakteristischen nerven
physiologischen Erscheinungen erklaren (HOBER!, EBBECKE2). Zugunsten dieser 
Auffassung kann auch die Tatsache bewertet werden, daB man bei der Reiz
leitung der hoheren Pflanzen eine kataphoretische Wanderung sog. Reizstoffe und 
ein Konzentrationsgefalle zwischen gereizter und ungereizter Stelle festgestellt 
hat (BOSE3 , BLAAUW4, WENT5 , BRAUNER6 usw.) und also bewiesen hat, daB bei 
einer ganzen Gruppe hochorganisierter Lebewesen die Reizleitung auch ohne 
Mitwirkung von Neurofibrillen (die bekanntlich in pflanzlichen Geweben bis
her mit Sicherheit nie nachgewiesen werden konnten7), rein durch die Funk
tion semipermeabler Zellmembrane aufrecht erhalten wird. 

Ob jedoch im Organismus der Metazoen, wo ein morphologisch differen
ziertes Nervensystem ausgebildet ist, der Reizleitungsvorgang, wie bei den Pflan
zen, als Elektroendosmose gedeutet werden kann, erscheint sehr fragIich. Solche 
osmotische und elektroendosmotische Faktoren spielen sicherlich auch bei den 
elementaren reizphysiologischen Erscheinungen der Tiere eine entscheidende 
Rolle, wie in der Dynamik der Zelleben uberhaupt8 . Sie genugen jedoch nicht, 
urn den spezifischen Mechanismus der Nervenleitung in allen ihren Eigen
tumlichkeiten restlos zu erklaren9 . Vor allem sind es zwei Argumente, welche 
dagegen sprechen, daB die Nervenleitung im Sinne der Membrantheorien rein 
durch die Funktion der als Zellmembrane gedachten semipermeablen Schichten 
zu erklaren sei: Erstens ist es eine allgemein bekannte Tatsache, worauf schon 
PFLUGER ausdrucklich hingewiesen hat, daB die Reizleitung im Nerv stets in 
der Langsrichtung erfolgt und bei im ganzen quer zugeleiteten Stromen keine 
Erregung im Nerv nachzuweisen ist10. Wirken aber nichtelektrische Reize 
(mechanischer, chemischer Reiz usw.) quer auf die Langsachse des Nerves, so 
pflanzt sich die Erregung stets in der Langsrichtung fort, allerdings (ahnlich wie 
die Lichtenergie) mit Schwingungen in senkrecht auf die Fortpflanzungsrichtung 
gestellten Ebenen (Querkomponent). Wenn man also als Einheit der Nerven-

1 HOBER, R.: Pflugers Arch. 106 (1905); 134 (1910) - Physikalische Chemie d. Zelle 
u. Gewebe, 5. Auf I., 2. Halfte. Leipzig 1924}. - VgI. dazu auch J. TRAUBE: Jkurse arztl. 
Fortbildg 17 (1926). - VgL auch H. WINTERSTEIN: Biochem. Z. 75 (1916) - Die Narkose. 
Berlin 1919. - VERZAR, FR.: Biochem. Z. 107 (1920). - GRAY, J.: Brit. J. exper. BioI. 3 (1926). 

2 EBBECKE, H.: Pflugers Arch. 195 (1922); 197 (1923); 203 (1924); 211 (1926). Eine neue 
Fassung und Begrundung der Membrantheorie wurde von PH. BROEMSER gegeben [Z. BioI. 
72 (1920); 73; 74 (1921); 83 (1925)]. 

3 BOSE, J. CH.: Comparative Electrophysiology. London 1907. 
4 BLAAUW: Z. Bot. 6 (1924); 7 (1925). 
5 WENT, F. W.: VersL Akad. Wetensch. Amsterd., Wis- en natuurk. Afd. 35 (1926). 
6 BRAUNER: Erg. BioI. 2 (1927). - VgL auch M. HARTMANN: Allg. Biologie II, 630. 
7 Die in einigen Pflanzen (z. B. Mimosen) nachgewiesenen Fibrillen, welche als Neuro-

fibrillen gedeutet wurden, sind sehr fraglicher Natur. Ebenso umstritten ist die Bedeutung 
des sog. neuromotorischen Apparates, den einige Protozoologen (V. TAYLOR, CAMPBELL U. a.) 
als Reizleitungsorganelle bei Euplotes und anderen Ciliaten beschrieben haben [vgL V. TAY
LOR: Univ. California PubL ZooL 19 (1920). - CAMPBELL, A. SH.: Ebenda 29 (1926)]. 

8 VgL R. HOBER: Physikalische Chemie d. Zelle u. Gewebe, 6. Auf I. Leipzig 1926 -
Der Stoffaustausch zwischen Protoplast und Umgebung, in Handb. d. norm. u. pathoL 
Physiologie von BETHE 1 A, 407 (1927). - JACOBS, H. MERKEL: Permeability of the cell, 
in General Cytology by Cowdey, S. 99 (1924). - REICHEL, H. U. K. Spmo: Ionenwirkungen u. 
Antagonismus d. Ionen, in Handb. d. norm. u. pathoL PhysioL von BETHE 1 A, 480. Berlin 1927. 

9 VgL H. NETTER: Pflugers Arch. 215 (1927). 
10 PFLUGER, E. F. W.: Die allgemeinen Lebenserscheinungen. Bonn 1889. - BETHE, A.: 

ZbL PhysioL 23 (1910) (auch J. LOEB: Zitiert nach BETHE). 



Die funktionelle Bedeutung der Neurofibrillen. 167 

leitung ein Neuron annimmt, dessen Oberflache die semipermeable Schicht 
darstellen solI, dann ist diese Erscheinung ohne Aufstellung von neuen Hilfshypo
thesen, wie etwa, daB die semipermeable Schicht allein in den Kontaktstellen 
lokalisiert ist (Synapsistheorie), schwer zu erklaren. Die vielfach gemachte An
nahme, daB im Gegensatz zu der ubrigen Oberflache des Neurons die Kontakt
stellen es sind, welche als semipermeable Membrane anzusprechen sind, ent
behrt namlich jeder tatsachlichen Begrundung und ist im wesentlichen nur auf 
theoretische Folgerungen der Neuronenlehre gestutzt. Diesen gegenuber wurde 
an fruheren Stellen (S.109 u. f.) schon darauf hingewiesen, daB an vielen Orten des 
Nervensystems - sowohl in den Zentren wie an der Peripherie - die Leitungs
bahnen mit den Endorganen, miteinander und mit den Nervenzellen kontinuier
lich zusammenhangen und an diesen Stellen keine Grenzschichten nachweisbar 
sind, welche weder im morphologischen noch im physikalisch-chemischen Sinne 
als semipermeable Membrane zu betrachten waren. 1m Gegentoil: die Fibrillen
praparate geben recht klare Beweise dafiir, daB an den physiologisch wichtig
sten Lotungsstellen der Reizleitung, zwisohen Leitungsbahnen und Endorganen 
einerseits, zwischen Endaxonen und Ganglienzellen andererseits die Neurofibrillen 
direkt aus der Leitungsbahn in das Cytoplasma des innervierten Gebietes oder 
der Ganglienzelle eindringen. Schon diese, meines Erachtens feststehenden Tat
sachen deuten ausdrucklich darauf, daB man in den theoretischen Erklarungen 
der Reizleitung im tierischen Organismus die Neurofibrillen nicht vernach
lassigen kann. AuBer den schon an fruheren Stellen angefiihrten Grunden sei 
zugunsten dieser Ansicht noch erwahnt, daB zwischen einem der charakteri
stischesten Merkmale der Reizleitung: der Fortpflanzungsgeschwindigkeit und 
dem Entwicklungsgrad der Fibrillenstruktur ein gewisser Parallelismus zu be
stehen scheint. Bei den Pflanzen ohne Neurofibrillen ist die Fortpflanzungs
geschwindigkeit der Erregung bedeutend geringer, als bei den Wirbellosen, 
mit einem locker gebauten Fibrillennetz; bei diesen wieder geringer als bei den 
Anamniern, dessen Fibrillenstruktur dichter entwickelt ist und auch bei den 
letzteren geringer als bei den Amnioten (Reptilien, Vogel, Saugetiere), wo man 
der feinsten und dichtesten Fibrillenstruktur begegnetl. Aus all diesen Griinden 
wird man den histologischen Tatsachen bei funktionellen Erorterungen am 
ehesten gerecht, wenn man die Neurofibrillen als die Kernleiter auffaBt, in 
deren Oberflachenschicht (richtiger gesagt: an der Phasengrenze) die physi
kalisch-chemischen Vorgange der Reizleitung im Sinne der Theorie von NERNST 
und RIESENFELD2 sich abspielen (CREMER3 , HOORWEG4 , BORDTTAU5 , FRORLICH6 , 

Lrr ... LJE7). Schon 1912 hat P. SCHIEFERDECKER8 die Ansicht vertreten, daB die 

1 Bei Pflanzen bis 100 mm pro Sec. (LINSBAUER), bei Anodenta 1 ctm, Tintenfi8ch 
2 ctm, Ariolimax 40 ctm, Hummer 6-12 m. Fro8ch Ischiadicus 16-28 m, Mensch 70 bis 
120 m (allerdings Murmeltier in Winterschlaf nur 1 m). (Aus M. HARTMANN: Allg. Biologie ~. 
Jena 19271. 

2 NERNST, W. u. RIESENFELD: Ann. Physik 8 (1892). - NERNST, W.: Nachr. Ges. Wiss. 
Gottingen, Math.-physik. Kl. 1899 - Pfliigers Arch. ~~; ~3 (1908). - RIESENFELD: 
Ann. Physik 8 (1902). - V gl. auch H. EBBEcKE: Pfliigers Arch. ~ll (1926). - BROEMSER, PH.: 
Ds. Handb. 1 A. 319. 

a CREMER, M.: Z. BioI. 47 (1906) - ferner in Handb. d. Physiol. von NAGEL 4, 933. 
4 HOORWEG, J. L.: Pfliigers Arch. 124 (1908). 
5 BORUTTAU, E.: Die Leitungsprobleme in der Nervenphysiologie. Biophysika.l. Zbl. 

I (1905). 
6 FROHLICH, W.J.: Physiol. d. Nervensystems, in Handworterb. d. Naturwissensch. 7, 140. 
7 LILLIE, R. S.: Amer. J. Physiol. 43 (1916) - J. gen. Physiol. 3 (1920) - Physiologic. 

Rev., Physiol. Soc. 1922 - Protoplasmic action and nervous action. Chicago 1923 - Reacti
vity of cell, in General Cytology by Cowdry, S. 167 (1924). - Vgl. auch G. BISHOP, .T. ER
LANGER U. S. H. GASSER: Amer. J. Physiol. 7~ (1921)); 78 (1926). 

8 SCHIEFFERDECKER, P.: Neurone u. Neuronenbahnen. Leipzig 1906. 
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funktionelle Bedeutung der Neurofibrillen darin zu erblicken sei, daB die Er
regungsfortpflanzung an ihre Oberflache in der Grenzschicht zwischen Neuro
plasma und Fibrille gebunden ist. Am deutlichsten ist die Funktion der Neuro
fibrillen als Kern1eiter mit einer aktiven Oberflache aus den Polarisations
versuchen von BETHEl erkennbar. 

Aus den Polarisationsversuchen von BETHE ist die Wanderung aktiver 
Ionen (ob man sie als Fibrillensaure bezeichnet oder nicht, bleibt fiir die all
gemeine Theorie gleichgilltig), und im Zusammenhange damit, die fortlaufende, 
polarorientierte Beeinflussung der Grenzschicht etwa dem Erregungsvorgang 
im LILLIE8chen Modell entsprechend, deutlich sichtbar. Wenn man also nur 
die Aquivalentbilder der Neurofibrillen beriicksichtigt und sie so, wie sie aus 
den histologischen Praparaten bekannt sind, zur Erklarung der Reizleitung 
heranzieht, lassen sich zwanglos weitgehende Analogien z\'\ischen einer Nerven
faser und dem LILLIEschen Modell feststellen, wobei die Fibrillen mit dem Eisen
draht, die interfibrillare Substanz mit der konzentrierten Salpetersaurelosung 
vergleichbar waren. An einem einzigen jedoch kardinalen Punkt scheitert die 
Ubertragung der Kernleitertheorien auf die Neurofibrillenstrukturen, und zwar 
sowohl in der HERMANNschen wie in der neueren mit der NERNST-RIESEN
FELDschen Theorie kombinierten Form: 1m lebenden Nervengewebe sind eben 
keine Neurofibrillen und keine festeren Strukturen vorhanden, die inner
halb der Nervenzellen und Fasern Grenzschichten bilden konnten. Wie schon 
wiederholt hervorgehoben, ist in den lebenden Nervenfasern und Nervenzellen 
nur eine einheitliche kolloidale Substanz, das Neuroplasma, sichtbar. Man muB 
also aus den Eigenschaften und dem Verhalten dieser lebenden Substanz die Losung 
suchen, welche einerseits mit den histologischen Tatsachen, andererseits mit den 
Feststellungen der Nervenphysiologie in vollem Einklange steht. 

Wir haben das Neuroplasma als ein Stabchensol kennengelernt, welches 
eine ausgesprochene Neigung zur Fadchenbildung besitzt. Es geniigen ganz 
geringe Einwirkungen, damit die intermicellaren Raume der im lebenden Zu
stand optisch nicht sichtbaren Micellenreihen beeinfluBt werden und die Mi
cellenreihen als ultramikroskopische Fadchen erscheinen. In dem Moment, wo 
die ultramikroskopischen Fadchen erscheinen, sind auch die langsorientierten 
festeren Gebilde mit einer stark aktiven Oberflache vorhanden, denen entlang 
die Absattigung der Oberflache mit aktiven Ionen oder die AbstoBung von 
solchen erfolgen kann. Da aber der kolloidale Zustand des Neuroplasmas 
auBerordentlich labil ist, und schon ganz geringe Elektrolyteneinfliisse oder 
rein physikalische Einwirkungen geniigen, um eine Fadchenbildung hervorzu
rufen2 , so liegt der Gedanke nahe, daB im Moment des physiologischen Reizes 
ebenfalls solche Einfliisse wirksam werden, auf die das Stabchensol-Neuro
plasma mit einer Fadchenbildung reagiert3 • DaB bei der elektrischen Reizung 
die an den Elektrodenpolen freiwerdende Ionen - und zwar in erst·er Reihe die 
Kationen4 - eine verdichtende Wirkung auf die Micellenreihen ausiiben und eine 
Fadchenbildung im Neuroplasma hervorrufen, erscheint sehr wahrscheinlich. 

1 BETHE, A.: Anat. Anz. 37' (191O) - Zbl. Physiol. 23 (1910) - Pflugers Arch. 163 
(1916); 183 (1920). - BETHE u. TOROPOFF: Z. physik. Chem. 88 (1914); 89 (1915). 

2 Vgl. E. D. ADRIAN: J. of Physiol. 54 (1920). 
3 BUENNING, E [Bot. Archlv 14 (1926)] hat in Pflanzenzel1en eine Koagulation des 

Protoplasma nach mechanisch-traumatischer Reizung (Wundreiz) festgestellt. 
4 VgI. G. ETTISCH U. J. JOCIDNS: Zitiert auf S.159. BETHE, A.: Pflugers Arch. 183 

(1920) (Membranauflockernde oder -verdichtende Wirkung der Ca", Ba", Ni", La"', H'-Ionen 
auf Kol1oide). - LAsAREFF, P.: Riv. BioI. 8 (1926). Dabei kommt der physiologischen Aquili
brierung und dem Antagonismus der Ionen eine ausschlaggebende Bedeutung zu. - V gI. 
H. REICHEL U. K. SPIRo: Ionenwirkungen u. Antagonismus der Ionen, in ds. Handb. 1 A, 
486 (1928). 
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Die primare Reizwirkung wiirde demnach eine ultramikroskopische Struktur
bildung, einen intermicellaren Vorgang in einem dazu spezifisch disponierten 
Sol bedeuten, wodurch die Grenzflachen geschaffen wiirden, welche dann 
im Sinne der modernen Kernleitertheorien den Mechanismus der Erregung 
und vor allem die langsorientierte Erregungsfortpflanzung diesen Grenz
flachen entlang erklaren konnten. Sobald die Reizwirkung die ultramikro
skopischen Fadchen im Neuroplasma hervorgerufen hat, steht weder ge
danklich noch tatsachlich nichts im Wege, diese Fadchen mit dem Kern
leiter des LILLIEschen Modells1 zu vergleichen. Das Wesen dieser Betrachtungs
weise liegt darin, daB sie die latente Fibrillenstruktur im lebenden Organismus 
als eine ad hoc-Struktur auffaBt, als eine Erscheinung, welche mit der Reiz
wirkung streng kausal zusammenhangt, jedoch nicht die Ursache, sondern die 
Folge der Reizwirkung auf das lebende Neuroplasma bedeutet. Unter physio
logischen Bedingungen im lebenden Organismus diirften die latenten Fibrillen 
ebenso reversibler Natur sein, wie die auf mechanische oder chemische Ein
wirkungen hervorgerufenen Strahlungsfiguren im Protoplasma unbefruch
teter Echinodermen-Eier2. Sie wiirden wieder verschwinden, sobald die Reiz
wirkung abgeklungen, und der Ruhezustand mit seiner charakteristischen mi
cellaren Anordnung wieder eingetreten ist. Sie bedeuten die spezifische, optisch 
faBbare Reaktionsform des Neuroplasmas auf die Reizwirkung, welche, so
bald sie entstanden ist, auf die Dauer der Reizwirkung den Erregungsvorgang 
entscheidend beeinfluBt. Das histologische Priiparat mit dem Aq1tivalentbild der 
latenten Stru,ktur ist al80 nichts anderes al8 die momentan fixierte Reaktionsform 
auf eine letale Reizwirkung (Abb. 49). 

Die Betrachtung der Neurofibrillen als die Produkte einer spezifischen, 
kolloidchemischen Reaktion des N europlasmas im Moment der Reizwirkung diirfte 
meines Erachtens geeignet sein, ihr gesetzmaBiges Vorkommen in den histologi
schen Praparaten und ihr Verhalten bei pathologischen Vorgangen ehenso zu er
klaren, wie auch ihre Unsichtbarkeit im lebendfrischen Nervengewebe. Sie bietet 
eine geeignete Grundlage, um die physiologischen Erscheinungen der Reizlei
tung in Einklange mit der histologischen Struktur der Leitungswege, sowohl 
im lebenden wie im fixierten Zustande zu deuten. Man gewinnt dabei Anhalts
punkte, um den verschiedenen Charakter der Erregungsfortpflanzung bei Pflan
zen und Tieren auf einer einheitlichen Grundlage zu beurteilen3 , indem man den 
grundsatzlichen Unterschied in der Verschiedenheit des micellaren Au£baues 
erblickt, der im wasserreichen Cytoplasm a der pflanzlichen Gewebe wesens
verschieden sein diirfte von dem der stark viskosen Neuroplasma der Tiere. 
Ebenso lieBen sich die artspezifischen Unterschiede in der Fortpflanzungs
geschwindigkeit der Erregung mit den phylogenetisch bedingten Veranderungen 
im kolloidalen Aufbau des Neuroplasmas in Zusammenhang bringen, derzu
folge hoher organisierte Arten auf die Reizwirkungen hin in ihrem Neuroplasma 
die aktiven Oberflachen der Reizleitung reichlicher zu bilden vermogen als die 
in dieser Hinsicht niedriger organisierten Formen4 • Auch mit der Stiitzgeriist-

1 LILLIE, R. S.: General Cytology by Cowdry, S. 228-229. Ebensogut laBt sich aber 
diese Auffassung auch mit den Theorien in Einklang bringen, welche die Nervenleitung 
nicht als einen ausschlieBlich elektrischen. sondern viel eher als einen vibratorischen Vorgang 
auffassen (SUTHERLAND, WILKE U. ATZLER, STEINACH, W.). da die Zustandsanderung des 
auBerst labilen Neuroplasmasol durch mechanische Faktoren ebenso auszulosen ist wie durch 
elektrische. 

2 CHAMBERS, R.: J. of exper. Zool. 23 (1917) - Physical structure of Protoplasm. in 
General Cytology by E. V. Cowdry. Chicago 1924. 

3 Vgl. R. S. LILLIE, in General Cytology by Cowdry, S.228-229. 
4 LENHOSSEK, M.: Anat. Anz. 36 (1910). 
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theorie hat diese Anschauungsweise insofern engere Beziehungen, als bekannt
lich die Stabchensole andere physikalische Eigenschaften besitzen wie die Sole 
mit kugeligen Teilchen und diesen gegeniiber sieh durch ihre erhohte Elastizi
tat und Viskositat auszeiehnen1 . In einem solchen iibertragenen Sinne ist also 
die Auffassung von GOLDSCHMIDT tiber die mechanische Bedeutung der Fibrillen 
begriindet. Allerdings spielt nicht ein Fibrillengeriist diese mechanische Rolle, 
sondern ihre latente Form, das viskos elastische Stabchen- oder Fadchensol. 
Die trajektorienartige Anordnung der Fibrillen innerhalb der Zellen ist nicht 
der Ausdruek ihrer statischen Rolle im Leben der Zelle, sondern der AusdTuek 
bestimmter Zug- und Druckwirkungen in der Zelle im Moment der Fixierung. 
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Abb.49. Eine und dieselbe Nervenzelle der Ratte : a la
tente Struktur, b maskiertes Bild, c Aquivalentbild der 
Neurofibrillen. (Quetschpraparat aus dem Riickenmark. 
a 1 Stunde nach dem Tode, b nach 10 Minuten Fixierung 
mit Formalin imDunkelfeld photographiert. Paraboloid
Wechselkond. Obj . Zeiss spcz. X, Phoku, c Bielschowsky-

Hiimatein, im Hcllfeld, Obj. Zeiss spcz. X, Phoku.) 

SchlieBlich diirfte bei dieser Betrachtungs
weise klar hervorgehen, daB ein scharfer 
Antagonismus zwischen den zwei fiihren
den Lehren der Neurohistologie, - der 
Neuronen- und der ApATHy-BETHEschen 
Lehre, - in der Frage der Neurofibril
len nur dann besteht, wenn man sie 
ohne Riicksicht auf ihren vielfach nur 

historisehen Charakter dogmatiseh auslegt. Sonst ist der Antagonismus leicht 
darauf zuriickzufiihren, daB beide Lehren in ihren Grundauffassungen recht 
gehabt haben, und nur der historiseh bedingte Stand der Forsehung es jahr
zehntelang nicht gestattet hat, daB die Auffassung von der entscheidenden Rolle 
des Neuroplasmas mit der Lehre von der spezifischen Bedeutung der Neuro
fibrillen in Einklang gebraeht werden. Eine geeignete Grundlage dafiir erhalten 
wir jedoch, sobald wir die kolloidchemisehe Natur der lebenden Zelle naher 
kennenlernen und das lebende Neuroplasma als die Substanz auffassen, in welcher 
die energetischen Prozesse der Reizleitung vor sich gehen; die N eurofibrillen 
aber als den morphologischen Ausdruck jener Kraftlinien hetrachten, denen 
entlang diese Prozesse sich wahrend der Erregung abspielen. 

1 Vgl. G. ETTISCH, in ds. Handb. 1 A, 209. - ETTISCH, G. U. A. SZEGVARI: Protoplasma 
1 (1926). - SEIFRIZ, W.: Amer. Naturalist 60 (1926). - H ERZOG, R. 0.: Naturwissensch. 16 
(1928) (Jber. d. Kais.-Wilh.-Ges.). 



Die Durchlassigkeit des N erven ffir Wasser und 
BaIze und deren Zusammenhang mit der 

elektrischen Erregbarkeit. 
Von 

RUDOLF BOBER 
KieI. 

Zusammenfassende Darstellungen. 

CREMER, M.: Nagels Handbuch der Physiologie des Menschen 4. 1909. - HOBER: 
Physikalische Chemie der Zelle und der Gewebe. 6. Aufl. 1926. 

Das Studium der Durchlassigkeit fUr Wasser und Salze ist eine Aufgabe, 
die uns in der Physiologie jedes Organs entgegentritt. In der Physiologie des 
Nerven ist sie durch zwei besondere Eigenschaften geboten, erstens dadurch, 
daB als Zeichen der Erregung im Nerven die Aktionspotentiale auftreten und 
sich iiber den Nerven hinbewegen, und zweitens dadurch, daB die Reizung des 
Nerven durch Austrocknung und die Reizung durch den elektrischen Strom 
zu den alltaglichsten Formen der experimentellen Erregung gehoren. Die dabei 
sich abspielenden Vorgange konnen wir nur durchschauen, wenn wir wissen, 
welche Wege dem W~sser und den lonen im Nerven oHenstehen; wir miissen 
also die lokalen Moglichkeiten der Osmose und der lonendiffusion untersuchen. 

Diese Aufgabe ist nicht einfach; der Nerv und die einzelnen Biindel seiner 
Fasern sind durch mehr oder weniger dichte Bindegewebsscheiden zusammen
gehalten; die einzelne Nervenfaser besitzt in der HENLEschen Scheide, im Neuri
lemm, in der Markscheide und im Axolemm Hiillen, die den Achsenzylinder, 
also die Neurofibrillen und die Perifibrillarsubstanz, in die sie eingebettet sind, 
umschlieBen; die Markscheide ist dabei an den RANVIERschen Schniirringen 
unterbrochen, so daB die Achsenzylinder dort in anderer Weise von auBen zu
ganglich sind. Es fragt sich, wie die Durchlassigkeit all dieser Bestandteile 
beschaffen ist. 

Osmose und Ionendiffusion beim Nerven. Schon OVERTON! hat darauf 
aufmerksam gemacht, daB die Bindegewebshiillen offenbar ein starkes Hindernis 
fiir den Verkehr der im Nerven und in seiner Umgebung gelOsten Stoffe dar
stellen. Er schloB dies daraus, daB die Losungen verschiedener Salze die Erregbar
keit des Nerven ungleich langsamer verandern als die des weniger dicht ein
gescheideten Muskels. 1m AnschluB daran zeigte URAN0 2 , daB, wenn ein Nerv 
erst einmal stundenlang in einer Salzlosung, etwa in Ringerlosung, verweilt hat 
und dadurch sozusagen aufgeweicht ist, er auf Anderungen seines lonenmilieus 
viel rascher und starker anspricht als zu Anfang; wir werden darauf spater 
(S. 175) zuriickkommen. 

1 OVERTON: Pfliigers Arch. 105, 251 (1904). 
2 URANO: Z. BioI. 50, 459 (1908). 
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Genauer sind die Verhii,ltnisse der Osmose und Diffusion erst neuerdings 
durch NETTER! am Froschischiadicus untersucht worden. Er versenkte zu
nachst den Nerven in isotonische GlucoselOsung und bestimmte die Leitfahig
keit; es ergab sich, daB der Widerstand des Nerven in den ersten 2-3 Stunden 
(bei 10° Temperatur) rasch ansteigt, darauf 1-3 Tage fast konstant bleibt 
und erst danach weiter zu hohen Werten anwachst. NETTER schlieBt daraus, 
daB ein Teil der Elektrolyte leicht auszulaugen ist und ein anderer fester gehalten 
und erst beim Absterben des Nerven frei beweglich wird. Die leicht auszulaugen
den Elektrolyte befinden sich vermutlich (ahnlich wie beim Muskel nach URAN02) 
in der Bindegewebsflussigkeit; die Widerstandsanderung laBt dann errechnen, 
daB qiese etwa 30% des Nerven ausmacht, wahrend 70% Nervenfasern sind, 
die von einer ziemlich elektrolytdichten Scheide umzogen sein mussen. Diese 
Membran kann nach NETTER rasch durchlassig gemacht werden, wenn man 
den Nerven mit 'Ather, Phenol oder Valeriansaure schadigt ("Neurolyse"), oder 
wenn man die Scheiden durch Glucoselosung von 1/4-1/s-Isotonie osmotisch 
sprengt; der elektrische Widerstand geht dann steil in die Hohe. Dagegen 
werden die Binnenelektrolyte in relativ stark saurer und relativ stark alkalischer 
Losung yom Nerven festgehalten; denn es zeigte sich, daB innerhalb eines Pw 
Bereichs von 2-11 der Widerstand in 3 Stunden sich nicht andert. 

Die eben genannte Membran verhalt sich nun nach NETTER wie die semi
permeable Membran eines Osmometers; denn in anisotonen Losungen folgt 
der Nerv, wenn man von den 30% Bindegewebswasser absieht, annahernd 
dem BOYLE-MARIOTTEschen Gesetz; man kommt also zu dem SchluB, daB die 
Membran undurchlassig fUr die gelOsten Elektrolyte, aber durchlassig fur Wasser 
ist. Dies wurde auf Grund von Messungen der Volumen- oder der Querschnitts
anderungen in anisotonen Losungen festgestellt; es ist dann annahernd die 
Gleichung (v - x)p = konst. erfullt, wenn man - ahnlich wie bei den Blut
korperchen nach HAMBURGER3 und EGE4 - unter x das Volumen einer in den 
Nervenfasern enthaltenen dispersen Phase versteht, die an den osmotischen 
Volumanderungen der Fasern nicht mit teilnimmt (v = Volumen der Nerven
fasern, p = osmotischer Druck). x wurde zu etwa 40% errechnet, ein Wert, 
der mit der GroBe der dispersen Phase bei den Blutkorperchen ungefahr uber
einstimmen wiirde. 

Die eben entwickelte Anschauung, daB die die Nervenfasern umhullenden 
Scheiden sich wie eine semipermeable Membran verhalten, gerat nun aber an
scheinend mit verschiedenen weiteren Beobachtungen in Konflikt. Erstens kann 
die Erregbarkeit des Nerven durch die isotonischen Losungen von Salzen, z. B. 
von bestimmten Alkalichloriden, schon innerhalb weniger Minuten stark geandert 
und die Anderung durch Ubertragen in Ringerlosung ebenso rasch ruckgangig 
gemacht werden (s. S. 176). Dem Konflikt mit der Annahme einer semipermeablen 
Membran konnte man dann entgehen, wenn man sich vorstellte, daB die Salze, 
die die Erregbarkeit andern, dies dadurch bewirken, daB sie an den RANVIERschen 
Schnurringen rasch bis an die Achsenzylinder vordringen und diese sozusagen 
punktformig alterieren. Aber wenn man die Nerven etwas langer (12 Stunden) 
in den SalzlOsungen liegen laBt, dann findet man im mikroskopischen Praparat 
bei Primarfarbung der Achsenzylinder nach BETHE5, daB diese in ihrer ganzen 
Lange verandert, je nach dem Salz verbreitert oder verschmalert sind, und 

1 NETTER: Pfliigers Arch. ~15, 373 (1927). 
2 URANO: Z. BioI. 50, 212 (1908); 5t, 483 (1908). 
3 HAMBURGER: Arch. f. PhysioI. t899, 317. 
4 EGE: Biochem. Z. t30, 99 (1922). 
5 BETHE: Allgem. Anatomie und Physiologie des Nervensystems. Leipzig 1913. 



Osmotische Eigenschaften; Ruhepotentiale. 173 

diese Anderung, z. B. die mit Lahmung einhergehende Verbreiterung durch 
KCI, ist ziemlich gut reversibel, d. h. in Ringerlosung werden die Nerven wieder 
erregbar und bekommen schmalere Achsenzylinder (HOBERI ). 

NETTER2 hat daraus den SchluB gezogen, daB, wenn sich auch die Nerven
fasern im osmotischen Versuch und bei der Leitfahigkeitsmessung wie semi
permeabel verhalten, sie doch selektiv ionenpermeabel, d. h. entweder kationen
oder anionenpermeabel sein konnen, und da es, wie wir sehen werden, fiir mehrere 
funktionelle Veranderungen des Nerven wesentlich auf das Kation ankommt, 
wahrend das Anion relativ gleichgiiltig ist, so ware moglich, daB die in die Um
gebung des Nerven gebrachten Kationen dadurch im Innern zur Wirkung ge
langen, daB sie sich gegen innere Kationen austauschen, ohne daB dies bei der 
Priifung des osmotischen Verhaltens oder der Leitfahigkeit deutlich in Erschei
nung tritt. 

Diese Hypothese ist von NETTER durch Potentialmessungen gestiitzt worden. 
Wenn man das eine Ende des ausgeschnittenen Froschischiadicus in isotonische 
KCI-Losung hangt, in die eine Kalomelelektrode eintaucht, und wenn man 
ferner von einem Punkt der intakten Oberflache mit einer anderen aquimolaren 
Chloridlosung mittels einer zweiten Kalomelelektrode ableitet, so erhalt man 
eine elektromotorische Kraft, deren GroBe in folgender Reihenfolge zunimmt: 
K < Rb < NH4 < Cs < Na, Li, Ca. Es ist die gleiche Kationenreihe, die seit 
den entsprechenden Messungen von HOBER3 am Muskel mehrfach beobachtet 
worden ist4 • Variiert man statt des Kations das Anion, so zeigt sich beim Nerven 
- im Gegensatz zum Muskel nach HOBER - kein deutlicher EinfluB. Auf 
Grund der Erkenntnis, daB die beim Muskel gefundene Kationen- und Anionen
reihe ein Analogon in der Reihenfolge der Zustandsanderungen hydrophiler 
Kolloide durch die Salze findet, gab HOBER seinen Versuchen eine kolloidchemische 
Deutung. NETTER wahlt zur Basis die Modellversuche von MrCHAELIS5), welche 
lehrten, daB geniigend getrocknete Kollodiummembranen selektiv kationen
permeabel sind, und daB die Permeabilitat sich nach dem Volumen der Ionen 
mit ihrer Hydrathiille abstuft. Dann fallen in NETTERS Versuchen freilich Rb 
und Cs aus der Reihe heraus, Rb nur wenig, Cs stark; denn das Ionenvolumen 
folgt der Reihe der Atomgewichte Cs, Rb, K, Na, Li. Fiir Cs nimmt NETTER 
an, daB es, entsprechend einer gewissen Verwandtschaft mit den seltenen Erden, 
auch kolloidchemisch auf die Nervenhiille wirke, so daB der reine EinfluB des 
Ionenvolumens verhiillt wird. 

Wie schon gesagt wurde, kann fiir das Vorhandensein einer selektiven 
Kationenpermeabilitat der Hiille auch das Verhalten des mikroslcopischen Bildes 
angefiihrt werden. So stellten HOBER6 und MACKUTH7 an gefarbten Schnitten 
des Froschischiadicus fest, daB Vorbehandlung mit verschiedenen Neutralsalzen 
die Achsenzylinder mehr oder weniger stark und in mehr oder weniger reversibler 
Weise auflockert oder verdichtet, wobei das jeweils gebotene Anion ziemlich 
gleichgiiltig ist, wahrend von Kationen K und Rb auflockern, Na und Li einiger
maBen indifferent sind und Ca die Substanz der Achsenzylinder schrumpfen 
laBt. ETTISCH und JOCHIMS8 fanden bei ultramikroskopischer Betrachtung des 

1 HOBER: Zhl. Physiol. 19, 390 (1905) - MACKUTH (unter HOBER): Pfliigers Arch. 
214, 612 (1926). 

2 NETTER: Pfliigers Arch. 218, 310 (1927). 
3 HOBER: Pfliigers Arch. 106, 599 (1905). 
4 Siehe dazu HOBER: Physikal. Chemie der Zelle und der Gewebe. 6. Aufl. Leipzig 

1926. Kap. 10. 
S MICHAELIS: Biochem. Z. 161, 47 (1925) - Naturwiss. 14, 33 (1926). 
6 HOBER: Siehe 1. 7 MACKUTH: Siehe 1. 

S ETTISCH u. JOCHIMS: Pfliigers Arch. 215, 519 (1927). 
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frisch zerzupften Nerven mit Hilfe des Kardioidkondensors, daB bei Gegenwart 
von Oa und Ba die Achsenzylinder einen schmalen Strang bilden, bei Gegenwart 
von Na und K breit sind, wahrend die verschiedenen Anionen zwar die Mark
scheide charakteristisch verandem, an den Achsenzylindem zugleich aber keinerlei 
besondere Erscheinungen hervorrufen. 

Auch Untersuchungen uber die Ausbreitung der elektrotonischen Strome geben 
einen gewissen Einblick in die Art der lonendurchlassigkeit des Nerven. Seit 
Aufstellung der Kemleitertheorie durch HERMANN wird das Auftreten der elektro
tonischen Strome auf das Vorhandensein polarisierbarer Grenzflachen, reprasen
tiert durch die verschiedenen Hullen des Nerven, zuruckgefiihrt. Die Polari
sation kommt dabei durch die Anderung der relativen Wanderungsgeschwindig
keiten der lonen in der Substanz der Hullen zustande. Diese Anderung kann 
von verschiedener Natur sein; sie kann von dem lonenvolumen im Verhaltnis 
zu den Lochweiten der poros gedachten Hullen abhangen, kann durch die ver
schiedene Adsorption der lonen bedingt sein, kann durch Quellung oder Schrump
fung der Membransubstanz infolge ihrer Konkurrenz mit dem Hydratwasser 
der lonen modifiziert werden u. a. Dadurch, daB der Nerv eine ganze Anzahl 
von Hullen enthalt, wird die elektrotonische Ausbreitung des hindurchgeschickten 
Stromes und ihre Veranderung bei Wechsel der Elektrolyte sehr unubersichtlich 
und schwer verstandlich. 

In bisher unveroffentlichten Versuchen ergab sich, daB in isotonischen 
Losungen die Kationen der Neutralsalze auf die Starke der elektrotonischen 
Strome einen deutlichen und charakteristischen EinfluB ausuben, wahrend die 
bei Variierung des Anions zu beobachtenden Anderungen viel unscheinbarer 
sind. 

Die Erdalkaliionen Oa, Sr und Ba sowie die Schwermetallionen 00 und Mn 
rufen eine starke, oft stundenlang anhaltende Verstarkung des elektrotonischen 
Stromes hervor, besonders in niedriger Konzentration (l/lO-l/so-lsotonie neben 
NaOI), die selten von einer Abschwachung gefolgt ist. Man wird den vorherrschen
den Effekt der Verstarkung auf Grund des Vorangegangenen teils im AnschluB 
an die zitierten Modellversuche von MICHAELIS mit der relativ geringen Perme
abilitat selektiv kationenpermeabler Membranen fur die Erdalkalien in Zu
sammenhang bringen, teils aber auch damit, daB nach zahlreichen Erfahrungen 
die Durchlassigkeit von Kolloidmembranen durch die Salze der Erdalkalien 
und gewisser Schwermetalle verkleinert werden kann. Am Nerven auBert sich 
dieser zu zweit genannte EinfluB mikroskopisch in der schon (S. 173) erwahnten 
Verschmalerung der Achsenzylinder, bei Erregbarkeitsprufungen nach OVERTONl 

vielleicht auch darin, daB die lahmende Wirkung von Kalisalzen, die mit Ver
breiterung und Auflockerung der Achsenzylinder einhergeht, durch Zusatz von 
Oa gebremst wird. 

Unter dem EinfluB der Alkaliionen kommt es fast regelmaBig zuerst zu 
einer Verstarkung, danach zu einem Absinken. Die Verstarkung ist am groBten 
bei Os, sie kommt in langsamem, evtl. mehrere Stunden wahrendem Anstieg 
zustande, bei Rb geschieht der Anstieg rascher und weniger hoch, bei K handelt 
es sich nur um eine geringe und rasch wieder verschwindende Steigerung, Li 
ist fast indifferent. Die Steilheit des dem Anstieg folgenden AbfaHs geschieht 
ungefahr in der Reihenfolge: K > NH4 , Rb > Os, Li. 

Die Anionen SON, J, N03 und Br in Kombination mit Na und in Gegenwart 
der in Ringerlosung enthaltenen kleinen Oa-Menge lassen den Elektrotonus 
fast unverandert, emiedrigen ihn nur ein wenig. 

1 OVERTON: Pfliigers Arch. 105, 251 (1904). 
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Nimmt man auf Grund der Potentialmessungen von NETTER und auf Grund 
der relativen Indifferenz der Anionen fiir die elektrotonischen Strome an, daB 
die verschiedene Starke dieser Strome in den verschiedenen Salzlosungen im 
wesentlichen durch die Anwesenheit einer selektiv kationenpermeablen Membran 
bedingt sei, dann wiirde man erwarten konnen, daB die Abschwachung der elektro
tonischen Strome durch die Alkalisalze in der gleichen Reihenfolge sich abstufen 
wird wie bei den Potentialmessungen, also in der Reihenfolge K > Rb > NH4 
> Os > Li, wie es tatsachlich auch gefunden wird. Dagegen ist es von diesem 
Standpunkt aus nicht zu verstehen, wie der dem Abfall vorangehende Anstieg 
zustande kommt. Wir werden auf diese Frage bei Erorterung des Einflusses 
der Alkalisalze auf die elektrische Erregbarkeit zuriickkommen. 

Einfliisse auf die elektrische Erregbarkeit. Da es sich nach der gegenwartigen 
Auffassung bei der elektrischen Erregung in erster Linie um Ionenkonzentrations
anderungen an Grenzflachen handelt, die durch den elektrischen Strom herbei
gefiihrt werden, so wird man auch zu erwarten haben, daB die Erregbarkeit 
davon abhangig ist, wie das Ionenmilieu jeweils im Moment der Reizung mit 
dem elektrischen Strom zusammengesetzt ist. 

1. Osmotische EintlUsse. URAN01 brachte Froschischiadici in doppelt
isotonische und in halbisotonische Ringerlosung und priifte die Erregbarkeit 
mit Induktionsschlagen; er fand, daB die Erregbarkeit in der hypertonischen 
Losung siukt, in der hypotonischen steigt; die Veranderungen sind reversibel2 • 

Die Wirkung tritt um so deutlicher hervor, je langer der Versuch fortgesetzt 
wird; ein Nerv, der viele Stunden in Ringerlosung verweilt hat, oder der dem 
wechselnden EinfluB der hypertonischen und hypotonischen Losung mehrmals 
unterworfen wurde, reagiert viel starker als der frische Nerv. Dies beruht darauf, 
daB der Widerstand, den die dichten Nervenhiillen der Osmose und Diffusion 
anfangs entgegensetzen, allmahlich mehr und mehr schwindet. Stark hyper
tonische Losungen, also gesattigte SalzlOsungen, wirken nach URANO reizend, 
weil sie nicht bloB einen osmotischen Wasserentzug herbeifiihren, sondern zer
storend wirken. Bemerkenswert ist, daB der Erregbarkeitsverlust in hyper
tonischer, der Erregbarkeitszuwachs in hypotonischer Ringerlosung nicht bloB 
mit dem Induktorium, sondern auch durch mechanische Reizung nachgewiesen 
werden kann. Die Erklarung des Einflusses wird dadurch erschwert, daB in 
den Versuchen von URANO nicht bloB der osmotische Druck, sondern zugleich 
die Leitfahigkeit des Nerven geandert wurde3 • 

2. IoneneintlUsse. Die Einfliisse eines fremden Ionenmilieus sollen hier nur 
insoweit betrachtet werden, als es sich um die Frage handelt, in welcher Weise 
die isotonischen Losungen neutraler anorganischer Alkali- und Erdalkalisalze 
die elektrische Erregbarkeit verandern; dagegen solI nicht die reizende Wirkung 
betrachtet werden, welche die Alkalisalze nur in hypertonischer Losung aus
iiben oder in isotonischer Losung dann, wenn das Anion die normale Oa-Ionen
konzentration herabsetzt, wie Fluorid, Oxalat, Oitrat, Phosphat u. a.4 • 

1 VRANO: Z. BioI. 50, 459 (1908). 
2 Zur Erklarung s. BETHE, Pfliigers Arch. 163, 162. 1916. - JAHN (Pfliigers Arch. 

:t06, 66. 1924) gibt das Gegenteil an wie VRANO. Er verwendet allerdings statt halb
isotonischer Ringerliisung, wie VRANO, nur einviertelisotonische und findet, daB die da
mit hervorgerufene Herabsetzung der Erregbarkeit nicht viillig reversibel ist (s. dazu S. 172). 
Die von ihm angegebene Steigerung der Erregbarkeit durch doppeltisotonische Ringer
liisung scheint mir nach den angegebenen Zahlenwerten zweifelhaft. 

3 Siehe dazu SHOJI: Amer. J. Physiol. 47, 512 (1919). 
4 Siehe dazu GRUTZNER: Pfliigers Arch. 53, 83 (1893); 58, 69 (1894) - MATTHEWS: 

Amer. J. PhysioI. tt, 455 (1904) - LOEB u. W.F.EwALD: J. of bioI. Chern. 25, 377 (1916). -
Gegen die Reizwirkung der genannten Anionen auf Grund ihres Ca-Fallungsvermiigens 
wird von LOEB selbst angefiihrt, daB auch Formiat eine relativ starke Reizwirkung ausiibt. 
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Nach den Versuchen von GRUTZNER1 mit hypertonischen Losungen, nach 
Versuchen von GREISHEIMER2 , JAHN3 und nach eigenen noch nicht veroffent
lichten mit isotonischen Losungen wird die Erregbarkeit durch die Erdalkalien 
und durch Co und Mn von Anfang an herabgesetzt. Anders bei den Alkalisalzen! 
Hier setzt sich wiederum, wie bei der Beeinflussung des Elektrotonus, die Wir
kung aus zwei Phasen zusammen; erst steigt die Erregbarkeit, dann sinkt sie abo 
In den reinen isotonischen Losungen, besonders bei K, dauert die erste Phase 
manchmal nur wenige Minuten, bei Rb und Cs dauert sie etwas liinger, dann 
folgt bei allen dreien ziemlich rasch Lahmung. NH4 wirkt schwacher, Li steigert 
die Erregbarkeit oft gar nicht, sondern setzt sie nur herab. Aber auch die Anionen 
sind bei ihrer Wirkung auf die Erregbarkeit nicht indifferent und unterscheiden 
sich deutlich voneinander. SCN bringt die Erregbarkeit rasch zum Absinken, 
dagegen J, Br, NOs und S04 steigern sie erst und lassen sie dann abfallen. In 
hypertonischen Losungen wirkt J starker erniedrigend als Br, Br starker als Cl. 

Der Gang der Erregbarkeit geht also bei der Alkaliwirkung in bemerkens
werter Weise parallel mit dem Gang des Elektrotonus. Es kann also weder bei 
der Erregung noch beim Elektrotonus allein auf die aus den osmotischen und 
den potentiometrischen Beobachtungen hergeleitete selektiv kationenpermeable 
Membran als Ort der mit der Erregung verbundenen Polarisation ankommen. 

Die Wirkung der Anionen auf die Erregbarkeit ist ahnlich der Wirkung 
der Kationen, insofern, als sich hier wie dort die Wirkung aus zwei Phasen zu
sammensetzt. Der Parallelismus mit der Polarisierbarkeit mangelt also bei den 
Anionen, da diese fur den Elektrotonus fast indifferent sind. Man kann zur 
Erklarung vielleicht die schon einmal (S. 172) gemachte Annahme heranziehen, 
daB Anion und Kation an den RANVIERschen Schniirringen leicht bis zu den 
Achsenzylindern vordringen und auf die Weise sozusagen punktformig die Er
regbarkeit verandern, wahrend die rein kationenpermeablen Hullen der Nerven
fasern ihren EinfluB auf den Elektrotonus verhindern. 

Bei der Wirkung der Erdalkalien schlieBlich fallt auf, daB im Gegensatz 
zu der Wirkung der Alkalien hier der Steigerung des Elektrotonus eine Senkung 
der Erregbarkeit zugeordnet ist. Dies ist vielleicht so zu erklaren4, daB die 
Erdalkalien die an den Erregungsvorgangen mitbeteiligten Membranen ver
dichten und "gerben", so daB die Permeabilitatssteigerung, die nach den gegen
wartigen Anschauungen zur Erregung dazu gehort, nicht zustande kommen 
kann. 

Doch haftet diesen verschiedenen SchluBfolgerungen einstweilen noch eine 
groBe Unsicherheit an; vieles bedarf noch weiterer Klarung. 

1 GRUTZNER: Siehe S. 175. 
2 GREISHEIMER: Amer. J. Physiol. 49, 497 (1919). 
3 JAItN: Pfliigers Arch. ~06, 66 (1924). 
4 HOBER: Pfliigers Arch. 106, 599 (1905). 
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Zusammenfassende Darstellungen. 
BETHE, A.: Allgemeine Anatomie und Physiologie des Nervensystems. Leipzig 1903. -

BIEDERMANN, W.: Elektrophysiologie. Jena 1895 - Elektrophysiologie. Erg. Physiol. 
2. Abt. 1902. - CREMER, M.: Allgemeine Physiologie der Nerven. Nagels Handb. d. Physiol. 
4, 793 (1909). - GARTEN, S.: Beitrage zur Physiologie der marklosen Nerven. Jena 
1903. - HERMANN, L.: Allgemeine Nervenphysiologie. Hermanns Handb. d. Physiol. 2 
(1879). - HOBER, R.: Physikalische Chemie der Zelle und der Gewebe, 3. Aufl. Leipzig 1911. 
- JELINEK, S.: Elektropathologie. Wien 1903. - VERWORN, M.: Erregung und Lahmung. 
Jena 1914. - WALLER, A. D.: Lectures on physiology. Animal Electricity. London 1897. 

I. Definition des Nervenreizes. 
Unter einem Nervenreiz verstehen wir gewohnlich eine den Nerven treffende 

Einwirkung, auf welche das mit dem Nerven verbundene Erfolgsorgan mit einer 
Reaktion antwortet. Wirkt auf einen motorischen Nerven ein elektrischer 
Strom ein, so zuckt der Muskel. Wenn wir aber versuchen, auf Grund solcher 
einfacher Beobachtungen zu einer Definition des Nervenreizes zu kommen, so 
machen sich sofort Schwierigkeiten bemerkbar, die im wesentlichen darauf be
ruhen, daB wir hier nur einen kleinen Ausschnitt der moglichen Wirkungen auf 
den Nerven vor uns hahen. Wir erfahren nur, daB sich an der Einwirkungsstelle 
eine Zustandsanderung des Nerven vollzogen hat, die weitergeleitet wird und 
den Muskel zu einer Kontraktion veranlaBt. Diese Einwirkung hat man als 
Reiz, die Zustandsanderung als Erregung hezeichnet. 

Es sei daran erinnert, daB vor nicht sehr langer Zeit der Nerv noch mit 
einem einfachen Leiter verglichen worden ist. Die Fortpflanzungsgeschwindig
keit der Nervenerregung wurde als sehr schnell angesehen, der Nerv wurde fiir 
unermiidhar gehalten, Stoff- und Energiewechselvorgange konnten nicht in ihm 
nachgewiesen werden, aber allmahlich hat der Nerv seine Sonderstellung ver
loren, die Leitungsgeschwindigkeit hat sich als meBbar herausgestellt, sie ist 
bei einzelnen Nerven sogar sehr gering. Die Ermiidbarkeit des Nerven, seine 
Abhangigkeit von der Sauerstoff- und Blutversorgung konnte gezeigt, der Stoff
wechsel des Nerven nachgewiesen werden, durch die Untersuchung der Elektrizi
tatsproduktion und der Warmeproduktion hat man einen Einblick in den 
Energiewechsel des Nerven gewonnen. In Anbetracht dieser Ergebnisse konnte 
der Nervenreiz als eine Einwirkung bezeichnet werden, auf welche der Nerv mit 
einer Steigerung seines Stoff- und Energiewechsels reagiert, die in Form einer 
Welle mit meBbarer Geschwindigkeit sich iiber den Nerven fortpflanzt und das 
Erfolgsorgan in Tatigkeit setzt bzw. in Form einer Aktionsstromwelle am Nerven 

Handbuch der Physiologie IX. 12 



178 F. 'ltV. FROHLICH: Nervenreize. 

nachgewiesen werden kann. Aber auch diese Definition ist zu enge, denn sie um
faBt nur jene Reizwirkungen, welche sich iiber den Nerven in Form einer Er
regungswelle fortpflanzen. Wird an einer Stelle des Nerven die Temperatur erhoht 
innerhalb solcher Grenzen, daB weder die Struktur des Nerven zerstort noch seine 
Funktion durch Wasserentziehung beeintrachtigt wird, so zeigt sich die Erregbar
keit an der erwarmten Stelle erhoht, der Nerv spricht auf schwachere Reize an als 
vorher, die Fortpflanzungsgeschwindigkeit des Nervenimpulses ist beschleunigt, 
der Aktionsstrom hat eine kiirzere Dauer, der Stoffwechsel ist verstarkt, Verande
rungen, die unter der Bezeichnung einer Steigerung des Stoff- und Energie
wechsels des Nerven zusammengefaBt werden konnen, die aber nicht zu einer 
sich fortpflanzenden Erregung fUhren. Wir lernen demnach zwei verschiedene 
Steigerungen des Stoff- und Energiewechsels des Nerven kennen, von denen 
die eine in einer fortgeleiteten, die andere in einer lokalen Wirkung zum Ausdruck 
kommt. Man konnte daran denken, diese beiden V organge als verschiedenartig 
anzusehen, und der Vermutung Ausdruck geben, daB ihnen verschiedene physi
kalische und chemische Prozesse zugrunde liegen. Die Unterschiede in den 
Wirkungen konnten aber auch auf dem verschiedenen zeitlichen Verlauf der 
Einwirkungen beruhen, indem der elektrische Reiz eine sehr schnell verlaufende 
Steigerung des Stoff- und Energiewechsels hervorruft, die eine sich fortpflanzende 
Erregungswelle bedingt, wahrend die lokale Temperaturerhohung nur eine 
langsame Steigerung des Stoff- und Energiewechsels hervorruft, die nicht im
stande ist, die Nachbarquerschnitte des Nerven zu einer Erregung zu veranlassen_ 
Auch der elektrische Reiz ruft nur dann, wenn er sehr rasch ansteigt, eine sich 
fortpflanzende Erregung hervor, wahrend er bei langsamem Ansteigen, dem sog. 
Einschleichen des Stromes, nur lokale Veranderungen an der Ein- und Aus
trittsstelle bzw. an der durchflossenen Strecke veranlaBt. 

Wir hatten demnach eine gewisse Berechtigung, aIle auBeren Beeinflussungen, 
auf welche der Nerv mit einer Steigerung seines Stoff- und Energiewechsels 
reagiert, als Nervenreize zu bezeichnen. Aber auch diese Definition ist zu eng, 
indem sie jene Beeinflussungen des Nerven nicht umfaBt, welche eine Ver
minderung des Stoff- und Energiewechsels bedingen, wie z. B. die Abkiihlung 
einer Nervenstrecke. Eine Sonderstellung dieser Art von Beeinflussungen er
scheint um so weniger berechtigt, als die gleichen Beeinflussungen unter be
stimmten Verhaltnissen eine Steigerung oder eine Verminderung des Stoff- und 
Energiewechsels hemTorrufen konnen. Fassen wir diese Erfahrungen zusammen, 
so wiirden als Nervenreize aIle jene Beeinflussungen zu definieren sein, auf 
welche der Nerv mit einer Veranderung seines Stoff- und Energiewechsels reagiert. 
Die Reaktion kann in zwei verschiedenen Richtungen erfolgen, in Form einer 
lokalen oder einer sich fortpflanzenden Steigerung, wir wiirden in diesem Fall von 
einem erregenden Reiz und einer Erregung sprechen und wiirden die Fahigkeit 
des Nerven, auf eine auBere Beeinflussung mit einer Steigerung seines Stoff
und Energiewechsels zu antworten, als Erregbarkeit bezeichnen. Allerdings 
wiirden dann Erregung und Erregbarkeit einen groBeren begrifflichen Umfang 
aufweisen, als bisher iiblich war. Jene Beeinflussungen, welche zu einer Ver
langsamung bzw. zu einem Stillstand des Stoff- und Energiewechsels fiihren, 
wiirden wir als lahmende Reize und ihre Wirkung als Lahmung bezeichnen. 
Wir fassen mit MAx VERWORN Erregung und Lahmung als die zwei Formen 
auf, in welcher Reize auf die lebendige Substanz einwirken, eine Darstellungl, 

1 Uber die Definition von Reiz, Erregung, Erregbarkeit s. MAX VERWORN: Allgemeine 
Physiologie. Jena 1922 - Erregung und Lafimung. Jena 1914. - MANGOLD, E.: Erg. 
Physiol. ~l, 361 (1923). - GILDEMEISTER, M.: Uber Erregbarkeit und ihre Messung. Pfliigers 
Arch. 191', 428 (1922). 
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welche in einer den fortschreitenden Ergebnissen angepaBten Weise auch den 
Antagonismus der Reizwirkungen zum Ausdruck bringt, den EWALD HERING 
als Assimilation und Dissimilation bezeichnet hat. Ais MaB der Erregbarkeit 
kann die Feststellung der Reiz8chwelle dienen, d. i. die Feststellung jener Inten
sitat des verwendeten Reizes, welche eine eben nachweisbare Erregung des Nerven 
hervorruft. Es konnen auch starkere Reize zur Anwendung kommen und das Ver
haltnis der Starke des jeweilig verwendeten Reizes zur Starke der Erregung als 
MaB der Erregbarkeit verwendet werden. Zur vergleichenden Untersuchung der 
Erregbarkeit verschiedener Nerven oder der Veranderung der Erregbarkeit des 
gleichen Nerven kann mit Erfolg die Bestimmung der Nutzzeit verwendet werden 
(v. BEzoLD!, V. KRIEs 2, BIEDERMANN 3 , L.HERMANN4 GILDEMEISTER5 , KEITH 
.LUKAS 6, LAPICQUE 7, STROHL 8, EBBECKE 9 , DITTLER lO, KODERAll). Unter Nutz
zeit versteht GILDEMEISTER5 diejenige Dauer, die ein Reiz mindestens haben 
muB, urn ebenso stark zu wirken wie bei beliebig langer Dauer. MaBgebend fur 
die Nutzzeit ist das Versuchsobjekt und sein Zustand, ferner der zeitliche Ver
lauf oder die Form des Reizes und seine Starke. Ais Vergleichswert kann die 
Bestimmung der Nutzzeit fUr den konstanten Strom, des von GILDEMEISTER 
als Hauptnutzzeit bezeichneten Wertes vorgenommen werden. Die Nutzzeit ist 
urn so kleiner, je schneller die Lebensvorgange im Nerven ablaufen, sei es, daB 
es sich schon von vornherein urn einen schnelleitenden Nerven handelt, sei es, 
daB durch einen erregenden Reiz die Lebensvorgange im Nerven beschleunigt 
worden sind. 

Am eingehendsten sind diese Verhaltnisse fiir den elektrischen Reiz untersucht, dessen 
zeitlicher Verlauf und Starke in weitem Umfang mel3bar verandert werden kann. Durch 
die Feststellung der Nutzzeit ist eine wesentliche Vertiefung der Reizschwellenbestimmung 
gegeben. Die Untersuchung der Nutzzeit ist mit Erfolg auch bei anderen Reizarten versucht 
worden. Gerade die ausgedehnten Untersuchungen, welche der elektrischen Reizwirkung 
gewidmet worden sind, erm6glichen es, unsere liickenhaften Kenntnisse beziiglich anderer 
Reizarten zu erganzen. 

Wie wir gehort haben, kann ein Reiz auch zu einer Verringerung, Verlang. 
samung oder zu einem Stillstand der Lebensvorgange im Nerven fUhren, eine 
Wirkung, welche als Liihmung bezeichnet wird. Wir konnten die Fahigkeit 
eines Nerven, auf einen Reiz mit einer Verringerung seines Stoff- und Energie
wechsels zu antworten, auch als Liihmbarkeit bezeichnen und auch fUr einen 
lahmenden Reiz die Reizschwelle bestimmen. Solche Feststellungen gewinnen 
insbesondere fUr das Verstandnis der Arzneimittelwirkungen auf den Nerven 
eine gewisse Bedeutung. 

Von den lahmenden Beeinflussungen sind insbesondere die Wirkung der verschiedenen 
Narkotica, der Kohlensaure, der Abkiihlung, Kompression und der Erstickung auf die 
Lebensvorgange des Nerven untersucht worden. Diese cingehenden Kenntnisse k6nnen 
auch zu einem Verstandnis der weniger untersuchten oder schwerer zu priifenden lahmen
den Reizwirkungen fiihren. 

1 v. BEZOLD: Untersuchungen iiber die elektrische Erregung der Nerven und 11uskeln. 
Leipzig 1861. 

2 v. KRIES: Arch. f. Physiol. 1884, 337. 
3 BIEDERMANN, W.: Elektrophysiologie. Jena 1895. 
4 HERMANN, L.: Pfliigers Arch. 127, 172 (1909). 
5 GILDEMEISTER, M.: Pfliigers Arch. 101,203 (1904); 124,447 (1908); 131,199 (1910); 

140, 609 (1911) - Z. Biol. 62, 358 (1913). 
6 LUKAS, KEITH: .T. of PhysioI. 37, 459 (1908); 39, 461 (1910). 
7 LAPIQUE, L.: J. PhysioI. et Path. gen. 9, 620 (1907); 10,601 (1908). - LAPIQUE, M.: 

C. r. Soc. BioI. 88, 46 (1923). 
8 STROHTJ, A.: C. r. Soc. Biol. 88, 1277 (1923). 
9 EBBECKE: Dtsch. med. Wschr. 52, 1590 (1926). 

10 DITTLER: Z. BioI. 83, 29 (1925). 
11 KODERA: Pfliigers Arch. 219, 174 (1928). 

12* 
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So einfach die Definition von Erregung und Lahmung erscheint, so werden 
auch beim Nerven die Verhaltnisse dadurch verwickelter, als Reize, welche wir 
allgemein als erregende bezeichnen, auch lahmende Wirkungen hervorrufen, 
und daB lahmende Beeinflussungen unter Umstanden eine erregende Wirkung 
zu haben scheinen. 

Als erregender Reiz wirkt z. B. der elektrische Strom, wenn er in geniigender 
Starke und Dauer auf den Nerven einwirkt. Jede Erregung ist aber von einer 
Phase der Restitution gefolgt, wahrend welcher die bei der Erregung verbrauchten 
Stbffe ersetzt, das durch den Reiz gestorte Gleichgewicht wieder hergestellt und 
Stoffwechselprodukte zu Kohlensaure verbrannt bzw. in wasserlosliche Form 
umgewandelt werden. Wahrend dieser Zeit ist der Nerv fiir andere Reize entweder 
vollkommen unerregbar oder er antwortet auf einen Reiz nur mit einem ge
ringeren Reizerfolg als vorher. Der Nerv zeigt in dieser Zeit die Eigentiimlich
keiten einer Lahmung. Man hat die Phase der vollkommenen Unerregbarkeit, 
die sich an einen wirksamen Reiz anschlieBt, als absolutes Refraktarstadium 
bezeichnet, die Phase der relativen Unerregbarkeit als relatives Refraktarstadium 
des Nerven. Das Refraktarstadium kommt insbesondere bei der Interferenz
wirkung von Reizen, welche auf den Nerven gleichzeitig oder nacheinander 
einwirken, zum Ausdruck. Nach KEITH LUKAS, ADRIANl und WEDENSKI 2 

solI sich an das Refraktarstadium eine Phase gesteigerter bzw. ilbernormaler 
Erregbarkeit anschlieBen. Seiner Natur nach ist das Refraktarstadium eine kurz
dauernde Ermiidung, die sich an jeden von einer Erregung gefolgten Reiz an
schlieBt. Bei fortgesetzter Reizung kommt es durch eine fortschreitende Ver
langerung des Refraktarstadiums zu einer richtigen Ermiidung, die fiir die schnell
funktionierenden markhaltigen Nerven erst auf Grund einer genaueren Er
kenntnis des Refraktarstadiums nachgewiesen werden konnte (FR. W. FROH
LIOHs, W. TH6RNER4, VESZIo, FIELD und E. TH. v. BRUCKE6). Bis dahin haben 
die markhaltigen Nerven als unermiidbar gegolten, an den marklosen Nerven 
(Riechnerven des Hechtes) und den Cephalopodennerven, welche durch einen 
langsamen Ablauf der Erregungsvorgange gekennzeichnet sind, hatten schon 
GARTEN? und BURIAN8 deutliche Ermiidungserscheinungen nachweisen konnen. 

Beziiglich lahmender Einwirkungen, z. B. Narkose und Abkiihlung, des 
Nerven ist gleichfalls ein Stadium gesteigerter Erregbarkeit beobachtet worden, 
daB der Lahmung vorausgeht oder sich der voriibergehenden Lahmung an
schlieBt. In jiingerer Zeit hat VOELKEL9 entsprechende Beobachtungen fiir die 
Alkohol- und Ammoniakwirkung auf den Nerven beschrieben. Es erscheint 
aber sowohl beziiglich der Phase iibernormaler Erregbarkeit, welche sich an 
erregende Reize anschlieBt, als auch der eben besprochenen Erscheinungen noch 
nicht sichergestellt, ob es sich nicht um scheinbare Erregbarkeit8steigerungen 
handelt (FR. W. FROHLIOHlO). THORNERll konnte zeigen, daB unter Vermeidung 
gewisser Versuchsfehler sich im Beginn der Erstickung oder Narkose eine tat
sachliche Steigerung der Erregbarkeit nachweisen laBt, welche auf den erregenden 

1 ADRIAN, E. D. U. KEITH LUKAS: J. of Physiol. 44, 68 (1912). 
2 WEDENSKI, N.: Trav. de labar. de physiol. a l'univers. de St. Petersbourg 3, 134 (1908). 
3 FROHLICH, FR. W.: Z. aUg. Physiol. 3, 468 (1904). 
, THORNER, W.: Z. aUg. Physiol. 8, 508 (1908); 10,29, 351 (1910); 13, 247 (1913). 
5 VESZI: Z. aUg. Physiol. 13, 321 (1912). 
6 FIELD U. E. TH. v. BRUCKE: Pfliigers Arch. 214, 103 (1926). 
7 GARTEN: Beitrage zur Physiologie der marklosen Nerven. Jena 1903. 
8 BURIAN: Zbl. Physiol. 21', 160 (1910). 

19 VOELKEL, H.: Pfliigers Arch. 191, 200 (1921). 
10 FROHLICH, FR. W.: Z. allg.Physiol. 9(1909), Sammelreferat - Erg.Physiol. 16,40(1918). 
11 THORNER: Pfliigers Arch. 204, 7 (1924). 
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EinfluB ungeniigend oxydierter Zerfallsprodukte bzw. auf eine von der Erregung 
zuriickbleibende erhohte Permeabilitat zuriickgefiihrt werden konnten. Es sei 
darauf hingewiesen, daB FROHLICH die scheinbaren Erregbarkeitssteigerungen 
auf eine Verlangsamung der Restitutionsvorgange zuriickzufiihren gesucht hat, 
die sowohl die Entfernung der Zerfallsprodukte als auch die Beseitigung aller 
durch den Reiz gesetzten Veranderungen umfassen. 

Die Untersuchungen und theoretischen Uberlegungen von NERNST1 haben 
es mehr als wahrscheinlich gemacht, daB die primare Wirkung eines elektrischen 
Reizes durch Polarisation an mehr oder weniger durchlassigen Grenzflachen des 
Nerven zustande kommt (LAPICQUE 2, LILLIE 3, BROEMSER 4, EBBECKE 5, MOORE 6). 

Aber NERNST hebt selbst hervor, daB es sich bei diesen Vorstellungen nur um die 
erste Reizwirkung handelt, an die sich der eigentliche Erregungsvorgang mit seinen 
anoxydativen Zerfallsprozessen sowie Oxydations- und Restitutionsprozessen an
schlieBt (GOTTSCHALK7 HILL, MEYERHOF, GERARD, ZOTTERMANN8). Solange der 
Nerv als unermiidbar galt und kein Stoffwechsel des Nerven nachgewiesen werden 
konnte, lag es nahe, in solchen primaren Reizwirkungen das Wesen des Nerven
prozesses zu sehen. Auf Grund solcher V orstellungen hat man es auch mit einem 
gewissen Erfolg versucht, Reizgesetze fiir den Nerven aufzustellen, welche mehr 
oder minder genau die Funktion des Nerven wiederzugeben imstande sind. Von 
den anderen, nichtelektrischen Nervenreizen, wie z. B. dem mechanischen, wird 
angenommen, daB ihre prim are Reizwirkung dadurch zustande komme, daB 
sie an den Grenzflachen des Nerven Zustandsanderungen hervorrufen, die mit 
Ionenverschiebungen, das sind polarisationsentsprechende Veranderungen, ein
hergehen und auf diese Weise zu den gleichen primaren Reizwirkungen fiihren 
wie der elektrische Reiz. Uber Permeabilitatsanderungen des Nerven siehe die 
Untersuchungen von BETHE 9 , VERZAR lO , EBBECKE ll und das Buch von R. HaBER, 
Die physikalische Chemie der Zelle. 

Hat ein Reiz im Nerven eine Erregung hervorgerufen, so pflanzt sich die 
Erregung in Form einer Erregungswelle iiber den Nerven fort und versetzt die 
mit dem Nerven verbundenen Erfolgsorgane (Muskeln, Driisen) in Tatigkeit. 
Dieses Ablaufen der an einer Stelle des Nerven gesetzten Erregung iiber die 
ganze Lange des Nerven wird als Erregungsleitung bezeichnet, wahrend die 
Fahigkeit des Nerven, die an einer Stelle seines Verlaufes gesetzte Erregung 
weiterzuleiten, als Leitfahigkeit bezeichnet wird. Die Erregungsleitung kann nur 
dadurch zustande kommen, daB der Erregungsvorgang, welcher an einer Stelle 
des Nerven hervorgerufen worden ist, als Reiz auf den Nachbarquerschnitt des 
Nerven wirkt. Man hat auch hier entsprechend der NERNsTschen Theorie an
genommen, daB es vorzugsweise polarisatorische Veranderungen sind, die durch 
den Erregungsvorgang bedingt werden und als Reiz fiir den Nachbarquerschnitt 
des Nerven dienen. Es ist dabei daran zu denken, daB nicht nur die prim are 
Reizwirkung im Sinne NERNSTS mit polarisatorischen Wirkungen einhergeht, 

1 NERNST, W.: Nachr. Ges. Wiss. G6ttingen, Math.-physik. KJ. 1899,104. - NERNST, W. 
u. BARATT: Z. E1ektrochem. 1904, Nr 35, 664; s. auch REIS, Pflugers Arch. 117, 378 (1907). 

2 LAPIQUE: Biochem. Z. 156, 80 (1925). 3 LILLIE: J. of gen. Physiol. 7, 473 (1925). 
4 BROElIISER: Z. Biol. 83, 355 (1925). 
5 EBBECKE: Pflugers Arch. 216, 448 (1927). 
6 MOORE: Proc. Soc. exper. Biol. a. Med. 23, 341 (1926). 
7 GOTTSCHALK: Z. aUg. Physiol. 16, 513 (1914); 18, 341 (1920); 19, 80 (1921). 
8 HILL u. MEYERHOF: Erg. Physiol. 22, 300 (1923). - GERARD, HILL u. ZOTTERNANN: 

J. Physio1. 63, 130 (1927). - GERARD u. MEYERHOF: Bicchem. Z. 191,425 (1927) - Natur
wiss.15, 538 (1927). - GERARD: Am. J. Physiol. 82, 381 (1927) - J. Physiol. 62, 349 (1927). 

9 BETHE: Pflugers Arch. 183, 289 (1920). 
10 VERZAR: Biochem. Z. 107, 98 (1920). 
11 EBBECKE: Pflugers Arch. 195, 555 (1922); 211, 511 (1926). 



182 F. W. FROHLICH: N ervenreize. 

sondern daB auch die sekundaren Reizwirkungen, an die der Erregungsvorgang 
gekniipft ist, mit polarisatorischen Wirkungen verkniipft ist (Elektrizitatspro
duktion). Man hat mit einem gewissen Erfolg die Vorstellung vertreten, daB die 
polarisatorischen Wirkungen an die Grenzflache von Nervenprotoplasma und 
Nervenfibrillen gebunden seien und ist auf diese Weise zu den physiologischen 
Kernleitertheorien gekommen 1. 

Die Erregungsleitung erfolgt mit einer gewissen endlichen Geschwindigkeit, 
die jedoch bei verschiedenen Nerven verschieden groB ist und auch yom Zu
stande des Nerven und Zustandsanderungen abhangig ist. Bis zu den grund
legenden Untersuchungen von HELMHOLTZ, der als erster die Geschwindigkeit des 
Nervenprinzipes gemessen hat, glaubte man im Nerven eine Art Draht vor sich 
zu haben. Heute wissen wir, daB die am schnellsten leitenden Nerven, es sind 
die markhaItigen Nerven der Saugetiere und des Menschen, die Erregung mit 
etwa 120 m in der Sekunde leiten, wahrend die marklosen Nerven, wie der Riech
nerv des Hechtes oder die Nerven der Schnecken, die Erregung nur mit wenigen 
Zentimetern in der Sekunde zu leiten vermogen. 

Die Erregungsleitung im Nerven erfolgt nach dem Prinzip der isolierten 
Leitung. Wird nur ein Teil der Nervenfasern eines Nervenstammes yom Reiz 
getroffen, so greift die Erregung niemals auf die iibrigen Fasern des Stammes 
iiber. Werden z. B. die motorischen NervenwurzeIn, welche sich zum Hiift
nerven vereinigen, einzeln gereizt, so zucken nur die entsprechenden MuskeIn, 
nie die gesamten Muskeln wie bei geniigend starker Reizung des ganzen Nerven
stammes. 

Die Erregungsleitung im Nerven ist ferner eine doppelsinnige. Wird an einer 
Stelle des Nerven eine Erregung gesetzt, so pflanzt sie sich nach beiden Rich
tungen fort. 1m normalen Geschehen des Nerven spielt die doppelsinnige Er
regungsleitung keine Rolle, da es die gegebenen anatomischen Verkniipfungen 
und das Ausgehen der Erregungen von bestimmten Nervenzentren oder Sinnes
zellen mit sich bringen, daB die Erregungen nur in einer Richtung, d. h. zentri
fugal oder zentripetal, geleitet werden. Der Nachweis der doppelsinnigen Er
regungsleitung ist in verschiedener Weise erbracht worden. Reizt man einen 
Nerven an einer Stelle, so laBt sich zeigen, daB sich eine Erregungswelle in Form 
des Aktionsstromes nach beiden Richtungen fortpflanzt. Bei diesem Versuch 
konnte man allerdings daran denken, daB durch den Reiz zentrifugal und zentri
petal leitende Fasern gleichzeitig getroffen werden und dadurch die Doppel
sinnigkeit der Erregungsleitung bloB vorgetauscht wiirde. Dieser Einwand 
£alit jedoch bei Versuchen fort, bei welchen, wie es P. HOFMANN2 getan hat, 
der Nervenstamm an beiden Enden gleichzeitig erregt wird, und die sich be
gegnenden Erregungswellen einander aus16schen. Es wurden noch eine Reihe 
weiterer Beobachtungen beschrieben, welche die Doppelsinnigkeit der Nerven
leitung zeigen sollen. Wird beim Zitterwels das hintere freie Ende der elektrischen 
zentrifugalleitenden Nervenfaser gereizt, so geraten die oberhalb davon ab
gehenden Zweige in Miterregung, so daB sich das ganze elektrische Organ entladet 
(BABUCHIN 3 , MANTEy4). Dabei ist zu beriicksichtigen, daB das elektrische Organ 
nur von einer groBen Nervenfaser innerviert wird, die sich innerhalb des Organes 
in einzelne Zweige aufteilt. Entsprechende Beobachtungen sind von KUHNE 5 

1 Siehe CREMER: Die allgemeine Physiologie der Nerven in Nagels Handb. d. Physiol. 
4, 935 (1909). 

2 HOFMANN, P.: Z. BioI. 64, 113 (1914). 
3 BABUCHIN: Arch. f. Physiol. 181'1', 262. 
4 MANTEY: Arch. f. Physiol. 75, 387 (1882). 
5 KfuINE: Z. BioI. 22, 305 (1886). 



Alles-oder-Nichtsgesetz. 183 

an den sich gabelig teilenden Nervenfasern des Musculus sartorius des Frosches 
und am Musculus gracilis beschrieben worden. Auch im Gebiete der sympathisch 
innervierten Organe sind entsprechende Beobachtungen gemacht worden. 

Ein im letzten Jahrzehnt viel erortertes und fiir das Verstandnis der Nerven
funktion hochst wichtiges Gesetz ist das zuerst von GOTCH! fiir den Nerven 
angenommene Alle8-oder-Nicht8ge8etz. Nach dem Alles-oder-Nichtsgesetz ruft 
jeder wirksame erregende Reiz in der Nervenfaser eine maximale Wirkung her
vor, die sich mit unveranderter Starke und Geschwindigkeit fiber den Nerven 
fortpflanzt (KEITH LUKAS 2 , VERWORN3, VESZI4, ADRIAN 5, LODHOLZ6, FORBES 
und GREGG7). Dadurch wiirde sich eine einfache Beziehung ergeben zwi8chen der 
Reizstiirke und der Starke der Nervenerregung. und der Reiz8tiirke und der Fort
pflanzung8ge8chwindigkeit der Erregung. Gerade diese Verhaltnisse hat man 
in frfiheren J ahren vielfach erortert und ein Anwachsen der ErregungsgroBe 
und der Leitungsgeschwindigkeit mit der Reizstarke angenommen. Nach dem 
Alles-oder-Nichtsgesetz 8 sind diese beiden Fundamentaleigenschaften des Nerven 
von der Reizstarke unabhangig, dies scheint insbesondere fiir den einzelnen 
kurzdauernden Reiz zu gelten. Aber es tritt sofort die Frage auf, wie man sich 
bei Geltung dieses Gesetzes die Tatsache zu erklaren habe, daB von den Sinnes
organen verschiedenstarke Erregungen durch die Sinnesnerven zu den Sinnes
zentren und von den motorischen Zentren verschiedenstarke Impulse zu den 
Muskeln geleitet werden konnen, wie sich dies in mannigfaltiger Weise ohne 
Schwierigkeiten beobachten laBt. 

Ein Moment, von welchem die Starke des Reizerfolges am Nerven abhangig 
ist, ist die Zahl der vom Reiz getrottenen Nervenfasern. Lassen wir einen eben
wirksamen elektrischen Reiz, der mit feinen Platinelektroden dem Nerven 
zugeffihrt wird, auf den Nerven einwirken, so werden nur diejenigen Nerven
fasern, welche den Elektroden direkt anliegen, erregt, und der Muskel wird nur 
mit einzelnen Fasern zucken. Wird der Reiz verstarkt, so werden mehr Nerven
fasern erregt, und der Muskel zuckt starker. DaB ein entsprechendes Verhalten 
auch ffir die von den Sinnesorganen kommenden 'adaquaten Nervenerregungen 
gilt, ist ohne weiteres einleuchtend. Wir brauchen nur eine gleichmaBig be
leuchtete Flache zu betrachten, um zu sehen, daB sie wesentlich heller erscheint, 
wenn sie als groBe Flache dem Auge dargeboten wird und dadurch mehr Seh
elemente des Netzhautmosaiks in Erregung versetzt werden, als wenn wir nur 
einen klei}ten Ausschnitt der FIache betrachten. Daneben konnen wir aber 
auch an derselben kleinen Flache verschiedene Helligkeitsgrade unterscheiden, 
wenn die Flache verschiedenstark beleuchtet wird. Hier mfissen noch andere 
Faktoren maBgebend sein. Hier konnten die Intensitatsunterschiede der Emp
findung dadurch zustande kommen, daB durch den 8tiirkeren Lichtreiz in den 
Sehzellen frequentere Erregung8wellen ausgelOst werden, wie dies in der Tat von 
FR. W. FROHLICH9 fiir das Cephalopodenauge nachgewiesen werden konnte. 

1 GOTCH: J. of Physiol. 28, 407 (1902). 
2 LUKAS, KEITH: J. of PhysioI. 38, 113 (1909). 
3 VERWORN: Erregbarkeit. Sammelreferat Z. aUg. PhysioI. 12, 15 (1911). 
4 VESZI: Z. allg. PhysioI. 13, 321 (1912). 
5 ADRIAN: J. of Physiol. 45,389 (1912); 46, 384 (1914); 47, 460 (1914); 48,453 (1918). -

ADRIAN u. FORBES: Ebenda 56, 301 (1922). 
6 LODHOLZ: Z. allg. Physiol. 15, 316 (1913). 
7 FORBES u. GREGG: Amer. J. Physiol. 39, 172 (1906). 
8 Siehe dariiber auch GARTEN: Arch. f. exper. Path. 68, 243 (1912). - FREDERlCQ: Z. 

allg. Physiol. 16, 213 (1914). - ACHELIS: Z. BioI. 76, 315 (1922). - TISCHHAUSER: Ebenda 
71, 203 (1920). 

9 FROHLICH: Grundziige einer Lehre vom Licht- und Farbensinn. Jena: Gustav Fischer 
1921. 
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Dem entsprechen die oscillierenden Erregungsvorgange verschiedener Frequenz, 
welche in jiingster Zeit von ADRIAN! und seinen Mitarbeitern an den Sinnes
nerven bei adaquater Reizung der Sinnesorgane nachgewiesen worden sind. 
Diese verschieden frequenten Erregungswellen konnten entsprechend dem Alles
oder-Nichtsgesetz in gleicher Starke durch den Sinnesnerven geleitet werden 
und im Sehzentrum eine groBere Helligkeitsempfindung hervorrufen. In Wirk
lichkeit scheinen jedoch die Verhaltnisse nicht so einfach zu liegen. Wir werden 
bei der eingehenden Besprechung der Interferenz von Reizwirkungen auf Tat
sachen hinzuweisen haben, welche zeigen, daB bei einer oszillierenden Reizung 
infolge der rasch einsetzenden Ermiidung das Alles-oder-Nichtsgesetz fiir den 
Nerven nicht zu gelten scheint. Dies ist besonders deshalb wichtig, weil wir 
wissen, daB von allen motorischen Zentren und wahrscheinlich auch von allen 
Sinneszellen, die ja den Nervenzellen genetisch nahe verwandt sind, oszillierende 
Erregungsvorgange ausgehen. So wiirden, abgesehen von den zwei oben er
orterten Bedingungen, welche die Wirksamkeit der durch den Nerven geleiteten 
Impulse beherrschen, bei der adaquaten oszillierenden Erregung auch verschieden
starke Impulse durch den Nerven geleitet werden konnen und dadurch eine grof3e 
Variationsmoglichkeit der durch den Nerven geleiteten Erregungen gegeben sein. 

Zu ahnlichen SchluBfolgerungen ist fiir das Gebiet des Tastsinnes auch 
MAx v. FREy2 gelangt. 

Mit Riicksicht auf die Wichtigkeit dieser VerhiUtnisse sei darauf hingewiesen, daB 
sich unter den Kurven, welche EINTHOVEN und JOLLy 3 von den Aktionsstromen des Frosch
auges wiedergeben, eine befindet, welche die Erregungsoszillationen deutlich erkennen laBt. 
Ferner haben FucHs 4 bei Reizung des~eitenlinienorganes der Fische, STEIN ACH5 yom I schiadi
cus des Frosches bei Druckreizung des FuBes und EINTROVEN 6 yom peripheren Vagusstamm 
beiAusdehnung der Lunge durch dieAtmung undBuYTENDIJK 7 yom Hornerven bei akustischer 
Reizung des Ohres langer dauernde bzw. periodische Aktionsstrome ableiten konnen, die zwar 
keine Oszillationen erkennen lassen, denen aber hochstwahrscheinlich oszillierende Erregungs
vorgange zugrunde liegen. Es sei daran erinnert., daB der Nachweis der diskontinuierlichen 
Natur der tetanischen negativen Schwankung des Nervenstromes bei faradischer Reizung 
nach 1angen vergeblichen Versuchen DU BOIS REYMONDS erst BERNSTEIN gegliickt ist. 

Lassen wir einen elektrischen Reiz auf den Nerven eines Nervmuskel
praparates einwirken und verzeichnen wir auf der schnellrotierenden Trommel 
eines Myographiums den Reizmoment und die Muskelzuckung, so laBt sich leicht 
feststellen, daB zwischen dem Reizmoment und dem Beginn der M uskelzuckung 
eine gewisse Zeit vergeht, es ist dies die Latenzzeit. Die Latenzzeit ist groBer, 
wenn der Nerv an einer yom Muskel entfernteren Stelle gereizt wird. Darauf 
beruht das Prinzip der Messung der Leitungsgeschwindigkeit des Nerven durch 
HELMHOLTZ. Die Latenzzeit ist, wie von GILDEMEISTER 8 gezeigt wurde, von 
dem zeitlicheh Verlauf des Reizes abhangig, indem sie bei steiler verlaufenden 
Reizst6Ben kiirzer dauert. In der Latenzzeit des Nervmuskelpraparates sind 
mehrere Zeitfaktoren enthalten. 1. Die Zeit, welche zwischen dem Reizmoment 

1 ADRIAN: The Basis of sensation: the action of the sense organs. London 1928. Die 
Untersuchung der Sinnesorgane mit Hilfe e1ektrophysiologischer Methoden. Erg. Physiol. 
~6, 501 (1928). 

2 v. FREY: Das WEBERsche Gesetz und seine Deutung. Sitzgsber. physik.-med. Ges. 
Wiirzburg 11. XI. 1920. 

3 EINTROVEN u. JOLLY: Quart.. J. exper. Physiol. 
4 FucHS: Pfliigers Arch. 59, 454 (1895); 60, 173 (1895). 
5 STEINACH: Pfliigers Arch. 63, 495 (1899). 
6 Siehe die Kurve bei CREMER: Nage1s Handb. d. Physiol. 4, 892 (1909) und die 

Arbeiten von LEWANDOWSKY: Pfliigers Arch. 13, 288 (1898) - ALCOCK u. SEEMANN: Ebenda 
108, 426 (1905). 

7 BUYTENDIJK: VersI. Akad. Wetensch. Amsterd., Wis. en natuurk. Afd. 1911, 649. 
8 GILDEMEISTER: Z. BioI. 6~, 358 (1913). 
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und dem Beginn der Erregung an der gereizten Nervenstelle vergeht, d. i. die 
Latenzzeit des Nerven im engeren Sinne. 2. Die Zeit, welche die Erregung braucht, 
um von der Reizstelle bis zur Ubergangsstelle des Nerven in die Muskelfaser zu 
gelangen, d. i. die Leitungszeit. 3. Die Uberleitungszeit an der Stelle, wo der 
Nerv an die Muskelfaser herantritt, d. i. die Latenzzeit des sog. Nervenend
organes. 4. Die Latenzzeit der Muskelfaser selbst. Hier beschaftigt uns in erster 
Linie die Latenzzeit des N erven, dieselbe ist jedenfalls nur sehr gering und hat 
sich bisher der Messung entzogen. 

Damit ein Reiz im Nerven eine Erregung hervorrufen kann, welche weiter
geleitet wird, muB der Reiz nicht nur eine gewisse Starke haben, sondern er muB 
auch mit einer gewissen Steilheit des Anstieges auf den Nerven einwirken. Es 
gelingt ohne Schwierigkeit, z. B. elektrische Reize betrachtlicher Starke bei 
langsamen Ansteigenlassen in den Nerven einzuschleichen. Schon E. DU BOIS 
REYMOND hat in bezug auf den elektrischen Reiz von einer Stromdichtigkeits
schwankungsgeschwindigkeit gesprochen, die fUr die Erregung des Nerven not
wendig ist. Da der Erregungsvorgang im Nerven mit einer betrachtlichen Steil
heit einsetzt, so ist es verstandlich, daB auch der Reiz mit einer gewissen Starke 
und Steilheit einsetzen muB, um eine fortleitbare Erregung hervorzurufen. 
Erreicht ein erregender Reiz diese Steilheit nicht, wie dies z. B. bei einer lokalen 
Tempera,turerhohung des Nerven der Fall sein kann oder wenn der Reiz eben 
unter der Reizschwelle liegt, so kommt es wohl zu einer lokalen, aber nicht zu 
einer fortgeleiteten Erregung. So haben GILDEMEISTER i und LEVINSOHN 2 ge
zeigt, daB sich auch an einen an sich unwirksam erscheinenden elektrischen 
Reiz eine Phase herabgesetzter Erregbarkeit anschlieBen kann. Die durch der
artige Reize gesetzte Erregung bleibt auf die gereizte Stelle beschrankt und laBt 
sich nur nachweisen, wenn die Reizbeantwortung des Nerven an der gereizten 
Stelle untersucht wird. In gleicher Weise bleibt die Wirkung einer Querdurch
stromung der Nerven auf die durchstromte Nervenstrecke lokalisiert, sie kommt 
bei Anwendung eines konstanten Stromes in einer Forderung der Erregungs
leitung, bei Anwendung von Wechselstromen in einer Verzogerung der Erregungs
leitung zum Ausdruck (P. SCHULZE 3). Dieses Lokalisationsgesetz BORUTTAUS 4 

gilt durchweg fUr die lahmenden Reize. Die Wirkung der Abkilhlung, Erstickung 
oder N arkose bleibt auf die beeinfluf3te Strecke lokalisiert. 

Mit dem Lokalisationsgesetz hangt auch die vielfach erorterte scheinbare 
Unabhiingigkeit der Erregbarkeit und Leittahigkeit des Nerven zusammen, welche 
zur Beobachtung kommt, wenn man eine Nervenstrecke abkiihlt, narkotisiert 
oder erstickt und mit Hilfe elektrischer Reize die Leitfiihigkeit und Erregbarkeit 
des Nerven priift. Den einen Reiz laBt man dabei so einwirken, daB er eine 
unveranderte Nervenstrecke trifft, daB aber die von ihm gesetzte Erregung 
durch die geschadigte Nervenstrecke laufen muB; um zum Muskel zu gelangen. 
Auf diese Weise kann die Veranderung der Leitfahigkeit der beeinfluBten Nerven
strecke untersucht werden. Die zweite Reizstelle wird innerhalb der beeinfluBten 
Nervenstrecke so angebracht, daB die von ihr ausgehenden Erregungswellen eine 
moglichst kurze Strecke des beeinfluBten Teiles des Nerven zu durchlaufen 
haben. An dieser Stelle kommen vorzugsweise die Veranderungen der Erregbar
keit zum Ausdruck. Wie nun schon die Untersuchungen von GRUNHAGEN 5 ge
zeigt haben, bleibt mit dem Einsetzen der Lahmung die Leitfahigkeit einige 

1 GILDEMEISTER: Pfliigers Arch. 124, 447 (1908). 
2 LEVINSOHN: Pfliigers Arch. 132, 267 (1910). 
3 SCHULZE, P.: Pfliigers Arch. 211, 157 (1926). 
4 BORUTTAU: Z. aUg. Physiol. 4, 289 (1904). 
5 GRUNHAGEN: Pfliigers Arch. 6, 180 (1872). 
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Zeit scheinbar unverandert oder nahezu unverandert, wahrend die Erregbarkeit 
gleich mit dem Beginn der Lahmung abzusinken beginnt. 1st dann die Erreg
barkeit bis zu einem gewissen Grade abgesunken, dann verschwindet die Leit
fahigkeit plOtzlich fur aIle Reizintensitaten, die Erregbarkeit ist aber, wenn 
auch herabgesetzt, noch erhalten. 

Es war eine groBe Reihe von Untersuchungen notwendig, um dieses merk
wurdige Verhalten aufzuklaren. FROHLICH1 , BORUTTAU 2 , DENDRINOS 3 , LODHOLZ 4 , 

KOIKE 5, ADRIAN 6, ACHELIS 7, SYMES und VELEy 8. Vor allem verschwindet die 
Leitfahigkeit unter sonst gleichen Bedingungen fruher, wenn die geschadigte 
Nervenstrecke langer ist, d. h. es bedarf dann einer geringeren Erregbarkeits
herabsetzung, damit die Erregungswelle innerhalb der geschadigten Nerven
strecke erlischt, d. h. ein Dekrement bis auf Null erfahrt. Schon aus diesen 
Beobachtungen ging eine enge Beziehung zwischen Erregbarkeit und Leitfahig
keit hervor. Das Dekrement der Erregungswelle innerhalb der geschadigten Nerven
strecke kann nur so zustande kommen, daB die Erregungswelle wohl mit nor
maIer Starke in die geschadigte Nervenstrecke eintritt, innerhalb der Strecke 
aber den benachbarten Querschnitt nicht mehr in gleicher Starke zu erregen 
vermag. Dadurch entsteht in der Nachbarstelle eine schwachere Erregung usf., 
bis die Erregungswelle erlischt. Das Dekrement liiBt deutlich erkennen, daB 
fur die geschadigte Nervenstrecke das Alles-oder-Nichtsgesetz nicht gilt. Anderer
seits ist es aber verstandlich, daB, wenn die Erregungswelle innerhalb der ge
schadigten Nervenstrecke nicht vollkommen erlischt und auf die normale Nerven
strecke ubertritt, sie entsprechend dem Alles-oder-Nichtsgesetz wieder maximale 
Starke erhalten muB. Daher muB die Leitfahigkeit insolange unverandert er
scheinen, solange die Erregungswelle die geschadigte Nervenstrecke uberhaupt, 
wenn auch geschwacht, durchlaufen kann. In neuester Zeit hat GENICHI KAT09 

und seine Mitarbeiter auf Grund ausgedehnter Untersuchungen zu zeigen ver
sucht, daB die Erregung innerhalb einer narkotisierten Nervenstrecke kein 
Dekrement und keine Verlangsamung erfahrt. Zu entsprechenden Ergebnissen 
sind in gemeinsamer Arbeit H. DAVIS, A. FORBES, D. BRUNSWICK und Mc. H. 
HOPKINS10 gekommen, in jungster Zeit auch E. KOOHll. KATO hat auf verschiedene 
Fehlerquellen aufmerksam gemacht, welche zu einer scheinbaren, in Wirklich
keit nicht moglichen Trennung von Erregbarkeit und Leitfahigkeit des narko
tisierten Nerven fuhren. 1. Die Ausbreitung von Stromschleifen der Reizstrome 
uber Nervenstrecken von 40 mm und mehr. Dadurch kann noch eine "\Virksam
keit der in der narkotisierten Strecke gesetzten, zur Prufung der Erregbarkeit 
dienenden Reizung vorgetauscht werden. 2. Die Diffusion des Narkoticums 
aus der narkotisierten Strecke heraus, welche eine ungleichmaBige Narkosetiefe 
innerhalb der narkotisierten Strecke und ein Ubergreifen der Narkose auf schein-

1 FROHLICH, FR. W.: Z. aUg. PhysioI. 3, 148 (1903); s. dort die altere Literatur: FROH
LICH, FR. W. u. TAIT: Ebenda 4, 105 (1904). 

2 BORUTTAU u. FR. W. FROHLICH: Pfliigers Arch. 105,444 (1904). -- BORUTTAU: Ebenda 
107, 193 (1905). 

3 DENDRINOS: Pfliigers Arch. 88, 98 (1902). 
4 LODHOLZ: Z. aUg. PhysioI. 1913, 15. 5 KOIKE: Z. BioI. 1911, 55. 
6 ADRIAN: J. of PhysioI. 47, 460 (1913). 
7 ACHELIS: Z. BioI. 76, 315 (1922). 
8 SYMES u. VELEY: Proc. roy. Soc. Lond. 83, 431 (1910). 
9 KATO, GENICHI: The theorie of decrementless conduction in narcotised region of nerve. 

Tokio: Nankodo 1924. The further studies on decrementless conduction Tokio 1926. - KATO 
u. TERUUCHI: J. PhysioI. 64, 193 (1927). 

10 DAVIS, FORBES, BRUNSWICK and McHoPKINS: Am. J. PhysioI. 72, 177 (1925); 
76, 448 (1926). 

11 KOCH: Z. BioI. 87, 249 (1928). 
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bar nichtnarkotisierte Nervenstrecken bedingen kann. 3. Das Eindringen des 
Narkoticums an den Querschnitten von Nervenasten. Gegen den groBen Wir
kungsbereich der Stromschleifen sprechen jedoch die Versuche von SmYLL. 
COOPERl , welche unter der Leitung von ADRIAN ausgefiihrt worden sind, dann 
die Versuche von ERLANGER2 und GASSER, welche schon darauf hinweisen, 
daB die von KATO verwendeten dicken Krotennerven fiir die Ausbreitung der 
Stromschleifen besonders giinstig sind. Ferner die Untersuchungen von ISHI
KAWA3 , sowie OINUMA4 und NISHIMARU, EDWARDS5 und Mc KEEN CATELL. 

Die von mir vorgenommenen Versuche iiber das Weiterdiffundieren des 
Narkoticums aus der Narkosekammer heraus, sowie die eingehenden Versuche 
meines Mitarbeiters R. BARUCH6, haben keine Spur eines Herausdiffundierens 
des Narkoticums bei sorgfaltiger Erregbarkeitspriifung an beiden Seiten der 
Narkosekammer auffinden konnen. Die maximale Ausbreitung der Stromschleifen 
bei starken Reizen betrug etwa 10 mm. Es handelte sich dabei jedoch um Reiz
starken, die mehr als 60mal starker als die Reizschwellenintensitat waren, 
Reizstarken, welche bei den Narkoseversuchen niemals Anwendung fanden. 
Bei Verwendung einer Narkosekammer von 40 mm Breite und Anlegen der zur 
Erregbarkeitspriifung dienenden Elektrode in die Mitte der narkotisierten Ner
venstrecke verschwand die Leitfahigkeit bereits, wenn die Erregbarkeit etwa 
auf den zweifachen Wert der Reizschwellenintensitat herabgesunken war. Die 
Erregbarkeit konnte dann durch langere Zeit weiter bestehen bleiben. BARUCH 
konnte gleichzeitig nachweisen, daB fiir die Narkose dickerer Nerven starkere 
Narkosen angewendet werden miissen, damit das Narkoticum den ganzen Quer
schnitt der Nerven tre££en und die Leitfahigkeit vollkommen zum Verschwinden 
bringen kann. Damit hangt der plotzliche N arkoseneintritt und das gleichseitige 
Verschwinden von Erregbarkeit und Leitfahigkeit in den Versuchen von KATO 
und KOCH zusammen. Auch bei diinnen Nerven laBt sich durch eine starkere 
Narkose das gleiche Verhalten aufzeigen. 

Ferner hat FROHLICH7 gezeigt, daB in dem Stadium der Schadigung der 
Nervenstrecke, in welchem die Leitfahigkeit unverandert erscheint, die Ge
schwindigkeit der Erregungswelle bereits nachweis bar verlangsamt ist. FROHLICH 
hat ferner auf Grund von Versuchen mit verschieden langen Nervenstrecken im 
Gegensatz zu GARTEN und KOIKE 8 erschlossen, daB entsprechend dem Dekre
ment die Erregungswelle beim Durchlaufen der geschadigten Nervenstrecke eine 
zunehmende Verlangsamung erfahrt. Neuere Versuche von ACHELIS 9 aus dem 
GARTENschen Laboratorium haben diese SchluBfolgerungen durchaus bestatigt. 
Die entgegengesetzten Angaben von KATO sind wohl darauf zuriickzufiihren, daB 
bei der Art der verwendeten Narkose das Dekrement nicht nachzuweisen ist. 

Fiir das Verstandnis des Leitungsvorganges war auch wichtig, daB, wie 
insbesondere BORUTTAUlO und FROHLICH nachweisen konnten, die Erregungswelle, 
welche man auch innerhalb der geschadigten Nervenstrecke mit Hille des Aktions
stromes feststellen kann, eine Verkleinerung, eine Verlangsamung des aufsteigenden 
Schenkels und eine besonders starke Verlangsamung des absteigenden Schenkels 

1 COOPER, S.: J. PhysioI. 61, 306 (1926). 
2 ERLANGER and GASSER: Am. J. Physiol. 7'0, 624 (1924). 
3 JSHIKAWA: J. Biophys. I, 5 (1923). 
4 OINUMA u. NISHIMARU: J. Biophysics ~, V (1927). 
• EDWARDS and Mc KEEN CATELL: Am. J. PhysioI. 81, 472 (1927). 
6 BARUCH, R.: Eine ausfiihrliche Mitteilung der Versuche wird demnachst in der Z. BioI. 

erscheinen. VgI. auch meine Monographie iiber Empfindungszeit, Jena 1929. 
7 FROHLICH, FR. W.: Z. allg. Physiol. 14, 56 (1912). 
8 KOIKE: Z. BioI. 1911, 55. 9 ACHELIS: Z. BioI. 7'6, 315 (1922). 

10 BORUTTAU U. FR. W. FROHLICH: Pfliigers Arch. 105, 444 (1904). 
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aufweist, welche jenseits der geschadigten Nervenstrecke nicht nachzuweisen 
sind. Es wiirde demnach, und das ist m. E. das wichtige Ergebnis der Gesamtheit 
der die Erregbarkeit und Leitfahigkeit des Nerven betreffenden Untersuchungen, 
die Erregungswelle, welche in eine geschadigte Nervenstrecke eintritt, eine zu
nehmende Vedangsamung und Verkleinerung erfahren und dementsprechend 
die Steilheit des aufsteigenden Schenkels der Erregungswelle abnehmen, Ver
anderungen, welche mit einer Abnahme der Erregbarkeit verkniipft sind. V gl. die 
jiingeren Untersuchungen von ERLANGER! und GASSER. Dieses Verhalten tritt 
uns bei allen lahmenden Reizwirkungen, welche den Nerven treffen, entgegen, 
nur daB bei verschiedenen Beeinflussungen die Lahmung verschieden rasch 
eintritt und dadurch sich die beschriebenen Veranderungen verschieden schnell 
entwickeln. Besonders schon lassen sich aIle Veranderungen beobachten, wenn 
Kohlensaure zur Lahmung der Nervenstrecke verwendet wird, wahrend z. B. 
Ammoniak die Leitungsfunktion des Nerven blitz schnell aufheben kann. Aus 
diesem Grunde eignet sich besonders Ammoniak fUr eine rasche und reizlose 
Ausschaltung eines Nerven (EMANUEL2 , FROHLICH3 ). 

BORUTTAU4 hat darauf aufmerksam gemacht, daB bei Priifung der Leit
fahigkeit einer narkotisierten Nervenstrecke mit elektrischen Reizen und Re
gistrierung der Aktionsstrome sich auch jenseits der narkotisierten Nerven
strecke ein Dekrement nachweisen laBt, ein Verhalten, welches dem Alles-oder
Nichtsgesetz widersprechen wiirde. Dagegen hat ADRIAN° darauf hingewiesen, 
daB dieses Dekrement dadurch zustande komme, daB nicht aIle Nervenfasern 
in gleichem MaBe von der Narkose betroffen werden. Die mehr peripher gelegenen 
und der direkten Wirkung des Narkoticums starker ausgesetzten Nervenfasern 
verlieren ihre LeiWiliigkeit friiher als die Fasern, welche mehr im Innern des 
Nervenstammes gelegen sind. Dadurch muB der jenseits von der narkotisierten 
Strecke abgeleitete Aktionsstrom kleiner werden, denn seine Starke ist von der 
Zahl der sich in Erregung befindlichen Nervenfasern abhangig. 

Einen tiefgehenden Einblick in die Reizwirkung gewahrt nach den grund
legenden Untersuchungen von GALVANI, E. DU BOIS REYMOND, HERMANN und 
BIEDERMANN, GARTEN, BORUTTAU die Untersuchung der ElektriziUitsproduktion 
des Nerven, wie sie im Ruhe- und Aktion8strom zum Ausdruck kommt. Wird 
eine Nervenstrecke, von welcher keine Seitenaste abgehen, mit Hilfe zweier 
unpolarisierbarer Elektroden mit einem empfindlichen Galvanometer verbunden, 
so erweist sich die Strecke als stromlos. Wird nun der Nerv an der einen Ab
leitungsstelle durchschnitten oder mit einem gliihenden Draht getotet, d. h. wird 
ein mechanischer oder thermischer Querschnitt angelegt, so tritt ein starker 
Ruhestrom auf, der auBerhalb des Nerven von der ungeschadigten Stelle zum 
Querschnitt lauft. Dieser Ruhestrom ist Ausdruck einer irreversiblen Zustands
anderung des Nerven am Querschnitt, ein solcher Ruhestrom laBt sich auch am 
abgestorbenen Nerven hervorrufen. Wird dagegen unter den oben geschilderten 
Ableitungsverhaltnissen die eine Ableitungsstelle einer lahmenden Reizwirkung 
ausgesetzt, wird sie narkotisiert, erstickt oder abgekiihlt, so wird sie negativ, 
es tritt ein Ruhestrom auf, der um so starker ist, je starker die lahmende Wirkung 
des Reizes ist, und wieder zuriickgeht, wenn die lahmende Wirkung beseitigt 
wird. Da unter dem EinfluB der Lahmung die Erregbarkeit an der gelahmten 
Stelle sinkt, so konnten wir allgemein sagen, daB eine Nervenstelle, deren Er-

1 ERLANGER and GASSER: Am. J. Physiol. '73, 613 (1925). 
2 EMANUEL: Arch. f. Physiol. 1905, 482. 
3 FROHLICH, FR. W.: Pfliigers Arch. 113, 418 (1906). 
4 BORUTTAU: Pfliigers Arch. 10'7, 193 (1905). 
5 ADRIAN: J. of Physiol. 4'7, 460 (1913). 
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regbarkeit herabgesetzt ist, sich gegeniiber unbeeinfluBten Nervenstellen nega
tiv verhiiJt. Bei einer erregbarkeitssteigernden Beeinflussung einer Nerven
stelle findet der umgekehrte Vorgang statt. VOELKEL l hat die Alkoholwirkung 
auf den Nerven untersucht und eine gewisse Unabhangigkeit der Erregbarkeit 
von dem Ruhestrom hingewiesen. Die Erregbarkeit an der narkotisierten Nerven
stelle stieg an, wahrend die Nervenstelle gleichzeitig negativ wurde2• Es ware 
aber hier daran zu denken, daB es sich nur um eine scheinbare Trennung dieser 
beiden Reaktionsweisen des Nerven handelt, indem die Erregbarkeitssteigerung 
nur eine scheinbare ist. FR. W. FROHLICH3 hat gerade zeigen k6nnen, daB das 
Vorhandensein einer langer bestehenden Negativitat besonders giinstig ist fUr 
das Hervortreten einer scheinbaren Erregbarkeitssteigerung. 

Ebenso wie jede geschadigte Nervenstelle wird auch die in Erregung be
findliche negativ gegeniiber allen ruhenden Nervenstellen. Auf diese Weise 
kommt es beim Ablaufen der Erregung iiber den Nerven zu einer mit gleicher 
Geschwindigkeit fortgeleiteten N egativitiitswelle, zu einem Aktionsstrom. Gerade 
die Untersuchung des unter der Reizwirkung auftretenden Aktionsstromes hat 
ganz allgemein gezeigt, daB die Erregung sich in Form einer Welle iiber den 
Nerven fortpflanzt; es wiirde die Annahme naheliegen, daB der Nerv iiber
haupt nur Erregungswellen zu leiten vermag. Diese Vorstellung muB auch das 
Verstandnis der noch umstrittenen Erregungsvorgange anbahnen, welche bei 
den sog. tonischen Erregungen iiber den Nerven ablaufen. Wenn auch der Nach
weis ihrer oszillierenden N atur noch in keinem Faile gegliickt ist, so konnte auch 
noch kein andersgearteter Vorgang aufgezeigt werden, welcher bei den tonischen 
Erregungen yom Nerven geleitet wird. 

Trotz der fortschreitenden Verfeinerung der Registriermethoden des Aktions
stromes und der Berechnungsmethoden, aus dem Verlauf der gewonnenen Kurven 
den tatsachlichen Verlauf des Aktionsstromes festzustellen, ist man doch noch 
nicht zu einem allgemein anerkannten Ergebnis gekommen. (Siehe dariiber 
die neueren Untersuchungen von GARTEN 4 , A. FISCHER 5 , GASSER und ERLANGER 6 , 

BROEMSER7, E. TH. v. BRUCKE 8 und PLAUT 9 .) Insbesondere beziiglich der Dauer 
und Steilheit des auf- und absteigenden Schenkels des Aktionsstromes unter 
normalen Bedingungen und unter dem EinfluB lahmender Beeinflussungen sowie 
tiber die Beziehungen des Aktionsstromverlaufes zum Refraktarstadium liegen 
noch keine einheitlichen Auffassungen vor. Man miiBte allerdings von vorn
herein die engsten Beziehungen zwischen Verlauf des Aktionsstromes, Fort
pflanzungsgeschwindigkeit der Erregungswelle und Dauer des absoluten und 
relativen Refraktarstadiums erwartenlO • Bei Bewertung der Aktionsstromkurven 
ist zu beriicksichtigen, daB der Nervenstamm aus verschieden schnelleitenden 
Nervenfasern besteht, und daB bei lahmenden Beeinflussungen nicht aile Nerven
fasern in gleichem Umfange von der Lahmung betroffen sein k6nnen, und dadurch 
Verzerrungen des Aktionsstromverlaufs auftreten miissen. In diese Richtung 
weisen insbesondere die Untersuchungen von ERLANGERll , GASSER und BISHOP, 

1 VOELKEL: Pfliigers Arch. 191, 200 (1921). 
2 VgI. KOCH: Pfliigers Arch. 216, 114 (1927); Z. exper. Med. 50, 238 (1926). 
3 FROHLICH, FR. W.: Erg. Physiol. 16, 40 (1918). 
4 GARTEN: Z. BioI. 51, 534 (1909); 55, 29 (1910). 
5 FISCHER, A.: Z. BioI. 56, 505 (1911). 
6 GASSER U. ERLANGER: Amer. J. Physiol. 62, 496 (1922); 63, 417 (1923). 
7 BROEMSER, Z. BioI. '78, 139 (1923). 8 BRUCKE: Z. BioI. '79, 161 (1923). 
9 PLAUT, RAffEL: Z. BioI. '78, 133 (1923). 

10 WORONZOW: Pfliigers Arch. 218, 148, 168 (1927). 
11 ERLANGER: BISHOP, GASSER: Am. J. Physiol. '73, 613 (1925); '76, 203 (1926); '78, 574, 

630 (1926); 82,462, 644 (1927); 84, 417, 699 (1928). 
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welche sich des aperiodisch reagierenden Kathodenoszillographen bedient haben. 
Dieses moderne Registrierinstrument scheint in der Tat den zeitlichen Verlauf 
der Aktionsstrome zutreffend wiederzugeben. 

Unter bestimmten Umstanden reagiert der Nerv auf einen erregenden 
Reiz nicht nur mit einer einzelnen Erregungswelle, sondern mit einer Folge von 
Erregungswellen. Es ist schon lange bekannt, daB z. B. austrocknende Nerven 
auf den kurzdauernden elektrischen oder mechanischen Reiz mit einem Hinger 
dauernden Erregungsvorgang antworten. Solche Reizbeantwortungen lassen 
sich auch an den Nerven von Kaltfroschen nachweisen, wenn sie mit dem kon
stanten Strom gereizt werden. Das Nervmuskelpraparat des Kaltfrosches reagiert 
auf die SchlieBung des konstanten Stromes mit einem Schlief3ungstetanus. GARTEN1 

ist es gelungen, festzustellen, daB der SchlieBungstetanus dadurch zustande 
kommt, daB der Nerv mit einer langer dauernden Folge von Erregungswellen 
antwortet, die sich in Form oszillierender Aktionsstromwellen nachweisen lassen. 
Man hat in diesem Fall von einem Eigenrhythmus des Nerven gesprochen. Um 
den Eigenrhythmus des Warmbliiternerven nachzuweisen, bedarf es betrachtlicher 
Intensitaten des konstantenReizstromes (PIPER1 ). Weitere Untersuchungen iiber 
den Eigenrhythmus des Nerven sind von EBBECKE2 angestellt worden. Es sei be
sonders auf das Nervenschwirren hingewiesen, das bei Reizung sensibler Nerven 
mit dem konstanten Strom zur Beobachtung kommt. Uber die oszillierende Natur 
der Nervenerregung finden sich auch Angaben bei ADRIAN3 und ISHIKAWA4 

Wie zuerst von E. HERING5 gezeigt worden ist, schlieBt sich an die bei 
einer faradischen Reizung des Nerven auftretende tetanische negative Schwankung 
des Ruhestromes eine langer dauernde positive N achschwankung an, die HERING 
als Ausdruck einer assimilatorischen Erregung angesehen hat, welche der durch 
die faradische Reizung bedingten starken Inanspruchnahme des Nerven folgt. 
Die Dauer und Starke der positiven Nachschwankung nimmt mit der Dauer der 
Reizung erst zu, dann ab und geht schlieBlich in eine negative Nachwirkung iiber, 
die schon als Ausdruck einer Nervenermiidung angesehen wurde. GARTEN6 konnte 
am Riechnerven des Hechtes die positive Nachschwankung im AnschluB an den 
einzelnen Reiz beobachten und den Nachweis erbringen, daB die positive Nach· 
schwankung mit Prozessen am Langsschnitt des Nerven verkniipft ist. Die 
Abkiihlung des Nerven am Langsschnitt bewirkt ein Verschwinden der positiven 
Nachschwankung. Wie die Untersuchungen von VEszr7 und DrTTLER8 gezeigt 
haben, kann wahrend der positiven Nachschwankung die Erregbarkeit des 
Nerven fUr einzelne Induktionsschlage erhoht oder vermindert sein. Bei Er
stickung und Narkose des Nerven fallt, wie ZELIONy9 und SOCHOR10 gezeigt 
haben; die positive Nachschwankung fort, wahrend die negative Schwankung 
noch vorhanden ist ll . 

Fiir den Nachweis einer Reizwirkung auf den Nerven laBt sich mit Erfolg 
auch die Untersuchung des Sauerstoffbedilrfnisses und des Stoffwechsels des 
Nerven verwenden. Das Sauerstoffbediirfnis des Nerven ist zuerst im VERWORN-

1 PIPER: Z. BioI. 55, 140 (1910). 
2 EBBECKE: Pfliigers Arch. 197, 482 (1922); 203, 336 (1924). 
3 ADRIAN: Brit. J. of Physiol. gen. sect. 14, 121 (1923). 
4 ISIDKAWA, HIDEZUMARU: The fundamental phenomena of life, Japan. The Kyoto 

imperial University 1924. 
5 HERING, E.: Sitzgsber. Akad. Wiss. Wien, Math.·naturwiss. KI. 1884, 89. 
6 GARTEN: Beitrage zur Physiol. der marklosen Nerven. Jena 1903. Pfliigers Arch. 

136, 545 (1910). 
7 VESZI: Pfliigers Arch. 144, 272 (1912). 
8 DITTLER, Pfliigers Arch. 144, 577 (1912). 
9 ZELIONY: Z. allg. Physiol. 15, 23 (1913). 10 SOCHOR: Z. BioI. 58, 1 (1912). 

11 Vgl. VERZAR: Pfliigers Arch. 206, 703 (1924); 211, 244 (1926). 
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schen Laboratoriuml durch v. BAEYER2 , FR. W. FROHLICH3 und FILLIE4 nach
gewiesen worden, es ist, wie THoRNER6 gezeigt hat, von der Temperatur ab. 
hangig. Es zeigte sich ferner eine enge Abhiingigkeit zwischen dem Sauerstoft
bedurfnis und der ErmUdbarkeit des Nerven (FROHLICH5 , THoRNER6). Der Stoff
wechsel des N erven ist durch die Untersuchungen von THUNBERG 7, HABER
LANDT'!, TASHIRO und ADAMS9 sowie durch die eingehendenArbeiten von HrnSCH
BERG und H. WINTERSTEIN 10 sichergestellt worden. Nach WINTERSTEIN laBt sich 
im Nerven ein Umsatz von Zucker, Fett und stickstoffhaltigen Substanzen nach
weisen. Durch Reizung wird der Stoffwechsel des Nerven gesteigert. 

Einen hOchst wichtigen Einblick in die Reizbeantwortung des Nerven 
gewlihrt die Untersuchung der Warmeproduktion des ruhenden und tatigen 
Nerven. Die schon vorliegenden Untersuchungen iiber den Stoff- und Energie
wechsel des Nerven wiesen mit Nachdruck darauf hin, daB der Nerv sich auch 
in bezug auf die Warmeproduktion den allgemeinen Gesetzen der Energetik 
einfiigt. Der Nachweis der Warmeproduktion war aber bisher nicht gegliickt. 
Es mag dies begriindet sein zum Teil in der gerihgen Warmemenge, welche bei 
der Tatigkeit des Nerven produziert wird, zum Teil auch in einer nicht zu
reichenden Empfindlichkeit der verwendeten Methodik. Die Warmeproduktion 
des Nerven konnte sich auch dadurch dem Nachweis entziehen, daB die produ
zierte Warme bei den restitutiven Prozessen des Nerven wieder verbraucht wird, 
wie dies fiir den Muskel nachzuweisen gelungen ist. In jiingster Zeit ist es THoR
NERll sowie HILL und seinen Mitarbeitern gelungen, die Warmeproduktion des 
Nerven nachzuweisen und naher zu untersuchen. 

Durch HILL12, GERARD, DOWNING, ZOTTERMANN wurde gezeigt, daB bei 
faradischer Reizung des Nerven die gesamte elektrische Energieproduktion 
kleiner ist als das Produkt aus der durch den Einzelreiz veranlaBten Energie
produktion und der Anzahl der ReizstoBe. Das gleiche wurde von HILL fiir die 
Warmeproduktion des Nerven bei Einzel- und faradischer Reizung nachgewiesen. 
Beide Ergebnisse lassen die rasch einsetzende Reizanpassung des Nerven er
kennen und sind nur im Sinne einer Ermiidung des Nerven durch die oszillierende 
Reizung zu deuten. 

Fiir den Nachweis einer Reizwirkung auf den Nerven hat man sich auch 
der morphologischen Veranderungen des Nerven bedient (STUBELl3, A. BETHEl4 , 

SCHWARZ l 5, SCHREITER16, SEEMANN17 und SPIEGEL18). 

1 VERWORN, M.: Erregung und Lahmung, S. 261. Jena 1914. 
2 V. BAEYER: Z. allg. Physiol. ~, 169 (1903). 
3 FROHLICH, FR. W.: Z. allg. Physiol. 3, 75, 131 (1904). 
4 FILLIE: Z. allg. Physiol. 8, 492 (1908). 
5 THORNER: Z. allg. Physiol. 13, 247 (1912); 10, 351 (1910). 
6 FROHLICH, FR. W.: Z. allg. Physiol. 3, 468 (1904). 
7 THuNBERG: Skand. Arch. Physiol. (Berl. u. Lpz.) 17, 74 (1905). 
8 HABERLANDT: Arch. f. Physiol. 1911, 419. 
9 TASHIRO u. ADAMS: Amer. J. Physiol. 3~, 107 (1914); 33, 405 (1914). 

10 HIRSCHBERG U. WINTERSTEIN: Hoppe-Seylers Z. 100, 185 (1917); 101, 212, 248 (1918); 
105, 1 (1919); 108, 21 (19]9). 

11 THORNER: Tagung der Deutschen Physiologischen Gesellschaft in Rostock 1925. 
Ber. PhysioL 3~, 703 (1925). 

12 DOWNING, GERARD, HILL: Proc. roy. Soc. London 100, 223 (1926). - GERARD: 
J. Physiol. 6~, 349 (1927). - GERARD, HILL u. ZOTTERMANN: J. Physiol. 63, 130 (1927). 

13 STUBEL: Pfliigers Arch. 149, 1 (1913). 
14 BETHE, A.: Allgemeine Anatomie und Physiologie des Nervensystems, S. 276. Leipzig 

1903 - Z. BioI. 5~, 146 (1908) - Arch. f. exper. Path. 1908,75 - Pfliigers Arch. 183,289 (1920). 
15 SCHWARZ: Arch. f. exper. Path. 138, 487 (1911). 
16 SCHREITER: Arch. f. exper. Path. 156, 314 (1914). 
17 SEEMANN: Z. BioI. 51, 310 (1908). 
18 SPIEGEL, E. A.: Pfliigers Arch. 19~, 223, 240 (1921). 
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II. Arten der Nervenreize. 
1. Die adaquaten Nervenreize. 

Die Gesamtheit der neueren Untersuchungen uber die von den Nerven
zentren ausgehenden Erregungen haben es mehr als wahrscheinlich gemacht, 
daB die adaquaten Erregungen, welche die Nerven leiten, oszillierender Natur sind. 
Da die Sinneszellen entwicklungsgeschichtlich den Nervenzellen sehr nahestehen 
und es uberdies FR. W. FROHLICHl am Cephalopodenauge gelungen ist, durch 
den adaquaten Lichtreiz oszillierende Aktionsstrome hervorzurufen, lag die 
Annahme sehr nahe, daB auch die Sinnesnerven durchweg oszillierende Er
regungsvorgange leiten. Von den Sinnesnerven hatten sich bisher oszillierende 
Erregungsvorgange nicht ableiten lassen, doch wiesen die bei adaquater Reizung 
des Sinnesorganes von dem Sinnesnerven ableitbaren langer dauernden negativen 
Schwankungen darauf hin, daB auch hier einzelne Erregungswellen dem Er
regungsvorgang zugrunde lieg~n, fUr deren Nachweis die Empfindlichkeit der 
uns zur Verfugung stehenden Methoden jedoch noch nicht ausreichte. FUr die 
Annahme, daB die Nerven einen gleichmaBig andauernden Erregungszustand zu 
leiten vermogen, wie dies zur Erklarung der tonischen Innervationen heran
gezogen worden ist, fehlte jede gesicherte experimentelle Begriindung. Es 
muBte die weite Verbreitung oszillierender Erregungsvorgange in der belebten 
Natur beriicksichtigt werden 2, welche es wahrscheinlich machte, daB aIle Lebens
vorgange oszillierend verlaufen. In den letzten J ahren ist es ADRIAN 3 und seinen 
Mitarbeitern gelungen, durch Verwendung von modernen Verstarkermethoden 
die Empfindlichkeit der elektrophysiologischen Apparate soweit zu steigern, 
daB der oszillierende Erregungsablauf in den sensiblen Nerven bei adaquater 
Reizung der Sinnesorgane registriert werden konnte. 

Die Untersuchungen der Aktionsstrome des belichteten Cephalopodenauges 
weisen darauf hin, daB durch die Sinnesnerven dieser Augen oszillierende Er
regungswellen verschiedener Frequenz und groBer RegelmaBigkeit geleitet werden. 
Die Frequenzen gehen bis 100 Oszillationen in der Sekunde. Die von ADRIAN 
in den Sinnesnerven registrierten Erregungsoszillationen weisen eine weit hohere 
Frequenz auf, doch ist es nicht unwahrscheinlich, daB die hohen Frequenzen 
durch eine Ungleichseitigkeit der Impulse in den verschiedenen Nervenfasern 
vorgetauscht werden. Es erscheint ferner keineswegs gesichert, daB, wie ADRIAN 
anzunehmen geneigt ist, die Starke der einzelnen Erregungswellen stets die 
gleiche bleibt. Die Mehrzahl der von ADRIAN veroffentlichten Kurven lassen 
dieses Verhalten nicht erkennen, so daB sie nicht ohne weiteres als Stutze fUr 
das Alles- oder Nichtsgesetz der Nervenleitung fur oszillierende Erregungsvor
gange im Nerven verwendet werden durfen. Die Frequenzbestimmungen der 
von den motorischen Zentren der Saugetiere und des Menschen ausgehenden Im
pulse ist nicht leicht, da die Aktionsstromkurven, welche von den innervierten 
Muskeln abgeleitet werden, groBe UnregelmaBigkeiten zeigen, doch haben sich 
auch hier Frequenzanderungen nachweisen lassen. So nimmt die Frequenz der 
Erregungswellen, wie die Untersuchungen von E. TH. BRUCKE4 gezeigt haben, 
ab, wenn ein tatiger Muskel gehemmt wird5 • 

1 FROHLICH, FR. W.: Z. Sinnesphysiol. 4~, 28 (1913); 48, 354 (1914). 
2 VERWORN, MAX: Allgemeine Physiologie, 7. Aufl., S.459. Jena 1922. 
3 ADRIAN: Die Untersuchung der Sinnesorgane mit elektrophysiologischen Methoden. 

Erg. Physiol. 26, 501 (1928). 
4 BRUCKE, E. TH.: Z. BioI. n, 29 (1922). 
5 V gl. W ACHHOLDER: Willkurliche Raltung und Bewegung im Lichte elektrophysio

logischer Untersuchungen. Erg. Physiol. 26, 568 (1928). 
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Beziiglich der Frequenzen der Erregungswellen, welche bei willkiirlicher Inner
vation vom motorischen Nerven geleitet werden, lauten die Angaben verschieden. 
Nach PlPERl betragt die Frequenz 50 Erregungswellen, nach DITTLER2 und 
GARTEN3 gehen die Frequenzen bis 180 Wellen in der Sekunde. Nach ATHANAsru 4 

lassen sich bis 500 Erregungswellen nachweisen. Fiir jeden Fall ist der Nerv 
des Warmbliiters imstande, noch eine wesentlich hohere Frequenz von Er
regungswellen zu leiten. Es ist nicht unwahrscheinlich, daB die groBen Fre
quenzen, welche bei adaquater Innervation der Muskeln beobachtet worden 
sind, durch eine ungleichzeitige, oszillierende Entladung vieler Nervenzellen 
zustande kommen. Die Erregungen, welche auf diese Weise iiber den motori
schen Nervenstamm geleitet werden, wiirden einem Pelotonfeuer von Maschinen
gewehren zu vergleichen sein. Noch weit hohere Frequenzen von Erregungs
wellen miissen die Nerven der Flugmuskeln mancher Miicken leiten, welche 
entsprechend den Beobachtungen von MAREY und LANDOIS 5 bis 600 Einzel
kontraktionen in der Sekunde auszufiihren imstande sind. Die hochsten Inner
vationsfrequenzen hat GARTEN 6 am elektrischen Organ von Malaptarurus beob
achtet. Von der dieses Organ innervierenden Nervenzelle gehen bis 1000 Er
regungswellen in der Sekunde nach der Peripherie. 

Wird ein Nervenstamm von seinen zugehorenden Nervenzellen durch 
Durchschneidung abgetrennt, so verhalten sich die beiden Teile des Nerven ver
schieden. Der periphere Anteil entartet und degeneriert und zeigt dabei charakte
ristische Entartungsreaktionen. (Siehe dariiber BORUTTAU 7, REINECKE 8 und 
REISSD.) Vom zentralen Anteil des Nerven dagegen beginnen Nervenfasern aus
zuwachsen und tragen bei zur Regeneration des N erven und Beseitigung der Inner
vationsstorungen. Diese Reaktion des zentralen Nervenstumpfes auf den Reiz 
der Durchschneidung hat eine weitgehende praktische Verwendung gefunden bei 
der Ausheilung von Nervenverletzungen, bei Herstellung von Nervennahten und 
Nerventransplantationen. Solche Regenerationen finden auch an sensiblen 
Nerven statt (v. FREylO). 

Hier ist auch die von P. WEISSll aufgestellte Resonanztheorie anzufiihren, 
welche auf Grund von Beobachtungen an transplantierten Extremitaten auf
gestellt worden ist. Bei Transplantation ganzer Extremitaten bei Salamandern 
zeigte es sich, daB nach erfolgter Neurotisation das Transplantat gleichzeitig 
und gleichsinnig mit der normalen Nachbarextremitat bewegt wird. Diese Be
wegungen erfolgen unablassig von der Stellung der Extremitat. WEISS schlieBt 
daraus, daB das Muskelsystem eine Mannigfaltigkeit spezifisch konstituierter 
und beziiglich ihrer nervosen Erregbarkeit spezifisch voneinander verschiedener 
Endbezirke darstelle und daB das Zentrum iiber die gleiche Mannigfaltigkeit 
spezifischer Erregungsformen verfiige. Jedes Endgebiet ware auf die ihm zu
gehorige Erregungsform abgestimmt. Es wiirde naheliegen, die WEIssschen 

,1 PIPER: Pfliigers Arch. lt9, 301 (1907) - Z. BioI. 50, 393 (1908) - Arch. f. Physiol. 
1909,491; 53, 140 (1910) - Elektrophysiologie menschlicher Muskeln. Berlin 1912. 

2 DITTLER: Pfliigers Arch. 131, 581 (1910) - mit GARTEN: Z. BioI. 58, 420 (1912) -
mit GUNTHER: Pfliigers Arch. 155, 251 (1911). 

3 GARTEN: Z. BioI. 55, 29 u. 236 (1911); s. dariiber auch BASS u. TRENDELENBURG: 
Ebenda 74, 12i (1921). 

4 ATHANASIU: J. Physiol. et Path. gen. 21, 1 (1923). 
5 LANDOIS: Tierstimmen. Freiburg i. Br. 1874. 
6 GARTEN: Z. BioI. 54, 399 (1910). 
7 BORUTTAU: Pfliigers Arch. 115, 287 (1906). 
8 REINECKE: Z. allg. Physiol. 8, 422 (1908). 
9 REISS: Z. BioI. 66, 359 (1915) - Die elektrische Entartungsreaktion. Berlin 1911. 

10 v. FREY: Sitzgsber. physik.-med. Ges. Wiirzburg 1917, 1. 
11 WEISS, P.: Erg. BioI. 3, 1 (1928). 
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Beobachtungen in Beziehung zu setzen mit den oszillierenden Erregungsvor
gangen verschiedener Starke, verschiedener Frequenz und verschiedenen zeit
lichen Verlaufes, wie sie die neueren llervenphysiologischen Untersuchungen 
wahrscheinlich gemacht haben und deren spezifische Wirkungen auf die Erfolgs
organe sich mit der Lehre von der Spezifitat der Chronaxie bzw. Nutzzeit in 
Beziehung setzen lieBen. 

2. Der elektrische Reiz. 
Der elektrische Reiz steht von allen Reizarten dem adaquaten Nervenreiz 

am nachsten und laBt sich seiner Intensitat und zeitlichem Verlauf nach so 
fein abstufen, daB er auch in dieser Hinsicht dem adaquaten Reiz sehr ahn
lich gestaltet werden kann. Die verschiedene Starke und verschiedene Dauer, 
die dem elektrischen Reiz in seinen Formen als konstanter Strom, als Kon
densatorenentladung, als Induktionsstrom gegeben werden kann, die Mtig
lichkeit, die Frequenz des elektrischen Reizes ansteigend yom einzelnen In
duktionsschlag bis zu den Hochfrequenzstrtimen zu steigern, welche die 
modernen Apparate der drahtlosen Telegraphie liefern, gestatten es, gerade 
fiir den elektrischen Reiz die Abhangigkeit des Reizerfolges yom zeitlichen 
Verlauf auf das eingehendste zu studieren und zur Aufstellung bestimmter 
Reizgesetze zu gelangen. 

Handelt es sich darum, die Erregbarkeit eines Nerven fUr den elektrischen 
Reiz festzustellen, so ergibt die Bestimmung der Reizschwelle, d. i. die Methode 
der Minimalreizung, die iibersichtlichsten Resultate. Bei Verwendung starkerer 
Reize wird der Reizerfolg auch von der Anzahl der erregten Nervenfasern be
einfluBt. Die zur Hervorrufung eines eben sichtbaren Reizerfolges notwendige 
Reizstarke ist von einer Reihe von Faktoren abhangig, auf welche schon bei 
Besprechung der allgemeinen Reizwirkungen hingewiesen worden ist (v. KRIES!, 
HERMANN 2, GILDEMEISTER 3, LAPICQUE 4, LASALLE 5). Um einen Vergleichs
wert fiir elektrische Reize verschiedenen zeitlichen Verlaufes zu erhaIten, 
hat man sich der Bestimmung der Nutzzeit, Kennzeit, Grundschwelle (Rheo
base und Chronaxie) bedient, d. i. jene Dauer des Reizes, die zur Hervor
rufung eines bestimmten Reizerfolges ausreicht. Wird die Dauer kiirzer ge
wahlt, so wirkt der Reiz schwacher, Verlangerung der Reizdauer hat dagegen 
keine Wirkung. Nach GILDEMEISTER ist die Nutzzeit von folgenden 4 Faktoren 
abhangig: 

1. Von dem zeitlichen Verlauf des Reizes. Die elektrischen Reize, die in 
ihren Anwendungsformen als konstanter Strom, als Kondensatorenentladung 
und als Induktionsstrom einen auBerst verschiedenen zeitlichen Verlauf zeigen, 
ktinnen unter Zuhilfenahme geeigneter Apparate eine verschiedene Dauer (Zeit
reize nach v. KRIES)' und einen verschiedenen Verlauf erhaIten. Sie ktinnen 
sehr steil ansteigen und absinken, sie haben dann nur eine sehr kurze Dauer. 
Sie ktinnen sehr steil ansteigen und in gleicher Starke eine meBbare Zeit bestehen
bleiben, oder es kann das An- und Absteigen nur langsam erfolgen. Die Nutzzeit 
ist um so langer, je flacher der An- und Abstieg des Reizes ist. Dabei ist die 
GroBe der Nutzzeit viel starker von dem zeitlichen Verlauf des Reizes als von 
seiner Intensitat abhangig. 

1 V. KRIES: Arch. f. PhysioI. 1884, 337. 
2 HERMANN, L.: Pfliigers Arch. 12,., 172 (1909). 
3 GILDEMEISTER: Pfliigers Arch. 101, 203 (1904); 124, 447 (1908); 131, 199 (1910); 

140, 609 (1911) - Z. BioI. 62, 358 (1913). 
4 LAPICQUE, L.: J. PhysioI. et Path. gen. 9, 620 (1907); 10, 601 (1908) - C. r. Soc. 

BioI. 88, 46 (1923). 
5 LASALLE: C. r. Soc. BioI. 98, 272 (1928). 
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2. Von der Art der Nerven. Nerven, welche den Erregungsvorgang lang
samer leiten, haben eine Hingere Nutzzeit, sie sprechen auf Reize langsameren 
Verlaufes leichter an. 

3. Von dem Zustand des verwendeten Nerven. Solche Nerven, deren Er
regungsablauf durch lahmende Beeinflussungen verlangsamt ist (Abkiihlung, 
Narkose), weisen eine langere Nutzzeit auf, Temperaturerhohung bedingt eine 
Verkiirzung der Nutzzeit. Von LAPIQUE1 und KREINDLER2 wurde die Abhangig
keit der Chronaxie von der Dicke des untersuchten Nerven gepriift. MASUDA 3 

stellte Chronaxieuntersuchungen am narkotisierten Nerven an. KODERA 4 wies 
nach, daB bei den Chronaxieversuchen der Zusammensetzung der Nerven aus 
langsame und schnell reagierenden Fasern zum Ausdruck kommt. Eine mathe
matische Behandlung der Chronaxie haben BOUMANN5 und LASALLE 6 versucht. 

4. Die Starke des Reizes. Zunehmende Intensitat bedingt eine Abnahme 
der Nutzzeit, doch geht dies nur bis zu einer vorlaufig noch nicht feststellbaren 
Intensitat, bei welcher der Reiz eine Dauerwirkung ausiibt, die insbesondere 
an den Nerven von Kaltfroschen oder austrocknenden Nerven zur Beobachtung 
kommt (tetanisierende Wirkung des konstanten Stromes). 

Die zur Hervorrufung eines eben wahrnehmbaren Erfolges notwendige Energie
menge des elektrischen Stromes ist auBerordentlich gering, sie bewegt sich um 
0,3 .10- 3 Erg. Es ist nicht unwahrscheinlich, daB die Energiemenge der Erregungs
welle im Nerven, welche bei der Erregungsleitung die einzelnen Querschnitte des 
Nerven in Erregung versetzt, noch wesentlich geringere Werte aufweist. 

Der SchlieBungs- und Offnungsinduktionsstrom sind schon aus physikali
schen Griinden nicht gleich wirksam, sie weisen an sich einen verschiedenen 
Verlauf auf, indem der SchlieBungsschlag viel langsamer verlauft und daher 
auch viel starkere polarisatorische Wirkungen entfalten kann 7• Doch laBt sich 
nachweisen, daB beim Induktionsstrom die erregende Wirkung immer von der 
Kathode, d. h. von der Austrittsstelle des Stromes, aus dem Nerven ausgeht. 
Bei schwachen Induktionsschlagen wirkt nur das Entstehen des Stromes, bei 
starken dagegen sowohl das Entstehen als auch das Verschwinden. Der unver
letzte Nerv zeigt an allen Stellen seines Verlaufes die gleiche Erregbarkeit. Nur 
in der Nahe der Durchschnittsstelle eines Nervenastes oder des Nervenquer
schnittes kann infolge einer Wirkung des Ruhestromes und seiner Veranderung 
durch das fortschreitende Absterben die Erregbarkeit erhoht oder erniedrigt 
erscheinen oder sie kann auch ein stetiges Ansteigen oder Absinken erkennen 
lassen. Die polaren Wirkungen des elektrischen Reizes sind besonders ein
gehend fiir den konstanten Strom untersucht worden. Die Erregung geht hei 
SchlieBung des Stromes von der Kathode, die der Offnung des Stromes von der 
Anode aus. Bleibt der Strom einige Zeit geschlossen, so erweist sich wahrend 
der SchlieBung die Erregbarkeit an der Kathode erhoht, an der Anode herab
gesetzt. Die polaren Wirkungen bleiben nicht auf die Pole beschrankt, sondern 
breiten sich intra- und extrapolar aus in Abhangigkeit von der Starke des Reiz
stromes8 • Nach der Offnung des Stromes zeigt sich das umgekehrte Verhalten. 

1 LAPIQUE, L.: C. r. Soc. BioI. 91, 123 (1927). 
2 KREINDLER: C. r. Soc. BioI. 91, 125 (1927). 
3 MOSUDA: J. Biophysics 2, 80 (1927). 
4 KODERA: Pfliigers Arch. 219, 174 (1928). 
5 BOUllUNN: Arch. neerl. Physiol. 12, 416 (1928). 
6 LASALLE: Zitiert auf S. 194. 
7 VgI. dariiber die Ausfiihrungen von MAx CREMER iiber den Fleischletfekt in NageIs 

Handb. d. Physiol. 4, 919. (1909). 
8 DAMOJLOFF: Pfliigers Arch. 209, 476, 484 (1925). - EBBECKE: Pfliigers Arch. 211, 

786 (1926). 
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Eine iibersichtliche Zusammenfassung haben die polaren W irkungen des kon
stanten Stromes im PFLUGERSchen Zuckungsgesetz erfahren. Doch zeigen sich 
von diesem polaren Erregungsgesetz scheinbare Ausnahmen bzw. Umkehrungen, 
wenn der Nerv entartet, abstirbt oder lahmendenBeeinflussungen ausgesetzt wird. 
(Entartungsreaktion. BORUTTAU1, REINECKE 2, THORNER3.) 

FlieBt der konstante Strom quer zur Langsrichtung der Nervenfasern, so 
iibt er keine Reizwirkung aus, dementsprechend veranlaBt er auch nicht die 
Veranderungen der primaren Farbbarkeit des Nerven, die von BETHE4 als Polari
sationsbilder beschrieben worden sind. 

Je langer die yom konstanten Strom durchflossene Nervenstrecke ist, um 
so wirksamer wird der Reiz, d. h. um so schwacher kann er sein oder um so 
kiirzer braucht er zu wirken5• Entsprechend den Beobachtungen von GOTHLIN 6 

hangt die Reizwirkung eines elektrischen StromstoBes auf den Nerven in der 
Weise von der Richtung des Stromes ab, daB die Reizschwelle ffir die motorischen 
Nervenfasern zuerst von den zentripetalen Stromen, ffir die sensiblen Fasern 
von zentrifugal verlaufenden Stromen erreicht wird. GOTHLIN fiihrt dieses 
Verhalten darauf zuriick, daB die Nervenfaser ffir Strome empfindlicher ist, 
welche die negativen lonen in der Richtung der natiirlichen Leitung fortbewegen. 
Wenn der zur Reizung dienende konstanteStrom, von Null ausgehend, allmahlich 
verstarkt wird, kann man betrachtliche lntensitaten des Stromes in den Nerven 
einschleichen bzw. ausschleichen, ohne daB es zu einem fortgeleiteten Reizerfolg 
kommt, die polare Wirkung des konstanten Stromes auBerl sich dann nur in 
Erregbarkeitsanderungen an der Ein- und Austrittsstelle des Stromes. Unter 
diesen Bedingungen kann die depressorische Wirkung an der Anode so stark sein, 
daB die Leitfahigkeit des Nerven aufgehoben wird. Man kann daher, wie PFLUK
KER7 und FR. W. FROHLICH 8, CH. GRUBER gezeigt haben, das Einschleichen 
des konstanten Stromes zur reizlosen Ausschaltung des Nerven verwenden. 

Wie schon erwahnt worden ist, ist der Nerv imstande, betriichtliche Reiz
jrequenzen mit einer gleichen Anzahl von Erregungswellen zu beantworten, welche 
weitergeleitet werden. Die Hohe der Erregungsfrequenz, welche der Nerv noch 
wiederzugeben vermag, ist von der Art des Nerven und der Schnelligkeit seines 
Erregungsablaufes abhangig. So vermogen die schnelleitenden Warmbliiter
nerven eine weit hohere Erregungsfrequenz zu leiten als die Kaltbliiternerven. 
Die Hohe der Frequenz, welche der Nerv noch leitet, ist auch von dem Zustand 
und der Temperatur abhangig und wird verandert, wenn lahmende Beeinflussun
gen den Erregungsablauf verlangsamen und das Refraktarstadium verlangern, 
(PIPER9, BASS und TRENDELENBURG10, WEDENSKIll , BORUTTAU12, FR. W. FROH
LICH13, BERITOFF14), KEITH, LUKAS und ADRIAN15). 

1 BORUTTAU: Pfliigers Arch. Ita, 287 (1906). 
2 REINECKE: Z. allg. Physiol. 8, 422 (1908). 
3 THORNER: Pfliigers Arch. 19')', 159, 187 (1922) - Z. BioI. 81, 227 (1924). 
4 BETRE: PfHigers Arch. 183, 289 (1920). 
5 RUSHTON: J. Physiol. 63, 357 (1927). 
6 GOTHLIN, G. F.: Skand. Arch. Physiol. (Berl. u. Lpz.) 22, 23 (1910). 
1 PFLUCKER: Pfliigers Arch. 106, 373 (1905). 
8 FROHLICH, FR. W.: Pfliigers Arch. 113, 418 (1906). - GRUBER, CH.: Amer. J. Physiol. 

3', 413 (1913). 
9 PIPER: Elektrophysiologie menschlicher Muskeln. Berlin 1912. - Z. BioI. 53, 140 (1910). 

10 BASS u. TRENDELENBURG: Z. BioI. ,),4, 121 (1921). 
11 WEDENSKI: Pfliigers Arch. 82, 84 (l900); 100, 1 (1903). 
12 BORUTTAU: Pfliigers Arch. 84, 309 (1901). 
13 FROHLICH, FR. W.: Z. aUg. PhysioI. 3, 468 (1904). 
14 BERITOFF: Z. BioI. ')'8, 231 (1922). 
15 KEITH, LUCAS u. ADRIAN: J. Physiol. 44, 68 (1912). 
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Die Wirkung hochfrequenter Strome ist, wie schon v. KRIEs! hervorgehoben 
hat, eine Funktion der Reizintensitat. HORWEG 2 hat eine auf empirischem Wege 
gefundene ReizgesetzmaJ3igkeit aufgestellt (HORWEGSche Formel). NERNST und 
BARRATT 3 konnten bei Reizung des Nerven mit Hochfrequenzstromen zeigen, 
daB die Starke des Stromes proportional der Quadratwurzel aus der Zahl der 
Einzelreize in der Sekunde wachsen muB, damit der Schwellenwert des Reizes 
erreicht wird. Nach ZEYNEK4 sollen Hochfrequenzstrome mit vielen Tausenden 
Unterbrechungen in der Sekunde den Nerven iiberhaupt nicht erregen, dagegen 
hebt ASHER5 hervor, daB er mit den Hochfrequenzstromen, welche die Apparate 
der drahtlosen Telegraphie liefern, Reizwirkungen am Nerven beobachten 
konnte. Seit der Aufstellung der ersten Reizgesetze ffir den Nerven durch DU 
BOIS-REYMOND und HORWEG und der Aufstellung des NERNsTschen Gesetzes 
(vgl. die altere Literatur bei CREMER6) hat man wiederholt veraucht, einen 
tieferen Einblick in die Reizgesetzlichkeiten des Nerven zu gewinnen. HILL', 
UMRAT:aB, EBBECKE9, LASAREFF10, HOEFERll. 1m wesentlichen ergaben sich ent
weder Annaherungen an die HORWEGSche Formel oder Variationen des NERNST
schen Quadratwurzelgesetzes. 

Bei der Wirkung von Reizfrequenzen, welche der Nerv nicht mehr mitzu
machen vermag, ist nicht jeder ReizstoB wirksam, sondern einzelne ReizstoBe 
fallen in das Refraktarstadium der vorhergehenden und fallen aus, so daB der 
Reiz, wie ein weniger frequenter wirkt. Schon BERNSTEIN12 hat gezeigt, daB der 
Nerv bei Reizung mit frequenten Stromen nur mit einer Anfangserregung ant
wortet und der mit dem Nerv in Verbindung stehende Muskel nur mit einem 
Anfangstetanus reagiert. Man hat anfanglich geglaubt, daB es sich bei diesem 
Anfangstetanus um polare Wirkungen an den Reizstellen handelt, die Unter
suchungen der Ietzten Jahrzehnte lieBen jedoch erkennen, daB es sich um Er
scheinungen relativer und absoluter Ermiidung handelt, welche zum Teil den 
Nerven-, zum Teil das Nervenende im Muskel oder die Synapse der Nervenzelle 
betrifft. Bei Anwendung hoherfrequenter Reizung groBerer Intensitat haben 
schon BERNSTEIN12, WEDENSKy13 und BORUTTAN 14 mit Hilfe des Telephons und 
Abhorens der Aktionsstrome nachgewiesen, daB hohere Reizfrequenzen in Er
regungen niedrigerer Frequenz "transformiert" werden. Die Transformation 
kommt dadurch zustande, daB in Abhangigkeit von Reizfrequenz und Reiz
intensitat ein Teil der ReizstoBe als unwirksam ausfallt. In neuerer Zeit sind 
zu dieser Frage von CLUZET15 und CHEVALLIER Untersuchungen ausgefiihrt 
worden. Bei Reizung von Sinnesnerven mit Hochfrequenzstromen tritt das 
Ge£iihl von Ameisenlaufen auf, das auf eine Erregungstransformation zuriick
gefiihrt werden kann. Die Reiztransformationen gewinnen dadurch eine all
gemein-physiologische Bedeutung, daB sie verstandlich machen, wie hochfrequente 

1 v. JUUES: Verh. natur. Ges. Freiburg 8, 170 (1884). 
2 HORWEG: Pfliigers Arch. 5~, 87 (1892); 8'2', 94 (1901). 
3 NERNST u. BARRATT: Z. Elektrochem. 10, 664 (1904). 
4 V. ZEYNEK U. V. BERND: Pfliigers Arch. 13~, 20 (1910). 
5 ASHER: Skand. Arch. Physiol. (Berl. u. Lpz.) 43, 6 (1923). 
6 CREMER: Nagels Handb. d. Physiol IV, 828 (1909). 
7 HILL: J. Physiol 40, 190 (1910). 8 UMRATH: Z. BioI. 84, 1 (1926). 
9 EBBECKE: Pfliigers Arch. ~16, 448 (1927). 

10 LASAREFF: C. r. Acad. Sc. 185, 74 (1927). 
11 HOEFER: Z. Physik 45, 261 (1927). 
12 BERNSTEIN: Pfliigers Arch. 11, 191 (1875). 
13 WEDENSKY: Vber die Beziehung zwischen Reizung und Erregung im Tetanus. Peters

burg 1886. 
14 BORUTTAU: Pfliigers Arch. 84, 350 (1901). 
15 CLUZET et CHEVALLIER: C. r. Soc. BioI. 93, 1308 (1925). 
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Sinnesreize z. B. akustische, vibratorische oder optische in den Sinneszellen zu 
Erregungsfrequenzen herabtransformiert werden konnen, deren Weiterleitung 
durch die Nervenbahnen moglich ist. Die erwahnten Ergebnisse sind auch fur 
das Verstandnis der nervosen Hemmungsvorgange bedeutungsvoll geworden. 
In neuerer Zeit haben mit verfeinerten Methoden BERITOFF1 und E. TH. BRUCKE 2 

das Ausfallen einzelner Erregungswellen bzw. die Halbierung des Reizrhythmus 
nachweisen konnen. Es handelt sich dabei um eine Transformation des Reizes 
im Sinne WEDENSKIS. 

3. Chemische Reizung des Nerven. 
Die Wirkung chemischer Reize auf den Nerven kann in einer weitergeleiteten 

Erregung zum Ausdruck kommen, welche das Erfolgsorgan des Nerven in Tatig
keit setzt. Um diese Wirkung hervorzurufen, muB der chemische Reiz mit einer 
gewissen Konzentration und Geschwindigkeit auf den Nerven einwirken. In 
Analogie mit der elektrischen Reizwirkung liegt die Annahme nahe, daB dazu 
bei den schnell leitenden Nerven eine groBere Einwirkungsgeschwindigkeit not
wendig ist als bei den langsam leitenden Nerven. Darauf mogen die Wirksam
keitsunterschiede des gleichen chemischen Reizes beruhen, welche bei Reizung 
von markhaltigen und marklosen sowie bei sensiblen und motorischen Nerven 
beobachtet worden sind. GRUTZNER3). Der chemische Reiz kann aber an der 
Einwirkungsstelle bloB die Erregbarkeit steigern oder herabsetzen, Erregbarkeits
anderungen, welche von charakteristischen Veranderungen des Aktionsstromes 
und Ruhestromes begleitet sind und auch in einer Veranderung der Leitungs
geschwindigkeit und einem Dekrement der Erregungsleitung zum Ausdruck 
kommen. Auf diese Veranderungen, die im wesentlichen auf einer Verlangsamung 
oder Beschleunigung der Lebensvorgange beruhen, wurde schon auf Seite 178 
hingewiesen, sie bleiben auf die Einwirkungsstelle beschrankt. (Lokalisations
gesetz. BORUTTAU 4.) AuBerdem kann der Nerv unter dem EinfluB chemischer 
Einwirkungen mit einer betrachtlichen Anderung seines elektrischen Leitungs
widerstandes und seiner Permeabilitat reagieren. 

Anorganische und organise he Stoffe unterscheiden sich durch die Bedingun
gen, unter welchen sie auf den Nerven wirken. Die anorganischen Stoffe wirken 
entweder als Saure oder Alkalien, wobei ihre Dissoziation in H- und OH-lonen 
von Bedeutung ist, oder es handelt sich um die spezielle Wirksamkeit anderer 
lonen in Abhangigkeit von ihrer spezifischen Natur und elektrolytischen Disso
ziation (HIRSCHMANN5, HAMBURGER 6 ). Neuere Untersuchungen uber die lonen
wirkung auf den Nerven haben JAHN 7, BLUMENFELDT 8 und MACKATH 9 ausgefUhrt. 
JAHN suchte die Ionenwirkung von der osmotischen Reizwirkung zu differen
zieren, BLUMENFELDT prufte mit Zeit- und Momentanreizen die Wirkung Kalium 
und Calciumionen auf den Nerven. MAcKATH untersuchte die Beziehung zwischen 
lonenwirkung und Nervenpolarisation. Die Wirksamkeit organischer Stoffe ist 
abhangig von ihrer spezifischen Konstitution und ihrer Loslichkeit in der lebenden 

1 BERITOFF: Z. BioI. 6~, 125 (1913) - J. Russe Physiol. 1, 1 (1917). 
2 BRUCKE, E. TH. u. PLATTNER: Mitt. Wiener Akad. math.-naturwiss. Kl. Abt. III 131 

(1922). 
3 GRUTZNER: Pfliigers Arch. 17, 215 (1878); 53, 83 (1893); 58, 69 (1894). 
4 BORUTTAU: Z. allg. Physiol. 4, 289 (1904). 
5 HIRSCHMANN: Pfliigers Arch. 49, 301 (1891). - Vgl. auch MATHEWS: Amer. J. Physiol. 

11, 455 (1904). 
6 HAMBURGER: Osmotischer Druck und Ionenlehre. \Viesbaden 1904. 
7 JAHN: Pfliigers Arch. ~06, 66 (1924). 
8 BLUMENFELDT: Biochem. Z; 156, 236 (1925). 
9 MACKATH: Pfliigers Arch. 214, 612 (1926). 
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Substanz des Nerven, speziell in seinen Lipoidstoffen. Von diesen Eigenschaften 
ist insbesondere die Wirkung der verschiedenen N arkotica abhangig. H. H. MEYER l 

und OVERTON 2 haben insbesondere darauf hingewiesen, daB die Wirksamkeit 
der als Narkotica bezeichneten Stoffe abhiingig ist von Verschiedenheiten im 
Teilungsquotienten ihrer Wasser- und Fettloslichkeit. 

Unter normalen Verhaltnissen funktioniert der Nerv in einem fast neutralen 
Milieu, dessen Sauregrad durch den Gehalt des Elutes an Kohlensaure und andere 
saure Stoffwechselprodukte in geringem Umfange geandert wird. Die Wirkung 
der Kohlensaure auf markhaltige und marklose Nerven ist insbesondere von 
WALLER3, GARTEN 4, BORUTTAU5, FR. W. FROHLICH6 untersucht worden. Ihre 
Wirkung, die der Wirkung einer Steigerung der H-Ionenkonzentration ent
spricht, gleicht im Prinzip der Wirkung lahmender Beeinflussungen des Nerven, 
nur daB die Verlangsamung des Erregungsablaufes, insbesondere des absteigenden 
Teiles der Erregungswelle in den Vordergrund tritt und dadurch eine starke nega
tive Nachwirkung zur Beobachtung kommt. Infolge dieser Nachwirkung nimmt 
im Beginn und beim Abklingen der Narkosewirkung die tetanische negative 
Schwankung des Nervenstromes auBerordentlich zu, ein Verhalten, welches den 
Eindruck einer erregenden Wirkung der Kohlensaure hervorgerufen hat. Die 
eingehende Untersuchung hat jedoch gezeigt, daB die durch die Kohlensaure
wirkung gedehnten Erregungswellen nicht vergroBert sind, daB die Erregbarkeit, 
gemessen an der Reizschwelle, vermindert und die Fortpflanzungsgeschwindig
keit des Nervenimpulses verlangsamt ist, ein Verhalten, welches darauf'hinweist, 
daB die Zunahme der tetanischen negativen Schwankung nur auf der besonders 
starken Dehnung des absteigenden Teiles jeder einzelnen Negativitatswelle 
beruht. (Scheinbare Erregbarkeitssteigerung. FR. W. FROHLICH 7.) In An
betracht der schon vorliegenden Ergebnisse uber den Stoffwechsel des Muskels 
lag die Annahme nahe, daB saure Stoffwechselprodukte entsprechender Wirkung 
bei dem Zustandekommen des Erregungsvorganges und der mit ihm verknupften 
Negativitat den Nerven enge beteiligt sind. In der Tat weisen die neueren 
Untersuchungen von WINTERSTEIN und HIRSCHBERG s sowie GERARD und 
MEYERHOFF 9 in diese Richtung. 

Wie schon ECKHARD lO und KUHNEll gezeigt haben, wirken Alkalien 
schon in geringer Konzentration erregend auf den Nerven. Die Wirkung von 
Ammoniak wurde von EMANUEL12 und FR. W. FROHLICH13 einer Untersuchung 
unterzogen. 

Fur die Funktion des Nerven sind bestimmte Elektrolyten notwendig, die 
normalerweise im Elut vorhanden sind oder in Form von sog. physiologischen 
Salzlosungen die Funktion des aus dem Tierkorper entfernten Nerven lange Zeit 
aufrechterhalten konnen (OVERTON14). Verminderung der lebenswichtigenElektro-

1 MEYER, H. H.: Arch. f. exper. Path. 4~, 109 (1899). - MEYER, H. H. U. GOTTLIEB: 
Experimentelle Pharmakologie. Leipzig u. Wien 1911. 

2 OVERTON, Studien iiber Narkose. Jena 1901. 
3 WALLER: Croonian lecture, Philos. Transact. B 1897. 
4 GARTEN: Beitrage zur Physiologie der markIosen Nerven. Jena 1903. 
5 BORUTTAU: PfIiigers Arch. 107', 193 (1906). 
6 BORUTTAU U. FR. W. FROHLICH: PfIiigers Arch. 105, 444 (1904). 
7 FROHLICH, FR. W.: Erg. Physiol. 16, 40 (1916). 
8 WINTERSTEIN U. HIRSCHBERG: Pfliigers Arch. ~16, 271 (1927). 
9 GERARD U. MEYERHOFF: Am. J. PhysioI. 8~, 381 (1927) - Biochem. Z. 191,125 (1927). 

10 ECKHARD: Z. rat. Med. 1, 303 (1844). 
11 KUHNE: Arch. Anat. u. PhysioI. 1859, 217; 1860, 224. 
12 EMANUEL: Arch. f. PhysioI. 1905, 482. 
13 FROHLICH, FR. W.: Pfliigers Arch. 113. 418 (1906). 
14 OVERTON: Pfliigers Arch. 105, 176 (1904). 
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lyten lahmt die Nervenfunktion. Die Natriumionen erregen, wie HIRSCHMANN1 

gezeigt hat, die Kaliumionen lahmen nach BIEDERMANN2 den Nerven. Calcium 
und Strontiumionen sind durch ihre antagonistische Wirkung gegeniiber den 
lahmenden Magnesiumsalzen ausgezeichnet. Die ausgedehnten Untersuchungen 
iiber Elektrolytwirkungen haben in R. ROBERS Physikalischer Chemie der Zelle 
eine / zusammenfassende Darstellung erfahren. Die SaIze der Schwermetalle 
lahmen den Nerven, und zwar um so schneller, je groBer ihre Losungstension 
ist. Es handelt sich dabei um irreversible Lahmungen, indem die Schwermetalle 
die EiweiBkorper des Nervengewebes zur Ausfallung bringen. 

4. Osmotisehe Reizung des Nerven. 
Das Nervengewebe besitzt einen bestimmten osmotischen Druck, der bei 

verschiedenen Tieren verschieden groB ist und etwa den Druckwerten einer 0,6-
bis lproz. Kochsalzlosung gleichwertig ist. Gegeniiber Veranderungen des 
osmotischen Druckes sind die Nerven sehr empfindlich und reagieren bei Ver
minderung des osmotischen Druckes mit Lahmungserscheinungen, bei Steigerung 
des osmotischen Druckes mit Erregbarkeitssteigerungen, die bis zum Auftreten 
von Reizerscheinungen gehen konnen. Der osmotische Druck muB aber durch 
bestimmte Salze aufrechterhalten werden, wenn die Nerven funktionieren sollen. 
Bringt man, wie dies OVERTON3 gemacht hat, den Nerven in eine Rohrzucker
losung von entsprechendem osmotischem Druck (6% Rohrzucker), so verliert 
der Nerv seine Erregbarkeit und Leitfahigkeit, erhalt sie aber wieder, wenn ge
ringe Mengen eines Natriumsalzes zugesetzt werden. Darauf beruht die Zu
sammensetzung der "Physiologischen SaIzli:isungen", welche nicht nur bestimmte 
Elektrolyte, sondern auch den entsprechenden osmotischen Druck aufweisen 
miissen. Konzentrierte Sauren und ihre Salze entziehen ebenso wie Harnstoff, 
Glycerin, Zucker dem Nerven rasch das Wasser und iiben dadurch eine starke 
Reizwirkung auf den Nerven aus. Die mit den Nerven in Verbindung stehenden 
Erfolgsorgane geraten in eine starke Erregung. Es ist die gleiche Wirkung, 
welche erhalten wird, wenn man den Nerven an der Luft liegen und austrocknen 
laBt, oder mit einem heiBen Glasstab beriihrt oder auch in trockenen Sand ein
packt. Es treten dabei irreversible Veranderungen der Nervenstruktur ein, die 
mit einem Absterben des Nerven verkniipft sind. Erfolgt die Wasserentziehung 
nur langsam, so tritt nur eine reversible Steigerung der Erregbarkeit hervor. 
Wird der Nerv mit einer Losung behandelt, die einen geringen osmotischen 
Druck aufweist, also hypotonisch ist, oder laBt man destilliertes Wasser auf ihn 
einwirken, so erlischt die Erregbarkeit und Leitfahigkeit (v. FREY4, ISHIKAWA 5). 
Es haben jedoch DURIG 6 und URAN0 7 im FREYSchen Laboratorium darauf auf
merksam gemacht, daB nach einer langerdauernden Einwirkung einer hypo
tonischen Losung die Erregbarkeit des Nerven erhoht sein kann, und daB es 
sich um reversible Vorgange handelt, wahrend die Quellung des Nerven, welche 
sich in destilliertem Wasser entwickelt, eine irreversible Lahmung bedingt. 

Die Abhangigkeit bei Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Nervenerregung 
vom osmotischen Druck haben BROEMSER8 und POND 9 untersucht. Durch 
langeres Aufbewahren in hypo- und hypertonischen Losungen wird die Leitungs-

1 HmSCIIMANN: PfIiigers Arch. 49, 301 (1891). 
2 BIEDERMANN: Sitzgsber. Akad. Wiss. Wien, Math.-naturwiss. Kl. S5, 1289 (1881). 
3 OVERTON: Pfliigers Arch. 105, 176 (1904). 
4 v. FREY: Sitzgsber. physik.-med. Ges. Wiirzburg 1908. 
• ISHIKAWA: Z. aUg. PhysioI. 13, 227 (1912). 
6 DURIG: Pfliigers Arch. S7, 42 (1901); 97, 457 (1903). 
7 URANO: Z. BioI. 50, 401 (1908). 8 BROEMSER: Z. BioI. 72, 37 (1920). 
U POND: J. Physiol. et Path. gen. 3, 807 (1921). 
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geschwindigkeit annahernd mit der Quadratwurzel des osmotischen Druckes der 
Losung in reversibler Weise vermindert bzw. erhoht. 

Wie E. A. SPIEGELl festgestellt hat, wird unter dem EinfluB quellender 
Agentien gleichzeitig mit der Verminderung der Erregbarkeit die Doppelbrechung 
des Nerven herabgesetzt. Lipoidlosliche Narkotica bedingen gleichfalls eine Ab
nahme der Doppelbrechung. SPIEGEL versucht auch eine physikalisch-chemische 
Erklarung fiir die Erregbarkeitssteigerungen zu geben, welche im Beginn der 
Narkose beobachtet wurden. 

5. Mechanische Reizung des Nerven. 
Der Nerv ist auch durch mechanische Reize erregbar, doch sollen sich 

motorische und sensible Nerven, sowie die Nerven von Wirbellosen durch ihr 
Verhalten gegenuber mechanischer Reizung voneinander unterscheiden, Unter
schiede, welche durch Verschiedenheiten des zeitlichen Verlaufes der verwendeten 
Reize bzw. durch eine verschiedene Reaktionsgeschwindigkeit der untersuchten 
Nerven bedingt sind. DaB die Wirkung mechanischer Reize von ihrem zeit
lichen Verlauf abhangig ist, zeigen Versuche mit langsam und schnell ver
laufender Kompression motorischer Nerven. Ein schnell verlaufender Druck 
auf den Nerven ruft eine Muskelzuckung hervor, wahrend eine langsam ein
setzende und einige Zeit bestehenbleibende Kompression zu einer reversiblen 
oder irreversiblen Aufhebung der Erregungsleitung fiihrt, ohne daB es zu einer 
fortgeleiteten Erregung kommt. Ais mechanischer Reiz fanden Anwendung 
Durchschneidung, Quetschung, Umschniiren mit einem verschieden belasteten 
Haar, Druck und Entlastung, Dehnung, Erschutterung, Schwingungen von 
Stimmgabeln (v. UXKULL2, OINUMA3, v. FREy4, R. TIGERSTEDT 5, FREDERICQ6, 
CARLSON 7, A. BETHE8, HEIDENHAIN 9, DUCCESCHIlO). 

Zur mechanischen Reizung des Nerven sind eine Reihe von Apparaten 
beschrieben worden (TIGERSTEDT, HEIDENHAIN, BETHE). Durch rasch wieder
holte mechanische Reizung des motorischen Nerven kann der Muskel zu einer 
tetanischen Kontraktion veranlaBt werden (HEIDENHAINS Tetanomotor). Zur 
Reizung des motorischen Nerven genugt nach TIGERSTEDT ein fallendes Gewicht, 
das 900 mg/mm, das entspricht in Erg ausgedruckt etwa 380 Erg. Zur mecha
nischen Reizung des Nerven ist demnach eine wesentlich groBere Energiemenge 
notwendig als bei Verwendung elektrischer Reize, die den adaquaten Reize 
wesentlich naherstehen. Die Wirkung mechanischer Reize wird auf Permeabilitats
anderungen zuruckgefiihrt, die an der Reizstelle zu Ionenkonzentrationsande
rungen und damit zu den gleichen primaren Reizwirkungen fiihren, wie sie fur 
den elektrischen Reiz angenommen werden. 

Nach den Angaben von DUCCESCHI und BETHE soll zur Aufhebung der 
Leitfahigkeit eine Kompression des Nerven durch ein Gewicht von 50 g genugen. 
Derartige allmahliche Druckwirkungen konnen auch im lebenden Organismus 

1 SPI.EGEL, E. A.: Pfliigers Arch. 19~, 223, 240 (1921). 
2 V.OXKULL: Z. BioI. 31, 148 (1895); 3~, 438 (1895); 38, 241 (1899). 
3 OINUMA: Z. BioI. 53, 303 (1909). 
4 v. FREY: Sitzgsber. physik.-med. Ges. Wiirzburg 1919, 1. 
5 TIGERSTEDT, R.: Studien iiber die mechanische Nervenreizung. Helsingfors 1880. 
6 FREDERICQ, H.: Z. aUg. Physiol. 16, 213 (1914). 
7 CARLSON: Amer. J. Physiol. 13,351 (1905). - JENKINS u. CARLSON: J. comp. Neur. a. 

Psychol. 14, 85 (1904). 
S BETRE, A.: Pfliigers Arch. 1~~, 1 (1908). - Allgemeine Anatomie und Physiologie 

des Nervensystems, S.168. Leipzig 1903. 
9 HEIDENHAIN: Physiologische Studien, S.129. Berlin 1856. 

10 DUCCESCHI: Pfliigers Arch. 83, 38 (1901). 
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durch ein Aneurysma oder einen langsam wachsenden Tumor entstehen und zur 
allmahlichen Aufhebung der Erregungsleitung im Nerven fUhren. Auch durch 
den Druck einer Kriicke oder Unterlage auf den Nervus ulnaris oder ischiadicus 
kann es ohne Reizerscheinungen zu einer motorischen oder sensiblen Lahmung 
kommen. Bei allmahlich zunehmendem Druck oder nach Aufhoren desselben 
konnen auch Reizerscheinungen auftreten, die in einem eigentiimlichen Nerven
schwirren zum Ausdruck kommen, deren Entstehungsweise jedoch noch nicht 
sichergestellt ist. Es konnte sich um eine tetanisierende Wirkung des mechani
schen Reizes handeln, es konnten aber auch die von den Sinnesorganen kommen
den Erregungswellen innerhalb der komprimierten Nervenstrecke eine Trans
formation in eine niedrigere Frequenz erfahren und dadurch das Schwirren 
auftreten, entsprechend den Erfahrungen, die bei oszillierender Reizung eines 
lahmend beeinfluBten Nerven gemacht werden konnten. 

Bei schwacher, langerdauernder mechanischer Reizung eines Nerven durch 
Druck oder Zug solI die Erregbarkeit an der Reizstelle gesteigert sein, ohne daB der 
Muskel zu einer Zuckung veranlaBt wird. Bei weiterwirkendem Druck solI dann die 
Erregbarkeitssteigerung einer Erregbarkeitsherabsetzung bzw.Verlangsamung oder 
Aufhebung der Erregungsleitung Platz machen. Das Auftreten der Erregbarkeits
steigerung wird jedoch von einzelnen Autoren bestritten. Wie FREDERICQl gezeigt 
hat, bleibt bei dauernder Einwirkung eines schwachen mechanischen Reizes die 
Leitfahigkeit anfanglich unverandert, um dann plOtzlich vollkommen zu ver
schwinden, ein Verhalten, das auch bei lokaler Abkiihlung, Erstickung oder 
Narkose einer Nervenstrecke zu beobachten ist und auf welches schon bei Be
sprechung der charakteristischen Beziehungen von Erregbarkeit und Leitfahigkeit 
des Nerven hingewiesen worden ist. 

BETRE gibt fUr die Nerven des Blutegels an, daB durch Dehnung die Fort
pflanzungsgeschwindigkeit des Nervenimpulses nicht beeinfluBt wird. Diese 
Nerven sind schon im normalen Geschehen bedeutenden Langenveranderungen 
ausgesetzt. CARLSON hat an Nerven von Wirbellosen durch Dehnung eine Ver
langsamung der Leitungsgeschwindigkeit festgestellt. Nach MEcK2 und LEAPER 
wirkt die Dehnung des Nervus ischiadicus yom Frosch und der Nerven der 
Schnecke Areolimax als Reiz, wahrend unter den gleichen Bedingungen an den 
Nerven des Wurmes Bispira polymorpha keine Reizerscheinungen beobachtet 
werden konnten. 

6. Die thermische Reizung des N erven. 
Bei Anwendung niedriger Temperaturen auf den Nerven, welche zu einem 

Durchfrieren des Nerven fUhren oder bei Einwirkung hoher Temperaturen, 
wie sie bei Beriihren des Nerven mit einem heiBen Glas- oder Metallstab erzielt 
werden oder, wie es WALLER3 versucht hat, durch UmschlieBen des Nerven mit 
einer Heizspirale, reagiert der Nerv mit starken Erregungserscheinungen, die 
durch Ausfrieren des Nervenwassers bzw. durch Wasserentziehung bedingt 
werden und mit irreversiblen Veranderungen des Nerven verbunden sind. BRODIE 4 

und HALLIBURTON haben auch beobachtet, daB sich der Nerv unter dem EinfluB 
hoher Temperaturen kontrahiert. Auch diese Hitzekontraktion des Nerven ist 
mit dem Absterben des Nerven verkniipft. 

Um die Temperaturreizung auf die Funktionen des Nerven zu untersuchen, 
miissen Temperaturen angewendet werden, bei welchen keine Wasserentziehung 

1 FREDERICQ: Z. allg. Physio!. 16, 213 (1914). 
2 MEeK u. LEAPER: J. of Physio!. ~;, 308 (1911). 
3 WALLER, A. D.: J. of Physio!. ~4, Proe. 1 (1899); 38, Proe. 45 (1909). 
4 BRODIE u. HALLIBURTON: J. of Physio!. 30, Proe. 8 (1904). 
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des Nerven erfolgt. Auch muB beriicksichtigt werden, daB mit steigender Tempe
ratur sich der elektrische Leitungswiderstand des Nerven verringert und ein 
elektrischer Priifreiz dadurch wirksamer wird. Ferner ist zu beachten, daB auch 
bei einer Temperatureinwirkung auf den Nerven nicht aIle Fasern in gleichem 
Umfang von der Temperaturveranderung betroffen sein konnen und dadurch 
gewisse Veranderungen im zeitlichen Verlauf des Aktionsstromes bedingt werden 
Auch ist es schwer, die Temperaturreizung auf eine bestimmte Nervenstrecke zu 
beschranken. 

Die Nerven der gleichwarmen und wechselwarmen Tiere verhalten sich der 
Temperaturreizung gegeniiber verschieden. Erstere reagieren viel starker auf 
eine Temperaturerniedrigung, letztere auf eine Temperaturerhohung mit Ver
anderung ihrer Erregbarkeit und Leitfahigkeit sowie der Leitungsgeschwindigkeit. 
Bei den Froschnerven zeigen sich charakteristische Unterschiede zwischen den 
Sommerfrosch- und Winterfroschnerven. Letztere reagieren besser auf langsam 
verlaufende Reize und sind fiir schnell verlaufende Reize weniger erregbar. Sie 
reagieren auf den konstanten Strom mit langdauernden tetanischen Erregungs
vorgangen, SchlieBungstetanus. Bei geniigend starker Reizung mit dem kon
stanten Strom lassen sich solche Eigenrhythmen auch am Warmfroschnerven und 
am Warmbliiternerven hervorrufen (GARTEN!, EBBECKE 2). 

Entsprechend den Beobachtungen von TAIT 3 undDITTLER4 lassen sich durch 
langeres Aufbewahren von Sommerfroschen bei niedriger Temperatur das Ver
halten der Kaltfroschnerven herbeifiihren. Nach DITTLER ist die Erregbarkeit 
dieser Nerven fUr den konstanten Strom von der Nahe des Nervenquerschnittes 
abhangig. Die Erregbarkeit erscheint unabhangig von der tetanisierenden Wir
kung des konstanten Stromes vermindert. 

Das Verhalten von Erregbarkeit und Leitfahigkeit einer abgekiihlten Nerven
strecke ist bei Warm- undKaltbliiternerven untersucht worden (NOLLS, BUHLER6 , 

VERWEY 7, BORUTTAU 8, FR. W. FROHLICH 9). Unter gleichen Verhaltnissen ver
schwindet nach FROHLICH 9 die Leitfahigkeit des Kaltblilternerven friiher, da beim 
Warmbliiternerven die reiche Blutversorgung der Abkiihlung entgegenwirkt. In 
vielen Versuchen zeigte es sich auch, daB bei lokaler Abkiihlung einer Nerven
strecke und Priifung der Leitfahigkeit von einer Stelle aus, von welcher die Er
regung die abgekiihlte Strecke durchlaufen muB, die Leitfahigkeit nicht unver
andert bleibt, wenn die Erregbarkeit der abgekiihlten Strecke abzusinken beginnt, 
also ein anderes Verhalten zeigt, als es uus bei der Erstickung und der Narkose 
entgegengetreten ist. Diese Abweichung kommt daher, daB sich die Temperatur
wirkung nicht gut lokalisieren laBt und auf die zur Bestimmung der Leitfahigkeit 
dienende Nervenstelle iibergreift. Die Abhangigkeit der Fortpflanzungsgeschwin
digkeit der Erregung von der Temperatur ist fill den Molluskennerven von 
MAXWELL10, fill den Froschnerven von KEITH LUKAs ll und HILL12 untersucht 
worden. Durch die Abkiihlung wird die Erregungsleitung verlangsamt. Der 
Temperaturkoeftizient betragt etwa 1,78 bis 2. HILL sieht darin einen Hinweis, 

1 GARTEN: Z. BioI. 51, 534 (1909); 55, 29 (1910). 
2 EBBECKE: Pfliigers Arch. 97', 482 (1922); 203, 336 (1924). 
3 TAIT: J. of Physiol. 34, 35 (1906). 
4 DITTLER: Pfliigers Arch. 126, 590 (1909). 
5 NOLL: Z. aUg. Physio1. 3, 57 (1903). 
6 BUHLER: Arch. f. Physiol. 1905, 239. 
7 VERWEY: Arch. f. Physiol. 1893, 504. 
8 BORUTTAU: Pfliigers Arch. 65, 7 (1897). 
9 FROHLICH, FR. W.: Pfliigers Arch. 113, 418 (1906). 

10 MAXWELL: J. of Biochem. 3, 359 (1907). 
11 LUKAS, KEITH: J. of Physiol. 37', 112 (1908). 
12 HILL: J. of Physiol. 54, 332 (1921)~ 
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daB am Leitungsvorgang neben der chemischen Komponente noch eine physi
kalische Komponente beteiligt ist. SNYDER 1 hat auf Grund der Versuchsergebnisse 
von NIKOLAI den Temperaturkoeffizienten der Erregungsleitung mit 2 bis 3 
berechnet. 

Verschiedene Kaltbliiternerven verlieren ihre Leitfahigkeit bei verschiedenen 
Temperaturen, nach GARTEN und SULZE 2 verschwindet bei Rana esculenta die 
Erregungsleitung bei - 4°, bei R. hexadactyla bei 0°. Nach Wiedererwarmung 
stellt sich die Leitungsfunktion wieder her. Neuere Untersuchungen iiber ther
mische Nervenreizung sind von P. SCHULZE 3 ausgefiihrt worden. Temperatur
reizung des Nervus ulnaris beim Menschen durch Eintauchen des Elbogens in 
eiskaltes Wasser ruft im Innervationsgebiet Muskelzuckungen und Schmerzen 
hervor, schlieBlich erfolgt Aufhebung der Erregungsleitung. 

Eine abgekiihlte Nervenstrecke verhalt sich zu einer hohertemperierten 
negativ, es tritt ein Ruhestrom auf. Der Aktionsstrom wird durch die Abkiihlung 
verlangsamt, insbesondere sein absteigender Schenkel (BURCH4). Die positive 
Nachschwankung schwindet nach GARTEN5 bei Abkiihlung der am Langsschnitt 
liegenden Elektrode, der Aktionsstrom ist dabei noch erhalten. 

Steigt die Temperatur des Froschnerven iiber 30°, dann tritt, wie THORNER6 

gezeigt hat, eine zunehmende, aber reversible Wiirmeliihmung auf (bei Rana 
fusca 30,5, bei R. esculenta 43°), die bis zum Verschwinden der Erregbarkeit 
und Leitfahigkeit fortschreitet. Die Abhiingigkeit der Warmelahmung vom 
Sauerstoff hat SANDERS 7 untersucht. N ach HAFEMANN 8 tritt die Warmelahmung 
friiher bei sensiblen Nerven ein. Wie THORNER gezeigt hat, handelt es sich bei 
der Warmelahmung um eine Erstickung. Wird nach Eintritt der Warmelahmung 
die Erwarmung um einige Grade fortgesetzt, so bleibt der Nerv nach Abkiihlung 
in einem Zustand zuriick, in welchem er einer erneuten Erwarmung mit groBerem 
Widerstand begegnet. THORNER 9 und SHIRO JAMADA lO bezeichnen dieses Ver
halten als Gew6hnung, der gewohnte Nerv erweist sich auch gegeniiber der Er
stickung widerstandsfahiger. Gleichzeitig ist die Leitungsgeschwindigkeit ver
langsamt. Durch eine allmahliche Erwarmung des markhaltigen Nerven kommt 
es, wie THORNERll, CARDOT und LAUGIER12 sowie MARES13 gezeigt haben, zu einer 
partiellen oder totalen Umkehr des polaren Erregungsgesetzes. 

Mit der Temperatur andert sich auch die Ermiidbarkeit des Nerven und das 
Refraktarstadium. Bei steigender Temperatur nimmt, wie THORNER gezeigt hat, 
die Ermiidbarkeit des Warm- und Kaltbliiternerven abo Dies ist sowohl in sauer
stofffreier Atmosphare als auch in Luft zu beobachten. THORNER fiihrt die Ab
nahme der Ermiidbarkeit auf eine Beschleunigung der Oxydations- und Dif
fusionsvorgange zuriick, die eine Verkiirzung des Refraktarstadiums bedingen. 

1 SNYDER: Arch. Anat. u. Physiol. 1907, 113. 
2 GARTEN U. SULZE: Z. BioI. 60, 103 (1913). 
3 SOHULZE: 214, 577 (1926). 
4 BURCH: Proc. roy. Soc. Lond. 70 (1904). 
5 GARTEN: Pfliigers Arch. 136, 545 (1910). 
6 THORNER: Z. aUg. Physiol. 8, 530 (1908); 13, 247, 264 (1912); 18, 226 (1918) -

Pfliigers Arch. 156, 259 (1914); 195, 602 (1922). 
7 SANDERS: Z. aUg. Physiol. 16, 474 (1914). 
8 HAFEMANN: Pfliigers Arch. 122, 484 (1908). 
9 THORNER: Z. BioI. 81, 227 (1924). 

10 JAMADA, SHIRo: Pfliigers Arch. 202, 86 (1924). 
11 THORNER: Pfliigers Arch. 197, 159 u. 187 (1922); 198,373 (1923) - Z. BioI. 81, 227 

(1924). 
12 CARDOT U. LAUGIER: J. Physiol. gen. 14, 263 (1912) - Arch. internat. Physiol. 20, 

397 (1923). 
13 MARES: Pfliigers Arch. 150, 425 (1913). 



Die Interferenz der Reizwirkungen am Nerven. 205 

Die Zunahme der Ermiidbarkeit bei niedrigen Temperaturen ist von SCHILD
WACHTER1 gezeigt worden. ADRIAN 2 bestimmt den Temperaturkoeffizienten 
fiir den aufsteigenden Schenkel des Aktionsstromes mit 2,7, fiir den absteigenden 
Schenkel mit 2,9, fiir das Refraktarstadium 4. Daraus schlieBt ADRIAN fiir den 
Nervus ischiadicus des Frosches, daB die Restitution nach einem Reiz erst nach 
Abklingen des Aktionsstromes erfolgt. Es ware hier daran zu denken, daB diese 
scheinbare Trennung zwischen Aktionsstrom und Refraktarstadium bedingt sein 
konnte durch unsere ungenaue Kenntnis yom zeitlichen Verlauf des Aktions
stromes, insbesondere aber seines absteigenden Schenkels. Nach ADRIAN ist 
der Grad der nach einem Reiz erfolgenden Restitution eine logarithmische 
Funktion der Temperatur. 

7. Die Wirkung photischer Reize auf den Nerven. 
Uber die erregende Wirkung irgendwelcher Lichtstrahlen auf den Nerven 

ist nichts bekannt, obwohl es nicht ausgeschlossen erscheint, daB sich in der Tier
reihe werden Nerven auffinden lassen, welche durch den Lichtreiz erregt werden. 
Lahmende Wirkungen verschiedener Strahlenarten werden sich dagegen sicher 
an allen Nerven nachweisen lassen, wenn diese Verhaltnisse einer eingehenden 
Untersuchung unterzogen wiirden, insbesondere mit einer Anordnung, die sich 
bei den schonen Versuchen von HERTEL3 so wirksam erwiesen hat. Merkwiirdiger
weise hat die Lichtwirkung auf die Nerven bisher kein besonderes Interesse ge
funden. In jiingster Zeit ist die Einwirkung der {1-Strahlen des Radiums von 
E. S. REDFIELD, A. C. REDFIELD und FORBES4 auf den Nervenstamm untersucht 
worden. Die Starke des Reizes betrug 120 Millicurie in einem 7 mm langen Rohr. 
Bei einer Einwirkungszeit von 21/2 Stunden traten Lahmungserscheinungen deut
lich hervor, die Erregbarkeit und Leitfahigkeit veranderte sich in gleicher Weise 
wie bei der Narkose des Nerven. Die Zustandsanderungen des Nerven waren 
irreversibel, der N erv wurde steif, mikroskopisch lieB sich eine fettige Degeneration 
der Markscheiden nachweisen. 

III. Die Interferenz der Reizwirkungen am Nerven. 
Nur in vereinzelten Fallen handelt es sich um die Wirkung eines einzelnen 

Reizes auf den Nerven. Dies ist z. B. der Fall, wenn mit dem einzelnen, kurz
dauernden elektrischen Reiz die Reizschwelle des Nerven bestimmt wird oder 
wenn der zeitliche Verlauf der durch den Einzelreiz gesetzten Erregung oder die 
Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Erregung im Nerven festgestellt wird. Handelt 
es sich aber um einen langerdauernden Reiz wie z. B. um die Wirkung des kon. 
stanten Stromes auf den Nerven, so kommt es schon zu einer gewissen Interferenz 
zwischen der ersten Reizwirkung und jenen Reizwirkungen, welche sich wahrend 
der Dauer des konstanten Stromes entwickeln. Bei den meisten Untersuchungen 
der Reizbeantwortung des Nerven handelt es sich um eine interterenz zweier oder 
mehrerer Reize. 

Bei der Interferenz von Reizwirkungen ist auch der Zustand des unter
suchten Nerven von Bedeutung bzw. die Wirkung von erregbarkeitssteigernden 
und herabsetzenden Zustandsanderungen, Zustandsanderungen, welche von uns 
den erregenden und lahmenden Reizen im allgemeineren Sinne zugerechnet worden 
sind. Eine Interferenz zweier erregender Reize findet statt, wenn zwei kurz-

1 SCHILDWACHTER: Z. BioI. 73, 231 (1921). 
2 ADRIAN: J. of Physiol. 55, 193 (1921); 48, 453 (1919). 
3 HERTEL, E.: Z. aUg. PhysioI. 4, 1 (1904); 5, 95 u. 535 (1905). 
4 REDFIELD, E. S., A. C. REDFIELD u. FORBES: Amer. J. PhysioI. 59, 203 (1922). 
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dauernde elektrische Reize auf den Nerven einwirken oder ein elektrischer Reiz 
mit der erregbarkeitssteigernden Wirkung einer Temperaturerhohung interferiert. 
Eine Interferenz eines erregenden und eines lahmenden Reizes findet statt, wenn 
die Wirkung eines kurzdauernden elektrischen Reizes auf eine Nervenstelle unter
sucht wird, welche der lahmenden Wirkung einer Abkuhlung unterworfen ist. 
Zwei lahmende Reize interferieren miteinander, wenn der Nerv gleichzeitig 
abgekuhlt und erstickt wird. Gerade dieser Fall zeigt aber, daB sich die 
lahmenden Wirkungen beider Einwirkungen keineswegs summieren mussen. 
Da die Abkuhlung eine Verlangsamung des Stoff- und Energiewechsels des 
Nerven bedingt, tritt die Wirkung des Sauerstoffmangels spater hervor. Der
artige Interferenzen sind schon bei Besprechung der einzelnen Reizwirkungen 
erortert worden. 

Bei der Interjerenz zweier Reize ist ihre raumliche und zeitliche Beziehung 
von Bedeutung. Die lahmenden Wirkungen bleiben, wie die Tatsache des 
Lokalisationsgesetzes lehrt, auf die Reizstelle beschrankt, und auch die Wirkung 
erregbarkeitssteigernder Beeinflussungen, wie z. B. die Wirkung einer lokalen 
Temperaturerhohung kann auf die Einwirkungsstelle lokalisiert bleiben. Jene 
erregende Reize aber, welche so schnell und stark auf den Nerven einwirken, 
daB sie eine fortgeleitete Erregung hervorrufen, konnen in mannigfaltiger Weise 
mit anderen erregenden Reizen interferieren. Beide Reize konnen gleichzeitig 
oder hintereinander auf die gleiche Reizstelle einwirken, es kommt dann zu 
einer Interferenz der primaren und sekundaren Reizwirkungen an der Reizstelle. 
Es konnen zwei erregende Reize auf verschiedene Nervenstellen gleichzeitig oder 
ungleichzeitig einwirken, es kommt dann zu einer Interferenz der beiden fort
geleiteten Erregungswellen wie z. B. in dem von P. HOFFMANN l beschriebenen 
Versuch, in welchen sich zwei begegnende Erregungswellen auslOschen. Es kann 
ferner die fortgeleitete Erregungswelle mit der lokalisierten Wirkung einer 
anderen erregenden oder lahmenden Beeinflussung interferieren. 

Bei der Wirkung erregender Reize kommt noch der Umstand in Betracht, 
daB sich an jeden wirksamen Reiz ein Stadium der absoluten und relativen Un
erregbarkeit anschlieBt, das Refraktarstadium, das sowohl bedingt wird durch die 
primaren und sekundaren Reizwirkungen an der Reizstelle als auch durch die 
Wirkungen der fortgeleiteten Erregungswelle. Gerade die Untersuchungen uber 
die Interferenz der Reizwirkungen, deren Resultate auf das engste mit dem zeit
lichen Verlauf der Erregungswelle und dem Refraktarstadium verknupft sind 
sowie den Veranderungen der verschiedenen Seiten des Erregungsvorganges im 
Nerven durch wiederholte Reizung bzw. durch Interferenz mit einer lahmenden 
Beeinflussung sind nicht nur an sich wichtig geworden, sondern sie haben zum 
ersten Male einen Einblick in das Wesen der Nervenermudung eroffnet und auf 
die zum Teil noch unerforschten und schwer zuganglichen Interferenzwirkungen 
im Zentralnervensystem neues Licht geworfen. 

Ftir das feinere Verstandnis der Interferenz von Reizwirkungen ist es un
umganglich notwendig, moglichste Klarheit zu besitzen tiber den zeitlichen Verlauf 
der sich an einen Reiz anschlieBenden Vorgange und tiber das Zustandekommen 
des Refraktarstadiums, sowie tiber die Veranderungen, welche der zeitliche Ver
lauf der Erregung und die Dauer des Refraktarstadiums unter dem EinfluB 
lahmender Reizwirkungen erfahrt. Von der Wirkung eines kurzdauernden 
elektrischen Reizes auf den Nerven konnen wir uns auf Grund der schon vor
liegenden Erfahrungen etwa das folgende Bild machen: Der Reiz ruft an der 
Reizstelle eine primare Wirkung hervor, die wir als eine Polarisation an den wirk-

1 HOFFMA!I'N, P.: Z. BioI. 64, 113 (1914). 
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samen Grenzflachen des Nerven auffassen miissen. An die primare Reizwirkung 
schlieBen sich die sekundaren Reizwirkungen an, die eingeleitet werden durch 
anoxydative Zerfallsprozesse (s. die Untersuchungen, die Erstickung und iiber 
den Stoffwechsel des Nerven). Auf diese folgen bereits die Restitutionsvorgange, 
welche die lebendige Substanz des Nerven wieder in den zerfallsfahigen Zustand 
iiberfUhren, die durch den Reiz gesetzten Polarisationen beseitigen und unter 
der Mitwirkung des Sauerstoffes die Produkte der anoxydativen Prozesse zu 
Kohlensaure und Wasser oxydieren bzw. in wasserl6sliche Form bringen. Als 
Ausdruck der sekundaren Reizwirkungen tritt uns der Aktionsstrom entgegen, 
und zwar liegt es nahe, in dem mit einer gewissen Steilheit einsetzenden auf
steigenden Schenkel den Ausdruck der anoxydativen Prozesse und der mit den
selben verkniipften Ionenverschiebungen zu sehen, wahrend der absteigende 
Schenkel, welcher wesentlich langere Zeit in Anspruch nimmt, den Verlauf der 
Restitutionsvorgange wiedergibt. Erst durch die Untersuchungen von ER
LANGER, GASSER und BISHOp! mit dem Kathodenoscillographen haben wir den 
genauen zeitlichen Verlauf des Aktionsstromes und damit auch des Erregungs
vorganges im Nerven kennengelernt. Wir miissen daran festhalten, daB der Ak
tionsstrom und seine Veranderungen, die insbesondere unter dem EinfluB lahmender 
Reize auftreten, die zeitlichen Beziehungen des Erregungsvorganges mit einer ge
wissen Annaherung wiedergeben. So zeigt sich eine enge Beziehung zwischen der 
geringen Verlangsamung des aufsteigenden Teiles des Aktionsstromes und der 
gleichzeitig zu beobachtenden Verlangsamung der Erregungsleitung und der Ent
wichlung eines Dekrementes einerseits und der Zunahme des absoluten Refraktar
stadiums andererseits, wie sie unter dem EinfluB lahmender Reize auftreten. Dar
aus wiirde auch hervorgehen, daB es die Vorgange im ansteigenden Teil der Erre
gung sind, welche den fUr die Fortleitung der Erregung notwendigen Reiz auf den 
Nachbarquerschnitt des Nerven ausiiben. Gilt fiir den ungeschadigten Nerven 
bei Einwirkung eines kurzdauernden erregenden Reizes das Alles-oder-Nichts
gesetz, so ruft der Reiz einen maximalen Erfolg hervor, und ein zweiter Reiz 
kann erst wirksam werden, wenn die Restitutionsprozesse einzusetzen beginnen. 
Als Ausdruck derselben haben wir den absteigenden Schenkel des Aktionsstromes 
anzusehen, der gleichwie das relative Refraktarstadium eine wesentlich langere 
Dauer als der aufsteigende Schenkel aufweist und bei lahmender Beeinflussung 
des Nerven gleichzeitig mit dem relativen Refraktarstadium eine betrachtliche 
Zunahme der Dauer erkennen laBt. ADRIAN2 hat zwar die Anschauung vertreten, 
daB das Refraktarstadium langer dauert als der Aktionsstrom, aber es liegt nahe, 
daB diese Trennung von Aktionsstrom und Refraktarstadium nur eine schein
bare ist, dadurch bedingt, daB die verwendeten Registriermethoden vielfach 
die Dauer des absteigenden Schenkels des Aktionsstromes ungeniigend wieder
geben. 

Es ware keine leichte Aufgabe, im einzelnen feststellen zu wollen, in welchem 
Umfange die Arbeiten einzelner Forscher an unserer Kenntnis yom zeitlichen 
Verlauf der Erregungswelle im Nerven, von den Beziehungen des zeitlichen Ver
laufes zum Refraktarstadium, von den Veranderungen des zeitlichen Verlaufes 
der Erregung und des Refraktarstadiums unter dem EinfluB lahmender Be
einflussungen, von dem Auftreten eines Dekrementes und einer entsprechenden 
Verlangsamung der Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Erregung beteiligt sind. 
1m einzelnen mag diese Kenntnis durch die fortschreitenden experimentellen 
Ergebnisse noch geringfUgige Anderungen erfahren, in groBen Ziigen jedoch steht 

1 ERLANGER, GASSER und BISHOP: Amer. J. Physiol. 7G, 203 (1926); 78, 574630 (1926); 
82, 462, 644 (1927). 

2 ADRIAN: J. of Physiol. 55, 193 (1921). 
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sie fest und bildet die wesentliche Grundlage fUr das Verstandnis der verschieden
artigen Interferenzen von Reizwirkungen 1. 

Die Tatsache, daB jeder wirksame erregende Reiz von einer Phase der 
Unerregbarkeit gefolgt ist, wurde zuerst durch die Untersuchungen von GOTCH2 

und BURCH v. BOYCOTT 3 und BORUTTAU4 festgestellt. Diese Autoren haben 
die Phase der Unerregbarkeit als "kritisches Intervall" bezeichnet. Erst all
mahlich ist man auf Grund der Untersuchungen von WEDENSKI 5 , BORUTTAU 6 , 

FR. W. FROHLICH?, KEITH LUKAS 8 und ADRIAN 9 auf die nahe Beziehung dieser 
Phase der Unerregbarkeit zu der Refraktarphase des Herzens gekommen und hat 
die Beziehungen zum zeitlichen Verlauf der Erregung und ihren Veranderungen 
herausgearbeitet. An dieser Stelle seien auch die Untersuchungen von GILDE
MEISTERlO , TAITll, TH<)RNER12, VESZII3 , Mc. SWINEy14 und MUCLOW FORBES15, 

GRIFFITH und RAY sowie BERITOFFI6 , GASSER U. ERLANGER1? angefUhrt, welche 
sich gleichfalls mit dem Refraktarstadium des Nerven beschaftigt haben. 

Einen besonderen Fall von Reizinterjerenz stellen die Ermiidungserscheinungen 
dar, welche sich bei Verwendung einer langerdauernden, frequenten Reizserie 
am Nerven beobachten lassen. Man k6nnte die Ermiidung als einen besonders 
charakteristischen Fall von Sukzessivinterjerenz bezeichnen, da jeder ReizstoB 
mit der Wirkung des vorhergehenden interferiert. Die ersten sicheren Ermiidungs
erscheinungen am markhaltigen Nerven wurden von FR. W. FROHLICH18 nach
gewiesen bei der Analyse der merkwiirdigen Reaktion des Nerven, welche 
von WEDENSKI19 als Parabiose des Nerven bezeichnet worden war und welche 
auf tritt, wenn eine narkotisierte Nervenstrecke entweder direkt oder von einer 
Stelle aus erregt wird, von der aus die Erregung die narkotisierte Nervenstrecke 
durchlaufen muB, urn zum Muskel zu gelangen. Hierbei handelt es sich vorzugs
weise urn eine Interferenz der fortgeleiteten Erregungswellen mit der Verlang
samung des Erregungsablaufes, so daB unter diesen Reizbedingungen der Reizerfolg 
eine fortschreitende Abnahme bis auf Null erfahrt, ein Verhalten, das auch 
ohne eingehende Untersuchung als eine typische Ermiidung erscheint. Die 
eingehende Untersuchung hat in der Tat ergeben, daB dieses charakteristische 
Absinken des Reizerfolges durch eine mit der Reizdauer fortschreitende Ver
langerung des Refraktarstadiums nach jedem ReizstoB zustande kommt. Als 
besonders giinstig fUr den Eintritt der Ermiidung wirkt der Umstand, daB der 

1 Vgl. ERLANGER u. GASSER: Amer. J. Physiol. 84, 699 (1928). 
2 GOTCH u. BURCH: J. of Physiol. 24, 410 (1899). - GOTCH: Ebenda 40, 250 (1910). 
3 BOYCOTT: .T. of Physiol. 24, 141 (1899). 
4 BORUTTAU: Pfliigers Arch. 84, 409 (1901). 
5 WEDENSKI: Pfliigers Arch. 82, 84 (1900); too, 1 (1903) - Trav. Labar. Physiol. 

Univ. St. Petersbourg 3, 134 (1908). 
6 BORUTTAU U. FR. W. FROHLICH: Pfliigers Arch. t05, 444 (1904) - Z. aUg. Physiol. 

4, 153 (1904). 
7 FROHLICH, FR. W.: Z. aUg. Physiol. 3, ]48, 455 u. 468 (1904); t4, 56 (1912). 
8 LUKAS, KEITH: J. of Physiol. 39, 331 (1909); 4t, 234 (1910) - mit BRAMWELL: 

Ebenda 42, 495 (1911); 43, 46 (1912) - mit ADRIAN: Ebenda 44, 68 (1913). 
9 ADRIAN: J. of Physiol. 45,393 (1912); 46, 384 (1913); 47,460 (1914); 48,453 (1919); 

55, 193 (1921). 
10 GILDEMEISTER: Pfliigers Arch. t24, 447 (1908). 
11 TArT: Quarrt. J. exper. PhysioI. 3, 221 (1910) - J. of Physiol. 40, Proc. t9tO. 
12 THORNER: Z. aUg. Physiol. 8, 530 (1908); to, 29 u. 351 (1910). 
13 VESZI: Z. aUg. PhysioI. t3, 321 (1912). 
14 Mc. SWINEY u. MucLOw: J. of Physiol. 57, 5 (1922). 
15 FORBES, GRIFFrIH u. RAY: Amer. J. Physiol. 63, 416 (1923). 
16 BERITOFF: Z. BioI. 78, 231 (1923). 
17 GASSER U. ERLANGER: Amer. J. Physiol. 73, 613 (1925). 
18 FROHLICH, FR. W.: Z. aUg. PhysioI. 3, 468 (1904). 
19 WEDENSKI: Pfliigers Arch. 82, 94 (1900); tOO, 1 (1903). 
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Erregungsablauf durch die Narkose an sich schon betrachtlich verlangsamt ist. 
Die Untersuchungen von THORNERl und VESZI 2 haben das Vorhandensein eines 
relativen Refraktarstadiums auch fiir den nicht narkotisierten oder erstickten 
Nerven nachgewiesen, das eine Dauer bis 0,1 Sekunden aufweisen kann. Bei 
Verwendung einer geeigneten Reizstarke und Reizfrequenz lassen sich daher 
auch am ungeschadigten Nerven Ermudungserscheinungen feststellen. Nach 
BERITOFF3 soll das relative Refraktarstadium des narkotisierten Nerven selbst 
bis uber eine Sekunde dauern. Wie wir nun zur Annahme gefUhrt wurden, daB 
fiir den irgendwie geschadigten Nerven, d. h. fiir einen Nerven, dessen Erregungs
ablauf verlangsamt ist, das Alles-oder-Nichtsgesetz nicht gilt, so kann dieses 
Gesetz auch nicht fur den Nerven gelten, dessen Erregungsablauf durch eine 
andauernde Reizung verlangsamt ist und die Erregungswelle mit einem Dekre
ment leitet (VESZI4, VERWORN 5, FR. W. FROHLICH6). Es muB auf diese SchluB
folgerung, welche fur das Verstandnis der Nervenfunktion unter physiologischen 
Bedingungen und unter dem EinfluB der adaquaten Erregungen hOchst wichtig 
ist, besonderer Nachdruck gelegt werden, da KEITH LUKAS 7 und ADRIAN 8 ver
sucht haben, die Geltung des Alles-oder-Nichtsgesetzes auch fUr den geschadigten 
Nerven nachzuweisen. Da eine eingehende Er6rterung dieser Verhaltnisse zu sehr 
in Einzelheiten fUhren wiirde, sei auf die Ausfiihrungen KEITH LUKAS' und 
ADRIANS besonders aufmerksam gemacht. 

Wie insbesondere aus den Untersuchungen von KEITH LUKAs 9 und ADRIAN 
hervorgeht, ist nicht jede Unerregbarkeit, welche sich an einen wirksamen Reiz 
anschlieBt, ausschlieBlich Ausdruck eines Refraktarstadiums. In Wirklichkeit 
kann der zweite Reiz an der Reizstelle noch wirksam sein und eine fortgeleitete 
Erregung hervorrufen, diese erlischt aber infolge des Dekrementes, das sich in der 
geschadigten Nervenstrecke entwickelt, welche die Erregung noch zu durchlaufen 
hat, um zu dem Muskel zu gelangen. Oder die zweite Erregungswelle erlischt 
infolge des Dekrementes, welches durch die vorherlaufende Erregungswelle be
dingt ist. KEITH LUKAS und ADRIAN haben in einer Reihe verschiedener, fein
durchdachter Versuche diesen Nachweis erbracht. Sie unterscheiden das Un
wirksamwerden eines zweiten Reizes, das dadurch zustande kommt, daB der 
zweite Reiz an der Reizstelle keinen Erfolg hervorruft, von dem Unwirksam
erscheinen des zweiten Reizes, der wohl an der Reizstelle eine Erregungswelle 
aus16st, die aber infolge des sich entwickelnden Dekrementes erlischt. Zu diesem 
Zweck wurden Versuche angestellt mit der Interferenz zweier Reize, welche auf 
verschiedene Nervenstellen einwirken und deren fortgeleitete Erregungswellen 
miteinander interferieren. Es wurden Versuche angestellt, bei welchen die zwei 
Reize auf die gleiche Reizstelle einwirken, aber durch eine lahmend beeinfluBte 
Strecke laufen mussen. Es wurden Versuche durchgefiihrt, bei welchen die ge
meinsame Reizstelle einer Abkuhlung unterworfen wurde. 

Bei der Interferenz zweier Reize erfahrt die durch den zweiten Reiz aus
ge16ste Erregung, wenn sie in das relative Refraktarstadium nach dem ersten 
Reiz fallt, eine Verzogerung, welche mit der durch den ersten Reiz bedingten Ver
langsamung der Erregungsleitung zusammenhiingt. Diese Tatsache wird ins-

1 THORNER: Z. aUg. PhysioI. 8, 530 (1908); 10, 29 u. 351 (1910). 
2 VESZI: Z. aUg. PhysioI. 13, 321 (1912). 
3 BERITOFF: Z. BioI. 1'8, 231 (1923). 
4 VESZI: Z. aUg. Physiol. 13, 32 (1912). 
5 VERWORN: Erregung und Lahmung, S.34. Jena 1914. 
6 FROHLICH, FR. W.: Pfliigers Arch. 200, 392 (1923). 
7 LUKAS, KEITH: J. of PhysioI. 4, 46 (1911). 
8 ADRIAN: J. of Physiol. 46, 384 (1913); 41', 460 (1914). 
9 LUKAS, KEITH: J. of PhysioI. 42, 495 (1911) - mit ADRIAN: Ebenda 44, 68 (1913). 
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besondere durch die Untersuchungen von GOTCH und FORBES, GRIFFITH und RAY 
nachgewiesen. Dadurch zeigt das Refraktarstadium des Nerven eine weitgehende 
Ubereinstimmung mit dem Refraktarstadium des Herzens. Schon MAREY hat 
darauf hingewiesen, daB eine Extrasystole des Herzens nicht nur kleiner ist, 
sondern auch verspatet auftritt. Das gleiche Verhalten wurde von SAMOILOFF 
fiir den quergestreiften Muskel gezeigt. 

Erst die Gesamtheit der hier angefuhrten Untersuchungen hat einen voll
kommenen Einblick gewahrt in die von WEDENSKI bei der sog. Parabiose des 
Nerven beobachteten Erscheinungen. WEDENSKI unterscheidet bei der Narkose 
des Nerven und Prufung seiner Leitfahigkeit mit einer faradisierenden Reizung 
die folgenden Stadien: 

1. Das Trans/ormationsstadium. Die Erregungswellen, als Aktionsstrom mit dem 
Telephon untersueht, maehen den Reizrhythmus nieht mehr vollkommen mit. Der Muskel 
reagiert noeh mit einem vollkommenen Tetanus. 

2. Das paradoxe Stadium. Die Leitfahigkeit fiir sehwaehe Reize ist noeh erhalten, auf 
starke Reize reagiert der Muskel nur mit einer Anfangszuekung. 

3. Das HemmunY8stadium, in welehem die zentral von der narkotisierten Nervenstreeke 
einwirkende Reizung unwirksam erseheint, aber eine die narkotisierte Streeke treffende Rei
zung zu hemmen vermag. 

Die eingehende Untersuchung der von WEDENSKI beschriebenen Phanomene 
hat gezeigt, daB die schwachen Reize noch wirksam sind, da nicht jeder ReizstoB 
zur Wirkung kommt, indem die Reize alternierend in das Refraktarstadium 
fallen und dadurch eine weniger frequente Reizwirkung zustande kommt als bei 
der starken Reizung, bei welcher nur der erste ReizstoB wirkt, die folgenden 
in das Refraktarstadium der vorhergehenden fallen. WEDENSKI konnte die 
gleiche Wirkung erzielen, wenn die Leitfahigkeit der parabiotischen Nerven
strecke mit verschieden frequenter Reizung gepruft wurde 

Die Interferenz zweier Reize, welche den Nerven treffen, k6nnen unter Um
standen zu einer Summierung des Reizerfolges fuhren. Da der normale Nerv 
dem Alles-oder-Nichtsgesetz folgt, kann es bei einem normalen Nerven niemals 
zu einer gegenseitigen Verstarkung zweier Reize kommen. Dagegen sind fur den 
narkotisierten bzw. in anderer Weise lahmend beeinfluBten Nerven, fur welchen 
das Alles-oder-Nichtsgesetz nicht gilt, schon von GOLDSCHEIDER1 und WEDENSKI 2 

typische Summationserscheinungen beobachtet worden. In jungster Zeit sind 
entsprechende Erscheinungen von KEITH LUKAS 3 und ADRIAN beschrieben und 
einer eingehenden Untersuchung unterzogen worden. Es wurden zwei ver
schiedene FaIle von Summation unterschieden: 

1. Ein Reiz, welcher nicht imstande ist, eine fortgeleitete Erregung hervor
zurufen, begunstigt infolge seiner Nachwirkung einen zweiten Reiz, der auf die 
gleiche Stelle einwirkt. 

2. Ein Reiz ruft eine fortgeleitete Erregung hervor, die aber infolge des 
Dekrementes der Nervenleitung erlischt, und macht einen innerhalb der ge
schadigten Strecke einwirkenden zweiten Reiz wirksam. 

ADRIAN 4 beobachtete am Nerven eine Art Treppenphanomen, das in 
seinem Eintreten von der H-Ionenkonzentration abhangig ist. Bei zu hoher 
H-Ionenkonzentration ist die Summation nicht nachzuweisen. KEITH LUKAS 
und ADRIAN fiihren diese Summationserscheinungen auf eine Phase der uber
normalen Erregbarkeit zuruck, welche sich an das Refraktarstadium anschlieBen 
solI. Bei der Deutung dieser Ergebnisse ist jedoch zu berucksichtigen, daB sie 

1 GOLDSCHEIDlm: Z. klin. Med. 19, 180 (1891). 
2 WEDENSKI: Trav. Labar. Physiol. Univ. St. Petersbourg 3, 134 (1908). 
3 LUKAS, KEITH u. ADRIAN: J. of Physiol. 44, 68 (1913). 
4 ADRIAN: J. of Physiol. 54, 1 (1920). 
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nur an Nerven erhalten werden konnen, die unter dem EinfluB einer lahmenden 
Wirkung stehen, einen verlangsamten Erregungsablauf und ein Dekrement der 
Erregungsleitung aufweisen. Gerade die Nachwirkung des Reizes und die Mit
wirkung einer gewissen H-Ionenkonzentration, welche fUr das Eintreten der Er
scheinung verantwortlich gemacht werden, wiirden darauf hinweisen, daB es 
sich um 8cheinbare Erregbarkeit88teigerungen handelt, bedingt durch die lange 
Erregungsdauer und den Umstand, daB der Einzelreiz keine maximale Erregung 
des Nerven hervorzurufen vermag (FROHLIOH1). 

Die Interferenzerscheinungen zweier oder mehrerer Reize, welche am geschiidigten 
Nerven als Summation, Bahnung und Hemmung zum Ausdruck kommen, lassen sich auch 
am ermiideten Nervenendorgan nachweisen (F. B. HOFMANN 2, FR. W. FROHLICH 3) und sind 
auch fiir das Verstiindnis der entsprechenden Hemmungserscheinungen am Zentralnerven
system, das die Erregung gleichfalls mit Dekrement leitet, von groBer Wichtigkeit geworden 
(FR. W. FROHLICH 4, VERWORN 5, KEITH LUJus 6, ADRIAN 7, E. TH. BRUCKE 8). 

1 FROHLICH, FR. W.: Erg. Physiol. 16, 40 (1918). 
2 HOFMANN, F. B.: Pfliigers Arch. 103, 337 (1904). 
3 FROHLICH, FR. W.: Z. allg. Physiol. 7, 444 (1907). 
4 FROHLICH, FR. W.: Z. allg. Physiol. 9, 55 (1909). 
5 VERWORN: Erregung und Liihmung, 194. Jena 1914. 
6 LUKAS, KEITH: J. of Physiol. 43, 46 (1911). 
7 ADRIAN: J. of Physiol. 46, 384 (1913). 
8 BRUCKE, E. TH.: Z. BioI. 77,_29 (1922). 
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N ervenleitnngsgesch windigkeit. 
A. Die ersten Bestimmungen der Nervenleitungsgeschwindigkeit wurden 

von HELMHOLTZ l ausgefiihrt. Die seinen Bestimmungen zugrunde liegende 
Ubedegung ist die folgende: Wenn man einen N erven an zwei verschiedenen 
Stellen nacheinander durch Einzelreiz reizt und die Zeit yom Moment der Reizung 
bis zum Beginn der durch die Reize ausgelosten Muskelzuckungen bestimmt, 
so muB, wenn die Fortpflanzung der Erregung im Nerven mit einer nicht un
endlich groBen Geschwindigkeit vor sich geht (wie es noch J OR. MULLER2 an
nahm), die Latenzzeit der durch den Reiz an der yom Muskel entfernteren Stelle 
des Nerven ausgelOsten Muskelzuckung Hinger sein als die Latenzzeit der durch 
Reiz an der muskelnahen Stelle bewirkten. Die Differenz der Latenzzeiten ist 
gleich der Zeit, innerhalb der die Nervenerregung die zwischen beiden Reiz
stellen liegende Nervenstrecke zuriicklegt. Die Latenzzeiten maB HELMHOLTZ 
nach zwei Methoden, und zwar, erstens nach der POUILLETschen Methode, indem 
er im Moment der Reizung einen durch ein Galvanometer flieBenden Strom 
schloB, der durch die beginnende Muskelkontraktion automatisch wieder unter
brochen wurde. Aus dem Ausschlag des Galvanometers kann bekanntlich die 
Dauer des Stromschlusses errechnet werden. Zweitens mittels graphischer Regi
strierung der Muskelzuckung auf einer bewegten Schreibflache. Die zur Zeit 
gebrauchlichen Methoden der Bestimmung der Nervenleitungsgeschwindigkeit 
sind im wesentlichen noch immer mit diesen von HELMHOLTZ angegebenen 
identisch. Nur wurde spater nach der Schaffung von Instrumenten, welche die. 
Registrierung der Aktionsstrome einzelner Muskelzuckungen und einzelner 
Nervenerregungen gestatten, haufig an Stelle der Muskelzuckungen die Muskel
oder Nerven-Aktionsstrome registriert und die Differenz der Latenzzeiten der 
an gleicher Ableitungsstelle am Muskel oder Nerven gewonnenen Aktionsstrome, 
die durch Reiz an verschiedenen Stellen des N erven erzielt wurden bzw. der 
Unterschied der Latenzzeiten der von verschiedenen Stellen abgeleiteten Aktions
strome bei gleicher Reizstelle als MaB der Leitungsgeschwindigkeit benutzt. 
Die Bestimmungen vermittels der Muskelkontraktion und der elektrischen Er
scheinungen an Muskel und Nerv geben dieselben Resultate, so daB an der 
prinzipiellen Richtigkeit der urspriinglichen HELMHOLTZSchen Uberlegung wohl 
kaum gezweifelt werden kann. 

Die Bestimmungen der Nervenleitungsgeschwindigkeit der verschiedensten 
Nerven bei den verschiedensten Tieren mit den angegebenen Methoden sind 
auBerordentlich zahlreich 3 • Weitaus am haufigsten sind die Bestimmungen der 

1 HELMHOLTZ: Mber. Berl. Akad. 1850, 14 - Arch. Anat. u. Physiol. 1850, 7l, 276; 
1852, 199. 

2 ~fe-LLER, JOH.; Handb. d. Physiol. I, 4. Aun., 581, 583. Koblenz 1844. 
3 Altere Literatur s. CREMER, in Nagels Handb. 4 II, 806. Braunschweig 1908 .. Neuere 

Arbeiten: BETHE: Pfliigers Arch. 122,1 (1908). - MAXWELL, J. of bioI. Chem. 2, 359 (1909). -
CARLSON: Amer. J. Physiol. 21', 323 (1911). - GANTER: Pfliigers Arch. 146, 185 (1912). -
LEININGER: Z. BioI. 60, 75 (1913). - SNYDER: Z. aUg. Physiol. 14, 263 (1913). - MUNICH: 
Z. BioI. 66, 1 (1916). - LEINEWEBER: Cremers Beitr. 1,313 (1918). - MAJOR, A. G.: Amer. 
J. Physiol. 42, 469 (1917); 44, 591 (1917); 51, 543 (1920). - BROEMSER: Z. BioI. 1'2, 37 (1920); 
1'3, 19 (1921). - SCHAFFER, Berl. klin. Wschr. 58, 380 (1921). - ACHELIS: Z. BioI. 1'6, 315 
(1922). - FELIX, K.: Ebenda 1'1', 231 (1923). - SCHAFFER: Dtsch. Z. Nervenheilk. 1'3, 234 
(1923). - SCHILF u. HAMDI: Pfliigers Arch. 200, 228 (1923). - YAMADA, SHIRO: Ebenda 
200, 221 (1923). 
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Nervenleitungsgeschwindigkeit am gewohnlichen Nerv-Muskelpraparat des 
Frosches. Bestimmungen der Nervenleitungsgeschwindigkeit beim Menschen 
wurden nach den gleichen Prinzipien ausgefiihrt, indem an verschiedenen Stellen 
oberflachlich liegende motorische Nerven gereizt und die ausgelosten Muskel
zuckungen bzw. Muskelaktionsstrome registriert wurden. 

:B. Die Ergebnisse der Untersuchungen sind keineswegs so einheitlich, wie 
die Bestimmungen irgendeines physikalischen Vorgangs, der sich mit einer 
bestimmten meBbaren Geschwindigkeit fortpflanzt (Licht, Schall), sondern die 
Angaben der verschiedensten Autoren differieren auch bei dem gleichen Objekt 
um erhebliche Betrage. Immerhin ist jedoch die GroBenordnung der gefundenen 
Nervenleitungsgeschwindigkeiten bei gleichartigen Nerven stets die gleiche, und 
die Unterschiede der bei verschiedenen Tieren an verschiedenartigen Nerven er
hobenen Befunde sind im allgemeinen gleichartig. Die absoluten Werte stimmen 
ziemlich gut mit den urspriinglich von HELMHOLTZ angegebenen iiberein. 

Fiir den frischen Froschischiadicus bei Zimmertemperatur (14-20°) werden 
iibereinstimmend Werte von 20-30 m pro Sekunde gefunden. 

CHAUVEAU1 fand erhebliche Unterschiede zwischen der Leitungsgeschwindig
keit der Vagusfasern und der die Skelettmuskulatur versorgenden Warmbliiter
nerven. Ebenso werden von FISCHER2, YAMADA SHIRO 3, SCHILF und HAMDI4 
fiir sympathische Nerven von Warm- und Kaltbliitern erheblich geringere Fort
pflanzungsgeschwindigkeiten gefunden, als bei den motorischen und sensiblen 
Nerven derselben Tiere. 

Fiir den peripheren Warmbliiternerven (Kaninchen, Katze, Hund) werden 
von MUNICH5 60-75 m pro Sekunde angegeben. VALENTIN6 findet, daB beim 
winterschlafenden Murmeltier die Nervenleitungsgeschwindigkeit bis auf etwa 
1 m pro Sekunde herabsinkt (TemperatureinfluB s. unten S. 217). 

HELMHOLTZundBAXT7, MUNICH8,SCHAFFER9, K.FELIXlO finden annahernd 
iibereinstimmend fiir die menschliche Nervenleitungsgeschwindigkeit 45-70 m 
pro Sekunde. Von diesen Resultaten weichen nach unten ab die Angaben von 
PLAOEll (30 m/sec), HERMANN12 (40 m pro Sekunde) und die ersten Angaben 
von HELMHOLTZ (34 m pro Sekunde). Erheblich nach oben weichen die Er
gebnisse von PrPER13 ab, der fiir den Menschen den iiberraschend hohen Wert 
von 120 m pro Sekunde angibt. Inwieweit dieses Ergebnis durch Versuchsfehler 
bedingt sein kann, ist von MUNIOH 8 eingehend diskutiert worden. 

Beim Hechtolfaktorius finden GARTEN14 und NICOLAI16 einen Wert von nur 
20 cm pro Sekunde. Noch kleinere Leitungsgeschwindigkeiten kann man bei 
den marklosenNerven Wirbelloser feststellen. CREMER16 undLEINEWEBER17 fanden 
z. B. fiir den Anodontanerven 5 cm pro Sekunde. Weitere Angaben ahnlicher 

1 CHAUVEAU: Akad. d. sci. 81, 95, 138 u. 378 (1878). 
2 FISCHER: Z. BioI. 56, 505 (1911). 
3 SHIRO, 'YAMADA: Pfliigers Arch. ~OO, 221 (1923). 
4 SCHILF u. HAMDI: Pfliigers Arch. ~OO, 228 (1923). 
5 MUNICH: Z. BioI. 66, 1 (1916). 
6 VALENTIN: Moleschotts Unters. 10, 526 (1868). 
7 HELMHOLTZ u. BAXT: Mber. BerI. Akad. 1861, 228. 
8 MUNICH: Z. BioI. 66, 1 (1916). 
9 SCHAFFER: BerI. klin. Wschr. 58, 380 (1921). 

10 FELIX, K.: Pfliigers Arch. 3, 424 (1870). 
11 PLACE: Pfliigers Arch. ~4, 295 (1881). 
12 HERMANN: Mber. BerI. Akad. 1850, 14 - Konigsb. naturwiss. Abh. ~, 169 (1851). 
13 PIPER: Pfliigers Arch. 1~4, 591 (1908). 
14 GARTEN: Pfliigers Arch. n, 485 (1899). 
15 NICOLAI: Pfliigers Arch. 85, 65 (1901). 
16 CREMER: Nagels Handb. 4 II, 897. Braunschweig 1909. 
17 LEINEWEBER: Cremers Beitr. 1, 313 (1918). 
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GroBe tiber die Nervenleitungsgeschwindigkeit markloser Nerven Wirbelloser 
findet man beiFREDERICQ und VANDERVELDE 1, UEXKULL2, CARLSON 3, FROHLICH'. 

CARLSON behauptet eine bestimmte Beziehung zwischen der Nervenleitungs
geschwindigkeit und der Reaktionsgeschwindigkeit des Erfolgsorgans gefunden 
zu haben 5• 

Bei den Untersuchungen der Nervenleitungsgeschwindigkeit zentripetaler 
Nerven ist die Unsicherheit der Versuchsresultate noch erheblich groBer als bei 
den Versuchen an zentrifugalen Nerven, da die Bestimmungen groBtenteils durch 
Messung der Unterschiede in der Reflexzeit auf an verschiedenen Stellen gesetzte 
Reize ausgeftihrt wurden 6 • Bei dieser Art der Bestimmung ist die Moglichkeit 
der Veranderung der Latenzzeit durch andere Einfltisse, infolge der groBeren 
Zahl der zwischengeschalteten Ubertragungsmechanismen viel groBer als bei 
der Messung der Latenzzeit der durch Reiz yom motorischen Nerven ausgelosten 
Muskelkontraktion bzw. bei der direkten Registrierung der Nervenaktions
strome. 1m Mittel stimmen jedoch die Werte ebenfalls gut mit den ersten grund
legenden Versuchsergebnissen von HELMHOLTZ tiberein. 

Die gefundenen Zahlen scheinen zu erweisen, daB die Nervenleitungs
geschwindigkeit in zentrifugalen Nerven mit der gleichartiger zentripetaler tiber
einstimmt. Auch die neueren Untersuchungen, die mit Registrierung der Aktions
strome des Muskels bzw. des Nerven angestellt wurden, haben zu dem gleichen 
Ergebnis geftihrt7. 

C. Die Frage, ob der Betrag der Leitungsgeschwindigkeit an allen Stellen 
desselben Nerven gleichgroB sei, wurde von verschiedenen Autoren untersucht. 
R. DU BOIS-REYMOND 8 und G. WEISS9 kamen zu dem Ergebnis, daB die Ge
schwindigkeit der Nervenleitung konstant sei, wahrend MUNKl o den entgegen
gesetzten Standpunkt vertritt. Durch die technisch vollendeten Versuche 
ENGELMANNSllam Froschischiadicus, in denen der Nerv an bis zu vier in gleichem 
Abstand voneinander liegenden Stellen gereizt, und die entsprechenden Muskel
kontraktionen registriert wurden, dtirfte die Frage in dem Sinne entschieden 
sein, daB die Leitungsgeschwindigkeit des nicht alterierten Nerven wahrend des 
ganzen Verlaufs konstant ist. NICOLAI12 kam am Hechtolfaktorius zu dem gleichen 
Resultat. Er leitete 3 Stellen der Langsoberflache des Nerven gemeinsam zu 
einem Pol, den Querschnitt zu dem anderen Pol eines Capillarelektrometers abo 
Der fortschreitende Aktionsstrom markiert sich bei dieser "Gabelanordnung" 
beim Passieren jeder Ableitungsstelle durch einen Ausschlag des Elektrometers. 
Die zeitlichen Abstande der Ausschlage sind proportional den Abstanden der 
Elektroden voneinander. 

D. DaB sich gleichzeitig mit dem Erregungsvorgang elektrische Erscheinun
gen, die Aktionsstrome, fortpflanzen, wird, da diesen Phanomenen ein besonderer 

1 FREDERICQ u. VANDERVELDE: Bull. Acad. Roy. BeIge 1819, (2),47 - C. r. Soc. BioI. 
91, 239 (1880). 

2 UEXKiiu: Z. BioI. 30, 317 (1894). 
3 CARLSON: Amer. J. PhysioI. 10,401 (1904); 13,351 (1905) u. 1904,217; 15, 136 (1906). 
4 FROHLICH, FR. W.: Z. allg. PhysioI. 10, 418 (1910); 11, 141 (1910). 
5 VgI. hierzu WEDENSKY: Arch. Anat. u. PhysioI. 1883, 310. 
B Altere Literatur s. CREMER in Nagels Handb. 4 II, 809. Braunschweig 1909 - Her

manns Handb. d. PhysioI. 2 I, 18. Leipzig 1879. 
7 VgI. LEININGER: Z. BioI. 60, 75 (1913). - SCHAFFER: Berl. klin. Wschr. 58, 380 (1921) 

- Dtsch. Z. Nervenheilk. 1'3, 234 (1923). 
8 R. DU BOIS REYMOND: Zbl. PhysioI. 13, 513 (1899). 
9 WEISS, G.: J. PhysioI. et Path. gen. 5, 1 (1903). 

10 MUNK: Arch. Anat. u. PhysioI. 1860, 798. 
11 ENGELMANN: Arch. Anat. u. Physiol. 1900, SubbI. 68. 
12 NICOLAI: Pfliigers Arch. 85, 65 (1901) - Engelm. Arch. 1904, Nr 3. 578. 
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Abschnitt des Handbuches gewidmet ist, als bekannt vorausgesetzt. Ein naheres 
Eingehen auf den Aktionsstrom solI daher auch an dieser Stelle nur in dem MaBe 
geschehen, als es die Beziehung zwischen Aktionsstrom und Nervenleitungs
geschwindigkeit erfordert. 

Der Aktionsstrom, der durch Einzelreiz ausge16st wird, kann als diphasischer 
Aktionsstrom von zwei Punkten der Langsoberflache, oder als monophasischer 
Aktionsstrom von einem Punkt der Langsoberflache und einem kiinstlichen 
Querschnitt, abgeleitet werden. Ais Registrierinstrumente fiir diese Strome 
kommen das Capillarelektrometer und das Saitengalvanometer und neuerdings 
Verstarkerrohren in Verbindung mit Oszillographen l bzw. der Kathodenstrahlen
oszillograph 2 in Frage. Nach der zur Zeit herrschenden Ansicht erlischt der 
Aktionsstrom beim Naherriicken an den Querschnitt allmahlich. Man nimmt 
daher an, daB die bei Langs-Querschnitt Ableitung gewonnene Aktionsstromkurve 
die Form der iiber den Nerven hinweglaufenden Negativitatswelle wiedergebe. 
Die durch Registrierung gewonnenen Aktionsstromkurven der verschiedenen 
Nerven sind in ihrer Form und in ihrem zeitlichen Ablauf auffallend gleichartig. 
CREMER3 gibt daher der Meinung Ausdruck, daB nur Erregungswellen bestimmter 
Form den Nerven zu passieren vermogen. Die relative Gleichartigkeit der alteren 
Aktionsstrombilder konnte moglicherweise durch die fiir die raschen Vorgange 
zu gtoBe Tatigkeit der Registrierinstrumente (Capillarelektrometer und Saiten
galvanometer) bedingt sein. Aber auch die mit Instrumenten sehr groBen Auf-
16sungsvermogens (Oszillographen) aufgenommenen Kurven zeigen eine auf
fallende Gleichartigkeit. In dem Verlauf der monophasischen Aktionsstrom
kurven werden meist aufgesetzte Wellen (BROEMSER4 , ERLANGER und Mit
arbeiter5, ROSENBERGl ) beobachtet. Dieselben treten je nach der Entfernung 
der Ableitungsstelle yom Reizort bzw. je nach der Lange der Nerven mit 
verschiedener Verspatung gegeniiber der Hauptwelle des Aktionsstroms auf; 
sie werden von ERLANGER, BISHOP und GASSER darauf zuriickgefiihrt, da13 
in verschiedenen Fasern des Nerven die Erregung mit verschiedener Geschwin
digkeit fortschreite und zwar wurde die Fortpflanzungsgeschwindigkeit direkt 
proportional der Dicke der einzelnen Fasern gefunden. Ich habe auf Grund 
meiner Versuchsergebnisse die Vermutung ausgesprochen, daB unter Um
standen die Erregungswelle wenigstens teilweise am kiinstlichen Querschnitt 
reflektiert werden konne. ROSENBERG schlieBt sich der Ansicht der amerika
nischen Forscher an. 

Die Negativitatswelle zeigt am unversehrten Froschischiadicus keine Ab
nahme ihrer Hohe, beim marklosen Kaltbliiternerven ein deutliches Dekrement 
mit dem Fortschreiten6• Auch am Froschischiadicus tritt unter verschiedenen 
alterierenden Einwirkungen (z. B. bei Narkose und Erstickung) und, wie schon 
oben erwahnt, bei der Annaherung an einen kiinstlichen Querschnitt ein Dekre
ment des Aktionsstroms auF. Anscheinend ist in den Fallen, in denen der 
Aktionsstrom ein Dekrement zeigt, die Nervenleitungsgeschwindigkeit gegeniiber 
der dekrementlosen Fortpflanzung. verringert (s. unten S. 222). Die Anstiegdauer 

1 ROSENBERG, H.: Ber. PhysioI. 21, 499 (1924) - Pfltigers Arch. 216, 300 (1927). 
2 ERLANGER u. GASSER: Amer. J. PhysioI. 62. 496 (1922); 70, 624 (1924). 
3 CREMER: Nagels Handb. 4 II, 932. 
4 BROEMSER: Z. BioI. 78, 139 (1923); 79, 165 (1923); vgI. auch BRUCKE: Ebenda 161. 
5 ERLANGER u. Mitarbeiter: Amer. J. PhysioI. 70, 624 (1924); 78, 537, 574 (1926) -

Harvey Lectures (22) 90 (1926/27) - Amer. J. PhysioI. 82, 644 (1927). 
6 Siehe BORUTTAU: Pfltigers Arch. 84, 309 (1901). - GARTEN: Beitr. z. PhysioI. d. 

markI. Nervcn. Jena 1903. 
7 Siehe POPIEL SKI, ZbI. PhysioI. 10, 256 (1896). - WERIGO: Pfliigers Arch. 76, 522 

(1899). - DENDRINOS: Ebenda 88, 98 (1902). - FROHLICH: Z. allg. PhysioI. 3, 455 (1904). 
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des monophasischen Aktionsstroms steht, wie FROHLICH!, GARTEN2 und LILLIE3 
zeigten, in bestimmten Beziehungen zur Nervenleitungsgeschwindigkeit. LILLIE 
findet, worauf CREMER4 besonders hinweist, daB das Produkt aus Nerven
leitungsgeschwindigkeit und Anstiegdauer des Aktionsstroms stets von der 
GroBenordnung weniger Zentimeter ist. Ob die Konstanz dieses Produktes da
durch bedingt ist, daB Anstiegdauer der Negativitatswelle und Fortpflanzungs
geschwindigkeit in einem ursachlichen Zusammenhang stehen 5 oder dadurch, 
daB das Maximum des monophasischen Aktionsstroms durch eine reflektierte 
Welle hervorgerufen wird, und damit durch Leitungsgeschwindigkeit und Ab
leitungsstrecke bestimmt ist, bedarf wohl noch naherer Klarung 6 • 

E. Die Nervenleitungsgeschwindigkeit kann durch die verschiedensten 
auBeren Einwirkungen beeinfluBt werden. 

Uber den Ein£luB der Reizstarke und Reizart findet NICOLAI 7 , daB die Reiz
starke ohne EinfluB auf die Leitungsgeschwindigkeit des Hechtolfactorius ist, 
gibt jedoch an, daB bei der Reizung mit Induktionsstromen die Leitung rascher 
erfolgt als bei der Reizung mit dem galvanischen Strom. Das letztere Ergebnis 
hangt hOchstwahrscheinlich mit Veranderungen der Leitungsgeschwindigkeit 
durch zugeleitete konstante Strome zusammen. RUTHERFORD 8 fand bei schwachen 
zugeleiteten Stromen eine Vermehrung der Fortpflanzungsgeschwindigkeit in 
der Nahe der Kathode, eine Verminderung in der Nahe der Anode. Bei starken 
Stromen kehrte sich diese Erscheinung um 9. Neuerdings erharteten BISHOP 
und ERLANGER 10 die Tatsache der Erhohung der Nervenleitungsgeschwindigkeit 
in der Nahe der Kathode und ihrer Verkleinerung in der Umgebung der Anode 
eines zugeleiteten galvanischen Stromes. SCHULTZE 11 konnte zeigen, daB auch 
die Durchstromung des Nerven mit konstantem Strom quer Zur Faserrichtung 
die GroBe der Nervenleitungsgeschwindigkeit verandert. 

VerhaltnismaBig sehr eingehend untersucht ist die Abhangigkeit der Nerven
leitungsgeschwindigkeit von der Temperatur. Schon HELMHOLTZ gibt an, daB 
die Leitungsgeschwindigkeit durch Abkiihlung verkleinert, durch Erwarmung 
vergroBert wird. Diese Aussage wurde von allen spateren Untersuchern auBer 
G. WEISS 12 bestatigt. Die Abhangigkeit der Geschwindigkeit eines Vorgangs 
von der Temperatur wird in der chemischen Literatur meist in Form eines 
Koeffizienten angegeben, mit dem die Geschwindigkeit bei einer bestimmten 
Temperatur multipliziert werden muB, um die Geschwindigkeit bei einer um 
10 0 hoheren Temperatur zu erhalten. Der Bestimmung eines analogen Koeffi
zienten der Nervenleitungsgeschwindigkeit fUr die verschiedensten Nerven sind 
zahlreiche Untersuchungen gewidmet13. 1m allgemeinen werden annahernd gleich-

1 FROHLICH: Z. aUg. PhysioI. 14, 55 (1913). 
2 GARTEN: Wintersteins Handb. 5, 113. 
3 LILLIE: Amer. J. PhysioI. 34, 414 (1914). 
4 CREMER: Cremers Beitr. 2, 1 (1922). 
S VgI. LILLIE: Physiologic. Rev. 2, Nr 1, lO (1922). 
6 VgI. BROEMSER: Z. BioI. '2'9, 165 (1923). 
7 NICOLAI: Pflligers Arch. 85, 65 (1901) - Engelm. Arch. 1904, 578; 1905, 494. 
8 RUTHERFORD: J. of Anat. u. PhysioI., II. S., Nr 1, 87 (Nov. 1867). 
S VgI. hierzu v. BEZOLD: Unters. lib. d. elektr. Err. d. Nerven u. Musk. 1861, 109. -

GOTCH: Textbook of Physiol. 2, 502. Edinbourg u. London 1900. 
10 BISHOP u. ERLANGER: Amer. J. PhysioI. '2'8, 630 (1926). 
11 SCHULTZE: Pflligers Arch. 211, 157 (1926). 
12 WEISS, G.: C. r. Soc. BioI. 54, 34, 1386 (1903) - J. Physiol. 5 I, 1 (1903). 
13 GARTEN: Pflligers Arch. '2"2', 485 (1899). - MlRAM: Du Bois Arch. 1906, 533. 

SNYDER: Amer. J. PhysioI. 22, 179 (1908); Z. aUg. PhysioI. 14, 263 (1913). - MAXWELL: 
J. of bioI. Chem. 3, 359 (1909). - LEININGER: Z. BioI. 60, 75 (1913). - GANTER: Pflligers 
Arch. 146, 185 (1912). - LUCAS: J. of PhysioI. 3'2', 112 (1908). - TEIICHJRO SUGIMOTO: 
Dtsch. PhysioI. Kongr. Tlibingen 1923. 
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artige Durchschnittswerte fUr den Temperaturkoeffizienten fUr 10 0 angegeben. 
Bei tiefen Temperaturen ist der Koeffizient meist hoher als bei hohen. Meiner 
Abhandlung 1 entnehme ich folgende Tabelle der von mir am Froschischiadicus 
gefundenen mittleren Werte: 

Temperaturintervall Temper. Koeffizient fur 10 Grad 
8,4°-18,2° 3,33 

13,2°-20,2° 1,76 
20,2°-32,3° 1,32 

Der bei mittlerer Temperatur gefundene Wert stimmt sehr nahe mit den von 
anderen Autoren angegebenen Mittelwerten iiberein (LUCAS 1,79, GANTER 1,75, 
MAXWELL 1,78), der Mittelwert aus allen Versuchen (2,14) steht den Angaben 
von SNYDER (2,56) und MIRAM (2,1) nahe. Die GroBe des Temperaturkoeffizienten 
ist von einigen Untersuchern als Beweis fUr die chemische Natur des Fort
leitungsprozesses (SNYDER), von anderen als der Beweis des Gegenteils (MAX
WELL) angenommen worden. A. V. HILL 2 bestimmte den Temperaturkoeffizienten 
an Ziindschnuren und verglich die Resultate mit dem Temperaturkoeffizienten 
der Nervenleitungsgeschwindigkeit. Ich 3 konnte feststellen, daB der Tempera
turkoeffizient um so kleiner ist, je giinstiger die Bedingungen fUr einen voll
standigen Ausgleich des osmotischen Druckes des Nerven gegeniiber einer Um
gebung relativ konstanten osmotischen Druckes sind. Die Nervenleitungs
geschwindigkeit wird auBerdem durch voriibergehende Erwarmung und Wieder
abkiihlung auf die Ausgangstemperatur herabgesetzt, durch Abkiihlung und 
Wiedererwarmung auf die Ausgangstemperatur erhoht 4 . Am lebenden Frosch 
bestimmten den EinfluB der Temperatur auf die Nervenleitungsgeschwindigkeit 
ROSENBERG und SUGIMOT0 5 und fanden Temperaturkoeffizienten etwa gleicher 
GroBe, wie sie von den anderen Autoren am ausgeschnittenen Praparat festgestellt 
wurden. 

DaB verschiedener osmotischer Druck die Nervenleitungsgeschwindigkeit 
beeinfluBt, wurde von MAJOR 6 und ISHIKAWA7 festgestellt. MAJOR fand an den 
Nerven von Medusa cassiopea, daB in verdiinntem Meerwasser die Leitungs
geschwindigkeit abnimmt. Eingehend untersucht wurde die Leitungsgeschwindig
keit des Froschischiadicus in Losungen verschiedenen osmotischen Druckes von 
mir 8 und TANAKA 9. Es ergab sich, daB die Leitungsgeschwindigkeit in hypo
tonischen Losungen verkleinert ist und mit steigendem osmotischen Druck bis 
zu einem oberhalb der Isotonie liegenden Maximum zunimmt. Innerhalb des 
Anstiegs bis in die Nahe des Maximums ist die Nervenleitungsgeschwindigkeit, 

entsprechend der von mir aufgestellten Theorie nahezu gleich V~, wobei p 

den osmotischen Druck und a die Dichte des Wassers bedeutet lO • 

Narkose, die nicht zur volligen Unterbrechung der Leitung fUhrt, verringert 
die Nervenleitungsgeschwindigkeit, wie VALENTIN 11 , POPIELSKI12, FROHLICH 13, 

1 BROEMSER: Z. Biol. 73, 22 (1921). 
2 HILL, A. V.: Proc. roy. Soc. Lond. (B) 9~, Nr (B) 645, 178 (1921). 
3 BROEMSER, PH.: Z. Biol. 73, 19 (1921). 
4 Vgl. hierzu auch THORNER: Pflugers Arch. 195, 602 (1922). 
5 ROSENBERG u. SUGIMOTO: Biochem. Z. 156, 262 (1925). 
6 MAJOR: Amer. J. Physiol. 4~, 469 (1917); 44, 591 (1917); 51, 543 (1920). 
7 ISHIKAWA: Z. aUg. Physiol. 13, 227 (1912). 
8 BROEMSER, PH.: Z. Biol. 7~, 37 (1920). 
9 TANAKA: Z. Biol. 156, 262 (1925). 

10 BROEMSER, PH.; Z. Biol. 83, 355 (1925); - 84, 306 (1926). 
11 VALENTIN: Moleschotts Unters. 10, 526 (1868). 
12 POPIELSKI: Zbl. Physiol. 10, 251 (1896). 
13 FROHLICH: Z. aUg. Physiol. 3, 4!5!5 (1904). 
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PIOTROWSKIl und BORUTTAU 2 fUr verschiedene Narkotica zeigten. Die Frage, 
ob hierbei die Nervenleitungsgeschwindigkeit auf der ganzen narkotisierten 
Strecke gleichformig verlangsamt sei, oder die Erregung die narkotisierte Strecke 
mit abnehmender Geschwindigkeit passiere, wurde von KOIKE3 am Frosch
ischiadicus und Hechtolfactorius untersucht; es ergab sich bei diesen Versuchen 
eine auf der ganzen Strecke gleichmiiBig herabgesetzte Geschwindigkeit. Gegen 
die Resultate KOIKES sind von FROHLICH4 Einwande erhoben worden. ADRIAN5 

fand die Leitungsgeschwindigkeit im narkotisierten Nerven gleichmaBig ver
langsamt. ACHELIS6 bringt eine eingehende Diskussion der hierher gehorigen 
Fragen und findet bei seinen eigenen Versuchen, daB die Narkose bewirkt, daB 
die Erregung im Nerven mit abnehmender Geschwindigkeit geleitet wird. RATO 

und OTSUKA7 haben jedoch neuerlich an sehr langen Krotennerven diesbezugliche 
Untersuchungen angestellt und kamen im Widerspruch zu FROHLICH und ACHELIS 
zu einer Bestatigung der Ansicht von KOIKE und ADRIAN. Dagegen bestatigt 
COOPERs auf Grund neuerer Versuche die Befunde von ACHELIS. 

Ahnlich wie bei der Narkose verhalt sich der Nerv bei der Erstickung in 
sauerstofffreier Atmosphare (FROHLICH9 , LODHOLZlO, REHORNll). 

Weiterhin ist die Nervenleitungsgeschwindigkeit abhangig von der Reaktion 
der den Nerven umspulenden Losung, wie ich12 zeigen konnte, und zwar steigt 
sie in alkalischer, sinkt in sauerer Reaktion; gleichsinnig mit der Veranderung 
der Leitungsgeschwindigkeit geht eine Veranderung der Dicke der Nerven einher, 
die in alkalischer Losung quellen, in sauerer schrumpfen. 

Durch Kompression kann man am Nerven Erscheinungen hervorrufen, die 
denen bei der Narkose ahnlich sind. Komprimiert man eine Stelle des Nerven, 
so wird der Nerv an dieser Stelle dunner (DuccEscml3, BETHEl4), und zwar kann 
sich nach BETHE die Dicke des Nerven bis auf etwa 1/200 seiner urspriinglichen 
Dicke verringern, ohne daB die Leitfahigkeit aufgehoben wird. Die Belastung, 
die die Leitfahigkeit unterbricht, ist unter verschiedenen Bedingungen (Breite 
der komprimierten Stelle, Art der Kompression) verschieden. Uber angeblich 
unterschiedliches Verhalten von motorischen und sensiblen Nerven bei der 
Kompression (EFRONl5, ZEDERBAUMl6, DUCCESCHI) scheinen mir beweiskraftige 
Feststellungen nicht vorzuliegen. Eine Abnahme der Nervenleitungsgeschwindig
keit in einer komprimierten Stelle konnten MEEK und LEAPERl7 nicht nachweisen. 

Uber den EinfluB der Dehnung auf die Nervenleitungsgeschwindigkeit 
haben CARLSONl8, CARLSON und JENKINS19 und BETHE 20 Untersuchungen an-

1 PIOTROWSKI: Du Bois Arch. 1893, 205. 
2 BORUTTAU: Pfliigers Arch. 84, 350 (1901). 3 KOIKE: Z. BioI. 55, 311 (1911). 
4 FROHLICH: Z. aUg. PhysioI. 14, 55 (1913). 
6 ADRIAN: J. of PhysioI. 48, 53 (1914). 6 AOHELIS: Z. BioI. 16, 315 (1922). 
7 KATO u. OTSUKA: Gen. meet. physioI. soc. Tokyo 5 IV (1923) - J. of Biochem. I, 

22 (1924). 
8 COOPER: J. of Physiol. 61, 305 (1926). 
9 FROHLICH: Z. aUg. Physiol. II. 141 (1910); vgl. auch FILLIE: Ebenda 8, 492 (1909) 

u. GOTTSOHALK: Ebenda 19, 80 (1921). 
10 LODHOLZ: Z. aUg. Physiol. 15, 316 (1913). 
11 REHORN: Z. aUg. Physiol. n, 49 (1915). 
12 BROEMSER, PH.: Z. BioI. 83, 355 (1925). 
13 DUOOESOHI: Pfliigers Arch. 83, 38 (1901). 
14 BETHE: AUg. Anat. u. Physiol. d. Nerv., S.257. Leipzig 1903. 
16 EFRON: Pfliigers Arch. 36, 467 (1885). 
16 ZEDERBAUM: Du Bois Arch. 1883, 161. 
17 MEEK u. LEAPER: Amer. J. Physiol. 27, 308 (1911). 
18 CARLSON: Amer. J. Physiol. 13, 351 (1905). 
19 CARLSON u. JENKINS: J. compo Neur. a. Psychol. 14, 85 (1904). 
20 BETHE: Pfliigers Arch. 122, 1 (1908). 
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gestellt. CARLSON an Ariolimax columbianus, BETHE an Hirudo medizinalis. 
BETHE kommt im Gegensatz zu den ersten Untersuchungen von CARLSON und 
JENKINS, die die Nervenleitungsgeschwindigkeit unabhangig von der Dehnung 
fanden, zu dem Ergebnis, daB die Leitungsgeschwindigkeit proportional der 
Dehnung wachse. CARLSON 1 halt nach einer neuerlichen Untersuchung seine 
friihere Behauptung aufrecht. BETHE schlieBt aus den Ergebnissen seiner Kom
pressions- und Dehnungsversuche, daB die Fibrillen, da sie bei der Kompression 
ihre Dicke und bei der Dehnung ihre Lange nicht iindern (sie sind nach BETHE 
im ungedehnten Zustand geschlangelt und strecken sich bei der Dehnung), das 
eigentlich Leitende selen. 

Ermtidbarkeit des Nerven. 
A. LaBt man zwei rasch aufeinanderfolgende Reize auf den Nerven em

wirken und registriert die monophasischen Aktionsstrome, so findet man, daB 
mit Verkiirzung des Reizintervalls der durch den zweiten Reiz hervorgerufene 
Aktionsstrom immer mehr zuriicktritt und schlieBlich verschwindet; d. h. der 
Doppelreiz wirkt bei geniigend kleinem Reizintervall ebenso wie ein einzelner. 
Etwas der Summation maximaler Muskelzuckungen Ahnliches kann fUr den 
Nervenaktionsstrom nicht festgestellt werden. Entgegengesetzte Angaben von 
JUDIN2 konnen wohl nicht als beweisend gelten3 • Zu ahnlichen Resultaten wie 
GOTCH und BURCH4, welche diese Tatsache zuerst fanden, kommt auch BOYKOTT5 

bei Versuchen mit yom Nerven aus ausgelOsten Muskelkontraktionen. Weitere 
Versuche zur Klarung dieser Erscheinungen wurden unternommen von LUCAS 6 , 

LUCAS und BRAMWELL 7 und BRUCKE und PLATTNER 8 • Alle diese Autoren zogen 
aus ihren Versuchen den SchluB, daB der Nerv, wie es schon ENGELMANN an
genommen hatte, eine refraktare Periode, ahnlich der des Herzmuskels, habe. 
Sie konnten gleichzeitig zeigen, daB die refraktare Periode durch die fortgeleitete 
Erregungswelle, nicht etwa durch den erregenden Strom bedingt ist. Auch 
SULZE 9 kam zu dem Schlusse auf eine refraktare Periode bei Versuchen am 
Hechtolfactorius. Die Dauer der refraktaren Periode ist beim Hechtolfactorius 
erheblich groBer als beim Froschischiadicus lO (ca. 0,15 Sek. gegen 0,002) und in 
hohem MaB abhangig von der Temperatur. ADRIANll hat den Temperatur
koeffizienten der refraktaren Periode zu bestimmen versucht und gefunden, 
daB der Grad der "Restauration innerhalb einer bestimmten Zeit eine loga
rithmische Funktion der Temperatur sei". ERLANGER, BISHOP und GASSER12 

fanden fUr die Fasern verschiedener Dicke, die die von ihnen festgestellten 
Wellen verschiedener Fortpflanzungsgeschwindigkeit leiten, auch eine merklich 
verschiedene Dauer des absoluten Refraktarstadiums, und zwar schwankt diese 
Dauer zwischen 0,0012 und 0,0031 Sekunden. 

1 CARLSON: Amer. J. Physiol. 27, 323 (1911). 
2 JUDIN: Physiolgiste russe 1905, 5. 
3 Vgl. CREMER in Nagels Handb. 4 II, 887. 
4 GOTCH u. BURCH: J. of Physiol. 24, 410 (1899). - Vgl. auch BORUTTAU: Pfliigers 

Arch. 84, 407 (1901). 
5 BOYKOTT: J. of Physiol. 24, 144 (1899). 
6 LUCAS: J. of Physiol. 39, 399 (1910). 
7 LUCAS u. BRAMWELL: Ebenda 42, 495 (1911). 
8 BRii"cKE u. PLATTNER: Sitzgsber. Akad. Wiss. Wien, Math.-naturwiss. Kl., III. S., 

131, 13 (1922). 
9 SULZE: Pfliigers Arch. 127, 57 (1909). 

10 Vgl. MCSWINEY u. MUCKLOW: J. of Physiol. 56, 397 (1922). 
11 ADRIAN: J. of Physiol. 48, 453 (1918). 
12 ERLANGER, BISHOP u. GASSER: Amer. J. Physiol. 76, 203 (1926); 78, 592 (1926). 



Ermiidbarkeit des Nerven. 221 

Aus allen bisherigen Versuchen geht zweifellos hervor, daB auf jede den 
Nerven passierende Erregungswelle wahrend einer gewissen Zeit ein Zustand 
folgt, wahrend dessen der Nerv durch einen Reiz, der im frischen Zustand eine 
Erregungswelle aus16sen wiirde, nicht erregt wird und die Erregung nicht oder 
in veranderter Form (mit Dekrement) leitet. Ob fur jede Nervenfaser, in jedem 
Fall wahrend eines Teiles des Erregungsablaufs, eine absolut refraktare Periode, 
d. h. ein Zustand, wahrend dessen der Nerv unter keinen Umstanden imstande 
ist, eine Erregung aufzunehmen oder zu leiten, besteht, scheint mir besonders 
fur Nerven, bei denen ein Dekrement beobachtet wird, nicht erwiesen. 

B. In naher Beziehung zur refraktaren Periode stehen die Ermudungs
erscheinungen am Nerven. BERNSTEINl stellte durch Versuche, bei denen er 
die Ermudbarkeit des Nerven und des Muskels miteinander verglich, indem er 
zwei Nerv-Muskelpraparate des Frosches, von welchen ein Nerv durch konstanten 
Strom blockiert war, bis zur vollstandigen Ermudung des nicht blockierten 
Praparates tetanisch reizte und sodann die Blockade des anderen Nerven auf
hob, fest, daB das vorher blockierte Praparat nunmehr noch einen ebenso starken 
Tetanus zeigte wie ein unermudetes Praparat. Er schloB daraus, daB der Nerv 
in erheblich geringerem MaBe ermudbar sei als der Muskel. Nur bei Reizung 
mit sehr starken Induktionsschlagen konnte er nach ca. 10 Minuten geringere 
KontraktionsgroBen des Muskels nach aufgehobener Blockade beobachten. 
Da seine Versuche die ortliche Wirkung des Reiz- und Blockadestromes nicht 
ausschlossen, konnen sie nicht als Nachweis von Ermudungserscheinungen gelten. 
Tatsachlich entzogen sich diese noch lange Zeit vollstandig dem Nachweis. 
BOWDITSCH 2 experimentierte an Katzen und Hunden, bei denen er den Nerven 
mit Curare blockierte (Reizdauer bis zu 5 Stunden); ebenso DURIG 3 , der die 
Curareblockade durch Physostigmin aufhob (Reizdauer bis zu 10 Stunden). 
LAMBERT' reizte die Chorda tympani, EVEo und BRODIE und HALLIBURTON G 

den Halssympathicus bis zu 15 Stunden lang. Keiner dieser Autoren konnte 
Ermudungserscheinungen beobachten; ebensowenig SCANA und HOWELL7, BUD
GET und LEONARD8 . 

Bei allen diesen Versuchen wurde das Verhalten des Erfolgsorganes als 
Indicator benutzt. WEDENSKI 9, MASCHElo und TUR ll beobachteten die negative 
Schwankung bzw. den Aktionsstrom des Nerven und konnten daher auf die 
Blockade verzichten. Aber auch ihre Bestrebungen, Ermudungserscheinungen 
nachzuweisen, waren negativ. SOWTON12, WALLERI3 , CARVALL014 und BAEYER16 

wiesen Erscheinungen nach, die sie als Ermiidungserscheinungen des Nerven 
auffaBten, und die es auch sicherlich zum Teil waren. Ihre Versuchsergebnisse 
lassen jedoch auch andere Deutungen ZUI6 . Einwandfreie Beweise fur die Er-

1 BERNSTEIN: Pfliigers Arch. 15, 289 (1878). 
2 BOWDITSCH: Arch. f. PhysioL 1890, 505 J. of PhysioL 6, 133 (1885). 
3 DURIG: ZbL PhysioL 15, 751 (1901). 
4 LAMBERT: C. r. Soc. BioI. 1894, 5U. 5 EVE: J. of PhysioL ~O, 340 (1896). 
6 BRODIE u. HALLIBURTON: J. of Physiol. 16, 303 (1894). 
7 SCANA u. HOWELL: Arch. f. Physioi. 1891, 315. 
8 BUDGET u. LEONARD: J. of Physioi. 16, 303 (1894). 
9 WEDENSKI: Zbl. f. med. Wiss. 5, 65 (1884). 

10 !{ASCHE: Sitzgsber. Akad. Wiss. Wien, Math.-naturwiss. Kl. 95 III, 109 (1897). 
11 TUR: Hermanns Jahresber. 1899, 30. 
12 SOWTON: Proc. roy. Soc. Lond. 66, 379 (1900). 
13 WALLER: Brain ~3, 21 (1900). 
14 CARVALLO: J. of PhysioL ~, 549 (1900). 
15 BAEYER: Z. aUg. PhysioL ~, 180 (1903). 
16 Vgl. GARTEN: PhysioL d. markL Nerv., S. 51. Jena 1903. - THORNER: Z. aUg. PhysioL 

8, 531 (1908). - TrGERSTEDT: Z. BioI. 58, 457 (1912). 
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miidbarkeit des Nerven erbrachte GARTEN!, der am Hechtolfactorius nachwies, 
daB der Aktionsstrom bei jeder folgenden Reizung kleiner wird und schlieBlich 
verschwindet. FROHLICH2 zeigte, daB die Refraktarperiode durch Reizung ver
langert wird. Am markhaltigen Froschischiadicus erzeugte KARL TIGERSTEDT3 
deutliche Ermiidungserscheinungen, die aus dem Verhalten der negativen Schwan
kung bzw. des einzelnen Aktionsstromes bei frequenter Reizung erschlossen 
wurden. Ebenso fand THORNER4 Ermiidungserscheinungen am Froschnerven. 

C. Bedeutend leichter und deutlicher sind die Ermiidungserscheinungen 
festzustellen, bei niederer Temperatur (GARTEN 5, ARENDS6) und bei Erstickung, 
Narkose und ahnlichen alterierenden Einwirkungen (WEDENSKI 7, PAERNA 8, 

SEMENOFF 9, BORUTTAUlO , FROHLICHll , THORNER12). HABERLAND13 steIlte eine 
Verringerung der Leitungsgeschwindigkeit nach faradischer Reizung fest, sprach 
sie als Ermiidungserscheinung an und setzte sie in Beziehung zu der Verlang
samung der Leitungsgeschwindigkeit, die durch eine CO2-Atmosphare hervor
gerufen wird. 

Die Ermiidbarkeit des Nervenendorgans, die in einer Verlangerung der 
Ubertragungszeit zum Ausdruck kommt, zeigte Wieser14. 

Eine Ermiidung des Nerven beim Menschen suchten MARTIN, WITHINGTON 
und PUTNAM15 nachzuweisen, und glaubten sie in einer Abnahme der Erregbarkeit 
fiir faradische Reize im Laufe einer Woche gefunden zu haben. 

FaBt man die Resultate der auf Nachweis der Ermiidung gerichteten Unter
suchungen zusammen, so kann man sagen, daB der Nerv fraglos ermiidbar ist, 
jedoch in auBerordentlich viel geringerem MaBe als der Muskel. Die Ermiidungs
erscheinungen bestehen in einer Abnahme der Erregbarkeit, Leitfahigkeit, 
Leitungsgeschwindigkeit, einer Zunahme der Dauer der refraktaren Periode 
und einer Veranderung der Form und Hohe des Aktionsstromes. AIle Ermiidungs
erscheinungen sind leichter zu beobachten bei tiefer Temperatur, Erstickung 
und Narkose. 

D. Verschiedene Erscheinungen am Nerven legen es nahe, am unverletzten 
markhaltigen Nerven etwas Ahnliches anzunehmen, wie das Alles-oder-Nichts
Gesetz beim Herzmuskel. Schon die dekrementlose Leitung der Nervenerregung 
hei diesen Nerven scheint dafiir zu sprechen, daB die Intensitat des Erregungs
prozesses unabhangig von der Reizstarke ist. Die aIltagliche Erfahrung, daB 
schwache Nervenreize schwachere Reaktion des Erfolgorganes und kleinere 
Aktionsstrome des Nerven auslosen als starke, steht mit der Annahme des Alles
oder-Nichts-Gesetzes nicht in Widerspruch, da sich zwanglos annehmen laBt, 
daB durch die schwachen, gerade iiberschwelligen Reize nur ein Teil der Nerven
fasern erregt wird, fiir jede einzelne Faser jedoch die Erregung maximal ist. 
Mit steigender Reizstarke wiirde dann die Zahl der erregten Fasern immer mehr 

1 GARTEN: Physiol. d. markl. Nerven, S.54. 
2 FROHLICH: Z. aUg. Physiol. 3, 468 (1904). 
3 TIGERSTEDT, KARL: Z. BioI. 58, 451 (1912). 
4 THORNER: Z. aUg. Physiol. 13, 3 (1912). 
5 GARTEN: Pfliigers Arch. 136, 545 (1911). 6 ARENDS: Z. BioI. 62, 464 (1914). 
7 WEDENSKI: Pfliigers Arch. 82, 94 (1900). 
S PAERNA: Pfliigers Arch. 100, 145 (1903). 
9 SEMENOFF: Pfliigers Arch. 100, 182 (1903). 

10 BORUTTAU: Pfliigers Arch. 84, 350 (1901). 
11 FROHLICH: Z. aUg. Physiol. 3, 131, 148, 455 (1904); 10, 418 (1910). 
12 THORNER: Z. aUg. Physiol. 13, 3, 247 (1912). 
13 HABERLAND: Arch. f. Physiol. 1910, Suppl. 213 - Ber. d. naturw. Ver. Innshruck 36, 

15 (1914/17). 
14 WIESER: Z. BioI. 65, 449 (1915). 
15 MARTIN, WITIDNGTON u. PUTNAM: Amer. J. Physiol. 34, 97 (1914). 
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wachsen, bis beim Maximalreiz aIle Nervenfasern in Erregung geraten. Eine 
weitere Steigerung der Reizstarke kann dann keine weitere Steigerung des 
Erfolges mehr hervorrufen. Besonders fur das Alles-oder-Nichts-Gesetz sprechen 
Versuche am narkotisierten bzw. erstickenden Nerven. Narkotisiert man eine 
bestimmte Nervenstrecke und pruft die Reaktion des Muskels auf Reize an 
einer Stelle innerhalb und auBerhalb der Narkosekammer, so findet man, daB 
die Reizschwelle innerhalb der Narkosekammer schon erheblich herabgesunken 
sein kann, wahrend sie fUr Reize auBerhalb, trotzdem die dort gesetzte Erregung 
die narkotisierte Stelle passieren muB, noch unverandert ist (FROHLICH!, BORUT
TAU und FROHLICH 2). Es besteht danach anscheinend eine relative Unabhangig
keit der Leitfahigkeit und Erregbarkeit voneinander. Das Versuchsergebnis 
kann aber auch so gedeutet werden, daB beim Ubergang der Erregungswelle 
von einer alterierten, mit Dekrement leitenden Nervenstelle zu einer normalen, 
aIle ankommenden Erregungen gleiche, und zwar maximale Intensitat gewinnen, 
d. h. daB fUr den normalen Nerven das Alles-oder-Nichts-Gesetz gilt. Zu dem
selben SchiuB kommt auch GARTEN 3 bei Curareversuchen. ADRIAN4 hat zahl
reiche Versuche zum Nachweis des AIles-odercNichts-Gesetzes unternommen, 
und FREDERICQ5 hat eine dahingehende Untersuchung angestellt. Die meisten 
Versuchsresultate scheinen dafur zu sprechen, daB das Alles-oder·Nichts-Gesetz 
fur den frischen markhaltigen Nerven Gultigkeit habe, nicht aber fur den Nerven, 
der von Natur oder infoige Alteration irgendwelcher Art, unter der auch Er. 
mudung einbegriffen ist, die Erregungswelle mit Dekrement leitet 6 • Die gleiche 
Deutung lassen auch Versuche von ACHELIS 7 an Aktionsstromen narkotisierter 
Nerven zu. Eine Leitung mit echtem Dekrement wurde der Gultigkeit des 
Alles-oder-Nichts-Gesetzes fur die dekrementiell leitende Strecke widersprechen, 
wenn man nicht annehmen will, daB die in jeder Faser gleich groBe und maximal 
vorhandene Erregungswelle bei der Leitung ein Dekrement dadurch vortauscht, 
daB die Erregung in jeder Faser an einer bestimmten, jedoch fUr jede Faser ver
schiedenen Stelle erlischt. Nicht mit dieser an sich moglichen Erklarung ohne 
wei teres in Einklang zu bringen ist fur den Fall dekrementieller Leitung in 
alterierter Nervenstrecke das von ACHELIS gefundene, allerdings, wie oben 
(s. S.219) erwahnt, bestrittene Dekrement der Nervenleitungsgeschwindigkeit 
im narkotisierten Nerven. Eine restlose Gultigkeit des Alles-oder-Nichts
Gesetzes nehmen KAT08 und seine Mitarbeiter an. Nach deren Ansicht sinkt 
beim Ubergang der Erregung von einer ohne Dekrement leitenden Strecke des 
Nerven auf eine mit Dekrement leitende (gescbadigte) die Erregung ohne Uber
gang auf ein niedereres, den veranderten Bedingungen angepaBtes Niveau, 
behalt wahrend der Leitung durch die geschadigte Strecke dauernd die gleiche 
GroBe bei, um beim Wiederubergang auf die normale Nervenstrecke ebenso 
unvermittelt wieder ihre alte GroBe zu gewinnen. Demgegenuber vertreten 
zahlreiche Forscher 9, vor allem FROHLICH, die Ansicht, daB die geschadigte Strecke 
mit echtem Dekrement der Erregung durchlaufen werde. Ein echtes Dekrement 

1 FROHLICH: Z. aUg. Physio!. 3, 148 (1904). 
2 BORUTTAU u. FROHLICH: Z. aUg. Physio!. 4, 153 (1904). 
3 GARTEN: Arch. f. exper. Path. 68, 243 (1912). 
4 ADRIAN: J. of Physio!. 46,384 (1914); 47,460 (1914); 48, 453 (1918); 56, 301 (1922). 
5 FREDERICQ: Z. aUg. Physio!. 16, 213 (1914). 
6 Vg!. VESCI: Z. aUg. Physio!. 13, 321 (1912) u. ADRIAN: J. of Physio!. 56, 301 (1922), 
7 ACHELIS: Z. Bio!. 76, 315 (1922). 
8 KATO: The Theorie of decrementless conduktion in narkot. reg. of Nerve. Nankado, 

Hongo, Tokyo 1924. - KATO u. KUBO: J. Biophysics I, 25 (1924). - KATO U. FUKUI: 
Daselbst 1, 26 (1924). 

9 Verg!. z. B. SUGIURA, OKADA, HARYO u. SASAKAWA; J. Biophysics. 2, II (1927). 
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auf einer gewissen Ubergangsstrecke finden CATTELL, KEEN und EDWARDSl. 
Nachdem durch dieses Dekrement die Erregungsgro13e auf ein bestimmtes 
niedereres Niveau gesunken ist, soll dann der Rest der Strecke mit gleichbleibender 
Erregungsgro13e durchlaufen werden. Aus der Tatsache, da13 beim Ubergang 
auf die normale Nervenstrecke die Erregung wieder die fUr den intakten Nerven 
geltende maximale Intensitat gewinnt, ware dann zu schlie13en, da13 unter Um
standen ein wenn auch kurzes Nervenstuck mit negativem Dekrement durchlaufen 
werden kann. 

Bezuglich des Alles-oder-Nichts-Gesetzes bei sensiblen Nerven besteht, wie 
ADRIAN2 zeigte, kein Unterschied gegenuber den motorischen. 

TISCHHAUSER3 hat gewisse Beobachtungen mitgeteilt, die im Gegensatz 
zu den bisher erwahnten Versuchen dafUr zu sprechen scheinen, da13 auch eine 
Summation von zwei Erregungswellen wahrend der Leitung moglich ist, und da13 
auch ein unterschwelliger Reiz einen sich fortpflanzenden Zustand erzeugt. Diese 
Beobachtungen widersprechen bis zu einem gewissen Grad dem Alles-oder
Nichts-Gesetz, wenigstens in einer Form, die der beim Herzmuskel gefundenen 
entspricht. Da13 ein Unterschied in dieser Hinsicht besteht, geht auch aus den 
Versuchen von WINTERSTEIN und HIRSCHBERG 4 hervor, die zeigten, da13 der 
Stoffwechsel des Nerven bei der Erregung nicht dem Alles-oder-Nichts-Gesetz 
folgt, wahrend das fUr den Herzmuskel eindeutig der Fall ist. 1m ganzen bedarf 
jedenfalls die Frage des Alles-oder-Nichts-Gesetzes am Nerven noch weiterer 
experimenteller Klarung. 

Einflu6 zugeleiteter Strome auf den Nerven. 
A. Die Erregbarkeit des Nerven wird durch zugeleitete Strome in charakte

ristischer Weise verandert. Auf eine eingehendere Darstellung der Geschichte 
der Entdeckungen soll hier verzichtet werden. Es sei nur darauf hingewiesen, 
da13 VALENTIN 5 zu dem Schlusse kam, da13 ein Reiz unwirksam wird, wenn 
zwischen ihm und dem Muskel ein genugend starker elektrischer Strom dem 
Nerven zugeleitet wird, und da13 ECKHARD 6 das Ergebnis seiner Versuche dahin 
zusammenfa13te: "Jeder konstante, den motorischen Nerven durchflie13ende 
Strom stellt auf der durchflossenen und uber die positive Elektrode hinaus 
gelegenen Strecke Verminderung, dagegen auf der jenseits der negativen Elek
trode befindlichen Erhohung der Erregbarkeit her." Die in der Hauptsache 
heute noch giiltige Fassung der beobachteten Erscheinungen stammt von 
PFLUGER 7. 

Der Zustand veranderter Lebenseigenschaften innerhalb und in der Nahe 
einer yom elektrischen Strom durchflossenen Strecke wird als Elektrotonus, 
und zwar als "physiologischer" bezeichnet, wahrend man unter dem "physi
kalischen" Elektrotonus, der an anderer Stelle des Handbuches behandelt wird, 
die von dem Nerven ableitbaren Strome in der Umgebung einer stromdurch
flossenen Strecke versteht. PFLUGER benutzte die chemise he Reizung mit kon
zentrierter Kochsalzlosung, urn die Erregbarkeitsanderungen auf der intrapolaren 
Strecke festzustellen, und kam zu dem Ergebnis, das schematisch durch Abb. 50 

1 CATTELL, KEEN U. EDWARDS: Amer. J. Physiol. 80, 427 (1927). 
2 ADRIAN: J. of Physiol. 56, 301 (1922). 
3 TISCHHAUSER: Z. BioI. 71, 203 (1920). 
4 WINTERSTEIN U. HIRSCHBERG: Pfliigers Arch. 216, 271 (1927). 
5 VALENTIN: Lehrb. d. Physiol. 2 II, 654 (1848). 
6 ECKHARD: Beitr. z. Anat. u. Physiol. 1, 45 (1858). 
7 PFLUGER: Unters. iib. d. Elektrotonus. Berlin 1859. 
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dargestellt ist. Die Nullinie, die in der Langsrichtung des Nerven gedacht ist, 
stellt den Zustand normaler Erregbarkeit dar. An den Punkten A und B wird 
der Strom durch unpolarisierbare Elektroden zugeleitet. Bei verschiedenen 
Stromstarken des zugeleiteten Stromes findet man zwischen A und B stets einen 
Interferenzpunkt (Xl' X 2 , X 3), an dem die Erregbarkeit unverandert ist. Auf der 
Anodenseite dieses Interferenzpunktes ist die Erregbarkeit vermindert, auf der 
Kathodenseite erhoht. Der Gesamtverlauf der Erregbarkeitsanderung wird dar
gestellt durch die Kurven YI' Y2' Y3' YI entspricht schwachen, Y3 starken zu
geleiteten Stromen. Den Zustand veranderter Erregbarkeit in der Nahe der 

Abb. 50. Erregbarkeitsanderungen bei verschiedener Stromstarke im Elektrotonus. (Nach PFLtrGER.) 

Kathode bzw. Anode p.ennt man "Katelektrotonus" bzw. "Anelektrotonus". 
Einen elektrotonisierten Nerven bezeichnet man auch haufig als "polarisierten" 
Nerven. Ich werde diesen Ausdruck im folgenden ebenfalls ofters gebrauchen, 
ohne damit etwas iiber die dem Elektrotonus zugrunde liegenden physikalischen 
Zustandsanderungen aussagen zu wollen. 

Die Feststellungen ECKHARDS und PFLUGERS wurden von zahlreichen 
Autoren l bestatigt. Nach dem Aufhoren des konstanten Stromes kehren sich 
fiir kurze Zeit die Erregbarkeitsverhaltnisse um. Die Erregbarkeitsherabsetzung 
an der Kathode geht jedoch verhaltnismaBig rasch voriiber, und es bleibt einige 
Zeit eine allgemeine Erregbarkeitserhohung im Bereich der elektrotonisierten 
Nervenstrecke bestehen. 

An marklosen Nerven ausgefiihrte Untersuchungen2 fiihrten zu ahnlichen 
Ergebnissen. Die bisher erwahnten Befunde sind am Froschischiadicus erhoben. 

B. Die Darstellung PFLUGERS erfuhr spater eine Korrektur bzw. Erganzung 
beziiglich der Erregbarkeitsanderung an der Kathode, die vorziiglich den Arbeiten 
WERIGOS 3 zu verdanken ist. SCHIFF 4 und ENGELMANN 5 hatten bereits gelegent
lich eine Erregbarkeitsherabsetzung an der Kathode, besonders bei langdauernden 
und starken elektrotonisierenden Stromen beobachtet. Ebenso hatten RUTHER
FORD6 und BEZOLD7 Ahnliches beobachtet. BURCKER 8 verglich experimentell 
die Anderungen der Erregbarkeit und die GroBe der ableitbaren elektrotonischen 
Strome und entwickelte theoretische, von WERIG09 scharf bekampfte Ansichten 

1 WUNDT: Unters. z. Mech. d. Nerv. u. Nervenzentr. I. Erlangen 1871 - Pflugers Arch. 
3, 437 (1870). - HERMANN: Ebenda 7, 497 (1873). - TIGERSTEDT: Bihang. Till. Kong!. 
Svensk. Vetenskaps-Akad. Handlingar 6, Nr 22, 818. - WERIGO: Pflugers Arch. 31, 417 
(1893); 84, 260, 547 (1901). 

955. 
2 GARTEN: Beitr. z. Physiol. d. markl. Nerven, S. 72. - CREMER: Nagels Handb. 4 II, 

3 WERIGOS: Pflugers Arch. 31, 417 (1883); 84, 260 (1901); 84, 547 (1901). 
4 SCIfIFF: Lehrb. d. Physio!. 1858/59, 94. 
5 ENGELMANN: Pflugers Arch. 3, 409 (1870). 
6 RUTHERFORD: J. of Anat. a. Physiol. II. S., I, 87 (1867). 
7 BEZOLD: Unters. ub. d. elektr. Err. d. Nerv. u. Musk. Leipzig 1861. 
8 BURCKER: Pflugers Arch. 81, 76 (1900); 91, 373 (1902). 
9 WERIGO: Pfliigers Arch. 84, 260 (1901). 
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iiber die Ursache der von WERIGO als "depressive Kathodenwirkung" bezeichneten 
Erscheinung. Die tatsachlichen Feststellungen ergaben iibereinstimmend, daB 
nach anfanglicher Steigerung der Erregbarkeit in der Nahe der· Kathode, wie 
sie im PFLUGERSchen Schema zur Darstellung kommt, nach einiger Zeit eine 
allmahliche Abnahme der Steigerung und schlieBlich sogar eine Herabsetzung 
der Erregbarkeit eintritt. Die depressive Kathodenwirkung tritt urn so rascher 
ein, je starker der elektrotonisierende Strom ist, und halt nach Aufhoren des 
Stromes, allmahlich abklingend, noch einige Zeit an. Auch nach anscheinend 
vollstandigem Abklingen tritt bei erneutem StromschluB die friihere Erregbar
keitsherabsetzung schneller ein als bei nicht vorbehandeltem Nerven. Strom
durchleitung in umgekehrter Richtung beschleunigt die Erholung und kann, 
infolge plOtzlicher Aufhebung der vorher gesetzten Kathodendepression, sogar 
zu einer voriibergehenden scheinbaren Erregbarkeitserhohung an der Anode 
fiihren. Die Erregbarkeitsherabsetzung im Anelektrotonus scheint gleichzeitig 
mit Ausbildung der depressiven Kathodenwirkung geringer zu werden, d. h. 
ebenfalls zu einer Umkehr der anfanglichen Erscheinungen, wie sie PFLUGER 
darstellt, zu neigen 1. 

C. Besonders leicht gelingt es, starke depressive Kathodenwirkung und auch 
Erregbarkeitserhohung an der Anode, selbst bei schwachen Stromen, hervor
zurufen, am alterierten (erstickten, narkotisierten, mechanisch geschadigten) 
Nerven, wie neuerdings THORNER 2 zeigte. 

Hierher diirften auch die V ersuchserge bnisse GALETTIS 3 gehoren, der fand, 
daB man an in hypotonischen Losungen aufbewahrten Nerven elektrotonische 
Erscheinungen beobachten kann, die den Eindruck einer Umkehr des normalen 
Elektrotonus hervorrufen. Er zeigte gleichzeitig, daB der Elektrotonus bis zu 
einem gewissen Grade von dem Gehalt der umspiilenden Fliissigkeit an Calcium 
und Kalium unabhangig ist. 

DaB die elektrotonischen Erregbarkeitsanderungen mit frequenteren Reizen 
leichter nachzuweisen sind als mit solchen geringerer Wechselzahl, zeigte TISCH
HAUSER 4 • 

Von den Erklarungsversuchen fiir die depressive Kathodenwirkung seien 
die von ENGELMANN 5, LHOTAK V. LHOTA6, ZANIETOWSKI 7 erwahnt, die der 
Ansicht waren, daB der PFLUGERSche Interferenzpunkt iiber die Anode hinaus 
verschoben werde. HERMANN und WERIGO widersprachen dieser Ansicht aus 
experimentellen und theoretischen, mit der Kernleitertheorie im Zusammenhang 
stehenden Griinden. GRUNHAGEN 8 und WERIGO verglichen die Wirkung der 
Kathode mit der Wirkung eines kiinstlichen Querschnittes. WEDENSKI und 
PAERNA9 setzten die Wirkung der Kathode in Beziehung zu der Wirkung von 
anderen, den Nerven schadigenden Einfliissen (Narkose, TemperatureinfluB, 
veranderte osmotische Verhaltnisse), die einen Zustand veranderter Lebens
auBerung, den von ihnen sog. "parabiotischen" Zustand, hervorrufen. In ahn
lichem Sinne auBert sich THORNER10 auf Grund seiner bereits erwahnten Versuche. 
BIEDERMANNll halt den Vorgang bei der Kathodendepression fUr verwandt mit 

1 GRUNHAGEN: Z. f. rat. Med. 36,132 (1869). - BURCKER, Pfliigers Arch. 81, 393 (1902). 
2 THORNER: Pfliigers Arch. 197, 159, 187 (1922); 198, 373 (1923). 
3 GALETTI: Z. BioI. 68, 1 (1918). 
4 TISCHHAUSER: Z. BioI. n, 203 (1920). 
5 ENGELMANN: Pfliigers Arch. 3, 409 (1870). 
6 LHOTAK V. LHOTA: Bull. intern. d. l'acad. Prague 1890. 
7 ZANIETOWSKI: Rozpr. Akad. Umjetn. Wydz. mat~Przyrodn., II. S., Hl. Krakau 1896. 
8 GRUNHAGEN: Z. f. rat. Med. 36, 132 (1869). 
9 WEDENSKI u. PAERNA: Pfliigers Arch. 100, 145 (1903). 

10 THORNER: Pfliigers Arch. 197, 196 (Hl22); 198, 373 (1923). 
11 BIEDERMANN: Electrophysiol. Jena 18915. 
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Ermiidungserscheinungen. Bei der Schwierigkeit, Ermiidungserscheinungen von 
sonstigen Alterationserscheinungen bzw. dem Verhalten in der Nahe eines Quer. 
schnittes scharf zu trennen, diirfte die Entscheidung iiber diese Fragen wohl 
erst von einer weitergehenden Aufklarung iiber die physikalischen bzw. chemi
schen Grundlagen der Nervenerregung bzw. Nervenleitung zu erwarten sein. 

Zweifellos ist die depressive Kathodenwirkung in hohem MaB fUr die Moglich
keit der Blockierung des Nerven durch den galvanischen Strom verantwortlich, 
wie besonders HERMANN!, der yom Scheitern der Erregungswelle an der Kathode 
spricht, hervorhob. Eine eigenartige, hierher gehorige Erscheinung beobachtete 
SAMOJLOFF 2 , der feststellte, daB bei der Blockade eines Nerven durch einen 
galvanischen Strom die Erregungswelle in der Richtung Kathode-Anode den 
Nerven schon bei Stromstarken nicht mehr passiert, bei denen die Leitfahigkeit 
in umgekehrter Richtung noch erhalten ist. 

D. Das Verhalten der Aktionsstrome im elektrotonisierten Nerven wurde 
zuerst von BERNSTEIN 3 untersucht. Ordnet man die Elektroden fiir den Reiz, 
den polarisierenden Strom und die Ableitung in so groBer Entfernung voneinander 
an, daB eine merkliche Beeinflussung der abgeleiteten Strecke durch physikalischen 
Elektrotonus nicht in Erscheinung tritt, so entspricht das Verhalten der nega
tiven Schwankung den durch Beobachtung der Muskelzuckung erhobenen Be
funden ECKHARDS und PFLUGERS. Fiir starke Reize glaubte BERNSTEIN eine 
umgekehrte Wirkung der Anode und Kathode zu finden. HERMANN' stellte 
eingehende Versuche mit Galvanometer und Rheotom an, bei denen er, teilweise 
im Widerspruch mit BERNSTEIN, wohl eine Abnahme der kat- bzw. anelektro
tonischen Wirkung fiir starke Reize, aber keine Umkehr fand. Er hat im An
schluB an seine Versuche ein Schema entwickelt, das das Verhalten der Aktions
strome im polarisierten Nerven in vieler Hinsicht richtig beschreibt.~ HERMANN 
stellte sich vor, daB die Erregungswelle einen Zuwachs bzw. eine Abnahme er
fahrt, wenn sie die im Bereich der Anode bzw. Kathode gelegene Nervenstrecke 
durchlauft. Die Einzelheiten des 
Verhaltens der Erregungswelle an ~'/!!.'\' 
Anode und Kathode stellte er an-
schaulich dar durch die Zeichnung .. / ... '. ~' r::.. 
der Abb. 51. Die Linie n'AKnent- n--...::::'----..::-~~····=-.. -·,P.? .. =·--_=""~-:...L}-n' 
spricht einem Durchschnitt durch k·· •.. "L a 
eine Flache, deren Hauptausdeh- "'\ / 
nung mit der Langsrichtung des \.;( 
Nerven zusammenfallend gedacht 
ist. Eine auf dieser Flache rol
lende Kugel reprasentiert die Er
regung. Die Geschwindigkeit der 

Abb. 51. Ablauf der Erregung im polarisierten Nerven. 
{Nach HERMANN.} 

Kugel soll der ErregungsgroBe bzw. der Starke der der Erregung entsprechenden 
Negativitat des Nerven entsprechen. Von der Reibung der Kugel an der Flache 
wird abgesehen. Dem unpolarisierten Zustand des Nerven entspricht eine Ebene. 
Durch die Zuleitung des Stromes bei a und k (Anode und Kathode) erfahrt die 
Flache die in der Abbildung dargestellte Kriimmung. Der Reiz erteilt der Kugel 
eine bestimmte Anfangsgeschwindigkeit, und zwar wird angenommen, daB an 
jeder Stelle der Ebene durch den gleichen Reiz die Kugel den gleichen AnstoB 
erhalte. 1m normalen Nerven rollt die Kugel mit einer bestimmten konstanten 

1 HERMANN: Pflugers Arch. 10, 215 (1875). 
a SAMOJLOFF: Pflugers Arch. 209, 476 (1925). 
3 BERNSTEIN: Du Bois Arch. 1866, 596. 
4 HERMANN: Pflugers Arch. 6, 560 (1872); 1', 349 (1873); 8, 258 (1874). 
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Geschwindigkeit auf der Ebene weiter. Will man, im Faile des polarisierten Ner
yen, bei A der Kugel einen derartigen AnstoB erteilen, daB sie nach Verlassen 
des gekriimmten Teiles der Flache auf der horizontalen Strecke die gleiche 
Geschwindigkeit habe wie bei einem bestimmten AnstoB auf der dem unpolari
sierten Nerven entsprechenden Ebene, so bedarf es hierzu eines starkeren An
stoBes, d. h. die Erregbarkeit ist vermindert. Am Punkte K liegen die Ver
haltnisse umgekehrt; ein geringerer AnstoB als auf der Horizontalen geniigt, um 
der Kugel die gleiche Endgeschwindigkeit auf horizontaler Strecke zu erteilen; 
die Erregbarkeit ist erhoht. Kommt die Kugel in der angegebenen Pfeilrichtung 
mit einer bestimmten Geschwindigkeit an, und sind die Ausbauchungen A und K 
nicht zu stark (schwacher elektrotonisierender Strom), so nimmt die Geschwindig
keit zunachst bis A zu, sodann bis K ab, dann wieder zu und erreicht die Horizon
tale mit der urspriinglichen Geschwindigkeit. Die Erregung passiert die polari
sierte Strecke anscheinend ohne Anderung. Wird A tiefer und K hoher (starkere 
Strome), so wird schlieBlich ein Zustand erreicht, bei dem die Geschwindigkeit 
der Kugel vor Erreichung des Punktes K gleich N uil wird; die Erregungswelle 
scheitert an der Kathode. Ein Scheitern der Erregung an der Anode kann dadurch 
veranschaulicht werden, daB man annimmt, die Geschwindigkeit der Kugel konne 
einen bestimmten maximalen Betrag nicht iiberschreiten. 

Um aIle Erscheinungen mit dieser schematischen Darsteilung, die von 
HERMANN als Dekrementsatz, von BORUTTAU1 als In- und Dekrementsatz be
zeichnet wurde, in Einklang zu bringen, ist man allerdings noch genotigt, an
zunehmen, daB die Erregung die Polarisierbarkeit herabsetzt, da der polari
sierende Strom bei der Erregung eine positive Schwankung erfahrt, von der sich 
nachweisen laBt, daB sie nicht auf einer Widerstandsanderung des Nerven beruht 
(vgl. Hermanns Handb. 2 I, 165ff.). Weitere Untersuchungen iiber das Ver
halten der Aktionsstrome im elektrotonischen Zustand wurden von GOTCH und 
BURCH 2 angestellt. 

Den Versuch GRUNHAGENS 3 und MUNKS4, die elektrotonischen Ersch~inungen 
mit Widerstandsanderungen des Nerven bzw. mit kataphoretischer Wirkung des 
Stromes im Bereich der polarisierten Strecke in Verbindung zu bringen, halte 
ich fiir sehr bemerkenswert, jedoch experimentell nicht fiir geniigend geklart, 
urn eine kritische Diskussion zu ermoglichen. 

Es sei an dieser Stelle erwahnt, daB HERMANN 5 eine Widerstandsanderung 
des Nerven wahrend der Erregung verneint. Zu dem gleichen Resultat kam ich6 

gelegentlich von Untersuchungen des Nervenwiderstandes. Die dort nach den 
Versuchsergebnissen als moglich diskutierte Abnahme der Dicke des Nerven 
wahrend der Erregung hat sich bei meinen spateren Untersuchungen mit ver
besserter Methodik als nicht vorhanden herausgestellt. 

E. Die zeitliche Entwicklung der elektrotonischen Erscheinungen ist zum 
Objekt zahlreicher Untersuchungen gemacht worden. Ein Teil der Unter
suchungen, namlich soweit sie die zeitliche Entwicklung der Erregbarkeits
anderungen am gleichen Ort betreffen, sind schon bei der Behandlung der de
pressiven Kathodenwirkung erortert. Eine zweite Frage ist die nach der Auf
einanderfolge des Auftretens der elektrotonischen Erscheinungen, je nach der 
Entfernung von den Punkten der Stromzuleitung, d. h. die Frage, ob der schlieB-

1 BORUTTAU: Pfliigers Arch. 63, 158 (1896/66); 300 (1897). 
2 GOTCH u. BURCH: Proc. roy. Soc. Lond. 63, 305 (1898). 
3 GRUNHAGEN: Elektromotor. Wirk. lebo Gew. Berlin 1873. 
4 MUNK: Du Bois Arch. 1866. 379. 
o HERMANN: Pfliigers Arch. 24, 246 (1881). 
6 BROEMsER, PH.: Z. BioI. 14, 57 (1921). 
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lich beobachtete Gesamtkomplex des Elektrotonus in der Art entsteht, daB eine 
zunachst nur an den angelegten Polen zu beobachtende Veranderung sich mit 
einer meBbaren Geschwindigkeit iiber ein groBeres Gebiet ausbreitet. Die alteren 
Versuche von PFLUGER und HELMHOLTZl , aus denen PFLUGER auf ein gleich
zeitiges Entstehen der elektrotonischen Erscheinungen an allen Stellen, d. h. 
eine unendliche Ausbreitungsgeschwindigkeit, HELMHOLTZ auf eine endliche, 
und zwar der Nervenleitungsgeschwindigkeit gleiche Ausbreitungsgeschwindig
keit schloB, sind, wie HERMANNl und CREMER2 diskutierten, nicht beweisend. 
Der Versuch GRUNHAGENS3 der- gleichzeitig den Nerven durch einen Induktions
schlag reizte, und an einer vom Muskel entfernteren Stelle durch einen Zweig 
des den Induktionsschlag erzeugenden primaren Stromes elektrotonisierte, 
wurde, da, wie HERMANN betont, zwischen der SchlieBung des prim~ren Stromes 
und dem Wirksamwerden des SchlieBungsinduktionsschlages eine merkliche Zeit 
verlauft, auf HERMANNS Veranlassung von BARANOWSKI und GARRE4 , sodann 
von HERMANN und WEISS 5 mit verschiedenen Abanderungen der Methodik, bei 
denen die AuslOsung des elektrotonisierenden Stromes und des Induktionsreizes 
durch Helmholtzpendel bzw. Fallrheotom bewirkt wurde, wiederholt. Diese 
Versuche ergaben eine, wenigstens gegeniiber der Nervenleitungsgeschwindigkeit 
sehr groBe Ausbreitungsgeschwindigkeit des Elektrotonus. ASHER 6 fand in von 
HERMANN bekampften Versuchen eine Ausbreitungsgeschwindigkeit gleich der 
Nervenleitungsgeschwindigkeit. WEISS und GILDEMEISTER7 versuchten, ent
sprechend einem wohl zuerst von TSCHIERJEW8 ausgesprochenen Gedanken, eine 
durch einen Offnungsinduktionsschlag gesetzte Erregung durch den im Gefolge 
eines kurze Zeit spater geschlossenen Stromes auftretenden Elektrotonus einholen 
zu lassen. CREMER9 halt den Nachweis der Uberholung nicht fiir erbracht, eine 
sehr groBe Ausbreitungsgeschwindigkeit des Elektrotonus jedoch fiir wahr
scheinlich. Sein Mitarbeiter WERMBTERlO findet neuerdings experimentell eine 
allerdings sehr hohe Ausbreitungsgeschwindigkeit; die Entwicklung der elektro
tonischen Erscheinung an jedem Punkt, bis zur vollen Starke, erfolgt jedoch in 
merklicher Zeit. Die Entwicklungszeit ist beim markhaltigen Nerven erheblich 
kiirzer als beim marklosen. THORNERll nimmt die Uberholung der Erregung 
durch den Elektrotonus als erwiesen an, da sie einen Teil seiner Versuchsergebnisse 
erklart. 

F. Bestimmt man an einem ohne besondere VorsichtsmaBregeln gewonnenen 
Nerv-Muskelpraparat des Frosches die Reizschwelle an verschiedenen Stellen 
des Nerven, so findet man im allgemeinen eine hohere Erregbarkeit an den vom 
Muskel entfernteren Stellen als an den muskelnahen. PFLUGERl2 nahm daher 
an, daB die Erregung beim Fortschreiten "lawinenartig" anschwellel3. HEIDEN
HAIN14 wies darauf hin, daB die verschiedene Erregbarkeit auf der Entfernung 

1 Vgl. Hermanns Handb. ~ I, 162ft 
2 CREMER: Nagels Handb. 4 II, 964. 
3 GRUNHAGEN: Pfliigers Arch. 4, 541 (1871). 
4 BARANOWSKI u. GARRE: Pfliigers Arch. ~1, 446 (1860). 
5 HERMANN u. WEISS: Pfliigers Arch. 71, 237 (1898). 
6 ASHER: Z. BioI. 3~, 473 (1895). 
7 WEISS u. GILDEMEISTER: Pfliigers Arch. 94, 509 (1903). 
8 TSCHIERJEW: Arch. f. Anat. u. Physiol. 1879, 541. 
9 CREMER: Nagele Handb. 4 II, 966. 

10 WERMBTER: Cremer!> Beitr. 2, 97 (1923). 
11 THORNER: Pfliigers Arch. 197, 172 (1922). 
12 PFLUGER: Elektrotonus. Berlin 1859. 
13 VgI. auch BUDGE: Frorieps Tagesber. 1852, Nr 445,329, Nr 905, 348 - Arch. f. path. 

Anat. 18. 457 (1860). 
14 HEIDENHAIN: Stud. d. PhysioI. Inst. Breslau 1, 1. Leipzig 1861. 
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der Reizstellen von einem kiinstlichen Querschnitt beruhen konne. GRUTZNER1 

zeigte, daB ahnliche Veranderungen der Erregbarkeit bei Ruhestromen beliebiger 
Art beobachtet werden. Ahnliche Feststellungen wurden auch von anderen 
Autoren gemacht. Die Arbeiten von WEISS 2, MUNK und SCHULTZ 3 erwiesen, 
daB bei vollig intakten Nerven die Erregbarkeit an allen Stellen identisch ist. 
;Die Verschiedenheit der Erregbarkeit bei isolierten Praparaten ist bedingt 
durch die von Demarkationsstromen hervorgerufenen elektrotonischen Er
regbarkeitsanderungen. Der Demarkationsstrom wirkt wie ein von auBen 
zugeleiteter galvanischer Strom. Die Ruhestrome konnen daher sowohl eine 
ortliche Herabsetzung als auch Erhohung der Erregbarkeit (Anelektrotonus bzw. 
Katelektrotonus) bewirken. Stromlose Nerven besitzen an allen Stellen dieselbe 
Erregbarkeit. 

G. Zum SchluB dieses Abschnitts sei noch auf sichtbare Anderungen am 
Nerven in der Nahe der Zuleitungspunkte eines galvanischen Stromes hingewiesen. 
Durchstromt man einen Nerven mit einem starken Gleichstrom, so treten, ahnlich 
wie schon bei einem beliebigen EiweiBstiick, kataphoretische Erscheinungen 
auf 4• An der Anode kommt eine gewisse Einschniirung, an der Kathode eine 
Aufschwellung zur Beobachtung. Dieser Veranderung entspricht eine Zunahme 
des Widerstandes in der Anodengegend, eine Widerstandsabnahme in der 
Kathodengegend. HERMANNs beobachtete den Querschnitt des Nerven unter 
dem Mikroskop, wahrend er denselben mit starken galvanischen Stromen in der 
Langsrichtung durchstromte. Liegt die Anode beim Querschnitt, so tritt beim 
SchluB des Stromes der Nerveninhalt in Strangen aus dem Querschnitt aus. Beim 
Offnen des Stromes zieht sich die ausgetretene Masse teilweise zuriick. Ein 
Strom in umgekehrter Richtung verstarkt das Zuriickgehen. DaB es sich hier 
um kataphoretische Wirkungen handelt, ist wohl nicht zu bezweifeln (vgl. S. 228). 

Das Zuckungsgesetz. 
A. Reizt man einen frischen Nerven mit konstantem Strom, so wird unter 

Umstanden beim SchlieBen und Offnen des Stromes, unter anderen Umstanden 
jedoch nur beim SchlieBen, oder nur beim Offnen des Stromes eine Muskel
zuckung beobachtet. Die Bedingungen, unter denen das eine oder das andere 
eintritt, sind von PFLUGER6 bestimmt worden. Der Erfolg der SchlieBung bzw. 
Offnung ist abhangig von Richtung und Starke des Stromes. Die Abhangigkeit 
wird als PFLUGERSches Zuckungsgesetz bezeichnet und in der Form der nachfolgen
den Tabelle angeschrieben: 

Aufsteigender strom Absteigender Strom 
Stromstiirke 

1. Schwache Strome. . 
2. Mittelstarke Strome . 
3. Starke Strome . . . 

SchlieBung 

Zuckung 
Zuckung 

Ruhe 

Offnung 

Ruhe 
Zuckung 
Zuckung 

SchlieBung 

Zuckung 
Zuckung 
Zuckung 

Offnung 

Ruhe 
Zuckung 

Ruhe oder 
schwache Zuckung 

Bei schwachsten Stromen wird iiberhaupt keine Zuckung beobachtet. Die Be
zeichnungen "aufsteigender" bzw. "absteigender" Strom geben die Strom-

1 GRUTZNER: Pfliigers Arch. ~8, 130 (1882). 
2 WEISS: Pfliigers Arch. '2'~, 15 (1898); '2'5, 265 (1899). 
3 MUNK u. SCHULTZ: Arch. Anat. u. Physiol. 1898, 297. 
4 Vgl. MUNK: Unters. iib. d. Wesen d. Nervenerr. Leipzig 1868. 
5 HERMANN: Pfliigers Arch. 6'2', 242 (1897); '2'0, 513 (1898). 
6 PFLUGER: Elektrotonus, S.454. Berlin 1859. 
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richtungen an. Abb. 52 stelle ein Nerv-Muskelpriiparat vor. Ein Strom, der 
den Nerven in der Richtung I durchflieBt, wird als aufsteigend, ein in der Rich
tung II flieBender Strom als absteigend bezeichnet. Die I'FLUGERSche Formu
lierung des Zuckungsgesetzes wurde sowohl bestritten als auch bestiitigt. Zur 
Zeit wird wohl kaum noch bezweifelt, daB sie den Beobachtungen am frischen 
Nerven gerecht wird1• 

B. PFLUGER2 erkliirte das Zuckungsgesetz durch die von ihm festgestellten 
elektrotonischen Erregbarkeitsiinderungen und den Satz: "daB der Nerv nur 
durch Entstehen des Katelektrotonus und Verschwinden des Anelektrotonus 
erregt werde". In dieser Fassung ist ausgesprochen, daB die Er-
regung nur an einem Pol des zugeleiteten Stromes eintritt, und 
zwar beim StromschluB am negativen, beim Offnen am positiven 
Pol. Ahnliche Behauptungen sind schon vorher von DU BOIS
REYMOND 3 , und anniihernd gleichzeitig mit PFLUGER von BAlER
LACHER' und CHAUVEAU5 ausgesprochen worden. DaB das "polare 
Erregungsgesetz", d. h. das Ausgehen der Erregung von nur einem 
Pol des Reizstromes, auch fur kurze StromstoBe und fiir Induktions
schliige Giiltigkeit habe, wurde von CHAUVEAU und FICK6 zum Aus
druck gebracht. Das polare Erregungsgesetz gilt im ubrigen nicht 
nur fiir den Nerven, sondern auch fur den Muskel und eine groBe 
Anzahl anderer reizbarer organischer Gebilde. Es erscheint daher 
zweckmiiBig, es aus dem von PFLUGER gewiihlten Zusammenhang 
mit dem Elektrotonus zu 16sen und nur auszusagen, daB die Er
regung beim SchluB eines Stromes von den Punkten ausgeht, wo 
der Strom aus der erregbaren Substanz austritt, beim Offnen des 
Stromes dort, wo der Strom in die erregbare Substanz eintritt. Die 
Diskussionen uber die wahren Ein- und Austrittsstellen nehmen in 
der Literatur einen breiten Raum ein, da sie stets in engen Zu
sammenhang mit theoretischen Vorstellungen gebracht werden 7 • 

Abb.52. 
Richtung der a1s 
aufsteigend und 

absteigend 
bezeichneten 

Strome. 

Bei diesen Diskussionen wurde auch immer wieder die Erregbarkeit fur Strome, 
die dem Nerven in querer Richtung zugeleitet werden, erortert. Zweifellos 
ist der Nerv durch solche Strome wesentlich schwerer zu erregen als durch in 
der Liingsrichtung flieBende. Eine eingehende Erorterung der hierher gehOren
den Fragen bringt CREMER8 , der die vollige Unerregbarkeit des Nerven durch 
quer zugeleitete Strome nicht fiir erwiesen halt. 

Einen unmittelbaren Beweis fiir den Ausgang der Erregung nur von einem 
Pol sah PFLUGER 9 in dem Aufhoren des Offnungstetanus, der im Gefolge starker 
absteigender Strome auf tritt, nach Abschneiden der Anodenstelle. 

Der Offnungstetanus (RITTER) tritt ebenso wie der sog. SchlieBungstetanus bei be
sonderen Praparaten (Kaltfrosche, vertrocknende Nerven usw.) im Ge£olge der SchlieBung 
bzw. Offnung starker Strome auf. DaB die Erscheinung nicht unmittelbar mit der SchlieBungs
und O£fnungszuckung zu vergleichen ist, wurde von GRihmAGEN10 und ENGELMANNll be-

1 Literatur fiir und wider s. bei CREMER: Nagels Handb. 4 II, 970. 
2 PFLUGER, B.: Elektrotonus, S.456. 
3 Du BOIS·REYMOND: Unters. iib. tier. Elektr. %, 383, 390. 
4 BAIERLACHER: Z. 1. rat. Med. 3 R, 5, 233 (1859). 
5 CHAUVEAU: J. d.l. Physiol. 1859, 490, 553. 
6 CHAUVEAU u. FlCK: Ges. Schr. 3, 171. Wiirzburg 1904. 
7 Vgl. ENGELMANN: Jen. Z. 4, 395 (1868). - HERING: Wiener Akad. Ber. 89 (1879). -

HERMANN: P£liigers Arch. 7, 497 (1873). - CREMER: Nagels Handb. 4 II, 972, 973. 
8 CREMER: Nagels Handb. 4 II, 974. 
9 PFLUGER: Elektrotonus, S.453. 

10 GRUNHAGEN: Pfliigers Arch. 4, 548 (1871). 
11 ENGELMANN: Pfliigers Arch. 3, 411 (1870). 
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hauptet. Nach den Untersuchungen von GARTEN!, der die Periodizitat der dem Offnungs
bzw. SchlieEungstetanus entsprechenden Aktionsst.rome nachwies, muE man dieser Ansicht 
Berechtigung zuerkennen. 

PFLUGER und v. BEZOLD 2 stellten auBerdem die Latenzzeit der SchlieBungs
und Offnungszuckung fest und fanden, daB je nach der Entfernung der Anode 
bzw. Kathode yom Muskel (auf- oder absteigender Strom) die Latenzzeit der 
SchlieBungszuckung bzw. Offnungszuckung groBer ist als die der zugehorigen 
Offnungs- bzw. SchlieBungszuckung, und zwar um den Betrag der Zeit, die die 
Nervenerregung gebraucht, um die intrapolare Strecke zuriickzulegen. HARLESS3 
und BIEDERMANN4 zerstorten die Leitfahigkeit der intrapolaren Strecke und 
fanden, daB die Zuckung, die nach dem polaren Erregungsgesetz von dem jen
seits der zerstorten Strecke (vom Muskel aus gerechnet) liegenden Pol ausgehen 
miiBte, ausblieb. Durch Unwirksammachen der muskelfernen Elektrode auf 
andere Art (Abschneiden, Elektrotonus, Narkose, Abkiihlung) erzielten HEIDEN
HAIN 5, WERIG0 6 und GOTCH 7 gleichartige Resultate. 

C. Nimmt man das polare Erregungsgesetz als streng giiltig an, so ergibt 
sich aus ihm in Verbindung mit den elektrotonischen Erregbarkeitsanderungen 
das Zuckungsgesetz unmittelbar. Es bedarf nur der Zusatzannahme, daB der 
Reiz an der Kathode beim SchlieBen etwas starker ist als der Reiz beim Offnen 
desselben Stromes an der Anode, um das Auftreten der SchlieBungszuckung vor 
der Offnungszuckung bei schwachen Stromen zu begriinden. In den ersten 
beiden Fallen sind die elektrotonischen Veranderungen noch nicht so stark, daB 
die Erregung durch sie unterdriickt werden kann. 1m dritten Fall bleibt bei 
aufsteigendem Strom die SchlieBungszuckung aus, weil die Erregung die zwischen 
Erregungsort und Muskel liegende lahmende Anode nicht zu iiberschreiten ver
mag; bei absteigendem Strom fehlt die Offnungszuckung, da infolge der Umkehr 
der elektrotonischen Erscheinungen nach der Offnung bzw. nachdauernder de
pressiver Kathodenwirkung zwischen Reizort und Muskel eine Stelle verminderter 
Erregbarkeit eingeschaltet ist, die nicht iiberschritten werden kann. 

D. DaB bei sehr starken Stromen evtl. ein sog. iibermaximales Stadium, 
d. h. ein Wiedererscheinen der schon verschwundenen Zuckungen des dritten 
Falles des Zuckungsgesetzes auf tritt, hat HERMANNs gefunden. Dieses Ergebnis 
sowie die komplizierten Erscheinungen, die man beim Reiz mit starken In
duktionsschlagen und an alterierten Nerven beobachtet, veranlaBten HERMANN, 
MARES9 und LHOTAK VON LHOTAlO, anzunehmen, daB unter Umstanden auch die 
Erregung bei der SchlieBung des Stromes von der Anode ausgehen konne. Beob
achtungen von GARTENll am Hechtolfactorius sprechen in dem gleichen Sinne. 
THORNER12 erortert diese Frage und ist im AnschluB an seine Versuche am 
alterierten Nerven der Ansicht, daB, ahnlich wie bei der allmahlichen Ausbildung 
der depressiven Kathodenwirkung, "durchaus flieBende Ubergange bestehen", 
und daB sich das polare Erregungsgesetz unter bestimmten Umstanden, unter 
denen er schadigende Bedingungen aller Art, also auch starke Strome, zusammen-

1 GARTEN: Sitzgsber. sachs. Akad. 60. Sitzg. vom 24. Febr. 1908. 
2 PFLUGER U. V. BEZOLD: Unters. iib. d. elektr. Err. d. Nerv. u. Musk. Leipzig 1861. 
3 HARLESS: Z. f. rat. Med. 1~, 68 (1861). 
4 BIEDERMANN: Sitzgsber. d. Wiener Akad. 83, 3. Abt. (1881). 
5 HEIDENHAIN: Stud. d. Physiol. lnst. Breslau 1, 4. Leipzig 1861. 
6 WERIGO: Eff. d. Nervenreiz d. interm. Kettenstr., S.60. Berlin 1891. 
7 GOTCH: J. of Physiol. ~O, 256 (1896). 
8 HERMANN: Pfliigers Arch. 31, 103 (1883). 
9 HERMANN, MARES: Pfliigers Arch. 150, 225 (1913). 

10 V. LHOTA, LHOTAK: Bull. intern. Akad. Prague 1898. 
11 GARTEN: Beitr. Z. Physiol. d. markl. Nerven, S.33. 
12 THORNER: Pfliigers Arch. 197, 187 (1922); 198, 373 (1923). 
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faBt, ebenso wie die elektrotonische Erregbarkeitsanderung glatt umkehren 
konne. 

ZweckmaBig beschrieben wird das polare Erregungsgesetz sowie die Umkehr 
der elektrotonischen Erscheinungen nach dem (Hfnen des Stromes durch die 
Annahme MATTEuCIsl, der die Offnungserregung als die Schli~Bungserregung 
eines Polarisationsstromes, der in umgekehrter Richtung wie der angelegte Strom 
flieBt, auffaBt. Nachweise fiir die tatsachliche Richtigkeit dieser Ansicht zu 
erbringen, versuchte MATTEUCI selbst, sodann TIGERSTEDT 2, GRUTZNER3 und 
CREMER4. Die Diskussionen stehen in so engem Zusammenhang mit der Kern
leitertheorie, daB ich an dieser Stelle nicht naher darauf eingehen will. Der 
Haupteinwand gegen die Auffassung MATTEUCIS, namlich, daB man bei Ab
leitung des Polarisationsstromes unmittelbar nach der Offnung des polarisierenden 
Stromes einen diesem gleichgerichteten Strom findet5, ist wohl durch Versuche 
von CREMER6 , der das Ergebnis als durch die Methode vorgetauscht nachwies, 
erledigt. Der angebliche positive Polarisationsstrom ist anscheinend, wie schon 
HERMANN7 annahm, als Aktionsstrom der ausgelosten Offnungserregung auf
zufassen und tritt erst spater auf als der zunachst vorhandene normale Polari
sationsstrom. 

Reizt man einen Nerven in der Nahe eines kunstlichen Querschnitts mit 
aufsteigenden Stromen wachsender Starke, so kann im Widerspruch mit dem 
PFLUGERSchen Zuckungsgesetz eine "Lucke" in der Reihe der Offnungszuckungen 
auftreten, indem bereits in Erscheinung getretene Offnungszuckungen bei weiter 
steigender Stromstarke wieder verschwinden (GRUTZNER8). Die Erklarung ist 
dadurch gegeben, daB der aufsteigende Strom dem Demarkationsstrom ent
gegengesetzt gerichtet ist und daher eine entgegengesetzte elektrotonisierende 
Wirkung der beiden Strome zur Entfaltung kommt. Infolgedessen nimmt die 
in der Nahe des Querschnittes durch den Demarkationsstrom erhohte Erregbar
keit gleichzeitig mit Verstarkung des aufsteigenden Reizstromes abo Die Ab
nahme der Erregbarkeit geht nicht parallel mit der Zunahme der Reizwirkung, 
so daB ein schwacherer Strom bei noch erheblich gesteigerter Erregbarkeit wirk
sam werden kann, wahrend ein starkerer Strom bei nicht mehr gesteigerter oder 
schon herabgesetzter Erregbarkeit unwirksam bleibt. 

Beim Reizen des Nerven mit kurzdauernden StromstoBen oder Induktions
stromen fand FIOK9, daB bei Anwendung aufsteigender StromstoBe zunehmender 
Stromstarke zunachst von einer gewissen Starke an Zuckungen auftreten, bei 
weiter wachsender Stromstarke wieder ausbleiben, um dann bei noch starkeren 
Stromen wieder aufzutreten. Die Erklarung dieses als FIOKsche Lucke be
zeichneten Phanomens hat FIOK analog der Erklarung des Zuckungsgesetzes 
gegeben. Bei schwacheren StromstoBen tritt die Erregung bei der SchlieBung 
ein, der Anelektrotonus ist noch gering. Bei gr6Berer Stromstarke wird die 
SchlieBungserregung durch den Anelektrotonus unterdruckt, die Offnungs
erregung ist noch unterschwellig. Nimmt die Stromstarke weiter zu, so erfolgen 
nunmehr Offnungserregungen. Die Stromstarke, bei der die Lucke eintritt, ist 
fur StromstoBe verschiedener Dauer verschieden. FIOK gibt die folgende schema-

1 MATTEUOI: C. r. Acad. Sci. 65, 151 (1867). 
2 TrGERSTEDT: Bih. till. k. svensk. akad. handlingar 7, Nr 7. 
3 GRUTZNER: Breslauer arztI. Z. 1882, Nr 23 - Pfliigers Arch. 32, 357 (1883). 
4 CREMER: Z. BioI. 50, 355. ]908. 
5 Du BOIS-REYMOND: Sitzgsber. d. Berl. Akad. 1883, 89. 
6 CREMER: Nagels Handb. "II, 983. 
7 HERMANN: Pfliigers Arch. 33, 103 (1884). 
8 GRUTZNER: Pfliigers Arch. 28, 130, 168 (1882). 
9 FlOK: Ges. Schriften 3, 156. Wiirzburg 1904. 



234 PH. BROEMSER: Ermiidbarkeit und elekt.rotonische Erregbarkeitsanderungen des Nerven. 

tische Figur zur Darstellung der gesamten Mannigfaltigkeit der beobachteten 
Erscheinungen. Als Abszissen sind die Stromstarken, als Ordinaten die Dauer 
der StromstoBe aufgetragen. Die schwarzen Flachen bedeuten fehlende Zuckun
gen, die weiB€ln maximale, die punktierten untermaximale Zuckungen. Aus 
Abb.53 kann man unmittelbar den Stromstarkenbereich ablesen, innerhalb 
dessen ein StromstoB von bestimmter Dauer unwirksam bleibt bzw. den Bereich 
der Dauer der StromstoBe bestimmter Stromstarke, die keine Zuckung auslosen. 
Beim Reiz mit absteigenden StromstoBen bleibt die Lucke aus. Das Wirksam
werden der Offnungserregung wird in diesem Fall durch das Auftreten uber

T 
maximaler Zuckungen gekennzeichnet, die 
durch Summation der SchlieBungs- und Off
nungserregung im Muskel hervorgerufen 
werden. 

Tm')RNERI erhob am erstickten Nerven 
Befunde beim Reizen mit Induktionsstromen, 
deren Deutung durch die am erstickten Ner
yen umgekehrten elektrotonischen Erregbar
keitsanderungen bzw. die starke depressive 
Kathodenwirkung moglich ist. Bei der An
wendung galvanischer Strome ergibt sich aus 
dem gleichen Grunde am erstickten bzw. auf 

Abb.53. FICKsche Liicke. andere Art alterierten Nerven eine Ab-
weichung yom Zuckungsgesetz, indem fiir 

aufsteigende Strome mittlerer Strom starke sowohl Offnungs- wie Schlie Bungs
zuckungen fehlen. 

Es sei nicht verhehlt, daB die Erklarung des Ausbleibens der SchlieBungs
zuckung im dritten Fall des Zuckungsgesetzes in einem gewissen Widerspruch 
mit Versuchen von HERMANN2 steht, der feststellte, daB maximale Reize weder 
an- noch in der Umgebung der Anode unterdruckt werden konnen. CREMER 3 

diskutiert daher die Moglichkeit einer Schadigung der Anodengegend durch den 
Strom, ahnlich der depressiven Kathodenwirkung, und in Verbindung mit der 
Kernleitertheorie eine rein physikalische Moglichkeit der Unterdruckung der 
Erregung an der Anode. 

E. Es wurde versucht, sowohl die elektrotonischen Erregbarkeitsanderungen 
als auch das PFLUGERSche Zuckungsgesetz am lebenden Menschen nachzuweisen 4 • 

Es gelang infolge der auch bei oberflachlich liegenden Nerven nur unsicher 
definierten Zuleitungspunkte und der nicht zu vermeidenden schragen bis queren 
Durchs~romung des Nerven nur unvollkommen. Leitet man den Strom dem 
Korper durch zwei Elektroden, eine von groBer Flache (indifferente Elektrode) 
an beliebiger Korp"erstelle und durch eine zweite von kleinem Querschnitt 
{differente Elektrode) an einem Punkt, an dem ein Nerv oberflachlich liegt, zu, 
so kann man, indem man die differente Elektrode jeweils zur Anode oder zur 
Kathode macht, feststellen, ob von ihr, d. h. von der Anode oder Kathode, 
beim SchlieBen oder beim Offnen eine Erregung ausgeht. Bei schwachsten 
Stromen erhalt man bei einer solchen Anordnung zuerst Zuckungen beim 
SchlieBen des Stromes an der Kathode (KathodenschlieBungszuckung), bei 
starkeren Stromen tritt dann ebenfalls in Ubereinstimmung mit dem Zuckungs-

1 THORNER: PfIiigers Arch. 191, 159, 187 (1922); 198, 373 (1923). 
2 HERMANN: PfIiigers Arch. 30, 12 (1883). 
3 CREMER: Nagels Handb. 4 II, 989. 
4 VgI. WALLER U. DE WATTEVILLE: Neur. ZbI. 188~, Nr 7 - Trans. Philos. Roy. Soc. 

3, 961 (1882). 
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gesetz Anodenoffnungszuckung hinzu. Bei weiterwachsenden Stromstarken 
werden jedoch in Abweichung yom Zuckungsgesetz auch AnodenschlieBungs
zuckung und Kathodenoffnungszuckungen beobachtet. Der dritte Fall des 
Zuckungsgesetzes laBt sich iiberhaupt nicht verwirklichen. Da das Zuckungs
gesetz beim Menschen im Kapitel Elektrodiagnostik und Therapie behandelt 
wird, begniige ich mich mit dem Hinweis, daB den am Menschen beobachteten 
gleiche Erscheinungen auch am Froschlschiadicus hervorgerufen werden konnen 
durch Zuleitung des Stromes mit tripolaren Elektroden, indem eine Elektrode 
zwischen zwei mit dem gleichen Pol verbundenen Elektroden an den Nerven 
angelegt wird, wie ACHELIS1 zeigte, der bei ermiideten Nervenpraparaten auch 
die beim Menschen unter Umstanden auftretende Entartungsreaktion nach
weisen konnte. 

Theorien und Modelle der N ervenleitung. 
A. Die Versuche, sich von dem bei der Nervenleitung vorliegenden Natur

geschehen ein theoretisches Bild zu machen, sind auBerordentlich zahlreich. 
Schon unmittelbar nach der Entdeckung der Wirkungen der Elektrizitat neigten 
yiele Forscher dazu, das Wesen der Nervenerregung in elektrischen Vorgangen 
zu suchen. Die Entdeckung GALVANIS schlen diesen Spekulationen recht zu geben. 
Die ersten wirklich nachgewiesenen elektrischen Erscheinungen am Nerven2 und 
die folgenden Entdeckungen, so vor allem die elektrotonischen Erscheinungen, 
und die Feststellung der Nervenleitungsgeschwindigkeit 3 boten einen starken 
Anreiz zu theoretischen Betrachtungen. Voriibergehend gewannen eine merkliche 
Bedeutung Ansichten, ahnlich der fiir den Muskel ausgearbeiteten molekularen 
Theorie DU BOIS-REYMONDS 4, die die Fortpflanzung der Nervenerregung durch 
Stellungsanderung kleinster Teilchen zu erklaren versuchten. Die PFLUGERSchen 
Arbeiten brachten jedoch unlosbare Differenzen zwischen der molekularen 
Theorie und den beobachteten Erscheinungen. PFLUGER5 selbst stellte den Satz 
auf, daB die Erregungsleitung "nicht als einfache Mitteilung von Bewegung statt
finden konne, sondern daB in jedem Nervenelement selbstandige Spannkrafte 
ausgelost werden miiBten". Er arbeitete ein Modellschema aus, daB die Er
regbarkeitsanderungen im Elektrotonus, die Zuckung bei bffnung und SchlieBung 
und das allerdings spater als irrtiimlich nachgewiesene "lawinenartige Anschwellen 
der Erregung" erklaren kann. Uber die tatsachlichen Vorgange im Nerven will 
das PFLUGERSche Schema an sich nichts aussagen. BERNSTEIN6 machte den 
Versuch, die PFLUGERSchen Ansichten mit der Molekulartheorie zu vereinigen, 
ohne dadurch zu einer befriedigenden Ubereinstimmung mit den Versuchs
ergebnissen zu gelangen. 

B. Fiir die derzeitigen theoretischen Ansichten iiber den Vorgang der 
Nervenleitung sind in ihrer Bedeutung weitaus iiberragend die physikalisch
chemischen Theorien, und unter diesen wieder die urspriinglich rein physikalische, 
allmahlich aber physikalisch-chemisch gewordene Kernleitertheorie. Die iiber
ragende Bedeutung dieser Theorie ist begriindet sowohl durch die umfassende 
experimentelle und theoretische Bearbeitung, die sie von verschiedensten Seiten 
erfahren hat, als auch durch die bis in zahlreiche Einzelheiten gehende Uberein
stimmung der aus der Theorie gezogenen Schliisse mit den gefundenen Tatsachen. 

1 ACHELIS: Pfliigers Arch. 106, 329 (1905). 
2 Du BOIS-REYMOND: Ann. Physik 58, 1 (1843). 
3 HELMHOLTZ: Monatsber. d. Berl. Akad. 1850, 14. 
4 Vgl. Hermanns Handb. 1, 245. 6 PFLUGER: Elektrotonus, S.441ff. 
6 BERNSTEIN: Pfliigers Arch. 8, 40 (1874). 
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MATTEUCI1 fand an mit Elektrolytlosung befeuchteten Metalldrahten, die 
mit Faden besponnen waren, bei Zuleitung galvanischer Strome zu den Riillen 
Erscheinungen, die denen des physikalischen Elektrotonus sehr ahnlich sind. 
Er stellte auch schon fest , daB die Erscheinungen durch die Polarisierbarkeit 
der Beriihrungsflachen zwischen Metall und Elektrolyt bedingt sind. Ein ein
gehendes Studium der elektrischen Vorgange an Anordnungen grundsatzlich 
gleichartiger Konstruktion verdanken wir RERMANN 2 • Er stellte an solchen als 
Kernleiter bezeichneten Apparaten Beobachtungen an und zeigte deren weit
gehende Ubereinstimmung mit dem physikalischen Elektrotonus. Diese an sich 
nicht hierher gehorenden Versuche seien nur erwahnt, da sie in innigem Zu
sammenhang mit den Vorstellungen, die HERMANN iiber die Leitung der Erregung 
ausbildete, stehen. Er benutzte die in Abb. 54 abgebildeten Apparate und zeigte, 
daB an ihnen elektrotonusahnliche Erscheinungen beobachtet werden, wenn 

der Kern gegeniiber der 
Riille polarisierbar ist, 
und wenn beim Strom
durchgang von der Hiille 

b zum Kern bzw. vom Kern 
a-Aco:=g=~~~~~a~2$5::=il~~~3:l8~ zur Hiille Polarisations-

Abb. 54. Kernleitermodelle nach HERMANN. 

strome entstehen, die dem 
zugeleiteten Strom ent
gegengesetzt sind. Durch 
die Polarisation steigt der 
scheinbare Widerstand 
der Grenzflache erheblich, 
und es wird infolgedessen 
eine Ausbreitung der 
Stromfaden auf eine lange 
Strecke des Kernleiters 
bewirkt. 1st die Be

riihrungsflache Kern-Riille unpolarisierbar, so fehlen die Ausbreitungserschei
nungen. Auf die Moglichkeit, Kernleiter nur aus Elektrolyten mit einer 
trennenden Schicht hoheren Widerstandes herzustellen, hat CREMER 3 hingewiesen. 
R . WEBER4 hat eine mathematische Analyse der Ausbreitung der Strome, bei 
ruhendem Zustand des Systems, abhangig vom Widerstand der Hiille, des Kernes 
und dem Polarisationswiderstand, durchgefiihrt. CREMER5 hat theoretisch und 
experimentell untersucht, wie sich eine ortliche Kern-Riillen-Polarisation mit fort
schreitender Zeit ausbreitet und hat, unter der Annahme, daB sowohl in der 
Riille als im Kern fiir sich das Potential konstant ist (unabhangig von der Dicke), 
eine Differentialgleichung entwickelt, die mit der Warmegleichung identisch ist 6• 

Die Warmegleichung kann keine echte Welle, d. h. kein Fortschreiten eines 
ortlichen Maximums, sondern nur unter Umstanden das Wandern eines zeit
lichen Maximums (Pseudowelle) beschreiben. ROORWEG 7 hat darauf hingewiesen, 

1 MATTEUCI : C. r. Acad. Sci. 56, 760 (1863); 65, 151, 194, 884 (1867); 66, 580 (1868). 
2 HERMANN: Pfliigers Arch. 5, 264 (1872); 6, 312 (1872); 7, 301 (1873). 
3 CREMER: Nagels Handb. 4 II, 910. - VgI. auch SOSNOWSKI: Sprawozd. Towarz. 

Nauk. Warsz. Rock. 1 - ZbI. Physio!. 19, 33, 234 (1905). 
4 WEBER, H.: Borch. J. f. Math. 76, 1 (1872). 
5 CREMER : Z. BioI. 41, 304 (1901); 37',550 (1899); 40,393,477 (1900) - Sitzgsber. 

Ges. Morph. u. PhysioI. , Munch. 1899, H . 1. 
6 DaB die analytische Behandlung des Kernleiters zur Warmegleichung fuhrt, hatte 

HERMANN bereits friiher erkannt und ausgesprochen (vgI. Hermanns Handb. 2 I, 184. 
Leipzig (1879). 

7 HOORWEG: Pfliigers Arch. n, 128 (1898). 
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daB eine Welle, ahnlich wie sie im Nerven zur Beobachtung kommt, durch eine 
mit der Telegraphengleichung ubereinstimmende Gleichung beschrieben wird. 
Die Telegraphengleichung gilt fUr die Fortpflanzung elektrischer Strome in 
Drahten, deren Kapazitat und Selbstinduktion nicht zu vernachlassigen ist 
(Kabel), fUr die Fortpflanzung transversaler Wellen auf einer unendlich langen 
elastischen Saite, fur den Schall, wenn die Reibungskrafte gegenuber den Trag
heitskraften nicht zu vernachlassigen sind, und andere grundsatzlich ahnliche 
Vorgange. Fur den Kernleiter kann man ebenfalls zu einem mit der Telegraphen
gleichung identischen Ansatz gelangen, wenn man ihm eine merkliche Selbstinduk
tion zuschreibtl. Die Schwierigkeit, bei den rein physikalischen Kernleiter
modellen eine merkliche Selbstinduktion anzunehmen, haben HERMANN2 spater 
dazu veranlaBt, den Nerven als Kernleiter mit einer "physiologischen" Selbst
induktion aufzufassen, wodurch auBer den durch Polarisation hervorgerufenen 
Stromen Strome auftreten sollen, die in ihrer Wirkung der Wirkung einer Selbst
induktion analog seien. OREMER3 beseitigte die Notwendigkeit der Annahme 
der "physiologischen" Selbstinduktion durch die Annahme einer "physio
logischen" Polarisation, deren Gesetz von dem der physikalischen vollkommen 
verschieden sein konne. Er nimmt an, daB fur die physiologische Polarisation 
der zweite Differentialquotient nach der Zeit proportional der Stromdichte sein 
kann. Dadurch kann er auf die neuen elektromotorischen Krafte HERMANNS 
verzichten und die Gleichung einer ungedampften Welle ansetzen. 

Die erwahnten, von der rein physikalischen Auffassung abweichenden An
nahmen, die zur Erklarung der Erscheinungen nicht naher definierte "physio
logische" Eigenschaften des Nervenkernleiters voraussetzen, bezeichnet ORE
MER4 als physiologische Kernleitertheorien. 

Auf Grund der ursprunglichen HERMANNS chen Ansichten ist es neuerdings 
gelungen, physikalisch-chemische Kernleitermodelle zu bauen, die auBerordent
lich weitgehende Analogien zur Nervenfunktion zeigen. HERMANNs entwickelte 
zum Anschaulichmachen seiner Ansicht folgendes Schema (Abb. 55). Der ge
strichelte Teil entspricht dem Kern
querschnitt, der weiBe Teil der Hulle. 
HERMANN nimmt an, daB der Reiz an 
einer primar erregten Stelle (E) Veran-
derungen hervorruft, durch die sie e 
gegenuber der Nachbarschaft negativ 
wird. Es entstehen dadurch Strome, 
die durch die PfeilbOgen dargestellt 
,werden. Die Strome £lieBen an der er- Abb. 55. Schema der Strome an einer erregten Stelle 
regten Stelle von der Hulle zum Kern, nnd am Querschnitt des Nerven. (Nach HEmIANN.) 

in der Nachbarschaft vom Kern zur 
Hulle. Dadurch entstehen Polarisationen, und zwar an der erregten Stelle 
positive, in der zunachst noch unerregten Nachbarschaft negative. An der 
negativ polarisierten Stelle wird die ruhende Substanz erregt. Die Erregung 
breitet sich demnach nach beiden Seiten aus. Nimmt man auBerdem noch an, 
daB der ErregungsprozeB von sich aus abklingt, wobei moglicherweise die positive 
Polarisation mitwirkt, so entsteht ein wellenahnlich fortschreitender Erregungs-

1 Vgl. CREMER: Nagels Handb. 4 II, 9lO. 
2 HERMANN: Pfliigers Arch. 75, 574 (1899); 81, 491 (1900); 109, 95 (1905) - Ann. 

Physik, IV. F. 1~, 932 (1903) ; 14, 1031 (1904); 17, 501, 779 (1905). 
3 CREMER: Sitzgsber. Ges. Morph. u. Physiol. Miinch. 1900, H. 2 - Nagels Handb. 4 II, 

931. 
4 CREMER: Nagels Handb. 4 II, 929. 5 HERMANN: Hermanns Handb. ~ I, 194. 
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prozeB. Der StromfluB am kiinstlichen Querschnitt ist in der Abbildung ebenfalls 
dargestellt. Es sei noch darauf hingewiesen, daB in dem HERMANNschen Schema 
die elektromotorischen Krafte in der Faserrichtung wirkend angenommen sind; 
es wird nichts Wesentliches an der gesamten Anschauung geandert, wenn man 
sie senkrecht zur Faserrichtung wirken laBt. 

LILLIEl hat in Weiterverfolgung der HERMANNschen Idee und im AnschluB 
an Untersuchungen von BREDW2 und seinen Mitarbeitern uber periodische 
katalytische Vorgange ein Kernleitermodell konstruiert, das das HERMANNsche 
Schema tatsachlich verwirklicht. Dasselbe besteht aus einem Eisendraht als 
Kern und Salpetersaure (spez. Gew. hOher als 1,24) als Elektrolyt3. Eisendraht 
lOst sich in Salpetersaure hoher Konzentration nicht auf, sondern es bildet sich 
eine "inaktive", wahrscheinlich aus hoheren Oxyden bestehende Schicht an der 
Oberflache des Metalles, die das weitere Angreifen der Saure verhindert. Zerstort 
man an einer Stelle diese "Grenzschicht", so greift die Salpetersaure die Stelle 
an; es entsteht ein durch eine chemische mit elektrischen Erscheinungen ver
knupfte Reaktion ausgezeichneter Ort, d. h. es bildet das ortlich blankgelegte 
Eisen mit dem von der inaktiven Schicht bedeckten ein geschlossenes galvanisches 
Element. Die Strome flieBen in Analogie zu dem HERMANNschen Schema. Durch 
den StromfluB zwischen Kern und Hulle in der Umgebung der "erregten" Stelle 
wird die Grenzflache zwischen Kern und Hulle polarisiert, und zwar in einem 
Sinne, der zur Zerstorung der inaktiven Schicht fuhrt. Die umgekehrte Polari
sation an der urspriinglich abgedeckten Stelle beschleunigt die an sich schon 
wieder eintretende Regeneration der inaktiven Schicht. Die erregte Stelle ist 
erkenntlich, da sich an ihr braunes Eisenoxyd und Gasblasen entwickeln. Tat
sachlich wandert im Modell eine von "Stoffwechsel" und elektrischen Erscheinun
gen begleitete Welle von der primar erregten Stelle uber den Kernleiter. Die 
Zerstorung der inaktiven Schicht an einer beliebigen primaren Stelle kann 
mechanisch, chemisch und elektrisch bewirkt werden. Als Analogien zwischen 
dem Modell und dem Nerven gibt LILLIE' folgende Punkte an: 1. Ein ortlicher 
InitialprozeB pflanzt sich wellenahnlich fort. Der ortliche ProzeB kann ausgelOst 
werden durch mechanische, chemische, elektrische Einwirkungen. FUr die 
erregte Stelle gilt das Alles-oder-Nichts-Gesetz. 2. Jede erregte Stelle kehrt 
automatisch in den Ruhezustand zuruck. Wahrend der Ruckkehr besteht eine 
totale oder teilweise refraktare Periode. 3. An allen Punkten tritt nacheinander 
eine gleichartige Reaktion, begleitet von elektrischen Erscheinungen, auf. Die 
Reaktion wird eingeleitet durch die Veranderung der Durchlassigkeit einer Grenz
schicht. 4. Die Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Welle im Modell ist von 
gleicher GroBenordnung wie beim Nerven. Ebenso der Temperaturkoeffizient 
der Leitungsgeschwindigkeit. 5. Die Erregungswelle kann durch elektrischen 
Strom verzogert bzw. blockiert werden; ebenso durch chemische Einwirkung. 
Wahrend der teilweise refraktaren Periode konnen dekrementielle Wellen aus
gelOst werden. 

Zu diesen Analogien der Fortpflanzung kommen noch die der Erregbarkeit: 
1. Eine bestimmte minimale Intensitat ist notwendig zur ortliohen Erregung; 
ohne ortliche Erregung entsteht keine fortschreitende Welle. 2. Mehrere auf-

1 LILLIE: Sci. Monthly 456, 552 (1919) - BioI. Bull. 33, 135 (1917); 36, 225 (1919) -
Science (N. Y.) 48, 51 (1918); 50, 51 (1918); 51, 525 (1920) - J. gen. Physiol. 3, 107 (1920) -
J. physiol. chern. 26, 165 (1920) - Scientia (Milano) 28, 429 (1920) - Physiologic. Rev., 
publ. by the Amer. Physiol. Soc. 2 I, 2 (Jan. 1922). 

2 BREDIG: Z. physik. Chern. 43, 601 (1903) - Biochem. Z. ll, 67 (1908). 
3 Als Kern eignet sich am besten ein Stahldraht. 
4 LILLIE: Physiologic. Rev. 2 I, 13/14 (Jan. 1922). 
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einanderfolgende, an sich unterschwellige Reize werden wirksam (Summations
effekt). 3. Polare Erregung. 4. Elektrischer Strom bestimmter, zu geringer 
Starke ist. unabhangig von der Reizdauer, unwirksam; ein iiberschwelliger Strom 
muB zur Auslosung der Erregung eine bestimmte Zeit lang einwirken. 5. Das 
Modell zeigt das Phanomen des Einschleichens. 

Aus den Punkten 2, 4, 5 ergibt sich, daB das System automatisch einem 
Ruhezustand zustrebt. Die Storungsbedingung muB eine bestimmte Zeit lang 
bestehen und geniigend rasch eintreten, oder das Bestreben nach der Ruhelage 
verhindert die Storung. 

Das LILLIEsche Modell unterscheidet sich von den rein physikalischen Kern
leiterschemata HERMANNS und CREMERS dadurch, daB die urspriingliche reiz
aus16sende Polarisation durch elektrolytische Zerstorung einer Grenzschicht eine 
weitere Polarisation auslost, die durch eine infolge der chemischen Vorbedingun
gen zwangslaufig innerhalb einer bestimmten Zeit ablaufende Reaktion hervor
gerufen wird. Die sekundare Polarisation steigt daher in einer von den urspriing
lichen Reizbedingungen unabhangigen bestimmten Zeit bis zu einem bestimmten 
Maximum an und verschwindet in gleicher Weise. Der zeitliche Ablauf der 
sekundaren Polarisation steht in ursachlichem Zusammenhang mit der Fort
pflanzungsgeschwindigkeit der Erregungswelle, und zwar ist die Zeit, innerhalb 
der die Intensitat der ortlichen Strome in einer bestimmten Entfernung s von der 
augenblicklich erregten Stelle einen bestimmten Betrag (Schwellenwert) iiber
steigt, abhangig von der Anstiegdauer t der mit der ablaufenden Reaktion einher
gehenden polarisatorischen Potentialdifferenz. sit ist demnach proportional der 
Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Welle. LILLIEl glaubt durch Vergleich der 
Anstiegdauer der monophasischen Aktionsstrome von Nerven verschiedener 
Leitungsgeschwindigkeit bzw. des gleichen Nerven mit durch auBere Einwirkung 
veranderter Leitungsgeschwindigkeit mit der GroBe der zugehOrigen Nerven
leitungsgeschwindigkeit festgestellt zu haben, daB das Produkt aus Nerven
leitungsgeschwindigkeit und Anstiegdauer des monophasischen Aktionsstromes 
fiir aIle erregungsleitenden Gebilde annahernd konstant, und zwar von der 
GroBenordnung weniger Zentimeter seL CREMER2 hebt diese Feststellung be
sonders hervor und betont ihre Wichtigkeit fiir die Theorie der Nervenleitung; 
sie wiirde der Proportionalitat zwischen der Fortpflanzungsgeschwindigkeit und 
dem Quotienten sit entsprechen, aber die merkwiirdige Angabe in sich enthalten, 
daB das Produkt aus der Lange s und einem Proportionalitatsfaktor, der an sich 
fiir verschiedene Arlen leitender Gebilde verschieden sein kann und das unter 
sonst gleichen Umstanden von den Konstanten des Kernleiters (Widerstand von 
Hiille und Kern) abhangig sein miiBte, fiir aIle erregbaren Gebilde annahernd den 
gleichen Wert besitze. 

CREMER3 hat versucht, die Beziehung zwischen den Konstanten des Kern
leiters und der Erregbarkeit, der Anstiegdauer des Aktionsstromes und der Fort
pflanzungsgeschwindigkeit formell zu fassen, indem er "die durch einen Punkt 
der Grenzflache zwischen Kern und Riille beim Aktionsstrom hindurchtretende 
Coulombmenge (pro cm2) verglich mit der Coulombmenge bei einer moglichst 
analogen Reizung durch kurzdauernde Strome". Er fiihrt die LILLIEsche Fest
stellung der Konstanz des Produktes Anstiegdauer mal Nervenleitungsgeschwin
digkeit als Stiitze seiner "Stromtheorie" der Erregungsleitung an. Nimmt man 
die Moglichkeit einer Reflexion der Erregung am kiinstlichen Querschnitt, wie 

1 LILLIE: Amer. J. Physiol. 34, 414 (1914). 
2 CREMER: Beitr. 2, 1 (1922). 
3 CREMER: Ber. Physiol. 2, H. 2. - Cremers Beitr. 2, H. 1 u. 2/3. (1922) - Abstr. of 

Comm. tho the XI. Intern. Physiol. Congr. h. a. Edinbourgh, 23./27. Juli 1923. 
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sie nach meinen Versuchen1 immerhin nicht verneint werden kann, an, so ware 
zwanglos die Anstiegdauer des monophasischen Aktionsstromes als bedingt durch 
die Lange der Ableitungsstrecke und die Nervenleitungsgeschwindigkeit zu er
klaren, und das Produkt Leitungsgeschwindigkeit malAbleitungsstrecke bedeutete 
nichts anderes als die Ableitungsstrecke, die sicher in den meisten Fallen von der 
GroBenordnung weniger Zentimeter war. Ebenso erscheint das Bestehen einer 
total refraktaren Periode nach diesen Untersuchungen zweifelhaft. DaB die 
Beobachtungen TISCHHAUSERS2, der eine Fortpflanzung auch der im Gefolge 
unterschwelliger Reize auftretenden Veranderung im Nerven behauptet, mit den 
Erscheinungen am LILLIEschen Modell im Widerspruch stehen, sei nur erwahnt. 

1m ganzen sind die Analogien zwischen Modell und Nerv jedoch so groB, 
daB man annehmen muB, daB es mehr als ein Erklarungsschema ist. Die als 
Folge der Zerstorung der inaktiven Schicht auftretende Reaktion verkorpert 
den Stoffwechsel bei der Tatigkeit des Nerven, die ihrerseits mit elektrischen 
Phanomenen einhergeht. 

Eine mathematische Analyse des LILLIEschen Modells ist noch nicht ver
sucht worden. lch halte es fiir moglich, daB sie in erster Annaherung zu einer der 
Telegraphengleichung nahestehenden Gleichung fiihrt. 

Der enge Zusammenhang des physikalisch-chemischen Kernleitermodells 
mit den als Membran- bzw. Grenzschichtentheorien bezeichneten Betrachtungen, 
die ihrerseits wieder in naher Beziehung zur Theorie der bioelektrischen Strome 
stehen, geht wohl aus der Beschreibung hervor. 

Die Ansicht, daB der Nerv tatsachlich als Kernleiter aufzufassen sei, ist von 
zahlreichen Autoren vertreten worden, so von MATTEUCI, SCHIFF3, WERIG0 4 

und vor allem von BORUTTAU 5 und HOORWEG 6 • HERMANN stand wohl auf dem 
Standpunkt, daB in der inneren Polarisierbarkeit die wirkliche Ubereinstimmung 
zwischen Nerven und Kernleiter bestehe. CYBULSKI 7 und BIEDERMANN8 be
kampften die Auffassung des Nerven als Kernleiter. CREMER 9 halt zwar nach 
dem Stand der Forschung von 1908 die rein physikalische Kernleitertheorie fiir 
gescheitert, tritt jedoch ausgesprochen fiir die physiologische Kernleitertheorie 
ein. Er sieht jedenfalls in dem Achsenzylinder bzw. den Fibrillen den tatsachlichen 
Kern und'in der nicht naher definierten Umgebung die Hiille. DaB er aus
gesprochen diesen Standpunkt vertritt, geht aus seinen neuesten Arbeiten und 
denen seiner Mitarbeiter 10 hervor, in welchen zur Priifung der CREMERschen Formel 
fiir die Nervenleitungsgeschwindigkeit Werte fiir den Widerstand des Kernes und 
der Hiille sowie die anderen in seiner Formel auftretenden Konstanten fiir ver
schiedene Nerven zu bestimmen versucht wird. LILLIEll faBt die Bedeutung 
seines Modells fUr die Theorie der Nervenleitung viel aUgemeiner auf, indem er es 

1 BROEMSER, PH.: Z. BioI. 78, 139 (1923); 79, 165 (1923). - Vgl. auch BRUCKE: Ebenda 
79 (1923). 

2 TISCHHAUSER: Z. BioI. n, 203 (1920). 
3 SCHIFF: Z. BioI. 8, 71 (1872). 
4 WERIGO: Eff. d. Nerv.reiz. Berlin 1891. 
5 BORUTTAU: Pfliigers Arch. 58, 1 (1894); 59, 47 (1894); 63, 351 (1897). 
6 HOORWEG: Pfliigers Arch. n, 128 (1898). 
7 CYBULSKI: Anz. d. Akad. d. Wiss. Krakau 1897, 232, 393; 1898,231 - Zbl. Physiol. 

.~, 561 (1898). 
S BIEDERMANN: Elektrophysiol., S. 656. 
9 CREMER: Nagels Handb. 4 II, 927. 

10 CREMER u. Mitarbeiter: Cremers Beitr. ~, H. 1. (1922). - ROSENBERG u. SCHNAUDER: 
Z. BioI. 78, 175 (1923). - KEIL u. MULLAUER: Cremers Beitr. ~, 89 (1923). - ROSENBERG u. 
SOMMERFELD: Ebenda~, 93 (1923). - SCHNAUDER: Ebenda~, 101 (1923). - PLAUT: Z. BioI. 
78, 133 (1923). 

11 LILLIE: Physiologic. Rev. ~, Nr 1 (Jan. 1922). (SchluBsatze.) 
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vergleicht mit der Erregungsleitung in beliebigen erregbaren organischen Ge
bilden. Er sieht die grundsatzliche Almlichkeit in elektrochemischen Vorgangen 
an Grenzschichten, die in irgendeiner Weise alteriert werden (Veranderung der 
Durchlassigkeit, Polarisation). Er diskutiert dabei die Moglichkeit, daB diinnen 
Schichten von Nichtleitern eine metallahnliche Leitfahigkeit zukommen konne. 
Meiner Ansicht nach besteht die wirkliche Ubereinstimmung zwischen dem 
Nerven und dem LILLIEschen Modell eines Kernleiters, durch die die weitgehende 
Analogie der Erscheinungen bedingt ist, in der primaren inneren Polarisierbarkeit 
und in der Ausli:isung eines seinerseits mit Polarisationserscheinungen ver
bundenen Prozesses durch die primare Polarisation. Ob die primare Polarisation 
der dem InitialprozeB benachbarten Stellen durch die flieBenden Strome oder 
durch die mit dem Vorgang verbundenen Anderungen der Konzentration 
(Neutralsalz- oder Ionenkonzentration) hervorgerufen wird, halte ich bis zu einem 
gewissen Grad fiir einen Streit um Worte, der nicht geeignet ist, die wirklich 
sich abspielenden physikalisch-chemischen Vorgange naher aufzuklaren. Es 
handelt sich jedenfalls stets um elektrische Vorgange ausschlieBlich in Elektro
lyten. Polarisationsphanomene in Elektrolyten sind aber mit Konzentrations
anderungen ursachlich und untrennbar verkniipft. 

Nachdem es durch die NERNsTsche Theorie1 der Erregung und deren Er
ganzung durch LAPIQUE 2 und A. V. HILL3 wahrscheinlich gemacht war, daB der 
ErregungsprozeB eingeleitet wird durch eine Konzentrationsanderung bestimmter 
GroBe, ist es mir 4 gelungen, fiir die Fortpflanzung einer Konzentrationsanderung 
in einer Salzli:isung eine partielle Differentialgleichung anzusetzen, die mit der 
Telegraphengleichung identisch ist. In dieser Gleichung treten als Konstanten 
nur der osmotische Druck der Losung p, die Dichte des Losungsmittels a und der 
Reibungswiderstand der. Molekiile gegeniiber dem Losungsmittel auf. Die 
Gleichung unterscheidet sich von der mit der Warmegleichung identischen FrcK
schen Diffusionsgleichung durch ein Glied, das den zweiten Differentialquotienten 
der Verschiebung nach der Zeit enthalt und den Tragheitskraften entspricht. 
DaB die Tragheitskrafte in der Diffusionsgleichung vernachlassigt werden konnen, 
beruht auf den verhaltnismaBig sehr groBen Reibungskraften, die bei der Ver
schiebung der Molekiile gegeniiber dem Losungsmittel beobachtet werden. Aber 
selbst bei Leitfahigkeitsbestimmungen an gewohnlichen Losungen konnen bei 
Verwendung von MeBstromen sehr hoher Frequenz die Tragheitskrafte nicht 
mehr vollstandig gegeniiber den Reibungskraften vernachlassigt werden5 • Nimmt 
man in meiner Gleichung an, daB die Reibungskrafte gegeniiber denen in einer 
gewohnlichen Losung in verschiedenem Grad vermindert sein konnen, so kommt 
man beziiglich der Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Welle zu konkreten 
Resultaten. Als Ursache der Reibungsverminderung habe ich den Stoffwechsel 
des Nerven und dessen Beeinflussung durch eine mit der Konzentrationsanderung 
durch die besonderen im Nerven vorliegenden physikalisch-chemischen Be
dingungen in ursachlichem Zusammenhang stehende Anderung des Wasserstoff
exponenten des Nerveninhaltes angesehen. Die Annahmen, die zur Erklarung 
dieses ursachlichen Zusammenhangs gemacht wurden, sind grundsatzlich die
selben wie die von BERNsTEIN6 zur Erklarung der Ruhestrome herangezogenen. 

1 NERNST: Pfliigers Arch. 123, 454 (1908); 122, 293 (1908). 
2 LAPIQUE: J. d. Physiol. II, 1009, 1035 (1909). 
3 HILL, A. V.: J. of Physiol. 40, 190 (1910). 
4 BROEMSER, PH.: Z. BioI. 72,37 (1920) - Ber. Physiol. 2, H. 2 (1920) - Z. BioI. 83, 

355 (1925). 
fi Vgl. M. PHILIPPSON: Bull. Acad. MM. belg. V 8, Nr 2, 76 (1922). 
6 BERNSTEIN: Pfliigers Arch. 92, 521 (1902) - Elektrobiologie, Kap. 5. Braunschweig 

1912. 

Handbuch der Physiologie IX. 16 



242 PH. BROEMSER: Theorien und Modelle der Nervenleitung. 

Durch die Beeinflussung des Stoffwechsels wird dem System ein kleinerer oder 
groBerer Teil der durch Reibung abgegebenen Energie durch chemischen Umsatz 
wieder zugefiihrt. Analog dem in gewissen Gebieten der Physik iiblichen Ver
fahren, z. B. bei der analytischen Behandlung elektrischer Schwingungskreise mit 
Elektronenrohren als Schwingungsgeneratoren, werden die yom Stoffwechsel ge
lieferten Zusatzkrafte als negative Reibungskrafte angesetzt. 1st die zugefiihrte 
Energie pro Zeiteinheit kleiner als die durch Reibung abgegebene, so erhiilt man 
Wellen mit Dekrement, ist sie gleich der durch Reibung abgegebenen, so resultiert 
eine ungedampfte Welle; wird jedoch mehr Energie zugefiihrt als durch Reibung 
abgegeben, so ergeben sich Wellen mit negativem Dekrement. Die Theorie hat 
ihren heuristischen Wert bei mehreren experimentellen Arbeiten erwiesen, bei 
denen sich ergab, daB die Temperaturabhangigkeit der Nervenleitungsgeschwindig
keit, die Abhangigkeit der Nervenleitungsgeschwindigkeit yom osmotischen Druck 
und der Reaktion der den Nerven umspiilenden Losung, die Leitung der Er
regung mit und ohne Dekrement, die teilweise Giiltigkeit des Alles-oder-Nichts
Gesetzes und das Wiedergewinnen der urspriinglichen ErregungsgroBe beim 
Ubergang der Erregung von einer mit Dekrement leitenden Nervenstrecke auf 
eine normale sowie noch zahlreiche sonstige Beobachtungen am Nerven mit der 
Theorie in Einklang gebracht werden konnen. Fiir einen Teil dieser Beob
achtungen ergibt sich sogar ein gutes zahlenmaBiges Ubereinstimmen der theo
retisch errechneten und der experimentell gefundenen Werte. 

SchlieBlich bringt die Theorie auch neue Gesichtspunkte fiir eine Erklarung 
der relativen Gleichartigkeit der an verschiedenen Nerven beobachteten Aktions
strome und der Abweichung der GroBe des Schwellenreizes von der NERNST
schen Formel bei sehr hohen und sehr niedrigen Reizfrequenzen. 

Ein friiherer, nicht weiter ausgefiihrter Gedanke, eine Ionentragheit zur 
Erklarung von wahren Wellen in Kernleitern anzunehmen, wurde von BORUTTAU1 

ausgesprochen. 
Neuerdings hat LASSAREFF2 , ebenfalls im AnschluB an die NERNsTsche 

Theorie und wohl angeregt durch die Versuche BETHEs3 , die Erregungsgesetze in 
Verbindung zu bringen mit den Anderungen der Reaktion eines Elektrolyten an 
Membranen beim Stromdurchgang (Anderung der Ionenkonzentration an der Ober
Wiche von Membranen), im Zusammenhang mit seiner Ionentheorie der Reizung 
eine Ionentheorie der Erregungsleitung mathematisch zu entwickeln versucht. 1m 
Prinzip liegt seiner Theorie der alte Vergleich des Nervenleitungsvorganges mit 
dem Abbrennen einer Ziindschnur zugrunde. Sie setzt eine restlose Giiltigkeit 
des Alles-oder-Nichts-Gesetzes voraus und kann die Anderungen der Leitungs
geschwindigkeit im Elektrotonus erklaren. Fiir den Temperaturkoeffizienten der 
Nervenleitungsgeschwindigkeit ergibt sich aus dieser Theorie nach LASSAREFF 
ein Wert, der den gefundenen naheliegt. Die Grundannahmen der LASSAREFF
schen Theorie sind einerseits so allgemein und andererseits so wenig prazisiert, 
daB es an sich moglich erscheint, sie durch spezielle Annahmen zahlreichen 
Einzelfallen anzupassen. Gerade in der Allgemeinheit der urspriinglichen An
nahmen besteht aber auch eine groBe Schwierigkeit, sie durch Vergleich der 
Ergebnisse der Theorie mit den bekannten Experimentalergebnissen auf ihre 
Bedeutung zu priifen. Ob durch ihren weiteren Ausbau mehr Tatsachliches er
griindet werden kann, als daB, wie schon nach den friiheren Arbeiten wahr-

1 BORUTTAU: Pfliigers Arch. 76, 626 (1899). 
2 LASSAREFF: Ber. d. Physikal. lnst. d. Wiss. lnst. zu Moskau (russ.) 1, 190 (1921); 2,136 

(1922) - Pfliigers Arch. 197, 468 (HI23). 
3 BETHE: Pfliigers Arch. 163, 147 (1916). 
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scheinlich war, die Ionenkonzentration eine wichtige Rolle bei der Nervenleitung 
spielt, laBt sich zur Zeit wohl noch nicht entscheiden. 

Vergleiche zwischen dem Temperaturkoeffizienten der Nervenleitung und 
experimentell bestimmten Temperaturkoeffizienten von Ziindschnuren hat 
A. V. HiLLl gezogen und sie von gleicher GroBenordnung gefunden. 

Fiir die rein chemische Natur des Nervenleitungsprozesses spricht sich 
SNYDER aus 2 • 

C. Fur einen rein physikalischen Vorgang halten die Nervenleitung SUTHER
LANDs und STEINACH4, die in ihr eine elastische Welle mit, infolge geringen 
Elastizitatsmoduls, kleiner Fortpflanzungsgeschwindigkeit sehen. Nahe steht 
diesen Auffassungen die Ansicht WILKES und ATZLERSo, die die Neryenleitung 
fiir eine "pseudoakustische, isopyknische" Welle erklaren. Die Ausarbeitung 
der mechanischen Theorien ist so skizzenhaft, daB ein Vergleich mit den Versuchs
ergebnissen nicht einmal in den Hauptziigen, viel weniger in Einzelheiten ge
zogen werden kann. Ich begniige mich daher mit diesem Hinweis. 

1 HiLL, A. V.: J. of Physiol. 54, 332 (1921). 
2 SNYDER: Amer. J. Physiol. :a:a, 179 (1908) - Z. allg. Physiol. 14, 263 (1913). 
3 SUTHERLAND: Amer. J. Physiol. 14, 112 (1905). 
4 STElNACR: Med. Ree. 98, 17 (1920). 
i WILKE u. ATZLER: Pfliigers Arch. 144, 35 (1912); 14:a, 372 (1911). 
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Erregungsgesetze des N erven. 
Von 
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Berlin. 

Mit 16 Abbildungen. 

Zusammenfassende Darstellungen1• 

Du BOIS-REYMOND, E.: Untersuchungen tiber tierische Elektrizitat. Berlin 1848. -
PFLUGER, E. F. W .. : Untersuchungen tiber die Physiologie des Elektrotonus. Berlin 1859. -
FICK, A.: Beitrage zur vergleichenden Physiologie der irritablen Substanzen. Braunschweig 
1863. - HERMANN, L.: Handbuch der Physiologie, 21. Leipzig 1879. - WERIGO, BR.: 
Effekte der Nervenreizung durch intermittierende Kettenstriime. Berlin 1890. - CLUZET, J.: 
Loi d'excitation des nerfs par decharges de condensateurs. (These des sciences de Paris) 
1905. - BORUTTAU, H.: Handbuch der gesamten medizinischen Anwendungen der Elek
trizitat einschlieBlich der Riintgenlehre t. 3. Abschnitt: Darstellung von WALTER NERNST. 
Leipzig 1909. - CREMER, M.: Nagels Handbuch der Physiologie des Menschen 4, 2. Halfte. 
Braunschweig 1909. BORUTTAU, H.: Die allgemeinen Gesetze der elektrischen Erregung 
(Med. Klin. Nr. 12-15) 1912. - LASAREFF, P.: Recherches sur la tMorie ionique de l'ex
citation. 1. Teil. Moskau 1918. - LAUGIER, H.: Electrotonus et excitation; recherches sur 
l'excitation d'ouverture. (These des sciences de Paris) 1921. - BOURGIGNON, G.: La chro
naxie chez l'homme. Etude de physiologie generale des systemes neuro-musculaires et des 
systemes sensitifs. Paris 1923. - BAYLISS, W. M.: Principles of General Physiology. 4. Auf I. 
Kap. 13: Excitation and inhibition. New York 1924. - ROSENBERG, H.: Tabul. biologicae 
2, 373ff., Berlin 1925. - KRAMER, F.: Elektrodiagnostik und Elektrotherapie der Muskeln, 
ds. Handb. 8I, Berlin 1925. - LAPICQUE,L.:L'excitabiliM enfonction du temps; la chro
naxie, sa signification et sa mesure. Paris 1926. - BROEMSER, PH.: Erregbarkeit, Reiz
und Erregungsleitung, allgemeine Gesetze der Erregung. Handb. d. norm. u. pathol. 
PhysioI. 1, 277. Berlin 1927. - EBBECKE, U.: Modellversuche zur Erlauterung der Nerven
reizung. Handb. d. bioI. Arbeitsmethoden, Abt. V, T.5A, H. 4. Berlin 1928. - STEIN· 
HAUSEN, W.: Der derzeitige Stand der Elektrophysiologie. Erganzungsband zum Handb. 
d. ges. med. Anwendungen d. Elektrizitat. Leipzig 1928. 

Einleitung. 
In dem vorliegenden Abschnitt werde ich mich im wesentlichen mit den 

gesetzmaBigen Beziehungen beschaftigen, die zwischen der GroBe irgendeiner 
gegebenen elektrischen Einwirkung auf den Nerven im Verhaltnis zur Minimal. 
erregung tatsachlich bestehen. 

Die Beschrankung auf elektrische Einwirkungen speziell ist deshalb not
wendig, weil sie die einzigen sind, die bisher einer geniigend exakten Messung 
zuganglich sind2, und weil es durchaus moglich ist, daB jede andersartige wirk-

1 Diese Darstellungen werden in den folgenden Zitaten im allgemeinen nur mit dem 
Autornamen (Zitiert auf S ... ) und der Seitenzahl angegeben. Manches. das sich bei CREMER 
und BROEMSER (Nagels bzw. dieses Handbuch) nach meiner Ansicht gentigend dargestellt 
findet, ist im folgenden nicht mehr erwahnt oder besonders hervorgehoben. 

2 Siehe BROEMSER, Zitiert auf S. 244. 
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same Reizung auf Erzeugung von elektrischen Stromen beruhen kann, die erst 
ihrerseits die Erregung auslosen. 

Es ist nicht meine Aufgabe, die speziellen Vorgange hier zu erortern, die beim 
PFLUGERSchen Zuckungsgesetz obwalten, oder die Anderungen der Erregbar
keit in Erwagung zu ziehen, die durch Elektrotonus und Baden des Nerven in 
verschiedenen Losungen hervorgerufen werden. Alle diese Gesetze, wenn sie 
auch fiir die Lehre von der Erregung des Nerven von der groBten Bedeutung 
sind, pflegen doch das nicht zu enthalten, was man unter Erregungsgesetzen 
schlechthin versteht. Sie finden in besonderen Kapiteln dieses Handbuches und 
dieses Bandes ihre Erledigung und werden im folgenden nur so weit beriihrt, 
wie es die eigene Darstellung erfordert. 

Gewisse Grundbegriffe miissen zum Verstandnis des Folgenden durchaus 
klargestellt werden, selbst auf die Gefahr hin, daB dabei eine doppelte Darstellung 
entsteht. Vor allen Dingen miissen wir davon ausgehen, daB dem Nerven eine 
Kernleiterstruktur innewohnt, womit aber nicht an eine zu enge Verbindung 
mit den MATTEucCIschen Modellen gedacht sein soIl. Es handelt sich lediglich 
darum, daB der periphere Nerv eine Substanz enthalt, in der die Vorgange der 
Erregung sensu strictiori ablaufen, das "leitende Element", wie manche Autoren, 
z. B. BETHE, es nennen, und daB dieses im allgemeinen umgeben wird von Binde
gewebe (Scheiden) und Fliissigkeit, denen Erregung im Sinne der Nervenerregung 
nicht zukommt, die aber die wichtige Rolle eines indifferenten Leiters der Elek
trizitat haben1• Jedem Physiologen ist es gelaufig, daB hier die groBen Fragen 
auftreten: 1st der Achsenzylinder oder ist die Fibrille in ihm das leitende Element ¥ 
Abgesehen von einigen wenigen Spezialfragen ist es gliicklicherweise fiir das 
folgende Kapitel zunachst belanglos, ob man sich auf den einen oder den anderen 
Standpunkt steUt, ob man die Fibrille, ob man einen Mantel sie umgebenden 
Axoplasmas, ob man die Fibrille mit einem solchen Mantel oder den ganzen 
Achsenzylinder fiir das erregbare Gebilde halt usf. 

Es empfiehlt sich, fiir das Folgende von einer rein schematischen Vorstellung 
auszugehen, von einem Schema, das de facto nicht erfiillt ist - bei den mark
haltigen Nerven stehen Markscheiden und RANVIERsche Schniirringe dem 
schon entgegen -, aber das den Vorteil der leichteren Darstellung bietet, und 
das zur Erlauterung der wesentlichen Erscheinungen in erster Annaherung 
schon geniigt. Wir haben also fiir die einfache schematische Faser in der Mitte 
einen zylinderformigen Kern (leitendes Element), umgeben von einem Hohl
zylinder indifferenten Leitungsgewebes. Wir denken uns die Kontinuitat beider 
Teile nirgends durchbrochen; St6rungen der Leitfahigkeit, sowohl der physiologi
schen als auch der elektrischen etwa in der Gegend der RANVIERschen Schniir
ringe lassen wir also auBer Ansatz. Einen Nerven denken wir uns als ein gleich
maBiges Biindel schematischer Einzelfasern, wobei die Zwischenraume ebenfalls 
durch leitende Fliissigkeit gefiillt sind. Wir wollen uns unsere Aufgabe noch 
etwas vereinfachen und annehmen - obschon auch diese Annahme nicht un
bedingt erforderlich ist -, daB der innere leitende Zylinder aus einer eigentlich 
erregbaren, diinnen Oberflachenschicht und einem mehr homogenen, zentralen 
Teil besteht. Unsere Faser hatte also drei Schichten: a) der innere Kern, b) die 
Plasmahaut (Oberflachenmembran, Film, Zwischenschicht) und c) die indiffe
rente AuBenschicht. Nun gilt das an anderer Stelle dieses Handbuches naher 
begriindete Gesetz, daB jedenfalls nur dort hei irgendeiner elektrischen Einwir
kung auf unseren schematischen Nerven eine Erregung gesetzt werden kann, 

1 Herr PETERFI hat es ubernommen, uber den Aufbau des Nerven einen Abschnitt 
zu schreiben; ich kenne seine Abhandlung nicht und weiB nicht, auf welchen Standpunkt 
er sich stellt. 
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wo die Stromfaden diese Grenzflache zwischen Hiille und Kern durchsetzen. 
Wo sie austreten, das sind die wahren Kathoden, und wo sie eintreten, die wahren 
Anoden, und zwar pflegt die landlaufige Lehre dahin zu gehen, daB die Erregung 
nur an den wahren Kathoden beim SchluB, an den wahren Anoden bei der Offnung 
eines Stromes stattfindet. Das grobe Schema der Abb.56 veranschaulicht uns 
diese Grundbegriffe. 

Der Vater des polaren Erregungsgesetzes ist PFLUGER l . Er hat es aber nicht 
strikt durchgefiihrt, sondern z. B. fiir den Induktionsschlag angenommen, daB 
der Induktionsstrom den Nerven auf dem ganzen Verlauf, also nicht nur an 
der Ein- und Austrittssteile erregt. FICK2 hat zuerst das Inkonsequente der 
PFLUGERSchen Auffassung dargetan und gezeigt, daB die InduktlOnsschlage von 
dem allgemeinen Gesetz nicht auszunehmen sind. Andererseits ist schon von 
MATTEUCCI darauf aufmerksam gemacht worden, daB die vermeintlichen, beim 
Aufhoren reizenden anodischen Stromfaden, die in den Kern eintreten, in Wirk
lichkeit die kathodischen Stromfaden eines polarisatorischen Gegenstromes sein 
konnen, und in der Tat ist mir in der ganzen Nervenphysiologie kein Fall bekannt, 

Hiille 
Brenzschichl 

Kern 

Brenzschichf 
lfiille 

J @ 1 

Begend der 
Anode 

Begend der 
f((J/hode 

Abb. 56. Grobes Schema fiir wahre Anoden nnd wahre Kathoden. Die nnr in der Hiille verlaufenden 
Stromfaden sind der Deutlichkeit halber weggelassen; desgleichen solche, die auf der Yom Element abge

wandten, nnteren Seite in den Kern ein- bzw. aus ihm austreten. 

bei dem eine sicher nachgewiesene Erregung als unzweifelhafte Anodenreizung 
gedeutet werden kann in dem Sinne, daB nur das Aufhoren anodischer Strom
komponenten die Erregung bedingt; vielmehr lassen aIle bekannten Erschei
nungen die Deutung zu, daB nur wahre Kathoden erregen, d. h. immer Strom
faden vorhanden sind, die den Kern verlassen, die Plasmahaut des Kernes senk
recht durchsetzen. lch lege daher diese Vorstellung meiner Darlegung im fol
genden zugrunde. Eine der wichtigsten Tatsachen, die dafiir spricht, liegt darin, 
daB der Polarisationsstrom eines Nerven in der Lage ist, sogar einen fremden 
Nerven zu erregen. Da den hierbei auftretenden, die Grenzflache durchsetzenden 
kathodischen Stromfaden niemals Kathoden gleicher Dichte im fremden Nerven 
entsprechen konnen, so wird damit sehr wahrscheinlich gemacht, daB die sog. 
Anodenreizung eine kathodische Komponente hat. Schon MATTEUCCI hat in 
nicht ganz reiner Form den oben erwahnten Versuch angestellt. lch habe 
ihn unter Schutz gegen aile moglichen Tauschungen mit positivem Resultat 
wiederholt, nachdem der Originalversuch langst in Vergessenheit geraten 
war. Am besten gelingt derselbe mit Hilfe eines Helmholtz-Pendels mit einer 
geniigenden Anzahl von Kontakten. Man darf bei Anstellung des Versuches 
nicht versaumen, sich mit Hille von Baumwollfaden, Wattebauschen, Toluol-

1 Die wenigen Vorganger s. CREMER: Zitiert auf S.244, daselbst S. 971. 
2 FlOK: Gesammelte Abh, 3, 171. 3 CREMER: Z. BioI. 50, 355 (1908). 
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nerven als Kontrollmittel davon zu iiberzeugen, daB keine physikalischen Tau
schungen vorliegen, sondern der Polarisationsstrom des Nerven selbst es ist, 
der die Reizung bewirkt. Indem ich wegen der Details auf die zitierte Abhand
lung in der Zeitschrift fiir Biologie, namentlich auch auf meine Darstellung in 
NAGELS Handbuch verweise, sei nur kurz darauf aufmerksam gemacht, daB 
sowohl die Polarisation der Grenzschicht senkrecht zur Richtung der Faser 
als auch die von HERMANN sog. Infiltrationspolarisation des Kernes zum Auf
treten wahrer Kathoden nach dem Offnen des Stromes Veranlassung geben. 
Hervorheben mochte ich noch, daB man zur Erlauterung als eine Art Arbeits
hypothese ein Kernleiterschema, also ein Kernhiillenschema zugrunde legen 
kann, bei dem die erregbare Grenzschicht nicht vollig identisch ist mit derjenigen, 
die die elektrotonischen Erscheinungen bedingt, wenn auch beide der oben
erwahnten Mittelschicht angehoren, also Z. B. die eine die andere konzentrisch 
umfaBt. Bei dieser iibrigens nicht notwendigen Hilfsannahme sieht man ohne 
weiteres, daB auch die Grenzflachenpolarisation gegeniiber der zu erregenden 
Schicht genau so wirkt wie ein von auBen angelegter, umgekehrt gerichteter 
Strom. Es wiirde also nicht nur die im Kern selbst auftretende Infiltrations
polarisation restlos zur Deutung auch der kleinsten Offnungserregungen heran
gezogen werden konnen, sondern auch die Polarisation, die fiir die elektro
tonischen Erscheinungen verantwortlich ist. Aber auch wenn die beiden 
Schichten de facto nicht trennbar voneinander sind und nur eine einzige Mittel
schicht postuliert wird, kann der Vorgang in den Nerven total verschieden sein 
etwa von dem an einem idealen Kernleiter. Beim idealen Kernleiterl konnen 
namlich die auftretenden wahren Kathoden, wie sich leicht zeigen laBt, niemals 
zu einer kathodischen Polarisation, sondern nur zur Depolarisation der anodisch 
polarisierten Strecke, d. h. zum Verschwinden des Anelektrotonus, fiihren. Beirn 
Nerven konnten sie aber im Gegensatz ZUlli idealen Kernleiter sehr wohl die 
Negativitat der Erregung auslosen. Zusammenfassend kann man also sagen: 
Der Satz "Nur wahre Kathoden reizen" und der mit ihm identische, "Es gibt keine 
wahre Offnungserregung", laBt sich fiir den N erven wenigstens zur Zeit nicht 
widerlegen, sondern wird durch den oben diskutierten Versuch erheblich wahr
scheinlich gemacht. Bei dieser Gelegenheit mag es zweckmaBig sein, auf einige 
andere Bedingungen hinzuweisen, bei denen im Nerven vorhandene oder ent
stehende Strome einen anderen Nerven zu erregen vermogen. DaB elektrotonische 
Strome das vermogen, war schon den alteren Elektrophysiologen vollkommen 
klar. Ich erinnere an die paradoxe Zuckung DU BOIS-REYMONDS. So konnen 
auch sicher viele mit sehr starken Induktionsschlagen erzielte Effekte als elektro
tonische Fernwirkungen gedeutet werden. Man sehe dazu die neueren Versuche 
KATos iiber das Verhalten des Nerven in der Narkosekammer nach, die von 

1 Ich nenne ideale Kernleiter solche, die streng die Warmegleichung befolgen, und 
zwar unterscheide ich Kernleiter mit und ohne Depolarisation. Es halten jedoch auch viele 
Physiologen an der Lehre von der wahren Offnungserregung fest, Z. B. BIEDERMANN und 
auch HILL [J. of Physiol. 40, 190. (19lO)]. Von den Abhandlungen, in denen ich mich mit dem 
gewohnlichen physikalischen Kernleiter (im Gegensatz zum LILLIEschen Modell) befaBt 
habe, mochte ich die folgenden erwahnen: Zum Kernleiterproblem, Z. BioI. 31, 550 (1899); 
Sitzgsber. Gas. Morph. u. Physiol Miinch. H.l/2, S.8 (1899); tJber Wellen und Pseudo
wellen, Z. BioI. 40, 393 (1900); Ober die Vorgange am begrenzten Idealkernleiter, ebenda 
S. 477; Ober den Begriff des Kernleiters u. d. physioI. Polarisation, Sitzgsber. Ges. Morph. 
u. Physiol. M~«?h. H.l, S.124 (1900); Experimentelle Untersuchungen am Kernleiter. 
ebenda S. lO9; Uber einen allgemeinen Weg, Kernleiterprobleme exakt zu losen, Z. BioI. 
41, 304 (1901). Ferner vgl. ROSENBERG, H. und H. LENTZ: Modellversuche zur Frage der 
Verschiedenheit des Langs- und Querwiderstandas des Nerven. CREMERS Beitr. z. Physiol. 
2, 115 (1924); KElL, F. und J. MANASSE: Die erlrapolare Spannungsverteilung in einem Kern
eiter, ebenda S. 205. 
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friiheren ADRIANSchen Versuchen iiber denselben Gegenstand so erheblich abo 
weichen. lch gehe auf diese Punkte nicht ein, da ich vermute, daB Herr FROELICH 
sie in diesem Handbuch auseinandergesetzt hat. Doch ist bei diesen Versuchen 
auch immer sehr ernst zu erwagen, ob nicht rein physikalische Stromschleifen 
bei mangelnder lsolierung oder nichtbeachteten Kapazitaten viel zu den hier 
gelegenen Erscheinungskomplexen beitragen, und es fragt sich, ob die bisher 
in der Literatur vorliegenden Versuche, durch geeignete Formen von Tunnel. 
elektroden dieser Schwierigkeiten Herr zu werden, in den einzelnen Fallen geM 
lungen sind. Andererseits ist im Auge zu behalten, daB HERING! und UEXKULLs 
uns gelehrt haben, schwache Formen dieser paradoxen Zuckung als Aktions· 
stromreizungen eines Nerven A auf einen Nerven B darzustellen, wenn A und B 
demselben Stamm C entspringen. Man sehe hierzu CREMER 3. HERING gelaI).g 
auch die Reizung eines Nerven durch den Aktionsstrom eines zweiten. 

DaB der durch Kompensation verdeckte Ruhestrom eines Nerven bei Aus
schaltung der Kompensation zur Selbsterregung fiihren kann - auf diese Dinge 
sei nur hingewiesen als mehr oder minder sichere Beispiele fiir solche Faile, wo 
die Erregung im Nerven durch Ruhe- und Aktionsstrom zustande kommt. Da 
zu den besten Theorien, die wir iiber die Fortpflanzung der Erregung besitzen, 
die Stromtheorie der Erregungsleitung gehort, werden wir uns in diesem Kapitel 
notwendigerweise auch mit der Selbsterregung des Nerven bei Fortpflanzung 
der Aktionsstromwelle beschaftigen miissen. 

Ein anderes grundsatzliches Problem miissen wir noch in Erwagung ziehen. 
Schon die Vorganger von DU BOIS-REYMOND, namentlich aber DU BOIS-REY
MOND selbst mit seinem Rheochord, lehrten die fundamentale Tatsache, daB der
selbe Strom, dessen p16tzliches SchlieBen und ()ffnen, wenn er einem Nerven 
durch Elektroden zugeleitet wird, eine Zuckung des zugehorigen Muskels ver
anlaBt, dieses nicht tut, wenn man den Strom ein- oder ausschleicht. Man hat 
den Versuch gemacht, den Nerven als idealen Kernleiter hierbei aufzufassen, 
der die enegbaren, leitenden Teile bei langsamem Entstehen oder Verschwin
den des Stromes vor Stromfaden im Kern schiitzt4• Da aber auch bei den 
schwachsten Stromen die elektrotonischen Erscheinungen am Nerven ohne 
gewisse Depolarisation nicht zu erklaren sind, ist mit dieser Auffassung 
das Ein- und Ausschleichen wohl nicht restlos zu verstehen. Da wir es im fol
genden hauptsachlich mit sehr kurzdauernden Stromeinwirkungen zu tun haben, 
werden wir auf dieses fundamentale Problem hier nur gelegentlich zuriickkommen; 
doch werden wir sehr eingehend aus Griinden, die noch klar werden, die ein
fache Reizwirkung der SchlieBung eines konstanten Stromes in Parallele und 
Beziehung setzen zu der Wirkung sehr kurzdauernder Entladungen. Der Ver
gleich zwischen den kurzdauernden Einwirkungen und dem SchlieBen des kon
stanten Stromes wurde provoziert durch die Diskussion des beriihmten DU BOIS
REYMONDSchen Erregungsgesetzes, das bekanntlich lautet: "Nicht der absolute 
Wert der Stromdichtigkeit in jedem Augenblicke ist es, auf den der Bewegungs
nerv mit Zuckung des zugehorigen Muskels antwortet, sondern die Veranderung 
dieses Wertes von einem Augenblick zurn. andern, und zwar ist die Anregung zur 
Bewegung, die diesen Veranderungen folgt, urn. so bedeutender, je schneller sie 
bei gleicher GroBe vor sich gingen, oder je groBer sie in der Zeiteinheit waren." 
Du BOIS-REYMOND nahm an, daB eine gewisse Differentialerregung gegeben ist, 

1 HERING: Beitrage zur allgemeinen Nerven- und Muskelphysiologie. 9. Mitt.: Nerven-
reizung durch den Nervenstrom. Sitzgsber. ksI. Akad. Wiss. Wien Ill, 85 (1882). 

B UEXKULL: nber paradoxe Zuckung. Z. BioI. 30, 184 (1894). 
8 CREMER: Nagels Handbuch der Physiologie des Menschen 4 II, 880 (1909). 
, EBBECKE: Pfliigers Arch. 211, 786 (1926); 212, 121 (1926). 
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und daB man durch eine Summation iiber den Zeitraum der Stromanderung die 
Starke der Erregung des Nerven messen konnte. Seine einfachste Formellautete 
wie folgt: 

e=F(~~), 
wo A die Stromdichte im Nerven bezeichnet. Die Integralerregung ist: 

T, 

1] = f F(~~)dt. 
T 

Er hat in den Nachtragen seines groBen Buches1 das Quadrat der Erregung in 
dieses Integral eingefiihrt. Die Formel lautet: 

q>([~~n ' 
doch ist sie meines Wissens von keiner Seite zur Aufstellung eines Erregungs
gesetzes verwandt worden. Die einfache Formel, wenn man namentlich die 
Differentialerregung der Anderung der Stromstarke einfach proportional setzt, 
fiihrt zu Ungereimtheiten, auf die erst sehr spat HOORWEG2 als erster die Auf
merksamkeit gelenkt hat. Sie fiihrt namentlich bei linearem Anstieg des Stromes 
zu dem SchluB, daB es nur auf den Anfangs- und Endwert der Stromschwankung 
ankommt und nicht auf ihren Verlauf, in absolutem Gegensatz zu der fundamen
talen Tatsache des Ein- und Ausschleichens. 

Wirkung rechteckiger Stromstolle. 
Die ersten wesentlichen experimentellen Angriffe gegen das Gesetz gingen 

von FICK3 aus, und zwar auf Grund von Beobachtungen am SchlieBmuskel 
der Anodonta. FICK konstruierte mehrere kleine Apparate die erlaubten, das, 
was man rechteckige StromstoBe nennt, auf den Nerven einwirken zu lassen. 
Ware das DU BOIS-REYMONDSche Gesetz absolut richtig und nur die Ande
rung erregend, so miiBte ein kurzer StromstoB doppelt so stark erregend 
wirken wie ein dauernd geschlossener Strom gleicher Starke. Bei den FICK
schen Versuchen ergab sich aber sehr bald, daB die Wirkung jedenfalls nicht nur 
von dem Auf- und Abstieg, sondern auch wesentlich von der Dauer abhangt. 
Indem wir eine Reihe alterer Versuche iibergehen, die man z. B. bei CREMER4 

nachsehen moge, ist es hauptsachlich G. WEISS 5 gewesen, der hier bahn
brechend gewirkt hat. Er war der erste, der nach FICK rechteckige StromstoBe 
systematisch in ihrer erregenden Wirkung untersucht hat (unabhangig von ihm 
auchM. GILDEMEISTER und O. WEISS6). Dabei leitete G. WEISS die einfache Formel 
ab, daB die zur Minimalerregung erforderliche Elektrizitatsmenge Q = a + b • t sein 
miisse. Diese Formel besagt, daB es eine kleinste Elektrizitatsmenge geben muB, 
im mathematischen Sinne als untere Grenze, die unter allen Umstanden bei 
jedem Nerven-, Elektrodenabstand usw. den Nerven passieren muB, damit er 

1 Du BOIS-REYlII:OND: Untersuchungen iiber tierische Elektrizitat 1, 528. 
B HOORWEG behandelt das Erregungsgesetz an sehr vielen Stellen. Ich erwahne die 

folgenden aus Pfliigers Arch.: 52, 87 (1892); 53, 587 (1893); 57',427 (1894); 7'1, 128 (1898); 
74, 1 (1899); 82, 399 (1900); 83, 89 (1901); 85, 106 (1901); 87', 94 (1901) und spater. 

3 FICK: Beitrage zur vergleichenden Physiologie der irritablen Substanzen. Braun-
schweig 1863 - Untersuchungen iiber die elektrische Nervenreizung. Braunschweig 1864. 

4 CREMER, M.: Zitiert auf S. 244. 
5 WEISS, G.: Arch. itai. BioI. 35, l. 
S GILDEMEISTER, M. u. O. WEISS: Pfliigers Arch. 130, 329 (1909). 
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iiberhaupt in Erregung gerat. Wir erhalten dieselbe, wenn wir t = 0 setzen: 
Qo = a. Schreiben wir die WEIsssche Formel gleich etwas anders, indem wir 
Q = i . t setzen, so kommen wir nach Division durch t auf die zum Minimalreiz 

erforderliche konstante Stromstarke: i = T + b. Wenn t = 00, der Strom also 

dauernd geschlossen ist, wird i = b. Die Konstante b dieser WEIssschen Formel 
ist also einfach gleich dem Wert des Stromes in Ampere oder einer willkiirlichen 
Einheit, der einen Nerven bei dauerndem Geschlossensein gerade reizt. b bedeutet 
dann die Tangente des Winkels, den diese gerade Linie mit der Abszissenachse 
bildet, und die Konstante a den Punkt der Ordinate, durch den sie hindurchgeht. 
Ein beliebiger Strom i muB also eine Zeit t- flieBen, die sich aus der Gleichung 

t = i ~ b berechnet. Setzt man i = 2b, d. h. verwendet man zur Reizung einen 

Strom, der doppelt so stark ist wie derjenige, der beirn dauernden Geschlossen

sein gerade reizt, erhalt man: i = 2 b ~ b = i. Dann hat der StromstoB das 

Minimum der Energie, der Quotient selbst ist = kleinste Elektrizitatsmenge 
durch gerade reizenden Strom. 

Dieser Wert spielt in der Folge eine sehr groBe Rolle. Die absolute Giiltig
keit des WEIssschen Gesetzes fiir aIle t und ferner vorausgesetzt, daB das
selbe unabhangig ware von der Art, wie man den Strom dem Nerven zuleitet. 
wiirde der Wert alb mit dem zusammenfallen, was LAPICQUE Chronaxie, V. KRIES 
absolutes Speicherungsverm6gen1 genannt hat und ich mit dem Namen "redu
zierte Reizzeit" belegte. Das WEIsssche Gesetz ist jedenfalls das erste Funda
men!> auf dem diese Begriffe sich spater aufgebaut haben. Die Bestimmung der 
Zeit t fiir i = 2b ist besonders bequem. Man bestimmt nach LAPICQuE zuerst 
den konstanten, gerade reizenden Strom, die Rheobase bzw. die dabei angewandte 
elektromotorische Kraft, verdoppelt den ersteren bzw. die letztere und sucht 
die zur Reizung erforderliche Zeit. V. KRIES2 ist bei seinen Versuchen, die in 
ganz gleicher Richtung wie die WEIssschen lagen, von der durch das WEIsssche 
Gesetz besonders naheliegenden Voraussetzung ausgegangen, daB eine praktisch bei 
kleinen Zeiten bereits erreichbare kleinste Elektrizitatsmenge existiert, welche den 
Nerven erregt, unddaB diese kleinste Elektrizitatsmenge fiirdenFroschnerven schon 
bei einer Zeit von 0,17 a gegeben ist. Er sagt ausdriicklich, daB gelegentliche 
Versuche mit noch kiirzerer Dauer lehrten, daB diese Stromst6Be in den Pro
portionalitatsbereich gefallen sein diirften. Fallt die Voraussetzung einer klein
sten Elektrizitatsmenge fort, dann verliert der Begriff des absoluten Speiche
rungsverm6gens seinen Sinn. lch selbst habe aus dem Bediirfnis der Entwick
lung einer Formel fiir die Fortpflanzungsgeschwindigkeit irn Nerven den rezi-

proken Wert dieser Zeit den ~70:~-Quotienten genannt3 , dabei allerdings einen 

ganz bestirnmten, theoretisch konstruierten Strom ins Auge gefaBt und sein Ver
haltnis zu einer kleinen Elektrizitatsmenge, die nach Art der Aktionsstromwelle 
den Nerven tatsachlich erregt und dementsprechend meinen AIO-Quotienten zu 
bestirnmen gesucht. Da nun, mangels einer hinreichenden Kenntnis des genauen 
Verlaufs des Aktionsstromes, diese Elektrizitatsmenge sich nicht ohne weiteres 
angeben bzw. experimentell ermitteln lieB, so bin ich ebenfaIls, wie v. KRIES, 

1 VgI. BROEMSER, A.: Zitiert auf S.244, daselbst S.315. 
2 V. KRIES: mer die Wirkung von StromstoBen auf reizbare Gebilde, insbesondere 

den motorischen Nerven. Pfliigers Arch. 176, 302. (1919). 
3 CREMER, M.: Ber. Physiol. 2, 166 (1920) - Beitr. Physiol. 2, 31 (1922) - Proc. of 

the XIth Internat. Physiol. Congr. Edinburgh 1923. 
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davon ausgegangen, daB es wahrscheinlich eine kleinste Elektrizitatsmenge gibt, 
der man sich experimentell geniigend genau nahern kann. (Die genauere Defi
nition findet man S. 279.) Wiirde - worauf wir gleich zu sprechen kommen -
es keine absolut oder wenigstens relativ kleinste Elektrizitatsmenge geben, so 
wiirde meine urspriingliche Definition des Ampere/Coulomb-Quotienten (ACQ) 
doch ihren Wert behalten und die Ermittlung dieses wahren Ampere/Coulomb
Quotienten, wie ich ihn auch nennen will, auf verschiedene Weise moglich 
sein. Es ist aber meine Meinung, und ich werde die Literatur namentlich 
von diesem Gesichtspunkte aus im folgenden betrachten, daB praktisch ein 
solches Minimum bzw. untere von Null verschiedene Grenze existiert - zu
nachst spreche ich hier von rechteckigen StromstoBen -, und daB die so er
mittelten Ampere/Coulomb-Quotienten bei demselben Nerven verschiedener 
Individuen derselben Spezies unter denselben Umstanden nur geringe Abwei
chungen voneinander zeigen und in diesem Sinne der Ampere/Coulomb-Quotient 
numerisch gleich dem reziproken, absoluten Speicherungsvermogen ist, wenn 
auch seine urspriingliche Definition einen ganz anderen Ausgang hat. Wie schon 
hervorgehoben, wiirde fiir das absolute Speicherungsvermogen jede Grundlage 
fallen, wenn - wie z. B. LAPICQUE will - die untere Grenze der Quantitat 
gleich 0 ist, wahrend offensichtlich fiir die wahren Ampere/Coulomb-Quotienten 
diese Frage ohne prinzipielle Bedeutung ist. Ahnlich wie beim Speicherungs
vermogen liegt der Fall bei der Chronaxie. Die Chronaxie verliert zunachst ihre 
ausschlaggebende Bedeutung, wenn das WEIsssche Gesetz nicht exakt richtig 
ist, denn dann kann man das Verhaltnis alb (bzw. b/a) nicht mehr durch die 
Untersuchung des StromstoBes bei doppelter Rheobase ermitteln. Man konnte 
ebensogut statt der doppelten die nfache Rheobase nehmen, wo n eine beliebige 
Zahl ist. Es ist nun sehr merkwiirdig, daB LAPICQUE, nachdem er erkannt zu 
haben glaubte, daB das WEIsssche Gesetz nicht richtig ist, seinen Chronaxie
begriff nicht ganz hat fallen lassen bzw. die Willkiirlichkeit des Faktors 2 in die 
Definition mit aufgenommen hat. Natiirlich hatte die Chronaxie dann aufgehort, 
eine bemerkenswerte Konstante des Nerven zu sein, da sie vor unendlich vielen 
anderen Konstanten keinen besonderen Vorteil gehabt hatte, abgesehen eben 
davon, daB 2 die kleinstmogliche ganze Zahl ist und die Bestimmungen sich 
genauer mit 2 als mit einer anderen ganzzahligen Vielfachen ausfiihren lassen. 
So war es jedenfalls in einem gewissen Zeitpunkt des Stadiums der uns hier 
interessierenden Frage; doch fand LAPICQUE einen Weg, auf dem er die be
Bondere Bedeutung seiner Chronaxie wieder einfiihren konnte. Er fand nam
lich eine besondere Zeit e, bei der gewissermaBen zwei Zweige der wahren 
Q-Kurve usw. bei rechteckigen StromstoBen sich schneiden. Nach dieser Zeit 
e hat die Kurve die Gestalt des WEIssschen Erregungsgesetzes, insofern als 
diese eine gerade Linie darstellt; vor dieser Zeit hat sie die Gestalt des NERNST
schen Gesetzes. Die Chronaxie wird jetzt neu eingefiihrt als der Wert von -t e 
und ist diejenige Zeit eines StromstoBes, die dem wahren Wert von 1- e bei ganz
zahliger Vermehrung der Rheobase am nachsten kommt. Urn diese Neube
griindung der Chronaxie zu verstehen, miissen wir uns mit den NERNST
schen Gesetz beschaftigen. Es sei hervorgehoben, daB bei den verschiedensten 
Autoren vor NERNST die Meinung herrschte, daB wenigstens innerhalb eines 
gewissen Bereichs der Reizdauer die Energiemenge, die durch die Elektrizitat 
dem Nerven zugetragen wird, eine entscheidende Rolle spielt. Ein Satz, der 
wichtig wird, wenn wir die abgebrochenen Kondensatorentladungen diskutieren 
werden. Schon oben wurde erwahnt, daB die Chronaxie bei strengem Festhalten 
an der WEIssschen Formel diejenige Zeit darstellt, bei der die angewandte 
Energie ein Minimum hat. WEISS war von solchen Erwartungen ausgegangen, 



252 M. CREMER: Erregungsgesetze des Nerven. 

und sie finden sich namentlich auch bei den Autoren, die sich von vornherem 
des Kondensators bedienen. 

Die Giiltigkeit des NERNsTschen Gesetzes verlangt, daB die Energie konstant 
bleibt (nicht die Quantitat), was namentlich von HERMANN hervorgehoben wurde, 
doch darf der Stromverlauf nicht zu langsam sein, da sonst nach NERNST die 
Erscheinungen des Ein- und Ausschleichens sich sttirend geltend machen. Bei 
der NERNSTschen Theorie lassen sich ohne weiteres die fiir einen analogen Fall 
der Warmebewegung benutzten Gleichungen von KIRCHHOFF bzw. FOURIER 
verwenden. 

Der groBen Bedeutung wegen teile ich die Darlegungen nach dem Original 
von NERNST1 mit, wobei hervorgehoben zu werden verdient, daB es nicht immer 
die Nerven sind, die als Objekte herangezogen werden; aber es kann auch keinem 
Zweifel unterliegen, daB allgemeine Erregungsgesetze sich mehr oder minder auf 
aIle durch Elektrizitat erregbaren Gebilde erstrecken. 

"Nach unseren gegenwartigen elektrochemischen Anschauungen kann der galvanische 
Strom im organisierten Gewebe, also einem Leiter rein elektrolytischer Natur, keine anderen 
Wirkungen als Ionenverschiebungen, d. h. Konzentrationsanderungen, verursachen; wir 
schlieBen also, daB letztere die Ursache des physiologischen Effektes sein mUssen. Bei 
Wechselstromen treten Konzentrationsanderungen in mit der Richtung des Stromes wechseln
dem Sinne auf. Wenn diese einen bestimmten Betrag annehmen, wird die physiologische 
Wirkung merklich werden, d. h. die Reizschwelle ist erreicht. 

Es ist 'nun moglich, diese Konzentrationsanderungen zu berechnen, ohne gar zu spezielle 
Vorstellungen zu Hille nehmen zu miissen. Es ist bekannt, daB im organisierten Gewebe 
die Zusammensetzung der wasserigen Losung, die den elektrolytischen Leiter bildet, nicht 
iiberall die gleiche ist, und insbesondere ist sie innerhalb und auBerhalb der Zellen verschieden. 
Ralbdurchlassige Membrane verhindern den Ausgleich durch Diffusion; nur an diesen 
Membranen konnen Konzentrationsanderungen durch den Strom erzeugt werden, wahrend 
bekanntlich im Innern einer Losung von iiberall gleicher Zusammensetzung der Strom eine 
solche Wirkung nicht hervorbringen kann, weil in jedes Volumelement in jedem Augenblick 
ebenso viele Ionen hinein- und hinauswandern. 

An den halbdurchlassigen Membranen hingegen mUssen Konzentrationsanderungen 
auftreten, weil der Strom daselbst SaIz hintransportiert, dessen weiteren Transport die 
Membran verhindert. Salze, welche die Membran zu passieren imstande sind, iibernehmen 
die Stromleitung durch die Membran. Rier ist also oij'enbar der Sitz der elektrischen Reizung 
zu suchen. 

Wenn nun ein aus der Membran austretender Strom von der Dichtigkeit Eins die Salz
menge v von der Membran entfernt, so wird gleichzeitig infolge Diffusion eine Riickwanderung 
des SaIzes eintreten. Die Konzentrationsanderung an der Membran wird also bedingt durch 
die entgegenwirkenden Effekte des Stromes und der Diffusion." 

AnschlieBend entwickelt NERNST die Gleichungen dieser Prozesse, die man 
im Original nachschlagen moge. Wir wollen uns an dieser Stelle auf die Vorgange 
bei StromsttiBen beschranken. 

Uns interessieren in erster Linie die rechteckigen StromstoBe2 • 

FUr diese "folgt nach S.288, Gleichung (18) die Bedingung fiir das Auftreten eines 
Reizes 

CO-C=vql:k>A, 
oder es muB fiir die Reizschwelle 

itt = konst. 

sein, also eine ahnlich einfache Beziehung wie fiir Wechselstrom geIten. 
Zur Priifung dieser Gleichung liegen zunachst die Versuche von WEISS vor, der bekannt

lich diese Art der elektrischen Reizung zuerst eingehend studiert hat, indem er eine bestimmte 
elektromotorische Kraft wahrend einer gewissen sehr kleinen aber genau meBbaren Zeit in 
einen groBen selbstinduktionsfreien Widerstand schloB; das zu untersuchende Praparat 

1 NERNST: Pfliigers Arch. l~~, 275 (1908). 
2 NERNST: Ebenda S. 300. 
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befand sich ebenfalls im Stromkreise. Man kann dann annehmen, daB ein nach dem OHM
schen Gesetz zu berechnender Strom i wahrend der Zeit t in konstanter Starke gewirkt hat. 
Der genannte Forscher fand bei seinen Versuchen innerhalb gewisser Grenzen ala giiltig die 
Formel: 

. a b 
~=T+ . 

Es ist von vornherein klar, daB meine Formel mehr besagt ala diejenige von WEISS, 
weil erstere (22) nur eine von der Natur des untersuchten Objektes abhangige Konstante, 
1etztere (23) hingegen deren zwe; enthalt. Fiir kleine Variationen von Zeit und Stromstarke 
konnen naturgemaB beide Formeln stimmen, fiir groBere differieren sie hinreichend, um ohne 
weiteres eine Entscheidung zwischen ihnen treffen zu konnen. Aber auch in den Fallen, 
wo beide Formeln etwa gleich gut stimmen, wiirde die Formel von WEISS ala die weniger 
leistungsfahige angesehen werden miissen, weil sie unnotig viel willkiirliche Konstante ent
halt (vgl. dazu auch die analogen Bemerkungen S.299). 

1m folgenden habe ich alle Tabellen berechnet, die ich in der Literatur gefunden habe. 
l.Versuche von WEISSl . Die in den folgenden Tabellen angegebenen Zeiten t sind 

mit 0,000077 zu multiplizieren, um Sekunden zu erhalten; als Stromstarken,i sind die damit 
proportionalen Spannungen angegeben; der in jeder Versuchsserie konstante Widerstand 
betrug meistens gegen 500000 Ohm. 

Tabelle IX. Rana eseulenta. 

6 
8 

10 
12 
16 
20 
30 
40 

t 

6 
8 

10 
12 
14 

I, bPobachtetl' berechnet I 
147 136 
124 119 
110 106 
94 97 
81 84 
73 75 
62 61 
57 53 

335 
i =-=-. 

Vt 
Tabelle XI. Frosch. 

, beobachtet i berechnet 

87 
69 
62 
57 
54 

. 200 
~ = Vt' 

82 
71 
63 
58 
54 

I 

iVt 

360 
351 
349 
326 
324 
326 
340 
361 

i Vt 

213 
195 
203 
198 
202 

Tabelle XIII. Rans temporaria. 

t 

4 
10 
15 
20 
40 

i beobachtet i berechnet 

(78) 
42 
36 
32 
27 I 

. 145 
$ = yt' 

72 
46 
37 
32 
23 

iVt 

(156) 
133 
140 
143 
171 

1 WEISS: Arch. itaI. BioI. 35 IU, 1 (1901). 

TabeUe X. Rana esculenta. 

I' beobachtet I ' berechnet I ' Vt 

4 (185) 177 (370) 
6 142 145 348 
8 123 126 348 

10 112 112 355 
12 103 102 358 
14 97 95 364 
20 86 79 384 
40 77 56 487 

355 
i = ---=-. yt 

Tabelle XII. Frosch, curaresiert. 

Ii beobachtet I i berechnet I iVt 

5 (136) 
I 

112 (305) 
10 90 85 285 
15 70 70 272 
20 58 60 259 
25 53 54 265 
30 50 49 274 

270 
i =-=-. 

Vt 
Tabelle XIV. Krote. 

t , bpobachtet i berechnet iVt 

4 (175) 137 (350) 
10 89 87 282 
15 70 71 272 
20 59 61 264 
40 45 44 284 
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4 
10 
15 
20 
40 
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Tsbelle xv. Schlldkrote. 

i beobachtet i berechnet 

(122) 105 
66 66 
52 54 
45 47 
36 33 

. 210 
~ = yi' 

ift 

(244) 
209 
292 
201 
228 

Zunachst falit in den obigen Tabellen 
eine Abweichung zwischen Theorie und Ver
such bei t = 4 auf, die immer im gleichen 
Sinne liegt und ziemlich konstant 10-20% 
betragt. Da WEISS ausdrUcklich bemerkt 
(1. c. S. 21), daB die Fehler der Zeit
bestimmung erst bei t = 5-6 zu vernach
lassigen sein werden, so liegt die Vermutung 
nahe, daB hier in der Tat eine einseitige 
Fehlerquelle aufgetreten ist, und ich hielt 
mich daher fUr berechtigt, die auf t = 4 
und 5 beziiglichen Werte einzuklammern (vgI. 
auch weiter unten). Bei liingeren Zeiten tritt 

in eImgen Fallen eine Abweichung in dem Sinne auf, daB hier der Strom schwiicher 
wirkt, als er nach unseren Formeln wirken solite. Dies war aber nach dem friiheren zu er
warten; wir befinden uns hier offenbar bereits im Akkommodationsgebiet. Hiervon abgesehen 
ist aber die "Obereinstimmung zwischen Versuch und Theorie so gut, als nur zu erwarten war. 

2. Versuche von LAP!CQUE1• 

Tabelle XVI. Froschmuskel, erregt durch 
den Nerv. 

Tabelle XVII. Froschmuskel, erregt durch 
den Nerv. 

t = 12,5°. t = 24,5°. 

t·10' i beobachtet i berechnet I iVt ·10' t· 10' Ii beobachtet I i berechnet lit. 10' 

0,33 175 
0,66 115 
1 91 
1,5 76 
2 68 
2,5 64 
3 61 

. 95 
~=Vi' 

165 
116 
95 
77 
67 
60 
55 

101 
93 
91 
93 
97 

101 
106 

0,33 
0,60 
1 
1,5 
2 
2,5 
3 

270 
187 
155 
126 
155 
112,5 
112 

Tsbelle XVIII. ApJysia punctsta 2. 

270 
191 
155 
126 
110 
98 
90 

t • 10' Ii 1.eobachtet I i berechnet I it • 10' I Formel von WEISS 

0,4 9,0 9,5 5,8 17,0 
0,6 8,0 7,8 6,2 11,7 
1,2 5,6 6,6 6,1 6,5 
2,4 3,9 3,8 6,0 3,9 
3,4 3,4 3,3 6,3 3,1 
4,8 2,5 2,8 5,5 2,6 
7,8 2,1 2,2 5,9 2,1 

. 6,0 
~ = Vi' 

155 
152 
155 
155 
163 
178 
194 

Die Versuche von LAPICQUE sind zweifellos mit auBerordentlicher Prazision ausgefiihrt; 
es ist die "Obereinstimmung zwischen Rechnung und Versuch eine derartige, wie sie bisher 
wohl nur in den Versuchen von BARRATT und mir (S. 293) erreicht wurde; es darf wohl als 
iiberraschend bezeichnet werden, daB sich fUr den physiologischen Reiz nicht nur Messungen, 
sondern auch Gesetze von solcher Exaktheit erbringen lassen. Die Abweichungen, welche 
die Versuche von WEISS fUr die Zeiten 4' 0,000077 = 0,308 '10- 3 zeigten, fehlen in den 
letzten Tabellen bei den entsprechenden Zeiten t = 0,33 . 10 - 3. Hingegen finden wir auch 
hier, wenigstens bei den Froschpraparaten, die obenerwabnte und begriindete Abweichung, 
wonach bei langerdauernden Reizen der Strom schwacher wird, als es die nur fUr Momentan
reize giiltigen Formeln verlangen. 

Besondere Hervorhebung verdient, daB, wie die 5. KolUInne der letzten Tabelle zeigt, 
die Formel von WEISS ganzlich versagt, wahrend meine einfachere Formel die Beobachtungen 

1 LAPICQUE' J. de Physioi. et Path. gen., 9 .• Juli 1907. 
2 LAI'ICQUE: Bull. de la Stat. bioI. d' Arcachon 1904/1905, S. 12. 
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sehr gut wiedergibt, und daB in Tab. XVI und XVII sich wiederum zeigt, wie mit der 
Temperatur das Akkommodationsgebiet steigt." 

Die NERNsTsche Theorie war ein ganz erheblicher Fortschritt auf unserem 
Gebiet. Nur muB hervorgehoben werden, daB die einfachen Voraussetzungen, von 
denen NERNST ausgeht, tatsachlich nicht bestehen. Zum Teil hat er das selbst 
hervorgehoben. Namentlich liegen sie darin, daB wir nach meiner Meinung mit 
Mehrfachmembranen und zum Teil auch solchen zu rechnen haben, die sich in 
der Richtung des reizenden Stromes von Punkt zu Punkt andern. Es ist daher 
moglich, abgesehen von dem Ein- und Ausschleichen, dem Gebiete der "Akkommo
dation" nach NERNST, daB der NERNsTsche Grundgedanke prinzipiell richtig 
bleibt, und doch die Kurve, an einzelnen Stellen oder auch im ganzen, richtiger 
z. B. durch die WEIsssche Gleichung fiir ein bestimmtes Objekt - hier zu
nachst den Froschnerven - dargestellt werden konnte als durch die NERNST
sche Formel. Fiir die etwas groBeren Zeiten wird das auch von L.AJ.>ICQuE an
genommen, und fiir die kleinsten Zeiten hangt viel von der Frage ab, ob ein 
Minimum der Quantitat bzw. eine untere Grenze groBer als 0 fiir die zur Reizung 
erforderliche Elektrizitatsmenge existiert oder nicht. Dabei will ich nur die Zeiten 
von 0 bis zum Ende der Hauptnutzzeit (s. spater) ins Auge fassen. Denn daB das 
Gesetz dariiber hinaus fiir die Quantitat eine gerade Linie sein muB, ist eine 
Trivialitat. Der konstante, gerade reizende Strom gibt bei dauerndem Geschlossen
sein natiirlich pro Zeiteinheit fortwahrend gleiche Quantitaten, iibrigens auch 
gleiche Energiemengen, in den Nerven hinein. 

Die mathematische Theorie der Akkommodation s. auch im Original. Namentlich 
mochte ich aufmerksam machen auf Versuche von HERMANN, diese Akkommodationsformel 
zu verwerten. [Pfliigers Arch. 1~7, 172 (1909).] 

Ehe wir weitergehen, miissen wir noch der wichtigen, oben schon erwahnten 
Arbeit von M. GILDEMEISTER und O. WEISS l gedenken, die dieselben im Jahre 
1902 ausgefiihrt haben, die aber erst im Jahre 1909 erschienen ist, doch wurden die 
Resultate am 27. No- 100r----------_________ ~ 

vember 1902 in der Aka
demischen GeselIschaft 90 -

zu Konigsberg bekannt- 80 

gegeben. Die Autoren 
hatten damals leider 70 

nachKenntnisnahme der 
G.WEIssschenArbeit im 60 

Archive italienne von der 
ausfiihrlichen Veroffent
lichung der in wesent
lichen Punkten gleichen 
Resultate. abgesehen. 

Die Zeiten, die die 
Autoren untersucht ha-
ben, gehen bis zu 13 GG 10 

(1 GG = eine millionstel 

Yers 2 £I.t 
----------+---+--+-----------

Verso 18 £8. t 

100 /l00 300 '100 500 fOO 700 800 900 1000 1100 1/l00 f!lOQ o 
Sekunde) herunter, und 

.A.bb. 57. Reizung mit StromstOf3en. (Aus BETHE, Mch WEISS und 
GILDEllIEISTER.) zwar haben sie sowohl 

die Zeiten der Strom-
stoBe ermittelt, bei denen keine Zuckungen stattfanden, als auch diejenigen, bei 
denen zweimal hintereinander Zuckungen zu beobachten waren, und dazwischen 

1 WEISS, O. U. M. GILDEMEISTER: Pfliigers Arch. 130, 329 (1909). 
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die Zeiten, bei denen sie einmal eine Zuckung und einmal Ruhe beobachteten. 
Sie bekommen also Doppelkurven, in deren Mitte die wahre Kurve verHiuft. 
Ich gebe die Abbildung ihrer Resultate ftir zwei Versuche aus einer Abhand
lung von BETHEl, auf die ich weiter unten zu sprechen kommen werde. Die 
Kurven geben E . t proportional den Quantitaten und E2 . t proportional der 
Energie; sie machen durchaus den Eindruck, daB bis zu diesen niederen Zeiten 
herunter die Kurven die Ordinatenachsen oberhalb 0 zu schneiden scheinen, 
daB also eine untere Grenze von E· t existiert. Verff. untersuchen auch Strom
pausen, bei denen sie ahnliche Gesetze finden wie bei den StromstoBen, auf die 
ich aber nur aufmerksam machen mochte. 

LAPICQUE2 weist auf seine Versuche an trage reagierenden Organen hin. 
Darunter befinden sich Versuche an Nerven der Weinbergschnecke. Ich muB 
gestehen, daB auch diese Versuche auf mich den Eindruck machen, als ob es 
eine kleinste Menge resp. untere Grenze gabe. Ich drucke die kleine Tafel ab 

und die auf diesen Versuch beztiglichen 
beiden Kurven, in denen die Quantitaten 
mit Q p bezeichnet sind. 

Temps 

14 
21 
36 
57 
86 
1 s. 
3 s. 

Voltage 

8,2 
6,4 
5,0 
4,0 
3,5 
3,1 
3,1 

Voltage 

6,4 
4,8 
3,9 

3,0 

Abb.58. FuLl der Srhnecke. Nervenreizung. Recht· 
eckige StromstiiLle. (Nach LAPICQUE.) LAPICQUE sagt selbst: "La courbe 

des Q-Vt est une droite, a l'approxi
mation des mesures; a peine les trois excitations les plus breves indiquent-elles 
Ie commencement de l'incurvation vers Ie zero." 

Ich unterstreiche das "a peine". 
Die einschlagigen Versuche von KEITH LUCAS werden bei der Besprechung 

der HILLschen Arbeiten erwahnt. 
Nach dieser Abschweifung gehen wir zu der neuesten LAPICQuEschen Auf

fassung tiber. Hier interessiert uns die Frage zunachst yom Standpunkt des 
LAPICQuEschen 6. LAPICQUE nimmt an, fiir kleine Elektrizitatsmengen gilt streng 
das NERNsTsche Gesetz (also Energie = konst.) bis zu einer gewissen Zeit (oj, 
dann gilt streng Proportionalitat sowohl fiir die Quantitaten als auch fiir die 
Energie. An dem Punkte, wo die beiden Kurven sich schneiden, ist der Wert 6 
zu suchen, wobei natiirlich - natura non facit saltum - die beiden Kurvenzweige, 
soweit sie beobachtet sind, allmahlich und stetig ineinander iibergehen. Man 
findet nicht etwa in der experimentellen Kurve eine Spitze_ 

Betrachten wir die Verhaltnisse in der Figur auf S. 210 seines Buches. Die 
Abszissen bedeuten die Zeiten, die Ordinate die aufzuwendende Energie. An 
die WEIsssche Kurve erinnert die gerade Linie a2 t, und die NERNsTsche ist 
die gerade Parallele der Abszissenachse K2. Sie schneiden sich in dem Punkte O. 
Der Abstand von der Ordinate ist das LAPICQuEsche 6. Die beobachtete Kurve 
schmiegt sich den beiden geraden Linien asymptotisch an. Sie ist gestrichelt 

1 BETHE, A.: Capillarchemische (capillarelektrische) Vorgange als Grundlage einer 
allgemeinen Erregungstheorie. Pfliigers Arch. 163 (1916). 

2 LAPICQUE: Zitiert auf S. 244, daselbst S.87f. 
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gezeichnet. Analog erhalt man die Kurve fUr die Elektrizitatsmengen und end
lich fUr die Intensitaten. Man sieht, daB LAPICQUE annimmt, daB die Elek
trizitatsmengen gegen 0 konvergieren. Es laBt sich zeigen, indem man das 
K2 aus einem geeigneten Versuch berechnet, a aus dem konstanten, reizenden 
Strom entnimmt, daB die Stromstarke im Momente e nur 10% groBer ist als 
a, wodurch eine fUr die Kurve der Abb. 59 noch fehlende Konstante fiir die 
beriihrende Hyperbel gefunden wird 1. Er kommt zu dem Resultat, daB e nahezu 
viermal so groB ist wie die Chronaxie, und damit ist die Chronaxie im Grunde 
genommen die Bestimmung der nach LAPICQUE wichtigsten Zeitkonstanten. 

In der folgenden Figur hat die gerade Linie at fiir die Quantitaten dieselbe 

Bedeutung wie die Linie a2t fiir die Energien in Abb. 59. Kit ist die Kurve 
fiir die Quantitat, wenn streng das NERNSTsche, KlVt die Kurve fiir die Span
nungen, wenn streng das WEIsssche Gesetz gilt. Die gestrichelten Linien bedeuten 
nach LAPICQUE den Verlauf des tatsachlichen Geschehens. 

Abb. 59. Kurve der Energie bei rechteckigen Strom- Abb. 60. 2. Figur zur Klarstellung der Bedeutung 
stii13en. 1. Figur zur Klarstellung der Bedeutung von e. von e. (Nach LAPICQUE.) 

Naheres im Text. (Nach LAPICQUE.) 

Hinzu kommt, daB die Hauptnutzzeit etwa das Zehnfache der Chro
naxie nach LAPICQUE ist, und zwar bei den verschiedensten Gebilden, so 
daB aIle wesentlichen, zeitlichen Konstanten, die sich in den tatsachlichen 
Gesetzen offenbaren, bekannt sind, und man hochstens noch die Rheobase 
kennen muB. (Man sehe spater den Abschnitt iiber die absoluten Konstan
ten der Erregbarkeit des Nerven.) Wie sehr die Chronaxie und die mit 
ihr also zusammenhangende Rheobase das Bild des Reizgesetzes beherrschen, 
sieht man an der folgenden Abbildung von LAPICQUE. Hier sind fiir Einheit 
der Zeiten die Chronaxie und fiir Einheit der Ordinaten die Rheobase genommen, 
und es fallen tatsachlich die Kurven fiir Spirogyra und Schnecke trotz der ge
waltigen Verschiedenheit der absoluten Zeiten zusammen (vgl. Abb. 61). 

Die Chronaxie und ihre Bestimmung hat einen Triumphzug namentlich 
durch die klinische Welt gemacht, auf den der Autor dieses Begriffes nicht 
wenig stolz sein dar£. Es kann nicht meine Aufgabe sein, hier auf das Patho
logische einzugehen; das geschieht in anderen Abschnitten dieses Werkes. Aber 
ein bloBes Durchblattern des im Anfang dieses Abhandlung genannten Werkes 
von BOURGIGNON (La chronaxie chez l'homme, 1923) zeigt, welche Bedeutung 
der Begriff gewonnen hat2 . 

1 Natiirlich gibt es unendlich viele Kurven, die sich asymptotisch den beiden geraden 
Linien der Figur anschlieBen kiinnten. LAPICQUE wahlt wohl die Hyperbel als die einfachste 
Figur. 

2 Vgl. E. BLUMENFELDT: Z. klin. Med. 103,147 (1926); Klin. Wochenschr. 7,97 (1928). 
Auch rate ich dem Leser, die "Conclusions et Perspectives" der LAPICQuEschen Mono
graphie einmal durchzusehen. 

Handbuch der Physiologie IX. 17 
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Bei der NERNsTschen Formel gilt es als ausgemacht und yom Autor seIber 
angegeben, daB aus seinen einfachen Annahmen die Tatsache des Ein- und Aus

\ o Et;corgot \> ... x Spirog!lre , 
x, 

'1:>...)( 
r,,-a.., 

--- i ----
EcheUe des kmps povr l' escorgot 

schleichens ohne Akkommodations
hypothese nicht erklarbar ist, und daB 
iiberhaupt Abweichungen in der Gegend 
der langeren Zeiten Schwierigkeiten be
reiten. Andererseits 'haben viele Auto
ren an der Meinung festgehalten, die 
jetzt schon oft erwahnt wurde, daB es 
fiir kiirzeste Zeit eine kleinste Elek-

1 
Seconrles trizitatsmenge gibt (wenn man natiir

'10 

o,OZZ 0,011'1 0,066 0;088 ~ 
8 16' ZII 32 

Echo//e povr /0 Spirog/lre 

Abb. 61. Die Erregungen durch rechteckige Strom
sWBe beim Schneckennerven und bei der Spirogyra 
werden bei paBSender Wahl der Einheiten, Rheobase 
und Chronaxie, trotz der absoluten Verschiedenheit 
der Zelten und Quantltiten durch dieseJbe Kurve 

lich von schadigenden Stromstarken 
resp. Energiemengen fernbleibt). Bei 
NERNST kommt diese kleinste Menge 
nicht heraus, und wir werden dasselbe 
wieder in den Versuchen mit den Kon-dargestellt. 
densatorentladungen sehen. Es sind 

auch nach der Richtung Versuche angestellt worden, die NERNsTschen Formeln, 
unbeschadet der Theorie der Konzentrationsveranderungen, so zu verandern, 
daB womoglich beide Bereiche mitumfaBt werden. Wir miissen diese Ableitungen 
der Nervenformeln einzeln betrachten_ 

Der wichtigste Versuch, der hier vorliegt, ist der von HILLl. Wahrend NERNST 
die Zellgrenzen fiir halbdurchlassige Membranen relativ unendlich weit ent-

fL fernt sein laBt, nimmt HILL eine je nach 
A r,...-----~y " c dem erregbaren Gebilde variable Entfer-

+ + : nung an (vgl. Abb. 62). AuBerdem legte 
1, .:.. + + i er die zur Reizung erforderliche Konzen-
: + x + p : ! - trationsveranderung nicht in unmittelbarer 
~: + + l Nahe der Membran, sondern in einiger Ent-
+ : fernung an - ein Gedanke, den er mit 

B i E: x lJ LAPICQUE in gewisser Weise gemeinsam hat. 
Abb. 62. Das HILLsche Schema fUr die nahen Es gelang ihm, durch komplizierte Aus-

semipermeablen 1I1embranen. driicke fiir eine Reihe von Fallen die jetzt 
sich ergebenden Gleichungen zu integrieren. 

Uns interessiert hier der konstante Strom. Die Gleichung, zu der HILL kommt 
(Ableitung sehe man im Original) lautet: 

_ +'Pi(.!:._ )_4'Pi.!:. ~ __ 1 __ _ k(2n-l)''''t (2n-1)3lx 
y - c k 2 x k 11;2 ~ (2n _ 1)2 e a' COS a . 

1 

Er begniigt sich mit dem ersten Glied (seine Gleichung E), und y - chat hier 
einen gewissen Wert m zu erreichen, damit die Erregung stattfinden kann. 
Setzt er y - c = m, dann bekommt er eine Funktion fiir i und t, namlich 

• J. 
~=~--= 

l-{te" 

wobei die neuen Konstanten mit den urspriinglich gegebenen nach folgenden 
Gleichungen zusammenhangen: 

1 HILL: J. of Physiol. 40, 190 (1910). 
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Die Bedeutung der einzelnen Buchstaben ist die folgende: a ist die Ent
fernung der beiden semipermeablen Membranen, b die Entfernung der Stelle 
von der Nahe der Membran, welche Stelle maBgebend ist fiir die Reizung; v ist 
die Zahl der Ionen, die durch die Einheit der Elektrizitatsmenge an die Membran 
herangefiihrt wird; kist die Diffusionskonstante. Spezialhypothesen von 
LAPICQUE lehnt dabei HILLl abo 

Man kann nun zunachst zeigen, daB die obige Gleichung geeignet ist, die 
vorhandenen Resultate ausgezeichnet zu interpretieren, sowohl fiir kurze als 
auch langere Zeiten mit genauerer Ubereinstimmung wie NERNST, besonders 
genau in gewissen Versuchen von KEITH LUCAS selbst, sowie in Versuchen von 
LAPICQUE. Ich nehme ein Beispiel. 

Versuch von LAPICQUE2 • 

. 103 
~ = 1 - 0,860(0,373)1000" 

t 1 2 3 4,5 6 7,5 9 

i Ob8 •• 270 185 154 125 115 112 111 
i calc. 270 185 152 128,4 117 111,3 108 
iy'"t 270 261 266 265 282 I 306 333 

NERNST hat starkere Abweichungen. 
Auch das Ein- und Ausschleichen kann ohne Akkommodationshypothese 

erhalten werden, wenn die Zusatzhypothese gemacht wird, daB der Erregungs
vorgang nur dann Platz greift, wenn die Geschwindigkeit der Abnahme einer 
gewissen Substanz beim Abnehmen (break down) eine gewisse Grenze iiberschreiten 
muB. Diese Substanz kann iibrigens von irgendeiner Beschaffenheit, physi
kalisch oder chemisch, sein. Die Geschwindigkeit der Anderung ist bedingt 
durch den Grad der Konzentration, den der Strom hervorruft. In die Theorie, 

speziell in das 1, wird statt der friiheren Konstante m' k die Konstante ~ r k 

eingefiihrt, wo M diese kritische Geschwindigkeit der Anderung bezeichnet, 
r eine Konstante, die diese Anderung als proportional mit dem Produkt aus der 
Menge der hypothetischen Substanz und der Konzentrationsanderung ver
kniipft, So den Anfangsgehalt dieser hypothetischen Substanz. Mit dieser Ein
fiihrung gelingt HILL der Nachweis, daB zu langsam ansteigende Strome nicht 
mehr erregen. KEITH LUCAS3 hat sich der Miihe unterzogen, die Konstanten 
1, p, und e zu berechnen und ihre Beziehungen zu den Ausgangskonstanten 
naher zu diskutieren. Dabei erklart er den EinfluB der Temperatur und der 
Salzlosungen auf das Verhalten von StromstoBen. Namentlich analysiert er 
einen Versuch von LApICQUE, mit welchem dieser zeigen wollte, daB die WEIsssche 
gerade Linie fiir die Quantitaten auch innerhalb des gewohnlich untersuchten 
Bereiches nicht richtig ist, sondern leichte Kriimmungen bemerkt werden konnen. 

Die HILLschen Formeln stehen in der Tat in erstaunlicher Ubereinstimmung 
mit den LAPICQuEschen Beobachtungen. KEITH LUCAS findet: 

i obs. 175 115 91 76 68 64 61 60 
i calc. 175.8 115.0 91.2 75.9 68.9 65.1 62.4 60 

Dann berechnet er die Quantitaten fiir die Zahlen von i und gibt die folgende 
Abbildung. In der Abbildung bedeuten die kleinen Kreise die beobachteten 

1 HILL: J. of Physiol. 40, 201. 9 LAPICQUE: J. de Physiol. 9, 631 (1907). 
3 KEITH LUCAS: J. of Physiol. 40, 225 (19lO). 

17* 
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~t 0,001 

Abb. 63. WEISSsches Gesetz und HILLsche For
meln nach KEITH LUCAS. Naheres im Text. 

Animal Tissue 

Toad Motor nerve to gastrocnemius 
Motor nerve to gastrocnemius 
Intramuscular nerve of sartorius . 
Intramuscular nerve of sartorius . 
Intramuscular nerve of sartorius . 
Muscle fibre of sartorius 
Muscle fibre of sartorius 
Muscle fibre of sartorius 
Muscle fibre of sartorius 
Muscle fibre of sartorius 
Muscle fibre of sartorius 
Muscle fibre of sartorius (after 

curare 03% ..... 
Substance {J of sartorius. . . . 
Substance {J of sartorius. . . . 
Substance {J of sartorius. . . . 

Frog Intramuscular nerve of sartorius . 
Muscle fibre of sartorius 

Substance {J of sartorius. 
Ventricular muscle fibre. 
Ventricular muscle fibre. 

Punkte der Kurve, ihre Verbindung 
durch die gestrichelten Linien also die 
tatsachliche Kurve, mit Ausnahme des 
letzten, untersten Kreises, der aus der 
Forme! extrapoliert wurde. Die KrUm
mung zur Abscissenachse in der tat
sachlichen Kurve ist also nicht so deut
lich, wie es bei oberflachlicher Betrach
tung der Abbildung scheinen konnte. Es 
muB auBerdem hervorgehoben werden, 
daB LAPICQuE 1 selbst und GILDE
MEISTER darauf aufmerksam gemacht 
haben, daB gerade fUr sehr kurze Zeiten 
die Vereinfachungen nicht mehr zulassig 
sind, die zur Berechnung in den ur
sprunglichen Formeln von HILL ange
wandt werden. 

Bemerkenswert ist die Tabelle 2 fur 
log e, fur Krote und Frosch und ihre ver
schiedenen Nerven und Muskeln. 

log (~ Reference to expo 
I 

-.12 I J. of Physiol. 35, 320, Exp.3 
-.34 

"" " 
35, 321, 4 

-.28 I 36, 132, 
" 4 

-.37 36, 133, 5 
-.54 

i " " 
36, 133, 6 

-.113 36, 132, 1 
-.074 

I " 
36, 132, 2 

-.058 
" 

36, 132, 3 
-.061 36, 133, 6 
-.027 36, 133, 7 
-.071 36, 134, 12 

-.059 36, 135, 15 
1.3 36, 133, 10 
2.4 36, 134, 11 
2.3 36, 134, 12 

-.33 36, 135, 17 
-.063 36, 115, a 
-.091 36, 135, 16 
1.8 36, 135, 18 

-.00030 i 
" " 

39, 471, 14 
-.00065 • 39, 471, 15 

Von spateren Autoren ist namentlich UMRATH3 zu nennen, der die HILL
schen Formeln fUr eine Reihe auch eigener Experimente eingehend diskutiert 
und sich bemuht hat, auch fur den Nerven Z. B. gewisse Langen a zu bestimmen, 
die maBge bend sein sollen fur die Theorie; andererseits ist der Diffusionskoeffi
zient bei UMRATH etwas gl1nz anderes als ein gewohnlicher Diffusionskoeffizient. 
Er ist eine Zahl, die wesentlich abhangt von Zusammensetzung und Struktur 
des Gewebes, man mochte fast sagen - eine physiologische GroBe. Auch bei 

1 LAPICQUE: Zitiert auf S. 244, daselbst S. 95. 
2 KEITH LUCAs: J. of Physiol. 40, 245 (1910). 
3 UMRATH, K.: BioI. generalis (Wien) t, 396 (1925). 
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HILL ist das schon in gewisser Weise der Fall. DaB man mit einer Reihe von 
Konstanten weiterkommt als mit einer, d. h. ein genaueres "Obereinstimmen 
der Beobachtungen erreicht, hat ja schon NERNST (vgl. S. 253 u. 271 Anm. 2) 
hervorgehoben, und LAPICQUE sagt direkt zur HILLschen Theorie: 

"lIe serais curieux d'avoir sur cette formule a trois pa.rametres l'opinion de NERNST, 
qui trouvait deja que ce serait trop de deux, comme dans la formule hyperbolique. On 
sait qu'une formule peut se plier a suivre toutes les courbes qu'on voudra si elle a un nombre 
suffisant de parametres arbitraires." 

"Accordez-m'en quatre", disait JOSEPH BERTRAND, "et je representerai un elephant; 
donnez-m'en cinq, et l'elephant levera la trompe." 

Demgegeniiber muB allerdings daran erinnert werden, daB die Darstellung 
der tatsachlichen Kurve gerade nach LAPICQUE ohne zwei Konstanten absolut 
nicht geht und nach GILDEMEISTER unbedingt drei Parameter erfordert. Wesent
lich diirfte wohl sein, ob solche Konstanten auch noch auf andere Weise ge
wonnen werden konnen als durch die Daten eines zufalligen Experimentes. 
Wenn es sich um allgemeine Organkonstanten handelt, die von dem betre££en
den Experiment vollstandig unabhangig sind, und deren Bedeutung klar hervor
tritt, ist natiirlich gegen die Verwendung derselben in rationellen Formeln gar 
nichts einzuwenden. 

Das bisherige Fazit diirfte man so zusammenfassen, daB es moglich ist, 
durch einfache Anderung der urspriinglichen NERNSTschen Vorstellung, ohne 
dessen Akkommodationshypothese, zu sehr genauer Obereinstimmung zwischen 
Beobachtung und Theorie zu kommen, vorlaufig mit Ausnahme der nament
lich auch experimentell kritischen, kleinsten Zeiten. 

Hier liegen neuerdings Bemiihungen von GILDEMEISTER1 vor. In der zweiten 
Mitteilung kommt GILDEMEISTER zunachst zu dem Resultat, daB der kleine 
Abstand der Elektroden, d. h. in diesem Falle der halbdurchlassigen Membran, 
fiir sehr kurze StromstoBe zu demselben Gesetz wie bei unendlich groBem Abstand 
fiihrt. Die Annahme des sehr kleinen Abstandes der Grenz£lache und damit 
die lIILLsche Hypothese fiihrt also hier nicht zum Ziel. 

In der ersten Mitteilung hat er aber Annahmen gemacht, in denen er - wie 
er sagt - die von F. KRUGER fiir metallische Elektroden aufgestellte Theorie 
auf den vorliegenden Fall anwendet. Dadurch erhalt er neue Randbedingungen, 
die fiir sehr kurze Zeiten tatsachlich dazu fiihren, daB i· t = Konstanz ist. 
Die nahere Begriindung der Berechtigung der neuen Randbedingung ist in der 
Abhandlung selbst nicht enthalten und wird an anderer Stelle in Aussicht ge
stellt. 

Unter den Versuchen, die NERNsTschen Anschauungen zu modifizieren 
resp. durch andere zu ersetzen, ist der Versuch von ALBRECHT BETHE2 sehr 
bemerkenswert. Er will statt der Membran aus einem zweiten Losungsmittel 
porose kolloidale Membranen annehmen, da ihm die ersteren im lebenden Ge
webe nicht wahrscheinlich erscheinen. 

"Dagegen", sagt er, "unterliegt es gar keinem Zweifel, daB iiberall in den Zellen und 
Geweben die Bedingungen erfiillt sind, unter denen nach den Untersuchungen von mir und 
TOROPOFF Konzentrationsanderungen und Wasserbewegungen eintreten." 

Er versucht zu fragen, ob man die Ursache der elektrischen Erregung zwar 
nicht schlechthin in capillarelektrischen Phanomenen, aber im besonderen 
in einer Veranderung der H-Ionenkonzentration suchen kann. Er hat zusammen 
mit TOROPOFF neutrale Losungen an solchen Membranen beobachtet. Diese 

1 GILDEMEISTER: Zur Theorie des elektrischen Reizes. 1. Mitt. Bcr. math.-physik. Kl. 
Sachs. Akad. Wiss. Leipzig 79 (1927); 2. u. 3. Mitt. 80 (1928). 

2 BETHE: PfHigers Arch. 163 (1916). 
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experimentell untersuchten Membranen sind natiirlich sehr verschieden von 
denen, die z. B. beim Froschnerven in Erscheinung treten. BETHE teilt aber 
in der Tat auffallende Ahnlichkeiten in der Richtung der hier behandelten er
regenden Wirkungen der StromstoBe mit, und da es ihm nun auch gelang, diese 
an den StengeIzellen von Tradescantia myrtifolia im lebenden Objekt zu unter
suchen, konnte er erkennen, daB an der Anodenseite der Zelle eine Grfulfar
bung eintritt. Sie ist urspriinglich rot-violett. An der Kathodenseite tritt eine 
Veranderung gegen rot ein. Er untersucht nun StromstoBe bei Tradescantia 
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Abb. 64. Wirkung von Stromstilllen bei 
Tradescantia. (Nach BETHE.) 

und gibt die nebenstehende Abb. 64, die 
er mit der oben (S.255) wiedergegebenen 
Abbildung der Versuche von WEISS und 
GILDEMEISTER vergleicht. 

Noch viele andere Erscheinungen, z. B. 
die Umkehrung des Erregungsgesetzes, den 
elektrischen Geschmack, leitet BETHE aus 
diesen Vorstellungen ab, und er findet, 
daB die bekannten Tatsachen der Er
regungsphysiologie sich besser mit seinen 
Vorstellungen als mit denen von NERNST 
decken. Speziell die HrLLsche Modifika
tion geht nach ihm von Annahmen aus, 
die keine allzu groBe Wahrscheinlichkeit 
haben. Ich mochte nur eines bemerken: 

die kolloiden Membranen sind andere Phasen. Die Vorgange, die BETKE be
schrieben hat, sind daher nach meiner Meinung ebenfalls Vorgange an Phasen
grenzen. lch verweise auf die Darstellung, die ich zu diesen Ausfiihrungen 
("Ursache der elektrischen Erscheinungen" in diesem Handbuch1) gegeben habe. 

Der Ausgangspunkt der Darlegungen von UMRATH schlieBt den BETHE
schen Standpunkt mit ein, denn UMRATH untersucht ja nicht naher, weshalb 
der Strom Konzentrationsanderungen setzt, und nimmt nur ganz allgemein 
an, daB fiir die gesetzten Differenzen die Gleichung der Diffusion giltig ist. 

LASAREFF2 hat sich den Anschauungen LOEBs, die Fallbarkeit der Kolloide 
durch verschiedene SaIze betreffend (auch NERNST erwahnt schon LOEB), ange
schlossen und von diesem Gesichtspunkt aus die Erregung von bestimmten Kon
zentrationsanderungen der lonen abhangig gemacht. Seine mathematischen Dar
legungen £lihren ebenfalls zur NERNsTschen Formel. 

Eine Reihe von Forschern haben wirkliche und Gedankenmodelle kon
struiert, um daran die Erregungsgesetze, zum Teil auch die NERNsTschen Ge
setze zu priifen. Ich erwahne sie nur und verweise dabei auf die Darstellung 
von BRoEMsER in Band 1 und von EBBECKE3 • Ebenso erwahnt BRoEMsER 
eine von ihm aufgestellte Reiztheorie, deren ausfiihrliche Darstellung er ver
mutlich in diesem Bande bringt, und die ich ihm daher iiberlassen will. 

Ich bemerke, ohne einstweilen dafiir Formeln angeben zu wollen, daB man 
fiir das Ergebnis, daB fiir kiirzeste Zeiten im wesentlichen nur die Elektrizi
tatsmenge maBgebend ist, auch die folgende einfache Vorstellung verwenden 
kann. Man denke sich zum Beispiel eine semipermeable Membran, also eine 
andere Phase, als Plasmahaut. Dieselbe soIl fiir die lonen, die in Frage kommen, 

1 Handb. d. Physiol. 8, 2. 
S LASAREFF, P.: Ionentheorie der Reizung. Bern u. Leipzig 1923. Man vergleiche 

auch seinen auf Seite 272 erwahnten, neuesten Standpunkt. 
3 EBBEOKE, U.: Modellversuche zur Erlauterung der Nervenreizung. Handb. d. bio

logischen Arbeitsmethoden, Abt. V, T.5A, H.4. 
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nicht absolut undurchlassig sein; selbst wenn die lonen uberall dieselben sind, 
muB es ja nach den Vorstellungen von NERNST-RIESENFELD in den sehr nahe 
beieinander gelegenen, entgegengesetzten Phasengrenzen bei Stromdurchgang zur 
entgegengesetzten Konzentrationsanderung kommen. Der Fall ist etwas ver
wickelter, als der von HILL behandelte, da die Diffusion nicht nur im lnnern 
der Phase, sondern auch im auBeren Medium zur Verminderung der Konzen
tration beitragt. Wenn aber die Plasmahaut hinreichend diinn ist, so folgt 
unzweifelhaft, daB die Verminderung der Konzentration auBerhalb der Plasma
haut klein ist gegen die Verminderung in der Plasmahaut selbst. Das Konzen
trationsgefalle gegen die Mitte der Plasmahaut ist viel steiler; annahernd werden 
also auch hier die RILLschen Formeln gelten. 

Der neue Gedanke, die kleinen Zeiten betreffend, den ich einfUhren mochte, 
ist der - und die obige Zeichnung von HILL kann dem Fall zugrunde gelegt 
werden -, daB die Grenzflachen der semipermeablen Membran (der ganze Zy
linder ist jetzt als semipermeable Membran zu betrachten, im lnnern also fremdes 
Losungsmittel) eigentlich Grenzschichten sind. lch nehme an, daB durch relativ 
sehr kleine Strecken sich die Wanderungsgeschwindigkeiten der lonen des einen 
Mediums allmahlich in die Wanderungsgeschwindigkeiten des andern verwan
deln, also eine Folge von Ubergangsschichten vorhanden ist. Wenn das mog
lich ist, dann macht sich die Konzentrationsvermehrung nicht im mathemati
schen Sinne an einer Flache, sondern in einem kleinen Raum geltend. An allen 
Stellen des Raumes entsteht beim Durchtritt des Stromes die gleiche Konzen
trationsanderung, und die Diffusion findet von den Grenzen dieses kleinen 
Raumes aus statt. In der Mitte des Raumes kann die Diffusion merklich ersil 
nach einer gewissen kleinen Zeit ihre abschwachende Wirkung entfalten, wenn 
ein momentaner StromstoB eingesetzt hat. Es ist klar, daB in diesem FaUe 
i . t = Konstanz sein muB, wenn die entscheidende Konzentration in der 
Mitte dieser stetig sich andernden Membran eintritt. lch halte es fiir'moglich; 
auch aus dieser Vorstellung heraus den beobachteten Tatsachen weitgeherid 
gerecht zu werden. Die Integration der Gleichung unter denselben Bedingungen 
diirfte vermutlich auch nicht zu schwierig sein, doch hat sie meines Erachtens 
erst nach weiterer grundlicher Durchforschung der ganz kleinen Zeiten eine 
besondere Bedeutung. 

Die oben mitgeteilte Membran diirfte auch besonders geeignet sein, zur 
Deutung der Kernleitererscheinungen herangezogen zu werden. Die Fundamen
talgleichung, aus der man den stationaren Zustand ableiten kann, hat die Formel 

d2P 
dx2 =konst.P, 

wobei P diesmal die Polarisation, also im mathematischen Sinne die Potential
differenz zwischen Rulle und Kern an einer bestimmten Stelle, bezeichnet. 
Diese Fundamentalgleichung ergibt sich aber schon aus den lIILLschen Formeln 
fiir stationare Strome. Man kann also auch fUr die von mir gegebene Vorstellung 
mit einem exponentiellen Abfall des Potentials auBerhalb der Elektroden hei 
clem Elektrotonus des Nerven rechnen. Fiir die von mir gegebene Vorstellung 
gilt das erst recht. Das ist eine wichtige Bemerkung fur die im letzten Ab
schnitt folgenden Darlegungen. 

Die Nntzzeit. 
lch habe bemerkt, daB es eine mathematische bzw. physikalische Selbst

verstandlichkeit ist, daB, wenn man konstante StromstoBe von wachsender 
Lange und schlieBlich von unendlicher Zeitdauer anwendet, die Kurve, die 
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die Abhangigkeit der Elektrizitatsmenge (oder auch der Energie) von der Zeit 
ausdriickt, eine zuletzt gerade Linie sein muB. Da!,! kommt praktisch daher, 
well die Reizung schon nach kurzer Zeit, hochstens etwa 3 a beim Froschnerven, 
beendet ist. Beim dauernd geschlossenen Strom gibt es eine Zeit des Strom· 
flusses, die zur Erregung nichts mehr beitragt. Die ihr vorhergehende wirksame 
Zeit hat verschiedene Namen bekommen von den verschiedenen Autoren, die 
ihre Existenz bemerkten1 . FICK ist wohl der erste, der deutlich ausgesprochen 
hat, daB ein Strom dieselbe Wirkung hat, wenn er bis auf etwa 0,002 Sekunden 
verkiirzt wird. Ahnliche Bemerkungen finden sich dann bei BRUCKE, v. KRIES 
und bei den Forschern, die im nachsten Abschnitt zu besprechen sind, und die 
sich des Kondensators bedienten. 

HERMANN hat im Deutschen den LAPICQuEschen Ausdruck "Temps utile" 
mit "Nutzzeit" iibersetzt und GILDEMEISTER ihn bewuBt verallgemeinert. Ab
kiirzung NZ. Bei der Frage, die uns hier beschaftigt, rechteckige StromstoBe 
bis zur unendlichen Dauer, kommt si~ nur beim dauernd geschlossenen, gerade 
reizenden Strom in Betracht. Bei allen wirksamen StromstoJ3en ist die Zeit 
ihrer Dauer mit der Nutzzeit identisch. Aus diesem Grunde sind die recht
eckigen StromstoJ3e eben von so groJ3em Interesse. Bei Reizungen mit vari· 
ablen StromstoJ3en ist es auch berechtigt, bei kiirzerer Dauer der Stromein
wirkung von Nutzzeit zu sprechen. GILDEMEISTER hat die Nutzzeit, die sich 
beim konstanten Strom zeigt, als Hauptnutzzeit bezeichnet. LAPICQUE hat 
bemerkt, daJ3 diese Hauptnutzzeit charakteristisch fiir verschiedene Tierklassen 
ist. Er findet, wie schon angegeben, daB die Nutzzeit etwa das Zehnfache seiner 
Chronaxie ist. 

Dementsprechend zeigt sich, daJ3 trage reagierende Organe eine wesent
lich langere Nutzzeit haben als rasch reagierende. Bemerkenswert ist, daB 
Rana esculenta die kiirzeste Nutzzeit hat; sie ist nur halb so groJ3 wie bei Rana 
temporaria, wenn man den Gastrocnemius resp. seinen Nerven als Testobjekt 
nimmt. Auf diese Frage der Nutzzeit und die damit zusammenhangende der 
Kardinalzeit nach GILDEMEISTERscher Definition werden wir im folgenden Ab
schnitt noch etwas naher eingehen. 

Kondensatorentladungen. 
Die Reizung mit rechteckigen StromstoBen erfordert einen ziemlichen, 

experimentellen Apparat und ist entschieden nicht so bequem wie Reizung 
mit Kondensatorenladungen, bei der es auch moglich ist, in kiirzesten Zeiten 
wirksame Stromkomponenten dem erregbaren Gebilde zuzufiihren, hier also 
speziell dem Nerven. Es ist hier nicht meine Aufgabe, die einfachen mathe
matischen HiHsmittel, deren man bei der Diskussion solcher Untersuchungen 
bedarf, zu erortern. Eine sehr einfache Darlegung der Verhaltnisse gibt GILDE
MEISTER2 an Hand eines Modells. Man vergleiche von deutschen Autoren nament
lich auch HERMANN3 • Die Benutzung von Kondensatorentladung zur Reizung 
im allgemeinen geht schon auf VOLTA zuriick, und RITTER benutzte die Riick
standsentladungen von Leidener Flaschen, die immer schwacher und schwacher 
werden, um in bequemer Form die Intensitat des Reizens abzustufen. Eine 
bewuJ3t systematische Anwendung des Kondensators findet sich bei CHAUVEAU4• 

1 VgI. GILDEMEISTER: Z. BioI. 62, 358 (1913). 
2 GILDEMEISTER: Z. BioI. 62, 273 (1913). 
3 HERMANN: Pfliigers Arch. 121', 173 (1909). 
4 CHAUVEAU: Utilisation de la tension electroscopique des circuits voltaiques pour 

obtenir des excitations electrophysiologiques. Lyon 1874. 
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Bemerkenswert ist, daB er Kondensatoren von fast verschwindender Kapazi
tat, namlich geladene Metallkugeln, anwandte und hohe Potentiale. Unter 
spateren Autoren erwahne ich TIEGEL1 (1877), BOUDET2 (de Paris) (1884). Einen 
erheblichen Fortschritt brachte DUBOIS (Bern)3, der namentlich deshalb Er
wahnung verdient, well er der Ansicht war, daB nicht die ganze Ladung zur Rei
zung ausgenutzt wurde. Dann folgen WERTHEIM-SALOMONSON4, CYBULSKI 
und ZANIETOWSKI5, vor aHem aber HOORWEG6 , dessen Untersuchungen einen 
ganz bedeutenden Fortschritt in der Lehre von der Erregung des Nerven be
deuten. Es verlohnt, etwas langer bei ihnen zu verweilen. 

HOORWEG reizte beim Menschen mittels auf der gut benetzten Raut fest
geklebter Elektroden den zu irgendeinem Muskel gehorenden Nerven, indem 
er ihm den Ladestrom des Kondensators zuleitete. Der Kondensator war ein 
Stopselkondensator von GAIFFE in Paris und gestattete 1/1000 p,F bis zu 1 p,F 
abzugreifen. Die Ladung geschah mit einer konstanten Batterie von 40 Le
clancheelementen, von denen eine wechselnde Anzahl eingestopselt werden konnte. 
Die Potentialdifferenz wurde mir einem Voltmeter gemessen. Der Widerstand 
des Korpers war durch konstanten Strom, und zwar bei der zunachst mitgeteilten 
Versuchsreihe zu 3200 Ohm, bestimmt. lch teile die folgende Tabelle mit, in 
der C die Kapazitat, P die Polspannung, Q die Quantitat, E die Energie und T 
die von ihm sog. Entladungszeit = 2RC bedeutet. 

R 0 p 

3200 0,5 4,5 
- 0,1 7 
- 0,05 9 
- 0,02 16 
- 0,01 27 
- 0,008 

I 
33 

- 0,005 50 
3200 0,004 60 

Graphisch ergibt sich folgendes: 

Er glaubt, daB das Resultat am 100 

besten ausgedriickt wird durch die 
Formel b 

P=aR+ 7f 

1 TIEGEL: Pfliigers Arch. 14,330 (1877). 
2 BOUDET (de Paris): De l'evaluation 

mecanique des courants electriques employes 
en medicine (Soc. internationale des Electri
ques, 3 decembre 1884). 

3 DUBOIS (Bern): Untersuchungen iiber 
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die physiologische Wirkung der Kondensator
entladungen. Mitt. naturforsch. Ges. Bern, 
Bern 1888. Ausfiihrliches Referat durch 30 
v. JUlES, Zbl. Physiol. 2, 358 (1888) . 

.. WERTHEIM-SALOMONSON: Nederl. 
Tijdschr. Geneesk. 28. Marz 1891. - MARES: 20 

Acad. Boheme des Scienc. Prague 1893. 
10 

o 

Q E T 

2,25 50,6 32000 
0,7 24,5 6400 
0,45 20,25 3200 
0,32 24,6 2560 
0,27 36,4 640 
0,26 43 512 
0,25 62,5 320 
0,24 72 256 

PO/SPUl1nvng il1 Vo#.s 

50 100 150 200 250 300 350 IJOO '150 500 

6 CYBULSKI und ZANIETOWSKI: 'Ober 
die Anwendung des Kondensators zur Rei
zung der Nerven und Muskeln statt des 
Schlittenapparates von DU BOIS-REYlIIOND 
(Pfliigers Arch. 55, 45 (1894)]. 

6 HOORWEG: Vgl. Anm. 2 auf S.249. 
Abb.65. Verlauf der Energie. Quantititt und Spannung 
als Funktion der Zeit bei Kondensatorentladungen. 

(Nach HOORWEG.) 
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oder was uns bier mehr interessiert: 

PC = Q = aRC + b. 

Aus der letzten Gleichung HOORWEGS1 - falls giiltig fiir alle RC .- folgt, 
daB die Quantitatskurve die Ordinate in einem Punkte schneidet, der hoher liegt 
als der Nullpunkt, und andererseits, daB bei unendlich groBem Kondensator 

~ = a wird, d. h. a ist der gerade reizende, dauernd geschlossene Strom. 

Um in Ubereinstimmung mit der Summe der G. WEIssschen Formel zu 
bleiben, wollen wir fur die Folge a und b miteinander vertauschen; dann ist 
sowohl in der Formel von WEISS, wie in der Formel von HOORWEG a eine 
Quantitat und b der konstante, bei dauerndem SchluB gerade reizende Strom. 
Wenn wir also dieselben Einheiten fur Q nehmen und auf den Ordinaten ab
tragen und bei der Abszisse fUr t die Werte von RC setzen, so haben wir 
sowohl fiir StromstoB als auch fiir Kondensatorentladung zwei gerade Linien, 
die einander parallel sind, aber nicht notwendig dasselbe a haben und nicht 
zusammenfallen. Die Q der Kondensatorentladung wiirden uberall groBere Or
dinaten besitzen. Man konnte analog wie bei den rechteckigen StromstoBen an 
dieser einfachen Linie die Begriffe der Chronaxie, des Speicherungsvermogens, 
des AfC-Quotienten entwickeln, aber man muBte diese Begriffe fiir StromstoB 
und Kondensatorentladung unterscheiden, etwa durch angesetzte lndizes und 
man bediirfte einer gewissen Umrechnungsvorschrift, um von der einen zur 
anderen Konstanten zu kommen. 

LAPICQUE hat eine solche Konstante angegeben, aus Beobachtungen mit 
dem Kondensator die Beobachtungen mit dem rechteckigen StromstoB abzu
leiten. Man sucht, ohne daB man den Widerstand andert, denjenigen Konden
sator, der mit der doppelten Spannung wie die Rheobase eine Minimalzuckung 
hervorruft, und multipliziert das gefundene R C fur den Froschnerven, nach 
LAPICQUE mit 0,37 und erhalt die Chronaxie. Fiir die verschiedensten Gebilde 
fand LAPICQUE ungefahr denselben Umrechnungsfaktor. VOGEL2 unter GILDE
MEISTER fand den Faktor 0,51. 

Fiir diejenigen Physiologen, die fur kleine Zeiten annehmen, daB dieselbe 
Elektrizitatsmenge sowohl bei der Kondensatorentladung als auch beim recht
eckigen StromstoB wirkt, ist von vornherein klar, daB die obigen Kurven nicht 
de facto gerade Linien sein konnen. Mindestens die Kondensatorkurve muB 
sich bei den kiirzesten Zeiten zur Abszissenachse hinneigen und sich irgendwo 
mit der StromstoBkurve vereinigen. Leider existieren bisher in der Literatur 
keine systematischen Versuche, in welchen bei demselben Nerven uber einen 
groBen Bereich und in einwandfreier Weise die Q, t und RC miteinander ver
glichen worden sind; sie fehlen namentlich fur sehr kurze Zeiten, mit einer ein
zigen Ausnahme, die sich mehr zufallig bei EUCKEN findet. 

EUCKEN und MrURA3 haben zum Zwecke der Priifung der NERNSTschen 
Theorie (s. spater) am selben Praparat Kondensatorentladungen und Strom
stoBe verglichen. Sie teilen in ihren Tabellen die Quantitaten nicht mit. lch 
habe die Tabellen umrechnen lassen und fiir die verscbiedenen Versuche eine 
merkwiirdige Schar gerader Linien erhalten, bei der ein Wert stark aus der 
Reihe falIt. Sehen wir davon ab, so schneiden aIle diese geraden Linien die 

1 Pfliigers Arch. 52, 87 spez. 97. u. 104 (1892). 
2 VOGEL, PAUL: Die Bestimmung der Chronaxie am Nervmuskelpraparat des Frosohes 

und ihr Verhalten wahrend der Curarinvergiftung. Z. BioI. 83, 147 (1925). 
3 EUCKEN und MIuRA: Zur NERNSTschen Theorie der elektrisohen Nervenreizung. 

Pfliigers Arch. 140, 593 (1911). 
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Ordinatenachse in einem relativ kleinen Bereich. Man 
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Abb. 66. Die Elektrizitatsmengen bei StromstoBen (G) und Kondensator
entladungen (0). (Von CREMER aUB der Tabelle V von EUCKEN und 

MIURA errechnet.) 

das allgemeine Bild nicht sehr verandern. Eine authentisch korrigierte Tabelle 
ware immerhin wiinschenswert. 

Auch gewisse Versuche in meinem Laboratorium1 sprechen jedenfalls fiir eine untere 
Grenze der Q-Mengen bei Kondensatorentladungen. Wir sind sowohl beim Froschnerven als 
auch beim Muskel und beim Anodontanerven so vorgegangen, daB wir die Spannung fort
gesetzt verdoppelten und die zur Minimalzuc~ung erforderlichen Kapazitaten suchten. Wenn 
bei der Verdoppelung keine nennenswerte Anderung der Quantitaten mehr stattfand, be
trachteten wir das ale Minimum, um praktisch daraus den AJO-Quotienten zu bilden. LA
PICQUE2 unterzieht unser Verfahren einer sehr energischen Kritik, die insofem berechtigt ist., 
ale keineswegs immer ein exaktes Gleichbleiben der Q erreicht wurde, sondern - wenn die 
Apparatur zur weiteren Verdoppelung von V nicht mehr ausreichte - immer noch ein geringes 
Absinken von Q stattfand. Das ist jedoch nicht in allen Fallen so gewesen - und in einigen 
Fallen, in denen es war, konnte man die obere Grenze des AJO-Quotienten durch Extra
polation finden. In einer Versuchsreihe aber haben wir hohe elektromotorische Krafte, 
110 und 220 Volt, angewandt (beim Froschnerven, bei geringem Widerstand des Kreises, 
Nerv in einer mit physiologischer Kochsalzlosung gefiillten Rinne) und dabei RO-Werte 
erzielt, die unter 10 - 6 lagen. Hier gab die Verdoppelung der Spannung von 110 bis 220 Volt, 
eine gewisse Zunahme der Coulombmenge. Wenn ich auch gem zugebe - es wird gleich 
weiter unten davon die Rede sein -, daB bei so kleinen RO-Werten schon eines solchen 
Stromkreises der Selbstinduktionskoeffizient eine Rolle spielt, und daB man sich, ahnlich 
wie HERMANN das getan hat, zweckmaBig durch zugesetzte Selbstinduktionen und Kapa
zitaten sowie auf andere Weise davon iiberzeugt, daB nennenswerte Fehler nicht vorliegen, 
so scheinen mir die Versuche, wie auch eine Reihe weiter unten zu besprechenden, fiir 
das Vorhandensein eines Minimums zu zeugen. 

Nach dieser Abschweifung kehren wir zu den Versuchen von HOORWEG 

zurUck. Es sind gegen die absolute Giiltigkeit seiner einfachen Formel einerseits 

1 BLUMENFELDT, ERNST: tiber die Bedeutung des Ampere-Coulomb-Quotienten (redu
zierte Reizzeit) in Physiologie und Pathologie. Z. exper. Med. 3 (1923). - SPERLmG, J.: 
tiber den AJO-Quotienten beim Froschnerven. Beitr. zur Physiol 2, 27 (1924). - BOGDAm, 
A.: tiber den Ampere-Coulomb-Quotienten an den Verbindungsnerven der A»enOJlta 
Ebendas. S. 75. 

a LAPICQUE, LOUIS: L'excitabiliM en fonction du Temps, S.346, § 143, Te~4Ifeduit de 
Cremer, 1926. 
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manche Bedenken erhoben worden; andererseits hat - namentlich in del' 
franzosischen Literatur - ein erheblicher Streit dariiber stattgefunden, ob da .. 
HOORWEGSche und das WEIsssche Gesetz identisch sind oder nicht und - da 
WEISS seine Formulierung spater angab als HOORWEG - wem die Prioritat 
zukomme. Man moge iiber diesen letzteren Streit bei LAPICQUE nachlesen. 
Doch es trat gegen HOORWEG kein geringerer als HERMANN auf den Plan, und 
es kam zwischen ihm und HOORWEG zu einer groBen Diskussion, in der der letz
tere nicht immer gerade gliicklich war. HERMANN entwickelte hierbei die An
sicht, daB die Kondensatorentladung an einer Nervenstelle zur Folge hatte. 
daB sich auch im Endorgan des Nerven derselbe elektrische Vorgang wie an del' 
Reizstelle abspiele und dessen eigene Spannkrafte auslose. Er priifte die Mog
lichkeit, ob es fiir die Erregung des Muskels wesentlich auf die in der Latenz
zeit fallende Energiesumme ankomme. Diese Latenzzeit bzw. die ihr nahe
stehende Zeit, auf die es ankommt, nennt er die kritische Zeit, und er kommt 
zu dem Resultat, daB - wenn diese Anschauungen richtig sind - der Ausdruck 

q(l - e- n:) = A; 

1 
c=k; p2 C=q, 

wo c die Kapazitat des Kondensators, p die Potentiale, auf die derselbe geladen 
ist, C und A Konstante bedeuten, Geltung haben miisse, in welchem nur zwei 
unbekannte Konstanten C und A vorkommen. Manchmal stimmt die gefundene 
und berechnete Ladung auffallend iiberein. Das ist deshalb so interessant. 
well die Formel als unrichtig fallen gelassen wurde. 

Interessant ist auch der Versuch HOORWEGS mit willkiirlichen Abanderungell 
der HERMANNschen Formel; er setzt z. B. statt p2 willkiirlich p3 hinein, ver
wendet die Abanderung zur Darstellung der Resultate und will auch her
vorragende Ubereinstimmungen gefunden haben, so daB diese "physikalischen 
unmoglichen" Formeln noch besser stimmen als die HERMANNschen 1. 

Ich habe die Resultate von HOORWEG nicht nachgerechnet und kann mich 
fiir sie nicht verbiirgen - aber wenn sie richtig berechnet sind, so sind sie in 
der Tat ein eklatantes Beispiel dafiir, wie eine ganze Reihe komplizierter in
nerlich unrichtiger Formeln zur Darstellung der tatsachlichen Vorgange ver· 
wandt werden kann. 

Ein experimenteller Angriff gegen die HERMANNschen Auffassungen e1'
folgte aber von LAPICQUE selbst, der seinerseits auch durch die Ansichten von 
WEISS, DUBOIS und CLUZET dazu gedrangt wurde, abgebrochene Kondensator
entladungen zu untersuchen. Wenn von den im allgemeinen hoheren Q-Werten 
der Kondensatorkurve nur ein Teil in Frage kam, so ware es ja wohl moglich 
gewesen, eine plausible Annahme so zu treffen, daB die WEIssschen und HOOR
wEGschen Linien absolut zusammenfielen. Das fiihrt also zu der Idee, daB 
nicht alle Elektrizitatsmengen zur Geltung kommen, daB die Nutzzeit kleiner 
ist als die praktische Entladungszeit. Theoretisch ist ja die Entladungszeit un
endlich, aber praktisch ist sie doch z. B. fiir den Wert t = lORO vollig erledigt. 

WEISS versuchte es mit der Annahme, daB der Kondensator auf denselben 
Bruchteil seiner Entladung gesunken, DUBOIS (Bern) mit der Annahme, daB 
er auf denselben Wert des Stromes resp. der Spannung heruntergegangen sein 
miisse; sobald er unterschwellig geworden war, sollte er iiberhaupt nicht mehr 
reizen. Den elegantesten Weg schlug CLUZET ein, indem er einfach die Bedin-

1 HOORWEG: Pfliigers .Arch. ll4, 216, lies. 223f. (1906). Vgl. HERMANN: Ebendas. III, 
537 (1906). 



Kondensatorentladungen. 269 

gung aufstellte, daB die Zeit tl der wirksamen Entladung eines Kondensators 
identisch sei mit dem tl der WEIssschen Formel. Er kommt 4ann systematisch 
zn dem Endergebnis 

c= ( V )' Vo - b . R 1 + log_O_ 
b·R 

a 

worin a nnd b die Konstanten der WEIssschen Formel sind, Vo die Anfangs
ladung des Kondensators und R der Widerstand ist. 

LAPICQUE hatte in der Zwischenzeit die Kondensatorformel bei langsam 
reagierenden Gebilden gepruft und war vorHiufig zu einer Formel gekommen 

VC=~+fJC-rV, 

einer Formel, an der er heute nicht mehr festhlilt, obschon sie dem beobachteten 
Bereich annahernd gerecht wurde. Er sah die starkere Krummung der Kurve 
zu der Abszissenachse hin, doch gegen die Deutungen der drei genannten 
Autoren richtete er einen entscheidenden Versuch. Er bestimmte experimentell 
die Nutzzeit der Kondensatorentladung und fand sie in keinem Fall in fiber
einstimmung mit der Annahme der Autoren. 

Das veranlaBte HERMANN l , seinerseits eine groBe Schar von Versuchen 
abgebrochener Kondensatorentladungen anzusteHen, wobei er seine ursprung
liehe Annahme naturlich aufgeben muBte. Von diesen Entladungszeiten sind 
meines Erachtens gerade die kiirzesten von groBtem Interesse. In einzelnen 
Versuchen, z. B. im Versuch 2 oder im Versueh 5, bleiben die in diesen kurzen 
Entladungszeiten gebrauchten Elektrizitatsmengen fast konstant, aHerdings 
annahernd konstant auch die Energiemengen, so daB HERMANN nicht mehr sicher 
zu entscheiden wagt, ob eine maBgebende Bedeutung der Quantitat oder der 
Energie wahrscheinlieher ist. Er halt das letztere fiir wahrscheinlicher, wahrend 
ieh geneigt bin, fiir sehr kurze Zeiten daraus auf gleiche Elektrizitatsmengen 
zu schlieBen. 

Etwas Ahnliches wie HERMANN hatte auch schon LAPICQUE in seinen Ver
suchen gefunden, daB namlich bei StromstoBen und abgebrochenen Konden
satorentladungen die Strommenge gleich war; aber er glaubte und - wie seine 
Monographie zeigt -glaubt noch heute, daB seine Kondensatorentladungen 
durch Selbstinduktionen entsteHt waren. HERMANN scheint ihm hierin nicht 
zuzustimmen, und er nimmt an, daB LAPICQUE sich hier getauscht hat. Er sagt: 

"LAPICQUE schaltete, um das Verhaltnis der wirksamen zur gesamten Quantitat zu 
ermitteln, erst nach AbschluB der Versuchsreihe ein Galvanometer ein und verwendete, 
um groBere Ausschlage zu erhalten, ein hoheres Potential als in den Zuckungsversuchen. 
DaB in diesen Versuchen die am Galvanometer sich zeigende Quantitat erheblich von der 
nach Formel (1) berechneten abwich, diirfte hauptsachlich der Selbstinduktion und Kapa
zitiit des Galvanometers zuzuschreiben sein, die aber im eigentlichen Versuch fehlte." 

Zu diesem Einwand HERMANNS hat, soweit ich sehe, LAPICQUE nicht 
SteHung genommen. 

Oben wurde der Versuche von EUCKEN und MIURA gedacht. EUCKEN 
gelang es, den Fall der Kondensatorentladung mit den NERNsTschen Ansatzen 
zu integrieren, und - wie nach den Versuchen mit den StromstoBen und den 
Wechselstromen kaum anders zu erwarten war - er fand uber einen groBen Be
reich mit Abweichungen fur die groBen und kleinen Kapazitaten mit einer 
Konstanten das NERNsTsche Gesetz bestatigt. 

Ebenso gelang es HILL, von seinem Standpunkt aus seine Gleichungen 
fur diesen Fall zu integrieren, und er brachte die experimentellen Angaben weit-

1 HERMANN: Untersuchungen fiber indirekte Muskelreizung durch abgebrochene Kon· 
densatorentladungen. Pfliigers Arch. 127, 172 (1909). 
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gehend in Ubereinstimmung mit seiner Dreikonstantentheorie. Analoges findet 
sich in den neueren Arbeiten von UMRATH. 

Nachdem wir das Prinzipielle schon bei StromstoBen gesehen haben, ver
weise ich wegen der zahlenmaBigen Angaben auf die Literatur. 

EUCKEN wollte aber die Konsequenzen der Theorie noch weiter ziehen, 
als es ihm in seiner ersten Mitteilung moglich war, und sehen, ob das Verhalt
nis E - Kondensator: E - Gleichstrom (StromstoBe) so groB zu finden war, wie 
es die Theorie ergab, namlich I,71mal groBeren Energieaufwand fur den Kon
densator. Er fand das in der Tabelle V auf S. 600, deren Elektrizitatsmengen 
wir in der Abb.66 wiedergegeben haben, bei einem Versuch zutreffend, aber 
zum Beispiel bei dem Versuch vom 13. Januar fand er die Energiemengen 
praktisch gleich. Bei abgebrochenen Kondensatorentladungen sollte sich er
geben, daB die Nutzzeit beendet ist bei 0,855' b • c. Die wirksame Zeit andert 
sich aber nicht proportional c, sondern angenahert proportional V~. Das kanll 
nach EUCKEN nicht auf eine Deformation der Stromkurve zuruckgefuhrt werden, 
sondern das NERNSTsche Gesetz ist eben fUr zu groBe und zu kleine Zeiten 
kein genauer Ausdruck des tatsachlichen Vorganges. 

Die Ansatze von GILDEMEISTER wiirden naturlich, wenn sich der Fall des 
Kondensators behandeln lieBe, auch hier wohl zu einem konstanten Q fuhren, 
und naturlich gilt das auch von den von mir entwickelten Vorstellungen uber 
die Grenzschichten der semipermeablen Membran. 

Bemerken will ich, daB LAPICQUE, urn allen Tatsachen gerecht zu werden 
- er ist, wie wiederholt hervorgehoben wurde, nicht Anhanger der konstanten 
Q fiir kleine Zeiten - zwei hydrodynamische Modelle konstruiert hat, urn da
mit die Abweichungen von der NERNsTschen Theorie und auch das Einschleichen 
usw. zu erklaren (vgl. S. 259), und daB er namentlich auch Versuche an einer 
polarisierbaren Membran machte. Solche Versuche sind verschiedentlich unter
nommen worden, schon gleich im Anfang von einem SchUler von NERNST. 
Auch WILKE und MEYERHOF 1 haben solche Versuche gemacht, und im Labo
ratorium von NERNST HOEFER2. Dieser letztere kommt dabei experimentell 
dazu, das Unwirksamwerden hoher Wechsel durch zugesetzte chemische De
polarisatoren zu untersuchen, und nimmt an, daB Ahnliches moglicherweise auch 
im Nerven stattfindet. 

So wunschenswert solche Versuche, die Abweichungen der NERNsTschen 
Vorstellungen zu erklaren, sind, so scheint mir doch die Hauptsache die zu sein, 
fiir moglichst kleine Zeiten das tatsachliche Verhalten festzustellen, und Strom
stoBe und Kondensatorentladung bieten nach meiner Ansicht hier das aller
groBte Interesse. Fragen, an die LAPICQUE denkt, ob der Strom in ganz kurzen 
Zeiten rein physikalisch der Berechnung entspricht, lassen sich ja mit modernen 
Hilfsmitteln schlieBlich unbedingt entscheiden; ist es doch ROGOWSKI3 gelungen, 
Kurven von Vorgangen aufzunehmen, die bis zur Milliardstel Sekunde herunter
gehen, und die Frage, ob die Abszissenachse fiir so kurze Zeiten tatsachlich er
reicht wird oder nicht, muB experimenteller Aufklarung zuganglich sein (NB. 
fiir den theoretisch richtigen Verlauf des einwirkenden Stromes)_ Wenn aller
dings LAPICQUE dabei auf den Erscheinungskomplex zu sprechen kommt, wie 
er im Fleischleffekt vorliegt, so muB das als eine Erklarung von Abweichungen 
von der Theorie betrachtet werden. Fur die experimentelle Frage, was solche 

1 WILKE, E. und O. MEYERHOF: Experimentelle Untersuchungen zur NERNsTschen 
Theorie der elektrischen Nervenreizung. Pfliigers Arch. 137, 1 (1911). 

2 HOEFER, P.: Galvanische Polarisation und Nervenreizung_ Dissert. 1927. 
3 V gl. ROGOWSKI, W.: Arbeiten aus dem Elektrotechnischen Institut der Technischen 

Hochschule Aachen 2, 131, 139 (1926/27). - Naturwiss. 16, 161 (1928). 
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kleine Elektrizitatsmengen tatsachlich machen, kommt der Effekt meines Er
achtens weniger in Betracht, da auch bei dem in Serie durchstromten Nerven 
die Frage aufgeworfen werden kann, wie sich der StromstoB auf Kern und Rulle 
verteilt und wie der Fleischleffekt dabei wirkt. 

"Oberhaupt kann ja die Frage ernstlich aufgeworfen werden, ob und inwie
weit die Abweichungen der Theorie etwa so zu erklaren sind, daB infolge der 
auftretenden speziellen Kernleiterpolarisation dem von auBen einwirkenden 
Strom so veranderte, wahre Kathoden entsprechen, daB dies zur Erkliirung 
des Verhaltens fiir groBe und kleine Zeiten herangezogen werden kann. Ich 
mache in diesem Zusammenhang nochmals auf die EBBEcKEschen Modelle und 
seine Versuche am Kernleiter aufmerksam; eine eingehende Besprechung wiirde 
mich zu sehr in die Theorie des Kernleiters hineinfuhren, so daB ich an dieser 
Stelle darauf verzichten muB. Fiir die Kondensatorentladungen kommt besonders 
seine Abhandlung in Pflugers Arch. 216, 448f£. in Betracht. 

Wirkung der Wechselstrome und belie big geformter 
StromstoBe. Begriff der Kardinalzeit. 

Der erste Versuch, den NERNST mit seiner Theorie machte, war die Prufung 

derselben durch Wechselstrome. Sie fiihrt hier zu der Beziehung /m = Konstanz. 

NERNST konnte so alte Versuche von v. KRIES sofort erklaren. Dieselben be
folgen das Quadratwurzelgesetz, d. h. auch hier ist die Energie maBgebend. 
Sehr genau und uber einen groBen Bereich haben N ERNST!, ZEYNECK und BARRAT, 
spater REIss:! dasselbe bestatigt. Es genugt, zwei Versuche von v. KRIES so
wie N ERNST und BARRAT mitzuteilen. 

m i beobachtet i berechnet if}';; 

100 38 32 3,8 
300 56 55 3,2 
600 77 81 3,1 

1000 102 101 3,2 

m i beobacbtet iberecbnet Differenz i!Ym.10· 
% 

105 0,81 0,78 -4,2 78 
136 0,88 0,92 +4,6 75 
785 2,16 2,21 +2,3 77 
960 2,41 2,47 +2,9 77 

2230 3,85 3,73 -3,1 81 

Wechselstromformeln sind natiirlich auch von HILL und UMRATH aufge
stellt worden und - soweit sie gepriift wurden - mit der Theorie in Uberein
stimmung befunden worden, in etwas genauerer Weise als die NERNSTschen 
Zahlen. Andererseits fiihren sehr rasche Wechsel mehr zu der Idee, daB es auf 
die Elektrizitatsmenge und nicht auf die Energie ankommt, - die Elektrizi
tatsmenge, die in einer halben Periode der Schwingungen durch den Nerven 

gesandt wird. Es ergibt sich dann i = Konstanz. m 

1 NERNST: Pfliigers Arch. 122, 275 (1908). 
2 Siehe EMIL REISS: PfIiigers Arch. "7, 579. Man vgI. in dieser Abhandlung auf 

S. 602 sowie NERNST, ebenda'122, 294f£.: Kritik an Versuchen von EINTHOVEN, WERT
HEIlII-SALOMONSON und Replik gegen HOORWEG. 
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Mit modernen Hilfsmittein liegt eine Untersuchung von ASHER1 vor. Er 
gibt folgende Tabelle von Versuchen an drei Froschen: 

Frosch I I Mittel Frosch II I Mittel Frosch III I Mittel I Perioden VPeriode 
Milliampere 

0,07 0,08 0,07 0,06 0,06 0,06 0,07 0,07 15000 122 
0,15 0,05 0,10 0,15 0,17 0,16 30000 173 

0,20 0,22 0,21 0,22 0,08 0,19 0,16 0,35 0,38 0,36 50000 223 
0,30 0,30 0,33 0,70 0,42 0,48 0,78 0,81 0,80 100000 316 

1,10 1,25 1,05 1,13 1,55 1,55 200000 447 
1,8 1,8 1,26 1,6 300000 548 

ASHER zieht aus diesen Versuchen den SchluB, daB die Beziehung zwischen Fre
quenz und Stromstarke des Schwellenreizes bei Perioden zwischen 10000 und 
300000 eine lineare zu sein scheint; es besteht direkte Proportionalitat. Uber 
ganz ahnliche Resultate berichtet LASAREFF2, der, nach Versuchen von RSCHEW
SKIN, ebenfal1s bei hoheren Frequenzen Konstanz der Elektrizitatsmenge fand. Er 
gibt dafiir eine mathematisch sehr einfache, aber mir nicht geniigend erscheinende 
Erklarung. Ferner erschien in diesem Jahr unter der Leitung GILDEMEISTERS 
eine Arbeit von KRUUER3 , die leider nur den Bereich von 400-6700 Hertz 
umfaBt. Die folgende Tabelle zeigt die Ergebnisse. 

E 
Die Schwellenspannung E und der Wert iF in Abhiil1gigkeit von der 

Frequenz. 

a I b 

F""""I 
Schwellenspannung E in 'In Volt 

I I II III IV 

400 72,0 59,5 83,4 57,0 
570 88,4 76,3 106,2 63 
800 103 93,7 119 76 

1140 126 116 141 93 
1600 144 152 170 116 
2230 203 191 197 138 
3240 245 248 259 211 
4300 372 430* 314 255 
5000 495 362 359 275 
6700 536 476 437 313 

* Wahrscheinlich Versuchsfehler. 

-

V I I I II 

93,0 36,0 29,8 
100 37,0 32,0 
129 36,4 33,2 
163 37,3 34,3 
211 36,0 38,0 
268 43,0 40,4 
329 43,1 43,5 
400 56,8 65,6* 
454 70,0 51,2 
460 65,5 58,2 

c 

~ ·10 
VI 

III 

! 41,7 
44,4 
42,1 
42,8 
42,5 
41,8 
45,5 
47,9 
50,8 
53,4 

I 

I 

----
IV I V 

28,5 47,0 
26,4 41,9 
26,9 45,6 
27,6 48,3 
29,0 52,8 
29,2 56,8 
37,1 57,8 
38,9 61,0 
39,0 64,3 
38,3 56,4 

KRUGER findet, daB in dem Ausdruck ~ = k, wobei E die Schwellen

reizung und t die Frequenzen bezeichnet; n ist l1icht, wie es das NERNsTsche Ge
setz verlangt, = 0,5, sondern es wurde in seinen Versuchen = 0,7 im Mittel ge
funden, und zwar ansteigend von den niederen Frequenzen 0,5 bis 0,6 zu den 
hoheren mit 0,9. Er teilt dabei mit, daB GILDEMEISTER fUr sensible Reize bei 
hohen Frequenzen - um welche Frequenzen es sich handelt, ist nicht gesagt, -
dieses n = 1,0-1,2 fand. Dann gingen also die wirksamen Elektrizitatsmengen 
durch ein echtes Minimum. 

Die Versuche von KRUGER habe ich entsprechend umgerechnet und eine 
Quantitatskurve, ahnlich wie bei den Versuchen von WEISS und HOORWEG ent
worfen. Ich bin erstaunt iiber die ziemlich gerade Linie, die sich durch die 

1 ASHER, L.: Skand. Arch. Physiol 43, 6 (1923). 
2 LASAREFF: C. r. de l'ac. des sc. 185, 727 (1927). 
3 KRUGER, R.: Pfliigers Arch. 219, 74 (1928). 
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gewonnenen Punkte ziehen HiBt; nur die Werte fur die hochsten Frequenzen 
weichen nach beiden Seiten starker ab1 . 

Sehr rasch wechselnde Teslastrome kann man durch den menschlichen 
Korper hindurchleiten, ohne daB irgendeine erkennbare Wirkung auf tritt, und 
diese Tatsache war uberhaupt fUr NERNST der Ausgangspunkt, seine Theorie 
aufzustellen. Er sagte sich, daB die Konzentrationsanderung eine gewisse kleine 
Zeit bestehen muB, wenn sie wirken soll, und bei den Teslastromen wird sie 
fortwahrend geandert. 

HILL2 hat in seinen Untersuchungen die Gleichungen auch fUr andere ver
anderliche Strome integriert, linear oder in einer Exponentialkurve ansteigend. 
Die linear ansteigenden Strome wurden zuerst durch v. KRIES3 eingehender 
untersucht. v. KRIES fand, daB der Strom, um zu reizen, um so starker sein 
muB, je langsamer er ansteigt. Das Verhaltnis der Stromstarke bei einem solchen 
ansteigenden Strom im Verhaltnis zu derjenigen bei momentan geschlossenem 
Strom nannte er den Reizungsdevisor, und er unterschied die langsam anstei
genden Strome als Zeitreize von den Momentanreizen. Spater haben sich mit 
ihnen KEITH LUCAS4 und LAPICQUE5 befaBt; auBerdem wurden sie von GILDE
MEISTER6 eingehend studiert. Das Bemerkenswerteste an diesen linear anstei
genden Stromen ist ihre groBe Nutzzeit. Wirddie Geschwindigkeit des Anstiegs 
zu klein, so sind wir im Bereich der einschleichbaren Strome. Allen diesen Ver
haltnissen wird eine HILLsche Formel gerecht7. Fur die wesentlichsten Fragen, 
die ich glaube, in diesem Abschnitt behandeln zu mussen, sind diese Resultate 
nicht so wichtig wie die ubrigen, die StromstoBe, Kondensatorentladungen und 
Wechselstrome betreffen, wenn auch zur Zeit nicht ausgeschlossen werden kann, 
daB zu den Reizungen mit ansteigendem Strom auch die Aktionsstromreizung 
gehOrt. Dividiert man die Rheobase durch die Anstiegsgeschwindigkeit des 
gerade noch eine Reizwirkung entfaltenden, linear ansteigenden Stromes, so 
erhalt man eine neue Zeitkonstante, die FABRE8 mit dem Namen Linearkon
stante belegt, und auf die kurz hinzuweisen ich nicht verfehlen mochte. 

Bei irgendwelchen StromstoBen irgendwelcher Form; also allmahlich an
steigend, einen Gipfel erreichend und evtl. allmahlich absteigend, hat GILDE
MEISTER einige gesetzmaBige Beziehungen gegeben, die von Interesse sind. Zu
nachst kann man beim langsam ansteigenden Strom im Beginn einen Teil 
wegschneiden, ohne daB der Effekt geandert wird; bei Kondensatorentladungen, 
wie wir gesehen haben, nur am SchluB. Bei den hier in Frage stehenden 
Stromformen kann sogar vorn und hinten Strom von der Gesamtkurve ab
geschnitten werden, ohne daB der Effekt verandert wird. Die wirksame Zeit, 
die wahre Nutzzeit, liegt also in der Mitte eines solchen StoBes. Wenn man 

1 WERTHEIM-SALOMONSON: Pfliigers Arch. 106, 137 (1905). Vgl. Anm.2, S.271. 
2 HILL: J. of Physiol. 40, 203 (1910). 
3 v. KRlEs: Uber die Abhangigkeit der Erregungsvorgange von dem zeitlichen Ver

laufe der zur Reizung dienenden Elektrizitatsbewegungen. Arch. f. Physiol. 1884, 337. -
VgI. auch FUHR, A.: Versuchsresultate mit v. FLEISCHLS Rheonom. Pfliigers Arch. 38, 313. 

4 KEITH LUCAS: On the rate of variation of the exciting current as a factor in electric 
excitation. J. of Physiol. 36, 253 (1907/8). 

5 LAPICQuE: Kap. II, S. 219ff. Zitiert auf S.244. In § 103 findet sich eine Auseinander
setzung iiber eventuelle Prioritat von KEITH LUCAS, auf die ich bei dieser Gelegenheit verweisen 
mochte. Ich habe hier im allgemeinen nur die Monographie zitiert. Die wichtigsten Einzel
abhandlungen von LAPICQuE und seinen Schiilern finden sich, mit dem Jahre 1903 beginnend, 
in den C. r. Soc. BioI. und im J. de Physiol. et Path gen. 

6 GILDEMEISTER, M.: Untersuchungen iiber indirekte Muskelerregung und Bemer
kungen zur Theorie derselben. Pfliigers Arch. 101, 203 (1904). 

7 Also auch der Einschleichung, ohne die Akkomodationshypothese von NERNST. 
8 FABRE: C. r. Acad. Sci. 184, 699 (1927). 
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von einer solchen Flache des Nutzstromes den Schwerpunkt sucht, dann kann 
man die Zeit vom Anfang des wirksamen StoBes bis zum Schwerpunkt nach 
GILDEMEISTER die Kardinalzeit nennen. Der Autor hat einige interessante 
Satze uber diese Kardinalzeit aufgestellt. Je naher die Kardinalzeit an die 
Anfangszeiten der Reizzeit heranruckt, um so mehr - das ist fur uns das 
Wichtige - kommt die ganze durchgegangene Elektrizitatsmenge zur Geltung. 

Dieser Satz begrundet ebenfalls die Vermutung, daB die Kondensator
entladungen bei hinreichend kleinen Kapazitaten dieselben Werte geben mussen 
wie die rechteckigen Stromst6Be. 

Eine Zusammenfassung GILDEMEISTERS1 behandelt aHe wesentlichen auf 
Nutzzeit, Kardinalzeit usw. bezuglichen Tatsachen mit Ausblicken auf die 
Pathologie. Bei dieser Gelegenheit teilt er auch sein einfachstes Modell mit 
und beleuchtet die Tatsachen von dem Standpunkte, ob sie fUr oder gegen das 
DU BOIS-REYMONDSche Gesetz zu sprechen scheinen. 

Festsetzung von absoluten Konstanten fUr die Erregbarkeit des 
Nerven mit dem konstanten Strom. 

LAPICQUE glaubt in seiner Chronaxie eine absolute Konstante der Erre
gung gefunden zu haben, d. h. eine Konstante, die man fUr ein bestimmtes Organ 
ermitteln kann, ohne daB man dabei irgendwie abhangig ware von der an
gewandten Apparatur, von dem Ort, an dem die Untersuchung gemacht wird 
und von dem spezieHen Versuchstier derselben Art, das man bei der Bestim
mung benutzt. Das gilt in der Tat in einer gewissen ersten Annaherung fur 
die Chronaxie, in gleicher Weise naturlich auch fUr das absolute Speicherungs
verm6gen von v. KRIES und fUr den Ampere-Coulomb-Quotienten. DaB es 
nicht unbedingt gilt, folgt u. a. aus der Abhangigkeit der Chronaxie von Ent
fernung und Form der Elektroden. Hier spielen die Kernleitereigenschaften 
des Nerven stark hinein, wie wir schon erwahnt haben und in diesem Ab
schnitt noch sehen werden. DaB sie das tun, hat auch LAPICQUE erkannt. 
Man sehe dazu auBer den noch zu erwahnenden Versuchen meines Labora
toriums namentlich im Buch von LAPICQUE §§ 90, 91 und 105. AuBerdem ver
gleiche man LAPICQUE: "Wie ist die SteHung der Polarisation in der physiko
chemischen Theorie der elektrischen Nervenreizung aufzufassen~" 2 Aber es gilt 
die Konstanz nur angenahert; eine wahre Konstante ist erst dann bestimmt, 
wenn sie von der Methode ganzlich unabhangig gewonnen werden kann, und 
ich werde im folgenden zeigen, weshalb das m6glich ist, denn es ist naturlich 
klar, daB Individuen derselben Art, lebend unter analogen Bedingungen, Tem
peratur und dergl., dieselbe Erregbarkeit des Nerven mit geringen physiolo
gischen Schwankungen zeigen mussen, und daB diese Erregbarkeit sich genau 
so festlegen lassen muB wie etwa die Fortpflanzungsgeschwindigkeit am Nerven. 
Die Versuche, zu solchen Zahlen zu gelangen, gehen weit zuruck. Wenn man 
zunachst voraussetzt, daB die Form der Zuleitung wenig wichtig ist, so k6nnte 
man versucht sein, die absoluten Amperezahlen festzulegen, die eine Reizung 
bedingen. Schon DU BOIS-REYMOND und seine Vorganger haben die Bedeu-

1 GILDEMEISTER, M.: Theoretisches und Praktisches aus der neueren Elektrophysio
logie. Miinch. med. Wschr. 58, 1113 (1911). - Die allgemeinen Gesetze des elektrischen 
Reizes. I. Die Nutzzeit und ihre Gesetze. Z. BioI. 62, 358 (1913). 

2 LAPICQUE: Biochem. Z. t56, 80 (1925). - CARDOT u. LAUGIER: Influence de 
l'ecartement des electrodes dans les mesures d'excitabilite. C. r. Soc. BioI. 76 (1914). -
DAVIS, H.: The relationship of the "Chronaxie" of Muscle to the Size of the stimulationg 
Electrode (Preliminary Report). J. of Physioi. 57 (1923). - LAUGIER, H.: Electrotonus et 
excitation. Recherches sur l'excitation d'ouverture. These des sciences. Paris 1921. 



Festsetzung einer absoluten Konstanten fiir die Erregbarkeit des Nerven. 275 

tung der Stromdichte erkannt1• Es hat namentlich HERMANN2 darauf hin
gewiesen, daB der absolute Wert deshalb nicht maBgebend sein kann, weil die 
Nerven verschieden groBer Frosche verschieden dick sind, und er hat versucht, 
die Dichte des den Nerven gerade reizenden Stromes als ein absolutes MaB zu 
erhalten. In neuerer Zeit ist ein einschlagiger Versuch von STEINHAUSEN 3 gemacht 
worden. Um die Dichte festsetzen zu konnen, muB die Dicke des Nerven be
kannt sein, und es ist mindestens nicht einfach, dieselbe zu messen, abgesehen 
davon, daB individuelle Variation des indifferenten Gewebes den Wert erheb
lich beeinflussen miiBte. Besser ist es, - und ich habe zuerst durch meine Schii
ler diesen systematischen Weg beschreiten lassen - die an den Nerven un
mittelbar angelegten Spannungen zu messen und festzustellen, welche mini
malen Spannungen den Nerven erregen. Man ist in erster Annaherung dabei 
jedenfalls unabhangig von der Dicke des Nerven und auch von der Entwick
lung des indifferenten Gewebes, wie leicht einzusehen ist, aber nicht unabhangig 
natiirlich von der Entfernung der Elektroden, obschon hier in einer groBen Breite, 
wie KEIL4 in meinem Laboratorium festgestellt hat, die Spannung sich nur 
wenig andert, ob die Elektroden 0,2 oder 2 cm auseinander liegen. lch habe da
her anfangs eine N ormaldistanz von I cm genommen und eine Reihe von Mes
sungen bei dieser Normaldistanz ausfiihren lassen; aber auch dann (man ver
gleiche die zitierte Arbeit von KEIL) hangt der zu bestimmende Wert von 
der Elektrode ab, deren man sich bedient. Auf den Begriff stetiger und un
stetiger Elektroden weise ich hierbei nur kurz hin. lch stellte mir daher die 
Aufgabe, zunachst theoretisch einen Wert festzulegen, der - ob er nun eruier
bar ist oder nicht - jedenfalls den Vorzug einer absoluten Konstanten besitzt. 
lch betrachte die Reizung 
mit dem konstanten Strom. 
lch denke mir rein theore
tisch eine sehr lange Ner
venfaser, die yom Strom 
der Lange nach durchflos
sen wird. lrgendwo, so fern, 
daB sie die Kathode nicht 
beeinflussen kann, liege die 
Anode, undderdenNerven
kern durchsetzende Strom 
verlasse diesen Kern in der 
Strecke von I cm in der 
Art, daB die Flachendichte 
des die Mittelschicht durch-
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Abb. 67. Schema zur Erklil.rUng des Normalstromes bzw. Normal
reizstromes und der absoluten Reizspannung. Nliheres im Text. 

setzenden Stromes iiberall die gleiche sei. Einen Strom dieser Art will ich un
abhangig von seiner Starke einen Normalstrom nennen, und wenn er so stark 
ist, daB er gerade reizt, den Normalreizstrom. Den Normalstrom messe ich nicht 

1 Siehe BORUTTAU: Handbuch der gesamten medizinlschen Anwendungen der Elek
trizitii.t I, 407. 

2 HERMANN: Zitiert auf S.244, daselbst S. 50. 
3 STEINHAUSEN, WILHELM: tJber Stromdichtebestimmung und die Beziehung der Strom

dichte zum Erregungsvorgang. Pfliigers Arch. 193, 171-200. Handbuch der gesamten medi
zinischen An wendungen der Elektrizitat, Erg.-Bd. S. 45: Die Stromdichte und ihre Bedeutung 
bei der elektrischen Erregung. 1. Erregungsgesetz. 

4 KEIL, F.: tJber das Gesetz der Streckenlii.nge bei der Nervenreizung. Z. BioI. '2'5, 1 
(1922). - ROSENBERG, H.: und F. SCHNAUDER: Der schp,inbare Widerstand verschieden 
langer Strecken und das Kernhiillenverhaltnis des Froschnerven. Z. BioI. '2'8, 175 (1923). -
CREMER, M.: tJber absolute Reizspannung. Cremers Beitr. z. Physiol. 2, 51 (1924). 

18* 
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in Ampere, sondern dadurch, daB ich das Potentialgefalle im Kern pro Zenti
meter festzulegen suche, an den Stellen, wo der Strom den Kern konstant 
durchflieBt. Es ist selbstverstandlich, daB fiir die Schwellenreizung nur ein 
einziges solches Potentialgefalle gegeben sein kann, denn nur eine einzige Strom
starke wird - alles andere konstant vorausgesetzt - den Nerven bei dauern
dem SchluB erregen. Diese Spannungsdifferenz des NormaIreizstromes heiBe 
die absolute Reizspannung. Da 2 Strecken vorgeschrieben sind - namlich 
1. die Lange der Kathode und 2. der Abstand der beiden Punkte, an denen die 
Potentialdifferenz beobachtet wird, - so versteht man wohl ohne weiteres, 
warum die Dimension der absoluten Reizspannung Volt/cm2 ist1. Es ist klar, 
daB ich damit fiir eine einzelne Nervenfaser den gesuchten absoluten Wert habe. 
Nun sind die Fasern eines tatsachlichen Nerven ja nicht alle von gleicher 
Dicke, aber sie werden doch bei ein und denselben Spezies, gleichem Alter und 
gleicher GroBe der Individuen usw. denselben mittleren Wert haben, und die 
Reizspannung eines bestimmten Nerven wiirde auch nach dieser Richtung, da 
sie natiirlich das Mittel bzw. die untere Grenze der Reizspannungen der ein
zelnen Fasern darstellen wiirde, ebenso einen bestimmten Wert haben. 
Im iibrigen aber mache ich nochmals darauf aufmerksam, daB wir uns, wie 
ich in der Einleitung betont habe, den Nerven als ein gleichmaBiges Biindel 
schematischer Einzelfasern denken. Wie die folgenden Darlegungen im Detail 
abzuandern sind, weil das nicht ganz den Tatsachen entspricht, betrachte ich 
fiir diese Darlegung als eine aura posterior. Prinzipiell werden die folgenden 
Betrachtungen durch solche Umstande wenig beriihrt. DaB man Fasern mit 
verschiedener Dicke und verschiedenen Eigenschaften gerecht werden kann, 
sieht man an dem Versuch von GASSER und ERLANGER2. 

Fiir den Fibrillentheoretiker ist iibrigens die verschiedene Dicke der Nerven
fasern nicht von Bedeutung. Die Frage, die wir jetzt aufwerfen miissen, ist die: 
laBt sich Er, die absolute Reizspannung, auch experimentell ermitteln 1 Es ist 
dies auf verschiedene Weise moglich, wie wir noch sehen werden; zunachst ein
mal in der Art, daB man den Nerven mit einem groBen Teil seiner Lange in 
eine mit Ringerlosung gefiillte WinkeIrinne versenkt, die von den beiden Enden 
aus durchstromt wird. In einer solchen Rinne (s. Abb. 68) steigt der Strom am 
auBeren Rande von dem Punkte a bis zum h linear an. Bestande keine Polari
sation im Nerven, ware kein elektrotonisches Phanomen vorhanden, so wiirde 
ohne weiteres klar sein, daB auch der Strom im Kern linear ansteigen muB. 
Aus der Theorie des Kernleiters mit Depolarisation folgt aber, daB - wenn der 
Nerv hinreichend lang ist - der lineare Anstieg in gleicher Weise gewahrleistet 
wird. Die Polarisation hat dabei den besonderen V orteil, daB die Stromfaden 
aus dem Kern nach allen Seiten gleichmaBig austreten, und dieser Zustand stellt 
sich vermutlich in Zeiten ein, die sehr klein sind gegen die Hauptnutzzeit. 
Die Beobachtung der Reizspannung selbst geschieht hier in der auBeren Fliissig
keit. Sie bildet bei der WinkeIrinne einen angebbaren Bruchteil desjenigen 
Potentialgefalles, das an fernen Punkten der Rinne herrscht. 

Bisher habe ich eine einzige ausgedehntere Versuchsreihe zur Bestimmung 
von Er machen lassen3 • Dabei wurde Wert darauf gelegt, daB eine Stelle des 

1 Auch jeder Normalstrom wird durch Voltfcm2 gemessen. In analoger Weise kann 
man eine Normal-Coulombmenge definieren; ihre Dimension ist Volt· tfcm2• 

2 Siehe bei P. HOFFMANN, dieses Handb. 8, II, 747 u. 749. 
3 KEIL, F., und K. KLOSE: Reizversuche an Froschnerven mit der Winkelrinne unter 

Benutzung des Saitenelektrometers. Beitr. z. Physiol. ~, 191 (1924). Uber die Winkelrinne 
und einige Variationen derselben sehe man die folgenden Abhandlungen: WESTRUM, C.: 
EXJl!lrimentelle Untersuchung fiber den Stromverlauf in einer rechtwinklig gebogenen Rinne. 
AuBere Kante. Cremers Beitr. z. Physiol. ~, 55 (1924). - ZWIRNER, P.: Experimentelle 
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N. ischiadicus verwandt wurde, die keine .!ste hatte. Es wurden zuerst 0,5, 
dann 1, dann 2 cm in entsprechender Winkelrinne untersucht, ohne daB der 
Nerv in seiner Lage geandert wurde. (Man sehe das Original.) Eine weitere Ver
doppelung der Strecke war wegen Kleinheit der Frosche nicht moglich. Es wurde 
natiirlich erwartet, daB hierbei das wahre Er noch nicht gefunden werden konnte, 
da das untersuchte Stiick Nerv yom theoretisch unendlich langen Nerven selbst
verstandlich noch weit entfernt ist. Die Mittelzahlen ergaben no, 60 und 
47 mVoltcm- 2 ; aber durch geeignete Extrapolation findet man, daB Er kleiner 
ist aIs 40 mVoltcm- s. Die Untersuchung wurde bisher noch nicht systematisch 
auf langere Nervenstiicke ausgedehntl. Man kann Er, allerdings nur angenahert 
und unter bestimmten Voraussetzungen, auch aus gewohnlichen Reizversuchen 

entnehmen und hat dann ungefahr Er = : . ~ , wenn V die am Nerven gemessene 

Spannung des gerade reizenden konstanten Stromes bedeutet und l die Entfernung 
der Elektroden. Es liegt in der Natur der Sache, daB die theoretische Definition 
bestehen bleibt, auch wenn es zunachst p 
Schwierigkeiten macht, den Wert festzu
stellen. Daraus, daB bei der praktischen 
Ausfiihrung der Versuche diese Werte nur 
in einer gewissen Breite iibereinstimmen, 
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Abb. 68. Winkelrinne zur Reizung des Nerven. 
Der Nerv wird entiang a k geiegt. Niheres 1m Text. Abb. 69. :Potential- und Stromanstieg ~~ in einer 

Wlnkelrinne von der Breite 1l. 

kann man ebensowenig schlieBen, daB Er keine annahernde Konstante sei, wie 
man aus den groBen Verschiedenheiten, die mehrere Autoren bei der Fortpflan
zungsgeschwindigkeit des Nervus ischiadicus des Frosches gefunden haben, etwa 
schlieBen konnte, es handele sich dabei nicht um eine wirkliche Nervenkonstante 
(gleiche Umstande vorausgesetzt). 

Die Genauigkeit der obigen Formel wachst u. a. mit der GroBe von l, das zweck
maBig nicht kleiner als 4 cm genommen wird. IX iet die elektrotonische Konstante; der 
Elektrotonus eines idealen Kernleiters mit Depolarisation fallt, wie zuerst von WEBER ge
zeigt, in einer Exponentialkurve ab, und zwar gilt das sowohl fiir das Potential, wie fUr 
die Strome in der Richtung des Nerven in der Hiille oder im Kern. Es gilt eine solche 
Exponentialkurve auch, wie hervorgehoben zu werden verdient, fiir die Strome, die 

Untersuchungen iiber den Stromverlauf in einer rechtwinklig gebogenen Rinne. Innere 
Berandung. Ebendas. S. 59 - KRUSE, F.: Ober die Erzwingung ortlich gleichmaBig anstei
gender Strome. in einer rechtwinklig gebogenen Rinne. Ebendas. S.I77 - KEIL, F., und 
C. WALTER: tJber die kiinstliche Erzeugung ortlich linear ansteigender Strome. Ebendas. 
S.183 - HOCH, P.: Erzwungener Stromverlauf in einer Langsrinne unter Verwendung 
vieHacher Elektroden. Ebendas. S. 71. - NICKEL, A.: Stromverlauf in einer abgeanderten 
Winkelrinne. Ebendas. 3, 49 (1927) - GAUSSELMANN, B.£ Modellversuche iiber die zweck
maBigste Form von Reizstromen. Ebendas. 3, 55 (1927). 

1 Amerikanische Ochsenfrosche und japanische Kroten wiirden besonders geeignet sein. 
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die Mittelschicht senkreeht durchsetzen, und damit auch fiir die Polarisation im Nerven. 
Fiir das Potential lautet dieselbe P = pe- lXx + const, wobei D die groBte Potentialdiffe
renz, die man zwischen dem Pol und einem geniigend weit entfernten Punkte des Nerven 
finden kann, ist. Das x wird vom Pol an gerechnet. Bei groBer Entfernung verschwindet 
das Glled mit eo IXX (praktisch bei 3 cm) und die Konstante stellt sieh als das in der groBen 
Entfernung tatsaehlieh herrsehende Potential dar, wenn am Pol das Potential V /2 herrseht. 
Fiir den Pol selbst bekommen wir das Potential = Konstanz + D; man sieht, daB die beiden 
Potentiale urn D versehieden sind. Es kommt fiir das Folgende auf diese Differenz D und nieht 
auf den absoluten 'Wert des Potentials mit mehr als 3 em Entfernung von der Elektrode an. 
Die Differenz D ist abhangig, abgesehen von der an dem Nerven angelegten polarisierenden 
Spaunung, von der Entfernung der beiden Elektroden. Sie kann, wie KEIL und GARTNERl 

in meinem Laboratorium gezeigt haben, prinzipiell direkt bestimmt, aber aueh aus gewohn
lichen elektrotonisehen Beobaehtungen bereehnet werden; ebenso kann aus zwei Beobaeh
tungen das IX festgelegt werden. Legt man z. B. 1/2 em von der Kathode eine erste und I em 
von derselben eine zweite Elektrode an und verbindet diese abweehselnd mit einer dritten, 
mogliehst weit von dem Pol entfernten Elektrode, so kann man jetzt IX in folgender Weise be
rechnen. Bezeiehnet man die bei 0,5 em gefundene Spannung mit m und analog die bei 
1 em gefundene mit n, so hat man die beiden Gleichungen De - 0,5 IX = m; De -IX = n. 

Dureh Division ergibt sich eO,5", = m und IX = 2 log. nat. !!':. Unter Benutzung des 
n n 

so gewonnenen IX und einer der beiden Gleichungen kann man auch D berechnen2 • Ver
suche dieser Art fanden sich in der Literatur nicht; nur FLEISCHL VON MARxow3 hat eine 
Kurve mitgeteilt, aus der sich IX annahernd entnehmen laBt, ohne sich bewuBt zu sein, daB 
er hier eine neue Nervenkonstante vor sich hatte. HERMANN, der sich iiber die theoretischen 
Vorgange ganz klar war, scheint in seinen experimentellen Untersuchungen auf zu graBe 
Schwierigkeiten gestoBen zu sein und hat meines Wissens nie ein IX angegeben. Ich habe dann 
IX durch ERNST SCHULTZ4 in einer Reihe von Fallen berechnen lassen und schwankende 
Ergebnisse erhalten zwischen 1,8 als niedrigstem und 4,7 als hochstem Wert. Dabei ist zu 
beachten, daB jede Schadigung des Nerven, auch solche durch vorsichtige Praparation, 
geeignet ist, das IX hinaufzusetzen; es sind daher die niederen Werte bei ERNST SCHULTZ 
die wahrscheinlicheren. In der Zwischenzeit ist im LASAREFFschen Laboratorium das IX eben
falls bestimmt worden, und es wurden durch P. P. PAVLOV' Werte, ahnlich den in meinem 
Institut erhaltenen GroBenordnungen, gefunden. Ich bin fest iiberzeugt, daB es sich urn eine 
absolute Nervenkonstante handelt, und ich habe neuere Versuche in meinem Laboratorium 
in Angriff nehmen lassen, die aber noch nicht abgeschlossen sind. Einstweilen bediene ich 

mich der 2, abgerundet fiir den Wert von IX. Die GleichungEr = ; . r ergibt sich aus ver

einfachten Kernleiterbetrachtungen, die ich angestellt habe, auf die ich hier aber nicht naher 
eingehe. 

Fur die kleinere oder groBere Genauigkeit dieser angenaherten Formel 
spielt die Elektrodenform eine Rolle. Es durfte sieh die Anwendung einer stetigen 
Elektrode etwa von der Form 7 bei KEIL empfehlen. 1m Prinzip sind die Winkel
rinnenversuehe zur Bestimmung von Er vorzuziehen, - oder allgemeiner ge
sproehen, urn nieht von einer Elektrodenform abhangig zu erseheinen: die Ver
suehe mit in der Rulle linear ansteigendem Strom. Der GroBenordnung naeh 
stimmen aber die beiden so versehieden ermittelten Er uberein. Es gibt noeh 
eine andere Mogliehkeit, die absolute Reizspannung oder die zur Reizung er
forderliehe Normal-Coulomb-Menge zu bereehnen (siehe weiter unten). leh will 
hervorheben, daB dann, wenn der AbfaH des elektrotonisehen Stromes nieht in 

1 KEIL und GARTNER: Uber die Bestimmung des Kernhiillenverhaltnisses mit Hille 
elektrotonischer Strome. CREMERS Beitr. z. Physiol. 2, 209 (1914). 

2 Fiir diese und ahnliehe Zwecke sind die Tafeln von HAYASm sehr bequem. (HAYASm, 
K.: Fiinfstellige Tafeln der Kreis- und Hyperbelfunktionen, sowie der Funktionen eX und 
e- X mit den natiirlichen Zahlen als Argument. Berlin und Leipzig 1921.) 

3 FLEISCHL V. MARXOW: Theorie des Elektrotonus. Gesammelte Abhandlg., S.306, 
Taf. 16, Abb. 6, entnommen aus Bd. 78 d. Sitzungsberichte. 

4 SCHULTZ, E.: Das Gesetz der Abnahme der elektrotonischen Strome mit der Lange 
der Zwischenstrecke. CREMERS Beitr. z. Physiol. 2, 107 (1924). 

, PAVLOV, P. P.: Uber Verteilung von elektrotonischen Stromen im Nerven und in 
seinem physikalisehen Modell. J. f. expo Med. H. IO/ll, 34 (1926) (russiseh.) 
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einer Exponentialkurve erfolgt, sich die wahre Kurve mit jeder wiinschens
werten, praktischen Annaherung doch genau bestimmen laBt. Es laBt sich dann 

experimentell das _~2~_ fur x = 0 und fur jedes t nach StromschluB ermitteln. 

In den Fallen, in welchen sich dieser Wert durch die Nutzzeit hindurch als ge
nugend konstant erweist, ist er nach Multiplikation mit y = Er, wenn es sich 
um Schwellenstrome handeltl. Eventuell erhalt man daraus die reizende Normal
Coulombmenge (s. unten). Natiirlich muB man die katelektronische extrapolare 
Stromausbreitung untersuchen. Tatsachlich ist dieser Weg bis jetzt noch nicht 
beschritten worden; nur einige tastende Versuche wurden in meinem Laboratorium 
gemacht. Fiir die Anwendbarkeit ist u. a. erforderlich, daB der elektrotonische 
Zustand sich in einer Zeit entwickelt, die gegen die Hauptnutzzeit sehr klein ist. 
Ich weiB sehr wohl, daB dieser elektrotonische Zustand noch langsame Verande
rungen eingeht, also nicht im wirklichen Sinn unmittelbar nach StromschluB 
stationar sein kann, aber man kann von einem quasi stationaren Zustand reden. 

Nach diesen Vorbemerkungen konnen wir eine zweite Fundamentalfrage 
anschneiden: wie reizt der Aktionsstrom bei seinem Weiterwandern 1 Es ist 
gar kein Zweifel, daB auch fUr den Aktionsstrom der Satz gilt, daB der an jedem 
kleinen dx vorhandene zweite Differentialquotient des Potentials der Hiille 
ein MaB der wahren Kathode ist, die sich an dieser Stelle befindet, und wiirden 
wir die Aktionsnegativitat im Beginn hinreichend genau messen konnen, was 
heutzutage im Zeitalter der Verstarker und der Oszillographen, speziell auch 
des Kathodenstrahloszillographen, nur eine Frage der Zeit ist, so wiirden wir 
diesen Strom fUr den ganzen Aktionsstromanstieg bekommen konnen. An jeder 
einzelnen Stelle wiirde wahrend eines Dariiberstreichens die Negativitatswelle 
mit diesen Stromen nacheinander zur Wirksamkeit kommen und wir konnen uns 
jetzt einen zeitlich variablen Normalstrom Evar vorstellen, der also den Kern bei 
1 em Abstand verlaBt, und der genau dieselbe Reizung hervorbringt im selben 
Tempo zeitlich variiert, wie es an den einzelnen Stellen beim Heriiberstreichen 
der Negativitatswelle der Fall ist. Dieser Strom wiirde im Momente t dem 
zweiten Differentialquotienten der Negavitat nach der Zeit proportional sein. Es 
wiirde also eine gewisse StromstoBform gegeben sein. Die in Frage kommenden 
absoluten Werte wiirden eine Schwellenreizbestimmung ergeben, und damit hatte 
man im Prinzip aIle Daten, um in derselben Weise, wie wir den Normalstrom 
messen, auch die Normal-Coulomb-Menge bestimmen zu konnen, die der Einheit 
der Nervenstrecke beim Voriibergehen der Negativitatswelle zuflieBt. Der Aus-

druck T Er ware dann unser A/C-Quotient, wenn T die Zeit bezeichnet, bei 

fEvardt 
o 

der die Aktionsstromreizung beendet ist. Dieser Wert laBt sich auf mehrere 
Weisen exakt bestimmen. In erster Annaherung kann er vielleicht gleich der 
Zeit des halben Anstieges der Aktionsstromwelle gesetzt werden, ohne daB fUr 
das oben bezeichnete Integral ein erheblicher Fehler entsteht. 

Eine sehr einfache annahernde V orstellung fUr den Aktionsstrom ist die, 
daB er mit einer kleinen Parabel beginnt, deren Langsachse senkrecht zur Fort
pflanzung gerichtet ist, die nach kurzer Zeit in ihre Tangente iibergeht, die im 
wesentlichen das Anwachsen der Aktionsstromnegativitat darstellt. Dann wiirde 
der Aktionsstrom den Nerven mit einem rechteckigen StromstoB reizen. Ich 
glaube aber auf jeden Fall, dem Leser hinreichend klar gemacht zu haben, daB 
der von mir definierte Ampere-Coulomb-Quotient eine GroBe ist, die nur von 

1 Y = Widerstand des Kernes durch Widerstand der Hiille. Vgl. S.282. 
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den Verhiiltnissen des Nerven abhangig und von jeder Willkurlichkeit frei ist. 
Er und der wahre Ampere-Coulomb-Quotient sind absolute Konstanten des 
Nerven. Aber auch bei der einfachen Definition wird das der Fall sein, wenn 
es ein absolutes Minimum der Menge gibt. 

Natiirlich liiBt sich die Art der Definition, die ieh hier fur den ursprungliehen 
und den vereinfaehten Ampere-Coulomb-Quotienten gegeben habe, aueh auf die 
Chronaxie ubertragen. Man wurde also unter Chronaxie diejenige Zeit verstehen, 
die ein Normalstrom von doppelter Starke des Normalreizstroms flieBen muBte, 
um die Erregung hervorzurufen. Man ist - das sieht man ohne weiteres ein -
vollig unabhangig dabei von all den Sehwierigkeiten, die man gelegentlieh von der 
GroBe der Elektroden usw. bei der Ermittlung der Chronaxie empfunden hat, 
und die Winkelrinne bietet sieh von selbst als ein wesentliehes Rilfsobjekt fUr 
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Abb. 70. Die Strome der Negatlvitiitswelle, schematisch. 

die Feststellung der Chronaxie dar. leh gedenke, solehe Versuche auszu
fuhren, wie natiirlich auch in der Winkelrinne fur den ursprunglichen und ver
einfachten Ampere-Coulomb-Quotienten. 

Mein Er bzw. die reizende Normal-Coulomb-Menge zu bestimmen, gibt es 
noch eine vollig andere Methode, deren Prinzip ich auseinandergesetzt habe und 
mit der FLEISCHHACKER l in meinem Laboratorium gearbeitet hat. Die Ver
suche stecken noch in den ersten Anfangen. Man fuhrt gewissermaBen eine 
Negativitat an dem Nerven voruber mit einer bekannten Geschwindigkeit. 
Das muB, wie ich gleich bemerken mochte, nicht mechanisch geschehen -
FLEISCHHACKER hat ein Pendel benutzt -, es kann auch sonst rein elektrisch 
eine in der Rulle wandernde Negativitat erzeugt werden. 

1 FLEISCHHAOKER, H.: Reizversuche mit del:". bewegten Kathode am Nerv-Muskel. 
Praparat. Z. Neur. 112, 50 (1928) - CREMER, M.: Uber das Prinzip der bewegten Kathode. 
CREMERS Beitr. z. Physiol. 2, 119 (1924). 
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Die bisher besproehenen Konstanten und die gegebenen Definitionen des 
Normalstroms Er und ACQ lassen sich nun zur Begriindung einer Formel fiir die 
Fortpflanzungsgesehwindigkeit verwenden. 

Da die einzige, von mir etwas ausfiihrlicher gegebene, iibrigens schematische Ableitung 
meiner Formel an einer ziemlich versteckten Stelle stehtl, mochte ich sie zur Orientierung 
des Lesers hier abdrucken, damit er einen besseren Ein
blick in die lJberlegungen gewinnt, die mich zur Auf
stellung der absoluten Reizkonstanten gefiihrt hat. 

Zur elementaren Ableitung meiner Forme12 ist eine 
Reihe von vereinfachenden Annahmen zweckmiiBig; doch 
laJlt sich dieselbe auch auf allgemeinerer Basis entwickeln. 
Gegeben sei eine einzelne Nervenfaser von groJler Lange 
und eine iiber sie gleitende Negativitatswelle. Wir unter
scheiden an der Faser Hiille und Kern und identifizieren 
der Einfachheit halber den Kern mit dem Achsenzylinder. 
Beim Durchgang der Erregungswelle entspricht jedem 
Strom im Kern (ik ) ein entgegengerichteter Strom in 
der Hiille (ih ) von gleichem absoluten Betrage. Wenn 
ik oder ih dem Orte nach konstant ist, durchsetzen keine 
Stromfaden die Grenzflache. Ein Durchtritt kann nur an 
solchen Stellen stattfin:den, wo die Stromstarke sich an
dert. Wir fingieren nun einen (mit Ausnahme von An
fang und Gipfel) geradlinigen Anstieg der Negativitats
welle. Dann ist also der Strom wahrend des linearen 
Anstiegs in Hiille und Kern konstant. Dagegen treten 
im Beginn der Negativitatswelle kathodische Stromfaden 
aus dem Kern aus, und wir nehmen an, daJl die nach 
der Stromtheorie auf diese Weise erfolgende Reizung ge
rade beendet iat, wenn der lineare Teil des Anstiegs be
ginnt (kritischer Punkt). Unter der Voraussetzung einer 
gleichmalligen Verteilung der austretenden Stromfaden 
iiber eine gewisse kleine Strecke s kann man die Elekt
rizitatsmenge berechnen, die beim Durchgang einer Ak
tionsstromwelle die Einheit der Grenzflache durchsetzt. 
1st w die Oberflache der Kern-Hiillen-Grenze bei 1 cm 

Streckenlange, so ist ~ = ~- die Stromdichte in-
s· w s·w 

nerhalb s. Diese Stromdichte bleibt an einer und der
selben Stelle wahrend der Zeit bestehen, welche die 
Welle zur Fortpflanzung durch die Strecke s braucht, 

d. h. 6' = ~ . Wahrend des Voriiberstreichens der 
v 

o 

fllSSfrecke der Reizkothode (ver,qr.) 

Abb. 71. Die Strome der Negativi
tiitswelle, schemati.ch. (Ein Tell der 
vorigen Figur vergroJ3ert.) Naheres 

im Text. 

Welle ist daher die durch die Einheit der Grenzflache tretende Elektrizitatsmenge 

ih S ik .~ 
=----==::-----, 

s·w V s·w V 

Diese Coulombmenge ist nach der Stromtheorie dieselbe wie diejenige, welche 
bei kiinstlicher, moglichst adaquater Reizung die Einheit der Grenzflache passiert. 
Tritt der Reizstrom auf 1 em Lange gleichmaBig aus dem Kern heraus, so ist 

0" . 
die reizende Coulombmenge ~.!., wenn ir die Stromstarke im Kern und elf 

w 
die StromfluBdauer bis zur wirksamen Reizung bedeutet. Wofern man mit 
-iT den konstanten, dauernd flieBenden Strom bezeichnet, der gerade Erregung 
setzt, so ist e" aber nicht etwa die sog. niitzliche Zeit, sondern eine wesentlich 
kiirzere reduzierte Reizzeit. Diese wird annahernd gefunden als reziproker 

1 CREMER, M.: ~roc. of the XI. Intern. Congr. of Edinburgh 1923. 
2 CREMER, M.: Uber die Berechnung der Fortpflanzungsgeschwindigkeit im Nerven 

auf Grund der Stromtheorie der Erregungsleitung. CREMERS Beitr. Z. Physiol. %, 31 (1924). 
Diskussionsbemerkungen auf der Tagung der Deutschen Physiologischen Gesellschaft in 
Hamburg 1920 Ber. Physiol. %, 166 (1920). 
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Wert des Verhiiltnisses von Schwellenreizintensitat zur (praktisch) kleinsten 
reizenden Elektrizitatsmenge und entspricht ungefahr der Chronaxie von LApICQUE 
und dem absoluten Speicherungsvermogen von v. KRIES. Nennen wir den 

Ampere-Coulomb-Quotienten M, so ergibt sich Mir =~, wobei w ausfallt. 
·00 V·W 

1st l die Lange des ansteigenden Teiles der Aktionsstromwelle, w" der Widerstand 
der Hiille, Wk der des Kerns pro cm, so ist bei Ersatz der Intensitat durch den 

Quotienten von Spannung und Widerstand ill = Eaetz ' iT = E r , wobei E, die 
wh • Wh 

von mir sog. absolute Reizspannung (Potentialdifferenz des Normalreizstroms pro 

cm im Kern) bedeutet. Eingesetzt: ErM = Eazet . Es ist daher v = Wh. Eozet • EM. 
WhO Wh··V Wh r 

Nun ist l = V· T, WO 'l die Anstiegsdauer der Negativitatswelle bezeichnet. 

M h··lt Is l/Wk Eaet M an er a a 0 v = V W h • - .. - • Er . 

Der Ausdruck erlaubt noch gewisse Umformungen, namentlich auch mit 
Riicksicht auf Abweichungen der wirklichen Negativitatswelle von unseren 
vereinfachten Annahmen. Statt der Anstiegsgeschwindigkeit im Verlauf der 
Welle kann auch die Anstiegsgeschwindigkeit an der Reizstelle selbst verwandt 
werden, und es erscheint die Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Erregung im 
Nerven aus Vorgangen an der Reizstelle allein berechnet (blaze currents, Waller). 

Die obige Formel habe ich zuerst in der Dl:skussion bei der Tagung der 
Deutschen Physiologischen Gesellschaft zu Hamburg 1920 bekanntgegeben. 
In der darauffolgenden Publikation habe ich sowohl fiir den Froschnerven ala 
auch fiir den Anodontanerven die Konstanten, soweit sie sich damaIs abschatzen 
IieBen, eingesetzt. Es ergab sich, daB diese Konstanten fUr den Froschnerven 
27 m, fiir den Anodontanerven 3,5 cm gegen 23 m bzw. 5 cm Iiefern. Es war 
daraus erkennbar, daB die Formel der GroBenordnung nach stimmt; mehr 
konnte daraus nicht geschlossen werden, da die Konstanten selbst viel zu unsicher 
waren, und es leider auch heute noch sind. In meinem Institut bleibt man dauernd 
bemiiht, dieselben mit immer besseren Methoden festzulegen1• Wir beabsichtigen, 
ahnIich wie es LAPICQUE fUr die Chronaxiebestimmung beim Froschnerven getan 
hat, die Methoden so zu gestalten, daB wir aIle wesentlichen Bestimmungen 
bei ein- und demselben Nerven in situ machen konnen. Wir erwarten, daB die 
Verstarkereinrichtung, die dem Institut zur Verfiigung steht, diese Aufgabe 
wesentlich erleichtern wird2• Es hat keinen Zweck, die augenblicklich wahr
scheinIichsten Werte anzugeben, da ich hoffe, bald genauere zu besitzen. Be
achtenswert ist aber die Tatsache, daB die "Obereinstimmung der GroBenordnung 
bei zwei Objekten auftrat, deren Fortpflanzungsgeschwindigkeiten um mehr 
als das Fiinfhundertfache divergieren. 

Der urspriinglichen Formel fiir die Fortpflanzungsgeschwindigkeit laBt sich 
eine elegantere Gestalt geben, wenn man statt Eact (mit seinem festen, maxi
malen Wert bezeichnet) genauer den ersten Differentialquotienten der Negativi-

tat nach der Zeit d~;et (Eact ist jetzt natiirlich variabel zu denken) einfiigt. 

Die Werte E;et (maximal) und d!;et (variabel) sind aIs positive GroBen einzusetzen3 • 

Man erhalt zunachst: 
-1/ dE.et. M 

v - r r dt Er· 

1 Fiir die Anstiegsgeschwindigkeit des Nervenaktionsstromes vgl. H. ROSENBERG, 
Pfliigers Arch. 216, 300 (1927). 

2 V gl. H. ROSENBERG a. a. O. 
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Nach Einsetzen des AIO.Quotienten ergibt sich 

[dEact] 1 r ----cft (t =.)' . 
fEvardt 

V= 

o 

't" bedeutet jetzt die Dauer der wirksamen Aktionsstromreizung, 0 den Beginn. 
1" muB mindestens so groB sein wie diese. Nimmt man 1" groBer an, so hat das 
auf die strenge Richtigkeit der Formel nur insofern EinfluB als bei der Fest
stellung der Schwelle darauf gesehen werden muB, daB nach der Zeit 1" dieselbe 
{relative) Negativitat der Reizstelle vorhanden ist. Man darf sich dann evtl. 
nicht nur damit begniigen, daB gerade eben eine Zuckung eintrittl. Bequem 

diirfte es - dann sein, 1" so zu wahlen, daB der erste Differentialquotient ~:;ct 
gerade sein Maximum hat. Bei Auswertung des Integrals im Nenner unter dem 
Wurzelzeichen miissen wir beachten, daB in jedem Moment der Strom proportio
nal sein muB dem zweiten Differentialquotienten von Eact nach der Zeit. Nennen 

wir diese Proportionalitatskonstante 12 , so haben wir also n 

• • fE dt =f~ d2Eact dt = ~ [dEact]T = ~ [dEact] 
var n2 dt2 n2 dt 0 n2 dt (t=<)· 

o 0 

Eingesetzt in die Formel erhalt man 

In. dieser hochst merkwiirdigen und einfachen Formel ist 8 eine Konstante, und 

zwar eine reine Zahl (das Kernhiillenverhaltnis ::), und n2 diejenige Zahl, durch 

die man die Anstiegsgeschwindigkeit dividieren muB, urn diejenige Normal
Coulomb-Menge zu erhalten, die dem Nerven in moglichster Ubereinstimmung 
mit der Aktionsstromwelle zuflieBen muB, damit eine entsprechende Reizung 
erfolgt2. Diese Normal-Coulomb-Menge muB durch Reizversuche bestimmt werden. 
Es ist kein Zweifel, daB nach den jetzt moglichen Abschatzungen schon feststeht, 
daB rn2 der GroBenordnung nach mit v2 identisch ist. Diese FormellaBt sich 
noch etwas vereinfachen. Legt man der Formel nicht ErKern sondern E'Hlille 

zugrunde3, so erhalt man analog die Konstante ii, und es ergibt sich v = ii, 
die theoretisch.einfachste Verifizierung der Stromtheorie der Erregung im Nerven. 
Es wiirde den Raum dieser Abhandlung iiberschreiten, genauer auseinander
zusetzen, wie man auch ii aus Reizversuchen am Nerven direkt ableiten kann. 
Ich habe einen moglichen Weg schon oben angedeutet. 

1 Fiir die praktische Ausfiihrung solcher Versuche kann ein vielkontaktiges Helmholtz
pendel, wie ich es zuerst angegeben habe, besonders zweckmaBig verwandt werden. Zbl. 
Physiol. 21, t92 (1907). - TIber die Anwendung in meinem Laboratorium sehe man R. 
PROEBSTER: Uber Muskelaktionsstrome am gesunden und kranken Menschen. Beilageheft 
zur Z. orthop. Chir. 1928. 

2 n hat die Dimension einer Geschwindigkeit, wie leicht einzusehen ist. 
3 Da Kern und Hiille im mathematischen Sinne keine Vorziige voreinander haben, so 

kann man natiirlich das Er auch in bezug auf die Hiille definieren, genau wie es hier in bezug 
auf den Kern geschehen ist. Man kann ErHftlle und ErKern voneinander unterscheiden. 
ErKern = y • ErHiUle , wenn y das Kernhiillenverhaltnis ist. 
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Die Gleichung meiner Fortpflanzungsformel laBt sich mutatis mutandis 
natiirlich auch auf das LILLIESche ModelP anwenden. KEIL2 hat in meinem 
Laboratorium einen diesbeziiglichen Versuch untemommen und die beobachtete 
Fortpflanzung in geniigender Dhereinstimmung mit der berechneten gefunden. 
Bei dieser Gelegenheit hat er natiirlich auch den Aktionsstrom aufnehmen miissen, 
den dieses Modell zeigt. (Spater ist eine Kurve desselben von DERIAUD und 
MONNIER3 veroffentlicht worden.) Auch das kann als eine Stiitze der Formel 
fiir die Fortpflanzungsgeschwindigkeit im Nerven angesehen werden. 

Da durch diese Formel, namentlich in ihrer urspriinglichen Gestalt mehrere 
GroBen miteinander verbunden sind, so kann man darin jede einzelne durch die 
iibrigen darstellen und evtl. berechnen. Es ist natiirlich auch gleichgiiltig, ob 
man die Fortpflanzungsgeschwindigkeit berechnet oder die Gleichwertigkeit des 
reizenden StromstoBes des Aktionsstromes mit einer entsprechenden kiinst
lichen Reizung erweist. Das kann zu allerlei scheinbaren Neuformulierungen 
dieser Formel fiihren, die dabei aber faktisch nichts Neues dartun wiirden. Auch 
kann man statt der Elektrizitatsmenge, namentlich bei vereinfachter Formel, die 
Energiemenge zugrunde legen. Das ist vielleicht fiir diejenigen sympathischer, 
die in dem in Rede stehenden Zeitbereich an der Giiltigkeit des NERNsTschen 
Gesetzes festhalten. 1m Prinzip wiirde aber auch durch eine solche Betrachtungs
weise nichts geandert werden. Hervorheben mochte ich noch einmal, daB meine 
Bemiihungen, die Stromtheorie der Erregungsleitung zu verifizieren, iiber mehr 
als 15 Jahre zuriickreichend, zur Feststellung neuer Nervenkonstanten gefiihrt 
haben, und daB dadurch nach meiner Meinung die Lehre von den Reizgeset~en 
und den Erregungsgesetzen im Nerven auf eine neue Basis gestellt wurde. 

Es ist eine der wichtigsten Tatsachen, daB es moglich ist, die erregende Wirkung 
des Aktionsstromes, pro cm N erv in Normal-Coulomb-Menge gemessen, anzugeben. 

Man hat dafiir den Ausdruck ! .. [dEdt"ct] mit den Kemwerten gemessen und 
0U- (t=.) 1 [dE] 

mit Hiillenwerten gemessen noch einfacher: ..• dt&ct . 1" ist zur Zeit nicht 
0U- (t =.) 

genau bekannt. Setze ich statt des bis jetzt nicht genau einzusetzenden Wertes 

t = 1" den verwandten Maximalwert [~~t]max ein, indem ich ihn abgerundet 

mit 100 m V pro G, die Geschwindigkeit = 2500 cm einsetze, so erhalte ich un
gefahr 16' 10- 6 Normal-Coulomb (Hiille). Man muB sich hiiten, was ich ganz 
besonders hervorheben mochte, diese Normal-Coulombs ohne weiteres mit ge
wohnlichen Coulombs zu verwechseln, die dem Nerven zur Reizung zuflieBen, 
denn das sind GroBen ganz anderer Dimension. 

Ich betrachte es als einen groBen Fortschritt, daB solche Zahlen angebbar 
sind. Den verschiedenen Mitarbeitem auf diesem Gebiete kann ich nur emp
fehlen, sich mit den neuen Grundbegriffen moglichst vertraut zu machen. 

1 LILLIE, R.: J. of gen. Physiol. 3, 107 und 129 (1921); 7, 473 (1925). 
2 KEIL, F.: Die Passivitiit des Eisens und ihre Beziehung zu den Erregungsproblemen. 

Tag. d. Dtsch. Physiol. Ges., Tiibingen, Sitzg. v. 4. IX. 1923; Ber. Physiol. ~~, 482 (1924). 
3 DERIAUD, R., und M. MONNIER: Ann. de Physiol. I, 162 (1925). 
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Ein Nerv kann degenerative Veranderungen erstens dadurch erfahren, daB 
er in seinem Verlaufe unterbrochen wird, und zweitens dadurch, daB allgemeine 
Schiidigungen, wie sie - besonders bei Intoxikationen und Infektionen -
auch irgendein anderes Organ und Gewebe in seinen funktionierenden Elementen 

1 Das Manuskript war im Sommer 1924 abgeschlossen. Vor der Druckleg~ (1928) 
wurden die wichtigsten Ergebnisse der inzwischen erschienenen Arbeiten noch eingefiigt. 
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treffen konnen, an den nervosen Gewebsteilen regressive Veranderungen hervor
rufen. Man gruppiert danach die degenerativen Erkrankungen der peripherischen 
Nerven schon lange. KIMURA 1 nennt die erstere Erkrankungsart die "trau
matische" Degeneration und stellt ihr die "nichttraumatische" gegeniiber, be
zeichnet also die zweite nach dem, was sie nicht ist; oder er gebraucht fiir diese 
nichttraumatische Degeneration auch den Ausdruck "spontane" Entartung. 
DOINIKOW2 spricht von W ALLERscher Degeneration nach Kontinuitatsunter
brechung einerseits, von neuritischen Veranderungen andererseits. SchlieBt man 
sich seinem Vorgange an, so wird, wie es auch DOINIKOW zumeist tut, das Wort 
"Neuritis" im traditionellen Sinne nach althergebrachtem Brauch angewendet, 
nicht etwa als pathologisch-anatomischer Terminus. Denn eine Neuritis kommt 
- so paradox das klingt - bei den "Neuritiden" nur ausnahmsweise vor. lch 
habe das wiederholt betont. lch kenne auBer den syphilogenen Prozessen an 
den peripherischen Nerven und auBer den von lokalen Entziindungsherden fort
geleiteten Neuritiden keine anderen irgendwie haufigen3 entziindlichen Er
krankungen der peripheren Nerven (gewisse Befunde, die DOINIKOW unter be
stimmten Bedingungen erhoben hat [s. S. 335], sind wohl etwas AuBergewohn
liches). Stellt man aber die traumatischen den nichttraumatischen Degene
rationen gegeniiber, so muB man auch da Vorbehalte Machen bzw. diese Be
zeichnungen sehr weit fassen. Denn es gibt traumatische Schadigungen des 
Nerven, die nicht das charakteristische Bild der sekundaren Degeneration Machen: 
langsam fortschreitender Druck auf den Nerven kann nur zu einer lokalen Ent
markung (s. S. 302) fiihren und es braucht dieses chronische Trauma sekundare 
Degeneration nicht nach sich zu ziehen. Und in die Gruppe der traumatischen 
Veranderungen wiirden wir auch die seltenen arteriosklerotisch bedingten Degene
rationen der peripherischen Nerven einreihen miissen. Denn, wie ich mich 
letzthin iiberzeugen konnte, sind es iiberwiegend sekundare Degenerationen, die 
wir hier sehen, eine Folge arteriosklerotisch bedingter nekrotischer Herde. Man 
muB also das Wort Trauma auch auf diese herdformigen ZerstOrungen anwenden, 
obschon das ja nicht ganz ohne Zwang geschieht. - Aber es lohnt nicht, fiir 
eine vollbefriedigende Etikettierung dieser beiden Rubriken Zeit zu verlieren. 
Worin sich die beiden Gruppen, die wir trennen wollen, unterscheiden, ist klar: 
die eine umfaBt die Folgen einer Kontinuitiitsunterbrechung, vor allem also die 
sekundiire W ALLERSche Degeneration, die anderen Entartungen erscheinen dem
gegeniiber als primiire bzw. selbstiindige Vorgange. 

A. Degeneration und Regeneration nach 
Kontinuitatsunterbrechung. 

I. Nervendegeneration als Folge einer Kontinuitiitsunterbrecbung. 
1. Die sogenannte sekundare (WALLERscbe) Degeneration. 

Wenn wir den Ausdruck WALLERsche Degeneration gebrauchen, so sind 
wir uns dabei doch bewuBt, daB die Tatsache der sekundaren Entartung eines 
vom Zentrum abgetrennten Nerven bereits vor diesem Forscher4 erkannt worden 

1 KIMuRA: tiber die Degenerations- und Regenerationsvorgange bei der BOg. "Reis
neuritis" der Vogel. Dtsch. Z. Nervenheilk. 64, 153 (1919) - Degeneration und Regeneration 
der peripheren Nerven. Mitt. Path. (Sendai) I (1919). 

2 DOINIKow: Zur Histopathologie der Neuritis mit besonderer Beriicksichtigung der 
Regenerationsvorgiinge. Dtsch. Z. Nervenheilk. 46, 20 (1912). 

3 Von den relativ seltenen Entziindungen an pheripheren Nerven, wie etwa bei 
Periarteriitis nodosa usw., sehe ich dabei abo 

4 WALLER: Zitiert bei BETHE, Allg. Anat. u. Physiol. 
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war. In seiner allgemeinen Anatomie und Physiologie des Nervensystems er
wahnt BETHE, daB es bereits ARNEMANNI im Jahre 1787 aufgefallen sei, "daB 
das periphere Ende eines Nerven einige Tage nach der Durchschneidung ein 
glanzloses, welkes Aussehen habe, und daB auf Reizung eines solchen Nerven 
keine Zuckungen mehr in den zugehorigen Muskeln auftreten, wahrend das 
zentrale Ende glanzend bleibt und bei Reizung zu SchmerzauBerung des Tieres 
fiihrt". "Die physiologische Degeneration, das Aufhoren der Leistungsfahigkeit 
nach der Abtrennung von den Zentralorganen, wurde in den ersten J ahrzehnten 
des 19. Jahrhunderts allseitig bestatigt" (BETHE). Die ersten histologischen 
Untersuchungen iiber die degenerativen Vorgange im abgetrennten Nerven 
stammen von NASSE2 (1839). Er stellte bereits fest, daB ein Zerfall des Nerven
markes und der Primitivfasern nach Durchschneidung eines Nerven stattfindet. 
Auch sah er, daB danach nicht eine Wiederherstellung per primam erfolgt, 
wahrend BURDAOH, SOHIFF3 u. a. auch daran glaubten. Bald nach NASSE be
schreiben GUNTHER und SOHON4 ebenfalls den Zerfall der Nervenfasern durch 
Durchschneidung. - Seit dem Jahre 1852 datiert das WALLERSche Gesetz. 
Es griindet sich auf die bedeutsame Entdeckung dieses Forschers, wonach die 
Durchschneidung der motorischen Wurzeln eine Degeneration der Nervenfasern 
nach der Peripherie zur Folge hat, wahrend die sensiblen Wurzeln verschont 
bleiben, und wonach weiter eine Durchschneidung der sensiblen Wurzeln eine 
Degeneration der in das Riickenmark eindringenden Wurzelbiindel nach sich 
zieht, wahrend das andere Wurzelstiick nach dem Spinalganglion zu und die 
peripherischen Nervenfasern intakt sind. Nach dem WALLERschen Gesetz gehen 
die yom Zentrum abgetrennten Nervenfasern zugrunde, wahrend der zentrale 
Abschnitt erhalten bleibt ; WALLER fiihrte diese Erscheinung ursachlich auf die 
Abtrennung von dem trophischen, nutritorischen Zentrum zuriick, und er sah 
dieses in der Ganglienzelle. - Rasch wurde dieses W ALLERsche Gesetz von den 
verschiedensten Forschern bestatigt. Zu den Feststellungen, die man zunachst 
an den peripheren Nerven gemacht hatte, stimmten die Erfahrungen iiber die 
Degeneration zentraler Fasersysteme, von denen schon TUROK im Jahre 1851 
am Riickenmark gezeigt hatte, daB sie bei gewissen Erkrankungen in scharf 
umgrenzten Feldern zugrunde gehen konnen. 

Diese Lehre von der sekundaren Degeneration der abgetrennten Nerven 
bei Erhaltensein des im Zusammenhang mit dem Zentrum gebliebenen Teiles 
ist der erste Teil des W ALLERschen Gesetzes. Er wird uns hier zunachst be
schaftigen. Der 2. Teil, der von der Regeneration yom trophischen Zentrum 
her handelt, wird bei der Besprechung der Nervenregeneration zu erortern sein. 

Ich beabsichtige nicht, einen historischen Uberblick iiber die Entwicklung 
unserer Kenntnis im einzelnen zu geben, und anstatt die iibereinstimmenden 
oder divergierenden Ansichten der verschiedenen Autoren, wie sie sich uns 
bei einem Literaturiiberblick darbieten, nacheinander aufzufiihren, erscheint 
es mir zweckmaBiger, zu zeigen, was jetzt als gesichert angesehen werden kann 
und was noch fraglich ist. Wir wollen dabei die Ergebnisse friiherer Forschungen, 
soweit sie uns auch heute von Wichtigkeit erscheinen, nebeneinander stellen 
und bei den noch zur Diskussion stehenden Dingen die fiihrenden Autoren 
zu W orte kommen lassen. 

1 ARNEMANN: Versuche uber Regeneration an lebenden Tieren. Gottingen 1787. 
2 NASSE: Uber die Veranderungen der Nervenfasern nach ihrer Durchschneidung. 

Mullers Arch. 1839. 
3 SCruFF, M.: Sur la reunion des nerfs moteurs d'origine et de fonctions differents. 

Arch. des sc. phys. et naturell€s (3) 13 (1885). 
4 GUNTHER und SCHON: Zitiert nach BETHE. 
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Betrachten wir die Dinge yom rein anatomi8chen Standpunkt und lassen 
wir zunachst die Deutungsversuche in physiologischer oder allgemein biologischer 
Hinsicht beiseite. Wir werden da im mikroskopischen Bilde die rein morpho
logi8chen V organge deB Zerfalls am nervtisen Parenchym von den reaktiven, 
proliferativen Erscheinungen trennen und werden neben den Umwandlungen 
der Gewebselemente die Histiochemie des Abbaue8 der Zerfallsprodukte und 
ihre Abraumung behandeln. - Naturlich werden sich diese Vorgange meist 
nicht voneinander gesondert beschreiben lassen, sondern wir werden sie bei 
ihrem engen Ineinandergreifen vielfach im Zusammenhang besprechen mussen. 

Die ersten Zeichen des Zerfall8 bemerkt man am Ach8enzylinder. Trotzdem 
NASSE bereits den Untergang der Primitivfibrillen gesehen hatte, glaubten 
SCHIFF, REMARK, ERBl u. a. noch, daB allein das Nervenmark zugrunde gehe, 
der Achsenzylinder erhalten sei, wahrend freilich andere, wie z. B. HJELT2, 

LENT, LANDOIS, den Untergang beider Gebilde betonten. Klar hat wohl erst 
BUGNER mit guten Methoden bewiesen, daB auch der Achsenzylinder dem Unter
gang verfallt. Von Studien, die seine Untersuchungen bestatigt und vervoll
standigt haben, werden hier in erster Linie immer die von HOWELL3 und HUBER4 , 

STROBE, V. NOTTHAFFT5, TIZZONIU. a. zitiert. Die Angaben stimmen darin uberein, 
daB der Achsenzylinder eine Quellung, stellenweise auch Schrumpfungen, er
fahrt, daB er in grtibere und feinere Partikelchen zerfallt usw. Besonders haufig 
sind die Bilder der korkzieherformigen Einrollungen, Schlingen- und Knauel
bildung. DURcK spricht davon, daB der in Degeneration befindliche Achsen
zylinder sich mit Myelin imbibiere. Der Japaner AOYAGr6 erwahnt beim Unter
gang des Achsenzylinders eine Verarmung an argentophiler Substanz, wie auch 
ich das im Bielschowskypraparat beobachtet habe. - Es kommt naturlich 
sehr darauf an, welche Methoden man anwendet; die Verschiedenheit der Bilder 
ist vor allem davon abhiingig. lch habe das groBe Material von KriegsschuB
verletzungen vor allen Dingen mit der ALZHEIMER-MANNschen Methylblau
Eosinmethode und nach dem Bielschowskyverfahren behandelt. 1m Methyl
blau-Eosinpraparat erscheint der Achsenzylinder anfangs teils mehr gleich
maBig, teils mehr umschrieben geschwollen und hat vielfach eine andersartige 
Farbung; die erkrankten Fasern sehen oft rtitlich aus, wahrend die normalen 
sich blau farben. Bei der Silberimpragnation habe ich die Achsenzylinder oft 
auffallend blaB, bald wieder sehr stark impragniert gesehen. Sie sind stellenweise 
verbreitert, stellenweise verschmalert und wie ein Band gedreht. Etwas spater 
sind sie in verschieden lange Teilstrecken fragmentiert und diese sind oft auf
gerollt in Haken, Spiralen- oder Schlangenform. Die Fragmente sind manchmal 
nur klein, manchmal auffallend lang. Die beigefiigte Abb.72 zeigt auch neben 
stabchenartigen Bruchstucken zusammengeknauelte Gebilde. Die Abbildung 
diirfte die wesentlichsten Formen dieser schon weit gediehenen Umwandlung 
des Achsenzylinders in grtibere Stucke und feinere ktirnige Massen illustrieren. 
Sie zeigt auch, wie die Zerfallsprodukte des Achsenzylinders teils frei im Hohl. 
raum der Markrohre liegen, teils als Brocken oder spiralige Fragmente in Mark. 

1 ERB: Zur Pathologie und pathologischen Anatomie peripherer Paralysen. Dtsch. 
Arch. klin. Med: 5 (1868). 

S HJELT: tJbflr die Regeneration der Nerven. Virchows Arch. 19 (1861). 
3 HOWELL und HUBER: A physiological histological and clinical study of the degenera

tion and regeneration in peripheral nerve fibres. J. of Physiol. 13 (1892), 14 (1893). 
4 HUBER: Observations on the degener. and regener. of motor and sensory endings in 

voluntary muscle spindles. J. compo Neur. 3 (1900). 
5 v. NOTTHAFFT: Neuere Untersuchungen fiber den Verlauf der De- und Regenerations

prozesse. Z. Zoo~. 55 (1892). 
8 AOYAGI: tJber Beri-Beri. Verh. III. jap. med. Kongr. 1910. 
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ballen eingeschlossen sind, die aus den Markscheiden bei deren Untergang ent
stehen. - Bei Anwendung der in der Histopathologie iiblichen Methode er
scheint. der Achsenzylinder in der Regel als einheitliches Gebilde, seine Fibrillen 
werden nur ausnahmsweisedamitzur Darstellung gebracht, und man dad geradezu 
sagen, daB eine Auffaserung in diese Bestandteile etwas Pathologisches bedeutet, 
zumal bei Anwendung der Silbermethoden. CAJAL hat das als "Effilochement" 
beschrieben und eine solche lokale Aufbiindelung der Fibrillen bekommt man 
mitunter als sehr friihes Zeichen der Achsenzylinderschadigung nach einer 

Abb.72. Frische sektmrlare Degeneration (10 Tage alt) nach Durehfrierung eines Nerven (vom Menschen). 
Bielschow.kypriiparat. Zur Darstellnng des Achsenzylinderzerfalls in seinen verochiedeuen Stadien Auf· 
treibnng nnd Auffaserung eines weithin verfolgbaren Achsenzylinderstranges (etwa in der Mit.te rle~ Bildes). 
Fragmpntierung und Zerbrockell1ng zu einzelnen Stiicken und Schiingen odE'r wellenartig gp,bogenen Unien. 
Man sieht die Beziehungen dieser Zerfallsstiicke des Achsenzylinders zn den Resten des Markgerii.tes und zu 
den mit der Degeneration aufgetretencn Markhallen. In manchen dieser Markballen sind Achsenzyllnder-

partikel in Brockenform enthaJten. 

Durchschneidung zu sehen (sie ist jedoch haufiger bei Erkrankungen des Zentral
nervensystems). Von den Vorgangen an den Fibrillen gilt auch heute das, was 
BETHE und MONCKEBERG1 im eigentlichen Fibrillenpraparat (Osmiumsaure, 
Molybdanieren, Toluidinblaufarbung) beschrieben haben. lch zitiere nach ihren 
Untersuchungen: Die Fibrillen sind im An£ange weniger gestreckt als normale, 
zeigen starke Biegungen und liegen wirr durcheinander. 1m zweiten Stadium 
ist die Einzel£ibrille nicht mehr glatt, zeigt hier und dort kornige Verdickungen; 
ehe sie kornig zer£allen, verlieren sie die prim are Farbbarkeit. Die Perifibrillar
substanz ist noch homogen. Dann nimmt die Kornelung der Fibrillen zu. Auch 

1 MONCKEBERG U. BETHE: Die Degeneration der markhaltigen Nervenfasern bei Wirbel
tieren unter hauptsachlicher Beriicksichtigung des Verhaltens der Primitivfibrillen. Arch. 
mikrosk. Anat. 54 (1899). 

Handbuch der Physiologie IX, 19 
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die PerifibriWirsubstanz enthalt sehr viele feine Kornchen. Die groBen Korner 
zerfallen in kleinere und verschwinden anscheinend durch Losung. Ehe aber 
iiberhaupt morphologische Umwandlungen sichtbar werden, ist nach BETHE 
die Leitfahigkeit aufgehoben; vor dem AufhOren der Erregbarkeit schwindet 
die Fibrillensaure (BETHE). 

Der Zerfall der Markscheide ist nach NASSES Untersuchungen dann besonders 
genau von v. BUNGNER beschrieben worden; er spricht bereits von "Markballen

Abb. 73. Durchfrierung eines peripherischen Nerven 18 Tage nach der 
Lasion. tJbergang zwischen dem gesunden und dem sekundar degene
rierten Teil. Abgesehen von einigen wenigen erhalten gebliebenen Mark
fasern sind aile zcrfaJlen, groBenteils sind die Zerfallsprodukte der Mark
scheide als Reihen von Markballen noch dal'stellbar, andere nur noch 
als blaBgraue Kugeln, oder es erscheinen die Kabel leer. - Mark-

scheidenfiirbung am Gefrierschnitt. 

fasern" und "Markellip
soiden". Damit ist tref
fend das Aussehen der 
Markfaser, wie sie sich 
uns etwa 8-12 Tage nach 
der Verletzung darstellt, 
charakterisiert. Unsere 
Abb. 73 und 76 illustrie
ren das (wenn auch hier 
die Lasion bereits etwas 
weiter zuriick liegt). Man 
sieht daran - was vor 
BUNGNER auch RANVIER1 

und V ANLAIR2 beschrie
ben haben -, wie die 
Markscheide erst in lange
re, spater in kiirzere Ein
zelrohre quer zerfallt und 
wie diese sich dann weiter 
in Ballen und kleinere 
Kugeln umwandeln. Sehr 
klar treten diese Dinge 
auBer im Markscheiden
praparat auch bei einer 
Farbung mit Methylblau
Eosin nach ALZHEIMER-
MANN hervor. 

Die zeitlichen Ver
haltnisse, insbesondere 
hinsichtlich des Zerfalls 
des Achsenzylinders einer
seits, der Markscheide an
derersei ts, lassen sich beim 

Menschen naturgemaB schwer in ihren Einzelheiten bestimmen. 1m Experiment 
sind sie von BETHE genau verfolgt worden. Die ersten Markellipsoide fand er an 
Fasern, deren Fibrillen sich im zweiten Stadium der Degeneration befanden 
(s. oben); vol1kommene Kontinuitatstrennung des Markes und "richtige Ellip
soidbildung haben wir immer erst dann gefunden, wenn die Fibrillendegeneration 
bereits in das Stadium der groBen Korner getreten war" (BETHE). DaB man 
aber auch noch Achsenzylinderreste vielfach im Markballenstadium findet, habe 
ich in meiner Histopathologie abgebildet. rch verweise auf die hier iibernommene 
Abb.72 und auf die Abb. 170a jenes Buches. Es ist nichts Seltenes, daB wir, 

1 RANVIER: Le90ns sur l'histologie du systeme nerveux. 1878. 
2 VANLAIR: De la regentlration des nerfs peripheriques. Arch. de BioI. 3 (1882) - Sur 

la peristance de l'aptitude regeneratrice des nerfs. Bull. Acad. Moo. belg. III 1888. 
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wie oben schon erwahnt, spiralige ZerfalIsstiicke des Achsenzylinders in den 
beim spateren Abbau del' Markscheide aufgetretenen Markballen sehen. 

Was wird nun aus diesen Zerfallsprodukten des Achsenzylinders und del' 
Markscheide? Friiher hieB es, sie verschwinden, und wenn man Markscheiden
farbungen anwendet, so hort eben von gewissen Stadien an die Darstellbarkeit 
del' Zerfallsprodukte des Markes auf; die Korner, Brocken und Ballen farben 
sich allmahlich nicht mehr so intensiv mit dem Hamatoxylinlack, einzelne er
scheinen nul' mattgrau, und allmahlich verlieren sie ihre Farbbarkeit ganzlich, so 
daB die urspriinglichen Nervenkabel leer erscheinen (Abb. 72). Und wenn 
man die MARcHIsche Chromosmiummethode anwendet, bei welcher die in frischem 
Zerfall befindlichen Brocken del' Markscheide sich mit Osmium schwarzen, ist 
auch dieses Zerfallsprodukt nur eine beschrankte Zeit sichtbar zu machen. Mit 
del' weitergehenden Umwandlung diesel' Substanzbrocken entziehen sie sich 
auch hier del' Darstellung. Seit ALZHEIMERS1 grundlegenden Untersuchungen 
iiber die Abbauvorgiinge am Nervensystem ist es abel' moglich, ihren Abbau 
zu verfolgen und - wie €S VOl' allen Dingen ALZHEIMERS SchUler DOINIKOW 
getan hat - auch ihrem weiteren Schicksal nachzugehen. Bei dem Achsen
zylinder steht das freilich noch aus. Wenn seine Partikelchen im Silberpraparat 
nicht mehr impragnierbar sind, sind sie damit fUr UnS auch "aus den Augen". 
Freilich waren sie dann zuvor meist schon in sehr feine Kornchen und Staub chen 
zerkleinert, und es ist wohl moglich, daB sie bereits in dieser Form rasch ver
fliissigt und resorbiert werden, ohne zuvor noch weitere chemische Umwand
lungen zu erfahren. 

Bei del' Markscheide sind wir in del' Lage, ihren Abbau mit verschiedenen 
histiochemischen Methoden zu verfolgen, da es sich ja beim Myelin urn ein 
kompliziertes Lipoid handelt, das bei del' Degeneration in einfachere Fettsub
stanzen abgebaut wird. lch unterscheide bei del' sekundaren Degeneration ein 
"Marchistadium" und ein "Scharlachrotstadium" je nach den histiochemischen 
Reaktionen del' Zerfallsprodukte des Markes. Nach meinen Untersuchungen 
an NervenschuBverletzungen2 (und auch nach Lasionen des zentralen Nerven
systems) beginnt das Marchistadium etwa 8 Tage nach del' Verletzung und 
hat seinen Hohepunkt etwa um den 12. Tag erreicht. Es dauert bis gegen Ende 
del' 3. Woche, sofern del' Abbau nicht durch besondere Umstande (wie sie abel' 
bei den peripheren Nerven nicht gerade selten sind - s. unten) verzogert 
ist. Das Hochststadium del' Markballenbildung falIt, wie ich meine, mit dem 
Optimum del' Marchireaktion zusammen. Die ersten Zerfallsprodukte del' Mark
scheide geben noch deutlich die Hamatoxylinlackreaktion; sie farben sich mit 
meiner Markscheidenfarbung am Gefrierschnitt noch etwas langeI' als bei del' 
WEIGERTSchen Originalmethode. Diese ersten Zerfallsprodukte werden abel' 
auch schon mit Osmium nach vorhergehender Chromierung geschwarzt, zeigen 
also damit eine chemische Anderung an. - Mit dem Ubergang in das Scharlachrot
stadium treten dann einfachere Fettstoffe auf, die wir sekundiire Zerfallsprodukte 
nennen, und die sich eben mit Scharlachrot und Sudan darstellen lassen. Den 
Ubergang von dem einen in das andere Stadium stellt Abb. 74 dar: 4 Wochen 
nach del' Lasion sind hier noch Markballen zu sehen, die mit gewohnlichem 
(saurem) Hamatoxylin leicht angefarbt sind, wahrend in anderen Bezirken del' 
Abbau bereits zu scharlachfarbbaren Fettstoffen stattgefunden hat. In einzelnen 

1 ALZHEIMER: Beitrage zur Kenntnis del' pathologischen Neuroglia und ihrer Beziehun
gen zu Abbauvorgangen im Nervengewebe. Nissl-Alzheimers hist. u. histopath. Arbeiten 
uber die GroBhirnrinde 3 (1912). 

2 SPIELMEYER, W.: Zur Klinik und Anatomie der NervenschuBverletzungen. Z. Neur. 
~9 (1915). 
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noeh matt farbbaren Markmassen sieht man den Beginn der fettigen Umwandlung. 
Wegen der weiteren Ausbildung des Seharlaehrotstadiums kann ieh auf die 
Abb. 175 und 177 hinweisen, die ieh in meiner "Histopathologie" gebraeht 
habe. Einzelheiten dariiber zu geben, geht tiber den Zweek dieses Handbuehes 
hinaus. - Die Markballen und die Marehikugeln fehlen spater, wahrend die 
Bahn der alten Nervenfasern dieht von seharlachfarbbaren Fettstoffen angefiillt 
ist. Allmahlich werden diese Zerfallsmassen von den Zellen des Endoneuriums 
tibernommen und abtransportiert. Eine Reihe von Monaten nach der Verletzung 

m 

m 
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Abb.74. Sekundare Degeneration am peripheren Nerven 4 Wochen nach der Liision. tJbergang zum Schar
lachrotstadium. HERXHEIMERS Hamatoxylin-Scharlachrotfiirbung. Markhallen m grau gefiirbt. in einzelnen 
von ihnen Fetttropfchen; schw. die in einer SCHW ANNschen Zelle enthaltenen zusammengeballten Markmassen 
in fettiger Umwandlung. 1m Bereiche vieler Nervenfasern schon welt vorge8chrittener Abbau zu Fett. 

fiihren die zu Bandfasern umgewandelten Elemente nur noch vereinzelte Fett
tropfehen und aueh das Endo- und Perineurium hat sich mehr oder weniger 
von solchen Abbauprodukten befreit; die Zerfallsstoffe sind weitgehend resorbiert. 

Naeh dieser Ubersicht iiber die morphologischen Vorgange und iiber den 
Abbau der komplizierten Substanzen in einfache Fettstoffe diirfen wir die bisher 
zuriickgestellte Frage nach den funktionellen Mechanismen besprechen. Zunachst 
die Frage, ob und inwieweit wir es bei der sekundaren Degeneration mit einem 
vitalen ProzeB zu tun haben. Dies Problem haben u . a. FEISS und CRAMER! 
zu klaren gesucht, indem sie die Nerven in RINGERSeher Losung, Blutserum 
oder fliissigem Paraffin aufbewahrten. Sie fanden dabei Veranderungen der 
Markscheide ahnlich denen in den Friihstadien der W ALLERschen Degeneration. 
Diese in vitro konservierten Nerven zeigen aber die Marchireaktion nicht und 
auch keine cellulare Aktivitat. Naeh FEISS und CRAMER ist die Fragmentation 
der Markscheide als solche kein Lebensphanomen und hangt nicht von der 

1 FEISS und CRAMER: Contributions to the histo-chemistry of nerve: on the nature of 
Wallerian degeneration. Proc. roy. Soc. Med. 86 (1913). 
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Tatigkeit der proliferierenden SCHWANNschen Zellen ab, wie manche Autoren 
glauben, dennoch kann es auch fiir sie keinem Zweifel unterliegen, daB die 
W ALLERSche Degeneration eine Lebenserscheinung ist. lch habe diese Frage 
an Nerventransplantaten nachpriifen konnen, und habe bereits in meiner "Risto
pathologie" uber einen fur diese Frage wichtigen Befund berichtet, namlich 
an einem Nervenstuck, das nach dem Verfahren von BETHEl in einen groBeren 
Nervendefekt von dem Chirurgen Professor EDEN2 eingeflickt worden war, und 
das sich bei der Untersuchung als ganzlich nekrotisch erwies. Die Markscheiden 
hatten ihre regelmaBigen Einkerbungen verloren und die feinere Spongiosa war 
geschwunden. Die Markrohre haben hier ein schwammiges Aussehen oder er
scheinen krumelig und kornig, stellenweise auch zusammengeklumpt. Nirgends 

~ , - ;-

;' 

-
--

. --t'\ 

'\ -
- '. " 

-

-... 
' - ----~ 

Abb.75. Nekrotiscber Teil eines Nerven, welcber 9 Monate bindnrcb als Transp!antat in einen Nervendefekt 
(beim Menscben) eingescbaltet war, ohne daB Organisiernng stattgefnnden hatte. - Acbsenzylinderimprag
nation nacb BJELSCHOWSKY. - Fragmentierung der .\cbsenzylinder mit Korkzieher-, Knane!- und Spiralen
bildung, Schlangenlinien, abnormer Impragnierung, kornigem Zerfall usw. wie bei sekundarer Degeneration. 

aber kommt es zur Bildung von Markballen. Man kann also diesen Zustand 
der Markscheiden dem analog setzen, der in der allerersten Phase der sekundaren 
Degeneration zu beobachten ist. Besonders bedeutungsvoll ist dafiir das in Abb. 75 
noch einmal wiedergegebene Achsenzylinderpraparat. Ganz ahnlich wie in Abb. 72 
sehen wir hier an den silberimpragnierten Achsenzylindern eine Fragmentierung 
zu blasseren, dunnen und zu dicken, stark gefarbten Bruckstucken und auch 
schlangenartige Zusammenrollungen und spiralige Gewinde. - Fur eine Um
wandlung des Achsenzylinders und der Markscheide bis zu dieser Phase ist also 
eine zellige Tatigkeit des Wirtsgewebes nicht notig; bis hierher stimmt die ein
fache nekrotische Umwandlung mit der bei der sekundaren Degeneration uberein. 

1 BETHE: Zwei neue Methoden der Uberbruckung groBerer Nervenlucken. Dtsch. 
med. Wschr. 1916, Nr 42. 

2 EDEN: Die freie Transplantation der peripheren Nerven zum Ersatz von Nerven. 
defekten. Arch. klin. Chir. 112. 
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Aber alles, was dariiher hinaus geht bzw. was in den Stadien nach solchen 
ersten Umwaridlungen der nervosen Gewebsteile folgt, ist ein vitaler Vorgang. 
Wir haben es hier mit Effekten der Zelltiitigkeit zu tun. Als Trager solcher Lei
stungen erweisen sich in erster Linie die SCHW ANNschen Zellen. Woman im 
Korper alterative Vorgange wahrnimmt, findet man ja daneben auch reaktive 
Erscheinungen, und im peripherischen Nerven sind es vornehmlich die Wuche
rungen der SCHW ANNschen Zellen, die immer schon von den Forschern betont 
wurden, und die uns nachher bei der Frage der Regeneration noch beschiiftigen 
werden. Hier sei zunachst nur an die zuerst von v. BUNGNER beschriebene Um
wandlung der proliferierenden SCHWANNschen Zellen zu sog. "Bandfasern" oder, 
wie wir auch sagen konnen, zu symplasmatischen, kernreichen Strangen erinnert. 
Nach den Berichten anderer Autoren und auch nach meinen eigenen Erfahrungen 
halte ich es ffir erwiesen, daB sich der Zerfall des Achsenzylinders und der Mark
scheide im Plasma der Schwannschen Zellen abspielt, in das sie ja normalerweise 
eingebettet sind, und hier liegen auch von vornherein ihre Abbauprodukte. Man 
kann sich leicht davon iiberzeugen, daB die Markballenbildung und damit das 
Auftreten von Marchischollen in diesen Schwannschen Elementen vor sich geht, 
und wir diirfen nach dem soeben iiber die rein nekrotische Umwandlung Gesagten 
behaupten, daB dieser Abbau auf die Tatigkeit der Schwannschen Zellen zurilck
zufilhren ist. Sie vermogen diese Zerfallsprodukte auch in noch einfachere zu 
iiberfiihren, namlich in Fettstoffe, die mit Scharlachrot farbbar sind und den 
Neutralfetten nahestehen. 

Viel schwerer ist die Frage zu losen, wie denn diese Zerfallsprodukte ab
gefilhrt werden, welche Zellelemente sich daran beteiligen und ob es speziell 
auch SCHW ANNsche Elemente sind, die solche Leistungen iibernehmen miissen. 
DOINIKOW hat in seiner schonen Studie, die er unter ALZHEIMERS Leitung ge
macht hat, neben seinen eigenen Untersuchungsergebnissen auch die Anschau
ungen friiherer Autoren zusammengestellt, und man sieht daran, wie manche 
- so besonders STROBE, der ja sehr umfassende Untersuchungen iiber Nerven
degeneration und -regeneration im Anfang der 90er Jahre gemacht hat - den 
SCHWANNschen Zellen eine ausgesprochen phagocytare Tatigkeit zuerkennen, 
wahrend andere Autoren sie die "Lasttragerdienste der Phagocyten" (DURCK) 
nicht leisten lassen. lch kann mich bei solch einem Uberblick des Eindruckes 
nicht erwehren, daB die Deutung, welche die Autoren ihren Befunden geben, 
nicht zum wenigsten von ihrer Meinung iiber Herkunft und Bedeutung der 
SCHWANNschen Zellen abhangt. Wer sie mit HELD als periphere Gliazellen 
auffaBt, wird begreiflicherweise geneigt sein, ihnen solche Aufgaben zuzuerkennen, 
wie sie die gliosen Elemente bei der Degeneration im Zentralnervensystem 
haben. Wer in ihnen aber mit BETHE "Nervenzellen" oder wie DURCK "hoch
differenzierte" Zellen sieht, wird ihnen solche Aufgaben nicht "zumuten". Die 
mikroskopischen Bilder, um die es sich hier handelt, sind von auBerordentlicher 
Kompliziertheit und geben der subjektiven Ausdeutung reichlich Raum. Es 
ist den bei der Degeneration auftretenden freien Elementen, die sich als Kornchen
zellen prasentieren und die eben echte Phagocyten sind, meist nicht mit Bestimmt
heit anzusehen, woher sie stammen. So sehr ich selbst mich bemiiht habe, hier 
Klarheit zu gewinnen, bin ich doch bisher zu einem ganz sicheren SchluB nicht 
gekommen. Aber ich darf wie friiher doch das sagen, daB ich keinen Anhalt 
dafiir habe, daB die SCHWANNschen Zellen zu freien Kornchenzellen werden, 
d. h. daB ihre Umwandlung in Phagocyten stattfindet, und es erscheint mir auch 
nach den Mitteilungen anderer Autoren - trotz STROBE, CAJAL, V. DOINIKOW 
u. a. - noch kein bindender Beweis erbracht, daB die SCHWANNschen Zellen 
wirklich eine selbstandige phagocytare Aktion iibernehmen. lch meine heute, 
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daB die in den Nervenkabeln liegenden freien Kornchenzellen yom Endo- bzw. 
Perineurium herstammen. Die mit Zerfallsstoffen beladenen SCHW ANNschen 
Zellen bleiben nach meinen Befunden in 8yncytialem Zusammenhang und sie 
befreien sich von den Abbauprodukten, indem sie ihren Inhalt an die mesodermalen 
Gewebe weitergeben. In den fixen Zellen des Bindegewebes werden die Fett
substanzen wieder sichtbar, wie das v. DOINIKOW sehr schon dargestellt hat. Es 
handelt sich hier meist um eine Speicherung von Fetttropfchen in diesen Binde
gewebszellen in immer groBerer Menge. Auf der Hohe des Abbaues und der 
Abraumung kommen dann auch losgelOste< phagocytierende Kornchenzellen vor, 
die die Abraumung besorgen, und von denen ich, wie gesagt, annehmen mochte, 
daB sie mesodermaler Herkunft sind. v. DOINIKOW sagt von ihnen, daB sie sich 
sowohl von den Bindegewebszellen des Nerven wie auch von den SCHWANNschen 
Zellen, die er als periphere Gliazellen auffaBt, herschreiben, daB sie aber nach 
ihren morphologischen Merkmalen nicht voneinander unterschieden werden 
konnen. Auch KIMURA, der als einer der letzten diese Frage erortert hat, driickt 
sich vorsichtig aus: er konne eine phagocytische Tatigkeit aktiver Zellen und 
darauffolgendes Wegschaffen eines Teiles der Zerfallsprodukte weder ausschlieBen 
noch ganzlich in Abrede stellen. Er sieht nur, wie ich auch, daB Zerfallsprodukte 
der Markfasern, nachdem sie durch die Tatigkeit der SCHWANNschen Zellen 
in geeignete Substanzen umgewandelt sind, auch in situ resorbiert werden konnen, 
wobei diese auBerhalb der Zellen stets in gelostem Zustande sich befindenden 
Substanzen auf dem Wege nach den abfuhrenden Lymph- und VenengefaBen 
in verschiedenen Zellen wiederholt in Gestalt der durch Sudan u. dgl. farb
baren Substanzen auftreten. Bezuglich dieser Fortschaffung der Abbauprodukte 
im Bindegewebslager des Nerven durch dessen Zellen stimmen wohl die Autoren 
jetzt im wesentlichen uberein. DaB bei der Verarbeitung und Abraumung der 
Zerfallsprodukte Blutelemente eine irgendwie nennenswerte Rolle spielen, er
scheint mir ausgeschlossen. Eine etwaige (fruher oft behauptete) Mitwirkung 
von reichlichen Leukocyten ist wohl der Ausdruck einer komplizierten Infektion. 
Die Anschauung, die NEUMANN!, WIETING2 , STROBE u. a. daruber hatten, konnen 
wir nicht teilen. Immerhin ist es nach v. DOINIKOWS Untersuchungen nicht aus
geschlossen, daB bei der Abraumung farblose Blutelemente eine gewisse, wenn 
auch wohl untergeordnete Rolle spielen. 

Das Tempo, in dem sich diese Lebensvorgange der sekundaren Degeneration 
vollziehen, ist sehr verschieden und hangt von der Art des betreffenden Nerven 
wie der Nervenfaser und von anderen Momenten abo BETHE hat das eingehend 
studiert. Bei Vogeln fand er, wie schon RANVIER, 2 Tage nach der Operation 
vollstandigen Zerfall der Markscheiden, bei Saugern erst etwa am 4. oder 5. Tage. 
Sehr groB ist der Unterschied zwischen Kalt- und Warmblutern; bei jenen ist 
der DegenerationprozeB sehr viellangsamer, ganz besonders in der kalten Jahres
zeit. Markellipsoide auf der ganzen peripheren Nervenstrecke fanden BETHE 
und MONCKEBERG an den Winterfroschen erst nach 130-140 Tagen, bei Sommer
froschen schon nach 30-40 Tagen. Zu ahnlichen Resultaten kamen RANVIER, 
ERNST3 und andere. Eine wesentliche Beschleunigung im peripheren Stumpfe 
konnten BETHE und MONCKEBERG durch elektrische Reizung erzielen: sie sahen 
die Erregbarkeit um mehr als ein Drittel fruher erloschen als beim nicht gereizten 
Nerven, die Fibrillensaure fruher verschwinden und die Degeneration schneller 

1 NEUMANN: Arch. Entw.mechan. 6 (1908). 
2 WIETING: Zur Frage der Regeneration der peripheren Nerven. Beitr. path. Anat. 

~3 (1898). 
3 ERNST: Der Radspeichenbau und das Gitterwerk der Markscheiden. Dtsch. path. Ges. 

10 (1906). 
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verlaufen. 1m Gegensatz zu HUBER fanden BETHE und MONCKEBERG, daB die 
sensiblen Fasern schneller zerfallen als die motorischen; auch bei einem und 
demselben Tier ist die Geschwindigkeit der Degeneration nach BETHE und MONCKE
BERG verschieden, je nachdem, um welchen Korperteil es sich handelt. Diese 
Autoren fanden auch, daB die feineren Markfasern langsamer degenerieren als 
die dickeren. Auch BOEKE hat in seinen ausgezeichneten Arbeiten die Frage 
des zeitlichen Verlaufs verfolgt, und dabei, wie die soeben genannten Autoren 
und wie CAJAL und TELLO, neben frlihzeitig degenerierenden Nervenfasern auch 
resistentere gefunden. Dementsprechend beobachtete BOEKE, ahnlich wie zuvor 
TELLO!, bei den zu diesen Nervenfasern gehorenden Endplatten das gleiche 
zeitliche Verhalten des Degenerationsprozesses. Die meisten Autoren stimmen 
auch darin uberein, daB die marklosen Fasern spater degenerieren als die mark
haltigen; es finden sich nach BOEKE noch 14 Tage nach der Lasion inmitten 
leerer Schlauche und Bander feinste REMAKSche Fasern, die freilich schlieBlich 
auch degenerieren. - Auch beim Menschen bestehen hinsichtlich des zeitlichen 
Verlaufs der sekundaren Degeneration wesentliche Verschiedenheiten. Ich darf 
hier die Befunde sekundarer Degeneration am Zentralnervensystem zur Erganzung 
heranziehen und auf die Untersuchungen von KNICK2 und SCHRODER3 hinweisen, 
wonach die sekundare Degeneration nach blander Durchtrennung des Rucken
marks wesentlich langsamer ablauft als nach Drucknekrose, Caries der Wirbel
saule oder bei komplizierender Infektion. Unter letzteren Umstanden ist nach 
SCHRODER und KNICK der Zerfall der Markbrocken in Fettkornchenhaufen viel 
rascher und die Menge der freien Kornchenzellen viel groBer; es handelt sich 
um den gleichen histopathologischen Vorgang, und Unterschiede bestehen nur 
hinsichtlich der Schnelligkeit und Ausgiebigkeit der reaktiven Vorgange (SCHRO
DER). Ich habe mich bei meinem Material von KriegsschuBverletzungen bemliht, 
diese Feststellungen hinsichtlich des Verhaltens auch der peripherischen Nerven 
nachzupriifen; ich bin aber dabei nicht zu sicheren Resultaten gekommen, nur 
habe ich im allgemeinen den Eindruck gewonnen, als seien bei Komplikationen 
im Bereiche der Lasionsstelle wie bei Allgemeinschadigungen die Vorgange 
stiirmischer. Eine sehr wichtige Rolle aber spielt meines Erachtens beim peri
pheren Nervensystem das Kaliber des Nervenstranges. Bei unseren Laborato
riumstieren sind die Nerven ja durchschnittlich viel dunner als beim Menschen, 
und die von den Experimentatoren gefundenen Zeiten fiir die einzelnen Phasen 
und den Gang der Degeneration sind fUr die W ALLERSche Degeneration an den 
groBeren Nerven des Menschen nicht gultig. Ich mochte glauben, daB es be
sonders die Bedingungen fUr die Abraumung sind, die hier Bedeutung haben. 
Untersuchen wir Nerven, wie den Ulnaris, Radialis oder Ischiadicus, so sehen 
wir im Gegensatz zu den Befunden bei diinnen Nerven, daB die Einzelphasen 
der Degeneration sich nicht scharf voneinander absondern lassen, daB der Abbau
vorgang, die Umbildung der fruhen in die spateren Zerfallsstoffe, der Ubergang 
des Marchistadiums in das Scharlachrotstadium ungemein verz6gert sein kann 
(Abb.76). Fur meine Ansicht, daB hier die Verhaltnisse der Zirkulation eine Rolle 
spielen, daB der Stoffaustausch, speziell die Resorption, bei den voluminosen 
Nerven erschwert ist, lassen sich zwei Feststellungen anfuhren, die ich oft ge
macht habe. Namlich einmal: daB an einem dicken Nerven isolierte feine Bundel 

1 TELLO, F.: Degeneration et regeneration des plaques motrices apres la section des 
nerfs. Trab. Labor. Invest. bioI. Tome V. Madrid 1907. 

S KNICK: Ober die Histologie der sekundaren Degeneration im Riickenmark. J. PsychoI. 
u. Neur. 2 (1908). 

3 SCHRODER: Einfiihrung in die Histologie u. Histopathologie des Nervensystems. 
Jena 1920. 
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rascher abgebaut und von den Zerfallsstoffen befreit werden; und zweitens: 
daB innerhalb eines kriiftigen Nervenbundels, das dicht mit Zerfallsprodukten 
angefullt ist, das Gebiet um ein quer durchziehendes GefaB frei ist von Abbau
stoffen, die eben dorthin leicht ihre AbfuhrstraBe fanden. Ich mochte den Bau 
des peripheren Nerven und sein vielfach betrachtliches und sehr verschiedenes 
Volumen beim Menschen dafur verantwortlich machen, daB sich der Abbau 
und die Abraumung am peripheren Nerven des Menschen zeitlich so unregel
ma13ig vollzieht. STROEBE hatte allerdings die Beobachtung gemacht, daB im 

Abb.76. Markballen im sekundar d~generierten Nervenabschnitt (SchuBverietzung). Neben den Kugein nnd 
Ballen noch Reste des gebiahten, zerspren!!ten und verklumpten Markgeriistes. Markscheidenfiirbung am 
Gefrierschnitt von einem Radialis. (Sehr verzogerter Abbau an den hier illustrierten zentralen Nervenbiinueln.) 

Gegensatz zum peripheren Nerven die Markballen im Rtickenmarke sehr lange 
liegen bleibenI, und es kann, wie in dem Abschnitt tiber die allgemeinen degene
rativen Vorgange im Zentralnervensystem erortert werden wird, gewiB keinem 
Zweifel unterliegen, daB sich an den dunnen Nerven und Nervenwurzeln Abbau 
und Abraumung rascher vollziehen als bei Strangdegenerationen im Zentral
organ. Daneben hat aber nach meinen Erfahrungen das Geltung, was wir soeben 
uber die UnregelmaBigkeit und Verzogerung dieser Vorgange bei den voluminosen 
Nerven des Menschen gesagt haben. 

Diese Feststellungen erscheinen mir von Wichtigkeit auch mit Bezug auf 
ein Problem, dem in der Diskussion uber das Wesen der sekundaren Degeneration 

1 Das tritt besonders deutlich zutage bei Verletzungen der Hinterwurzeln: sie erscheinen 
vollig degeneriert und von Abbauprodukten frei, wenn ihre Fortsetzungen im Riic;kenmark 
noch dicht davon erfiillt sind. DaB es sich dabei aber nicht einfach um Unterschiede zwischen 
zentralem und peripherem Nervengewebe handelt, geht daraus hervor, daB wir bei einer 
Sehnervenerkrankung den Opticus im wesentlichen frei von Zerfallsprodukten fanden, 
wahrend der Tractus noch reichliche Mengen davon enthielt. Mir spricht gerade dieser Be
fund zugunsten der vorhin gemachten Annahme, daB die Zirkulationsverhaltnisse fiir die Re
sorption eine besondere Bedeutung haben; sie scheinen mir in dem reichlich septierten Nervus 
opticus giinstiger als im Tractus. 
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von manchen Autoren eine grundsatzliche Bedeutung beigemessen wird, namlich 
mit Bezug auf die Art und Richtung ihres Fortschreitens. Hier stehen sich vor 
allem zwei Ansichten entgegen, die eine wird besonders von STROBE vertreten, 
dessen Meinung im wesentlichen auch die von LENT, BENECKE, ENGELMANN, 
HOWELL und HUBER ist: der Zerfall erfolge gleichzeitig auf dem gesamten peri
pheren Abschnitt, und wenn auch die Fasern und Faserbiindel an verschiedenen 
Stellen verschieden weitgehend degeneriert sein k6nnten, so liege die weitest
gehende Degenerationkeineswegs proximal. ERB, VON BUGNER, VON NOTTHAFFT, 
NEUMANN, BETHE, LUGAR01, FEISS2 u. a. betonen dagegen, daB man ein mehr 
oder weniger deutliches Fortschreiten peripherwiirts beobachten k6nne. Zu diesen 
beiden Hauptansichten kommt noch eine dritte, wonach die Degeneration in 
der Peripherie anfange (RANVIER, KRAUSE), sie wird heute wohl nicht mehr 
diskutiert. Neuerdings hat BOEKE bei der Verfolgung der Degeneration der 
Nervenendigungen festgestellt, daB, wenn auch die nerv6sen Endplatten "mei
stens so ziemlich gleichzeitig mit den zufiihrenden Nervenfasern der Degeneration 
anheimfallen, doch innerhalb der Platten die Degeneration zentrifugal fort
schreitet", und er vergleicht das· ausdriicklich mit den Beobachtungen iiber die 
Richtung des Degenerationsvorganges an den Nervenstiimmen. Aber dieser Forscher 
betont andererseits, daB eine Regel sich nicht geben lasse; es konne das Fibrillen
geriist der Endplatten vollkommen geschwunden sein, obgleich die zufiihrende 
Nervenfaser noch groBe Mengen von Tropfen und Schollen aus zerfallenen 
Neurofibrillen enthiilt; wahrend die Degeneration in manchen Fallen durch
aus zentrifugal fortschreite, sehe man doch an anderen Stellen wieder den Zer
fall gleichzeitig iiber die ganze Nervenstrecke auftreten. FUr diese auBerordent
lichen Verschiedenheiten erwagt BOEKE, daB hier vielleicht Vitalitat und Alter 
des Versuchstieres mitspielen. - lch mochte meinen, daB sich die Unstimmig
keiten nicht zum wenigsten daraus erklaren, daB die Autoren nicht ausschlieBlich 
die ersten Zeichen des Zerfalls beriicksichtigen, sondern sich zu sehr nach den 
Abbauprodukten - nach ihrem Vorhandensein oder Fehlen - richten. lch 
zeigte aber, daB an menschlichen Nerven die Abraumung der Zerfallsprodukte 
zeitlich auBerst unregelmaBig ist und von verschiedenen Dingen abhangt und 
daB auch die Uberfiihrung der friihen in spatere Abbaustoffe beschleunigt oder 
stark verzogert werden kann. Will man also Klarkeit in der in Rede stehenden 
Frage gewinnen, so muB man sich nicht daran halten, ob noch Markballen und 
Achsenzylinderfragmente zu sehen sind, sondern man muB lediglich auf die 
ersten sichtbaren Zeichen ihres Zerfalls achten. Dann aber kann man wohl 
kaum daran zweifeln, daB die Anschauung zu Recht besteht, wonach die Ver
anderungen von der Verletzungsstelle nach der Peripherie zu fortschreiten. 
Besonders klar hat das BETHE durch Untersuchungen am Frosch erwiesen, 
bei dem sich ja als Kaltbliiter die Verhiiltnisse relativ leicht iibersehen lassen. 
Aber auch bei Warmbliitern kann man gleichartige Feststellungen iiber die 
Richtung der Degeneration machen, wenn man nach BETHES Forderung weit 
voneinander entfernte Nervenstellen miteinander im Fibrillenpraparat vergleicht. 

2. Veriinderungen am zentralen Nervenabschnitt und den Ursprungskemen. 
Ehf:l wir auf das Wesen der sekundaren Degeneration eingehen, haben wir 

noch die Veranderungen am zentralen Stumpf zu er6rtern. In Erweiterung 
der Feststellungen W ALLERS wurde gezeigt, daB das zentrale Nervenstiick nicht 

1 LUGARO: Sur Ie neurotropisme et sur les transplantations des nerfs. Riv. Pat. nerv. 
n (1906). 

2 FEISS: On investigation of nerve regeneration. Quarterly J. of Physiol. 7' (1913). 
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so unverandert bleibt, wie es zunachst scheint, sondern daB auch an diesem 
mit der Ganglienzelle im Zusammenhang bleibenden Abschnitt Umwandlungen 
einsetzen. Es hieB seit ENGELMANN1, daB bloB das angeschnittene Segment 
zugrunde gehe und die Degeneration nur bis zum nachsten RANVIERschen Schniir
ring heraufreiche. Aber die "retrograden" Veranderungen stellen sich bei genauer 
Analyse doch anders dar. Sie sind von zahlreichen Autoren untersucht worden, 
so von SCHIEFFERDECKER2, STROBE, CAJAL, ELZHOLz3, PILCZ4, VAN GEHUCHTEN5, 
RAIMANN6, BIONDI7, SPATZ8• - Am Achsenzylinder findet man dicht oberhalb 
der Verletzungsstelle grundsatzlich ahnliche Veranderungen, wie im Bereiche 
der traumatischen Schadigung selbst. SCHIEFFERDECKER, STROBE und besonders 
CAJAL haben hier als retrograde Faserveranderungen Quellungen und kugelige 
Auftreibungen beschrieben. Diese Erscheinungen treten in den allerersten Tagen 
nach der Lasion auf, etwa zu gleicher Zeit wie die sog. primare oder retrograde 
Veranderung an den Ursprungszellen der Achsenzylinder, von welcher in dem 
Kapitel iiber die allgemeinen funktionellen und degenerativen Veranderungen 
ausfiihrlicher geredet wird. Fiir die akute retrograde Faserveranderung, wie sie 
BIELSCHOWSKY nennt, ist es charakteristisch, daB immer nur einzelne Fasern 
befallen sind. Manchmal sind die Achsenzylinder gleichmaBig iiber langere 
Strecken aufgeblaht, manchmal zeigen sie mehr umschriebene kugelformige 
Auftreibungen. Die Intensitat der Veranderung ist offenbar abhangig von der 
Schwere der traumatischen Schadigung; die Achsenzylinderanschwellungen 
reichen desto weiter aufwarts, je starker das Trauma war. Die spindeligen 
Auftreibungen, von denen mitunter ein Achsenzylinder mehrere zeigt, konnen 
sich voneinander trennen, indem die Verbindungsstiicke verschwinden; diese 
abgeschmolzenen Auftreibungen bleiben mitunter lange Zeit im Gewebe liegen, 
wie das STROBE, MARBURG9 , CAJAL und SPATZ beschrieben haben; ich habe 
sie bei NervenschuBverletzungen iiber die 6. Woche nach der Lasion nie mehr 
beobachtet. - Die Quellung des Axons kann sich wieder zuriickbilden und 
gleicht auch darin wieder der primaren (retrograden) Reizung der zugehorigen 
Ganglienzelle. CAJAL und zuletzt SPATZ haben im Bereiche der Aufquellungen 
eine Auflockerung des sonst kompakten Achsenzylinderstranges bei der Silber
impragnation beschrieben. Dabei erscheinen die Fibrillen an den Rand gepreBt. 
Offensichtlich handelt es sich hier um eine Aufquellung des Axoplasmas. 

Von diesen Veranderungen muB man m. E. andere abgrenzen, die bei besonders schweren 
Verletzungen sich proximal weithin fortsetzen und auch lange Zeit andauern kiinnen. BERB
LINGERlO, BIELSCHOWSKY und ich haben solche Veranderungen gesehen, die sich weder aus 

1 ENGELMANN: Uber Degeneration von Nervenfasern. Pfliigers Arch. 13 (1876). 
2 SCffiEFFERDECKER: Neurone und Neuronenbahnen. 1906. 
3 ELZHOLZ: Uber einen eigentiimlichen Befund im zentralen Stumpf. Mschr. Psychiatr. 

1899 - Zur Kenntnis der Veranderungen des zentralen Stumpfes ladierter Nerven. Jb. 
Psychiatr. n. 

4 PILcz: Beitrag zum Studium der Atrophie und Degeneration der Nervengewebe. Jb. 
Psychiatr. 1899. 

5 VAN GEHUCHTEN: La degeneration dite retrograde ou degeneration Wallerienne in
directe. Nevraxe 5 (1913). 

6 RAIMANN:. Zur Frage der retrograden Degeneration. Jb. Psychiatr. 29 (1900). 
7 BIONDI: Uber die Wallersche Degeneration, Fol. neurobiol. l' - Uber die Lasionen 

im proximalenJ'eil resezierter Nerven. Z. Neur. 19 (1913). 
8 SPATZ: Uber die Vorgange nach experimenteller Riickenmarkdurchtrennung. Nissl

Alzheimers histol. u. histopath. Arbeiten iiber die GroBhirnrinde. Erg. 1920. 
9 MARBURG, 0.: Kriegsverletzungen peripherer Nerven. Jkurse arztl. Fortbildg., 

l' (1915). . 
10 BERBLINGER: Uber die Regeneration der Achsenzylinder in resezierten .~chuBnarben 

peripherer Nerven. Beitr. path. Anat. 64, 226 (1918) - BERBLINGER: Uber SchuB
verletzungen der peripheren Nerven. Zbl. Chir. 1916, Nr 16 - Miinch. med. Wchr. 
1916, 503. 



300 W. SPIELMEYER: Degeneration und Regeneration am peripherischen Nerven. 

der traumatischen Degeneration noch aus retrograden Wirkungen erklaren lassen. Es handelt 
sich dabei urn Bilder, wie wir sie auch bei entziindlichen Prozessen am Nerven sehen. Dazu 
gehort wohl auch die Beobachtung, die MONCKEBERG und BETHE bei septischer Kompli
kation machten, wo der zentrale Stumpf in vollstandiger Degeneration war. 

Von den friih einsetzenden, akuten oder primaren Faserveranderungen 
retrograder Art trennen wir die spatere langsam fortschreitende chronische 
Atrophie der Nervenfaser. ELZHOLZ hat diese Umwandlung im proximalen 
Nerventeil mit der Marchimethode studiert und dabei eine erhebliche Vermehrung 
der nach ihm benannten Korperchen gefunden. Spater sieht man auch scharlach
farbbare Stoffe, zumal in den Zellen des Endoneuriums auftreten. BIONDI 
hat das durch die verschiedenen Stadien nach der Resektion genau verfolgt. 
Immer mehr tritt spater eine Reduktion der Markscheiden hervor; die Autoren, 
die sich damit eingehend befaBt haben, wie ELZHOLZ, PILCZ, RAIMANN, BIONDI, 
fassen sie als einfache atrophische Vorgange auf. Dazu kommen in den proxi
malen Nervenabschnitten auch noch andere Veranderungen, die seit den Unter
suchungen VAN GEHUCHTENS auf ein retrogrades Zugrundegehen der Ursprungs
zellen zuriickgefiihrt werden: diese Faserdegeneration sei sekundar und von 
der cellularen Lasion abhangig (BIONDI); VAN GEHUCHTEN nennt sie indirekte 
W ALLERSche Degeneration. 

DaB tatsachlich die Ursprungsganglienzellen nach einer Durchtrennung 
von Nervenfasern zugrunde gehen konnen, war schon 1868 von DICKINSON 
erkannt worden; er sah, daB nach Amputation eines Gliedes das Vorderhorn 
auf der betreffenden Seite verkleinert und die Zahl der motorischen Ganglien
zellen in demselben verringert ist und daB in dem zentralen Nervenstumpf 
die Nervenfasern bis auf einen kleinen Rest verschwinden konnen (zitiert nach 
BETHE). Es wird, wie gesagt, von diesen retrograden Veranderungen der Ganglien
zellen in einem anderen Kapitel ausfiihrlicher die Rede sein. Hier sei nur er
wahnt, daB die Ursprungszellen des durchtrennten Achsenzylinders sehr cha
rakteristische Umwandlungen erfahren, die wir mit NISSL als "primare Reizung" 
bezeichnen. Diese Umwandlung der Ganglienzellen an sich ist reversibel; es 
kann die betreffende Ganglienzelle aber auch der degenerativen Atrophie an
heimfallen, so daB Atrophien in den zugehorigen grauen Massen, den Ursprungs
kernen, auftreten. Darauf griindet sich bekanntlich die "Degenerationsmethode", 
die GUDDEN, FOREL, NISSL fiir ihre Lokalisationsstudien aufgebaut haben. 

3. Wesen der sekundaren Degeneration!. 
Eine Erklarung fiir das Wesen der sekundiiren Degeneration, d. h. dafiir, wes

halb die Nervenfasern nach ihrer Abtrennung zerfallen, ist meines Erachtens 
heute nicht zu geben. Ein Uberblick iiber die Literatur zeigt, soweit ich selbst 
sie kenne, daB es mit der Erorterung dieser Frage stiller geworden ist als friiher. 
Und das driickt, wie ich glaube, unsere Unzulanglichkeit aus, hier zu einer einiger
maBen gesicherten Deutung zu gelangen. Es ist ja iiberhaupt viel schwerer, als 
es manchem Forscher scheint, aus anatomischen Tatsachen bindende Schliisse 
auf physiologisches Geschehen und auf Wesenseigentiimlichkeiten zu ziehen. 
Auch fiir anscheinend einfache Dinge, wie sie hier vorliegen, gilt es, Vorsicht 
zu iiben in der Einschatzung der Beweiskraft morphologischer Vorgange; und 
gerade die sekundare Degeneration zeigt, wie sehr hier der Forscher in der Deu
tung der Vorgange von seiner Auffassung und Einstellung abhangig ist. Wir 
sahen, daB WALLER das Zustandekommen der sekundaren Degeneration der 
abgetrennten Nervenfaser aus der Abtrennung von ihrem nutritorischen, tro-

1 V gl. dazu auch S. 292 ff. 
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phischen Zentrum erklarte. Diese Erklarung gilt den Anhangern der Neuronen
theorie auch heute als richtig, wenngleich die Tatsache der retrograden Umwand
lung an Nervenfasern und Nervenzellen kompliziertere Erklarungen und Er
weiterungen des W ALLERschen Gesetzes verlangen. Konnte man sich auch 
nach der Neuronenlehre den Untergang des Achsenzylinders aus seiner Ab
trennung wohl erklaren, wenn man ihn eben lediglich als einen Fortsatz der 
Ganglienzelle auffaBt, so bleibt es doch unklar, weshalb dann auch die Mark
scheide zugrunde geht. VON BUNGNER meinte, daB der Achsenzylinder zerfallt 
und den Markzerfall erst nach sich zieht: das Mark solle aus dem fliissigen Zu
stand in einen mehr geronnenen, festen iibergehen. Nach NEUMANN findet 
eine Vermischung statt, indem die Differenzierung von Mark und Achsenzylinder 
schwinde; die Fasern bildeten sich zum embryonalen Zustand zuriick. RANVIER 
sah die Ursache fiir den Untergang der nervosen Bestandteile in einer Wucherung 
der SCHW ANNschen Elemente und einer Verdrangung derselben durch die proto
plasmatischen Bestandteile der Lemnoblasten. - Fiir BETHE und MONCKE
BERG gibt es keine sekundare Degeneration, sondern nur eine traumatische. 
"Die Schadigung, welche durch das Trauma gesetzt wird, stort das Lebensgleich
gewicht des Nerven, zunachst aber nur der Partien, welche der Verletzung 
am nachsten gelegen sind. Hier etabliert sich ein krankhafter, degenerativer 
ProzeB, welcher sich von Teilchen zu Teilchen fortpflanzt, gerade so, wie etwa 
eine Entziindung vom Punkte der ersten Schadigung aus einen Punkt der Um
gebung nach dem andern ergreift. Nach der Peripherie zu pflanzt sich der 
krankhafte ProzeB bis ans Ende fort, nach dem Zentrum zu macht er friiher 
oder spater halt; aber nicht deswegen, weil hier die zugehorigen Ganglienzellen 
gelegen sind, die als nutritorisches Zentrum dienen, sondern weil ein relativer 
Unterschied in der Lebenskraft des zentraleren und peripheren Endes existiert, 
den man als eine Art von Polarisation auffassen kann." Beziiglich dieses Punktes 
bezieht sich BETHE auf seine Beobachtungen an autoregenerierten Nerven, 
die noch einmal durchschnitten wurden und bei denen das periphere Ende 
ebenso vollstandig zerfallt wie sonst. AuBer den retrograden Umwandlungen 
spricht (nach BETHE) gegen die Auffassung der Neuronisten auch das Fort
schreiten der Degeneration in der Richtung nach der Peripherie. Es sei ferner 
nicht Mangel an Aktivitat, die nach Leitungsunterbrechung die Nervenfasern 
zur Degeneration bringt; denn nach BETHES Untersuchungen erlischt die Er
regbarkeit bei Reizung des peripheren Stumpfes wesentlich rascher. Auch 
Beobachtungen, daB bei lokalen Schadigungen, die die Leitung noch nicht unter
brechen, eine Degeneration eintreten konne und daB bei Leitungsunterbrechungen, 
die den Nerven nur wenig schadigen, die Degeneration ausbleiben oder lang
samer eintreten konne, glaubt BETHE fiir seine Ansicht anfiihren zu konnen, 
wonach nur die traumatische Schadigung die Degeneration veranlasse, nicht aber 
die Aufhebung der Erregungsleitung oder des Zusammenhanges mit dem Zentrum. 
Durch Ammoniakdampfe konnte er eine Unterbrechung der Leitung ohne gleich
zeitige Degeneration erzeugen. Und bei Kompression von Nerven war eine 
Degeneration zu bemerken trotz erhaltener Leitungsfahigkeit. Die Beweiskraft 
dieser Versuche gegen die urspriingliche Erklarung WALLERS, vor aHem aber 
fur BETHES Lehre, daB fiir die lokale Schadigung des Nerven das Trauma die 
einzige Ursache der nach Kontinuitatstrennung eintretenden Degeneration sei, 
steht nicht auBer Zweifel. Zu dem Kompressionsversuch mochte ich bemerken, 
daB wir auch beim Menschen unter langsam zunehmendem Druck ein langes 
Erhaltenbleiben der Leitung sehen, obschon sich Degenerationsvorgange ab
spielen. lch habe das bei Kompression durch KnochencaHus beschrieben und 
gezeigt, wie eine chronische Druckwirkung zunachst zu einer Entmarkung 
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fiihrt und wie der Achsenzylinder viellanger erhalten bleibt als der Markmantel, 
dann aber auch zugrunde geht. Die Leitungsfahigkeit wird offenbar einmal 
durch die erhaltenen, nackten Achsenzylinder ermoglicht, dann aber auch ein
fach dadurch, daB ein Teil der Fasem (Achsenzylinder und Markscheide) langere 
Zeit hindurch verschont wird, wahrend andere zerstort oder im Untergang 
begriffen sind. Aber sehen wir ganz ab von dieser Frage, inwieweit solche Be
funde die BETHEsche Lehre stiitzen konnen, so ist jedenfalls die Erklarung 
BETHES, wie wir sie vorhin ausfiihrlich wiedergegeben haben, auch nur eine 
Deutung, und der Vergleich einer von Punkt zu Punkt fortschreitenden Ent
ziindung macht uns das schwierige Problem nicht verstandlicher. Ich sehe 
aber nicht, daB von irgendeinem Forscher eine befriedigendere Erklarung fiir 
das Zustandekommen der sekundaren Degeneration gegeben ware, und ich 
selbst bin nicht in der Lage, eine Theorie aufzusteIlen, die nicht ebenso von 
stark subjektiven Anschauungen erfiiIlt ware. 

II. Nervenregeneration nach Kontinuitatsunterbrechung. 
Uber die Entwicklung unserer Kenntnis von der N ervenregeneration und 

funktionellen Restitution hat BETHE in seinem Buche einen geschichtlichen Uber
blick gegeben. An seine pragnante Darstellung halten sich spatere Autoren gem 
in den Einleitungen zu ihren Studien. Danach geht unsere Kenntnis von der 
Zusammenheilung durchschnittener Nerven auf eine Entdeckung von CRUIKS
HANK! 1776 zuriick. Bald darauf glaubten FONTANA2, MONRO und MICHAELIS 
feststellen zu konnen, daB eine Uberbriickung des Defektes durch Nervensub
stanz vorliege. ARNEMANN fand jedoch 2 Monate nach der Vereinigung der 
Nervenenden nur Zellgewebe in der Narbe. Die funktionelle Wiederherstellung 
wurde zuerst von HAIGHTON3 1795 erwiesen. Er hatte gesehen, daB der durch
schnittene Vagus in ungefahr 6 W ochen eine Wiederherstellung seiner Funktion 
erfahrt. Es ist aus Griinden der Mangel anatomischer Untersuchungsmethoden 
verstandlich, daB lange Zeit die physiologischen und klinischen Studien im 
Vordergrunde des Interesses und der Forschung standen. Erst seit WALLER 
hat die rein anatomische Untersuchung der Regenerationsvorgange die For
schung mehr und mehr beschaftigt, und eine wie ungeheuer groBe Anzahl von 
Experimenten und Untersuchungen an menschlichen Nerven gemacht worden 
sind, zeigt die Zusammenstellung der Literatur, wie sie STROBE (1894) und 
PERRONCITO (1907) gaben und weiter ein Blick auf die Arbeiten des letzten 
Jahrzehnts, die sich mit der Regeneration an schuBverletzten Nerven befassen. 
Wie das Problem bis in aIle Einzelheiten anatomisch immer und immer wieder 
von Neuem durchforscht worden ist, das beweisen besonders eindringlich die 
groBen Arbeiten von CAJAL und seiner Schule und die Studien des hollandischen 
Forschers BOEKE. 

Die Besprechungen der Regeneration in der Literatur gehen meist von der 
Erorterung des Problems aus und von dem Widerstreit der Meinungen. Sie 
kniipfen an das W ALLERsche Gesetz an, nach dessen zweitem Teil die Regeneration 
nur vom trophischen Zentrum aus geschieht, indem der Achsenzylinder von der 
Ganglienzelle her wieder in den peripheren Stumpf hineinwachst, und sie be
tonen die Kluft zwischen den Anschauungen der Anhanger der Neuronenlehre 
und denen ihrer Gegner. Fiir eine historische Darstellung dieser Dinge verweise 

1 CRUIKSHANK: Experiments of the nerves particularly on their reproduction. Trans. 
roy. Soc. Lond. 1776. 

2 FONTANA: Zitiert nach BETHE. 
a HAIGHT ON : An experimental inquiry concerning the reproduction of nerves. Trans. 

roy. Soc. Lond. 1 (1797). 
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ich auf die schon erwahnten Arbeiten von STROBE und PERRONCITO und auf 
BETHES und CAJALS zusammenfassende Arbeiten. In neuerer Zeit hat KIMURA 

und besonders BOEKE eine summarische Zusammenfassung der wichtigsten An
sichten der Autoren gebracht. 

lch beginne meine Darstellung nicht mit der Deutung, sondern mit der Schil
derung der Vorgiinge und versuche zunachst zu zeigen, was an ihrer Erforschung 
gesichert erscheint. 

Die Ubersichtsbilder sind natiirlich verschieden, je nach der Art der Kon
tinuitatsunterbrechung. Bei der einen Gruppe von Lasionen wird durch das 
Trauma der ganze Nervenstrang durchtrennt, wie etwa durch Schnitt, SchuB 
usw.; bei der anderen bleibt der auBere Zusammenhang des Nerven gewahrt, 
und es wird vor allen Dingen die empfindlichere nervose Substanz betroffen 
wie bei Kompression, Quetschung, Umschniiren mit Haaren, Durchfrierung. 
Bei diesen werden in der Regel die topischen Beziehungen zwischen Binde
gewebslager und Nervenkabel nicht zerstort; und solche Lasionen eignen sich 
deshalb besonders zur Verfolgung der Fibrillisation am Ubergang der Lasions
stelle in das distale Gebiet. - Bei denvollig durchtrennten Nerven sind anfangs 
zwei Erscheinungen besonders bedeutungsvoll: die W ucherung des perineuralen 
Bindegewebes an dem einen und anderen Ende und die Proliferation der Schwann-
8chen Zellen, die kappenartig die Durchtrennungsstelle iiberziehen und schlieBlich 
ein "Neurom" bilden konnen. 1m zentralen Abschnitt ist das lange bekannt, am 
peripheren wird es auch heute oft iibersehen. BETHE hat auf diese neuromartigen 
Bildungen am Kopfe des peripheren Teiles die Aufmerksamkeit gelenkt, bestatigt 
wurde das unter anderen von NAGEOTTE1 • Auch ich2 habe es bei den durch 
SchuB vollig durchtrennten Nerven nie vermiBt. Man sieht Strange SCHWANNscher 
Zellen, die das yom neugebildeten Bindegewebe iiberwucherte Stiick kreuz und 
quer durchziehen. Nicht selten habe ich an diesen SCHWANNschen Zellen Tei
lungsfiguren wahrgenommen. Viel groBartiger sind die Erscheinungen am zen
tralen Abschnitt. Die Zellketten sprossen in reicher Menge in die Bindegewebs
kappe vor, die syncytialen Plasmabander durchflechten sich oft wirr durchein
ander. In diesen Plasmaziigen finden wir die neugebildeten Nervenfasern. Ein 
Vergleich der Abb. 77a und b illustriert das; es sind homologe Schnitte, der 
eine nach einer Kernfarbung, der andere nach der Markscheidenfarbung am Ge
frierschnitt behandelt. Wie man sieht, sind die kernreichen Zellstrange in groBerer 
Menge vorhanden als die Markfasern, aber viele fiihren bereits markhaltige Ner
venfasern; die Achsenzylinderfarbung wiirde am gleichen Praparat wesentlich 
mehr neugebildete noch nackte Achsenzylinder in den SCHWANNschen Zellketten 
zur Darstellung bringen. Denn die Entwicklung der Markscheiden erfolgt natiir
lich erst spater. 

1m peripheren Abschnitt ist die Vermehrung der SCHWANNschen Zellen auf 
der ganzen Strecke das wesentlichste proliferative Zeichen neben den vorhin 
beschriebenen degenerativen Vorgangen. Die mit Zerfallstoffen beladenen Zellen 
vermehren sich auf das lebhafteste; nicht selten sind Mitosen. Spater nehmen 
die anfangs mehr rundlichen Zellen eine plump stabchenformige Gestalt an, sie 
erscheinen als syncytial zusammenhangende Zellstrange. - Mit der Zeitdauer 
nach der Lasion werden diese plasmareichen Zellreihen des peripheren Abschnittes 
allmahlich schmaler, sofern nicht eine Vereinigung mit dem zentralen Abschnitt 
und eine Regeneration erfolgt. Bei abgetrennt gebliebenen Nerven sind die 

1 NAGEOTTE: Le syncytium de Schwann et les gaines de la fibre amyeline dans les 
phases avancees de la degeneration Wallerienne. C. r. Soc. BioI. 1911,861 - Developpement 
de la gaine de myeline dans lea nerfs periph. en voie de regeneration. Ebenda. 78 (1915). 

2 SPIELMEYER, W.: tiber Regeneration peripherischer Nerven. Z. Neur. 36. 
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urspriinglichen Nervenkabel deutlich verschmalert, wahrend die Bindegewebs
lager an Masse zugenommen haben; und innerhalb der alten Nervenbahnen 

a 

Abb. 77 a und b. Zwei auieinanderfolgende Schnitte vom Ende des proximalen Nervenabschnittes. 

a Bei der hier angewendeten Kernfarbung (Hamatoxylin) sieht man in Fortsetzung des erhaltenen alten 
N ervenstranges die .Reihen und Strallen drr gewucherten SOHW ANNschen Zellen. Dem entspricht in b bel der 
Markscheidenfiirbung am Gefrierschnitt die Anordnung neugebildeter markhaltiger Nervenfasern; ein Teil 
der vorsprossenden SOHwANNschen Zellketten enthalt bereits markhaltige Nervenfasern. 6 Wochen nach der 

Durchtrennung. 
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findet ebenfalls eine Faserwucherung statt. lch habe solche Nerven mehrere 
Jahre nach der Verletzung untersucht und dabei regelmaBig eine sehr feine und 
dichte Faserwucherung gefunden, die ich fur ein Produkt des Endoneuriums 
halte, wahrend NAGEOTTE1 meint, daB hier die SOHWANNschen Zellen als peri
phere Gliazellen Fasern bilden. Immer bleibt die allgemeine Architektonik des 
abgetrennten Nerven gewahrt. Noch nach Jahr und Tag sehen wir das Gebiet 
des alten Nervenkabels deutlich gesondert; zu emer "bindegewebigen Durch-

Abb.78. Vom zentralen Ende vordringende nengebildete Nervenfasern durchsetzen krenz nnd qner das derbe 
narbige Zwisehenstiiek (linke Halfte der Abb.) und geiangen naeh dessen "Oberwindnng in den degenerierten 
peripheren Absehnitt. Hier (pschw) ordnen sle sieh parallel entspreehend dem urspriingllehen Nervenkabel, 
in welehem die gewncherten SCHW ANNsehen Zellen sieh zu Bandfasern umgebildet hatten. Marksehelden· 

farbung am Gefriersehnitt. "Oberslehtsbild. 

wachsung", von der manche Autoren gesprochen haben, kommt es nicht, und das 
ist naturlich fUr die Moglichkeit eines Erfolges von spaten Niihten des Nerven 
nicht ohne Bedeutung. 

Wenn sich der Zusammenhang zwischen dem zentralen und peripheren 
Abschnitt wieder herstellt dadurch, daB die Stucke von selbst wieder miteinander 
verwachsen oder durch N aht zusammengefUgt werden, so suchen die SOHW ANN
schen Zellketten das bindegewebige Zwischenstuck zu durchwuchern. 1st die 
Verbindung hergestellt, dann sieht man am klarsten an den neugebildeten Nerven
fasern, wie diese nach wirren Durchflechtungen in dem narbigen Zwischenstuck 
sich in den SOHWANNschen Zellketten des peripheren Stuckes, in den von BUNGNER 
so genannten Bandfasern sammeln (vgl. Abb. 78 u . 82). 

Raben die vorsprossenden SOHW ANNschen Zellketten den AnschluB an diese 
BUNGNERSchen Bandfasern des peripheren Abschnittes erreicht, so geschieht die 

1 NAGEOTTE: Note sur la presence de fibres nevrogliques dans les nerves peripheriques 
degeneres. C. r. Soc. BioI. 1913. 
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sog. Neurotisation rasch; darin stimmen die Erfahrungen wohl aller Autoren 
iiberein. Natiirlich ist die Geschwindigkeit dieser Regenerationsvorgange desto 
groBer, je jiinger das Tier ist. und auch die Tierart selbst ist von Bedeutung. So 
sah BOEKE nach Durchschneidung des Hypoglossus beim Igel die Regeneration 
nach etwa 30 Tagen bis zur Muskulatur vorgedrungen und nach 11/2 Monaten 
iiberall regenerierte Endplatten. TELL01 fand nach Durchtrennung des Ischi
adieus eine Regeneration bis in die Nervenendigungen nach 21/2-3 Monaten. 
Beim erwachsenen Menschen dauert die Wiederherstellung durchschnittlich sehr 
viel langer (vgl. den Abschnitt "Nervennaht"). - Sehr deutlich laBt sich das 
zentrifugale Fortschreiten erweisen, wie es jiingst auch wieder FEISS 2 und 
BOEKE auf Grund von Experimenten betont haben und wie ich es selbst bei 
Untersuchungen an menschlichen Nerven sah. 

Einige Arbeiten aus den letzten Jahren beschiiftigen sich mit fordernden oder hemmenden 
Einfliissen auf die Nervenregeneration. So fandMAEKAWA 3 in experimentellen Untersuchungen. 
daB Thyreoidin die Restitution beschleunigt. Nach Durchfrierung (Vereisung) des Nerven 
erfolgt nach VALENTINS' Studien die Degeneration und Regeneration spater als nach Durch
schneidung; das Tempo sei von der Art der Blutversorgung abhangig. RINDONE' sagt von 
dem EinfluB der Temperatur, daB der ProzeB der Regeneration und der Degeneration in 
seinem zeitlichen Ablaufe dem VAN T'HoFFschen Gesetze folgt. Die periarterielle Sympath
ektomie hat nach CLEMENTE6 keinen EinfluB auf die Regeneration; es seien also die vaso
constrictorischen Reize des perivasalen Sympathicus von einer nur geringen Bedeutung auf 
die Regeneration des peripheren Nerven. Bei seinen Versuchen iiber Regeneration der peri
pheren Nerven fand JURA? wieder eine Bestatigung fiir die Resistenz der Nerven gegen lokale 
Infektion; die Regeneration werde verlangsamt, aber nicht verhindert. 

Auch bei Nerven des Menschen kann man die Geschwindigkeit der Regene
ration und die Vorgange der Fibrillisation gut verfolgen, wenn man, wie ich es 
getan habe, nach Vereisung des Nerven (welche TRENDELENBURG8 fiir die Be
handlung des NervenschuBschmerzes angegeben hat) mikroskopisch untersucht. 
Ahnlich wie im Experiment am Tier fallt die groBe Geschwindigkeit auf, mit 
der hier in den syncytialen Kernstrangen die neuen Nervenfaserchen auftreten. 
Die SCHWANNschen Zellketten brauchen nicht erst ein bindegewebiges Zwischen
stiick zu durchwuchern, da das alte Bett der SCHWANNschen Scheiden in un
mittelbarem Zusammenhang mit dem proximalen Abschnitt steht; im direkten 
AnschluB an die alten Achsenzylinder treten neue Fasern in den SCHW ANNschen 
Zellketten auf. So sehen wir an ihnen gleichzeitig mit dem Zerfall und dem Abbau 
der nervosen Substanz nicht nur ihre Wucherung, sondern auch die Neubildung 
von Achsenzylinderfaserchen in ihrem Innern. Sie finden sich (Abb. 79 u. 80) 
in den von Zerfallstoffen nicht besetzten Zonen dieses syncytialen Stranges. 
Die neugebildeten Faserchen liegen dicht nebeneinander, oft in Biindeln, oft 
aber auch durch die Zerfallstoffe auseinandergedrangt; sie biegen den Myelin-

1 TELLO: GegenwartigeAnschauungen iiber denNeurotropismus. Roux' Arch. 19~3, H. 33 
(Literatur iiber andere Arbeiten des gleichen Autors und der CAJALschen Schule). 

2 FEISS: On investigation of nerve regeneration. Quart. J. exper. Physiol. '2' (1913). 
3 MAEKAWA. S.: Experimentelle Untersuchung iiber den EinfluB des Thyreoidins auf 

die Wiederherstellung der Funktion der durch Quetschung gelahmten Nerven. Acta 
Scholae med. Kioto 5, H.4, 393-406. 

, VALENTIN, B.: Studien iiber Nervenregeneration. Hannover, Sitzg v. 14.-16. IX. 
1925.1 Z. orthop. Chir. 41, Beih., 260-265, 269-273. 

, RIND ONE, ALFREDO: Influenza della temperatura sui processi di degenerazione e di 
rigenerazione dei nervi. Ann. Clin. med. e Med. spero 15, H.l, 60-68. 

6 CLEMENTE, GIUSEPPE: SimpatectoJnia periarteriosa e rigenerazione dei nervi peri
ferici. Arch. ital. Chir. 16, H.4, 413-438. 

? JURA, VINCENZO: La riparazione dei nervi periferici nei processi suppurativi. Arch. 
ital. Chir. 9, H. 6, 629-663. 

8 TRENDELENBURG, W.: Weitere Versuche iiber langdauernde Nervenausschaltung 
fiir chirurgische Zwecke. Z. exper. Med. '2' (1919). 
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und Lipoidbrocken aus. Hier wie auch in den vom zentralen Ende vorgesproBten 
SCHW ANNschen Zellketten des narbigen Zwischenstiicks zeichnen sich die neu
gebildeten Nervenfasern durch ihre Zartheit und ihre scharfen Konturen !tus; 

=::::= =5 . -.. 
• 

--

Abb.79. AchsenzyJindcrregeneration, 10 Tage nach der Durehfriernng,- dieht unterhalb der Lasionsstelle. 
Oben Bindegewebshiille des Nerven, darunter cine lockere Zone mit abgeranmten Zerfallsprodnkten. IDie 
neugebildeten Nervenfaserehen (welche noeh nicht mnrkhaltig sind) sind in Biindelform angeordnet nnd Jiegen 
in gewneherten, sehr kemreichen SCHWANNschen Zellketten. Dort wo noeh Markballen in der fibrillisicrten 

Bahn Hegen gebJieben sind, weichen die neugebildeten Fibrillcn ihnen bogenf6rmig aus. 

Abb. 80. Dasselbe Praparat wie in Abb. 79, mit noeh starkerer Anspragung der biindelf6rmigen Anordnung 
der neugebildeten Achsenzylinder. Stellenweise Reste des zerfallenen Markes in den gcwucherten (sehr 

kernreichen) SCHWAN~schen Zellketten. 

mitunter erscheinen die zu feinen Biindeln geordneten Faserchen leicht um
einander gedreht; vielfach liegen sie in den SCHWANNschen Zellketten alternierend 
zu deren Kernen. Will man sich von ihrer intraprotoplasmatischen Lage iiber
zeugen, so geben Langsschnitte nicht hinlanglich einwandfreie Bilder; deshalb 

20* 
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haben besonders HELD, BOEKE und dann BIELSCHOWSKyl gefordert, daB fiir 
das Studium dieser Frage Querschnitte zu Rate gezogen werden. Ihre Ab
bildungen sind auBerordentlich instruktiv, und es ist leicht, sich auch selbst von 
der Richtigkeit und Beweiskraft ihrer Bilder am tierischen und menschlichen 
Material zu iiberzeugen. -

Wahrend ich nur die Fibrillisation innerhalb der SCHWANNschen Zellketten 
und an den durchfrorenen Nerven ihre Neubildung in der von den Zerfallspro
dukten freien Plasmazone verfolgte, also besonders die friihe und unter giin
stigen Umstanden rasche Faserbildung studierte, hat BOEKE das Auftreten der 
Fibrillenziige in den BUNGNERSchen Bandfasern noch im einzelnen erforscht 
und die Beziehungen zu deren Protoplasma klargestellt. Viele Autoren sprechen 
von leeren Rohren innerhalb der SCHW ANNschen Schlauche, und CAJALS Schiiler 
TELLO behauptet, daB die Neurofibrillen innerhalb dieses leeren Raumes ver
liefen. BOEKE zeigt, daB das Protoplasma der zu einem Syncytium konfluierten 
SCHW ANNschen Zellen nach dem Abtransport der Zerfallstoffe den ganzen Raum 
dieser BUNGNERSchen Bander einnimmt, daB aber das Protoplasma eine Vakuoli
sierung erfahrt. Diese schreite mit der Regeneration weiter fort, bleibe aber auf 
die oberflachlichen Plasmapartien beschrankt; im Zentrum bestehe eine kompakte, 
strangformige Plasmamasse mit eingelagerten Kernen weiter - eben dieses BUNG
NERsche Band. Immer nur in diesem liegen selbst bei hochgradiger Vakuolisation 
die neugebildeten Faserziige. BOEKE meint, daB die zunehmende Vakuolisation 
mit "dem Einwachsen der regenerierenden Neurofibrillenziige" zusammenhangt. 

BOEKE hat den Regenerationsvorgang bis in die Endorgane hinein verfolgt, 
deren Degenerations- und Regenerationserscheinungen bereits eine altere Arbeit 
von GESSLER2 und von CIPOLLONE3 und eine neue Arbeit von einem Schiller 
CAJALS, namlich von TELL04, behandelt5 • Mit bewundernswerter Exaktheit hat 
BOEKE die Frage studiert, deren Wichtigkeit mit Riicksicht auf die physiologische 

1 BIELSCHOWSKY u. UNGER: Die Uberbrtickung groBer Nervenlticken. Beitrage zur 
Kenntnis der Degeneration und Regeneration peripherischer Nerven. J. Psychol. u. Neur. 
22, Erg.-H. 2. 

2 GESSLER: Untersuchungen tiber die letzten Endigungen des motor. Nerven. Dtsch. 
Arch. klin. Med. 33 (1883). 

3 CIPOLLONE, L. T.: Ricerche sull'anatomia normale e patologica delle terminazioni 
nervosi nei muscoli striati. Roma 1891. 

4 TELLO, FR.: Gegenwartige Anschauungen tiber den Neurotropismus. Roux' Arch. 
1923, H.33. 

5 In den letzten Jahren hat man sich mit den De- und Regenerationsphanomenen an 
den Endorganen peripherer Nerven mehrfach beschMtigt. So sah MAy nach Durchschnei
dung zuerst die Nervenverzweigungen um die Geschmacksknospen entarten. (MAy, R. M.: 
Rapport des nerfs avec la degenerescence et la regeneration des papilles gustatives. C. r. 
Acad. Sci. 180, 547-549.) In den motorischen Endplatten fand AIWANGELI schon 15-18 
Stunden nach der Durchschneidung eine Fragmentation der Endbaumchen, spater einen 
granularen Zerfall mit schlieBlichem Verschwinden der Endplatten. Es zeigt sich auch daran, 
wie die Degeneration ein aktiver ProzeB ist. [ARCANGELI, M.: Sulle atrofie muscolari di 
origine periferica. Pt. I. II modo di comportarsi della piastra motrice in seguito al taglio 
del nervo motore. Studi e ricerche. Arch. ital. Chir. 1, H.4/5, 329-359). KAnANOFF hat 
nach Vertauschung verschieden innervierter Hautstticke gesehen, wie die sensiblen Nerven
endigungen in Hauttransplantaten die Fahigkeit behalten, ihren urspriinglichen Typus 
auch in einer (transplantierten) fremden Umgebung zu bewahren. Er bestatigte damit 
BOEKES Ergebnisse bei seinen Hypoglossus-Lingualis-Versuchen, daB in ein fremdes Gewebe 
angelangte Nerven ihre Eigenart behaupten konnen. (KADANOFF, D.: Histologische Unter
suchungen tiber die Regeneration sensibler Nervenendigungen in Hauttransplantaten. Klin. 
Wschr. 4, Nr 26, 1266 - Untersuchungen tiber die Regeneration der sensiblen Nerven
endigungen nach Vertauschung verschieden innervierter Hautstticke. Roux' Arch. 106, 
249-278.) In menschlichen Hautnarben fanden JAGER und TRAUM keine neugebildeten 
Tastkorperchen; sie sahen, wie die neugebildeten Fasern nur Primitivendigungen unter dem 
Epithel bilden. (JAGER, H. U. E. TRAUM: Beitrage zur Nervenregeneration in menschlichen 
Hautnarben. Dtsch. Z. Chir. 196, H. 6, 364 bis 377 .)] 
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Restitution ja ohne weiteres klar ist; denn "ausschlaggebend fur die funktionelle 
Heilung ist doch nur das Verhalten der regenerierenden Nervenfasern im End
gebiet, die Wiederherstellung der Verbindung mit den Endorganen, seien es 
Muskelfasern, seien es sensible Endfasern oder Sinnesorgane". Er zeigt, daB dort, 
wo die neugebildeten Nervenfasern die schutzende und leitende Bahn des alten 
Nerven verlassen und ihren Endorganen zustreben, die RegelmiiBigkeit aufhort, 
daB aber die neuen Nervenfasern und ihre Endverastelungen auch in der letzten 
Wegstrecke intraprotoplasmatisch liegen. In diesem Endgebiet fand er einer
seits Wucherungen der SCHWANNschen Rohren und damit eine Weiterbildung 
der leitenden Bahnen, die einen ausgiebigen Kontakt der Nervenfasern mit den 
verschiedenen Muskelfasern ermoglichen, und andererseits auch mesenchymale 
Bindegewebszellen, die die Funktion eines Geleitgewebes fUr die Endplatten aus
uben; das sich an das Scheidengewebe anschlieBende Bindegewebe der Muskeln 
wuchere und bilde sich zu einem typischen Geleitgewebe fiir die feinen Nerven
fasern urn. Von dem Aussehen der neuen Sohlenplatten, die BOEKE reich illu
striert hat, brauchen wir hier keine Schilderung zu geben, da die Verschieden
artigkeit der Entbundelung der Neurofibrillen, der Schlingen- und Osenbildung 
und der Terminalringe fur die uns hier interessierenden grundsatzlichen Fragen 
ohne Bedeutung ist. Mit diesen Formationen hat sich spater auch BIELSCHOWSKY 
beschaftigt. -

Gegenuber den soeben besprochenen, meines Erachtens wesentlichsten histo
logischen Vorgangen bei der Regeneration spielen einige andere eine nur geringe 
Rolle, wie z. B. die kolbigen und kugeligen Anschwellungen und die Perroncito-
8chen Spiralen. Von den Wachstumskolben ist seit den glanzenden Untersuchungen 
OAJALS in der Literatur viel die Rede. Man muB zweierlei Arten von Anschwel
lungen der Achsenzylinder unterscheiden: das eine sind die Auftreibungen, die 
als retrograde Veranderungen aufzufassen sind und die der Schwellung der Gan
glienzelle, der sog. primaren Reizung gleichgesetzt werden konnen; von ihnen 
war vorhin die Rede (S.299). Man findet sie nach MIYAKE! auch an den durch
schnittenen zentralen Achsenzylindern. Die Abb. 81 zeigt nun neben diesen bald 
mehr gleichmaBigen, bald mehr umschriebenen Auftreibungen die anderen davon 
zu trennenden Gebilde, die die Gestalt von kleineren Kugeln, Knopfchen oder 
Osen haben. Und diese sind es, die wir an den Enden neugebildeter Fasern treffen 
und die man seit OAJAL auch wohl als "Wachstumskolben" oder ahnlich benennt. 
Die kleinen Kugeln, Platten und Osen impragnieren sich stark mit Silber und 
haben scharfe Konturen. Sie sind kein notwendiges Attribut der neugebildeten 
Nervenfasern, wie man vielfach meint. Bei den vorhin erwahnten Studien uber 
die Regeneration an durchfrorenen Nerven habe ich sie niemals gesehen, ebenso 
auch nur ganz ausnahmsweise an den neuen Achsenzylindern im Bette der alten 
SCHWANNschen Zellketten, den BUNGNERSchen Bandfasern; und da sie offenbar 
dort nicht oder nur ausnahmsweise vorkommen, wo sich die Neurotisation glatt 
vollzieht, so meine ich daraus schlieBen zu konnen, daB sie, wie vor allem BETHE 
betont hat, ein Anzeichen fiir Wachstumshindernisse sind. Denn wir sehen sie 
ganz besonders in dem narbigen Zwischenstuck und wo groBere Widerstande 
sich entgegenstellen. Auch KIMURA, der sich neuerdings mit dieser Frage ein
gehend beschaftigt hat, betont, daB sich die freien Enden der neuen Achsen
zylinder unter gunstigen Regenerationsbedingungen haufig "ganz einfach" ge
stalten und daB die Kompliziertheit der Enden der neuen Achsenzylinder Reiz
zustanden oder pathologischen Bedingungen der Nervenfasern bzw. des um
gebenden Gewebes zugeschrieben werden musse (vgl. "Neuritis" S. 338). Jeden-

1 MIYAKE, KOIcm: Zur Frage der Regeneration der Nervenfasern im zentralen Nerven
system. Obersteiners Arb. 14, 1 (1908). 
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falls stellen die spindeligen Anschwellungen und Wachstumsknotchen nicht etwas 
fur die Weiterbildung des Achsenzylinders Notwendiges dar . 

.Ahnlich durften auch die sog. PERRONCIToschen Spiralen Folgen von Wachs
tumshindernissen sein (CAJAL, BOEKE, eigene Untersuchungen). Es sind jene 
plumpen Gebilde, die sich als Faserkonvolute darstellen: eine zentral gelegene 
Nervenfaser biegt an ihrem Ende um und schlangelt sich rucklaufig in dicht auf
einanderfolgenden Windungen proximalwarts. Auch diese rucklaufigen Fasern 
konnen sich mit Mark umkleiden. 

Bezuglich der Markscheidenbildung kann ich hier auf meine fruheren aus
fiihrlichen Mitteilungen daruber verweisen und erwahne zusammenfassend nur, 

Abb.81. Schullverletzuul" riror- ]" ... riphrr .. n ~"rnn 10 Tage nach der Vision. Silberimpragnation. 1m Bereiche 
der hier wiedergegebenen Y. ,.1,'1 ZOIIo!!--I. II.· ,;.·I,t Il,an an den alten Achsenzylindern miichtige, teils gleichmiif.lig 
ausgedehnte, teils kugelformige Auftreibungen (primare, akute, retrograde Faserveranderung); an den zarten, 

neugebildeten Achsenzylinderfiiserchen kleine dunkle kugelige Gebilde und {hen. 

daB die erste Markhulle sehr dunn ist und wie ein feiner grauschwarzer Saum 
erscheint, daB sie dann allmahlich kraftiger und besser farbbar wird und daB 
sich in einem weiteren Stadium verschiedene Strukturen der Markhulle aus
bilden: zunachst Einkerbungen, dann Trichterbildungen und Gliederung in 
einzelne Stucke, schlieBlich eine Markspongiosa mit der charakteristischen Fisch
flossenformation. Nach BIELSCHOWSKY findet sich die erste Anlage einer Mark
scheide an den Polen der SCHW ANNschen Kerne im Bereiche der sog. n-Granula. 
Das hatte bereits BETHE beschrieben; nach ihm erfolgt nicht nur die erste Mark
bildung hier und erstreckt sich nach beiden Seiten weiter, sondern er fand auch 
die erste Fibrillenablage in der Nahe der Kerne. - -

Die zusammenfassende Darstellung, die ich hier von den wesentlichsten 
Regenerationsvorgangen gegeben habe, durfte, meine ich, dem gegenwartigen 
Stand unserer Kenntnisse entsprechen und im groBen und ganzen den Fest
stellungen der meisten Forscher auf diesem Gebiet gerecht werden - von einigen 
untergeordneten Dingen abgesehen. Doch besteht in einem grundsiitzlich wich
tigen Punkte eine wesentliche Differenz, und zwar vor aHem zu CAJAL und seiner 
Schule. Der hochberuhmte spanische Forscher halt nach seinen ausgedehnten 
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Studien daran fest, daB die Nervenfasern als Fortsatze der Ganglienzellen bei 
der Regeneration frei in das Bindegewebe der Narbe auswachsen, und wenn sie 
auch neurotropisch von den BUNGNERNSchen Bandfasern angezogen und geleitet 
werden, so bleiben sie doch vollig unabhiingig davon und gleiten nur an deren 
Oberfliiche entlang. Jiingst hat CAJAL1 photographisch dargestellt, wie die jungen 
Fasern frei aussprossen und diese Nervensprossen amoboide Formen haben; 
die SCHWANNsche Scheide entwickele sich erst 6-7 Tage nach der Durchschnei
dung. Wir konnen mit BOEKE CAJALS Ansicht so zusammenfassen, daB "ahn
lich, wie sich bei der embryonalen Nervenbildung die SCHWANNschen Zellen nur 
als eine Schutzhiille an die Oberflache der auswachsenden Nervenfasern an
schmiegen, auch bei der Regeneration der durchschnittenen Nervenfasern die 
auswachsenden Achsenzylinder, obwohl sie den BUNGNERSchen Bandern folgen, 
doch von diesen Gebilden vollig unabhangig sind". In verschiedenen neuen 
Arbeiten betont CAJAL neben dem selbstandigen Auswachsen der Fortsatze 
ihre Lage zwischen den Zellen und auf3erhalb des Protoplasmas. Auch ein so 
hervorragender Histologe wie HEIDENHAIN2 raumt zwar ein, daB die SCHWANN
schen Zellbander das typische Leitgewebe fiir die auswachsenden Sprossen bilden, 
aber er betont, daB die jungen Axome auch zwischen den alten Nervenrohren 
wachsen. DUSTIN3 , der wohl in den BUNGNERSchen Bandern Leitseile ("Hodo
genese") sieht, konnte die intraprotoplasmatische Lage der Fasern nicht nachweisen. 
Nach allem, was ich gesehen habe, spielt das freie Auswachsen junger Nerven
fasern in der Regeneration keine Rolle. Und ich halte in diesem Sinne schon die 
Ubersichtsbilder (Abb.77) fiir bedeutungsvoll, da sie in stets gleicher Weise 
wiederkehren; ich meine, daB sich das Bild von den vorsprossenden Zellketten 
mit dem von den neuen Fasern deckt - Befunde, die ihre Erganzung bei der 
genaueren Analyse der Beziehungen junger Fasern zu den SCHWANNschen Zell
reihen finden. Sieht man wirklich einmal ein Faserstiick auBerhalb des SCHWANN
schen Verbandes, so handelt es sich da offensichtlich um rasch wieder zugrunde 
gehende Gebilde; jedenfalls um Sprossen, die nicht weiterkommen. Das hat 
auch BERBLINGER betont. BOEKE erklart, daB er zu seinem Erstaunen keine 
einzige wirklich frei verlaufende Faser gefunden hat; bis zur letzten Wegstrecke, 
dem Ubergang in die Endplatten, findet man keine Faser, bei der man mit Be
stimmtheit einen freien Verlauf feststellen konne. Aile regenerierenden Fasern 
liegen intraprotoplasmatisch. Auch RANSON4 hat neuerdings die Beziehungen 
der regenerierten Fasern zu den BUNGNERSchen Bandern wieder untersucht und 
sie immer intraprotoplasmatisch gefunden. Das gilt nach BOEKE auch fUr 
Nervenfasern, die in das Bindegewebe eindringen und hier weiterwachsen. Er 
hat im Gegensatz zu BETHE und POSCHARISSKy5 gefunden, daB diese ins peri
und endoneurale Bindegewebe vorgesproBten Fasern groBe Strecken zuriick
legen und auch mit den Muskelfasern in Verbindung treten und funktionsfahige 
Endorgane bilden konnen. Auch sie sind nicht frei im Bindegewebe gelegen, 
sondern intraprotoplasmatisch. 

Besteht also auch weiterhin noch eine wesentliche Abweichung in der Ansicht 
der neueren Autoren von der Lehrmeinung CAJALS und seiner Schule, von HEI-

1 RAMON Y CAJAL, S.: Demonstration photographique de quelques phenomenes de 
la regeneration des nerfs. Trav. du laborat. de recherches bioI. de l'univ. de Madrid ~4, 
H.2/3, 191-213. 

2 HEIDENHAIN, MARTIN: Plasma und Zelle. Jena 1911. 
3 DUSTIN: Le role des tropismes et de l'odogenese dans la regeneration du systeme 

nerveux. Arch. de BioI. ~5 (1910). 
4 RANSON: Degene~ation and regeneration of nerve fibres. J. compo Neurol. 19I~. 
5 POSCHARISSKY: Uber die 4istolog. Vorgange an den peripher. Nerven nach Konti

nuitatstrennung. Beitr. path. Anat. 41 (1907). 
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DENHAIN, DUSTIN und einigen anderen Forschern, so hat sich doch meines Er
achtens sonst gerade in den letzten Jahren eine Anniiherung der Anschauungen 
vollzogen. Und diese sehe ich darin, daB die SCHW ANNschen Zellen zu Ehren 
gekommen sind und ihre Bedeutung filr die Regeneration anerkannt wird. Das 
scheint mir ein wesentlicher Fortschritt zur Einigung der Autoren, obschon 
ich nicht, wie EDINGER! es im AnschluB an meine Demonstration vom Jahre 
1917 getan hat, einen KompromiB machen mochte. Die Differenz hinsichtlich 
der Deutung besteht weiter fort. Man kann sie verschieden grofJ sehen. ROSSI2 

sucht zwischen den beiden Theorien zu vermitteln, indem er besonders die Be
deutung von Hormonen und Enzymen der Zellen der SCHW ANNschen Scheide 
betont. WEXBERG3 kommt in seinem kritischen Referat iiber die NervenschuB
verletzungen bei der Sichtung der Anschauungen der verschiedenen neueren 
Autoren zu der Meinung, daB es nur ein Wortstreit sei, ob man die SCHWANNschen 
Zellen in BETHES und in meinem Sinne als selbstandige Faserbildner unter Mit
wirkung eines zentrogenen Reizes oder im Sinne BERBLINGERS, BIELSCHOWSKYS 
und EDINGERS nur als Gleitgewebe bzw. Wachstumsmaterial der vom proxi
malen Teil auswachsenden Fasern betrachte. Eine so weitgehende Annaherung 
haben nun zwar die Anschauungen meines Erachtens noch nicht erfahren, aber 
darin stimmen doch, wie WEXBERG es treffend formuliert, die Meinungen der 
meisten Autoren iiberein, daB der periphere Stumpf fUr das Auswachsen des 
durchtrennten Nerven ebenso unentbehrlich ist wie die Verbindung mit dem 
Zentrum. Darin sehe ich das wesentlichste Ergebnis der Untersuchungen des 
letzten J ahrzehntes und auch den wichtigsten Punkt, in welchem sich die Fest
stellungen und Meinungen der meisten Autoren treffen. Kein Geringerer als 
ARIENS KAPPERS sagt bei Besprechungen der Untersuchungen von HELD, 
BOEKE, HERINGA4 und mir, daB "die von diesen Autoren gemachten Befunde 
eine groBe prinzipielle Ubereinstimmung aufweisen". Man kann wohl sagen, 
wie ich es friiher wiederholt formuliert habe, daB zur erfolgreichen Neubildung 
die Vereinigung der zentralen SCHWANNschen Zellketten mit denen in der Peripherie 
notwendig ist. Die SCHW ANNschen Zellen milssen an der Regeneration beteiligt 
sein; ohne ihre Mitwirkung ist die Wiederherstellung des peripheren Nerven 
unmoglich. 

DaB damit die Deutung der Befunde noch keineswegs einheitlich geworden 
ist, sondern die Vertreter der monogenistischen "Auswachsungstheorie" und der 
polygenistischen "Kettentheorie" weiter in ihrem alten Gegensatz verharren, das 
driickt sich besonders deutlich in der Energie aus, mit der BOEKE erklart, daB 
die Entscheidung nach der Seite der Monogenisten gefallen sei, obwohl gerade 
auch er, wie wir sahen, im Gegensatz zu CAJAL, die intraplasmatische Lage der 
Fibrillen betont. So scheint ihm und den Anhangern der Neuronen- und Neuro
blastentheorie die Kettentheorie durch die Untersuchungen PERRONCITOS, 
CAJALS und durch die beriihmten Experimente HARRlSONs5 ihrer Stiitzen be
raubt. Und im Gegensatz zu den Polygenisten glauben sie als sichere Grundlage 
annehmen zu diirfen, daB die neuen Nervenfasern "als Proliferation der alten 

1 EDINGER: Symptomatologie und Therapie der peripherischen Lahmungen auf Grund 
der Kriegsbeobachtungen. Dtsch. Z. Nervenheilk. 59 (1918). 

2 ROSSI, 0.: Processi regenerativi etc. Riv. pat. nerv. 13 (1908). 
3 WEXBERG: Kriegsverletzungen der peripheren Nerven. T. II. Z. Neur. 18, 257 

(1919). 
4 HERINGA: The intraprotoplasmatic position of the neurofibril in the axon and in the 

endorgans. Proc. Acad. Wetensch. Amsterd. ~5 (1917). 
5 HARRISON: The development of peripheral nervefibres in altered surroundings. Roux' 

Arch. 30 (1910) - The outgrowth of the nervefiber as a mode of protoplasmatic movement. 
J. of exper. Zool. 9 (1910). 
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zentralen Nervenstumpfe, als Fortsatze der zentralen, nicht degenerierten Zell
fortsatze auswachsen, vorwartsdrangen und dem Endgebiet zustreben". In der 
embryonalen Entwicklung der Nervenfasern wie in der Neubildung bei der 
Regeneration ist nach diesen Forschern der Vorgang grundsatzlich der gleiche. 
Fur die Vertreter der Kettentheorie haben aber diese Dinge keine uberzeugende 
Beweiskraft, und ich seIber darf von mir sagen, daB ich fruher die Bedeutung der 
SCHWANNschen Zellen lediglich in ihrer Aufgabe als ektodermale Leitbahnen 
sah, wie es von neueren Untersuchern BOEKE, BIELSCHOWSKY, BERBLINGER und 
zuletzt auch EDINGER tun, daB ich mich aber jetzt zu der Lehre BETHES bekannt 
habe, welche auf die alten Untersuchungen von NEUMANN und von BUNGNER 
zuruckgeht und von Pathologen wie BORST!, DURCK, MARGULIES2, SCHMINCKE3 

u. a. vertreten wird, und wie sie noch einmal mit besonderer Klarheit von OSKAR 
SCHULTZE4 und von HENRIKSEN5 begrundet worden ist. lch meine also wie die 
Vertreter der pluricellularen Kettentheorie, daB sich die neuen Nervenfasern an 
Ort und Stelle ausbilden, daB die zu Bandfasern umgewandelten SCHWANNschen 
Zellketten wie die aus dem Stumpf vorwachsenden SCHWANNschen Zellreihen eine 
Fibrillisation erfahren und daB es sich hier um eine Differenzierung zu neuen 
Nervenfasern aus den syncytial verschmolzenen Zellreihen handelt. Bei der 
Auswachsungstheorie dagegen, die sich auch auf die entwicklungsgeschichtlichen 
Untersuchungen von HIS und auf die Explantationsforschungen von HARRISON, 
LEWIS6, BURROWS7 bezieht und deren glanzendster Vertreter CAJAL ist, werden 
die neugebildeten Nervenfasern lediglich als Verlangerungen des Axons vom 
zentralen Nervenstumpf her angesehen; die von dort vorsprossenden Nerven
bahnen gelangten nur durch neurotrope Anziehung in die alte Nervenbahn und 
in ihr Endgebiet. KIMURA hat die Hauptgruppen der Autoren einander gegen
ubergestellt, und wenn ich die von ihm gegebene Zusammenstellung der Namen 
noch erganze, so laBt sich sagen: Anhanger der Auswachsungstheorie sind vor 
allem: ANDERSON und LANGLEy8 , BERBLINGER, BIELSCHOWSKY, BRUCH (mit 
SCHIFF), CAJAL, EDINGER, FORSSMANN9 , HARRISON, HALIBURTON10 , HOWELL und 
HUBER, HIS, INGEBRIGTSENll, KIRK12, KNAUSS13, KOLSTER14 , KOLLIKER15, LEN-

1 BORST: Neue Experimente zur Frage der Regenerationsfahigkeit des Gehirns. Beitr. 
path. Anat. 36 (1904) - Kapitel "Das pathologische Wachstum" in Aschoffs Lehrbuch der 
Pathologischen Anatomie. Jena 1911. 

2 MARGULIES, ALEX.: Zur Frage der Regeneration in einem dauernd von seinem Zen
trum abgetrennten peripherischen Nervenstumpf. Virchows Arch. 191 (1908). 

3 SCHMINCKE: Beitrag zur Lehre der Ganglioneurome. Beitr. path. Anat. 47, 354 (1910). 
4 SCHULTZE, 0.: Weiteres zur Entwicklung der peripheren Nerven mit Beriicksichti

gung der Regenerationsfrage nach Nervenverletzungen. Verh. physik.-med. Ges. Wiirzburg 
N.F.37. 

5 HENRIKSEN: Nye underrokelsen von Nervenregeneration. Kristiania 1913. 
6 LEWIS: On the cultivation of tissues. Anat. Rec. 5, 6 (1911, 1912). 
7 BURROW: The growth of tissues, of the chick embryo outside the animal body, with 

special reference to the nervous system. J. exper. Zool. 10 (1911). 
8 LANGLEY, J. N. and H. K. ANDERSON: The union of different kinds of nerve fibres. 

J. of Physiol. 31 (1904). 
9 FORSSMANN: Zur Kenntnis des Neurotropismus. Beitr. path. Anat. 57,407 (1900). 

10 HALLIBURTON: On the chemical side of nervous activity. Croonian lectures. London 
1901. 

11 INGEBRIGTSEN: Experimentelle Untersuchungen iiber freie Transplantation peri
pherer Nerven. Zbl. Chir. 1916. 

12 KIRK and DEAN LEWIS: Studies in peripheral nerve regeneration. Proc. of the amer. 
Association of Anatom. Anat. rec. 10 (1916). 

13 KNAUS: Zur Kenntnis der echten Neurome. Virchows Arch. 153 (1898). 
14 KOLSTER: Beitrage zur Kenntnis der Histogenese der periph. Nerven nebst Bemer

kungen iiber die Regeneration. Beitr. path. Anat. 26 (1899). 
15 KOLLIKER: Handbuch der Gewebelehre. 1896. 
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ROSSEK l , LEuRs, LUGARo 2 , MOTT, MUNZER3 , NEAL4 , NOTTHAFT, STROBE, 
SALTYKOW, RANSON5, RANVIER, PERRONCITO, POSCHARISSKY, VANLAIR, VER
WORN 6, WALLER. - Anhanger der Ketten- bzw. Neuroblastentheorie sind: 
ApATHY 7, BORST 8, BETHE, BENECKE, V. BUNGNER, KOHN 9, CATTANI, 
DURANTElO, DURCK, EICHHORST 11 , ERNST, FALK12 , FUHRER, V. FRANKL-HoCH
WARTl3 , GALLEOTI14 , GUNTHER (mit SCHON), HALLERl5 , HELLER, HENRIKSEN, 
HJELT, LAPINSKy16, LEEGARD, LENT, LEVI, Luys, MARBURG, S. MAYER, 
MONCKEBERG, NASSE, NEUMANN, NISSL 17 , OEHL, PHILIPPEAUXl8, RAIMANN 19, 

REICH, OSKAR SCHULTZE 20, SCHUTTE 21, SPIELMEYER22 , STEINBRUCK, VIRCHOW, 
VULPIAN 23, WIETING, ZIEGLER 24. 

Ware die autogene Regeneration des abgetrennten Nervenstiickes sicher er
wiesen, so wiirde damit der Streit beseitigt sein. Aber das ist nicht der Fall und 
die Anhanger der Neuronenlehre behaupten, daB sie widerlegt sei. Bekanntlich 
hatten PHILIPPEAUX und VULPIANl8 bereits 1859 nach Excision groBerer Stiicke 
aus verschiedenen Nerven (wodurch die Zusammenwachsung vereitelt werden 
soUte) gesehen, daB die abgetrennten Stiicke wieder weiB und fest geworden 
waren. Sie fanden das nur bei jugendlichen Individuen und schlossen daraus, 
daB bei diesen im Gegensatz zu erwachsenen Tieren eine autogene Nervenregene
ration moglich sei. Ihre Resultate sind durch BETHE nachgepriift worden, und 

1 LENHOSSEK: Der feinere Bau des Nervensystems im Lichte neuester Forschungen. 
Berlin 1895. 

2 LUGARO: Weiteres zur Frage der autogenen·Regeneration der Nervenfasern. Neur. 
ZbI. 1906. 

3 MUNZER: Gibt es eine autogene Regeneration der Nervenfasern. Neur. ZbI. 1902 -
MUNZER u. FISCHER: Ebendas. 1906. 

4 NEAL: The morphology of the eye-muscle nerves. J. Morph. a. PhysioI. 25 (1914). 
5 RANSON: Degeneration and Regeneration of nerve fibres. J. compo Neur. 1912. 
6 VERWORN: Das Neurom in Anatomie und Physiologie 1900. 
7 APATHY, v.: Nach welcher Richtung solI die Neuronenlehre reformiert werden. BioI. 

Zbl. 7' (1890). (1m iibrigen s. die Literaturangaben bei BETHE.) 
8 BORST: Die Verpflanzung normaler Gewebe in ihrer Beziehung zur zoologischen und 

individuellen Verwandtschaft. Auto-, Iso-, Heteroplastik. XVII. Internat. med. Kongr. 
London, Henry . .Frowde 1913. 

9 KOHN: Uber die Entwicklung des pedpheren Nervensystems. Verh. anat. Ges. 
Genf 1905. 

10 DURANTE: Nerfs. Manuel d'histologie pathologique de Curie et Ranvier. 1907. 
11 EICHHORST: Dber Nervendegeneration und -regeneration. Virchows Arch. 59 (1874). 
12 FALK: Untersuchungen an.einem wahren Ganglioneurom. Beitr. path. Anat. 40 (1907). 
13 HOCHWART, FRANKL v.: Dber De- und Regeneration von Nervenfasern. Wien. med. 

Jb. 2 (1887). . 
14 GALLEOTI u. LEVI: Dber die Neubildung der nervtisen Elemente in dem wiedererzeug

ten Gewebe. Beitr. path. Anat. 1894. 
15 HALLER: Weitere Beitrage zur Lehre der Kontinuitat des Nervensystems. Arch. 

mikrosk. Anat. 7'6 (1910). 
16 LAPINSKY: Dber De- und Regeneration peripherer Nerven. Virchows Arch. 181 (1908). 
17 NISSL: Die Neuronenlehre und ihre Anhanger. Jena 1903. 
18 PHILIPPEAUX, J. M. et A. VULPIAN: Note sur une modification qui se produit dans 

Ie nerf lingual par suite de l'abolition temporaire de la motricite, dans Ie nerf hypoglosse 
du meme cote. 1863. 

19 RAIMANN: Zur Frage der autogenen Regeneration. Neur. ZbI. 1906. 
20 SCHULTZE, OSKAR: Die Kontinuitat der Organisationseinheiten der peripheren Ner

venfaser. Pfliigers Arch. 108, 72 (1905). 
21 SCHUTTE: Die Degeneration und Regeneration peripher. Nerven nach Verletzungen. 

ZbI. Path. 15 (1904). 
22 SPIELMEYER, W.: "Ober Regeneration peripherischer Nerven. Z. Neur. 36. 
23 VULPIAN: Note sur la regeneration dite autogenique des nerfs. Arch. de Physiol. 

norm. et path. 1 (1874). 
24 ZIEGLER: Untersuchungen iiber die Regeneration des Achsenzylinders durchtrennter 

periph. Nerven. Arch. klin. Chir. 51 (1896). 
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seine Befunde und Schlusse stimmen mit den ihren uberein; er fand in dem vollig 
vom Zentrum abgetrennten Nerven nach einiger Zeit neugebildete Nervenfasern, 
die auch leitungsfahig waren. Sie gehen mit der Zeit zugrunde, wenn sie keinen 
AnschluB an den zentralen Nerventeil finden. Nach Durchschneidung erhalt 
man von neuem eine W ALLERsche Degeneration des distalen Teiles. Danach 
waren die SCHW ANNschen Zellen beim jugendlichen Tier befahigt, nicht nur 
Bandfasern iin Sinne BUNGNERS, sondern auch Achsenzylinder aus sich heraus 
'zu bilden . ...:.. Man kann gegen diese BETHEschen Experimente nicht einwenden, 
,daB unsere Erfahrungen uber die Regeneration bei den Kriegsverletzungen 
gegen eine Autoregeneration sprachen, denn die Kriegsteilnehmer waren - was 
demgegenuber zu betonen nicht uberflussig ist - erwachsene Menschen, und yom 
reifen Organismus ist die Regeneration peripherer Nerven ohne AnschluB an das 
Zentralorgan auch von BETHE nicht behauptet worden, der ja seIber betont hat, 
daB eine erfolgreiche Regeneration beim Erwachsenen nur unter zentralem Ein
fluB vor sich geht. und daB beim erwachsenen Tiere wohl Ansatze zur Regene
ration beobachtet werden, diese aber auf halbem Wege stehen bleibt. Immerhin 
darf nicht ubergangen werden, daB ein so ausgezeichneter Histologe und Neu
rologe wie OTTO MARBURG 1 gewisse Befunde auch beim Menschen als Ansatze 
zu einer Autoregeneration durchschossener Nerven gedeutet hat. - Aber auch 
die Autoregeneration beim Neugeborenen wird von den meisten Autoren nicht 
anerkannt. Besonders bezieht man sich da auf die Experimente PERRONCITOS, 
welche das auBerordentlich starke Auswachsungsvermogen der Nervenfasern 
beim jungen Tier demonstrierten, und auf die kollaterale Regeneration. Die aus
gedehnten und ungemein sorgfaltigen Untersuchungen, die CAJAL und seine Schu
ler zu dieser Frage vorgenommen haben (s. auch S. 310f£.), sprechen in ihren Er
gebnissen gegen die Lehre von PHILIPPEAUX, VULPIAN und BETHE. BOEKE 
meint, daB der physiologischen Theorie der autogenen Regeneration damit ihre 
hypothetische anatomische Basis entzogen sei. 

So besteht heute die Meinungsdifferenz zwischen Polygenisten und Mono
genisten weiter fort. Das druckt sich selbst in der Beurteilung jenes Befundes 
aus, welchen die Autoren jetzt mit weitgehender Ubereinstimmung beschreiben, 
namlich in der Deutung der Tatigkeit der SCHW ANNschen Zellen. 

Fur die Anhanger der Neuronenlehre erschopft sich die Tatigkeit der SCHWANN
schen Zellen in der Bildung eines Geleitgewebes, wie BOEKE sagt; sie sind nach 
BIELSCHOWSKY, BERBLINGER u. a. ein adaquat ektodermales Medium fur die 
vorsprossenden Fasern, und man beruft sich dabei besonders auf HELD, der in 
ihnen periphere Gliazellen sieht, und nach dessen Untersuchungen das auBere 
Scheidehautchen als eine Limitans gegenuber dem Mesoderm funktioniert. 
Manche Anhanger der zentrogenen Lehre, die die intraprotoplasmatische Lage 
verneinen, behaupten, daB hier nur das Prinzip des priiformierten Weges oder 
neurotrope Anziehungen eine Rolle spielen. Von DUSTIN 2 gibt es Untersuchungen 
iiber die Wirksamkeit des Prinzips der Hodogenese, d. h. eben des praformierten 
Weges; die regenerierenden Fasem benutzen die BUGNERSchen Bander als 
Leitfaden. Und schon V ANLAIR und STROEBE meinten, daB die aus der alten 
Faser auswachsenden Nervenfibrillen ihren Weg peripherwarts dorthin nahmen, 
wo sie den geringsten Widerstand finden, und das sei zwischen den alten SCHWANN
schen Scheiden, wo sie unter Umstanden noch offene Nervenrohre vorfinden. 
Fur CAJAL, TELLo u. a. uben die SCHW ANNschen Zellbander des peripheren Teiles 

1 MARBURG, 0.: Zur Frage der Autoregeneration des peripheren Stiickes durchschossener 
Nerven (zentrales und periph. Neurom). Arb. neur. lnst. Wien 21, H. 3 (1916). 

2 DUSTIN, A. P.: Le role des tropismes et de l'odogenese dans la regeneration du systeme 
nerveux. Arch. de BioI. 25 (1910). 
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chemotaktische Einfliisse aus. Vor ihnen hatte bereits FORSSMANN in seinen 
vielgenannten Untersuchungen zu beweisen gesucht, daB die Fasern des zentralen 
Endes durch die Zerfallsprodukte im peripheren Abschnitt angezogen wiirden. 
Er brachte das zentrale und periphere Ende eines durchschnittenen Nerven in 
einen Strohhalm, woran er einen Wollfaden kniipfte, und fand dabei, daB die 
Nervenfasern dann leichter zusammenwachsen; es wirke auBer chemotaktischen 
Erscheinungen auch der Stereotropismus mit. Sehr ausgedehnte Untersuchungen 
hat wieder CAJAL und seine Schule in dieser Frage vorgenommen. TELLO hat 
letzthin zusammenfassend iiber den Neurotropismus berichtet, dessen Bedeutung 
fiir die Nervenelemente - nach dem Urteil von ARIENS KAPPERS - RAM6N Y 

CAJAL zuerst klar bewiesen hat. Nach CAJALS SchUler TELLO wird in dem Augen
blick, in dem der Zusammenhang der Nervenelemente unterbrochen wird, die 
mit dem trophischen Zentrum in Verbindung gebliebene Schnittflache von neuem 
Sitz einer lebhaften chemotaktischen Reizbarkeit. Als Quelle der richtung
gebenden Reizsto££e seien dann fiir die neuen Fasern hauptsachlich die SCHWANN
schen Zellen, die Elemente des Endoneuriums, die Bindegewebszellen und die 
Nervenendapparate tatig. CAJAL meint, daB die von verschiedenen Elementen 
mit neurotropischer Wirksamkeit entwickelten Reizsto££e in ihrer Tatigkeit den 
Diastasen, Enzymen oder anderen katalytischen Stoffen gleichkommen diirften, 
d. h. daB sie die chemischen Reaktionen des Protoplasmas aktivieren und damit 
auch die Assimilation und das Wachstum der Axonenden (s. TELLO). MARI
NESC01 hat in einer vor kurzem erschienenen Arbeit den chemischen Charakter 
der neurotropischen Fermente zu analysieren gesucht, er meint, daB die Wachs
tumsvorgange an den Nerven der Gegenwart von Eisen als Katalysator bediirfen; 
das Syncytium der SCRW ANNschen Scheiden liefere eine Oxydase, die in den 
Kernen enthalten sei und durch kolloidales Eisen gebildet werde. 

Die Anschauungen iiber den Stereo- und Neurotropismus wiirden sich natiir
Hch mit den Meinungen iiber eine pluricellulare Entstehung der Nervenfasern 
vereinigen lassen, auch wenn ich - wie BETRE es schon gegeniiber FORSSMANNS 
Experimenten tat -, die Bedeutung des bindegewebigen Zwischenstiicks fUr 
die Vereinigung der durchschnittenen Nerven betonen muB. Dabei k6nnten die 
SCHWANNschen Zellketten ihre Hauptaufgabe doch in der Bildung der Nervenfasern 
haben. Und dafJ sie diese Aufgabe haben, glaube ich in Ubereinstimmung mit 
den weiter oben genannten Autoren auf Grund von Untersuchungen an Nerven
schufJverletzungen. 

Zur Stiitze dieser Auffassung lassen sich die Befunde im zentralen Abschnitt 
nicht recht verwerten. Denn wenn wir hier vorsprossende Zellketten "neurotisiert" 
sehen, so k6nnte man ebensogut sagen, daB es sich hier um ein Auswachsen junger 
Nervenfasern vom zentralen Ende her handelt, wie auch, daB in diesen neuen 
Zellketten eine Di££erenzierung statthat. Immerhin hatte auf Grund dieser Bilder 
vom zentralen Nervenende ZIEGLER schon die Ansicht aufgestellt, daB die 
Regeneration nicht durch Auswachsen des Achsenzylinders von der Ganglienzelle 
aus geschieht, sondern durch die Bildung von Zellreihen, welche sich nachtraglich 
in Nervenfasern umbilden - oder wie wir auf Grund der modernen Impragnations
praparate vielleicht sagen diirfen, eine Fibrillisation erfahren. - Wichtiger sind 
die Vorgange in dem abgetrennten peripheren Abschnitt, in welchem sich die 
syncytialen SCHWANNschen Zellen zu Bandfasern umgebildet haben. In sie 
sollen, wie die Zentrogenisten sagen, die neuen Nervenfasern einwachsen. BETRE 
hat in diesen abgetrennten Nerven Achsialstrangrohre beschrieben, die bei voll-

1 MAItINESCO, E.: Recherches anatomo-cliniques sur les nevromes d'amputations 
douloureux. Trans. roy. Soc. London Ser. B, 209, 229 (1918) - Le mecanisme de la regene
rescence nerveuse. I. II. Rev. gen. des Sc. pures et appl. 18 (1907). 



Nervenregeneration nach Kontinuitatsunterbrechung. 317 

standiger Regeneration unter dem EinfluB des zentralen Nervenendes das Material 
zu den definitiven Nervenfasern hergeben sollen. leh selbst habe aueh in den 
alten abgetrennten Nervenstueken Umbildungen der Plasmastrange in einen 
auBeren dunkeln und inneren hellen Rohrteil gesehen und meine, daB es sieh um 
primitive Bildungen handelt, die man unvollkommenen Nervenrohren vergleiehen 
kann. In Ubereinstimmung mit den vorhin genannten Anhangern der Ketten
theorie, besonders mit NEUMANN, BUNGNER, BETHE, DURCK, BORST, HEN
RIKSEN, meine ieh, daB innerhalb der SCHW ANNschen Zellketten eine Fibrillisierung 
stattfindet, und zwar dann, wenn der AnschlufJ an den zentralen Absehnitt 
erreicht ist. Unter der Wirkung eines zentralen Reizes, oder wie HELD sagt, unter 
der Suprematie der Ganglienzelle, vollzieht sieh die Faserdifferenzierung inner
halb der SCHW ANNsehen Zellketten, und es ist ganz gewiB nieht, wie manehe 
Autoren meinen, eine bloBe Spekulation mit diesem "Etwas" eines zentralen 
Reizes. Vielmehr hat MARGULIES bereits mit Naehdruek darauf hingewiesen, 
daB sieh das neugebildete Nervengewebe darin von anderen nieht unterseheide, 
daB es zu seiner vollkommenen Ausbildung bestimmter Waehstumsreize be
diirfe. Und ieh habe fruher auf ~ie Beobaehtungen von HUEcK! hingewiesen2, 
wonaeh die Differenzierung der Bindegewebsfibrillen in elastisehe nur'in raum
liehem und funktionellem AnsehluB an die alten elastisehen Lamellen gesehieht. -
leh vertrete also die Ansehauung von BETHE und meine, daB der neugebildete 
Nerv pluricelluliirer Genese ist und daB die Regeneration nieht ein Auswaehsen 
des Ganglienzellfortsatzes bedeutet. Unsere eigenen Feststellungen und Deu
tungen deeken sieh durehaus mit denen von HENRIKSEN3 , der ebenfalls das fur 
die Regeneration notwendige Entgegenwaehsen der SCHW ANNsehen Zellketten 
des proximalen und distalen Absehnittes und ihre Vereinigung, sowie die Diffe
renzierung der Fibrillen innerhalb der Protoplasmazuge betont. Die abgetrennten 
SCHWANNsehen Zellreihen horen, wie DURCK in seiner Beri-beri-Arbeit ausgefuhrt 
hat, nie auf, Nervengewebe zu sein. In ihnen vermag sieh unter dem zentralen 
Reiz die Bildung von Nervenfibrillen zu vollziehen. 

So steht also zur Frage, ob die SCHwANNschen Zellen, wie wir es annehmen, 
axoblastische Eigenschaften haben und aus sich selbst die Fasern bilden, oder ob 
sie nur ein Geleitgewebe abgeben, das aueh stereo- und neurotropische Eigensehaften 
hat. Fiir manehe von den Autoren, die die letztere Meinung vertreten, erweitert 
sieh die Bedeutung der SCHW ANNsehen Zellen dahin, daB sie das lokale Material 
liefern zum Aufbau der vorsprossenden Nervenfaser; so nennt sie BIELSCHOWSKY 
Anbauzellen. Schon vor ihm hatte HELD betont, daB die SCHWANNsehen Zell
ketten nieht nur als gliose Bahn dienen, sondern aueh das Waehstumssubstrat 
fur den Nerven liefern. Und gerade solehe Ansehauungen konnen als ein Zeiehen 
fur eine Annaherung der Meinungen bewertet werden, wie es ARIENS KAPPERS 
erseheint. 

Von manehen Polygenisten wurden die SCHW ANNsehen Zellen als "N erven
zellen" angesehen, und wir sagten, daB BETHE den ProzeB der Faserneubildung 
so besehreibt, daB jede dieser Nervenzellen ihr Teilstuek bildet, das mit anderen 
Teilstueken zu einer Faser verwaehst. Demgegenuber behaupten die Mono
genisten, daB sieh die Seheidenzellen erst naehtraglieh den Fasern ansehmiegen 
oder aber daB sie als periphere Gliaelemente ein adaquates Medium fur die vor
sprossende Faser geben. leh moehte aueh heute meinen, daB man sieh die 
SCHwANNsehe Zelle nieht als eine "Nervenzelle" und aueh nieht als eine klar 

1 HUECK: "Ober das Mesenchym. Beitr. path. Anat. 66 (1920). 
2 SPIELMEYER: "Ober Regeneration peripherischer Nerven. Z. Neur. 36, 421 (1917). 
3 HENRIKSEN, P. B.: Nye Undersokelsen over Nervenregeneration. Kristiania: Stunske 

Bogtrykkeri 1913. 
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differenzierte periphere Gliazelle vorzustellen braucht, sondern daB es sich urn 
Elemente mit geringerer Differenzierungshohe handeln konnte, die iiber eine 
Pluripotenz verfiigen und die als ektodermale Elemente axoblastische Eigen
schaften entwickeln. Es ist wohl sicher, daB die SCHWANNschen Zellen sich von 
dem, was wir am Zentralnervensystem Neurogliazellen nennen, wesentlich unter
scheiden, und ARIENS KAPPERs Anschauung wiirde durchaus zu der meinigen 
passen, daB namlich die Funktion der SCHW ANNschen Zellen wahrscheinlich 
weiter geht als die der Glia. 

lch stimme auch jenen Pathologen zu, die in gewissen Ganglioneuromen die 
Neubildung der Nervenfasern auf die Tatigkeit der SCHWANNschen Zellen zuriick
fiihren. Allerdings haben PICK und BIELSCHOWSKyl einen Tumor beschrieben, 
bei dem sie Vermehrung der marklosen Fasern auf Teilungen und Sprossungen 
der Achsenzylinder zuriickfiihren, und auch BENEKE2 erklart die im Verhaltnis 
zu den Ganglienzellen ungemein zahlreichen Nervenfasern bei seiner Geschwulst 
aus Teilungsvorgangen. SCHMINCKE dagegen glaubt an eine Entwicklung der 
Nervenfasern aus den Zellziigen, die Neuroblastenketten sein mochten, und 
OBERNDORFER3 schreibt, man konnte in seinen Befunden an einem Ganglio
neurom des Sympathicus einen Beweis fiir die Zellkettentheorie sehen, er warnt 
aber, aus Neubildungen Schliisse auf normale Bildungsprozesse zu ziehen. Ahn
lich fiihren WEICHSELBAUM~, FALK, UYEYAMA5 , SOYKA6 u. a. die Nervenfaser
bildung auf die Zellen der SCHW ANNschen Scheide bei Geschwwsten zuriick. 
Auch ich tue das nach meinen Erfahrungen, obschon ich den Einwand, den sich 
OBERNDORFER macht, nicht verkenne, und obschon neuerdings BERBLINGER 
gegen diese meine Schliisse gleichartige Bedenken erhebt. Jedenfalls wird man 
aber, wie auch OBERNDORFER es tut, sagen diirfen, daB die Bilder von solchen 
Geschwiilsten so auffallend sind, daB sie Beriicksichtigung bei der Entscheidung 
der in Rede stehenden Frage verdienen. Und das meines Erachtens um so mehr, 
als wir ja Neurinome kennen, bei denen nicht einfach an eine exzessive Faser
bildung aus Ganglienzellen gedacht werden kann. VEROCAy7 , der sich mit 
diesen Geschwiilsten besonders befaBt hat, betont ausdriicklich, daB hier Fibrillen 
gebildet werden, welche sich weder mit typischem Nervenfasergewebe noch 
mit Gliagewebe identifizieren lassen, und ich glaube, ihn mit KIMURA dahin ver
stehen zu diirfen, daB er die Moglichkeit der Achsenzylinderbildung aus SCHWANN
schen Zellen keineswegs verneint. 

Da{3 es im peripherischen Nervensystem im Gegensatz zum zentralen zu einer 
erfolgreichen Regeneration kommt, das, meine ich, durfen wir gerade auf das Vor
handensein dieser mit gro{3eren Bildungspotenzen ausgestatteten SCHW ANNschen 
Zellen zuruckfuhren. ROSSIs meint, daB sie richtunggebende und trophisch 
wirksame Sekretionsprodukte (Hormone) lieferten, die die zentralen gliosen 
Elemente nicht hatten. lch kann mich der Auffassung von DUSTIN nicht an
schlieBen, daB sich das daraus erklare, daB die SCHWANNschen Zellen des peri-

1 PICK u. BIELSCHOWSKY: Uber das System der Neurome (nebst Untersuchungen tiber 
die Genese der Nervenfasern in Neurinomen). Z. Neur. 6 (1911). 

2 BENEKE: Uber Ganglioneurome. Beitr. path. Anat. 30 (1901). 
3 OBERNDORFER: Zur Frage der Ganglioneurome. Beitr. path. Anat. 41 (1907). 
4WEICHSELBAUM: Beitrage zur Geschwulstlehre. Virchows Arch. 95 (1881). 
6 UYEYAM.~: Ober Ganglioneurome. Inaug.-Diss. Wiirzburg 1913. 
6 SOYKA: Uber den Bau und die SteHung der multiplen Neurome. (Zitiert nach KIMURA.) 
7 VEROCAY: Multiple Geschwiilste als Systemerkrankungen am nervosen Apparat. 

Festschrift fUr Chiari, Wien u. Leipzig 1908 - Zur Kenntnis der Neurofibrome. Beitr. 
path. Anat. 48 (19010). 

8 ROSSI: Aleune osservazione aHe teorie riquardanti 10 sviluppo e la regenerazione 
deHe fibre ner"{'ose. Ann. Fac. Med. Perugia 26 (1921). 
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pheren Nerven eine priHormierte Bahn bilden, wahrend diese dem zentralen 
Nervensystem fehle. Es sind nach meinem Dafiirhalten die speziellen Fahig
keiten der nicht einseitig ditterenzierten SCHWANNschen Zellen, insbesondere ihre 
Eigenschaft, selbst Fasern zu bilden, welche eine erfolgreiche Regeneration im 
peripherischen Nerven im Gegensatz zu den unzulanglichen Versuchen einer 
Neubildung im Zentralorgan ermoglicht. 

Auch die Tatsachen der Entwicklungsgeschichte werden je nach dem Stand
punkt des betreffenden Autors verschieden gedeutet, und es sind seit HARRISONS 
glanzenden Untersuchungen nicht nur die histologischen Bilder am Embryo 
selbst, sondern auch die Befunde bei der Explantation, die hier in Betracht 
gezogen werden. HARRISON kommt bekanntlich bei seinen Gewebskulturen zu 
dem SchluB, daB die Vorgange hier die Richtigkeit der Auffassung von HIS 
und RAMON Y CAJAL voll bestatigen. Tatsachlich ist ein Zweifel an den Ergeb
nissen seiner exakten Untersuchungen unmoglich. Er zeigte ahnlich wie LEWIS 
BURROWS, daB die Neuroblasten in der Gewebskultur selbstandige Gebilde sind, 
die ihre Fortsatze frei aussenden; ihre Enden tragen typische Wachstumskolben. 
Die Fortsatze konnen iiber 1 mm lang werden, und wenn man sie durchschneidet, 
degenerieren sie, wie BRAUS1 und INGEBRIGTSEN nachgewiesen haben, in typischer 
Weise. HARRISON stellt sich ganz auf den Standpunkt von HIS, FOREL und 
CAJAL: die Ganglienzellen senden ihre Fortsatze durch die Interstitien der Glia 
bzw. des Bindegewebes bis ans Ende ihrer Bahn, und diese Fortsatze bleiben dabei 
frei; sie gleiten nur der Oberflache der SCHWANNschen Zellstrange entlang, wobei 
hapto- und neurotropische Faktoren mitspielen. BRAUS, der ebenfalls Deck
glaskulturen und Explantationen studiert hat, unterscheidet zwischen der Bil
dung von Nervenanlagen und von typischen Nervenbahnen. Die Ganglienzelle 
funktioniere wohl als Neuroblast, aber die Neuriten fanden Weg und Ziel nicht 
aus eigenem Vermogen, sondern folgten einem schon vorhandenen Wege. Die 
Neuroblasten vermogen zwar Nervenanlagen zu bilden, aber keine typischen 
Nervenbahnen. "AuBer dem genau bekannten zentralen ektogenen Faktor, 
dem Neuron, kommt der im einzelnen weniger bekannte periphere autochthone 
Faktor hinzu, von dem wir ebenso sicher wie yom Neuron wissen, daB er existiert." 
Wie HELD betont BRAUS, daB vor der Anlage kernhaltiger peripherer Nerven 
ein Fadensystem im Embryo existiere. Das ist das friiher schon von HENsEN2 

beschriebene Maschenwerk, HELDS Plasmodesmen, die den Neuroblasten mit 
den Zellen seiner Umgebung verbinden. Und in diese Plasmodesmen wachsen 
nach HELD, BRAUS u. a. die Neurofibrillenziige aus und gelangen bis in ihr End
gebiet iiberall durchaus intraprotoplasmatisch sowohl innerhalb wie auBerhalb 
des Medullarrohres, denn die verschiedenen Keimblatter stehen von vorneherein 
im Zusammenhang (HENSEN-SZILYS Fasernetz). Nach dem Prinzip der Weg
strecke benutzt der Nervenfortsatz die vorgebildete plasmatische Bahn, und erst 
spater verdrangen die aus der zentral-nervosen Anlage stammenden SCHWANN
schen Zellen diese primare plasmatische Umhiillung und legen sich den Nerven
fasern an. Die neurofibrillare Substanz breitet sich dadurch aus und wird zu 
wirklichen Nerven, "daB sie im Protoplasma der mannigfaltigsten Zellarten des 
embryonalen Korpers aber in bestimmter Richtung fortwachst, wobei Teile dieser 
protoplasmatischen Wachstumsbahn in den Nerven seIber, entweder in seine 

1 BRAUS, H.: Die Entstehung der Nervenbahnen. Sammlung wissenschaftlicher Vor
trage. Leipzig: C. W. Vogel 1911. 

2 HENSEN: Beobachtungen iiber die Befruchtung und Entwicklung des Kaninchens. 
z. Anat. I (1876) - Die Entwicklungsmechanik der Nervenbahnen im Embryo der Sauge
tiere. Kiel u. Leipzig 1903. 
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fibrillare oder in seine inter- und perifibrillare Substanz, aufgehen" (HELD). 
Die protoplasmatischen Substanzen dieser Verbindungszuge werden also bei der 
Fibrillisation verbraucht und der EinfluB des Neuroblasten liegt nach HELD 
vor allen Dingen darin, daB er diesen Plasmodesmen verschiedenartige Gewebs
zellen in N eurodesmen umwandelt. BOEKE betont die Ubereinstimmung dieser 
Anschauungen mit der Lehre APATHYS. HELD sieht keinen Gegenbeweis gegen 
seine Anschauung in Explantationsbefunden: wenn die Neuroblasten in der 
Kultur freie Fortsatze auszusenden vermogen, so sei damit nicht bewiesen, 
daB sie im Embryo selbst solcher Plasmodesmen nicht bedurfen, um ihr End
gebiet zu erreichen. Auch NEALl beschreibt die ersten Neurofibrillen in proto
plasmatischen Verbindungsbrucken. Wahrend HELD meint, daB die protoplas
matische Substanz zum Aufbau des Neuroblastenauslaufes verwendet wird, 
halt NEAL das fur unwahrscheinlich. - Der Vorgang der Regeneration ist 
nach HELD im Prinzip der gleiche wie bei der embryonalen Entwicklung. Den 
auswachsenden Nervenfortsatzen dienen die SCHWANNschen Zellketten des peri
pheren Teiles als spezifisch gliose Bahn, und diese plasmatischen Bander fUhren 
sie nicht nur zu den verschiedenen Organen, sondern bilden auch das Substrat 
fUr das Wachstum des Nerven. Dnd gerade diese Auffassung von dem Verbrauch 
der protoplasmatischen Substanz der BUNGNERSchen Bander von denN euroblasten
auslaufern diirfte am ehesten zwischen den Mono- und Polygenisten vermitteln. 

Die Forscher, die sich besonders mit der Bedeutung der Plasmodesmen be
faBt haben, wie HENSEN, HELD, BRAus und NEAL meinen ziemlich ubereinstim
mend, daB die eigentlichen Bildner der Neuriten die zentralen Elemente sind, 
und daB die Plasmodesmen nur die Aufgabe haben, die Nerven zu fuhren oder 
ihnen evtl. auch Wachstumsmaterial zu bieten. lch meine, daB die Beschrei
bungen, die BETHE gegeben hat, in gewisser Weise mit denen der eben genannten 
Autoren, besonders mit denen von HELD, ubereinstimmen, wenigstens hinsicht
lich der intraprotoplasmatischen Lage der jungen Fibrillen bzw. ihrer Differen
zierung innerhalb des Protoplasmas. Aber seine Deutung ist eine andere. Er 
fand zwar entsprechend der Beschreibung von HIS u. a. Nervenfaden im Zu
sammenhang mit den Neuroblasten, aber ebenso auch als Auslaufer spindeliger 
Zellen in der sog. Nervenanlage; und er bezeichnet deshalb diese Zellen wie 
APATHY u. a. als "Nervenzellen". Hier "differenzieren sich durch Verdichtung 
Zylinder heraus, welche von einer Zelle zur nachsten und so fort bis zu den Ver
dichtungen reichen, die als Neuroblasten bezeichnet werden". Die "Nerven
zellen" sind nach ihm durch Teilung vermehrte Zellen, welche die erste Anlage 
des Nerven bilden; diese Nervenzellen sind die sog. SCHWANNschen Zellen. 

Alles in allem stimmen die embryologischen Studien mit den Erfahrungen 
bei der Nervenregeneration darin uberein, daB fur die Bildung spezifischer Nerven
bahnen auch das autochthone Element notwendig ist. Nach den entwicklungs
geschichtlichen Befunden und Deutungen scheinen die SCHW ANNschen Zellketten 
freilich lediglich Fasertriiger zu sein und ein adiiquates Medium abzugeben, und 
es sind danach bei der ursprunglichen Entwicklung weder die Plasmodesmen, 
noch die spater von den Ganglienzelleisten vordringenden und die Nervenfasern 
begleitenden SCHWANNschen Zellen Nervenbildner. Es scheint mir das aber 
kein sicherer Beweis gegen die Annahme, daB die SCHwANNschen Zellen im 
spateren Leben bei der Regeneration als Faserbildner fungieren. In der fertigen 
Nervenfaser liegen in einem mit reichlichen Kernen versehenen Syncytium die 
Neurofibrillen, und es ist, wie HERINGA2 und ARIENS KAPPERS sagen, das Axo-

1 NEAL, H. V.: The morphology of the eye-muscle nerves. J. of Morph. 25, Nr 1 (1914). 
2 HERINGA: The intraprotoplasmatic position of the neurofibril in the axon and in the 

endorgans. Proc. Akad. Wetensch. 25 (1917). 
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plasma und das Plasma der SCHWANNschen Zellen eine kontinuierliche Masse, 
in der sich die Fibrillen in loco entwickeln k6nnen. ARIENS KAPPERS betont, 
man solIe nicht vergessen, daB ein Reizstrom auch auBerhalb eines Nerven 
verlaufen und dort fiir sich Leitungsbahnen schaffen k6nne, und dieser Reiz
strom k6nne bei der Nervenregeneration iiber die Wachstumskeule hinausstrahlen, 
so daB der an den Wachstumsspitzen in die peripheren SCHW ANNschen Zellen 
iradiierende Reiz bei Nervenregeneration zu Prozessen AnlaB gibt, welche sich 
in einer lokalen Fibrillenbildung oder Regeneration in den peripheren Lemno
blasten auBern. Ich sehe in diesen Erwagungen und Schliissen eines so hervor
ragenden Anatomen und Biologen, wie es ARIENS RApPERS ist, eine sehr wichtige 
Stiitze fiir die Anschauungen, die ich selbst hier und in fruheren Studien als An
hanger der polygenistischen Theorie vertrete. 

III. Nervennaht. 
In den Studien zur Frage der autogenen Regeneration ist von verschiedenen 

Autoren, besonders von CAJAL und seiner Schule, gezeigt worden, mit welcher 
Energie, Zahigkeit und verbluffender Sicherheit die vom zentralen Ende vor
sprossenden Nervenfaserzuge AnschluB an den abgetrennten peripheren Teil 
suchen und finden. Wir sahen, daB den meisten Autoren die Lehre der auto
genen Regeneration von PHILIPPEAUX, VULPIAN und BETHE durch CAJALS 
Experimente widerlegt gilt, da eine Autoregeneration im peripheren Abschnitt 
vor allem dadurch vorgetauscht wiirde, daB trotz aller Kautelen auch vom 
weitentfernten zentralen Ende oder von benachbarten Nerven her Fasern in 
den peripheren Abschnitt gelangen - wenigstens wenn es sich urn neugeborene 
Tiere handelt, bei denen die Regenerationsenergie und die chemotaktischen 
Richtkrafte besonders lebhaft sind. Man kann z. B., wie CAJAL gezeigt hat, 
bei einem Tier den Ischiadicus in der Glutaealregion durchschneiden, nach 
aufwarts umbiegen und unter der Raut vernahen, das periphere Ende in die 
Muskulatur der Kniekehle versenken und dennoch ein Eindringen der neuen 
Nervenfasern ins periphere Ende beobachten - ein beriihmt gewordenes Bei
spiel fur die Anziehung, welche das periphere Ende auf die Nervenfasern des 
zentralen Abschnittes ausubt (TELLO). - Wir wissen auch weiter aus Studien 
von BOEKE u. a., daB neugebildete Nervenfasern, die keinen AnschluB an die 
BUNGNERSChen Bandfasern im degenerierten peripheren Abschnitt erreichen, 
sondern ins peri- oder endoneurale Bindegewebe auswachsen, mitunter groBe 
Strecken zurucklegen und daB sie ein mehrere Zentimeter von der Narbenstelle 
entfernt liegendes Endgebiet erreichen k6nnen, wo sie mit den Muskelfasern 
in Verbindung treten und auf diesen anscheinend vollkommen funktionsfahige 
Endorgane bilden k6nnen (BOEKE). (Sie verlaufen dabei ubrigens nicht frei im 
Bindegewebe, sondern intraprotoplasmatisch; wie wir es an der zentralen Durch
trennungsstelle beschrieben haben, so liegen auch diese weithin vorsprossenden 
Nervenfasern innerhalb der distalwarts strebenden SCHWANNschen Zellbander.) 

Solche vereinzelt bis an die Endorgane vorsprossenden N ervenfaserzuge 
bedeuten natiirlich nicht eigentlich eine Regeneration eines Nervenstammes 
und bringen keine Wiederherstellung seiner Funktion. Sie haben nur theore
tisches Interesse in der allgemeinen Frage der regenerativen Vorgange; sie zeigen, 
daB jene Meinung nicht vollig zutrifft, wonach die vom zentralen Ende vor
sprossenden Zellketten bald ihr Wachstum einstellen, wenn sie den AnschluB 
an die BUNGNERSchen Bandfasern nicht erreichen, sondern daB eben auch die 
ins perineurale Bindegewebe abirrenden Zellketten vereinzelt unter gunstigen 
Umstanden bis an die Endorgane gelangen konnen. Von solchen fur die Wieder
herstellung der Funktion bedeutungslosen Faserneubildungen abgesehen gilt 

Handbuch der Physiologie IX. 21 
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eben der schon vorhin zitierte Satz: " ... daB das Zustandekommen der Regene
ration in erster Linie auf der Vereinigung der vom zentralen Ende vordringenden 
SCHWANNschen Zellketten mit denen des peripheren Teiles beruht" (Histopatho
logie des Nervensystems I. S.464). Diese Vereinigung zu erleichtern, bemuht man 
sich durch die Naht . Dadurch erfahren die Faktoren eine Begunstigung, die fUr 
die Regeneration in der ursprunglichen Wegrichtung bedeutungsvoll sind, namlich 
die neurotropischen Krafte der BUNGNERSchen Bandfasern (FORSSMANN, CAJAL 
u. a.) und die stereotropischen Einwirkungen (DUSTIN, FORSSMANN, TELLO u. a.). 

Von den Regenerationsbildern an der Stelle einer Naht bringe ich ein Bei
spiel (Abb. 82), das ich schon an anderer Stelle gegeben habe. Man sieht III 

Abb.82. "Obersichtsbild von der Nnhtstelle eines peripherisehen Nerven. c ein starkes Biindel des zentralen 
Nervenendes, welches nach der Nnht- (bzw. Narben-) Stelle auseinanderweicht, wohin es kraftige neue Faser
ziige schickt. Dort DurchfiechtUllg der auch von anderen erhaltenen zentralen Blindeln "ausgesproJ3ten" 
Nervenfasern Ulld Abspaltung in anderer Richtung. Weiter distal Sammeln der aus den verschiedensten Rich· 

tungen kommenden Blindel im obersten Abschnitt des peripherischen NerventeiJes. 

dem bindegewebigen Zwischenstiick zwischen den beiden Nerventeilen, das 
heiBt an ihrer Verwachsungsstelle ein Gewirr von Nervenfasern, die yom zentralen 
Abschnitt aus uberall hin auseinanderstreben und die sich beim Ubergang 
in den peripheren Teil wieder sammeln. Denn sobald sie nach Uberwindung 
des narbigen Zwischenstiickes auf die BUNGNERSchen Bandfasern stoBen, ord
nen sie sich wieder diesen paralleL Vergleicht man damit Zellbilder, so zeigt 
sich daran ahnlich wie an den Abb. 77a und b , daB denNervenfasernScHwANN
sche Zellketten entsprechen, die, yom zentralen Teil vorsprossend, ihren An
schluB an die BUNGNERSchen Bandfasern nach vielerlei Umwegen und Durch
flechtungen finden. Es stimmen diese Bilder bei der Naht durchaus mit denen 
uberein, wo etwa - wie wir es bei Kriegsverletzungen so haufig sahen - der 
Nerv nur teilweise zerrissen, nicht vollig durchtrennt ist. Auch hier sprossen 
die Zellketten mit ihren Fasern in die bindegewebige Narbe vor und suchen 
ihren AnschluB an jene SCHWANNschen Zellketten, die den Nervenkabeln des 
degenerierten peripheren Abschnittes entsprechen. 
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Man sieht schon an diesem anatomischen Bilde von einer Nervennaht, 
daB es fUr deren Technik nicht darauf ankommt, Kabel auf Kabel so zu ver
nahen, daB in einem groBen peripheren Nerven die fur die einzelnen Muskel
gruppen bestimmten Faserbundel jeweils aneinandergefugt werden. Die vor
sprossenden Fasern uberkreuzen sich eben nach allen Richtungen und gelangen 
in die allerversehiedensten Nervenkabel, ohne daB man ihnen hier Wege vor
schreiben und weisen konnte. leh habe mit Rucksicht gerade auf diese ana
tomischen Bilder die von STOFFEL! aufgestellte Forderung einer Kabelweise 
angepaBten Vernahung fur unbegrundet erklart. Dieser Autor meinte aueh, 
es konnte bei einer Drehung der Stumpfe gegeneinander die Wundflache einer 
sensiblen Bahn des einen Stumpfes mit der Wundflaehe einer motorischen Ner
venbahn des anderen zusammengefugt werden, und ein promptes Resultat 
der Nervennaht ware dann ausgesehlossen. Wir wissen z. B. aus der Vereinigung 
des lschiadicus der einen mit dem der anderen Korperhalfte (BETHE) und dureh 
andere Nervenkreuzungen (FLOURENS2, FORSSMANN, KENNEDy3, ENDERLEN4), 

daB es zu volligen Restitutionen kommt, ohne daB im geringsten auf derartige 
Adaptierung Rucksicht genommen wird. Und schon das alltagliche Beispiel 
der Regeneration eines gemischten Nerven lehrt, daB die yom zentralen Ende 
her vorsprossenden Nervenfasern ihre weitere, distal fortschreitende Regeneration 
in denjenigen Nervenkabeln finden, an die sie gerade "zufallig" AnschluB 
erlangt haben, und daB es so zu einer volligen Restitution kommt. So war zu 
erwagen, ob nicht auch motorisehe Fasern in ursprunglich sensiblen Bundeln 
ein geeignetes Feld fur eine erfolgreiche Regeneration finden mochten. 

Eine Klarung dieser Frage hat man des ofteren in eigens darauf gerieh
teten Experimenten versucht. Es wurde gepriift, ob es neben der homogenen 
eine heterogene Regeneration, d. h. also eine Regeneration nach Vereinigung 
ungleichartiger Nervenstucke gibt. SCHWANN, STFlINRUCK, SCHIFF, BIEDER 
haben schon um die Mitte des vorigen Jahrhunderts Versuche in dieser Rieh
tung angestellt; eingehend haben sich damit HEIDENHAIN, BETHE, LANGLEY 
und ANDERSON beschaftigt; in besonders grundlicher Weise hat naeh CAJAL 
neuerdings BOEKE das Problem der heterogenen Regeneration verfolgt und es 
weitgehend geklartfi . BE~'HE, der durchaus mit der Moglichkeit reehnete, daB 
im AnsehluB an zentrale reeeptorische Fasern eine Regeneration im abgetrennten 
Stuck eines eHektorischen Nerven ohne funktionelle Vereinigung eintritt, hat 

.. 1 STOFFEL: Behandlung verletzter Nerven im Kriege. Miinch. med. Wschr. 1915 -
Uber die Schicksale der Nervenverletzten. Ebenda. 1917. 

2 FLOURENS: Recherches experimentales sur les proprietes et les fonctions du systeme 
nerveux. Paris 1842. 

3 KENNEDY: On the regeneration of. nerves. Philos. Trans. 188 (1877). 
4 ENDERLEN u. LOBENHOFFER: Zur Uberbruckung von Nervendefekten. Munch. med. 

Wschr. 1917, Nr 7. 
5 In den letzten Jahren hat man solche Versuche der Vereinigung ungleichartiger 

Nervenstiicke noch kompliziert. So haben BALLANCE, COLLEDGE und BAILEY Doppelpfrop
fungen und kreuzweise Verpflanzungen vorgenommen und dabei eine funktionelle und ana
tomische Regeneration gefunden. (BALLANCE, CHARLES, LIONEL COLLEDGE U. LIONEL 
BAILEY: Further results of nerve anastomosis. An illustrated record of some experiments 
in which: I. The central a. peripheral ends of a divided nerve were implanted at varying 
distances apart into a neighbouring normal nerve. II. Certain nerve-trunks of the limbs 
were divided a. anastomosed by suture in cross- wise fashion. Brit. J. Surg. 13, Nr 51, 533 
bis 558.) MOPURGO hat bei parabiotischen Ratten gesehen, daB sich die Nervenregeneration 
von einer Ratte in eine andere genau so glatt vollzieht, wie bei einer einzelnen Ratte (Mo
PURGO, B.: Nerve regeneration from one into the other of two rats united in Siamese pairs. 
[lnst. of gen. pathol., Univ. Turin.] J. of. Physiol. 58, Nr 1,98-100). MILONE hat einen 
kleinkalibrigen zentralen und einen groBkalibrigen peripheren Nervenstumpf miteinander 
verbunden und dabei eine starke Vermehrung der Nervenfasern in der breiteren peripheren 

21* 
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die friiher negativ ausgefallenen Versuche von SCHW ANN und SCHIFF mehrfach 
wiederholt, und er kam zu dem Resultate, daB eine funktionelle oder auch nur 
trophische Verwachsung zwischen rezeptorischen und motorischen Fasern nicht 
eintritt. Ahnlich betonen LANGLEY und ANDERSON die physiologische Erfolg
losigkeit der Vereinigung ungleichartiger Nervenstucke. Dagegen hat HEIDEN
RAIN tatsachlich eine Verheilung solcher Art demonstriert, und BOEKE hat 
in Ubereinstimmung mit CAJAL mit der fUr diese Frage vorwiegend maBgeben
den anatomischen Untersuchungsmethode beweisen konnen, daB die motorischen 
Fasern ungehindert in die sensible Bahn hineinwachsen, und umgekehrt: es 
wird z. B. bei der Vereinigung des Lingualis mit dem Hypoglossus sowohl der 
periphere Lingualisabschnitt yom Hypoglossus wie umgekehrt der periphere 
Hypoglossusabschnitt yom zentralen Lingualis neurotisiert. Eine physiolo
gische Heilung ist dabei auf direktem Wege ausgeschlossen, weil die regenerieren
den Nervenfasern einmal in eine bestimmte periphere Nervenbahn eingedrungen, 
nicht mehr hinaus k6nnen und gezwungen sind, innerhalb dieser Nervenbahn 
bis ans Ende weiterzuwachsen (CAJAL, BOEKE). Die Vereinigung ist schwieriger 
als bei gleichartigen Nervenstucken; offenbar setzt das atypische Nervenge
webe der Regeneration Widerstand entgegen. Es dauert langer als bei der ho
mogenen Regeneration, bis sich in den peripheren Nervenabschnitten neue 
Fasern zeigen, und die Menge der PERRONCIToschen Spiralen, die ja auch nach 
mannigfachen Erfahrungen ein Ausdruck fur Wachstumshindernisse sind, 
finden sich dabei viel haufiger. Der periphere Lingualisteilleitet die yom Hypo
glossus kommenden Fasern in das sensible Endgebiet der Submocosa, wie anderer
seits der periphere Hypoglossusabschnitt die yom Lingualis vorsprossenden 
Fasern an die Muskeln fUhrt. So ist, wie gesagt, eine Wiederherstellung der 
Funktion direkt nicht wohl moglich. Nur kommt es vor, daB die nicht von den 
BUNGNERSchen Bandfasern geleiteten, sondern perineural vorsprossenden Fasern 
nicht mit den Hauptzugen an die Schleimhaut gelangen, sondern in benachbarte 
Muskelfasern eindringen, oder daB ihrerseits in die Submocosa vorgedrungene 
Fasern - vielleicht neurotaktisch angelockt - noch in die Muskeln umbiegen. So 
ist die Moglichkeit einer funktionellen Heilung in beschranktem MaBe auf indirektem 
Wege bei diesen Versuchen moglich, wofiir auch die Beobachtung HEIDENHAINS 
spricht, welcher bei einem Hund den zentralen Lingualis mit dem peripheren 
Hypoglossus verbunden hatte und nach Reizung des zentralen Lingualisendes 
blitzartige Kontraktionen der Zungenmuskulatur auftreten sah. - Das End
gebiet, in das die Nervenfasern gelangen, ist von uberwiegenden EinfluB auf 
das Verhalten der Endverastelungen. So haben die Endplatten in der Musku
latur bei Vereinigung des zentralen Lingualis mit dem peripheren Hypoglossus 
im wesentlichen den gleichen Habitus wie bei der homogenen Hypoglossus
regeneration, wenn auch die Eigenart der regenerierenden Nervenfasern ihrerseits 
bei der Ausbildung dieser Verastelungen nicht ohne Bedeutung bleibt (BOEKE). 

Fur die praktisch wichtige Frage nach der Leitungswiederherstellung in 
den durch Naht vereinigten gemischten Nerven erscheint aus diesen Unter
suchungen wichtig, daB zwar auch die neugebildeten motorischen Nerven
fasern ungehindert in ursprunglich sensible Bahnen hineinwachsen konnen, 
daB aber doch eine solche heterogene Regeneration auf einen gewissen Wider
stand stoBt und sich also nicht so glatt vollzieht wie in gleichartigen Nerven
stucken. Die Annahme von BOEKE ist meines Erachtens sehr einleuchtend, 

Bahn gesehen; so kann ein zentraler Stumpf ein Muskelterritorium versorgen, das die Norm 
um das Doppelte iibertrifft. (Mrr.ONE, S.: Sulle consequenze dell'unione di un moncone 
nervoso centrale di piccolo calibro con un moncone periferico di grosso calibro. [Istit. di 
pathol. gen., univ. Torino.] Arch. Sci. med. 47, Nr2, 107-124.) 
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daB deshalb bei den gemischten Nerven die neugebildeten Fasern nach der Ver
einigung dem Wege des geringsten Widerstandes folgen, "und dieser wird die 
sensiblen Nerven in den sensiblen Abschnitt der peripheren Bahn, die motorischen 
Fasern in den motorischen Abschnitt fiihren". Mir scheint sogar - nach dem 
soeben erwahnten Gesetz, daB in eine bestimmte Nervenbahn eingedrungene 
Fasern innerhalb derselben bis ans Ende weiterwachsen miissen - eine solche 
Annahme zur Erklarung der geordneten Wiederherstellung sensibler und mo
torischer Funktionen bei gemischten Nerven geradezu notwendig. Wo nur rein 
motorische Nervenfaserbiindel, welche Muskeln und Muskelgruppen von ver
schiedener Funktion versorgen, bei ihrer Neubildung an der Durchschneidungs
stelle und jenseits davon durcheinandergeraten, da laBt sich das spatere rich
tige Funktionieren leicht aus der Anpassungsfahigkeit des Zentralorganes an die 
veranderten peripheren Verhaltnisse erklaren. Und dieses Anpassungsvermogen 
des Zentralnervensystems wird in noch groBartigerer Weise durch die schon 
erwahnten Versuche einer kreuzweise durch Naht erzielten Vereinigung ver
schiedener Nervenstamme bewiesen. BETHE hat das gegeniiber mannigfachen 
Spekulationen iiber wunderbare Krafte, die hier wirksam waren, betont. Auch 
bei rein sensiblen Faserziigen wiirde das gelten. Das Zentralorgan lernt um; 
es macht deshalb im allgemeinen nichts aus, daB sich bei der Regeneration 
nach Durchtrennung eines Nerven "wohl nie wieder die richtigen Fasern mit
einander vereinigen" (BETHE). Aber bei einer Verbindung motorischer Faser
ziige im zentralen Abschnitt eines Nerven mit rein sensiblen in seinem peri
pheren Teil (wo eben die regenerierenden Fasern gezwungen willden, ihren Weg 
bis in die sensiblen Endorgane zu nehmen) kann die Anpassungsfahigkeit des 
Zentralorganes nicht wirksam werden, sie kann eine funktionelle Wiederher
stellung nicht moglich machen, weil ja das Endorgan ein untaugliches Objekt 
ware. Und wenn dennoch bei den gemischten Nerven die funktionelle Wieder
herstellung im allgemeinen erreicht wird, so wird das am wahrscheinlichsten 
dadurch geschehen, daB trotz aller Durchkreuzungen bei der Wiedervereinigung 
doch sensible Faserziige in den sensiblen Arealen weiterwachsen und die 
motorischen in diesen. Aber es werden wohl motorische Fasern in sensible 
Biindel geraten resp. ihren AnschluB darin finden, und sie werden dann fiir die 
Funktion verloren sein, ebenso wie sensible Ziige, die bei der Regeneration eine 
Verbindung mit solchen Bahnen finden, die zu motorischen Apparaten fiihren. 

Denkt man weiter an die vielen abirrenden Fasern, die riicklaufig ziehen 
oder im Perineurium oder in der Narbe bleiben, ohne AnschluB an die peripheren 
Kabel zu gewinnen, so ist es fast wunderbar, daB durchschnittlich eine voll
standige Regeneration und physiologische Restitution - wenigstens beim Tiere -
erfolgt. Erklarlich wird uns das vor allem durch die Tatsache eines Uberschusses 
regenerierender Fasern. CAJAL zeigte schon in weit zuriickliegenden Studien 
die reichen Teilungen der Achsenzylinder an der Stelle der Lasion; und wenn 
man die Proliferation der SCHWANNschen Zellen am Ende des zentralen Ner
venteiles beriicksichtigt, so sieht man da eine ungeheure Masse von Abzweigungen 
neuer Zellketten aus den alten. So ist - nach BIELSCHOWSKY, entsprechend 
dem Prinzip der "Schrotflinte" - durch den UberschuB der aussprossenden 
neuen Nervenfasern eine gewisse Wahrscheinlichkeit dafiir gegeben, daB wenig
stens ein Teil der motorischen und sensiblen Fasern die entsprechenden Leit
bahnen des peripherenAbschnittes erreicht (vgl. auch PERTHES). Vor kurzem be
statigte BALLERINIl dieses numerische Ubergewicht neugebildeter Fasern im peri
pheren urspriinglich abgeschnittenen Teil des Nerven gegeniiber dem zentralen. 

1 BALLERINI, MARIO: SuI comportamento numerico delle fibre rigenerate in nervi 
interrotti con la strozzatura. Ricerche sperimentali. .Arch. ita!. Chir. l%, 474-482. 



326 W. SPIELMEYER: Degeneration und Regeneration am peripherischen Nerven. 

Aber selbst beim Tier, dessen gro13e Regenerationskraft ja bekannt ist, 
ist die Naht und alles, was mit ihr zusammenhangt - wie etwa die Narben
bildung, das Abirren der Fasern usw. -, nicht immer ohne nachteiligen Ein
fluB fur den Regenerationsakt. So betont BOEKE, daB man, wenn moglich, 
ohne Naht auskommen solle, denn je mehr die Gewebe und die Nervenenden 
bei der Operation geschont werden, um so besser gelingt die Regeneration; 
schon eine Zerrrung des zentralen Nervenstumpfes bei der Operation koime die 
Regeneration verzogern. BOEKE hat deshalb die Nerven nach der Durchschnei
dung mit ihren Enden einfach wieder zusammengelegt; natiirlich ist das nur 
dort moglich, wo diese nicht verzerrt oder verschoben werden konnen (Hypo
glossus, Intercostalnerven - BOEKE); meist kommt man um die Naht nicht 
herum. Es ist nach dem zuvor Gesagten ganz klar, wie recht BOEKE hat, wenn 
er sagt, daB die Nervennaht die Narbenstelle weniger ubersichtlich und die Ver
wirrung der auswachsenden Nervenenden. groBer und ausgiebiger mache. Das 
wird man auch besonders zur Erklarung der MiBerfolge der Nervennahte beim 
Menschen in Betracht ziehen mussen. Dnd alle sachverstandigen Chirurgen 
betonen deshalb auch die notwendige Schonung des Nerven bei der Naht, 
ohne welch letztere man ja wohl in der Regel beim Menschen nicht auskommen 
wird. Dazu gesellen sich freilich mancherlei andere Schadlichkeiten, die anders 
als unter den glatten Bedingungen des Experimentes den Erfolg beeintrach
tigen: Entzundungsvorgange mit nachtraglicher derber Narbenbildung und 
weit hinauf reichende Zertrummerungen des Nerven infolge des Traumas (zu
mal bei SchuBverletzungen), Cystenbildung an der Verwachsungsstelle, groBe 
GefaBpakete im Bereiche der Narbe usw. Wir haben oft an den herausgeschnit
tenen SchuBnarben gesehen, wie in solchem derben, narbigen Bindegewebe und 
an Entzundungsherdchen und dickwandigen Gefa13en die yom zentralen Ende 
aus vorgewachsenen, reife Fasern fuhrenden Zellketten stecken bleiben und ihren 
AnschluB an den peripheren Abschnitt nicht erreichen. Ganz anders sind dem
gegenuber die Bilder, wie wir sie auch beim Menschen in jenen Fallen sahen, 
wo das Trauma ohne Zerstorung der Architektonik des Nerven nur eine Zer
quetschung der Nervenfasern bedingt hatte, und besonders wo bei der von 
TRENDELENBURG angegebenen Vereisung des Nerven nur die Kontinuitat der 
Nerventaser selbst - im Innern des Nervenstranges - unterbrochen wurde. 
Hier irren die Fasern nicht ab, die Zellketten brauchen nicht yom zentralen 
Ende aus erst ein Narbengebiet zu durchwuchern, sondern die Regeneration 
vollzieht sich in der alten SCHW ANNschen Scheide, in direktem Ubergang yom 
gesunden zum degenerierten Abschnitt. Solche Praparate liefern ubrigens den 
Beweis, daB auch beim Menschen die Regeneration sich unter gunstigen Be
dingungen ungemein rasch vollzieht. 

Wenn im allgemeinen schon die Bedingungen des Experimentes gegen
uber den so haufigen Komplikationen in der Klinik der Nervenverletzungen 
und der Nervennahte gunstiger fur eine vollstandige Regeneration sind, so kommt 
doch noch die viel grofJere Regenerationskraft beim Tiere hinzu, der gegenuber 
die des Menschen nur gering ist. Wie rasch und vollstandig sich ein Nerv beim 
Tier regenerieren kann, zeigen z. B. die Beobachtungen BOEKES, wonach sich 
der Hypoglossus beim Igel innerhalb von 11/2 Monaten bis an die Endorgane 
wiederherstellt, dabei zeigte sich, daB die anatomische Regeneration der lunk
tionellen Restitution zeitlich vorausgeht. Noch eindrucksvoller sind die vor
hin erwahnten Experimente CAJALS und seiner Schuler, die zumal bei jungen 
Tieren eine erfolgreiche Regeneration trotz erheblicher Hindernisse fUr die 
Wiedervereinigung der Nervenenden beschrieben haben. Bei unseren Versuchs
tieren konnen wir im allgemeinen mit einer erfolgreichen Regeneration des peri-
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pheren Nerven rechnen, sofern Komplikationen nicht dazutreten. Eine Aus
nahme machen offenbar einige Gehirnnerven; W ADA 1 fand keine Wieder
herstellung beim Acusticus. Beim Menschen aber beobachten wir nicht nur unter 
schwierigen klinischen VerhiiJtnissen und bei weitgehenden mechanischen Zer
storungen, sondern auch bei glatten Schnittverletzungen, bei friiher Naht und 
bei giinstigem Wundverlauf, daB der Nerv keine oder keine vollstandige Re
generation erfahrt. Letzteres ist zwar nicht entfernt so haufig wie unter erschwer
ten Bedingungen; aber es kommt eben auch nicht selten vor und zeigt, wie sehr 
hier der Mensch hinter dem Tiere zuriicksteht. Auch die einzelnen N erven ver
halten sich hinsichtlich ihrer Regenerationskraft verschieden. Mit anderen Auto
ren hatte auch ich2 die relativ haufigsten und besten Erfolge am Radialis beob
achtet, und PERTHES schreibt in seiner kritischen Zusammenfassung der 
Erfahrungen iiber die Kriegsverletzungen an den Nerven, daB vollbefriedigende 
Ergebnisse am haufigsten am Radialis gesehen werden. Dagegen stellt FORsTER3 

den Musculocutaneus an die erste Stelle. Schlechtere Aussichten bietet der 
Ulnaris und Medianus und besonders der Ischiadicus. Bei diesem letzteren treten 
durchschnittlich, auch wenn nachher eine Wiederherstellung erfolgt, die ersten 
Zeichen der Restitution auffallend spat auf, namlich durchschnittlich etwa 
1 Jahr nach der Naht, wahrend gerade wieder der Radialis verhaltnismaBig 
friihzeitig, meist innerhalb des zweiten Vierteljahres, eine weitgehende Wieder
kehr der Funktion zeigt. Doch sah ich zweimal schon 5 Wochen nach der Naht 
die Handstreckung bei einer Radialislahmung wiederkehren, und vereinzelt 
war bereits nach etwa 4 Monaten der groBere Teil der Lahmung zuriickgegangen; 
und selbst am Ischiadicus ist eine ungewohnlich friihe Wiederherstellung nach 
der Naht beobachtet worden (STOFFEL, THIEMANN4). Von dem durchschnitt
lichen Verhalten der Regenerationsfahigkeit der einzelnen Nerven gibt es also 
allerhand Abweichungen. Kommen zumal nach den Angaben von FORSTER 
und STRACKER5 zahlreiche Besserungen innerhalb des ersten Vierteljahres vor, 
so ist es doch wohl im allgemeinen so, wie RANSCHBURG6 an seinem groBen 
Material festgestellt hat, daB weitaus die groBte Zahl der Besserungen erst 
nach mehr als halbjahriger Beobachtungsdauer seit der Operation vorkommt. 
Auch nach langerer "Inkubationszeit" braucht man noch keinen endgiiltigen 
MiBerfolg der Nervennaht anzunehmen. Nach Ischiadicusnaht sah ich die ersten 
Zeichen des Erfolges 2 und 21/2 Jahre nach der Operation, ebenso nach einer 
Ulnarisnaht. PERTHES beobachtete Ahnliches bei einem Peroneus, SUDECK sah 
etwa 33/ 4 Jahre nach einer Radialisnaht die ersten Zeichen der Bewegung. Und 
PERTHES erwahnt einen alten, von BRUNS operierten Fall, wo die erste Besserung 
erst zehn Jahre nach der Operation bemerkbar wurde und in welchem er selbst 
spater die Riickkehr samtlicher Bewegungen im Radialisgebiet erweisen konnte. 

"Rapidheilungen", von denen friiher und auch im Beginne des Krieges 
die Rede war, gibt es nicht. DaB iiber Nacht oder nach ein paar Tagen die mo
torische Funktion eines genahten Nerven sich wieder herstellte, wurde zwar 
von verschiedenen Autoren behauptet; aber aIle diese FaIle konnen - wie PER-

1 W ADA, YOSHITSUNE: Zur Frage der Regeneration von Q.f:lhirnnerven. (Abt. f. aUg. 
u. vergl. Physiol., Univ. Wien.) Pfliigers Arch. 200, H.l/2, !07-209. 

2 SPIELMEYER: Erfolge der Nervennaht. Miinch. med. Wschr. 1918, 1039. 
3 FORSTER: Die Symptomatologie und Therapie der Kriegsverletzungen der peri

pheren Nerven. Verh. ('xes. dtsch. Nervenarzte 1917. 
4 THIEMANN: Ungewohnlich friihe Wiederherstellung der Leitungsfahigkeit im ge

nahten Ischiadicus. Miinch. med. Wschr. 1915. 
5 STRACKER, D.: Die histologische Struktur ausgeschnittener Narben peripherer Nerven. 

Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 29 (1917). 
6 RANSCHBURG: Die Heilerfolge der Nervennaht. Berlin: S. Karger 1918. 
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THES sagt - nur als Tauschungen angesehen werden. Diese Tauschungen beruhen 
darauf, daB entweder die angeblich rasch zuriickgekehrten Bewegungen nicht 
durch eine Funktionsriickkehr in dem yom durchtrennten und genahten Nerven 
versorgten Muskelgebiet bedingt werden, oder daB Anastomosen mit Nachbar
nerven, Verwechslungen bei der Operation usw. mitspielen. 

Der Erfolg der N aht hangt nach RANSCHBURG und STRACKER auch von der 
moglichst friihen Ausfiihrung der Nervennaht abo Auch die meisten Chirurgen 
treten, soviel ich sehe, fiir eine moglichst baldige Naht ein. Es zeigt sich aber, 
daB auch in sehr alten Fallen die Wiedervereinigung der Nerven durch Naht 
nicht immer zu spat kommt und auch da noch eine Regeneration moglich ist. 
Bei den Kriegsverletzungen sind Nahte nicht selten nach 2-3 Jahren mit fol
gender Besserung oder Reilung ausgefiihrt worden. In diesem Zusammen
hange werden immer die Falle aus der OBERNDORFERschen1 Statistik erwahnt, 
namlich ein Fall von TILLAUX, in welchem 14 Jahre, und ein Fall von CERVERA, 
in welchem 11 Jahre nach der Verletzung operiert wurde und die Naht noch 
Erfolg hatte. Es bleibt eben, wie wir vorhin schon bemerkten, die Architektur 
des peripheren Abschnittes gewahrt, und es finden nicht, wie man oft annahm, 
eine "bindegewebige Entartung" und Durchwucherung des peripheren Nerven
teiles statt. DURCK hatte eine solche Annahme bereits zuriickgewiesen, und ich 
habe an 2-3 Jahre alten, degeneriertenNervenstiickeh zeigen konnen, wie die die 
Bandfasern enthaltenden Kabel von dem Bindegewebslager des Nerven gesondert 
bleiben; nur verschmalern sie sich, und es bildet sich ein sehr feines, langs
gestelltes Faserwerk aus, das ich fiir eine Wucherung des Endoneuriums halte. 
Dazwischen liegen die sehr schmal gewordenen SCHW ANNschen Kernreihen. 

Um einen Uberblick iiber die Erfolge der Nervennaht zu geben, bringe ich 
hier eine Statistik, die PERTHES 1922 auf Grund der Erfahrungen an Nerven
schuBverletzungen veroffentlicht hat. 

Tabelle 1. Besserungen nach Nervennaht (Gesamtstatistik). 

Autoren 

FORSTER. 
KUNZEL .. 
KUKULA . 
LEHMANN .... 
MAUSS u. KRUGER 
RANSCHBURG . . . 
SPIELMEYER. . . . . 
STRACKER u. SPITZY . 
STOFFEL . . . . . . 

I Zahl der 
Publikationstermin Nachuntersuchten 

Sept. 1917 207 
Ende 1917 44 
Febr. 1916 40 
Anfang 1918 64 
Anfang 1917 30 
Juli 1918 414 
Ende 1918 100 

1918 147 
1918 127 

Da von ge bessert 

181 = 93,3% 
30 = 67,7% 
28 = 70% 
23 = 36% 
11 = 37% 

148 = 35,7% 
59 = 59% 

110 = 75% 
79 = 62% 

Mit PERTHES muB ich betonen, daB es natiirlich auBerst schwierig ist, ein 
wirklich zuverlassiges Urteil iiber die Erfolge der Nervennaht zu gewinnen, 
weil die Statistik nicht zum wenigsten auch von dem recht verschiedenen Ein
tritt der Besserung, von den Terminen der Nachuntersuchung usw. abhangt. 
"Schwerverstandlich ist", schreibt PERTHES, "der auffallende Unterschied 
zwischen den glanzenden, alles andere weit iiberragenden Resultaten FORSTERS 
und den Resultaten der iibrigen Autoren." 

Um auch bei grof3en Defekten die direkte Vereinigung der Nervenenden 
Inittels Naht zu ermoglichen, hat BETHE2 ein Verfahren allmahlicher Nerven-

1 OBERNDORFER: Zbl. Grenzgeb. M~d. u. Chir. H, 383. 
2 BETHE: Zwei neue Methoden der Uberbriickung groBerer Nervenliicken. Dtsch. med. 

Wschr. 1916. 
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dehnung ersonnen. In Versuchen an herausgenommenen Leichennerven und 
an Nerven von Hunden konnte BETRE zeigen, daB der Nerv desto schneller 
seiner Anfangslage wieder zustrebt, je kiirzer die dehnende Kraft eingewirkt 
hat, und daB dann auch die Spannungen desto starker wieder auftreten, falls 
er an der Wiedergewinnung seiner Anfangslange verhindert wird. "Je langer 
der Nerv in gespannter Lage verweilt hat, um so groBer ist der Dehnungsruck
stand, um so geringer ist in gleichen Zwischenraumen sein Bestreben, sich nach 
aufhorender Zwangslage wieder zu verkiirzen." Will man also eine Verlangerung 
des Nerven von Dauer durch Dehnung erreichen, so muB man die dehnende 
Kraft Stunden und Tage einwirken lassen. Darin stimmen auch BARONS1 Ver
suche mit denen BETRES uberein. BETRE schlagt deshalb vor, an den Nerven
stumpfen Gummifaden anzunahen, die an einer kleinen schornsteinartigen Rohre 
aus der Mitte der im ubrigen geschlossenen Operationswunde nach auBen ge
leitet werden. Sie werden dann langsam mehr und mehr gespannt, und die Nerven 
werden einer dauernden Dehnung unterzogen. Experimentell gelang es BETRE 
bei einem Hund, auf diese Weise einen Defekt von 41/2 em zu uberwinden; die 
Regeneration und Restitution war eine vollstandige. Auch am Menschen sind 
vereinzelte Versuche mit diesem Verfahren gemacht worden; mit welchem Er
folge, das habe ich in der bisherigen Literatur nicht feststellen konnen. PERTRES 
erwahnt in seinem zusammenfassenden Bericht nichts daruber. Es scheint, 
daB Chirurgen dieses Verfahren nicht haufig angewandt haben mit Rucksicht 
auf die Asepsis. Man hat so chirurgischerseits versucht, noch wahrend der Ope
ration durch einen allmahlichen, aber intensiven Zug am Nerven die Distanz 
zwischen den Nervenenden zu uberwinden, und PERTRES betont, daB ein solcher 
verhaltnismaBig rasch gedehnter Nerv nicht die Neigung habe, sich gleich wie
der mit Kraft zuruckzuziehen, und daB die Funktions- und Regenerationskraft 
des Nerven keinen Schaden erleidet. - In anderer aber grundsatzlich wohl 
ahnlicher Form wie nach BETRE nimmt man nach E. MULLER2 eine Dauer
dehnung vor. Es wird hier bei groBen Defekten in einer Gelenksstellung ge
naht, in der die Naht noch gerade moglich ist. In der Nachbehandlung geht man 
allmahlich in andere Gelenkstellungen uber, wobei der Nerv ahnlich langsam 
gedehnt wird, wie es BETRE vorschreibt. 

IV. Nerventransplantation. 
Das Problem der Nerventransplantation hatte fruher uberwiegend theore

tisches Interesse. 1m Krieg hat es auch eine sehr groBe praktische Bedeutung 
gewonnen. Denn bei den Verletzungen durch Geschosse werden oft groBe 
Strecken des Nerven zertrummert und ausgeschaltet, so daB eine direkte Naht 
nicht moglich ist. Es ist vor aHem BETRE gewesen, der nach fruheren bereits in 
seiner "AHgemeinen Physiologie des Nervensystems" beschriebenen und nach 
neuen Versuchen die Einflickung eines Nervenstuckes vorgeschlagen hat. 

Zuerst hatten PmLIPEAUX und VULPIAN3 mit Erfolg eine Nerventl'ans
plantation vorgenommen. Sie hatten ein Stuck des Nervus lingualis in den Hypo
glossus eingesetzt. BETRE konnte bei Experimenten am Ischiadicus des Hundes 
zeigen, daB die Wiederherstellung der Funktion tatsachlich auf einer Regenera
tion im zwischengeschalteten Nervenstuck und im peripheren Teil beruht. Diese 

1 BARON U. SCHEIBE: Dber die direkte Vereinigung bei groBen Nervendefekten. Munch. 
med. Wschr. 1918, 448. 

2 MULLER, E.: Dber die Ausnutzung der Dehnbarkeit der Nerven. Beitr. klin. Chir. 156. 
3 PHILIPPEAUX, J. M. et. A. VULPIAN: Note sur une modification qui se produit dans 

Ie nerf lingual par suite de I'abolition temporaire de la motricit6 dans Ie nerf hypogiosse du 
meme cote. C. r. Acad. Sci. 56 (1863). 
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Untersuchungen hat BETHEl dann im Kriege wieder aufgenommen und mit dem 
gleichen funktioneIlen und anatomischen Erfolge Transplantationen gemacht. Er 
konnte so auto- oder homoplastisch einen Defekt von 10-11 cm iiberbriicken. 

Eine ganze Reihe von Autoren haben Untersuchungen ahnlicher Art und 
mit gleichem Resultate ausgefiihrt; ich nenne nur v. BUNGNER, VANLAIR, KIL
VINGTON2, HUBER, FORSSMANN, ROBSON3, INGEBRIGTSEN, STRACKER, FORSTER, 
EDEN, BIELSCHOWSKY und UNGER u. a. Man experimentierte mit Auto-, Homo-, 
Heterotransplantationen und es zeigt sich, daB am Tier sogar bei Verwendung 
von Nervenstiicken einer anderen Art (HUBER, KILVINGTON) ein Defekt erfolg
reich iiberbriickt werden kann, wenn auch die Auto- und Homotransplantation 
sicherer, rascher und voIlkommener zum Ziel fiihrt. ROBSON hatte sogar beim 
Menschen Erfolg mit einer Heteroplastik. EDEN fand keinen Unterschied zwi
schen Auto- und Homotransplanttion; der Reichtum an neugebildeten Fasern 
ist nach FORSSMANN geringer bei der Heterotransplantation. Dieser Forscher, 
der sich ja in schon erwahnten Versuchen viel mit der Frage des "Neuro
tropismus" beschaftigt und ungemein interessante Arbeiten dariiber gemacht 
hat, meint, daB das zwischengeschaltete Nervenstiick einen anziehenden Ein
fluB auf die vorsprossenden Nervenfasern ausiibe. Wahrend BETHE ausdriick
lich die Einflickung eines motorischen oder gemischten Nerven empfahl, weil 
rezeptorische Nerven (wie etwa der Saphenus) sich schlecht zur funktionellen 
Vereinigung eigneten (siehe auch "ungleichartige" Regeneration S. 323f£.), hat 
FORSTER fiir die freie Verpflanzung als Nerven des Verletzten selbst Stiicke 
sensibler Nerven genommmen. 

Fast aile Autoren, die mit ihren Experimenten auch eine histologische 
Untersuchung verbanden, betonen die Ahnlichkeit der Bilder an der Grenze 
zum Transplantat mit denen bei der gewohnlichen Nervennaht: beim Ubergang 
ziehen die Fasern im dichten Gewirr durcheinander und ordnen sich dann in 
dem Zwischenstiick wieder parallel, wenn sie den AnschluB an die degenerierten 
Nervenkabel gewonnen haben. 

Als BETHE beim Menschen die Einheilung eines Leichennerven empfahl, 
konnte er sich auch auf jene von ihm friiher vorgenommenen Untersuchungen 
stiitzen, nach denen der Nerv ein sehr widerstandsfahiges Gewebe ist, das nicht 
leicht der Autolyse verfallt. Ein Nerv von einem Hunde, den man 4-6 oder 
noch mehr Tage in physiologischer Kochsalz16sung im Eisschrank aufbewahrt 
hat, und den man danach in den K6rper eines Tieres der gleichen Art bringt, 
zeigt dann nach BETHE nicht die anatomischen Symptome einer Nekrose, bzw. 
Autolyse, sondern er bietet die Merkmale der aktiven Degeneration mit allen 
ihren charakteristischen Eigentiimlichkeiten. BETHE legt bei der Begriindung 
dieses Verfahrens besonderen Nachdruck auch darauf, daB hier das iiberlebende 
Nervenmaterial sich aktiv am Aufbau des Nerven beteilige, das heiBt so wie auch 
sonst - nach Ansicht der Polygenisten - der abgetrennte peripherische Nerven
teil. Ich stehe auch hier auf dem gleichen Standpunkt wie BETHE; ich habe 
mich an seinen eigenen Praparaten davon iiberzeugen konnen, daB das Zwischen
stiick einen Abbau zu einfachen Produkten erfahrt, daB hier Kornchenzellen 
auftreten, die aus dem Transplantat selbst stammen, und daB die SCHW ANN
schen Zellen proliferative Erscheinungen aufweisen; in ihren ZeIlketten finden 
wir dann die neugebildeten Achsenzylinder. In Ubereinstimmung damit stehen 
meine FeststeIlungen an Transplantaten von Nervenstiicken des Menschen, 

1 BETHE: Zwei neue Methoden der Uberbriickung grol3erer Nervenliicken. Dtsch. med. 
Wschr. 1916. 

2 KILVINGTON: Investigations on the regeneration of nerves. Brit. med. J. 1905, 1908, 191%. 
3 ROBSON: Zitiert nach PERTHES "Nervenverletzungen". 
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die von Professor EDEN ins Unterhautzellgewebe verpflanzt waren. lch habe 
mich auch hier iiberzeugen konnen, daB die SCHWANNschen Zellen tatsachlich 
iiberleben; man erkennt sie iibrigens auch an den REICHschen n-Granula. Man 
sieht in ihnen Markballen und Achsenzylinderfragmente und spater auch Fett
tropfchen, die dann aus ihren syncytial zusammengeschlossenen Strangen an die 
Zellen des Endoneuriums weitergegeben werden. Auch INGEBRIGTSEN beschreibt 
eine Proliferation der SCHWANNschen Zellen am Transplantat und sieht darin 
einen Beweis fiir dessen Leben. Andere Autoren dagegen behaupten, daB das 
Transplantat, besonders die SCHWANNschen Zellen, der Nekrose anheimfallen; 
nach BIELSCHOWSKY verharren sie zunachst im Ruhezustande und gehen rasch 
zugrunde. Auch EDEN sah ein homoplastisches lschiadicusstiick beim Hunde 
nekrotisieren. Besonders beziehen sich die Autoren, die ein Weiterleben des 
Transplantates leugnen, darauf, daB auch bei Einpflanzung von abgetotetem 
Nervenmaterial eine erfolgreiche Uberbriickung des Defektes im Tierexperi
ment moglich ist. BIELSCHOWSKY, UNGER, DUJARIER und FRANQOIS1 , HUBER 
u. a. nahten Nerven ein, die in Borsaure, in Alkohol oder fliissigem Paraffin 
konserviert worden waren; auch so erzielten sie die Wiederherstellung der Funk
tion und wiesen eine anatomische Regeneration nacho Auch MAScr2 hat jiingst 
solche Versuche angestellt und sah eine Durchwachsung des Transplantats, 
gleichviel, ob es frisch oder ob es in Alkohol konserviert war. Auch ein Auto
homotransplantat degeneriere bindegewebig und sei nur durchwachsen. Da 
BIELSCHOWSKY bei den frisch implantierten Schaltstiicken ein Nekrotisch
werden und eine vollige Ersetzung des Nerven durch Bindegewebe beobachtet 
hatte, so sieht dieser Autor, ahnlich wie andere, nur in der eigenartigen Kon
struktion des transplantierten Stiickes ein gutes Mittel der Zwischenschaltung. 
Die Substitution durch Bindegewebe des lebenden Organismus halt sich auch 
an dem abgetoteten, konservierten Nervenstiick, wie an dem nekrotisch ge
wordenen, frisch eingepflanzten Transplantat an die urspriinglichen Lagen und 
Strukturen, und so konnen sich die yom zentralen Ende vorsprossenden SCHW ANN
schen Zellketten ziemlich gut zwischen den vorwiegend langsgeordneten Faser
ziigen vorschieben, um endlich den AnschluB an den peripheren Teil in den dort 
zu Bandfasern umgewandelten SCHW ANNschen Zellen zu erlangen. 

lch bin wie friiher der Meinung, daB BETHES Anschauungen von dem Uber
leben der SCHWANNschen Zellen im Transplantat und von ihrer Mitwirkung 
am Aufbau eines neuen Nerven im eingepflanzten Verbindungsstiick damit 
nicht widerlegt sind. 

Es ist allerdings richtig, daB transplantierte Nervenstiicke oft nekrotisch 
werden, und daB das Bindegewebe des Wirtes die abgestorbenen Massen sub
stituiert: aus den Fibroplastennetzen gelOste, freie Phagocyten werden zu Ab
raumzellen und die Zellverbande liefern kollagenes Bindegewebe. Wo aber die 
Ernahrungsbedingungen giinstig sind, wie zumal bei Uberpflanzung diinner 
Nerven und auch in den peripheren Zonen eines groBeren transplantierten 
Nervenstranges, da kiJnnen die SCHWANNschen Zellen nicht nur iiberleben, son
dern wir sehen, wie gesagt, an ihnen den aktiven Vorgang der sekundiiren De
generation und proliferative Erscheinungen. 1st es so, wie ich nach der poly
genistischen Lehre annehme, daB die SCHWANNschen Zellen unter zentralem 
Reiz die neuen Nervenfasern bilden, so ist nicht einzusehen, weshalb das nicht 
am wirklich eingeheilten Transplantat gleicher Weise ebenso der Fall sein sollte. 

1 DUJARIER u. FRANQOIS: Bull Soc. Clrlr. Paris 1918. 
2 MAsCI, CARLO: Sulla conoscenza dei fenomeni di degenerazione e rigenera2.ione 

nella sezione e nel trapianto nella continuita dei nervi periferici. Fol. med. 1%, Nr 19, 
S. 776-786 u. Nr 20, S .817-831. 
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BETHES Bilder yom Hund sprechen durchaus in diesem Sinne. Beim Menschen 
sah ich uberlebendeScHWANNsche Zellen freilich nur an verschiedenen ins Unter
hautzellgewebe verpflanzten Nervenstucken (Professor EDEN). Ein in den 
Radialis eingepflanztes Stuck (EDEN), das 9 Monate im Korper des Wirtes ge
blieben war, fand sich vo11ig nekrotisch, ohne daB es ubrigens yom Wirte sub
stituiert worden war. Es war gleichsam wie ein Fremdkorper eingeheilt, und 
nur in den auBersten Lagen dieses Stuckes waren Bindegewebszuge yom Wirts
gewebe eingesproBt. - Es erscheint mir notwendig, die Versuche der Trans
plantation zu wiederholen und in den verschiedensten Stadien eine histolo
gische Untersuchung vorzunehmen. 

DaB die SCHWANNschen Zellen uberleben und einheilenkonnen, widerspricht 
nicht den Erfahrungen, die man mit Transplantaten sonst gemacht hat. Es 
gibt eine Reihe von Geweben, die Keimschichten enthalten und an denen sich 
bei der Verpflanzung wenigstens vorubergehend Proliferationen abspielen, 
die fiir die Regeneration bedeutungsvoll sein diirften. Auch BORST spricht 
bei den verpflanzten Nerven von vorubergehenden regenerativen Wucherungs
erscheinungen. GewiB geht nach den Erfahrungen der meisten Forscher jedes 
transplantierte Gewebe schlieBlich doch zugrunde, indem es allmahlich sub
stituiert wird; aber das geschieht keineswegs durch akute Nekrose, sondern 
oft sehr langsam unter dem Bilde einer ganz allmahlich fortschreitenden Atro
phie (CARRELl, BORST, ENDERLEN2); und bei den SCHWANNschen Zellen kann es 
nach meinen Erfahrungen gute Weile haben, bis sie zugrunde gehen und yom 
Wirtsgewebe durch Bindegewebselemente ersetzt werden. Von besonderer 
Bedeutung wird dabei sein, ob ein funktioneller Reiz an das Transplantat ge
langen kann. Denn nach Roux3 ist das Gelingen einer Transplantation nicht 
nur von dem moglichst raschen AnschluB an die Ernahrung, sondern auch von 
der Funktion abhangig. 

So wie die Dinge heute liegen, glaube ich, daB sich, wie es BETHE meint, 
uberlebende SCHWANNsche Zellen im Transplantat beim Aufbau des Nerven be
teiligen k6nnen; sind die Bedingungen fiir die Anheilung und fiir den AnschluB 
an die yom zentralen Ende kommenden SCHW ANNschen Zellreihen giinstig, 
so konnen die im Transplantat befindlichen SCHWANNschen Zellen ihre Auf
gabe erfullen, auch wenn sie dann spater, wie transplantiertes Gewebe uber
haupt, wieder zugrunde gehen und durch Wirtsgewebe ersetzt werden. Geht 
aber das Transplantat ganz oder teilweise zugrunde, so kann es dennoch als 
"Leitseil" dienen und seine gunstige Struktur gibt das Modell fiir das yom Wirt 
gelieferte Substitutionsgewebe - ganz ahnlich wie dort, wo man von vorn
herein abgetotetes, konserviertes Nervenmaterial zur Uberbruckung verwendet. 

Beim Menschen habe ich nur ein einziges Mal einen sicheren Erfolg beim 
Bethe-Verfahren gesehen; es war hier eine 6 cm lange Diastase im Medianus 
uberbruckt worden, und es lieB sich 4 Monate spater funktionell und elektrisch 
eine Leitungswiederherstellung beweisen, aber das Resultat war nur diirftig, 
und weitere Besserungen habe ich daran spater nicht wahrgenommen. Der 
andere Fall, in welchem ein Plexusdefekt durch einen Leichennerven ersetzt 
worden war und in welchem spater ein Ausgleich der Lahmung von mir fest
gestellt wurde, ist - wie ich PERTHES zugeben muB - nicht ganz beweiskraftig, 
da hier die Moglichkeit des Eintretens von Kollateralen gegeben ist. lch habe 
in den zusammenfassenden Berichten der Literatur sonst nichts gefunden, 
was als Erfolge des Verfahrens gebucht werden konnte. Auch nach der Me-

l CARREL: Rep. from the Rockefeller Inst. 1911 - J. of exper. Med. 1910. 
S BORST U. ENDERLEN: Verh. dtsch. path. Ges. 1909 - Dtsch. Z. Chir. 99 (1909). 
3 Roux, WILHELM: Gesammelte Abhandlungen - Kampf der Teile. S. 144, ]80. 
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thode von UNGER und BIELSCHOWSKY sind keine befriedigenden Resultate 
gewonnen worden. Dagegen ist ein bemerkenswerter Erfolg mit Heteroplastik 
bei einer Friedensverletzung von ROBSON mitgeteilt worden. - Bei der Auto
transplantation, wie sie FORSTER durch Einschaltung von sensiblen Hautnerven 
empfohlen hat, hat er unter 15 Fallen 5mal eine vollkommene oder nahezu 
vollkommene Restitution gesehen, 8mal eine Besserung und nur 2mal einen 
MiBerfolg. EDEN und PERTHES dagegen hatten mit der FORsTERschen Methode 
kein Gluck. PERTHES zitiert einen Fall von MACLEAN, in welchem ein 5 em be
tragender Defekt des Radialis durch ein entsprechendes Stuck des Peroneus 
beim gleichen Menschen ersetzt wurde - also wie bei dem BETHEschen Ver
fahren, nur daB es sich hier um eine Autoplastik handelte; ein Jahr danach 
wurden die Zeichen der wiederkehrenden Funktion beobachtet. - Am hau
figsten sieht man beim Menschen wohl Erfolge mit der autoplastischen Lappen
plastik, wobei der Nervenstamm zur Halite gespalten und dann umgeklappt 
wird. Allerdings konnen hier ja schon aus raumlichen Grunden die Bedingungen 
fiir die Regeneration nicht gunstig sein, da die Brucke mit ihren mindestens 
um die Halite reduzierten Nervenkabeln meist zu schmal sein wird. Aber auch 
hier habe ich einige Male weitgehende Besserungen gesehen, besonders einmal 
am Nervus ischiadicus. RANSCHBUBG, THOLE!, LASER2 , WEXBERG, GULICKE 
haben ebenfalls positive Erfolge mitgeteilt. STORKEY dagegen hat sich auf Grund 
der Erfahrungen vor dem Kriege gegen diese Lappenplastik ausgesprochen. 

Wo man etwa im gleichen Fall das Resultat einer direkten Naht mit der 
irgend einer Plastik vergleichen kann, erweist sich die N aht weit iiberlegen, und 
es ist deshalb danach zu trachten, wenn irgend moglich, die direkte Vereinigung 
auszufuhren, eventuell nach Dehnung oder auch nach Verkurzung des die Ner
vennaht sonst verhindernden Knochen. Bei allen Versuchen, einen Defekt zu 
uberwinden, zeigt sich wieder die Regenerationskraft des Tieres der beim Men
.schen weit iiberlegen. Denn aIle Experimentatoren sahen nicht nur bei Auto
und Homoplastik, sondern auch bei Einflickung von konservierten Nerven
stucken und von Nerven artfremder Tiere mit ziemlicher RegelmaBigkeit eine 
Regeneration und Restitution. 

Von anderen Uberbriickungsmethoden, die den Chirurgen interessieren, braucht hier 
nicht geredet zu werden; sie haben wohl kein physiologisches Interesse. So auch nicht das 
von EDINGER3 1915 angegebene Verfahren der Einfiihrung eines mit Agar gefiillten Gefafl
Tohres. EDINGER hatte dieses Verfahren damit begriindet, daB der Achsenzylinder bei seinem 
Hiniiberwachsen vom zentralen in den peripheren Teil sich "wie eine zahe Fliissigkeitsmasse 
vorschiebe" und gleichsam "austrop£e", und daB deshalb der Agar das geeignete Aufnahme
medium sei; seine Methode sei in der Theorie sogar besser begriindet, als die einfache Nerven
naht. Wir wissen, daB die theoretischen Grundlagen fiir diese Methode nicht richtig waren. 
In den vom zentralen Ende vorsprossenden SCHWANNschen Zeilketten bilden sich die Nerven
fasern neu und diese Zellbander geraten, wie ich4 an einem von HOHMANN nachoperierten 
Faile gezeigt habe, an uniiberwindliche Hindernisse, namlich in eine durch den Fremdk6rper 
Agar bewirkte derbe Bindegewebsmasse. 

B. Degenerative Erkrankung der peripheren Nerven 
(sog. "Neuritis" usw.). 

In der Einleitung zu diesem Abschnitt uber degenerative und regenerative 
Vorgange an peripherischen Nerven sagten wir, daB wir von den Veranderungen, 
die sich als Folgen einer Kontinuitatsunterbrechung darsteIlen, andere unter-

1 THOLE: Kriegsverletzungen peripherer Nerven. Bruns' Beitr. 98 (1916). 
2 LASER: Dtsch. med. Wschr. 1915, 1588. 
3 EDINGER: Uber die Vereinigung getrennter Nerven. Munch. med. Wschr. 1916. 
4 HOHMANN u. SPIELMEYER: Zur Kritik des Edingerschen und des Betheschen Ver

fahrens der -oberbriickung gr6Berer Nervenliicken. Miinch. med. Wschr. 1917, H.3. 
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scheiden, und daB es sich bei diesen letzteren um sehr verschiedenartig bedingte 
Krankheitserscheinungen handelt. Oft sind sie Folgen einer allgemeinen Schiidigung 
des Organismus, z. B. bei Intoxikationen oder Infektionen. Die peripheren Ner
yen konnen eben wie andere Organe durch die Noxe in Mitleidenschaft gezogen 
werden, auch ohne daB der ProzeB selbst seinen eigentlichen Sitz hier hat. Wir 
kennen etwas derartiges ja besonders am zentralen Nervensystem. Ich habe 
in den letzten Jahren versucht, solche Veriinderungen am Zentralorgan ge
nauer zu ermitteln; sie bestehen in sehr verschiedenartigen Umwandlungen, 
besonders der Nervenzellen, mit gleichzeitigen progressiven oder regressiven 
Veriinderungen der Neuroglia. Was mir besonders wichtig erscheint: es gibt 
hier neben allgemeinen diffusen Veriinderungen auch mehr lokalisierte, nicht 
selten geradezu elektive Schiidigungen bestimmter zantraler Kerne. Ich habe 
das fur das Kleinhirn, den Nucleus dentatus und das Ammonshorn beschrieben. 
Wir sahen auch, daB manche Noxen, wie z. B. der Typhus das Zentralorgan 
ganz besonders hiiufig zu schiidigen pflegen, andere schwere Infektionen 
dagegen nur selten. - Bei den peripheren Nerven ist es lange bekannt, daB 
auch sie eine starke Vulnerabilitiit gegenuber bestimmten Krankheiten und Schiid
lichkeiten zeigen. Ich nenne von chronis chen Noxen die Tuberkulose, das 
Karzinom, die chronis chen Vergiftungen mit Alkohol, Blei, und vor allem 
Erniihrungsstorungen durch einseitige Kost (die von EIJKMAN entdeckte 
"Reisneuritis" usw.). Unter den akuten Noxen sind es besonders die sog. 
rheumatischen Schiidlichkeiten und manche Gifte, wie Arsen usw., die zu 
Veriinderungen gerade an peripherischen Nerven fiihren. - Dazu kommen 
die Erkrankungen, die durch unmittelbare Lokalisation eines Prozesses im 
Nerven degenerative Ausfiille bedingen, wie dies Z. B. die Syphilis und an
dere entzundliche Prozesse tun konnen, und mechanische Einwirkungen akuter 
und chronischer Art, die im Gegensatz zu der gewohnlichen Kontinuitiits
unterbrechung eine lokalisierte Umwandlung der Nervenfasern ohne Durch
trennung bewirken. 

Am besten studiert sind gewisse akute und chronische Giftwirkungen, 
ferner die sog. tuberku16se Polyneuritis, und wieder in erster Linie die Ver
iinderungen, die Folgen von unzweckmiiBiger, einseitiger Kost sind. Diese letz
teren kommen ja in lokaler Hiiufung vor und sind auBerdem experimentellen 
Studien gut zugiinglich. Unsere besten Kenntnisse von den degenerativen Er
krankungen der Nerven stammen daher aus solchen Arbeiten. Wir verdanken 
sie in erster Linie der gliinzenden Studie von DUReK uber Beri-Beri, und den 
vortrefflichen Arbeiten von DOINIKOW und KIMURA, die sich auBer mit der 
menschlichen Polyneuritis auch gerade mit der experimentellen Reisneuritis 
befaBt haben. Neuerdings hat RIQUIER1 experimentell bei Tauben Beri-Beri 
erzeugt und hier die segmentartig angeordneten degenerativen Veriinderungen 
studiert. 

Diese degenerativen Erkrankungen haben hier Interesse mit Rucksicht 
vor allem auf zwei Fragen, niimlich erstens hinsichtlich der Beziehungen des 
histopathologischen Bildes zur sekundiiren Degeneration und zweitens in An
betracht der begleitenden regenerativen Erscheinungen. 

Man nennt diese degenerativen Erkrankungen gewohnlich "Neuritis". 
Aber es handelt sich, wie ich oft betont h~be, hier um einen der hiiufigen F~lle, 
wo in der Neuropathologie das Wort "Entzundung" (= itis) miBbraucht wird. 

1 RIQUIER, G. C.: Sur Ie beriberi experimental des Pigeons avec reference particuliere 
it l'anatomie pathologique. (Experimentelle Tauben-Beribcri, mit kurzen Bemerkungen 
tiber die pathologische Anatomie.) (Clin. des maladies nerv. et ment., univ. Sassari.) Rev. 
neur. 2, Nr 1, S. 13-15. 
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Es liegt im Gegenteil hier in der Regel ein rein degenerativer ProzeB vor, und 
eine . Ausnahme machen davon nur seltene Bilder, wo entziindliche Vorgange 
mitspielen. So fand DOINIKOW, daB ein und dasselbe Gift bei verschiedener 
Tierspezies entziindliche Erscheinungen hervorrufen konne oder auch nicht: bei 
der Bleineuritis des Kaninchens waren sie mitunter recht ausgesprochen, bei 
der Bleineurititis des Meerschweinchens fehlten sie meist. Auch das Tempo 
der Veranderungen bestimmmt unter Umstanden eine entziindliche Kompli
kation: bei der Bleineuritis der Hiihner waren die entziindlichen Vorgange sehr 
ausgepragt, wenn die Krankheit stiirmisch verlief, nicht dagegen, wo die Ent
wicklung der Veranderungen langsam war (DOINIKOW). Ich selbst habe - ab
gesehen natiirlich von infektiosen Entziindungen mit Lokalisation im Nerven 
selbst (Syphilis, Tuberkulose, phlegmonose Infiltration usw.) - niemals bei 
sog. "Neuritis" Entziindungserscheinungen gefunden. Schon YAMAGIWA1 be
zeichnete die Veranderungen bei Kakke als exquisit degenerativ, und auch 
KIMURA betont ausdriicklich den nicht entziindlichen, rein degenerativen Cha
rakter - wie iibrigens DOINIKOW selbst auch den dissezierenden ProzeB an der 
Nervenfaser seinem Wesen nach als degenerativen bezeichnet. Ich mochte 
glauben, daB die entziindlichen Veranderungen nur Beimischungen sind, wie 
ich sie als "symptomatische" Entziindung auch bei verschiedenartigen Ver
anderungen im Zentralnervensystem auffasse. 

Unsere Kenntnisse von solchen Veranderungen an der Nervenfaser gehen 
vor aHem auf die Mitteilungen von GOMBAULT2 zuriick. Er sah bei chronischer 
Bleivergiftung eine Veranderung an den peripherischen Nerven, die sich nur 
auf einige Segmente beschrankte (Nevrite segmentaire periaxiale); dabei blieb 
der Achsenzylinder erhalten, und nur die Marksubstanz erschien iiber eine 
mehr oder weniger groBe Strecke abgebrockelt oder geschwunden. STRANSKy3, 
der diese Befunde eingehend nachgepriift hat und sie als "diskontinuierlichen 
Markzerfall" bezeichnete, beschrieb auch Wucherungserscheinungen an den 
SCHWANNschen ZeHen, die den Abbau begleiten und ihm folgen. Beide Autoren 
betonen vor aHem die ZerfaHserscheinungen an der Marksubstanz in segmentaler 
Begrenzung, und es kann nach aHem, was spater dariiber geschrieben worden 
ist, keinem Zweifel unterliegen, daB das ein besonders hervorstechender Zug im 
Bilde ist. Mit der Ausbildung der Achsenzylindermethoden ist es dann moglich 
gewesen, auch das Verhalten des Achsenzylinders genauer zu studieren, und 
dabei zeigte sich, daB dieser mit groBer RegelmaBigkeit mit verandert ist, indem 
er QueHungen, Auftreibungen, Auffaserungen, abnorme Impragnationen auf
weist. Meine eigenen Untersuchungen stimmen darin durchaus zu den Mittei
lungen anderer Autoren. Man darf also die urspriingliche Bezeichnung von 
GOMBAULT "periaxiale" nicht aHzu wortlich nehmen. Ich selbst glaube wohl, 
daB man mitunter um den nicht veranderten Achsenzylinder eine Markscheiden
abbrockelung also eine wirklich periaxiale Degeneration sieht - was auch KI
MURA einraumt. Aber das diirfte doch verhaltnismaBig selten sein; auch der 
Achsenzylinder weist eben haufig Umwandlungen auf. KIMURA betont, daB 
er zuerst, also vor der Markscheide leide und QueHungen und Auffaserungen 
erfahre in wohlerhaltener Markscheide. Er beschreibt auch eine vollige, kor
nige Auflosung und ein spurloses Verschwinden des Achsenzylinders, eine Achsen-

1 YAMAGIWA: Beitrag zur Kenntnis der Kakke (Beriberi). Virchows Arch. 156 (1899). 
2 GOMBAULT: Contribution a l'etude anatomique de la nevrite paremchymateuse subaigue 

et chronique. - Nevrite segmentaire periaxiale. Arch. de Neur. I (1880) - Sur les lesions 
de la nevrite alcoolique. C. r. Acad. Sci. Paris 1886. 

3 STRANSKY: Uber diskontihuierliche Zufallsprozesse a. d. periph. Nervenfasern. J. 
Psychol. u. Neur. I, 1903. 
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zylinderzerstorung in noch erhaltener Markscheide. Und weiter betont er, daB 
dort, wo eine Markfaser sich im Zustande der Markballenumwandlung befinde, 
ein Achsenzylinder nicht mehr darin enthalten sei, und in diesem Stadium der 
Degeneration keine "periaxiale" Entartung vorkomme. Er deutet die langen, 
glatten Achsenzylinder in Vakuolenfasern als neugebildete Achsenzylinder. -
Es kann gewiB keinem Zweifel unterliegen, daB der Achsenzylinder vielfach 
mitgeschadigt wird und zerstort werden kann, was iibrigens schon GOMBAULT 
und STRANSKY als Endausgang der Veranderung beschrieben haben. Ich mochte 
aber mit diesen Autoren glauben, daB der ProzeB - vergleichbar etwa den Bil
dern bei der multiplen Sklerose des Zentralnervensystems - vorwiegend eine 
Demyelinisierung bewirken und daB in dieser entmarkten Zone der Achsen
zylinder persistieren kann, wenn auch nicht sellen in veriindertem Zustande. Darin 
bestarken mich die Beobachtungen, die ich bei chronischen und auch bei akuten 
mechanischen Schadigungen peripherischer Nerven gesehen und beschrieben 
habe. Das Bild, das ich in Abb.191 meiner allgemeinen Histopathologie von einem 
durch Knochencallus gedruckten Nerven gegeben habe, illustriert eine lang
gam fortschreitende, lokal umschriebene Entmarkung bei lange erhaltenem 
Achsenzylinder. 

Ich sehe nach wie vor ein wichtiges morphologisches Charakteristikum der 
BOg. Neuritiden in einer Entmarkung von fleckformiger Beschrankung, und 
es sind wie gesagt, allerhand Prozesse - allgemeine Schadigungen wie lokale 
Einflusse - die dieses Bild bedingen konnen. Erfahrt diese segmentale Er
krankung an Ort und Stelle eine solche Steigerung, daB auch der Achsenzylinder 
nicht nur an sich reversible Auftreibungen, Anschwellungen, Einkerbungen, 
.sondern eine wirkliche Zerstorung erleidet, so fallt das abgetrennte Stuck der 
W ALLERSchen Degeneration anheim; das heiBt, es kann die W ALLERSche De
generation den Endausgang dieser sog. Neuritis, der segmentaren Nervenver
.anderung GOMBAULTS bilden. Der an sich regenerationsfahige ProzeB kann bei 
besonderer Intensitat die ganze Nervenfaser zerstoren und dann eben eine se
kundare Degeneration veranlassen. Man wird danach in dem diskontinuierlichen 
Markzerfall nicht etwa eine nur dem Grade nach geringere Form von W ALLER
scher Degeneration sehen. Man kann vielmehr mit DOINIKOW sagen: "Wahrend 
bei der Neuritis, wenn die W ALLERSche Degeneration auch noch so schnell ein
treten mag, sie erst den Endausgang der Erkrankung der Nervenfaser bildet, 
wird die W ALLERSChe Degeneration nach Kontinuitatstrennung des Nerven 
durch ein plotzliches Eingreifen auf einen bis dahin gesunden Nerven hervor
.gerufen" . 

Einzelheiten der morphologischen Vorgange beim Abbau haben hier kein 
Interesse. lch kann diesbezuglich auf die Arbeiten von DOINIKOW und von 
KIMURA verweisen, sowie auf meine Schilderung der Veranderungen in der 
"Histopathologie des Nervensystems". 

Der Angriffspunkt der sog. neuritischen Vorgange, wo sie bei Allgemein
schadlichkeiten auftreten, ist verschieden. 1m allgemeinen entarten die distalen 
Abschnitte der Nerven fruher und starker als die proximalen; ich erinnere nur 
an die so haufige vorwiegende Erkrankung des Peroneus bei Polyneuritis. Viel
fach wird der Beginn in den Endzweigen angenommen; aber wie besonders 
KIMURA betont, tritt das erste Degenerationsfeld in beliebiger Hohe einer Ner
venfaser auf, und ist an Fasern ein und desselben Nervenastes oft sehr verschie
den hoch etabliert. Bestimmte Gesetze fiir das Weiterfortschreiten der De
generation, das heiBt fur die Auswahl des Sitzes der Veranderung im weiteren 
Krankheitsverlaufe gibt es wohl nicht. Die Degeneration kann ein und dieselbe 
Faser an verschiedener Stelle betreffen. Von Experimentatoren wie von Kli-
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nikern (v. STRUMPELL1) wird betont, daB die Schwere der anatomischen Nerven
erkrankung den klinischen Erscheinungen nicht parallel gehe. 

Bei den Fiitterungsversuchen mit poliertem Reis und auch bei Zufiihrung 
von Giften (Blei) hat man es in der Hand, die Schwere des Prozesses abzustufen 
und auch den degenerativen Vorgang zu begrenzen. LaBt man das Gift weg, bzw. 
ersetzt man die einseitige Kost durch eine Mischkost und fiihrt damit die fehlende, 
lebenswichtige Substanz wieder zu, so wird der schlieBlichen Zersttirung vor
gebeugt. Tatsachlich gehen ja die Tiere bei dauernder Vergiftung und bei fort
gesetzter einseitiger Fiitterung zugrunde, ahnlich wie man es beim Menschen 
bei den sog. monophagistischen Erkrankungen (Beri-Beri, Skorbut usw.) be
obachtet. 

Es ist nun fiir das Verstandnis des klinischen Bildes, wie auch mit Riick
sicht auf die allgemeine biologische Bewertung dieser Erkrankungsvorgange 
von groBter Bedeutung, daB gleichzeitig mit den degenerativen Veranderungen 
eine Regeneration einsetzt. Bei der von DURCK so mustergiltig studierten Beri
Beri ist es im allgemeinen so, daB in den Fallen eine Regeneration nicht einsetzt, 
wo das Fortbestehen der kausalen Schadlichkeit entweder bis zur Zerstorung 
der Faser fiihrt, oder daB doch regenerative Vorgange unter dem Fortwirken der 
N oxe nicht zum Erfolge fiihren. Aber man findet sogar, wie besonders DOINI
KOW gezeigt hat, bei fortwirkender Noxe neben degenerativen lebhafte regene
rative Prozesse, wenn auch hier freilich die neugebildeten Fasern zum groBten 
Teil marklos bleiben. Und KIMURA sah selbst wahrend der Acme der Degene
ration schon Regenerationsvorgange wenigstens in geringem Umfange. Die 
Bilder bei der Fiitterungsneuritis und die bei der Polyneuritis des Menschen 
(bei schwerer Tuberkulose, Alkoholismus, toxischen Allgemeinerkrankungen 
usw.) stimmen darin iiberein: horen die Schadlichkeiten auf, oder lassen sie an 
Wirkung nach, so erfahren die regenerativen Vorgange eine erhebliche Steige
rung und beherrschen das Bild. Man vermag bei der Verfiitterung mit geschlif
fenem Reis und bei Vergiftungen meist nicht nur die lntensitat des Degenerations
prozesses, sondern auch die Proliferationstiitigkeit graduell abzustufen und den 
Eintritt der Rekonvaleszenz zu bestimmen. Auf der Hohe des Einflusses inten
siver Noxen, wie Z. B. auch bei schwerer Beri-Beri (DURCK) beschrankt sich 
die Proliferationstatigkeit im wesentlichen auf eine Wucherung der SCHWANN
schen Zellen; und wo bei fortwirkender Noxe lebhafte regenerative Prozesse 
neben den degenerativen stattfinden, bleiben die neugebildeten Achsenzylinder 
wohl unter dem EinfluB der weiter wirkenden Schadlichkeit zum groBten Teil 
marklos; doch sah DOINIKOW hier und da auch Andeutungen einer diinnen 
Markscheide. Mit der wirklichen Rekonvaleszenz wachst die Regenerations
kraft und vervollkommnet sich das Produkt der Neubildung am peripheren 
Nerven, das heiBt, es entwickeln sich morphologische und funktionell vollwer
tige Nervenfasern. Diese Bilder erklaren uns das Zustandekommen der kli
nischen Riickbildung der Lahmung und der Heilung auch schwerer "Neuri
tiden". lch erinnere nur an die Besserung und Heilung der Polyneuritis alko
holica, rheumatic a usw. 

Auch bei der Regeneration an erkrankten Nerven sind die Bilder im Prin
zip die gleichen, wie wir sie bei der Regeneration nach Kontinuitatsunterbrechung 
sehen. Die Befunde, die DOINIKOW, A.'WESTPHAL2, RACHMANOW 3 , KIMURA 

1 STRUMPELL, v.: Zur Kenntnis der multo degenerativen Neuritis. Arch. f. Psych. 
14 (1883). 

2 WESTPHAL, A.: 'Ober apoplektiforme Neuritis. Arch. f. Psych. 40, 64. 
3 RACHMANOW: Zur normalen und pathologischen Histologie der peripheren Nerven des 

Menschen. J. f. Psychol. u. Neur. I) (1912). 

Handbuch der Physio\ogie IX. 22 
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u. a. mitteilen, stimmen im wesentlichen miteinander iiberein, und auch meine 
eigenen Erfahrungen bei tuberkulOser Neuritis, Inanition und luetischer Er. 
krankung decken sich im wesentlichen mit den Angaben der genannten Autoren. 
Wie in allen neueren Arbeiten wird auch hier die Bedeutung der SCHW ANN8chen 
Zellen betont, auch wenn die Autoren hinsichtlich der Bewertung ihrer Rolle 
verschiedener Meinung sind. So sind ffir DURCK die SCHW ANNschen Zellen mit 
neuroblastischen Fahigkeiten ausgestattet; DOINIKOW und KIMURA sehen 
in ihnen Leitzellen. Aber KIMURA selbst schreibt bei Betrachtung seiner eigenen 
Befunde und bei Kritik der Literatur, er konne die Beobachtungen nicht anders 
auffassen als etwa: "Der neue Achsenzylinder stellt entweder bei spontaner 
Neuritis auch eine Verlangerung des erhaltenen Teiles des alten, noch mit dem 
Zentrum zusammenhangenden Achsenzylinders dar, wobei jedoch seine Fi
brillen nur in vorgebildeter Bahn der Protoplasmamasse der SCHWANNschen 
Zellen ihren Weg finden; oder der neue Achsenzylinder wird durch Dif£erenzie
rung dieses bandartigen Protoplasmas zuerst im nachsten AnschluB an den alten 
erhaltenen Achsenzylinderstumpf beginnnend, weiter peripherwarts fortschrei
tend gebildet". Aber er meint dann weiter, man miisse erwagen, daB der Achsen
zylinder eine ziemlich groBe Lebens- und Verlangerungs£ahigkeit besitze, und 
daB der Zusammenhang zwischen dem neuen Achsenzylindel' und dem Proto
plasmaband nicht immer fest und bedingungslos sei; auch sei das anschlieBende 
Protoplasmaband nicht gleichmaBig dick; und er schlieBt deshalb, daB die An
nahme am nachsten liege, wonach der neue Achsenzylinder eine Fortsetzung 
des alten erhaltenen Teiles darstellt, und daB er "beim Auswachsen von Kern 
zu Kern der SCHWANNschen Zellen quasi tastend sich verlangert". Man sieht, 
wie auch hier wieder die rein morphologischen Dinge keinen geniigend sicheren 
Anhalt zur Ausdeutung in bestimmter Richtung geben und wie die Bewertung 
der histologischen Tatsachen abhangig von der "Meinung" des Autors ist. Ich 
selbst glaube, auch die regenerativen Vorgange bei Neuritis im Sinne der poly
geni8ti8chen Lehre deuten zu diirfen. 

Von Nebenbefunden ist dabei interessant, daB sich sog. Wachstumskolben 
recht selten finden. KIMuRA hat das besonders betont. Nach ihm gestalten sich 
die freien Enden der neuen Achsenzylinder unter giinstigen Regenerationsbe
dingungen im allgemeinen ganz einfach; nur selten sind sie mit keulen- oder 
ringformigen Endkorperchen ausgestattet, meistens laufen sie fein und scharf 
aus. Diese Beobachtungen KIMURAS stehen durchaus im Einklang zu dem, 
was oben iiber den EinfluB des Wachstumswiderstandes auf die Gestaltung 
der jungen Axone gesagt wurde; grobere, knotchenartige Anschwellungen 
sehen wir im allgemeinen nur dort, wo die Bedingungen der Regeneration we
niger giinstig sind. Hier aber - bei der sog. "Neuritis" -brauchen ja die neu
gebildeten Nervenfaserchen im allgemeinen nicht erst durch Narbengewebe 
zu ziehen; sie liegen vielmehr in den alten SCHW ANNschen Scheiden. Da wie 
gesagt, die Faserneubildungen sich noch wahrend des Ablaufes degenerativer 
Erscheinungen vollziehen konnen, so sehen wir die Fasern oft in den noch mit 
Zerfallsprodukten beladenen SCHW ANNschen Zellziigen. - Auch bei diesen 
erkrankten Nerven ist der Zusammenhang des jungen Achsenzylinders mit 
dem alten oft schwer zu erkennen. DOINIKOW schildert viel£ache Verastelungen. 
KIMURA betont ausdriicklich, daB er komplizierte Schlangelungen und Gabe
lungen im allgemeinen nicht beobachtet habe; die neuen Achsenzylinder zogen 
einfach, glatt und unverzweigt, oder nur leicht wellig durch die alte SCHWANN
sche Scheide. Kompliziertere Gebilde, wie gerade auch Knotenfasern, scheinen 
ffir unzulangliche Regenerationsversuche zu sprechen oder auch Vorboten deB 
Absterbens (POSCHARISSKY) zu sein. 
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Zusammenfassende Darstellnngen. 
DUCHENNE (De Boulogne): De l' electrisation 10caIisee. Paris 1861. - REMAK, R.: 

GaIvanotherapie der Nerven- und Muskelkrankheiten. Berlin 1858. - W ATTEWILLE: Grund
riB der Elektrotherapie, deutsch von WEISS. Leipzig 1886. - ERB: Handbuch der Elektro
therapie. Leipzig 1880. - REMAK, E.: GrundriB der Elektrodiagnostik und Elektrotherapie. 
Wien u. Leipzig 1895 u. 1909. - MANN: GrundriB der Elektrodiagnostik und Elektrotherapie. 
Wien u. Leipzig 1904. - KRAMER: Abschnitt Elektrodiagnostik in LEWANDOWSKYS Handb. 
der Neurologie. Berlin 1910. - COHN, TOBY: Abschnitt Elektrotherapie in LEWANDOWSKYS 
Handb. der Neurologie. Berlin 1910 - COHN, TOBY: Leitfaden der Elektrodiagnostik und 
Elektrotherapie 1924. - Handb. der ges. med. Anwendungen der Elektrirl;itat. Herausgeg. 
von BORUTTAU u. MANN. Leipzig 1909. Insbesondere die Abschnitte BORUTTAU: Elektro
physiologie und Elektropathologie. - ZANIETOWSKI: Allgemeine Elektrodiagnostik. - WERT
HEIM-SALOMONSOHN: Allgemeine Elektrotherapie. - MANN u. ZANIETOWSKI: Spezielle Elek
trodiagnostik der Nervenkrankheiten. - MANN: Spezielle Elektrotherapie der Nervenkrank
heiten. - Erg.-Bd. 1928: KRAMER: Elektrodiagnostik. - MANN: Elektrotherapie. - Handb. 
der Therapie der Nervenkrankheiten. Herausgeg. von H. VOGT. Abschnitt: KRAMER, F.: 
Elektrotherapie. - BOURGUIGNON: La Chronaxie chez l'homme. Paris 1923. - LAPICQUE: 
L'exitabilite en Fonction du Temps. La Chronaxie, sa signification et sa mesure. Paris 1926. 

Eine scharfe Abtrennung der Elektrodiagnostik der peripheren Nerven von der der 
Muskeln ist nicht moglich; fiir den motorischen Nerven stellt der Muskel das Erfolgsorgan 
dar, und vorwiegend aus seiner abnormen Reaktion laBt sich ein SchluB auf eine Erkrankung 
des Nerven ziehen. Ferner haben Schadigungen der Nerven in der Regel Veranderungen des 
Muskels zur Folge. Die sich daraus ergebenden Anomalien der elektrischen Reaktion geben 
UDS in erster Linie AufschluB iiber die Erkrankung des Nerven; eine sichere Bestimmung der 
muskularen oder neurogenen Genese der veranderlen elektrischen Erregbarkeit ist nicht 
immer moglich. Bei manchen pathologischen Befunden, so z. B. bei der myotonischen 
Reaktion, ist die Frage der neurogenen oder muskularen Genese noch strittig. In dem Ab
schnitt iiber die Elektrodiagnostik der Muskeln wurde deswegen eine Reihe von Gegen
standen behandelt, die in gleicher Weise in diesem Kapitel hatten ihren Platz finden konnen. 
Dort sind auch die allgemeinen Prinzipien der Elektrodiagnostik erortert worden. Um 
Wiederholungen zu vermeiden, kann daher in dem vorliegenden Kapitel auf diese Punkte nur 
in Kiirze eingegangen werden. 

Die Elektrodiagnostik der Nerven basierte in ihren Anfangen, als sie von 
DUCHENNE und E. REMAK geschaffen wurde, auf der Theorie E. Du BOIS
REYMONDS, und Jahrzehnte hindurch ist von seiten der Kliniker nur wenig 
Notiz genommen worden von den Diskussionen der Physiologen iiber die elektro
physiologischen Reizgesetze und der Erschiitterung, die die Du BOIS-REYMOND
sche Betrachtungsweise erfahren hatte. Nach Du BOIS-REYMOND ist die Reiz
wirkung nicht bedingt durch den Stromdurchgang selbst, sondern nur durch 

22* 
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die Schwankungen in der Intensitat des Stromes, und zwar ist der Reizeffekt urn 
so groBer, in je kiirzerer Zeit die Intensitatsschwankung erfolgt. In mathemati-

scher Formulierung lautet das Du BOIS-REYMONDSche Gesetz E = K ~: ' wobei E 

die Reizwirkung, i die Stromstarke, t die Zeit, K eine Konstante ist. Bei dieser 
Formulierung ist noch die Hypothese hinzugefiigt, daB eine Proportionalitat 
zwischen der Reizwirkung einerseits und der GroBe der Stromschwankung 
andererseits besteht. Den klinischen Zwecken geniigte diese theoretische Basis 
zunachst vollkommen. Die zur Reizung erforderlichen Stromschwankungen 
wurden entweder durch Induktionsstrom oder durch SchlieBung und Offnung 
eines konstanten Stromes erzeugt. Man vernachlassigte meist die dem Du BOIS
REYMONDSchen Gesetze widersprechende, auch dem Kliniker ohne weiteres zu
gangliche Erfahrung, daB bei Stromintensitaten, die eine gewisse Starke iiber
schreiten, auch wahrend des konstanten Stromdurchganges eine tetanische 
Muskelkontraktion erfolgt. Den AnstoB zur Revision dieser Anschauungen und 
zu einer Besinnung auf die theoretischen Grundlagen der klinischen Diagnostik 
gab in erster Linie das unbefriedigende Ergebnis der Versuche, ein fiir klinische 
Zwecke brauchbares quantitatives MaB der Erregbarkeit zu finden. Nach dem 
Du BOIS-REYMONDSchen Gesetz erschien die Losung dieser Aufgabe ziemlich 
einfach. Wenn man zur Reizung des Nerven oder Muskels den SchluB des kon
stanten Stromes benutzt, so gibt die Stromintensitat die GroBe der Schwankung 
an. Unter der Voraussetzung, daB der StromschluB mit geniigend konstantem 
Zeitverlauf erfolgt, gibt die Intensitat des Stromes ein MaB fiir die Starke des 
Reizes. Die Feststellung der Stromstarke geschah anfangs mit sehr primitiven 
Mitteln. Man bestimmte sie nach der Zahl der Elemente. Da diese jedoch nur 
die Spannung angibt, so muBten bei den wechselnden Widerstandsverhaltnissen 
die Resultate ganzlich unzureichend sein. Als EBB das Galvanometer in die 
Elektrodiagnostik einfiihrte und damit eine Messung der Stromstarke in abso
lutem MaBe ermoglichte, schien die Aufgabe der quantitativen Bestimmung der 
Erregbarkeit in einfacher Weise lOsbar. Man brauchte nur die Stromstarke fest
zustellen, mit welcher beim StromschluB eine Minimalzuckung auszulosen war, 
und erhielt damit ein quantitatives und jederzeit reproduzierbares MaB der Er
regbarkeit. STINTZING1 unterzog sich der Aufgabe, an einer groBen Zahl von 
Normalen die Werte fiir die Nervenstamme und die Muskeln zu bestimmen und 
stellte danach seine Normaltabellen auf. Das Ergebnis war aber durchaus un
befriedigend. Die Schwankungen der Werte beim Normalen erwiesen sich als 
sehr betrachtlich, die Maximalwerte iibertrafen die Minimalwerte bei manchen 
Nerven urn das 3-5fache. Infolgedessen war die exakte Feststellung von 
quantitativen Veranderungen sehr erschwert, da nur Werte, die auBerhalb der 
Grenzen der normalen Schwankungsbreite liegen, als pathologisch angesehen 
werden konnen, geringfiigige Veranderungen, die sich innerhalb der Grenzen 
halten, sich der Feststellung entziehen. Diese Schwierigkeit ist vor allem bei 
doppelseitigen Veranderungen bedeutungsvoll. DaB die groBe Schwankungs
breite beim Normalen auf wirklich bestehenden individuellen Differenzen der 
Erregbarkeit beruht, ist von vornherein unwahrscheinlich; es liegt vieImehr 
naher, anzunehmen, daB der Grund in Mangeln der Methode zu suchen ist. 

Die Veranderungen des Widerstandes wahrend der zur Messung der Strom
starke erforderlichen Zeit, die Beeinflussung der Erregbarkeit durch den kon
stanten Strom, ferner die verschiedene Geschwindigkeit des Stromschlusses sind 
als Ursachen der unbefriedigenden Ergebnisse herangezogen worden; aber auch 
die Beriicksichtigung dieser Momente, die gleichzeitig zu einer Komplizierung 

1 STINTZING: Dtsch. Arch. klin. Med. 39. 
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der Untersuchungstechnik fiihrte, ergab keine wesentliche Besserung der Resul
tate. Auf die wichtigste Fehlerquelle ist wohl zuerst von DUBOIS (Bern) hin
gewiesen worden. Die Reizung geschieht wahrend der variablen Periode des 
Stromes, wahrend die Messung in der konstanten Periode stattfindet. Wahr
scheinlich steigt beirn StromschluB. die Intensitat Mher an, als es dem wahrend 
des konstanten Durchganges gemessenen Werte entspricht. DUBOIS l fiihrte es 
darauf zuriick, daB der menschliche Korper nicht nur als Widerstand, sondern 
auch ala Kapazitat wirkt. Zu Gunsten dieser Annahme spricht auch, daB der Lei
tungswiderstand beim Induktionsstrom erheblich geringer ist als beim konstanten 
Strom. Spatere Untersuchungen (GILDEMEISTER2) mittela des Saitengalvano
meters haben das bestatigt. Beim StromschluB erhebt sich die Intensitat mit 
einer Anfangszacke, um nach kurzer Zeit auf den Wert zu sinken, den sie wahrend 
des Stromdurchganges so lange behalt, bis die Widerstandsabnahme zu einem 
allmahlichen Ansteigen des Stromes fiihrt. Nach GILDEMEISTERS Untersuchungen 
ist diese Erscheinung auf die Polarisation zu;riickzufiihren, die als Gegenkraft 
wirkt und den Strom unmittelbar nach seinem Beginn schwacht. Die Polari,~ 
sation findet in erster Linie in der Raut statt. Sie macht sich daher bei der 
percutanen Reizung beim Menschen erheblich starker geltend als beim Tier
experiment am freigelegten Nerven. Die Rohe der Anfangszacke ist nicht kon
stant und abhiingig von der GroBe des Widerstandes. Sie laBt sich erheblich 
verkleinern durch Einschaltung groBer Widerstande (5000 Qhm). GILDEMEISTER 
empfiehlt deswegen die VQrschaltung eines solchen Widerstandes fiir die quanti
tativen Untersuchungen. FREISE und SCHIMMELPFENNIG3 benutzten diese Me
thode bei ihren Untersuchungen an Kindern und konnten die bessere Konstanz 
der Resultate bestatigen. 

Die Verwendung des Induktionsstromes fiir die exakte quantitative Untel'
suchung erwies sich als unmoglich, da es an einem absoluten und reproduzierbaren 
MaBe fehlt. Zu guten Resultaten fiihrten die Untersuchungen mit Kondensator
entladungen, die !l;uerst von DUBOIS, spater insbesondere von ZANIETOWSKI4, 
MANN 5, KRAMER6 angewandt wurden. Die hiermit gewonnenen Normalwerte 
ergaben erheblich geringere Schwankungen als bei der iiblichen Methode mit 
Stromschliissen. 

Die geschilderten Untersuchungen fiihrten dazu, daB die Elektrodiagnostik 
sich in groBerem Umfange mit den elektrophysiologischen Reizgesetzen be
schiiftigte. Zu dem Suchen nach einer zuverlassigeren quantitativen Methode 
kam das Bestreben, auf Grund der Reizgesetze zu einer besseren Charakterisierung 
der Erregbarkeitsverhaltnisse und ihrer pathologischen Veranderungen zU; ge
langen, insbesondere auch die qualitativen Abweichungen einer exakten Be
stimmung zuganglich zu machen. 

Allen diesen Untersuchungen, von so verschiedenartigen Voraussetzungen 
sie auch ausgingen, ist die Berncksichtigung des Zeitfaktors gemeinsam. Die 
Abhangigkeit der Wirkung des Reizes von dessen zeitlichem Verlauf ist fast iiber
all das bestimmende Moment. In einem Teile der Untersuchungen kommt zum 
Ausdruck, daB die Charakterisierung der Erregbarkeit durch eine Variable nicht 
moglich ist, sondern daB zwei Konstanten erforderlich sind, von denen die eine in 

1 DUBOIS: Z. E1ektrqtherap. 1899. 2 GILDElIlEISTER: Pfliigers Arch. 1919. 
3 FREISE u. SCHIMMELPFENNIG: Mschr. Kinderheilk. 30 (1925). 
4 ZANIETOWSKI: Allgem. E1ektrodiagnostik. Handb. d. ges. Anwendungen d. E1ektr. in 

d. Medizin 2, 630. Leipzig 1911. 
5 MANN: Elektrodiagnostische Untersuchungen mit Kondensatorentladungen. Berl. 

klin. Wschr. 1904 .. 
6 KRAMER: Elektrische . Sensibilitatspriifungen mittels Kondensatorentladungen. 

Z. f. med. E1ektro1ogie usw. 1901. 
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der Regel ein Intensitatsfaktor, die andere ein Zeitfaktor ist. HOORWEG1 und 
ZIEHEN gingen von der HOORWEGSchen Formel e = aie- flt aus; sie bestimmten 
die Konstanten (X und f3 durch Messungen mit Kondensatoren verschiedener 
Kapazitat und konnten die Variationen dieser Konstanten unter pathologischen 
Verhaltnissen nachweisen. 

In neuerer Zeit ist das HOORWEGSche Gesetz von SALGE 2 seinen Erregbar
keitsbestimmungen an Kindern zugrunde gelegt worden. 

Andere Untersuchungen gingen von der WEIssschen Formel: Q = a + bt 
(Q = Elektrizitatsmenge,· t = Zeitdauer des Stromes) aus. Die Konstanten a 
und b lassen sich berechnen, wenn man zwei oder mehr Bestimmungen der Reiz
schwelle mit verschiedener Zeitdauer vornimmt. AHerdings darf die Zeitdauer 
der Reize nur sehr kurz sein, da das Gesetz nur fur sehr kleine Werte von t gilt. 
Zur Herstellung dieser kurzen Zeitreize sind Entladungen von Kondensatoren 
kleiner Kapazitat am bequemsten. Die Entladungszeit kann als der Kapazitat 
proportional angenommen werden, vorausgesetzt, daB der Widerstand konstant 
bleibt. Fur Kondensatoren groBerer Kapazitat, etwa von I Mikrofarad, gilt die 
WEIsssche Formel nicht mehr exakt. KRAMER 3 benutzte diese Methode zur 
Untersuchung der Sensibilitat und zeigte, daB die Faktoren a und b unabhangig 
von einander sich andern. Er betrachtet die Konstante a als Intensitatsfaktor, 
die Konstante b als Zeitfaktor. ZANIETOWSKI' verwandte ebenfaHs Kondensatoren 
verschiedener Kapazitat. Nach seiner Meinung ist das Minimum der Energie
menge, die fur die Minimalerregung erforderlich ist, als Charakteristicum der 

Erregbarkeit anzusehen. Der Quotient : entspricht dieser Energiemenge. 

GILDEMEISTER und ACHELIS fi gingen von dem Begriff "der Nutzzeit" aus. 
Bestimmt man mit dem konstanten Strom die Reizschwelle (Rheobase) und 
verkurzt die Zeitdauer des Stromes immer mehr, bis man den Schwellenwert 
der Zeit erhalt (GroBenanordnung von etwa I a), so erhalt man die Nutzzeit. 
Die kurzen Zeitreize stellten sie mittels eines Fallrheotomes oder des GILDE
MEISTERschen Hammerrheotomes her. Bei der Entartungsreaktion war die 
Nutzzeit auBerordentlich verlangert (bis auf das 50- oder 100fache). Die CREMER
sche Konstante (reduzierte Reizzeit) legte BLUMENFELD6 seinen Untersuchungen 
zugrunde. Auch hier finden sich bei der Entartungsreaktion erheblich vergroBerte 
Werte. 

AIle die erwahnten Methoden haben fur die theoretische Deutung der 
elektrischen Erregbarkeitsverhaltnisse am normalen oder pathologischen Muskel 
einen unbestreitbaren Wert, fiir die klinische Untersuchung sind sie aber von 
beschrankter Bedeutung. Ihrer systematischen Anwendung steht in erster Linie 
die Umstandlichkeit der Technik entgegen, die ein kompliziertes und kostspieliges 
Instrumentarium, zeitraubende Untersuchungen, auch schwierige mathema
tische Berechnungen verlangen. 

Ais der am besten gangbare Weg hat sich in neuerer Zeit die Bestimmung 
der Chronaxie bewahrt; vor aHem dank den Untersuchungen BOURGUIGNONS 
ist es gelungen, eine fur klinische Zwecke brauchbare Methodik zu finden. Der 
Begriff der Chronaxie stammt von LAPICQuE her. 

LAPICQuE ging von der WEIssschen Formel aus: i· t = a + bt, wobei i 
die zur minimalen Erregung notwendige Stromstarke, t die Zeitdauer des Stromes, 

1 HOORWEG: Dtsch. Arch. klin. Med. 51/52. 
2 SALGE: Z. Kinderheilk. 19 (1919). 
3 KRAMER: Zitiert auf S. 341. 4 ZANIETOWSKI: Zitiert auf S. 34l. 
5 GILDEMEISTER u. AOHELIS: Dtsch. Arch. klin. Med. 117, 586 (1915). 
6 BLUMENFELD: Z. exper. Med. 35, 76 (1923). 
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a und b zwei Konstanten sind. it ist die zur Minimalerregung notwendige Elektri
zitatsmenge. a ist die Stromstarke, die erforderlich ist, wenn der Strom nur 
unendlich kleine Zeit dauert. Dividiert man die WEIsssche Formel durch t, 

so ergibt sich i = ~ + b. Wenn a unendlich wird, ergibt sich i = b. 

b ist also der Schwellenwert der Stromstarke bei unendlich langer Stromdauer. 
also der Schwellenwert, den man bei der Reizung mit dem konstanten Strom 
erhalt, die sog. Rheobase. 

LAPICQUE sieht den Quotienten : als Charakteristicum der Erregbarkeit 

eines Organes an, er bezeichnet ihn als Chronaxie. Eine einfache Umformung 

der WEIssschen Formel ergibt, daB die Zeitdauer des Stromes t = : ist, wenn 

t = 2b. Man gewinnt damit eine einfache Methodik zur Bestimmung der Chron
axie. Mit Hille des konstanten Stromes bestimmt man die Rheobase, benutzt 
dann zur Reizung einen Strom, dessen Intensitat dem doppelten Werte der 
Rheobase entspricht und stellt die Minimalzeit fest, die dieser Strom andauem 
muB, um den Schwellenwert der Erregung zu erzielen. Diese Zeit ist dann die 
Chronaxie. 

LAPICQUE hat durch seine experimentellen Untersuchungen gezeigt, daB die 
Chronaxie von den Bedingungen der Reizung nnabhiingig ist und lediglich 
von der Erregbarkeit des untersuchten Organ abhangt. Er legte spater der 
mathematischen Herleitung der Chronaxie keine prinzipielle Bedeutung mehr bei. 
sondem definiert sie rein empirisch; er kommt dabei zu folgenden zwei Satzen: 

l. Die Rheobase ist die Stromstarke, die notwendig ist, urn die minima.le 
Zuckung zu erhalten mit einem langdauemden Durchgang des konstanten 
Stromes. 

2. Die Chronaxie ist die Zeitdauer des Stromes, die notwendig ist, urn die 
minimale Zuckung zu erhalten mit einer Stromstarke doppelt so groB wie die 
Rheobase. 

Diese Definition der Chronaxie hat auch BOURGUIGNON seinen Unter
suchungen zugrunde gelegt. Wahrend die Untersuchungen LAPICQUES im wesent
lichen experimentelle physiologische Zwecke verfolgten, hat BOURGUIGNON die 
Methode fiir klinische Zwecke ausgebaut und brauchbar gemacht. 

Die Ergebnisse anderer Untersucher wie BLUMENFELD1, GRUND 2, MANN und 
BLOCH 3, stimmen gut mit den Angaben BOURGUIGNONS iiberein, und zwar so
wohl in den Normalwerten als auch in den Veranderungen unter pathologischen 
Bedingungen. 

BOURGUIGNON benutzt zu seinen Untersuchungen Kondensatorentladungen und ver
indert die ZeitdaueJ:o d,urch Variation der Kapazitiit. Die Entladungsdauer ist aber nur 
dann aus. der Kapazitit des Kondensators zu berechnen. wenn der Widerstand des Strom
kreises bekannt ist. .D~ die exakte Feststellung des Widerstandes des menschliohen K6rpers 
auf groBe Schwierigkeiten sWBt. schaltet BOURGUIGNON in den Stromkreis so groBe Wider
stande ein. daB der K6rperwideratand demgegeniiber zu vernachlissigen ist. Der Wider
stand des Stromkreises kann dann alB konstant angenommen werden, und die Zeitdauer 
der Entladung ergibt sich aus der Multiplikation der Kapazitat mit einem konstanten Faktor. 
Umfangreiche Kontrolluntersuchungen BOURGUIGNONS ergaben, daB die Fehlergrenzen 
des Apparates 20% nicht iiberateigen, und daB sich damit zuverlissige und konstante Werre 
mit praktisch ausreichender Genauigkeit erhalten lassen. BLUMENFELD hat einen Apparat 
konstruiert, der rechtwinklig verlaufende galvaWsche Stromschliisse erzeugt; er benutzt das 
HELMHOLTZSche Pendel. Die Schliellung und Offnung des Stromes werden durch Kontakte 
bewirkt, die das Pendel umwirft. Durch den eraten wird ein NebenschluBstromkreis goofinet 

1 BLUMENFELD: Z. klin. Med. 103, 147 (1926) - Klin. Wschr. 1'~8. 
II GRUND: Dtsch. Z. f. Nervenheilk. 19~5, 85. S. 156. 
3 MANN u. BLOCH: Dtsch. Z. f. Nervenheilk. lt~5, 87. S.69-78. 
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und daduroh der Strom duroh den HauptsohluB gesohiokt, duroh den zweiten wird der Haupt
stromkreis geoffnet.. Es werden also nur Offnungskontakte angewendet. Duroh Variation 
der Entfernung der Kontakte mitteIs Mikrometerschrauben kann die Dauer des Strom
sohlusses in erforderlichen Grenzen variiert werden. Auoh hier werden hohe Widerstande 
vorgesohaltet, um die Variationen des Korperwiderstandes einfIuBlos zu machen und den 
mogiiohst rechtwinkIigen Verlauf der Stromsohwankungen zu garantieren. Fiir kIinische 
Zweoke eignet sioh besonders das Chronaxiemeter von BORUTTAU1• Es besteht aus einer 
isolierenden Kreissoheibe, die in ihrem auBeren Umfange mit 4 Metallquadranten belegt ist. 
Zwisohen diesen befindet sich eine schmale isolierende Sohioht von der Breite der Schleif
flaohe zweier Kohienkontakte. Die Kontakte sind in ihrer Entfernung zueinander mikro
metrisch verstellbar, je naher sie zueinander stehen, desto langer dauert bei der Umdrehung 
der Kreissoheibe der Kontakt und umgekehrt. Aus der Entfernung der Kontakte und der 
Tourenzahl kann die Dauer jedes Stromschlusses berechnet werden. Da bei der Rotation 
des Apparates die Stromsohliisse in kurzen Zwisoheuraumen einander folgen, werden nicht, 
wie bei den anderen Apparaten, Einzelzuckungen erzielt, sondern es wird eine tetanische 
Kontraktion hervorgerufen. Man steIIt zuerst die Rheobase fest; dann wird ein Strom 
von doppelter Intensitat duroh den rotierenden Apparat geschickt. Duroh VersteIIung 
der Kontakte werden die Stromsohliisse so lange verkiirzt, bis der SehweIIenwert der Kon
traktion erreieht ist. Der Apparat, der den Vorzug der Einfaehheit und bequemen Ver
wendbarkeit besitzt, hat jedooh, wie GRUND sowie MANN und BLOCH gezeigt haben, einige 
Naehteile. Zu diesen gehOren leieht absteIIbare Mangel, wie die, daB die kIeinsten aber doch 
zur Chronaxiebestimmung notwendigen GroBen nieht sieher ablesbar sind, ferner daB die 
StrOI,IlsehiuBdauer nieht iiber 9 Sigma erhOht werden kann. Ein prinzipieller Naehteil des 
Apparates ist, 'daB mit der VergroBerung der StromschiuBzeiten die Offnungszeiten verringert 
werden; infolgedessen nahert sich bei langer dauernden Reizen die Wirkung des intermittieren
den GIeiehstromes der des konstanten Stromes an. Es tritt dann, wie die gesamten Autoren 
gezeigt haben.,kein Tetanus mehr ein, sondern nur SehluB- und Offnungszuekungen. Beim 
entarteten Muskel ist dieses Phanomen schon bei erheblieh kiirzerer StromsehluBdauer zu 
beobachten alii beim normalen Muske!. Diese Erseheinung ist, wie MANN zutreffend betont, 
wauf zuriiekzufiihren, daB bei kurzer Offnungszeit der neue Reiz noch in die refraktere 
Phase falIt, und diese ist beim entarteten Muskel langer aIs beim normalen. 

Die elektrische Untersuchung der peripheren Nerven geschieht in der Regel 
nach der unipolaren Methode: Eine Elektrode von kleinem Querschnitt wird an 
den Reizpunkt des Nerven angelegt, wahrend eine andere Elektrode von groBem 
Querschnitt (indifferente Elektrode) an einer beliebigen Stelle des Korpers (am 
besten in der Medianlinie) aufgesetzt wird. Von einer unipolaren Reizung 
im strengen Sinne des W ortes kann natiirlich nicht die Rede sein. Da der 
Strom den Nerven durchflieBt, miissen sich an diesem ebenso physiologische 
Kathoden wie Anoden bilden. Bei bipolarer Reizung sind die beiden physio
logischen Elektroden von annahernd gleicher Stromdichte; bei der unipolaren 
Reizung ist dagegen die dem Reizpol entsprechende physiologische Elektrode mit 
groBer Dichte auf die Reizstelle konzentriert, wahrend die dem indifferenten 
Pol entsprechende diffus iiber den Nerven verteilt ist. 

In den iiblichen Reizpunkttafeln (vgl. dieses Handb. 8 I, 584, 585) sind be
stimmte Reizstell~n der peripheren Nerven eingezeichnet. 1m Gegensatz zu den 
Reizpunkten der Muskeln bedeuten diese keineswegs Stellen von besonderer Erreg
barkeit·im Verlaufe des Nerven, sondern sie bezeichnen'nur diejenigen Orte, an 
denen' die Nerven nahe unter der Raut, nur wenig von anderen Schichten bedeckt, 
liegen. Wird hier die Reizelektrode aufgesetzt, so trifft der durchfliElBende 
Strom den Nerven mit verhaltnismaBig groBer Dichte, dabei wird die gleichzeitige 
Reizung dariiber liegender Muskeln nach Moglichkeit vermieden. Sind die den 
Nerven bedeckenden Muskelschichten infolge Atrophie geschWunden, so kann 
man leicht nachweisen, daB er in seinem ganzen Verlaufe in gleicher Weise er
regbar ist. Die bipolare Reizung ,des Nerven ist schon deswegen meist nicht 
durchfiihrbar, weil die Strecken, an denen der Nerv der Raut ausreichend nahe 
liegt, meist nur von geringer Lange sind. 

1 BORUTTAU: Z. Neur. 83 (1923). 
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Zur klinischen Untersuchung der Nerven ·benutzen wir vorwiegend den 
Wechselstrom eines Induktionsapparates und den konstanten Strom, den wir 
einer Elementen- bzw. einer Akkumulatorenbatterie oder bei geniigender 
Abschwachung durch Widerstande bzw. Umformer dem Starkstromnetz ent
nehmen. 

Verwendung von Sinusstrom empfiehlt sich nicht. Die Stromschwankungen erfolgen 
hier im Gegensatz zu dem steilen An- und Abstieg deR Induktionsstromes allmahlicher und 
sanfter, die sensible und motorische Reizwirkung ist darum bei gleicher Stromstarke 
geringer. Infolgedessen kann man zu gefahrlichen Stromstarken gelangen, ohne durch die 
starke Schmerzreaktion des Kranken geniigend gewarnt zu sein. Hierauf sind wohl die 
gelegentlich bei der Anwendung des Sinusstromes beobachteten Todesfalle zuriickzufiihren. 

Mit dem Induktionsstrom erzielt man eine tetanische Kontraktion der von 
dem Nerven versorgten Muskeln, die wahrend der ganzen Dauer des Strom
schlusses anhalt. Zur Erzielung des Tetanus ist eine Unterbrechungsfrequenz 
von etwa 15 in der Sekunde erforderlich .. Infolge des asymmetrischen Verlaufs 
des dem Induktionsapparat entnommenen Wechselstromes ist die Reizwirkung 
der beiden Pole nicht ganz gleich. Der durch die Offnung des primaren 
Stromes bewirkte Induktionsschlag ist starker als der bei der SchlieBung 
erzeugte; da die Wirkung der Kathode intensiver ist als die der Anode, iiber
wiegt die Reizwirkung an denjenigem Pol, an dem die Offnungskathode sich 
befindet. 

Bei der Reizung des Nervenstamines kontrahieren sich aIle distal von der 
Reizstelle versorgten Muskeln bei geniigender Stromstarke gleichzeitig. Beginnt 
man mit schwachem Strom unter allmahlicher Verstarkung, so stellt s.ich die Kon
traktion der einzelnen Muskeln erst bei verschiedener Stromstarke ein. Dies 
gilt auch fiir die Reizung mit dem konstanten Strom. 

Bei der Reizung mit dem konstanten (galvanischen) Strom erhalten wir 
Einzelzuckungen beim StromschluB und bei der Stromoffnung; nur wenn die 
Intensitat eine gewisse Hohe iibersteigt, kommt es wahrend des ganzen Strom
durchganges zu einer tetanischen Kontraktion. Mittels bipolarer Reizung an 
geeigneten Nervenstammen laBt sich, wie EULENBURG1 sowie WALLER und 
DE WATTEWILLE 2 zuerst gezeigt haben, die Giiltigkeit des PFLUGERSChenZuckungs
gesetzes am menschlichen Nerven nachweisen. Auch elektrotonische Verande
rungen an der Kathode oder an der Anode haben sich feststellen lassen. 

Bei der unipolaren Reizung hat man vier Moglichkeiten der Reizanordnung, 
je nachdem wir als Reizelektrode die Kathode oder die Anode, den StromschluB 
oder die Offnung benutzen. Wir unterscheiden danach: 

Kathodenschlul3 (KS) Anodenschlul3 (AnS) 
Kathodenoffnung (KOe) Anodenoffnung (AnOe). 

Die quantitativen Beziehungen, die zwischen diesen vier Reizarten bestehen, 
sind zuerst von BRENNER3 untersucht worden. Er stellte danach das elektro
diagnostische Zuckungsgesetz auf. Beginnt man die Reizung mit schwachem 
Strom, so stellt sich zuerst beim KS eine Zuckung ein. Bei mittleren Stromstarken 
tritt die AnS und AnOe auf, meist die AnS bei geringeren Stromstarken, doch 
kommt auch das Umgekehrte vor. Bei starken Stromen, deren Anwendung sich 
wegen ihrer Schmerzhaftigkeit beim Menschen meist verbietet, stellt sich erst 
die KOe ein. Bei diesen oder auch schon bei geringeren Intensitaten zeigt sich 

1 EULENBURG: Dtsch. Arch. klin. Med. 3 (1867). 
2 WALLER U. DE WATTEWILLE: Physiological Transactions of the Royal Soc. 1882. 
3 BRENNER: Petersburg. med. Z. 2 (1862); 3 (1863) - Untersuchungen auf dem Gebiete 

der Elektrotherapie. Leipzig 1868/69. 
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beim KS meist ein wahrend des ganzen Stromdurchganges andauernder Tetanus 
(KsTe). Das Zuckungsgesetz stellt sich danach folgendermaBen dar: 

schwache Strome . .. KSZ 
mittlere ... KSZ AnSZ AnOeZ 
starke ". .. KSTe AnSZ AnOeZ KOeZ. 

Bezuglich der Deutung des Zuckungsgesetzes kann hier auf die Elektrodiagnostik 
der Muskeln, dieses Handb. 3 I, 587, verwiesen werden. 

Die Feststellung quantitativer Veranderungen der Erregbarkeit 
der Nerven. 

Auf die prinzipiellen Schwierigkeiten, die sich einer exakten quantitativen 
Bestimmung entgegenstellen, ist bereits oben hingewiesen worden (vgl. auch dieses 
Handb. 8 I, 587). Die praktische Diagnostik muB sich mit Methoden begnugen, 
die nur Annaherungswerte geben, und deren Genauigkeit auch nicht immer den 
praktischen klinischen Anforderungen genugen. Von den beiden in der klinischen 
Praxis gewohnlich benutzten Stromarten ware der faradische an sich fiir die 
quantitative Messung geeigneter als der galvanische. Fiir die kurzen StromsWBe 
ist der Leitungswiderstand des Korpers geringer und konstanter als fUr den 
galvanischen Strom. Er bewirkt nicht wie dieser bei langerem Durchgang selbst 
eine Erregbarkeitsanderung. Jedoch verfugen wir bis jetzt uber keine zufrieden
stellende und genugend einfache MaBmethode fUr den Induktionsstrom. Auch 
bei zwei gleichen Apparaten, die in GroBe und Windungszahlen der Spulen uber
einstimmen,. und bei denen der primare Strom gleich stark ist, kann der Rollen
abstand der primaren und sekundaren Spule nicht als MaBstab fUr den Induktions
strom dienen; denn dessen Reizwirkung ist von dem Verlauf der Stromkurve 
weitgehend abhangig; jede auch nur geringfUgige Anderung in dem Zustande des 
Unterbrechers kann die Reizwirkung modifizieren. Wir haben daher in dem 
Rollenabstand keinen sicher reproduzierbaren Indicator fur die Stromstarke; 
nur Messungen, die unmittelbar hintereinander ausgefuhrt werden, konnen ver
glichen werden. So lassen sich einseitige Herabsetzungen oder Erhohungen der 
Erregbarkeit gut durch Vergleich mit der anderen Seite feststellen; normalerweise 
besteht kein Unterschied zwischen rechts und links. Hierbei ist, wie bei allen 
quantitativen Untersuchungen, darauf zu achten, daB genau symmetrische Stellen. 
und zwar die Stellen bester Erregbarkeit, miteinander verglichen werden. Bei 

Oberer Wert I Unterer Wert I Mittelwert 

l. N. accessor 130 
I 

145 I 137,5 
2. N. musculocut 125 145 135 
3. R. mentalis 125 140 132,5 
4. N. umaris I 120 140 130 
5. R. frontalis 120 137 128,5 
6. R. zygomatic 115 135 125 
7. N. medianus . 110 135 122,5 
8. N. facialis . 110 132 121 
9. N. ulnaris II . 107 130 118,5 

10. N. peroneus 103 127 115 
11. N. cruralis . 103 120 111,5 
12. N. tibialis . 95 120 107,5 
13. N. radialis . 80 120 105 

doppelseitigen Affektionen muG der Vergleich mit einem normalen Menschen 
herangezogen werden. Die in den Tabellen in Rollenabstanden angegebenen 
Normalwerte fur den faradischen Strom konnen nach dem oben Gesagten nicht 
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ala Basis fiir die Messung dienen, sie geben uns nur einen Anhaltspunkt fiir die 
relativen Unterschiede zwischen den einzelnen Nerven. Die Reihenfolge der 
Erregbarkeit ist in der Regel konstant, und Abweichungen von ihr lronnen uns 
Hinweise fiir pathologische Veranderungen geben. In der vorhergehenden 
Tabelle sind diese Werte nach STINZING angegeben. 

Bei dem konstanten (galvanischen) Strom haben wir in den mit dem 
Galvanometer gemessenen Amperezahlen ein absolu~s MaB fiir die Strom
intensitat. Die oben angefiihrten ,Fehlerquellen bedingen jedoch, daB diese 
Werte nicht als ein ausreichend exaktes MaB fiir die Reizstarke angesehen werden 
konnen. Die Zahlen (in Milliampere) sind in der folgenden Tabelle nach STINZING 
fiir eine Reihe von Nerven angegeben: 

Oberer Wert Untarer Wert Mittelwert 

1. N. musculocut . 0,28 0,05 0,17 
2. N. accessor . 0,44 0,10 0,27 
3. N. ulnaris I 0,9 0,2 0,55 
4. N. medianus . 1,5 0,3 0,9 
5. R. mentalis 1,4 0,5 0,95 
6. N. cruralls • 1,7 0,4 1,05 
7. N. peroneus 2 0,2 1,1 
8. R. zygomatic 2 0,8 1,4 
9. R. frontalis 2 0,9 1,45 

10. N. tibialis • 2,5 0,4 1,45 
II. N. ulnaris II • 2,6 0,6 1,6 
12. N. facialis . 2,5 

I 
1,0 1,75 

13. N. radialis. 2,7 0,9 1,8 

Wir sehen die groBen Schwankungsbreiten, die innerhalb des Normalen 
bestehen. Wie schon ausgefiihrt, ist es nicht wahrscheinlich, daB dem indi
viduelle Unterschiede in der Erregbarkeit zugrunde liegen, sondern Mangel in 
der Methodik. Mit Hilfe der STINZINGschen Normalwerte konnen wir nur grobere 
Veranderungen bestimmen, alle feineren Abweichungen, die aus den weiten Gren
zen der Normalwerte nicht herausfallen, entziehen sich der Konstatierung. 

Allen bisher erwahnten quantitativen Messungen liegen die Schwellenwerte 
des Reizes zugrunde. Bei Untersuchungen, bei denen es auf exakte Zahlen nicht 
ankommt, so etwa bei dem Vergleich zwischen beiden Korperhalften, kann 
man auch iiberschwellige Reize benutzen. Man wendet dann auf beiden Seiten 
die gleichen Stromstarken an und vergleicht die Starke der Kontraktion. Auch 
die maximale Kontraktion ist herangezogen worden; bei Herabsetzungen der 
Erregbarkeit ist sie verringert. 

Wie schon oben erwahnt wurde, schwanken die Normalwerte, die mit 
Kondensatorentla;dungen festgestellt werden, in erhebl~ch geringeren Grenzen, 
alS es bei del' Messung mit dem -konsta,nten Strom der Fall ist. In der 'folgenden 
von ZANIETOWSKI1 herriihrenden Tabelle sind einige -dieser Werte zusammen
gestellt. Es zeigt sich auch, daB die Unterschiede in der Erregbarkeit der einzel
nen Nerven geringer sind als in der STINzINGschen Tabelle. Ein Nachteil der 
Kondensatormethode ist die Unmoglichkeit, Variationen des Widerstandes 
zu berucksichtigen. Wenn diese Fehlerquelle durch vorgeschaltete groBe Wider
stande verringert wird, so muB man groBe Spannungen benutzen, die einerseits 
nicht immer leicht zu beschaffen sind, andererseits in ihrer Anwendung nicht 
immer ganz unbedenklich sind. Die Vorteile der Kondensatorentladungen 
kommen auch in vollem MaBe nur bei kleinen Kapazitaten zur Geltung; bei 

1 ZANIETOWSKI: Zitiert auf S.341. 
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groBeren Kapazitaten, etwa von 1 Mikrofarad an, ist bereits der EinfluB der 
Polarisation sowie auch die Akkommodation im Sinne von NERNST wirksam. 
Der Benutzung kleinerer Kapazitaten steht aber wiederum die Hohe der not
wendig werdenden Voltbetrage im Wege. Trotz ihrer erheblichen Vorteile hat 
sich die Kondensatormethode wegen der damit verbundenen Komplizierung der 
Untersuchung nicht in ausreichender Weise in der klinischen Praxis durchsetzen 
konnen. 

N. facialis . 
N. acessorius 
N. radialis . 
N. medianus 
N. ulnaris I . 
N. ulnaris II 
N. peroneus. 

14-17 
9-10 

24-25 
14 

20-22 
19 
23 

(Die Zahlen geben die fiir die Minimalerregung erforderlichen Spannungen in Volt bei einem 
Kondensator von 1 Mikrofarad an.) 

Elektrische Befunde bei den Erkrankungen peripherer Nerven. 
Die elektrischen Befunde sind im Prinzip einheitlich bei allen Erkrankungen 

des peripheren motorischen .Neurons (spinales Vorderhorn, vordere Wurzel, 
peripherer Nerv) .. Sie sind unabhangig von der Stelle der Vision und im all
gemeinen auch von der Art der Schadigung. Der charakteristische elektrische 
Befund ist die Entartungsreaktion (EaR). Sie findet sich in gleicher Weise bei 
entzundlichen (Poliomyelitis anterior) oder traumatischen Erkrankungen der 
Vorderhorner des Ruckenmarks, bei Verletzungen peripherer Nerven, bei Neuritis 
und Polyneuritis. Die EaR ist aber auch ein sicheres Anzeichen einer Schadigung 
des peripheren motorischen Neurons; bei motorischen Storungen anderer Art, 
z. B. Pyramidenbahnerkrankungen, striaren Bewegungsanomalien, tritt sie ebenso
wenig auf wie bei direkten Schadigungen der Muskeln (Myositis, Dystrophie, 
Inaktivitatsatrophie usw.). Sie ist darum ein wichtiges differentialdiagnostisches 
Merkmal. Die komplette Form der EaR findet sich bei allen schweren Nerven
lasionen; bei Affektionen mittlerer Schwere zeigt sie sich nur in ihrer partiellen 
Form, wahrend bei leichten Schadigungen eine mehr oder minder schwere Herab
setzung ohne qualitative Anderungen besteht. 

Bei der. kompletten Form der EaR ist die elektrische Erregbarkeit des 
Nerven aufgehoben, und zwar in gleicher Weise fUr jede Stromart. Bei direkter 
Reizung des Muskels ist die Erregbarkeit aufgehoben bzw. in einer Starke herab
gesetzt, die praktisch der Unerregbarkeit gleichkommt, fUr aIle Reizungen mit 
kurzen StromstoBen, also auch fUr einen Wechselstrom mit genugender Unter
brechungsfrequenz, wie ihn der Induktionsstrom darstellt. Die Erregbarkeit ist 
erhalten bzw. erhoht fUr langerdauernde Stromwirkungen, wie man sie mit dem 
StromschluB eines konstanten Stromes bewirken kann. Hierbei finden sich die 
charakteristischen qualitfLtiven Veranderungen der Erregbarkeit. Am Muskel 
besteht kein circumscripter Reizpunkt mehr, von dem aus eine Zuckung am 
ganzen Muskel erzielt werden kann. Es kontrahieren sich vorwiegend die Muskel
bundel, die jeweils unter der Reizelektrode liegen; bei genugend schwachem 
Strome werden nur diese gereizt. Bei starkerem Strom greift die Kontraktion 
auch allmahlich auf die Muskelbundel der Umgebung uber. Der Reizerfolg ist 
in der Regel am starksten, wenn der ganze Muskel yom Strom durchflossen wird, 
also meist dann, wenn die Reizelektrode am distalen Ende des Muskels aufgesetzt 
wird. Die Zuckung ist trage, die Latenzzeit ist vergroBert, die Kontraktions
kurve zeigt keine Spitze mehr, sondern eine Kupp'e, sie ist in ihrem aufsteigenden 
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und besonders in ihrem absteigenden Aste erheblich verlangert. Das normale 
Zuckungsgesetz ist verandert. Haufig ist die AnSZ starker als die KSZ; doch 
besteht hier keine strenge GesetzmaBigkeit. Die AnSZ kann auch gleich der KSZ 
sein, die KSZ auch iiberwiegen. Beziiglich der Einzelheiten in der Symptomato
logie der EaR und deren theoretischer Deutung muB hier auf die Ausfiihrungen 
in dem Kapitel iiber die Elektrodiagnostik der Muskeln, dieses Handb. 8 I, 
595 ff., verwiesen werden. 

Zusammenfassend ist die EaR folgendermaBen zu charakterisieren: Die 
Erregbarkeit des Nerven ist aufgehoben. Infolgedessen tritt kein Reizerfolg ein 
bei Reizung vom Nervenstamm aus. Ebenso fallt auch die Kontraktion aus, die 
wir normalerweise vom Reizpunkt des Muskels erzielen, die eine Erregung des 
intramuskularen Nerven ist. Es tritt dagegen eine normalerweise nicht zu 
beobachtende Reaktionsform auf, die auf einer direkten Erregung der Muskel
faser beruht, und die sich vor allem durch die Langsamkeit ihres Verlaufes von 
der normalen Kontraktion unterscheidet. Fiir diese Reaktion ist die Akkommoda
tion im Sinne des NERNsTschen Gesetzes sehr viel geringer oder fehlt ganz. 
Infolgedessen ist ein Einschleichen mittels langsamer Stromverstarkung nicht 
moglich. Die Kontraktion tritt bei der gleichen Stromstarke ein, wenn der Strom 
plotzlich geschlossen wird oder langsam anwachst. Aus dem gleichen Grunde ist 
die Nutzzeit ebenso wie die Chronaxie auBerordentlich verlangert. Auf die 
Verlangerung der N utzzeit ist es auch zuriickzufiihren, daB langer dauernde Strom
schliisse eine erheblich starkere Reizwirkung ausiiben als kurze StromstoBe. 

Die komplette Form der EaR tritt nur bei schweren Schadigungen des Nerven 
ein. Sie ist aber nicht gebunden an eine vollkommene Durchtrennung des Nerven, 
auch Quetschungen oder entziindliche Erkrankungen reparabeler Art konnen, 
wenn sie schwer genug sind, komplette EaR bewirken. Sie kann daher 
diagnostisch nicht zur Entscheidung der Frage dienen, ob eine Durchtrennung 
des Nerven vorliegt oder nicht, sie ermoglicht nur die Unterscheidung zwi
schen schwereren und leichteren Lasionen des Nerven. 

Bei mittelschweren Lasionen des Nerven kommt es nur zur partiellen EaR. 
Hier ist die Nerverregbarkeit erhalten und nur herabgesetzt, und zwar ebenso 
fiir den konstanten wie fiir den Induktionsstrom. Auch die faradische Muskel
erregbarkeit ist herabgesetzt vorhanden. Die durch den konstanten Strom 
ausgelOste Zuckung ist sowohl vom Nerven als auch vom Reizpunkt des Muskels 
aus von normaler Schnelligkeit und zeigt auch sonst, abgesehen von der quanti
tativen Veranderung, aIle Kennzeichen der normalen Reaktion. Bei direkter 
Muskelreizung finden sich dagegen aIle Symptome der EaR. 

Bei partieller EaR besteht die Moglichkeit, die Chronaxie sowohl am Nerven 
als auch am Muskel selbst zu bestimmen. BOURGUIGNON! fand dabei folgendes: 
In allen Fallen, in denen die Erregbarkeit nicht aufgehoben ist, also bei partieller 
EaR, im Stadium der beginnenden Degeneration und Regeneration, ergibt sich 
eine verschiedene Reaktion, je nachdem der Nerv bzw. der Reizpunkt des Muskels 
oder die Muskelfaser direkt erregt werden. Bei der indirekten Reizung oder der 
Erregung vom Reizpunkt aus ist dann die Chronaxie gar nicht oder nur ver
haltnismaBig wenig vergroBert. Bei direkter Muskelreizung ist sie urn das Viel
fache verlangert. 

Nur ausnahmsweise wird indirekte Zuckungstragheit gefunden. In vielen Fallen, in 
denen diese beobachtet wurde, handelt es sich um Tauschungen durch Stromschleifen, die 
direkt auf den Muskel wirken, oder urn eine Verlangsamung der Zuckung, die durch Ab
kiihlung bzw. durch ZirkulatiollSstorungen (GefaBlasionen) bewirkt wird. Es bleiben 
immerhin seltene Falle ubrig, in denen indirekte Zuckungstragheit einwandfrei besteht. 

1 BOURGUIGNON: La Chronaxie chez l'homme. Paris 1923. 
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BOURGUIGNON erklartdiesesVerhalten mit demGesetze derIsocbronie von Nerv und Muskel, 
nach dem eine Erregung yom Nerven aus nur zustande kommen kann, wenn die Chronaxie 
im Nerv und Muskel nicht wesentlich verschieden ist. Bei partiellen Nervenlasionen, die Zll 
keiner Aufhebung der Erregbarkeit fiihren, wachst die Chronaxie des Nerven zwart 
aber in der Regel nicht in dem gleichen MaBe wie die des Muskels. Die damit eintretende 
Heterochronie zwischen Nerv und MuskellaBt den Erfolg bei Nervenreizung auch dann aU8-
bleiben, wenn der Nerv streng genommen nicht unerregbar geworden ist. In seltenen Fallen 
erfolgt jedoch die Chronaxiezunahme fiir Nerv undMuskel in annahernd gleicherWeise, und 
dann kann bei indirekter Reizung trage Zuckung eintreten. Die schnelle Zuckung, die meiRt 
auf Nervenreizung hin bei partieller EaR beobachtet wird, ist nach BOURGUIGNON darallf 
Zll beziehen, daB ein Teil der Muskelfasern eine kleine Chronaxie behalt. 

Bei leichten Nervenlasionen tritt nur eine einfache Herabsetzung der Erreg
barkeit ohne qualitative Anderungen ein, bei den leichtesten Formen kann auch 
trotz Bestehen der Lahmung jede elektrische Veranderung ausbleiben. Da auch 
hei primaren Muskellasionen (Dystrophie, Myositis, Inaktivitatsatrophie) einfache 
Herabsetzungen der Erregbarkeit beobachtet werden, so bietet der elektrische 
Befund bei den leichten Nervenlasionen keine Grundlage fiir die Differential
diagnose zwischen beiden. Wir haben keine M6glichkeit, die Herabsetzung 
der Erregbarkeit des Nerven von der des Muskels zu unterscheiden. Vielleicht 
wird die Chronaxiemessung in dieser Beziehung Anhaltspunkte ergeben; doch 
liegen hierfiir Untersuchungen noch nicht in ausreichendem MaBe vor. 

Bei' leichten traumatischen Schadigungen des Nerven, insbesondere bei 
Drucklasionen (Schlafdrucklahmung, Lahmung infolge des Druckes der Gummi
binde bei Operationen u. a.), laBt sich eine Aufhebung der Nervenleitung an 
der Lasionsstelle konstatieren. Reizt man den Nerven distal von der Lasions
stelle, so erhalt man eine normale oder quantitativ mehr oder minder ver
anderte Reaktion, ebenso auch bei direkter Reizung des Muskels. Setzt man 
jedoch die Reizelektrode an einen proximal von der Verletzungsstelle gelegenen 
Punkt des Nerven auf, so erfolgt keine Reaktion. Z. B. bei den Schlafdruck
lahmungen des Radialis am Oberarm ist der Nerv im Sulcus bicipitalis externus 
des Oberarmes normal erregbar, wahrend bei Reizung am ERBschen Punkte 
des Plexus brachialis in der Supraclaviculargrube die Kontraktion des Brachio
radialis ausbleibt. 

Untersuchungen iiber die Unterschiede zwischen Erregbarkeit und Leitungsfahigkeit 
des Nerven sind insbesondere bei den Kriegsverlet,zungen angestellt worden, und zwar 
sowohl percutan als auch am operativ freigelegten Nerven. 

Die Erregbarkeit kann an der Stelle der Lasion aufgehoben, proximal aber erhalten 
sein, jedoch auch umgekehrt an der Lasionsstelle und proximal fehlen und distal erhalten 
sein. (FOERSTER!, MAUS und KRUGER2, CASSIRER3.) 

Auch sonst haben Beobachtungen am operativ frei gelegten Nerven ergeben, daB 
die Erregbarkeitsverhaltnisse mit den bei percutaner Untersuchung festgestellten nicht 
immer iibereinstimmen. Der percutan unerregbare Nerv kann sich nach der Freilegung 
als noch erregbar erweisen (FOERSTER, RANSCHBURG4, MAUS und KRUGER). Nach der 
inneren Neurolyse zeigt sich manchmal, daB ein Teil der Biindel erregbar ist, ein Teil 
nicht, und ofters sprechen nach der AuslOsung des Nerven manche Muskeln an, die vor
her nicht erregbar waren. FOERSTER fand auch in vereinzelten Fallen von Totaltren
nung, daB das periphere Stuck noch erregbar war und zwar viele Monate nach der Ver
letzung. Er fiihrt das auf Fasern zuriick, die auf Umwegen das periphere Stuck erreichen. 

Der Verlauf der elektrischen Veriinderungen ist am iibersichtlichsten hei 
den Verletzungen der peripheren Nerven, etwa bei einer Durchschneidung. 
Unmittelbar nach der Lasion ist trotz v6lliger Lahmung der elektrische Befund 
unverandert, abgesehen von dem Ausbleiben des Reizerfolges proximal von der 

1 FOERSTER: Handbuch der arztlichen Erfahrungen im Weltkriege 1914-18. Bd.4. 
2 MAUS und KRUGER: Bruns Beitr. z. klin. Chir. 1917. 108. 
3 CASSIRER: Z. Neurol. 3,., S.245. 
, RANSCHBURG: Die Heilerfolge der Nervennaht. Berlin 1918. 
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Lasionsstelle. Dieses Stadium kann einige Tage bestehen bleiben. In dieser 
Zeit findet sich mitunter eine Erhohung der Erregbarkeit. Gegen Ende der ersten 
Woche beginnt dann die Erregbarkeit zu sinken, anfangs gleichmiiBig fiir die 
faradische und fiir die indirekte galvanische Reizung, bis schlieBlich vollkommene 
Unerregbarkeit eintritt. Gleichzeitig stellt sich bei direkter Reizung des Muskels 
eine Erhohung der Erregbarkeit ein, und es treten die anderen Kennzeichen der 
EaR (trage Zuckung, Anderung der Zuckungsformel usw.) auf. Dieses Symptom
bild bleibt lii.ngere Zeit unverandert bestehen. Der weitere Verlauf hangt davon 
ab, ob Restitution erfolgt oder nicht. Tritt keine Wiederherstellung ein, so geht 
die ErhOhung der galvanischen Erregbarkeit nach 2-3 Monaten in eine Herab
setzung iiber, die allmahlich immer mehr zunimmt, die Zuckung wird immer 
trager, schlieBlich bekommt man nur bei starksten Stromen und bei nahe auf
einandergesetzten Elektroden eine ganz langsam verlaufende wurmformige 
Zuckung. Endlich erlischt die Erregbarkeit ganz. Doch tritt dies erst gewohnlich 
nach 2-3 Jahren ein; gelegentlich kann man auch noch mehrere Jahre nach 
der Lasion trage Kontraktionen erzielen. Vollig aufgehoben ist die Erregbarkeit 
wahrscheinlich erst dann, wenn keine contractile Substanz im Muskel mehr 
vorhanden ist, doch wird praktisch die Unerregbarkeit schon vorher erreicht, 
da die Intensitat der alllzuwendenden Strome nach oben hin begrenzt ist. Wahr
scheinlich wiirde man bei Reizung des.freigelegten Muskels noch viel langer 
Kontraktionen erzielen konnen. 

Ist die Lasion reparabel, so kann in jedem Stadium die Restitution ein
setzen. Wann dies erfolgt, ist abhangig von der Schwere der Lasion, ferner 
von dem Zeitpunkt, von dem an die schadigende Ursache beseitigt ist. Ist die 
Kontinuitat des Nerven nicht durchtrennt, hat nur eine Kompression des Nerven 
stattgefunden, so kann nach erfolgter Beseitigung des Druckes durch eine 
Neurolyse die Restitution relativ schnell erfolgen. Nach der Naht eines durch
trennten Nerven dauert die Restitution erheblich Hi.nger; ihre Zeitdauer ist auch 
davon abhangig, wie lange nach der Verletzung die Nervennaht stattgefunden 
hat. Fiir den Verlauf der Restitution ist auch die Lange der Nervenstrecke von 
EinfluB, die der RestitutionsprozeB zu durchlaufen hat. So brauchen proximale 
Nervenverletzungen und solche an langen Nerven langere Zeit als solche, die 
den Stamm in der Nahe der Muskeln betroffen haben. Die Wiederherstellung 
erfolgt im allgemeinen in der Reihenfolge, in welcher die Muskelaste vom Ner
venstamm abgehen; doch kann dies Gesetz durchbrochen werden, wenn die 
Teile des Nervenstammes nicht gleichmaBig geschadigt sind. Die Besserung kann 
auch in einzelnen von demselbenNerven versorgten Muskeln eintreten, in anderen 
ausbleiben. Auch in einem Muskel konnen sich die verschiedenen Portionen 
anders verhalten. 

Die Restitution kann aus dem Stadium der erhohten oder der schon wieder 
gesunkenen oder auch der scheinbar erloschenen galvanischen Erregbarkeit er
folgen. In der Regel stellt sich zuerst die indirekte galvanische und faradische 
Erregbarkeit wieder ein, gleichzeitig oder etwas spater die faradische Erregbar
keit, wahrend zuerst bei direkter galvanischer Reizung noch die Zeichen der EaR 
erkennbar sind. Es wird also bei der Restitution das Stadium der partiellen EaR 
durchlaufen. Allmahlich verschwinden die Kennzeichen der EaR; es tritt an 
ihrer Stelle die normale direkte galvanische Erregbarkeit mit schneller Zuckung 
ein. Es sind alle Reaktionsformen stark herabgesetzt, unter Umstanden so stark, 
daB eine scheinbare Aufhebung der Erregbarkeit besteht. Die Herabsetzung ist 
urn. so starker, je schwerer die Lasion war, sie schwindet erst ganz allmahlich 
und bnn auch nach Jahren in geringem Grade noch nachweisbar sein, wenn alIe 
anderen Symptome der Nervenschadigung geschwunden sind. 
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Meist wird angegeben, daB die Wiederkehr der willkiirlichen Beweglichkeit 
etwa,s zeitiger erfolgt, als die Besserung der elektrischenErregbarkeit nachweisbar 
ist; doch besteht hieriiber keine vollige Einigkeit und Sicherheit, da der Nachweis 
der ersten Spuren der beginnenden elektrischen Wiederherstellung nicht immer 
ganz leicht und von der Starke des angewandten Stromes abhangig ist. BOUR
GUIGNON l gibt an, daB er bei sorgfaltiger Untersuchung beides immer gleichzeitig 
habe eintreten sehen und das Vorauseilen der willkiirlichen Beweglichkeit niemals 
sicher habe konstatieren konnen. In manchen Fallen bleibt auch die Lahmung 
bestehen trotz Wiederkehr der elektrischen Erregbarkeit; meist sind es Lah
mungen, die in friiher Kindheit eingetreten sind (besonders infantile Facialis
lahmungen), oder Nervenlasionen, bei denen die Restitution sehr ,lange Zeit in 
Anspruch genommen hat. Als Erklarung dieser Erscheinung wird angegeben, 
daB die Patienten die Bewegung verlernt haben und nach erfolgter Restitution 
die Innervation nicht wiederfinden (Gewohnheitslahmungen); doch muB es 
noch dahingestellt bleiben, ob dabei nicht andere, im RestitutionsprozeB selbst 
gelegene Ursachen eine Rolle spielen. 

In den Verlauf der Degeneration und Regeneration gibt das Verhalten der 
Chronaxie bei Nervenverletzungen, das BOURGUIGNON eingehend studiert hat, 
interessante Einblicke. 1m allerersten Stadium ist die Chronaxie herabgesetzt 
bis auf ein Drittel ihres normalen Wertes, doch dauert dieses Stadium nur sehr 
kurze Zeit, so daB es meist der Beobachtung entgeht. Auch bei chronisch fort
schreitenden Lasionen weisen manche Beobachtungen darauf hin, daB diese 
Herabsetzung der Chronaxie als erstes Zeichen der beginnenden Erkrankung allen 
anderen Symptomen vorausgehen kann. Sodann tritt allmahlich eine Steigerung 
der Chronaxie ein; in einigen W ochen, unter Umstanden schon in einigen Tagen, 
erreicht sie ihren Maximalwert zu derselben Zeit, in del' die Zuckungstragheit sich 
einstellt, doch gehen beide Veranderungen nicht streng miteinander parallel. 
1m 2. oder 3. Monat nach der Lasion hat die Chronaxie in der Regel ihren Maxi
malwert erreicht, der 40-60 (J betragt. Tritt keine Regeneration ein, so beginnt 
nach dem 7. oder 8. Monat die Chronaxie wieder zu sinken und bleibt dann meist 
auf einem Werte von lO-20 a stehen, den sie behalt, bis der Muskel seine Er
regbarkeit verliert. Wahrend der Regeneration macht die Chronaxie in der Regel 
die gleichen Veranderungen in umgekehrter Reihenfolge durch. Bei Nerven
durchtrennungen, die BOURGUIGNON besonders eingehend studiert hat, ergibt 
sich, daB bei vollstandiger Wiederkehr der willkiirlichen Beweglichkeit und 
Wiederherstellung der elektrischen Erregbarkeit die Chronaxie ihren Normalwert 
nicht erreicht hat. In einer Beobachtung war dies auch nach 5 Jahren noch 
nicht der Fall. Wird bei Nervendurchtrennung der Nerv friihzeitig genaht, etwa 
8-14 Tage nach der Lasion, so vermag dies, wie die Chronaxiebestimmungen 
zeigen, den Verlauf der Degeneration nicht aufzuhalten, die Chronaxiewerte 
steigen auch weiterhin noch 2-3 Monate, erreichen jedoch in der Regel nicht 
die hohen Betrage, wie es bei den erst spat genahten Nerven, der Fall ist. 

Bei mittelschweren Lasionen kommt, wie erwahnt, die komplette EaR nicht 
zur Ausbildung, der Verlauf ist abgekiirzt, im Beginn bleibt die elektrische 
Veranderung auf dem Stadium der partiellen EaR stehen und verharrt in diesem, 
bis die Restitution erfolgt, die im wesentlichen in der gleichen Weise vor sich geht, 
wie es von der kompletten EaR geschildert wurde. DaB bei leichten Lasionen 
von Anfang an nur eine leichte Herabsetzung sich einstellt und bestehenbleibt, 
wurde schon gesagt; diese gleicht sich bei eintretender Restitution relativ schnell, 
meist nach einigen Wochen, wieder aus. 

1 BOURGUIGNON: Zitiert auf S.349. 
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Anders ist der Verlauf bei chronisch progredienten Erkrankungen, wenn 
etwa der Nerv durch einen wachsenden Tumor komprimiert wird, oder wenn die 
Vorderhorner des Rtickenmarks chronisch erkranken wie bei amyotrophischer 
Lateralsklerose u. a. Mit dem Einsetzen der Paresen und Atrophien tritt cine 
einfache Herabsetzung der elektris.chen Erregbarkeit ein. Diese nimmt allmahlich 
zu, geht in partielle und komplette EaR tiber, schlieBlich kommt es zur Aufhebung 
der Erregbarkeit. 

Yon dem iiblichen Verlaufe der elektrischen Veranderungen bei peripheren Nerven
lasionen sind wiederholt Ausnahmen beobachtet worden. In dieser Beziehung haben sich 
besonders die zahlreichen Kriegsbeobachtungen von Nervenverletzungen lehrreich erwiesen. 
Mehrfach ist beobachtet worden, daB die EaR trotz vollkommener Durchtrennung des 
Nerven sich erst relativ spat entwickelt hat. vVahrend wir im allgemeinen annehmen, daB 
die EaR 2 Wochen nach Eintritt der Lasion allsgebildet zu sein pflegt, fand FOERSTER1 das 
Erloschen der faradisch~!l Erregbarkeit erst nach 6-8 Wochen, in einem extremen Faile 
erst nach einem Jahr. Uber ahnliche Beobachtungen berichtet OPPENHEI1I12 • Ferner wird 
berichtet, daB der Eintritt der langsamen galvanischen Zuekung wiederholt auffallend spat 
erfolgte (SPIELlI1EYER 3, OPPENHEIlI1, THOELE 4, FORSTER, REICHlI1ANN 5 u. a.). Die Angaben 
maneher Autoren, daB trotz volliger Durchtrennung die trage Zuckung iiberhaupt vermiBt 
wurde, wird von FOERSTER mit Recht bezweifelt. 

Von sonstigen Abnormitaten im Verlaufe der EaR ist wiederholt auf ein abnorm 
schnelles Sinken der galvanischen Erregbarkeit bis zum volligen Erloschen hingewiesen 
worden. Man hat hieraus ungiinstige prognostisehe Schliisse gezogen; doch erscheinen diese 
Erwagungen als unberechtigt, wie von OPPENHEIlI1, FOERSTER, SPIELlI1EYER zutreffend be
tont wird. 

Zu einer friihzeitigen Aufhebung der galvanischen Erregbarkeit kommt es wohl iiber
haupt nicht (FOERSTER). Wenn man nur geniigend starke Strome anwendet, die Elektroden 
nahe aneinander auf den Muskel aufsetzt (SITTIG6), ist die trage Zuckung immer noch zu 
erzielen. 

Bei peripheren Lasionen der Nerven ist vielfach eine Inkongruenz zwischen 
dem elektrischen und funktionellen Verhalten konstatiert worden. So fand man 
bei guter oder wenig geschadigter Funktion Zeichen der EaR und umgekehrt 
bei aufgehobener Motilitat normales elektrisches Verhalten. Bei den Beobachtun
gen der 1. Gruppe geht nicht immer mit voller Klarheit hervor, ob es sich nicht 
um Lahmungen handelt, die in der Restitution begriffen sind, bei denen ein 
V oraneilen der funktionellen Besserung gegenti ber der elek~rischen Restitution 
nichts Ungewohnliches ist. 

Bei den neuritischen Erkrankungen sind die elektrischen Veranderungen 
prinzipiell die gleichen wie bei den NervenverIetzungen. Sie sind mannigfaltiger 
und in ihrem VerIaufe weniger regelmaBig, insbesondere bei der Polyneuritis. Bei 
akuten Erkrankungen und rapide einsetzenden Lahmungen konnen die elek
trischen Symptome sich mit der gleichen Schnelligkeit ausbilden wie bei Nerven
verIetzungen; in anderen Fallen setzen sie, nur allmahlich fortschreitend, in 
subakuter Entwicklung ein. Die betroffenen Nerven und auch die einzelnen 
Muskeln des gleichen Nervengebietes konnen sich durchaus verschieden ver
halten und aIle Abstufungen zwischen leichter einfacher Herabsetzung und 
kompletter EaR darbieten. Ebenso wechselvoll ist der Verlauf in der Restitu
tion, die die verschiedensten Abstufungen in der Schnelligkeit und Vollstan
digkeit aufweisen kann. Ferner findet sich bei der Polyneuritis nicht selten 
eine Inkongruenz zwischen Lahmung und elektrischem Befunde. So konnen 
Muskeln trotz kompletter Lahmung nur geringfiigige elektrische Veranderungen 

1 FOERSTER: Handb. d. arztl. Erfahrungen im Weltkriege 1914-1918 4, 295, 296. 
2 OPPENHEIlI1: Beitr. z. Kenntnis d. Kriegsverletzungen d. periph. Nervensystems. 

Berlin 1917. 
3 SPIELlI1EYER: W. m. W. 1915. 4 THOELE: Beitr. klin. Chir. 1915. 
5 REICHlI1ANN: D. m. W. 1915. Arch. f. Psychiatr. 56. 
6 SITTIG: M. Kl. 1916. 
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darbieten und andererseits auch Muskeln, die niemals Lahmungserscheinungen 
gezeigt haben, elektrische Anomalien bis zur EaR erkennen lassen. Bei Poly
neuritis, vor allem bei der postdiphtherischen Form, ist wiederholt myastheni
sche Reaktion beobachtet worden (OPPENHEIM, KRAMER!); auch in Muskeln, 
die funktionell nicht gestort sind und keinerlei andere elektrische Symptome 
zeigen. Die myasthenische Reaktion kann auch noch lange nach Abklingen der 
polyneuritischen Erkrankung nachweisbar sein. 

Die Ergebnisse der Chronaxieuntersuchungen. 
Nach den Untersuchungen BOURGUIGNONS 2 sind die normalen Chronaxie

werte innerhalb geringer Grenzen konstant und von den Schwankungen des 
Widerstandes gar nicht oder nur in geringem MaBe beeinfluBt, sie sind auch 
von den sonstigen Versuchsbedingungen unabhangig. Bei verschiedenen Men
schen und zu verschiedenen Zeiten bei den gleichen Personen ergeben sich auch 
nur geringfiigige Schwankungen. In den einzelnen Muskeln stimmen die Chronaxie
werte nicht iiberein. Die Werte schwanken zwischen 0,08-0,72 Sigma). Der fiir 
den einzelnen Muskel geltende Wert ist davon unabhangig, ob man ihn yom 
Nervenstamm oder yom Reizpunkt aus reizt. Der Nervenstamm hat keine ein
heitliche Chronaxie; diese hangt davon ab, welcher der versorgten Muskeln als 
Indicator des Reizerfolges benutzt wird; man erhiilt den fiir diesen Muskel 
charakteristischen Betrag. Die Chronaxie der in dem Nervenstamme ver
einigten Faserbiindel ist also von der Natur der von ihnen versorgten Muskeln 
anhangig. 

Nach der Verschiedenheit der Chronaxie lassen sich die Muskeln in ver
schiedene Gruppen teilen, die schneller reagierenden besitzen die kleineren, die 
trager reagierenden die groBeren Werte. Die Muskeln lassen sich in Gruppen 
teilen, bei denen sich die Werte in bestimmten fUr sie charakteristischen 
Grenzen halten. Nach BOURGUIGNON werden diese Gruppen von funktionell 
zusammengehorigen Muskeln gebildet. In jedem Gliedabschnitt haben Muskeln, 
die der gleichen Funktion dienen, auch die gleiche Chronaxie. Die Beuger haben 
eine kleinere, ungefahr halb so groBe Chronaxie wie die Strecker. Die Werte 
nehmen von proximal nach distal zu, so daB sie bei Muskeln von gleicher Funktion 
groBer sind, wenn diese in dem peripher gelegenen Gliedabschnitt sich befinden. 
Von dieser Regel gibt es jedoch einige Ausnahmen, die nach BOURGUIGNON nur 
als scheinbar anzusehen sind. Es handelt sich dabei immer um Muskeln, die als 
Synergisten der Muskelgruppe wirken, mit der sie in der Chronaxie iiberein
stimmen. Wenn z. B. das Caput internum des Triceps einen Wert ergibt, der 
nicht mit den anderen Teilen des Muskels, sondern mIt den Beugern iiberein
stimmt, so beruht dies darauf, daB er ein Synergist der Beuger ist. Beziiglich 
der Chronaxiewerte der einzelnen Muskeln s. die Tabelle in Bd. 8 I dieses Hand
buches, S. 592/593. 

Unter pathologischen Verhaltnissen finden sich Veranderungen der Chronaxie 
vor aHem bei denjenigen Erkrankungen, die mit einer Verlangsamung der Muskel
zuckung verbunden sind. Die Werte sind dann oft auBerordentlich hoch und um 
das 50fache und mehr gegeniiber der Norm vergroBert. 

Dieses Anwachsen der Chronaxie findet sich bei allen Prozessen, die eine 
Tragheit der Muskelzuckung hervorrufen, gleichgiiltig, welcher Xtiologie sie 
sind, so bei der EaR, bei der Myotonie, bei der durch Kalte und Zirkulations
stQrung oder toxische Einfliissen bedingten Zuckungstragheit. Bemerkenswert 

1 KRAlIlER: Z. Neur. Ref. 25. S. 232. 2 BOURGUIGNON: Zitiert auf S. 349. 
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ist, daB bei vorubergehenden Veranderungen der Zuckungsform, wie man 
sie bei Abkuhlung oder bei Zirkulationsstorungen beobachtet, die gleiche Ver
groBerung der Chronaxie eintritt und mit dem Schwinden der Kontraktions
anderung wieder vergeht, also reversibel ist. Fur die Chronaxie ist demnach 
der funktionelle Zustand des Muskels und nicht das anatomische Substrat 
maBgebend. 

In dem gleichen Sinne sprechen auch die Feststellungen, daB bei hemi
plegischer Contractur der Unterschied zwischen Streckern und Beugern ver
groBert, bei PARKINsoNschem Rigor dagegen verringert ist (BOURGUIGNON, 
STEIN!). Hier ist die Chronaxie von dem Verhalten des Muskeltonus abhangig. 
BOURGUIGNON stellte auch noch fest, daB bei Storungen in der Nerv·Muskel
funktion, und zwar sowohl solchen anatomischer Natur (bei Nervenlasionen) 
oder solchen rein funktionellen Charakters (Abkuhlung, Zirkulationsstorung) 
auch in der anderen Korperhiilfte sich deutliche, wenn auch geringfUgige Ver
anderungen der Chronaxie nachweisen lassen. BOURGUIGNON bezeichnet diese 
Erscheinungen als "repersussion" (Reflexwirkung). 

Die Feststellungen BOURGUIGNONS sowohl am normalen wie am pathologisch 
veranderten Nerven und Muskel Rind von den Nachuntersuchern (BLUMENFELD 2, 

GRUND 3 , MANN und BLocH 4 ) im wesentlichen bestatigt worden. 

Elektrische Untersuchung der sensiblen Nerven. 
Die Untersuchung der Sensibilitat mit elektrischen Reizen steht in ihrer 

Bedeutung wcit hinter der der motonschen Apparate zuruck. Bei den motorischen 
Nerven gibt uns die elektrische UnteIsuchung im Gegensatze zu den sonstigen 
Prufungen der Motilitat eine Moglichkeit, uns unabhangig von dem Willen des 
Patienten von den Erregbarkeitsverhaltnissen zu uberzeugen. Bei der elek
trischen Sensibilitatsprufung ist man jedoch immer auf die Angaben des Patienten 
angewiesen und im Vergleich zu den anderen EmpfindungsprUfungen bringt 
sie nichts prinzipiell Neues. Sie gibt nur die Moglichkeit, neben anderen 
Reizarten noch einen anderen Erregungsmodus anzuwenden, der quantitativ 
leicht abstufbar ist. Die praktische diagnostische Bedeutung der Unter
suchung ist nur gering. Immerhin sind die elektrischen Sensibilitatsunter
suchungen vielleicht geeignet, nahere Einblicke in die pathologische Physio
logie der Sensibilitatsstorungen zu geben, doch sind in dieser Beziehung erst 
Ansatze vorhanden. 

Der Induktionsstrom ruft eine prickelnde Empfindung hervor, die sich 
bei Verstarkung des Stromes zu Schmerzen steigert. Der konstante Strom 
erzeugt bei seiner SchlieBung und Offnung eine kurze, ruckartige, manchmal 
auch leicht prickelnde Empfindung. Bei Verstarkung des Stromes tritt ein 
schmerzhaftes Brennen hinzu, das auch wahrend der Dauer des Stromschlusses 
anhalt und an der Kathode starker ist als an der Anode. Zwischen der Wirkung 
des Stromschlusses und der Stromoffnung, der Anode und der Kathode ergeben 
sich die gleichen gesetzmaBigen Unterschiede wie bei der Reizung der motorischen 
Nerven und Muskeln. Wird die Elektrode auf den Nervenstamm aufgesetzt, 
so breitet sich die prickelnde Empfindung bei faradischem Strom und die Sensation 
beim StromschluB und der Stromoffnung des konstanten Stromes uber das ge
samte Verbreitungsgebiet an der Haut aus. Es lassen sich auf diese Weise auch 

1 STEIN: 16. Jahresvers. d. Ges. dtsch. Nervenarzte in Dusseldorf 1926. Ref. Z. Neur. 
44, 798. 

2 BLUMENFELD: Zitiert auf S.343. 3 GRUND: Zitiert auf S.343. 
4 MANN u. BLOCH: Zitiert auf S.343. 
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die Durchtrittsstellen der Hautaste durch die Fascie zur Haut gut bestimmen; 
ebenso kann . man nach den ausgelOsten Empfindungen das Verbreitungsgebiet 
des betreffenden Nerven feststellen. Ftir die verschiedenen Regionen des Korpers 
sind verschiedene Schwellenwerte in Rollenabstanden angegeben worden (LEYDEN, 
BERNHARDT!). Diesen kommt aus den schon mehrfach hervorgehobenen Grtinden 
keine absolute Bedeutung zu; sie zeigen nur die Differenzen an, die zwischen 
den verschiedenen Hautstellen bestehen. KRAMER2, ZANIETOWSKI3, CHANOZ 4 

benutzten zu elektrischen Sensibilitatsuntersuchungen Kondensatorentladungen. 
Es ergeben sich dabei einigermaBen konstante Werte, sowohl zu verschiedenen 
Zeiten als auch bei verschiedenen Menschen; die Methode eignet sich auch gut 
zur quantitativen Bestimmung von Sensibilitatsstorungen. Die in der folgenden, 
der Arbeit von KRAMER entnommenen, Tabelle wiedergegebenen Normalwerte 
geben die Voltzahlen der zu Schwellenempfindungen notwendigen Entladungen 
bei I Mikrofarad an. 

Zeigefinger volar . . . . . . . 
Daumenspitze volar. . . . . . 
Mitte des Handtellers. . . . . 
Mitte des I. Metacarpus dorsal. 
Unterarm unteres Drittel rad. volar 
Unterarm oberes Drittel rad. volar. 
Oberarm volar auf dem Biceps . . 
Oberschenkel vorn oberes Drittel auBen 
o berschenkel vorn 0 ben innen . 
Unterschenkel vorn oben auBen 
Unterschenkel vorn oben innen ... . 
Mitte der Wade .......... . 
FuBriicken innen . . . . . . . . . . . 
Riicken neben dem oberen Scapulawinkel. 
FuBsohle .............. . 
Mitte der Stirn. . . . . . . . . . . . . 
Wange ............... . 
Ansatz des process. ensiformis Mittellinie . 
Nabelhiihe .............. . 

7,0 
7,5 

12,0 
16,0 
11,0 
16,0 
12,0 
12,0 
7,0 

15,0 
14,0 
14,0 
20,0 
14,0 
24,0 
6,5 
6,5 

11,0 
12,0 

KRAMER priifte auch mit Kondensatoren verschiedener Kapazitat und zeigte, daB 
die Ergebnisse gut mit der WEIssschen Formel (q = a + btl iibereinstimmen, wobei er die 
Zeit als der Kondensatorkapazitat proportional annahm. Bei Sensibilitatsstiirungen ergab 
sieh, daB die beiden Konstanten a und b unabhangig voneinander variieren. Bei spinalen 
Hyperalgesien stellte er mit der Kondensatormethode fest, daB die tJberempfindliehkeit nur 
fiir langdauernde Reize besteht, fiir kurzdauernde dagegen eine Unterempfindlichkeit. 
Danaeh· beruht die Hyperiisthesie nieht auf einer Herabsetzung der Schwelle, sondern auf 
einer gesteigertenSummation der Reize, die die Unterempfindlichkeit bei liingerdauernden 
Reizen iiberkompensiert. 

LOWENTHAL5 empfiehlt das "faradische Intervall", d. h. die Differenz der Rollen
abstiinde fiir die minimale Empfindung und die Schmerzempfindung zur Priifung von 
Sensibilitatsstiirungen. 

BOURGUIGNON und RADOWICI 6 haben Untersuchungen tiber die Chronaxie 
der sensiblen Nerven angestellt, die jedoch noch zu keinem endgiiltigen AbschluB 
gelangt sind. Bisher liegen nur Untersuchungen tiber die obere Extremitat vor. 
Sie priiften an den Nervenstammen und stellten die Chronaxiewerte ffir die aus-

1 BERNHARDT: Die Erkrankungen der peripheren Nerven. Wien 1902. 
2 KRAMER: Elektrisehe Sensibilitiitspriifungen mittels Kondensatorentladungen. Z. f. 

med. Elektrol. u. Riintgenk. 1907. 
3 ZANIETOWSKI: Handb. d. ges. Anwendungen d. Elektrizitat in d. Medizin 2, 48ff. 
4 CHANOZ: 2. Congres intern. de l'Eleetrologie. Bern 1903. 
5 LOWENTHAL: Z. f. med. Elektrologie II (1909). 
6 BOURGUIGNON u. RADOWICI: C. r. Acad. Sci. 19, 12 (1921). 
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strahlenden Empfindungen in den verschiedenen Hautregionen fest. Reizung 
des Nerven an verschiedenen Stellen seines Verlaufes ergibt keine differenten 
Werte. Ebenso wie bei den motorischen Nerven finden sich auch bei der 
Sensibilitat vier Chronaxiegruppen. Wenn man diese auf der Haut aufzeich
net, so entsprechen sie weder peripheren noch radikularen Bezirken. Derselbe 
Nerv und dieselbe Wurzel enthalt Fasern verschiedener Chronaxie, die gleiche 
Chronaxie gehort zu mehreren Nerven und zu mehreren Wurzeln. Es erfolgt 
lediglich eine Gruppierung nach Korperregionen. Man kann danach die obere 
Extremitat in vier Regionen einteilen: 

1. Die Schulter und die Vorderflache des Oberarmes, 
2. die Hinterflache des Oberarmes, 
3. die Volarflache des Vorderarmes und die Handflache, 
4. die Riickseite des Armes und der Handriicken. 
Die Chronaxie der ersten Region betragt 0,12-0,160, die der zweiten 0,16 

Die Chronaxie der ersten Region betragt 0,12-0,16 0, die der zweiten 0,16 
bis 0,200, die der dritten 0,24-0,320, die der vierten 0,32-0,42 o. Die Werte 
entsprechen denen, welche die unter den betreffenden Hautregionen liegenden 
Muskeln besitzen. 

Aus den Chronaxiewerten der Hautsensibilitat und der Muskeln zieht BOURGillGNON 
Schliisse auf die Natur der Reflexe, die durch die Untersuchung von RADOWICI be
statigt wurden. Das zu einem Reflex gehiirige sensible Gebiet und der Muskel, der auf 
den Reflex reagiert, sollen in der Chronaxie iibereinstimmen. Nach dem Gesetz der 
Isochronie verlauft der Reflex im Zentralorgan auf Leitungsbahnen gleicher Chronaxie 
und gelangt schlieBlich zu den Muskeln, die in der Reaktionsschnelligkeit iibereinstimmen. 

Steigerung der Erregbarkeit der peripheren Nerven bei der 
Tetanie und verwandten Erkrankungen. 

Bei der Tetanie findet sich regelmaBig eine ErhOhung der Erregbarkeit der 
peripheren Nerven. Dieses Phanomen ist von ERB zuerst eingehend beschrieben 
und studiert worden. In gleicher Weise ist es bei der Tetanie der Erwachsenen 
wie bei der Tetanie der Kinder nachweisbar. Wegen der groBen diagnostischen 
Bedeutung, die es fUr die Feststellung der Tetanie und Spasmophilie im Kindes
alter besitzt, ist es Gegenstand zahlreicher Untersuchungen, vor allem der Kinder
arzte gewesen. Von alteren Arbeiten sei hier vor allem auf die grundlegenden 
Untersuchungen von MANN 1 und THIEMICH 2 hingewiesen. Die Steigerung der 
Erregbarkeit betrifft sowohl die Nerven als auch die Muskeln; bei der Reizung 
der Nervenstamme ist sie meist deutlicher nachweisbar als an den Muskelpunkten. 
Sie geht meist parallel der Erhohung der mechanischen Erregbarkeit und auch 
dem Auftreten des TROUSSEAuschen Phanomens, doch ist dies nicht ausnahmslos 
der Fall. Der Nachweis der erhohten elektrischen Erregbarkeit kann das einzige 
sichere diagnostische Zeichen sein. Da die Erregbarkeitssteigerung in der Regel 
samtliche Nerven des Korpers betrifft, so stehen Vergleichswerte an dem gleichen 
Patienten nicht zur Verfiigung. Die erwahnten Schwierigkeiten der quanti
tativen Untersuchungen fallen hier ganz besonders ins Gewicht. Die Padiater 
haben sich darum besonders bemiiht, eine gute quantitative Methode fiir diese 
Zwecke zu schaffen. Auf die neueren Versuche von SALGE3 und FREISE und 
SCHIMMELPFENNIG4 ist schon hingewiesen worden. 

1 MANN: Mschr. Psychiatr. ,. (1899). 
2 THIEMIOH: Jb. Kinderheilk. 51. 
3 SALGE: Z. Kinderheilk. 19 (1919). 
4 FREISE u. SOHIMMELPFENNIG: Zitiert auf S. 341. 
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Die Erregbarkeitsanderung ist in gleicher Weise mit dem faradischen und 
galvanischen Strom nachweisbar; aus den erwahnten GrUnden eignet sich die 
Untersuchung mit dem Induktionsstrome nicht fUr quantitative Zwecke, bei 
denen absolute Werte, wie hier, erforderlich sind. Bei der galvanischen Unter
suchung fallen zwar in der Regel die Werte, die man erhalt, unter die untere 
Grenze der STINZINGSchen Tabelle, doch keineswegs immer. Darum kann man 
mitunter im Zweifel sein, ob ein Erregbarkeitswert, der sich innerhalb der 
STINZINGSchen Normalwerte, jedoch nahe an deren unterer Grenze befindet, 
noch einen normalen Befund darstellt oder eine Erhohung bedeutet. In diesem 
FaIle kann oft die Klarung dadurch h.erbeigefiihrt werden, daB man auBer 
der KathodenschluBzuckung, auf die sich die Normalwerte der Tabelle be
ziehen, auch noch die anderen Reizarten beriicksichtigt. Wie MANN und 
THIEMICH gezeigt haben, tritt nicht nur die KSZ bei geringeren Werten ein als 
normal, sondern die gesamte Zuckungsformel ist gewissermaBen nach unten 
geriickt. Als besonders geeignet fiir die Bestimmung erweist sich die KOeZ. 
Normalerweise erhalten wir diese erst bei Intensitaten, die wegen ihrer 
Schmerzhaftigkeit in der Regel nicht anwendbar sind. Bei der Tetanie tritt 
sie jed09h schon bei erheblich geringeren Stromstarken auf. Wenn wir die 
KOeZ bei einer Stromstarke unter 5 mA finden, so ist dies mit Sicherheit als 
das Zeichen einer Erhohung der Erregbarkeit anzusehen, auch wenn der Wert 
des KSZ noch nicht unter die untere Grenze der Normaltabelle herabgeht. 
Auch das Auftreten der AnOeZ vor der AnSZ ist als Anzeichen der Erhohung 
betrachtet worden, doch ist dies kein sicherer Anhalt, weil auch normaler
weise AnOeZ > AnSZ vorkommt. Ais zuverlassiges Anzeichen der Erhohung 
ist dagegen zu betrachten, wenn man bei ertraglichen Stromstarken bereits 
einen AnSTe, einen AnOeTe oder gar, was allerdings seltener der Fall ist, 
einen KOeTe findet. 

Bei der Untersuchung der Erregbarkeit an Kindern ist zu beriicksichtigen, 
daB im Kindesalter die Erregbarkeit normalerweise geringer ist als beim Er
wachsenen; die Normalwerte sind hoher. Auf diese Tatsache ist zuerst von 
WESTPHALl hingewiesen worden, spater ist sie besonders von MANN und THIE
MICH genauer gepriift worden. Die folgende von diesen Autoren herriihrende 
Tabelle ergibt, daB die Erregbarkeit bis zum Alter von 8 W ochen gering ist, daB 
sie spater ansteigt; jedoch werden die fiir Erwachsene geltenden Werte nicht 
vor 2 Jahren erreicht. 

farad. KSZ AnSZ I AnOeZ KOeZ mmRA 

Jiingere Kinder (unter 
8 Wochen) .... 83,1 2,61 2,92 5,12 9,28 

Altere Kinder (iiber 
8 W ochen bis 2 J ahren) . 110,4 1,41 2,24 3,63 8,22 

Die nachste Tabelle gibt einige Werte an, die MANN und THIEMICH bei der 
Kindertetanie festgestellt haben. 

KSZ I AnSZ I AnOeZ I KOeZ 

Normale Kinder (siehe 

I 
oben) . 1,41 2,24 3,63 8,22 

Manifeste Tetanie . 0,63 I,ll 0,55 1,94 
Latente Tetanie . 0,70 ],15 I 0,95 I 2,23 

1 WESTPHAL: Arch. f. Psychiatr. 26 (1894). 



Steigerung der Erregbarkeit der peripheren Nerven bei der Tetanie. 359 

Auch mit Kondensatorentladungen laBt sich die Ubererregbarkeit gut 
nachweisen. Die Methode bietet wegen der geringeren Schwankungsbreite 
der Normalwerte Vorteile fUr die Untersuchung. So fand MANNI bei Kindern 
am Medianus hei Kondensatorentladungen von 1 Mikrofarad Werte von 
6-11 Volt, wahrend die Normalwerte zwischen 14-20 Volt liegen. Bei Er
wachsenen fand KRAMER am Ulnaris Werte von 7,5-8,5 Volt bei Normal
werten von 21 Volt. 

Neben der Erregbarkeit der motorischen Nerven geht auch, wie HOFFMANN 2 

zuerst nachgewiesen hat, eine Erhohung der Erregbarkeit der sensiblen Nerven 
einher, jedoch in geringerem Grade als bei jenen. Nach KRAMER3 erfolgt bei 
gemischten Nerven normalerweise die Erregung der sensiblen Fasern bei ge
ringeren Stromstarken als die der motorischen. Nach seinen Untersuchungen 
kann bei der Tetanie dieses Verhaltnis umgekehrt sein; es findet sich dann zwa:r 
auch eine Erhohung der Erregbarkeit der sensiblen Fasern, jedoch wird diese 
von der Erregbarkeitssteigerung der motorischen Fasern so ubertroffen, daB 
diese durch geringere Stromstarken gereizt werden konnen. In einem mit 
Kondensatorentladungen untersuchten FaIle trat am Ulnaris der sensible 
Effekt bei 8,5 Volt, der motorische bei 7,5 Volt ein, wahrend bei normalen 
Vergleichspersonen die Vergleichszahlen 12,5 fUr die Sensibilitat, 21 Volt fur 
die motorische Erregung betrugen. Auch diese Umkehr im Verhaltnis der sen
siblen und motorischen Fasern kann im Zweifelsfalle zur Diagnose herange
zogen werden. 

In neuerer Zeit ist die Chronaxiebestimmung zur Feststellung der Erregbar
keitsveranderung bei Tetanie und Spasmophilie verwendet worden. 

Nach BOURGUIGNON 4 steigt bei allen tetanischen Anfallen die Chronaxie, 
wahrend die Rheobase sinkt. Das Maximum der Abweichung fallt mit dem Hohe
punkt der Muskelkontraktion zusammen. Wenn die Chronaxie in ausreichendem 
MaBe sich andert, geht die Zuckung in einen Galvanotonus uber. Auch hier ist 
also die Beziehung zwischen der Form der Zuckung und der Chronaxie erhalten. 
Es besteht stets ein Heterochronismus zwischen Nerv und Muskel, indem beide 
verschiedene Werte zeigen, doch erreichten beide wahrend des Krampfes ihren 
Hohepunkt. Bei der latenten Tetanie wechseln die Chronaxiewerte von Tag 
zu Tage. 

So wichtig die Feststellung der Erregbarkeitssteigerung fiir die Diagnose der Tetanie 
und Spasmophilie ist, so wird doch neuerdings vielfach betont, daB kein streng gesetz
maBiger Zusammenhang besteht. Die Steigerung der elektrischen Erregbarkeit geht den 
sonstigen Symptomen der Tetanie nicht parallel. Es gibt sowohl Spasmophile, bei denen 
sich keine wesentliche Steigerung findet, andererseits kiinnen die elektrischen Phanomene 
auch vorhanden sein, ohne daB sonstige Anzeichen der spasmophilen Konstitution be
stehen5, sie kiinnen auch nachweisbar sein bei vegetativ labilen Individuen, ferner bei 
Epileptikern6 • •• 

Auch geht bei der Tetanie die Schwere der Erscheinungen dem Grade der Ubererregbar
keit nicht parallel. ULMER7 fand einen Parallelismus zwischen den elektrischen Erscheinungcn 
und dem Wasserhaushalt. 1m allgemeinen ist man geneigt, die elektrischen Erregbarkeits
veranderungen wie die Gesamtheit der tetanoiden Erscheinungen auf die Alkalose des Blutes 
zu beziehen (FREUDENBERG, GYORGY, ADLERSBERG und PORGAS, NOTMANN und WAGNER). 

1 MANN: Berl. klin. Wschr. 1904, Nr 33. 
2 HOFFMANN: Dtsch. Arch. klin. Med. 43 (1883). 
" KRAMER: Zitiert auf S.356. 
4 BOURGUIGNON: La Chronaxie dans les etats de tetanie. J. Medicinal franc. 14 (1925). 
Ii Vgl. ARON: Ubererregbarkeit im Kindesalter. Ther. Gegenw. 19~5. 
6 Vgl. SIEGHEIM: Berl. Ges. f. Psychiatrie u. Nervenkrankheiten 9. Febr. 1925. 
7 ULMER, 0.: Zur Spasmophiliefrage. Spasmophilie u. elektr. Nerveniibererregbarkeit. 

Z. f. Kinderheilk. 39, 1925. 



360 F. KRAlIIER: Elektrodiagnostik und Elektrotherapie der Nerven. 

FRANK, STERN und NOTHMANN1 konnten die charakteristischen Phanomene hervorrufen 
mittels Guanidinvergiftung, SIEGHEIM und DUZA2 mittels Adrenalin. 

Bei der Hyperventilation tritt im allgemeinen eine elektrische Ubererregbarkeit ein 
(0. FOERSTER). Es scheint, daB besonders die vegetativ labilen und die spasmophilen Kon
stitutionen .diese ErhOhung zeigen (SIEGHEIM3). 

Bei Tetanischen mit dauernder Erhohung der Erregbarkeit steigt diese noch wahrend 
der Hyperventilation, auch tritt die tJbererregbarkeit besonders stark in Erscheinung, wenn 
es gelingt, dabei einen epileptischen Anfall zu erzeugen (0. FOERSTER). 

BOURGUIGNON und HALDANE4 stellten fest, daB wahrend der Hyperventilation die 
Chronaxie bei der direkten Reizung um das 6fache, bei der indirekten Reizung um das 20- bis 
30fache steigt. 2-3 Minuten nach Aussetzen der vermehrten Atmung beginnt die Chronaxie 
zu fallen und erreicht fiir den Muskel nach 20 Minuten, fiir den Nerv nach 50-60 ~'linuten 
ihren Normalwert. 

Elektrotherapie. 
Die Bewertung der Elektrotherapie hat im Laufe ihrer Geschichte erheblich 

gewechselt. Ihre Begriindung auf wissenschaftlicher Grundlage ist vor allem 
auf DucHENNE, R. REMACK und ERB zuriickzufiihren. Ihre Bedeutung ist lange 
Zeit hindurch erheblich iiberschatzt worden; sie wurde auf fast allen Gebieten 
der Neurologie mit angeblichem Erfolg in ausgedehntem MaBe angewandt. 
Die spater einsetzende Skepsis gegeniiber der Elektrotherapie kniipft in erster 
Linie an die Darlegungen von MOBIUS 5 an; sie hat vielfach zu einer Unter
schiitzung ihrer Bedeutung, ja zur Ablehnung ihres Wertes iiberhaupt gefiihrt. 
Die kritische Beurteilung hat im Laufe der Zeit eine erhebliche Einengung der 
Indikationen bewirkt. 

Die Schwierigkeit der Beurteilung beruht zum erheblichen Teile auf dem 
Mangel an physiologischen und experimentellen Grundlagen. Wir sind fast 
ganzlich auf die klinische Empirie angewiesen, deren exakte Auswertung nicht 
leicht ist. Bei dem wechselvollen Verlauf der Nervenerkrankungen, bei der ver
schiedenen und ihrem Grade nach nur mangelhaft abzuschatzenden Schwere der 
Lasionen ist aus der Schnelligkeit der Reilung kein sicherer SchluB auf die Wirk
samkeit der elektrotherapeutischen MaBnahmen zu ziehen. So konnte MOBIUS 
die Behauptung aufstellen, daB irreparable Schadigungen peripherer Nerven 
auch mit Elektrotherapie nicht heilen, wahrend reparable auch ohne diese sich 
restituieren. Tierexperimentelle Untersuchungen, wie sie FRIEDLANDER6 versucht 
hat, scheitern an der Unmoglichkeit, die Schadigung der Nerven so zu dosieren, 
daB ihr Verlauf mit und ohne elektrische Behandlung vergleichbar ware. Rinzu 
kommt noch die suggestive Wirkung der elektrischen MaBnahmen, die vor aHem 
bei rein subjektiven Symptomen, wie Schmerzen, einen eehten Reilerfolg vor
tausehen kann, wahrend lediglieh eine psyehisehe Beeinflussung vorliegt. Immer
hin spreehen die iibereinstimmenden Urteile einer erhebliehen' Zahl von guten 
klinisehen Beobachtern dafiir, daB der Elektrotherapie fiir eine besehriinkte 
Anzahl von Indikationen eine gesieherte Bedeutung zukommt. 

, Auf Grund unserer physiologischen Vorstellungen konnen wir mehrere Wege 
vermuten, auf denen die therapeutisehe Wirkung des elektrisehen Stromes beruht, 
ohne daB wir jedoeh sieher sagen konnen, welehen dabei die wesentliehste Be-

1 FRANK, STERN und NOTHMANN: Die Guanidintoxikose. Z. exper. Med. 24 (1921). 
2 SIEGHEIM u. DUZA: Zitiert auf S.359. 
3 SIEGHEIM: Zitiert auf S.359. 
4 BOURGUIGNON U. HALDANE: Evolution de la Chronaxie aus cours de la crise de Tetanie 

experimentale par hyperpnee volontaire chez l'homme. C. r. Acad. Sci. 180 (1925) - Ref. 
Z. Neur. 41 (1925). 

5 MOBIUS: Neurologische Beitrage. Leipzig 1894. 
6 FRIEDLANDER: Dtsch. med. Wschr. 1896. 
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deutung zukommt. Nach WERTHEIM-SALOMONSOHN1 kommen folgende Moglich
keiten in Betracht: 

1. Die Warmewirkung: bei dem DurchflieBen des Stromes durch den 
Korper entsteht sicherlich J OULEsche Warme. Bei den Stromstarken, die wir 
im allgemeinen anwenden konnen, ist diese so gering, daB sie nicht in Betracht 
kommen kann. Nur mit hochfrequenten Wechselstr6men, deren Reizwirkung 
im Verhaltnis zu ihrer Starke auBerordentlich gering ist, konnen wir eine wirk
same Temperatursteigerung in dem durchflossenen Organe erzielen, die entweder 
direkt oder, was wahrscheinlicher ist, auf dem Wege iiber vasomotorische Effekte 
therapeutisch wirksam ist. Hiervon machen wir in der Form von Diathermie 
z. B. bei Neuritis und Neuralgie mit gutem Erfolge Gebrauch. 

2. 1ontophorese und Katophorese: Diese kann benutzt werden zur lokalen 
Einfiihrung von Medikamenten in den K6rper. Bei den sonstigen elektrothera
peutischen MaBnahmen vermeiden wir jedoch die Einfiihrung k6rperfremder 
1onen, indem wir die Metallelektroden mit wassergetrankten Stoffiiberziigen ver
sehen. Wenn bei mangelndem Uberzug bei starken und langdauernden Stromen 
Metallionen von den Elektroden in die Haut eindringen, so ist das ein unerwiinsch
tes Ereignis, das zu unangenehmer Veratzung der Haut fiihrt. Sonst kommt nur 
eine Uberfiihrung von Wasser in den Korper in Frage, das sich in einer leichten 
Anschwellung der Haut an der Applikationsstelle der Elektrode auBert; eine 
therapeutische Wirkung ist davon nicht anzunehmen. 

3. 10nenwanderung in der interpolaren Strecke. Da der K6rper kein ein
facher Halbleiter ist, sondern vielfach von halbdurchlassigen Membranen durch
brochen ist, so miissen nach NERNST an diesen bei Stromdurchgangen Konzen
trationsverschiebungen eintreten. Es ist nach WERTHEIM-SALOMONSOHN durchaus 
wahrscheinlich, daB auf diesen der therapeutische Effekt im wesentlichen beruht. 
Entweder k6nnen diese chemischen Anderungen unmittelbar auf den Heilungs
verlauf wirken oder sie konnen auf dem Umwege iiber vasomotorische Wirkungen 
einen EinfluB ausiiben. 

4. Elektrotonische Wirkungen: Bei dem Stromdurchgange entstehen auch 
am menschlichen Nerven die im Tierexperiment festgestellten elektrotonischen 
Veranderungen (ERB, EULENBURG). Man hat lange Zeit hierin die Grundlagen 
fiir die elektrischen Heilwirkungen erblicken wollen. Auf dieser Anschauung 
beruht auch die Methodik, bei Lahmungen die Kathode, bei Schmerzen und 
Reizerscheinungen die Anode zu benutzen, indem man von dem Katelektrotonus 
eine Erhohung der Erregbarkeit, von dem Anelektrotonus eine Herabsetzung 
erwartet. 

Die noch zu erwahnenden Beobachtungen von E. REMAK 2 beziiglich der 
giinstigen Beeinflussung der motorischen Lahmungen durch die Kathode und 
das Ausbleiben des Erfolges mit der Anode sprechen im Sinne dieser Auffassung, 
ebenso die giinstigen Wirkungen des konstanten Stromes bei Neuralgie. Doch 
erscheint es bei naherer Betrachtung zweifelhaft, ob diese empirisch festgestellten 
Resultate auf die elektrotonischen Veranderungen zuriickzufiihren sind. Die 
physiologisch beobachteten Erregbarkeitsveranderungen sind nur voriiber
gehender Natur, sie schlagen beim Aufhoren des Stromes fiir eine gewisse Zeit 
in das Gegenteil um (TOBY COHN 3 ), so daB eine bleibende Beeinflussung damit 
nicht erklart wird. Ferner miiBte man annehmen, daB das Wesen des Krank-

1 WERTHEIM-SALOMONSOHN: Allg. Elektrotherapie im Handb. d. ges. Anwendungen 
d. Elektrizitiit in der Medizin 2. Leipzig 1911. 

2 REMAK, E.: Dtsch. Z. Nervenheilk. 4 (1893) - GrundriB der Elektrodiagnostik und 
Elektrotherapie, 2. Aufl. 1909. 

3 COHN, TOBY: Elektrotherapie im Handb. der Neurologie. Berlin 1910. 
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heitsprozesses in einer Erregbarkeitsveranderung besteht, was durchaus zweifel
haft ist. Es ist nicht einzusehen, warum z. B. eine Neuralgie dadurch giinstig 
beeinfluBt werden sollte, daB man an einer Stelle des Nerven voriibergehend 
einen Anelektrotonus und damit eine Erregbarkeitsherabsetzung erzeugt. Es 
konnte damit nur eine augenblickliche Linderung der Schmerzen, aber kein 
Dauererfolg erzielt werden. 

Eine erregbarkeitsverandernde Wirkung kommt auch dem faradischen 
Strom zu. MANNI hat gezeigt, daB nach Faradisation des Muskels mit starkeren 
Stromen dessen Erregbarkeit voriibergehend sinkt, daB ferner durch regel
maBige faradische Behandlung eine bleibende ErhOhung der Erregbarkeit be
wirkt wird. Diese Befunde, die auch durch R. LEVy2 bestatigt wurden, bieten 
vielleicht auch eine Erklarung fiir die voriibergehende Beeinflussung mo
torischer Reizzustande und die giinstige Wirkung des Induktionsstromes auf 
Lahmungen. 

5. Reizwirkungen des elektrischen Stromes. Durch die SchlieBung und 
Offnung des konstanten Stromes ebenso durch die Einwirkung des Induktions
stromes werden Muskelkontraktionen hervorgerufen. Hiermit kann eine thera
peutische Wirkung verbunden sein, indem der Muskel funktionstiichtig erhalten 
und vor Inaktivitatsatrophie bewahrt wird. Auch wirkt die Erzeugung von 
Muskelkontraktionen dem Eintritte von Gewohnheitslahmungen entgegen. 

Die Elektrotherapie der peripheren Nerven erstreckt sich auf traumatische 
Lasionen, auf Neuritiden, Polyneuritiden und Neuralgien. Es ist zu unter
scheiden zwischen der Behandlung der Ausfallserscheinungen und der Reiz
erscheinungen. Bei den Ausfallserscheinungen kann die Behandlung natiirlich 
nur dann einen Erfolg versprechen, wenn die Erkrankung ihrer Natur nach 
reparabel ist. Da periphere Nervenlasionen, wenn iiberhaupt Heilungsmoglich
keiten bestehen, auch spontan eine gute Wiederherstellungstendenz zeigen, besteht 
die Beeinflussung in der Mehrzahl der FaIle nur in einer Beschleunigung der 
Restitution. 

Bei den motorischen peripheren Lahmungen richtet sich die Therapie 
sowohl auf die Muskeln als auch die Nervenstamme. Die Behandlung der Muskeln 
geschieht, indem wir sie durch elektrische Reizung zur Kontraktion bringen. 
Sind sie faradisch erregbar, werden sie mit Induktionsstromen behandelt, die 
so stark gewahlt werden, daB eine deutliche Kontraktion erzielt wird. Sind sie 
faradisch unerregbar, besteht EaR, iO werden die Stromschliisse des konstanten 
Stromes angewandt, die trage Kontraktionen in den entarteten Muskeln hervor
rufen. Der Induktionsstrom wird auch vielfach in der Form an- und abschwellender 
Strome benutzt, bei denen eine der willkiirlichen ahnliche, allmahlich zu- und 
abnehmende Kontraktion der Muskeln erzeugt wird. Auch Sinusstrome werden 
angewandt. Bei partieller EaR kann auch der kombinierte galvano-faradische 
Strom angebracht sein. Beim entarteten Muskel ist bei der Anwendung einzelner 
Stromschliisse auf die oft vorhandene Ermiidbarkeit der Muskeln Riicksicht zu 
nehmen3 • 

Die Behandlung der Nervenstamme selbst kann, wenn die indirekte Erreg
barkeit erhalten ist, in gleicher Weise erfolgen wie die der Muskeln. Es werden 
dann yom Nerven aus Muskelkontraktionen erzeugt, doch ist es zweifelhaft, 
ob damit eine andere Wirkung erzielt wird als mittels der direkten Reizung der 
Muskeln. 1m iibrigen geschieht die Behandlung der Nervenstamme mit dem 
konstanten Strom, den man in mittlerer Starke etwa 4-8 mA (nur am Facialis 

1 MANN: Dtsch. Arch. klin. Med. 51 (1893). 
2 R. LEVY: Neurolog. Zentralbl. 1903. 
3 Vgl. Elektrotherapie der Muskelkrankheiten 8, 616-618. 
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Stromstarken nicht iiber 3 rnA) durchflieBen laBt, ohne seine Intensitat zu ver
andern. Man kann dabei unipolar vorgehen, indem eine groBe indifferente 
Elektrode an beliebiger Stelle, eine kleine Elektrode moglichst dicht auf den 
Nervenstamm, da, wo er der Haut nahe liegt, aufgesetzt wird. Wenn es moglich 
ist, wahlt man bei Nervenverletzungen die Stelle der mutmaBlichen Lasion, 
also etwa bei den Drucklasionen des Radialis, dessen Umschlagstelle im Sulcus 
bicipitalis externus. Oder man benutzt die bipolare Methode und setzt Elektroden 
von mittlerer GroBe an zwei verschiedene Stellen des Nervenverlaufes auf; also 
etwa bei Medianuslahmungen die eine Elektrode am Plexus brachialis in der 
Oberschliisselbeingrube oder im Sulcus bicipitalis internus des Oberarmes, die 
andere auf den Medianusstamm am Handgelenk. Fiir die Wirksamkeit der Be
handlung peripherer motorischer Lahmungen mit dem konstanten Strom ist 
vor allem E. REMAK eingetreten. Bei Schlafdrucklahmungen des Radialis 
beobachtete er eine Abkiirzung der Heilungszeit bei dieser Behandlung. Er 
empfiehlt die erwahnte unipolare Behandlung mit der Kathode an der Druckstelle. 
Nach seiner Meinung bleibt der Erfolg aus, wenn die Anode benutzt wird. Auch 
soll gelegentlich schon wahrend der elektrischen Behandlung die sonst auf
gehobene Motilitat bereits wiederkehren, urn allerdings nach Unterbrechung des 
Stromes wieder zu verschwinden. Fiir diese Ergebnisse kamen die elektro
tonischen Veranderungen als Erklarung in Frage. Nach den klinischen Beob
achtungen besteht die Moglichkeit, daB wir mittels Durchstromung auf den 
HeilungsprozeB im Nerven giinstig und beschleunigend einwirken. Inwieweit 
dies der Fall ist, ist jedoch noch nicht geniigend sichergestellt. 

Fiir die sensiblen Ausfallserscheinungen diirfte die gleiche Methode, falls sie 
tatsachlich den Restitutionsvorgang im Nerven giinstig beeinfluBt, von Erfolg 
sein. Vielfach werden die sensiblen Lahmungen auch mit Faradisation der 
anasthetischen oder hypasthetischen Hautregionen behandelt. Man benutzt dabei 
Elektroden, die eine starke sensible Wirkung hervorrufen, einen Drahtpinsel oder 
ahnliches. Dieser Methode liegt die Vorstellung zugrunde, daB man durch Er
zeugung starker sensibler Reize einen bahnenden EinfluB auf die sensible Leitung 
ausiibt, eine Annahme, deren Berechtigung durchaus zweifelhaft ist. 

Motorische Reizerscheinungen, wie etwa Spasmus facialis, Tic u. a., werden 
vielfach mit starken Induktionsstromen behandelt zum Zwecke einer Ermiidung 
der motorischen Nerven. Der. damit erzielte Erfolg kann jedoch nur voriiber
gehend sein; ebenso erfolglos ist auch meist die Behandlung dieser Symptome mit 
dem konstanten Strom, wobei man die erregbarkeitsherabsetzende Wirkung der 
Anode benutzt. 

Wesentlich erfolgreicher und empirisch sichergestellt ist die Behandlung der 
sensiblen Reizerscheinungen, insbesondere der Schmerzen, bei Neuritiden und 
Neuralgien. Vor allem kommen die Trigeminusneuralgien und die Ischias in 
Betracht. Bei der Trigeminusneuralgie versagt die elektrische Behandlung in 
schweren Fallen haufig, bei leichteren und mittelschweren Fallen ist der Erfolg 
vielfach unverkennbar. Die Ischias wird oft, auch in schweren hartnackigen 
Fallen, giinstig beeinfluBt. Mitunter stellt sich schon nach der Einzelsitzung 
ein voriibergehender Erfolg ein, jedoch nach langerer Behandlung erst ein dauern
der giinstiger EinfluB. Man geht hier ebenfalls entweder unipolar vor, indem man 
die Anode auf den Schmerzpunkt des Nerven aufsetzt, oder man benutzt die bi
polare Methode und wahlt dabei meist den absteigenden Strom. Ob die Strom
richtung von EinfluB auf dem Erfolg ist, ist fraglich. Bei der Trigeminusneuralgie 
konnen nur relativ geringe Stromstarken 2-3 rnA angewandt werden, damit 
Schwindelerscheinungen vermieden werden. Bei anderen Nervenstammen, ins
besondere am Ischiadicus, werden jedoch zweckmaBig hohe Stromstarken be-
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nutzt (lO-16 mA), die man lO-15 Minuten einwirken laBt. Um Reizwirkungen 
zu vermmden, darf man den Strom nicht p16tzlich schlieBen und 6ffnen, sondern 
muB ihn langsam ein- und ausschleichen lassen. Fur die Erklarung dieser Wir
kungen. kommen neben den elektrotonischen Wirkungen vor allem chemische 
Veranderungen (Konzentrationsverschiebungen an den Membranen), wohl auch 
die vasomotorischen Wirkungen des Stromes in Frage. 

Man hat die Neuralgien auch mit dem faradischen Strome behandelt. Man 
stellte sich hierbei vor, daB die durch den Strom erzeugte unangenehme Emp
findung hemmend auf den neuralgischen Schmerz einwirken solI; doch kann 
eine derartige Wirkung nur vorubergehend sein, und es besteht die Gefahr der 
Verstarkung der Neuralgie durch die Reizwirkung. Von besserem Erfolge ist 
die faradische Behandlung myalgischer Schmerzen. Hier ist wahrscheinlich die 
durch die Faradisation erzeugte Hyperamie von gunstigem EinfluB. 
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PERITZ, G.: Der Stoffwechsel des Nervensystems. Oppenheimers Handb. d. Biochemie, 
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Physiologic. Rev. 6, 547 (1926). - WINTERSTEIN, H.: Stoffwechsel des Nervensystems. 
Tabulae biologicae 3, 40. Berlin: Junk 1926. 

Der Stoffwechsel des peripheren Nervensystems ist erst spat Gegenstand 
der Untersuchung geworden. Durch den Vergleich mit einem Leitungsdraht 
verfiihrt, glaubte man bis in die neueste Zeit hinein, das Wesen der Erregungs
leitung ausschlieBlich in einem physikalischen oder physikalisch-chemischen 
Vorgang suchen zu diirfen, und war geneigt, das Bestehen eines Stoffwechels 
im peripheren Nerven ganzlich in Abrede zu stellen. Diese Auffassung wurde 
gestiitzt durch Beobachtungen, die eine vollige Unermiidbarkeit der Nerven zu 
erweisen schienen (vgl. Kap. Nervenermiidung). Obwohl VALENTIN bereits im 
Jahre 1859 in einer offenbar in Vergessenheit geratenen Arbeit den Gaswechsel 
von Menschen- und Saugetiernerven quantitativ untersuchte und spater WALLER 
aus der Ahnlichkeit der bei langerem Tetanisieren des Nerven und der bei Ein
wirkung schwacherer Kohlensaurekonzentrationen zu beobachtenden Verande
rungen der negativ.en Schwankung des Nervenstromes das Vorhandensein einer 
CO2-Produktion gefolgert hatte, trat eine Anderung der Anschauungen doch 
erst ein, nachdem es v. BAEYER gelungen war, die Anwesenheit von Sauerstoff 
als eine notwendige Bedingung fiir die Funktion auch der peripheren Nerven 
zu erweisen. Wir wollen uns daher zunachst mit dem EinfluB beschaftigen, den 
der Sauerstoffmangel auf diese ausiibt. 

1. Der Einflu.B des Sauerstoffs auf die Funktion der Nerven. 
W~hrend die Abhangigkeit der Funktion von der Blutzutuhr bei den Nerven

zentren eiI,le langst bekannte und viel studierte Erscheinung darstellt, hat man 
ihr beim peripheren Nerven lange Zeit nur wenig Beachtung geschenkt, vor allem 
wohl, weil die meisten Untersuchungen am Froschnerven ausgefiihrt wurden, 
der infolge der Geringfiigigkeit seines Stoffwechsels durch die umgebende Atmo
sphare ausreichend mit Sauerstoff versorgt wird. Doch findet sich schon aus 
aiterer Zeit bei BROWN-SEQUARD1 die Angabe, daB die motorischen Nerven 
von Saugetieren im allgemeinen ihre Erregbarkeit 15-25 Minuten nach Auf-

1 BROWN-SEQUARD, E.: Recherches experimentales sur les proprietes physiologiques etc. 
J. physiol. l'homme des animaux 1, 117 (1858). 



366 "IlL WINTERSTEIN: Der Stoffwechsel des peripheren Nervensystems. 

ho~ <fe' ljtfzirkulation verlieren, und daB in einem Versuche, in welchem dies 
erst1l!~ ~ lIinuten der Fall war, die Erregbarkeit noch nach 3 Stunden durch 
Herstellu. eines kiinstlichen Blutkreislaufes wieder zuriickgerufen werden 
konnt6 WtA fiir gewohnlich nicht gelang. Diese Angabe fand keine Beachtung, 
.~enig wie jene von S. MAYER!, daB beim Kaninchen die Gesichtsmuskeln 
15-30 Minuten nach Absperrung der Blutzufuhr zum N. facialis ihre indirekte 
Erregbarkeit einbiiBen. Eine ganze Anzahl von Beobachtungen2 auch aus neuerer 
Zeit schienen fUr eine weitgehende Unabhangigkeit der Nervenfunktion von der 
Blutzufuhr zu sprechen. So fand SCHEVEN3 in Bestatigung alterer Versuche von 
STEFANI und CAVAZZANI, daB sich nach Ausschaltung aller extraneuralen GefaBe 
der Armnerven beim Kaninchen noch nach 10 Stunden (lange nach Erloschen 
der direkten Muskelreizbarkeit) bei Reizung peripher von der anamischen Stelle 
Schmerzreaktionen auslosen lassen. Dieses Verhalten stand in auffalligem Gegen
satz zu dem raschen Erloschen der Erregbarkeit auch der weiBen Hirnsubstanz 
bei Anamie. (Die Erklarung mussen wir auf Grund der gleich zu besprechenden 
Versuche zweifellos in der unvollkommenen Ausschaltung der Blutzufuhr wegen 
Erhaltung intraneuraler Blutbahnen suchen.) 

Erst als die Frage nach dem 02-Bedarf des Nerven in den Vordergrund 
des Interesses geriickt war und FROHLICH und TAIT4 das Studium dieser Er
scheinung auch auf den Warmbliiternerven ausdehnten, wurde die fiir viele sicher 
dberraschende Tatsache festgestellt, daB der Nerv ein relativ reich mit Blut 
versorgtes Organ ist, dessen Erregbarkeit von der Erhaltung dieser normalen 
Blutversorgung weitgehend abhangt. FROHLICH und TAIT beobachteten, daB 
die Erregbarkeit des Ischiadicus eines eben get6teten Kaninchens schon nach 
kurzer Zeit absinkt und nach 15-30 Minuten vollig geschwunden ist. DaB dieses 
Absinken der Erregbarkeit tatsachlich durch das Aufhoren der Blutversorgung 
bedingt ist, ergibt sich auf das klarste aus gelegentlichen Beobachtungen, bei 
denen der am lebenden Tiere freigelegte und durchschnittene Nerv auf eine 
Strecke seine Erregbarkeit verloren, aber von einem bestimmten Punkte an in 
hohem MaBe bewahrt hatte; an diesem Punkte bildete sich ein Blutstropfen, 
der anzeigte, daB von dieser Stelle an durch Verletzung eines groBeren GefaBes 
die Blutversorgung unterbrochen war; tatsachlich verschwand die Blutung in 
allen Fallen, in denen eine Wiederkehr der abgesunkenen Erregbarkeit festzu
stellen war. Wenn, wie dies ofters der Fall war, der auf eine Strecke von 5-6 em 
freigelegte N. ischiadicus trotzdem seine Erregbarkeit gut bewahrte, zeigte sich 
regelmaBig am Querschnitt ein Blutstropfen von immer wachsender GroBe. 
Die Blutversorgung war also so reichlich, daB es auf diese ziemlich groBe Ent
fernung hin noch zu einer formlichen Blutung aus dem Querschnitt kommen 
konnte. In der Tat ergaben Injektionsversuche, daB der Ischiadicus iiber 3-4 
groBere, reichlich anastomosierende GefaBe verfUgt. Wegen dieser reichlichen 
Blutversorgung gelang es FROHLICH und TAIT nicht, eine Erstickung des Nerven 
in einer mit O-freiem Gas durchstromten Kammer (s. unten), ja nicht einmal 
eine Narkose mit Chloroformdampf zu erzielen, weil dem Nerven durch das Blut 
immer noch geniigend Sauerstoff zugefUhrt bzw. das Narkoticum zu rasch 
entfernt wurde. 

1 MAYER, S.: Resultate meiner fortgesetzten Untersuchungen usw. Zbl. med. 'Vissensch. 
16, 595 (1878). 

2 Literatur bei E. KOCH: Uber den EinfluB voriibergehender Blutabsperrung usw. 
Z. exper. Med. 50, 23~ (1926). 

3 SCREVEN, U.: Uber den EinfluB der Anamie auf die Erregbarkeit usw. Arch. f. 
Psychiatr. 39 (1905). 

4 FROHLICH u. TAIT: Zur Kenntnis der Erstickung und Narkose des ·Warmbliiternerven. 
Z. aUg. Physiol. 4, 105 (1904). 
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Auch der undurchschnittene, aber auf eine groBere Strecke isolierte und 
dadurch seiner Blutzufuhr beraubte Nerv kann, wie FORBES und RAyl gezeigt 
haben, im lebenden Tiere seine Erregbarkeit einbiiBen und herausgeschnitten 
in Ringerlosung oder in feuchter Luft wiedergewinnen. Das gleiche gilt fiir 
Nerven, die man 3-4 Stunden im abgetoteten Tier belassen hat. Erst nach 
19-20 Stunden geht die Fahigkeit, sich wieder zu erholen, endgiiltig verloren. 

E. KOCH2, der in spater noch zu besprechenden Versuchen das Verhalten 
des Langsquerschnittstromes des Warmbliiternerven in seinen Beziehungen zur 
Erregbarkeit untersuchte, sah diese beim Kaninchenischiadicus im Mittel 
41 Minuten nach Absperrung der Blutzufuhr verschwinden und bei Freigabe 
des Blutstromes ganz schnell, innerhalb 1/2-1 Minute, wiederkehren. 

Es kann natiirlich gar keinem Zweifel unterliegen, daB die eben erwahnte 
Abhangigkeit der Erregbarkeit von der Blutzufuhr genau so wie bei den Zentren 
in erster Linie auf einer Abhiingigkeit von der Sauerstottzutuhr beruht. Es ergibt 
sich dies daraus, daB in einer von Sauerstoff durchstromten Losung auch aus
geschnittene Warmbliiternerven viele Stunden bei unveranderter Erregbarkeit 
gehaIten werden konnen, und zwar nicht bloB, wenn man sie nach dem von 
ALCOCK3 empfohlenen Verfahren in dieser Losung auf Zimmertemperatur 
abkiihlt, sondern auch in korperwarmer Losung (BoTTAzzr4), ja nachtraglich 
sogar in feuchter Luft (THORNER s. unten), und daB sie, wie oben erwahnt, unter 
den gleichen Bedingungen auch die schon verlorene Erregbarkeit wiederzuge
winnen vermogen. Die Erkenntnis, daB eine solche Abhangigkeit von der Sauer
stoffzufuhr besteht, ist bekanntlich erst jungen Datums. RANKE glaubte beob
achtet zu haben, daB gereizte Froschnerven in einer Wasserstoffatmosphare 
sogar langer erregbar blieben, und EWALD konnte in der Dauer des Uberlebens 
unter gewohnlichen Bedingungen und in einem Vakuum oder einer H-Atmo
sphare keinen Unterschied feststellen, ebensowenig PFLUGER hinsichtlich der 
Erregbarkeit. Erst v. BAEYER5, der mit sorgfaltig gereinigtem Stickstoff arbeitete 
und seine Versuche iiber mehrere Stunden ausdehnte, konnte einwandfrei nach
weisen, daB der Nerv durch einen Aufenthalt in O-freien indifferenten Gasen 
unerregbar wird und sich bei Zufuhr von Sauerstoff sogleich wieder erholt (vgI. 
die Versuchsanordnung der Abb. 83). Die zur Erstickung erforderliche Zeit war 
in hohem MaBe abhangig von der Temperatur; wahrend bei gewohnlicher Zimmer
temperatur der Nerv seine Erregbarkeit in 3-5 Stunden verlor, war dies bei 
Temperaturen von 42-47° schon innerhalb 20-60 Minuten der Fall; die Er
holung, die bei O-Zufuhr innerhalb weniger Minuten eintrat, war bei dem in 
der Warme asphyktisch gemachten Nerven nur sehr unvollstandig. Einige 
Versuche BAEYERS iiber Erstickung des Nerven durch chemische Reduktions
mittel sind weniger beweisend, da die von ihm beobachtete etwas raschere Er
stickung in einer NO enthaltenden N-Atmosphare sowie der reversible Verlust 
der Erregbarkeit des Nerven bei seiner Einpackung in Eisenfeilspane, die mit 
Wasserstoff gegliiht waren, mangels entsprechender Kontrollversuche nicht 
ohne weiteres einfach auf die O-Entziehung zuriickfiihrbar zu sein brauchen. 

Nach BAEYER hat FR. W. FROHLICH gleichfalls in VERWORNS Laboratorium 
das O-Bediirfnis des Nerven zum Gegenstand einer grof3eren Zahl von Unter-

1 FORBES u. RAY: The condition of survival of mammalian nerve trunks. Amer. J. 
Physiol. 64, 435 (1923). 

2 KOCH, E.: Langsquerschnittstrom u. Erregbarkeit des Nerven. Pfliigers Arch. 216, 
101 (1927). 

3 ALCOCK, N. H.: On the negative variation in the nerves of warm-blooded animals. 
Proc. roy. Soc. Lond. 71, 264 (1903). 

4 BOTTAZZI, F.: Ein Warmbliiter-Nervenmuskelpraparat. Zbl. Physiol. 21, 171 (1907). 
5 BAEYER, H. v.: Das Sauerstoffbediirfnis des Nerven. Z. aUg. Physiol. 2, 169 (1903). 
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suchungen gemacht. Er konnte feststellenl, daB die Erholung des Nerven nach 
vorangegangener Erstickung bei O-Zufuhr, in ganz analoger Weise, wie dies 
WINTERSTEIN fUr die Nervenzentren (s. daselbst) festgestellt hatte, durch 

Abb.83. Versuchsanordnung fiir Erstik
kungsversuche am Nerven nach V.BAEYER. 

Der Nerv des Nerv-Muskelpraparates 
wird mit seinem zentralen Ende durch 
die Offnungen c und d der Glaskammer 
hindurchgezogen, die mit feuchter' Watte 
oder Vaseline abgedichtet werden. Das 
durch die Kammer zu leitende Gas (Stick
stoff, Sauerstoff usw.) stromt von unten 
her durch die etwas Wasser enthaltende 
Glaskugel a, in der es angefeuchtet und 
auf die gewiinschte Temperatnr gebracht 
wird, und durch den das Anfspritzen der 
Fliissigkeit verhindernden Wattebauseh b 
in die Kammer und verlaOt sie durch 
das mit einem Wasserventil verbundene 
Rohr e. Die in der Kammer herrschende 
Temperatur wird durch das bei t einge
fiihrte Thermometer gemessen. Ein Paar 
eingeschmolzener Elektroden gestattet 
die Priifung der "Erregbarkeit" der be
einfluOten Nervenstrecke, wilhrend die 
"Leitfiihigkeit" am zentralen Nervenende 
aul.lerhalb der Kammer untersueht wird. 

Narkose verhindert wird, wahrend diese auf die 
Schnelligkeit der Erstickung bei Abwesenheit 
von Sauerstoff keinen EinfluB ausubt, also ihren 
Eintritt weder beschleunigt noch verzogert. 
Nach REATON2 wurde Narkose in Anwesenheit 
von Sauerstoff eine Erstickung des Nerven her
beifUhren3 • Unter gewohnlichen Bedingungen 
geht die Erholung mit auBerordentlicher Schnel
ligkeit vor sich, so daB die Durchleitung von 
Sauerstoff durch die Erstickungskammer wah
rend nur einer Minute genugt, urn die bis unter 
die Stromschleifengrenze gesunkene Leitfahig
keit zur ursprunglichen Rohe emporzuheben. 
Die Erholung auBert sich aber erst nach einem 
kleinen Zeitraum von 1/2-2 Minuten, auch 
dann, wenn der Sauerstoff inzwischen wieder 
durch Stickstoff verdrangt wurdc. Nimmt man 
an ein und demselben Nerven mehrere Erstik
kungsversuche nacheinander vor, so erweist sich 
der Grad der Erholung bis zu einer gewissen bei 
etwa 2 Minuten gelegenen Grenze abhangig von 
der Zeit der O-Zufuhr, indem die Erregbarkeit 
mit wachsender Dauer der letzteren immer mehr 
zunimmt; die Leitfahigkeit kehrt entweder gar 
nicht oder zur vollen ursprunglichen Rohe 
wieder zuruck (s. unten). Geht die Dauer der 
O-Zufuhr uber dieses Minimum hinaus, so wird 
nicht mehr der Grad der Erregbarkeit, sondern 
nur die Dauer der Erstickungszeit bei einer 
darauffolgenden O-Entziehung beeinfluBt, was 
FROHLICH im Sinne einer Aufspeicherung des 
Sauerstoffs deuten zu mussen glaubte4 • Wir 
werden auf dieses Problem spater noch zuruck
kommen. 

Die zum Eintritt der Unerregbarkeit er
forderliche Erstickungszeit fand FROHLICH4 , 

auch wenn die .O-Entziehung bei ungefahr der gleichen Temperatur von 
18-20 0 vorgenommen wurde, sehr ungleich; sie schwankte zwischen 2 und 
15 Stunden (!). Dies steht in erster Linie mit der Temperatur in Zusammenhang, 
in der sich die Frosche vor AusfUhrung des Versuches befunden haben, ganz so, 
wie dies von BAEYER und BONDY fur die Nervenzentren (s. daselbst) beobachtet 
worden war. So sah FROHLICH die Erstickungszeit der Nerven von durch
schnittlich etwa 700 Minuten bei Tieren, die frisch aus dem Froschkeller aus einer 
Temperatur von 2-9 0 heraufgeholt worden waren, bei Aufenthalt in einem 

1 FROHLICH, FR. W.: Zur Kenntnis der Narkose des Nerven. Z. allg. Physiol. 3, 
75 (1904). 

2 HEATON, F. B.: Zur Kenntnis der Narkose. Z. allg. Physiol. 10, 53 (1910). 
3 Vgl. dazu aber WINTERSTEIN: Narkose, 2. Aufl., S. 195/96 (1926). 
4 FROHLICH, FR. W.: Das Sauerstoffbediirfnis des Nerven. Z. aUg. Physiol. 3, 131 (1904). 
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Raume von 18-20° innerhalb 11 Tagen auf etwa 200-240 Minuten herunter
gehen, und nachdem die Tiere auf Eis gebracht wurden, nach etwa einer Woche 
auf den doppelten Wert ansteigen. Auch der Ernahrungszustand erwies sich 
von Bedeutung: Nach langerem Hungern blieb die der Erstickung folgende 
Erholung unvollstandig; durch kunstliche Futterung konnte sie in kurzer Zeit 
wieder vollkommen gemacht werden. - Versuche von BAAS, FRIK, UCHTOMSKY 
und DERNoFF brachten im wesentlichen nur eine Bestatigung der Angaben von 
v. BAEYER und FROHLICH. Nach FENN1 kann die negative Schwankung sogar 
nach achtstundigem Aufenthalt des Nerven in N-Atmosphare noch zuruck
kehren. 

Zu Beginn der Erstickung tritt nach den Untersuchungen 'l'HORNERS2 (im 
Gegensatz zu den Angaben von FROHLICH3 ) auch bei Beobachtung aller Vor
sichtsmaBregeln eine Steigerung der Erregbarkeit ein, die freilich in keinem Ver
haltnis zu den gewaltigen Erregungserscheinungen steht, die das Zentralnerven
system bei beginnender Erstickung aufweist. Immerhin kann der nach 10 bis 
30 Minuten erreichte Maximalwert eine Steigerung urn 25-40% zeigen. Wird 
in diesem Stadium Luft zugefuhrt, so kehrt die Erregbarkeit wieder zur Norm 
zuruck und kann durch O-Entziehung aufs neue gesteigert werden. Auch wahrend 
der Erholung von vollkommener Erstickung kann eine Erhohung der Erregbar
keit uber das spater zu beobachtende MaB festgestellt werden. Die Dauer des 
anfanglichen Erregungsstadiums steht in Beziehung zu der Schnelligkeit der 
Erstickung; je mehr Zeit diese beansprucht (niedrige Temperatur, Winter
frosche s. oben), urn so langer ist auch das Erregungsstadium. ISHIKAWA4 erkliirt, 
diese auch in seinem Laboratorium (von KUBO) beobachtete Erregbarkeits
steigerung ebenso wie die zu Beginn der Narkose durch eine Steigerung des 
"Rhythmenbildungsvermagens" des Nerven, infolge deren schon schwache Reize 
durch Summation der von ihnen ausgelOsten rhythmischen Erregungswellen 
eine Wirkung erzielen wurden. DaB ein Nerv auf starke Einzelreize mit einer 
zwei- oder dreifachen Entladung zu antworten vermag, ist verschiedentlich 
festgestellt und genauer untersucht worden5, daB aber unter den Bedingungen 
verminderter Erregbarkeit durch Schwellenreize eine solche Rhytnmenbildung 
sogar in gesteigertem MaBe ausgelOst werden konnte, ist weder bewiesen noch 
irgendwie wahrscheinlich. 

Wahrend es, wie fruher erwahnt, FROHLICH und TAIT wegen des raschen 
Erregbarkeitsverlustes nach Aufhoren der Blutzirkulation nicht gelungen war, 
am WarmblUternerven Erstickungsversuche mit der am Froschnerven erprobten 
Methodik durchzufiihren, vermochte THORNER6 durch verschiedene Kunstgriffe 
ein langdauerndes Uberleben des isolierten Ischiadicus verschiedener Saugetiere 
(Kaninchen, Hund, Meerschweinchen, Katze) zu erzielen. Die dem frisch ge
tote ten oder dem narkotisierten lebenden Tiere entnommenen Nerven wurden 
rasch in RingerlOsung von 37 -39 ° gebracht, die reichlich mit Sauerstoff durch
stromt wurde. Ullter diesen Bedingungen blieb die Erregbarkeit mehrere Stunden 
unverandert erhalten, auch wenn die Nerven dann in feuchte Luft von 30-38 ° 
ubertragen wurden. Oder die Nerven wurden, wie dies schon ALCOCK (vgl. S. 367) 
getan hatte, in dieser Lasung unter standiger O-Durchstramung zunachst lang-

1 FENN, W. 0.: Proc. amer. physiol. soc, Amer. J. Physiol. 85, 368 (1928). 
2 THORNER, W.: Uber das Erregungsstadium der Erstickung usw. Pfliigers Arch. 204, 

747 (1924). 
3 FROHLICH, FR. W.: Erregbarkeit und Leitfahigkeit usw. Z. aUg. Physiol. 3, 148 (1904). 
4 ISHIKAWA, H.: Studies in the fundamental phenomena of life. Kyoto 1924. 
5 Vgl. H. WINTERSTEIN: Narkose, 2. Aufl., S. 27 (1926). 
6 THORNER, W.: Die Erstickung und Ermiidung des Warmbliiternerven usw. Z. aUg. 

Physiol. 13, 264 (1912), 
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sam auf Zimmertemperatur abgekuhlt; dann behielten sie auch bei 16-20° in 
feuchter Luft Hingere Zeit ihre Erregbarkeit und konnten ohne weiteres so wie 
Kaltbluternerven zu Erstickungsversuchen verwendet werden. Bei O-Ent
ziehung trat der Verlust der Leitfahigkeit bei 32-37 ° durchschnittlich nach 
9,2 Minuten, bei 18-20° nach 13 Minuten ein. Bei erneuter O-Zufuhr erfolgte 
schon nach 1-2 Minuten eine weitgehende Erholung, die dann langsam bis zu 
dem urspriinglichen Wert weiterging. 

FORBES und RAyl beobachteten, daB Nerven, die einige Zeit ihrer Blut
zufuhr beraubt im lebenden oder im getoteten Tiere belassen wurden und dadurch 
ihre Erregbarkeit verloren hatten, diese in Ringerlosung nicht bloB, wie schon 
frillier (vgl. S. 367) erwahnt, wiedererlangten, sondern langer bewahrten als die 
von vornherein in Ringerlosung gebrachten Kontrollnerven. Sie glauben, daB 
die durch die Erstickung bedingte Stillegung der Funktion die Erhaltung einer 
fiir das Uberleben notwendigen Substanz begunstige. Es bediirfte aber wohl 
noch der Nachpriifung, ob nicht irgendwelche Fehlerquellen dieses befremdliche 
Ergebnis gezeitigt haben. 

N euerdings hat KOCH2,3 das Verhalten der Erregbarkeit und des Langsquer
schnittstrfYms (L.Q.S.) des WarmbliUernerven bei voriibergehender Blutabsperrung 
einer genaueren Untersuchung unterzogen. Da der L.Q.S. rasch absinkt, nach 
Anlegen eines frischen Querschnitts aber wieder ansteigt, muB man nach KOCH2, 

um sowohl uber das Verhalten des "Querschnittvorganges" wie des ubrigen 
"Nervenzustandes" AufschluB zu erh~lten, eine Reihe von Querschnitten anlegen 
und von ihnen ableiten. Auf diese Weise wiirde sich ergeben, daB durch Blutab
sperrung der "Querschnittsvorgang" - wir wollen lieber das Querschnittspotential 
sagen - kontinuierlich abgeschwacht wird, das Langsschnitt- oder Oberflachen
potential dagegen vorubergehend ansteigt. (Auf diese Weise erklart sich, warum 
die zwischen beiden bestehende Potentialdifferenz, also der L.Q.S., am gut durch
bluteten Nerven geringer gefunden wird als am herausgeschnittenen, bei welchem 
das Oberflachenpotential zunachst eine Steigerung erfahrt.) Nach Wiederfreigabe 
des Blutstromes tritt eine metanamische Steigerung sowohl des Langs- wie des 
Querschnittspotentials, also eine Verstarkung des L.Q.S. ein. Die mitSchweIIen
reizen geprftfte Erregbarkeit des Kaninchenischiadicus sah KOCH3 bei Absperrung 
der Blutzufuhr zunachst bis zu einem nach 10-15 Minuten erreichten Maximum 
ansteigen und dann zunachst langsam und hierauf ganz p16tzlich (s. unten) 
absinken, so daB nach 57 -24, im Mittel nach 41 Minuten die Reizung wirkungslos 
wurde, also die "Leitfahigkeit" erloschen war. Bei Wiederfreigabe des Blut
stromes kehrte die Erregbarkeit ganz schnell, innerhalb 1/2-1 Minute, wieder 
zuruck, und zwar, wenn die Absperrung nur kurze Zeit gedauert hatte, zunachst 
wieder zu uber der Norm liegenden Werten. DaB aIle diese Erscheinungen 
nicht auf einer Anamie der motorischen Nervenendigungen, sondern des Nervs 
selbst beruhten, ergaben Versuche mit zentripetaler Reizung, bei denen die erste 
Auslosung einer Reflexbewegung (gewohnlich Offnen des Augenlides) beob
achtet wurde. Das Verhalten war bei diesen Versuchen genau das gleiche wie 
bei zentrifugaler Reizung, nur daB das Erloschen der Reizwirkung schon fruher 
(41-21, im Mittel nach 28 Minuten) erfolgte. Dieser Unterschied war ubrigens 
vielleicht lediglich durch die geringere Abkiihlung des Nerven bei der letzten 
Versuchsanordnung bedingt, denn die Temperatur ist auf die Erstickungs-

1 FORBES u. ~AY: The condition of survival usw. Amer. J. Physiol. 64, 435 (1923). 
2 KOCH, E.: Uber den EinfluB voriibergehender Blutabsperrung usw. Z. exper. Med. 

50, 238 (1926). 
3 KOCH, E.: Langsquerschnittstrom und Erregbarkeit des Nerven. Pfliigers .Arch. 216, 

100 (1927). 
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geschwindigkeit von gro13em Einflu13. Die gleichzeitige Untersuchung der Erreg
barkeit und des L.Q.S., die allerdings nicht an ein und derselben Nervenstelle 
erfolgen konnte, ergab eine weitgehende Ubereinstimmung des Verhaltens 
beider: sie erreichten ungefahr gleichzeitig den Hohepunkt, begannen gleich
zeitig abzusinken, stiegen nach Freigabe des Blutstromes wieder an, bis zu 
anfangs iiber der Norm liegenden Werten. Nur das plotzliche Abfallen der Er· 
regbarkeit (Leitfahigkeit) wurde von dem L.Q.S. nicht mitgemacht, worauf wir 
spiiter noch zuriickkommen. 

FROHLICH1 hat seine Versuche iiber den EinfluB des 02-Mangels auch auf 
wirbellose Tiere ausgedehnt. Bei den Cephalopoden sah er bei mittlerer Tem
peratur von 19° die peripheren Stellar- und die intrazentralen Mantelnerven 
innerhalb 3 Stunden ersticken. Das O-Bediirfnis dieser Nerven war geringer 
als das des Mantelganglions, aber - entgegen den offenbar durch Mangel der 
Methodik vorgetauschten Befunden BORUTTAUS2, der eine schnellere Erstickung 
des Mantelnerven beobachtet zu haben glaubte - untereinander gleich. Ebenso 
verhalt es sich mit den Fliigernerven und Intervisceralnerven der Aplysien, die 
beide intrazentrale Bahnen darstellen, und deren untereinander etwa gleiches 
O-Bediirfnis mit einer Erstickungszeit von meist 6-7 Stunden nicht bloB hinter 
dem des Pedal-, Visceral- und Cerebralganglions derselben Tiere, sondern auch 
hinter dem der Cephalopoden- und der Froschnerven unter sonst gleichen Be
dingungen betrachtlich zuriickbleibt. 

In auffalligem Gegensatz zu diesen Befunden an marklosen Nerven wirbel
loser Tiere wiirden die Angaben von NOLF3 iiber das gro13e O-Bediirfnis der 
REMAKschen Fasern des AUERBAcHSchen Plexus im Vogeldarm stehen. Er fand, 
daB eine isolierte Darmschlinge, die unter gewohnlichen Bedingungen in O-durch
spiilter Ringer16sung gut reizbar bleibt, ihre Erregbarkeit schnell einbiiBt, wenn 
man sie umstiiIpt, so daB die Serosa nach innen kommt. Die Ursache hierfiir 
wiirde in einer Erstickung des AUERBAcHschen Plexus liegen, denn wenn man den 
Sauerstoff durch das Lumen der umgestiilpten Darmschlinge leitet, bleibt sie 
erregbar. Ebenso erstickt der Teil einer Darmschlinge schnell, iiber den man ein 
Stiick einer zweiten so hiniiberzieht, daB die O-Zufuhr zu der ersten abgesperrt 
wird. Hierbei geht sowohl die Reizbarkeit wie die Erregungsleitung des erstickten 
Darmteiles verloren, nach Auffassung des Autors ein Beweis, daB es sich um 
eine Erstickung der Nervenfasern selbst handeln mu13. Zieht man zwischen die 
beiden iibereinander gelagerten Darmstiicke den Ischiadicus eines Nerv-Muskel
praparates yom Frosch, so erstickt der innenliegende DlJ,rmplexus viel schneller 
als der Nerv, namlich (bei 30°) schon nach wenigen Minuten, der Nerv dagegen 
erst nach 11/ 2-51/ 2 Stunden. Nach Entfernung des iibergestiilpten Darmstiickes 
gewinnt der darunter befindliche Teil rasch seine Erregbarkeit wieder, ebenso 
auch der erstickte markhaltige Nerv. Darnach waren also die marklosen Nerven
fasern viel weniger widerstandsfahig gegen Erstickung als die markhaltigen, 
was nach NOLF dafiir sprechen wiirde, daB die Markhiillen einen Reservevorrat 
an Sauerstoff (s. unten) fiir den Achsenzylinder enthalten. 

Ein strikter Beweis dafiir, daB der von NOLF beobachtete Funktionsverlust wirklich 
auf O-Mangel zuriickzufiihren war, ist allerdings nicht gegeben. Es kiinnte sich auch darum 
gehandelt haben, daB die Fortschaffung von Stoffwechselprodukten behindert war, die an 
der Oberflache oder bei Fliissigkeitsbewegung durch O-Durchleitung erfolgen konnte. Auf 

1 FROHLICH, FR. W.: ExperinIentelle Studien am Nervensystem der Mollusken. Z. 
allg. Physiol. to, 384, 396 (1910); n, 121 (1910). 

2 BORUTTAU, H.: Elektropathologische Untersuchungen. II. Pfliigers Arch. t07, 193 
(1905). 

3 NOLF, P.: Asphyxie rapide des fibres de Remak etc. Ann. de Physiol. 3, 477 (1927). 
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solche Faktoren sucht SEILERl die Angaben iiber weitgehende Abhangigkeit der Darmtatigkeit 
von der O-Zufuhr zuriickzufiihren, die nach seinen eigenen Versuchen durchaus nicht be
stehen wiirde. Da aber bei diesen wieder der O-Mangel einfach durch Durchleiten von Wasser
stoff durch die in einem offenen Gefaf3 befindliche Versuchslosung erfolgte, mithin von 
einem wirklichen O-Ausschlufl anscheinend gar keine Rede sein konnte, bediirfte die ganze 
Frage einer erneuten Untersuchung mit exakter Methodik. 

Erregbarkeit und Leitfahigkeit. Das Verhalten der Erregbarkeit und Leit
fahigkeit des Nerven bei O-Entziehung stimmt mit dem bei Narkose zu beob
achtenden2 vollkommen iiberein: Die am zentralen Nervenende auBerhalb der 
Erstickungskammer gepriifte "Leitfahigkeit" bleibt zunachst unverandert, 
bis die in der Kammer selbst untersuchte "Erregbarkeit" bis zu einem bestimmten 
Grade abgesunken ist; dann verschwindet sie fast pli:itzlich. Nach FRoHLICH3 

wiirde die Erregbarkeit in der Kammer dann noch weiter absinken; der Grad, 
bis zu welchem sie abgesunken sein muB, damit die Leitfahigkeit zum Verschwin
den gebracht wird, wiirde um so tiefer liegen, je kiirzer, und um so hoher, je langer 
die dem O-Mangel ausgesetzte Nervenstrecke ist. Dieses Verhalten wiirde sich 
nach BORuTTAu und FROHLICH4 durch ein Dekrement, d. h. durch eine Abschwa
chung erklaren, welche die GroBe der Erregungswelle auf ihrem Verlaufe durch 
die erstickende Nervenstrecke erleide, und die um so friiher (d. h. bei um so 
geringerer Herabsetzung der Erregbarkeit) zu einem Erloschen der Erregungs
welle fiihre, je langer die mit Dekrement leitende Nervenstrecke war. Die Ab
nahme der Erregbarkeit beginnt nach LODHOLZ5 bei R. temporaria durch
schnittlich 56 Minuten, bei R. esculenta 46 Minuten (7 -102) nach Entziehung 
des Sauerstoffs; sie wiirde erst langsam, dann immer schneller in einer loga
rithmischen Kurve erfolgen. Sowohl er wie REHORN6 haben weiter versucht, die 
Beziehungen des supponierten Dekrements zu der GroBe der durchlaufenen 
Nervenstrecke zu ermitteln. Es erscheint iiberfliissig, auf diese Untersuchungen 
wie iiberhaupt auf die umfangliche (meist auf Versuche am narkotisierten Nerven 
begriindete) Dekrementliteratur2 naher einzugehen, da die neueren Forschungen, 
vor aHem KATos7 und seiner Mitarbeiter, dieses ganze Gebaude gestiirzt und 
einwandfrei dargetan haben, daB diese Ergebnisse samt und sonders durch Fehler
quellen vorgetauscht waren. Die friiheren Autoren haben nicht beriicksichtigt, 
daB die Tiefe der Narkose infolge Herausdiffundierens des Narkoticums bzw. 
der Grad der Erstickung infolge Eindiffundierens des Sauerstoffs nahe der Aus
trittstelle des Nerven aus der Kammer geringer ist und daB daher auch die Herab
setzung der Erregbarkeit dort keinen so hohen Grad erreicht hat wie im Inneren 
einer langeren Kammer. Sie haben ferner keine richtige VorsteHung gehabt von 
dem auBerordentlichen, in ausgezeichneten Versuchen von KATO nachgewiesenen 
Umfange des Gebietes, in welchem sich die Wirkungen des elektrischen Reiz
stromes auf die Nachbarschaft ausbreiten, teils in Form einfacher physikalischer 
Stromschleifen, teils in Form von "inneren Stromschleifen" (KATo), d. h. von 
physiologisch bedingten extrapolaren Wirkungen, die schon auf betriichtliche Ent-

1 SEILER, A.: Untersuchungen iiber Automatie u. Erregbarkeit usw. Z. BioI. 88, 63 
(1928). 

2 VgI. H. WINTERSTEIN: Narkose, 2. Aufl., 78f£. (1926). 
3 FROHLICH, FR. W.: Erregbarkeit und Leitfahigkeit des Nerven. Z. aUg. PhysioI. 3, 

148 (1904). 
4 BORUTTAU~. FROHLICH: Erregbarkeit und Leitfahigkeit des Nerven. Z. aUg. PhysioI. 

4, 153 (1904) -- Uber die Veranderungen der Erregungswelle usw. Pfliigers Arch. 105, 444 
(1904). 

5 LODHOLZ, E.: Das Dekrement der ErregungsweUe usw. Z. aUg. PhysioI. 15, 316 (1913). 
6 REHORN, E.: Das Dekrement der Erregungswelle usw. Z. allg. Physiol. 11', 49 (1918). 
7 KATO, G.: The theory of decrementless conduction etc. Tokyo: Naukodo 1924. ~ 

'J'he further studies on decrementless conduction. Ebenda 1926. 
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fernung das Gebiet minder stark herabgesetzter Erregbarkeit nahe der Kammer
grenze erreichen konnen. So wurde eine Abhangigkeit der Narkotisierungs
bzw. Erstickungszeit von der Lange der betroffenen Nervenstrecke und eine 
Fortdauer der Reizwirkung im Inneren der Kammer nach Erloschen der zentral 
untersuchten Leitfahigkeit vorgetauscht. Es kann hier nicht im einzelnen auf 
die mit bewundernswertem Scharfsinn durchgefiihrten und in den wesentlichen 
Punkten von FORBES und seinen Mitarbeitern1 sowie von KOCH2 bestatigten 
Untersuchungen KATOS eingegangen werden, da sie im wesentlichen wieder 
den narkotisierten Nerven betreffen. Aber die allgemeine Ubereinstimmung, 
die das Verhalten des erstickenden Nerven mit dem des narkotisierten zeigt, 
sowie einige von KATOS Mitarbeiter FUKUI an dem durch Stickstoff, Wasserstoff 
oder 2proz. Cyankaliumlosung erstickten Nerven angestellte Untersuchungen, die 
diese vollige Ubereinstimmung aufs neue bestatigt haben, lassen keinen Zweifel 
zu, daB die erstickende ebenso wie die narkotisierte Nervenstrecke eine verminderte 
Erregbarkeit au/weist, aber ohne Dekrement leitet und ebenso wie die normale dem 
"Alles oder Nichts-Gesetz" gehorcht. 

COOPER3 und neuerdings CATTELL und EDWARDS4 haben (die erstere mit 
Narkose, die letzteren mit mechanischer Kompression des Nerven) die Existenz 
eines Dekrements aufs neue zu erweisen gesucht, ohne jedoch die zwingenden 
Argumente KATos erschiittern zu konnen. - FORBES und seine Mitarbeiterl 
haben die Auffassung vertreten und durch theoretische Deduktionen zu stiitzen 
gesucht, daB zwar innerhalb del' geschadigten Strecke des Nerven Erregung und 
Leitung entsprechend den Anschauungen KATOS gleichmaBig herabgesetzt seien, 
daB abel' an del' Ubergangsstelle von dem normalen zu dem veranderten Nerven
gewebe doch auf eine kurze Strecke ei~ Dekrement bestehe und daB dieses und 
nicht die Diffusionsverhaltnisse das Verhalten des N erven in del' N ach barschaft 
diesel' Ubergangsstellen erklare. Diffusionsversuche mit farbstoffhaltigen Nar
koticumlosungen von KATo und TERUUCHI5 haben eine direkte experimentelle 
Bestatigung del' von KATO angenommenen Diffusionsverhaltnisse ergeben und 
lassen die Annahme eines auch nul' eng umschriebenen Dekrements iiberfliissig 
erscheinen. 

Dagegen bedarf KATOS Annahme eines gleichzeitigen Verschwindens von 
Erregbarkeit und Leitfiihigkeit, die durch seine VersucM nicht bewiesen wird, 
einer Korrektur: Wenn man in del' iiblichen Weise die zentral von einer affi
zierten Nervenstrecke auslosbaren Reizwirkungen als Ausdruck del' "Leitfiihig
keit" des Nerven und die durch Reizung del' betroffenen Nervenstrecke selbst 
zu erzielenden Wirkungen als MaB del' "Erregbarkeit" verwendet, so muB man 
sich doch dariiber klar sein, daB es unmoglich ist, auf diesem Wege die lokale 
Erregbarkeit einer Nervenstrecke als solche festzustellen. Denn wie nahe man 
auch die Reizstelle an das normale Nervengewebe heranriickt, immer muB die 
Erregung auch noch eine Strecke veranderten Gewebes durchlaufen, del' Reiz
erfolg also durch deren Leitfahigkeit beeinfluBt werden. Vollig unmoglich ist 
es daher (was verschiedentlich versucht wurde), auf diesem Wege eine Erhaltung 
del' Erregbarkeit bei "volligem Verlust del' Leitfiihigkeit" fcststellen zu wollen. 

1 DAVIS, FORBES, BRUNSWICK u. HOPKINS: Studies of the nerve impulse. II. Amer. 
J. PhysioI. 76, 448 (1926). 

2 KOCH, E.: Erregbarkeit und LeiWihigkeit des Nerven. Z. BioI. 87, 249 (1928). 
3 COOPER, S.: The conduction in a nervous impulse etc. J. of PhysioI. 61, 305 

(1926). 
4 CATTELL u. EDWARDS: Transitional decrement etc. Amer. J. Physiol. 80,427 (1927); -

Decrement in nerve conduction. Proc. amer. physioI. soc. Ebenda 81, 472 (1927). 
5 KATO U. TERUUCHI: Is there "transitional decrement" in narcotised nerve? J. of 

Physiol. 64, 193 (1927/28). 
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Aber auch die umgekehrte von RATO gezogene SchluBfolgerung, die aus dem Aus
bleiben eines Erfolges bei Reizung der geschadigten N ervenstrecke den Verlust 
ihrer Erregbarkeit ableitet, erscheint aus dem gleichen Grunde nicht bindend. 
Denn ein Reizerfolg muB auch dann ausbleiben, wenn die gereizte Stelle zwar 
erregbar ist, die in ihr erzeugte Erregung aber nicht zum Erfolgsorgan weiter
geleitet wird, sondern auf die unmittelbar gereizte Stelle beschrankt bleibtl. 
Dies scheint nach den Untersuchungen von KOCH2 in einem vorgeriickten Stadium 
der Narkose bzw. Erstickung tatsachlich der Fall zu sein. Denn wahrend die 
mit dem Schwellenreiz gepriifte "Leitfahigkeit" plOtzlich erlischt, sinkt, wie 
oben erwahnt, der L. Q.S. langsam und allmahlich weiter abo Dies erklart sich 
nach KOCH daraus, daB auch die Erregbarkeit nur allmahlich weiter absinkt; 
der Reizerfolg aber muB in dem Augenblick ganzlich verschwinden (und zwar 
nach RAT os auch von KOCH bestatigten Feststellungen gleichzeitig bei Reizung 
auBerhalb wie innerhalb der geschadigten Nervenstrecke), in welchem die Er
regung am Reizort unterschwellig wird, d. h. unter der GroBe bleibt, die zur 
Erregung der Nachbarstelle, also zur Erregungsleitung, erforderlich ist. Anderer
seits muB aus der Tatsache, daB die Leitfahigkeit trotz Absinkens der Erregbar
keit und des L.Q.S., also offenbar auch der ErregungsgroBe an der Reizstelle, 
zunachst noch erhalten bleibt, nach KOCH geschlossen werden, daB der Leitungs
reiz im normalen Nerven "uberschwellig", d. h. groBer ist als zur Erregung der 
Nachbarstelle erforderlich erscheint. 

Mit dem Absinken der Erregbarkeit geht bei der Erstickung ebenso wie 
bei der Narkose eine Verlangsamung der Leitungsgeschwindigkeit einher, wie 
zuerst von FROHLICH gezeigt wurde3 . 

Eine weitere Reihe von Untersuchungen iiber die Veranderungen, welche 
die Reaktionsweise des Nerven unter dem EinfluB des O-Mangels erfahrt, hat 
TH()RNER angestellt. Er beobachtete die wichtige Tatsache, daB der gereizte 
Nerv ein groBeres O-Bediirfnis besitzt als der ungereizte; denn der erstere ver
liert in einer N-Atmosphare seine Erregbarkeit und Leitfahigkeit (als deren 
Index die negative Schwankung bei kurzdauernder tetanischer Reizung diente) 
friiher als der letztere4 • Ein gewisser Grad von Erholung bei einer solchen er
miidenden Reizung kaI!n allerdings auch ohne O-Zufuhr, vermutlich durch Heraus
diffundieren der lahmend wirkenden Kohlensaure erfolgen5 • Andeutungsweise 
waren solche Ermiidungserscheinungen bereits von v. BAEYER6 Lei Erstickung 
des Nerven durch kiinstliche Reduktionsmittel beobachtet und von FROHLICH7 

aus dem noch zu erwahnenden Verhalten bei Reizsummation erschlossen worden. 
Als Ermiidungserscheinung ist auch die Dehnung zu deuten, die eine durch 

Reizung erzeugte negative Schwankung bei unzulanglicher O-Zufuhr erfahrt, 
und zwar, wie THORNER5 feststellen konnte, nicht bloB bei volligem AusschluB 
von Sauerstoff, sondern auch in Luft. Mit Steigerung der Temperatur nahm diese 
"relative Ermiidung" sowohl in StiDkstoff wie in Luft immer mehr ab und konnte 
oberhalb 35 0 bei Kaltbliiternerven iiberhaupt nicht mehr erzielt werden. Anderer-

1 Vgl. H. WINTERSTEIN: Narkose, 2. Aufl., S.113 (1926). 
2 KOCH, E.: Erregbarkeit und Leitfiihigkeit des Nerven. Z. BioI. 87, 249 (1928). 
3 FROHLICH, FR. W.: Die Verringerung der Fortpflanzungsgeschwindigkeit usw. Z. aUg. 

Physiol. 3, 455 (1904). 
4 THORNER, W.: Die Ermiidung des markhaltigen Nerven. Z. aUg. Physiol. 8,530 (1908). 
5 THORNER, W.: Weitere Untersuchungen iiber die Ermiidung usw. Z. aUg. Physiol. 

10, 29, 351 (1910). 
6 BAEYER, H. v.: Notizen zur Frage nach der Ermiidung usw. Z. aUg. Physiol. ~, 

180 (1903). 
7 FROHLICH, FR. W.: Die Ermiidung des markhaltigen Nerven. Z. aUg. Physiol. 3, 

468 (1904). 
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seits ist (in Widerspruch zu spater zu erwahnenden, auf den Gaswechsel ge
stiitzten Berechnungen und Beobachtungen) der O-Bedarf anscheinend auch 
beim ruhenden Nerven in Luft nicht in vollem MaBe befriedigt, da sowohl bei 
niederer (6°) wie bei mittlerer (18°) wie bei hoherer (30°) Temperatur die Er
regbarkeit in einer Atmosphare von reinem Sauerstoff etwas hoher gefunden 
wird als in Luft (THORNER1). 

Auch der Warmbliiternerv verliert nach THORNER2 bei gleichzeitiger tetani
scher Reizung seine Leitfahigkeit rascher als in der Ruhe, bei 32-37 ° durch
schnittlich nach 8,6 statt nach 9,2 Minuten. Eine Verminderung der beim Ruhe
nerven bis zum volligen plOtzlichen Verlust ziemlich unveranderten Leitfahigkeit 
war schon nach 3-4 Minuten feststellbar. Noch deutlicher ist der Unterschied 
bei einer Temperatur von 18-20°, bei der der'Verlust der Leitfahigkeit bei 
gleichzeitiger Erstickung und Tetanisierung im Mittel schon nach 11 statt nach 
13 Minuten eintrat. Auch hier war nach Abstellung der Reizung eine gewisse 
Erholung noch bei O-AbschluB zu beobachten, wie denn auch sonst das Ver
halten des Warmbliiternerven durchaus mit dem des Kaltbliiternerven iiber
einstimmt. 

In ganz analoger Weise wie beim Muskel besitzt der Sauerstoff offenbar 
besondere Bedeutung fur die Restitutionsvorgange, denn sehr viel friiher als die die 
Tatigkeit begleitenden Aktionsstrome (negative Schwankung) verschwindet, wie 
SOOHOR3 und bald darauf ZELIONy4 gefunden haben, in reinem Stickstoff die von 
HERING entdeckte positive Nachschwankung. Wahrend die negative Schwankung 
bei Erstickung erst nach 21/ 2-3 Stunden aufhort, sah ZELIONY die positive 
Schwankung mitunter schon nach 31/ 2 Minuten abnehmen und nach 1/2-1 Stunde 
ganz verschwinden. Wurde Sauerstoff gleich nach Verschwinden derselben 
wieder zugefiihrt, so kehrte sie zu ihrer urspriinglichen Hohe zuriick, wartete 
man mit dem Zutritt von Sauerstoff bis zum Verschwinden der negativen Schwan
kung, so ergab sich fur die Intensitat der positiven Schwankung ein wechselndes, 
in seinen Einzelheiten schwer zu deutendes Bild. VERZAR5 allerdings faBt diese 
Nachschwankung anders auf: Er beobachtete, daB die bei gleichzeitiger Polari
sation eines Nerven durch den konstanten Strom und seiner tetanischen Reizung 
auftretende Verminderung des Polarisationsstromes (Depolarisationswelle) sich 
in fast allen Punkten genau so verhalt wie die positive Nachschwankung, also 
auch bei Sauerstoffentziehung zum Verschwinden kommt. Er schlieBt daraus 
auf einen in beiden Fallen identischen Vorgang, den er als tonische Erregung 
des Nerven deutet. 

In besonders klarer Weise ergibt sich die Bedeutung des Sauerstoffs fur 
die Restitution aus einer vorlaufigen Mitteilung von Versuchen, die FURusAwA6 

am marklosen Beinnerven der Krabbe Maja squinado angestellt hat. Infolge 
seiner hohen Ermiidbarkeit hinterlaBt hier jede Reizung eine sie langere Zeit 
iiberdauernde Verminderung des Ruhestroms, also ein Bestehenbleiben des 
Aktionsstroms oder der negativen Schwankung, das bei der Erholung wieder 

1 THORNER, W.: Uber den O-Bedarf des markhaltigen Nerven. Pfliigers Arch. 156, 
253 (1914). 

2 THORNER, W.: Die Erstickung und Ermiidung des Warmbliiternerven. Z. aUg. PhysioI. 
13, 264 (1912). 

3 SOCHOR, N.: Uber den EinfluB des O-Mangels usw. Z. BioI. 58, 1 (1912). 
4 ZELIONY, G.: Uber die Abhangigkeit der positiven und negativen Schwankung usw. 

Z. aUg. PhysioI. 15, 23 (1913). 
5 VERZAR, F.: DepolarisationsweUe und positive Nachschwankung usw. Pfliigers Arch. 

211, 244 (1926). 
6 FuRUSAWA, K.: The total depolarisation etc. Proc. physiol. soc. XXVII, J. Phy· 

siol. 65 (1928). 
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verschwindet. In Stickstoff dagegen bleibt diese Retention erhalten, d. h. die 
durch die Reizung bewirkte Depolarisation kann nur in Anwesenheit von 
Sauerstoff wieder behoben werden. 

Mit dem EinfluB des Sauerstoffs auf den Erholungsvorgang hangt es jeden
falls auch zusammen, daB das minimale Summationsintervall, d. h. die Zeit, nach 
der ein zweiter auf den Nerven applizierter Reiz friihestens eine summierte 
Muskelzuckung zu erzeugen vermag, bei Erstickung eine Verlangerung erfahrt, 
wie zuerst FROHLICHl festgestellt hat. Wahrend FROHLICH aus dieser Beob
achtung auf eine Verlangerung des Refraktarstadiums des Nerven schlieBt, 
sucht COOPER2 die auch von ihr bestatigte Erscheinung in der gleichen Weise, 
wie dies ADRIAN und LUCAS fUr das analoge Phanomen bei Narkose des Nerven 
getan haben, auf ein Dekrement der Erregungsleitung zuriickzufiihren. Da aber 
ein solches nach den neuen Untersuchungen (s. oben) iiberhaupt nicht existiert, 
kann kein Zweifel bestehen, daB die FRoHLICHSche Erklarung die richtige ist, 
wie dies KATO und seine Mitarbeiter fUr den narkotisierten Nerven auch direkt 
zu erweisen versuchten. - Die Verlangerung der Summationszeit ist von IMMEN
HAUSER3 auch bei Behinderung des Oxydationsvermogens des Nerven durch 
Eintauchen in Cyanid- oder arsenige SaurelOsungen beobachtet worden. 

Die Erstickung des Nerven tritt, wie schon BAEYER beobachtet hatte, im 
allgemeinen urn so schneller ein, je hoher die Temperatur ist. Umgekehrt erlischt 
die Leitfahigkeit des Froschnerven unter demEinflufJ der W iirmewirkung (" W iirme
liihmung") bei urn so niedrigerer Temperatur, je niedriger der O-Druck ist. So 
sah SANDERS4 den Verlust der Leitfahigkeit beim Ischiadicus von R. temp. im 
Durchschnitt eintreten: in Stickstoff bei 28,9°, in Luft bei 30,8°, in Sauerstoff 
bei 32,1°. Auch nach THORNER5 tritt die Warmelahmung in einer N-Atmosphare 
urn 2 ° friiher ein als in Luft. Andererseits aber konnte er bei seinen Untersuchun
gen iiber die Wirkung hoher Temperatur auf den Froschnerven die merkwiirdige 
Erscheinung feststellen, daB eine vorangegangene Erwarmung nicht bloB die 
Widerstandsfahigkeit des Nerven gegen eine darauffolgende erneute Erwarmung, 
sondern auch die gegen Erstickung steigert; bei solchen "gewohnten" Nerven 
von Sommerfroschen benotigte die Erstickung eine urn ca. 8-9% langere Zeit 
als bei normalen. Diese Erscheinung steht in vollem Einklang zu den ganz 
analogen Beobachtungen, die, wie wir in der Physiologie der Nervenzentren 
sehen werden, MONTUORI an dem Zentralnervensystem von Kaulquappen und 
verschiedenen Seetieren gemacht hat, und die er auf eine bei langerer Warme
wirkung eintretende Verminderung des O-Verbrauches zuriickfiihren konnte. 
Auch THORNER6 sucht sie durch eine Verlangsamung der Stoffwechselvorgange 
zu erklaren, da er unter dem EinfluB einer Ubererwarmung eine (reversible) 
Verlangsamung der Erregungsleitung im Nerven nachweisen konnte. 

In neuerer Zeit hat THORNER7 noch die elektrotonischen Erregbarkeitsveriinde
rungen des Nerven unter dem EinfluB der O-Entziehung einer genaueren Unter-

1 FROHLICH, FR. W.: Die Ermtidung des markhaltigen Nerven. Z. allg. Physiol. 3, 468 
(1904). 

2 COOPER, S.: The rat!? of recovery of nerves etc. J. of Physiol. 58, 41 (1923/24). 
3 IMMENHAUSER, K.: Uber die Abhangigkeit der zeitlichen Verhaltnisse usw. Z. BioI. 

84, 249 (1926). 
4 SANDERS, H. TH.: Untersuchungen tiber die Warmelahmung des Kaltbltiternerven. 

Z. allg. Physiol. 16, 474 (1914). 
5 THORNER, W.: Untersuchungen tiber Warmeerregung und Warmelahmung usw. 

Z. allg. Physiol. 18, 226 (1918). 
6 THORNER, W.: Leitungsverlangsamung und Verringerung des Stoffumsatzes usw. 

Pfltigers Arch. 195, 602 (1922). 
7 THORNER, W.: Elektrophysiol. Untersuchungen am alterierten Nerven. Pfltigers Arch. 

19,., 159, 187 (1922); 198, 373 (1923); %06, 411 (1924). 
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suchung unterzogen und hierbei bis zu einem gewissen Grade eine Umkehr des 
normalen polaren Verhaltens beobachtet. Diese auBert sich vor aHem in einer 
enormen Ausbildung einer depressiven Kathodenwirkung und einer Steigerung 
der anodischen Erregbarkeit, infolge deren die sonst wenig wirksame Offnung 
des konstanten Stroms immer wirksamer wird, bis schlieBlich beim aufsteigenden 
Strom nur die Offnungszuckung ubrigbleibt. Aus dem gleichen Grunde er
scheinen auch bei den wie kurze konstante StromstoBe wirkenden 1nduktions
stromen die aufsteigenden Strome, bei denen die Anode muskelwarts liegt, 
als die bei weitem wirksameren. Auch die Latenzzeiten erfahren fur den auf
steigenden Strom eine starke Verkurzung, fiir den absteigenden eine Verlang
samung. 

LaBt man einen erstickten Nerven sich durch O-Zufuhr erholen, so ist, wie 
schon von FROHLICH (vgl. S.368) beobachtet und von GOTTSCHALK! genauer 
untersucht wurde, bei einer darauffolgenden zweiten O-Entziehung die Erstickungs
zeit proportional der Dauer der vorangehenden O-Zujuhr, sofern diese unterhalb 
einer gewissen "Optimalzeit" (O.Z.) liegt. 1st die Dauer der O-Zufuhr groBer als 
diese O.Z., so werden bei einer Reihe aufeinanderfolgender Erstickungsversuche 
die Erstickungszeiten nach GOTTSCHALK immer kurzer, so daB sie in Form einer 
Exponentialkurve abnehmen. Bei einer Erstickungszeit des Nerven von 90 bis 
135 Minuten betrug in seinen Versuchen die O.Z. in Luft fUr die erste Erholung 
25, fUr die zweite 16 und fUr die dritte 9 Minuten. Wurde statt Luft reiner Sauer
stoff zur Erholung verwendet, so anderten sich die Erstickungszeiten nicht, 
wohl aber fand eine sehr betrachtliche Verkurzung der O.Z. statt, so daB also 
die Nerven bei diesem hohen O-Druck sich sehr viel rascher erholten. Die O.Z. 
betrug jetzt fiir drei aufeinanderfolgende Erstickungen 8, 5 und 3 Minuten, 
also knapp ein Drittel derjenigen in atmospharischer Luft. Die Erscheinung, 
daB bis zur Erreichung der O.Z. die Erstickungszeit mit der Dauer der Erholung 
zunimmt, obwohl die durch die Reizschwelle gepriifte Erregbarkeit ihren ur
sprunglichen Wert wieder erreicht hat, glaubte GOTTSCHALK zuerst nur durch 
die BAEYER-VERWoRNsche Theorie der O-Depots erklaren zu konnen: die O.Z. 
ware die zur voHstandigen FuHung dieser Reservoire mit Sauerstoff benotigte 
Zeit, die je nach der GroBe des O-Druckes langer (Luft) oder kurzer (reiner Sauer
stoff) ware. Spater hat GOTTSCHALK jedoch auf Grund der gleich zu erwahnenden 
Versuche diese Vorstellung verlassen zugunsten der Annahme einer oxydativen 
Beseitigung von Erstickungsstoffen. 

DaB eine Ansammlung liihmend wirkender Stoffwechselprodukte bei dem 
ganzen Komplex von Erstickungserscheinungen im Nerven eine wesentliche 
Rolle spielt, ergibt sich aus einer Reihe von Tatsachen: 

FILLrfu2 fand, daB der Froschnerv ebenso wie in einer O-freien Atmosphare 
auch in einer O-freien indifferenten Fliissigkeit (physiologische NaCI-Losung) zur 
Erstickung gebracht werden kann, von der er sich bei Zutritt von Sauerstoff, 
sei es in Gasform, sei es in Form einer O-haltigen Flussigkeit, wieder erholt. 
Die Erstickung in Flussigkeit erfolgt auch bei einem geringen O-Gehalt der
selben, der aber 0,3 mg = 0,7 Vol.- % O2 pro Liter nicht erreichen darf. (Nach 
GERARD3 wurde der Aktionsstrom und die Warmebildung jedoch schon bei 
einem O-Gehalt von 1 % abzusinken beginnen.) Diese Erstickung in Losung 
geht nun wesentlich langsamer vor sich als in Gas und der in einer N-Atmosphare 

1 GOTTSCHALK, A.: Erstickung und Erholung des markhaltigen Kaltbliiternerven. 
Z. aUg. Physiol. 16, 513 (1914). 

2 FrLLIE, H.: Studien iiber die Erstickung und Erholung des Nerven in Fliissigkeiten. 
Z. allg. Physiol. 8, 492 (1908). 

3 GERARD, R. W.: Studies on nerve metabolisme. 1. .J. of Physiol. 63, 280 (1927). 



378 H. WINTERSTEIN: Der Stoffwechsel des peripheren Nervensystems. 

bis zum Verschwinden der Leitfahigkeit erstickte Nerv kann sich bei Umspiilung 
mit O-freier SalzlOsung nach einiger Zeit wieder bis zu einem gewissen allerdings 
stets unvollkommenen Grade, mit dem aber eine Wiederkehr der Leitfahigkeit 
verbunden sein kann, erholen. Auf diese anfangliche Erholung folgt dann im 
weiteren Verlaufe ein erneutes Absinken der Erregbarkeit. Diese Versuche, die, 
wie wir sehen werden, ein volliges Analogon zu den von VERWORN am Zentral
nervensystem des Frosches angestellten Beobachtungen bieten, zeigen, daB auch 
im Nerven bei O-Mangel eine gewisse Ansammlung von wasserloslichen Er
stickungsstoffen stattfinden muB, die durch bloBe Umspiilung mit Losung fort
gewaschen oder durch Zutritt von Sauerstoff beseitigt werden konnen. 

Vergleicht man die Erstickungszeiten eines frisch praparierten und eines 
durch mehrere Stunden in feuchter Luft aufbewahrten Nerven, so ergeben sich 
nach GOTTSCHALK keine groBen Differenzen. Die wachsende Verkiirzung der 
Erstickungszeiten mehrerer aufeinanderfolgender Erstickungen beruht also nicht 
auf dem AbsterbeprozeB, sondern im wesentlichen offenbar auf einer fortschreiten
den Anhaufung von Erstickungsstoffen, die durch den Sauerstoff allein nicht 
entfernt werden konnen. Tatsachlich fand GOTTSCHALK! in Weiterfiihrung der 
Versuche von FILLIE, daB, wenn ein erstickter Nerv zuerst optimal (wahrend 
8 Minuten vgl. oben) durch Zufuhr von reinem Sauerstoff erholt und dann noch 
mit gewohnlicher physiologischer NaCl-Losung umspiilt wird, dadurch eine sehr 
bedeutende Verlangerung der zweiten Erstickungszeit gegeniiber der eines bloB 
durch Sauerstoff erholten Nerven zu erzielen ist. Ja, wenn die Umspiilung mit 
einer O-haltigen isotonischen NaCl-Losung iiber 90-120 Minuten ausgedehnt 
wurde, konnte (von der geringen Absterbequote abgesehen) eine vollige Restitutio 
in integrum des Nerven bewirkt werden, so daB die zweite Erstickung jetzt 
ebensoviel Zeit benotigte wie die erste. Die vollige Erholung von der Erstickung 
er/ordert, also nicht blofJ Sauerstottzujuhr, sondern (wie auch COOPER2 bestatigen 
konnte) - offenbar wegen der Ansammlung diffusibler, aber nicht oxydabler 
oder auch in oxydiertem Zustande nicht fliichtiger Erstickungsstoffe - eine 
Umspillung mit Losung. Das folgende Versuchsbeispiel zeigt den EinfluB, den 
Umspiilung allein, O-Zufuhr allein und beide Faktoren kombiniert auf den in 
der Lange der zweiten Erstickungszeit sich auBernden Grad der Erholung ausiiben: 

1. Erstickungszeit Optimaie Erhoiung in 2. Ersticirungszeit 

89 Minuten I Sauerstoffgas I 46 Minuten 
90" O-freie NaCI-Losung 34" 
94" O-haltige NaCI-Losung 90 " 

Auf Grund dieser Beobachtungen kommt GOTTSCHALK zur Aufstellung des 
folgenden Schemas des Erholungsvorganges: 

I~I Erstickungsstoffe I~ 
I 

durch Sauerstoff 

I 
unschadlich gemacht 
(partielle Erhol'ung in 

Sauerstoff) 
I 

I 
I 

diffusionsfahig in 
isotonischen Lo
sungen gemacht 

I 

I 
ohne Oxydation in isotonischen Losungen 

diffusibel 
I 

entfernt durch Umspiilung mit O-freier iso-
tonischer NaCI-Losung (partielle Erholung in 

O-freier NaCI-Losung) 
I 

I 
Umspiilung mit O-haltiger isotonischer NaCI-Losung 

(Vollkommene Erholung). 

1 GOTTSCHALK, A.: tiber den Mechanismus der Erstickung und Erholung des mark
haltigen Kaltbliiternerven. Z. allg. Physiol. 18, 341 (1920). 

2 COOPER, S.: J. of Physiol. 58, 41 (1923/24). 
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Untersuchungen iiber Stoffwechsel und Warmebildung des Nerven haben 
GERARD und MEYERHOF wieder zu der Auffassung gefiihrt, daB die Funktion 
des Nerven bei O-AbschluB auf Kosten einer Art von O-Reserve erfolge. Wir 
werden auf diese Untersuchungen spater noch ausfiihrlich zuriickkommen. 

Der osmotische Druck der zur Umspiilung des erstickten Nerven ver
wendeten Losungen hat nach den Beobachtungen von GOTTSCHALK! groBen 
EinfluB auf die Dauer der zweiten Erstickungszeit. Wurde diese namlich 
bei zwei Nerven verglichen, die nach vorangegangener Erstickung zunachst 
beide durch 8 Minuten dauernde O-Zufuhr erholt wurden, und von denen 
dann der eine durch 10 bzw. 100 Minuten mit physiologischer, der andere 
mit hypotonischer (0,5%) oder aber mit hypertonischer (1 %) NaCl-Losung 
umspiilt wurde, so ergab sich eine Verlangerung der Erstickungszeit unter 
dem EinfluB der hypotonischen und eine Verkurzung unter dem EinfluB der 
hypertonischen Losung. Da die Anderungen des NaCl-Gehaltes an sich nach 
den Untersuchungen von ISHIKAWA innerhalb weiter Grenzen auf die Er
regbarkeit des Nerven ohne EinfluB sind, so kann es sich nur urn eine Wir
kung des veranderten osmotischen Druckes handeln, indem die in einer hypo
tonischen Losung erfolgende Anreicherung des Nerven mit Wasser anscheinerid 
zu einer Verminderung, seine Wasserverarmung in einer hypertonischen La
sung zu einer Steigerung des Stoffwechsels und der Konzentration der Er
stickungsstoffe fiihrt, SchluBfolgerungen, die, wie wir sehen werden, mit den 
Beobachtungen UNGERS iiber die Wirkung des osmotischen Druckes auf den 
0-Verbrauch des Zentralnervensystems gut in Einklang stehen. 

2. Gaswechsel. 
V ALENTIN2 stellte seine eingangs erwahnten Versuche an menschlichen 

Nerven an, die gleich nach der Amputation einer Extremitat dem Korper ent
nommen wurden. Der Gaswechsel wurde eudiometrisch bestimmt. Da die Ver
suche groBtenteils iiber viele Stunden ausgedehnt wurden, ist der Anteil der 
Faulnis in den meisten Fallen nicht feststellbar. Es sei daher hier bloB ein Ver
such angefiihrt, der sich nur iiber 2 Stunden erstreckte, so daB eine nennenswerte 
Beteiligung von Faulnisprozessen nicht wahrscheinlich ist, zumal die Versuche 
vermutlich bei Zimmertemperatur angestellt waren. In diesem Versuche wurde 
der Gaswechsel eines 25 mm langen und 3 mm dicken Stiickes des Hiiftnerven 
eines 19jahrigen Mannes untersucht, eine Stunde nach erfolgter Operation. 
Der Nerv verbrauchte innerhalb 2 Stunden rund 0,35 ccm O2 und bildete 
0,08 ccm CO2• Die iibrigen an menschlichen Nerven sowie an solchen von 
Pferden und Kaninchen ausgefiihrten Versuche sind aus den angefiihrten 
Griinden wertlos. 

Erst ein halbes Jahrhundert spater ist der Gaswechsel des Nerven zum 
zweiten Male untersucht worden. THUNBERG3 bestimmte mit Hilfe seines Mikro
spirometers4 in 2 Versuchen die Atmung der gleich nach dem Tode des Tieres 
herauspraparierten beiden Ischiadici + der yom Plexus brachialis ausgehenden 
groBen Nerven eines Kaninchens bei 16 0 • Die Resultate gibt die folgende Tabelle: 

1 GOTTSCHALK, A.: "Ober den EinfluB des osmotischen Druckes auf die Erstickbarkeit 
des Kaltbliiternerven. Z. aUg. Physiol. 19, 80 (1921). 

2 VALENTIN, G.: Eudiometrische Studien uber Muskeln und Nerven. Arch. physiol. 
Heilk. 3, 474 (1859). 

3 THUNBERG, T.: Mikro-respirometrische Untersuchungen. Zbl. Physiol. 18, 553 
(1905). 

4 THUNBERG, T.: Ein Mikrorespirometer. Skand. Arch. Phyaiol. 1'2', 74 (1905). 
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Medium 

Luft 
o 

Luft 
o 

CO,·Abgabe I O,-Verbrauch 

in cmm pro 1 g und 1 st. \ 

22 
22,2 

28,6 
38 

26 
31,4 

27,6 
37,2 

Rasp. 
Quotienten 

0,85 
0,70 

1,04 
1,02 

Die sicher zu niedrigen 
Werte und die im zweiten 
Falle zu beobachtende ab
norme Hohe des respirato
rischen Quotienten (R. Q.) 
erklaren sich fedenfalls durch 
die ungfinstigen Bedingun
gen der 0 -Aufnahme in 

einer zu einem Knauel zusammengeballten Nervenmasse. 
BUYTENDIJK1 bestimmte mit einem Mikrotitrationsverfahren nach WINKLER 

den O-Verbrauch der durch 30-60 Minuten in luftgesattigter Ringerlosung 
gehaltenen Kopfnerven groBer Exemplare von Gadus morrhua und untersuchte 
als erster den EinflufJ elektrischer Reizung auf die GroBe des Gaswechsels. Die 
Resultate sind in der folgenden Tabelle zusammengestellt: 

0-Verbrauch der Kopfnerven von Gadus morrhua in cmm pro 1 g und 1 St. 
(Nach BUYTENDIJK.) 

Ruhe 

118 
81 
70 

Raizung 

170 
152 
87 

Steigerung in % 

44 
86 
24 

Ruhe 

48 
21 
7 

Reizung 

69 
41 

9 

Steigerung in % 

44 
95 
29 

Die Versuche zeigen die betrachtliche Steigerung des O-Verbrauchs, dessen 
absolute Werte auch hier wegen des zu niedrigen O-Druckes einer mit Luft ge
sattigten Losung zu gering sein dfirften. - Der in 4 Versuchen unter den gleichen 
Bedingungen gemessene 0-Verbrauch von Froschnerven schwankte zwischen 
23 und 64 cmm pro Gramm und Stunde; die Wirkung der Reizung aber fiel hier 
vollig in die Fehlergrenzen. 

Der ffir den Zusammenhang von Stoftwechsel und N ervenfunktion offenbar 
besonders wichtige Nachweis einer Steigerung des 0- Verbrauches bei Reizung 
ist jedoch bald darauf auch ffir den Froschnerven von HABERLANDT2 erbracht 
worden, der mit Hilfe der WIDMARKschen Modifikation3 des THUNBERG-WINTER
STEINschen Mikrorespirometers eine deutliche Steigerung der O-Zehrung beob
achtete, wenn die zu dem Versuch verwendeten Froschischiadici (meist je 4) 
durch 1/2 Stunde tetanisiert wurden. Die Steigerung, die entweder schon wahrend 
oder - vermutlich infolge der Langsamkeit der CO2-Absorption - unmittelbar 
nach der Reizungsperiode feststellbar war, betrug schatzungsweise etwa 50 bis 
200% des Ruhewertes, der sich bei 19-24° zu etwa 41,7-83,4cmm pro Gramm 
und Stunde berechnete, und zwar in atmospharischer Luft. Der Ruhewert bei 
Aufenthalt in einer O-Atmosphare war im allgemeinen etwas hoher. Versuche 
ohne CO2-Absorption ergaben eine geringe Volumverminderung, also einen Uber
schuB der O-Aufnahme fiber die CO2-Abgabe, aus der sich ein R.Q. von bei
laufig 0,87 -0,93 berechnet. Auf die GroBe diesesR. Q. ist die Reizung ohne 
jeden EinfluB, so daB mit der erhohten O-Aufnahme offenbar auch eine ent
sprechende Steigerung der CO2-Abgabe einhergeht. 

1 BUYTENDIJK, F. J. J.: On the consumption of oxygen by the nervous system. Koninkl. 
Akad. Wetensch. Amsterd., Proc. Meet. Nov. 1910, 577. 

2 HABERLANDT, L.: tJber den Gaswechsel des markhaltigen Nerven. Arch. Anat. 
u. Physiol. 1911, 419. 

3 WIDMARK, E. M. P.: Uber die Handhabung des Thunberg-Wintersteinschen Mikro
respirometers usw. Skand. Arch. Physiol. 24, 321 (1911). 
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Die CO2-Abgabe ist in der Folge von TASHIRO und seinen Schulern zum 
Gegenstand einer Reihe von Untersuchungen gemacht worden. TASHIRO bediente 
sich zu seinen Versuchen einer besonderen minutiosen Methode!. Das Prinzip 
derselben besteht darin, daB in einem kleinen Glasapparat ("Biometer") durch 
Hinubersaugen von Luftproben aus der kleinen Respirationskammer, in der sich 
das auf seine Atmung zu untersuchende Gewebe befindet, die Luftmenge bestimmt 
wird, deren Kohlensauregehalt ausreicht, um innerhalb langstens 10 Minuten 
eben gerade eine (mit der Lupe wahrnehmbare) Trubung eines Tropfchens 
Ba(OH)2 herbeizufuhren. Die hierzu erforderliche CO2-Menge betrug 1 . 10- 7 g. 
Aus der Luftmenge, in der dieses CO2-Quantum enthalten ist, und aus dem 
Gesamtgasvolumen der Atmungskammer laBt sich die Gesamtmenge der Kohlen
saure berechnen. In Kontrollversuchen stimmten berechnete und gefundene 
Werte gut uberein. 

Zu den Untersuchungen verwendete TASHIR02 verschiedene Nerven einer 
groBeren Zahl von Organismen: den Ischiadicus von Rana pipiens, den Scheren
nerven der Krabbe Labinia canaliculata, den Oculomotorius, Olfactorius und 
Opticus von Raja ocellata, den Opticus von Raja Erinecia, auBerdem den 
Ischiadicus von Hunden, Mausen, Turteltauben. AIle untersuchten Nerven 
gaben Kohlensaure abo Diese CO2-Produktion war nicht durch bakterieIle 
Vorgange bedingt, denn wenn die in Ringerlosung aufbewahrten Nerven 
immer spater zu den Versuchen herausgenommen wurden, so war die CO2-

Bildung immer geringer. So betrug Z. B. in Versuchen von RIGGs3 die mitt
lere CO2-Abgabe von Froschnerven nach einem Aufenthalt von 5, 10, 15, 
20 und 30 Minuten: 258, 228, 168, 150 und 144.10- 6 g pro 1 g und 
1 Stunde. 

Durch Narko8e wurde die CO2-Bildung herabgesetzt, durch Reizung dagegen 
gesteigert. Da durch heiBen Dampf abgetotete Nerven auch bei Reizung keine 
CO2 abgaben und auch der Abstand der Reizelektroden ohne EinfluB war, so 
konnte es sich nicht um eine Zersetzung durch den elektrischen Strom, sondern 
nur um die Wirkung von Erregung8vorgangen handeln. Auch mechanische Rei
zung durch Quetschen des Nerven steigerte die CO2-Bildung; nach Narkose mit 
Ather, nach Erstickung in Wasserstoff oder nach Aufhebung der Erregbarkeit 
durch 0,2 m KCI-Losung war dies nicht mehr der Fall. In der letzteren Losung 
verschwindet die Erregbarkeit ohne vorangehende Reizung, wahrend in einer 
KCI-Losung nach MATHEWS der Aufhebung der Erregbarkeit erst fUr eine be
trachtliche Zeit eine Reizung vorausgeht; diesem Verhalten entspricht auch 
vollig das der CO2-Abgabe, die in der starkeren KCI-Losung groBer ist als in der 
ersteren; also veranlaBt auch chemi8che Reizung eine CO2-Bildung. Bei hoherer 
Temperatur steigt die CO2-Abgabe, und zwar bei Steigerung der Temperatur 
um 10° um etwa 100%3; wird der Nerv langsam durch Erhitzen abgetotet, so 
gibt er - sei es infolge Steigerung der gewohnlichen Atmung, sei es infolge der 
Warmereizung - mehr Kohlensaure ab, als wenn er plOtzlich getotet wird. 
Wird von den beiden Nn. ischiadici eines Frosches der eine in gewohnlicher 
SalzlOsung, der andere im Korper des Frosches durch gleich lange Zeit aufbewahrt, 
so gibt der erste dann mehr CO2 abo 

1 TASHIRO, S.: A new method and apparatus for the estimation of exceedingly minute 
quantities of carbon dioxide. Amer. J. Physiol. 3~, 137 (1913). - Carbon dioxide apparatus. 
III. J. of bioI. Chem. 16, 485 (1913/14). 

2 TASHIRO, S.: Carbon dioxide production from nerve fibres etc. Amer. J. Physiol. 3~, 
107 (1913). 

3 RIGGS, L. K.: Action of salts upon the metabolism of nerves. J. of bioI. Chem. 39, 
385 (1919). 
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Der Stoffwechsel wiirde nach TASHIRO und ADAMS! nicht in allen Teilen 
des Nerven der gleiche sein; im sensiblen Nerven solI der dem peripheren Ende 
am nachsten gelegene Tell die hochste und der dem zentralen Ende am nachsten 
gelegene Tell die geringste CO2-Bildung zeigen, beim motorischen Nerven 
ware das umgekehrte der Fall (vgl. in den folgenden Tabellen die Werte beim 
Opticus von Limulus und beim Scherennerven von Labinia). Es liegt wohl 
nahe, dieses merkwiirdige Verhalten mit anatomischen Verschiedenheiten, etwa 
einem wechselnden Bindegewebsgehalt, in Zusammenhang zu bringen, etwa. 
so wie· die verschiedene Richtung des Axialstromes in motorischen und sen
siblen Nerven ihre Aufklarung durch die verschiedene Machtigkeit des Binde
gewebes in den zentralen und peripheren Teilen beider Nervenarten gefunden 
hat (WEISS2). 

In einer Atmosphare von reinem Wasserstoff ist nach den am Scherennerven 
der Krabbe ausgefUhrten Untersuchungen von TASHIRO und ADAMS3 die CO2-
Blldung viel geringer, kaum halb so groB wie in der Luft, und die durch Reizung 
sonst bewirkte Steigerung bleibt, wie schon erwahnt, ganzlich aus (s. Tabelle). 
Die Autoren fassen die CO2-Bildung in H2-Atmosphare als Ausdruck einer 
anoxybiotischen Phase des Stoffwechsels auf; wir kommen auf diese Frage 
noch zurtick. 

TASHIRO und ADAMS4 haben ferner die Wirkung der Narkose durch Athyl
urethan und Chloralhydrat am Scherennerven genauer untersucht. Es ergab. 
sich ein volliger Parallelismus zwischen der Wirkung auf die Erregbarkeit und 
auf die CO2-Blldung. Schwache Konzentrationen (1 % Urethan) steigern die 
Erregbarkeit und erhOhen gleichzeitig die CO2-Ausscheidung auf fast das Doppelte, 
starke (4%) vermindern mit der Erregbarkeit auch die CO2-Bildung auf weniger 
als die Halfte des normalen Wertes (vgl. die Tabelle). Ebenso verhiilt sich Chloral
hydrat, das in einer Konzentration von 0,4 % primar eine Steigerung der Erreg
barkeit bewirkte, der nach einer Stunde eine vollige Lahmung folgte; ganz ent
sprechend zeigte auch die CO2-Abgabe zuerst eine Steigerung und dann eine 
Herabsetzung gegentiber dem normalen Wert. 

Die wichtigsten von TASHIRO und ADAMS gewonnenen Daten tiber die CO2-
Abgabe der Nerven unter verschiedenen Versuchsbedingungen sind in den 
folgenden Tabellen zusammengestellt; die fUr 10 mg Nerv und 10 Minuten an
gegebenen Werte habe ich auf 1 g und eine Stunde umgerechnet und auBerdem 
zum besseren Vergleich mit den anderen meist volumetrischen Angaben auch in 
Kubikmillimetern wiedergegeben. 

Ruhe .. 
Reizung 

I. MittJere CO2-Abgabe des Ischiadicus von Bana pipiens. 
(Nach TASHIRO und ADAMS.) 

Versucbsbedlngungen t' C 

19-20 
20-22 

CO,-Abgabe pro 1 g und 1 Std. 

10- 6 g cmm 

330 
960 

167,9 
488,5 

1 TASHIRO u. ADAMS: Comparison of the carbon-dioxide output of nerve fibres etc. 
J. of bioI. Chem. 18,329 (1914). - TASHIRO: The metabolism of the resting nerve etc. Proc. 
amer. physioI. soc. Amer. J. PhysioI. 36, 368 (1915). 

2 WEISS, 0.: Uber die Ursache des Axialstromes am Nerven. Pfliigers Arch. 108, 416 
(1905). 

~ TASHIRO u. ADAMS: Carbon dioxide production from the nerve fibre in hydrogen 
atmosphere. Amer. J. PhysioI. 34, 405 (1914). 

, TASHIRO u. ADAMS: Studies on narcosis. I. Internat. Z. phys.-chem. BioI. I, 450 
(1914). 
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II. Mittlere COz-Abgabe des Scherennerven von Labinia canaliculata. 
(Nach TASHIRO und ADAlI:[S.) 

Versucbsbedingungen 

Ganzer Nerv in Luft. . 

" "" " .. 
Proximaler Tell in Luft 
Distaler """ ... 
Ganzer Nerv, gereizt in Luft . 

Ruhe in Hz .. 
gereizt in Hz. . . . . . 
1 % Athylurethan (Luft) . 

4% " " 
3 % Chloralhydrat 

to C 

15-16 
20,2 
21,4 
23,2 

14-16 
23 
21 
23,8 

21-21,5 
23,5 

I~'-Abgabe pro 1 g und 1 Std. 

1O-6g cmm 

402 
474 
480 
222 
960 
204 
216 

1302 
218 
168 

204,5 
241,2 
244,3 
113,0 
488,5 
103,8 
109,9 
662,5 
110,9 
85,5 

III. Mittlere CO2-Abgabe des Nervensystems von Limulus Polyphemus. 
(Nach TASHIRO und ADAlI:[S.) 

Teil des Nervensystems to C 
CO,-Abgabe pro 1 g und 1 Std. 

10- 6 g cmm 

Ganglienstrang des Herzens (0'). 23 282 143,5 

" " " (~) . 23 138 70,2 
Scherennerv . 23 156 79,4 
Opticus, Gesamtnerv . 17,8 156 79,4 

proximaler Teil 22,5 180 91,6 
distaler Teil 22 300 152,7 

IV. Mittlere COz-Abgabe des Ischiadicus von Rana pipiens bei 18-19°. 
(Nach NlWA.) 

Nerv vorher aufbewahrt in 

Ringerlosung . . . . . . . . . . 
5% Cocain. hydrochlor. durch 10 Min .. 
5% 30 " 
5% 60 
2,5% 10 
2,5% 30 
2,5% 60 
1% 10 
1% W 
1% 00 

CO,-Abgabe pro 1 g und 1 Std. 

10- 6 g 

360-384 
372 
300 
258 
414 
372 
324 
426 
390 
348 

cmm 

183,2-195,4 
189,3 
152,7 
131,3 
210,7 
189,3 
164,9 
216,8 
198,5 
177,1 

Zu ganz ahnlichen Ergebnissen wie TASHIRO und ADAMS gelangte bezuglich 
der Wirkung der Narkotica auch NIWAl, der mit dem Biometer von TASHIRO 
den EinfluB des Cocains auf die CO2-Bildung in den Nervenfasern von Rana 
pipiens untersuchte und gleichfalls einen weitgehenden Parallelismus zwischen 
dem am Nerv-Muskelpraparat gepriiften Grade der Erregbarkeit und der GroBe 
der CO2-Abgabe feststellte. Er beobachtete bei hoher Konzentration (5%) 
lediglich eine Herabsetzung beider, bei mittlerer (0,5-2,5%) erst ein Stadium 
gesteigerter Erregbarkeit und Stoffwechselintensitat mit nachfolgender Ver
minderung, bei schwachen Konzentrationen schlieBlich (0,1-0,25%) bloB eine 
Steigerung (vgl. Tabelle). 

1 NlW A, S.: The effect of cocaine hydrochloride on the COz-production etc. J. of Pharma
col. I~, 323 (1918/19). 



384 H. WINTERSTEIN: Der Stoffwechsel des peripheren Nervensystems. 

In vollem Einklange mit den Resuitaten von NIWA stehen auch die Ergeb
nisse einer Versuchsreihe, die RIGGsl uber den EinfIuB der Saize auf den Stoff
wechsel der Froschnerven ausfiihrte (mit Biometer III von TASHIRO). Er ver
glich die CO2-Bildung eines in gewohnlicher Ringerlosung und eines in der zu 
priifenden S!,-Iziosung aufbewahrten Nerven. Da keine Flussigkeit in die Atmungs
kammer gebracht werden durfte, so wurde der Nerv des Nerv-Muskelpraparates 
zunachst der Salzwirkung ausgesetzt und dann nach einer bestimmten. Zeit oder 
bei Auftreten von Reizerscheinungen, die sich in Zuckungen des Muskeis auBerten, 
von diesem abgetrennt, abgetrocknet und untersucht. Die Fortdauer der Salz
wirkung wurde durch besondere Kontrollversuche festgestellt. In isotonischer 
(nj8)-NaOl-Lo8ung war innerhalb der ersten 2 Stunden kein Unterschied gegen
uber der gewohnlichen Ringerlosung zu konstatieren, aber nach 140 Minuten 
war die CO2-Bildung in der NaCl-Losung, offenbar im Zusammenhang mit den 
dann zu beobachtenden Reizerscheinungen (rhythmische Zuckungen, die mehrere 
Stunden von Bestand bleiben konnten) etwas hoher. Noch deutlicher war dieser 
Unterschied, wenn mit der. Untersuchung der CO2-Bildung bis zum Auftreten 
der Reizerscheinungen gewartet wurde. 

In nJ8-Na2S0,-Losung traten nach etwa 20 Minuten starke Reizerscheinungen auf, die 
auch nach Entfernung aus der Losung noch 35-40 Minuten anhielten. Die Untersuchung 
der CO2-Bildung ergab durchaus entsprechend, daB in der ersten Periode trotz der oft auch 
schon in ihr enorm erhohten Erregbarkeit kein Unterschied gegeniiber dem in indifferenter 
Ringerlosung gehaltenen Nerven feststellbar ist, wahrend bei Auftreten der Reizerscheinungen 
eine sehr bedeutende Steigerung der CO2-Abgabe von der gleichen GroBenordnung eintritt, 
wie sie von TASHIRO bei elektrischer Reizung beobachtet wurde (s. oben). Die bemerkens
werte Tatsache, daB die Steigerung der Erregbarkeit an sich keine Erhiihung des Stoffwechsels 
herbeifiihrt, sondern nur das Auftreten von wirklichen Erregungsvorgangen, steht durchaus 
in Einklang zu dem, was wir fiir den Gaswechsel der Nervenzentren (Strychninwirkung auf 
das isolierte Froschriickenmark) feststellen werden. 

In nJ8-KCl-LOsung wird die Erregbarkeit des Nerven sehr schnell, und zwar ohne vorher
gehendes Erregungsstadium beseitigt; dem entspricht, wie schon von TASHIRO (vgl. S.381) 
beobachtet worden war, eine starke Herabsetzung der CO2-Bildung ohne vorhergehende Er
hohung derselben; in diesem Zustande ruft, wie schon erwahnt, genau so wie in Narkose oder 
bei Erstickung elektrische Reizung keine Steigerung der CO2-Abgabe hervor. 

Mittelwerte dieser Versuche sind in der folgenden Tabelle zusammengestellt: 

Mittlere CO2-Abgabe des Ischiadicus von Rana pipiens. 
(Nach RIGGS.) 

Nerv vorher aufbewahrt to C 
CO,-Abgabe pro 1 g und 1 Std. 

10- 6 g cmm 

5 Min. in nJ8-Na2S04 • 18-21 246 125,2 
5 " Ringerlosung (RL) 18-22 258 131,3 

10 " Na2S04 • 17-20 246 125,2 
10 RL 18-21 228 116,0 
15 " Na2SO,. 17,5-20 180 91,6 
15 

" " RL 17,5-22 168 85,5 
20 " Na2S04 • 17-20,5 380 193,4 
20 

" " RL 19-21 150 76,3 
30 " Na2S04 • 18-21 324 164,9 
30 " " 

RL 18-22 144 73,3 

5 " " 
nJ8-KCl (unerregbar) 20-26 144 58,0 

5 " 
RL 18-22 258 131,3 

30 " KCI (unerregbar) . 20-24 95 48,3 
30 

" 
RL 18-22 144 73,3 

1 RIGGS, L. K.: Action pf salts upon the metabolism of nerves. J. of bioI. Chern. 39, 
385 (1919). 
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Die GroBe der CO2-Bildung wiirde nach TASHIRO und ADAMsl auch mit 
der Leitungsgeschwindigkeit in Zusammenhang stehen. Diese ist nach CARLSON 
im Ambulacralnerven von Labinia mit 6 mm/sek fast doppelt so hoch als bei 
Limulus mit 3,25 mm/sek, und die CO2-Bildung verhiilt sich ungefahr ebenso. 
Mit der Annahme eines solchen Zusammenhanges steht es aber offenbar sehr 
schlecht im Einklang, daB die CO2-Bildung des Froschischiadicus mit seiner 
unvergleichlich groBeren Leitungsgeschwindigkeit von den Autoren kleiner 
gefunden wurde als die des marklosen Scherennerven von Labinia! Die von 
TASHIR02 hierfiir gegebene Erklarung, daB die hoheren Werte des marklosen 
Nerven durch die starkere Reizung beim Herauspraparieren bedingt seien, 
erscheint jedenfalls sehr gesucht. 

YAMAZAHI3 will am Krotennerven mit einer Verbesserung der Methodik TASHIROS 
dessen Resultate beziiglich der Wirkung elektrischer und chemischer Reizung sowie Narkose 
auf die COa-Ausscheidung bestatigt haben. Was den EinfluB der Temperatur anlangt, so 
wiirde bei 25-30° oder bei einer Kiilte (?) von 6-7° die COa-Produktion doppelt so groB 
sein wie in der Norm; bei 38-40° oder einer Kalte von 0-3° wiirde fast ebensoviel COs 
ausgeschieden wie bei 15-20° (?). 

MOORE4 studierte die Saureproduktion des Froschischiadicus mit einer von 
HAAS angegebenen Methode. Diese besteht in der Feststellung der Zeit, die not
wendig ist, um in der das atmende Gewebe enthaltenden Ringerlosung, die durch 
Phenolsulfophthalein entsprechend angefarbt und durch Zusatz von ein wenig 
n/l0 NaOH auf die gewiinschte Reaktion gebracht wurde, einen Umschlag des 
Wasserstoffexponenten PH von 7,8 auf 7,4 zu bewirken. Nach MOORE nimmt 
ein Froschischiadicus, den man auf 1/2 Stunde in eine solche Ringerlosung von 
PH 8 bringt, eine rotliche (alkalische) Farbe an, nur an seinem Ende bleibt er 
gelb (sauer). Zerreiben des rosa gefarbtenNerven erzeugt iiberalleine Gelbfarbung, 
die nach MOORE nicht auf einer Reizung beruhen wiirde, da der durchschnittene 
Nerv nur an der Schnittstelle saure Reaktion zeigt; diese seltsame SchluB
folgerung wird man schwerlich als stichhaltig anerkennen, zumal eine etwaige 
saure Reaktion des Nerveninnern nur am Querschnitt sich zu auBern brauchte. 
AIle von den Nerven abgegebene Saure ware nach MOORE Kohlensaure, denn 
wenn man durch die von dem Nerven angesauerte Losung einen Strom CO2-freier 
Luft leitet, so wird der urspriingliche PH der Losung wiederhergestellt5 • Erfolgte 
die Untersuchung in Intervallen von je einer Minute, so ergab sich ein langsames 
Absinken der Saurebildung. Der Gaswechsel des Ischiadicus betrug etwa 10% 
der mit der gleichen Methode gemessenen Atmung der Medulla oblongata und 
20% derjenigen der Lobi optici, wobei zu bemerken ist, daB keine MaBnahmen 
zu ausreichender Sattigung der Losung mit Sauerstoff getroffen waren. Bei 
Reizung mit starken Induktionsstromen konnte MOORE keine Steigerung der 
Saureabgabe nachweisen, so daB die funktionelle Tatigkeit des Nerven nach ihm 
nicht von Prozessen abhangen wiirde, die mit CO2-Produktion einhergehen, -

1 TASHIRO U. ADAMS: Comparison of the carbon-dioxide output of nerve fibres etc. 
J. of bioI. Chem. 18, 329 (1914). 

a TASHIRO, S.: Carbon dioxide production from nerve fibres etc. Amer. J. Physiol. 
32, 107 (1913). 

3 YAMAZAHI, S.: J. Biophysics 2, 79 (1926). 
4 MOORE, A. R.: The respiratory rate of the sciatic nerve etc. J. gen. PhysioI. 1, 613 

(1919). 
5 Diese (auch von anderen Autoren bei Verwendung dieses Verfahrens des ofteren 

gezogene) SchluBfolgerung ist bei carbonathaltigen LOsungen, wie Ringerlosung, Seewasser 
u. dgI., nicht zulassig. Denn fixe Sauren werden entsprechende Mengen Kohlensaure aUB
treiben, so daB die urspriingliche Reaktion auch dann wiederkehren kann, wenn ihre 
Anderung zum Teil durch fixe Sauren bedingt war. Manche ganz unsinnigen, mit dieser 
Methode gewonnenen Resultate verschiedener Autoren finden so ihre einfache Erklarung. 

Handbuch der Physiologie IX. 25 
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zweifellos unrichtige Versuchsergebnisse. Das gleiche gilt fiir die Untersuchungen 
von ADAMI, der mit einer Modifikation der BARCROFT-WINTERSTEINschen Mikro
respirometer2 keine die Fehlergrenzen iiberschreitende Steigerung des 0-Ver
brauches bei 1/4-1/2stiindiger Reizung des Nerven beobachtete, und fiir einige 
am Bauchmark von Cambarus Clarkii ausgefiihrte Messungen der CO2-Abgabe 
von MOORE3. 

Nur der Vollstandigkeit halber seien Versuche von SHEAFF" erwahnt, der ein neues 
Verfahren zur Messung kleinster O-Mengen verwendete. Seine Methode beruht auf colori
metrischer Bestimmung der Nitrite, die durch Einwirkung von Sauerstoff auf NO in An
wesenheit von NaOH entstehen. Diese Methode wiirde nach ihm genau genug sein, urn 
O-Mengen vo:n 1 . 10- 7 g oder weniger als 0,1 cmm zu messen. Auf diesem Wege wurde der 
O-Gehalt eines Teiles des in der Atmungskammer vorhandenen Gases vor und nach der 
Atmung bestimmt und daraus die Menge des aufgenommenen Sauerstoffs berechnet. 

Obwohl SHEAFF - offenbar auf Grund einer Verwechslung von O2- und CO2-Druck 
des Blutes - die Atmung der Nerven bei einem O-Druck von nur etwa 5 Vol.-% untersuchte, 
will er in zwei am ruhendenNerven ausgefiihrten Versuchen eine O-Aufnahme von 260,4 bzw. 
456 . 10 - 5 g pro Gramm und Stunde (umgerechnet aus den fiir 10 mg und 10 Min. Initgeteilten 
Werten), das ist von 1822 bzw. 3191 cmm, beobachtet haben; bei Reizung mit schwachen 
Induktionsstromen, die am Kontrollpraparat eben Zuckungen der Muskeln auslosten, fand 
er die Werte 792, 834 und 906 . 10 - 5 g = 5542, 5835,5 und 6339 cmm pro Gramm und Stunde 
Diese Werte sind, zumal angesichts des niedrigen O-Druckes, so unvergleichlich hOher als die 
zahlreichen und unzweifelhaft zuverlassigen Daten, denen wir im Gaswechsel der Nerven
zentren des Frosches begegnen werden, und als die von den anderen Autoren gefundenen O2-

und CO2-Werte der Nervenatmung, daB sie nur durch schwere Fehlerquellen der Methodik 
erklarbar erscheinen und als durchaus unglaubwiirdig bezeichnet werden miissen. 

PARKER5 modifizierte die auch von MOORE verwendete Indicatorenmethode 
in sehr zweckmaBiger Weise, indem er den Nerven aufJerhalb der Indicatoren
fliissigkeit belieB und durch standiges Schiitteln der Versuchsrohrchen fur eine 
vollstandige Absorption der abgegebenen Kohlensaure Sorge trug. 

Das Atmungsrohrchen befand sich in der Mitte zwischen zwei Vergleichsrohrchen, 
deren PH 7,78 und 7,36 betrug. Die Fliissigkeit im Atmungsrohrchen war anfangs alkalischer 
als 7,78; es wurde in Sekunden die Zeit gemessen, die von dem Moment verstrich, in dem sie 
die gleiche Farbe mit PH 7,78 annahm, bis zu dem Zeitpunkt, in welchem sie die Farbe der 
Losung PH 7,36 zeigte. Die von PARKER durchgefiihrte Berechnung ergab, daB zur Er
zielung dieses Indicatorumschlages ca. 0,02 mg (also rund 10 cmm) notig waren. Nachdem 
schon DAVIs6 auf einen Irrtum der Berechnung aufmerksam gemacht hatte, kam ganz 
kiirzlich PARKER7 auf Grund direkter experimenteIler ErInittlung der zur Erzielung des 
Farbenumschlages erforderlichen CO2-Menge zu dem Resultat, daB diese nur 25% der von 
ihm urspriinglich angenommenen betrug, ohne daB sich eine Erklarung fiir das ganzlich 
abweichende rechnerische Ergebnis finden lieB. 1m folgenden sollen daher dem Vorgange 
PARKERS entsprechend aIle seine Daten auf ein Viertel des angegebenen Wertes reduziert 
werden, wobei die Zuverlassigkeit auch dieses Verfahrens dahingestellt bleiben moge. Bei 
den Reizversuchen wurde ein Atmungsrohrchen verwendet, dessen Stopfen ein Loch hatte, 
durch das der Nerv, mit einem GeInisch von Kaolin und Vaselin abgedichtet, herausfiihrte. 
Dieses aufJerhalb des Atmungsrohrchens befindliche Ende lag auf Reizelektroden, so daB jede 
CO2-Abgabe an die Fliissigkeit durch Austreibung infolge einfacher Erwarmung durch die 
Reizung ausgeschlossen war. 

Zu den Versuchen verwendete PARKER zunachst den Seitenliniennerven von 
Mustelus canis, der aus gleichformigen, markhaltigen, sensiblen Fasern besteht 

1 ADAM, N. K.: Note on the oxygen consumption etc. Biochemic. J. 15, 358 (1921). 
2 ADAM, N. K.: A modification of the Barcroft and Winterstein microrespirometer. 

Biochemic. J. 14, 679 (1920). 
3 MOORE, A. R.: Proc. Soc. exper. BioI. a. Med. 19, 335 (1921/22). 
4 SHEAFF, H. M.: A method for the quantitative estimation etc. J. of bioI. Chern. 52, 

35 (1922). 
5 PARKER, G. H.: The production of carbon dioxide by nerve. J. gen. Physiol. 7', 641 

(1925). 
6 DAVIS, H.: The conduction of the nerve impulse. Physiologic. Rev. 6, 547 (1926). 
7 PARKER: Carbon dioxide from the nerves etc. Amer. J. Physiol. 86, 440 (1928). 
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und leicht in einer Lange von 10-15 cm isoliert werden kann. Nach Ein
bringen in die Kammer zeigte der Nerv zunachst eine betrachtliche CO2-Aus
scheidung, die aber wahrend ca. 1/2 Stunde rasch um 1/3-1/2 absank und sich 
dann bis 8 Stunden ziemlich konstant hielt. Diese anfangliche Steigerung ist 
durch die Dutchschneidung bedingt, denn sie kann durch Schneiden oder Quet
schen auch des auBerhalb der Kammer befindlichen Teiles des Nerven wieder 
hervorgerufen werden. Die abgegebene CO2-Menge ist dem Gewicht des Nerven 
proportional. (Der durch Kochen getotete Nerv zeigte nur Spuren von CO2-
Bildung.) Betrachtet man die zwischen 1/4 und 21/2 Stunden nach Versuchs
beginn gemessenen CO2-Werte als Ausdruck des normalen Ruhestoffwechsels, 
so ergab sich bei etwa 23 0 C in 5 Versuchen eine CO2-Abgabe von 0,0018 -0,0032 mg, 
im Mittel von 0,0024 mg pro Gramm und Minute oder - entsprechend den iibrigen 
Angaben umgerechnet - von 54,2-75,2, im Mittel von 72,5 cmm pro Gramm 
und Stunde. TASIDRO wollte gefunden haben (vgl. S. 382), daB proximale und 
distale Teile des Nerven einen verschiedenen Stoffwechsel besitzen. Fiir den 
Seitenliniennerven des Haifisches konnte PARKER1 in seinen neuen Versuchen 
diese Angabe nicht bestatigen; proximale wie distale Teile ergaben als Mittel 
den gleichen Wert von 76,3 cmm pro Gramm und Stunde, so daB kein AnlaB 
zur Annahme des von TASHIRO supponierten "Gradienten" des Stoffwechsels 
im N erven besteht. Vier Versuche, in denen der N erv aufJerhalb der Kammer gereizt 
wurde, ergaben eine deutliche Steigerung, die allerdings bei weitem nicht so groB 
war wie in den Versuchen von TASIDRO (bei denen die Reizung in der Atmungs
kammer erfolgte; wir kommen darauf spater noch zuriick). Die CO2-Abgabe stieg 
von im Mittel 79,6 in der Ruhe auf einen Mittelwert von 92,2 cmm pro Gramm 
undStunde, also imMittel um 12,6cmm oder 15,8% (14,3-16,7%). Der durch 
Kochen abgetotete Nerv zeigte auch bei der Reizung keine nennenswerte CO2-
Abgabe. 

Mit der gleichen Methodik fiihrte PARKERs auch Bestimmungen der COs-Produktion 
des Bauchrnarks von Romarus americanus aus, die zweckmaBig hier mitbehandelt werden, 
da die peripheren Elemente dieses Organs die zentralen wohl uberwiegen. Rier lieBen sich 
nicht die beiden fur den Seitenliniennerven angegebenen Perioden der COs-Bildung unter
scheiden, sondern der an sich viel hiihere Wert sank schon im Verlaufe der ersten Stunden 
kontinuierlich ab, mitunter auf ein Drittel des Anfangswertes (von 152,6 auf 53,4 cmm 
pro Gramm und Stunde), so daB es nicht miiglich war, einen Mittelwert anzugeben. Jede Art 
von Manipulation erzeugte eine bedeutende Steigerung des Gaswechsels, desgleichen auch 
Durchschneidung. Vergleicht man, um von dem standigen Absinken der COs-Bildung un
abhangig zu werden, die COs-Abgabe zweier Bauchmarkpraparate in abwechselnden Perioden 
von Ruhe und Reizung, indem man bei dem einen mit einer Reizperiode, bei dem anderen 
mit einer Ruheperiode beginnt, so ergibt sich auch hier eine deutliche Steigerung durch 
Reizung, fiir den Mittelwert um 26,5 % • 

PARKER3 hat seine Untersuchungen dann auch auf den Froschnerven ausge
dehnt, und zwar auf den Ischiadicus von Rana grylio STEINER, der noch groBer 
ist als der Ochsenfrosch. Wie beim Haifischnerven lieBen sich auch hier zwei 
Perioden unterscheiden: eine erste, ca. 11/2 Stunden umfassende, in der die an
fanglich betrachtliche CO2-Ausscheidung auf 1/2-1/3 herunterging, und eine 
zweite, mindestens 10-12 Stunden dauernde, in der dieser Wert unter leichtem 
Absinken ziemlich konstant blieb. Auch hier war die CO2-Abgabe proportional 
dem Gewicht des Nerven und wurde durch seine Durchschneidung gesteigert. 
In 5 Versuchen ergab sich ihr Wert zu 0,00185-0,0028, im Mittel 0,00219 mg CO2 

1 PARKER: Carbon dioxide from the nerves etc. Amer. J. Physiol. 86, 440 (1928). 
s PARKER: Carbon dioxide from the nerve cord of the lobster. J. gen. Physiol. 7, 671 

(1925). 
3 PARKER: The excretion of carbon dioxide by frog nerve. J. gen. Physiol. 8, 21.(1925). 

25* 
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pro Gramm und Minute oder 56,5-86, im Mittel 66,8 cmm pro Gramm und 
Stunde, Werte, die mit den von PARKER am Haifischnerven gewonnenen gut 
iibereinstimmen. Der durch Kochen abgetotete Nerv zeigte zunachst eine leichte 
CO2-Abgabe, die jedoch nachher ganz aufhorte. Wahrend diese Versuche im 
Winter angestellt waren, fand PARKER1 bei seinen neuen im Sommer durch
gefiihrten Versuchen einen erheblich (im Mittel urn 55%) hOheren Wert (im 
Mittel 0,0034 mg pro Gramm und Minute = 103,8 cmm pro Gramm und Stunde), 
was nach ihm in Ubereinstimmung mit den spater zu erwahnenden Versuchen 
von GERARD fiir das Vorhandensein jahreszeitlicher Schwankungen der Stoff
wechselintensitat im Froschnerven sprechen wiirde. Reizversuehe, die in ganz 
der gleichen Weise durchgefiihrt waren wie bei den Haifischnerven, ergaben an 
4 Nerven im Mittel eine Steigerung urn 9,6 cmm = 14,1 %, oder - auf Grund 
einer gleich zu erorternden Uberlegung - auf das reine N ervengewebe bezogen 
urn rund 24% 2. Durch Kochen abgetotete Nerven, degenerierte Nerven oder 
solche, bei denen durch Unterbindung der Durchgang der Erregungswelle von 
der gereizten Stelle auf den in der Kammer befindlichen Teil, dessen CO2-Abgabe 
untersucht wurde, verhindert war, zeigten ebenso wie Stiicke von Bindegewebe 
bei Reizung keine Steigerung der CO2-Bildung, so daB es keinem Zweifel unter
liegt, daB diese auf den Erregungsvorgang im Nerven selbst zu beziehen ist. 

PARKER3 hat als erster das Problem aufgeworfen, ob und in welchem Umfange 
das Bindegewebe des N erven an dem Gaswechsel beteiligt ist. Zur Entscheidung 
versuchte er zunachst den Gaswechsel degenerierter Nerven zu bestimmen. 
Aber es gelang nur in 2 Versuchen, die Tiere nach Durchschneidung der Nerven
wurzeln so lange am Leben zu erhalten, bis die elektrische Reizbarkeit der Nerven 
erloschen war; in beiden Fallen war die CO2-Abgabe sogar etwas gesteigert 
(vgl. auch Zentralnervensystem), und so wurde dieser Weg verlassen. PARKER 
untersuchte nun die CO2-Abgabe reinen Bindegewebes an Stiicken einer Fascie 
und fand im Mittel von 2 Versuchen den hohen Wert von 74 cmm pro Gramm 
und Stunde. Nimmt man an, daB der Bindegewebsgehalt des Nerven zwischen 
1/2 und 1/3 der Gesamtsubstanz ausmacht und bringt einen entsprechenden 
Betrag von dem oben angefiihrten CO2-Wert in Abzug, so wiirde sich fUr das 
reine Nervengewebe eine CO2-Abgabe von 61 cmm ergeben. 

PARKER4 hat dann in zwei weiteren Experimenten am Haifischnerven eine 
genauere Berechnung der pro 1 em Nervenfaser produzierten CO2-Menge durch
gefiihrt. Er bestimmte die Menge des Bindegewebes, indem er Photogramme 
der Nervenquerschnitte herstellte, aus denen alles nicht nervose Gewebe aus
gestanzt wurde. Durch Wagung vor- und nachher ergab sich der nicht nervose 
Anteil, der bei dem einen Nerven 40%, bei dem zweiten 47% betrug. Die CO2-

Abgabe des Bindegewebes wurde an Bindegewebe der Perikardialhohle des 
Haifisches bestimmt und im Mittel zu 29 cmm pro Gramm und Stunde (das ist 
etwa 4/10 des am Frosch gemessenen Wertes) gefunden. SchlieBlich wurde die 
Zahl der Nervenfasern in Querschnitten an beiden Enden des Nerven, der in 
regelmaBigen Abstanden Zweige an die Seitenorgane abgibt, bestimmt und daraus 
der mittlere Fasergehalt zu ca. 1900 Fasern ermittelt. Aus der Lange der Nerven 
(12 bzw. 15,2 cm) errechnete sich dann eine mittlere CO2-Abgabe pro 1 em Nerven
faser von 1,1 .10- 8 mg pro Minute oder 32 . 10- 5 cmm pro Gramm und Stunde. 

1 PARKER: Amer. J. Physiol. 86, 440 (1928). 
2 PARKER gibt auf Grund einer (wie schon DAVIS [zitiert auf S. 386] bemerkte) offenbar 

irrigen Berechnung 16% an. 
a PARKER: J. gen. Physiol. 8, 21 (1925). 
4 PARKER: The carbon dioxide excreted in one minute by one centimeter of nerve-fiber . 

. J. gen. Physiol. 9, 191 (1925). 
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Fur die durch Reizung bedingte Mehrproduktion an CO2 errechnet PARKERl 

neuerdings einen Wert von 1,7.10- 9 mg pro 1 cm Nervenfaser und Minute. Er 
vergiBt dabei, daB die von ihm beobachtete Steigerung der CQ2-Bildung urn im 
Mittel 15,8 % ausschlieBlich auf Kosten der nervosen Substanz geht. Nimmt 
man die Menge derselben als Mittel der beiden eben angefiihrten Bestimmungen 
zu 56,5 % der Gesamtnervensubstanz an, so ergibt sich fur das rein nervose Ge
webe eineReizsteigerung um rund 28%, das ist fur 1 cmNervenfaser 3,1·1O- 9 mg 
pro Minute oder 9.10- 5 cmm pro Stunde. FUr die durch den einzelnen Induk
tionsschlag erzeugte Erregungswelle ergibt sich daraus (bei einer Reizfrequenz 
von 100proSekunde) eineC02-Bildungvonrund 5.10- 13 mg oder 2,5.10- 10 cmm. 
Die daraus errechnete Molekulzahl wiirde nach PARKER relativ so gering sein, 
daB die CO2-Bildung sehr wohl in einem sehr begrenzten Teile der Nervensubstanz, 
etwa entsprechend der Hypothese von LILLIE, in der Oberflachenschicht vor sich 
gehen konnte. 

WINTERSTEIN und HIRSCHBERG2 haben mit dem WINTERSTEINschen Mikro
respirometer3 den EinflufJ der Reizstiirke auf die GroBe des O-Verbrauches von 
Froschnerven (Ischiadici) untersucht und bei rhythmischer Reizung mit Einzel
induktionsschlagen einen weitgehenden Parallelismus zwischen der GroBe des 
Reizstoffwechsels und der Reizintensitat festgestellt, der vom Standpunkte des 
Alles-oder-Nichts-Gesetzes ein besonderes Interesse besitzt. Die Ruhewerte, 
die bei den in O-Atmosphare gehaltenen Nerven zwischen 70 und 100, bei den in 
Ringerlosung gehalten!'ln bis zu 150 cmm pro Gramm und Stunde betrugen, 
erfuhren durch Reizung Steigerungen bis auf mehr als das Dreifache. Als Bei
spiele seien die beiden folgenden Versuche an je 4 Ischiadici wiedergegeben 
(18,5-20° C). 

1. Yersuchsbedlngungen O-Yerbrauch In cmm ! O-Yerbrauch in cmm 
pro g und Std. 2. Yersuchsbedlngungen pro g und Std. 

Ruhe 71 Ruhe 74 
Reizung R.A. 25 cm 85 Reizung R.A. 20 cm 111 

" " 22 " 85 
" " 18 " 148 

" " 19 " 99 
" 

,. 16 " 148 

" " 16 " 127 
" " 14 " 167 

" " 14 " 141 
" " 12 " 185 

" " 12 " ! 155 
" " 10 " I 

204 

" " 10 " 170 
" " 8 " I 222 

In jungster Zeit ist der Gaswechsel peripherer Nerven von FENN und von 
GERARD (und MEYERHOF) untersucht worden. 

FENN' bediente sich urspriinglich einer Modifikation des alteren Modells des THUNBERG
WINTERSTEINSchen Mikrorespirometers5, dessen Empfindlichkeit er durch Verfeinerung 
der Indexcapillare so weit vergroBerte, daB Ausschlage von 4.10- 5 ccm noch ablesbar 
waren. Die Bestimmungen wurden entweder so durchgefiihrt, daB der Nerv in das eine der 
beiden zur CO2-Absorption mit NaOH beschickten Flaschchen gebracht wurde, wahrend 
das andere als KompensationsgefaB diente; die GroBe des O-Verbrauchs wurde aus der 
Wanderung des Indextropfens berechnet. Oder es wurde (bei den Reizversuchen) in jedes der 
beiden Flaschchen ein Nerv gebracht und der Mehrverbrauch an Sauerstoff des gereizten 

1 PARKER: Amer. J. PhysioI. 86, 440 (1928). 
2 WINTERSTEIN, H. u. E. HIRSCHBERG: Alles-oder-Nichts-Gesetz u. Stoffwechsel. 

Pfliigers Arch. 216, 271 (1927). 
3 WINTERSTEIN, H.: Mikrorespirationsapparat. Z. bioI. Techn. u. Meth. 3, 246 (1913). 
4 FENN, W. 0.: The gas exchange of nerve during stimulation. Amer. J. PhysioI. 80, 

327 (1927). 
5 WINTERSTEIN, H.: Mechanismus der Gewebsatmung. Z. allg. Physiol. 6, 315 (1906); 

vgl. auch Stoffwechsel des Zentralnervensystems 3, A 2. 
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Nerven gegeniiber dem ruhenden gemessen. Die CO2-Ausscheidung wurde zuerst aus der 
Differenz zwischen O-Aufnahme und CO2-Abgabe berechnet, die in der Verschiebung 
des Indextropfens bei Atmung ohne NaOH-Zusatz zum Ausdruck kommt, in spateren Ver
suchen nach einer neuen Methode!, indem die Kohlensaure an dem Boden des GefaJ3es in 
Ba(OH)2 absorbiert und ihre Menge durch Messung der Leitfahigkeitsanderung dieser Lasung 
ermittelt wurde. 

Als Versuchsobjekte dienten zunachst die von PARKER empfohlenen Seiten
liniennerven des Hundshais, deren O-Verbrauch in den ersten 10-12 Stunden 
ziemlich konstant blieb und dann - vermutlich infolge bakterieller Prozesse -
stark anstieg. Ein dem anfanglichen Absinken der CO2-Ausscheidung in den 
Versuchen PARKERS entsprechendes Verhalten wurde nicht beobachtet. Der 
Ruhe-O-Verbrauch betrug (aIle Werte sind im folgenden auf Kubikmillimeter 
pro Gramm undStunde umgerechnet) 49,2-133,8, im Mittel 81 cmm pro Gramm 
und Stunde, was mit PARKERS oben erwahnten Angaben gut iibereinstimmt; 
er schien mit Verbesserung der Diffusionsbedingungen, die in dem Verhaltnis 
von Lange zu Gewicht zum Ausdruck kamen, etwas anzusteigen. Reizung 
des Nerven bewirkte eine Steigerung des O-Verbrauches, die 10,1-32,8%, im 
Mittel 20,8% des Ruhewertes betrug, von denen wieder 22,9% auf die Er
holungsperiode nach Ablaut der Reizung entfielen. Ein (allerdings nicht an dem
selben Nerven untersuchter) EinfluB der Reizstarke wurde nicht beobachtet. 
Am zweiten Tage war niemals eine Steigerung des O-Verbrauchs bei Reizung 
feststeIlbar. 

Die CO2-Ausscheidung berechnete sich zu 49,2-97,8, im Mittel zu 66 cmm 
pro Gramm und Stunde, was einen RQ. zwischen 0,77 und 0,88, im Mittel von 
0,83 ergeben wiirde. Die durch Reizung erzielbare Mehrausscheidung betrug 
im Mittel 9,6 cmm, der daraus berechnete RQ. des Reizgaswechsels 0,67 -0,89, 
im Mittel 0,78. Diese Werte sind jedoch nach FENN wegen der Zuriickhaltung 
von CO2 im Nervengewebe (s. unten) aIle zu niedrig. 

Weitere Versuche2 wurden an Froschnerven (Rana pipiens) ausgefUhrt. 
Hier ergab sich als Mittelwert 73,8 cmm pro Gramm und Stunde und bei Reizung 
mit 100 Offnungsinduktionsschlagen pro Sekunde einMehrverbrauch von 19,2 cmm 
oder 26%; auch hier war ein EinfluB der Reizstarke nicht feststellbar (im Gegen
satz zu den oben angefUhrten Versuchen von WINTERSTEIN und HIRSCHBERG), 
wahrend eine Steigerung der Reizfrequenz von 100 auf 200 eine leichte Erhohung 
des O-Verbrauchs auf das 1,12-1,18fache ergab. Die negative Schwankung 
zeigte unter diesen Bedingungen eine Steigerung auf das 1,15fache, was fUr den 
funktioneIlen Zusammenhang beider Vorgange spricht. 

Zur Ermittelung des Einflusses, den die CO2-Retention im Nervengewebe 
auf die Bestimmung der CO2-Abgabe und des aus ihr berechneten RQ. ausiibt, 
stellte FENN3 Versuche iiber die CO2-Spannungskurve des Nervengewebes an, 
indem er das Mikrorespirometer mit 02-C02-Gemischen von verschiedener Kon
zentration fUllte und aus der dann eintretenden Wanderung des Indextropfens 
die GroBe der von den Nerven aufgenommenen bzw. - bei Herabsetzung des 
CO2-Druckes - abgegebenen CO2 berechnete. AuBerdem wurde der Gesamt
CO2-Gehalt des Nerven durch Freimachen mit Saure entweder in W ARBURG
Manometern oder in einer besonderen Anordhung bestimmt, die ein Zerreiben 
des Nerven und Messung der ausgetriebenen CO2 durch Bestimmung der Leit-

1 FENN, 'V. 0.: A new method for the simultaneous determination etc. Amer. J. 
Physiol. 84, no (1928). 

2 FENN, W. 0.: The oxygen consumption of frog nerve during stimulation. J. gen. 
Physiol. 10, 767 (1927). 

3 FENN, W. 0.: The carbon dioxide dissociation curve etc. Amer. J. Physiol. 85, 207 
(1928). 
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fahigkeit des absorbierenden Ba(OH)2 ermoglichte. Bei einem CO2-Druck = Null 
(reine O-Atmosphare) enthielt der Nerv etwa 15% CO 2• Die CO2-Dissoziations
kurve verlauft leicht konkav gegen die den CO2-Druck darstellende Abszissen
achse und steigt beim Sommerfrosch betrachtlich hoher an als beim Winterfrosch. 
Nach Auslaugen der Puffersubstanzen des Nerven stimmt seine CO2-Absorption 
mit der einer wasserigen Losung uberein. Reizung des Nerven erzeugt keine 
Anderung der CO2-Bindung, in Ubereinstimmung mit den spater zu erwahnenden 
Angaben von GERARD und MEYERHOF, daB die Reizung des Nerven keine Milch
saurebildung veranlaBt. Wohl aber war das CO2-Bindungsvermogen bei zwei 
abgetoteten sowie bei zwei in N-Atmosphare gehaltenen Nerven (also unter 
Bedingungen, unter denen eine Milchsaurebildung stattfindet) bedeutend ver
mindert. Der aus der Dissoziationskurve berechnete Diftusionskoeffizient der 
Kohlensaure ergab sich zu 7,1.10- 5 qcmjmin, der nach der HENDERSON-HASSEL
BALcHschen Gleichung (fUr einen CO2-Druck von 14 mm Hg und 20°) berechnete 
PH zu 7,4. 

Auf Grund dieser Versuche berechnet FENN1 aus den fruheren Bestimmungen 
des Gaswechsels des Froschnerven einen "wahren" R.Q. des Ruhestoffwechsels 
von im Mittel 0,97 (0,77-1,13) und fUr die durch die Reizung bedingte Steigerung 
des Gaswechsels einen solchen von 1,19 (0,89-1,61!). In den Versuchen2 mit 
CO2-Bestimmung aus der Leitfahigkeit des Ba(OH)2 willden sich ebenfalls 
R. Q. bis zu 1,32 ergeben!? Vorlaufig mitgeteilte Versuche uber den EinfluB 
der Erstickung auf den GaswechseP ergaben, daB nach erfolgter Erstickung 
die O-Aufnahme sowie die CO2-Ausscheidung durch ein Maximum hindurchgehen, 
das das Vorhandensein einer "O-Schuld" von 10% und die oxydative Entfernung 
vorher angehaufter Erstickungsprodukte anzeigt (s. auch spater). 

Wer die auBerordentlichen Schwierigkeiten kennt, die die Konstant
erhaltung des Volumens schon bei einem gewohnlichen Mikrorespirometer mit 
einer Ablesbarkeit von 0,1 cmm bereitet, wird im Zweifel sein, ob die von FENN 
erzielte Steigerung der Empfindlichkeit wirklich mit einer entsprechenden 
Steigerung der MeBgenauigkeit einhergeht, Zweifel, die durch die wohl sicher 
viel zu hohen R.Q., die sich aus diesen Versuchen ergeben, nur verstarkt werden 
konnen. 

SchlieBlich hat GERARD4 in Zusammenhang mit seinen spater zu erorternden 
Untersuchungen uber die Warmebildung mit MEYERHOF auch den Gaswechsel 
von in Ringerlosung oder in Gasatmosphare gehaltenen Froschnerven unter
sucht, und zwar mit der fUr die besonderen Zwecke adaptierten manometrischen 
Methode von W ARBURG. 

Zur Bestimmung des O-Verbrauchs und der CO2-Bildung wurden gleichzeitig Versuche 
an drei verschiedenen Gruppen von je 2-5 Froschnerven angestellt: an der einen Gruppe 
wurde durch Absorption der CO2 in KOH der O-Verbrauch bestimmt, bei der zweiten durch 
Zusatz von HCI die praformierte Gesamt-C02 und bei der dritten in der gleichen Weise die 
CO2 am Ende des Versuches. Zu den Reizversuchen dienten Differentialmonometer, bei denen 
auf jede Seite (meist 4) Nerven der gleichen Frosche kamen und der Unterschied des O-Ver
brauchs bei Reizung der einen Seite gemessen wurde. Zur Feststellung der Funktionsfahigkeit 
der Nerven konnte aus der Kammer auch der Aktionsstrom abgeleitet werden. Die Reizung 
erfolgte durch faradische Strome, entweder kontinuierlich oder intermittierend, indem alle 
4 Minuten der faradische Strom wahrend 22 Sekunden zu den Nerven geleitet wurde. 

1 FENN, W. 0.: The respiratory quotient of frog nerve etc. J. gen. Physiol. II, 175 
(1927/28). 

2 FENN, W. 0.: A new method for the simultaneous determination etc. Amer. J. 
Physiol. 84, no (1928). 

3 FENN, W. 0.: Simultaneous and continuous determinations etc. Proc. amer. physiol. 
soc. Amer. J. Physiol. 85, 368 (1928). 

4 GERARD, R. W.: Studies on nerve metabolism. II. Amer. J. Physiol. 82, 381 (1927). 
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GERARD fand fUr den 0- Verbrauch des Ruhenerven bei Winteresculenten 
11-21, im Mittel 16 (im Fruhjahr 21) cmm pro Gramm und Stunde, bei Winter
temporarien 17-27, imMittel23 (im Fruhjahr 28) cmm. KleinereFrosche hatten 
einen groBeren O-Verbrauch: die Mittelwerte betrugen fUr Nerven von 25-29 mg 
Gewicht im Mittel 19,0, fur Nerven von 30-35 mg 16,4 und fur Nerven von 
36-40 mg im Mittel 14,5cmm. Die Ursache dieses Verhaltens glaubt der Verfasser 
in dem intensiveren Gaswechsel der jungeren Tiere suchen zu mussen; die von 
FENN zur Erklarung der gleichen Erscheinung herangezogenen gunstigeren 
Bedingungen der O-Diffusion (s. S.390) konnten bei der gegebenen Versuchs
anordnung keine Rolle spielen. Der O-Verbrauch blieb durch 20 Stunden unge
fahr konstant; er konnte in der ersten bis zweiten Stunde bis zu 100 % hoher 
sein, besonders bei Rungertieren oder nicht schonend behandelten Nerven. 
Zerschneiden in 2-3 mm groBe Stucke steigerte den O-Verbrauch fUr mehrere 
(4-5) Stunden um mehr als 100%. Zerreiben der Nerven bewirkte fur kurze 
Zeit ein Ansteigen des O-Verbrauchs um 200% mit darauffolgendem raschen 
Absinken auf 1/2-1/4 des normalen Wertes; doch blieb ein betrachtlicher O·Ver
brauch auch in diesem FaIle noch 20 Stunden bestehen. Auch Eintauchen der 
Nerven in Chloroform fur mehrere Minuten steigerte zuerst den Gaswechsel, der 
dann absank und in einer Rohe von ungefahr 10 % mehrere Stunden bestehen blieb, 
wahrend Abtoten der Nerven durch Kochen oder durch Einwirkung von Sauren 
oder Alkalien den 0-Verbrauch vollig beseitigte. KCN lieB selbst in einer Kon
zentration von n/100 noch einen kleinen O-Verbrauch bestehen. - Erwarmung 
bis auf 28 0 ergab einen QI0 = 2,2. - Glucose hatte in kleinen Mengen keinen, in 
groBeren einen hemmenden EinfluB auf den 0-Verbrauch, ahnlich auch Na-Lactat. 

Eine exakte Bestimmung der ausgeschiedenen Kohlensaure begegnet erheblich 
groBeren Schwierigkeiten wegen der Moglichkeit einer Zuruckhaltung von CO2 

einerseits und einer Austreibung derselben durch andere Sauren andererseits. 
Als Mittelwerte wurden mit den angegebenen Methoden im Winter fUr Esculenta 
12 und fiir Temporaria 16 cmm pro Gramm und Stunde gefunden. Die R.Q. 
schwankten innerhalb weiter Grenzen zwischen 0,51 und 0,97; als Gesamtmittel 
ergab sich 0,77. 

Die Untersuchung des Reizstottwechsels fuhrte zu folgenden Ergebnissen: 
Bei kontinuierlicher faradischer Reizung fand GERARD einen Mehrverbrauch 
von 11-27, im Mittel von 18 cmm, bei intermittierender Reizung einen solchen 
von 48-91, im Mittel von 61 cmm pro Gramm und Stunde, was gegenuber dem 
Ruhewert von 16 cmm eine Steigerung auf fast das Vierfache bedeuten wurde. 
Der O-Verbrauch stieg nicht sogleich zu seiner vollen Rohe, sondern erst etwa 
nach 1/2 Stunde, eine Verzogerung, von der mindestens 1/4 Stunde durch physio
logische Grunde bedingt sein muBte, wie Kontrollversuche uber die Schnellig
keit des Gasausgleiches ergaben. Die Steigerung der O-Aufnahme blieb nach 
Aufhoren der Reizung noch etwas langere Zeit bestehen. Dieses Verhalten 
erklart sich am einfachsten durch die Annahme, daB der Nerv nach Ab1auf einer 
Reizung noch 1/4 Stunde lang einen Mehrverbrauch an Sauerstoff aufweist; 
dieser addiert sich bei Fortdauer der Reizung zu dem durch diese selbst erzeugten 
usw. Reizung mit 280 Schlagen pro Sekunde ergab in einem Versuch den gleichen 
Wert wie eine solche mit 100, eine Reizfrequenz von 50 dagegen nur zwei Drittel 
dieses Wertes. - Ein bei 14 0 und 28 0 angestellter Versuch ergab ein QI0 = 2,1. -
Der R.Q. fUr den Reizstoffwechsel (d. h. fur den Mehrverbrauch an O2 und die 
entsprechende Mehrabgabe von CO2) wurde zwischen 0,85 und 1,0, im Mittel 
= 0,97 gefunden. 

In Ubereinstimmung mit einer fUr die O-Diffusion in das Nerveninnere 
aufgestellten Formel wurde beobachtet, daB ein O-Gehalt von mehr als 1,3% 
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in del' umgebenden Atmosphare keinen EinfluB auf die GroBe des O-Verbrauchs 
ausiibt, wahrend ein solcher von 0,5 % eine Herabsetzung desselben auf zwei 
Drittel bewirkt. Del' O-Druck hat also oberhalb del' genannten Grenze keinen 
EinfluB, was freilich mit den friiher (S. 375/6) erwahnten Angaben von THORNER 
und SANDERS iiber das Verhalten del' Erregbarkeit nicht in Einklang steht. 

In einer N-Atmosphiire entwickelt del' NerV' eine "O-Schuld", d. h. bei nach
traglicher O-Zufuhr erfolgt eine Mehraufnahme beim lebenden Nerven (bei einem 
durch Kochen abgetoteten ist das Gleichgewicht innerhalb 1/4 Stunde wieder 
hergestellt). Diese O-Schuld ist nach zweistiindigem Aufenthalt in N groBer 
und halt langeI' an als nach halbstiindigem. Es scheint, daB sie durch Reizung 
gesteigert werden kann. Zur Erklarung del' O-Schuld bieten sich zwei Moglich
keiten: es konnten sich im Nerven bei O-AbschluB Stoffwechselprodukte an
sammeln, die bei O-Zufuhr nachtraglich oxydiert werden, odeI' abel' er besitzt in 
Form intermediarer 0-Ubertrager odeI' H-Acceptoren einen 0-Vorrat; nach 
Ansicht GERARDS wiirde zugunsten del' letzteren Anschauung die Beobachtung 
sprechen, daB die (durch Untersuchung del' Gesamt-C02 gemessene) CO2-Bildung 
in N-Atmosphare mit einer mittleren Geschwindigkeit von 1,5 cmm pro Gramm 
und Stunde, also von etwa 10% des Normalwertes durch 20 Stunden weitergeht. 
Wir kommen auf diese Frage spateI' noch im Zusammenhange zuriick, ebenso 
auf die Beziehungen zwischen O-Verbrauch, Warmebildung und Reizfrequenz. 

Wenn man die von den einzelnen Autoren mitgeteilten Werte fiir den Gas
wechsel des peripheren Nerven miteinander vergleicht, muB einem die auBer
ordentliche Verschiedenheit del' Resultate sowohl im Ruhestoffwechsel wie 
seiner Steigerung durch Reizung auffallen. Bewegen sich doch die Ruhewerte 
des O-Verbrauches zwischen etwa 16 (GERARD) und 150 (WINTERSTEIN und 
HIRSCHBERG) cmm pro Gramm und Stunde, und ebenso verhalt es sich 
mit del' CO2-Abgabe, deren Werte zwischen 12 (GERARD) und 168 (TASHIRO) 
schwanken. Es ist wenig wahrscheinlich, daB wir hier tatsachlich physiologische 
Verschiedenheiten VOl' uns haben, es scheint vielmehr, daB die bisherigen Unter
suchungsmethoden noch nicht den Grad von Zuverlassigkeit aufweisen, den die 
Kleinheit del' zu bestimmenden Mengen erfordert. Zugunsten del' von GERARD 
gefundenen Werte spricht, wie wir sehen werden, del' freilich durchaus nicht 
beweisende Umstand, daB seine Daten mit del' unter ganz analogen Verhaltnissen 
gemessenen Warmebildung sehr gut in Einklang stehen. 

Nicht mindel' groB wie fiir die Ruhewerte sind die Divergenzen hinsichtlich 
del' Steigerung, die sie durch Reizung erfahren. Wahrend einige Autoren (MOORE, 
ADAM) iiberhaupt keine solche gefunden haben wollen, was zweifellos auf einer 
Unzulanglichkeit ihrer Methodik beruht, sehen wir die Erhohung des Umsatzes 
bei anderen zwischen etwa 24 (PARKER) und 400% (GERARD) schwanken. Hier 
nun diirften wir es nicht einfach mit Mangeln del' Methodik, sondeI'll vielleicht 
mit iiberaus wichtigen physiologischen Verhaltnissen zu tun haben. PARKER 
ist del' einzige, del' bisher die Steigerung des Gaswechsels unter dem EinfluB 
einer fortgeleiteten, also physiologischen Erregung untersucht hat; aIle anderen 
haben den durch die lokale Reizung bedingten Mehrumsatz gemessen. Wir werden 
spateI' in del' Physiologie des Zentralnervensystems horen, daB hier in del' Tat 
nach den Untersuchungen v. LEDEBURS die durch die physiologische Erregungs
leitung bewirkte Steigerung des Gaswechsels in ihrer GroBenordnung del' am 
Nerven von PARKER beobachteten entspricht, wahrend die durch den lokalen 
Reizungsvorgang bewirkte (und von del' Reizstarke abhangige) Umsatzsteigerung, 
die also mit den physiologischen Verhaltnissen eigentlich nichts zu tun hat, 
mehrere 100% betragen kann. - Freilich will F}cNN, gegen dessen Methodik 
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jedoch schon oben Bedenken geauBert wurden, auch bei direkter Reizung nur 
eine geringe und von der Reizstarke unabhangige Umsatzsteigerung beobachtet 
haben; andererseits ist die mit der Erhohung des Stoffwechsels auf das Mehr
fache des Ruhewertes harmonierende Warmebildung, die GERARD bei Nerven
reizung beobachtete (s. unten), wieder bei physiologischer Erregungsleitung 
gefunden worden. Es bedarf also noch eingehender neuer Untersuchungen, 
ehe diese Fragen eine befriedigende Klarung erfahren haben werden. 

Ganz kiirzlich hat MEYERHOF 1 eine vorlaufige Mitteilung von Versuchen 
veroffentlicht, die er gemeinsam mit W. SCHULZ iiber den 0- Verbrauch mark
loser N erven teils am Mantelnerven von Octopoden, groBtenteils an dem langen 
Beinnerven von Maja squinado angestellt hat. Die Versuche wurden sehr er
schwert durch die auBerordentlich hohe Ermiidbarkeit dieser Nerven, die sich 
trotz alternierender und nur kurz dauernder Reizung an verschiedenen Reiz· 
stellen darin auBerte, daB der Atmungsanstieg die Reizung um !-! Stunden 
iiberdauerte, daB eine 10 Minuten dauernde Reizung keinen groBeren Mehr
verbrauch an Sauerstoff bewirkte als eine nur 5 Minuten dauernde, und daB 
die Menge des "Extra-02" mit sinkender Reizfrequenz betrachtlich anstieg. -
Berechnet man aus dem bei der niedrigsten Reizfrequenz gemessenen hochsten 
Wert des Extra-02 die pro Einzelimpuls mehraufgenommene Menge, so wiirde 
sich ein Wert von 2,5 ·1O-5 ccm O2 pro 1 g Trockensubstanz ergeben, was nach 
MEYERHOF dem 20fachen O-Verbrauch des gereizten Froschnerven entsprechen 
wiirde. Auch der Ruhestoffwechsel wiirde lOmal so groB sein wie beim Frosch
nerven. - DaB der durch direkte Reizung gemessene "Reizungsumsatz" nur 
mit auBerstem Vorbehalt zu Schliissen auf den physiologischen "Erregungs
umsatz" verwertbar sein diirfte, ist in der vorangehenden Bemerkung bereits 
angedeutet. 

Anhang: Farbstoffreduktion. 
Anhangsweise sei erwahnt, daB die Oxydierbarkeit oder das Reduktions

vermogen der peripheren Nervensubstanz von THUNBERG 2 (und BRINGE) auch 
mit Hilfe der Methylenblaumethode untersucht wurde. Am frisch praparierten 
und mit der Schere fein zu Brei zerschnittenen Saugetiernerven ergab sich, 
daB die periphere Nervensubstanz ebenso wie wir dies fUr die zentrale sehen wer
den, zugesetztes Methylenblau zu entfarben vermag, und daB diese Fahigkeit 
durch Erhitzen auf mehr als 55 0 aufgehoben wird, also offenbar enzymatischer 
Natur ist. Die "Dehydrogenasen" des (Meerschweinchen-) Nerven verhieIten sich 
ganz ahnlich wie die yom Verfasser am Muskel studierten: Wurde der Nervenbrei 
20 Minuten einer sehr niedrigen Temperatur (Mischung von Kohlensaureschnee 
und Ather) ausgesetzt, so ergab sich eine Schadigung der Enzyme, also eine Ver
langerung der Entfarbungszeit; ebenso erwies sich Phenol in schwacher Kon
zentration (ll/20) schadlich. Durch Auswaschen mit geringen Mengen destillierten 
Wassers wird das Spontanentfarbungsvermogen auch bei der Nervensubstanz 
mehr oder minder beseitigt und kann durch Znsatz von" Wasserstoff-Donatoren" 
wiederhergestellt werden; als sole he fungieren e benso wie bei den Muskeln: 
Bernsteinsaure, Glycerinphosphorsaure, Milchsaure, Citronensaure, Glutamin
saure, iX-Ketoglutarsaure. Dagegen iiben Oxal- und Malonsaure eine verlang
samende Wirkung aus. Fumarsaure wirkt als Aktivator, aber die Reaktion 
kommt zum Stillstand, ehe die Entfarbung vollstandig ist. Der THuNBERGsche 

1 MEYERHOF, 0.: Uber den Tatigkeitsstoffwechsel des Nerven. Klin. Wschr. 8, 6 
(1929). 

2 THUNBERG, T. (mit B. BRINGE): Zur Kenntnis der Stoffwechselenzyme der Nerven
faser. Skand. Arch. Physiol. 43, 275 (1923). 
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Grundgedanke, durch Ausproben del' als Wasserstoffspender geeigneten Sub
stanzen den intermediaren Produkten des Stoffwechsels auf die Spur zu kommen, 
erscheint danach auch beim Nerven nicht aussichtslos. 

Umfangliche Untersuchungen liber das durch Farbstoffreaktionen gemessene Oxy
dations- und Reduktionsvermogen des Sehnerven des Kaninchens hat ALAJM01 mitgeteilt. 
Das erstere, durch Kochen nicht aufzuhebende, soIl angeblich bei belichteten, bei mit Strych
nin vergifteten und bei elektrisch gereizten Tieren vergroBert, bei Behandlung des Auges mit 
Cocain vermindert sein; gerade umgekehrt soIl sich das nicht hitzebestandige Reduktions
vermogen verhalten (1). 

3. Saurebildung. 
Wie bei den Nervenzentren, so ist auch beim peripheren Nerven dem Ver

halten del' chemischen Reaktion und ihrer Veranderungen bereits VOl' langen 
Zeiten Aufmerksamkeit geschenkt worden. Die normale Reaktion des ruhenden 
Nerven ist gegen Lackmus alkalisch. Schwieriger ist die Entscheidung del' Frage, 
ob bei del' Tatigkeit eine von del' Kohlensaurebildung unabhangige Sauerung fest
stellbar ist. Die ersten diesbeziiglichen Angaben von FUNKE waren wohl fehler
haft, da eine Sauerung durch die umgebende Muskulatur nicht ausgeschlossen 
war. Tatsachlich ergaben die Versuche von LIEBREICH, HEIDENHAIN, LANGEN
DORFF, BRODIE und HALLIBURTON, MAo DONALD niemals eine deutliche Sauerung 
tetanisierter Nerven. Die zuerst von MOORE zur Atmungsmessung beim Nerven 
verwendete Methode, die Zeit zu bestimmen, in del' eine Farbenanderung einer 
mit einem Indicator versetzten Losung durch die Saurebildung eines Gewebes 
eintritt (vgl. S. 385), ist bereits VOl' langen Jahren, wenn auch in unvoll
kommener Weise, von MOLESOHOTT und BATTISTINI2 angewandt worden; doch 
konnten sie mit Phenolphathalein keine Saurebildung im Nerven feststeIlen, 
und die Bestimmung del' KOH-Menge, die zur Neutralisierung einer die Nerven 
enthaltenden Losung erforderlich war, fiihrten sie sogar zu del' Annahme einer 
aciditatsvermindernden Wirkung del' tetanisierenden Reizung. Ein analoges 
Ergebnis will BOOCI3 hinsichtlich des Alkalibindungsvermogens im Dunkel ge
haltener und belichteter Sehnerven von Meerschweinchen und Kaninchen erhalten 
haben, das bei den ersteren groBer war als bei den letzteren. AIle diese Versuche 
besitzen an sich wohl nur mehr historischen Wert, sind abel' von betracht
lichem Interesse in Zusammenhang mit den gleich zu erorternden Erscheinungen 
del' Milchsaure- und Ammoniakbildung im Nerven und ihrer Beeinflussung 
durch Reizung. 

ll'I ilchsaurebildung. GERARD und MEYERHOF 4 haben Untersuchungen iiber 
die Bildung von Milchsaure im Nerven angestellt. Sie verwendeten im allgemeinen 
die WARBURGSche indirekte Methode, die die Menge del' Milchsaure manometrisch 
durch die Menge del' in einer BicarbonatlOsung ausgetriebenen CO2 miBt. Einige 
Versuche mit direkter Milchsaurebestimmung an groBen Nervenmengen fiihrten 
zu ziemlich iibereinstimmenden Ergebnissen, so daB auch die nach dem ersten 
Verfahren gemessene Sauremenge als Milchsaure zu deuten ware. Del' bei Nerven 
desselben Frosches auf beiden Seiten gut iibereinstimmende Anfangsgehalt an 
Milchsaure wiirde danach 0,07 -0,16, im Mittel 0,11 % betragen (bei Tempora-

1 ALAJMO, B.: II potere ossidante e riducente etc. Arch. Ottalm. 31 (1924). 
2 MOLESCHOTT u. BATTISTINI: Sur la reaction chimique des muscles strit\s etc. Arch. 

ital. de BioI. 8, 90 (1887). 
3 BOCCI, B.: Sensible und motorische Nerven und ihre chemische Reaktion. Moleschotts 

Unters. z. Naturlehre 14, 1 (1892). 
4 GERARD, R. W. u. O. MEYERHOF: Untersuchungen liber den Stoffwechsel des Nerven. 

III. Biochem. Z. 191, 125 (1927). 
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rien etwas weniger als bei Esculenten). Hieran andert sich auch bei lang
dauerndem Aufenthalt in O2 nichts. Dagegen findet in N eine betrachtliche 
Milchsaurebildung statt. Diese ist zuerst sehr gering, erreicht dann ein Maximum, 
urn spater wieder allmahlich abzufallen. Die maximale Durchschnittsgeschwindig
keit betrug 7,4 (4-14) mg% pro Stunde, fiir 20 Stunden 3 (1,8-6,2) mg%. 
In 4 Stunden sind etwa 37 % (28-58) der Gesamtmilchsaure gebildet. Die 
einmal gebildete Milchsaure kann auch durch nachtragliche O-Zufuhr nicht 
wieder beseitigt werden (allerdings liegt dariiber nur ein Versuch vor, bei 
welchem die O-Zufuhr erst nach 17 stiindigem Aufenthalt in N erfolgte, also zu 
einer Zeit, in der die Erregbarkeit jedenfalls schon langst erloschen war; doch 
stimmt dieses Ergebnis mit den spater zu berichtenden am Zentralnerven
system iibereinl. 

Der allmahliche AbfaH der Milchsaurebildung beruht, wie Kontrollversuche 
erweisen, nicht auf einer Hemmung durch Ansammlung derselben, sondern auf 
der Aufzehrung der Kohlehydrate. Denn bei Zusatz von 0,1 % Glucose bleibt 
eine konstante Milchsaurebildung wahrend mindestens 30 Stunden erhalten. 
Hierbei betrug die durchschnittliche Anfangsgeschwindigkeit 8-18, im Mittel 
12,5 mg% pro Stunde, d. i. ungefahr 65% mehr als ohne Glucose. Auch in 
0,5proz. Losung blieb die Geschwindigkeit konstant, wahrend sie in 0,05proz. 
in ungefahr 15 Stunden abfiel. In ihrem EinfluB auf die Milchsaurebildung 
konnte Glucose weder durch Galaktose noch durch Fructose ersetzt werden, 
was, wie wir weiter unten sehen werden, weder mit dem Umsatz dieser Substanzen 
in der umgebenden Losung, noch mit den Angaben iiber ihren EinfluB auf die 
Erhaltung der Lebensfahigkeit ohne weiteres in Einklang zu bringen ist. Die 
Gesamtmilchsauremenge, die ohne Zucker gebildet werden konnte, betrug etwa 
0,1 %, was mit dem in einigen Versuchen bestimmten mittleren Kohlehydrat
gehalt von etwa 0,1% (0,055-0,23) gut iibereinstimmen wiirde; (es muB aber 
darauf hingewiesen werden, daB in einem der angefiihrten Versuche der Ge
samtgehalt an Kohlehydrat sowohl bei sofortiger Untersuchung wie nach 
20stiindigem Aufenthalt in N den gleichen Wert von 0,055 zeigte, was mit 
der Annahme einer Verarbeitung desselben zu Michsaure schwer vereinbar er
scheint). - Bei 28° erfolgte die Milchsaurebildung anfangs mit dreifacher Ge
schwindigkeit, aber der AbfaH ging umso rascher vor sich, sodaB die Gesamt
menge zum SchluB genau die gleiche war; bei Zuckerzusatz aber blieb auch 
hier die (gesteigerte) Geschwindigkeit konstant (QIO fiir 15-25° = 2-3). 

Versuche mit Reizung in Stickstoff fiihrten zu dem Ergebnis, daB die Menge 
der gebildeten Milchsaure durch Reizung nicht oder nur unbetrachtlich erhoht 
wird, so daB der Leitungsvorgang anscheinend nichts mit einer Milchsaure
bildung zu tun hat. Das wiirde sich auch daraus ergeben, daB das Maximum 
der Bildung zu einer Zeit erfolgt, in der die Leitfahigkeit bereits erloschen ist, 
und daB in 0,1 proz. Glucoselosung die Milchsaurebildung 2 Tage lang mit 
11/ 2facher Geschwindigkeit weitergehen kann, wahrend die durch den Aktions
strom gemessene Erregbarkeit ebenso rasch abfallt wie ohne Glucosezusatz. 
Danach wiirden Ruhe- und Reizstoffwechsel verschieden sein, der erstere viel
leicht iiberhaupt auf anderen Gewebsteilen beruhen. 

Beriicksichtigt man, daB die bei Glucosezusatz in Stickstoff gebildete Milch
sauremenge von 0,125 mg pro Gramm und Stunde durch den bei O-Zufuhr 
stattfindenden O-Verbrauch von 16-20 cmm (vgl. S. 392) oder 0,025 mg ver
hindert wird, so wiirde sich daraus ein MEYERHoF-Quotient von ca. 4,5 ergeben, 
wie er auch beim Muskel unter giinstigsten Umstanden zu beobachten ist. Da
gegen wiirde, wie oben erwahnt, die einmal gebildete Milchsaure nicht wieder 
zuriickverwandelt werden konnen. Da die Ruheatmung weder durch Glucose 
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noch durch Lactat eine Steigerung erfahren wiirde, so ware zu schlieBen, daB 
die Verhinderung der Milchsaurebildung durch Oxydation von Nicht-Kohle
hydraten bewirkt wird. 

DaB die Milchsaurebildung in Stickstoff nicht sofort mit maximaler Ge
schwindigkeit einsetzt, sondern in der ersten Stunde nur in geringem Umfange 
erfolgt, kann nicht auf physikalisch gelOstem Sauerstoff beruhen, denn dieser 
miiBte in wenigen Minuten aufgezehrt sein. Es wiirde dies vielmehr, ebenso wie 
die Fortdauer der 002-Bildung (s. S. 393), fiir das Vorhandensein eines gewissen 
Vorrates an gebundenem Sauerstoff sprechen, wodurch sich auch das friihere 
Einsetzen der Milchsaurebildung bei 28 0 (infolge rascherer Aufzehrung des 
Reserve-O) erklaren wiirde. - Es bedarf jedoch wohl einer noch viel eingehenderen 
Untersuchung des Nervenstoffwechsels, ehe man aIle .diese SchluBfolgerungen 
als einigermaBen gesichert betrachten kann. 

Wie bei anderen Geweben wird auch beim Nerven die Milchsaurebildung 
durch HON ausgelOst. Bei einer Atmungshemmung von 85 %, wie sie durch 
2.10- 2-1.10- 3 n-KON herbeigefiihrt wird, wird die anoxybiotische Milchsaure
bildung ungefahr erreicht, die auch durch eine Konzentration von 4.10- 2 n-KON 
nicht gehemmt wird. 

4. Der Umsatz organischer Substanzen. 
Uber den sonstigen Umsatz an organischen Substanzen liegen bisher nur 

wenige Arbeiten vor. WINTERSTEIN und HIRSCHBERG haben ihre spater eingehend 
zu erorternden Untersuchungen iiber den Stoffwechsel des isolierten Zentral
nervensystems des Frosches auch auf das periphere ausgedehnt, unter Verwendung 
der gleichen spater zu schildernden Methodik. Es ergab sich, daB im aIlgemeinen 
keine prinzipiellen Unterschiede gegeniiber den in den Nervenzentren sich ab
spielenden Prozessen zu bestehen scheinen, daB aber der Umsatz der peripheren 
Nerven an Grope betrachtlich zuruckbleibt und meist um etwa 1/3-1/2 geringer ist 
als der des Riickenmarks unter den gleichen Bedingungen. 

a) Zuekerumsatz1• 

Wie das Riickenmark, so bewirken auch die Nn. ischiadici des Frosches 
(an denen alle Untersuchungen ausgefiihrt wurden) in einer umgebenden zucker
haltigen Losung eine Verminderung des Zuckergehaltes, dessen GroBe unter 
verschiedenen Versuchsbedingungen aus der folgenden Tabelle zu ersehen ist. 
Der Vergleich mit den beim Riickenmark gefundenen Werten ergibt einen 
Ruheumsatz, der fiir Dextrose um etwa ein Drittel, fiir Galaktose sogar um die 
Halfte geringer ist; doch wird dieser Zucker auch beim peripheren Nerven am 
starksten umgesetzt. Mit dem Ansteigen der Temperatur ist eine deutliche 
Zunahme des Zuckerverbrauches feststellbar, der bei einer Temperaturerhohung 
um etwa 10 0 , bei der Dextrose um das Doppelte ansteigt. Der Reizstoffwechsel, 
untersucht durch rhythmische Reizung der Nerven mit kurzdauernden tetani
sierenden Stromen in 8-81/ 2stiindigen Reizperioden, ergibt eine bedeutende 
Steigerung gegeniiber dem Ruhewert, bleibt aber hinter dem des Riickenmarks 
noch starker zuriick als der Ruheumsatz; er weist fiir Dextrose etwa den 
gleichen absoluten Wert auf wie fiir Galaktose, deren Verwertbarkeit fiir den 
Reizungsumsatz mithin auch beim peripheren Nerven geringer ist als fiir den 
Ruheumsatz. 

1 HmSCHBERG u. WINTERSTEIN: Uber den Stoffwechsel des peripheren Nervensystems. 
Hoppe-Seylers Z. 108, 27 (1919). 
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Zuckerumsatz des Froschischiadicus in O,ii% ZuckerHisung. 
(Nach HmSCHBERG und WINTERSTEIN.) 

Versuchsbedingung to Zuckerverbrauch 
pro 1 g und 24 Std. Zuckerart 

Dextrose Ruhe 11 1,6; 1,8 
16-17 2,9 

" 
17,5-18,5 3,3 

" 
20-24 3,5 

" 
Reizung 15-16 5,2; 5,0 

Lavulose Ruhe 20-24 3,6 
Galaktose 15 3,2; 3,3 

" " 
18 3,7 

Reizung 15 5,1 

!Nol, der die Abnahme des Zuckergehaltes der Cerebrospinalfliissigkeit unter dem Ein
fluB der glykolytischen Wirkung verschiedener Teile des Nervensystems untersuchte, fand, 
daB auBer dem Zentralnervensystem, den Hirnhauten und dem Plexus chorioideus auch den 
Nerven eine solche zukommt, wenn auch in viel geringerem Grade. Der N. opticus des Kanin
chens brachte bei 37° innerhalb 24 Stunden 0,7 mg pro I g Substanz zum Verschwinden. 

WINTERSTEIN und HIRSCHBERG2 haben in einigen Versuchen auch den 
Umsatz der in den Nerven selbst enthaltenen Zuckerstoffe untersucht. Sie fanden, 
daB der Gehalt an mit Alkohol fallbaren Zuckerstoffen beim Froschischiadicus 
im Mittel von 5 Versuchen 0,5% (0,40-0,58) der frischen Substanz betrug und 
bei 24stiindiger Aufbewahrung in mit 0 gesattigter NaCI-Losung auf im Mittel 
0,22% (0,15-0,27) absank. Zuckerzufuhr (0,5% Glucose oder Galaktose) 
bewirkte ein fast volliges Verschwinden dieses Zuckerumsatzes. Ebenso wurde 
dieser durch Narkose mit 1 % Urethan unterdriickt. 

In Zusammenhang mit diesem Zuckerumsatz sei erwahnt, daB nach W ALLERs beim 
Froschnerven die Anwesenheit von Lactose in der Losung fiir die Erhaltung der Erregbarkeit 
von Vorteil ist, und daB nach ALCOCK' beim Warmbliiternerven, der GroBe der negativen 
Schwankung nach zu urteilen, dasselbe fiir Maltose und Glucose zu gelten scheint. Auch 
~ORUTTAU5 fand, daB bei wenig leistungsfahigen Nerven hungernder Frosche die Dauer des 
Uberlebens erhiiht wird, wenn der zur Aufbewahrung dienenden Ringerlosung Zucker (bis 
5%) zugesetzt wird. Bei leistungsfahigen Nerven gut ernahrter Tiere machte solcher Zusatz 
wenig aus. Die giinstige Wirkung im ersten Faile konnte durch Fructose und Glucose erzielt 
werden, ebenso auch durch Maltose und Saccharose, weniger gut durch Lactose. Mit der 
Verwertbarkeit der einzelnen Zucker im Stoffwechsel der nervosen Zentralorgane wiirden, 
wie wir sehen werden, diese letzteren Resultate nicht iibereinstimmen. Der EinfluB von 
Zuckerzusatz auf die anoxybiotische Milchsaurebildung ist bereits im vorigen Abschnitt 
erwahnt worden. 

b) Fettumsatz. 
Der "Fettgehalt", d. h. der Gehalt an beim Kochen mit Lauge alkalibinden

den Substanzen wurde beim Nerven von HIRSCHBERG und WINTERSTEIN 6 im 
Mittel gleich 30,5 cern njlO NaOH gefunden. Nach 24stiindigem Aufenthalt 
in physiologischer NaCl-Losung zeigten die Nerven in 2 Versuchen einen urn 
1 bzw. 1,29 cern geringeren Fettgehalt als die gleich untersuchten derselben 
Tiere. Die durch 6 bzw. 61/ 2 Stunden elektrisch gereizten Nerven ergaben in 

1 INO, I.: Experimental studies on the sugar in the cerebrospinal fluid. Acta Scholae med. 
Kioto 3, 609 (1920). 

2 WINTERSTEIN u. HmSCHBERG: "Uber den Glykogen- und Cerebrosidstoffwechsel des 
Zentralnervensystems. Biochem. Z. 159, 358 (1925). 

3 WALLER: Zitiert nach ALCOCK unter '. 
4 ALCOCK, N. H.: On the negative variation in the nerves of warm-blooded animals. 

Proc. roy. Soc. Lond. 1'1, 264 (1903). 
5 BORUTTAU, H.: Beitrage zum Stoffwechsel der peripherischen Nerven. Ber. Physiol. 

:a, 167 (1920). 
6 HmSCHBERG u. WINTERSTEIN: Zitiert auf S. 397. 
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2 Versuchen einen urn 1,06 bzw. 0,92 cern geringeren Fettgehalt als die gleich 
lange in NaCl-Losung in Ruhe belassenen. Somit zeigt auch der Nerv einen 
Umsatz von Fettsubstanzen, der durch Reizung eine Steigerung erfahrt, hinter 
jenem der Nervenzentren aber (trotz deren viel geringerem Fettgehalt) sowohl 
in der Ruhe wie bei Erregung sehr erheblich zuruckbleibt. 

1m AnschluB an diesen Umsatz fettartiger Stoffe, bei dem jedenfalls in 
erster Linie an die die Markscheiden aufbauenden Phosphatide gedacht werden 
muB (s. unten), sei kurz auf das Esterspaltungsvermogen der peripheren Nerven 
hingewiesen, das von URAl! untersucht wurde. Er konnte an mit Sand zer
riebenen peripheren Nerven, die mit 50proz. Glycerinwasser extrahiert wurden, 
das Vorhandensein einer "Esterase" nachweisen, die zugesetztes Tributyrin in 
Glycerin und Buttersaure spaltet und durch 5 Minuten dauerndes Erhitzen 
im Wasserbad zerstort wird. Das Esterspaltungsvermogen (ausgedruckt in 
Kubikzentimeter n/20 NaOH, die zur Neutralisierung der neu gebildeten Saure 
erforderlich waren) erwies sich bei den untersuchten Tieren (Kaninchen, Huhn) 
ziemlich gleich (0,3-0,5 cern innerhalb 2 Stunden bei 38 0 in einer 5proz. Nerven
substanz enthaltenden Emulsion). Dagegen ergab das teils frisch bei Operationen, 
teils einige Stunden nach dem Tode entnommene menschliche Nervenmaterial 
einen erheblich geringeren Wert, namlich eine Aciditatszunahme von nur 0,07 
bis 0,12 ccm. 

c) Phosphorumsatz. 

DaB an dem Stoffwechsel der peripheren Nerven ebenso wie bei den Nerven
zentren phosphorhaltige Substanzen beteiligt sind, geht aus einigen Versuchen 
von HECKER2 (und WINTERSTEIN) hervor, die zwar keine Verminderung des 
(im Mittel etwa 0,2 % der frischen Substanz betragenden) P-Gehaltes in der Ruhe, 
wohl aber bei elektrischer Reizung ergaben. In 8stiindiger Reizperiode war in 
3 Versuchen am Froschischiadicus eine P-Abgabe von 9,21, 11,31 und 10,13% 
des anfanglichen P-Gehaltes nachweisbar, und in einem an den Ischiadici neu
geborener Katzen angestellten Versuche ein solcher von 6,32% des P-Gehaltes. 

Nach einer vorlaufigen Mitteilung GERARDS3 wurden die Froschnerven 
etwa 60 mg % loslichen Phosphats (ausgedriickt als P20S) enthalten, davon 
weniger als die Halfte frei unorganisch und den Rest teils in einer sauren labilen 
Verbindung (Phosphagen?), teils in einer stabilen (Lactacidogen 1). Liegen
lassen in Sauerstoff wiirde von geringem EinfluB sein, Aufbewahrung in Stick
stoff dagegen eine Umwandlung des ganzen oder fast des ganzen Phosphats in 
unorganische Form bewirken. 

Nervendegeneration. Nach dem, was wir iiber den Umsatz P-haltiger Sub
stanzen im C.N.S. horen werden, kann es kaum einem Zweifel unterliegen, daB es 
sich hierbei auch im peripheren Nerven in erster Linie urn Phosphatide handelt. 
In diesem Zusammenhange sind die Untersuchungen von Interesse, die uber 
den Einfluf3 der Degeneration der Nerven infolge Durchschneidung auf ihren 
Gehalt an Phosphatiden und das Auftreten von Spaltungsprodukten derselben 
angestellt wurden. NOLL4 untersuchte den Gehalt gleichlanger Nervenstiicke 
an Protagon, dessen Menge er durch die reduzierende Wirkung des in ihm ent-

! UKAl, S.: The ester-splitting properties of the peripheral nerves. Tohoku J. exper. 
Med. 1, 519 (1920). 

2 HECKER, E.: Untersuchungen uber den Phosphorstoffwechsel des Nervensystems. IV. 
Hoppe-Seylers Z. 129, 220 (1923). 

3 GERARD, R. W.: The activity of nerve. Science (N. Y.) 66, 495 (1927). 
4 NOLL, A.: Uber die quantitativen Beziehungen des Protagons zum Nervenmark. 

Hoppe-Seylers Z. 27, 370 (1899). 
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haltenen Zuckers bestimmte. Die Resultate sind in der folgenden Tabelle zu
sammengestellt: 

EinfluB der Degeneration auf den Protagongehalt der Nerven. 
(Nach NOLL.) 

Protagongehalt 
nach der 

Tierart 

Lebensdauer I 

Nervendurch-
I 

des gesunden des degenerierten Nerven 
schneidung Nerven in % des nor-in Tagen in mg in mg malen Gehalts 

Pferd 1. 8 53,1 51,3 96,61 

" 
2. 14 

peripherer Teil 91,8 55,9 60,89 
zentraler 350,4 307,8 87,84 

Hund 1. 16 61,4 33,0 53,75 
2. 23 60,0 28,6 47,66 
3. 28 68,4 Ikeine Reduk-

tion nach-
weisbar , 

Die Tabel1e zeigt, wie der Gehalt an Protagon wahrend der Degeneration 
immer mehr abnimmt, bis dieses nach 4 Wochen liberhaupt nicht mehr nach
weisbar ist. Diese Abnahme war zunachst nur fiir die reduzierende Gruppe des 
Protagons nachgewiesen; daB sie auch den P- haltigen Anteil betrifft, ergab sich 
aus einem Versuche am Hunde; hier betrug der P-Gehalt des degenerierten 
Nerven 15 Tage nach der Durchschneidung nurmehr 67,4% des Normalen, und 
der Alkoholextrakt 77 %, so daB P -haltige und reduzierende Bestandteile bei der 
Degeneration anscheinend rascher verschwinden als die Fettsauren. 

Sehr gut in Einklang mit diesen Resultaten stehen die eingehenden Unter
suchungen, die MOTT und HALLIBURTON! liber die chemischen und histologischen 
Erscheinungen der Nervendegeneration angestellt haben. Die Ergebnisse der 
an Ischiadici von Katzen angestellten Versuche bringt die folgende Tabelle. 

EinfiuB der Degeneration auf die chemische Zusammensetzung der Katzenischiadici. 
(Nach HALLIBURTON.) 

Gehalt der Nerven an I I 
Tage nach Phosphor I Zustand des Blutes Zustand der Nerven der Durch- Trocken- % der schneidung Wasser substanz Trocken-

substanz 

Normal 65,1 34,9 1,1 } Cholin nicht { reizbar u. hiBtologisch 
1-3 64,5 35,5 0,9 vorhanden normal 
4-6 69,3 30,7 0,9 Cholin vor- nicht mehr erregbar, 

handen Degeneration beginnt. 
8 68,2 31,8 0,5 

} 
Cholin reich- Degeneration durch 

10 70,7 29,3 0,3 lich vorhan- Marchireaktion nach-
13 71,3 28,7 0,2 den weisbar. 

l Cholin nicht Marchireaktion noch vor-
25-27 72,1 27,9 Spur mehr vorhan- handen, aber Absorption 

29 72,5 27,5 0,0 den des degenerierten Fettes 
beginnt. 

44-60 72,6 27,4 0,0 
" 

Fettabsorption vollstan-
dig. 

100-106 66,2 33,8 0,9 
" 

regeneriert, Funktion zu-
riickgekehrt. 

1 HALLIBURTON, W. D.: Die Biochemie der peripheren Nerven. Erg. Physiol. 4, 23 
(1905). 
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Wie aus der Tabelle zu ersehen ist, gehen chemische, histologische und 
funktionelle Veranderungen einander durchaus parallel: Yom 3. Tage an beginnt 
mit dem Erloschen der Reizbarkeit ein Absinken des P-Gehaltes und ein Auf
treten des aus der Spaltung der Lecithine stammenden Cholins im Blut. Diese 
Veranderungen gewinnen an Intensitat, bis yom 8. Tage ab die Degeneration 
auch durch die MARcmsche Reaktion histologisch nachweis bar wird. Diese 
Reaktion beruht darauf, daB die normalerweise mit der MARcmschen Fliissigkeit 
(die Osmiumsaure und KaIiumbichromat enthalt) sich griingrau farbenden 
Nerven jetzt eine intensiv schwarze Farbung annehmen, so wie sie die Neutral
fette geben, ein Zeichen, daB solche infolge des Zerfalls der Phosphatide auf
getreten sind. AllmahIich verschwindet der Phosphor vollstandig, ebenso Cholin 
und Fett, es sind nurmehr leere Nervenr6hren und Bindegewebe vorhanden, 
bis nach 60 Tagen die Regentration einsetzt und zwischen dem 100. und 106. Tage 
mit der Riickkehr der Erregbarkeit auch der P-Gehalt fast wieder die normale 
Rohe erreicht hat. 

d) Stickstoffumsatz. 
Relativ am genauesten sind wir iiber den N-Umsatz des Nerven unter

richtet. Mit dem Mikro-KJELDABL-Verfahren von ABDERHALDEN und FODOR! 
konnten HIRSCHBERG und WINTERSTEINz zunachst feststellen, daB einander 
genau entsprechende Nervenstiicke beider Seiten den gleichen N-Gehalt auf
weisen, daB dagegen der Plexus ischiadicus einen groBeren N -Gehalt zeigt als 
der Nervenstamm, vermutlich in Zusammenhang mit einer die Aufsplitterung 
des Nerven zum Plexus begleitenden Zunahme der Nervenscheidemasse, die 
wahrscheinlich N -reicher ist, so wie wir dies spater beim Zentralnervensystem 
fiir die GefaBhaut sehen werden. Der N -Gehalt der Ischiadici verschiedener 
Frosche zeigte betrachtliche Differenzen (1,40-1,62% der frischen Substanz), 
die einen Vergleich untereinander unmoglich machen; dagegen zeigte sich, daB 
der aus dem Anfangsgehalt und dem Endgehalt nach 24stiindigem Verweilen 
in physiologischer NaCI-Losung berechnete N-Verbrauch nur geringe Schwan
kungen aufwies, so daB sich ein durchschnittlicher N-Umsatz unter normal en 
Verhaltnissen berechnen lieB, auf den die unter verschiedenen Versuchsbedin
gungen beobachteten Veranderungen desselben bezogen werden konnten. Dieser 
N-Umsatz unter gewohnlichen Bedingungen schwankte zwischen 1,4 und 1,8 mg 
pro 1 g und 24 Stunden und betrug im Mittel 1,6 mg, d. i. etwa ein Drittel weniger 
als der mittlere N -Verbrauch des isolierten Froschriickenmarks. Wie bei diesem, 
so veranlaBt auch beim peripheren Nerven die durch rhythmische Reihen teta
nisierender Induktionsschlage bewirkte elektrische Reizung eine bedeutende Stei
gerung des N-Umsatzes. Zu seiner Bestimmung wurde der N-Gehalt der Nerven 
einer Seite sogleich und der der anderen nach Ablauf der 7 -81/ zstiindigen 
Reizperiode untersucht und von dem so ermittelten Gesamtreizungsumsatz der 
Durchschnittswert des Ruhestoffwechsels (1,6 mg) in Abzug gebracht (s. Tab. 1); 
oder es wurden von den Nerven beider Seiten die einen in Ruhe belassen und 
die anderen gereizt und der N-Gehalt am Ende der gleich langen Versuchs
perioden miteinander verglichen (s. Tab. 2). Beide Verfahren ergaben, daB die 
Reizung des peripheren Nerven ganz ahnlich wie die der Zentren den N-Um
satz auf das 2-3fache des Ruhewertes steigert. 

1 ABDERHALDEN u. FODOR: Mikro-Kjeldahlmethode. Hoppe-Seylers Z. 98, 190 
(1917). 

2 HIRSCHBERG U. WINTERSTEIN: tl'ber den Stoffwechsel des peripheren Nervensystems. 
Hoppe-Seylers Z. 108, 27 (1919). 
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N-Umsatz des Nerven bei Reizung pro 1 g und 24 Std. 
(Nach HIRSCHBERG u. WINTERSTEIN.) 

Nr. 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 

Mittel 

Nr. 

1 
2 
3 

Tabelle 1. 

Umsatz bei Reizung 
1--------- ~------

in mg in % des 
Ruheumsatzes 

4,8 300 
4,4 275 
4,2 263 
4,8 300 
3,7 231 
4,0 250 
3,4 213 
4,2 262,5 

Tabelle 2. 

N·Gehalt in % am Ende der 
8'/. stiindigen Versuchsperiode 

Ruhe 
1,33 
1,40 
1,30 

Reizung 
1,26 
1,33 
1,21 

Reizungsumsatz = Gesamtumsatz 
bei Reizung weniger 1,6 mg 

in mg in % des Ruhe· 
umsatzes 

3,2 200 
2,8 175 
2,6 163 
3,2 200 
2,1 131 
2,4 150 
1,8 113 
2,6 I 162,5 

Berechneter Mehrumsatz bei 
Reizung in mg pro 1 g und 24 Std. 

2,0 
2,0 
2,5 

Wie beim Riickenmark, so haben HrnSCHBERG und WINTERSTEIN auch beirn 
peripheren Nerven den EinfluB einer groBeren Zahl von Substanzen auf den 
N-Umsatz untersucht, um festzustellen, inwieweit durch Zufuhr von Stoffen 
von auBen her eine Verminderung des N-Umsatzes, eine N.Ersparnis, erzielt 
werden konnte. Diese N-Ersparnis in einer bestimmten Losung wurde entweder 
so ermittelt, daB der in ihr gemessene N·Verbrauch von dem unter sonst gleichen 
Bedingungen in gewohnlicher NaCI-Losung beobachteten Umsatz von 1,6 mg 
in der Ruhe bzw. 4,2 mg bei Reizung (pro 1 g und 24 Stunden) in Abzug ge
bracht wurde, oder daB von den Nerven die eine Halfte in der Versuchsfliissig
keit mit N-Sparer, die andere in physiologischer NaCI.Losung gehalten, und die 
N-Ersparnis als Differenz der N·Gehalte am Ende der Versuchsperiode direkt 
gemessen wurde. Auf Grund der Durchschnittswerte des N·Verbrauches in 
NaCl-Losung konnte dann auch hier die absolute GroBe des letzteren sowie die 
prozentische Ersparnis berechnet werden. 

Die in der folgenden Tabelle zusammengestellten Versuchsergebnisse zeigen, 
daB von den Zuckern die Dextrose wie beim Riickenmark so auch beim Nerven 
eine sehr bedeutende Einschrankung des N-Verbrauches bewirkt, deren GroBe 
sich in der Ruhe auf 60-70% schatzen laBt und im Reizstoffwechsel unter 
Umstanden einen so hohen Wert erreichen kann, daB der ganze N-Umsatz durch 
den Zucker aufgehoben zu sein scheint. Geringer ist die N-sparende Wirkung 
der Lavulose und sehr gering ebenso wie bei den Nervenzentren jene der Galak
tose. Von den N-haltigen Substanzen bewirkte Froschblut oder ·serum eine 
betrachtliche Ersparnis von etwa 50%, weniger HiihnereiweiB. Durch Zusatz 
von Pepton in einem Versuche wurde der N-Umsatz nicht vermindert, sondern 
erhoht, ganz so wie bei den Nervenzentren. Von den Aminosituren ergab ein 
mit Glykokoll angestellter Versuch keinen deutlichen EinfluB, wahrend Alanin 
ebenso wie bei den Zentren eine zumal im Ruhestoffwechsel sehr bedeutende, 
Tyrosin eine geringere Ersparnis bewirkte. Durch Lecithin (WITTE), Protagon 
(MERCK) und Cerebrin (MERCK) wurde ebenfalls ganz in Obereinstimmung mit 
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den Beobachtungen am isolierten Riickenmark besonders im Ruhestoffwechsel 
eine sehr bedeutende Ersparnis erzielt, die in einigen Fallen den N-Umsatz bis 
an die Fehlergrenze der Bestimmung herabdriickte. 

Sparende Wirkung verscbiedener StoHe auf den N-Umsatz des Nerven. 
(Nach HmSCHBERG u. WINTERSTEIN). 

Dextrose 0,5 % 
" 0,5% 

Lavulose 0,5% 
Galaktose 0,5 % 

0,5% 

Substanz 

Froschblut . . . . . . . . 
Serum (0,16-0,2% EiweiB). 

" . 
HiihnereiweiB . 
n/500 .Alanin . 

" " n/1000 Tyrosin 
n/500 " 

Lecithin 

" Protagon 

Cer~brin' 

Versuchsbedlngungen 

Ruhe 
Reizung 
Ruhe 

" Reizung 

Ruhe 

" Reizung 
Ruhe 

" Reizung 
Ruhe 

" Reizung 
Ruhe 
Reizung 
Ruhe ! 
Reizung 

Ammoniakbildung. 

N·Ersparnis in der Versuchs
lOsung in % des Umsatzes in 

NaCl-Losung 

68; 62,5 
29; 100; 100 

56 
0; 19 

31 

31 
56; 50; 50 

43 
25 

63; 69 
55 
38 
25 

69 
86; 71 

88 
45 

100; 75 
29 

Uber die Natur der vom Nerven beim Umsatz N-haltiger Substanzen an 
das umgebende Medium abgegebenen Stoffwechselprodukte haben die Unter
suchungen von HmSCHBERG und WINTERSTEIN keinen AufschluB gegeben. Es 
erscheint daher als eine iiberaus wertvolle Erganzung dieser Untersuchungen, 
daB es TASHmo l gelang, ein solches Stoffwechselprodukt als Ammoniak zu 
identifizieren. 

TASIDRO kam auf den Gedanken, daB der Nerv alkalische Substanzen ab
gibt durch die Beobachtung, daB es ihm (ebenso wie MOORE, und schon lange 
vorher MOLESCHOTT und BOCCI, vgl. S.385 und S.395) mit der Indicatoren
methode nicht gelang, die von ihm mit dem Biometer festgestellte Mehraus
scheidung an Kohlensaure bei Reizung des Nerven nachzuweisen. Dies brachte 
ihn auf die Vermutung, daB diese Mehrbildung von Saure durch Bildung einer 
Base maskiert werde, und er fand bei Einbringen von NESSLERS Reagens statt 
der Ba(OH)2 in die Atmungskammer in der Tat eine starke braune Triibung. 
Es muB also der Nerv fliichtige basische Substanzen abgeben, und da in der 
Folge die auf Grund zweier ganz verschiedener Methoden, namJich der Bestim
mung der Basizitat einerseits und der Fahigkeit zur Bildung von Komplexsalzen 
mit NESSLERS und GRAVES Reagens andererseits, ausgefiihrten Berechnungen 
zu einigermaBen iibereinstimmenden Ergebnissen fiihrten (soweit solche bei 
Experimenten iiber Triibungsgrade mit so winzigen Substanzmengen iiberhaupt 
zu erwarten waren), kann die Identitat mit Ammoniak nach dem Autor als hin
reichend gesichert angesehen werden. 

Mit dem von GRAVE angegebenen Reagens lieBen sich noch NHa-Mengen von 
1.10- 7 g nachweisen; trotzdem war die Methode nicht genau genug. Als bestes Ver· 

1 TASHIRO, S.: Studies on alkaligenesis in tissues. I. Amer. J. Physiol. 60, 519 (1922). 

26* 
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fahren zur quantitativen Bestimmung so auBerordentlich kleiner NHa-Mengen erwies sich 
das titrimetrische: Der Nerv wird iiber einer bestimmten Menge der den Indicator enthal
tenden Saure suspendiert; am Ende des Versuches wird die Kohlensaure durch 6 Minuten 
dauerndes Kochen ausgetrieben und die zuriickbleibende Aciditat durch tropfenweisen Zu
satz von Alkali bestimmt. Als Indicator diente eine Mischung von Methylenblau und Methyl
rot. Selbstredend erforderte die Methode eine groBe Zahl sehr penibler MaBnahmen, auf 
die hier im einzelnen nicht eingegangen werden kann. 

Die folgende Tabelle I gibt die NHs-Bildung in der Ruhe und bei Reizung 
wieder (die fiir 10 mg Nerv und 10 Minuten angegebenen Werte sind wieder auf 
1 g und 1 Stunde umgereehnet). Aus dem Vergleieh dieser mit den von dem 
gleiehen Autor fiir die CO2-Ausseheidung gewonnenen Daten (vgl. S. 383) ergibt 
sieh, daB das Gewieht des abgegebenen Ammoniaks im Mittel 1/17 des Gewiehtes 
der Kohlensaure oder 1/13 ihres Aquivalentgewiehts entsprieht. Auf 1 Mol CO2 

entfallen 1/6,5 Mol NHa. Die Steigerung der NHa-Abgabe dureh Reizung ent
sprieht reeht gut der beobaehteten Steigerung der CO2-Bildung auf das 2,4faehe 
und wiirde aueh mit der von HIRSCHBERG und WINTERSTEIN gefundenen mitt
leren Steigerung des Gesamt-N-Umsatzes auf das 2,6faehe gut in Einklang 
stehen. Die Steigerung der NHa-Abgabe war aueh in den der Reizung folgenden 
15 Minuten noeh naehweisbar (s. Tabelle II); erst naeh 46-60 Minuten war die 
NHs-Ausseheidung des gereizten und des ungereizten Nerven wieder gleieh groB. 
Ob diese Naehwirkung auf einer Fortdauer des Reizzustandes beruht, oder auf 
Diffusion praformierten Ammoniaks oder auf Freiwerden desselben durch nach
tragliche Oxydation von Milchsaure, an die es vorher gebunden war, konnte 
nicht entschieden werden. Berechnet man aus den von TASHIRO angegebenen 
Werten den Umsatz an Ammoniakstickstott, so wiirde sich dieser umgerechnet 
auf 1 g und 24 Stunden im Mittel zu 0,3792 mg in der Ruhe und 0,8064 mg bei 
Reizung ergeben, oder unter Zugrundelegung der von HIRSCHBERG und WINTER
STEIN allerdings an den Nerven einer anderen Froschart gefundenen Mittelwerte in 
der Ruhe 23,7% und bei Reizung 19,2% des Gesamtsticksto//umsatzes ausmachen. 

I. NHa-Abgabe der Nn. iscbiadici von Rana pipiens in 10- 7 g pro 1 g und 1 Std. bei 
20-24°C. (Nach TASHIRO.) 

Ungereizt Gereizt Umsatz bel Relzung in 
% des Ruheumsatzes 

152,4 274,2 180 
180 540 300 
213 423 198 
141 
186 498 268 
251,4 385,2 153 
210 486 231 

240 
Mittel: 192 408 212 

II. Mittelwerte des Verlaufes der NHa-Abgabe. 
Ruhe, wahrend der ersten 15 Minuten . . . . . .. 192 . 10 - 7 g pro 1 g u. 1 Std. 

" " "folgenden 15 " ...... 150 
Reizung" "ersten 15 " ....... 408 
Nach der Reizung wahrend der folgenden 15 Minuten. 354 
Zerquetscht wahrend der ersten 15 Minuten. . . . .. 0-90 

Wahrend der verletzte Nerv nach TASmRO mehr Kohlensaure abgibt als 
der unverletzte, ist fUr die NHs-Abgabe das Gegenteil zu beobachten; dies 
wiirde nach TAsmRo aber nicht beweisen, daB die NHs-Bildung im letzteren 
FaIle nieht groBer seL Denn wenn beim Zerquetsehen des Nerven eine Stei
gerung der Milchsaurebildung stattfindet, so wird diese eine Zuruekhaltung 
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des Ammoniak bewirken; beim Muskel wiirde sich nach dem Autor ein derartiges 
Verhalten tatsachlich nachweisen lassen. Die NHs·Bildung nimmt mit der 
Dauer des Uberlebens ab - ganz. entsprechend dem Gesamt.N·Umsatz, ein 
Beweis, daB es sich nicht um bakterielle Prozesse, sondern um einen vitalen 
Vorgang handelt. (Einige auf nephelometrischem Wege ausgefiihrten Bestim· 
mungen ergaben geringere Werte der NHa·Bildung, namlich pro 1 g und 1 Stunde 
102· 10-7 g fiir den ungereizten und 162.10- 7 g NHa fiir den gereizten Nerven.) 

WINTERSTEIN und HIRSCHBERG l haben am Froschischiadicus die Versuche 
von TAsHmo nachgepriift und im wesentlichen bestatigt. Sie dehnten die Ver· 
suche iiber mehrere Stunden aus, wodurch eine wesentliche Vereinfachung der 
titrimetrischen Methode ermoglicht wurde. Sie konnten gleichfalls feststellen, 
daB der Nerv, und zwar sowohl in einem gasformigen wie in einem fliissigen 
Medium, Ammoniak abgibt. Diese Abgabe ist bei frischen Nerven erheblich 
groBer, so daB bei ihrer Messung in zwei je vier Stunden umfassenden Versuchs· 
perioden die NHa·Ausscheidung der zweiten Periode oft nur einen kleinen Bruch· 
teil jenes der ersten Periode ausmacht (vgl. Tab. 1 u. 2). Bei elektrischer Reizung 
wurde - gleichfalls in Bestatigung von TASIDROS Angaben - eine gewaltige 
Steigerung der NHs·Abgabe beobachtet, die in einem fliissigen Medium das 
Doppelte, in Luft sogar mehr als das Dreifache des Ruhewertes betragen konnte, 
wie die folgenden Tabellen zeigen. Die Versuche 3 und 4 der Tabelle 3 zeigen 
auBerdem, daB das Absinken der NHs·Abgabe in der zweiten Versuchsperiode 
bei den in der ersten Periode gereizten Nerven sogar zu einem volJigen Er· 
loschen derselben fiihren kann; dagegen wird in Versuch 5 das in der ersten 
Periode in Ruhe belassene Nervenpaar, in der zweiten durch die Reizung zu 
einer noch relativ sehr starken NHs·Abgabe veranlaBt. - Einige Bestim· 
mungen der NHa·Bildung durch GERARD und MEYERHOF2 ergaben bei Reizung 

NHa-Abgabe der Nn. ischiadici von Rana esculenta. 
(Nach WINTERSTEIN und HIRSCHBERG.) 

1. NHs·Abgabe des ruhenden Nerven in 0,7proz. NaCl.Losung in achtstiindigen Versuchs· 
perioden. 

NH,-Abgabe in NH.-Abgabe in Nr. , 10-' g pro g u. Std. 10-' g pro g u. Std. Nr. I NH.-Abgabe In 
10-' g pro g u. Std. 

1 50 7 78,8 13 

I 
43,5 

2 67,5 8 57,2 14 48,6 
3 47,5 9 59,5 15 47,0 
4 41,3 lO 48,5 16 

I 
46,0 

5 37,5 11 99,2 17 96,4 
6 53,8 12 lO2,8 ! Mittel 60,3 

2. NHa-Abgabe des Nerven in zwei aufeinanderfolgenden vierstiindigen Versuchsperioden 
in 0,7proz. NaCl-LOsung. 

Nr. 
NH,-Abgabe in 10 -, g pro g und Std. 

Nr. I. NH,-Abgabe in 1~~' g pro g und Std. 

1. Periode 2. Periode I 1. Periode I 2. Periode 

1 65 32,5 5 77,8 

I 
2,0 

2 153,8 44,8 6 62,5 3,1 
3 137 68,5 7 50 42,0 
4 65 2,2 8 144,3 59,5 

1 WINTERSTEIN, H. u. E. HIRSCHBERG: Ober NH3-Bildung im Nervensystem. Biochem. 
Z. 156, 138 (1925). 

2 GERARD, R. W. u. O. MEYERHOF: Untersuchungen iiber den Stoffwechsel des Nerven. 
III. Biochem. Z. 191, 125 (1927). 
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3. Vergleich der NHa-Abgabe der Nerven in der Ruhe und bei Reizung in 0,7proz. 
NaCI-Losung. 

Nr. I 
Versuchsdauer NH,-Abgabe in 10- 7 g pro g und Std. MehruIDsatz bei Reizung 

std. 1. Paar 2. Paar 
in % des RuheUIDsatze 

1 ! 4 Ruhe 65 Reizung 140 
I 

215 
2 4 

" 65 " 125 192 
3 I 4 

" 
77,8 

" 
148 190 

I 4 2,0 Ruhe 0 I I " 4 I 4 i " 
62,5 Reizung 123,3 197 

4 

i " 
3,1 Ruhe 0 

5 ! 3 
" 

53,6 Ruhe 64 
I 3 I " 

33,3 Reizung 95,3 286 

4. NHa-Abgabe des ruhenden Nerven in Luft. 

Nr. 
i 

Versuchsdauer I NH.-Abgabe in Nr. Versuchsdauer I NHs-Abgabe in 
Std. 10- 7 g pro g U. Std. Std. 10 - 7 g pro g u. Std. 

1 
I 

8 
I 

77,5 3 8 I 97,5 
2 8 72,5 4 8 85,0 

5. NHa-Abgabe des gereizten Nerven in Luft. 

Nr. Versuchsdauer I NH,-Abgabe in Nr. I 
Versuchsdauer NH.-Abgabe in 

Std. 10- 7 g pro guo Std. Std. 10- 7 g pro guo Std. 

1 8 
I 

300 4 

I 
3 270 

2 8 300 5 3 160 
3 4 I 275 

eine Zunahme von der gleichen GroBenordnung wie in den oben angefiihrten 
Versuchen. 

Durch Narkose mit Urethan 
(1 %) konnte die NHs-Abgabe bis 
unter die Grenze der MeBbarkeit 
heruntergedriickt werden (vgl. 
Tab. 6). Die dadurch erzielte 
Verhinderung des Verbrauchs an 
NHs-bildender Substanz bewirk
te, daB nach Aufhebung der Nar
kose die NHs-Abgabe auch in der 
zweiten Versuchsperiode noch 
sehr groB war, zum Teil sogar 
groBer als der Anfangswert unter 

6. EinfluB der Narkose mit 1 % Urethan auf die 
NHa-Abgabe des Nerven in NaCI-Losung. 

Nr. 

1 

2 

3 

4 

Versuchsdauer 
Std. 

4 
4 
3 
3 
3 
3 
3 
3 

I NH.-Abgabe in 10 - 7 g 
pro g und Std. 

Narkose ... 
ohne Narkose 
Narkose ... 
ohne Narkose 
Narkose ... 
ohne Narkose 

: Narkose ... 
! ohne Narkose 

o 
.191 
. 45,7 
. 65,3 

o 
.128 

o 
.232 

gewohnlichen Bedingungen, wie ein Vergleich mit unnarkotisierten Nerven zeigt. 

o. Das Problem der Warmebildung. 
Die theoretisch bedeutsame Frage, ob die der Erregungsleitung zugrunde 

liegenden Vorgange mit einer Warmeentwicklung einhergehen, ist - sogar 
noch vor Untersuchung der Warmebildung in den Nervenzentren - schon 1848 
von HELMHOLTZ l in Angriff genommen worden. Er bediente sich einer aus drei 
Thermoelementen bestehenden V orrichtung, die zwischen den beiden Plexus 

1 HELMHOLTZ, H.: TIber die Warmeentwicklung bei der Muskelaktion. Miillers Arch. 
Anat. u. Physiol. 1848, 144. 
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ischiadici eines Frosches angebracht wurde und eine Empfindlichkeit von 
0,00074 0 besaB. Bei Reizung des freigelegten Riickenmarks mit Induktions
stromen konnte er keinerlei Temperatursteigerung beobachten, die also nur 
"verschwindend klein" sein und wenige tausendstel Grad nicht iibersteigen 
konnte. Mit ahnlicher Methodik sind solche Versuche in der Folge von einer 
ganzen Anzahl von Autoren wiederholt worden, von HEIDENHAIN gleichfalls 
mit negativem, von VALENTIN, OEHL, SCHIFF mit positivem Erfolg. Aber es 
kann heute keinem Zweifel unterliegen, daB aile diese positiven Ergebnisse 
trotz der Bemuhungen der Autoren sich durch mannigfache Kontrollversuche 
gegen die zahlreichen Fehlerquellen zu schiitzen, doch nur durch solche vor
getauscht waren, so daB von ihrer genaueren Erorterung hier Abstand genommen 
werden kann. 

Nach Erfindung des Widerstandsthermometers oder Bolometers, bei dem 
die Temperaturanderungen durch die von ihnen bewirkten Anderungen des 
elektrischen Widerstands gemessen werden, wurde die Frage der Warmebildung 
in den Nerven erneut in Angriff genommen. ROLLESTON1 konnte mit einem 
solchen Bolometer von 1/5000 0 Empfindlichkeit keinerlei diesen Betrag erreichende 
Warmeentwicklung bei Reizung des Froschischiadicus finden. Wohl aber konnte 
er eine langsame und kontinuierliche Warmebildung beim ruhenden Nerven 
beobachten, wenn er unter moglichst gleichen Versuchsbedingungen zwei Wider
standsthermometer miteinander verglich, von denen das eine einfach mit einem 
Faden, das andere mit einem Nerven umwickelt war, dessen eines Ende zur 
Untersuchung seines Ruhestromes iiber unpolarisierbare Elektroden gelegt war. 
Zur Ausschaltung der durch Verdunstung entstehenden Fehlerquellen waren die 
Thermometer in mit Salzlosung gefiillte Rohrchen eingebaut. Unter diesen 
Bedingungen war zuerst eine Zunahme der Temperatur zu beobachten; dann 
hielt sich diese konstant, um schlieBlich langsam wieder abzusinken. In vielen 
Fallen war die Warmebildung groB genug, um das Thermometer um 1/7 0 C zu 
erwarmen. Merkwiirdigerweise deutete ROLLESTON diese Warmebildung als 
durch den AbsterbeprozeB bedingt. Aber seine Versuche wiirden gerade das 
Gegenteil beweisen, denn die Intfmsitat der Warmeentwicklung ging, wie der 
Autor selbst hervorhebt, der Starke des ableitbaren Ruhestromes durchaus 
parallel und nach seinem Erloschen zeigte auch das Thermometer nur eine wenig 
hohere Temperatur als das zur Kontrolle dienende. Wenn also nicht auch hier 
wieder Fehlerquellen im SpieJe waren, was freilich gerade der hohe Betrag der 
entwickelten Warme befiirchten laBt, dann kann es nur der Ruhestoffwechsel 
der Nervenfaser gewesen sein, der die beobachtete Warmebildung verursachtl'. 

Seither ist die Frage der W iirmebildung im Ruhestotfwechsel des N erven 
noch von THORNER2 in Angriff genommen worden. Dieser bediente sich der 
inzwischen wesentlich vervollkommneten thermoelektrischen Methode und 
wandte den Kunstgriff an, die Warmebildung bei der Erholung des erstickten 
Nerven durch O-Zufuhr zu untersuchen, in der Hoffnung, dadurch eine Stei
gerung der Oxydationsprozesse zu erzielen. Er will eine Erwarmung der Lot
stell en beobachtet haben, die einer Warmebildung von 2 . 10-8 cal pro Sekunde 
entsprach. Diese Versuche sind jedoch nur ganz kurz mitgeteilt und niemals 
genauer veroffentIicht worden. SchlieBlich hat GERARD (bei HILL) in den gleich 
ausfiihrlich zu erorternden Versuchen die Warmeproduktion des ruhenden 
Nerven zu etwa 2.10- 5 cal pro Gramm und Sekunde berechnet. 

1 ROLLESTON, H. D.: On the condition of temperature in nerve etc. J. of Physiol. II, 
208 (1890). 

2 THORNER: Warmeproduktion des Nerven. 9. Tag. dtsch. physiol. Ges. Rostock 1925. 
Ber. Physiol. 32, 703 (1925). 
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Die Frage der W iirmebildung bei N ervenreizung ist nach ROLLESTON noch 
von STEWARTl, DE BOEK2, CREMER3 und 1911 von HILL4 untersucht worden 
von allen mit negativem Ergebnis, so daB HILL auf Grund seiner Berechnungen 
die SchluBfolgerung ziehen zu mussen glaubte, daB der Vorgang der Nerven
leitung ein rein physikalischer sei. - Die8e durch die vorangehend erorterten 
Stoffwechseluntersuchungen ja inzwischen zur Geniige als irrig erwiesene Vor
stellung wurde nun neuerdings von HILL selbst widerlegt, dem es gemeinsam 
mit DOWNING5 und GERARD durch hochst bewundernswerten weiteren Ausbau 
seiner thermoelektrischen Methode, der die Muskelphysiologie bereits so glanzende 
Fortschritte verdankt, gelang, nicht bloB das Vorhandensein einer die physio
logische Erregung begleitenden Warmebildung nachzuweisen, sondern sogar 
ihre einzelnen Phasen genauer zu untersuchen. 

Es wurden je 8 lschiadici englischer Temporarien oder holUindischer Esculenten auf 
Silber-Constantan·Thermoelemente mit mehreren 100 Verbindungsstelien aufgelegt und 
die Thermostrome zu einem iiberaus empfindlichen Galvanometer besonderer Konstruktion 
geleitet; die in diesem erzeugte Spiegelablenkung wurde auf ingeniose Weise vergroBert, 
indem der reflektierte Lichtstrahl auf die Lotstelien eines linearen Thermoelements geworfen 
wurde, in welchem dadurch ein neuer, sehr viel starkerf;lr Thermostrom entstand. Durch 
Zufuhr genau gemessener Warmemengen zu abgetOteten Nerven wurde eine direkte Eichung 
vorgenommen und alie Fehlerquelien auf das sorgfaltigste festgelegt. Die Reizung erfolgte 
durch Induktionsstrome in einem solchen Abstand von den Lotstellen, daB jede Beeinflussung 
derselben nachweislich ausgeschlossen war. 

Es zeigte sich, daB wie beim Muskel auch beim Nerven die Warmebildung 
in zwei Phasen zerfallt, eine initiale und eine die Erregung noch sehr lange Zeit 
iiberdauernde. Die Warmeentwicklung der initial en Phase betrug 5,5-10 . 10- 6, 

im Mittel 7,6.10- 6 cal pro Gramm und Sekunde Reizung; die Gesamtwarme
abgabe dagegen betrug 4,3-9,7 . 10- 5, im Mittel 6,9.10- 5 cal, so daB (durch
aus abweichend von dem am Muskel zu beobachtenden Verhalten) etwa 90% 
der Gesamtwarme €1st nach Ablauf der Erregung zur Entwicklung kommen. Die 
verzogerte Phase halt 9-11 Minuten an. Die genauere Analyse dieser Phasen 
durch GERARD6 ergab, daB die "initiale" Warme wahrend der Reizung kon
stant anhalt und mit ihr plotzlich aufhort, und daB die "verzogerte" Warme 
wahrend einer mehrere Sekunden andauernden Reizung bis zu einem Maximum 
ansteigt und dann ganz allmahlich im Verlaufe von 10 Minuten bis auf 0 ab
sinkt. Auf 1 Impuls und 1 g Nerv berechnet betrug die initirtle Wiirme 1,0.10- 7 

cal, die verzogerte 8,5.10- 7 cal, und auf 1 cm der einzelnen Faser berechnet 1 bZ1C. 
8,5.10- 13 cal. 

GERARD, HILL und ZOTTERMAN7 untersuchten weiterhin den EinfluB, den 
die Reizfrequenz zwischen 20 und 420 Induktionsschlagen pro Sekunde auf die 
Warmebildung, sowie auf die GroBe der gleichzeitig abgeleiteten negativ'en 
Schwankung ausiibt. Die Resultate sind in Abb. 84 graphisch dargestellt, und 

1 STEWART, G. N.: Notes on some applications in physiology of the "resistance" method 
etc. J. of Physiol. 1~, 409 (1891). 

2 DE BOEK: Contribution a l'etude de la physiologie du nerf. Bruxelies 1893 [zitiert 
nach HEGER: Trav. d. Labor. lnst. Solvay ~, H.2 (1898). 

3 CREMER, M.: Uber neurothermische Versuche am marklosen Nerven. Munch. med. 
Wschr. 189'2', 280. 

4 HILL, A. V.: The absence of temperature changes etc. J. of Physiol. 43, 433 (1911/12). 
5 DOWNING, GERARD u. HILL: The heat production of nerve. Proc. roy. Soc. Lond. 

B 100, 223 (1926). 
6 GERARD, R. W.: The two phases of heat production of nerve. J. of Physiol. 6~, 349 

(1927). 
7 GERARD, HILL u. ZOTTERMAN: The effect of frequency etc. J. of Physiol. 63, 130 

(1927). 
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in der folgenden Tabelle sind die absoluten Werte der Warmebildung pro 
Erregungsimpuls und Gramm Nerv fiir die verschiedenen Frequenzen aus
gerechnet. Die aus der niedrigsten untersuchten Frequenz von 20 Schlagen pro 
Sekunde auf graphischem 
Wege abgeleitete Warmebil
dung der Einzelerregung 
wiirde danach fiir die initiale 
Phase fast genau 1· 10 - 7 

(1 Zehnmillionstel) cal und 
die Gesamtwarme ungefahr 
1.10- 6 betragen (beim Muskel 
3000 bzw. 8000 mal soviel). 
Mit zunehmender Frequenz 
steigt, wie die Kurve zeigt, 
auch die gebildete Warme, 
aber in immer geringerem 
MaBe, so daB die auf die ein
zelne Erregung entfallende 
Warmemenge immer kleiner 
wird. Ganz analog verhalt 
sich die GroBe des "Total-

,iirJlje ;:':'2[{,. -: - -
,~~·/fJ::;tiJU(7g 
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Abb. 84. Verhalten der Gesamtwarmebildung pro Sek. (ausge
zogene Linie) und des Gesamtaktion,stromes (negative Rchwan
kung, gestrichelte Linie) zur Reizfrequenz (Induktionsschlage pro 
Sek.). Die MaBeinheiten sind willkiirlich gewahlt, unn .war so, 
daB die beiden Kurven hei einer Reizfrequenz von 400 zusammen
fallen. Der Nullwert (Wert fiir Einzelreizung) ist durch Anlegen 
der Tangente an den niedrigsten direkt bestimmten Wert (Reiz· 
frequenz 20) konstruiert. (Nach GERARD, HILL und ZOTTER~IAN.) 

Aktionsstroms", zu dessen Messung die negative Schwankung des Ruhestroms 
bei 1/2 Sekunde wahrender Reizung zu einem sehr empfindlichen Galvano
meter abgeleitet und die GroBe des ballistischen Ausschlags abgelesen wurde. 

Von besonderem Inter-
esse sind die Untersuchungen 
GERARDS1 iiber den Einflu(3 
des O-M angels auf die Warme
bildung. In einer O-freien 
(oder weniger als 0,1 % O2 
enthaltenden) N -Atmosphare 
sinkt dip durch Reizung er
zeugte Warmebildung ab, so 
daB sie nach 20 Minuten nur 
mehr drei Viertel des An
fangswertes hat. Dieser Ab
fall erfolgt zuerst rasch und 
dann immer langsamer, in 
100 Minuten auf 7%, inetwa 
3 Stunden auf O. Bei erneu
ter O-Zufuhr kehrt sie inner
halb weniger Minuten wieder 
zuriick und steigt wahrend 
1-2 Stunden an, meist ohne 
den urspriinglichen Wert 

Absolute Werte der Wiirmebildung pro Erregungs
impuls, berechnet auf 1 g Nerv. 

(Nach GERARD, HILL und ZO'l:TERMAN.) 

'Frequenz II ~ntervall II Initiale Warme I Gesamtwarme 
(SchHige pro Sek) ZW1S.?h. en .den • 10 - B cal • 10 - B cal . Schlagen III a 

400 
350 
300 
280 
250 
200 
150 
100 
80 
60 
40 
20 
o 

2,5 
2,86 
3,33 
3,57 
4,00 
5,00 
6,67 

10,0 
12,5 
16,7 
25 
50 
00 

2,03 
2,27 
2,56 
2,71 
2,98 
3,47 
4,30 
5,53 
6,28 
7,19 
8,26 
9,49 

10,32 

18,4 
20,6 
23,2 
24,6 
27,0 
31,5 
39,0 
50,2 
57,0 
65,2 
75,0 
86,1 
93,7 

Die Werte der beiden letzten Stabe sind unter Zugrunde
legung der bei Reizung mit 280 Schlagen gemessenen 

Warmemengen aus der Kurve Abb. 84 abgeleitet. 

wieder zu erreichen, um so weniger, je Ianger die Erstickung gedauert hat. 
Wie die VolIkommenheit wird auch die Geschwindigkeit der Erholung durch 
die Lange des Aufenthaltes in Stickstoff beeinfluBt. Um iiberhaupt eine Er
holung zu erzielen, muBte der O-Gehalt wenigstens 2-3% betragen. - Wenn 
auch die Warmebildung hei der Erstickung immer kleiner wird, so zeigt sich 

1 GERARD: Studies on nerve metabolisme. L J. of Physiol. 63, 280 (1927). 



410 H. WINTERSTEIN: Der Stoffwechsel des peripheren Nervensystems. 

doch der Verlauf der Kurve im wesentlichen unverandert, es bleibt also in 
sehr bemerkenswertem Gegensatz zu dem Verhalten des Muskels - auch bei 
O-AbschluB die verzogerte Warmebildung bestehen, und zwar in ungefahr 
demselben VerhaItnis zu der initialen Phase wie normalerweise. - Der Aktions
strom sinkt bei der Erstickung langsamer und kehrt bei der Erholung rascher 
zuriick als die Warmebildung. Eine Erstickung tritt schon ein, wenn der O-Gehalt 
etwa 1 % betragt, und zwischen dem Verhalten in einer solchen Atmosphare und 
einer nur 0,2% O2 enthaltenden war kein Unterschied feststellbar. 

Die Erstickung des Nerven bot auch die Moglichkeit, die W iirmebildung 
des ruhenden Nerven zu messen, was sonst wegen der zu geringen Genauigkeit 
der Methode nicht moglich ist. Zu ihrer Ermittlung wurde der Unterschied 
zwischen dem ThermosauJenpotentiaJ gemessen, das der in Luft und der nach 
Verlust der Erregbarkeit in Stickstoff und dann wieder der nach Riickkehr der
selben in Luft gehaltene Nerv aufweist. Die so gefundene Warmebildung betrug 
schatzungsweise ein Drittel der durch Reizung erzeugten, also, wie schon er
wahnt (S.407), etwa 2,0· 10- 5 cal pro Gramm und Sekunde. 

HILL und GERARD haben versucht, die von ihnen gefundenen Daten der 
Warmebildung mit den iibrigen Ergebnissen der Stoffwechselphysiologie des 
Nerven in Beziehung zu setzen. Dem eben angefiihrten Ruhewert der Warme
bildung wiirde bei Verbrennung von Kohlenhydraten ein 0-Verbrauch von 
14 cmm pro Gramm und Stunde und bei Verbrennung von Fetten ein urn 7 % 
hoherer Wert entsprechen; der mittleren Mehrbildung an Wiirme bei Reizung 
(6,9.10- 5 cal pro Gramm und Sekunde) wiirde ein Mehrverbrauch von 48 cmm 
pro Gramm und Stunde entsprechen. Das sind Werte, die mit dem von GERARD 
tatsachlich gemessenen mittleren O-Verbrauch von 16 cmm in der Ruhe und 
61 cmm bei Reizung (also Mehrverbrauch von 45 cmm; vgl. S. 392) ausgezeichnet 
iibereinstimmen und dafiir sprechen wiirden, daB aIle Warmebildung von Oxy
dationsprozessen herriihrt, bei Reizung - der Annaherung des R. Q. an I nach 
zu schlieBen - im wesentlichen von einer Oxydation von Kohlenhydraten. (Doch 
wiirde die bei Reizung beobachtete NH3-Bildung (vgl. S.405) nach GERARD 
und MEYERHOF ausreichen, urn die WiirmebiJdung auch durch eine Oxydation 
von EiweiB erklarbar zu machen; die GroBe des R. Q. brauchte nicht dagegen 
zu sprechen, da dieser bei Fortfall der Harnstoffbildung = 0,95 ware). In der 
Tat ist die Ubereinstimmung der gefundenen Werte eine so beangstigend gute, 
daB man versucht ware zu sagen, sie ist zu gut, urn wahr zu sein. DaB der von 
GERARD gemessene Ruhewert des O-Verbrauchs nur einen Bruchteil des von fast 
allen anderen Autoren gefundenen darstellt, geht aus den friiheren Zusammen
stellungen hervor (vgl. S. 393). Andererseits ist es auch ein Irrtum, wenn GERARD 
glaubt, daB die Bedingungen, unter denen die Bestimmung der Warmebildung 
einerseits und des 0-Verbrauchs bei Reizung andererseits in seinen Versuchen 
erfolgte, ohne wei teres miteinander vergleichbar seien. Bei der Bestimmung der 
Warmebildung lag die Reizstelle auBerhalb des MeBbereiches und es wurde 
die durch die fortgeleitete Erregung erzeugte Warme gemessen, bei der Messung 
des Gaswechsels dagegen die durch den lokalen Reizungsvorgang selbst erzeugte 
Mehraufnahme an Sauerstoff. Nur im letzteren FaIle ist, worauf gleichfalls 
schon friiher hingewiesen wurde (vgl. S.393), von den verschiedenen Autoren 
die Steigerung des O-Verbrauches auf das 2-4fache des Ruhewertes beobachtet 
worden, wahrend die bisher nur von PARKER untersuchte Steigerung des Gas
wechsels durch physiologische Erregungsleitung im Mittel nur 24% betrug. 

Die Untersuchung der Abhangigkeit der Warmebildung von der Reizfrequenz 
hatte ergeben, daB bei Anderung der letzteren im Verhaltnis 280 : 100 : 50 die 
Warmebildung sich wie I : 0,7 : 0,5 verhielt, ebenso der Aktionsstrom bei kurz-
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dauernder Tetanisierung. Bei kontinuierlichem Tetanisieren mit den angegebenen 
Reizfrequenzen dagegen ergab sich fUr den Aktionsstrom und fiir den 0-Verbrauch 
das Verhaltnis 1 : 1 : 0,6 (vgl. S. 392). Daraus folgt, daB der Nerv einer Frequenz 
von mehr als 100 nur fur kurze, nicht aber fiir langdauernde Reizperioden zu 
folgen vermag. Dies ist eine Beobachtung, die man in die Kategorie der "Er
mudungserscheinungen" rechnen konnte, ebenso wie die schon fruher erwahnte 
Feststellung, daB der kontinuierlich gereizte Nerv einen um ein Drittel geringeren 
O-Verbrauch zeigt als bei intermittierender periodischer Reizung (vgl. S.392). 
Es beruht dies aber vielleicht darauf, daB der Nerv, wie aus Kurve und Tabelle 
S. 409 hervorgeht, bei Reizung mit niedriger Frequenz mit einem zwar fur 
die Zeiteinheit geringeren, fur die Einheit der Reizung aber groBeren Energie
umsatz reagiert. Man soIlte daher nach GERARD in solchen Fallen statt von 
"Ermudung" besser von "Aquilibrierung" sprechen, da es sich um eine Art 
Anpassung an die besonderen Funktionsbedingungen handelt. 

Die verzogerte Warmebildung deutet auf einen von der Wiederherstellung 
der Leitfahigkeit nach Ablauf der Refraktarperiode unabhangigen Erholungs
vorgang hin. Ihr groBer Umfang, ihr Erhaltenbleiben in einer O-freien Atmo
sphare und ihre Proportionalitat zu der initialen Phase wei sen ihr eine grund
satzlich andere Bedeutung zu als der am Muskel zu beobachtenden. Das all
mahliche Absinken der Warmebildung im Stickstoff konnte auf einem successiven 
Ausfall der einzelnen Nervenfasern beruhen, doch ist es wahrscheinlicher, daB 
es sich um eine Verminderung der Warmebildung in ein und denselben Nerven
fasern handelt. 

GERARD! hat versucht, die Gesamtheit der beobachteten Erscheinungen 
durch die folgenden Vorstellungen wiederzugeben: Der ProzeB der Nerven
erregung wurde sich in drei Stadien abspielen: 

1. C + A O2 ~ X + A' 

2. A' + E O2 (!2 A 

3. X + O2 -------)0- CO2 + E 

Bei der Erregungsleitung wiirde alles vorhandene A in A' verwandelt; je 
weniger A vorhanden ist, um so kleiner sind die Erregungsimpulse und unterhalb 
eines kritischen Wertes versagt die Leitung vollstandig. Wahrend des absoluten 
Refraktarstadiums wird durch Vorgang 2 A wiederhergestellt, bis der kritische 
Wert bzw. (relatives Refraktarstadium) die vollstandige Restitution erreicht ist. 
Die Reaktion 3 ist relativ langsam, sie dauert etwa 10 Minuten und entspricht 
der verzogerten Warmebildung, so daB bei der Tatigkeit die Menge E absinkt 
und ein Gleichgewicht zwischen Verbrauch (2) und Wiederherstellung (3) ein
tritt. Wenn keine Ruhepausen zwischengeschaltet sind, unterbleibt die Ruck
bildung von E immer mehr, dadurch wird auch die Reaktion 2 verlangsamt, 
und die von A abhangige ErregungsgroBe wird immer kleiner, das Refraktar
stadium immer langer. Bei Fehlen von Sauerstoff wird in erster Linie die 
Gleichung 3 betroffen; zunachst geht die Reaktion durch die vorhandenen Oxy
dationsreserven weiter, aber immer langsamer und hort schlieBlich ganz auf, was 
wieder auf 2 und 3 zuruckwirkt. Die besonders auffallige Abhangigkeit der 
beiden Phasen der Warmebildung voneinander, wie sie sich vor aHem bei O-Mangel 
auBert, findet so eine befriedigende Erklarung. Die Gleichung 3 nimmt an, daB 
auch der bei O-AbschluB erzeugten Warmebildung (ebenso wie vieHeicht auch 

1 GERARD: The activity of nerve. Science (N. Y.) 66, 495 (1927). 
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den beiden Gleichungen I und 2) Oxydationsprozesse zugrunde liegen. Diese 
k6nnten durch eine Reserve locker gebundenen Sauerstoffs bedingt sein, ent
sprechend den urspriinglich von der VERWORNschen Schule entwickelten Vor
stellungen (vgl. S. 368), die in neuen Untersuchungen WARBURGS eine Stiitze 
zu finden scheinen, oder durch H 2-Acceptoren1 • Doch findet die Gesamtheit 
der friiher (vgl. S.378) er6rterten Bedingungen, von denen die Erholung des 
erstickten Nerven abhangt, durch keine der beiden Vorstellungen eine ersch6p
fende Aufklarung. 

Auch sonst sind unsere Kenntnisse iiber den Chemismus des Nervenstoff
wechsels noch viel zu gering, um eine eingehende Diskussion aller dieser Fragen 
fruchtbar erscheinen zu lassen. Das eine geht aber unzweifelhaft aus der Ge
samtheit aller vorangehend er6rterten Untersuchungen hervor, daB auch die 
Erregungsvorgange im peripheren Nerven mit einer Umsetzung chemischer Energie 
verbunden sind und daB aIle Vorstellungen von dem Wesen der Erregungsleitung 
abgelehnt werden miissen, die dieser Tatsache nicht gerecht werden. 

1 GERARD [J. of Physiol. 63, 280 (1927)] weist in diesem Zusammenhange darauf 
hin, daB das nach HOLMES in der weiBen Substanz des Gehirns vorhandene Glutathion aUB
reicht, um die Erhaltung der Tatigkeit des gereizten Nerven durch 50 Minuten, die des 
ruhenden durch 3 Stunden erklarbar zu machen. 
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Die Veranderungen, welche die Narkotica am Nervenstamme hervorrufen, 
auBern sich in einer Herabsetzung und schlieBlich in einer Aufhebung der Funk
tionsfahigkeit. Die Empfindlichkeit des peripheren Nerven gegen die Narkotica 
ist weit geringer als die der Zentren. BERNSTEIN! fand die Funktionsfahigkeit 
des motorischen und sensiblen Nerven noch in keiner Weise angegriffen, als durch 
Chloroform bereits voIlstandige Lahmung der Zentralorgane erfolgt war. Das 
gleiche gilt fur die Lokalanaesthetica, wie SANTESSON2 fur Stovain gezeigt hat. 
Dem Stadium der Lahmung geht voraus ein Stadium der gesteigerten Er
regbarkeit. Auch andere Substanzen, Lokalanaesthetica, Antipyretica, wie Ace
tanilid, Lactophenin, einige Alkaloide, wie Morphin, und ebenso auch Schadlich
keiten, die den Nervenstamm treffen, wie Sauerstoffentziehung, abnorme Tempe
raturen, abnorme osmotische Verhaltnisse der den Nerven umspulenden Nahr
flussigkeit, wirken in ahnlicher Weise wie die Narkotica. 

Quantitative Unterschiede in der Wirkung dieser Substanzen auBern sich 
in der Verschiedenheit der Konzentration, in welcher ihre Losungen eine be
stimmte Wirkung, z. B. Aufhebung der Erregbarkeit oder des Leitungsvermogens 
gerade noch hervorzurufen imstande sind, und ferner in der Geschwindigkeit, mit 
welcher ein bestimmter Zustand der Lahmung von gleich konzentrierten oder 
auch im Endeffekt gleich stark wirksamen Losungen erreicht wird. 

Die Wirkung dieser Substanzen ist innerhalb weiter Grenzen reversibel. Sie 
ist gebunden an eine bestimmte Konzentration derselben in der den Nerven um
spulendenFliissigkeit, bzw. imNerven selbst, und verschwindet, sobald diese Kon
zentration unter die fUr jede Substanz charakteristische Grenze faIlt. Diese Grenz
konzentrationen geben den zahlenmaBigen Ausdruck fur die Wirksamkeit dieser 
Substanzen am Nerven. 1hre Bestimmung begegnet zuweilen der Schwierigkeit, 
daB in diesem FaIle die Lahmung des Nerven erst nach so langer Zeit eintritt, daB 
bereits die Absterbeerscheinungen des isolierten Praparates in Betracht kommen. 
Der Fehler, der hierdurch entsteht, laBt sich, da es sich um eine reversible Reak
tion handelt, ausschalten, wenn man diesen Gleichgewichtszustand von beiden 

1 BERNSTEIN: Moleschotts Unters. z. Naturlehre 10, 280 (1870). 
2 SANTESSON: Festschrift f. Hammarsten 1906. 
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Seiten her bestimmt, d. h. einmal die Konzentration der Losung aufsucht, welche 
gerade noch den Nerven lahmt, und zweitens diejenige, in welcher sich ein in 
einer groBeren Konzentration der gleichen Substanz gelahmter Nerv wieder er
holt. Das Mittel entspricht dem richtigen Werte. Die Reversibilitat der Wirkung 
dieser Substanzen ist nicht unbegrenzt. Uberschreitet die Konzentration ihrer 
Losungen eine gewisse Grenze oder wirken Konzentrationen, welche die der wirk
samen GrenzlOsungen iiberschreiten, iiber eine gewisse Zeitdauer ein, so wird die 
Lahmung irreversibel, der Tod des Nerven tritt ein. 

Auch in der Differenz der reversible und irreversible Veranderung hervor
rufenden Konzentrationen finden sich groBe Unterschiede bei den genannten Sub
stanzen. 

Die iiberwiegende Mehrzahl der Untersuchungen iiber die Wirkung der auf den 
Nerven lahmend wirkenden Substanzen ist am motorischen Nerven angestellt 
worden. Es erhebt sich die Frage, ob sich wesentliche Unterschiede in der Reaktion 
des motorischen und sensiblen Nerven gegeniiber der Wirkung dieser Stoffe ergeben. 

Es scheint, daB die motorischen und die sensiblen Nervenfasern qualitativ in 
der gleichen Weise beeinfluBt werden. H. HIRSOHFELDER, A. LUNDHOLM und 
N. NORGARD! hatten zwar gefunden, daB Zimtalkohol, Phenylglykol, Saligenin, 
Methyl-, Athyl- und Homosaligenin sowie Piperonylalkohol am Ischiadicus des 
Frosches nur die sensible, nicht die motorische Erregbarkeit aufheben. Dieser Be
fund konnte aber von TESOHNER 2 nicht bestatigt werden. Vielfach ist die Beob
achtung gemacht worden, daB bei der Einwirkung der Narkotica und Lokal
anaesthetica die Leitfahigkeit des sensiblen Nerven friiher aufgehoben wird als 
die des motorischen Nerven. So von H. PERELES und M. SAOHS 3 fUr Ather, Chloro
form und Alkohol am Ischiadicus des Frosches, von DIXON 4 fUr Chloroform und 
Ather am Ischiadicus des Kaninchens. Das gleiche gilt fiir die Lokalanaesthetica. 
ALMS5 zeigte, daB Cocain an dem Plexus ischiad. des Frosches zunachst nur Auf
hebung der Sensibilitat bewirkt. T. SOLLMANN 6 fand dasselbe fUr Cocain, Tropa
cocain, Alypin, Chininharnstoff und Antipyrin. Am Ischiadicus des Kaninchens 
zeigte das gleiche Verhalten fUr Cocain KOOHS 7, fiir Cocain und Aconitin DIXON 4 • 

Am Ischiadicus des Kaninchens und des Frosches untersuchte K. FROMMHERZ 8 

eine groBe Zahl Phenylurethanderivate, aromatische Kohlensaurerester, ferner 
Novocain, Cocain, Eucupin und Vuzin und fand hier ausnahmslos die Funktions
fahigkeit des motorischen Nerven noch erhalten, wenn die des sensiblen Nerven 
bereits aufgehoben war. 

Es scheint also ziemlich allgemein zu gelten, daB bei der Einwirkung der Nar
kotica oder Lokalanaesthetica auf einen gemischten Nerven die sensiblen Fasern 
schneller gelahmt werden als die motorischen Fasern. Eine Ausnahme hiervon 
wiirde nach SANTESSON 9 Stovain am Froschischiadicus bilden. In I proz. Losung 
lahmt es die motorischen Fasern etwa doppelt so schnell als die sensiblen. Am 
Ischiadicus des Kaninchens zeigte sich dieser Unterschied nicht. 

Diese Ergebnisse sind von einzelnen Autoren (SANTESSON, DIXON, PERELES 
und SAOHS) als Zeichen fUr eine verschiedene BeeinfluBbarkeit der motorischen 

1 ElRSCHFELDER, E., LUNDHOLM, A. U. N. NORGARD: J. of Pharmacol. 15,237 (1920). 
2 TESCHNER: Zitiert nach WINTERSTEIN: Die Narkose, 2. Aufl., ·S. 74. Berlin 1926. 
3 PERELES, E. U. M. SACHS: Pfliigers Arch. 52, 526 (1892). 
4 DIXON: J. of Physiol. 32, 87 (1905). 
5 ALMS: Arch. f. Physiol. 1886, Suppl., 293. 
6 SOLLMANN, T.: J. of Pharmacol. n, 1 (1918). 
7 KOCHS: Zbl. klin. Med. 7, 793 (1886). 
8 FROIDIHERZ, K.: Arch. f. exper. Path. 76, 257 (1914); 93. 34 (1922). 
9 SANTESSON: Festschrift fiir EAMMARSTEN XV - Upsala Liik. for. Forh., N. F. n, 

Suppl. (1906). 
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und sensiblen Fasern bzw. eine Verschiedenheit der Fasern selbst gedeutet wor
den. WINTERSTEIN!, der einen Beweis fUr einen derartigen SchluB in den ange
fUhrten Versuchen nicht erblicken kann, weist auf einige Punkte hin, welche diese 
Versuche ohne die oben angefiihrte Annahme erkHi,ren konnen. So insbesondere 
die Moglichkeit einer verschiedenen Anspruchsfahigkeit der Erfolgsorgane, auf 
welche auch ALMS bereits aufmerksam gemacht hat. Diese Annahme wird ge
stiitzt durch die Ergebnisse von PERELES und SACHS selbst, daB die negative 
Schwankung an der motorischen bzw. sensiblen Wurzel bei peripherer Reizung 
keinen Unterschied in der Beeinflussung durch die obengenannten Narkotica er
gab, wahrend die Muskelzuckung und Reflexbewegung als Indicatoren der Lah
mung einen Unterschied ergeben hatten. Ferner ist nach WINTERSTEIN die ana
tomische Anordnung der einzelnen Faserarten in den bei den Versuchen verwen
deten gemischten Nervenstammen von Bedeutung. Ein Beispiel hierfiir sind die 
Versuche von ALBANESE2 • Dieser konnte den Befund von BOWDITCH3, daB elek
trische Reizung des mit Ather narkotisierten Ischiadicus statt der normalen Ex
tension und Abduction, Flexion und Adduction hervorrief, durch die oberflach
liche Lagerung der die betreffenden Muskeln versorgenden Nervenfasern 
erklaren. 

Die Ausfiihrungen WINTERSTEINS sind sic her von groBer Bedeutung. Es muB 
auch darauf hingewiesen werden, daB es sich bei all dies en Versuchen nur um Diffe
renzen in der Geschwindigkeit der Beeinflussung der beiden Faserarten handelt, 
und daB wiederholt festgestellt worden ist, daB auch die motorischen Fasern allein 
verschieden schnell gelahmt werden, j e nachdem das N arkoticum am zentralen oder 
peripheren Teile des Ischiadicus angreift. So von JOTEYKO und STEFANOWSKA4 

fUr Ather und Chloroform, von EFRON 5 fUr Amylalkohol. Man wird also aus der 
Tatsache, daB in der Regel die sensiblen Fasern schneller gelahmt werden als die 
motorischen, keine weitergehenden Schliisse auf eine Verschiedenheit dieser Fa
sern ziehen diirfen. Bedeutungsvoller ist hierfiir vielleicht die Beobachtung von 
SOLLMANN 6, daB der von KOCHMANN und ZORN 7 entdeckte und von KOCHMANN 
und GROSS als Zeitpotenzierung gedeutete Synergismus zwischen Novocain und 
Kalisalzen wohl fiir den motorischen Nerven gilt, aber nicht fiir sensible Nerven
fasern. Jedoch bedarf diese Angabe SOLLMANNS noch der Nachpriifung, da sie in 
Widerspruch steht mit den Erfahrungen der Chirurgen, daB durch Zusatz von 
Kalisalzen zu den Losungen des Novocain die Dauer der Anasthesie verlangert 
wird, und ferner handelt es sich auch hier um Geschwindigkeitsbeeinflussungen. 
Eine verschiedene Reaktionsfahigkeit der motorischen und sensiblen Fasern wiirde 
erst dann mit Sicherheit feststehen, wenn im Gleichgewichtszustande zwischen 
Nerven und Narkotica bzw. Lokalanaesthetica sich Differenzen zwischen den mo
torischen und sensiblen Fasern ergeben wiirden, d. h. wenn die Grenzkonzentra
tion der Narkotica bzw. Lokalanaesthetica fiir den sensiblen und motorischen 
Nerven verschieden ware. Derartige Versuche liegen noch nicht vor. Nachtrag 
bei der Korrektur: Inzwischen ergaben Versuche von KOCHMANN im Pharma
kologischen Institut Halle, daB die Grenzkonzentration bei einigen Lokal
anastheticis verschieden ist fiir den sensiblen und motorischen Nerven (Person
liche Mitteilung KOCHMANNS.) 

1 WINTERSTEIN, H.: Die Narkose, 2. Auf!. Berlin 1926. 
2 ALBANESE: Arch. f. exper. Path. 34, 338 (1894). 
3 BOWDITCH: Amer. J. med. Sci. 93, 444 (1887). 
4 JOTEYKO u. STEFANOWSKA: C. r. Acad. Sci. 128, 1606 (1899). 
5 EFRON: Pfliigers Arch. 36, 467 (1885). 
6 SOLLMANN: Zitiert auf S.414. 
7 KOCHMANN u. ZORN: Z. exper. Path. u. Ther. 12, 529 (1913). 
8 KOCHMANN u. GROS: Arch. f. exper. Path. 98, 129 (1923). 
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I. Das Stadium der gesteigerten Erregbarkeit. 
Als erste Wirkung der Narkotica und Lokalanaesthetica wird yielfach eine 

Steigerung der Erregbarkeit beobachtet. Diese wurde nachgewiesen am motori
schen N erven (Froschischiadicus) fUr: Ather 1, 2, Chloroform 1, 3, 2, Methylalko
hoP, 5, Athylalkohol 9, 4, 2,7,6,5, Propylalkohol9, 5, Butylalkohol 9, Amylalko
hol9, 6, 5. 

Dieses Stadium ist nur zu beobachten unter bestimmten Versuchsbedingungen, 
insbesondere bei Verwendung verdiinnter Losungen, da bei konzentrierten Lo
Bungen die Lahmung zu schnell eintritt. Die molekulare Konzentration, bei der 
sich diese Erregbarkeitssteigerung zeigt, ist von BREYER9 fiir einige Alkohole be
stimmt worden. Sie betragt fUr Amylalkohol 1/40 n, Butylalkohol 1/ 20 bis 1/40 n, 
Propylalkohol 1/20 n, Athyl- und Methylalkohol bis 2/1 n. Athylalkohol hat sich 
auch bei den Versuchen anderer Forscher in dieser Hinsicht als besonders wirksam 
erwiesen (MOMMSEN). Der Steigerung der Erregbarkeit geht parallel eine ent
sprechende Anderung der negativen Schwankung und des StoffwechseIs. Die ne
gative Schwankung wird groBer und erscheint schon bei groBerem Rollenabstand 
(MOMMSEN2, PIETROWSKr 6, VOELKEL 8). Die Kohlensaureproduktion des Nerven 
ist in diesem Stadium gesteigert (TASHIRO und ADAMSlO, NrvAll). 

Bekanntlich zeigen sich zu Beginn der Wirkung der Narkose als Erregung oder 
Steigerung der Erregbarkeit imponierende Erscheinungen auch an anderen Orga
nen, insbesondere am zentralenNervensystem. Vielfach ist versucht worden, dies 
als Folge einer primaren lahmenden Wirkung der Narkotica zu erkliiren, wie bei
spielsweise beim Zentralnervensystem aIs Folge des Ausfalls von Hemmungsme
chanismen. Hier sind von diesen Erklarungsversuchen nur die zu besprechen, wel
che fiir den Nervenstamm in Betracht kommen. Eine groBe Zahl derartiger aIs 
Erregbarkeitssteigerung erscheinender Vorgange sind von FROHLICH12 auf eine 
Verlangsamung der Lebensvorgange, insbesondere der restitutiven Vorgange durch 
die lahmende Beeinflussung zuriickgefiihrt worden. Fiir den Nervenstamm wiirde 
die Begriindung fiir diese Annahme in Beobachtungen von BORUTTAU13 und Bo
RUTTAU und FROHLICH14 gegeben sein. 

Der erstere beobachtete, daB unter der Wirkung der Narkotica und Lokal
anaesthetic a sowie CO2 und andererSubstanzen eine Verzogerung des Ablaufes des 
Aktionsstromes statthat und fUhrte die zu Beginn der Einwirkung dieser Stoffe 
auf den Nerven bei faradischer Reizung beobachtete Hohenzunahme der negati
ven Schwankung im wesentlichen auf eine Summierung zuriick, indem infolge die
ser zeitlichen Dehnung des Verlaufes jeder einzelnen Welle die. nachfolgende Welle 
von der vorhergehenden einen groBeren Erregungsriickstand vorfindet und sich 
zu diesen addiert. BORUTTAU und FROHLICH zeigten weiter, daB in dem Stadium 
der Kohlensaurewirkung, in welchem die negative IntegraIschwankung ganz be
trachtlich vergroBert ist, die Erregbarkeit eines in gleicher Weise behandelten Ner
ven niemals iiber den Ausgangswert hinausging. Es wiirde sich also nur um eine 
scheinbare Erregbarkeitssteigerung handeln. 

1 JOTEYKO u. STEFANOWSKA: Zitiert auf S.415. 
2 MOMMSEN: Virchows Arch. 83, 243 (1881). 3 BERNSTEIN: Zitiert auf S.413. 
4 BIEDERMANN: Sitzgsber. Akad. Wiss. Wien, Math.-naturwiss. Kl. III 83, 289 (1881) .. 
5 EFRON: Zitiert auf S.415. 6 PIETROWSKI: Arch. Anat. u. Physiol. 1893, 205. 
7 GAD: Arch. Anat. u. Physiol. 1888,395. 8 VOELKEL: Pflugers Arch. 191,200 (1921). 
9 BREYER: Pflugers Arch. 99, 505 (1903). 

10 TASHIRO u. ADAMS: Internat. Z. physik.-chem. BioI. I, 450 (1914). 
11 NITA: J. of Pharmacol. 12, 323 (1919). 
12 FROHLICH: Z. aUg. Physiol. 9 (1909) (Ref. I) -- Erg. Physiol. 16, 40 (1918). 
13 BORUTTAU: Pflugers Arch. 84, 309 (1904). 
14 BORuTTAU u. FROHLICH: Pfliigers Arch. 105, 444 (1904). 
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Bei den Alkoholen ist nach FROHLICH! die von vielen Autoren beobachtete 
Steigerung der Erregbarkeit zu Beginn ihrer Einwirkung noch auf andere Weise 
zu erklaren. LaBt man einen Nerven nach der Praparation vor dem Vertrocknen 
geschiitzt auf den Reizelektroden liegen, so laBt sich in der Regel in den ersten bei
den Stunden ein stetiges Ansteigen der Erregbarkeit feststellen. Dieser spontane 
Anstieg der Erregbarkeit wiirde nach FROHLICH von friiheren Autoren als Wir
kung der Alkohole betrachtet worden sein. Dies wiirde auch erklaren, daB die Er
regbarkeitssteigerung bei den Alkoholen um so deutlicher hervortritt, je geringer 
die narkotische Wirkung der verwendeten Losungen ist, d. h. je langer es dauert, 
bis die spontane Erregbarkeitssteigerung durch die narkotische Wirkung der Alko
hole unterbrochen wird. 

Auch LUCAS 2 hat in zahlreichen Versuchen mit Alkoholdampf eine Steigerung 
der Erregbarkeit fast nie beobachtet, wenn der Nerv vor der Behandlung mit Alko
holdampf genugend lange Zeit in der Kammer gelegen hatte. Dagegen war die Er
regbarkeitssteigerung haufig zu beobachten, wenn die Versuche mit 5proz. Alko
hol-RingerlOsung angestellt wurden, wiewohl auch hier die gleichen VorsichtsmaB
regeln beobachtet wurden. LUCAS benutzte bei seinen Versuchen Flussigkeitselek
troden. Er gibt fUr diese Erscheinung folgende Erklarung: Bei der Reizung geht 
ein Teil des Stromes durch die den Nerven umspulende Flussigkeit, ein Teil durch 
den Nerven. Durch Zusatz von Alkohol wird die Leitfahigkeit der Ringerlosung 
vermindert, infolgedessen geht ein groBerer Anteil des Stromes durch den Ner
ven. Die scheinbare Steigerung der Erregbarkeit ware also in Wahrheit nur~An
stieg der Dichte des Stromes. 

Von anderen Beobachtern ist die Erregbarkeitssteigerung aber auch bei An
wendung von Platinelektroden beobachtet worden. 

Die Deutung der Erregbarkeitssteigerung durch FROHLICH tragt in mehreren 
Punkten den beobachteten Tatsachen nicht Rechnung. Die spontane Erregbar
keitssteigerung nach der Praparation des Nerven ist schon von vielen der alteren 
Autoren berucksichtigt worden (MOMMSEN 3 , EFRON, BREYER), und auch neuer
dings hatKATo4 imLaboratorium von H.IsCIDKAWA4 eine Steigerung der Erreg
barkeit auch an solchen Praparaten beobachtet, die nach sorgfaltigster Prapara
tion vor der Einwirkung der Narkotica <-Ather, Chloroform, Alkohol, Morphin, 
Chloralhydrat, Urethan, Sulfonal, Cocain) 1-2 Stunden in der feuchten Kammer 
gelegen hatten. Ferner ist die Erregbarkeitssteigerung zu Beginn der Narkose des 
Nerven auch bei der Priifung mit Einzelreizen festzustellen, wie zuletzt wieder 
THORNER5 fur Ather gezeigt hat, der hieraus und aus der Beobachtung, daB auch 
diese Wirkung des Athers reversibel ist, den SchluB gezogen hat, daB es ein Sta
dium echter Erregbarkeitssteigerung der Narkose gibt. 

Das Argument, daB die Erregbarkeitssteigerung auch bei Reizung mit Einzel
induktionsschlagen beobachtet wird, bei denen in der Regel nur eine Erregungs
welle ausgelOst wird, so daB das auf Summierung der Erregungsruckstande meh
rerer Erregungswellen aUfbauende Prinzip der scheinbaren Erregbarkeitssteige
rung FROHLICHS hier nicht anwendbar erscheint, wiirde allerdings an Beweiskraft 
verlieren, falls die von IscmKAWA aufgestellte Behauptung zutrifft, gaB zu Beginn 
der Narkose die Rhythmenbildungsfahigkeit des Nerven erhOht ist. Der Nerv 
wiirde also zu Beginn der Narkose ein ahnliches Verhalten zeigen, wie es BETHE6 

1 FROHLICH: Zitiert auf S. 416. 
3 MOMMSEN: Zitiert auf S.416. 

2 LUCAS: Journ. of Physiol. 46, 470 (1913). 

4 ISCHlKAw.A: The fundamentel phenomena of life. Kyoto 1924. 
S THORNER: Pfliigers Arch. 204, 747 (1924). 
6 BETHE, A.: Allgemeine Anatomie und Physiologie des N ervensystems. Leipzig: 

Georg Thieme 1906. 
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fur die der Randkorper beraubte Meduse unter der Wirkung des Alkohols be
schrieben hat. 

lSCHIKA WA 1 stutzt sich auf die Beobachtung, daB normalerweise die Schwelle 
fUr Reize mit Einzelinduktionsschlagen hoher liegt als die fUr faradische Reizung, 
und daB im Stadium der Erregbarkeitssteigerung die erstere, so weit sie auch herab
gesetzt wird, doch niemals niedriger wird als die letztere. Er nimmt daher an, 
daB in diesem Stadium der Narkose ein Einzelreiz rhythmische Erregungen aus
lOse und daB durch deren Summierung die Erregbarkeitssteigerung zustande 
kommt. Die Erregbarkeitssteigerung gegenuber dem Einzelreiz wurde also nur 
scheinbar sein und lieB sich in Ubereinstimmung mit dieser Annahme nicht beob
achten bei sehr frequenter rhythmischer Reizung, bei welcher das erhohte Rhyth
menbildungsvermogen nicht in Betracht kommt. Die tatsachlich vorhandene Er
regbarkeit nimmt daher nach lSCHIKAWA von Anfang an ab, ebenso wie die Fort
pflanzungsgeschwindigkeit der Erregung. 

Eine Herabsetzung der Reizschwelle fUr Einzelreize beobachtete lSCHIKA WA 
zu Beginn der Narkose auch bei Reizung des Nerven zwischen Muskel und Nar
kosestrecke. Diese Erregbarkeitssteigerung an dem peripher der Narkosestrecke 
gelegenen Teile des Nerven verschwindet beim vorsichtigem Durchschneiden des 
Nerven zwischen der peripheren Reizstelle und der Narkosestrecke. Diese Beob
ach tung erklart lSCHIKA w A dad urch, daB die von dieser Reizstelle ausgehende zen
tripetale Erregungswelle beim Eintritt in die Narkosestrecke dort rhythmische Er
regungen auslOst, welche von dort wieder zum Muske] gelangen und durch Sum
mation starker wirken. Dieser Versuch ISCHIKAWAS, die Erregbarkeitssteigerung 
zu Beginn der Narkose zu erklaren, bedarf noch des experimentellen Nachweises, 
daB eine Rhythmenbildung nach Einzelreizen zu Beginn der Narkose auch beim 
Schwellenreiz stattfindet, wie dies fur ubermaximale Reize von GARTEN2, FORBEfl 
und GREGG3, ADRIAN und FORBES4, ADRIAN und OLMSTEDT5 nachgewiesen wor
den ist. 

II. Das Stadium der Lahmung. 
1m Stadium der Lahmung erfolgt eine dem Anstieg der Konzentration des 

lahmenden Mittels im Nerven entsprechende Herabsetzung der Funktionsfahig
keit des Nerven6 und schlieBlich die Aufhebung derselben. Der zeitliche Verlauf 
der Lahmung ist abhangig von der Konzentration des lahmenden Mittels, der Tem
peratur und der Dicke des Nerven. 

POPIELSKI 7 fand fur Cocain, daB die Zeit, innerhalb welcher die Erregbarkeit 
auf Null herabgesetzt wurde, umgekehrt proportional ist der Konzentration der 
Losung. Dies gilt innerhalb gewisser Grenzen auch fur Narkotica und andere Lo
kalanaesthetica (GROSS: Chloralhydrat, Urethan, Paraldehyd, Athylpropionat, 
Novocain, Eucain, Alypin, Stovain), aber nur fur konzentriertere Losungen nicht 
mehr in der Nahe der Grenzkonzentration. 

Ein Beispiel, wie sehr die Dicke des Nerven die Geschwindigkeit der Liihmung be
einfluBt, geben die Untersuchungen von SYMES und VELEy9. Die n/1oo-CocainchloridlOsung 
hat eine sichtbllre Wirkung am Ischiadicus des Frosches nach 40 Minuten, am motorischen 
Nerven des Sartorius bereits in etwa 2 Minuten. 

1 IscffiKAWA: Zitiert auf S.417. 2 GARTEN: Z. BioI. 52, 534 (1909). 
3 FORBES u. GREGG: Amer. J. Physiol. 39, 172 (1916). 
4 ADRIAN u. FORBES: J. of PhysioI. 56, 301 (1922). 
5 ~DRIAN u. OLMSTEDT: J. of Physiol. 56, 426 (1922). 
6 Uber die widersprechende Ansicht MANSFELDS s. Nachtrag am Ende des Kapitels. 
7 POPIELSKI: ZbI. Physiol. to, 251 (1896). 
8 GROS: Arch. f. exper. Path. 62, 380; 63, 80 (1910). 
9 SYMES u. VELEY: Proc. roy. Soc. Ser. B. 83, 421 (1910). 
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Die Anderung der Funktionen des Nerven in diesem Stadium erstreckt sich 
auf die Erregbarkeit, die Leitfahigkeit, die Fortpflanzungsgeschwindigkeit der 
Erregung, die refraktiire Phase, das elektrotonische Verhalten des Nerven, den 
Ruhestrom und den Stoffwechsel. 

Die Anderungen der ersten vier Eigenschaften sind Gegenstand zahlreicher 
Untersuchungen gewesen, die noch nicht zu einer iibereinstimmenden Auffassung 
gefiihrt haben. Sie sollen daher im folgenden eingehend besprochen werden. 

Die Anderung des elektrotonischen Verhaltens des Nerven ist von THORNER! 
untersucht worden. Er fand am narkotisierten, erstickenden oder durch osmo
tische oder Temperatureinfliisse geschadigten Nerven ein dem normalen Nerven 
entgegengesetztes Verhalten gegeniiber der polaren Erregungswirkung des elek
trischen Stromes. Die Wirkung der aufsteigenden Reizstrome wird der der ab
steigenden iiberlegen, so daB auch der SchlieBungsinduktionsschlag, wenn er auf
steigend gerichtet ist, bei einem groBeren Rollenabstand wirksamer ist als der zu
gehorige absteigend gerichtete Offnungsinduktionsschlag. Es kommt zu einer 
Erregbarkeitssenkung an der Kathode und einer Erregbarkeitserhohung an der 
Anode des geschlossenen Stromes, die die Stromoffnung noch um Bruchteile von 
Sekunden iiberdauert und bis zu einer Entfernung von 2 cm von den Polen nach
weisbar ist. SchlieBlich erfolgt wahrscheinlich eine vollige Umkehr der Aus
gangsorte der Erregung. Dies erklart das Verhalten des konstanten Stromes, 
dessen Offnung bei aufsteigender Richtung allein noch erregend wirkt, wenn 
SchlieBung des aufsteigenden und Offnung und zuletzt auch SchlieBung des ab
steigenden Stromes erfolglos geworden sind. 

Wahrend die Anderung der negativen Schwankung den Veranderungen der 
Erregbarkeit stets parallel geht, ist die Anderung des Ruhestromes vollstiindig 
unabhangig von der Erregbarkeit. Das Narkoticum wirkt stets negativierend auf 
die Stelle der Einwirkung, gleichgiiltig ob die Erregbarkeit eine Abschwachung 
oder eine Steigerung erfahrt. (VOELKEL2: Versuche mit Chloroform und Ather.) 

Untersuchungen iiber die Kohlensaureproduktion des Nerven in der Narkose 
sind von TASHIRO und ADAMS a und von NIWA4 angestellt worden. Die ersteren 
fanden am Scherennerven von Labina canaliculata die Kohlensaureproduktion 
betrachtlich vermindert bei der Einwirkung von Losungen von Athylurethan 4 % 
und Chloralhydrat 3 %, die eine reversible Lahmung zur Folge hatten. In ver
diinnten Losungen - 1 proz. Urethan - war die Kohlensaureproduktion ge
steigert. Das gleiche Resultat erhielt NIWA am Ischiadicus des Frosches bei der 
Einwirkung von Cocain16sungen. 

Nach WINTERSTEIN und HIRSCHBERG5 kann die NHa-Abgabe des peripheren 
Nerven durch Urethan16sung (lproc.) vollstandig unterdriickt werden. Nach Auf
hebung der Narkose steigt sie weit iiber den in der gleichen Versuchsperiode am 
unnarkotisierten Praparat beobachteten Wert. 

1. Anderung der Erregbarkeit und Leitfahigkeit. 
Die Untersuchung des zeitlichen Verlaufes der Anderung der Erregbarkeit 

und der Leitfahigkeit des Nerven in der Narkose erfolgt in der Regel durch Be
stimmung der Reizschwelle einerseits zentral der narkotisierten Nervenstrecke 
und andererseits innerhalb derselben selbst, nahe dem peripheren Ubergang der
selben in die normale Nervenstrecke unter Beobachtung der Reaktion des Mus-

1 THORNER: Pfliigers Arch. 191, 159, 187 (1922); 198, 373 (1923); ~06, 411 (1924). 
2 VOELKEL: Pfliigers Arch. 191, 200 (1921). 
3 TASIDRO u. ADAMS: Internat. Z. physik.-chem. BioI. I, 450 (1914). 
4 NIWA: J. of Pharmacol. I~, 323 (1919). 
5 WINTERSTEIN u. HIRSCHBERG: Biochem. Z. 156, 138 (1925). 

27* 



420 U. GROS: Die Narkose. 

kels oder des Aktionsstromes. Die erstere Bestimmung gibt die Anderung der 
Leitfahigkeit, die letztere die der Erregbarkeit. WINTERSTEIN l weist mit Recht 
darauf hin, daB auf diese Weise eine Bestimmung der Erregbarkeit allein nicht 
moglich ist, sondern daB die fiir die Anderung der Erregbarkeit gefundenen Werte 
stets von der Anderung der Leitfahigkeit beeinfluBt werden, da die Erregungswelle 
vom Reizort bis zum normalen Gewebe oder zur Ableitungsstelle des Aktionsstro
mes stets eine, wenn unter Umstanden auch kurze narkotisierte Nervenstrecke 
durchlaufen muB. 

Bei derartigen Versuchen findet man, daB die Reizschwelle in der narkoti
sierten Nervenstrecke nach kurzer Einwirkungsdauer des lahmenden Mittels erst 
langsam, dann schneller ansteigt und daB nach geniigend langer Dauer der Nar
kose auch starkste Reize unwirksam bleiben. Dies wiirde also den Ausdruck der 
Anderung der Erregbarkeit des Nerven in der Narkose geben. 

Nach den Vorstellungen iiber den Zusammenhang der Erregbarkeit und der 
Leitfahigkeit des Nerven sollte man erwarten, daB die Anderung der Leitfahigkeit 
der der Erregbarkeit in allen Stadien der Narkose entspricht. Bei Messung der 
Reizschwelle zentral der beeinfluBten Strecke fand sich jedoch ein ganz anderes 
Ergebnis. 

Zu Beginn der Narkose ist die Reizschwelle zentral der beeinfluBten Nerven
strecke noch unverandert, wahrend sie innerhalb der beeinfluBten Strecke bereits 
betrachtlich angestiegen ist. (GRUNHAGEN 2 : Versuche mit Kohlensaure, SZPIL
MANN und LUCHSINGER3 : Versuche mit Kohlensaure, Alkohol, Ather, Chloroform.) 
1m spateren Stadium der Narkose wurden starkste Reize an der zentralen Reiz
stelle unwirksam befunden, wahrend starke Reizung der beeinfluBten Stelle selbst 
noch Erfolg hatte. (SZPILMANN und LUCHSINGER: Kohlensaure, Alkohol, Ather, 
Chloroform; EFRON4 : Amylalkohol; WEDENSKy5 : Cocain.) 

Es scheint also zwei Stadien im Verlauf der Lahmung zu geben, in welchen 
die Erregbarkeit und die Leitfahigkeit in verschiedenem Grade beeinfluBt sind. 
Das erste zu Beginn der Narkose, hier scheint die Erregbarkeit starker beeinfluBt 
als die Leitfahigkeit, das zweite gegen Ende der Narkose, die Erregbarkeit ist noch 
vorhanden, wahrend die Leitfahigkeit bereits aufgehoben ist. 

Dieses scheinbar verschiedene Verhalten der Leitfahigkeit und Erregbarkeit 
ist der Ausgangspunkt fUr zahlreiche Untersuchungen gewesen, da es im Wider
spruch zu stehen schien mit der Vorstellung des Zusammenhanges dieser beiden 
Funktionen des Nerven. Von manchen Forschern ist es als Beweis fiir eine Tren
nung der beiden Funktionen betrachtet worden, bis es insbesondere den Arbeiten 
VERWORNS und seiner SchUler gelang, eine befriedigende Erklarung dieser Ver
suche in Ubereinstimmung mit dem Zusammenhang der beiden Funktionen zu 
geben. Es ist dies die Theorie der Leitung mit Dekrement in der narkotisierten 
Nervenstrecke. Diese Theorie VERWORNS ist neuerdings von KATO bestritten 
worden, dessen Ergebnisse und Ausfiihrungen zum Teil durch Arbeiten anderer 
Forscher bestatigt worden sind. 

Die Theorie VERWORNS6 besagt, daB die Erregungswelle in der beeinfluBten 
Nervenstrecke ein Dekrement ihrer Intensitat erfahrt, das um so starker wird, je 
weiter die Erregungswelle durch diese Strecke verlauft und je starker die Erreg
barkeit in der beeinfluBten Strecke herabgesetzt ist. Bei geniigend langer Strecke 
und geniigender Herabsetzung der Erregbarkeit erlischt die Erregungswelle 
schlieBlich vollstandig. 

1 WINTERSTEIN: Zitiert auf S.415. 2 GRUNHAGEN: Pfliigers Arch. 6, 157 (1872). 
3 SZPlLMANN u. LUCHSINGER: Pfliigers Arch. 24. 347 (1881). 
4 EFRON: Pfliigers Arch. 36,467 (1885). 5 WEDENSKY: Pf1iigers Arch. 100,1 (1903). 
6 VERWORN: Erregung und Liihmung. Jena 1914. 
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Die Theorie der Leitung mit Dekrement in der narkotisierten Nervenstrecke 
ist begriindet durch Beobachtungen, die zu zeigen scheinen, daB die Beeintrach
tigung der Leitfahigkeit des Nerven abhangig ist von der Lange der geschadigten 
Strecke. (POPIELSKI 1, WERIG02 DENDRINOS 3, BORUTTAU und FROHLICH'). 

POPIELSKI zeigte, daB die Cocainlahmung um so schneller eintritt, je langer die 
mit Cocain behandelte Nervenstrecke ist. WERIGO fand bei Versuchen mit Alko
hoI und Chloroformdampfen, daB die zur Aufhebung der Leitfahigkeit notwendige 
Dauer der Narkose abhangig ist von der Lange der narkotisierten Strecke. 

Diese ist nach WERIGO auch von Bedeutung fiir das oben beschriebene Sta
dium der Narkose, in welchem bei noch vorhandener Erregbarkeit die Leitfahig
keit aufgehoben ist. Je groBer die Lange der narkotisierten Nervenstrecke ist, bei 
desto geringerer Herabsetzung der Erregbarkeit tritt die Aufhebung der Leitfahig
keit ein. Dies wurde spater von FROHLICH5 bestatigt. DENDRINOS hatte bei seinen 
Versuchen mit Ather beide Reizstellen in einem Abstande von 2-3 cm in die be
einfluBte Strecke gelegt. In einem bestimmten Stadium der lokalen Athernarkose 
bewirkte iibermaximale Reizung an der peripheren Reizstelle eine maximale Mus
kelzuckung, wahrend der gleiche Reiz an der zentralen Reizstelle keine oder nur 
minimale Zuckung zur Folge hatte. Den Unterschied im Reizerfolg fiihrte DEN
DRINOS auf die Abschwachung zuriick, welche die Erregungswelle auf ihrem Durch
gang durch die beeinfluBte Str"cke zwischen den beiden Reizstellen erfahren hatte. 
Diese Vorstellung ist ahnlich ..Ler, welche SZPILMANN und LUCHSINGER bereits bei 
der Besprechung ihrer oben erwahnten Versuche geauBert hatten. 

BORUTTAU und FROHLICH hatten bei Reizung zentral der mit Ather narkoti
sierten Nervenstrecke und Ableitung des Aktionsstromes an zwei Stellen innerhalb 
derselben eine starkere Beeinflussung des Aktionsstromes an der peripher gele
genen Ableitungsstelle gefunden. Sie schlossen daraus, daB die Erregung beim 
Durchlaufen einer durch irgendein Agens beeinfluBten Strecke ein Dekrement er
fahrt. 

Die Theorie VERWORNS von der Leitung mit Dekrement in der narkotisierten 
Nervenstrecke vermag die scheinbare Trennung der Erregbarkeit und Leitfahig
keit im zweiten beschriebenen Stadium der Lahmung verstandlich zu machen. 
Die Leitfahigkeit kann friiher als die Erregbarkeit verschwinden infolge des Dekre
mentes, welches die Erregungswelle beim Durchgang durch die Narkosestrecke 
erfahrt. Diese Theorie gibt aber keine Erklarung £iir die scheinbare Trennung zu 
Beginn der Narkose, wo die Leitfahigkeit noch vollstandig unverandert ist, wah
rend die Erregbarkeit bereits betrachtlich abgesunken ist. Auch dieses Stadium 
wird verstandlich durch eine Erkenntnis, die VERWORN aus Versuchen, insbeson
dere FROHLICHS 6 am erstickten oder narkotisierten Nerven und aus ahnlichen Ver
suchen, die LODHOLZ7 auf Veranlassung VERWORNS unternahm, gewann. 

Schon friiher hatten SYMES und VELEy8 aus der Beobachtung, daB bei iiber
maximaler Reizung zentral der mit Cocain oder anderen Lokalanaesthetica be
handelten Nervenstrecke im Momente des Ausbleibens der Muskelzuckung auch 
eine Verstarkung des Reizes um mehr als dasHundertfache ohne Erfolg bleibt, ge
schlossen, daB die GroBe der N ervenerregung innerhalb normaler Grenzen der Reiz
starke praktisch maximal oder null sei. Die Versuche FROHLICHS an dem mit 
Ather narkotisierten oder erstickten Nerven hatten ergeben, daB mit Beginn der 
N arkose die Erregbarkeit der N erven, gemessen durch die Reizschwelle und die Re-

1 POPIELSKI: Zbl. Physiol. 10, 251 (1896). 2 WERIGO: Pfliigers Arch. 76,522 (1899). 
3 DENDRINOS: Pfliigers Arch. 88, 98 (1902). 
4 BORUTTAU u. FROHLICH: Z. allg. Physiol. 4. 153 (1904). 
5 FROHLICH: Z. aUg. Physiol. 3, 148 (1903). 6 FROHLICH: Z. aUg. Physiol. 3, 148 (1904). 
7 LODHOLZ: Z. aUg. Physiol. 15, 269 (1913). 8 SYMES u. VELEY: loco cit. S.418. 
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aktion des Muskels, innerhalb der beeinfluBten Stelle allmahlich mehr und mehr 
abnahm. Zentral der beeinfluBten Stelle blieb dagegen die Reizschwelle nach Be
ginn der Narkose lange Zeit nahezu unverandert und stieg dann plOtzlich an, so 
daB zur gleichen Zeit oder innerhalb ganz kurzer Zeit schwache und starkste Reize 
keine Muskelreaktion mehr auslOsten. Aus dies en Ergebnissen FROHLICHS und 
ahnlichen fruher von WERIGO erhaltenen zog VERWORN den SchluB, daB die Er
regung des normalen Nerven dem Alles-oder-Nichts-Gesetz folgt, da das plOtz
liche und gleichzeitige Verschwinden des Reizerfolges fUr schwache und starke 
Reize zentral der beeinfluBten Stelle keine andere Deutung zulaBt als die, daB die 
ErregungsgroBe im normalen Nerven unabhangig ist von der Starke des Impulses. 
In der narkotisierten Nervenstrecke ist dagegen der Reizerfolg abhangig von der 
Starke des Reizes. Eine hier durch einen starken Reiz ausgelOste Erregungswelle 
vermag ein Dekrement zu uberwinden, das eine durch einen schwachen Reiz aus
geloste Erregungswelle nicht mehr uberwinden kann. Die GroBe der Erregung ist 
hier abhangig von der Starke des Impulses, das Alles-oder-Nichts-Gesetz der Er
regung hat fur den narkotisierten Nerven keine Giiltigkeit. Die auf Veranlassung 
von VERWORN von LODHOLZ vorgenommene Nachprufung bestatigte dies fur den 
erstickenden und mit Ather narkotisierten Nerven. Die Leitfahigkeitskurve (rezi
proker Schwellenwert an der zentralen Reizstelle) verlauft nach Beginn der Nar
kose langere Zeit parallel zur Abzisse und fallt in einem bestimmten Narkose
stadium rechtwinklig zu ihr abo Nicht aIle Versuche von LODHOLZ zeigen dies 
typische, dem Alles-oder-Nichts-Gesetz entsprechende Verhalten. In einem Teil 
der Versuche findet einige Minuten vor dem plOtzlichen Steilabfall der Leitfahig
keitskurve ein leichtes Absinken derselben statt, und ebenso hatte auch 
FROHLICH zwischen den beiden rechtwinkligen Schenkeln der Leitfahigkeitskurve 
ein kurzes Stadium beobachtet, in welchem die Reizschwelle ansteigt. 

Dies glaubt LODHOLZ darauf zuruckfuhren zu konnen, daB beim Schwellen
reiz des Nerven nur ein Teil seiner Fasern erregt wird, und daB auch die Beein
flussung der einzelnen Fasern durch das Narkoticum usw. nicht gleichmaBig er
folgt. Das Ubergangsstadium zwischen den beiden rechtwinkligen Schenkeln der 
Leitfahigkeitskurve entspricht dem ErlOschen der Leitfahigkeit in den erregbar
sten Fasern, so daB nunmehr der Reiz auf die Schwelle der weniger erregbaren, 
noch funktionsfahigen Fasern gesteigert werden muB. 1st schlieBlich der Schwel
lenreiz der am wenigsten erregbaren und zuletzt beeinfluBten Nervenfasern nicht 
mehr wirksam, so sinkt die Kurve senkrecht abo 

Den Beweis fUr diese Erklarung von LODHOLZ erbrachte ADRIAN l . Die Starke 
des Reizes des Nerven (Minimalreiz), welcher gerade eine sichtbare Muskel
zuckung bewirkt, entspricht der Reizschwelle der erregbarsten Nervenfasern. Die 
Reizstarke, welche gerade eine maximale Muskelzuckung zur Folge hat, also aIle 
Fasern des Nerven erregt (Maximalreiz), entspricht der Reizschwelle der am wenig
sten erregbaren Fasern. Wenn die von LODHOLZ gegebene Erklarung richtig ist, 
so kann die Reizschwelle kurz vor dem rechtwinkligen Abfall der Leitfahigkeits
kurve niemals h6her steigen als bis zum Wert des Maximalreizes. Diese Uber
legung fandADRIAN in allen Fallen bestatigt. BeiReizung zentral der mit Alkohol 
narkotisierten Nervenstrecke und Bestimmung des Minimal- und Maximalreizes 
vor Beginn der Narkose stieg in einem Teil seiner Versuche die Reizschwelle kurz 
vor dem Verschwinden der Leitfahigkeit yom Wert des Minimalreizes auf den des 
Maximalreizes. Hier waren die am schwersten erregbaren Fasern zuletzt von der 
Wirkung des Alkohols ergriffen. In anderen Versuchen blieb die Reizschwelle bis 
zum Moment des Verschwindens der Leitfahigkeit konstant. Hier erlagen die am 
leichtesten erregbaren Fasern zuletzt der Wirkung des Alkohols. In der Mehrzahl 

1 ADRIAN: J. of Physiol. 47, 460 (1914). 
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der Faile lag der Wert, den die Reizschwelle vor dem Verschwinden der Leitfahig
keit erreichte, zwischen dem des Minimal- und dem des Maximalreizes, aber nie
mals hoher als dieser. 

Die Versuche von LODHOLZ und ADRIAN zeigen somit, daB der Verlauf der 
Leitfahigkeitskurve des Nerven in der Narkose dem Alles-oder-Nichts-Gesetz der 
Erregung des Nerven entspricht. ADRIAN selbst hat aber darauf hingewiesen, daB 
diese Beobachtungen wohl zeigen, daB die Intensitat der aus der normalen in die 
narkotisierte Nervenstrecke eintretenden Erregungswelle unabhangig ist von der 
Starke des sie auslosenden Reizes, daB aber diese Beobachtungen keinen Auf
schluB geben iiber den lokalen ErregungsprozeB selbst. Denn die Unabhangigkeit 
der Intensitat der fortgeleiteten Erregungswelle von der Reizstarke laBt sich nach 
ADRIAN auch folgendermaBen erklaren. 

Bei einem starken Reize sind infolge der Ausbreitung des Stromes die Bedin
gungen fiir die Auslosung der Erregung nicht nur, wie beim Schwellenreiz, unter 
der Kathode, gegeben, sondern in einer groBeren Strecke des Nerven in der Um
gebung der Kathode, deren peripherste Stelle da liegt, wo der Strom gerade noch 
die der Reizschwelle entsprechende Dichte besitzt. An dieser periphersten Stelle 
wird also eine Erregungswelle gerade durch den Schwellenreiz ausgelOst werden. 
Nur diese kann zum Muskel gelangen, da die Erregungswellen, die von den der 
Kathode naherliegenden und daher von einer groBeren Stromdichte betroffenen 
Stellen des Nerven ausgehen, durch die refraktare Phase der weiter peripher 
ausgelosten Erregungswelle blokkiert werden. Es kann also im normalen Nerven 
auch bei starksten Reizen stets nur die durch den Schwellenreiz ausgelOste 
Erregungswelle sich ausbreiten. 

Durch diese Verhaltnisse wiirde also der Verlauf der Leitfahigkeitskurve seine 
Beweiskraft fiir die Giiltigkeit des Alles-oder-Nichts-Gesetzes fiir den lokalen Er
regungsvorgang verlieren. Dieses Gesetz ist aber noch erwiesen worden durch die 
Bestatigung der aus ihm sich ergebenden Forderung, daB die beim Durchgang 
durch eine narkotisierte Nervenstrecke herabgesetzte Intensitat einer Erregungs
welle bei deren Eintritt in die normale Strecke wieder auf ihre urspriingliche Hohe 
anwachsen muB. 

Den Beweis hierfiir brachte ADRIAN 1 durch folgenden Versuch: 
Von 2 Froschnerven (A u. B) wird der eine (A) in einer Ausdehnung von 9 mm der Ein

wirkung von Alkoholdampfen oder einer Morphinlosung ausgesetzt. Bei dem zweiten Nerven 
(B) werden 2 Strecken von je 4,5 mm in genau der gleichen Weise beeinfluBt. Zwischen ihnen 
liegt eine 10 mm lange unbeeinfluBte Strecke des Nerven. Gereizt wird beim Nerven A zentral 
der Narkosestrecke (Reizstelle I). Beim Nerven B liegt eine Reizstelle (II) zentral von beiden 
Narkosestrecken, eine weitere (Reizstelle III) in der normalen Nervenstrecke zwischen ihnen. 
Wenn im Nerven B die von der Reizstelle II kommende Erregungswelle nach ihrer Ab
schwachung in der ersten Narkosestrecke sich nicht wieder beim Eintritt in die normale 
Nervenstrecke erholt, so muB der Reizerfolg - bei konstanten Reizstarken - bei der gleichen 
Narkosedauer von der Reizstelle I und II ausbleiben. Und ferner muB beim Nerven B 
Reizung bei II friiher erfolglos bleiben als Reizung bei III, da eine von II kommende Er
regungswelle bereits abgeschwacht in die zweite Narkosestrecke eintreten und daher bei 
einem geringeren Dekrement erloschen wiirde als eine von Reizstelle III kommende Er
regungswelle. 

Erholt sich dagegen die Erregungswelle nach der Abschwachung in der Narkosestrecke 
beim Eintritt in die normale Nervenstrecke, so muB der Reizerfolg von I aus viel friiher 
verschwinden als von II aus und zu gleicher Zeit bei Reizung an II oder an III. Die Versuche 
ADRIANS ergaben, daB im Nerven B der Reizerfolg gleichzeitig ausblieb bei II und bei III, 
und daB im N erven A die Leitfahigkeit weit schneller erlosch als im N erven B bei Reizung an II. 

Dies stimmt vollstandig mit der Annahme, daB die Erregungswelle nach ihrer 
Abschwachung in einer narkotisierten Nervenstrecke sich beim Eintritt in die nor
male Nervenstrecke erholt. 

1 ADRIAN: J. of Physiol. 45, 389 (1912). 



424 O. GROS: Die Narkose. 

Diese Versuche ADRIANS basieren auf der Dekrementtheorie. Unabhangig 
von aus dieser Theorie sich ergebenden Voraussetzungen sind Beobachtungen, die 
von DAVIS, FORBES, BRUNSWICK und HOPKINS und von KATO gemacht wurden. 
Auch diese Versuche, die spater zu besprechen sind (S. 426), ergaben das gleiche 
Resultat, daB die Intensitat einer Erregungswelle, die beim Durchgang durch eine 
narkotisierte Nervenstrecke eine Herabsetzung erfahren hat, beim Eintritt in die 
normale Nervenstrecke wieder ihre ursprungliche Hohe erreicht. 

Yon ADRIAN und FORBES! ist die Gultigkeit des Alles-oder-Nichts-Gcsetzes 
der Erregung auch fUr den sensiblen Nerven erwiesen worden und ferner auf dem 
Boden der Dekrementstheorie der Befund von LODHOLZ bestatigt worden, daB in 
der narkotisierten Nervenstrecke die Intensitat der Erregung abhangig ist von der 
Reizstarke. Dies trat besonders deutlich im letzten, der vollstandigen Lahmung 
vorausgehenden Stadium der Narkose hervor. 

Fassen wir die in diesem Abschnitte bisher erorterten Verhaltnisse kurz zu
sammen, so hat sich folgendes ergeben: 

Die Erregbarkeit und die Leitfiihigkeit des Nerven werden scheinbar durch 
Narkotica usw. ungleichmaBig beeinfluBt. Eine Erklarung dieser Beobachtungen 
unter Berucksichtigung des Zusammenhanges dieser beiden Eigenschaften des 
Nerven wird gegeben einmal durch die Erkenntnis, daB die Erregung des normalen 
Nerven dem Alles-oder-Nichts-Gesetz folgt, und ferner durch die Annahme, daB 
dieses Gesetz in der beeinfluBten Nervenstrecke nic'ht gilt und daB die Intensitat 
der Erregungswelle beim Durchgange durch die beeinfluBte Nervenstrecke ein 
Dekrement erfahrt. 

Diese durch zahlreiche sorgfaltige Arbeiten scheinbar auf das beste gestutz
ten Beobachtungen und Annahmen sind in den letzten Jahren insbesondere durch 
KATO und unabhangig von ihm zum Teil auch von DAVIS und FORBES und ihren 
Mitarbeitern bestritten worden. Die Untersuchungen, die KATO 2 mit seinen Schu
lern uber die in diesem Abschnitte erorterten Wirkungen der Narkotica und an
derer lahmender Gifte angestellt hat, fUhren ihn zu folgenden, den bisher bespro
chenen widersprechenden Ergebnissen und Schlussen. 

1. Die Intensitat der Erregungswelle wird beim Eintritt in die narkotisierte 
Nervenstrecke entsprechend der Tiefe der Narkose verringert. Die Erregungswelle 
erfahrt in der narkotisierten Strecke kein Dekrement ihrer Intensitat, sondern 
durchlauft diese Strecke mit gleichbleibender (herabgesetzter) Intensitat. 

2. Die Erregbarkeit und die Leitfahigkeit des narkotisierten Nerven erio
schen gleichzeitig. 

3. Das Alles-oder-Nichts-Gesetz der Erregung gilt auch fUr die narkotisierte 
Nervenstrecke. In der narkotisierten Nervenstrecke ist die Intensitat der Erre
gung unabhangig von der Starke des Reizes. Ein Reiz von gegebener Starke lOst 
entweder eine Erregung von der der Tiefe der Narkose entsprechenden Intensitat 
aus, oder er bleibt wirkungslos. 

Die Erklarung fUr den Widerspruch der Ergebnisse der Arbeiten KATOS und 
seiner Schuler und denen der fruheren Untersucher liegt nach KATO darin, daB in 
den fruheren Arbeiten zwei Fehlerquellen nicht genugend beriicksichtigt worden 
sind. Namlich einmal die Diffusion des Narkoticums im Nerven und ferner die 
Ausbreitung des Reizes in die Umgebung der Reizstelle. 

Die Diffusion imNerven fUhrt zu einer Verminderung der Konzentration des 
Narkoticum in dem in der Nahe der Grenzen der Narkosekammer gelegenen Teile 
der beeinfluBten Nervenstrecke, da einerseits Narkoticum in die auBerhalb der 

1 ADRIAN U. FORBES: J. of Physiol. 56, 301 (1922). 
2 KATO, G.: The Theorie of decrementless conduction in narcotised Region of nerve. 

Tokyo-Nankodo 1924. - The further studies of decrementless conduction. Ebenda 1926 



Anderung der Erregbarkeit und Leitfahigkeit. 425 

Kammer gelegenen Teile des Nerven diffundiert und andererseits von hier Ge
websfliissigkeit in die narkotisierte Nervenstrecke. Den EinfluB dieser Diffusions
vorgange hat RATO durch Beobachtung der Erregbarkeit an verschiedenen Stellen 
des Nerven innerhalb und auBerhalb der Narkosekammer im gleichen Stadium der 
Narkose verfolgt. 

An einem Nerven, von dem 3 cm in Cocainlosung lagen, ergab sich folgendes: 
An einer Stelle des Nerven, die etwa 3-4 mm vom zentralen Rande der Kammer, auBer

halb derselben liegt, beginnt die Erregbarkeit etwas unter die Norm zu sinken und nimmt 
dann stetig weiter ab bis zu einer Stelle, die etwa 3 mm vom zentralen Rande der Kammer 
innerhalb derselben liegt. Hier erreicht sie ihren niedrigsten, der Tiefe der Narkose ent
sprechenden Wert und bleibt nun gleich an allen Stellen des Nerven bis zu einer Stelle des
selben, die etwa 3-4 mm vom peripheren Rande der Kammer innerhalb derselben Iiegt. 
An diesem Punkte beginnt sie wieder zu steigen und erreicht den normalen Wert wieder 
etwa 3-4 mm auBerhalb der Kammer. 

Die Diffusionswirkung macht sich also innerhalb der beeinfluBten Nervenstreeke beider
seits in einer Zone von je etwa 3 mm vom Rande der Kammer geltend. 1st die beeinfluBte 
Nervenstrecke kiirzer als 6 mm, so unterliegt sie in allen ihren Teilen der Diffusionswirkung 
und zwar um so mehr, je kiirzer sie ist. Infolgedessen wird hier auch in der Mitte der be
einfluBten Strecke in einem gegebenen Zeitpunkte der Narkose die Erregbarkeit nicht so weit 
abgesunken sein als in der Mitte einer auf die gleiche Weise beeinfluBten Strecke, die langer 
ist als 6 mm. Die Priifung der Frage, ob die Beeinflussung der Leitfahigkeit von der Lange 
der narkotisierten Strecke abhangt, kann deshalb nur entschieden werden durch den Ver
gleich der Leitfahigkeit von Nervenstrecken, die langer sind als 6 mm. KATo verwendet bei 
seinen Versuchen Nerven der japanischen Krote Bufo vulgaris jap., die sich durch ihre GroBe 
auszeichnet, und kO!Plte deshalb sehr lange Nervenstrecken benutzen. Seine Versuc!).e er
gaben mit groBer Ubereinstimmung bei Verwendung der verschiedensten Gifte (Ather, 
Chloroform, Alkohol, Urethan, Chloralhydrat, Cocainchlorid), daB bei gleichmaBiger Be
einflussung der beiden verglichenen Nervenstrecken (durch Lagerung in der gleichen Narkose
kammer), die Dauer der Narkose bis zum Verschwinden der Leitfahigkeit innerhalb der Ver
suchsfehler unabhangig ist von der Lange der narkotisierten Nervenstrecke, wenn die be
einfluBte Strecke groBer ist al~. 6 mm. So erlischt beispielsweise die Leitfahigkeit einer 11,5 cm 
langen Nervenstrecke in der Athernarkose nach 58 Min., 13 Sek., die einer gleichbehandelten 
1,8 cm langen Strecke nach 55 Min., 36 Sek. In der Chloroformnarkose ergibt sich fiir die 
11 cm lange Strecke 23 Min., 54 Sek., fiir die 1,8 cm lange Strecke der gleiche Wert. In 
dieser Versuchsreihe erlischt die Leitfahigkeit teils friiher in der kiirzeren, teils friiher in der 
langeren Nervenstrecke. Die Zeitdifferenzen liegen also nach beiden Seiten und sind stets 
gering. Das hier zuerst gegebene Beispiel zeigt den groBten Unterschied, der in 12 derartigen 
Versuchen beobachtet wurde. 

Mit der gleichen Versuchsanordnung wurden die Narkosezeiten fiir 2 Nervenstrecken 
bestimmt, von denen die eine 9 mm, die andere 4 mm lang war. Hier zeigte sich deutlich 
der EinfluB der Diffusionswirkung. In allen Versuchen erlosch infolge ungeniigender Lange 
der einen Nervenstrecke die Leitfahigkeit in den langeren Strecken weit friiher als in den 
kiirzeren Strecken. Der Unterschied betrug bis iiber 50%. 

Durch diese Versuche hat RATO die Grundlage der Dekrementtheorie, die 
Abhangigkeit der Beeinflussung der Leitfahigkeit von der Lange der narkotisierten 
Strecke als irrtiimlich erwiesen. Er zeigte weiter, daB die in der Narkose erfolgende 
Anderung des monophasischen Aktionsstromes in der gleichen Starke an zwei ver
schiedenen Punkten der narkotisierten Nervenstrecke erfolgt, daB also kein De
krement der Intensitat der Erregung beim Durchgang durch die narkotisierte Ner
venstrecke statthat. 

Das gleiche Resultat haben, unabhangig von KATO, DAVIS, FORBES, BRUNS
WICK und HOPKINsl mit einer ahnlichen Versuchsanordnung erhalten. Am Nervus 
peronaeus der Katze wurde der Aktionsstrom an mehreren innerhalb der Narkose
strecke gelegenen Punkten gemessen. Es ergab sich mit fortschreitender Narkose, 
daB die elektromotorische Kraft abnahm und zwar an allen Ableitungsstellen in 
gleichem Grade. Ein Dekrement der Erregungswelle in der narkotisierten Nerven
strecke war also nicht nachzuweisen. 

1 DAVIS,FoRBEs,BRUNsWICKu. HOPKINS: Amer. J.Physiol.'f2, 177 (1925); 76,488(1926). 
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Die zuletzt erwahnten Versuche von KATO und die von DAVIS, FORBES und 
ihrenMitarbeitern erbrachten auch den schon vorher (S.424) erwahnten Nachweis, 
daB die in der Narkosestrecke herabgesetzte Intensitat der Erregungswelle beim 
Eintritt in die normale Nervenstrecke wieder ihre urspriingliche Hohe erreicht. 
An einer Ableitungsstelle peripher der Narkosekammer blieb der Aktionsstrom un
verandert zu einer Zeit, als er schon innerhalb der Narkosestrecke betrachtlich ver
andert war. Erst in einem spateren Stadium der Narkose zeigte sich auch an dieser 
Ableitungsstelle eine Abnahme des Aktionsstromes. Diese ist darauf zuriickzu
fiihren, daB nunmehr bereits ein Teil der Fasern des Nerven durch das Narkoticum 
vollstandig blockiert ist, also die Zahl der noch leitenden Fasern vermindert. 

Die Ungiiltigkeit des Alles-oder-Nichts-Gesetz fiir die narkotisierte Nerven
strecke ist von VERWORN auf Grund der Versuche von LODHOLZ und REHORN 
geschlossen und von ADRIAN und FORBES bestatigt worden auf Grund von An
schauungen, die auf der Dekrementstheorie basieren. In der beeinfluBten Strecke 
schien ein starker Reiz noch Erfolg zu haben, wahrend ein schwacher bereits ver
sagte. Eine in der narkotisierten Nervenstrecke durch einen starken Reiz ausge
lOste Erregungswelle war imstande, eine Narkosestrecke zu durchlaufen, in der 
eine durch einen schwachen Reiz ausgelOste Erregungswelle bereits erlosch. Die 
Intensitat der Erregungswelle war so bestimmt worden auf Grund ihrer Fahigkeit, 
ein Dekrement zu iiberwinden. 

KATO zeigt, daB die Grundlage fiir diese Annahme nicht zutref£end ist. In der 
narkotisierten Nervenstrecke erlischt eine Erregungswelle von normaler Intensi
tat im gleichen Stadium der Narkose, wie eine Erregungswelle, deren Intensitat 
beim Durchgang durch eine mit einer schwacheren Losung eines Narkoticums be
handelte Nervenstrecke bereits abgeschwacht ist. (Versuche von MIAMI mit Ure
than, Alkohol, Chloroform, Cocainchlorid.) Es ist also nicht moglich, die Intensitat 
einer Erregungswelle durch ihre Fahigkeit, eine narkotisierte Strecke zu durch
laufen, zu messen. Weitere Versuche ergeben dann, daB die Starke des an einer 
Stelle der narkotisierten Strecke abgeleiteten Aktionsstromes unabhangig ist von 
derStarke des elektrischen Reizes, der an einer anderen Stelle der Narkosestrecke 
gegeben wird. Es ergibt sich also, daB das Alles-oder-Nichts-Gesetz der Erregung 
auch fiir die narkotisierte Nervenstrecke gilt. Der Unterschied gegeniiber dem 
normalen Nerven liegt nur darin, daB der Reizerfolg entsprechend der Tiefe der 
Narkose geringer wird. 

Die Versuche KAT os geben auch eine Erklarung fiir die Ergebnisse friiherer 
Untersuchungen, daB die Leitfiihigkeit des narkotisierten Nerven friiher verschwin
det als die Erregbarkeit. Die Ursache hierfiir liegt in der Ausbreitung ubermaxi
maIer Reize auf die der Reizstelle benachbarten Teile des Nerven. Wird, wie dies 
ublich ist, die Erregbarkeit der narkotisierten Nervenstrecke durch die Reiz
schwelle nahe der Ubergangsstelle der narkotisierten in die peripher normale Ner
venstrecke bestimmt, so wirkt infolge seiner Ausbreitung der Reiz bis in die nor
male Nervenstrecke und der beobachtete Reizerfolg ist der Erregung der normalen, 
nicht der der narkotisierten Strecke zuzuschreiben. In zahlreichen Versuchen hat 
KATO zu zeigen versucht, daB die Ausbreitung ubermaximaler elektrischer Reize 
im Nerven sich auf weite Entfernungen von der Reizstelle erstrecken kann. Nur 
beim Maximalreiz liegt der Ausgangspunkt der Erregung unter der Kathode, bei 
ubermaximalen Reizen kann er je nach der Starke des Reizes mehrere Zentimeter 
von ihr entfernt liegen. Dies gilt nicht nur bei Verwendung von Platinelektroden, 
sondern auch fur Fliissigkeitselektroden, wie sie insbesondere ADRIAN und LUCAS 
bei ihren Versuchen verwendet haben. 

Die Versuche KAT os ergeben somit ein sehr einfaches Bild uber die Beein
flussung der Erregbarkeit und der Leitfahigkeit des Nerven durch Narkotica und 
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andere lahmende Stoffe. Die Erregbarkeit und die Leitfahigkeit des Nerven wer
den gleichmaBig in der Narkose geandert. Sie werden gleichmaBig herabgesetzt 
entsprechend der Tiefe der Narkose und verschwinden gleichzeitig im gleichen Sta
dium der Narkose. Die tatsachlichen Befunde von KATO sind neuerdings von 
KOCH I bestatigt worden. 

Den Unterschied in der Auffassung VERWORNS und KATOS tiber die Ande
rung der Intensitat der Erregungswellen in der narkotisierten Nervenstrecke 
zeigt die Abb. 85. In der 
Narkosestrecke a erleidet die 
Intensitat der Erregungs
welle einen Abfall ohne ZUlli 

Er16schen zu kommen und 
steigt daher dem A.-o.-N.
Gesetz entsprechend nach 
Uberwindung der Strecke 
wieder zur ursprtinglichen 
H6he. Die punktierte Linie 
entspricht der Anderung der 
Intensitat der Erregungs
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Abb. 85. (Erkliirung im Text.} 

welle in der Narkosenstrecke im Sinne VERWORNS. Die ausgezogene Linie 
entspricht der Anschauung KATOS. 

2. Xnderung der Leitungsgeschwindigkeit. 
PIETROWSKI 2 beobachtete bei dem mit Alkohol narkotisierten Froschnerven 

eine Abnahme der Leitungsgeschwindigkeit. Das gleiche fand POPIELSKI 3 fUr Co
cain, BORUTTAU 4 fUr Alkohol, Ather, Chloroform, Cocain. Die Verminderung der 
Leitfahigkeit ist beschrankt auf die beeinfluBte Nervenstrecke (FROHLICH 5). 

Diese Beobachtungen sind spater tibereinstimmend bestatigt worden. Wider
sprechend sind dagegen die Untersuchungen tiber die Frage, ob die Herabsetzung 
der Leitungsgeschwindigkeit in allen Punkten der narkotisierten Strecke die glei
che ist, oder ob sie, ahnlich wie die Intensitat der Erregungswelle, entsprechend der 
Dekrementtheorie eine fortschreitende Abnahme beim Durchgang durch die nar
kotisierte Nervenstrecke erfahrt. Das letztere schloB FROHLICH aus seinen Unter
suchungen am erstickten und mit Ather narkotisierten Nerven, die ergaben, daB 
die Herabsetzung der Leitungsgeschwindigkeit starker ist in langeren Narkose
strecken als in ktirzeren. KOIKE G, der diese Frage in der Athernarkose des Ischia
dicus des Frosches und des Olfactorius des Hechtes nachprtifte durch Bestimmung 
der Latenzzeit des von einer Querschnitts- und von verschiedenen in der Narkose
strecke angebrachten Langsschnittselektroden abgeleiteten Aktionsstromes, kam 
dagegen zu dem Ergebnis, daB in der narkotisierten Strecke eine gleichmaBige 
Herabsetzung der Leitungsgeschwindigkeit stattfindet. 

Dieser Untersuchung ist von FROHLICH? widersprochen worden. Er halt die 
Versuchsanordnung KOIKES nicht ftir ausreichend zur Entscheidung dieser Frage. 
Aus der Anderung der Dauer des aufsteigenden Schenkels des Aktionsstromes, die 

1 KOCH: Zitiert nach dem Referat eines Vortrages auf der 10. Tagung der Deutschen 
Physiologischen Gesellschaft in Frankfurt a. M. Ber. Physiol. 42, 545 (1927). 

2 PIETROWSKI: Arch. Anat. u. Physiol. 1893, 255. 
3 POPIELSKI: Zbl. Physiol. 10, 251 (1896). 
4 BORUTTAU: Pfliigers Arch. 84, 309 (1901). 
5 FROHLICH: Z. aUg. Physiol. 3, 455 (1904). 
6 KOIKE: Z. BioI. 55, 311 (1911). 
7 FROHLICH: Z. aUg. Physiol. H, 55 (1912). 
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er als Ausdruck der Reaktionsgeschwindigkeit des Nerven und auch der Fort
pflanzungsgeschwindigkeit der Erregung betrachtet, schlieBt FROHLICH in Be
statigung seiner friiheren aus Bestimmung der Latenzzeit gewonnenen Ansicht, 
daB die Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Erregung in der narkotisierten Strecke 
eine zunehmende Verringerung erfahrt. Die Untersuchungen von KOIKE sind auch 
von ACHELIS1 nachgepriift worden. ACHELIS bestimmte die Latenzzeitdifferenz 
am Froschnerven in der Athernarkose bei Reizung mit iibermaximalen Offnungs
induktionsschlagen an verschiedenen Stellen der N arkosestrecke und Registrie
rung der Muskelzuckung oder des Aktionsstromes des Nerven. Auch ACHELIS kam 
zu dem SchluB, daB in der narkotisierten Strecke die Erregung mit abnehmender 
Geschwindigkeit verlauft. 

In Ubereinstimmung mit seiner Auffassung der dekrementlosen Leitung der 
Erregung und der Giiltigkeit des Alles-oder-Nichts-Gesetzes fUr diese in der nar
kotisierten Nervenstrecke bestreitet KATo auch die Existenz eines Dekrementes 
der Leitungsgeschwindigkeit in der Narkosestrecke. Die Bestimmung der Latenz
zeit bei Reizung an verschiedenen Punkten einer 110-120 mm langen Narkose
strecke eines Ischiadicus-tibialis-flexordigitorum-Praparates der japanischen 
Krote bestatigte diese Ansicht. Versuche mit Urethan, Cocain, Chloralhydrat, 
Chloroform, Alkohol und Ather ergaben an allen gepriiften Punkten der Narkose
strecke die gleiche Verminderung der Leitungsgeschwindigkeit (Versuche von 
T. OTSUK...4.). Dies bestatigt das Ergebnis friiherer Untersuchungen von ADRUN2 • 

3. Beeinflussung des Rerraktarstadiums. 
Bei Reizung des mit Ather narkotisierten Nerven zentral der beeinfluf3ten 

Stelle beobachtete FROHLICH 3 , daB das Intervall, in welchem zwei aufeinanderfol
gende Reize noch eine superponierte Muskelzuckung hervorrufen, verlangert war. 
Die Lange des Intervalls, nach welchem beide aufeinanderfolgende Reize wieder 
wirksam sind, hangt ab von der Tiefe der Narkose. Die groBten Werte wurden 
kurz vor dem Verschwinden der Leitfahigkeit erhalten. Diese Erscheinungen deu
tete FROHLICH als eine Verlangerung des Refraktarstadiums durch die Narkose 
und fiihrte diese auf eine Verzogerung der Restitutionsvorgange zuriick. 

Die Lange des zur Muskelsummation notigen Intervalles war abhangig von 
der Intensitat des Reizes. In einem bestimmten Stadium der Narkose summierten 
sich starke Reize nicht bei einem Intervall, bei welchem schwache Reize noch 
Summation zeigten. 

Die Versuche FROHLICHS ergaben weiter, daB in einem bestimmten Stadium 
der Narkose hoher frequente Reize nur eine Anfangszuckung hervorriefen, weniger 
frequente einen Tetanus. Bei hochfrequenter Reizung hatte diese Anfangszuk
kung die gleiche Hohe, wie die durch einen Einzelreiz hervorgerufene Zuckung. 
Zwischen dieser und der Tetanus bewirkenden Reizfrequenz lagen Frequenzstufen, 
die zunachst noch Einzelzuckungen hervorriefen, welche hoher waren als die durch 
einen Einzelreiz bewirkten und deren Hohe mit abnehmender Frequenz zunahm. 
Diesen Frequenzstufen folgte abnehmend eine Reizfrequenz, die eine Reaktion 
des Muskels zur Folge hatte, welche aus einigen wenigen immer kleiner werden
den Zuckungen bestand, die von vollkommenem Aufhoren der Muskelreaktion ge
folgt waren. Nach einer kurzen Unterbrechung des Reizes war wieder eine Mus
kelreaktion auslOsbar. Erst weitere Herabsetzung der Frequenz fiihrte dann zu 
einem zunachst noch unvollkommenen Tetanus des Muskels, dessen Einzelzacken 
noch erkennbar waren. 

1 ACHELIS: Z. BioI. 7'6, 315 (1922). 2 ADRIAN: J. of Physiol. 48, 53 (1914). 
3 FROHLICH: Z. aUg. Physiol. 3, 468 (1904). 
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Die bei hoherer Reizfrequenz mit abnehmender Frequenz an Hohe zunehmen
den Einzelzuckungen sind nach FROHLICH keine einfachen Zuckungen mehr, da 
andernfalls ihre Hohe die der durch Einzelreiz ausgelosten Zuckung nicht iiber
schreiten konnte, sondern Anfangstetani. Sie bilden den -Ubergang zu der bei ge
ringerer Reizfrequenz auftretenden oben beschriebenen, einer Ermiidungskurve 
gleichenden Muskelreaktion. Der hochfrequenten Reizung, bei welcher nur der 
erste Reiz wirksam ist, folgt also eine Reizfrequenz, bei welcher mehrere Reize 
wirksam sind, deren Erfolg immer schwacher wird, schlieBlich verschwindet und 
erst nach einer kurzen Reizpause sich wieder einstellt. Diese Erscheinung fiihrt 
FROHLICH auf eine Ermiidung des Nerven zuriick, da Kontrollversuche zeigten, 
daB sie weder auf einer Ermiidung der peripheren Organe, noch auf einer Polari
sation der Reizstellen beruhen. 

Auch Untersuchungen von ADRIAN und LUCAS l haben ergeben, daB das 
kleinste lntervall, in welchem zwei Reize eine summierte Muskelzuckung hervor
rufen, in der Narkose verlangert ist. Sie geben aber fiir diese Tatsache, fuBend auf 
der Dekrementtheorie, eine andere Erklarung als FROHLICH. 

1m Verlauf der Erholung des Nerven nach einer Erregung unterscheiden 
ADRIAN und LUCAS drei Perioden: das absolute Refraktarstadium· - der Nerv ist 
unerregbar; das relative Refraktarstadium - die Erregbarkeit ist erst sehr gering 
und steigt allmahlich zur Norm. Daran schlieBt sich ein drittes Stadium, von 
ADRIAN und LUCAS als die supernormale Phase bezeichnet, in welcher die Erreg
barkeit die des ruhenden Nerven iibersteigt. Ahnlich der Erregbarkeit andert sich 
wahrend der Erholung auch die lntensitat der im Nerven fortgeleiteten Erregungs
wellen. 1m normalen Zustande leitet der Nerv Erregungswellen normaler Inten
sitat. 1m Zustande der unvollkommenen Erholung leitet der Nerv dagegen Er
regungswellen subnormaler lntensitat, und zwar steigt die lntensitat der den Nerv 
durchlaufenden Erregungswellen wahrend der Erholung von Null bis zur Norm. 
Daran schlieBt sich ein Stadium, in welchem der Nerv Erregungswellen iibernor
maIer lntensitat leitet. Dies ergibt sich aus Versuchen von ADRIAN und LUCAS. 

Bei einem mit Alkohol narkotisierten Nerven, der an mehreren in der beeinfluBten 
Strecke gelegenen Stellen gereizt wurde, war das zur Muskelsummation notige Intervall 
an den verschiedenen Reizstellen verschieden. Es war - im gleichen Stadium der Narkose -
um so groBer, je weiter die Reizstelle vom peripheren Rande der Narkosekammer entfernt 
lag, d. h. je langer die narkotisierte Strecke war, welche die Erregungswelle mit Dekrement 
durchlaufen muBte. Und weiter war das Intervall an der gleichen Reizstelle um so groBer, 
je tiefer die Narkose, je starker also das Dekrement war. 

In einem friihen Stadium der Erholung kann also die zweite Erregungswelle 
nur dann den Muskel erreichen, wenn die zu durchlaufende mit Dekrement lei
tende Nervenstrecke kurz ist. In einem je spateren Stadium der Erholung die 
zweite Erregungswelle ausgelost wird, eine desto langere, mit Dekrement leitende 
Nervenstrecke kann sie durchlaufen. Da nach den Vorstellungen von ADRIAN und 
LUCAS die Lange einer von einer Erregungswelle iiberwindbaren, mit Dekrement 
leitenden Strecke ein MaB fiir die lntensitat der Erregungswelle ist, so schlieBen 
ADRIAN und LUCAS aus diesen Beobachtungen, daB im Stadium der unvollkom
menen Erholung der Nerv Erregungen subnormaler lntensitat leitet, deren lnten
sitat mit zunehmender Erholung bis zur Norm ansteigt. 

Die Beeinflussung des Leitungsvermogens des Nerven im Stadium der unvoIl
kommenen Erholung ist jedoch anderer Art als in der Narkose. 1m letzteren FaIle 
Leitung mit Dekrement, im ersteren Leitung der Erregungswelle mit subnormaler 
Intensitat, aber ohne Dekrement, denn Versuche von ADRIAN und LUCAS zeigen, 
daB im normalen Nerven das lntervall, nach welchem eine zweite Erregung eine 

1 ADRIAN u. LUCAS: J. of Physiol. 44, 68 (1912). 
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superponierte Muskelzuckung hervorruft, unabhangig ist von der Lange der 
Strecke, welche die Erregung zu durchlaufen hat. 

Diese Versuche sollen nach ADRIAN und LUCAS auch bereits zeigen, daB die 
Restitutionsvorgange selbst von der Narkose nicht oder nur ganz unbedeutend 
beeinfluBt werden. In einem Stadium der Narkose, in welchem das fUr die sum
mierte Muskelzuckung notige Intervall an der vom Muskel entferntesten Reiz
stelle bereits betrachtlich gestiegen ist, ist es an der ihm zunachst gelegenen Reiz
stelle noch unverandert. Da aIle Reizstellen gleichmaI3ig der Wirkung des Alko
hoIs unterliegen, miiBte eine Verzogerung der Erholungsvorgange auch an dieser 
Reizstelle sich geltend machen. 

Die Verlangerung des zur Summierung notigen Intervalls in der Narkose ist 
also nach ADRIAN und LUCAS nicht auf eine Anderung des Refraktarstadiums 
selbst zuriickzufiihren, sondern darauf, daB die im relativen Refraktarstadium 
geleiteten Erregungswellen infolge ihrer subnormalen Intensitat das Dekrement 
in der Narkosestrecke nicht iiberwinden konnen. 

Da somit nach ADRIAN und LUCAS eine Verlangerung des Refraktarstadiums 
selbst in der Narkose nicht stattfindet, so kann die Verlangerung des zur Muskel
summation notigen Intervalls auch die Dauer der Refraktarphase nicht iiber
schreiten. In Ubereinstimmung damit fand LUCAS!, daB in der Alkoholnarkose 
des Nerven wohl das zur Muskelsummation notige IntervaIl, aber nicht die Dauer 
des Refraktarstadiums verlangert ist. 

Die Deutung, die ADRIAN und LUCAS ihren Beobachtungen geben und zum 
Teil auch diese selbst, sind von KAT02 bestritten worden. Die Erklarung der Ver
langerung des kleinsten Intervalls fUr die MuskeIsummation nach ADRIAN und 
LUCAS fuBt auf der Dekrementtheorie, insbesondere auf der Annahme, daB die 
Erregungswellen subnormaler Intensitat in einer mit Dekrement leitenden Ner
venstrecke fmher erloschen (also auch in einem friiheren Stadium der N arkose) als 
solche hoherer bzw. normaler Intensitat. KATO zeigt, daB die Theorie der dekrement
losen Leitung auch fiir Erregungswellen subnormaler Intensitat gilt und daB Er
regungswellen verschiedener Intensitat im gleichen Stadium der Narkose erloschen. 

Die Wiederholung der oben beschriebenen Versuche von ADRIAN und LUCAS durch 
OTSUKA3, wobei besondere Sorgfalt auf eine gleichmiU3ige NarkoBe der Nervenstrecke und 
AusBchluB der AUBbreitung des Stromes auf weniger tief narkotisierte Teile des Nerven 
gelegt wurde, ergab, daB mit zunehmender Tiefe der Narkose das kleinste Intervall fiir die 
Muskelsummation anstieg, aber an allen Punkten der Narkosestrecke in gleicher Weise. 
Das hiervon abweichende Resultat der Versuche von ADRIAN und LUCAS fiihrt KATO auf die 
Ausbreitung des Reizes auf weniger tief narkotisierte Teile des Nerven zuriick. Damit wiirde 
der Erklarung von ADRIAN und LUCAS der Boden entzogen sein und KATO gibt auch Versuche, 
die zeigen Bollen, daB die Bestatigung, die LUCAS fUr seine Anschauungen erbrachte, daB nam
Hch die Verlangerung des kleinsten Intervalls fiir die Muskelsummation in der Narkose die 
Gesamtlange der Refraktarphase nicht iiberschreitet, nur unter den von LUCAS gewahlten 
Versuchsbedingungen eintritt. LucAs l hatte in seinen Versuchen die Starke des zweiten 
Reizes BO gewahlt, daB sie gerade das Doppelte des jeweiligen Schwellenreizes in diesem Augen
blicke betrug. Die Wiederholung dieser Versuche durch HAGASKl und ADACKl bestatigte das 
Resultat von LUCAS bei Einhaltung dieser Bedingung. Wiirde aber fiir den zweiten Reiz 
eine andere Reizstarke gewahlt, z. B. 1°/10' lOis, 1°/6' 1°/3 oder 1°/1 des jeweils giiltigen Schwel
lenreizes, so ergab sich eine mit der Tiefe der Narkose zunehmende Verlangerung des kleinsten 
Intervalls auch iiber die Dauer des normalen Refraktarstadiums hinaus. Auch dies wiirde 
der Erklarung von ADRIAN und LUCAS widersprechen, da ja nach Ablauf des Refraktar" 
stadiums die durch den zweiten Reiz ausgeloste Erregungswelle die gleiche Intensitiit besitzt 
wie die durch dep. ersten Reiz ausgeloste, also ebenso wie diese den Muskel erregen miiBte . 

• Die Verlangerung des kleinsten Intervalls beruht daher nach KATO auf einer 
Verlangerung des Refraktarstadiums selbst durch Verzogerung der Restitutions
vorgange. 

1 LUCAS: J. of Physiol. 46, 470 (1913). 
3 KATO: Zitiert auf S. 424. 

2 KATO: Zitiert· auf S. 424. 
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Die in diesem Abschnitte beschriebenen Veranderungen des Nerven in der 
Narkose sind zur Erklarung einiger von WEDENSKY beobachteter Erscheinungen 
herangezogen worden. WEDENSKy l hatte gefunden, daB bei tetanischer Reizung 
des Nerven zu Beginn der Narkose, wenn die Leitfiihigkeit des Nerven noch un
verandert erscheint, bei Beobachtung des Nerventones im Telephon statt des reinen 
musikalischen Tones, welcher der Reizfrequenz entspricht, ein schwacher dumpfer, 
durch Nebengerausche komplizierter Ton entsteht. Diesen Zustand bezeichnet 
WEDENSKY als das Stadium der Transformation. Bei weiter fortgeschrittener 
Narkose bei noch erhaltener Leitfahigkeit folgt ein Zustand des Nerven, den WE
DENSKY als das paradoxe Stadium bezeichnet, in welchem starke tetanische Er
regungen, die zentral der beeinfluBten Stelle ausgehen, iiberhaupt nicht mehr 
durch die narkotisierte Strecke zum Muskel gelangen oder nur eine Anfangszuk
kung heryorrufen, wahrend schwachere Erregungen noch einen betrachtlichen 
Tetanus bewirken. 1m paradoxen Stadium und einige Zeit nachdem die narkoti
sierte Strecke die Leitungsfahigkeit vollstandig verloren zu haben scheint, rufen 
Erregungen, die von der normalen N ervenstrecke in die narkotisierte gelangen, 
hier eine hemmende Einwirkung hervor. Erzeugt man in diesem von WEDENSKY 
das hemmende Stadium bezeichneten Zustand einen schwachen Tetanus des Mus
kels durch Reizung innerhalb der narkotisierten Strecke und liiBt nunmehr gleich
zeitig zentral der Narkosestrecke tetanisierenden Reiz auf den Nerven wirken, so 
verschwinden die Kontraktionen des Muskels oder nehmen an Starke betrachtlich 
abo Sie treten wieder auf, wenn die Reizung in der normalen Nervenstrecke unter
brochen wird. 

Die bereits zu Beginn der Narkose eintretende Verlangerung des Refraktar
stadiums erklart nach FROHLICH 2 das Stadium der Transformation. Bei der hoch
frequenten Reizung sind auch zu Beginn der Narkose nicht mehr aIle Reize wirk
sam, da sie zum Teil in das Refraktarstadium fallen. Daher die Anderung des To
nes. Das paradoxe Stadium entspricht dem oben beschriebenen Zustand des nar
kotisierten Nerven, in dem hochfrequente Reize eine Anfangszuckung, weniger 
frequente einen Tetanus hervorrufen und zwischen diesen beiden Frequenzstufen 
eine drii;te liegt, welche das Bild einer Ermiidungskurve gibt. Diese Erscheinungen 
wurden von FROHLICH teils auf die Verlangerung des Refraktarstadiums, 
teils auf die Ermiidbarkeit des Nerven in der Narkose zuriickgefiihrt. Das hem
mende Stadium WEDENSKYS findet nach FROHLICH darin seine Erklarung, daB bei 
gleichzeitiger Reizung des Nerven, zentral und innerhalb der narkotisierten Strecke 
mit frequenten Stromen, die von der zentralen Reizstelle kommenden Erregungen 
sich zu der Wirkung der innerhalb der Narkosestrecke gesetzten Reize summieren 
und deren Intensitat oder Frequenz erhohen, je nachdem beide Reizungen syn
chrom sind oder nicht. GIeichzeitige Reizung entspricht demnach einer hohen 
Reizintensitat (bzw. Frequenz), Reizung nur innerhalb der Narkosestrecke einer 
geringen Reizintensitat (bzw. Frequenz). Nach den vorher beschriebenen Ver
suchen und Erklarungen FROHLICHS wiirde demnach die scheinbare Hemmung, 
das Verschwinden des durch frequente Reizung an der peripheren Reizstelle her
vorgerufenen Tetanus bei gleichzeitiger zentraler Reizung einer Umwandlung der 
geringen urspriinglichen Reizstarke (Frequenz) in eine hohe durch gleichzeitige 
Reizung entsprechen. 

Da nach ADRIAN und LUCAS eine Verlangerung des Refraktarstadiums selbst 
in der Narkose nicht stattfindet, so lehnen sie auch die von FROHLICH gegebene 
Erklarung der von WEDENSKY beobachteten Erscheinungen abo 

1 WEDENSKY: Arch. f. d. ges. Physiol. 82, 134 (1900). 
2 FROHLICH: Z. aUg. Physiol. 3, 468 (1904) - Med.·naturw. Arch. I, 239 (1908). 
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Die ErkHirung, die FROHLICH dem paradoxen Stadium WEDENSKYS gibt, daB 
ein frequenter Reiz nur eine Anfang8zuckung gibt, well jeder folgende Reiz in das 
Refraktarstadium der vorhergehenden falIt, ist nach LUCAS! unwahrscheinlich. 
Denn wenn der zweite Reiz in das Refraktarstadium des ersten falIt, also keine Er
regung im Nerven aus16st, so hat er auch kein Refraktarstadium zur Folge und 
ein folgender Reiz ist wieder wirksam. Das dauernde Ausbleiben der Wirkung ist 
so nicht zu erklaren. 

Da nach AD:RIAN und LUCAS der Nerv im relativen Refraktarstadium nur Er
regungen von subnormaler Intensitat leitet, so wird von einer bestimmten Reiz
frequenz ab nur die von dem ersten Reiz ausge16ste Erregungswelle normaler In
tensitat imstande sein, das Dekrement der Narkosestrecke zu iiberwinden und den 
Muskel zu erreichen. Die folgenden ErregungswelIen subnormaler Intensitat wer
den wohl ein Refraktarstadium zur Folge haben, aber den Muskel nicht erreichen, 
well sie das Dekrement der Narkosestrecke nicht iiberwinden konnen. Es wird 
daher von einer bestimmten Reizfrequenz ab nur eine Einzelzuckung erfolgen. 

Die weitere Beobachtung WEDENSKYS, daB in der Narkose bei gleichbleiben
der Reizfrequenz lwhe Reizstiirke nur eine Anfang8zuckung, niedrige Reiz8tiirke 
einen Tetanu8 des MU8kels hervorrufen, wiirde nach LUCAS! und nach AnRIAN2 da
durch zu erklaren sein, daB ein starkerer Reiz in einem friiheren Stadium der Er
holung eine zweite Erregung im Nerven aus16sen kann, als ein schwacher Reiz, 
well sich die Erregbarkeit des Nerven wahrend des relativen Refraktarstadiums 
alImahlich erholt. Bei bestimmter Reizfrequenz wiirden daher starke Reize fre
quentere ErregungswelIen mit darauffolgendem Refraktarstadium auslosen, als 
schwach'e und so die Erhohung der Reizstarke den gleichen Erfolg haben, wie eine 
Steigerung der Reizfrequenz. 

Nachtrag bei der Korrektur zu S. 418. 
G. MANSFELD 3 glaubt, gestiitzt auf Versuche von SOML0 4, daB es fiir die 

nervosen Funktionen nur eine einzige Narkosewirkung gibt, und das ist ihr volI
kommenes Erloschen. (Alles-oder-Nichts-Gesetz der Narkose.) Dieser Auf
fassung von MANSFELD ist WINTERSTEIN 5 entgegengetreten, er erklart die Ver
suche SOMLOS, die sich auf die indirekte Muskelerregbarkeit erstreckten, durch 
das AlIes-oder-Nichts-Gesetz der Erregung. MANSFELD 6 und seine Schiiler haben 
das "Alles-oderNichts-Gesetz der Narkose" durch Versuche am Atemzentrum, 
am vegetativen Nervensystem und am peripheren Nerven zu stiitzen gesucht. 
Fiir den peripheren Nerven zeigen aber die Versuche von ADRIAN und FORBES? 
und KAT0 8 bereits, daB innerhalb der Narkosestrecke die Funktion des Nerven 
mit der Dauer der Wirkung des Narkotikums stetig abnimmt, und Versuche 
von FLAMM 9 haben ergeben, daB es Alkoholkonzentrationen gibt, die im Gleich
gewichtszustand die Erregbarkeit des Nerven herabsetzen, ohne sie zum Er
lOschen zu bringen. 

! LUCAS: J. of Physiol. 43, 46 (1911). 
2 ADRIAN: J. of Physiol. 46, 401 (1913). 
3 MANSFELD, G.: Biochem. Z. US, 310 (1926). 
4 SOMLo: Arch. f. exper. Path. lSI, 268 (1928). 
5 WINTERSTEIN: Zitiert auf S. 415. 
6 MANSFELD: Arch. f. exper. Path. 131, 268, 279, 289, 297 (1928). 
7 ADRIAN u. FORBES: Zitiert auf S. 425. 
8 KATO: Zitiert auf S. 424. 
9 FLAMM: Arch. f. exper. Path. 138, 275 (1929). 



Die Lokalanasthesie und die Lokalanaesthetica. 
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Zusammenfassende Darstellungen. 
BRAUN, H., Die ortliche Betaubung, 7. Auf I. Leipzig: Ambrosius Barth 1925. -

HARTEL, F.: Die Lokalanasthesie, 2. Aufl. Stuttgart: Ferdinand Enke 1920. - SCHLEICH: 
Schmerzlose Operationen, 5. Auf I. Berlin 1906. 

Die Lokalanasthesie erstrebt eine reversible, ortlich begrenzte Ausschaltung 
der Schmerzempfindung. Dieses Ziel kann auf verschiedenem Wege erreicht wer
den. Einwirkung von Kalte, Druck auf die Nervenstamme, starkere osmotische 
Veranderungen der Gewebsfliissigkeit vermogen beispielsweise in mehr oder min
der vollkommener Weise die Schmerzempfind,ung zu vermindern oder aufzuheben. 

All diese Methoden sind aber in der Praxis unzuverlassig und nicht geniigend. 
Nur die Kalteanasthesie ist fiir manche praktische Zwecke ausreichend. Eine zu
verlassige und geniigend lange Zeit dauernde lokale Ausschaltung der Schmerz
empfindung HiBt sich nur erreichen durch Einwirkung chemischer Mittel auf den 
peripheren sensiblen Nerven, die ihn reversibellahmen. Erst seitdem dieser Weg 
durch Einfiihrung des Cocain beschritten worden ist, hat die Lokalanasthesie all
gemeine Bedeutung fiir die Praxis erlangt. Das Studium der giinstigsten Wirkungs
bedingungen der Lokalanaesthetica und Substanzen, die deren Wirkung steigern, 
haben die Lokalanasthesie zwar nicht das Ziel erreichen lassen, das SCHLEICH l vor
schwebte, die Aligemeinnarkose iiberfliissig zu machen, aber sie doch zu einem 
unentbehrlichen Hilfsmittel der chirurgischen Praxis gemacht, das nach den An
gaben von BRAUN 2 in manchen Kliniken seit Einfiihrung von Novocain und Su
prarenin in etwa 50% der Operationen Anwendung findet. 

Bei der Lokalaniisthesie kommt in Betracht die Wirkung dieser Mittel auf den 
sensiblen Nerven. Sie heben an den Nervenendigungen die Erregbarkeit, am Ner
venstamm diese und die Leitfahigkeit auf. Derartige Wirkungen haben, wie im 
vorhergehenden Kapitel bereits ausgefiihrt, sehr viele Substanzen, nicht nur die 
Lokalanaesthetica, sondern auch Narkotica, Hypnotica, Antipyrethica usw. 1m 
allgemeinen wirken diese Substanzen auf den peripheren Nerven schwacher als 
die meisten Lokalanaesthetica. Dies wiirde sich durch Anwendung hoher konzen
trierter Losungen ausgleichen lassen. Dieser Unterschied ist daher nicht der Grund 
weshalb diese Substanzen den Anforderungen der Praxis nicht geniigen. Dieser 
Jiegt vielmehr darin, daB einmal die Wirkung aller dieser Substanzen auf den peri
pheren Nerven nur innerhalb gewisser Konzentrationen reversibel ist und ferner, 
daB diese Substanzen ebenso wie die Lokalanaesthetica neben der Wirkung auf 

1 SCHLEICH: Verh. d. dtsch. Chirurgenkongr. 189~. 
2 BRAUN, H.: Die ortIiche Betaubung, 7. Auf!., 209. Leipzig 1925. 
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den peripheren Nerven auch andere lokale und resorptive Wirklmgen besitzen, die 
ihre Anwendung in der Lokalanasthesie einschranken oder ausschlieBen. FUr die 
Frage nach der Brauchbarkeit einer Substanz in der Lokalanasthesie ist daher 
nicht nur die Intensitat ihrer Wirkung auf den peripheren Nerven maBgebend, 
sondern auch ebenso ins Gewicht fallend diese Nebenwirkungen. 

AIle hier in Betracht kommenden Substanzen wirken nicht nur auf den peri
pheren Nerven, sondern auch auf das Zentralnervensystem. Dieses ist sogar emp
findlicher als der periphere Nerv, d. h. es spricht auf geringere Konzentration an 
als dieser. Die zentralen Wirkungen dieser Substanzen sind teils erregend, teils 
lahmend. Das Anfangsstadium dieser zentralen Wirkung also auch die Wirkung 
kleinster Mengen auf das Zentralnervensystem ist stets begleitet von Aufregungs
und Erregungszustanden. Da diese Wirkungen in den Fallen der praktischen An
wendung der Lokalanasthesie besonders storend sind, ist es natiirlich, daB zen
trale Wirkungen moglichst vermieden werden miissen. 

Es solI bei der Lokalanasthesie eine moglichst starke 6rtliche Wirkung, d. h. 
eine Anasthesie von geniigender Dauer und Intensitat erreicht werden unter Aus
schluB zentraler Wirkungen und zwar mit Arzneimitteln, die bereits in kleinen 
Gaben starke zentrale Wirkungen besitzen. Dieses ist moglich durch eine geeignete 
Technik, durch Zusatz von Mitteln zu dem Lokalanaestheticum, die dessen 10-
kale Wirkung verstarken, nicht seine zentrale, und schlieBlich durch eine Auswahl 
des fUr den gegebenen Fall passenden Lokalanaestheticums unter der groBeren 
Zahl derselben. Da diese Auswahl abhangig ist von dem Verfahren, das bei der 
Anasthesierung Verwendung findet, sollen diese Methoden zuerst beschrieben 
werden. 

I. Die Methoden der Anasthesiernng. 
Die Aufhebung der Schmerzempfindung durch die Lokalanaesthetica erfolgt 

durch Lahmung der sensiblen Nervenendigungen oder des Nervenstammes. 1m 
ersteren FaIle wirkt das Lokalanaestheticum an dem Orte, an welchem die Schmerz
empfindung aufgehoben werden solI. Es wird dabei einmal die Erregbarkeit der 
sensiblen Nervenendingungen aufgehoben, andererseits werden aber auch die fei
neren Nervenstamme, die im Bereich der Wirkung des Anaestheticums liegen, 
gelahmt. Man spricht in diesem FaIle von Lokalanasthesie in engerem Sinne. 

1m zweiten FaIle wird die Leitfahigkeit des Nervenstammes unterbrochen, 
indem das Anaestheticum an einem geeigneten Orte auf ihn zur Einwirkung ge
langt. Diese Anasthesie wird als Leitungsanasthesie bezeichnet. Es ist einleuch
tend, daB die Leitungsanasthesie gewisse Vorteile gegeniiber der Lokalanasthesie 
besitzt. Insbesondere den, daB das Operationsgebiet selbst von den Eingriffen 
bei der Erzeugung der Anasthesie unberiihrt bleibt, und ferner gelingt es, mit der 
Leitungsanasthesie bei Anwendung gleicher Mengen des Anaestheticums groBere 
Gebiete unempfindlich zu machen und auch eine langere Dauer der Anasthesie zu 
erzielen als bei der Applikation der Anasthesie am Ort der erstrebten Schmerzbe
taubung. In der Praxis haben infolgedessen die Methoden cler Leitungsanasthesie 
eine weit groBere Bedeutung erlangt als die der Anasthesierung an Ort und Stelle, 
besonclers seit durch die Arbeiten von BIER, BRAUN, HXRTEL, KULENRAMPF, 
LAEWEN und anderen die Technik cler Leitungsanasthesie sehr vervoIlkommnet 
worden ist. Es gibt aber in der Praxis noch eine Reihe von Fallen, in denen die 
lokale Anasthesierung Verwendung findet. Beicle Wege der Anasthesierung fin
den in einer Anzahl von Methoden Verwendung. 

Die Wirknng des Anaestheticums auf die sensiblen Nervenencligungen und 
die feineren Nervenstamme wird verwertet bei cler Oberflachenanasthesie, der 
lnfiltrationsanasthesie, cler Venen- und der Arterienanasthesie. 
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Die Oberflachenanasthesie dient zur Aufhebung der Schmerzempfindung bei 
Schleimhauten, Wunden, serosen Hauten usw. Das Anaestheticum wird auf der 
Oberflache appliziert und muB von hier durch Diffussion die sensiblen Nerven
endigungen und kleineren Nervenstamme erreichen. Bei den meisten Schleim
hauten ist eine konzentrierte Losung und ein besonders stark wirkendes Mittel 
notwendig, urn eine geniigende Anasthesie zu erzielen. 

Bei der Infiltrationsanasthesie wird das unempfindlich zu machende Gewebe 
mit der Losung des Lokalanaestheticums durchtrankt. Unter Umstanden werden 
dabei groBe Mengen der Losung verbraucht. Es ist das Verdienst SCHLEICHSl, ge
zeigt zu haben, daB bereits sehr verdiinnte Losungen der Anaesthetica geniigen. 

Die Venen- und Arterienanasthesie fuBen auf der Beobachtung von ALMS 2, 

daB Injektion von Cocain in eine Arterie motorische Lahmung der von ihr ver
sorgten Muskeln zur Folge hat. 

Die Venenanasthesie von BIER3 , 1908 angegeben, bringt das Anaestheticum 
zur Einwirkung auf die Nervenelemente durch Injektion in eine freigelegte Vene. 
Sie ist anwendbar an den Gliedern. Der zu anasthesierende Abschnitt des vor
her blutleer gemachten Gliedes wird in der Regel von zwei Gummibinden abge
schniirt. Liegt der zu anasthesierende Bezirk an der Peripherie einer Extremitat, 
so kann diese durch eine Binde isoliert werden. Bei der Venenanasthesie tritt Ge
fiihlslosigkeit nach sehr kurzer Zeit ein und schwindet wenige Minuten nach Ab
nahme der zentralen abschniirenden Binde. 

Die Arterienanasthesie von GOYANES 4 , 1909 angegeben, benutzt an Stelle der 
Vene eine Arterie. Sie hat etwa das gleiche Anwendungsgebiet wie die Venenan
asthesie. Nach BRAUN5 hat sie dieser gegeniiber den Nachteil, daB das Aufsuchen 
der Art~rie ein umstandlicherer Eingriff ist als das Aufsuchen einer Hautvene. 

Die Wirkung des Anaestheticums auf den Nervenstamm ist die Grundlage 
der zirkularen Anasthesie, der Leitungsanasthesie, der Lumbal- und Extradural
anasthesie. Bei der zirkularen Anasthesie erfolgt die Unterbrechung der Nerven
stamme durch Infiltration eines Gewebsstreifens um das Operationsgebiet herum 
(z. B. zirkulare Analgesierung nach HACKENBRUCH, an Fingern und Zehen An
asthesie nach OBERST u. a.). Das Anaestheticum dringt dabei allmahlich in die 
Nervenstamme ein. Diese Verfahren haben nur ein beschranktes Anwendungs
gebiet gefunden. 

Weit ausgedehnter ist das Gebiet der Leitungsanasthesie, bei welcher die 
anasthesierende Losung in den Nervenstamm selbst (endoneurale Injektion) oder 
in dessen nachste Umgebung (perineurale Injektion) gespritzt wird. In ersterem 
Fane tritt die Wirkung sogleich ein. In dem letzteren muB das Anastheticum 
erst in den Nerven diffundieren. Je naher dem Nerven die Injektion erfolgt, 
desto giinstiger die Auswirkung der anasthesierenden Losung. Die Chirurgie 
hat eine besondere Technik ausgebildet, die fiir jedes Operationsgebiet die giin
stigsten Orte der Injektion angibt. Diese Technik, urn die sich wiederum BRAUN 
und seine SchUler besondere Verdienste erworben haben, ermoglicht es heute, 
nicht nur an den Extremitaten, sondern auch am Rumpfe greBte chirurgische 
Eingriffe in der Leitungsanasthesie auszufiihren. 

An den groBeren Nervenstammen wird bei der perineuralen Injektion das 
Eindringen des Anaestheticums durch die BindegewebshUllen der Nerven ver-

1 SCHLEICH: Ber!' klin. Wschr. 1891, 1202. 
2 ALMS: Arch. Anat. u. Physio!. Dupp!. 1886. 293 - Ber!' klin. Wschr. 1909. 
3 BIER: Arch. klin. Chir. 86 und Ber!' klin. Wschr. 1909, 11. 
4 GOYANES: Riv. Clin. Madrid 1909 (nach Referat in Miinch. med. Wschr. 1909, 198. 
5 BRAUN, H.: Die ortliche Betaubung, ihre wissenschaftlichen Grundlagen und prak-

tische Anwendung, 7. Auf!., 207. Leipzig 1925. 
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zogert. In einer besonderen Form der Leitungsanasthesie, der von BIERl 1899 
angegebenen Lumbalanasthesie, fallt dieses Hindernis fort. Die Losung des 
Anaestheticums wird dabei in den Lumbalsack der Dura spinalis gespritzt 
und unterbricht hier die Leitung der Nervenstamme der Cauda equina und der 
Wurzeln der spinalen Nerven. Da sowohl die intradural gelegenen Nervenstamme 
als auch die Nervenwurzel ohne Scheiden sind, kommt das Anaestheticum in 
voller Starke schnell zur Wirkung. Die Unempfindlichkeit erstreckt sich auf die 
unteren Extremitaten und reicht am Leib und Riicken bis zum Nabel und kann 
durch eine geeignete Technik noch haher getrieben werden. Bei der Lumbal
anasthesie erreicht das Anaestheticum seine hachste Auswm;tung, aber damit 
verbunden sind auch die Gefahrmomente gesteigert und Nebenwirkungen nicht 
selten. 

Die Untersuchungen von CATHELIN 2 und die von STOCKEL3 angegebene 
Sakralanasthesie sind die Grundlagen der von LAEWEN4 fUr Operationen brauch
bar gemachten und Extraduralanasthesie genannten Methode. Das Anaestheti
cum wird durch den Hiatus sacralis in den epiduralen Raum gespritzt und unter
bricht hier die Leitung der diesen Raum durchlaufenden Nervenstamme. Diese 
sind hier von Durascheiden eingehiillt. Es dauert deshalb langere Zeit bis zum 
Eintritt der Anasthesie. Diese erstreckt sich auf die Beine, das Becken, den Bauch 
bis zum Nabel und die Nierengegend. Das Ausbreitungsgebiet der Anasthesie 
nach oben ist abhangig von der Menge der Lasung und der Technik. 

II. Die Lokalanaesthetica. 
Die wichtigste Eigenschaft der Lokalanaesthetica ist ihre Wirkung auf den 

peripheren Nerven. Die Intensitat und Dauer dieser Wirkung insbesondere ist 
fUr das Anasthesierungsvermagen maBgebend. Es ist aber schon in der Einleitung 
bemerkt worden, daB das Anasthesierungsvermagen nicht allein bestimmend ist 
fUr die praktische Brauchbarkeit eines Mittels. Es kommt hinzu die Frage nach 
den lokalen Nebenwirkungen, nach dem Verhalten gegeniiber Suprarenin und 
schlieBlich die Toxicitat. Diese Eigenschaften der gebrauchlichsten Mittel sollen 
hier erartert werden und weiter die Versuche, die gemacht wurden, die anasthesie
rende Wirkung der Anaesthetica durch Kombination mehrerer Mittel oder durch 
Zusatz anderer Substanzen zu steigern. 

1. Chemische und physikalische Eigenschaften. 
Ohemische Eigenschaften. 

N achdem durch die Einfiihrung des Cocain in die Praxis durch KOLLER5 

die Bedeutung der Lokalanasthesie erkannt und ihr Anwendungsgebiet in kurzer 
Zeit auBerordentlich gewachsen war, hat das Bestreben, andere Mittel an Stelle 
des Cocain zu setzen, in zahlreichen Arbeiten Ausdruck gefunden. Diese suchten 
insbesondere die Beziehung zwischen der chemischen Konstitution einer Substanz 
und ihrer Fahigkeit, anasthesierend zu wirken, zu erkennen. Es gelang so durch 
Spaltung des Cocains und Ersatz der abgespaltenen Gruppen durch andere die Be
deutung der einzelnen Spaltprodukte aufzuklaren. Hierbei ergab sich, daB ins
besondere das Benzoesaureradikal, das in den beiden natiirlich vorkommenden 

1 BIER: Dtsch. Z. Chir. 51, 361 (1899). 
2 CATHELIN: Lea injections epidurales par ponction du canal sacre. Paris 1903 (zitiert 

nach Braun auf S. 198). 
3 STOCKEL: Zbl. Gynak. 1909, 1. 
4 LAEWEN: Erg. Chir. 5, 39 (1913). 
5 KOLLER: Wien. med. Wschr. Nr.43 u. 44. 
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Anaesthetica Cocain und Tropacocain sich findet, wichtig ist und es gelang eine 
Reihe von Substanzen darzustellen, in denen dieses und das amidierte Benzoe
radikal die anasthesiphore Gruppe bildet. Auch andere chemische Substanzen 
wurden als brauchbare Grundlage fUr die Darstellung von Lokalanaesthetica 
erkannt und schlieBlich ist auch synthetische Darstellung der Isomeren des 
Cocain gelungen. 

Von den zahlreichen synthetisch dargestellten Anaesthetica hat nur eine be
schrankte Anzahl Eingang in die Praxis gefunden und unter diesen hat die prak
tische Erfahrung und die Einfuhrung anderer geeigneter Substanzen eine weitere 
Einschrankung eintreten lassen. Es sollen daher hier nur die Lokalanaesthetica 
besprochen werden, die heute noch praktisch Verwendung finden oder die langere 
Zeit in praktischen und theoretischen Arbeiten Beachtung gefunden haben. 

In der foigenden Tabelle ist die chemische Zusammensetzung einiger der wichtigsten 
Lokalanaesthetica, ferner die Liislichkeit ihres salzsauren Salzes, die Sterilisierbarkeit und die 
Konzentration der isotonischen Liisung zusammengestellt: 

Die Liisungen des Cocain werden beim Kochen in Ekgonin, Benzoesaure und Methyl
alkohol gespalten und verlieren dadurch an Wirksamkeit. MIKULICZ1 hat deshalb vor
geschlagen, sterile Cocainliisungen in der Weise zu bereiten, daB das Cocain zunachst in 
Alkohol geliist, in einen sterilen mit Watte verschlossenen Kolben gegeben und nach Ver
dunsten des Alkohois in der entsprechenden Menge Wasser oder Kochsalzliisung geliist wird. 

Die in der letzten Reihe der Tabelle angefUhrten Werte der isotonischen Konzentra
tion siJ}d berechnet auf die O,9proz. Kochsalzliisung nach der Formel x = Molekulargewicht 

des salzsauren Salzes des Lokalanaestheticum x 50t5. Die Formel vernachlassigt dip 

Hydrolyse der Salze der Lokalanaesthetica und nimmt an, daB diese Salze ebenso weit 
dissoziiert sind wie Kochsalz. Fur die Praxis ist die Genauigkeit genugend. Die Bedeutung 
der isotonischen Konzentration Iiegt darin, daB Liisungen, deren Konzentration von der 
isotonischen in starkerem Grade abweichen, bei der Injektion in die Gewebe Schadigungen 
durch Quellung bzw. Schrumpfung der Gewebe zur Folge haben (vgl. BRAUN, HEINZE 2). 

2. Die anasthesierende Wirkung. 
Das Anasthesierungsvermogen eines Lokalanaesthetieums ist in erster Linie 

abhangig von seiner Wirkung auf die in Betracht kommenden Nervenelemente. 
Die Faktoren dieser Wirkung, deren Intensitat, Gesehwindigkeit, Dauer und Re
versibilitat bestimmen im wesentlichen die "Wirksamkeit" eines Mittels. Sie sind 
aber nieht allein maBgebend. Bei der praktischen Verwendung der Lokalanaes
thetiea kommen noeh andere Faktoren in Betraeht, die versehieden sind und von 
verschiedener Bedeutung je naeh der Anwendungsart. So ist beispielsweise bei 
der endoneuralen Applikation wohl lediglieh die Intensitat, Geschwindigkeit, 
Dauer und Reversibilitat der Wirkung auf den Nervenstamm von Bedeutung. 
Bei der Oberflachenanasthesie kommen - abgesehen davon, daB hier auch die 
Nervenendigungen betroffen werden - hinzu die Faktoren, die es dem Anaesthe
ticum ermoglichen, an die Nervenelemente zu gelangen. Diese letzteren Faktoren 
bestimmen je nach der zu anasthesierenden Schleimhaut die Wirksamkeit in ver
schiedenem Grade, und auch die Faktoren der Wirkung auf die Nervenelemente 
selbst sind in ihrer Bedeutung fur die anasthesierende Wirksamkeit hier anders zu 
bewerten als bei der endoneuralen Applikation. 

Die Frage, welche Faktoren - abgesehen von der Intensitat der Wirkung auf den 
Nerven - fUr die Eignung eines Mitteis ais Oberflachenanaesthetikum maBgebend sind, ist 
experimentell noch nicht sicher geliist. Nach SOLLMANN 3 sind die Anaesthetica, die langsam 
in die Schleimhaut eindringen und langsam aus dem Gewebe wieder fortgefUhrt werden, 
fUr die Oberflachenanasthesie geeignet. FRoMMHERz 4 glaubt, daB geringe Resorbierbarkeit 

1 MIKULICZ: Dtsch. Chir.-Kongr. 1901, 568. 2 Virchows Arch. 153, 466 (1898). 
3 SOLLMANN: J. of Pharmacol. n, 69 (1918). 
4 FRolVIlIfHERz: Arch. f. pxper. Path. 93, 34 (1922). 
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vielleicht auch .Adsorbierbarkeit an die Gewebskolloide, die sonst allgemein recht 
giftige Praparate von der Schleimhaut aus nur langsam in den Kreislauf gelangen laBt 
und unter Vermeidung von .Allgemeinvergiftungen eine giinstige langanhaltende Lokal
anasthesie herbeifiihrt, Bedingung fur die Eignung eines Praparates zur Oberflachen
anasthesie ist. 

So bringt FROMllffiERZ die Tatsache, daB Novocain fur die Schleimhautanasthesie nicht 
verwendbar ist in Beziehung zu der Fluchtigkeit seiner Wirkung und sucht auch zu zeigen, 
daB Novocain besonders leicht diffundiert und daB daher an der Cornea die zur .Anasthesie 
erforderliche Konzentration am Nerven spat eintritt, nicht weil zu wenig Novocain dahin 
gelangt, sondern weil gleichzeitig zu viel Novocain wieder weiter in den Blut- und Saftstrom 
abdiffundiert. FROMllffiERZ fiihrt einige Beobachtungen an, die fur die gute Diffundierbar
keit des Novocains sprechen . .Andererseits ist aber der Unterschied der letalen Dosen bei 
subcutaner und bei intraveniiser Injektion bei Novocain ganz besonders groB (vgl. Tab. 15)_ 
Ferner hat JUTAKA SAITOl gefunden, daB von der Blasenschleimhaut .Alypin und Cocain 
weit schneller resorbiert werden als Novocain, ein Befund, der ubereinstimmt mit friiheren 
Versuchen SOLLMANNS2 an der Urethra des Hundes. Von den ffir die Oberflachenanasthesie 
besonders geeigneten Mitteln - Cocain, .Acoin und .Alypin - werden also Cocain und .Alypin 
schneller resorbiert als Novocain. Dies zeigt, daB der Diffundierbarkeit nicht die maBgebende 
Bedeutung zukommt, die FROMllffiERZ ihr zuschreibt. Die Haftbarkeit an den nerviisen 
Elementen selbst und andere noch nicht untersuchte Faktoren kommen auBerdem in Be
tracht. In dieser Hinsicht ist auch von Interesse der Befund von JUMIKURA3, daB Novocain 
mit groBer Geschwindigkeit in ein lecithinhaltiges Gel eindringt, daB aber die Gesamtmenge, 
welche aufgenommen wird, bei Novocain geringer ist als bei Cocain, Tutocain, .Alypin und 
Eucain. 

Bei der Infiltrationsanasthesie liegen die Verhiiltnisse wieder anders. 
Es ist also die Zahl und Bedeutung der Faktoren, die die anasthesierende 

"Wirksamkeit" eines Mittels bestimmen, je nach der Verwendungsart verschie
den. Welche Faktoren bei den einzelnen Methoden der Anasthesie in Betracht 
kommen und welche Bedeutung sie besitzen, ist noch nicht genauer untersucht 
worden. Auch die Faktoren der Wirkung auf die Nervenelemente ·selbst sind nur 
zum Teil am Nervenstamm bestimmt worden. An den Nervenendigungen aHein 
sie zu untersuchen ist nicht m6glich, weil wir keine Versuchsanordnung besitzen, 
bei welcher nur diese von der Wirkung der Anaesthetica betroffen werden. Stets 
werden, wie auch bei der praktischen Anwendung, neben den Nervenendigungen 
auch die feinsten Nervenstamme in Mitleidenschaft gezogen. 

Die experimenteHe Untersuchung der Lokalanaesthetica hat sich den Be
dingungen der Praxis angepaBt. Sie bestimmt die "Wirksamkeit" unter Bedin
gungen, die der Infiltrations-, der Oberflachen- oder Leitungsanasthesie ent
sprechen. So gibt es fiir jedes Lokalanaestheticum je nach den Versuchsbedin
gungen verschiedene Werte der Wirksamkeit. Man muB sich bewuBt bleiben, daB 
so wohl ein fiir die praktische Verwendung brauchbarer MaBstab gefunden wird, 
daB aber diese Untersuchungen komplexe Werte ergeben, die eine Analyse der Be
deutung der einzelnen ·Faktoren der Wirkung nicht gestatten. Es unterliegt kei
nem Zweifel, daB erst eine ersch6pfende Untersuchung der Faktoren der Wirkung 
auf die Nervenelemente selbst uns eine befriedigende Kenntnis der Lokalan
aesthetica geben wiirde und die M6glichkeit, die Beziehungen zwischen Konsti
tution und Wirkung bei diesen Substanzen ausreichend zu klaren. 

Dem vorliegenden Untersuchungsmaterial entsprechend ist hier die Wirk
samkeit der Lokalanaesthetica an Hand der einzelnen Untersuchungsmethoden 
besprochen. 

Die experimentelle Priifung der Lokalanaesthetica erfolgt meist durch 
Versuche an der Haut des Menschen, der Cornea des Kaninchens, der Haut des 
Frosches oder am isolierten Nervenstamm, insbesondere am Ischiadicus des 

1 SAITO, JUTAKA: .Arch. f. exper. Path. 102, 367 (1924). 
2 SOLLMANN: J. of Pharmacol. II, 159 (1918). 
3 JUMIKURA: Biochem. Z. 15r, 359 (1925). 
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Frosches. Bei den ersten drei Untersuchungsmethoden kommt die Wirkung 
auf die Nervenendigungen und feinste Nervenstamme in Betracht, bei der letzten 
nur die Wirkung auf die Nervenstamme. Die Versuche an der Raut des Menschen 
entsprechen von allen Untersuchungsmethoden am meisten der Infiltrations
anasthesie, die Versuche an der Cornea des Frosches und der Froschhaut der 
Oberflachenanasthesie, die am Nervenstamm der Leitungsanasthesie. 

Zur Priifung an der Raut des Menschen dient die von SCHLEICH l angegebene 
Quaddelmethode. 

Diese besteht darin, daB intracutan eine kleine Menge der Losung des Anastheticums 
injiziert und an der so entstandenen Quaddel die Wirkung gepriift wird. Man kann durch 
Einstechen einer Nadel die Aufhebung der Schmerzempfindung priifen oder durch Be
riihren mit einem Wattebausch usw. den Tastsinn. Den ersten Weg haben BRAUN2 und seine 
Schiiler eingeschlagen, der diese Methode kritisch ausgebaut und zu einer hohen Voll
kommenheit gebracht hat. Den letzteren Weg haben HOFFMANN und KOCHMANN3 und 
RHODE benutzt. 

Die Resultate z. B., die so gefundenen wirksamen Grenzkonzentrationen, 
sind in ihren absoluten Werten natiirlich verschieden, je nach den beiden Prii
fungsmethoden, da die verschiedenen Qualitaten der Rautsinnesempfindungen 
in verschiedenem Grade von der Wirkung des Anaestheticums betroffen werden. 
Dies ist von GOLDSCHEIDER4, BRAUNs und RHODE6 beobachtet worden. Nach 
RHODE kommt es zuerst zu einer kompletten Lahmung von Temperatur und 
Schmerzsinn, einer weniger tiefen des Tast- und Drucksinnes. Zuerst erfolgt die 
Wiederkehr des Tast- und Drucksinnes, dann der Schmerz- und zuletzt der 
Temperaturempfindung. 

Die Quaddelmethode hat den Vorteil, daB sie die Priifung am Menschen gestattet, 
mit kleinen Fliissigkeitsmengen auskommt und auBer der anasthesierenden Wirkung noch 
eine Reihe anderer spater zu erorternden Eigenschaften des Anaestheticums zu erkennen 
gestattet. Sie ist deshalb nicht nur eine Methode der Wertbestimmung eines Anaestheti
cums, sondern die Priifungsmethode der Praxis iiberhaupt, die jedem Arzt gestattet, in 
kiirzester Zeit und ohne cxperimentelle Schwierigkeit sich ein Urteil zu verschaffen, wenn 
ihm die Losung eines Anaestheticums zweifelhaft erscheint. Die Quaddelmethode tragt aber 
in sich den Fehler der individuellen Empfindlichkeit. Dies und die verschiedenen Methoden 
zur Feststellung der 'Virksamkeit mag die Differenzen in den Ergebnissen verschiedener 
Beobachter erkliiren. 

Die Wirksamkeit eines Anaestheticums wird nach der Quaddelmethode bestimmt durch 
Aufsuchen der kleinsten Konzentration, die noch imstande ist, die gepriifte Wirkung hervor
zurufen. In der folgenden Tabelle 2 sind die wirksamen Grenzkonzentrationen einiger 
Anaesthetica in Prozenten, die von verschiedenen Beobachtern gefunden wurden, zusammen
gestellt. 

Die in der Tabelle angegebenen Werte der Autoren 1-3 sind nach der von HOFFMANN 
und KOCHMANN angegebenen Methode (Tastsinn), die der anderen Autoren nach der Vor
schrift von BRAUN gefunden. Diese Werte zeigen zu groBe Differenzen, urn einen Mittelwert 
berechnen und die Anaesthetica nach der Intensitat ordnen zu konnen. Es ist nur eine Ein
teilung in Gruppen moglich. Danach wiirden im Quaddelversuch eine besonders gro~e Wirk
samkeit zeigen: Akoin, Eucupin, Holocain, Tutocain, Vuzin. Das Cocain gibt den Dbergang 
zur nachsten Gruppe mit etwas geringerer Intensitat: Alypin, Eucain, Optochin, Psicain. 
Stovain, Tropacocain. Dann folgen Chinin, Chininharnstoff, Novocain und Saligenin. Auch 
bei diesen letzteren Anaesthetica ist die wirksame Grenzkonzentration weit niedriger als die 
einiger Narl{(~tica und Antipyretica, die nach der gleichen Methode gepriift wurden. Die 
fUr diese gefundenen Grenzkonzentrationen (in Prozent) sind in der folgenden Tabclle zu
sammengestellt. 

1 SCHLEICH: Schmerzlose Operationen. 
2 BRAUN: s. HEINZE, Virchows Arch. ISS, 466 (1898). 
3 HOFFMANN U. KOCHMANN: Beitr. klin. Chir. 91, 489 (1914). 
4 GOLDSCHEIDER: Mh. Dermat. 5 (1886). 
5 BRAT'N: Die ortliche Betaubung, 7. Aufl., S.87. Leipzig 1925. 
6 RHODE: Arch. f. exper. Path. 91, 173 (1921). 
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Akoin .. 
Alypin .. 
fJ-Eucain. 
Holocain. 
Cocain .. 
Novocain 
Psicain . 
Saligenin. 

0,0073 1 

0,08751 

0,02081 

0,006251 

0,00941 

0,03331 

Stovain . 0,0167 1 

Tabelle 2. 
0,00056 

0,03(5)2 
0,06(2)2 
0,0057 

0,03(10)2 
0,03(2)2 
0,0163 

0,25 10 

Tropacocain 0,00941 0,03(2)2 
Tutocain. . . 0,00313 

Chininharnstoff . 0,125(5)2 
Chin. muriat.. . 0,02510 

Optochin. mur. . 0,01 10 

Vuzin muriat. . 0,005 10 

Eucupin muriat. 0,001 10 

0,0057 

O,OF 

0,01253 

0,19 

0,015 

0,01 4 

0,0510 

0,017 
0,025-0,01 10 

0,017 

Zahlen in Klammern bedeuten die Dauer der Anasthesie. 

Chloroform . . 
Chloralhydrat . 
Paraldehyd . . 
Amylenhydrat . 
~mylacetat . . 
Athylurethan . 
Morph. muriat. 
Codein phospho 
Dionin .. 
Antipyrin .. 
Pyramidon .. 
Melubrin ... 
Natr. salicyl. . 
Natr. acetylosalicyl. 

Tabelle 3. 

ca. 

0,36-0,1811 

2,511 

1,011 

2,511 

0,05 11 

21/211 

0,510 

0,510 

0,0510 

0,252 
2,010 

9,010 

3,010 

2,5-po 

1,410 

0,005 10 

Die nach der Quaddelmethode gefundenen Grenzkonzentrationen kommen 
wahrscheinlich denen der Grenzkonzentrationen flir die Wirkung dieser Substanzen 
auf die betroffenen Nervenelemente (Nervenendigungen und feinste Nerven
stammchen) selbst sehr nahe, entsprechen also ungefahr der Intensitat der 
Wirkung auf diese. Denn man darf wohl annehmen, daB das Gleichgewicht 
zwischen der Losung und den betroffenen feinen Nervenelementen sich in sehr 
kurzer Zeit einstellt, so daB trotz der geringen Menge der Injektionsfliissigkeit, eine 
in Betracht kommende Verminderung der Konzentration der Losung durch Diffu
sion vor Erreichung des Gleichgewichtes kaum stattfinden wird. Daflir spricht auch 
die Beobachtung, daB fast bei allen Lokalanaesthetica bei verdiinnten Losungen 
eine Wirkung, wenn iiberhaupt, dann sofort oder kurze Zeit nach der Injektion 
eintritt. Nur flir Acoin gibt BRAUN12 an, daB die Anasthesie nicht sofort eintritt. 

1 HOFFMA~N U. KOCHMANN: Beitr. klin. Chir., zitiert auf S. 441. 
2 SOLLMANN: .J. of Pharmacol. It, 69 (1918). 
3 WAGNER: Arch. f. expo Path. 109, 64 (1925). 
4 BRAUN: Klin. Wschr. 3, 730 (1924). 
5 BRAUN: 9rtliche Betaubung, 7. Auf!., S. Ill. Leipzig 1925. 
6 BRAUN: Ortliche Betaubung, 7. Aufl., S.123. Leipzig 1925. 
7 RECHE, M.: Dissert. Leipzig 1903. 
8 HEINZE: Virchows Arch. 153, 466 (1898). 
9 HEINECKE n. LAEWEN: Dtsch. Z. Chir. 80, 180. 

10 RHODE: Arch. f. exper. Path. 91, 173 (1921). 
11 GROS: Arch. f. exper. Path. 62, 380 (1910). 
12 BRAUN: Arch. klin. Chir. 69, 541 (1903). 
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Bei der Einwirkung der Lokalanaesthetica auf die Cornea des Kaninchens 
und auf die Froschhaut sind die wirksamen Grenzkonzentrationen weit h6her. 

Die Versuche an der Cornea des Kaninchens werden in der Weise angestellt, daB die 
Losungen der Anaesthetica einmal oder wiederholt instilliert werden oder auch eine bestimmte 
Zeit hindurch zur Einwirkung gelangen. Da diese Zeitdauer stets nur kurz ist (1-2 Minuten), 
80 kann innerhalb derselben noch kein Gleichgewicht zwischen der Losung und den Nerven
elementen sich einstellen, da das Anaestheticum erst allmahlich durch Diffussion an diese 
gelangt. Die zur Einwirkung kommende und die wirklich wirksame Konzentration ist daher 
verschieden, die Differenz zwischen beiden um so groBer, je kiirzer die Applikationsdauer 
und je langer das Zeitintervall zwischen Applikation und Eintritt der Wirkung. Bei der 
Untersuchung an der Froschhaut, die am TURKschen Praparat ausgefiihrt wird, sind die Ver
haltnisse ahnlich. Hier ist es wohl moglich, die Dauer der Einwirkung iiber einige Stunden 
auszudehnen, aber doch nicht so lange, als zur Erreichung des Gleichgewichtes notwendig 
ist. Die Beschrankung der Einwirkungsdauer ist hier aus zwei Griinden notwendig. Einmal 
wegen der der Resorption des Anaestheticum von der Haut aus folgenden zentralen Lahmung. 
und falls. man diese durch Unterbrechung des Kreislaufes zu verzogern sucht, wegen der 
kurzen Uberlebensdauer des Praparates. Tabelle 4 gibt die gefundenen Grenzkonzentra
tionen fiir einige Lokalanaesthetica in Prozent fiir die Cornea des Kaninchens und fiir die 
Froschhaut. 

Tabelle 4. 

Froschhaut Cornea des Kaninchens 

Akoin 2,51 
Alypin . 1,51 0,063 23 

,8-Eucain . 1,03 

Holocain. 0,53 

Cocain. 2,51 12 0,1253 0,251 22 0,53 0,254 0,Q5s 
Novocain 51 22 0,063 1-21 83 25 

Psicain 0,254 

Saligenin. 12 1-21 
Tropacocain 0,0153 23 

Tutocain . . 0,064 0,1255 

Chininharnstoff . . 0,53 23 

Athylhydrocupreinoptochin . 12 
Isoathylliadrocuprein (Vucin). 0,2-0,12 0,11 
Isoamylhydrocuprein (Eucupin) 0,2-0,12 0,11 0,08-0,12 

Die Grenzkonzentrationen sind hier wesentlich hoher ala bei den Quaddelversuchen. 
Die groBen Differenzen der Werte verschiedener Beo bachter bei den Versuchen an der Frosch
haut sind wahrscheinlich auf Unterschiede der Temperatur zuriickzufiihren6• Die besser 
iibereinstimmenden Versuche an der Cornea des Kaninchens ergeben eine besonders groBe 
Wirksamkeit fiir Cocain, Psicain, Tutocain, Vuzin und Eucupin, wahrend Alypin, Eucain, 
Novocain und Tropacocain hier nur eine schwache Wirksamkeit zeigen. Nach den Er
fahrungen der Praxis sind Eucain, Novocain und Tropacocain in der Tat fiir die Oberflachen
anasthesie zu schwach, wahrend Alypin und Akoin (hier nicht untersucht) praktisch brauch
bar sind, wenn sie auch das Cocain nicht ganz erreichen. 

Von den schwer 16slichen Anaesthetica hat SOLLMANN 7 Anasthesin, Chloro
form, Propaesin und Orthoform untersucht, indem er diese Substanzen mit 
Talkum mischte und den geringsten Gehalt an Anaestheticum bestimmte, der 

Froschhaut: 
1 PROTZ: Arch. f. exper. Path. 86, 238 (1920). 
2 FROMll1HERZ: Arch. f. exper. Path. 76, 257 (1914); 93, 34 (1922). 
3 SOLLMANN: J. of Pharmacol. 11, 9 (1918). 

Oornea des Kaninchens: 
1 FROMll1HERZ: wie oben 2. 
2 MORGENROTH u. GINSBERG: Berl. klin. Wschr. 49, 2183 (1912); 50, 343 (1913). 
3 SOLLMANN: J. of Pharmacol. 11, 17 (1918). 
4 WAGNER: Arch. f. exper. Path. 109, 64 (1925). 
5 SCHULEMANN: Klin. Wschr. 3, 676 (1924). 
6 Unveroffentlichte Versuche von S. FLAMM aus dem Leipziger Pharmakologischen 

Institut der Universitat. 
7 SOLLMANN: J. of Pharmacol. 13, 429 (1919). 



444 o. GROS: Die Lokalanasthesie und die Lokalanaesthetica. 

in dem Mischpulver noch evtl. bei wiederholter Applikation Anasthesie an der 
Kaninchencornea oder am Zahnfleisch des Menschen bewirkte. An der Kaninchen
cornea wirkten die Anaesthetica etwa gleich. Bei einem Gehalt von 10 % An
aestheticum waren die Pulver sicher wirksam, bei 2,5% unwirksam. Am Zahn
fleisch war Cycloform wirksamer als Anasthesin und Propaesin, Orthoform neu 
am wenigsten wirksam. Diese Methode der Priifung der schwer loslichen An
aesthetica scheint jedoch nicht geeignet, ein Urteil iiber die Wirksamkeit der
selben zu ermoglichen. Bei diesen Anaestheticis ist von Bedeutung besonders 
die Geschwindigkeit der Auflosung, die Diffusionsfahigkeit in die Gewebe und 
das Verhaltnis der Konzentration der gerade wirksamen Losung zu der gesattigten 
Losung und schlieBlich die Ha£tbarkeit an den nervosen Elementen. Diese 
Faktoren, die im wesentlichen die Wirksamkeit bestimmen, sind noch nicht 
genauer untersucht. 

Die Versuche am Ischiadicus des Frosches sind teils an der sensiblen, teils 
an der motorischen Faser angestellt worden. 

Als MaB fiir die Bestimmung der Wirksamkeit ist entweder die Konzentration genommen 
worden, die gerade noch imstande ist, den Nerven zu lahmen ohne Riicksicht auf die Zeit, 
nach welcher die Lahmung eintritt (zeitlose Versuche), oder es ist die Konzentration gesucht. 
worden, welche innerhalb einer bestimmten Zeit Lahmung bewirkt (Zeitversuche). Die zeit
losen Versuche geben sicherlich einen zuverlassigeren MaBstab fUr die Wirksamkeit als die 
Zeitversuche, da bei diesen nicht nur die Wirksamkeit, sondern auch die Geschwindigkeit 
der Wirkung von Bedeutung ist. Besonders beim Vergleich verschiedener Anaesthetica sind 
nur die zeitlosen Versuche brauchbar, da die Beziehungen Konzentration:Geschwindigkeit 
der Wirkung fiir verschiedene Substanzen verschieden sein kann und man so eine verschiedene 
Reihenfolge der Wirksamkeit erhalt, je nach der gewahlten Versuchszeit. FUr einige Narkotica 
hat S. FLAMMI dies im Leipziger Pharmakologischen Institut nachgewiesen. 

Die Zeit, iiber welche sich die "zeitlosen Versuche" in der Regel erstreckten, betragt 
etwa 24 Stunden. In vielen Fallen wird schon eine kiirzere Zeit - etwa 10-12 Stunden -
geniigen. Mit Sicherheit liiBt sich ein Zeitfehler ausschlieBen, wenn man bei diestln Versuchen 
das Gleichgewicht zwischen dem Nerven und der Losung des Anaestheticums von heiden Seiten 
zu erreichen sucht. Es wird dabei einmal die niedrigste Konzentration des Anaestheticums 
bestimmt, die den Nervenstamm noch lahmt und ferner die hochste Konzentration, in welcher 
ein gelahmter Nerv sich gerade wieder erholt. Nach dieser Methode hat FLAMM die Grenz
konzentrationen einiger Narkotica fiir die motorischen Fasern des Ischiadicus bestimmt 
und gezeigt, daB die Differenz zwischen der gerade lahmenden und der gerade erholenden 
Konzentration eines Mittels oft sehr gering ist. 

Die Tabelle 5 gibt die Grenzkonzentrationen fiir die motorischen und sensiblen Fasern 
des Ischiadicus des Frosches in Prozent. 

Tabelle 5. 

Froschischladicns Motorische Faser 

Alypin 
Eucain 
Cocain. 
Novocain 
Saligenin 

0,082 

0,082 

0,0852 

0,072 

Stovain . 0,072 

0,063 

0,063 

0,063 

0,063 

Sensible Faser 

0,25-01255 

0,255 0,256 

0,255 

Tropacocain 0,063 0,1256 

Eucupin. . 0,15 
Vuzin . . . 0,J5 

0,1256 

Die Versuche von GROS und von KOCHMANN und HURTZ sind nach der zeitlosen Methode 
angestellt, die von FROMMHERZ und von SOLLMANN sind Zeitversuche. 

1 FLAMM, S.: Erscheint im Arch. f. exper. Pharm. u. Path. 
2 GROS: Arch. f. exper. Path. 63, 80 (1910). 
3 SOLI,MANN: J. of Pharmacol. 10, 379 (1917/18). 
4 KOCHMANN u. HURTZ: Arch. f. exper. Path. 96, 372 (1923). 
5 FROMMHERZ: Arch. f. exper. Path. 76, 257 (1914); 93, 34 (1922). 
6 SOLLMANN: J. of Pharmacol. II, 1 (1918). 
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Der Vergleich der fUr die motorischen und fUr die sensiblen Fasern erhaltenen 
Werte zeigt nun sehr deutlich, daB in den Zeitversuchen am sensiblen Nerven die 
wirklichen Grenzkonzentrationen nicht erreicht waren. FROMMHERZ gibt an, daB 
bei seinen Versuchen die Funktionsfahgikeit der motorischen Faser stets noch er
halten war, wenn die sensiblen Fasern bereits gelahmt waren. Die Grenzkon
'zentrationen, die er fUr die sensible Faser gefunden hat, sind aber etwa 2-4mal 
h6her, als diejenigen, welche die zeitlose Methode fUr den motorischen Nerven 
ergibt. Man miiBte daher den SchluB ziehen, daB die Lokalanaesthetica die sen
siblen Fasern wohl schneller lahmen als die motorischen, aber erst bei h6herer 
Konzentration. Unver6ffentlichte Versuche von KOCHMANN1, in denen die Wir
kung der Anaesthetica auf die motorischen und sensiblen Fasern des Frosch
ischiadicus in zeitlosen Versuchen verglichen wurden, zeigen aber, daB die Grenz
konzentrationen fUr die sensiblen Fasern gleich oder kleiner sind als die fUr 
die ,motorischen Fasern. Es ist damit zum ersten Male der Nachweis geliefert, 
daB die sensiblen Fasern wirklich empfindlicher gegeniiber der Wirkung mancher 
Lokalanaesthetica sind als die motorischen Fasern, und daB die Erfahrung der 
Praxis, daB bei der Leitungsanasthesie die sensible Lahmung friiher eintritt als die 
motorische, nicht nur auf einen Unterschied in der Geschwindigkeit der Beein
flussung beider Faserarten zuriickzufiihren ist. 

Tabelle 6 bringt die von KOCHMANN gefundenen Werte. 

Tabelle 6. 

Grenzkonz. d. Grenzkonz. Grenzkonz. Grenzkonz. Verhiiltnis der motor. zur 
Priiparat motorischen d. mot. d. sensiblen d. sensiblen sensibI. Grenzkonzentration 

Liibmung Liihmung Liihmung Liihmung 
in 12 Stunden in 24 Stunden in 12 Stunden in 24 Stunden iu 12 Stunden I in 24 Stunden 

.cocain. 0,05 I 0,025 0,01 
I 

0,0l 5:1 
I 

2,5:1 
Stovain 0,01 0,005 0,0075 0,005 1,3 1 
Tutocain. 0,025 0,025 0,01 0,005 2,5 i 5 
Tropacocain 0,025 0,025 0,01 0,0075 2,5 3,3 
fl-Eucain . 0,05 0,025 0,01 0,0075 5 3,3 
Alypin 0,05 

I 

0,05 

I 
0,0075 0,005 6-7 10 

Novocain 0,075 0,05 0,05 0,02 1,5 2,5 
Psicain 0,25 0,025 I 0,01 0,01 25 i 2,5 

An der motorischen Faser des Froschischiadicus sind fur einige Narkotica, Antipyretica 
und Alkaloide die Grenzkonzentrationen in "zeitlosen" Versuchen bestimmt worden. Tabelle 7 
bringt diese Werte (in Prozent). Auch hier zeigt der Vergleich mit Tabelle 5 und 6 die 
grofiere Wirksamkeit der Lokalanaesthetica. 

Tabelle 7. 

Losungen in 0,65 Na • Cl Losungen in 0,65 Na • Cl 

Chloralhydrat . 
Urethan ... 
Amylenhydrat . 
:r.araldehyd . . 
Athylpropionat 
Phenylurethan 
Antipyrin ... 
Morph. hydrochl. 

0,31-0,6272 

1,92 

1.92 

0,312 

0,82 

0,0172 

IS 
1,54 

Codein phospho . . 
Papaverin hydrochl. 
Thebain 
Heroin .. 
Dionin .. 
Narcotin . 
Pantopon. 

1,54 

14 
0,54 

0,54 

0,254 

0,1254 

0,253 

1 KOCHMANN: Personliche Mitteilung. Erscheint im Arch. f. exper. Path. 
2 GROS: Arch. f. exper, Path. 62, 380 (1910). 
3 KOCHMANN U. HURTz: Arch. f. exper. Path. 96, 372 (1923). 
4 SOLLMANN: J. of Pharmacol. 10, 379 (1917/18). 
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3. Dauer der Wirkung. 
Die Dauer der Anasthesie ist an der Quaddel und an der Cornea untersucht 

worden. Aus den Angaben von BRAUN hat HARTELl eine Zusammenstellung der 
Konzentrationen verschiedener Anaesthetica gegeben, die eine Quaddelan
asthesie von 10-15 Minuten Dauer ergeben. In der Tabelle 8 ist diese Zu
sammenstellung HARTELS wiedergegeben, erganzt durch einige Angaben fiber die 
neueren Anaesthetica. 

Alwin. 
Alypin 
Eucain 
Cocain . 
Novocain 
Stovain . 
Tropacocain 
Tutocain .. 
Psicain .. 

Tabelle 8. 

0,01 
0,1 
0,15 
0,1-0,034 

1 
1 
0,5-0,8 

ca. 0,52-0,23 
ca. 0,23 

b 

10 
1 
0,67 
1 
0,1 
0,1 
0,15 
0,2-0,5 

0,5 

c = Konzentration, die Anasthesie von 10-15 Min. ergibt. - b = Zeitwirkung im Vergleich 
zu Cocain nach der Konzentration berechnet. 

Den EinfluB der Konzentration auf die Dauer der Wirkung im Quaddelversuch hat 
RHODEs gepriift. SOLLMANN6 hat aus eigenen Versuchen und auch aus Versuchen von 
BRAUN7, HEINECKE und LAEWEN8, SCHMID9 und HOFFMANN und KOCHMANN10 diese Be
ziehung in einer Tabelle zusammengestellt. Tabelle 9 und 10 gibt die Versuche von RHODE. 
Tabelle II die Zusammenstellung von SOLLMANN. 

c 

10 
8 
5,8 
5 
4 
3 
2 
1 
0,5 
0,05 

0,01 

Tabelle 9. Cocain. 

150 
105 
65 
55 
35 
25 
18 
15 
Iv 
3 

3 

Bemerkung 

Anasthesie einige Zeit nach In
jektion. 

Keine deutliche Aufhebung, aber 
Abstumpfung der Sensibilitat. 

c = Konzentration. - t = Dauer der Wirkung. 

1 HARTEL: Die Lokalanasthesie, 2. Auf!. Stuttgart 1920. 
2 Interpoliert aus den Angaben BRAUNS: KIin. Wschr. 3, 730 (1924). 
3 Ebenso WAGNERS: Arch. f. exper. Path. 109, 64 (1925). (Letzt. Tastsinnpriifung.) 
4 SOLLMANN: Zitiert auf S.442 (Tastsinn). 
S RHODE: Zitiert auf S. 442. 
6 SOLLMANN: J. of Pharmacol. 11, 69 (1918). 
7 BRAUN: Dtsch. med. Wschr. 1905, 1662 - Dtsch. Z. Chir. 40, 1513 (1913) - Lokal-

anasthesie. 
8 LAEWEN: Dtsch. Z. Chir. 80, 180 (1905). 
9 SCHMID: Z. exper. Path. u. Ther. 14, 527 (1913). 

10 HOFFMANN U. KOCHMANN: Zitiert auf S. 442. 



Gehalt der 
Lsg. in % 

10 I 5 
1 

1/2 

1/4 

l/S 
1/16 

1/32 

10 
7 
5,5 
4 
2 
1 
0,5 
0,1 
0,05 
0,025 

0,01 

Cocain 

34-54 
20-25 
10-18 
8-14 
6-15 
5-7 
5 

Verhalten gegeniiber Suprarenin. 

35 
30 
25 
18 
16 
12 
10 
6 

Tabelle 10. Novocain. 

Bemerkung 

5 Kurzdauernde Anasthesie. 
2 Kaum noch anasthesierend. Langsam ein-

tretende Hypasthesie. 
Noch Hypasthesie gegen Temperaturreize. 

c = Konzentration. - t = Dauer der Wirkung. 

Tabelle 11. 

Novocain 
I 

Tropa-

I Alypin 
I 

B-Eucain Chinin-

I cocain hamstoff 

27 
17-39 37 
12-17 20 18 
9-14 5-10 10 15-17 15 
5-10 

1/2-10 5-7 1/4-12 
I 

5-8 5 
61/ 2 1/2-51/ 2 

2-81/ 2 5 5 I 3-10 
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Stovain 

5-7 

An der Cornea des Kaninchens sind insbesondere von MORGENROTH und GINSBERGl 

Chinin und die Hydrocupreinabkommlinge untersucht worden, die aile Anaesthetica hin
sichtlich der pauer der Wirkung bedeutend iibertreffen. Es gelingt, mit konzentrierten 
Losungen des Athylhydrocuprein oder des Hydrochinin Anasthesie von 10-15 Tagen hervor
zubringen. Aber auch die verdiinnten Losungen dieser Substanzen wirken au.6erordentlich 
lange. Tabelle 12 gibt die Konzentrationen in Prozent, in welcher bei einer Einwirkungsdauer 
von 1 Minute eine Anasthesie von 30-90 Minuten Dauer hervorrufen. Der Eintritt del' 
Wirkung erfolgt nach 2-8 Minuten. 

Tabelle 12. 
Cocain ... . 
Chinin ... . 
~ydrochinin . 
Athylliydrocuprein . . 
Isopropylliydrocuprein 
Isobutylhydrocuprein 
Isoamylliydrocuprein 
Tutocain2 • 

Novocain2 ••••• 

2 
3 
1-1,25 
1-1,25 
0,1-0,125 

ca. 0,1 
0,08-0,1 
1-2 

>4 

4. Verhalten gegeniiber Suprarenin. 
Nach der Injektion einer anasthesierenden L6sung beginnt sogleich eine Ver

minderung ihrer Konzentration einzutreten durch Vermischung mit der Gewebs
fliissigkeit, Aufnahme des Anaestheticums durch die Gewebe, evtl. ZerstOrung 
derselben, Diffussion in die Umgebung und Resorption. Diese die Konzentration 
der L6sung verminderten Faktoren beeintrachtigen die Intensitat und vor allem 
die Dauer der Wirkung, die nur solange anhalten kann, als in der Umgebung der
Nervenelemente wenigstens noch die wirksame Grenzkonzentration sich findet. 

1 MORGENROJ;H u. GINSBERG: Zitiert auf S.443. 
2 SCHULEMANN: Klin. Wschr. 3, 676 (1924). 
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Der groBte EinfluB kommt von allen diesen Faktoren der Verminderung der Kon
zentration durch die Resorption des Anaestheticums zu. Denn die Erfahrung 
zeigt, daB alle Mittel, welche die Resorption verzogern, die Intensitat und Dauer 
del" Wirkung einer injizierten AnaestheticumlOsung stark erhohen. Als solche 
Mittel kommen insbesondere in Betracht die lokale Abkuhlung der Gewebe und 
die Unterbrechung oder Behinderung des Blutstromes. v. KOSSA1 hat die Ver
zogerung der Resorption durch Abkuhlung der Gewebe am Applikationsorte fur 
eine Reihe von Giften nachgewiesen. BRAUN2 hat an Quaddelversuchen die Stei
gerung der lokalen Cocainwirkung durch Abkuhlung gezeigt und weist mit Recht 
darauf hin, daB bei der in der Praxis gebrauchlichen gleichzeitigen Anwendung 
von Cocain und Ather-, bzw. Chlorathylzerstauber nicht nur eine Addition de~ 
Kalte- und Cocainanasthesie vorliege, sondern auch eine Steigerung der anasthe
sierenden Wirkung des Cocain selbst, dessen verdunnte Losungen im abgekiihlten 
Gewebe ein gleiches Betaubungsvermogen besitzen wie seine konzentrierten Lo
sungen im nicht abgekuhlten Gewebe. 

Die Behinderung des Blutstromes durch Abschnurung wurde bereits von 
CORNING3 zur Steigerung der Cocainwirkung gebraucht und ist seitdem ein wich
tiges Hilfsmittel der Lokalanasthesie geworden. Die Abschniirung laBt sich nur 
an den Extremitaten durchfUhren und ist deshalb nur in speziellen Fallen anwend
bar. Eine allgemeine Bedeutung fUr die Lokalanasthesie erhielt die Resorptions
verzogerung durch Behinderung des Blutstromes erst durch die EinfUhrung der 
Nebennierenpraparate bzw. des synthetischen Suprarenin. Die Nebennieren
praparate wurden zuerst zur Steigerung der anasthesierenden Wirkung bei der 
Oberflachenanasthesie in der Augenheilkunde und in der Laryngologie gebraucht. 
Die allgemeine Bedeutung derselben fur die Lokalanasthesie wurde von BRAUN4 

erkannt. Die Nebennierenextrakte verlangern nach seinen Versuchen nicht nur 
die Dauer der Anasthesie, sondern sie ermoglichen auch die Diffussion des An
aestheticums weit tiber die Injektionszone hinaus, so daB die Leitfahigkeit von 
Nervenstammen unterbrochen wird, falls die Injektion in der Nachbarschaft 
derselben erfolgt. Die Verlangerung der Dauer der Anasthesie laBt sich im 
Quaddelversuch verfolgen. 

BRAUN fand, daB eine O,lproz. Eucainlosung Anasthesie yon 8 Minuten Dauer bewirkt, 
nach Zusatz von Nebennierenextrakt 15 Minuten. Fur die 0,1- und 0,5proz. Cocainlosung 
betragt die Dauer IO bzw. 18 Minuten, nach Nebennierenextraktzusatz 25 Minuten bis 
1 bzw. 3 Stunden. Die Dauer und die Ausbreitung der Gewebsanamie sind dabei unabhangig 
von denen der Anasthesie. Die ersteren sind abhangig von dem AdrenaIingehalt der Losung, 
die Ietzteren von der Konzentration des Anaestheticums. Die Angaben von BRAUN sind viel
fach bestatigt worden. Von den zahlreichen Arbeiten sei hier nur eine Zusammenstellung der 
Versuche SOLLMANNS5 und WAGNERS6 gegeben, welche die Dauer der Quaddelanasthesie 
mit und ohne Suprareninzusatz 1: 100000 zeigt (Konzentrationsangabe in Prozent, Dauer in 
Minuten). 

Die Tabelle zeigt, daB nicht bei allen Anaesthetica der gleiche Zusatz von 
Suprarenin die gleiche Verlangerung der Dauer der Wirkung herbeifuhrt. Der 
EinfluB des Suprarenin ist also je nach dem Anaestheticum verschieden. Dies 
ist von LAEWENI am Durchstromungspraparat des Frosches genauer untersucht 
worden. Er fand, daB hier eine Mischung von Cocain und Suprarenin die 
volle Suprareninwirkung zeigt, wahrend Eucain diese wesentlich abschwacht, 
Tropacocain sie aufhebt. Dieses Ergebnis LAEWENS findet seine Bestatigung 

1 v. KOSSA: Arch. f. exper. Path. 36, 120. 
2 BRAUN: Die ortliche Betaubung, S. 154. 3 CORNING: Zitiert nach BRAUN: S.153. 
4 BRAUN: Arch. klin. Chir. 69, 541 (1905). 
5 SOLLMANN: J. of Pharmacol. 11, 67 (1918). 6 WAGNER: Zitiert auf S.443. 
6 LAEWEN: Arch. f. exper. Path. 51, 415 (1904). 
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durch die in der Tabelle angefiihrteu Versuche. Bei Tropacocain keine Ver
langerung del' Anasthesie durch Suprareninzusatz, dagegen eine sehr starke bei 
Alypin, Cocain und Novocain. Dies stimmt auch mit Versuchen von BRAUN1 

uberein. 
Die Steigerung del' Dauer del' Anasthesie ist hier auf seine durch die GefaB

kontraktion bewirkte Verzogerung del' Resorption zuruckgefuhrt worden. ESCH2 

glaubt, daB auch eine spezifische Wirkung des Suprarenin auf den Nerven hier 

Tabelle 13. 

c Dauer ohne supra-I Dauer mit Supra-
reninZllsatz reninzusatz 

Alypin 11 10' 15 > 90 18 
1/32 5' 10 > 25 

B-Eucain 1/8 5' 15 20·' 70 
1/32 0'10 > 26 

Coca ill 11 10' 15 > 120 18 

1/32 ;j'15 > 40 
Novocain . 1/ ,8 5' 15 60~105 

1 ! 
132 5' 10 > 30 

Tropacocain 1/8 5' 15 0'10 
1/32 5' 10 5' 10 

Psicain . 0,016 5 19 
Tut-ocain 0,003 :{ 22 

von Bedeutung sei, del' unter diesel' Wirkung das Anaestheticum bessel' aufnehmen 
solI. Er fand am isolierten Nerven, daB eine Mischung von Suprarenin mit Cocain 
odeI' Alypin odeI' Novocain diesen schneller lahmt als Cocain bzw. Alypin odeI' 
Novocain allein. Dies war nicht del' Fall bei Tropacocain. Die Versuche von ESCH 
konnten von SOLLMANN3 an del' sensiblen und motorischen Faser des Froschischia
dicus nicht bestatigt werden. 

o. Synergismus, Steigerung der Wirksamkeit durch Zusatz anderer 
Substanzen. 

Die Frage, ob die Mischung mehrerer Anaesthetica eine synergistische 
Wirkung ergibt, ist vielfach untersucht worden. ZORN4 hat am Ischiadicus des 
Frosches in kurzen Zeitversuchen (30 Min.) nur Addition fur die Mischungen von 
Cocain, Novocain, Alypin, Eucain und Tropacocain gefunden, ebenso auch fur 
Cocain und Antipyrin. Auch SOLLMANN' hat in Versuchen an den motorischen 
und sensiblen Fasern des Froschischiadicus, an del' Cornea, del' Froschhaut und 
del' Quaddel stets nur Addition del' Wirkung mehrerer Anaesthetica beobachtet. 
Nach Versuchen von v. IssEKuTz 6 au del' Froschhaut solI Antipyrin die Wirkung 
des Cocain, p-Eucain und Novocain steigern, ferner /I-Eucain die des Novocain. 

Potenzierung fanden fUr die Mischung von Cocain und Morphin KOCHMANN 
und HURTZ7 • Die Grenzkonzentration fiir den motorischen Nerven ist fiir Cocain 
0,075%, fiir Morphin 1,5%. Eine Mischung, die 0,019% Cocain und 0,375% Mor
phin enthielt, war ebenfalls imstande den Nerven zu lahmen. 

Von praktischer Bedeutung ist del' Zusatz von Kaliumsulfat zu Novocain 
durch KOCHMANN geworden. Die Salze des Kalium wirken selbst lahmend auf 
den peripheren Nerven. ZORN4 fand bei del' Mischung von Cocain mit Kalium-

1 BRAUN: Die Lokalanasthesie, S.164. 
2 EseRL: Arch. f. exper. Path. 6", 84 (1910). 3 SOLLMANN: Zitiert auf K 444. 
4 ZORN: Z. exper. Path. u. Ther. 12, 529 (1913); 11, 1, 9, 17, 67 (1918). 
3 SOLLMANN: J. of Pharmacol. 10, 379 (1917/18). 
6 V. ISSERUTZ: Arch. f. d. ges. Physiol. 1";;, 448 (1912). 
7 KOCHMANN U. HURTZ: Zitiert auf S. 445. 
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nitrat und bei der von Novocain mit Kaliumchlorid und mit Kaliumnitrat nur Ad
dition der Wirkung. Dagegen Potenzierung bei der Mischung des Cocain und Ka
liumsulfat oder Kaliumchlorid und der des Novocain mit Kaliumsulfat. HOFF
MANN und KOCHMANN1 haben in Quaddelversuchen diese Angaben bestatigt und 
auch fiir die Mischung von Tropacocain, Holocain und Eucain mit Kaliumsulfat 
Potenzierung festgestellt. Die letale Dosis der Kombination Kaliumsulfat mit 
Novocain fanden sie dabei kleiner, als die Summe der halben letalen Grenzdosen 
beider Substanzen. Die Potenzierung von Kaliumsulfat und Novocain wurde von 
BRAUN 2 in Quaddelversucben, von SOLLMANN3 fiir Chlorkalium und Novocain 
bzw. Cocain am motorischen Nerven des Frosches bestatigt. Fiir den sensiblen 
Nerven, die Froschhaut und an der Quaddel konnte SOLLMANN nur Addition fin
den. Dagegen fand JURO KAWABADA4 am Ischiadicus des Frosches eine Poten
zierung fUr Kaliumchlorid und Novocain nur fur die sensiblen Fasern. Mit 
Cocain und Eucain gab Kaliumchlorid Potenzierung Eowohl an den sensiblen 
als auch an den motorischen Fasern des Froschischiadicus. Die Wirkung des 
Tropacocain, Alypin und Stovain potenziert Kaliumchlorid nicht. Ahnliche 
Resultate ergaben Versuche an den sensiblen Apparaten der Frosch- und Meer
schweinchenhaut. Von WAGNER5 ist auch fiir Psicain und Tutocain eine Ver
starkung der Wirkung durch Zusatz von Kaliumsulfat uber das arithmetische 
Mittel hinaus in Quaddelversuchen nachgewiesen worden. BRAUN6 konnte dies 
fiir Tutocain nicht bestatigen. 

Die potenzierende Wirkung der Kombination Novocain+Kaliumsulfat oder 
Cocain+Kaliumsulfat gilt nicht fiir aIle Methoden der Lokalanasthesie. Fiir die 
Leitungsanasthesie ist sie vielfach durch praktische Erfahrung erwiesen worden 
(HOFFMANN, BRAUN), dagegen hat GEHSE7 unter KOCHMANN gezeigt, daB diese 
Mischungen keine Potenzierung zeigen an der Cornea des Kaninchens, also fiir 
die Oberflachenanasthesie nicht geeignet sind. Hier ist nach Versuchen von 
GEHSE eine Wirkungsverstarkung durch einen geringen Zusatz von Phenol zu den 
Loslmgen von Cocain oder Novocain zu erreichen. Hierdurch wird die Dauer der 
Anasthesie wesentlich verlangert und die noch wirksame Konzentration der An
aesthetica herabgesetzt. In gleicher Weise wirkt Zusatz von Phenol auch bei Tu
tocain und Psicain nach Versuchen von WAGNER8 an der Cornea des Kaninchens. 

Der Mechanismus der Potenzierung des Kaliumsulfates mit Novocain ist von 
GROS und KOCHMANN 9 an den motorischen Fasern des Froschischiadicus unter
sucht worden. Bestimmt man nach der zeitlosen Methode die Grenzkonzentra
tion des Novocain und des Kaliumsulfates, sowie die der Mischung beider, so er
gibt sich keine Potenzierung. Die Geschwindigkeit, mit welcher die Lahmung des 
Nerven erreicht wird, ist aber in der Mischung im Verhaltnis zu der der beiden 
Komponenten betrachtlich gesteigert. Es beruht also die Potenzierung Novocain
Kaliumsulfat auf einer Wirkungsbeschleunigung. GROS und KOCHMANN haben fur 
diesen Potenzierungsmechanismus den Ausdruck Zeitpotenzierung vorgeschlagen. 

Ein weiteres Mittel, das Anasthesierungsvermogen der gewohnlich verwen
deten salzsauren Salze der Anaesthetica zu steigern, ist von GROS10 gefunden wor
den. Ausgehe:nd von der Anschauung, daB der Wirkung der Lokalanaesthetica 

1 HOFFMANN u. KOCHMANN: Beitr. klin. Chir. 91, 489 (1914) - Dtsch. med. Wschr. 
38, 2264 (1912). 

2 BRAUN: Zbl. Chir. 40, 1513 (1913). 3 SOLLMANN: Zitiert auf S.444. 
4 KAWABADA, JURO: Folia Pharmacologica japonica 4, 1 (1927). 
5 WAGNER: Arch. f. exper. Path. 109, 64 (1917). 
6 BRAUN: Klin. Wschr. 3, 730 (1924). 
7 GEHSE: Dtsch. med. Wschr. 50, 200 (1924). 8 WAGNER: Zitiert auf S.442. 
9 GROS u. KOCHMANN: Arch. f. exper. Path. 98, 129 (1923). 

10 GROS: Arch. f. exper. Path. 63, 80 (1910); 6'2' (1912). 
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auf den peripheren Nerven ahnliche Vorgange zugrunde liegen wie der der Nar
kotica auf das Zentralnervensystem, war· auf Grund der Theorie von H. H. MEYER 
und OVERTON 1 zu vermuten, daB in den Losungen der Salze der Anaesthetica nm 
der lipoidlOsliche Anteil, d. h. die durch Hydrolyse abgespaltene Base wirksam sei. 
Es muBten demnach Losungen der Anaestheticumbase starker wirken als aqui
molekulare Losungen der salzsauren Salze, und bei den Salzen selbst muBte die 
Wirkung bei den starker hydrolysierenden, d. h. bei den Salzen schwacher Sauren 
groBer sein, als bei den schwach hydrolysierenden, d. h. den Salzen starker Sauren. 
Diese Anschauung wurde in Versuchen an der Quaddel und an den motorischen 
Fasern des Froschischiadicus durchaus bestatigt. Die Konzentration, in der die 
Basen des Cocain, Novocain, Alypin, Eucain, Stovain den motorischen Nerven 
lahmen, ist nur 1/2 bis 1/4 so groB als die Grenzkonzentration der entsprechenden 
Chloride. Ahnliche Unterschiede zugunsten der Basen ergibt der Quaddelversuch. 
Die Bicarbonate dieser Anaesthetica wirken weit schneller und bei geringerer Kon
zentration als die Chloride 2. An verschiedenen N ovocainsalzen konnte GROS auch 
nachweisen, daB die Wirksamkeit und Geschwindigkeit der Wirkung eines Salzes 
urn so groBer, je schwacher die Saure des Salzes ist, d. h. je starker die Hydro
lyse. GROS 3 empfiehlt deshalb, den gebrauchlichen Losungen der Anaesthetica Na
triumbicarbonat zuzusetzen. Die Ergebnisse von GROS sind von LAEWEN4 praktisch 
erprobt und insbesondere fiir die extradurale Anasthesie empfohlen worden. 

Die Nachpriifung dieses Befundes von W. L. SYMES und V. H. VELEy 5 ergab 
ein entgegengesetztes Resultat. Die Cocainbase wirkte schwacher als Cocain
chlorid. Diesen Widerspruch konnte GROS 6 erklaren durch die auBerordentlich 
schnelle Zersetzung der Cocainbase in Losung. Frisch bereitete Losungen der Co
cainbase wirken weit starker, als aquimolare Losungen des Cocainchlorides. Nach 
wenigen Stunden hat aber die Cocainbase ihre Wirksamkeit bereits verloren. 

Die Ergebnisse von GROS sind von SOLLMANN 7 an der motorischen und sen
siblen Faser des Ischiadicus und der Haut des Frosches bestatigt worden, ferner an 
der Cornea des Kaninchens. In all diesen Fallen war eine Steigerung der Wirk
samkeit urn das 2-Sfache durch Zusatz von Natriumbicarbonat zu den Losungen 
von Cocain, B-Eucain, Tropacocain, Alypin und Novocain nachweisbar. Fiir die 
Froschhaut hat PROTZ 8 das gleiche gefunden. Die Nachpriifung an der Quaddel 
hat keine iibereinstimmenden Resultate ergeben. BRAUN9 und SOLLMANN lO konn
ten hier eine Wirkungssteigerung durch den Zusatz von Natriumbicarbonat nicht 
erkennen, wahrend RHODEll nach der gleichen Methode die Wirksamkeit einer 
2proz. Novocainlosung durch Bicarbonat auf das 3-4fache gesteigert fand. Dieser 
Widerspruch konnte seine Erklarung darin finden, daB im Quaddelversuch bei den 
geringen Mengen der Losung und der geringen Konzentration derselben schon 
eine kleine Menge Gewebsfliissigkeit geniigt, urn die Hydrolyse der sauer reagie
renden Losungen der Anaesthetica zu steigern, so daB auch die LOsungen der Chlo-

1 OVERTON: Die Narkose. 
2 Nach Versuchen von TRAUBE [Biochem. Z. 42, 470 (1912)] wird auch die Toxizitat 

von Cocainlosungen fur Kaulquappen durch Zusatz von Natriumcarhonat entsprechend der 
Anderung der Oberflachenspannung erhOht. Ferner zeigte E. PRIBRAM [Pflugers Arch. 131, 
350 (1911)], daB die Wirkung der Lokalanaesthetica auf die roten Blutkorperchen durch 
Zusatz von Natriumhicarhonat gesteigert wird. 

3 GROS: Munch. med. Wschr. 1910, Nr 39. 
4 LAEWEN: Munch. med. Wschr. 1910, Nr 39 - Zhl. Chir. 1910, Nr 20. 
5 SYMES, W. L. u. V. H. VELEY: Proc. roy. Soc. Lond. 83, 421 (1912). 
6 GROS: Arch. f. exper. Path. 61, 126 (1912). 
7 SOLLMANN: 10, 379; II, 1,9. ) 
8 PROTZ: Arch. f. exper. Path. 86, 238 (1920). 
9 BRAUN: Zbl. Chir. 40, 1513 (1913). 

10 SOLLMANN: 11, 69 (1918). Zitiert auf S.448. 11 RHODE: Zitiert auf S.442. 
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ride hier unter Umstanden eine hohere YVirksamkeit zeigen, als ihnen an. und fiir 
sich zukommt. FLAMM hat in bisher unveroffentlichten Versuchen im Leipziger 
Pharmakologischen Institut gezeigt, daB die Anaestheticachloride in einer nach 
BARKAN, BROEMSER und HAHN 1 gepufferten Losung weit starker wirken als 
in Kochsalzltisung. Es ergibt sich daraus fiir die praktische Anwendung des 
Bicarbonatzusatzes folgendes: Eine Steigerung durch diesen Zusatz ist kaum zu 
erwarten bei den Methoden der Anasthesierung, bei welchen die Anaestheticum
losung sich schnell mit der Gewebsfliissigkeit mischt. Also insbesondere bei der 
Infiltrationsanasthesie und wohl auch meist bei der Leitungsanasthesie (viel
leicht auBer endoneuraler Injektion und Extraduralanasthesie); Eine Steigerung 
der Wirksamkeit ist zu erwarten insbesondere bei der Oberflachenanasthesie, 
wo der Losung des Anaestheticums nur wenig Gewebsfliissigkeit sieh beigesellt. 
Aueh SOLLMANN 2 kommt zu dem SehluB, daB der Biearbonatzusatz zweekmaBig 
sei bei der Oberflaehenanasthesie und endoneuraler Injektion, nieht bei der In
filtrationsanasthesie. In den letzten Jahren ist der Zusatz von Natriumbiearbonat 
bei der Oberflaehenanasthesie wiederh~lt von amerikanisehen Autoren empfohlen 
worden, die die Wirkungssteigerung derselben bestatigt haben (R. MEEKER3). 

Die salzsauren Salze vocsehiedener Anaesthetiea sind, wie GROS4 naehge
wiesen hat, in versehiedenem Grade hydrolysiert. Der Zusatz einer gepufferten 
Losung wird daher bei den verschiedenen Anaesthetieis die Hydrolyse und damit 
die Wirksamkeit in versehiedenem Grade beeinflussen. Ebenso wie eine gepuf
ferte Losung wird Gewebsfliissigkeit wirken. Es ist daher zweekmaBig, aueh bei 
Versuehen am isolierten Nerven usw. die Anaesthetica in gepufferter Losung zu 
untersuehen, weil der Versueh in Koehsalzltisung allein andere Verhaltnisse gibt5, 

wie im Organismus und aueh die relative Wirksamkeit mehrerer Anaesthetica in 
gepufferter Losung oder Gewebsfliissigkeit anders sein kann als in Kochsalzlosung. 

6. Die lokalen Nebenwirkungen. 
Die Wirkung der Lokalanaesthetica erstreckt sich nahezu auf aIle Zellen 

und Gewebe. Infusorien, Flimmerepithelien, Muskel usw. werden gelahmt. So
weit diese Wirkungen rein depressiv und reversibel sind, sind sie fiir die Lokal
und Leitungsanasthesie ohne praktische Bedeutung, besonders da nachst dem 
Zentralnervensystem der periphere Nerv am empfindlichsten ist. Neben diesen 
Wirkungen haben die Lokalanaesthetiea aber vielfaeh aueh erregende und ort
lieh reizende Wirkungen 6 • 

Die erregenden Wirkungen konnen am sensiblen Nerven der lahmenden 
vorausgehen und machen sieh dann als Schmerzempfindung geltend. So ist 

1 BARKAN, BROEMSER u. HAHN: Z. Bio!., N. F. 55/56. 
2 SOLLMANN: II, 69 (1918). 
3 MEEKER, R.: J. Labor. a. clin. Med. 11, 116 (1926). 
4 GROS: 63, 92 (1910). 
5 TREVAN und BoocK. [Brit. med. J. 1928, zit. nach Ref. in Narkose u. Anasth. 1,223 

(1928)] haben in Versuchen an der Kaninchencornea gefunden, daB bei Cocain, Novocain, 
Stovain, Eucain, Benzylbenzolekgonin und Phenylacethylbenzoylekgonin zwischen den 'PH 
Breiten 5 bis 8 die anasthetische Wirkung direkt mit der zunehmenden Alkalinitat der 
Losung wachst. Jenseits PH = 8 nimmt die Wirkung wieder abo Nach LIPSCIDTZ, WEIN
GARTEN und LAUBENDER [Arch. f. exper. Path. 137, 1 (1928)] wird durch vorherige oder 
gleichzeitige Behandlung mit Coffein die Geschwindigkeit und Dauer der Wirkung der An
aesthetica auf den motorischen und sensiblen Froschnerven gesteigert. 

6 Die Wirkung auf die BlutgefaBe ist hier nicht beriicksichtigt. GefaBerweiternd wir
ken Stovain und Psicain. Von den anderen Mitteln verengern Alypin, Novocain, Tutocain, 
Tropacocain, Eucain B und Cocain zunachst die GefaBe und erweitern sie dann. Naheres 
siehe RENTZ, Arch. f. expo Path. u. Pharm. 131, 257 (1928); RENTZ u. AMSLER, ebenda 
133, 274 (1928). 
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beispielsweise die Installation einer Coeain16sung in das Auge sehmerzhaft, und 
BRAUN! gibt an, daB bei der Einspritzung konzentrierter, mehr als 3-4proz. 
Coeain16sungen ein blitzartiger, kurzer spezifiseher Reiz erfolgt, der sofort von 
einer tiefenortliehen Lahmung des Hautgefiihles gefolgt sei. Bei den Lokal
anaestheticis ist diese erregende - der Lahmung vorausgehende - Wirkung 
auf den sensiblen Nerven stets von kurzer Dauer und aueh von geringer In
tensitat. Ganz anders bei manehen anderen, den peripheren Nerven lahmenden 
Substanzen, wie z. B. den Narkotieis Ather, Chloroform usw. Hier geht der 
Sehmerzbetaubung eine auBerst intensive und oft betraehtliehe Zeit anhaltende 
Sehmerzempfindung voraus. Die geringe erregende Wirkung der Lokalanaesthe
tie a auf den peripheren sensiblen Nerven hat praktiseh kaum eine Bedeutung. 
Anders dagegen die ortlieh reizenden Wirkungen, die sieh auf das Gewebe an 
der Applikationsstelle erstreeken. Diese Reizwilkungen sind vielfach irreversibel 
und konnen dauernde Gewebssehadigungen zur Folge haben. Aueh in dieser 
Hinsieht iibertreffen die meisten Narkotiea die Lokalanaesthetica. 

Die lokalschadigende Wirkung der Anaesthetica ist gem essen worden an isolierten 
Zellen, an der Cornea, an der Haut des Kaninchens und im Quaddclversuch am Menschen. 
An Paramacien bestimmte RHODE 2 die nach einer Stunde tiidliche mol are Grenzkonzentra
tion. Es ergab sich die Reihenfolge: Eucain B In/1400 , Stovain m/SS() , Tropacocain m/no' Sali
genin ill/a5o ' Alypin m/250 , Cocain m/laO ' Novocain m/125 , Benzylalkohol m/uo. Bei Einstpllung 
der Losungen durch Phosphatpuffer a~~ verschiedenes ph steigt die todliche molare Ko.~zen
tration mit zunehmendem ph. Diese Anderung der Wirkung geht nicht parallel der Ande
rung der Oberflachenspannung, steht also nicht im Einklang mit der Anschauung von 
TRAUBE. Bei Schweineerythrocyten, Rattenspermien, Hefezellen, Erbsen- und Gerste
keimlingen wirken Saligenin und Benzylalkohol auch relativ verschieden, je nach dem 
Priifungsobjekt. Bei den anderen oben genannten Mitteln ist die Reihenfolge der Giftig
keit die gleiche bei allen Priifungsobjekten, die absoluten ,1'erte sind verschieden, so daB 
Paramacien lOmal, Blut 3mal empfindlicher ist als Hefe, Spermien und Pflanzenkeimlinge. 

Nach Untersuchungen von D. 1. MACHT, J. SATASSI und S. O. SWARTZ3 wirken manche 
Lokalanaesthetica in hoheren Konzentrationen wachstumshemmend oder sogar keimtttend 
auf Bakterien. Am starksten zeigt sich dies hei Benzylalkohol. Es folgen Alypin, Stovain, 
Holocain und p'-Eucain, wahrend dem Cocain und Novocain diese "Virkung fehlt. 

Am Kaninchenauge hat REICHMUTH4 vergleichende Untersuchungen durchgefiihrt 
Bei Instillation 2- und 5proz. Liisungen von Cocain, Tropacocain und Alypin, 2-, 3- und 
4proz. Liisungen von Eucain, 1 % Acoin und 2% Holocain zeigten sich in allen Fallen 1'er
anderungen an der Cornea. Dieselbe wird trocken und matt, das Epithel uneben und zum 
Teil defekt. Bei den starker wirkenden Losungen kommt es zu schleimiger Sckretion, der 
Epitheldefekt kann sich iiber die ganze Cornea erstrecken. Die Restitution erfolgt erst 
nach einigen Tagen. Am geringsten war die 'Virkung hei Cocain und Tropacocain. Beim 
Menschen ist die Instillation 2proz. Liisungen von Cocain, Tropacocain, Eucain und Alypin 
schmerzhaft, am starksten bei den heiden letzteren. Es stellten sich auch hier Trockenheit 
der Cornea, feine Stichelung und unregelmaBige Erhahenheiten des Epithels ein. Bei Alypin 
und Eucain war die Fluoresceinreaktion stellenweise positiv. Die lokalen Schadigungen am 
Kaninchenauge treten noch weit starker hervor bei subconjunctivalcr Injektion oder bei 
Spiilung der vorderen Kammer:. 

Chinin, Hydrochinin und Athylhydrocuprein und die anderen von MORGENROTH und 
GINSBERG' untersuchten Derivate des Hydrochinins bewirken bei der Eintraufelung ins 
Auge Conjunctivitis, Chemosis und Hornhauttriibung, deren Intensitat und Reversibilitat 
bei den einzelnen Mitteln und je nach Dauer der Einwirkung und Konzentration der Losung 
verschieden ist. 

An der Haut des Kaninchens hat LE BROCQs bei Injektion von·lOproz. Losungen von 
Stovain, Eucain und Tropacocain Nekrose beobachtet. Cocain bewirkte leichte Schwellung 
und Hyperamie bald nach der Injektion, die ohne weitere Folgen wieder verschwanden. 
Die geringste Wirkung zeigte Novocain. 

1 BRAUN: Zitiert auf S.435. 
2 RHODE: Z. exper. Med. 38, 506 (1923). 
3 SWARTZ, S. 0.: J. of Uro!. 4, 347 (1920), zit. nach Ber. Physiol. 5, 157. 
4 REICHMUTH: Dissert. Basel 1906. 
5 MORGENROTH u. GINSBERG: Berl. klin. Wschr. 49, 2183 (1912); 50, 343 (1913). 
6 LE BROCQ: Brit. med. J. 1909, 783. 
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. Fiir die Praxis laBt sich die gewebsschadigende Wirkung nach BRAUN am einfachsten 
im Quaddelversuch erkennen. 1st die zu untersuchende Liisung gewebsschadigend, so beob
achtet man, daB die Quaddel nicht reaktionslos verschwindet, sondern es bleiben oft schmerz
hafte Infiltrate an der Injektionsstelle zuriick, unter Umstanden folgen Nekrosen. Fast aIle 
Lokalanaesthetica zeigen derartige Nebenwirkungen. Ihr Auftreten und ihre Intensitat ist 
wiederum abhangig von der Konzentration. Sie geben so die obere Grenze der bei den 
einzelnen Anaesthetica verwendbaren Konzentrationen. Die von BRAUN und seinen Schiilern 
gefundenen Werte hat HARTELl zusammengestellt. Hiernach betragt die oberste Grenz
konzentration der iirtlichen Reizlosigkeit fiir Novocain und Eucain B 10%, Cocain und 
Tropacocain 2%, Acoin <0,5%, Stovain <1 %, Alypin <1 %. Auffallend ist in dieser 
Zusammenstellung die geringe Schadlichkeit des Eucain, die mit den vorher berichteten 
Ergebnissen anderer Versuchsmethoden in Widerspruch steht. 

7. Die Toxizitat. 
AIle Lokalanaesthetica haben resorptive Wirkungen. Diese sind, wie bereits 

ausgefiihrt, bei der praktischen Anwendung der Lokalanaesthetica unerwiinscht 
und bilden das Gefahrmoment. Es ist deshalb neben der Wirksamkeit auf den 
peripheren Nerven zu beriicksichtigen insbesondere die Starke der resorptiven 
Wirkung. 

HOFFMANN und KOCHMANN 2 haben dies in die Formel gebracht, daB der 
praktische Wert (W) eines Lokalanaestheticums bestimmt wird im wesentlichen 
durch zwei Faktoren, namlich die anasthesierende Kraft = K und die Toxizitat, 
ausgedriickt durch die letale Dosis = L. Kist umgekehrt proportional der wirk
samen Grenzkonzentration k, so daB sich W aus zwei experimentell bestimmbaren 
Werten berechnen laBt. 

Durch eine derartige Formel wiirde das Verhaltnis der lokalen zur resorp
tiven Wirksamkeit gegeben sein, wenn sie auch nicht vollstandig der praktischen 
Bedeutung eines Lokalanaestheticums entspricht, da sie eine Reihe Faktoren 
z. B.lokale Nebenwirkungen, Verhalten zu Suparrenin usw. nicht enthalt. Vor allem 

ist aber zu beriicksichtigen, daB einmal der Wert ~ fiir jedes Anaestheticum ver

schieden ist je nach der Priifungs- bzw. Anwendungsart (Quaddel, Cornea, Frosch
haut, isolierter Nerv usw.) und daB auch die letale Dosis je nach Tier- und Appli
kationsart verschieden ist. Die von HOFFMANN und KOCHMANN aufgestellte For
mel gibt somit einen brauchbaren MaBstab fiir die Bewertung verschiedener Mittel 
erst dann, wenn entschieden ist, welche Werte von k und L zugrunde gelegt werden 
miissen. HOFFMANN und KOCHMANN selbst haben fiir die Bestimmung von K den 
Quaddelversuch benutzt. Es wiirde also W etwa der Bewertung fiir die Infiltra
tionsanasthesie entsprechen, aber auch hier diirften die von ihnen gefundenen 
Werte nicht den Erfahrungen der Praxis ganz entsprechen. 

Die Toxizitat wird in der Regel gemessen durch Bestimmung der l~talen Dosis. 
Diese ist bei den Lokalanaestheticis nicht nur abhangig von der Tierart, son
dern wie wohl bei allen Giften auch von der Konzentration, in welcher das Mittel 
nach der Resorption ~ur Einwirkung auf das Erfolgsorgan, hier das Zentralnerven
system gelangt. Da die Lokalanaesthetica nahezu auf alle Gewebe des tierischen 
Organismus wirken, also auch von allen aufgenommen und zuriickgehalten werden 
und da ferner die Lokalanaesthetica in den Geweben mehr oder minder schnell 
zerstort und in weniger giftige Verbindungen iiberfiihrt werden, so ist die Kon
zentration, in welcher ein Mittel zur Einwirkung auf das Zentralnervensystem ge-

1 HARTEL: Die Lokalanasthesie., Stuttgart: F. Enke 1920. 
2 HOFFMANN U. KOCHMANN: Zitiert auf S. 441. 
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langt, in hohem Grade abhangig von der Geschwindigkeit, mit welcher es yom 
Applikationsorte in das Zentralnervensystem gelangt. Denn jede Verzogerung be
deutet einen Verlust durch Bindung an die Gewebe und Zerstorung. Infolge die
ser Verhaltnisse ist die letale Menge abhangig von der Resorptiongeschwindigkeit, 
ja sogar verschieden bei intravenoser und intraarterieller Injektion. Aile Fak
toren, die die Resorptionsgeschwindigkeit beeinflussen, insbesondere bei subcu
taner Injektion die Konzentration der Losungen, Beeintrachtigung der Zirkula. 
tion durch Abkiihlung am Applikationsort, durch Abschniirung oder Suprarenin, 
beeinflussen auch die Toxizitat der meisten Lokalanaesthetica. BRAUN1 hat in 
seinem Buche die hierhergehorige Literatur zusammengestellt und auch durch 
eigene Versuche die Bedeutung dieser Faktoren gezeigt. 

So wirkt beispielsweise subcutan 0,1 g Cocain pro Kilo Kaninchen in 1Oproz. Losung 
in der Regelletal. Die gleiche Menge in 10- oder 50facher Verdiinnung wird iiberlebt, die 
toxischen Erscheinungen sind dabei um so geringer, je verdiinnter die Losung. Diese Ab
hangigkeit der Toxizitat von der Konzentration der Losung bei subcutaner Applikation gilt 
nicht fiir aHe Lokalanaesthetica. FUr Eucain und Tropacocain ist sie von BRAUNi bestatigt 
worden; er konnte sie nicht beobachten bei Acoin. Bei diesem wirkt die O,lproz. LOsung 
ebenso toxisch, wie die 2proz. Losung. FUr Tutococain fand Hmscns die subcutan letale 
Dosia der 1Oproz. Losung gleich 0,171 g pro Kilo Meerschweinchen, der 2proz. Losung 0,34 g 
und der 1 proz. Losung 1,00 g. 

Den EinfluB der Verzogerung der Resorption durch Abkiihlung der Injek
tionsstelle zeigt sehr deutlich der folgende Versuch von BRAUN2 • 

Ein Kaninchen erhalt 0,1 g Cocain pro Kilo in 20proz. Losung subcutan in ein Bein, 
das abgekiihlt ist. Wahrend der einstiindigen Dauer der Abkiihlung zeigen sich keine Ver
giftungserscheinungen. 5 Minuten nach Beendigung der Abkiihlung leichte Vergiftungs
erscheinungen. Aufregung und Parese der Extremitaten. Nach weiteren 20 Minuten Er
holung. Ein KontroHtier, welches 0,1 g Cocain pro Kilo in 20proz. Losung subcutan ohne 
Abkiihlung erhalt, geht nach 6 Minuten zugrunde. 

Die Verminderung der Toxizitat bei subcutaner Injektion in eine abge
schniirte Extremitat hat KOHLHARDT4 fiir Cocain gezeigt. Eine unter normalen 
Umstanden subcutan iiberletale Dosis Cocain in 10proz. Losung wird iiberlebt, 
wenn man sie in die abgeschniirte Extremitat eines Kaninchens injiziert. Je nach 
der Dauer der Abschniirung nach der Injektion auBert sich die Starke der Ver
giftungserscheinungen. Bleibt bei 0,2 pro Kilo der Schlauch langer als 1/2 Stunde 
nach Injektiod der todlichen Cocaindosis liegen, so treten iiberhaupt keine Vergif
tungserscheinungen mehr auf. 

In gleicher Weise wie die Behinderung des Blutstromes durch Abschniirung 
wirkt Suprarenin. BRAUN5 zeigte am Kaninchen, daB eine Cocaindosis, die nor
malerweise subcutan schwerste Vergiftung oder Tod zur Folge hat, nur leichte 
Vergiftungserscheinungen hervorruft, wenn ihr Nebennierenextrakt zugesetzt 
war. 

Ail diese Ergebnisse sind von groBter Bedeutung fiir die Praxis. Sie zeigen 
einmal die Bedeutung der Einfiihrung stark verdiinnter Losung in die Infiltra
tionsanasthesie durch SCHLEICH6 und vor allem auch, daB die Mittel - Kaltean
wendung, Abschniirung bzw. ESMARcHSche Blutleere undSuprarenin-,die durch 
Behinderung des Blutstromes die ortliche Wirkung der Lokalanaesthetica be
trachtlich steigern, gleichzeitig die Gefahr einer Intoxikation vermindern. 

1 BRAUN: S. 89ff., 150ff. Zitiert auf S. 435. Dort Angaben der hier nicht beriicksichtig-
ten Literatur. 

2 BRAUN: Arch. klin. Chir. 69, 541 (1913). 
3 HmseH: Dtsch. med. Wschr. 50, 1540 (1924). 
4 KOHLHARDT: Verh. d. dtsch. Chirurgenkongr. 1901, 644. 
5 BRAUN: Arch. klin. Chir. 69. 
e SCHLEICH: Zitiert auf S. 435. 
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Aus dem Vorstehenden ergibt sich weiter, daB man zum Vergleich der Toxi
zitat verschiedener Anaesthetica nur solche Bestimmungen der letalen Dosis her
anziehen kann, die unter genau den gleichen Bedingungen angestellt worden sind, 
und daB insbesondere die Konzentration der verwendeten Losungen dabei anzu
geben ist. 

Tabelle 14 gibt die Zusammenstellung der letalen Dosen einiger Mittel bei 
subcutaner Injektion fiir verschiedene Tiere in Milligramm pro Kilo Tier. 

Es sind hier nur solche 'Verte aufgefiihrt, die aus Untersuchungen entnommen sind, in 
denen eine groBere Anzahl Mittel unter den gleichen Bedingungen untersucht wurden. Fiir 
die Katze sind die intravenos todlichen Dosen angegeben. 

Tabelle 14. 

Frosch Maus Meerscbwein I Kaninchen I Katze 
2% J"sg. 2% Lsg. 2% Lsg. I 1% Lsg. 10% Lsg. tt 5 -lO%Lsg. 
subcut. subcut. subcut. subcut. intravenos 

Acoin. 1502 
I 

Alypin . 3901 2601 752 704 1301 105 

Eucain lact. 13001 7801 302 2504 4501 : 10-12.55 

Holocain t 502 604 105 
Cocain 7801 3251 252 504 1801 155 

Novocain . 26001 6501 402 5504 420 i 40-45;; 
Stovain. 9751 5201 252 1804 2501 i 25-305 
Tropacocain . 13001 6501 2002 2704 3201 18-225 
Tut-ocain 2003 2704 

Psi('ain . 1003 90 

t 1 proz. Liisung, tt Mittelwerk 

Das VerhiUtnis der Toxizitat der verschiedenen Anaesthetica ist, wie aus dem Vergleich 
der Zahlen der Tabelle hervorgeht, bei verschiedenen Tieren nicht das gleiche. 

Die groBe Geschwindigkeit, mit welcher viele Lokalanaesthetica im Organis
mus festgehalten oder entgiftet werden, ist zu erkennen einmal aus den betracht
lichen Unterschieden, die sich bei verschiedener Applikationsart in der letalen 
Dosis ergeben und ferner auch bei intravenoser Injektion aus der Abhangigkeit 
dieser Dosis von der Injektionsgeschwindigkeit. 

Zusammenfassende Versuche iiber die letale Dosis bei verschiedener Appli
kationsart hat KURoDA4 angestellt. 

Die Tabelle 15 gibt die letalen Dosen (mg pro Kilo) fiir das Meerschweinchen bei sub
cutaner, peritonealer, intravenosflr und intraarterieller Injektion (1 proz. wsung). 

Tabelle 16.· 

Subcutan I Intraperitoneal I 

Alypin . 70 100 
Eucain . 250 180 
Holocain 60 50 
Cocain 50 60 
Novo~ain 550 600 
Psicain'. 90 200 
Stovain' . 180 230 
Tropacocain . 270 170 
Tutocain 270 250 

1 LE BROCQ Brit. med. J. 1909, 783. 
2 HOFFMANN U. KOCHMANN: Zitiert auf S. 441. 
3 WAGNER: Zitiert auf S.442. 
4 KURODA: Biochem. Z. 181, 172 (1927). 

Intraarteriell 

35 
70 
25 
40 

140 
30 
65 
50 
80 

5.EGGLESTON u. HATCHER: J. of Pharmacol. 13, 433 (1919). 

Intravenos 

15 
30 
15 
20 
50 
20 
40 
25 
30 
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Die Reihenfolge der Giftigkeit der Anaesthetica ist, wie die Tabelle zeigt, bei 
den verschiedenen Applikationen verschieden. Die intraarterielle Giftigkeit ist 
etwa 2-3mal geringer a]s die venose. Da besondere Versuche KURODAS ergaben, 
daB dies nicht auf eine Herzwirkung zuriickzufiihren ist, geben diese Versuche 
einen deutlichen Beweis, wie schnell diese Substanzen im Korper gebunden und 
entgiftet werden. Die einmalige Passage durch die Capillargebiete geniigt bereits, 
um eine betrii.chtliche Entgiftung herbeizufiihren. Ein ii.hnliches Ergebnis geben 
die Versuche von EGGLESTON und HATCHER l an der Katze. Sie zeigten, daB die 
Erholung von subletalen toxischen Dosen bei intravenoser Injektion sehr schnell 
verlii.uft und daB bei langsamer oder in kurzen Pausen wiederholter intravenoser 
Injektion weit groBere Gaben vertragen werden als bei einmaliger schneller In
jektion. Dies ergab auch die Moglichkeit, die Entgiftungsgeschwindigkeit zu 
messen. Diese ist fiir verschiedene Anaesthetica verschieden. Von Alypin, Eucain, 
Novocain und Stovain wird je eine tOd1iche Dosis in 20 Minuten entgiftet, Holocain 
etwas langsamer, eine todliche Dosis etwa in 30 Minuten und Cocain noch lang
samer. Hier ist eine todliche Dosis erst in etwa einer Stunde entgiftet und die Ge
schwindigkeit der Entgiftung nimmt zunehmend abo 

1 EGGLESTON u. HATCHER: Zitiert auf S. 456. 
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Nicht mehr beriicksichtigt werden konnten: 
JAKOB, A.: Normale und pathologische Anatomie und Histologie des GroBhirns. 

In Handb. d. Psychiatrie von Aschaffenburg. 1. Abt., I I, Leipzig: 'Denticke 1927. 
BI:ElLSCHOWSKY, M.: In Handb. d. mikroskopischen Anatomie IV, I. Berlin: Julius 

Springer 1928. 

Aus der sich zum Markrohr schlieBenden Markplatte bzw. -rinne, die aus 
Elementen des auBeren Keimblattes gebildet wird, entwickelt sich in einer eigen
artigen morphologischen Abgeschlossenheit, die im ganzen Leben beibehalten 
wird, das zentrale N ervensY8tem der W irbeltiere, das wie kein anderes Organ das 
funktionelle Zentrum fUr den Organismus in allen seinen Teilen ist und mit diesen 
durch seine Auslaufer, die Nervenfasern, in unmittelbarer Verbindung steht. 

Diese uns bekannten Verhaltnisse, die fiir die Zentralorgane der Wirbeltiere 
so kennzeichnend sind, miissen aber als das Ergebnis einer Entwicklung ange
sehen werden, deren Hauptziige sind: Spezialisierung der Elemente, Systemati
sierung der Anordnung, Koinplizierung der Verbindungen, Zentralisierung des 
ganzen Systems. 
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Wirbellose. 
Wie die Bruder OSKAR und RICHARD HERTWIG 1878 gezeigt haben, sind in der 

Tierreihe zuerst bei den C6lenteraten Nervenzellen zu finden. Es sind das die im 
oder dieht unter dem Epithel liegenden "Sinne8nervenzellen". Sie haben zylin
drisehe Form, einen naeh auBen geriehteten geraden und einen naeh dem Kor
perinnern geriehteten sieh verzweigenden Fortsatz. Sie sind also bipolare Zellen 
von der Art, die wir aueh beim Mensehen noeh in den Stabehen-Zapfenzellen der 
Netzhaut und den Rieehzellen der Nasensehleimhaut vertreten sehen. Aus diesen 
Zellen entwiekelt sieh die Nervenzelle dureh Verlagerung in das Innere des Kor
pers, dureh Verzweigung und Vermehrung ihrer Fortsatze. Von diesen Elementen 
sind die fortsatzlosen Sinne8zellen - modifizierte Epithelzellen - zu unterseheiden. 
Diese werden von den Fortsatzen einer Nervenzelle umsponnen (innerviert), ohne 
selbst Fortsatze zu bilden. Die Sinnesnervenzelle aber entsendet ihre eigenen 
Fortsatze zu anderen Nervenzellen, mit denen sie plexusartig verbunden ist. Solehe 
Nervenplexus (BETHES Nervennetze) sind demnaeh aus Zellen und ihren Fort
satzen gebildete nerv6se Syneytien, von denen wieder Fortsatze an die Muskeln 
usw. gelangen. Diese Plexusbildung ist der siehtbare Ausdruek inniger funktio
neller Verbundenheit zwischen Korperoberflaehe und -innerem. Sie ist das Urbild 
eines ausgedehnten Reizleitungssystems. Uberall liegen in diesem Netzwerk 
Ganglienzellen, ohnedaB es zur Bildung von Zellhaufen - Ganglien - kommt. 
Die Sinne8nervenzelle i8t also die Grund/orm der N ervenzelle uberhaupt, sie leitet die 
Reize der AuBenwelt von der K6rperoberflaehe zu den Erfolgsorganen (Muskeln 
und Drusen des Korpers), ist somit 8ensDmotori8ch in ihrer Funktion. Die erste 
Loslosung von der Oberflaehe braueht noeh keine Differenzierung in der Funktion 
zu bedingen. Diese tritt erst da ein, wo in dem plexusartigen ZusammensehluB 
die Einsehaltung von anderen Nervenzellen erfolgt. Die Spezialisierung in sensible, 
assoziative und motorisehe Zellen ist das Ergebnis. Natiirlieh ist sie bei dem 
syneytialen Aufbau des primitiven Nervensystems noeh wenig vollkommen. 

Bei den Medusen findet die strenge Abhangigkeit des Nervennetzes von den 
Organen des Reizempfanges ihren Ausdruek darin, daB der Nervenring in der 
Subumbrella liegt, wo ja die primitiven Sinnesgruben und Randorgane ihren 
Platz haben, wahrend das unempfindliehe Sehirmdach keine Sinnesorgane und 
keine Nervenelemente enthiilt. Nur darf man hier nieht von Zentralisierung 
spreehen, denn eine jede Zelle dieses Systems hat die gleiehe Bedeutung fiir die 
Funktion aller ubrigen im einzelnen und im ganzen, wie die Versuehe von EIMER, 
ROMANES u. a. lehren. Besser gesagt: von jedem Randkorper aus kann der ganze 
Nervenplexus vollig gleiehartig erregt werden. Wir haben es demnaeh mit einem 
groBeren Nervensystem zu tun, das am iihnliehsten den Nervennetzen ist, die wir 
beispielsweise im Tractus intestinalis, an den GefiiBen und am Herzen der Ver
tebraten noeh finden. 

Sein Aufbau ist, wie oben gesagt, der eines Syneytiums. Die einzelnen Zellen 
sind dureh breite Plasmafortsatze miteinander verbunden. In diesem Plasma 
verlaufen, wie APATHY und BETHE uberzeugend dargelegt haben (Abb. 86), die 
Fibrillen kontinuierlieh von Zelle zu Zelle und bilden intereellulare Gitter. So 
durehzieht ein Fibrillengefleeht das ganze System, ob es nun der Nervenring der 
Medusen oder das subepitbeliale Nervengefleeht anderer Evertebraten ist, aber 
die Fibrillenverfleehtung findet nur in den Zellen statt. Schon bei den W iirmern 
sehen wir neben diesen rein peripheren ein zentrales NervensY8tem auftreten. In 
engster Verbindung mit den im Vorderteil des TIeres angelegten Hauptsinnes
organen bilden sieh hier Anhaufungen von Nervenzellen und -fasern, sog. Ganglien, 
aus (Abb. 87). Von ihnen gehen Nervenfaserbundel zu anderen Nervenzellen und 



Wirbellose. 465 

zu den Muskeln. Kopf-, Schlund-, Visceral- und FuBganglien gelangen zur Ent
wicklung. Sie stehen miteinander zwar in Verbindung, aber scheinen auch weit
gehend selbstandig funktionieren zu konnen. Die Verbindungen sind gleichseitig 

_\bb. 86. Schernatische Abbildung des Fibrillenverlaufs in einem Nervennetz (Medusen, subepithelialer 
Nervenplexus Yom Froschgaumen usw.) Ep Epithel, m Muskelfasern. (Nach BETHE.) 

(konnektiv) und gegenseitig (kommissural). Weiterhin bestehen Verbindungenmit 
dem peripheren Nervennetz, das damit in eine funktionlle Abhangigkeit von den 
Ganglien kommt. Aber es ist doch imstande zu unabhangiger Funktion. Das ist 
durch Versuche an Mollusken be-
wiesen, in denen die Ganglien ex-
stirpiert worden waren (BETHE bei 
Aplysia und Arion). Daraus darf 
man folgern, daB die Leitung durch 
das Nervennetz langsamer und 
schwerer vor sich geht als durch die 
langen Bahnen des Zentralnerven
systems, also als durch die von den 
Ganglienknoten ausgehenden N er
venstamme. J a es scheint auch, daB 
die Koordination der Bewegungen 
abhangig ist von dem Intaktsein 
der Ganglien, und das diirfte als 
·ein erstes Zeichen einer Zentralisie-

·6 ' , \ 

.... \ 

m . 

h . E' 't Abb. 87. Schema des Fibrillenverlaufs im Nervensystem rung anzuse en sem. Inen weI eren von Wiirmern (Hirudo). G Ganglien, Gz Ganglienzellen, 
Beweis fiir die Uberordnung der Rz Rezeptionszellen. (Nach BETHE.) 
·Ganglien iiber das Nervennetz lie-
fert die Beobachtung bei Aplysia, daB nach Entfernung der Ganglien die peri
staltischen Bewegungen der ganzen Korperoberflache zunehmen. Es wird also 
durch Herausnehmen der Zentralorgane eine Enthemmung erzielt. Mit anderen 
Worten: die Ganglien haben eine hemmende Wir
kung auf das Nervennetz. Diese physiologischen 
Tatsachen finden eine Stiitze in den morpholo
gischen Verhaltnissen. 

Die Ganglien sind so gebaut, daB ihre Mitte 
von Fibrillen, ihr Rand von Nervenzellen ein
genommen wird. Da die Fibrillen auf Querschnitten 
als Punkte erscheinen, nannte LEYDIG die zen
trale Masse der Ganglien Punktsubstanz. HIS be
zeichnete sie als Neuropil (Nervenfilz). Dieser 

Abb.88. Fibrillennetz aus dem Neu
ropil von Hirndo (Farbung rnittels 
der BETHEschen Molybdaumethode). 

Kleineres Netz. (Nach BETHE.) 

Name wurde von BE'I.'HE u. a. iibernommen. Neuerdings aber wird als beste 
Benennung Neuropilem (Nervenpaket) vorgeschlagen (Droogleever Fortuyn) . Auch 
uns scheint dieses Wort am besten die histologische Situation zu charakterisieren. 
Denn im Neuropilem sehen wir die Fibrillen dicht nebeneinander verlaufen und 
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miteinander Verbindungen eingehen, die zu einer echten Gitter- oder Netzbildung 
fiihren (Abb.88). Die Fibrillen stammen aus Sinnesnervenzellen und Nerven
zellen der Ganglien. Ihre innige Verflechtung bzw. Gitterbildung auBerhalb 
der Nervenzellen stellt nach BETHE eine hohere Stufe nervoser Differenzierung 
dar. Denn wahrend wir in den (peripheren) Nervennetzen eine Symplasmabildung 
und somit nur durch die darin verlaufenden Fibrillen eine gute unmittelbare Ver
bindung zwischen benachbarten Zellen haben, sehen wir hier durch ein extracel
lulares Fibrillengitter die Verkniipfung selbst entfernter Zellen miteinander er
moglicht. Aus diesem Gitter nun treten Fibrillen in die Ganglienzellen ein. 

Wir unterscheiden multi- und Bog. unipolare Ganglienzellen, von denen be
sonders die unipolaren als neuartige Formen besondere Beachtung verdienen: Sie 
ahneln in ihrer Gestalt einer Birne. Als Stengel haben sie einen kraftigen langen 
Fortsatz, den Neuriten, der in einiger Entfernung von der Zelle Seiteniiste ent
sendet. 

Die Zellen haben einen blasigen Kern mit einem Kernkorperchen, ihr Plasma 
enthalt Ohromatinbrocken und ein in der Kernnahe aus dicken, am Zellrande aus 
diinnen Fibrillen gebildetes Geflecht. Das perinucleare Gitter sammelt sich zu 
einer krii.ftigen Fibrille, die in der Mitte des Achsenzylinders verlauft, wahrend das 
Randnetz in zahlreiche feine Fibrillen iibergeht, die die zentrale dicke Fibrille um
geben und durch die Kollateralen in das Neuropilem gelangen. 

Ob man die unipolaren Zellen, deren einziger Fortsatz ja, wie wir gesehen haben, celluli
petale und cellulifugale Fibrillen fiihrt und sich in einiger Entfernung vom Zelleibe verastelt, 
nun alB echte unipolare Elemente bezeichnen darf, erscheint fraglich. Denn ebensogut kann 
man sie als bi- oder multipolare Zellen ansehen, bei denen die Fortsatze vom Zelleibe fort 
auf den Neuriten verlagert sind. Ein Vorgang, der bei den SpinalgangIienzellen der WirbeI
tiere ja seine Parallele hat, wie ontogenetische Untersuchungen zeigen. 

Es gibt also in den Ganglien extra- und intracellulare Fibrillennetze und da· 
mit sehr innige Verkniipfungsmoglichkeiten zwischen den verschiedensten Ner
venzellen. In den Neuriten scheint es keine Verbindung zwischen den Pibrillen 
zu geben. Mehrere Axone vereinen sich vielmehr zu echten Nervenstrangen, die 
zu den Muskeln ziehen. 

Dieser Aufbau des Zentralnel'vensystems ist bei allen Wirbellosen derselbe. 
Nur finden wir in der Zahl der Ganglien Verschiedenheiten. Erinnert sei an die 
Ausbildung der Pedalganglien bei Schnecken und der den einzelnen Korperseg
menten zugeordneten Ganglien der Gliedertiere. Die iiberwiegende Bedeutung 
des Zentralganglions tritt am eindruckvollsten bei den hochstentwickelten Wirbel
losen, bei den Manteltieren, in die Erscheinung. Bei ihnen ist auBerdem durch die 
Anlage der Ohorda dorsalis zum ersten Mal die Teilung der Zentralorgane in einen 
prachordalen und chordalen Abschnitt und gleichzeitig ihre dorsale Lage bedingt. 
Wir diirfen hier also zuerst von Hirn und Riickenmark (Nervenrohr) sprechen. 

Die histologischen Veranderungen in den Ganglien selbst sind weniger quali
tativer als quantitativer Art. Nach BETHE nimmt in der Entwicklungsreihe auf
warts die Masse der extracellularen Bahnen im Verhaltnis zur Zahl der Nerven
zellen zu. Das heiBt die Verbindungen werden zahlreicher und damit wird die 
Reiziibertragung erleichtert und vermannigfacht. Also Zentralisierung, Kompli
zierung und Integrierung sind die Prinzipien, die hier die Ausbildung des Nerven
systems beherrschen. 

Dber das Stiitzgewebe im Nervensystem der Wirbellosen fehlen bisher genauere 
histologische Untersuchungen. Nur so viel ist bekannt, daB auch hier schon Glia
scheiden der Ganglien gesehen sind und eine Stiitzsubstanz Erwahnung findet. 
Eingehendere Forschungen werden sich mit der Bedeutung der Glia fur Aufbau 
und Stoffwechsel des nervosen Parench~yms der Wirbellosen zu befassen haben. 
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Wirbeltiere. 
1m Nervensystem der Wirbeltiere ist die Trennung zwischen Zentrum und Peri

pherie viel deutlicher ausgepragt als bei den Wirbellosen. Schon mikroskopisch ist 
sie zu erkennen in der Lage und Abgeschlossenheit der Zentralorgane. Der Schadel 
und der Wirbelkanal als knocherne, die Hirn- und Rtickenmarkshaute als binde
gewebige Htillen umgeben sie, wahrend das periphere Nervensystem tiberall in 
das Bindegewebe eingelagert ist und mit ihm in enger Verbindung bleibt. Die 
Grenzbildung wird, das lehrt uns die mikroskopische Untersuchung in denZentral
organen, yom ektodermalen Gewebe selbst besorgt und zwar von der Neuroglia. 
Sie findet ihren Ausdruck nicht nur in der Ausbildung von sog. Grenzmembranen, 
die histologisch nachweisbar sind, sondern auch in dem Verhalten des mesoder
malen Bindegewebes beim Stoffwechsel unter gewohnlichen und veranderten Be
dingungen. Wie in dem Abschnitt tiber das periphere Nervensystem gezeigt wor
den ist, ist das Bindegewebe unmittelbar am Stoffwechsel der peripher-nervosen 
Elemente beteiligt. 1m Zentralnervensystem aber vermittelt die Glia allein die 
Zu- und Ableitung und Umwandlung der fUr das Leben der Nervenzellen und 
-fasern notwendigen Stoffe, die yom GefaBapparat lediglich herangeschafft worden 
sind. 1m Hinblick auf diese Verhaltnisse sind es die nervosen und gliosen Gewebs
elemente, deren morphologische und funktionelle Beziehungen in gleicher Weise 
zu betrachten sind. Erst in zweiter Linie haben wir uns mit dem Verhalten der 
den Zentralorganen zugeordneten mesodermalen Gebilde, dem GefaBbindegewebs
apparat, zu beschaftigen. 

N ervenzelle. 
Das Parenchym des Zentralnervensystems besteht aus den Nerven- oder 

Ganglienzellen und ihren Fortsatzen, den Neuriten und Dendriten. Mannigfach 
sind die Arten der N ervenzellen, vielfiiJtig ihre Formen und entsprechend zahlreich 
die Versuche sie zu gruppieren. Je nach der Zahl ihrer Fortsatze teilt man sie in uni-, 
bi- und multipolare Ganglienzellen. Die Einteilung der letzten Gruppe unternahm 
GOLGI nach der auBeren Gestalt, wie sie sich bei der Metallimpragnation darstellt. 
Er begntigte sich mit zwei Typen, dem ersten oder motorischen Typus mit langem 
Achsenzylinderfortsatz, der erst spat sich aufzweigt, dem zweiten oder sensiblen 
mit kurzen, frtih sich teilenden Neuriten. CAJAL ftigte diesen beiden Formen noch 
eine dritte hinzu, bei der alleFortsatze gleichartig sind, so daB man einenAchsen
zylinder nicht unterscheiden kann. Wahrend der erste Golgitypus sich hauptsach
lich in den motorischen Kerngebieten findet, ist der zweite in der Rinde (sog. As
soziationszellen) und in sensiblen Kernen anzutreffen. Die dritte, minder differen
zierte Art multipolarer Zellen ist den Ganglien der Wirbellosen eigenttimlich, zu 
ihnen gehoren auBerdem die sog. Spongioblasten der Netzhaut, die Korner des 
Riechkolbens und manche Sympaticuszellen. Die klassische Form der Ganglien
zellen, wie wir sie in den nervosen Zentralorganen der Vertebraten finden, ist die 
einer Birne oder Pyramide, aus der zahlreiche Fortsiitze entspringen, von denen 
wiederum die an den Ecken abzweigenden besonders miichtig sind, wiihrend der 
meist an der Basis entspringende Achsenzylinder sich durch seine Zartheit und 
starre Form auszeichnet (Abb. 89). Neben diesen Pyramidenzellen gibt es spindel
formige, die sog. bipolaren Nervenzellen, und abgerundete Elemente (Ganglion 
habenulae, sensibler Trigeminuskern, CLARKEsche Siiulen, PURKINJESche Zellen) 
und die beim reifen Individuum kugeligen Spinalganglienzellen mit dem T-formig 
sich verzweigenden Neuriten. Der Zellkern der groBen und mittelgroBen Nerven·. 
zellen ist groB, blasig und chromatinarm. Er enthalt einen miichtigen, chromatin
reichen Nucleolus, der, wie besonders bei Verlust seines Chromatins erkennbar 
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Abb. 89. Normale Ganglienzellen aus der Hirnrinde_ Nuch einem NISSL-Praparat. Immersionsbilder
a-c. Somatochrome Zellen_ a_ GroBe Pyramid en zelle der 3. Schicht atls der Okzipitalgegend. ax Achsen
zylinderfortsatz, der sich durch das Fehlen der NISSL-Kiirperchen vor den Dendriten auszeichnet. kp soge
nannte Kernkappe. vk Verzweigungskegel. p Pigmentzone. b-c. Zwei verschiedenartige Zellen aus der 
3. GroBhirnrindenschicht. In der Zelle b im wesentlichen die gleichartige Anordnung der NISSL-Kiirper und 
der sogenannten ungefarbten Bahnen wie in Zelle a. In sparlicbe NIssL-Kiirper, im wesentlichen auf die 
Abgangsstelle der Fortsiitze beschrankt. kf Kernmembranfalten. d-e. Karyochrome Ganglienzellen. d aus 
der 4., e aus der 2. BRON!ANNSchen Schicht; bei d umschlieBt der Zelleib nm einen Teil der Kernyeripherie, 

wahrend er bei e den Kern ganz umfaBt und basephile Substanz den Zelleib sichtbar macht. 
(A us SPIEMIEYER: Histologie des Nervensystems I.l 
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wird, aus einem feinsten Plasmanetzwerk besteht, in das die Chromatinkornchen 
eingelagert sind. Dem Kernkorperchen liegen Polkorperchen mehr oder weniger 
dicht an. Ein blasses im Nisslpraparat zart wolkiges Liningeriist erfiillt den Kern, 
dessen Membran bei der gesunden groBen Zelle meist durch die chromatische Sub
stanz des Zelleibes verdeckt ist. NISSL hat mit seiner Methode (Alkoholfixierung 
und Dberfarbung mit basischen Anilinfarben und nachfolgender Differenzierung 
in Alkohol bzw. Anilinalkohol) uns eine Darstellung der Nervenzelle ermoglicht, 
die das sog. Aquivalentbild liefert, auf dem sich heute die Histopathologie des Ner
vensystems in der Hauptsache aufbaut. 

Uber die Struktur der lebenden N ervenzelle wissen wir wenig. Die EHRLICHSche 
Methode der Vitalfarbung mit Metylenblau hat zwar bei den Wirbellosen uns sehr 
wichtige Einblicke in den Aufbau der nervosen Elemente ermoglicht, indem sie 
vital und supravital die Fibrillen - wenigstens teilweise - darstellte. Aber die 
Vitalfarbungsversuche am Wirbeltiere lassen in den Zentralorganen nur bei beson
derer Applikation eine Farbung in den Ganglienzellen auftreten, ohne daB dabei 
die besonderen Strukturelemente dieser Zellen erkennbar wird. Die Ganglien
zellen speichern, wenn iiberhaupt die Vitalfarben an sie herangelangen, nur ent
sprechend dem inneren Goiginetz bzw, dem Mitochondrienapparat. Neuerdings 
hat DE MOULIN Nervenzellen von Wirbeltieren supravital mit Metylenblau ge
farbt und dabei primar eine Blaufarbung des Kerns und erst allmahlig wahrend der 
Beobachtung eine Entfarbung des Kerns und entsprechend zunehmende Blau
farbung scholliger Massen im Zelleib erhalten. Er setzt diese den Nisslschollen 
gleich und glaubt, daB sie sich erst beim Absterben der Zelle entwickeln, und zwar 
infolge Ubertretens der chromatischen Substanzen des Kerns in den Zelleib. Die 
Nisslschollen sind nach seiner Meinung Kunstprodukte. Uns scheint diese Annahme 
durchaus nicht sicher begriindet zu sein. Zunachst hat DE MOULIN nicht den Be
weis geliefert, daB die von ihm untersuchten Nervenzellen (die er in Glaskorper 
und Gelatine gequetscht und mit einer sehr starken Metylenblaufarbung gefarbt 
hatte) wirklich noch als lebend angesprochen werden diirfen. Vielmehr macht die 
angewandte Methodik es sehr wahrscheinlich, daB die Zellen schon tot waren. 
Denn wir kennen keine Vitalfarbung, bei der eine diffuse, starke Farbung des Zell
kernes auftritt. AuBerdem wissen wir, daB das Metylenblau - zum mindesten 
in der von DE MOULIN benutzten starken Losung - ein schweres Zellgift ist. 

Neuere Anschauungen iiber die Farbetechnik lassen uns auch nicht mehr in 
den rein chemischen Erklarungsversuchen eine Antwort auf die Frage nach der Be
schaffenheit der dargestellten Strukturelemente finden. Wenn auch den BETHE
schen Untersuchungen iiber die "primar farbbare Substanz", als welche er die 
Nisslsubstanz und die Fibrillen bezeichnet, heute noch Beachtung geschenkt wer
den muB, so glauben wir doch nicht, daB diese Nissl- und Fibrillensaure nun die 
Ursache einer Basophilie der Nissischollen und der Fibrillen ist. Wir sehen zwar, 
daB die Nisslsubstanz sich am besten mit basischen Farbstoffen darstellen laBt, 
aber wissen ebenfaIls, daB saure Farbstoffe (Lichtgriin, Carmin u. a.) sie farben. 
Die auBerordentliche Empfindlichkeit der nervosen Elemente hat auch verhin
dert, daB man mit dem Ultramikroskop Bilder einwandfrei noch lebender Nerven
zellen gewinnt. 

Trotz dieser negativen Ergebnisse hinsichtlich der Entscheidung iiber die 
intra vitam vorhandenen Strukturelemente der Nervenzellen und -fasern, darf 
man doch wohl nach BETHE annehmen, daB die Fibrillen schon im Leben differen
ziert sind. Dafiir spricht ihre Darstellbarkeit mit der EHRLICHSchen Metylenblau
vitalfarbung und im Ultramikroskop (von ORUETA, STOHR, WEIMANN behauptet, 
von TELLO bestritten). Ebenso machen BETHES Versuche iiber die BeeinfluBbarkeit 
der Fibrillen durch den elektrischen Strom ihre Existenz intra vitam wahrscheinlich. 
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Uber die Realitat der Nisslschollen dagegen ist zur Zeit ein sicheres Urteil 
nicht zu fallen. Beweisen kann man sie noch nicht, wenn auch STOHRS und 
\VEIMANNS Untersuchungen mit dem Ultramikroskop es wahrscheinlich machen, 
daB Strukturen in der frischen (aber doch wohl toten) Nervenzelle vorhanden 
sind, die ihrem Aussehen, ihrer Anordnung und Lage nach den Nisslschollen 
entsprechen. 

Das Aquivalentbild stellt nun die Nisslsubstanz in den Ganglienzellen und 
ihren Dendriten in der Form von miteinander in Verbindung stehenden oder iso
lierten Schollen dar. Diese verleihen dem Zelleib ein getigertes Aussehen (Tigroid
schollen, -substanz). An bestimmten Stellen sehen wir diese dunkelgefarbten 
Massen schiissel- oder haubenartig (Kernkappen NISSLS) dem Kerne aufsitzen, 
besonders deutlich ist das in der Gegend des Spitzenfortsatzes. Die Menge, Form 
und Verteilung dieser Massen gab NISSL Veranlassung zu seiner Einteilung der 
N ervenzellen. Er stellte die somatochromen Zellen (Abb. 89 a-c), deren Prototyp die 
groBen und mittleren nervosen an Nisslsubstanz reichen Elemente sind, den karyo
chromen, kleinen Elementen gegeniiber (Abb. 89 d u. e), welche einen chromatin
reichen Kern, aber einen kleinen, tigroidfreien, feinnetzigen Plasmaleib besitzen. 
Als cytochrome Zellen bezeichnete er die lymphocytenahnlichen kleinen nervosen 
Elemente von der Art der Korner in der Zona granularis der Kleinhirnrinde. Die 
somatochromen Zellen wieder unterteilte er nach der netzformigen kornigen oder 
mehr linearen Anordnung der Nisslschollen in arkyo-, gryo- und stichochrome 
Zellen. DaB zwischen diesen Formen Ubergange vorkommen, betont NISSL aus
driicklich. Zum Beispiel bezeichnet er die Purkinjezellen als arkyostichochrom. 
Auch nimmt er noch genauere Untergruppierungen vor, die aber hier nicht beriick
sichtigt werden konnen. 

Bei den verschiedenen Metallimpragnationsverfahren, wie sie von APATHY, 
CAJAL und BIELSCHOWSKY angegeben sind, und mit den BETHEschen Methoden 
erhalten wir eine Darstellung eines anderen Bestandteiles der Nervenzelle, nam
lich feinster Fibrillen, welche den Zelleib durchziehen, in die Fortsatze eintreten 

Abb.90. BEETzsche Pyramidenzelle der motorischen Rinde im BIEJ,SCHOWSKY·Praparat. (Nach SPIEMIEYER.) 

oder besonders schon sich im Achsenzylinder nebeneinander ordnen, ihn erfiillen, 
wie iibrigens REMAK und RANVIER friiher gesehen hatten (Abb.90). Je nach der 
Struktur dieser Fibrillen hat CAJAL die Nervenzellen eingeteilt in laszikulareFor-
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men, in denen die Fibrillen in Strangen zusammengelagert sind und Lucken fUr 
die Nisslschollen freilassen (groBe motorische Elemente), und retikuliire, in denen 
die Fibrillen ein engmaschiges Flechtwerk bilden (kleine Zellen, z. B. der Korner
schichten). Zwischen beiden gibt es Ubergangsformen, sowohl was die GroBe als 
auch was die Fibrillenstruktur anlangt. Wir sehen also, daB hier die Einteilung 
der beiden groBen Hirnhistologen von verschiedenen Gesichtspunkten ausgeht 
und doch zu der gleichen Gruppierung fUhrt. Es ist als ob der eine die Bilder nach 
dem Negativ, der andere nach dem Positiv beurteilt und geordnet hat. Auch im 
Nisslschen Aquivalentbilde erkennen wir in den ungefiirbten Bahnen einen Teil 
der Fibrillenstruktur. 

AuBerdem kann man in der Nervenzelle mit Saurefuchsin feine Granula, die 
sog. N eurosomen, darstellen, die uberall im Zelleib vorzugsweise aber an den Ab
gangsstellen der Axone und Dendriten, oft reihenweise angeordnet, in den Plasma
spangen zwischen den.Nisslschollen liegen. Sie sind die gleichen Gebilde, die man 
sonst als ALTMANNsche Granula oder Plastosomen (Plasmosomen ERNSTS) be
zeichnet. Neben diesen in den Nervenzellen jeden Alters vorkommenden Gebil
den, die in Anordnung und Menge je nach der Zellart und dem Funktionszustande 
der Zellen wechseln, findet man nun noch Pigmente und lipoide Stoffe, die mit 
zunehmendem Alter vermehrt auftreten und filr manche Elemente charakte
ristisch sind. Es seien erwahnt die Melaninspeicherung in den Zellen der Pars 
compacta der Substantia nigra (Abb. 91) und imLocus coeruleus (Substantia fer
ruginea), die yom dritten bis vierten bew. ersten Lebensjahre des Menschen an 
beobachtet wird (OBERSTEINER) sowie im dorsalen Vaguskern im Laufe des Lebens 

Abb. 91. Melaninbaltige Nervenzelle aus der Substantia nigra eines 30 jahrigen Hingerichteten. NISSL
Farbung. Mikrofotogramm: Zei13 Olimmertion 1/", Homal 4, Plattenabstand 30 crn, die feineren direkten 
Kurven sind Melaningranula, die groben Schatten im Zelleib und urn den Kern stellen die NrSSL·Substanz der 

Kernmembran mit Kernkappen. Nucledus mit KristalJoid. 

zunimmt, und die Lipochrombildung, d. h. die Anhaufung von goldgelben, die 
Fettreaktion gebenden Pigmenten, die besonders typisch ist fur manche groBen 
Talamuszellen, fUr die Elemente der Oliven des Nucleus dentatus des Kleinhirns 
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und besonders del' groBen motorischen Kernzellen. Weiter nimmt die Pigment
bildung zu mit dem fortschreitenden Alter des Individuums, woriiber unten 
(S. 486) Naheres zu lesen ist. 

N ervenfasern. 
Die Zell/ortsiitze sind die Dendriten und del' von del' Zellbasis abgehende Neu

rit, del' Achsenfortsatz. Er enthalt in einer plasmatischen Grundsubstanz, dem 
Axoplasma, das Fibrillenbiindel, welches mit derSilberimpragnation als ein kom
pakter Strang dargestellt wird, dagegen bei Anwendung del' BETHEschen und 
DONAGGIOSchen Farbungen sich in einzeln verlaufende FlJ,sern auflost, die an
scheinend keine Anastomosen miteinander bilden. 1m Axoplasma liegen in langen 
Reihen die Neurosomen. DiesesAxoplasma ist, wie wir aus seinem Verhalten ver
schiedenen Farbstoffen gegeniiber wissen (KAPLAN, STRAHUBER, BIELSCHOWSKY), 
in nackten und markhaltigen Nervenfasern nicht dasselbe. KAPLAN hat daher 
das Axoplasma yom Myeloplasma gesondert. Das letztgenannte geht mit del' 
Markscheide zugrunde und bildet mit ihr wohl eine einheitliche Masse (SPIEL
MEYER). Die mal'khaltigen Fasern sind in den Zentralor.ganen von einem feinen 
gliosen Hautchen umscheidet, das hier und da sich zu "Schniirringen" (HELD) ver
engt. AuBerdem sehen wir zarte gliose Fadchen durch die Markscheide bis ans 
Axoplasma herantreten (PALADINO). Man denkt dabei an die Einkerbungen (RAN
VIER) del' peripheren Nerven. Aber es bestehen doch wesentliche Unterschiede 
zwischen zentralen und peripheren Ner.venfasern, die sich bei den zentralen Fasern 
in dem Fehlen der LANTERMANNschen Strukturen, der RANVIERschen Ringe, des 
schwammigen Baues der Markscheide, der SCHWANNschen Zellen und der in deren 
Plasma liegenden Protagongranula REICHS auBert. DaB die eigentlichen n-Gra
nula den zentralen' Fasern nicht zukommen, darf als sehr wahrscheinlich ange
nommen werden. Denn weder ALZHEIMER noch SPIELMEYER haben sie in der 
charakteristischen Strich- und Kommaform hier nachweisen konnen. Allerdings 
will DOINIKOW sie einige Male gesehen haben. 

DaB Myelinklumpen und -schollen in Gliazellen als Ausdruck krankhaftel" 
oder physiologischer Stoffwechselvorgange (ELZHOLzsche Korperchen) vorkommen 
ist wohl selbstverstandlich. Zu erwahnen ist dabei, daB, wie OBERSTEINER ge
zeigt hat und neuerdings SPIELMEYER bestatigt, Corpora amylacea nur in den 
Faserziigen wahrend ihres Verlaufs in den Zentralorganen beobachtet werden. 

Wir sehen also - vgl. den Abschnitt iiber die peripheren Nerven - einige 
wesentliche Unterschiede zwischen dem Au/bau zentraler und peripherer Nerven
/asern, wahrend manche Eigentiimlichkeiten beiden gemeinsam sind. Der wich
tigste Unterschied besteht wohl in der engen Beziehung der peripheren N erven
/asern zu den mesodermalen Strukturen, wie sie ja bei del' Bedeutung des Endoneu
riums fiir den Stoffwechsel der peripheren Nervenfasern besonders in die Erschei
nung tritt. Hinsichtlich derFrage der Zugehorigkeit der SCHWANNschen Zellen 
zur Glia sei ebenfalls auf die Besprechung des peripheren Nervensystems ver
wiesen. 

Die Fibrillen sind nach dem heutigen Stande unseres Wissens die leitende 
Substanz in der Nervenzelle und ihren Fortsatzen. Durch sie sind die nervosen 
Elemente miteinander verbunden. Die Stellen, an denen diese Verbindung statt
hat, heiBen seit SHERRINGTON Synapsen. Die ]'rage, ob an einer Synapse die Ver
bindung per continuitatem oder per contiguitatem zustande kommt, hat zu leb
haften Meinungsverschiedenheiten gefiihrt, und bis heute ist noch keine vollige 
Einigung erzielt worden. Die eine Meinung ist die, es finde nul' eine Beriihrung 
der Fortsatze einer Zelle mit den Fortsatzen bzw. dem Zelleib der anderen Zelle 
statt. Denn jede Zelle sei ein Individuum fiir sich, das aus seinem Zelleib und 



Nervenfasern. 473 

seinen Fortsatzen gebildet wiirde. W ALDEYER benannte 1891 diese Einheit ein 
Neuron. Er wurde damit, obwohl CAJAL u. a. schon vor ihm die morphologische 
Selbstandigkeit der Nervenzelle betont hatten, der Schopfer der Neuronen- oder 
Kontiguitiitstheorie, die lange Zeit die Anschauung der Neurohistologen beherrschte 
und auch heute noch von CAJAL und vielen anderen vertreten wird. Ihre Richtig
keit wurde in Frage gestellt durchApATHY,der 1897 mit seiner Goldimpragnations
methode bei Wirbellosen den Verlauf der Neurofibrillen von Zelle zu Zelle und 
durch die Zellen hindurch feststellte. Dieser Befund war den bis dahin geltenden 
Anschauungen so entgegengesetzt, daB eine Einigung nicht moglich war. APA
THYS Angaben wurden von BETHE auch auf die Wirbeltiere ausgedehnt. Und so 
stellte BETHE der Neuronentheorie, die - man mochte sagen - Fibrillen- odeI' 
Kontinuitiitstheorie, entgegen, nach der nicht mehr das Neuron - die Ganglien
zelle mit ihren Fortsatzen --, sondern die kontinuierlich das Nervensystem durch
ziehenden Fibrillen die eigentliche funktiontragende nervose Substanz bildeten. 

1903 wandte sich NISSL energisch gegen die Neuronentheorie und lenkte 
die Aufmerksamkeit auf eine den Raum zwischen den Nervenzellen ausfiillende 
Grundsubstanz, das "Grau", das mit den intra- und extracellularen Fibrillen in 
engster Verbindung stiinde. Dieses Grau erschloB er aus der Zellarmut der hochst
entwickelten Rindenbezirke und -schichten und lokalisierte es hier. Die seitheri
gen Forschungen haben nun allerdings gezeigt, daB die von NISSL angenommene 
relative Zellverarmung der Rinde bei hoherer Organismen nicht besteht (BROD
MANN) und weiter, daB der Faserreichtum der Rinde ohne Zuhilfenahme des 
"Graus" den zellfreien Raum hinreichend ausfiiIlt (BIELSOHOWSKY). 

Die Hauptursache fiir diesen Streit der Ansichten ist wohl in der Verschie
denheit der angewandten histologischen Darstellungsmethoden zu suchen. Und 
zwar sind die Vertreter der Kontiguitatstheorie diejenigen Forscher, die in der 
Hauptsache die Metallimpragnierung (Silbernitrat) fUr die Fibrillendarstellung 
verwandten. An ihrer Spitze steht SANTIAGO RAMON Y CAJAL. Die CAJALSche 
Methodik zeigt, wie AUERBAOH zuerst sah, daB die Nervenfasern um die Gang
lienzeIlen, zu denen sie in Beziehung treten, sich aufzweigen und mit knopf
artigen Verdickungen ihnen sich dicht anlagern. CAJAL nannte diese Endkolbchen 
"varicosidades terminales". HELD sprach von facherartig an der Ganglienzell
oberflache ansetzenden Endfuf3chen. Von diesen gehen feinste Faserchen ab, die 
BIELSOHOWSKY am genauesten beschrieben hat. Sie bilden um die Nervenzelle 
ein Netzwerk. HELD, BIELSOHOWSKY, DONAGGIO u. a. berichten, daB von diesem 
feinen Flechtwerk auch Fasern in die Nervenzelle eintreten und so in unmittelbare 
Verbindung mit den intracellularen Fibrillen treten. 

BETHE stellte mit seiner Molybdanmethode besondere schon von GOLGI ge
sehene und nach ihm auf3ere Golginetze genannte zirkumcellulare netzartige Struk
turen (Fullnetze) dar, die hosenartig die Nervenzellen und deren Fortsatze um
geben. In diese Netze treten nach seiner Meinung die extracellularen Fibrillen ein, 
verbinden sich vielfach miteinander und treten in die intracellulare Fibrillenmasse 
iiber, so daB eine vollstandige Kontinuitat zwischen extra- und intracellularen Fi
brillen entsteht. Nun haben neuere Untersuchungen (HELD, ADAMKIEWIOZ u. a.) 
gezeigt, daB dieses auBere Goiginetz odeI' BETHES Fiillnetz sehr wahrscheinlich 
ein glioses Gebilde ist. Fiir diese Auffassung spricht nicht nur die Form des Netz
werkes, sondern auch der Umstand, daB bei guter Darstellung der Fiillnetze die 
Fibrillen nicht gefarbt werden. 

Am besten haben auch hier HELDS Untersuchungen die Sache gefordert. Er 
fand, daB die Fibrillen von den. Ganglienzellen gebildet werden. Aber sie wachsen 
in den zwischen den Zellen ausgespannten Plasmodesmen weiter und gleichen 
deren Plasma sich so an, daB diese Plasmodesmen zu Neurodesmen werden. Sie 



474 H. G. CREUTZFELDT: Histologische Besonderheiten der nervosen Zentralorgane. 

durchziehen nun Nerven- und Gliaelemente und dringen auch einwandfrei in an
dere Nervenzellen ein, mit deren Fibrillen sie sich vereinigen (vgl. S. 478), Damit 
ist bewiesen, daB die Fibrillen einer Zelle und eines Axons pluricellularer Her
kunft sind. 

CAJAL steht auch heute noch diesen Befunden vollig ablehnend gegeniiber. 
Er denkt an Kunstprodukte und an Fehldeutungen und halt an der Auffassung 
von der Einheit und Einheitlichkeit des Neurons fest. 

Ob aber nun eine Verbindung der Nervenzellen per contiguitatem (CAJAL) 
oder per continuitatem (APATHY, BETRE, NISSL, HELD u. a.) besteht, ist fUr un
sere Deutung patohistologischer Befunde zunachst von sekundarer Bedeutung. 
Denn fUr uns sind in erster Linie die Zellen aIs solche Gegenstand der Betrachtung, 
und an ihnen sehen wir ja auch ganz bestimmte Veranderungen unter normalen 
und pathologischen Verhaltnissen. Ebenso sind fur die Frage nach der Tatsache 
der Systembildung die feineren Beziehungen der Elemente weniger wichtig aIs 
die gesetzmaBigen Abhangigkeitsverhaltnisse bestimmter Grisea voneinander. 

Die Systembildung, die ihren Ausdruck findet in bestimmten morphologisch 
erkennbaren Faserverbindungen zwischen bestimmten Ganglienzellen oder Gang
lienzellgruppen, ist aber die Grundlage fUr eine bestimmte Reizleitung. Als Bei
spiel sei der Tractus cortico-spinalis genannt, der seinen Ursprung nimmt aus den 
BEETzschen Riesenpyramidenzellen der funften BRODMANNschen Schicht in der 
hinteren Lippe der vorderen Zentralwindung und als Pyramidenbahn zu den mo
torischen Vorderhornzellen der anderen Seite gelangt. Es ist bekannt, daB gerade 
das anatomische Studium dieser und anderer systematischer Verbindungen zwi
schen bestimmten Zentren uns wichtige Aufschlusse auch fUr die funktionellen 
Beziehungen zwischen diesen geliefert haben. 

Neurobiotaxis. 
Wie die ektodermalen Parenchym- und Stromazellen entstehen, haben nus 

die Untersuchungen von HIS u. a. gezeigt. Von der Keimschicht des ektodermalen 
Medullarrohrs stammen die Spongioblasten und Neuroblasten, aus denen sich gli
ose und nervose Zellen entwickeln. Wie nun die Elemente zu dem Bilde, welches 
das fertige Nervensystem bietet, angeordnet werden, ist eine Frage, die Gegen
stand lebhafter Theorienbildung geworden ist. Man hat diesen Vorgang Taxi8 ge
nannt und angenommen, daB chemische, physikalische (elektrische) und funk
tionelle Reize hierbei ihre Wirkung entfalten. 

ZweiFragen sind uns besonders wichtig, die nach der Anlage der Kerngebiete, 
d. h. nach der Wanderung der N ervenzellen und die nach dem Wach8tum der N er
venfasern und somit der Herstellung von Verbindungen zwischen den Nerven
zentren oder zwischen Zentrum und Erfolgsorgan. Die Untersuchungen hieruber 
sind zunachst von CAJAL, FORSMANN, HELD, ARIENS KAPPERS, HARRISON u. a. 
gemacht. Neuerdings hat sich ein Schuler CAJALS, TELLO, mit dem Problem be
schaftigt. Das Wachstum der N ervenzellen wird nach diesem Forscher zweckmaBig 
in zwei Fa8en gesondert, deren erste in langsamer GroBenzunahme des Elementes, 
wahrend die zweite rascher verlaufende in Ortswechsel und Gestaltsveranderung 
besteht. Naturlich lassen sich beide nicht jederzeit voneinander trennen, denn wir 
sehen sowohl im Beginn der Entwicklung Wanderungen z. B. von der Keim- in 
die Mantelschicht (HIS), als auch spater Gr6Benwachstum an Ort und Stelle der 
endgiiltigen Lagerung. Es scheint dabei - besonders spater ist das auffallig -, aIs 
ob die peripheren Zellteile ein schnelleres Wachstum zeigen, als es HARRISON an 
den zellfernen Axonstrecken nachwies. CAJAL setzte als erster (1890-1894) bei 
seinen Untersuchungen uber die Anlage der Netzhaut und des Kleinhirns, die 
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Wanderungen der nervosen Elemente und das Auswaehsen ihrer Fortsatze in 
Parallele zu den als Tropismen bekannten biologischen Erscheinungen. Er dachte 
besonders an einen Ohemotropismus bzw. eine Chemotaxis. In seinen 1900 vorge
nommenen Versuchen, in denen er Ischiadieusfasern nach der Durchschneidung 
im Strohhalm an Seidenfaden auswachsen lieB, stellte FORSMANN fest, daB die 
Fasern auf geradem Wege in das periphere Ende verliefen, wenn dieses am an
deren Ende des HaImes war, daB sie aber nur eine kurze Streeke weit in die Rohre 
eindrangen, wenn das periphere Ende neben dem zentralen in die Rohre miindete. 
Dann aber bogen sie um und wuchsen auf das periphere Ende zu, das sie nunmehr 
rite neurotisierten. Er sprach auf Grund dieses Phanomens von Neurotropismus. 
Diese Untersuchungen wurden von CAJAL, PERRONCITO, MARINESCO u. a. mit 
Silberfarbungen nachgepriift und vollauf bestatigt. In mannigfachen Versuchs
anordnungen hat dann CAJAL diesen Neurotropismus immer wieder nachweisen 
konnen. Solche Befunde fiihrten zu der Annahme, daB von bestimmten Stoffen, 
die das Nervengewebe, aber auch das Mesenchym, das Epithel, die Muskeln usw. 
enthalten oder absondern, ein Reiz auf den Neuroblasten ausgeiibt wird, der als 
Wachstumsreiz wirkt. Wir haben also eine besondere - wahrseheinlich spezi
fische - Reizbarkeit der nervosen Elemente anzunehmen. Neben diesen che
mischen Reizen wurden nun auch dynamische (STRASSER 1892, ARIENS l(ApPERS 
1907) vermutet, von denen namentlich die elektrischen weiter ausgebaut wurden. 
KAPPERS sprach ganz allgemein von Neurobiotaxis; die elektrischen Reize stellte 
er sich in der Form des Galvanotropismus vor, wodurch er aber unseres Erachtens 
in gewisse Schwierigkeiten bei der Erklarung der auf den Reiz gerichteten sti
mulipetalen Dendriten und der von ihm fortstrebenden stimulifugalen Neuriten 
gerat. 

CHILD suchte sich durch die Annahme der Polarisierbarkeit der Neuronen zu 
helfen, indem er die Zellbezirke mit lebhaftester Tatigkeit als positiv geladen an
sah. Man sieht aus diesen Erklarungsversuchen, daB vOllige Klarheit nicht be
steht. Immerhin darf man wohl sagen, daB sowohl chemische als elektrische, aber 
ebenso rein mechanische Krafte hier im Spiele sind. Vielleicht auch darf man TELLO 
folgen, der die unbestimmten Orientierungen mehr auf elektrische, die bestimmten 
auf chemische Reize zuriickfiihrt und vermutet, daB in verschiedenen Wachs
tums- bzw. Wanderungsfasern verschiedene Krafte wirken. Bei der Bildung von 
Nervenendigungen nimmt er mit CAJAL vorwiegend Chemotaxis an. Die Bildung 
und Lagerung der Kerngebiete haben KAPPERS vergleiehend-anatomisehe Unter
suchungen klarer beleuchtet. Dieser Forscher zeigte Z. B. am Hypoglossus, der ja 
bei den Fischen und Anuren noeh Rumpfmuskeln innerviert, daB er mit der Aus
bildung einer muskulOsen Zunge dorso-frontal wandert und in Beziehung zu den 
sensiblen Teilen des Trigeminus, Glossopharyngeus und Vagus tritt. Umgekehrt 
wandert der Nervus accessorius caudalwarts. Lehrreich sind in dieser Beziehung 
auch die Veranderungen im Tectum opticum, je mehr die optisehen Hauptbahnen 
mit dem GroBhirn (Fissura calcarina) in Verbindung treten (CAJAL). Die sehr be
achtlichen in der fotalen Entwicklung auftretenden Wanderungen der Korner
zellen der Kleinhirnrinde von der Keimschicht in die Molekularschicht (OBER
STEINER) und ihre Riiekwanderung in die definitive Kornerschicht sei als Beispiel 
fiir merkwiirdige ontogenetische Wanderungen angefiihrt (CAJAL). 

Aufbau der Struktur. 
Mit der ersten Anlage und Anordnung der Kerne und der Ausbildung ihrer 

Verbindungen haben wir indes nur den GrundriB fiir den Bau der Zentralorgane 
vor uns, und es bleibt der spatere Ausbau noch zu betrachten. Da scheint es nun, 
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als erklare sich die auffallige Gegensatzlichkeit in der Architektonik des Rlicken
marks und Hirnstammes einerseits und der GroB- und Kleinhirnhemispharen an
dererseits durch die Phylogenese der Zentralorgane. Da namlich die Rinde in den 
auBeren Teilen der Mantelschicht angelegt wird, ist es verstandlich, daB die von 
ihr ausgehenden oder zu ihr hingehenden Faserziige ebenfalls zunachst auBerhalb 
der primaren urn den Zentralkanal gelagerten Kerngebiete bleiben. Die neence
phalen Bahnen umschlieBen gewissermaBen die palaencephalen, wahrend sie sie 
passieren. Das zeigt u. a. die Briickenfaserung, zeigen die Pyramidenbahnen bei 
ihrem Verlauf im Hirnstamm. Diese Umhiillung durch die langen, mit hoheren 
Zentren in Verbindung stehenden Bahnen sehen wir vor allen Dingen im Riicken
mark, dessen Eigenapparat ja in der Tat auf das zentrale Grau bzw. dessen nachste 
Umgebung beschrankt bleibt. DaB es bei der Herstellung der Verbindungen durch 
Abzweigung von Fasern auch zu komplizierten Verflechtungen kommt, ist selbst
verstandlich. Aber dadurch wird ja das Prinzip des Aufbaues nicht vollig aufge
hoben. 

Die Bezirke, in denen die Nervenzellen liegen, bilden die sog. Grisea (0. VOGT) 
oder die graue Substanz, die von den markhaltigen Nervenfasern erfiillten die 
weifJe oder Marksubstanz. Die einfachen Zellhaufen ohne eine besondere Schich
tung, wenn natiirlich auch nicht ohne jede Struktur, werden als Kerne oder Gang
lien bezeichnet. DaB auch hier Strukturanderungen im Sinne einer Faltelung 
(OberflachenvergroBerung!) vorkommen, sehen wir an der unteren Olive und am 
Nucleus dentatus, die entsprechend der Ausbildung der Kleinhirnwindungen ge
faltet werden. Und eine Schichtbildung und Gyrifizierung zeigt bei den Primaten 
das funktionell eng an die Calcarina gebundene Corpus geniculatum laterale. Da
gegen laBt die graue Substanz der Hemispharenperipherie, die sog. Hirnrinde, 
einen ausgesprochenen Aufbau aus verschiedenen Schichten von entsprechend ver
schieden gestalteten Nervenzellen nnd eine durch die aus dem MarkweiB herein
ragenden Mar kfaser biindel verursachte Radiarstrahbng er kennen. Die solchermaBen 
gekennzeichnete tektonische Struktur der Rinde ist 1868 von MEYNERT erkannt, 
spater vonBEv AN LEWIS, HAMMARBERG, CAMPBELL U. ELLIOT SMITH, genauer durch 
O. VOGT yom myeloarchitektonischen, durch BRODMANN yom cytoarchitektoni
schen Standpunkte aus untersucht. Neuerdings haben v. EcoNoMo und KOSKINAS 
eine ausflihrliche Cytoarchitektonik herausgegeben. Das Ergebnis aller Forschun
gen ist die Aufstellung eines sechsschichtigen N ormaltypus, der eine Grenzschicht 
(Lamina zonalis), eine auBere Kornerschicht (Lamina granularis externa), eine 
Pyramidenzellenschicht (Lamina pyramidalis), eine innere Kornerschicht (Lamina 
granularis internal, eine Ganglienzellschicht (Lamina ganglionaris) und die Schicht 
der vielgestaltigen bzw. Spindelzellen MEYNERTS (Lamina multiformis) aufweist. 
Dieser Grundtypus erstreckt sich mit mehr oder weniger bedeutenden Ande
rungen iiber mehr als 9/10 der GroBhirnrinde. Homogenetisch nennt BRODMAN~ 
diese Art des Rindenaufbaus, ihre Erscheinungsformen bezeichnet er, wenn 
die Sechsschichtung rein erhalten bleibt, als homotypisch, wenn die Schichten 
vermehrt oder vermindert sind, als heterotypisch. Von ihr sind grundsiitzlich 
die heterogenetischen Rindentypen zu trennen, die in ihrer Anlage nur aus 
zwei oder drei Grundschichten bestehen, wie wir das in der Ammonshornforma
tion am deutlichsten sehen. Hier haben wir wahrscheinlich den primitiven zwei
schichtigen Rindentypus, das Archipallium, vor uns. Und schlie81ich gibt es im 
Riechlappen und der Substantia perforata anterior sowie im Mandelkern gar 
keine Schichtung. Sowohl die Beobachtungen CH. JACOBS, als auch NISSLS klas
sische Untersuchungen liber die Beziehungen des Talamus zur Rinde machen es 
wahrscheinlich, daB. wir zwei Grundschichten der Rinde anzunehmen haben, deren 
auBere die Schichten I-IV, deren innere die V. und VI. Schicht umfaBt. Die V. 
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Abb. 92. Verhalten der Zell- und Faserschichten in der menschlichen Grollhirnrinde. (Schematisch.) (Kom
biniert nach verschiedenen Methollen a) GOLGI, b) NrssL und c) WEIGERT.) 

Zellschichten (nach BROD~ANN) Markfaserschichten (nach O. VOGT) 
I. Lamina zonalis. 1. Lamina tangentialis. 

II. Lamina granular is externa. 
III. Lamina pyramidalis. 

IV. Lamina granularis interna. 
V. Lamina ganglionaris. 

VI. Lamina multiformis. 
VI a. Lamina triangularis. 
Vlb. Lamina fusiformis. 

1 0 Pars "nrr:lt:ln~f'ntiflli" (afibrosa) lam. tang. 
1 a Pars "'11111'1'111"1011"" 1,111\. tang. 
1 b Pars intermedia lam. tang. 
1 c Pars profunda lam. tang. 

2. Lamina dysfibrosa. 
3. Lamina suprastriata. 

3 a Pars superficialis lam. suprastr. 
3 at Stria Kaes-Bechterewi. 
3a' Pars typica lam. suprastr. 
3 b Pars profunda lam. sllprastr. 

4. Stria Baillargeri externa. 
5 a Lamina interstriata. 
5 b Stria Baillargeri interna. 

6. Lamina infrastriata. 
6 at Lamina substriata. 
6a' Lamina Iimitans externa. 
6 bt Lamina limitans interna. 
6 b' Zona corti calis albigyrosum. 

(Nach K. BRomrANN, aus Handb. d. Neurologie I, 1.) 
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und VI. Schicht stehen mit tieferen Zentren in Verbindung, wahrend die auBeren 
den intracorticalen Apparat enthalten sollen, oder, um v. MONAKOWS mehr funk
tionelle Ausdrucksweise zu gebrauchen: die auBeren vier Schichten enthalten den 
Assoziations-, die inneren beiden den Projektionsapparat. BRODMANN nennt die 
auBeren drei Schichten die iiufJere Hauptschicht oder -zone, die drei inneren die 
innere Hauptschicht (KAER). 

Nebenstehend (Abb. 92) zeigen wir synoptisch die Rindenschichtung, wie sie 
sich im Zell- undMarkfaserpraparat darstellt, und folgen BRODMANNsBeschreibung. 

Nach diesen cytoarchitektonischen Gesichtspunkten konnte BRODMANN eine 
groBe Zahl verschiedener Rindenfelder unterscheiden, wobei es sich zeigte, daB 
bestimmte Zentren durch einen besonders auffallenden Bau gekennzeichnet wer
den, z. B. die Lippe der vorderen Zentralwindung durch das FeWen der inneren 
Kornerschicht (IV) und das Auftreten der BEETzschen Riesenpyramidenzellen in 
der V. Schicht, oder die Area striata, welche die Calcarinalippen bildet und durch 
die Dreiteilung der inneren Kornerschicht (Lamina V) ihr charakteristisches Ge
prage erhalt. So fand BRODMANN im Stirnhirn siebzehn verschiedene Rinden
felder (Areae). O. VOGT dagegen, der nach der Unterteilung der Tangentialfaser
schicht, dem Verhalten des BAILLARGERSchen Streifens (einfach, doppelt, ver
einigt) und der Lange der Markradien die Rindengebiete sonderte, konnte ebenda 
sechsundsechzig Felder voneinander sondern. 

Beachtenswert ist ECONOMOS Hinweis auf MEYNERTS Beobachtung daB in 
allen sensorischen Areae die kleinen Nervenzellen besonders zahlreich sind: 
granulOser Rindentyp (Koniocortex). Die allerdings nicht endgultige Zahl der 
cytoarchitektonischen Areae betragt nach v. ECONOMO 109. 

BRODMANN faBte seine Areae in acht Regionen zusammen. Die Deckung 
zwischen seinen, V. ECONOMOS und VOGTS Areae ist eine sehr weitgehende. Ja, 
auch in der Tierreihe bestehen zwischen den entsprechenden Areae recht groBe 
Ahnlichkeiten. Es wlirde den Rahmen dieses Beitrages weit uberschreiten, wenn 
wir uns hier auf Einzelheiten einlassen wollten. Wir verweisen da auf die zu
sammenfassenden Darstellungen dieser Forscher, besonders auf diejenigen BROD
MANNS im ersten Bande des Aligemeinen Teils von LEwANDowsKIS Handbuch 
der Neurologie bzw. auf die Abschnitte dieses Handbuches (II, 2a, 4, b, d, 7) 
uber die betreffenden Gebiete, die Cytoarchitektonik V. ECONOMOS und Kos
KINAS, sowie die letzte Mitteilung v. ECONOl\1OS, Zellaufbau der GroBhirnrinde 
Berlin: Julius Springer 1927. 

Wesentlich neue Ergebnisse haben ROSES Untersuchungen uber die Genese 
der Rindenschichtung geliefert. Sie werden uber das rein Morphologische hinaus 
gerade fur die Fragen nach der Funktion groBe Bedeutung gewinnen1 . 

Die Zusammenordnung der mannigfach gebauten Kerngebiete des Zentral
nervensystems zeigt sich uns in morphologisch feststellbaren Verbindungen, die 
sie miteinander eingehen, und die uns ein Ausdruck ihres funktionellen Zusammen
hanges sind. Wir sprechen in diesem Sinne von Systembildung. Die Frage, wie 
innig die Verbindung zwischen den einzelnen Elementen des Nervensystems ist, 
hat zu den zwei oben besprochenen Losungsversuchen gefiihrt, die sich noch heute 
als Neuronen- und Fibrillentheorie gegeniiberstehen. 

1 Man hat seiner Zeit den Architektonikern ihre neue Nomenklatur vorgeworfen, wohl 
mit Unrecht, denn neue Entdeckungen fordern neue Benennungen. In letzter Zeit ist 
allerdings dadurch, daB bekannte Dinge durch v. ECONOMO neue Namen erhielten, die 
Orientierung eher erschwert worden. Abgesehen von den vollig anderen Bezeichnungen 
fiir die einzelnen Areae, hat dieser Forscher die myeloarchitektonischen Begriffe Iso
u. Allocortex (0. VOGT) auf die Cytoarchitektonik iibertragen. Er bezeichnet die BROD
MANNsche homogenetische Rinde als Isocortex, die heterogenetische Rinde als Allocortex. 
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Neuroglia. 
Das Grundgewebe des zentralen Nervensystems wird von einem feinen plas

matischen Reticulum, dem HELDschen Glianetzwerk, gebildet, das an den Stellen, 
die als Grenzbezirke gegen das mesodermale Gewebe, sei es gegen die Meningen, 
sei es gegen die GefaBe, sich zu einer Membran verdichtet, welche der genannte 
Forscher als Membrana limitans superficialis bzw. perivascularis bezeichnete. 
Diese Mem bran ist mit der Intima piae (siehe unten) fest ver kle bt. U nmittel bar unter 
ihr liegen die sog. Kammerriiume, die als Lymphraume angesehen werden (Abb. 93). 

Abb.93. Perivasculare Greuzmembranen und sog. HELDscheKammerraume (Goldsublimatmethode nach CAJAL). 
Die dunklen Zellen sind plasmareiche Gliazellen. g GelaB, glk Gliakammerriiume, gm Grenzmembranen. 

Unter normalen Verhaltnissen gewahrt diese Membrana limitans den Zentral
organen einen weitgehenden Schutz. Sie ist anscheinend nur fUr das dem Stoff
wechsel dienende Material durchgangig. Das zeigen besonders schon die GOLD
MANNschen Versuche, bei denen es nicht gelang, im reifen Gehirn eine wesentliche 
Speicherung von intravenos injizierten sauren Vitalfarben zu erzielen. DaB dieser 
Schutz der Grenzmembranen unter pathologischen Umstanden versagen kann, 
lehren uns manche Erkrankungen des Nervensystems, wie die Paralyse, bei der 
wir ja die Spirochaten sie durchwandern sehen, oder akute Entzundungen, bei 
denen sie durchbrochen oder gar eingeschmolzen werden. Normalerweise scheint 
beim Neugeborenen bzw. beim Embryo eine weitgehende Permeabilitat der Grenz
membranen zu bestehen. Denn V. MOLLENDoRFF gelang es, bei neugeborenen 
weiBen Mausen intravenos injizierte saure Vitalfarben ans ektodermale Gewebe 
des Gehirns heranzubringen und dort in den cellularen Elementen zu speichern. 

In sehr ausgesprochener Form sieht man die retikularen Strukturen in dem 
sog. auBeren (pericellularen) Golginetz oder BE'l'HESchem Fullnetz (Abb. 94), das 
urn die Nervenzellen und ihre Fortsatze gebildet ist. DaB in diesern Reticulum 
nervose Fibrillen nachweisbar sind, ist noch kein Grund, sein Netzwerk selbst fUr 
eine neurofibrillare Bildung zu halten. Deutlich tritt auch die retikulare Grund
substanz an den Nervenfasern des Zentralnervensystems zutage, urn die sie Um-
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schniirungen bildet und feinmaschig die Markscheiden durchzieht. Dieses HELD
sche Reticulttm nun ist der morphologische Ausdruck des syncytialen Charakters 
der Neuroglia. Denn die Gliazellen sind nur, wie SPIELMEYER sagt, Knotenpunkte 
in diesem Protoplasmaverbande. 

NISSL teilt die Gliazellen in die groBen plasmareichen spinnenformigen Ele
mente mit groBem, oft peripher liegendem blassen blasigen Kern und in die 
kleineren rundlichen, lymphocytenahnlichen Zellen mit einem chromatinreichen 
Kern, der frei zu liegen scheint oder nur von einem schmal en Plasmasaumchen 
umge ben ist. Wir unterscheiden folgende Gliazellformen: 

_\bb. 94. Gut differenzierte Golginetze von Vorderhornzelien aus dem Riickenmark der Taube (BETHE-Methode). 
d pericellulares Golginetz; b interceliuUires .,Gliareticulum": c Golginetzbriicke zwischen zwei Nervenzelien; 
a frei in die umgebendc graue Substanz hineinragende Golginetzbalken; e Gliakern. (Nach ADAMKIEWICZ, 

Z. Neurol. 51.) 

1. Die groBen DEITERsschen Spinnenzellen (CAJALS plasmareiche Gliazellen, 
Sternzellen, Astrocyten) mit groBen, meist randwarts verlagerten, rundlichen, bla
sigen Kernen, die neben feinen Chromatinkornern und einem zarten Kerngerust 
ein oder mehrere, in der Regel mit basischen Anilinfarben metachromatisch ge
£arbte, nucleolenartige Gebilde (NISSL) enthalten. Ihr Zelleib sendet kurzere oder 
langere Fortsatze in die retikulare Grundsubstanz, die mit den Auslaufern anderer 
Zellen zusammentreffen, sich vereinigen konnen, so daB auch hier der syncytiale 
Charakter gewahrt bleibt (Abb. 95). Das eigentumliche bei diesen Zellen ist, daB 
sich in ihnen, woraufRANVIER1872 zuerst aufmerksam machte und wie WEIGERT 
mit seiner Gliafarbemethode zeigte, Fasern bilden konnen, die in ihrer Entstehung 
stets, wie wir heute wissen, an diese Zellen und deren Plasmastrukturen gebunden 
sind, dabei von Zelle zu Zelle ziehen konnen und so auch ihrerseits einen Beweis 
fur die syncytiale Einheitlichkeit der Neuroglia liefern. Diese Fasern sind ein 
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paraplastisches Produkt des Zellprotoplasmas, entstehen durch die Zusammen· 
lagerung von Kornchen (Gliosomen von HELD, FIEANDT, EISATH). Sie sind also 
intracellular gebildet. Man sieht sie am Rande des Zelleibs oder seiner Fortsatze 
liegen, aber stets in Abhangigkeit von den plasmatischen Strukturen. Vielfach 
sind auch freie Fasern beschrieben, doch laBt sich gegen solche Befunde einwen
den, daB das MiBlingen des Nachweises des Reticulums bzw. feiner Plasmabriik
ken bei einigen Methoden noch kein Beweis dafiir ist, daB diese Strukturen nicht 
bestehen. Die Faserbildung scheint physiologischerweise im Alter zuzunehmen. 
Indes gibt es Gebiete, z. B. die dritte Rindenschicht, den Nucleus camlatus uno 

)1. / 

Abb.95. Oberste Orollhimrindengchicht im ALZHEUlER-MANN-Praparat von einem etwa 50jiihrigen Menschen. 
Darstellung des HELDschen Wiareticulums und seiner Versteifung <lurch Gliafasern. In.ertion des Olia
reticulums lind der Fasem an der Membrana limilans der llefal3e und der obersten Randzone meist deutlich. 

MI.-Membrana limitans superficialis mit darunter gelegenen Kammem. (Nach Sl'IEMIEYER.) 

das Putamen, in denen eine merkwiirdig geringe Neigung zur Gliafaserbildung so
wohl unter physiologischen als auch haufig unter pathologischen Verhaltnissen 
besteht (WEIGERT, SPIELMEYER)_ Die groBen Spinnenzellen (Astrocyten) sind 
besonders zahlreich in der Nahe der obenerwahnten Grenzmembranen, d. h. in 
der Randschicht der Rinde, urn die GefaBe und unter der die Hirnhohlen und den 
Zentralkanal auskleidenden Ependymschicht. Ihr starkster Fortsatz setzt" sich 
trichterformig verbreiternd, an der Membrana limitans an, geht in sie iiber und 
bildet hier die sog. GliafiiBe, mit denen zugleich Fasern in die Grenzmembran ge
langen (Abb. 96). So stellen diese Zellen - man ist versucht, eine Parallele zu den 
Fibroblasten des Bindegewebes zu ziehen - ein festes und sich durch die Faser
bildung immer mehr festigendes Stiitzgewebe dar. Darin liegt ihre morphologische 
und funktionelle Bedeutung. Wohl findet man in ihrem Zelleib im Alter und unter 
pathologischen Prozessen Fetttropfchen und andere Abbaustoffe , aber sie sind nur 

Handbuch der Physiologie IX. 31 
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sparlich vorhanden, liegen meist peripher und niemals entstehen aus ihnen Korn
chenzellen, ebensowenig Stabchenzellen. 

2. Gliazellen von epitheloider Form, die meist den GefaBen anliegen, einen 
runden Kern und nul' wenige kurze, oft beutelformig endende Fortsatze besitzen. 
Riel' und da begegnet man ihnen als Trabanten an Ganglienzellen. Sie entsprechen 
wohl zum Teil den von FRIEDMANN beschriebenen epitheloiden Zellen. DEL RIO
RORTEGA hat sie neuerdings mit seiner Sodasilberimpragnation scharfer differen-

Abb. 96. Plasmareiche Gliazellen setzen mit fuBartiger Verbreiterung an der perrivascularen Grenz
membran an. 

zieren konnen und Oligodendroglia genannt. Es scheint, daB sie fUr den Stoff
wechsel Bedeutung haben, doch laBt sich zur Zeit Sicheres nicht sagen. Ob Faser
bildung bei ihnen vorkommt, ist fraglich , bisher jedenfalls nicht einwandfrei er
wiesen (Abb. 97). 

3. Die im Nisslpraparat vielfach als freie Kerne imponierenden kleinen Ele
mente, die als Satelliten del' Ganglienzellen und anscheinend auch del' Capillaren 
isoliert im Reticulum liegen (Abb. 98). Es sind die friiher vielfach als Lympho
cyten angesprochenen Gebilde, deren Zelleib in gesunden Gehirnen in del' Tat 
gar nicht odeI' nul' als schmaleI' Saum dargestellt wird. Dnter pathologischen Vel'
haltnissen allerdings tritt er deutlicher hervor und laBt dann haufig Fortsatze er
kennen, die nicht selten Zelle mit Zelle verbinden. CAJAL hat sie als drittes Ele
ment beschrieben. DEL RIO-HoRTEGA, del' sie mit seiner Sodasilbermethode elek
tiv impragnierte, nannte sie Mikroglia (Abb. 99) und, weil er sie irrtiimlich yom 
Mesoderm ableitete, Mesoglia. METZ und SPATZ haben gezeigt, daB sie sichel' gli
oser, d. h. ektodermaler Herkunft sind. HOLZER wies mit einer eigenen Methode 
nach, daB sie auch, wo sie den GefaBen anzuliegen scheinen, doch von ihnen durch 
die Membrana limitans perivascularis getrennt, also in das Gliareticulum einge
lagert sind. Ihre Kerne sind in del' Regel oval, jedenfalls kaum jemals ganz rund, 
sie konnen sehr langgestreckt (stabartig) odeI' eckig, biskuit- und hantelformig 
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sein. Der Chromatingehalt der Kerne ist recht betrachtlich, Nucleolen sind aller
meist nicht festzustellen. Der Zelleib ist - wie man im Hortegapraparat sieht -
beim Neugeborenen klein und rundlich, und bleibt auch spaterhin ein schmaler 

Abb. 97. Oligodendrogliazellen (Mitte) am Spitzenfortsatz einer Nervenzelle (links). DEL RIO-HoRTEGAs 
Sodasilberimpragnation. Mikrofologramm: Full '/" ()limmers., Hand IV, Plattenabstand 30 em. Die ehro
matinreiehen urn den Kern Iiegen in einem nieht impragnierten epitheloiden Zelleib, dessen fein versilber-

ter Rand gut siehtbar. Die 1-2 Fortsatze sind nicht mit dargestellt. 

b. 
," . u' 

Abb. 98. Normale Gliazellen im Nisslpraparat. 
tt und a' Mikroglia mit oder ohne Plasmaleib
fiirbung, b und b' Oligodendroglio, c und d Spinnen
zellen, Astrocyten, • wahrscheinli ch zu a gehorig. 

(Naeh SPIELMEYER.) 
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Abb. 99. Menschlicher Normalfall, 2 HORTEGASche 
Zellen in Nachbarschaft von Pyramidenzellen. HOR
TEGAS-Methode. Zeill, Immers. 1/7 Ok. S. (Nach METZ 

und SPATZ: Z. Neur. 89). 

daB aus diesen Zellen sich die weiter unten zu besprechenden Gitterzellen bilden, 
ebenso finden wir bei vielen krankhaften Prozessen, bei denen Abbaustoffe ver
mehrt auftreten, diese in den Hortegazellen gespeichert. Zudem sprechen die 
nahen Beziehungen, die sie zu den Ganglienzellen als deren Trabanten (Abb. 99) , 

31* 
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aber auch zu den groBen plasmareichen und faserbildenden Gliazellen sowie zur 
Oligodendroglia haben, dafiir, daB sie fiir den Stoffwechsel, d. h. fur den Ab- und 
Antransport der fiir das Leben des nervosen Gewe bes notwendigen Stoffe von 
groBter Bedeutung sind. 

4. Kleine runde mehr oder weniger chromatinreiche Gliakerne, deren Plasma
leib bisher mit keiner Methode dargestellt werden konnte. 

Diese vier Zellarten darf man als die morphologisch bislang unterscheidbaren 
Gruppen der Gliaelemente annehmen. Sie erlauben, eine gewisse Parallele zu dem 
Bindegewebsapparat des ubrigen Organismus zu ziehen, wobei die unter 1. be
schriebenen grofJen plasmareichen und faserbildenden Elemente dem Fibroblasten
apparat entsprechen, wahrend die ilbrigen Gliazellen mehr dem reticulo-endothelialen 
Apparat zuzuordnen sind. Was die freien Kerne zu bedeuten haben, ist noch vollig 
unklar. 

Aber es diirfte nicht unbedenklich sein, den hier angedeuteten Parallelismus 
sensu stricto auf die Funktionen der Glia anzuwenden. Denn die Verhaltnisse im 
Zentralnervensystem sind doch wesentlich andere als im ubrigen Korper. Insbe
sondere besteht ein besonders enger funktioneller Zusammenhang zwischen den 
gliosen und nervosen Elementen. 

Die Glia scheint namlich fiir den Stoffwechsel des hochdifferenzierten ner
vosen Parenchyms eine weit groBere Bedeutung zu haben, als sonst das Zwischen
gewebe fur die Parenchymzellen. 

Mesodermale Bestandteile. 
Die dem zentralen Nervensystem zugeordneten mesodermalen Gebilde sind die Hirnhaute 

und die GefaBe. Die drei Hirnhiiute - Dura mater, Arachnoidea, Pia mater - sind binde
gewebige Gebilde mit einem Endothelbelag. Das derbste Fibrillengeflecht besitzt die Dura, 
sie liegt im Schadel dem Knochen periostartig fest an, urn das Riickenmark bildet sie einen 
weiten Sack, der yom Periost frei bleibt. Auf der den Zentralorganen zugekehrten Seite 
ist sie von einer Endothelschicht bedeckt. Mit zunehmendem Alter treten in ihrem Binde
gewebe elastische Fasern auf. Von der Arachnoidea ist sie durch einen Gewebsspalt, den sub
duralen Raum, getrennt, der von feinen Bindegewebsfaden durchzogen ist. Diese gehoren 
der Arachnoidea an, die ihrerseits ein lockeres Fibrillenwerk darstellt, das weite Hohl
raume umgibt. Diese Bindegewebsbalkchen sind von einem feinen Endothel bekleidet. 
GefaBe fehlen dieser Hirnhaut vollstandig. Sie ist lediglich ein System von Liquorraumen, 
die in den sog. Zisternen (Sinus subarachnoidalis posterior und basalis) sich zu machtigen 
Sinus erweitern. Die papillaren Wucherungen, die von der Arachnoidea ~angs dem Sinus longi· 
tudinalis gebildet werden, sind die sog. P AccmoNIschen Granulationen. Dber die feinerp. Histo
logie dieser Hirnhaut ist noch zu sagen, daB ihre Bindegewebsbiindel von Faserchen umschniirt 
werden, welche die Elastinfarbung geben. Die innerste Hirnhaut ist die Pia mater. Sie ist 
die eigentliche, unmittelbare Hiille der Zentralorgane, legt sich ihnen dicht an und folgt der 
vielgewundenen Hirnoberflache bis in die Tiefe der Furchen. S.~e ist auBerordentlich reich 
an GefaBen, von denen die ins nervose Gewebe eindringenden Aste abgehen. Auch diesen 
Asten gibt sie eine zarte Bindegewebshiille mit, die Intima piae, die fest mit der Membrana 
limitans gliae, der gliosen Grenzhaut, verklebt ist. Zwischen diesen beiden Hauten, also 
zwischen Mesoderm und Ektoderm, gibt es, wie HELD gezeigt hat, unter gewohnlichen Be
dingungen keinen Hohlraum. Das heiBt, der von HIS angenommene perivasculare Lymphraum 
ist beim gesunden Nervensystem nicht vorhanden. Die Pia selbst ist eine schmale Binde
gewebsschicht, in der GefaBe - wie oben gesagt - und marklose Nervenfasern verlaufen. 
Zwischen den Bindegewebsbiindeln befinden sich Lymphspalten. Besonders deutlich sind 
die intimen Beziehungen der Pia zum ektodermalen-nervosen Gewebe in den Plexus chorioidei. 
Hier sehen wir sie mit dem Plexusepithel, das nichts anderes wie ein Ependymzellenbelag 
ist, eine Art Driise bilden, deren Oberflache nach dem Ventrikel zu gerichtet ist. Die Funktion 
des Plexus ist wohl die der Liquorfiltration. AuBerdem sind ihm andere Aufgaben zugeteilt 
worden. So hat v. MONAKow vermutet, daB er eine im engeren Sinne innere Sekretion habe. 
Doch scheint uns diese Annahme nicht ausreichend begriindet zu sein. Neuerdings hat 
WULLENWEBER versucht, eine Filtration des Ventrikelliquors durch den Plexus zu erweisen, 
da er im Ependym bei Ventrikelblutungen starke Hamosiderinspeicherung fand. AuBerdem 
glaubt er, daB die Schadigung der Plexusfunktion eine wichtige Rolle bei der Entstehung des 
Hydrocephalus internus spielt, wie schon zahlreiche andere Autoren angenommen haben. 
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Die Hirn- urul MarkgefafJe, die von dem obenerwahnten zarte~ Piabelag umgeben sind, 
dringen von der Oberflache her als fast rechtwinklig abzweigende Aste der PiagefaI3e in die 
Zentralorgane ein. Sie bleiben vom ektodermalen Gewebe normalerweise stets durch die Grenz
membran getrennt. Von den K6rpergefaBen unterscheiden sie sich durch ihren geringeren 
Gehalt an muskularen Elementen. Z. B. besitzen die Arterien auI3er an den Teilungsstellen 
keine Muskelfasern in der Intima. Dafiir aber besitzen die Capillaren eine feine Elastica in
terna. Das Bindegewebsmaschenwerk der Adventitia umschlieBt Lymphraume (VIRCHOW
ROBIN), die von HELD als "intraadventitiell" bezeichnet worden sind. Zwischen den GefaI3en 
sieht man haufig feine bindegewebige Faserziige, die sag. Oordons unitifs, ausgespannt. 
Diese alten Befunde sind besonders beachtenswert in Verbindung mit den neuesten 
Untersuchungen von R. A. PFEIFER. Diesem Autor gelang es, vermittels eines neuen 
Inj' ktiomverfahrens die Kontinuitat aller HirngefaI3e zu erweisen. Man sieht auf seinen 
Abbildungen das ganze nerv6se Gewebe schwammartig von Capillaren erfiillt, so daI3 fast 
jede Nervenzelle von e:ner Capillarschlinge umgeben zu sein scheint. Die Dichtigkeit des 
Capillarnetz's laBt regionale den Schichten entsprechende Unterschiede also eine Tektonik 
erkennen. Diese Befunde lassen daran denken, daB je nach den funktionellen Bediirfnissen 
FiHlung und Leerung gewisser Abschnitte des Capillarsystems erfolgen. 

Veranderungen durch Wachstum und Alter. 
Die Veranderungen der nervosen Elemente wahrend des Lebens sind ver· 

schiedener Art. Das Wachstum der Nervenzelle, soweit es das Nisslbild zeigt, ist 
schon mit der Geburt so gut wie beendet. Aber es scheint, daB eine Vermehrung 
der Zellfortsatze und damit eine OberflachenvergroBerung des Zelleibs im extra
uterinen Leben statthat. Diese Erscheinung laBt sich nicht nur aus dem Ausein
anderrucken der Nervenzellen mittelbar erschlieBen, sondern auch im Silberpra
parate (BIELSCHOWSKY) unmittelbar nachweisen. Es durfte die Volumzunahme 
der grauen Substanz nicht zum wenigsten hierauf beruhen. Denn eine Vermehrung 
der Nervenzellen gibt es normalerweise im extrauterinen Leben nicht, jedenfalls 
ist sie beim Menschen nicht beobachtet worden. Unter krankhaften Bedingungen 
allerdings ist eine Kernteilung auch bei der Nervenzelle vorhanden, wie STRAUSS
LER, JAN SKI u. a. beschrieben haben. Die mehrkernigen Purkinjezellen bei der ju
venilen Paralyse sind das bekannteste Beispiel fiir diese Erscheinung. Auch bei 
der familiar-amaurotischen Idiotie sind sie gefunden worden. AuBerdem sind bei 
einigen Saugern kurz nach der Geburt noch Mitosen in der Rinde gesehen worden. 
Zwar stellte RANKE nachScharlacholinjektionen bei neugeborenenSaugern (Katze, 
Kaninchen) eine enorme Zellvermehrung im noch nicht differenzierten Kleinhirn 
fest. Und SCHREIBER und WENGLER erzeugten auf die gleiche Weise karyokine
tische Vermehrung der Netzhautganglienzellen. AGDUHR sah bei neugeborenen 
Wirbeltieren (Krote nach Aufhoren der Kiemenatmung, Maus, Kalb, Hund, Katze) 
noch mitotische und anscheinend amitotische Teilungen bei in der Wanderung be
griffenen Ganglienzellen. Jenseits des 22. Lebenstages konnte er Mitosen nicht 
mehr feststellen. Dagegen glaubt er amitotische Bilder sogar bei schon fibrilli· 
sierten Zellen gefunden zu haben. Dieser Teilungsmodus solI, wenn auch seltener 
als beim Neugeborenen und Jugendlichen, noch beim erwachsenen Tier vor
kommen. AuBerdem schlieBt er aus den oft gefundellen Vorhandensein primitiveI' 
Fibrillenstadien in Spinalganglienzellen und aus der Neuritenzunahme der hin
teren Wurzeln auf eine postfetale Vermehrung von Nervenzellen. 

Indes darf man auch heute noch sagen, daB die Ganglienzellen des reifen Zen
tralnervensystems, nachdem sie ihren endgiiltigen Platz in der grauen Substanz -
Kerngebiet odeI' Rinde - erreicht haben, sich in del' Regel nicht mehr durch Tei
lung vermehren. 

Die morphologische Untersuchung laJ3t uns die Ursachen fur diese Tatsache 
llicht klar erkennen. Aus del' Chromatinarmut des Ganglienzellkerns hat man 
darauf geschlossen, daJ3 auch die an das Chromatin gebundenen Chromosomen 
fast ganz fehlen. Abel' damit scheint uns die Frage nicht gelOst zu sein, weshalb 
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die karyochromen Nervenzellen ebenfalls sich im extrauterinen Leben nicht mehr 
teilen. Vielleicht darf man sagen, daB bei der hohen funktionellen Ditferenzierung 
und Spezialisierung der nervosenElemente ihnen die Proliferationsfahigkeit verloren
gegangen ist, damit aber auch die Fahigkeit zur Regeneration. Wir sehen ja beim 
Neugeborenen, wie VAN BIERVLIET am Menschen, und HUGO SPATZ am Kaninchen 
gezeigt haben, daB die Ausbildung der chromatischen Substanz noch nicht zum 
AbschluB gekommen ist. Einerseits ist der Kern - auch der somatochromen 
Zellen - noch wesentlich chromatinreicher als beim Erwachsenen, andererseits 
ist das Cytochromatin noch feinstaubig, nicht in den charakteristischen Schollen 
geordnet. Es bildet ein feinkorniges, peripheres, im Nisslpraparat metachroma
tisch gefarbtes Netzwerk, wahrend das Zellinnere heller erscheint und von feinen 
violetten Kornchen erfiillt ist. An der Kernmembran werden diese Kornchen 
dichter und bilden auf ihr Auflagerungen, die in ihrer Form und Lagerung den 
sog. Kernfalten sehr ahnlich sind (SPATZ). Man darf in diesem Befunde wohl einen 
Ausdruck der Unreife, genauer gesagt: unvollstandigen Differenzierung erblicken. 

VAN BIERVLIET stellte diesen Befund dem bei der unten naher zu besprechen
den primaren ReizungNrssLs (retrogradenDegeneration) erhobenen an die Seite und 
sprach sogar - nicht sehr gliicklich - von einer "physiologischen Chromatolyse". 
Die Fibrillen der jiingeren Nervenzellen sind sehr dicht um den Kern gelagert und 
vielleicht im peripheren Zelleib etwas lockerer gefiigt als beim Erwachsenen . 

.Ahnliche Verlagerungen der Nisslsubstanz Wie beim Neugeborenen sind von 
ALZHEIMER, BrELSCHOWSKY und SPIELMEYER in eigenartigen Ganglienzellen bei 
einer angeborenen Blastomatose des Zentralnervensystems der tuberosen Sklerose 
beobachtet worden. AuBerdem sind bei dieser Erkrankung riesige Ganglienzellen 
haufig zu finden. DaB SPATZ in den GIERKESchen Zellen, den kleinen Elementen 
der Subst. gelatinosa Rolandi, beim neugeborenen Kaninchen karyorrektische 
Kernveranderungen fand, sei nur kurz erwahnt. Die geschilderten Verhaltnisse 
finden wir aber nur beim Neugeborenen oder bei Bildungsanomalien. Sehr friih 
schon entwickelt sich normalerweise das endgiiltige Strukturbild, wie es oben be
schrieben ist. DaB nicht nur die einzelne Zelle eine derartig starke Immanenz der 
Entwicklung aufweist, sondern auch die Gesamtanlage der ganzen Rinde, hat 
NrssL durch seine wichtigen Befunde nach Unterscheidung der Rinde bei neuge
borenen Kaninchen bewiesen. Bei diesen Versuchen konnte er feststellen, daB die 
Rindenschichtung tadellos erhalten blieb, und daB lediglich in der fiinften und 
sechsten Schicht gewisse Zellschadigungen erkennbar waren. Fiir die Erkennung 
des Alters der nervosen Elemente im reifen Nervensystem liefert die sichersten An
haltspunkte das Verhalten des Pigments, wie OBERSTEINER gezeigt hat. Wir unter
scheiden in den Ganglienzellen mehrere Pigmentarten, das schwarze bis dunkel
griine Melanin, einen dem Adrenalin chemisch nahestehenden Korper, das gold
gelbe oder bei der Uberfarbung mit blauen Farbttinen griinlich schimmernde sog. 
Lipochrom und ein eisenhaltiges Pigment, das in neuerer Zeit von SPATZ naher be
schrieben worden ist. Aile diese Pigmente fehlen normalerweise beim Neuge borenen 
und treten erst friihestens im Laufe oder am Ende der ersten Lebensjahre auf. 

Das Melanin ist an die Zellen bestimmter Gegenden gebunden. Wir sehen es 
in der kompakten Schicht der Substantia nigra (Abb. 91) und im Locus coeruleus 
(Substantia ferruginea) des erwachsenen Menschen in fast jeder Zelle. Und zwar 
tritt es im Locus coeruleus schon am Ende des ersten, in der Substantia nigra 
im dritten Lebensjahre auf und scheint bis zum zehnten, oft schon bis zum 
siebenten Jahre seine endgiiltige Menge erreicht zu haben. AuBerdem kommt 
das Melanin in den Zellen des dorsalen - vegetativen - Vaguskerns und der 
spinalen und sympathischen Ganglien vor. Bei pigmentarmen Individuen ist 
es sparlicher. MARINESCO nahm an, daB es ein Spaltungsprodukt aus Hamo-
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globin ware. Wieweit das zutrifft, laBt sich nicht sicher sagen . Bei Eisenfar
bungen (Turnbull-blau) fand SPATZ in den melaninhaltigen Substantia nigra
Zellen jedenfalls keine Eisenspeicherung. Melanin wird von starken Mineral
sauren und Basen entfarbt, von Wasserstoffsuperoxyd gebleicht. 

Das Lipochrom sieht man im spateren Alter in fast allen Zellen (Abb. 100). 
OBERSTEINER hat festgestellt, daB die meisten Nervenzellen lipophil sind und 
nur einige wenige Arten, z. B. die PURKINJESchen Zellen der Kleinhirnrinde, als 
lipophobe angesehen werden konnen, weil es in ihnen 
nicht zur Pigmentspeicherung kommt. Dieser For-
scher sah es etwa im sechsten Jahre in den Spinal-
ganglienzellen, im achten in den groBen motorischen 
Elementen des Riickenmarks und gegen Ende des 
zweiten Jahrzehnts in den GroBhirnrindenzellen auf
treten. In den einzelnen Zellarten ist es unterschied
lich gelagert, so z. B. liegt es in den groBen moto
rischen Elementen (Kernzellen und BEETzschen 
Zellen) in Haufen basal yom Kern (s. Abb.lOO) oder 
an der Abgangsstelle eines Dendriten zusammen
gepackt. Feinkornig iiber den Zelleib verteilt findet 
man es bei den meisten anderen Zellen, in mach
tigeren Brocken erfiillt es eine Art groBer Thala
muszellen. Die pigmentreichen Elemente der Oliven 
wieder zeigen es in einer sackartigen Anordnung an 
ihrer Basis, ahnlich auch ofter die Elemente des ge-
zahnten Kernes des Kleinhirns. Zwischen den Pig-
mentkornchen ist das Zellplasma als feines Netzwerk 
ausgespannt, wie sich an Bielschowskypraparaten 
sehr gut erkennen laBt. Lipophile Zellen zeigen auch 
unter pathologischen Bedingungen eine geringere 
Neigung zur Verfettung. 

Dieses Pigment wird heute als Abnutzungspig

Abb. 100. Normale Riesenpyramide 
aus dem Gehirn eines 50 jahrigen 
Mannes bei Scharlachrotfarbung; der 
ziemlich gro/3e Pigmentfleck leuch
tend rot gefarbt. (Nach SPIEL~!EYER . ) 

ment aufgefaBt. DaB es eine Fettkomponente hat, ist wahrscheinlich, aber als ein 
Produkt fettiger Degeneration darf man es kaum ansehen. Gefarbt wird es mit 
Osmium und - wenn auch oft in etwas blasseren Tonen als die echten Fettkorper 
- mit Scharlachrot und Sudan, mit Eisenlacken liefert es rauchige Tonungen, 
mit Silber laBt es sich gut impragnieren. 1m Alter nimmt es langsam zu, so daB 
man sowohl aus dem Pigmentgehalt der einzelnen Zelle als auch aus der Menge 
der pigmentfiihrenden Zellen einen ungefahren SchluB auf das Alter des Indi
viduums ziehen kann. 

Die Tatsache der verschiedenen Abnutzungspigmente legt Vermutungen 
nahe iiber deren Beziehungen zur Funktion. Und es diirfte zu iiberlegen sein, 
ob nicht das Melanin gerade in den Zellen gebildet wird, die am wenigsten 
ruhen bzw. ununterbrochen in Tatigkeit sind. Der Urn stand, daB gerade in den 
groBeren sympatischen Zellen die gleiche Melaninspeicherung statt hat, weist 
vielleicht darauf hin, daB die melaninhaltigen Kerngebiete der Zentralorgane, 
also die Substantia nigra, Substantia ferruginea, Nucleus vagi dorsalis den vege
tativen Systemen zuzuordnen sind. 

Veranderungen durch die Funktion. 
Die Veranderungen, welche die Nervenzellen unter physiologischen Bedin

gungen erfahren, sind vielfach untersucht worden. MANN, BACH, BIRCH-HIRSCH
FELD lie Ben auf die Netzhaut starke Lichtreize wirken. Dabei lieferten die ultra-
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violetten Strahlen die deutlichsten Ergebnisse. Die Zellen verloren die farbbare 
Substanz, wobei die Nisslschollen zentral zuerst verschwanden. Der Zelleib nahm 
an Umfang zu, die Zellform rundete sich abo Diese physiologische Tigrolyse ist 
wohl als Ausdruck vermehrten Stoffverbrauches aufzufassen. In der Ruhe stellt 
sich der Normalzustand wieder her. Wird die Zelle bis zur Erschopfung gereizt, 
so schrumpft sie und kann sogar irreparabel verandert werden, dem Untergange 
verfallen. Die beschriebenen Vorgange sind besonders schon an den motorischen 
Kernzellen (Vorderhorn usw.) beobachtet worden (PICK, GUERRINr, PUGNAT, 
SJOVALL, VAN GEHUCHTEN, MARINESCO). Fiir die Physiologie der Nervenzelle sind 
solche Befunde iilsofern von Bedeutung, als sie zeigen, daB der chromatischen 
Zelleibsubstanz (Nisslsubstanz) eine wichtige Rolle fUr den Stoffwechsel der Zelle 
bei der normalen Tatigkeit zukommt. 

Fibrillenveranderungen sind unter physiologischen Bedingungen nicht er
kennbar. Wohl aber sind Verdickungen und Verklebungen derselben bei Abkiih
lung und beim Winterschlafe beschrieben worden. Gleiche Bilder sind von der 
Tollwut und dem Starrkrampfe her bekannt (ACHUCARRO U. a.). Und doch sind 
die oben besprochenen Veranderungen an der Nisslsubstanz grundsatzlich von 
denen zu sondern, die wir bei krankhaften Prozessen zu sehen bekommen. VAN 
GEHUCHTEN hat auf diese Beziehungen und auf die flieBenden Ubergange von den 
restituierbaren bis zu den irreparablen Veranderungen hingewiesen. 

Krankhafte Veranderungen der N ervenzellen. 
Die von NrssL u. a. unternommenen Versuche, durch Vergiftungen bestimmte 

Zellschadigungen zu setzen, haben, wenn man heute die Ergebnisse iiberblickt, 
keine Klarung gebracht. Die Befunde sind zum Teil widersprechend, zum Teil 
so wenig unterscheidbar, daB sichere Vergiftungstypen kaum aufzustellen sind. 
Die Schwere der Vergiftung, ihre Dauer usw. scheinen viel starker das Bild zu be
einflussen, als die Art des Giftes. 

NrssL hat ebenfalls zuerst verschiedene krankhafte Veranderungen, acht an 
der Zahl, und zwei Mischformen unterschieden, und man hat gehofft., nun fiir be
stimmte Krankheiten und Psychosen entsprechende Zellerkrankungen auffinden 
zu konnen. Diese Erwartungen sind triigerisch gewesen, weil eben die Voraus
setzungen irrige waren: Neuerdings freilich denkt MARBURG wieder an die Mog
lichkeit, daB doch gewissen Psychosen [manisch-depressives Irresein (TAKASE)] 
ganz bestimmte Zellveranderungen eigentiimlich seien. Doch konnen uns die Be
funde, auf die er seine Auffassung zu stiitzen versuchte, nicht iiberzeugen. Immer
hin lassen sich aber einige gut abgrenzbare Erkrankungsformen unterscheiden, die 
uns das Nisslbild zuverlassig und eindeutig vor Augen fiihrt. MARINESCO hat nach 
der Art, wie die Nisslsubstanz untergeht, ob zentral oder peripher beginnend, eine 
sekundare und primare Zellerkrankung unterscheiden wollen. Aber diese Ein
teilung wird den tatsachlichen Verhaltnissen nicht gerecht. 

Eine der am meisten untersuchten Zellveranderungen ist die nach der Durch
trennung des Achsenzylinders auftretende eigenartige Zellbliihung, die von NrssL 
entdeckt und fiir seine grundlegenden Untersuchungen iiber die Beziehungen 
zwischen Thalamus und Cortex erfolgreich benutzt wurde. Sie tritt in den mittel
groBen und groBen, wohl nur in den somatochromen Ganglienzellen auf, und zwar 
um so starker, je naher der Zelle und je gewaltsamer die Kontinuitatstrennung des 
Axons ist. Sie besteht in Abrundung und machtiger Auftreibung des Zelleibs, 
zentraler Aufhellung der chromatischen Substanz und Verdrangung von Kern, 
Fibrillen, Pigment und Rest der Nisslschollen an den Rand. Schon 24 Stunden 
nach der AusreiBung des Facialisstammes sah NrssL die Chromatolyse einsetzen. 
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Nach 8-14 Tagen etwa scheint die Veranderung am ausgesprochensten zu sein. 
Er hat diese Zellveranderung als die der "primiiren Reizung" bezeichnet (Abb.l0l). 
VAN GEHUCHTEN und MARINESCO nannten sie retrograde oder sekundiire Degenera
tion. Neuerdings hat SPATZ bei seinen Durchschneidungsversuchen am Rlicken
mark neugeborener und erwachsener Kaninchen die primare Reizung grlindlich 
studiert. BIELSCHOWSKY und CAJAL verdanken wir nahere Mitteilungen liber das 
Verhalten der Fibrillen. Wie die Nisslschollen zentral staubig zerfallen und auf
gelOst werden, so gehen auch zahlreiche Fibrillen - wahrscheinlich die Endo
fibrillen - staubartig zugrunde, eine groBe Menge aber wird ebenso wie die Nissl
schollen an den Rand gedrangt. GleichermaBen liegt das Pigment in der Rand
zone. Nur die ALTMANNschen Granula - die Neurosomen - erfiillen die ganze 

Abb. 101. Primare Reizung von VQr.derhornzellen 5 Tage nach der Liision des Achsenzylinders. Abrundung 
und Aufblllhung der Zelle, zentrale Auflosung der Nisslsubstanz, Verdrangllng des Kernes und des Restes 
der Trigoidschollen an die Peripherie; rnattscheibenartiges homogenes Zentrurn, besonders in XX, hler allch 

Verunstaltung des veriagerten Kernes. (Nach SPIELl!EYER.) 

Zelle, besonders reichlich anscheinend gerade das aufgehellte, feinki:irnige, fast 
homogene Zentrum. Dieser Zustand der primaren. d . h. frlih auftretenden Reizung 
(NISSL) oder der Reaktionsphase (MARINEsco) geht nach etwa 20 Tagen (VAN GE" 
HUCHTEN) oder bei neugeborenen Kaninchen nach 12 Tagen (SPATZ) in das Repa
rationsstadium liber. Die Zelle schwillt ab, der Kern rlickt wieder in die Mitte . 
Die Nisslsubstanz erneuert sich vom Zentrum - vom Kerne ( ?) - her. Die Fibrillen 
durchziehen wieder als scharf begrenzte Fasern das Protoplasma. Nach etwa 
100 Tagen solI nach VAN GEHUCHTEN und MARINESCO die Wiederherstellung del' 
alten Strukturverhaltnisse beendet sein. Doch scheinen manche Zellen noch langer 
gewisse Zlige der durchgemachten Veranderung beibehalten zu ki:innen. Insbe
sondere ist das der Fall, wenn der Zusammenhang mit dem Neuriten nicht wieder
hergestellt ist. Dann namlich geht die Zelle zugrunde, oder aber sie bleibt aufge
trieben (BIELSCHOWSKY) oder zeigt Vakuolisierung, unregelmaBige und unvoll
standige Nisslschollenbildung, stummelhafte Fortsatze. 

Die Annahme MARINESCOS, daB es sich hier urn eine Quellung der Zelle durch 
Wasseraufnahme handelt, ist von HUGO SPATZ zum mindesten sehr wahrschein
lich gemacht worden. Dieser Forscher zeigte namlich in seinen obenerwahnten 
Untersuchungen, daB die gleichenAuftreibungen, wie an der Zelle auch am Achsen
zylinder bestehen. Die von CAJAL schon als "bolas de retraccion" beschriebenen 
kugeligen Anschwellungen des Achsenzylinders kommen durch die gleiche Plasma· 
quellung zustan.de, durch die hier allerdings nur die Fibrillen an den Rand ge-
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drangt werden. Die Deutung dieses Vorganges wird dadurch erleichtert, daB wir 
an del' sich entwickelnden Nervenzelle durch VAN GEHUCHTEN, VAN BIERVLIET 
und H. SPATZ (s.oben) schon ganz entsprechende Bilder kennengelernt haben. 
Auch ist es bekannt, daB die jugendliche Zelle diese Reaktion am starksten zeigt 
(SPATZ). HEIDENHAINS Annahme, daB wir es hierbei mit einem Versuche del' 
Wiederherstellung del' Kernplasmareaktion zu tun haben, scheint uns nicht ganz 
den Tatsachen gerecht zu werden. Denn daB einmal die Jugend del' Zelle (SPATZ), 
sodann abel' die Zellnahe und Gewalt del' Neuritendurchtrennung fUr das Zustande
kommen del' "primaren Reizung" von Wichtigkeit ist, und daB bei ga~z zellferner 
Axondurchschneidung die Zelle gar keine Reaktion zeigt, spricht gegen eine so 
einfache Erklarung. 1m friihjugendlichen, insbesondere wohl im fetalen Leben ge
setzte Schadigungen, die zu del' sog. "GuDDENschen Kernatrophie" fUhren, finden 
durch die Kenntnis diesel' Zellveranderungen eine verstandliche Erklarung. Wei
terhin kann man das Zugrundegehen del' von ihren Neuriten getrennten Ganglien
zellen als durch Inaktivitatsatrophie (OBERSTEINER) bedingt erklaren. SPATZ 
spricht in diesem Zusammenhange von "tertiarer" Degeneration. 

Das hier beschriebene Bild del' primaren Reizung nun scheint abel' nicht nur 
an die angegebenen Lasionen gebunden zu sein, sondern ist auch bei anderen Pro
zessen gefunden worden, ohne daB Kontinuitatstrennungen des Achsenfortsatzes 
stattgefunden hatten. A. MEYER beschrieb es bei senileI' Melancholie, COTTON
HAMMOND bei Kreislaufpsychose, SPIELMEYER bei Dementia praecox, Uramien, 
Paralyse, CREUTZFELDT bei einem eigenartigen DegenerationsprozeB del' grauen 
Substanz, in einem FaIle von multipler Sklerose und einem unklaren FaIle, OSTER
TAG bei Pellagra. 

Wenn auch, wie wir bei del' "primaren Reizung" gesehen haben und bei del' 
"schweren Zellerkrankung" sehen werden, Schwellung und Schrumpfung oft nur 
verschiedenen Stadien des gleichen Prozesses entsprechen, so darf man doch ge
wisse Veranderungen fUr sich als Schwellungs- odeI' Schrumpfungsprozesse nach 
dem jeweilig besonders auffalligen Zustandsbilde betrachten. Da ist zunachst die 
von NISSL "akute Zellerlcrankung" benannte Veranderung, del' SPIELMEYER den 
Namen "akute Schwellung" gegeben hat (Abb.102). Ihre Kennzeichen sind: An
schwellung des Zelleibs und -kerns mitsamt den im Nisslbilde weithin sichtbar 
werdenden Zellfortsatzen, Auflosung del' Nisslsubstanz, Farbung del' ungefarbten 
Bahnen bei guter Erhaltung des Fibrillenbildes, teilweise Farbbarkeit des Kern
geriists und lebhafte pro- und regressive Vorgange in den Gliazellen, meist allge
meine Ausbreitung dieses Prozesses. Del' Schwund del' Nisslsubstanz beginnt mit 
kornigem Zerfall und Abblassung del' Schollen, die allmahlich ihre Anordnung 
ganz verlieren. Del' Zelleib ist dann von einem feinen meist metachromatischen 
Staub erfiillt. Besonders eindrucksvoll ist die Gliabeteiligung bei diesel' Zeller
krankung. Man findet zahlreiche Mitosen, sodaB NISSL so wohl als auch RANKE 
und SPIELMEYER das Vorhandensein diesel' ausgesprochenen Kennzeichen leb
hafter cellularer Gliareaktion fiir die Diagnose del' "akuten Zellerkrankung" ver
langen. Sie scheint iibrigens nicht zum Zelluntergange fiihren zu miissen, del' in 
fortschreitender Abblassung (Zellschattenbildung) und schlieBlichem Zerfall des 
Zelleibs zu einem unregelmaBigen Kornerhaufchen besteht, sondern kann auch 
zur Erholung fUhren. Beim Untergang sind auBerdem streifenformige Aufhel
lungen des Zelleibs und Vakuolisierung gesehen worden. Auf experimentellem 
Wege gelang OMOROKOW die Erzeugung del' akuten Schwellung durch Uber
hitzung von Kaninchen. Dabei zeigte sich, daB bei maBiger Dauer und Starke del' 
Warmeeinwirkung das vorbeschriebene Bild del' Ganglienzellen erzielt wurde, daB 
abel' bei starker und langerer Uberhitzung Verfliissigungsprozesse auftraten. Zu 
diesen Ergebnissen paBt gut die Feststellung, daB gerade bei akuten lnfektionen 
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und Intoxikationen, bei denen ja auch in anderen Organen "triibe Schwellung" 
der Parenchymzellen gefunden wird, die "akute Schwellung" der Nervenzellen 

c 

b 

,L 

) 

Abb. 102. a- e Akute Schwellung (akute Zellerkrankung). a. Pyramidenzelle aus der 5. Sehieht in Sehwellung 
und leiehter Abrundung mit weithin siehtbaren Fortsiitzen. 1m Gegensatz zu den breiteren, sieh allmahlieh 
aufzweigenden Plasmafortsiitzen erseheint das eben falls gefiirbte Axom spieBartig. Die Nisslsubstanz ist 
aufgeliist bis auf einzelne Chromatinbrocken im Spitzenfortsatz uud einem darunter abzweigenden Dendriten. 
Der Inhalt der Zelle ist blal.lblau gefiirbt. stellenweise etwas kriimelig, der Kern groB, einzelne Chromatin
korner darin stark nervortretend. Das Kemkorpercben fein "vakuolisiert". Die umgebenden gliosen Ele
mente mit mehr oder weniger ausgesprochener Kernwandhyperchromatose. An einer basal liegenden Glia-

zelle mitotische Kniiuelfigur. (Nach SPIEL~IEYER.) 

vorkommen kann, allerdings sehr viel seltener bleibt, als dabei die "triibe Schwel. 
lung" anderer Parenchymzellen auftritt. AuBerdem findet man sie bei manchen 
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als "Delirium acutum" bekannten, foudroyant zum Tode fiihrenden, wilden Ver
wirrtheitszustanden, die auf dem Boden anderer Hirnprozesse, u. a. der Paralyse, 
entstehen konnen. Wahrscheinlich handelt es sich bei dieser Zellaffektion um eine 
primare Schadigung der plasmatischen Grundsubstanz der Zelle (RANKE). 

Als "Zellschrump/ung" oder "ein/ache Schrump/ung" oder, wie NISSL sagt, 
"chronische Zellerkrankung" bezeichnet man einen Vorgang, bei dem gleichmaBig 
der Zelleib und seine Teile (Tigroid, ungefarbte Bahnen, Fortsatze und der Kern) 
sich verkleinern, dunkler werden. Die Fibrillen verkleben miteinander und brok
keln ab. Die Zelle wird klein, dunkel, starr, "sklerotisch". Die "Sklerose" scheint 
den Endzustand dieser Erkrankung darzustellen, die Zellen sind dann klein und 
tief dunkelblau. Ihre Fortsatze sind meist wie abgebrochen, die erhalten geblie
benen sind geschlangelt, oft ringartig zusammengerollt. Die Gliazellen scheinen 
einer ahnlichen "pyknotischen" Umwandlung anheimzufallen. Sie enthalten oft 
Fett, wahrend die Nervenzellen davon frei bleiben. Derart erkrankte Zellen kon
nen nun lange in dieser Form liegen bleiben, obwohl sie - soweit man aus dem 
morphologischen Befunde das erschlieBen kann - in diesem Endstadium nicht 
mehr nervose Funktion haben. Diese Schrumpfung mit Ausgang in Sklerose findet 
man bei chronischenErkrankungen des Nervensystems, und zwar vorzugsweise an 
den kleinen Elementen der auBeren Kornerschicht und der Pyramidenschicht 
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Abb. 103. "Schwere Ganglienzellerkrankung", friihes Stadium. 
Vorderhornzelle des Riickcnmarks. Nisslpraparat. Die Zelle 
etwas geschwollen, der Kern bereits verklpinert, dunkel, in 
seiner Umgebung eine hellere Zone; die Kernkorperch!'n ver
griillert. Die Nisslsu bst anz ist mristens aufge IOgt. in den Fort
sat zen noch erkennbar als in Reihen angeordnete Kiirncben. 
ner Zelleib zum Teil matt blau verfarbt und von dunklen 
Kiirnchen durchsetz!., zum Teil - an der Peripherie - sehr 

hell, grobkammerig. (Nach SPIELMEYER.) 

(Stratum II und IIIBRODMANNS), 
wahrend oft schon die Zellen 
der tieferen Rindenschichten ge-
schwunden sind. Manchmal sind 
diese dann anderen Prozessen, 
vorwiegend der Pigmentatrophie, 
zum Opfer gefallen. Neben dieser 
echten "Schrumpfung" gibt es 
noch einfache Atrophien der 
Ganglienzellen, die ohne Ver
klumpungen der Fibrillen oder 
Nisslsubstanz einhergehen und 
lediglich in allgemeiner Verklei
nerung des Zelleibs bestehen. 

Unter dem Namen "schwere 
Zellerkrankung" hob NISSL eine 
sehr charakteristische Zellver
anderung heraus, die nach ihm 
und ALZHEIMER einen Verfliissi
gungsprozeB darstellt und zu
meist den Untergang der Zelle 
zur Folge hat. Sie beginnt mit 
einer Anschwellung des Zelleibes 
und der Auflosung aller seiner 
Bestandteile, des Cytoplasmas, 
der Nisslsubstanz und der Fib
rillen, wobei im Aquivalentbilde 

grobe intensiv blaue Kugeln und feinste kleine Ringelchen (NISSL) auftreten 
(Abb. 103). Die blauen Kiigelchen erfiillen besonders die Fortsatze. Der Kern 
schrumpft und wird diffus dunkel-metachromatisch gefarbt, oder von kleinen 
tiefblauen Kornchen, die' oft an der Membran sich hanfen, erfiillt. Das Kern
korperchen wird randstandig. Der Kern geht dann mehr oder weniger ausge
sprochen karyorrektisch zngrunde. Der Zelleib lOst sich auf, die "Ringelchen" 
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bleiben auch, wenn von der Zelle nur noeh Triimmer vorhanden sind, noch sieht
bar. Sie bilden oft allein diese Zelltriimmer. Anscheinend ist der bas ale Teil, von 
dem ja der Achsenzylider abgeht, widerstandsfahiger; er lOst sich erst zuletzt auf. 
Besonders am Zellrande sieht man oft groBe Hohlraume entstehen. Nicht selten 
auch sind die pericellularen Glianetzstrukturen (peripheres Goiginetz, BETHE" 
Fiillnetz s. oben) inkrustiert, sie nehmen dunklen Farbton an. Die Trabantzellen 
sind bei der schweren Erkrankung in ganz typischer Weise beteiligt, namlich in 
der Form der amoboiden Umwandlung, wie ALZHEIMER gezeigt hat. Der Plasma
leib der Gliazellen wird - wie besonders schon die ALZHEIMER-MANN- und di!:' 
MALLORY-Hamatoxylinfarbung (ALZHEIMER) erkennen lassen - plump amoben
artig, er enthalt die sog. Metylblaugranula, der Gliakern wird pyknotisch und geht 
karyorrektisch zugrunde. Nicht selten sieht man solche Gliazellen in dem Ganglien
zelleib liegen und - anscheinend - neuronophagisch an seinem Untergange aktiv 
beteiligt. Fett isot bei dieser Erkrankung weder in der Ncrven- noch in der Glia
zelle zu finden, jedenfalls nicht in der Form einer fettigen Degeneration oder In
filtration. Die "schwere Zellerkrankung" kann man bei allen Prozessen, die zum 
Untergange des nervosen Gewebes fUhren, finden. Besonders scheint sie bei 
schweren, akuten oder subakuten Infektionen und Intoxikationen aufzutreten. 
Es sei an die obenerwahnten Uberhitzungsversuche an Tieren (OMOROKOW) 
erinnert. SPIELMEYER fand sie bei Bleivergiftung. Bekannt sind besonders dip 
Befunde bei der KRAEPELINschen Angstpsychose im Riickbildungsalter befind
licher Frauen. Doch braucht die Zellv~randerung nicht immer sich in aller Voll
standigkeit darzustellen. So kann der Kern weniger schwer erkrankt erscheinell 
uSW. DaB durch Leichenveranderungen ahnliche Bilder erzeugt werden konnen, 
hat STEFAN ROSENTAL auseinandergesetzt. 

SPIELMEYER rechnct zu den Verfliissigungsprozessen auch den "kornigen 
Zerfall", bei dem das Zellplasma in eine kornige Masse umgewandelt wird, und 
denkt, besonders weil dieses Zustandsbild oft mit dem der "schweren Zeller
krankung" gleichzeitig vorkommt, daran, daB es sich um eine mildere Form diesel' 
Erkrankung handelt. Diesen Verfliissigungsprozessen kann man Gerinnungs
vorgange gegeniiberstellen, die in der "ischamischen Zellerkrankung" SPIEL
MEYERS ihren typischen Ausdruck finden. Hierbei - man sieht das schon in 
frisch ischamisch gewordenen Bezirken - verliert der Ncrvenzelleib rasch seine 
Far b barkeit, seine Nisslzeichnung, seine Fortsatze, wahrend der Kern ausgesprochen 
pyknotisch wird (Abb. 104). Sehr haufig werden die pericellularen Netze alE' 
grobe Kornchenstrukturen dunkel gefarbt. Die Zellen konnen dann mit samt dem 
umgebenden Gewebe einem VerfliissigungsprozeB anheimfallen oder, von Glia
zellen umgeben, "eingesargt" werden. Man spricht da von "Totenladenbildung". 
SchlieBlich konnen sie, und das sieht man gar nicht so selten, am Rande solchp1' 
Herde verkalken. 

Viplleicht auch ist es ein Gerinnungsvorgang, der zu den eigenartigen Verandp
rungen fiihrt, die SPIELMEYER an den PURKINJESchenZellen bei akut verlaufenden 
schweren Infektionen (Fleckfieber, Typhus usw.) oder in akuten Schiiben chroni
scher nervoser Erkrankungen (Paralyse, Epilepsie) entdeckte und "homogeni
sierendeErkrankung" nannte (Abb.105). DasZellplasma bekommt dabei ein ganz 
gleichformiges blasses, etwas schimmerndes Aussehen, weil die Nisslsubstanz 
spurlos aufgelOst worden ist. Der Kern schrumpft, so daB Kernmembran und Rand 
des geschwollenen, blaB metaehromatischen Nucleolus sich zu decken scheinen. 
Nur einige dunkelblaue Kornchen - wohl Reste des Kernchromatins oder auE' 
dem Kernkorperchen stammende chromatische Bracken umlagern den Nucleolus, 
der meist in einem helleren Plasmabezirke liegt. Mit der Bielschowskymethode 
sieht man argyrophile Kliimpchen und Brocken, die nicht nur von untergehenden 
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Fibrillen stammen durften. Der Zelleib kann sich dann in blasse, kaum fiirbbare 
Schollen auflosen. Dabei kommt es zur Vaknolenbildung. Aber es fehlt jede Fett-
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Abb. 104. Ischiimische Zcllerkranknng. Dreieckige scharfumrandete Zellgestalt. Stummelartige Fortsatze in 
der Basis; hier Impriignlltion. (Spielmeyer). 

einlagerung. Die Fortsiitze lOsen sich ab und gehen zugrunde, wobei die Fibrillen 
ebenfalls verklumpen und zerbrockeln. Die Zelle wird zu einer allmiihlich sich 
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verkleinernden Kugel. Sehr lebhaft 
c ist die Reaktion des gliosen Ge

webes, des sen Elemente die er
krankte Nervenzelle vollig ein
schlieBen konnen. Zahlreiche Kern
teilungen, Chromatinreichtum der 
Kerne und Verbreiterung des 
Plasmaleibs sind die sichtbaren 
Zeichen der starken Gliawucherung. 
1m Gegensatz zu diesen Bildern 
aber findet man Ganglienzellen 
- anscheinend besonders in spiiten 
Stadien des Prozesses - in denen 
von einer gliosen Reaktion, einer 
Umklammerung nichts zu sehen 

Abb.105. Verschiedene Purkinjezellen mit "homogenisierender 
Zellerkrankung". a) u. b). Von Mikroglin umklammerte Pur
kinjezellen mit blassem Zelleib mit feintropfigem Kernzerfall 
und blassem, aufgetriebenem Kernkorperchen. Bei a Glia
zelle inmitotischer Teilung. cJ bis e). Dieselbe Zellerkran
kung ohne Gliareaktion. e) Inkrustation des ZelIrestes. (Faile 

ist. Wir bemerken auch hier, wie 
so oft, daB die Beziehungen zwi
schen Zellveriinderung und glioser 
Reaktion durchaus nicht gesetz
miiBig sind, jedenfalls ist uns dabei von Typhus und Gasodem). (Nach SPIELMEYER.) 
bisher eine GesetzmiiBigkeit riicht 

erkennbar (SPIELMEYER). Neuerdings hat H. SPATZ diese Erkrankungsform an den 
Rindenzellen des GroBhirns bei der Keuchhusteneklampsie der Kinder beobachtet. 
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Bei gewissen Verblodungszustanden des Praseniums und Seniums fand 
ALZHEIMER eine hochst merkwiirdige Silberimpragnation der Nervenzellen, die 
er auf eine Verdickung, Verklebung und Schlangelung der Fibrillen zuruckfiihrte. 
Man hat das Krankheitsbild "Alzheimersche Fibrillenveriinderung" benannt 
(Abb. 106). Schon im Nisslpraparat sieht man an den erkrankten meist aufgetrie. 
benen Zellen eine glasige Streifung oder glasige Knauelliegen, durch die der Kern 
und die meist kornig zerfallene Nisslsubstanz verdrangt wird. 1m Bielschowsky
oder Levaditipraparat stellen sich diese Zuge, Schlingen und Knauel als fast 
bandartige Fasern und Streifen dar, die stark mit Silber impragniert sind. Be
sonders in den Spitzenfortsatz ragen diese "Fibrillen" hinein. Wenn man auch 
oft im Anfange der Erkrankung einzelne Neurofibrillen in Beziehung zu diesen 
Bildungen sieht, so gibt es doch Zellen, in denen die Schlingen ganz selbstandig 
sich zu entwickeln scheinen, und zwar vielfach gerade in den Randteilen der 

Abb. 106 a-e. "ALZHEI1tlERsche Fibrillenerkrankung". Verschiedenartige Impriignationsformen. Einzelne 
Streifen, Biindel, zopfahnliche DUIchflechtung, Korbbildung. - ALZHElMERSche Krankheit. Bielschowsky· 

Priiparat. (Nach SPIELMEYER.) 

Zelle (oder an ihrer Oberflache?). SchlieBIich bleiben FibriIIenkorbe oder -skelette 
ubrig. Zuweilen ist der Rest eine homogene, mit Silber diffus impragnierbare 
Silhouette der stark verkleinerten Zelle. Neben dieser "Fibrillenveranderung" 
kommen auch kugelige Ansammlungen argyrophilen Staubes vor (ALZHEIMERS 
febrile Zellerkrankung). Bemerkenswert ist, daB, wie ACHUCARRO gezeigt hat, 
auch an Gliazellen und nach BIELSCHOWSKYS und anderer Autoren Befunden auch 
an den Fibroblasten der HirngefaBe gleichzeitig ahnliche Fibrillenveranderungen 
des gleichen Typus auftreten. DEL RIO HORTEGA hat neuerdings an den Gliazellen 
derartige Bildungen genauer studiert; diese Beobachtungen weisen darauf hin, 
daB gerade diejenigen Elemente, die schon normalerweise Fibrillenbildung zeigen, 
fUr die "Fibrillenerkrankung" den bestgeeigneten Boden liefern. Also wird man 
einen naheren Zusammenhang dieses Prozesses mit den Fibrillen als sehr wahr
scheinlich annehmen durfen, wie ALZHEIMER ja von jeher vermutet hat. Aber 
ganz klar liegt die Sache nicht. 

Diesen Umformungen von Zellbestandteilen stellt man zweckmaBig die 
Einlagerung von zellfremden Stoffen gegenuber, von denen uns ja aus den physio
logischen Altersveranderungen die Pigmenteinlagerung bekannt ist. Dieser 
Pigmentgehalt kann unter krankhaften Bedingungen so groB werden, daB die 
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Lebensfahigkeit der Zellen darunter leidet. Man spricht da mit OBERSTEINER 
von "Pigmentatrophie" (Abb.107). Charakteristisch dafiir ist die Zunahme des 
durch die Fettfarbungen gut darstellbaren gelben oder griinlichen Pigments, das 
Zugrundegehen der Dendriten, die durch den Pigmenthaufen gewissermaBen vom 
iibrigen Zelleib abgesperrt werden, Schrumpfung oder Sklerose der Zelle und 
Speicherung von Pigment in den Trabantzellen und den iibrigen Gliaelementen. Da 
schon die physiologische Pigmentvermehrung eine Alterserscheinung ist, so ist es 
erklarlich, daB auch die Pigmentatrophie vorwiegend bei senilen und arteriosklero
tischen Hirnerkrankungen, jedenfalls aber bei chronischen Prozessen im Zentral
llervensystem iilterer Individuen gefunden wird. 

Etwas anderes ist es mit der "Ver
fettung der Ganglienzellen", die im 
wesentlichen dem entspricht, was 
NISSL "wabige Zellerkrankung" ge-
nannt hat. Die Zellen zeigen im Nissl
praparat eine mehr oder weniger fein
net.zige Plasmastruktur und bei der 
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Abb. 107. Pigmentatrophie der Ganglienzellen bei 
seniler Derrenz. a Herxhein'erflirbung: Rot ange
fiirhte Pigmentkiirner in den Plasmamaschen des 
Zelleihs, Nisslsllbstanz an den Rand gedrangt. 
b Nisslnra1>arat: Oelbliche Eigenfiirbung der Pig· 
mentkornchen, Kern an den Zellrand !(ed. angt. 

Eindringen des Pigments in einen Dendriten. 
CNach SPIELMEYER.) 

Abb. 108. Ganglienzellen der Hirnrinde bei der jnvenilen 
Form der familiaren amaurotischen Idiotie. Ablagenlllg 
des charakteristischen Stoffwechselpruduktes in Beutel
form im 7.elleib. Verdraugung des Kernsund Blockierung 
der Fortsatze. (Aus SPIELMEYER, Klillische nnd anato· 
mische Untersuchungen tiber eine besolldere Form von 

famiIiii.rer amaurotischer Idiotie.) 

Fettfarbung die Ausfiillung der Maschenraume mit Fetttropfchen oder groBeren 
Fettkiigelchen. In den Gliazellen ist das Fett ebenfalls nachweisbar. Es kommt 
hier zur Fettkornchenzellbildung. Diese Verfettung beobachtet. man bei akuten 
und chronischen Erkrankungen, Vergiftungen und Infektionen. RANKE sah 
sie bei Tuberkulose, bekannt ist sie bei der Dementia praecox, bei den chronischen 
Fallen von Encephalitis epidemica usw. SPIELMEYER erwahnt einen Fall, 
in dem sie schon 12 Stunden nach einer akuten Morphiumvergiftung sich ent
wickelt hatte. Bei prasenilen und senilen Prozessen sah SIMCKOWITSCH eine 
besonders im Spitzenfortsat.z lokalisierte Verfettung. 

Hochst eindrucksvoll sind die Einlagerungen, die gleichzeitig von SCHAFFER 
bei der infantilen, von SPIELMEYER bei der juvenilen Form der familiiiren amauro· 
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tischen Idiotie gefunden worden sind. Bei beiden Krankheitsformen erscheinen 
die Nervenzellen durch machtige Sacke, die durch die Einlagerung eigenartiger 
Massen entstanden sind, verunstaltet (Abb. 108). Nicht nur die Zellen erfahren 
diese Veranderungen, sondern auch die Fortsatze. Das Spongioplasm a schlieBt 
in seinem noch fibrillenhaltigen Maschenwerk bei der infantilen Form die farb
losen, mit Markscheidenfarbungen sich schwarzenden, bei der juvenilen die gelb
lichen, sich nach der Heidenhainfarbung grau oder schwarz und mit Scharlachrot 
sich blaBrot farbenden Kornchen ein. ALZHEIMER fand, daB diese Kornchen sich 
in erwarmten Alkohol und in Ather lOsten und rechnete sie deshalb zu den Lipoiden. 
Er meinte, daB es sich vielleicht urn pralipoide Stoffe handelte. Fiir diese Ansicht 
mogen auch die Veranderungen sprechen, die diese Substanzen bei der Abraumung 
durch die Gliazellen erfahren. Die Einlagerungen in den gliosen Elementen geben 
namlich ausgesprochene Fettreaktionen, ebenso sind die GefaBwandzellen voll
gestopft mit Fett. Vielleicht handelt es sich - auf die Frage der Abnlichkeit und 
der Unterschiede der primaren Einlagerungen der Nervenzellen einzugehen ist, 
hier nicht der Ort - urn eine von der Glia geleistete Umwandlung eines in den 
Ganglienzellen entstandenen Abbaustoffes in Neutralfette. 

Von LAFORA, SPIELMEYER, BIELSCHOWSKY, A. WESTPHAL und SIOLI und 
OSTERTAG sind nun noch eigenartige, die chemischen Reaktionen der Corpora 
amylacea gebende Substanzen in den Nervenzellen gefunden worden, die an
scheinend bei der Myoklonusepilepsie besonders haufig sind. Sie bilden kleine 
und groBe intra- und extracellulare, oft konzentrisch geschichtete Kugeln, die 
oft die ganze Zelle erfiillen. Die Zelle kann schlieBlich zugrunde gehen, und es 
bleiben drusige Gebilde als Uberreste liegen. 

Auf andere Veranderungen der Nervenzellen einzugehen, wiirde den Rahmen 
dieser Ausfiihrungen weit iiberschreiten. Worauf es uns ankam, war die Beschrei
bung der hauptsachlichen Typen und der ihnen zugehorigen gliOsen Reaktionen, 
soweit sie uns bekannt sind. 

Vedinderungen der Glia. 
Als Zwischengewebe ist die alia ein besonders feiner Indicator wie der nor

malen so auch der krankhaften Lebensvorgange im ektodermalen Gewebe der 
Zentralorgane. Wir sehen an ihr progressive und regressive Veriinderungen. Die 
progressiven bestehen in einer Zunahme des Vol urns der Zellen und in Vermehrung 
der Elemente, die durch Kernsprossung, Amitose und Karyokinese zustande 
kommt. Nicht selten trifft man dabei mehrkernige Elemente an. Besonders an 
den kleineren lymphocytenahnlichen Gliazellen verbreitert sich der perinucleare 
Plasmasaum und wird als ein feinnetziger Zelleib sichtbar. Er entsendet oft 
lange zarte Fortsatze. Nach der Hortegamethode lassen sich diese Verzweigungen 
bis in ihre feinsten Enden darstellen. Die GroBenzunahme beobachtet man am 
besten an denjenigen Elementen, die als Trabanten den Nervenzellen und als 
Begleiter deren Fortsatzen zugeordnet sind. Die nervosen Elemente konnen dann 
von einer einzigen Gliazelle so umflossen werden, daB man von einer "Um
klammerung" sprechen kann. Aber nicht nur das einzelne Element vergroBert sich, 
sondern es setzt eine lebhafte Vermehrung durch Zellteilung ein, so daB eine 
groBe Menge von Kernen in einem Symplasma urn die erkrankte Ganglienzelle 
liegen. Es entsteht das von MARINESCO als N euronophagie bezeichnete Bild, das wir 
besser plasmatische Umklammerung nennen wollen. Vielfach heiBt es auch neuer
dings Pseudoneuronophagie. Die Abb. 109 und 110 geben einige Moglichkeiten bei 
dieser Form der gliosen Reaktion wieder. Sie lassen auch Abbaustoffe in dem 
Gliasymplasma erkennen. Es handelt sich hier urn phagocytare Vorgange. 

Handbuch der Physiologic IX. 32 
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Denn mit dem Untergang des erkrankten nerv6sen Elementes verschwindet 
auch die uppig gewucherte Glia. Sie beendet also mit ihrer Abbau- und Ab· 

Abb. 109. Progressive Veriinderung der kleinen Gliazellen (Hortegazellen) urn eine schwer erkrankte Nerven
zelle: Symplasmatische Umklammerung. (Nisslpriiparat, Zeill Ol-Immersion 1/12, OV.2). 

d = Dendrit. g = GetaS. 

Abb. 110 a u. b. Sogenannte Neurowophagic; Umklammerung von homogenisierten Ganglicnzellen. 
(Farbung und VergroBerung wie Abb.109.) 

raumtatigkeit auch ihr Leben. Besonders schon tritt diese Kurzlebigkeit zu
tage bei den als Gliastrauchwerk bekannt gewordenen g1iosen Reaktionen an den 
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Purkinjezellen des Kleinhirns (Abb.l11), von denen nach Untergang der betreffen
den nervosen Strukturen sehr bald nichts mehr zu sehen ist. Eine Erscheinung, 
die auch bei anderen ahnlichen Vorgangen vielfach bestatigt ist. 

Ahnlich haben wir uns die Entstehung der "Gliasterne" zu erklaren, die als 
zarte Sternchenbildungen oder mehr in Rosettenform bei Degenerationen des 
nervosen Gewebes auftreten. Auch an Capillaren kann man sie beobachten. 
Die BABEsschen Kn6tchen, ein Teil der Knotchen beim Fleckfieber, die Glia
haufchen bei Anamie, Uramie usw. gehOren hierher (Abb. 112). Ob aber fUr aIle 
FaIle diese Erklarung ausreicht, ist vorlaufig noch nicht zu entscheiden. Zu den 
progressiven Gliaelementen, die an die nerv6sen Strukturen gebunden sind, gehort 

Abb. 111. Gliastrauehwerk und links sympIasmatisehe UmkIammerung einer PURKINJEsehen Zelle, reehts 
Gllastrauckwerk an den Fortsittzen einer untergegangencn PurkiniezelIe, bei weIcher die perizelluIare Glia

reaktion bereits zuriickgebiidet ist. (DEL RIO HORTEGA.) 

ein sehr groiler Teil der sog. Stiibchenzellen. Sie sind gewissermailen die Trabant
zellen der Dendriten und Neuriten. Charakteristisch ist ihre Vermehrung fiir jeden 
Prozeil, bei dem zentraleNervenfasern erkranken. Ihr haufiges Vorkommen beider 
Paralyse und anderen entziindlichen und degenerativen Prozessen (Abb. 113) ist 
bekannt. Ihre Entstehung aus rundlichen und langlichen kleinen plasmatischen 
Elementen lailt sich in Ubergangsformen einwandfrei verfolgen. Doch muil man, 
wie ALZHEIMER gezeigt hat, fUr gewisse StabchenzeIlen, die man bei der Paralyse 
und vor allem bei Blutungen und Gefailprozessen sieht, die Herkunft aus den 
mesodermalen Gefailwandzellen annehmen. Neuerdings hat E. SPATZ bei der 
Paralyse in den gliogenen Stabchenzellen eisenhaltige Abbaustoffe gespeichert 
gefunden. Bei anderen krankhaften Prozessen sieht man in den kleineren plas
matischen Zellen Fetttropfchen und Pigmente oder plasmatische, oft im Nissl
praparat tiefblau, oft metachromatisch gefarbte Stoffwechselprodukte. Niemals 
aber ist an diesen Elementen Faserbildung nachgewiesen worden. 

Die regressiven Veranderungen dieser Gliazellen bestehen in einer Schrumpfung 
der Plasmaleiber und der Kerne und bei schwerem und rascher verlauffmdem 

32* 
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Untergang in Karyorrhexis mit allen Symptomen, die dieser Art des Kernzerfalles 
eigentiimlich sind. Der Zelleib wird dann klumpig .und plump und zerfiillt. Dabei 
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Abb. 112. Gliahaufchen mit Kornchenzellen, die proteoide Abbaustoffe enthalten. (Substantia nigra, 
Niss\pra.parat.) kz Kurnchenzellen. 

Abb. 113. Stiibchenzellen bei progressiver Paralyse. Impriignation wie Abb. Ill. 

treten die sog. Eosinkugeln auf, die gerade bei karyorektischen Veranderungen 
als Umwandlungen von chromatischen Kernbestandteilen bekannt sind. Eine 
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besondere Form der regressisen Gliaveranderungen ist diejenige, welche zu dem 
Bilde der von ALZHEIMER zuerst beschriebenen und genau studierten "amoboiden 
Glia" fiihrt. Es handelt sich hier urn eine VerJdumpung des Zelleibes, in dem sich 
mit Methylblau Kornchen und Kugeln farben lassen. Der Kern wird pyknotisch und 
geht meist unter dem Bilde der Karyorrhexis zugrunde. Die Zelle zerfallt dann in 
Schollen. Auch die groBen plasmareichen und faserbildenden Elemente erkranken 
in gleicher Weise. Dabei gehen die Fasern zugrunde, die Fortsatze - anschei
nend auch das Gliareticulum - verklumpen, so daB eckige und rundliche Brok
ken das Gewebe erfiillen, 
die sog. Fiillkorperchen. 
Es handelt sich hier urn 
einen nekrobiotischen 
ProzeB, der einerseits, 
wie aus dem Zusammen
treffen mit der "schwe
ren Ganglienzellerkran
kung" erhellt, im Leben 
als Verfliissigung auf
tritt oder auch wie 
ROSEN TAL gezeigt hat, 
als postmortaler Zerfall 
des gliosen Gewebes er
klart werden muJ3. 
Wahrscheinlich befiiJlt 
diese Veranderung ge
rade solche Elemente, 
die vorher progressiv 
verandert waren. LOT
MAR hat nachgewiesen, 
daB bei Einverleibung 
von Dysenterietoxin 
leichtere Vergiftungen 
die Glia nicht schadi
gen, sondern daB dabei 
der Abbau und die Ab-
raumung des nervosen 

y(/: 

'/ 

Abb. 114. Fixer Abbantypns. Gelbes nnd grlinliches Lipochrom in den 
gliosen Elementen nnd Strukturen nnd in den GefiHlwandzellen. 

m l\litose. g GefaB. oaz Ganglienzellen. 

Gewebes durch die proliferierende Glia erfolgt, wahrend bei schweren Ver
giftungen eben die Glia amoboid erkrankt und untergeht. 

ALZHEIMER verdanken wir die genauere Kenntnis der Abbauvorgange. Er 
beschreibt den Abbau durch fixe Gliaelemente, wobei die gliosen Zellen im syn
cytialen Verbande verbleiben und so die Abbaustoffe aufnehmen und weiter 
transportieren. Dieser " fixe Abbautypus" wird bei leichteren und chronischen 
Erkrankungen gefunden und kommt besonders in der grauen Substanz zur Beob
achtung (Abb. 114). Der zweite Abbautypus ist der "mobile" (Abb. 115). Er ist 
gekennzeichnet durch das Auftreten von Kornchenzellen, die durch die Loslosung 
glioser Elemente aus dem Syncytium entstehen. Der Gliazelleib rundet sich ab, 
verliert die Fortsatze und ist erfiillt von fettigen oder plasmatischen Abbaustoffen. 
1m Nisslpraparat, aus dem ja der Alkohol die Lipoide groBtenteils extrahiert hat, 
erscheinen sie als Gitterzellen. Diesen Vorgang beobachtet man vorwiegend bei 
akutem undschwerem Untergang des nervosen Gewebes, wie Z. B. bei Erweichungen, 
bei entziindlichen Herden, besonders bei Erkrankungen der Marksubstanz, wobei 
ja infolge des Zerfalls der Markscheiden groBe Massen yon Abbaustoffen auf-

(J 
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treten. Bei Blutungen sehen wir in solchen gliösen Körnchenzellen sogar rote 
Blutkörperchen liegen, wenn diese natürlich auch in mesodermalen Elementen 
vorkommen und gerade deshalb oft die Entscheidung über die Herkunft der 
Körnchenzellen nicht möglich ist. Die dritte Form des Abbaus ist der "amöboide 
Abbautypus", den wir oben beschrieben haben und der mit einem eigentümlichen 
Zerfall des Gliaplasmas einhergeht; dabei kann er sehr wohl aus dem ersten 
und zweiten Typus sich entwickelt haben bzw. auf ihn aufgepfropft sein. LoTMAR 

sah in dieser Erscheinung den Ausdruck einer Insuffizienz der Glia und stellte 
sie der suffizienten Glia gegenüber. 

An den plasmareichen, faserbildenden Gliaelementen (der Stützglia) sind die 
progressiven Änderungen ebenfalls sehr ausgesprochen, sie bestehen in Vergröße
rungen des Zelleibs bis zu wahren Riesenformen, von denen die "gemästeten 

Abb. 115. Mobiler Abbautypus. Gitterzellen in einem Erweichlmgsherde. Dazwischen einige Faserbildner 
(Astrocyten). 

Gliazellen" NISSLs genannt seien, in Vermehrung der Elemente und in starker 
Wucherung der Fasern. Während in frischen Veränderungen die großen, blassen, 
vielfach sich teilenden und nucleolenartige Gebilde enthaltenden Kerne und die 
Größenzunahme des besser färbbaren Zelleibs uns die sichersten Anzeichen 
progressiver Umwandlung bieten, sind es später die aus den Gliosomen sich bil
denden Fasern, deren Kaliber und Menge auf Kosten des Zellplasmas erheblich 
zunimmt. Sehr beachtenswert ist, daß diese Gliaelemente vor allen Dingen in 
der Gegend der Grenzmembranen wuchern. Das mag zum Teil darauf zurück
zuführen sein, daß sie zu den Grenzmembranen besondere Beziehungen haben 
(Gliafüßchen!). So sehen wir auch bei der Faserwucherung - wie z. B. bei der 
multiplen Sklerose - die stärkste Faserfilzbildung von der Gefäßumgebung ihren 
Ausgang nehmen. Auch die Randgliosen, die bei manchen krankhaften Prozessen 
zu mächtigen Faserschichten unter dem Ventrikelependym, um die Gefäße oder 
unter der Pia führen, sprechen für diese Beziehungen. Besonders bemerkenswert 
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aber ist, daB da, wo von auBen, d. h. yom mesodermalen Gewebe her Schadlich
keiten an das ektodermal-nervose Gewebe herantreten, seien es nun Meningi
tiden oder extracerebrale Geschwiilste, ebenfalls eine sehr lebhafte Wucherung der 
Stiitzglia einsetzt und zwar in der Form, daB man von einer Verstarkung der 
Grenzmembran zu sprechen geneigt ist (Abb. 116). Es diirfte sich also um eine 
Schutzreaktion handeln, um eine Wallbildung. Die CAJAL-RETZIUsschen Zellen 
der corticalen Grenzschicht sind wohl physiologisch regressiv veranderte Astro
cyten, die jederzeit mobilisiert d . h. progressiv verandert werden konnen, wenn 
von auBen eine Schiidlich-
keit an das zentralnervose 
Gewebe gelangt. Wir er
blicken in diesen Vor
gangen den Ausdruck 
einer gli6sen Primarreak
tion des Zentralnerven
systems auf exogene 
Schadigungen. Solange 
diese Gliawalle erhalten 
bleiben, ist das Zen
tralnervensystem vor den 
betreffenden Noxen ge
schiitzt. Nach ihrer Zer
sti::irung sind die Grenz-

gi2 
membranen endgiiltig 
durchbrochen und trotz 
weiterer Demarkations
versuche zentraler Astro
cyten der Weg ins Ner
vengewebe frei. Bei der 
tuberosenSklerose, beider 
Pseudosklerose, der WIL
sONschen Krankheit (ALz
HEIMER, SPIELMEYER , 
BIELSCHOWSKY) und, wie 
JAKOB mitteilt, auch bei 
ADDISONscher Krankheit, 
fand man riesige Glia-
elemente, die vor allem 
durch machtige und gro
tesk geformte Kerne aus
gezeichnet sind. N ach 

Abb. 116. Gliazellwall im Stratum zonale bei extrazentralem Tumor. 
t Tumor, glz Gliazellen. 

ihrem Entdecker sind sie "ALzHEIMERS atypische Gliazellen" genannt worden. 
Die hier beschriebenen morphologischen Veranderungen der einzelnen ektoder

malen Elemente der Zentralorgane treten in mannigfachen und demnach gesetz
oder wenigstens regelmaBigen Kombinationen auf und stellen dann charakteri
stische Symptomenkomplexe dar. Die in ihrer Art einzig dastehenden funktionellen 
Beziehungen zwischen nervosem Parenchym und gliosem Gewebe sind es, die 
immer wieder deutlich werden. Erkrankt eine N ervenzelle, so sehen wir die Trabant
zellen in irgendeiner Form mit veriindert, sei es nun, daB in ihr Abbaustoffe auf
treten, oder daB sie progressiv verandert wird, wie z. B. bei der "akuten Schwel
lung", oder daB sie der amoboiden Degeneration verfallt wie bei der schweren 
Zellerkrankung. 

gu 
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Ganz besonders lehrreich sind die Bilder, die wir bei Degenerationen der 
Markfasern erhalten. Man unterscheidet hier die primare und sekundare De
generation, die erstgenannte entspricht einer Markfaserschadigung, die an Ort 
und Stelle einsetzt. Ihr erstes Anzeichen ist der Untergang der Markscheide, 
wahrend der Achsenzylinder, z. B. bei der multiplen Sklerose - anfanglich und oft 
lange Zeit keine Veranderung erleidet. Bei der sekundaren Degeneration hin
gegen - z. B. nach Durchschneidung der Nervenfasern - zeigt im peripheren Ab
schnitt gerade das Axon die ersten Veranderungen (BETHE), die in Ablassung 
oder Dunklerfarbung, in Verbreiterung und weiterhin in Zerbrockelung besteht. 
Schon nach 2 Tagen treten im Markrohr die Myeloklasten JAKOBS auf, eigen
artige phagocytare Elemente glioser Abkunft, und zwar Mikrogliazellen, welche 
Achsenzylinderteile und Lipoide aufnehmen und rasch karyorektisch zugrunde 
gehen. Die Markscheide zerfallt dann in Markballen, ein Vorgang, der nach 
8-12 Tagen seinen Hohepunkt erreicht: Marchistadium. Es ist dies die Zeit, 
in der wir die besten Marchibilder sehen, also das Stadium der osmiophilen 
Zerfallsprodukte, die zum groBten Teil noch in der Markscheide liegen. 
Gleichzeitig vermehren sich die Gliazellen, nehmen die Markballen auf und 
bauen sie zu einfachen Fetten ab, wobei sie zu ausgesprochenen Kornchen
zellen werden und ihr Inhalt sich mit Scharlachrot farbt: Scharlachrotstadium. 
Die Kornchenzellen gehen unter, ihr Inhalt wird von anderen Gliazellen 
weiterverarbeitet. So gelangen die Abbaustoffe an die GefaBe, wo sie von meso
dermalen Elementen aufgenommen und in die Lymphbahnen der Adventitia 
(VIRcHow-RoBINscher Raum) und der Pia weitergeleitet wurden. Der Abbau 
ist von der Glia geleistet, weshalb man yom "gliosen Abbau" spricht, die meso
dermalen Elemente bzw. Abfuhrwege dienen lediglich dem Transport. In ihnen 
konnen iibrigens noch lange Zeit Abbauprodukte liegenbleiben, wenn der ProzeB 
im ektodermalen Gewebe bereits abgeklungen ist. Hier beginnen etwa gleichzeitig 
mit dem Auftreten der Kornchenzellen die groBen plasmareichen Gliazellen, die 
Astrocyten, zu wuchern, sie erzeugen reichliche Fasern, die das Gewebe erfiillen 
und das untergegangene nervose Gewebe so ersetzen. Es erfolgt die narbige 
Organisation des Defektes, die entweder in einem dichten, die normalen Strukturen 
vollig verdeckenden Gliafaserfilz (anisomorphe Gliose) bestehen kann, oder noch 
die normalen Strukturen erkennen laBt, die dann vielfach durch Gliazellen und 
Fasern ersetzt zu sein scheinen (isomorphe Gliose). 

Wenn man demnach zusammenfassend den Verlauf der gliosen Reaktionen 
und die jeweilige Beteiligung der verschiedenen Gliaarten an ihnen betrachtet, 
so darf man von einem PrimaT-, Sekundar- nnd Tertiarstadium sprechen. Bei 
exogenen Schadigungen reagieren zunachst die marginalen Astrocyten durch 
Hyperplasie, sind sie geschadigt, so beginnen tiefer liegende Astrocyten zu 
wuchern. Gleichzeitig aber setzt die sekundare Hyperplasie der phagocytaren 
Hortegaglia ein, sie speichert die Abbaustoffe, baut und raumt sie gefaBwarts 
ab, wo die Oligodendroglia sich an der Abraumung beteiligt. Das unterge
gangene nervose Parenchym wird durch die tertiare Wucherung wieder der 
Astrocyten (Cajalglia) ersetzt, und es entsteht entweder eine plasmatische oder 
je nach dem regionalen Verhalten der Glia und der GroBe des Substanzver
lustes eine Fasernarbe, der mesodermale Elemente beigemischt sein konnen. 
Bei endogenen Schadigungen sehen wir die astrocytiire Reaktion sekundar 
nach der Hortegagliareaktion auftreten, und zwar im Sinne der Demarkation des 
erkrankten Bezirkes gegen das gesunde Gewebe. Von ihr geht dann auch we
sentlich die tertiare Ersatzwucherung aus, die zur Narbenbildung fiihrt. 

Dieser fiir das erwachsene Nervensystem ganz typische Vorgang nun verlauft 
wesentlich anders im noch nicht markreifen Gewebe. Es treten hier einerseits 
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die komplizierten Myelinabbauvorgange zuriick. Der ganze ProzeB verlauft 
rascher. Es fehlt die Narbenbildung in den angegebenen Formen. Vielmehr 
kommt es zu Hohlenbildungen, d. h. zum volligen Schwund des unter
gegangenen Gewebes. SPATZ, der diese Verhaltnisse in neuerer Zeit genau 
studiert hat, spricht von Porusbildung. Er erzeugte so nach Durchschnei
dung des Riickenmarks neugeborener Kaninchen das Bild der Poromyelie. 
Es ist sehr wahrscheinlich, daB auch die Pathogenese der porencephalischen 
Defekte ahnlich zu erkliiren ist (RANCKE, SPATZ). Dazu tritt, daB durch das 
Weiterwachsen der gesund gebliebenen Gebiete die zerstorten verdrangt werden. 
So kommt es zu den merkwiirdigen Asymmetrien und Verlagerungen im 
nervosen Gewebe nach fetal oder sehr friih extrauterin entstandenen Degene
rationsprozessen. 

Systemerkrankung. 
Von groBer grundsatzlicher Bedeutung ist die Frage nach den sog. syste

matischen Degenerationen oder, wie man sie kurz nennt, Systemerkrankungen. 
DaB Faserbahnen primar und sekundar erkranken konnen, ist oben auseinander
gesetzt worden. Die primaren Erkrankungen von Nervenfasern beruhen zum Teil 
wohl auf einer geringeren Widerstandsfahigkeit bestimmter Bahnen, die wiederum 
in den Fasern selbst zu suchen ist. Beispielsweise scheinen grobere Fasern resi
stenier gegen manche Noxen zu sein als feinere. Dann aber kann auch der Gewebs
aufbau eine besondere Rolle spielen, wie wir bei der Tabes sehen, bei der ja an
scheinend die REDLICH-OBERSTEINERsche Stelle, wo die hinteren Wurzelfasern 
ins Riickenmark eintreten und zentralen Charakter annehmen, den Locus minoris 
resistentiae darstellt (SPIELMEYER). Dafiir sprechen auch wohl dieses Forschers 
Beobachtungen an Trypanosomenhunden (Trypanosomentabes) und seine Be
funde bei endolumbalen Stovaininjektionen. Immer war hierbei eine besondere 
Erkrankungsneigung der hinteren Wurzeln in ihrem zentralen Teil offenkundig. 
Diese Erfahrungen lehren auch, daB die von NAGEOTTE entdeckte und neuerdings 
von H. RICHTER genau untersuchte extramedullare Wurzelneuritis nicht allein 
die primare Lokalisation des tabischen Prozesses sein kann. Jedenfalls ist die 
RICHTERsche Auffassung, der ja auch K. SCHAFFER nicht ganz beizupflichten 
vermag, wohl etwas einseitig. PANDY versucht eine Parallele zwischen tabischer 
Hinterstrangsdegeneration und den anamischen Hinterstrangsveranderungen zu 
ziehen. Er weist auf die Tatsache hin, daB die GefaBversorgung der unteren 
Riickenmarksabschnitte gerade im vorderen Hinterstrangfelde besonders un
giinstig ist. Denn die GefaBe dieses Bezirkes stammen aus einem einzigen ab
steigenden Aste der Spinalarterien, bei deren Erkrankung infolge luischer arteri
itischer Prozesse - die Ernahrung gerade dieser Gegenden leidet und dadurch 
Degenerationen zustande kommen. Dns scheint es nach unseren Befunden wahr
scheinlicher, daB die im Liquor kreisenden Schadlichkeiten an der Wurzeleintritts
zone angreifen und gerade da die Wurzelfasern zuerst zur Degeneration bringen, 
wo sie zentralen Charakter annehmen (SPIELMEYER). Aber man wird gerade fiir 
die schmerzhaften FaIle (lanzinierende Schmerzen) auch eine Schadigung der 
Wurzeln selbst in und auBerhalb der Pia mater annehmen diirfen. Sie ist ja 
auch eindeutig beobachtet worden. DaB die funikuliiren Spinalerkrankungen, 
die bei kachektischen Prozessen, bei Anamien und Tuberkulose beobachtet sind, 
mit der GefaBversorgung in innigem Zusammenhang stehen, ist wohl sicher. 
Die besondere Neigung der multiplen Sklerose, in den Pyramidenbahnen und 
in den kreuzenden Opticusfasern ihre Herde zu bilden, hat BROUWER veran
laBt, an eine besondere Anfalligkeit der phylogenetisch jiingeren Bahnen zu 
denken. Dns scheint auch hier weniger in der Beschaffenheit des nervosen 
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Gewebes selbst, als in der besonderen Art ihrer Versorgung durch kurze, fast 
rechtwinklig unmittelbar von den Hauptstammen abgehende Astchen die Ur· 
sache fiir die Lokalisation der Herde in diesen oberflachlich liegenden Faser
strangen zu sehen zu sein. 

Es ist DURETS und KOLISKOS Verdienst, auf die Bedeutung der Blutver
sorgung fUr die Lokalisation krankhafter Veranderungen aufmerksam gemacht 
zu haben. Aber Einseitigkeiten sind auch hier zu vermeiden, wie ja jede Sche
matisierung den Tatsachen Gewalt anzutun droht. 

Die friiher vorwiegend angewandte Markscheidenfarbung hat uns bei 
Fasererkrankungen wohl die groben Ausfalle gezeigt und daher zu einer fiber
dehnung des Begriffes der Systemerkrankung Veranlassung gegeben. Die uns 
heute zur Verfiigung stehenden pathohistologischen Methoden haben uns aber 
gelehrt, daB die krankhaften Veranderungen sowohl den in Frage stehenden 
Strangbezirk iiberschreiten, als auch durch mehr oder weniger entfernte primare 
Schadigungen bedingt sind. Das hat manche Forscher veranlaBt, die System
erkrankung als solche nicht mehr anzuerkennen. Wenn auch gegeniiber dem 
Begriff in seiner reinen Form dieser Standpunkt berechtigt ist, so glauben wir 
doch, daB, wie oben am Beispiele der Tabes gezeigt ist, es Prozesse gibt, die so 
vorwiegend systematisch sind, daB man bei ihnen wohl von Systemerkrankungen 
sprechen dad. 

Die sekundare Degeneration ist seit WALLER bekannt, sie tritt im von 
seiner Ursprungszelle abgetrennten Axon auf, kann also je nachdem sie zentri
fugale oder zentripetale Bahnen betrifft, absteigen oder aufsteigen. Die re
trograde Degeneration haben wir zwischen Durchtrennungsstelle und Ganglien
zelle zu suchen. Ihr Friihstadium ist oben beschrieben worden, die spateren 
Stadien sind wohl, wie SPATZ betont, auf die fehlende Funktion zuriickzu
fiihren und werden daher als Inaktivitatsatrophie gedeutet (tertiare Degene
ration Spatz). 

Hierher gehoren die von GUDDEN und seinen Schiilern (FOREL, v. MONAKOW, 
GANSER) durch Operationen am unreifen Nervengewebe erzeugten systematischen 
Kernatrophien, von denen durch NISSL und v. MONAKOWS Arbeiten wohl die 
Thalamusdegenerationen nach Isolierung dieses Kerngebietes von der Rinde die 
groBte Bedeutung gewonnen haben (s. S. 490). 

Es ist diesen Forschern gelungen, sog. "GroBhirnanteile" des Thalamus 
(v. MONAKOW) dadurch zu bestimmen, daB sie bestimmte Rindenbezirke zer
storten oder doch vollig yom Talamus abtrennten. Es gehort nicht zu unserer 
Aufgabe die durch diese Untersuchungen aufgerollten lokalisatorischen Fragen 
zu besprechen. Wir verweisen daher auf die einschlagigen Arbeiten, insbesondere 
auf NISSLS Arbeit im Arch. f. Psychiatr. 52. Fiir unsere Betrachtungen 
wichtig ist von NISSLS Beobachtungen die Tatsache, daB die Gliaverande
rungen, die den Untergang der Nervenzellen begleiten, durchaus verschiedenen 
Charakter haben. Die nach Abtrennung von der vorderen Hemispharengegenden 
degenerierenden Thalamusbezirke gehen ohne lebhafte Gliawucherung zugrunde. 
Es sind dies die vorderen ventralen, medialen, mittleren und hinteren und die 
medialen Teile der ventralen hinteren Kerngebiete. Dagegen trat in den iibrigen 
Thalamuskernen, die nach Isolierung der hinteren Rindenpartien zugrunde gehen, 
eine lebhafte Gliakernwucherung auf. So kam es, daB bestimmte Kerngebiete 
spater spurlos verschwunden zu sein schienen. Eine Feststellung, die groBte Be
deutung hat fiir die Frage der sog. Kernaplasien, des angeborenen Kernmangels 
und der kindlichen Kernatrophien. Wenn wir auch in diesen Dingen durchaus 
noch nicht ganz klar sehen, so laBt sich doch sagen, daB der mehr oder weniger 
spurlose Schwund von grauer Substanz auf Prozesse hinweist, die das unreife oder 
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fruhkindliche N ervengewebe betraffen haben. Beachtung verdienen in diesem 
Zusammenhange auch die kontralateralen Kleinhirnatrophien nach Zerstorung 
einer GroBhirnhemisphare (s. S. 490). 

Patoplastische Faktoren. 
Die Erkrankungen der Nervenzellen und der von ihnen gebildeten Grisea 

konnen ebenso wie die der Fasern durch primare und sekundare Schadigungen 
zustande kommen. Dazu muB man bei der verschiedenen Morbiditat des einzelnen 
Griseums einerseits seiner besonderen Anlage Rechnung tragen, andererseits eine' 
·erworbene Anfalligkeit in Betracht ziehen und schlieBlich auch die elektive Wirkung 
besonderer Schadlichkeiten beriicksichtigen. Fiir die Frage nach der Bedeutung 
der Anlage ist sowohl das einzelne nervose Element, als auch das Verhalten des 
ektodermalen Zwischengewebes und schlieBlich die GefaBversorgung von Bedeu
tung. So zum Beispiel sehen wir bei manchen Prozessen die kleinen Nervenzellen 
rascher zugrunde gehen als die groBen. Das fallt unter anderem bei Infektionen 
auf, die kurze Zeit gedauert und zur Erkrankung oder gar zUql Untergang der 
kleinen Elemente gefiihrt haben, wahrend die groBen Elemente des gleichen 
Kerngebietes nicht oder nur leicht erkrankt sind. Derartige Bilder sieht man 
besonders schon im Nucleus caudatus und Putamen bei der Chorea infectiosa 
(BIELSCHOWSKY, F. H. LEWY, JAKOB, CREUTZFELDT). Sehr merkwiirdig ist die 
von SPIELMEYER vor allem beim Fleckfieber und Typhus beschriebene Neigung 
der PURKINJESchen Zellen mit der homogenisierenden Zellerkrankung auf 
Infektionen zu reagieren. Die ALZHEIMERsche Fibrillenveranderung scheint eben
falls besondere Hirngegenden - Frontallappen, Schlafenlappen, Hippocampus -
und in diesen wieder vorwiegend die mittelgroBen Nervenzellen der dritten 
BRODMANNschen Schicht zu bevorzugen. Ob die besonders schweren Verande
rungen, die paralytische und andere Prozesse in der dritten und fiinften BROD
MANNschen Schicht des Cortex erzeugen, ebenfalls auf einer anlagemaBig geringe
ren Widerstandsfahigkeit der dort befindlichen Nervenzellen beruhen oder auf 
die besondere Beschaffenheit des gliOsen Gewebes oder gar auf die GefaBversorgung 
zuriickzufiihren sind, ist nicht ganz sicher. Aber derartige Prozesse sind nicht 
so beschrankt auf bestimmte Schichten, daB man eine besondere Pataklise -
ein Begriff, den O. und C. VOGT in Anlehnung an den der Ortoklise (EISNER) 
gepragt haben - bestimmter Grisea und Teile derselben annehmen diirfte. Das 
haben erst neuerdings JOSEPHIS schone Untersuchungen bei der Dementia 
praecox gezeigt, wo zwar manche Schichten - darunter wieder die dritte und 
fiinfte - die schwersten Veranderungen aufweisen, indeB doch eben nicht isoliert 
erkrankt sind. Untersuchungen an Gehirnen von Epileptikern und anderen 
Anfallskranken liefern sehr charakteristische Bilder, namentlich im Ammons
horn, wo der SOMMERsche Vektor umschrieben ver6det ist. SPIELMEYER hat die 
Beziehungen solcher Herde zur GefaBverteilung iiberzeugend auseinandergesetzt. 
DaB die Glia fiir die besondere Entwicklung einer Erkrankung auBerordentlich 
wichtig ist, lehren die Beobachtungen bei einer groBen Anzahl von histopato
logischen Befunden. 

Bekanntlich hat WEIGERT auf den verschiedenen Fasergehalt verschiedener 
Gebiete des Zentralnervensystems hingewiesen und dargelegt, daB in der Rinde 
gerade die dritte BRODMANNsche Rindenschicht fasera~'IIl ist. Wir sehen nun, 
daB in der Tat hier auch Prozesse, fiir welche die Faserbildung ganz charakte
ristisch ist, kaum die Faserbildung anregen. Zum Beispiel bei der multiplen Skle
rose sind die Markrindenherde in ihren Markanteilen von einem dichten Faser
gewirr erfiillt, wahrend ihr Rindenanteil keine vermehrte Faserbildung erkennen 
laBt (Abb.117). Ebenso gibt es Rindendegenerationen, die v6llig das nervose 
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Es besteht demnach in diesen Fallen ein Mi13verhaltnis zwischen dem Tempo 
der Degeneration und der Reparation zugunsten der Ersatzwucherung. Tritt 
diese nicht ein, so zerfallt das Gewebe ganz; tritt sie spat ein, so kann der "Status 
spongiosus" langere Zeit in seiner charakteristischen Form fixiert bleiben, was 
gar nicht so selten gerade in der Rinde vorkommt, wahrend in der Marksubstanz 
oder in anderern Kerngebieten (Globus pallidus) schlie13lich eine starke, meist 
anisomorphe Gliawucherung zur Bildung einer dichten Fasernarbe fiihrt. 
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Abb. 118. Akuter Status spongiosus, vornehmlich in der 4. BRODMANNschen Schicht (unter den groGen 
Pyramiden der 3. Schicht). Eigenartige Rindenkrankheit. Nisslpraparat. (Nach SPIllLMEYER.) 

Diesen Folgezustanden del' Insuffizienz der gliosen Ersatzleistungen schlie.Ben 
wir die eigenartigen Bilder an, die als "Verodungsbezirke" bei GefaBprozessen 
wie Arteriosklerose, Lues, multipler Sklerose usw. bekannt geworden sind. Es 
dtirfte sich hier zum Teil urn Gerinnungsvorgange handeln und zwar nicht urn 
solche, die die Zellen selbst z. B. in der Form der "ischamischen Erkrankung" 
befallen haben, sondern auch ihre Fortsatze und die eintretenden Nervenfasern 
in Schollen und Brocken zerfallen lassen. Die Gliazellen zeigen dabei Pyknose, 
Karyorexis und amoboide Veranderungen. Auch das Grundgewebe macht den 
Eindruck, als sei es geronnen. Dnd so kann der erkrankte Bezirk schlieBlich eine 
schollig bzw. krtimelig geronnene Masse darstellen, die die Fibrinreaktion gibt. 
Man spricht hier von einer Koagulation8nekro8e. Dabei ist dann von Gliafaser-
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bildung nicht die Rede, auBer daB in der Umgebung solcher Herde eine Astro
cytenwucherung eintritt, die man wohl als eine Art Abkapselung des nekrotischen 
Bezirks deuten darf. 

DaB im gleichen Herde verschiedene Stadien des Zell- und Gewebsunter
gangs vorhanden sind und die reaktiven Vorgange so ganz fehlen, laBt an eine 
schubweise und langsam auftretende, anfanglich wohl nur unvollstandige Er
nahrungsstorung denken. Fur diese Annahme spricht auch die Tatsache, daB keine 
Verflussigung, sondern eine Gerinnung das Hauptkennzeichen des Prozesses ist. 

In den Fallen nun, wo wir eine Erweichung, eine Verflussigung des Gewebes 
in toto vor uns haben und deshalb die gliose Reaktion zur Abraumung der Abbau
massen als auch zur Ausfullung des Defektes nicht hinreicht, findet man eine 

Abb. 119. Senile Drusen. Drusenkern und -hof deutlich unterschieden. Gliafortsiitze an sie herantretend. 
Verkillmpllng der in den Bereich der Drusen geiangenden Elemente (Sodasilberpra.parat). 

starke Beteiligung des mesodermalen Gewebes. Blutungen und manche ischa
mische Erweichungen liefern da sehr lehrreiche Bilder. Wir sehen mesoderm ale 
Kornchenzellen auftreten und mesenchymale Faserzuge in das zerfallene Gewebe 
eindringen, kollagenhaltig werden und so ein fibros-glioses Narbengewebe ent
stehen. Dieser Vorgang ist typisch fUr die Heilung mancher apoplektischen Herde, 
rasch einsetzender Embolien, Verletzungen durch SchuB, Stich u. a. Gewaltein
wirkung. AuBerdem ist er bei der sklerosierenden Entziindung des Hemispharen
marks beobachtet worden, bei der groBe Teile des Centrum seniovale einem ent
ziindlichen Degenerationsprozesse zum Opfer fallen. ALZHEIMER hat bei seinen 
Paralyseuntersuchungen auf die lebhafte Wucherung der GefaBwandzellen hin
gewiesen und gezeigt, daB dadurch Stabchenzellen entstehen sowie neue GefaBe 
gebildet werden konnen. Mit der ACHUCARRoschen Silbermethode sind in solchen 
Fallen die sog. Silberfibrillen als entsprechend stark vermehrt erkennbar. Sie 
durchziehen in einem mehr oder weniger dichten Flechtwerk das ektoder
male Gewebe. Sehr schon tritt auch das Eindringen von Mesenchymfasern ins 
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ektodermale Gewebe bei Meningitiden (RANKE) und extracerebralen Tumoren her
vor. Aber diese Einwucherung erfolgt erst, nachdem die gliose Grenzschicht, die, 
wie oben dargelegt wurde, durch Wucherung der plasmareichen Gliazellen anfang
lich verstarkt worden war, zerstort ist. 

1m unreifen Nervensystem beteiligt das Mesoderm sich nicht an der Aus
heilung von Substanzdefekten, wie jiingst erst wieder SPATZ bei seinen Durch
schneidungsversuchen am Riickenmark neugeborener Kaninchen feststellen 
konnte. DaB allerdings voriibergehend ein Ansatz zur Reaktion auch von seiten 
des mesodermalen Gewebes, die sich in Kornchenzellenbildung und Wucherung 
von Mesenchymfasern auBert, erkennbar ist, hat RANKE an Stichverletzungen der 
Rinde von Neugeborenen gezeigt. Aber das hierbei neugebildete Gewebe geht 
rasch mitsamt dem ektodermalen Gewebe zugrunde, ohne daB eine Fasernarbe 
entsteht. Der so gebildeten Gewebsliicken, Pori, ist oben gedacht worden. Als der 
Ausdruck einer idiopathischen Erkrankung des Reticulums sind wohl die senilen 
Drusen - FISCHER-REDLICHSche Plaques - zu deuten. Wir finden sie bei pra
senilen Verblodungsprozessen, der ALzHEIMERSchen Krankheit, in enormen Mengen 
in der Rinde und im Ammonshorn. Aber auch bei nicht geisteskranken Greisen 
konnen sie jenseits des 80. Lebensjahres auftreten. Sie entstehen aus einer eigen
artigen Verdichtung des Grundgewebes, das hier sich sta,rk mit Silber imprag
niert, und einer zentral abgelagerten argyrophilen Masse, die kugelig oder driisen
artig aussieht. Man nennt dieses Zentrum den Drusenkern. Die kranzartig den 
Kern umgebende Verdichtungszone den Drusenhof. Nervose und gliose Elemente, 
die in dem Bereich dieser Driisen liegen, zeigen eine Verklumpung und Inkru
stierung. So sieht man Achsenzylinder stark verbreitert in die Verdichtungszone 
einbezogen werden. Die Glia scheint oft diese Driisen wie einen Fremdkorper ab
zuschlieBen. Fortsatze, die sie an den Driisenhof entsendet, werden ebenfalls breit 
und plump und gehen in dem inkrustierten Gewebe auf (Abb. 119). 

Entziindung. 
Eine besondere Stellung nehmen im Zentralnervensystem die Entziindungen 

ein. Darunter verstehen wir diejenigen Prozesse, bei denen wir eine Alteratio des 
ektodermalen Gewebes und zwar seiner parenchymatosen Bestandteile, eine Pro
liferatio vonseiten des ektodermalen Zwischengewebes und wohl auch mesenchy
maIer Elemente, sowie exsudativ-infiltrative Prozesse am GefiifJapparat (Infiltratio) 
beobachten. Diese Charakterisierung des morphologischen Syndroms der Ent
ziindung ist die von NISSL, LUBARSCH und SPIELMEYER gegebene und beruht auf 
dem histopathologischen Befund, ohne biologische Deutungen kausaler oder 
finaler Art, wie sie uns in anderen Definitionen z. B. von ASCHOFF begegnen. Das 
besondere Verhalten des ektodermalen Gewebes der Zentralorgane zu den meso
dermalen Gewebsbestandteilen, die es enthalt, die scharfe Trennung zwischen 
beiden erleichtert gerade im Gehirn und Mark die Erkennung entziindlicher Pro
zesse (NISSL), wenn auch zuzugeben ist, daB hier noch genug Schwierigkeiten be
stehen. 

Beschranken wir uns auf die rein morphologischen Kennzeichen der Ent
ziindung, so steht die mesodermale Reaktion im Mittelpunkte der Betrachtung. 
Wir unterscheiden eitrige und nichteitrige Entziindungen. Bei den Eiterungen be
herrschen die Leukocyten, die aus den GefaBen ausgeschwemmt werden, das 
Bild. Diese Eiterzellen sind kurzlebig und werden stets durch neue aus der Blut
bahn ausgeschwemmte Schwesterzellen ersetzt. Die eitrige Einschmelzung des 
Gewebes fiihrt zur Bildung von Abscessen, die sich abkapseln konnen und so zum 
Stillstand kommen. Andererseits sehen wir sog. reparatorische Entziindungen 
nach Einverleibung von Fremdkorpern (Tuscheinjektionen FORSTERS), Stich- und 
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Schnittverletzungen (DEVEAUX) auftreten, bei denen die leukocytare Reaktion 
nur kurze Zeit (24 Stunden) dauert, um dann den iibrigen Elementen - Glia
zellen, Polyblasten und Fibroblasten - das Feld zu iiberlassen. 

Sehr eigenartig ist das Verhalten der Leukocyten bei der sog. HEINE-MEDIN
schen Krankheit, der Poliomyelitis acuta. Hierbei sollen diese Blutzellen an und 
in die groBen motorischen Elemente des Vorderhorns gelangen und sie phagocy
tieren. Doch verschwinden sie dann wieder vollig und iiberlassen den ektodermal
gliOsen Zellen den Ersatz des untergegangenen nervosen Parenchyms. Neuere 
Untersuchungen sprechen allerdings gegen die mesodermale Abkunft dieses Neu
ronophagen. Auch beim Fleckfieber gelangen - anscheinend kurzlebige - Leu
kocytenschwarme aus den GefiiBen ins ektodermale Gewebe. Bei Abscessen treten 
nach dem Rande zu, wo die Abkapselung und Organisation der Kapsel erfolgt, 
Leukocyten und Lymphocyten gemischt auf. 

Von der eitrigen unterscheiden wir die nichteitrige Entzundung, die bei 
akuten und chronischen Prozessen gefunden wird. Sie ist gekennzeichnet durch 
das Auftreten von Lymphocyten und Plasmazellen. Ob in den allerersten Sta
dien mancher rein lymphocytaren Prozesse auch Leukocyten vorkommen, ist 
bisher nicht immer erwiesen, wenn auch manche experimentelle Erfahrungen 
daran denken lassen. Ais akute entziindliche, nichteitrige Encephalitis sei vor 
allem die Encephalitis epidemica erwahnt, bei der in den bisher jiingsten Fallen 
von sechs bis acht Tagen nur Lymphocyteninfiltrate mit einigen, aber sehr spar
lichen Plasmazellen untermischt gefunden worden sind. Nur in wenigen ganz 
friihen Fallen werden auch leichte Leukocyteninfiltrate berichtet. Die multiple 
Sklerose laBt selbst in ihren akutesten Herden nur Lymph- und Plasmazellen
infiltrate erkennen (ANTON-WOHLWILL, RAECKE-SIEMERLING, SCHOB, CREUTZ
FELDT). Dasselbe Verhalten zeigen die Falle von sklerosierender Entziindung 
des Hemispharenmarks (SCHILDER, JAKOB, NEUBURGER, SIEMERLING-CREUTZ
FELDT, GUTTMANN). Bei sich zuriickbildenden oder in ein chronisches Stadium 
tretenden leukocytaren Entziindungen werden, wie oben schon am Beispiele 
des Abscesses gezeigt wurde, die Leukocyten von den lymphoiden Elementen 
abgelOst. Die Paralyse und die Schlafkrankheit zeigen ein Vorwiegen der Plas
mazellen. Bei der GefaBlues des Gehirns dagegen herrschen die Lymphocyten
infiltrate vor. 

Uber die Herkunft der Infiltrationszellen sind die Akten noch nicht geschlos
sen. DaB die Leukocyten aus den GefaBen stammen, exsudiert werden, ist wohl 
einigermaBen sichergestellt. Uber die Herkunft der' Lymphocyten und Plasma
zellen dagegen sind die Meinungen geteilt. Sie sollen nach manchen Forschern aus 
der Blutbahn (NISSL, ALZHEIMER), nach anderen aus dem Lymphapparat, nach 
anderen wieder aus dem Bindegewebe (MARCHAND) stammen. Ebenso unsicher 
sind die Antworten auf die Frage nach der Herkunft der Plasmazellen, die von 
manchen als degenerierende, von anderen als metaplasierte Lymphocyten, von 
wieder anderen als Abkommlinge der Adventitialzellen angesehen werden (vgl. 
die Kapitel C I, 1, a, g, h, und C II 1-6). Neben diesen Elementen finden wir 
Mastzellen, Makrophagen und Kornchenzellen in der Adventitia der GefaBe. Fiir 
das Verhalten der perivascularen Infiltrate im Zentralnervensystem ist nun von 
Bedeutung, daB die Leukocyten die Grenzmembranen iiberschreiten, wie man 
das beim Fleckfieber, vor allem aber bei den Eiterungen sehen kann. Die Lym
phocyten und Plasmazellen dagegen bleiben im allgemeinen jenseits der Mem
brana limitans. Ihr Austritt ins ektodermale Gewebe Z. B. beim Gumma oder dem 
Tuberkel scheint dergestalt zu erfolgen, daB sie den mesenchymalen Fasern, die 
in das geschadigte bzw. zerstorte gliose Gewebe hineinwachsen, folgen. So wird 
die Grenzmembran durchbrochen. 
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Entzundliche Veriinderungen Mnnen herd/ormig auftreten, wofiir die Abscesse, 
die Herde beim Fleckfieber, die Poliomyelitis, die Lues, die Tuberkulose, die mul
tiple Sklerose und die Encephalitis epidemica in ihrer akuten und chronischen 
Form, die Hundestaupe, die BORNASche Krankheit der Pferde sprechen. Als Bei
spiele der diffusen Entziindung seien die Paralyse und die afrikanische Schlaf
krankheit angefiihrt. Aber bei allen diesen Erkrankungen sehen wir neben den 
entziindlichen Veranderungen nichtentziindliche Degenerationen des nervosen 
Gewebes, auf die bei der Paralyse NISSL und ALZHEIMER und neuerdings SPIEL
MEYER in einer Polemik gegen RAECKE hingewiesen haben. Beim Fleckfieber 
beschrieb SPIELMEYER ahnliche Gegensatze. Auch bei der Encephalitisepidemica, 
die ja ausgesprochen herdformig auf tritt, sind diffuse degenerative Veranderungen 
auBer den entziindlichen Herden nachgewiesen worden (CREUTZFELDT, SCHOLZ, 
KLARFELD u. a.). Die einfachste und scheinbar plausibelste Deutung, daB nam
lich hier quantitative toxische und zeitliche Momente die Verschiedenheit der Bil
der bestimmen, wird den Tatsachen nicht gerecht. Das lehren besonders SPIEL
MEYERS Untersuchungen an Gehirnen Fleckfieberkranker und die Befunde bei 
akuter und chronischer Encephalitis epidemica. Sicherlich wissen wir, daB in ver
schiedenen Stadien des gleichen Prozesses die "entziindlich-infiltrativen" Verande
rungen mehr oder weniger stark ausgepragt sein konnen. Es sei nur an die Para
lyse erinnert. Aber damit laBt sich nicht entfernt in allen Fallen die Frage beant
worten, warum Entziindung und reine Degeneration nebeneinander bestehen. 

Heilung ohne Regeneration. 
Der Heilung8vorgang im Zentralnervensystem ist, wie aus den vorstehenden 

Ausfiihrungen hervorgeht, von zahlreichen Umstanden abhangig, die hier nicht 
wiederholt werden sollen. Seine Beziehungen zur Wiederherstellung der Funktion 
aber verdienen eine besondere Betrachtung. Hier ist die Grundfrage die nach der 
Erholungsfahigkeit der nervosen Elemente. Aus dem mikroskopischen Bilde sind 
sichere Anzeichen dafiir, daB eine Ganglienzelle sich wieder erholen kann, nicht 
herauszulesen. Das Nisslpraparat diirfte in dieser Hinsicht dem Fibrillenprapa
rate unterlegen sein. Denn es scheint, daB selbst Untergang des Tigroids, wie 
z. B. bei der "akuten Schwellung", oder machtige Schwellung des Zellplasmas wie 
bei der "primaren Reizung", ja selbst erhebliche Pigmentspeicherung die nervose 
Funktion der Zelle nicht aufheben. Dagegen liefert uns das Fibrillenpraparat 
bessere Hinweise, insofern eine Desintegrierung der Fibrillen in der Tat der Aus
druck einer Funktionsstorung ernsterer Art zu sein scheint. Ebenso diirfte die 
Moglichkeit der Erholung - Rekreation - einer Zelle sicherer aus dem Verhalten 
der Fibrillen erschlossen werden konnen. Wichtig ist fiir die Prognosestellung 
aber auch die Beurteilung des Kernbildes. Weiter gibt es gewisse Zellverande
rungen - Verfliissigungsprozesse, Gerinnungen, ALZHEIMERSche Fibrillener
krankung -, die nach den bisherigen Erfahrungen eine schwere Storung, wenn 
nicht vollige Aufhebung der nervosen Funktion verursachen. Derartig erkrankte 
Zellen sind auch keiner Erholung fahig. Sie gehen zugrunde. Einen im Sinne der 
spezifischen nervosen Funktion gleichwertigen Ersatz, eine Re8titution oder eine 
Regeneration aber gibt es nicht, denn die reife Nervenzelle hat ja nicht die Fahig
keit sich zu vermehren. Der raumliche Ersatz, die Reparation, kann also nur 
durch andere Gewebsbestandteile geliefert werden und wird geliefert von den 
plasmareichen und faserbildenden Elementen der Neuroglia. Das heiBt, daB eine 
Narbenbildung den Untergang der Nervenzelle und ihrer Fortsatze, des Neurons, 
deckt. 

Wahrend iiber die Unfahigkeit der Nervenzellen zur Regeneration keine 
Zweifel mehr bestehen, steht die Regenerationsfahigkeit der zentralen Nerven-
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fasern noch immer zur Diskussion. CAJAL hat im Zentralnervensystem Aus
sprossungen feinster Faserchen aus Kollateralen oder Faserstiimpfen und Bildung 
von Endknopfen gesehen. DOINIKOW beschreibt ahnliche Bildungen in den Herden 
der multiplen Sklerose, aber er kommt zu keiner Entscheidung, ob diese Befunde 
wirklich einwandfreie Zeichen von Neubildung funktionsfahiger Nervenfasern 
sind. BIELSOHOWSKY u. a. beobachteten Fibrillenneubildungen in Bezirken, die 
durch Druck infolge von Tumoren usw. gelitten hatten. PFEIFFER will Regene
rationszeichen nach Hirnpunktionen gesehen haben. TELLO findet Hineinwachsen 
cerebraler Fasern in durchlOcherte Holundermarkstiickchen, die er auf die ver
letzte Hirnoberflache gelegt hat. Ob aber diese regenerierten Fasern funktions
fiihig werden oder gar von Dauer sind, ist durchaus fraglich. Ja, es bleibt iiber
haupt ungewiB, ob es sich hier um regenerative Veranderungen handelt. BIEL
SOHOWSKY besitzt allerdings Praparate eines Falles von multipler Sklerose, in 
denen an der Neubildung von zarten Fasem nicht zu zweifeln ist, und in denen 
Form und Anordnung derselben durchaus fiir eine echte Regeneration sprechen. 
Uns scheint aus diesem Befunde sich zu ergeben, daB eine Faserregeneration in 
den Zentralorganen sehr selten vorkommt, und wenn sie vorkommt, allermeist 
nicht vollwertig und dauemd ist. Jedenfalls steht die Regenerationsfiihigkeit der 
zentralen in keinem Verhiiltnis zu derjenigen der peripheren N ervenfasern. Die Ur
sache fiir diese Gegensatzlichkeit ist, soweit der Morphologe das erkennen kann, 
wohl in dem Fehlen der SOHWANNschen Zellen im Hirn- und Riickenmark zu 
suchen. Vielleicht ist die Differenzierung dieser Zellen nicht so weit fortgeschritten 
wie die der zentralen Gliazellen, so daB sie noch einen wesentlichen EinfluB auf das 
Wachstum und die Neubildung der Nervenfasern behalten haben. 1m zentralen 
N ervensystem aber erschOpft sich die Glia, nachdem 8ie den Abbau und die Abriiu
mung der Achsenzylinder und Markscheiden beendet hat, mit der Bildung einer gli
osen Fasernarbe, die in der Form der anisomorphen Sklerose sogar die ursprilnglichen 
Strukturverhiiltnisse vollig verwischen kann. Das A usbleiben der Regeneration ist die 
Ursache des Dauerausfalls zentral-nervoser Funktionen. Auf dieser Tatsache be
ruhen die schweren Folgen jeder Erkrankung der nervosen Zentralorgane, bei der 
die funktionstragenden Elemente so geschadigt werden, daB sie sich nicht mehr 
erholen konnen und dem Untergange verfallen. 



Der Stoffwechsel des Zentralnervensystems. 
Von 

HANS WINTERSTEIN 

Breslau. 

Mit einer Abbildung. 

Zusammenfassende Darstellungen. 
PERITZ, G.: Der StoffwechseI des Nervensystems. OPPENHEIMERS Handb. d. Biochemie. 

!. AufI. 8, 91 (1925). - WINTERSTEIN, H.: StoffwechseI des Nervensystems. Tabulae 
biologicae 3, 40 (1926). 

I. Der Bedarf der Nervenzentren an Sauerstoff und sein EinfluB 
auf die Erregbarkeit. 

Wohl keine Erscheinung weist so eindringlich auf die auBerordentliche 
Intensitat der in den Nervenzentren sich abspielenden Stoffwechselvorgange 
hin, ala die schon langst bekannte Tatsache, daB eine Absperrung oder auch 
nur starke Beeintrachtigung der normalen Blutversorgung oft eine iiberraschend 
schnell einsetzende Storung oder vollige Aufhebung der Zentrenfunktion nach 
sich zieht. Ruft doch beim Menschen die durch Abklemmung der Halaschlag
adem bewirkte Verminderung der Blutstromung im Gehim fast sofortige Ohn
macht hervor, und der STENSONsche Versuch lehrt, daB eine 1-2 Minuten wah
rende Abklemmung der Bauchaorta die davon betroffenen Riickenmark<3zentren 
fiir langere Zeit auBer Funktion setzt. 

Schon BROWN-SEQUARD hat den EinfluB des Blutes auf seinen Sauerstoft
gehalt zuriickgefiihrt. Der exakte Nachweis hierfiir ist jedoch erst viel spater 
von VERWORN1 erbracht worden: Wenn man bei Froschen, die mit einer zur 
Erzeugung tetanischer Krampfe ausreichenden Dosis Strychnin vergiftet wurden, 
das Blut von einer in die Aorta eingebundenen Kaniile aus durch physiologische 
NaCI-Losung verdrangt und die Zirkulation dann abstellt, so werden die Re
aktionen allmahlich immer schwacher, und schlieBlich, nach etwa 10-25 Minuten, 
tritt vollige Lahmung ein. Wird nun der kiinstliche Kreislauf mit der ausge
kochten Losung wieder in Gang gesetzt, so tritt - und zwar, wie LIPSCHUTZ2 

gezeigt hat, auch mit nachgewiesenermaBen so gut wie vollig O-freier Losung -
zunachst eine mehr oder minder deutliche Erholung ein, die aber nach kurzer 
Zeit (30-45 Minuten nach Beginn des Versuches) wieder verschwindet, und 
nach VERWORN auf der Fortspiilung lahmend wirkender Ermiidungsstoffe beruht, 
die sich nach Stillstand des Kreislaufes angesammelt haben. Wird nun die 0- freie 

1 VERWORN, M.: Ermiidung, Erschopfung und Erholung der nervosen Centra des 
Riickenmarks. Arch. (Anat. u.) PhysioI. 1900, SuppI., 152. 
. 2 LIPSCHUTZ, A.: Ermiidung und Erholung des Riickenmarkes. Z. allg. PhysioI. 8, 
512 (1908). 
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NaCl-Losung durch mit Sauerstoff gesattigte, odeI' noch bessel' durch O-haltiges 
Blut ersetzt, so ist innerhalb kurzer Zeit eine vollstandige und stundenlang 
andauernde Wiederkehr del' abnorm gesteigerten Reaktionen zu erzielen. DaB 
diese Erholung auch bei Verwendung von Blut auf dem O-Gehalt desselben, 
und nicht, wie RIESl unter KRONECKERS Leitung auf Grund methodisch unzu
langlicher Versuche dartun wollte, auf dem EiweiBgehaltberuht, geht daraus 
hervor, daB entgastes Serum keine Erholung zu bewirken vermag. Je tatiger 
die Nervenzentren sind, um so rascher erfolgt die Erstickung, die bei unver
gifteten Froschen etwa 2-3mal so viel Zeit benotigt als bei den in Strychnin
krampfen liegenden (BONDy2). 

Noch klarer und iibersichtlicher gestalten sich die Versuche, wenn sie statt 
am kiinstlich durchspiiIten, am isolierten Riickenmark angestellt werden (BAG
LIONI3 , WINTERSTEIN4). Wahrend in einer Atmosphare von reinem Sauerstoff 
odeI' in einer mit Sauerstoff durchstromten Losung die Erregbarkeit bei gewohn
licher Temperatur bis zu zwei Tagen erhalten bleiben kann, tritt in einer Atmo
sphare von reinem Stickstoff bei Zimmertemperatur innerhalb 3/4-2 Stunden 
vollige Unerregbarkeit ein, die durch rechtzeitige O-Zufuhr meist innerhalb 
1/2-1 Stunde wieder ganzlich behoben werden kann. Je langer die Erstickungs
zeit, um so langeI' pflegt auch die zur Erholung in Sauerstoff erforderliche Zeit 
zu sein. Die Wiederholung des Versuches an ein und demselben Praparat bedingt 
eine sehr bedeutende Verkiirzung del' Erstickungszeit, genau so wie wir dies 
am Nerven gesehen haben. Eine (durch ausreichende O-Versorgung zu be
hebende) Erstickung tritt selbstredend auch in Anwesenheit von Sauerstoff 
ein, wenn seine Zufuhr ungeniigend ist, sei es, daB del' O-Druck zu gering odeI' 
die Bedingungen seines Eintritts zu ungiinstig sind. So erstickt nach BAGLIONI 
das im uneroffneten Wirbelkanal belassene Riickenmark allmahlich auch in 
einer Atmosphare von reinem Sauerstoff; das von del' Dorsalseite freigelegte 
erstickt in Luft innerhalb zwei Stunden, wahrend das vollig isolierte nach WINTER
STEIN selbst bei einem O-Druck von nur 10% noch 9-10 Stunden erregbar 
bleiben kann. - Del' geloste Sauerstoff kann, wie BONDy 2 mit del' Durchspiilungs
methode und BAGLIONI am isolierten Riickenmark gezeigt haben, auch durch 
schwache H 20 2-Losungen ersetzt werden, wie ja ohne weiteres verstandlich ist, 
da diese in Beriihrung mit Geweben Sauerstoff abspalten; in hoheren Konzentra
tionen erzeugen sie abel' starke Reizerscheinungen. 

In ganz analoger Weise wie am Frosch lal3t sich Erstickung und Wieder
belebung durch Durchspiilung mit O-freien bzw. O-haltigen Salz16sungen auch 
an neugeborenen Warmbliitern durchfiihren(WINTERSTEIN 5 ). BAGLIONI6 hat 
vergleichende Untersuchungen am isolierten Zentralnervensystem niederer Tier
klassen angestellt, die in del' gleichen Weise das groBe O-Bediirfnis gerade (lieses 
Organs dokumentieren (isoliertes Gehirn von Scyllium, Mantelganglion von 
Eledone, Lumbalmark von Sipunculus); er hat auch darauf hingewiesen, dal3 
zumTeil besondere chemische odeI' morphologische Einrichtungen fiir die 0-Ver-

1 RIES, J.: Uber die Erschi:ipfung und Erholung des zentralen Nervensystems. Z. BioI. 
47', 379 (1906). 

2 BONDY, 0.: Untersuchungen liber die Sauerstoffaufspeicherung in den Nerven
zentren. Z. aUg. Physiol. 3, 180 (1904). 

3 BAGLIONI, S.: La fis~!=llogia del midollo spinale isolato. Z. aUg. Physiol. 4, 384 (1904). 
4 WINTERSTEIN, H.: Uber den Mechanismus der Gewebsatmung. Z. aUg. Physiol. 6, 

315 (1907). 
5 WINTERSTEIN, H.: Die Regulierung der Atmung durch das Blut. Pflligers Arch. i38, 

167 (1911). . 
6 BAGLJONI, S.: Uber das Sauerstoffbediirfnis des Zentralnervensystems bei Seetieren. 

Z. aUg. Physiol. 5, 415 (1905). 
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sorgung der nervosen Zentralorgane gegeben sind, wie die Anwesenheit des 
respiratorischen Farbstoffs im Lumbalmark von Sipunculus, oder die Lagerung 
des Nervensystems der Echinodermen langs des WassergefaBsystems u. dgl. 
Immerhin ist zu bemerken, daB es unter den wirbellosen Tieren auch solche 
gibt, die lange Zeit, ja zum Teil sogar, wie die Spulwtirmer, dauernd anoxy
biotisch zu leben vermogen, so daB hier der Sauerstoff keine Lebensbedingung 
des Nervensystems darstellt. Auch fiir das Herzganglion eines so hoch organi
sierten Tieres, wie des Limulus, scheint dies zu gelten (NEWMANl). 

Das O-Bediirfnis der peripheren Ganglien ist anscheinend durchweg erheblich 
geringer als das der zentralen. Die terminalen sympathischen Ganglien der Warm
bliiter, im Herzen, im Darm usw., bewahren ihre Funktionsfahigkeit -unter Be
dingungen, unter denendie Nervenzentren meist innerhalb kurzer Zeit alle Lebens
auBerungen einstellen. Auch die vertebralen Ganglien konnen, wie SCHRODER2 

am Cervicalganglion gezeigt hat, einfach bei Durchspiilung mit lufthaltiger 
Ringerlosung langere Zeit am Leben erhalten bzw. nach eingetretener Rrstickung 
im verbluteten Tier wiederbelebt werden. Bei den wirbellosen Tieren verhalt 
es sich ganz ahnlich: Die Hirnganglien von Limulus ersticken nach NEWMAN l 

allmahlich in ausgekochtem Seewasser, wahrend das Herzganglion keine Scha
digung erkennen laBt. Bei den Cephalopoden erstickt nach FROHLICH3 das 
Mantelganglion spater als das Himganglion, bei Aplysia die Pedal- und 
Visceralganglien spater als die des Schlundrings, und iiberall ersticken, wie wir 
gesehen haben, die Nerven spater als' Ganglien jeder Art. Auch beim Mantel
ganglion der Cephalopoden ist der Tatigkeitszustandauf das O-Bediirfnis von 
groBtem EinfluB. Denn FROHLICH sah bei Reizung des Mantelnerven die Er
stickung schon nach 35 Minuten eintreten, bei ungereizten Ganglien unter sonst 
gleichen Bedingungen erst nach 120 Minuten. 

Merkwiirdigerweise vermogen erstickte N ervenzentren genau so wie die N erven
fasern (vgl. S. 368) sich bei einer in Narkose erfolgenden O-Zufuhr nicht zu erholen 
(WINTERSTEIN4). Denn wenn man Frosche, die infolgeDurchspiilung mitO-freier 
Losung erstickt sind, durch eine erfahrungsgemaB zur Erholung sonst ausreichende 
Zeit mit Sauerstoff und Narkoticum enthaltendem Blut durchstromt, so ist 
nach Aufhebung der Narkose keine Erholung feststellbar; diese tritt erst nach 
erneuter O-Zufuhr ohne Narkose ein. Da andererseits, wie wir spater sehen 
werden, WINTERSTEIN5 zeigen konnte, daB durch die Narkose weder die O-Auf
nahme noch die Beseitigung der wahrend der Erstickung sich ansammelnden 
Saure verhindert wird, so beweist dies, daB zwischen die Oxydationsprozesse 
und die der Erregung zugrunde liegenden V organge noch andere zwischenge
schaltet sein miissen. Ein naheres Eingehen auf diese theoretischen Fragen ist 
an dieser Stelle nicht moglich. 

Einflull der Temperatur auf den O-Bedarf. 
Der auBerordentliche EinfluB, den die Temperatur auf die GroBe des 

O-Bedarfs und die Lange der Erstickungszeit ausiibt, ist schon lange bekannt. 
Schon 1881 hat AUBERT6 die Abhangigkeit des Uberlebens von Froschen in einer 

,I NEWMAN, H. Hi: On. the respiration of the heart. Amer. J. Physiol. 15, 371 (1905/06). 
2 SCHRODER, R.: Zur Wiederbelebung sympathischer Nervenzellen. Pfliigers Arch. 

ltG, 600 (1907). 
3 FROHLICH, FR. 'V.: Experimentelle Studien am Nervensystem der Mollusken. Z. 

allg. PhysioJ. 10, 396 (1910); ll, 121 (1910). 
4 WINTERSTEIN, H.: Zur Kenntnis der Narkose. Z. allg. Physiol. I, 19 (1901). 
5 WINTERSTEIN, H.: Narkose und Erstickung. Biochem. Z. 70, 130 (1915). 
6 AUBERT, H.: 'Ober den Einflul3 der Temperatur auf die Kohlensaureausscheidung 

usw. Pfliigers Arch. ~6, 293 (1881). 
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O-freien Atmosphare von der Temperatur genauer untersucht und beobachtet, 
daB bei 2-3 ° die Beweglichkeit mehrere Tage erhalten bleiben kann, bei Tem
peraturen von 6-10° iiber 5 Stunden, bei 10-20° iiber 2 Stunden, bei Tem
peraturen von 26-29° nur 8-40 Minuten. In ahnlicher Weise sah BAGLIONl1 

seine von der Dorsalseite freigelegten Riickenmarkspraparate, die bei Zimmer
temperatur (ca. 20°) in Luft ihre Erregbarkeit in etwa 2 Stunden einbiiBten, 
bei 2_4° 6-8_Stunden und noch langer reagieren, und bei volligem O-AbschluB 
die Erstickung statt in 3/.1 Stunden erst in 3-5 Stunden eintreten. Das Mantel
ganglion der Cephalopoden biiBte nach FROHLICH seine Erregbarkeit fUr Einzel
reize in Stickstoff bei 16-19 0 nach 71 Minuten, bei 19-22° schon nach 45 Mi
nuten ein. 

Wie die Erstickungszeit, so ist anscheinend auch die fUr die Erholung durch 
O-Zufuhr erforderliche Zeit von der Temperatur abhangig. Denn v. BAEYERz 
beobachtete, daB durch Durchspiilung mit O-freier Losung erstickte Strychnin
frosche bei Durchstri:imung mit 0- haltiger Li:isung von 18 ° innerhalb 10 Minuten 
ihre Erregbarkeit wiedererlangten, mit auf 1 0 abgekiihlter Li:isung dagegen erst 
nach 25 Minuten. 

Fiir die bis zum Eintritt der Unerregbarkeit verstreichende Zeit ist be
merkenswerterweise nicht bloB die Temperatur von Bedeutung, bei der die 
Erstickung vorgenommen wird, sondern auch die Temperatur, der die Fri:ische 
vorher ausgesetzt waren. Denn v. BAEYER fand, daB Strychninfri:ische, die nach 
vorangegangener Erstickung 1/2 Stunde lang mit 0- haltiger Salzli:isung von 18 0 

durchspiilt worden waren, schon 5 Minuten nach Sistierung der Durchstri:imung 
ihre wiedergewonnene Erregbarkeit erneut einbiiBten, wahrend dies bei Ab
stellung einer gleich langen Durchstromung mit einer Li:isung von 1 ° erst nach 
20 Minuten der Fall war. Viel iiberzeugender noch sind die Versuchsergebnisse 
von BONDy3 , der Frosche, die vorher einige Tage bei 6-8 0 gehalten worden 
waren, bei Durchspiilung mit O-freier L6sung erst nach 45-50 Minuten er
sticken sah, wahrend die bei 16 0 gehaltenen Tiere unter den gleichen Bedingungen 
schon nach 25-32 Minuten ihre Erregbarkeit verloren. 

Mit steigender Temperatur nimmt nicht nur die Zeit, wahrend welcher eine 
vi:illige Entziehung des Sauerstoffs ertragen werden kann, ab, sondern es waehst 
gleichzeitig das mit dem Fortbestande des Lebens vertragliche Sauerstoffminimum, 
wie WINTERSTEIN4 an niederen Tierformen gezeigt hat. Bei 12 0 trat bei zwei 
Medusen (Rhizostoma) Lahmung bei einem O-Gehalt des Wassers von 0,35 cern 
p. L. ein, bei 21-23 0 dagegen bei denselben Tieren schon bei 0,55 ccm. Crustaceen 
(Mysis Lamornaea) erstickten bei 13-17° bei einem O-Gehalt des Wassers von 
0,95 cern p. L., bei 17-20 0 bei 1,00 cern, bei 23-24° bei 1,35-1,55 ccm. Steigt 
die Temperatur iiber eine gewisse Rohe, dann wiirde nach WINTERSTEIN5 auch 
die den normalen Lebensbedingungen entsprechende O-Zufuhr den gesteigerten 
Bediirfnissen des Organismus nieht mehr geniigen, und dieser daher trotz reich
licher O-Versorgung in einen Zustand von Erstickung geraten. In der Tat konnte 
WINTERSTEIN an Fri:ischen beobachten, daB die durch Erwarmung auf einige 

1 BAGLIONI, S.: La fisiologia del midollo spinale isolato. Z. a\lg. Physiol. 4, 384 
(1904). 

2 BAEYER, H. v.: Zur Kenntnis des Stoffwechsels in den nerVQsen Zentren. Z. aUg. 
Physiol. I, 265 (1902). 

3 BONDY, 0.: Untersuchungen uber die Sauerstoffaufspeicherung in den Nerven
zentren. Z. aUg. Physiol. 3, 180 (1904). 

4 WINTERSTEIN, H.: Warmelahmung und Narkose. oZ. aUg. Physiol. 5, 323 (1905). 
II WINTERSTEIN, H.: Uber die Wirkung der Warme auf den Biotonus der Nerven

zentren. Z. aUg. Physiol. 1, 129 (1902). 
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30 0 zu erzielende "W iirmeliihmung" nicht zu beseitigen ist, wenn die Abkiihlung 
unter AusschluB von Sauerstoff erlolgt, so daB sich del' "warmelahme" Frosch 
anscheinend in dem gleichen Zustand befindet wie ein durch O-Entziehung 
erstickter. In diesen Zustand gerat nach den Beobachtungen von BONDY! del' 
Frosch auch dann, wenn die Warme in Narkose einwirkt (bei Durchspiilung 
mit alkoholhaltigem Blut von 32 0 ), so daB fUr seine Entstehung nicht einfach 
ein durch die Funktionssteigerung bedingter Mehrverbrauch an Sauerstoff 
verantwortlich gemacht werden kann. 

Sehr interessant ist in diesem Zusammenhang die iiberraschende, von 
MONTUORI2 an verschiedenen Seetieren (Carcinus maenas, Amphixcus lanceolatus, 
Torpedo marmorata, Scyllium canicula, Hippocampus guttulatus) und spatetl 
auch an den Kaulquappen von Bufo vulgaris gemachte Beobachtung, daB bei 
ganz langsamer Erwiirmung im Verlaufe von 6-7 Tagen von 10-120 auf 26-310 
del' 0-Verbrauch nicht erhoht, sondeI'll sehr bedeutend herabgesetzt wird. Diese 
Verminderung des Stoffwechsels bleibt auch noch einige Zeit bestehen, wenn die 
Tiere auf gewohnliche Temperatur zuriickgebracht wurden, und diese an die 
hohere Temperatur gewohnten Tiere zeigen infolge del' Verminderung ihres 
O-Bediirlnisses auch eine viel groBere Widerstandsfahigkeit gegen Erstickung 
als normale Tiere. Durch die Warme werden also ganz eigenartige Veranderungen 
des Funktionszustandes del' Zentren herbeigefUhrt, die in neuerer Zeit in ganz 
ahnlicher Weise auch am peripheren Nervensystem beobachtet wurden (vgl. 
S.376). DaB die von WINTERSTEIN versuchte einfache Zuriickfiihrung del' 
Warmelahmung auf relativen O-Mangel nicht allgemein ausreicht, ergibt sich 
aus Versuchen von BABAK4 und AMERLING4, nach welchen die Widerstands
fahigkeit gegen O-Mangel und die gegen Warme sich ganz ungleich verhalten 
kann. So fanden sie Rana fusca gegen Warme empfindlicher, gegen O-Entziehung 
dagegen viel widerstandsfahiger als Rana esculenta. Bufo vulgaris und viridis 
verhielten sich wie die letztere, und bei allen Arten nahm wahrend del' onto
genetischen Entwicklung die Resistenz gegen O-Mangel allmahlich ab, jene 
gegen die Warmewirkung dagegen zu. Es ware freilich denkbar, daB hierbei die 
bessere Entwicklung del' die O-Zufuhr bewirkenden Mechanismen eine Rolle 
spielt. - Nach den Versuchen von CARLSON5 , NEWMAN6 und BECHT7 zeigt das 
isolierte Ganglion des Limulusherzens bei ca. 42 0 eine typische reversible Warme
lahmung, obwohl das Herz in einem O-freien Medium iiber 12 Stunden (ebenso 
lange wie bei O-Zufuhr) funktionsfahig bleibt. Nach BECHT7 wiirde an dem in 
01 odeI' in einer Wasserstoffatmosphare befindlichen Riickenmark von Froschen 
und VOl' aHem von Schildkroten mehrmals nacheinander Warmelahmung und 
Wiedererholung ohne jede auBere O-Zufuhr moglich sein. Del' Widerspruch 
zwischen diesen Angaben und del' von WINTERSTEIN und von BONDY beobach
teten Unfahigkeit del' warmegelahmten Nervenzentren, sich bei Abkiihlung in 
Abwesenheit von Sauerstoff zu erholen, bleibt noch aufzuklaren. 

1 BONDY: Zitiert auf S.518. 
2 MONTUORI, A.: Die Regelung des Sauerstoffverbrauches in bezug auf -die auBere 

Temperatur bei Seetieren. Zbl. Physiol. 20, 271 (1905). 
3 MONTUORI, A.: Asfissia e narcosi. Z. aUg. Physiol. n, 18 (1915). 
4 BABAK, E. (mit AMERLING): Untersuchungen iiber die Warmelahmung usw. Zbl. 

Physiol. 21, 6 (1907). - AMERLING, K.: Uber die Widerstandsfahigkeit gegen Sauerstoff
mangel usw. Pfliigers Arch. 121, 363 (1908). 

5 CARLSON, A. J.: Temperature and heart activity etc. Amer. J. Physiol. 15, 207 
(1905/06). 

6 NEWMAN, H. H.: On the respiration of the heart. Amer. J. Physiol. 15, 371 (1905/06). 
7 BECHT, F. C.: Some observations on the nature of heat paralysis .in nervous tissues. 

Amer. J. Physiol. 22, 456 (1908). 
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Der EinfluB des Sauerstoffs auf die Erregbarkeit. 
Der EinfluB, den die GroBe des Sauerstoffdrucks auf die Erregbarkeit der 

Nervenzentren ausiibt, ist - in engem Zusammenhang mit der Frage nach dem 
EinfluB von Kohlensauredruck und Reaktion - besonders in Hinblick auf die
Funktion des Atemzentrums Gegenstand einer sehr groBen Zahl von Unter
suchungen gewesen, mit denen wir uns an dieser Stelle nicht zu beschaftigen 
haben. Hier seien bloB solche erwahnt, die sich auf die Erregbarkeit des Zentral
nervensystems im allgemeinen beziehen, wobei jedoch vorweg bemerkt sein mag, 
daB zwischen dem Verhalten des Atemzentrums und dem der iibrigen Zentren 
grundsatzliche Unterschiede nicht zu bestehen scheinen1 • 

Uber die durch Verschlechterung der Blutversorgung, sei es infolge GefaB-· 
abklemmung, sei es infolge von Verblutung auftretenden allgemeinen Erregungs
erscheinungen, sind seit KUSSMAULS und TENNERS beriihmten Versuchen zahl
reiche Untersuchungen erschienen, die aber wegen der Unmoglichkeit einer 
Sonderungder Wirkung des O-Mangels und der CO2-Anhaufung hier auBet 
Betracht bleibell miissen, ebenso wie die Angaben iiber die erregbarkeitsver
mindernde Wirkung apnoisierender kiinstlicher Atmung, von der wir heute mit 
Sicherheit wissen, daB sie nicht auf einer Steigerung der O-Zufuhr, sondern 
auf einer Entfernung der Kohlensaure aus dem Blut beruht. 

Systematische vergleichende Versuche iiber den EinfluB des Sauerstoffs 
auf die Erregbarkeit hat BETHE2 an verschiedenen Tierklassen angestellt, die 
ihn iibereinstimmend zu dem Ergebnis fiihrten, daB O-Mangel eine Steigerung, 
ErhOhung der O-Zufuhr iiber die Norm unter Umstanden eine Herabsetzung der
selben herbeifiihrt. An Griindlingen (Gobio fluviatilis) mit abklingender Strych
ninvergiftung konnten durch die Erschiitterung herabfallender Gewichte FlossEm
und Schwanzbewegungen ausgelost und so durch die zur Erzielung dieser Be
wegungen erforderliche Fallhohe die Reizschwelle unter verschiedenen Be
dingungen gemessen werden. Uberfiihrung in ausgekochtes Wasser erzeugte 

1 ROBERTS [J. of Physiol. 55, 346 (1921); 59, 99, 460 (1924/25)] allerdings behauptet 
deren Vorhandensein. Nach seinen Versuchen wiirde die durch Adrenalininjektion oder 
Abklemmung der Hirnarterienerzeugte Blutleere des Kopfmarks das Herzhemmungs
zentrum und das Vasomotorenzentrum erregen, dagegen eine Lahmung des Atemzentrums 
bewirken. Die aus diesen Ergebnissen gezogene SchluBfolgerung, daB das Atemzentrum 
durch eine direkte Einwirkung des Sauerstoffmangels iiberhaupt nicht erregbar sei, steht 
mit so vielen gesicherten Tatsachen der Atmungsphysiologie in schroffem Widerspruch,. 
daB sie unmoglich annehmbar erscheint. Vielleicht liegt die Ursache fiir den Atemstillstand 
bei seinen Versuchen in einer reflektorischen Erregung des Vaguszentrums und einer dadurch 
erzeugten Hemmung der Atmung. Denn J. F. und C. HEYMANS [Arch. internat. Pharmaco
Dynamie 32, 1 (1926)] haben mit ihrer sinnreichen Methode der Einschaltung des isolierten 
Kopfes eines Hundes in den Kreislauf eines anderen gefunden, daB die plotzliche Absperrung 
der Blutzufuhr durchaus entsprechend den alteren Angaben und entgegen jenen von ROBERTS 
keine Apnoe, sondern eine Erregung des Atemzentrums herbeifiihrt. Die Adrenalinapnoe 
dagegen (die nach ihnen durch Asphyxie vermindert oder aufgehoben wiirde) lieB sich auch 
am isolierten Hundekopf erzielen, wenn dieser nur durch die Vagi mit seinem der Adrenalin
wirkung ausgesetzten iibrigen Korper in Verbindung stand,. ware mithin reflektorischen 
Ursprungs. SCHMIDT [Amer. J. Physiol. 84, 211 (1928)] hat bei mehr als 100 Katzen und etwa 
50 Hunden bei Erzeugung cerebraler Anamie der Atmungslahmung stets eine Hyperpnoe 
vorangehen sehen und auch die neuen Untersuchungen von GOLLWITZER-MEIER [Pfliigers. 
Arch. 220,434 (1928)] iiber den EinfluB von Anoxamie durch Verminderung des O-Gehaltes 
der Einatmungsluft bei Hunden haben einen gleichsinnigen, und zwar erregenden EinfluB 
des O-Mangels auf Atmungs- und Vasomotorenzentrum ergeben, und nur bei vorgeschrittener 
Erstickung eine Atmungslahmung bei gleichzeitiger (reflektorischer?) Erregung des Herz
vagus. 

2 BETHE"A.; Vergleichende Untersuchungen iiber den EinfluB des Sauerstoffs auf die
Reflexerregbarkeit. Festschr. fiir Rosenthal. Leipzig 1906, 231 - Die Theorie der Zentren
funktion. Erg. Physiol. 5, 250 (1906). 
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eine deutliche Steigerung, Einbringen in mit Sauerstoff gesattigtes Wasser eine 
deutliche Verminderung der Erregbarkeit bis zur Annaherung an jene normaler 
(nicht vergifteter) Tiere. Nach SCHWARTZI ist das gleiche auch bei Wirbellosen 
der FalL Bei Carabus auratus z. B. konnte durch langsame Verdrangung der 
Luft durch Wasserstoff eine bis zu tonischen und klonischen Krampfen fiihrende 
Steigerung der Erregbarkeit erzielt werden; das namliche Erregungsstadium 
war auch umgekehrt bei Erholung von der Erstickung durch erneute Sauerstoff
zufuhr zu beobachten. Bei Froschen konnte BETHE in einer H-Atmosphare vor 
Eintritt der labmenden Wirkung eine deutliche Steigerung gegeniiber faradischer 
Reizung der Haut feststellen. "Warmfrosche", die mebrere Stunden bei 30-32° 
gehalten wurden, einer Temperatur, die an sich nicht ausreicht, um die bei noch 
hoherer Temperatur zu beobachtenden spontanen Krampfe hervorzurufen, ver
hielten sich 4-6 Minuten nach Einbringen in eine H-Atmospbare wie mit Strych
nin vergiftete Tiere und zeigten Streckkrampfe, die durchaus den bekannten 
Erstickungskrampfen der Warmbliiter entsprachen. Die mangelhafte Aus
bildung der Erstickungsdyspnoe bei Froschen beruht also anscheinend nur auf 
der niederen Temperatur. Umgekehrt fiihrt WINTERSTEIN2 die bei gewohnlichem 
O-Druck der Warmelahmung vorangehenden spontanen Krampfe auf eine Er
stickung zuriick, die durch das Zuriickbleiben der O-Versorgung hinter dem 
abnorm gesteigerten Bedarf bedingt wiirde (s. oben S. 518); tatsachlich konnte 
er3 in von BECHT4 bestatigten Versuchen zeigen, daB diese Krampfe nur an den 
mit der Medulla oblongata in Zusammenhang befindlichen Teilen des Zentral
nervensystems auftreten und daher offenbar auch von dem Atemzentrum ihren 
Ursprung nehmen. - Die erregbarkeitssteigernde Wirkung des O-Mangels ist 
nach BETHE auch sehr gut an Froscben mit abklingender Strychninvergiftung 
zu beobachten, die durch Einbringen in eine H-Atmosphare wieder zu starken 
Krampfen veranlaBt werden. Ganz analoge Beobachtungen machte SYZ5, der 
nach subcutaner Injektion sonst unwirkSamer Dosen von Saurefuchsin Krampfe 
bei Froschen auftreten sah, wenn sie in ein O-armes fliissiges oder gasformiges 
Medium gebracht wurden, um so rascher, je geringer der O-Gehalt war. Eine 
ahnliche Wirkung konnte auch durch gleichzeitige Verabreichung an sich wenig 
wirksamer Dosen des oxydationshemmenden Cyankalium erzielt werden. Hunde 
mit durchscbnittenem Riickenmark zeigten nach BETHE bei Einatmung von 
Wasserstoff aus einem Behalter eine deutliche Steigerung der Reflexerregharkeit 
auch des Riickenmarktieres. Das gleiche hatte WINTERSTEIN6 bereits am spinalen 
Kaninchen festgestellt, und KAYA und STARLING', sowie MATRISON8 beobachteten 
es an der spinalen Katze. Auch als Nachwirkung vorangegangener Erstickung ist 
eine derartige Steigerung der Erregbarkeit feststellbar. Sowohl BOHM9 wie 

1 SCHWARTZ, A.: Versuche tiber Veranderungen der Reflexerregbarkeit Wirbelloser bei 
Sauerstoffmangel und SauerstofftiberfluB. Pfltigers Arch. I~I, 411 (1908). 

2 WINTERSTEIN, H.: Ober die Wirkung der Warme auf den Biotonus der Nerven
zentren. Z. allg. Physiol. I, 129 U902). 

3 GEINITZ u. WINTERSTEIN: Uber die Wirkung erhOhter Temperatur auf die Reflex
erregbarkeit des Froschrtickenmarks. Pfltigers Arch. 115, 273 (1906). 

4 BECHT, F. C.: Some observations on the nature of heat paralysis in nervous tissues. 
Amer. J. Physiol. ~~, 456 (1908). 

5 Syz, H. C.: On the influence of asphyxia etc. J. of Pharmacol. 30, 1 (1927). 
6 WINTERSTEIN, H.: Ober die Kohlensauredyspnoe. Z. aUg. Physiol. 3, 359 (1903). 
, KAYA u. STARLING: Note an asphyxia in the spinal animal. J. of Physiol. 39, 346 

(1909/lO). 
8 :MATHISON, G. C.: The action of asphyxia upon the spinal animal. J. of Physiol. 

41, 416 (19lO/11). . 
.9 BOEHM, R.: tiber Wiederbelebung nach Vergiftungen und Asphyxie. Arch. f. exper. 

Path. 8, 68 (1878). 
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BATELLIl geben an, daB Hunde, die nach Herzstillstand infolge elektrischer 
Starkstromwirkung oder infolge von Kalium- oder Chloroformvergiftung durch 
Herzmassage wiederbelebt wurden, in der ersten Zeit stets eine auBerordentliche 
Steigerung der Reflexerregbarkeit aufwiesen, die so stark sein konnte, daB sie 
geradezu dem Erscheinungsbild einer Strychninvergiftung ahnelte. Diese Tat
sachen sprechen wohl iiberzeugend dafiir, daB es sich auch wahrend des O-Mangels 
nicht um eine direkte Wirkung desselben, sondern um die einer Ansammlung 
von Produkten unvollkommener Oxydation handelt. 

Gegeniiber dieser erregbarkeitssteigernden Wirkung des O-Mangels tritt nach 
den Untersuchungen BETHES2 bei den an ungiinstige 0-Versorgung gewohnten 
Lebewesen mehr die erregbarkeitsvermindernde abnorm starker O-Zufuhr in den 
Vordergrund. Wurden beimFluBkrebs (Astacus fluviatilis) Gehirn und Bauchmark 
freigelegt, so verschwand allmahlich ohne jedes Zeichen einer Erregung die spontane 
Beweglichkeit sowohl wie die Erregbarkeit, und zwar ungefahr zu derselben Zeit, 
zu welcher bei Tieren, die mit Methylenblau injiziert worden waren, das infolge 
seiner unzulanglichen O-Versorgung normalerweise stets farblose Zentralnerven
system eine blaue Farbe annahm, also sich mit Sauerstoff sattigte. Durch -aber
tragung in eine H-Atmosphare konnte die durch die Freilegung zum Verschwinden 
gebrachte Erregbarkeit wieder hervorgerufen werden. Kann in diesen Versuchen 
die Deutung, daB das Erloschen der Erregbarkeit bei Freilegung des Zentralnerven
systems auf iibermaBiger 0-Versorgung beruhe, insofern etwas fraglich erscheinen, 
als es nicht gelang, eine solche Verminderung auch durch Aufenthalt in mit Sauer
stoff gesattigtem Wasser zu erzielen, so scheint dies doch einwandfrei beim BIut
egel (Hirudo medicinalis) der Fall zu sein, bei dem nach BETRE durch Durch
leitung von Sauerstoff durch das Wasser eine starke Herabsetzung, ja mitunter 
vollige Aufhebung der mechanischen Reizbarkeit und spontanen Beweglichkeit zu 
beobachten ist, die beim Zuriickbringen in gewohnliches Wasser wieder schwindet. 
Das gleiche beobachtete SCHWARZ an Limnaea stagnalis. 

DaB eine Steigerung der Sauerstoffzufuhr iiber die Norm auch bei Warm
bliitern einen erregbarkeitsvermindernden EinfluB sollte ausiiben konnen, er
scheint schon aus dem Grunde wenig wahrscheinlich, wei! das Hamoglobin unter 
gewohnlichen Bedingungen fast vollig mit Sauerstoff gesattigt ist, so daB die zu 
erzielende Mehraufnahme an Sauerstoff im wesentlichen nur den geringfiigigen 
Gehalt an physikalisch gelOstem Sauerstoff betreffen kann. Doch gibt OSTER
WALDa an, bei Meerschweinchen (minder auffallend auch bei Zwerghiihnern) 
einen iiberaus deutlichen EinfluB eines langeren Aufenthaltes in einer O-Atmo
sphare auf den Verlauf der Strychninvergiftung beobachtet zu haben. Die 
Steigerung der Reflexerregbarkeit war unter diesen Bedingungen bei gleicher 
Giftdosis viel geringer und es konnten viel groBere Dosen ertragen werden als 
bei den in Luft gehaltenen Kontrolltieren. Vielleicht liegt die Erklarung dieser 
Erscheinung darin, daB unter gewohnlichen Bedingungen schon eine gering
fiigige, durch Krampfe der Atmungsmuskeln bedingte Storung der Lungen
ventilation zu einer leichtenAsphyxie fiihrt, die durch ihren erregbarkeitssteigern
den EinfluB den des Strychnins gewaltig verstarkt, wahrend bei Fiillung der 
Lunge mit reinem Sauerstoff dieser Faktor sich schwerer und spater bemerkbar 
macht. Allerdings lieBe sich diese Erklarung in solchen Fallen schwer anwenden, 
wo - wie in einem der von OSTERWALD angefiihrten Versuche (Nr. III, S. 458) -
das in Sauerstoff gehaltene Tier iiberhaupt kaum eine Strychninwirkung er-

1 BATELLI, F.: Le retablissement des fonctions du cwur etc. J. Physiol. et Path. gall. 
!, 443 (1900). 

2 BETHE: Zitiert auf S. 520. 
a OSTERW ALD, C.: tiber den EinfluR nllt' SauerstoHatmung auf die Strychninwirkung. 

Arch. f. exper. Path. 44. 451 (1900). 
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kennen lieB, wahrend das Kontrolltier in todliche Krampfe verfiel. Eine Nach
priifung dieser Versuche schiene wiinschenswert. DaB eine iiber ein gewisses 
MaB hinausgehende Erhohung der O-Spannung auch beim Zentralnervensystem 
der Warmbliiter eine Giftwirkung zu erzeugen vermag, wissen wir aus den be
riihmten Untersuchungen von P. BERT, iiber deren Deutung aber noch keine 
vollige Klarheit gewonnen werden konnte. 

Anhangsweise sei erwahnt, daB LOEVENHART und GROVEl beim Studium der pharma
kologischen Wirkung oxydierender Substanzen die merkwiirdige Beobachtung gemacht 
haben, daB diejenigen Jodbenzoesaureverbindungen, die leicht abspaltbaren aktiven Sauer
stoff enthalten, bei intraveniiser Injektion beim Kaninchen eine langere Apnoe mit Ab
sinken des Blutdrucks zu erzeugen vermiigen. Wahrend das Natriumsalz der o-Jodbenzoe-

saure CSH4(J , die keinen aktiven Sauerstoff enthalt, wirkungslos ist, wird durch 
COOH /0 

dieN a-Salze der o-J odoso benzoesaure CSH4(J = 0 und der J odo( xy} benzoesaure CsHl/ J ~O 
COOH 'COOH 

mehrere Sekunden bis mehrere Minuten nach erfolgter Injektion ein Atemstillstand in Ruhe
lage erzeugt, der einige Sekunden bis zu 2 oder 3 Minuten anhalten kann. 

ll. Versuche zur Feststellung des Stoffwechsels der N ervenzentren 
durch Untersuchung des Gesamtstoffwechsels des Organismus2• 

Der oft beschrittene Weg, aus Anderungen des Gesamtstoffwechsels des 
Organismus Schliisse auf die im Zentralnervensystem (C. N. S.) selbst sich ab
spielenden Vorgange zu ziehen, begegnet in den meisten Fallen fast uniiber
windlichen Schwierigkeiten. Schwierigkeiten in negativer wie in positiver Hin
sicht: In negativer, weil das C.N.S., und speziell das Gehirn, einen so kleinen 
Bruchteil (selbst beim Menschen kaum 2%!) der Gesamtmasse des Korpers 
ausmacht, daB selbst Anderungen seines Stoffwechsels um lOO % meist noch in 
die Fehlergrenzen der Bestimmung des Gesamtstoffwechsels fallen werden und 
daher dem Nachweis ganzlich entgehen konnen. v. LIEBERMANN3 hat iiberdies 
sehr treffend darauf hingewiesen, daB die Gehirntatigkeit ja niemals, vielleicht 
nicht einmal im Schlafe aufhort, und daB der Unterschied zwischen dcm gewohn
lichen Verhalten und jenem bei einer bestimmten geistigen Arbeit im wesent
lichen nur darin besteht, daB im letzteren FaIle eine intensive (gerichtete), sonst 
eine extensive (zerstreute) Arbeit geleistet wird. Es braucht sich daher auch nur 
um eine Verschiebung des Energiebedarfes innerhalb einzelner Rindenpartien 
zu handeIn, die sich gar nicht in einer Anderung des Gesamtenergiebedarfs zu 
auBern braucht. Die positiven Schwierigkeiten bestehen darin, daB bei dem 
groBen EinfluB, den das C.N.S. auf den Umsatz aller iibrigen Organe, vor allem 
der Muskeln, ausiibt, die tatsachliche Feststellung von Anderungen des Gesamt
stoffwechsels doch nur selten den bindenden Nachweis erbringen wird, daB diese 
auf die in den Zentren selbst sich abspielenden V organge zuriickzufiihren sind. 
Es ist erstaunlich, daB diese einfachen Gedankengange bis in die neueste Zeit oft 
nicht geniigend beobachtet wurden, und leicht verstandlich, daB die zahlreichen 
in dieser Richtung angestellten Versuche nur sehr diirftige Ergebnisse gezeitigt 
haben, die daher auch nur eine kurze Besprechung erfordem. 

Von vomherein ausschalten konnen wir aus den eben angefiihrten Griinden 
aIle die §Jteren Untersuchungen iiber den EinfluB des Lichts (Literatur bei 

1 LOEVENHART u. GROVE: Studies on the pharmacological action of oxidising sub
stances. J. of Pharmacol. 3, 101 (1911). 

2 Vgl. auchE. GRAFE: Stoffwechsel bei psychischen Vorgangen. Dieses Handb. 5, 198£. 
(1928). .. 

3 LIEBEFMANN, L. v.: Energiebedarf u. mechanisches Aquivalent der geistigen Arbeit. 
Biochem. Z. 173, 180 (1927). 
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SPECK!, ALEXANDER und REVESZ2), iiber die Wirkung der GroBhirnexstirpation 
(Literatur bei GRAFE3 ), iiber den EinfluB von Wachen und Schlafen (Literatur 
bei SPECKl , LOEWy4, JOHANSSON5), iiber den Stoffwechsel bei Geisteskrankheiten 
(Literatur bei ROSENFELD6 , ALLERS7 , GRAFE3 ), deren negative Ergebnisse eben 
nichts beweisen, und deren positive nichts mit den Vorgangen im C.N.S. zu tun 
haben miissen. Und so konnen wir uns auf sole he Untersuchungen beschranken, 
bei denen man sich bemiihte, den EinfluB gesteigerter Hirnarbeit als moglichst 
einzige Variable der Versuchsanordnung in seiner Wirkung zu isolieren. 

Weitaus am haufigsten hat man versucht, den Einfl'ufJ gei8tiger Tiitigkeit 
beim Men8chen auf den Stoffwech8el festzustellen und hat hier in Anbetracht 
des Phosphorreichtums des Gehirns die Aufmerksamkeit zuerst dem Pho8phor-
8toffwech8el zugewandt. Schon urn die Mitte des vorigen Jahrhunderts hat 
MOSLER8 derartige Untersuchungen angestellt, und wollte bei intensiver geistiger 
Arbeit eine Steigerung der Ausscheidung der Gesamtphosphorsaure im Harn 
urn die Halfte, eine solche der an Alkali gebundenen urn ein Viertel und der 
an Erdalkalien gebundenen auf das Dreifache beobachtet haben. Noch eine ganze 
Anzahl ahnlicher Daten iiber A.nderungen der P-Ausscheidung bei geistiger Arbeit 
oder pathologischen Excitationszustanden hat THORION 9 zusammengesteIlt, der 
sich gleichfalls bemiihte, unter moglichst gleichmaBigen, nur durch das AusmaB 
geistiger Tatigkeit unterschiedenen Perioden an sich selbst die Anderungen der 
Harnzusammensetzung zu untersuchen. Er fand in den Zeiten geistiger Tatigkeit 
das Harnvolumen vermehrt und bei unveranderter Ausscheidung der Gesamt
phosphorsaure den Ca- und Mg-GehaIt des Harns bedeutend erhoht, woraus er 
entsprechend aIteren Angaben von MAIRET auf eine Steigerung der Ausscheidung 
der Erdphosphate und eine Verminderung derjenigen der Alkaliphosphate schloB. 

BECKER und OLSEN lO haben bei ihren weiter unten zu erorternden Versuchen 
in einem FaIle den EinfluB des Auswendiglernens sinnloser Silben auf die Ham
ausscheidung untersucht. Die Resultate gibt die folgende Tabelle: 

Einflu8 geistiger Arbeit auf die Harnausscheidung. 
(Nach BECKER und OLSEN.) 

Versuchsperiode I Harnvolumen i Gesamtstickstoff \ Gesamtphosphorsiiure 
(je 1 Std.) in cern I in 1 in mg 

I (Ruhe) 

: I 
65 4,875 

I 
104,0 

II (Arbeit) . 135 5,603 121,5 
III (Ruhe) 100 4,250 1l0,0 

1 SPECK, C.: Untersuchungen tiber die Beziehungen der geistigen Tatigkeit zum'Stoff, 
wechsel. Arch. f. exper. Path. 15, 81 (1882) - Physiologie des menschlichen Atmens, Kap. 11 
u. 15. Leipzig 1892. .. 

2 ALEXANDER u. REVEsz: Uber den EinfluB optischer Reize auf den Gaswechsel des 
Gehirns. Biochem. Z. 44, 95 (1912). ' 

3 GRAFE, E.: Die pathologische Physiologie des Gesamtstoff- und Kraftwechsels usw. 
Erg. Physiol. ~I II:. Abt. (1923). 

4 LOEWY, A.: Uber den EinfluB einiger Schlafmittel usw. Berl. klin. Wschr. ~S, 434 (1891). 
5 JOHANSSON, J. E.: Uber die Tagesschwankungen des Stoffwechsels usw. Skand. 

Arch. Physiol. S, 85 (189.~). 
6 ROSENFELD, M.: Uber den EinfluB psychischer Vorgange auf den Stoffwechsel. 

Allg. Z. Psychiatr. 63, 367 (1906). 
7 ALLERS, R.: Ergebnisse stoffwechselpathologischer Untersuchungen bei Psychosen. 

Z. Neur. (Ref.) 4, 737, 833 (1912); 6, 1 (1913); 9, 585 (1914) - Untersuchungen tiber den Stoff, 
wechsel bei progressiver Paralyse. Ebenda (Orig.) IS, 1 (1913). 

8 MOSLER, E.: Beitrage zur Kenntnis der Urinabsonderung usw. Dissert. GieBen 1853 
(zitiert nach THORION). 

9 THORION, H.: Recherches relatives it l'influence du traivail intellectuelle etc. These. 
Nancy 1893. 

10 BECKER u. OLSEN: Metabolism during mental work. Skand. Arch. Physiol. 31, 81 (1914). 
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Daraus wiirde sich fiir die Arbeitsperiode eine Steigerung der Harnmenge um 
100%, der (iibrigens auffiillig hohen) N-Werte um 15% und der Phosphorsaure 
um 17% ergeben. Aber aJle diese Untersuchungen sind von geringem Wert, da 
sie sich immer nur auf die Phosphorsaure des Harns erstreckten und nirgends 
eine vollstandige P-Bilanz aufgestellt wurde. 

In neuerer Zeit haben KESTNER und KNIPPING1 den EinfluB untersucht, 
den anstrengende geistige Tatigkeit (schwierige Lektiire) auf den (in ihren Ver
suchen auffallend schwankenden) Phosphorsauregehalt des Blutes ausiibt, und 
haben, wie die folgende Tabelle zeigt, eine geradezu enorme Steigerung desselben 
beobachtet, die sich im Mittel zu 100% berechnen wiirde. 

Darnach wiirde das 
Blut infolge der geistigen 
Tatigkeit im Mittel einen 
Mehrgehalt von 135 mg pro 
Liter aufweisen. Macht man 
die offenbar ungiinstigste 
Annahme, daB die gesamte 
im Gehirn mehr gebildete 
Phosphorsaure nach Ab
schluB der geistigen Tatig
keit noch im Blute vor
handen sei, so miiBte das 
Gehirn 6-700 mg Phos
phorsaure oder etwa 5% 

EinfiuB geistiger Arbelt auf den Phosphorsii.uregehalt 
des Blutes. 

(Nach KESTNER und KNIPPING.) 

1000 cern blutplasma enthielten mg PhosJlhorsiiure 
Nr. narh der I Steigerung vor geistigen Arbeit in Proz. 

1 177 398 125 
2 204 352 73 
3 113 231 105 
4 77 246 219 
5 106 125 18 
Mittel 135 270 100 

seines Gesamtphosphors an das Blut abgegeben haben. Lokalisiert man die 
der geistigen Tatigkeit zugrunde liegenden Vorgange in die Hirnrinde, deren 
Gewicht nach den vorliegenden Daten zu etwa 1/, desjenigen des Gesamthirns 
veranschlagt werden kann, so miiBte diese wahrend einer relativ kurzen Periode 
geistiger Anstrengung rund 1/5 ihres Gesamtphosphors eingebiiBt haben. Diese 
kleine Uberschlagsrechnung mag geniigen, um zu zeigen, daB es auf diesem Wege 
unmoglich ist, zu einigermaBen verniiuftigen Kenntnissen iiber die im Gehirn 
selbst sich abspielenden Prozesse zu gelangen2 • 

DaB auch die von verschiedenen Autoren, besonders von GARDEUR ge
machten Angaben iiber eine Steigerung der Giftigkeit des Hams bei lebhafter 
geistiger Arbeit und bei Erregungszustanden (Literatur bei HEGER3 ) fiir das 
behandelte Problem vollig wertlos sind, bedarf keiner weiteren Erorterung. 

1m iibrigen ist nur der EinfluB der geistigen Tatigkeit oder der Erregung 
der Nervenzentren auf den Ga8wechsel Gegenstand erwahnenswerter Unter
suchungen gewesen. Die altere Literatur iiber diesen Gegenstand hat SPECK' 
kritisch besprochen und auch neue Versuche an sich selbst angestellt, die ihn 
zu dem Ergebnis fiihrten, daB geistige Arbeit (Lesen, Schreiben usw.) zwar einen 
betrachtlichen EinfluB auf die GroBe des Gaswechsels ausiibte, daB dieser aber 
unschwer auf die begleitendtln Muskelanstrengung~n' zuriickgefiihrt werden 
konnte, da schon eine unbequeme Haltung ohne geistige Tatigkeit eine noch 

1 KESTNER u. KNIPPING: Die Ernahrung bei geistiger Arbeit. Klin. Wschr. I, 1353 
(1922). - KNIPPING, H. W.: Respiratorischer Gaswechsel, Blutreaktion usw. Z. BioI. 1'2', 
165 (19~2). 

2 Ein betrachtliches Ansteigen des Phosphorsauregehaltes des Blutes bei geistiger 
Arbeit ist neuerdings auch von HEFTER und JUDELOWITSCH [Biochem. Z. 193, 62 (1928)] 
an Lehrern beobachtet worden. 

3 HEGER, P.: De Ia valeur des echanges nutritifs dans Ie systeme nerveux. Tray. Labor. 
lnst. Solvay 2, H. 2 (1898). 

, SPECK, C.: Zitiert auf S. 524. 
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groBere Steigerung herbeizufiihren vermochte. Er zog daraus die sicher sehr 
kiihne SchluBfolgerung, "daB die Tatigkeit der Nerven nicht mit Oxydationen 
(Spaltungen) verkniipft istl". ATWATER, WOOD und BENEDICT2 konnten bei 
Versuchspersonen, die sich drei Tage mit intensiver geistiger Arbeit beschaftigten 
und sich dann drei Tage jeder geistigen Anstrengung enthielten, keine Ver
anderung im N- und C-Umsatz nachweisen. Spater untersuchten BENEDICT 
und CARPENTER3 Sauerstoffverbrauch, Wasser-, Kohlensaure- und Warme
abgabe bei Ruhe und geistiger Arbeit in dreistiindigen Versuchsperioden; wahrend 
der Arbeitsperiode muBten die Versuchspersonen schriftliche Aufgaben lOsen, 
wahrend der Ruheperiode rein mechanisch genau so viele Worter abschreiben 
wie bei den Arbeitsversuchen, um so den EinfluB der die geistige Arbeit be
gleitenden Bewegungen auszuschalten. Es ergab sich im Mittel eine Zunahme 
der Wasserabgabe um ca. 4%, der CO2-Abgabe um 2%. der Warmeabgabe um 
0,4% und der O-Aufnahme um mehr als 5%. Da die O-Bestimmungen mit den 
groBten Fehlerquellen behaftet waren, so schlossen auch diese Autoren, daB die 
geistige Arbeit keinen merklichen EinfluB auf den Stoffverbrauch ausiibe. Das 
gleiche wiirde sich anscheinend aus Untersuchungen von LOEWY' und von 
JOHANSSON5 ergeben, weJche die Mittelwerte der CO2-Abgabe im Schlafe nicht 
groBer fanden als in dem von geistiger Tatigkeit begleiteten Wachzustande bei 
vollstandiger Muskelruhe. Allein BECKER und OLSEN6 weisen darauf hin, daB bei 
den drei Versuchen J OHANSSONS, bei welchen vermerkt ist: "geistige Tatigkeit 
lebhaft", die CO2-Werte samtlich iiber dem Mittel liegen, und zwar durch
schnittlich um 7,3 %, und in einem vierten Versuch mit der Bemerkung "geistige 
Tatigkeit sehr lebhaft" ist die CO2-Abgabe sogar um n,l % hOher als der Mittel
wert. Diese Autoren glauben denn auch bei ihren mnfassenden Versuchen, deren 
Resultate zum Teil bereits von LEHMANN7 mitgeteilt wurden, zu durchaus posi. 
tiven Ergebnissen gelangt zu sein. Sie beobachteten, daB geistige Tatigkeit 
(Kopfrechnen, Auswendiglernen sinnloser Silben) eine betrachtliche Mehrausschei
dung von Kohlensaure herbeifiihrt, wie die beiden folgenden Versuchsbeispiele 
veranschaulichen mogen: 

EinfluB geistiger Arbeit auf die COs-Ausscheidung. 
(Nach BECKER und OLSEN.) 

1 2 
Zahl der CO.-Mehrausscheidung CO.-Mehrausscheidung 

gelernttm Silben 
in cem I in Proz. in ccm in Proz. 

8 0,53 I 12 0,99 2 
12 0,61 I 15 1,07 24 
16 0,87 20 1,43 32 
20 1,15 

I 25 1,39 31 
32 - - 1,54 35 

1 SPECK, C.: Physiol. d. menschl. Atmens. S. 189. 
s ATWATER, WOOD U. BENEDICT: Metabolism of nitrogen and carbon. U. S. Departement 

of Agriculture. Bull. 44 (1897) (zitiert nach ALEXANDER u. REVESZ). 
3 BENEDICT u. CARPENTER: The influence of muscular and mental work on meta

bolism. U. S. Departement of Agriculture. Bull. 208 (1909). - BENEDICT, F. G.: The in
fluence of mental and muscular work etc. Proc. Amer. Philos. Soc. Philadelphia 49, 145 (1910). 

, LOEWY, A.: Ober den EinfluB einiger Schlafmittel usw. Berl. klin. Wschr. 28, 434 
(1891). . 

6 JOHANSSON, J. E.: Ober die Tagesschwankungen des Stoffwechsels usw. Skand. 
Arch. Physiol. 8, 85 (1898). 

S BECKER u. OLSE~: MetabolIsm during mental work. Skand. Arch. Physiol. 31,81 (1914). 
7 LEHMANN, A.: Ober den Stoffwechsel wahrend geistiger Arbeit. Ber. liber d. 5. Kongr. 

f. exper. Psychol. Berlin 1912, S. 136. 
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Wenn nach BECKER und OLSEN diese Mehrausscheidung auch zum Teil 
einfach auf dem Auswaschen der Kohlensaure aus dem Korper beruhe und zu 
kleinem Teile auf Muskelspannungen, so wiirde doch, wie verschiedene Kontroll
versuche (Bewegungen und Muskelspannungen ohne geistige Arbeit) erweisen, 
der groBte Teil auf die geistige Tatigkeit zu beziehen sein und sowohl mit der 
objektiv geleisteten Arbeit (Zahl der gelernten Silben) wie mit der ihr durch
aus parallel gehenden subjektiven Einschatzung ihrer GroBe ansteigen. Die 
in zwei Versuchen ausgefiihrte Berechnung des O· Verbrauches ergab allerdings 
bei der einen Versuchsperson eine Verminderung (!), bei der anderen eine Ver
mehrung, die viel groBer war als die der gleichzeitig ausgeschiedenen Kohlen
saure. Diese Daten lassen die Zuverlassigkeit der angewandten Versuchstechnik 
jedenfalIs nicht in giinstigem Licht erscheinen. Aber auch wenn man davon 
ganz absieht und die beobachteten Umsatzsteigerungen als zuverlassig und durch 
die geistige Tatigkeit bedingt ansieht, ware es doch wieder vollig unmoglich, sie 
auf die in den Zentren selbst sich abspielenden Prozesse zu beziehen, weil sie auf 
das Gewicht des Gehirns, geschweige denn gar der Hirnrinde umgerechnet, offenbar 
eine ganz unsinnige Hohe erreichen wiirden. 

KNIPPING (und KESTNER) beobachteten bei ihren friiher (vgl. S .. 525) er
wahnten Versuchen durchweg einen deutlichen EinfluB der geistigen Arbeit auf 
die GroBe des Energieumsatzes. Seine Steigerung betrug z. B. beim Vorlesen 
einer schwierigen Lektiire 7,8 Cal pro Stunde, beim Einpragen geographischer 
Daten bei einem Kind 12,8, bei Losung von Multiplikationsaufgaben 16,3 Cal 
pro Stunde. (Das zu Beginn der geistigen Arbeit beobachtete Ansteigen des 
respiratorischen Quotienten war die Veranlassung, nach dem Auftreten einer 
Saure im Blut zu fahnden und die erorterten Untersuchungen iiber den Phosphor
sauregehalt desselben anzustellen.) Merkwiirdigerweise erscheinen diese Umsatz
werte den Verfassern, verglichen mit dem Mehraufwand auch nur leichter korper
licher Arbeit so gering, daB sie sie "nicht gern als Arbeitswert anerkennen moch
ten". Sie beriicksichtigen ebensowenig wie aIle ihre Vorganger den Umstand, 
daB die Hirnrinde nur etwa 1/2% des ganzen Korpergewichts ausmacht! Selbst 
wenn man annimmt, daB nur die Halite der Korpersubstanz sich an dem Umsatz 
aktiv beteiligt, und den durchschnittlichen Ruhewert des Stoffwechsels auf 
100 Cal pro Stunde veranschlagt, so wiirde der beobachtete Mehraufwand an 
Energie im arbeitenden Organ 800-1600% betragen!! 

Einen sehr eigenartigen Weg haben GRAFEl und seine Mitarbeiter em· 
geschlagen, um unter AusschluB alIer Muskelbewegungen den EinfluB starker 
Gefiihlserregungen auf den Stoffwechsel zu untersuchen. Sie bedienten sich 
der hypnotischen Suggestion starker Affekte (UngliicksfalIe, Erkrankungen usw.) 
unter gleichzeitiger suggestiver Ausschaltung alIer Muskeltatigkeit. In 15 Ver
suchen fanden sie nur zweimal keinen EinfluB und zweimal eine geringe, noch 
in die Fehlergrenzen fallende Verminderung des Gesamtgaswechsels, in a]]en 
iibrigen Fallen eine Steigerung, die bei Suggestion trauriger Affekte 5,3-5,2 %, 
in zwei Fallen von Suggestion freudiger Affekte 3,9 und 4,3 % betrug. Die Affekte 
erzeugen mithin, wie GRAFE dies sehr ric-htig und vorsichtig ausdriickt2, eine 
"al1gemeine Organalteration infolge Erregungen, die durch Reize der Zentren 
vom Gehirn in die Peripherie hauptsachlich wohl auf sympathischen Bahnen 
fortgeleitet werden. Natiirlich ist auch der Gehirnstoffwechsel selbst dabei 
sehr erheblich beteiligt". Aber der Grad dieser Beteiligung ist auch in diesen 

1 GRAFE u. TRAUMANN: Zur Frage des Einflusses psychischer Depressionen usw. Z. 
Neur. 62, 237 (1920). - GRAFE u. MAIER: Ebenda 86, 247 (1923). 

2 GRAFE, E.: Die pathologische Physiologie des Gesamtstoff· und Kraftwechsels usw. 
Erg. Physiol. 21, II 429 (1923). 
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wohl einwandfreiesten der bisher am Menschen angestellten Versuche nicht zu 
ubersehen, und augenscheinlich ist auch kein Weg zu seiner Ermittlung gegeben. 

Seither sind noch einige weitere Untersuchungen uber den EinfluB geistiger 
Arbeit auf den Gesamtumsatz erschienen, die jedoch keine neuen Gesichtspunkte 
ergeben haben. CHLOPIN 1 und seine Mitarbeiter haben die Wirkung verschieden
artiger geistiger Tatigkeit auf den Gaswechsel und den daraus ermittelten Energie
verbrauch fcstzustellen versucht. Sieht man ab von den besonders stark schwan
kenden Werten der CO2-Abgabe, die in einigen Versuchen sogar eine Vermin
derung erfuhr, so ergab sich (in Ubereinstimmung mit von CHLOPIN zitierten 
Versuchen von SLOWTZOFF und RUBEL) im allgemeinen eine sehr bedeutende 
Steigerung des 0-Verbrauches, die in der ersten (im Jahre 1922 angestellten) 
Untersuchungsreihe im Mittel fur die einzelnen Versuchspersonen zwischen 
12,8 und 45,5% (!) schwankte und in der zweiten (aus dem Jahre 1927 stammen
den) je nach der Art der geistigen Arbeit betrachtliche Unterschiede aufwies. 
Auswendiglernen fremder Worter hatte nur ganz geringfugige, in die Fehler
grenzen fallende Steigerungen im Gefolge; Lesen wissenschaftlicher Bucher 
erhOhte den O-Verbrauch im Mittel um 7,5 (4,5-14,3) %, den Energieverbrauch 
in Calorien um im Mittel 7,3 (3,4-14,1) %, Vorlesungen und Examinieren um 
14,0 (7-20) % O2 bzw. 15,4 (7,0-22,3) % Cal; die starksten Steigerungen 
waren durch das auch in der ersten Untersuchungsreihe verwendete Kopfrechnen 
arithmetischer Aufgaben zu erzielen: 18,6 (12-29\ % O2 bzw. 20,7 (15,6 bis 
32.4) % Cal. Diese Steigerungen des Stoff- und Energieumsatzes wurden nach 
CHLOPIN durch zwei voneinander nicht trennbare Komponenten bedingt sein, 
namJich die geistige Arbeit selbst und ihr "physiologisches Aquivalent", das in 
Anderungen der Blutstromung, des Blutdrucks, der Atmungsfrequenz usw. 
bestehen wurde. 

Die Untersuchungen von lLZHOFER2 fiihrten zu sehr viel geringeren, unter
einander viel besser ubereinstimmenden Umsatzsteigerungen bei geistiger Arbeit. 
Bei leichter geistiger Tatigkeit (Lesen von Zeitungen oder Romanen) wurden 
Steigerungen von im Mittel 1-3,2 (Gesamtdurchschnitt 1,6) % des CaJorien
verbrauches, bei intensiver geistiger Arbeit (geistige Verarbeitung schwieriger 
Lekture, Auswendiglernen einer solchen, Losung geometrischer Aufgaben) 
Steigerungen von im Mittel 2,3-8,6 (Gesamtdurchschnitt 5,0) % beobachtet. 
Zieht man hiervon den durch die festgestellte Steigerung der Atmungstatigkeit 
bedingten Mehrverbrauch ab, so verschwindet die Steigerung im ersten Falle 
ganzlich. Stellt man ferner die von den Versuchspersonen selbst oft empfundenen 
Muskelspannungen bei intensivpr geistiger Tatigkeit und den durch sie erzeugten 
Mehrumsatz schatzungsweise in Rechnung, so kommen auch in dies em Falle 
bei 4 von den fi Versuchspersonen die beobachteten Steigerungen ganz in Fort
fall, und nur bei zweien bleiben solche von rund 3-6% bestehen. Eine Ausnahme 
machen nur 2 Venmche an dem Verfasser, bei denen er sich durch vorangegangene 
Schlaflosigkeit bzw. ungewohnte Marscharbeit in einem Zustande abnormer 
nervoser Einstellung befand und die geistige Tatigkeit eine betrachtliche Er
h6hung des Energieumsatzes auslOste. 1m ganzen zieht der Verfasser den SchluB, 
daB geistige Arbeit an sich den Gesamtumsatz nicht wesentlich beeinfluBt, was 
angesichts des geringen Gewichts der an dieser Arbeit beteiligten Organe nicht 
verwun lerlich erscheine. 

1 CHLOPIN u. OKUNEWSKY: Die geistige T1ttigkeit und der Gasstoffwechsel. Arch. f. 
Hyg. 9f, 317 (1922). - CHLOPIN, JAKOWENKO u. WOLSCIDNSKY: Weitere Untersuchungen 
fiber den EinfluB der geistigen T1ttigkeit usw. Ebenda 98, 158 (1927). 

2 T LZHOFER, H.: t~her den EinfluB der geistigen Arbeit auf den Energieverbrauch 
Arch. f. Hyg. 94, 317 (1924). 
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Zum SchluB waren noch einige Tierversuche zu erwahnen, in denen der 
EinfluB kiinstlicher Reizlilig der Netvenzentren auf den Gesamtumsatz unter
sucht wurde. HEG:Ellt l berichtet iiber Untersuchungen, die PHILIPPEN unter 
seiner Leitung ausgefiihrt hat, in denen bei curarisierten Hunden der zentrale 
Stumpf des N. vagus gereizt wurde. Es ergab sich eine bedeutende Steigerung 
des O-Verbrauchs und eine gleichzeitige starke Abnahme der CO2-Ausscheidung, 
die, da sie noch langere Zeit nach Aufhoren der Reizung zu beobachten ware, 
nach Ansicht der Verfasser nicht auf einer einfachen Retention der Kohlensaure 
beruhen konne. Da die Curarisierung die Beeinflussung der inneren Organe 
nicht ausschaltet und Anderungen der Herztatigkeit und der Darmbeweglingen 
beobachtet wurden, so lassen diese Versuche auch bei Annahme einer exakten 
Methodik keine Schliisse auf die in den Zentren sich abspielenden Prozesse zu. 

Die einzigen brauchbaren Tierversuche haben ALEXANDER und REVESZ2 

angestellt, die den EinfluB starker Lichtreize auf den Gaswechsei curarisierter 
Runde untersuchten. In einem Abstande von 25-30 em von den atropinisierten 
Augen waren 2-3 50kerzige elektrische Lampen angebracht, die intermittierend 
eingeschaltet wurden, so daB auf eine Dunkelperiode von 5 Sekunden Dauer 
jedesmal eine 3 Seklinden wahrende Belichtung folgte. Ais Durchschnitt ergab 
sich in 13 Versuchen eine mittlere Steigerung der O-Aufnahme um 3,35 ccm 
oder 7,2% :pro Minute (3,8-14,8) und eine solche der CO2-Abgabe um 0,59 ccm 
oder 1,4% (-3,6 bis +6,3), daher ein Absinken des respiratorischen Quotienten 
von im Mittel 0,810 auf 0,763. Da die Untersuchung des Gaswechsels nach 
Beendigung der Reizung in einigen Versuchen noch ein weiteres Ansteigen der 
CO2-Ausscheidung bei sinkender O-Aufnahme ergab, so handelte es sich bei 
dem relativen Zuriickbleiben der CO2-Abgabe vielleicht einfach um eine Re
tention, da das curarisierte Tier ja keine regulatorische Steigerung der Lungen
ventilation herbeizufiihren vermag. Um zu entscheiden, ob diese Steigerung 
des Grundumsatzes auf dem Stoffwechsel des Nervensystems oder nur auf einer 
durch dieses iibertragenen Reizung anderer Organe beruhe, wurden Versuche 
mit Durchschneidung des Riickenmarks zwischen Atlas und Occiput ausge
fiihrt; sie gelangen nur an einem Hund. Auch hier zeigte sich eine Zimahme 
des O-Verbrauchs wahrend der Reizung um 8,3 bzw. 14,6%3 gegeniiber 14,2 
bzw. 5,3% vor der Durchschneidung des Riickenmarks. Bei Anwendung konti
nuierlicher statt intermittierender Reizung war der O-Verbrauch geringer, die 
CO2-Abgabe ungefahr die gleiche. 

ID. Direkte Untersuchungen des Stoffwechsels der Nervenzentren. 
A. Gaswechsel. 

1. Untersuchungen am Organ in situ. 
Als erster scheint FLINT im Jahre 1862 den Versuch gemacht zu haben, 

durch Vergleichung der Zusammensetzung des zum Gehirn zu- und des von ihm 
abstromenden Blutes AufschluB iiber die in ihm sich abspielenden chemischen 
Vorgange zu erhalten. Die aus dem Vergleich des Carotis- und JuguJarisblutes 
von ihm gezogene SchluBfolgerung iiber eine Cholesterinbildung im Gehirn hat 
aus methodischen Griinden nur historisches Interesse. 1890 hat SCHTSCHERBAK 
vergleichende Bestimmungen des Phosphorgehaltes ,des Blutes der Carotis und 

1 HEGER, P.: De la valeur des echanges nutritifs dans Ie systeme nerveux. Trav. Labor. 
Inst. Solvay ~, H. 2 (1898). .. 

B ALEXANDER u. REVESZ: Uber den EinfluB optischer Reize auf den Gaswechsel des 
Gehirns. Biochem. Z. 44, 95 (1912). 

3 Von den Autoren selbst korrigierter Wert; im Druck steht 15,4 % . 
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Jugularis am Hunde angestellt und beobachtet, daB das venose Blut im nor· 
malen Zustande stets 0,07-0,12%0 weniger P205 enthielt als wahrend einer 
Morphiumnarkose. Da nach seinen Untersuchungen die Blutdurchstromung 
des Gehirns wahrend der Narkose herabgesetzt ist, so wurde sich hieraus eine 
Verminderung des P·Umsatzes in Narkose ergeben. Auf einen Zuckerumsatz 
wurde die Beobachtung von DE MEYER schlie Ben lassen, daB das Blut der 
Jugularvenen weniger Zucker enthalte als das der Carotiden. Da das Blut der 
,Jugularvenen keineswegs bloB Hirnblut darstellt, kann die Bedeutung aller 
derartigen Angaben nicht hoch veranschlagt werden. 

Die ersten, die den Versuch machten, solches Blut zu gewinnen, das im 
wesentlichen nur den EinfluB des Hirnstoffwechsels erfahren hatte, waren HILL 
und NABARROI. Sie bestimmten vergleichend den GaslJehalt des Blutes der Carotis, 
der Torcula Herophili und der Vena femoralis bei Hunden in Morphiumnarkose. 
Das venose HirnbJut wurde aus dem Sinus longitudinalis durch ein TrepanJoch 
entnommen, in das das eine Ende des mit 01 ausgegossenen Blutbehalters genau 
hineinpaBte; der Kreislauf im Sinus transversus wurde dabei nicht unterbrochen; 
nach der Blutentnahme wurde das Loch durch ein Metallstuck wieder ver· 
schlossen. Zur Erzielung einer "Hirntatigkeit" wurde krampfeerzeugendc 
AbsinthOlessenz intravenos injiziert. Die folgende Tabelle gibt den mittleren 
Gasgehalt des Blutes der Carotis und der Torcula im Ruhezustand: 

Blut aus der Zahl der 
Bestimmungen i 

% co, % O2 

Carotis ... J 52 37,64 18,25 
Torcula . . . . , __ 4;;,,2 __ +-_4_1":',;.65~.....!. __ 13..:,4_9~_ 

Mittlere Differenz!, +4,01 -4,76 

Die folgende Tabelle gibt die mittlere prozentische Differenz des Gasgehaltes 
des Carotis· und des Torculablutes der gleichen Versuchstiere unter normalen 
Bedingungen und bei Erzeugung tonischer und klonischer Krampfe in 6 Ver· 
suchen: 

I Normal Tonische I Klonische Krampfe 

CO2 . : I 3,87 4,06 2,99 
°2 3,42 4,95 4,31 

Die Verfasser vergleichen nun diese Unterschiede mit den an tatigen Muskeln 
beobachteten und kommen unter der - willkurlichen - Voraussetzung, daB 
die Blutstromung und ihre Beschleunigung bei der Tatigkeit im Gehirn ebenso 
groB oder doch nicht groBer sei als im Muskel, zu dem SchluB, daB der Stoffwechsel 
der Hirnzentren nur gering sein konnte. 

Diese viel zitierten Untersuchungen waren - in Zusammenhang mit dem 
angeblichen Fehlen einer Stoffwechselsteigerung bei der geistigen Tatigkeit des 
Menschen - wohl das gewichtigste Argument fUr die bis in die neueste Zeit 
verbreitete Auffassung, daB die Nerventatigkeit ohne oder mit nur geringem 
Energieaufwand einhergehe, obwohl die vollige Haltlosigkeit der aus diesen 
Experimenten abgeleiteten SchluBfolgerungen bei einiger Uberlegung auf del' 
Hand liegt. Aus einer Untersuchung des zu· und abflieBenden Blutes konnen 
stets nur qualitative, nicht abel' quantitative Schliisse auf den Stoffwechsel 
eines Organs gezogen werden, wenn nicht gleichzeitig die durchstromende Blut· 
menge odeI' - fUr vergleichende Zwecke - zum mindesten die Stromungs. 

1 HILL, L. u. D. N. NABARRO: On the exchange of blood· gases in brain etc. J. of 
Physiol. 18, 218 (1895). 
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geschwindigkeit direkt untersucht wurde. Zu einer Beurteilung dieser aber fehlt 
in den Versuchen von HILL und NABARRO jeder Anhaltspunkt. Unter Beriick~ 
sichtigung der tatsachlichen Verhaltnisse lassen sich, wie ALEXANDER und 
REvESZ1 treffend dargelegt haben, aus den gleichen Versuchsergebnissen ganz 
andere Schliisse ziehen. Die Blutvel'sorgung des Gehirns ist namlich nach den 
Untersuchungen von JENSEN2 mit eine der besten aller Organe und viel groBer, 
mehr als zehnmal so groB, als die der Muskeln (auf 100 g bezogen beim Hunde 
im Gehirn 138 cern/Min. gegeniiber 12 cern/Min. beim Muskel), wobei noch zu 
bedenken ist, daB angesichts der relativ geringen Blutversorgung der weiBen 
Substanz der groBte Teil dieser Blutmenge durch die Hirnrinde flieBt. Berechnet 
man auf Grund dieser Daten den O-Verbrauch, so wiirde nach ALEXANDER und 
REVESZ das Gehirn in der "Ruhe", und noch dazu beim tief narkotisierten Tier, 
wo, wie wir sehen werden, der Gaswechsel sehr stark herabgesetzt ist, pro 100 g 
und 1 Minute 4,65 cern O2 aufnehmen, der Muskel dagegen nur 1,03, also kaum 
den vierten Teil! Und die Energieproduktion eines 75 g schweren Hundehirns 
wiirde, wenn man den Brennwert des Sauerstoffs im Mittel zu 4,77 cal pro 1 cern 
rechnet, 16,65 cal pro Minute betragen. 

Unter Verwertung der von HILL und NABARRO angegebenen methodischen 
Grundlagen hat ALEXANDER3 in Weiterfiihrung seiner friiher (S. 529) erwahnten 
Versuche iiber den EinfluB von Lichtreizen auf den Stoffumsatz des C.N.S. neue 
Untersuchungen angestellt. Die (bei ALEXANDER und CSERNA genauer be
schriebene) Methodik bestand in folgendem: Nach Trepanation und Herausheben 
eines groBeren Knochenstiickes in der Gegend der Torcula bzw. des Sinus longi
tudinalis superior in der Nahe der ersteren wurde eine mit Paraffinol gefiillte 
Arterienkaniile schnell durch einen kleinen Schnitt in den Sinus longitudinalis 
eingefiihrt und in diesem festgebunden, indem mit einer kleinen gekriimmten 
Nadel ein Faden urn den Sinus hel'umgelegt wul'de, was in der Fissura Pallii 
leicht ohne Verletzung des Gehirns gelingt. Die Untel'suchung del' Stl'omungs
geschwindigkeit erfolgte entwedel' plethysmographisch dul'ch Registrierung des 
Hirnvolumens oder zur quantitativen Bestimmung spater stets nach dem von 
BARCROFT und BRODIE angegebenen Verrahren dutch Messung der Zeit, die das 
Blut braucht, urn in einer mit der Kaniile verbundenen horizontal gehaltenen 
graduierten Pipette das Volumen von 1 cern zu erfiillen. (In den ersten Ver
suchen wurde statt des Blutes aus dem Hirnsinus das der Vena maxillaris interna 
untersucht, die jedoch nicht ausschlieBlich Gehirnblut fiihrt.) Der Unterschied 
im Gasgehalt des aus der Carotis (spater in den Versuchen mit CSERNA aus der 
Art. femoralis) entnommenen arteriellen und des aus dem Gehirn stammenden 
venosen Blutes wurde nach der Differentialanalysenmethode BARCROFTS be
stimmt. Die Versuche wurden, wie die von ALEXANDER und REVESZ, an curari
sierten nicht narkotisierten Hunden mit intermittierender Lichtreizung angestellt. 
Wiihrend der Reizung trat meist eine betrachtliche Abnahme der Differenz zwischen 
dem Gasgehalt des arteriellen und des venosenHirnblutes ein (wahrend die Differenz 
des Gasgehaltes zwischen dem Blut der Carotis und der V. femoralis unverandert 
blieb). Diese Abnahme beruhte offenbar auf einer Zunahme der Stromungs
geschwindigkeit, die sich auch meist (jedoch nicht in allen Fallen) mit den oben
genannten Methoden direkt nachweisen lieB. Da eine Beurteilung der absoluten 

1 ALEXANDER u. REVESZ: Uber den EinfluB optischer Reize auf den Gaswechsel des 
Gehirns. Biochem. Z. 44, 95 (1912). 

2 JENSEN, P.: Uber die Blutversorgung des Gehirns. Pfltigers Arch. 103, 171 (1904). 
3 ALEXANDER, F. G.: Untersuchungen tiber den Blutgaswechsel des Gehirns. Biochem. 

Z. 44, 127 (1912). - ALEXANDER u. CSERNA: EinfluB der Narkose auf den Gaswechsel des 
Gehirns. Ebenda 53, 100 (1913). 

34* 
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GroBe des Gaswechsels natiirlich nur bei gleichzeitiger Bestimmung Bowohl der 
Differenz des Gasgehaltes wie der Stromungsgeschwindigkeit bei demselben 
Versuchstier moglich ist, so wurde eine solche in zwei Fallen durchgefiihrt. 
Bezeichnet man die Differenz des prozentischen O-Gehaltes des arteriellen und 
des venosen Elutes mit LI O2, jene des CO2-Gehaltes mit LI CO2, und das Ver
haltnis der anfanglichen Stromungsgeschwindigkeit in der Ruhe zu der bei 
Reizung mit T, so ergibt das Produkt Ll02T bzw. AC02T die relative Ver
anderung des 02-Verbrauchs und der CO2-Produktion; und wenn man unter 
Zugrundelegung der von JENSEN gegebenen Daten die absolute GroBe der durch 
ein Gehirn von im Mittel 75 g Gewicht stromenden Elut.menge zu 100 crm ver
anschlagt, so bereehnet sich die absolute GroBe der 0-Aufnahme und der CO2-
Abgabe (natiirlich etwas willkiirlich) zu 100 LI 02T und 100 LI C02T. Die Resul
tate sind in cler folgenden Tabelle wiedergegeben: 

Einflufl intermittierender Lichtreizung auf den Gaswechsel des Gehirns curarisi erter 
Runde. 

(Nach ALEXANDER) 

I I 

J O2 ,J co, ; Striimungs- I Berechnete Berechnete 
Nr. Versuchsbedingungen i geschwindlgkeit O,-Aufnahme CO2-Abgabe 

0' 0/ cern pro Min. I in cern in cern /0 /0 

Ruhe. 18,36 16,50 6,6 18,36 16,50 
Reizung 12,41 11,1 21,10 
Ruhe. 15,92 13,40 7,3 17,51 14,74 
Reizung 20,80 7,4 22,88 

2 Ruhe. 15,98 18,54 12 15,98 18,54 
Reizung 19,63 21,69 12 19,63 21,69 
Ruhe. 15,78 22,18 12 15,78 22,18 
Reizung 20,61 23,80 12 20,61 23,80 

Die Tabelle zeigt, wie in Versuch 1 bei Reizung eine Abnahme cler Differenz 
des O-Gehaltes eintritt, die aber durch die sehr starke Erhohung cler Stromungs
geschwindigkeit des Elutes weit iiberkompensiert wircl, wahrend bei der zweiten 
Reizung ebenso wie durchweg in Versuch 2 die Stromungsgeschwindigkeit keine 
Veranderung erfahrt, dafiir aber dann die prozentisehe O-Ausnutzung eine be
deutende Zunahme aufweist. So berechnet sich fiir die Periode der Reizung 
im Mittel fiir clen Versuch 1 eine Zunahme des O-Verbrauchs um 4,06 ccm und 
in Versuch 2 eine solche um 4,24 ccm pro Minute, die mit dem von ALEXANDER 
und REVESZ (vgl. S. 529) durch Bestimmung cles Gesamtgaswechsels gefundenen 
Mittelwert von 3,35 ccm pro Minute reeht gut iibereinstimmt. Die Steigerung 
der CO2-Abgabe blieb auch hier hinter jener der O-Aufnahme zuriick, aber nicht 
in so hohem MaBe wie in den Gaswechselversuchen, was gleichfalls dafiir spricht, 
daB es sieh im ersteren FaIle weniger um eine Differenz cler CO2-Bildung als 
um eine solche der CO2-Ausscheidung durch die Lungen gehandelt habe. Die 
sehr viel groBere Differenz des O2- und CO2-Gehaltes des arteriellen und venosen 
Rirnblutes, die ALEXANDER gegeniiber RILL und NABARRO gefunden hat (im 
Mittel 15,34% O2 und 17,68% CO2 gegeniiber 3,42% O2 und 3,87% CO2!) fiihrt 
der Verfasser vor allem damuf zuriick, daB seine Runde nicht narkotisiert waren. 

Diesen Einfluf3 der Narkose auf die Grof3e des Hirngaswechsels haben ALEXAN
DER und CSERNA 1 zum Gegenstand einer besonderen Versuchsreihe gemacht. 
In dieser wurde unter Verwendung der gleichen eben beschriebenen Methodik 
die Wirkung verschiedener Narkotica auf den Hirngaswechsel von Runden 
untersucht, nachclem diese aus cler Athernarkose, in cler die Operation ausgefiihrt 

1 ALEXANDER U. CSERNA: EinfluB der Narkose auf den Gaswechsel des Gehirns. Biochem. 
Z. 53, 100 (1913). 
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wurde, voIlig erwacht waren, so daB Reflexe und willkurliche Bewegungen, 
Reaktionen auf Pfiff u. dgl. wieder beobachtet werden konnten. Bezeichnen wir 
die Differenz des O2- und CO2-Gehaltes des arteriellen und venosen Blutes wieder 
mit Ll O2 und Ll CO2 und die Stromungsgeschwindigkeit (in Kubikzentimetern 
pro Minute) mit v, so berechnet sich (ohne daB man die direkt nicht ermittelten 
absoluten Werte des Gaswechsels zu berucksichtigen brauchtl die prozentische 
Anderung des O-Verbrauchs (iX02) nach der folgenden Formel: 

(Ll0 2 v) wach - (Ll02 v)narkot. 
iXo, = (Ll02 v)wach ' 

und dementsprechend auch die Abnahme der CO2-Abgabe (iXeo,). 
Die folgende Tabelle zeigt ein Beispiel der Wirkung der Athernarkose auf den 

Hirpgaswechsel: 

Zeit Versuchs· 
be· JO, I CO, v J O,v J eo,v "-oJ aco2 

in Min. dingungen 

0 narkot. 1,60 5,08 1,8 2,88 9,14 - 92,6 - 84,3 
5 " 

1,90 4,48 2,7 5,13 12,09 
45 wach 12,92 16,80 3,2 41,34 53,76 
65 16,64 19,96 4,1 68,22 81,83 

Ais Mittel von drei Atherversuchen ergab sich fUr iXo, 77,2 %, fUr cxeo, 59,0 %, 
also eine ganz auBerordentlich starke Verminderung des Gaswechsels, die, wie 
das angefUhrte V ersuchs beispiel zeigt, unter U mstanden sogar u ber 90 % betragen 
kann. Dieses Beispiel veranschaulicht auch auf das deutlichste den ungeheuren 
Unterschied in der O-Ausnutzung beim normalen und beim narkotisierten Tier 
(LJ O2 = 16,6 gegenuber 1,6%!) und erweist so die Richtigkeit der Vermutung, daB 
die niedrigen Werte von HILL und NABARRO durch die Narkose zu erklaren sind. 

Nicht so stark war die durch intravenose Injektion von Morphin bewirkte 
Verminderung des Gaswechsels; eR ergab sich als Mittelwert cxo, = 57,2, 
iXe02 = 60,9 %. Durch gleichzeitige Vera brei chung von Ather konnte der Gas
wechsel noch weiter vermindert werden, in einem FaIle noch urn 25,5% (iXo, = 

80,7%). Wahrend bei der Athernarkoo;e die Verminderung der CO 2-Produktion 
betrachtlich hinter jener der O-Aufnahme zuruckblieb, war bei Morphillm
narkose das Gegenteil del' Fall, was die Verfasser auf spezifische Verschieden
heiten des Wirkungsmechanii'mus del' einzelnen Narkotica zuruckfUhren, die 
den Gaswechsel auch qllalitativ verandern wurden. Es ist jedoch zu beruck
sichtigen, daB, wie ALEXANDER selbst (mit REVESZ) gefunden hat, die GroBe 
der CO2-Abgabe in hohem MaBe von der Intensitat del' LungendurchlUftung 
abhangt, die unter der Morphiumnarkose starker lcidet als unter Athernarkose. 
Versuche mit intravenoser Injektion von MgS04 (Narkose nach MELTZER und 
AUER) ergaben nicht so einheitliche Resultate; in einem groBen Teil der Ver
suche war auch hier eine starke Herabsetzung des Gaswechsels feststeIlbar (im 
Mittel iXo, = 76,2%, iXeo, = 74,7%); in einigen Versuchen war, jedenfaIls 
bedingt durch das anfiingliche Excitationsstadium, zunachst eine starke Steige
rung des Gaswechsels vorhanden, auf welche dann die Abnahme folgte. Wahrend 
dieses Erregungsstadiums war auch die Stromungsgeschwindigkeit erhoht, 
spater, wie bei den echten Narkoticis (s. allch weiter unten) herabgesetzt. Der 
durch MgS04 herabgesetzte O-Verbrauch stieg hei Aufhebllng der Narkese durch 
CaCl2-Injektionen wieder zur ursprunglichen Hohe. 

Mit sehr vervoIlkommneter Methodik hat GAYDA! die Untersuchungen uber 
den Hirngaswechsel bei Hunden weitergefUhrt. Er vermied jede Eroffnung der 

1 GAYDA, T.: SuI ricambio gassoso dell'encefalo. Arch. di Fisiol. 12, 214 (1914). 



534 H. WINTERSTEIN: Der Stoffwechsel des Zentralnervensystems. 

Schadelliohle und entnahm die arterielle Blutprobe aus der Femoralis, die venose 
aus der Vena cerebralis superior, die, beim Runde die Fortsetzung des Sinus 
transversus darstellt, den Schadel durch den Meatus temporalis ver]aBt und in 
die Vena maxillaris interna einmtindet. AuBerdem wurde die durch die Carotis 
interna flieBende Blutmenge mit einer LUDWIGschen Stromuhr gemessen und 
daraus die durch die Art. basilaris und so die ganze durch das Gehirn stromende 
Blutmenge berechnet. 

Zur Ausfiihrung dieser Bestimmungen wurde die Stromuhr in die Carotis communis 
eingefiihrt und aile peripher davon abgehenden Zweige mit Ausnahme der Carotis interna 
unterbunden; hierzu geniigten meist zweiLigaturen, eine um die Art. thyreoidea sup. undeine 
gemeinsam um die nahe beieinander von der Carotis communis abgehende Car. externa, 
A. occipitalis und A. laryngea sup. Die Stromuhr wurde in der einen Halfte mit defibriniertem 
Blut gefiiIlt, das der Femoralis des Versuchstieres entnommen war. Zur Bestimmung der 
Stromungsgeschwindigkeit wurde die andere Car. communis provisorisch abgeklemmt; da 
nach Ausfiihrung der Messung die erste Carotis abgebunden werden muBte, so erfolgte die 
Bestimmung ebenso wie die Untersuchung des Gaswechsels unter den gleichen Bedingungen 
der Blutversorgung des Gehirns durch eine Carotis. Die Berechnung der Blutstromung in der 
A. basilaris (die zur Ermittlung der Gesamtstromung zu der in der Carotis addiert wurde), 
erfolgte unter der Annahme, daB die Blutstromung in den GefaBen sich wie die vierten 
Potenzen der GefaBdurchmesser verhalten (THOME, JENSEN). Die Messung der letzteren er
folgte nach dem Verfahren von THOME, indem die gleich nach Totung des Tieres heraus
geschnittene Car. interna und A. basilaris unter einem Druck von 120 mm Hg (nach JENSEN 
dem normalen Blutdruck des Hundes) mit Quecksilber injiziert, fixiert und eingebettet 
und dann der Querschnitt mikrometrisch gemessen wurde. Die so erhaltenen Resultate 
stimmten mit jenen von THOME und JENSEN gut iiberein. Erheblich schwieriger war die 
Praparation zur Gewinnung des venosen Blutes. Hierzu muBte die zum Teil durch die Glan
dula parotis verlaufende Vena maxillaris interna bis zu der unter einem Bogen der A. maxillaris 
interna unter dem M. masseter erfolgenden Einmiindung der V. cerebralis sup. freigelegt 
werden. AIle anderen zuflieBenden Venen mit Ausnahme der letzteren und eines dickeren 
Seitenzweiges, der zur Aufnahme der Kaniile diente (entweder der V. auricularis posterior 
oder der V. temporalis superficialis) wurden unterbunden. Die Einfiihrung der Venenkaniile 
durch diesen Seitenzweig erfolgte in der Richtung nach der Einmiindung in die V. maxillaris 
interna, die bei der Blutentnahme voriibergehend unterhalb der Kaniile verschlossen und 
dann wieder freigegeben wurde, so daB niemals eine Unterbrechung des venosen Blutstromes 
eintrat. Die Untersuchung der Blutproben erfolgte nach den Methoden von BARCROFT und 
HALDANE. 

In der ersten, fUnf Versuche umfassenden Reihe wurde der Gaswechsel 
zunachst an dem durch intraperitoneale Injektion von Chloralhydrat (+ Morphi
um) tief narkotisierten Tier und sodann nach Erwachen desselben aus der Narkose 
untersucht. Die Resultate sind in der folgenden Tabelle zusammengestellt, 
in welcher LI O2 bzw. LI CO2 wieder die prozentische Differenz des O2- bzw. CO2-

Gehaltes des arteriellen und venosen Blutes bedeuten. Es ergab sich, daB in 
der Narkose beide Differenzen eine starke Verminderung erfahren, die ffir den 
O2 im Mittel 73,9 (64,7-87,4) %, ftir die CO2 57,2 (28,6-80,0) % betrug; auBer
dem verminderte sich die Blutdurchstromung des Gehirns (um 28,2-66,9%), 
woraus sich eine sehr starke Herabsetzung des Gesamtgaswechsels ableitet, des 
02-Verbrauchs um 82,8 (74,3-88,3) %, der CO2-Abgabe um 72,5 (59,3-81,1) %. 
In Versuch IV, in welchem sehr hohe Narkoticumdosen angewendet worden 
waren, sank der Blutstrom auch nach dem Erwachen noch weiter auf fast die 
Halfte; trotzdem stieg durch eine entsprechende Vermehrung der Differenz der 
Gasgehalt zwischen arteriellem und venosem Blut O2-Verbrauch und CO2-Ab
gabe ungefahr auf die Hohe der tibrigen Experimente, eine Beobachtung, die 
offenbar beweist, daB die in der Narkose auftretende Herabsetzung des Gas
wechsels nicht einfach durch die Verminderung der Blutzufuhr, sondern durch 
die direkte Beeinflussung der Gewebsatmung zu erklaren ist. Merkwiirdigerweise 
wurde, wie dies auch ALEXANDER und CSERNA fUr die Athernarkose gefunden 
hatten, die CO2-Abgabe meist lange nicht so stark vermindert wie die 02-Auf-
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nahme, so daB der respiratorische Quotient gewaltig anstieg. 1m Mittel wiirde 
sich aus den Werten der Tabelle ergeben, daB in tiefer Chloralhydrat-Morphium
N arkose 100 g Hundehirn 45,3 ccm Blut pro Minute erhalten, das auf seinem 
Durchgange 2,36% O2 verliert und 4,44% CO2 aufnimmt; danach wiirden 
100 g Hundehirn unter diesen Bedingungen im Mittel pro Minute 1,07 ccm O2 

aufnehmen und 2,01 ccm CO2 abgeben, mithin einen R.Q. von 1,87 aufweisen, 
was nach GAYDA fiir eine wesentliche Mitbeteiligung von Spaltungsprozessen 
ohne O-Aufnahme sprechen wiirde. Eine solche Vorstellung aber miiBte gerade 
fiir das Gehirn, dessen Funktionen sich wie die kaum eines anderen Organs von 
der O-Zufuhr abhangig erweisen, hochst befremdlich erscheinen, zumal die 
spater zu erorternden Untersuchungen am isolierten Froschriickenmark nichts 
iiber eine solche eigenartige Beeinflussung der Atmung durch Narkotica ergeben 
haben, und wir iiberdies vom Muskel wissen, daB die bei O-AbschluB zu be
obachtende CO2-Abgabe nicht auf einer Neubildung von Kohlensaure, sondern 
lediglich auf ihrer Austreibung durch die sich ansammelnde Milchsaure beruht. 
Man ware versucht, auch hier an einen relativen O-Mangel durch unzulangliche 
Blutdurchstromung zu denken, wenn nicht der ebenerwahnte Versuch IV 
zeigte, daB auch bei noch starkerer Verlangsamung des Blutstromes ein normaler 
O-Verbrauch stattfinden kann. 1m iibrigen ist als eine mogliche Fehlerquelle 
zu beriicksichtigen, daB auch das Blut des Sinus transversus kein reines Hirnblut 
darstellt; denn dieser fiihrt nach BASS auch das Blut von Venen, die aus den 
Hirnhauten, Schadelknochen und dem Auge kommen, und kommuniziert iiberdies 
beim Hunde durch eine breite Verbindung mit dem Tractus venosus spinalis, 
so daB auch Riickenmarksblut, das selbst wohl nicht ganz unvermischt ist, mit 
hineingelangt. 

In einer zweiten, die Versuche VI - X der Tabelle umfassenden Versuchs
reihe wurde der Gaswechsel des Gehirns erst in moglichst normalem Zustande 
und dann unter dem EinfluB einer durch Injektion von Atropinsulfat erzeugten 
Erregung untersucht. Die aus der tiefen Narkose erwachten Tiere waren (mit 
Ausnahme der Versuche I und III) nach dem Autor noch nicht als normal anzu
sehen, da vor allem in der Blutversorgung noch Nachwirkungen in mehr oder 
minder groBem Umfange zu bestehen scheinen. Die Versuche VI und VII wurden 
daher so angestellt, daB die Tiere in leichter Narkose mit Ather bzw. einer Ather
Alkohol-Chloroform-Mischung operiert und der Gaswechsel nach dem Erwachen 
untersucht wurde; erst mehrere Stunden spater erfolgte die zweite Bestimmung 
unter Atropinwirkung. Hierbei ergab sich, wie die Tabelle zeigt, eine starke Ver
minderung der Blutstromung, so daB trotz erhohter Differenz zwischen dem Gas
gehalt des arteriellen und venosen Blutes der Gesamtgaswechsel keine Steigerung, 
sondern eine Verminderung erfuhr. Da aber auch hier, wenigstens in Versuch VII, 
anscheinend noch eine Nachwirkung der Narkose bestand und die lange Pause 
zwischen den beiden Versuchen mit von EinfluB sein konnte, wurde in den 
Versuchen VIII-X die Operation ganz ohne Narkose ausgefiihrt und der Atropin
versuch unmittelbar an den ersten Gaswechselversuch angeschlossen. Auch 
hier zeigte sich unter dem verengernden EinfluB, den das Atropin auf die Hirn
gefaBe ausiibt, eine Verminderung der Blutstromung, die aber durch die ge
steigerte Differenz der Gasgehalte iiberkompensiert wurde, so daB der O-Ver
brauch eine Steigerung im Mittel um 15,7 (3,7-35,4) %, die CO2-Abgabe eine 
solche urn 67,5 (45,7-109,8) % erfuhr. Besonders stark war die Steigerung 
in Versuch IX, in welchem auch die Erregungserscheinungen am starkstell 
waren. Infolge der starken Steigerung der CO2-Abgabe erfuhr der R. Q. eine 
betrachtliche Erhohung. Beziiglich des Zustandekommens dieser ErhOhung 
mag auf die obigen Ausfiihrungen verwiesell werden; bei den bis zu Muskel-
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krampfen fiihrenden Erregungserscheinungen ist jedenfalls auch die Moglichkeit 
eiper CO2-Austreibung aus den Geweben infolge von Saurebildung und einer 
dadUfch bedingten Steigerung des CO2-Gehaltes des venosen Elutes zu erwagen. 

Schaltet man aus der Gesamtheit der Versuche diejenigen aus, in denen 
im wachen Zustand anscheinend noch eine Nachwirkung der Narkose bestand, 
so wiirde sich als Mittel aus den Versuchen I, III, VI, VIII, IX und X ergeben, 
daB 100 g Hundegehirn im normalen Wachzustand pro Minute 140,7 ccm Blut 
erhalten, das bei seinem Durchgange 7,07% O2 einbufJt und 7,17% CO2 autnimmt, 
so dafJ im Mittel der O2- Verbrauch 9,95 ccm, die CO2-Abgabe 10,09 ccm pro Minute 
und der R.Q. 1,01 betragen wurde. 

Mit der gleichen Methodik wie seine Vorganger hat spater YAMAKITA 1 

sehr umfassende Untersuchungen iiber die Wirkung verschiedener Gifte auf 
den Hirngaswechsel des Kaninchens angesteIlt, anscheinend ohne Kenntnis 
der Arbeit von GAYDA. Auch er verzichtete auf eine Eroffnung der Schadel
hohle. Er entnahm das arterielle Blut aus der Femoralis (deren Gasgehalt mit 
dem der Carotis iibereinstimmte), und das venose aus der V. temporalis super
ficialis (einem Zweige der Jugularis external, der beim Kaninchen ziemlich 
stark ist und mit dem Sinus transversalis in direkter Verbindung steht. Mit 
Ausnahme dieser letzteren Verbindung wurden aIle anderen Aste (V. ophthal
mica usw.) unterbunden, so daB das Blut moglichst ausschlieBlich aus dem Ge
hirn kam. Die Bestimmung der Stromungsgeschwindigkeit erfolgte nach dem 
BARCRoFFschen Verfahren (vgl. S.531) mit einer in stets gleicher Stellung be
festigten Pipette, die gleichzeitig zur Entnahme des Elutes fiir die Gasanalyse 
diente. Es wurde lediglich die relative Anderung des O-Verbrauches (Ll02 ) 

bestimmt, deren GroBe in der gleichen Weise wie von ALEXANDER und CSERNA 
berechnet wurde (vgl. S.533). In den mit Narkoticis angestellten Versuchen 
diente das Vorhandensein oder Fehlen des Cornealreflexes als Kriterium zur 
Unterscheidung des pranarkotischen und des narkotischen Stadiums. 

YAMAKITA fand bei Athernarkose im pranarkotischen Stadium in der Mehr
zahl der FaIle O-Zehrung und Elutdurchstromung gesteigert, um so mehr, je 
groBer die Erregung des Tieres war. Mit der Vertiefung der Narkose, wenn der 
Cornealreflex schwacher wurde, nahm auch der O-Verbrauch ab und war wah
rend der Narkose stets vermindert, im Mittel von 18 Versuchen um 51,6% 
(12,4-87,1). Mit dem Abklingen der Narkose stieg der 0- Verbrauch wieder 
an, wahrend der Versuchsdauer aber meist nicht bis zur urspriinglichen Hohe. 
Bei der Chlorotormnarkose war das Erregungsstadium und die damit einher
gehende Steigerung des O-Verbrauchs geringer, die Abnahme im narkotischen 
Stadium betrug im Mittel 38% (3,8-58,3); wahrend der Erholung stieg die 
O-Aufnahme trotz weiteren Absinkens der Stromungsgeschwindigkeit allmah
lich wieder an. Beim Morphium betrug iXo, im Mittel nur 13,6% (0,2-26,8), 
ebenso stark wirkte Pantopon. Scopolamin, das fUr sich allein den O-Ver
brauch so gut wie gar nicht beeinfluBte, verstarkte die Wirkung des Morphiums 
in so auBerordentlichem MaBe, daB die Halfte der sonst wirksamen Dosis jetzt 
den O-Verbrauch etwa in dem gleichen Umfange herabsetzte wie Chloroform 
oder Ather (30,3-68,2 %). Magnesiumsultat erzeugte in narkotisch wirkender 
Konzentration eine starke Herabsetzung des O-Verbrauches (29,0-84,2%); 
die Injektion von Chlorcalcium beseitigte zwar die Narkose, aber die Herab
setzung des O-Verbrauches blieb (im Gegensatz zu den Angaben von ALEXAN
DER und CSERNA, vgl. S. 533) bestehen. Calciuminjektion allein erzeugte meist 

1 YAMAKITA, M.: The gaseous metabolism and blood flow of the brain. Tohoku J. 
exper. Med. 3, 414, 496, 538, 556 (1922). 
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gleichfalls eine Herabsetzung des Gaswechsels (in Ubereinstimmung mit den 
spater zu erorternden Versuchen UNGERS am Froschriickenmark). Aus diesen 
Ergebnissen wiirde folgen, daB keine unmittelbare Beziehung zwi8chen der Grope 
der Oxydation8proze88e und der Erregbarkeit deB GehirnB besteht, eine SchluB
folgerung, die, wie wir sehen werden, sich auch aus den am C.N.S. des Frosches 
gewonnenen Versuchsresultaten von WINTERSTEIN ergibt. 

Ghloralhydrat verminderte den O-Verbrauch um 18,8-78,4%, noch starker 
Paraldehyd (33,5-88,9%), Urethan um 4,5-76%, Luminal um 22,1-70,2%, 
wahrend Veronal die O-Zehrung steigerte. Alkohol veranlaBte, im allgemeinen 
parallel mit den Anderungen der Blutdurchstromung, erst eine Steigerung des 
O-Verbrauches (in einem Falle um 211 % !), spater eine Abnahme; je geringer 
die Alkoholdosis war, um so mehr traten die erregenden Wirkungen in den Vor
dergrund. N arkoti8che W irkung und Verminderung deB 0- Verbrauch8 gehen, 
wie besonders das Beispiel der Ca-Wirkung auf die Mg-Narkose und die geringe 
narkotische Wirkung der Scopolamin-Morphium-Kombination zeigt, durchaUB 
nicht parallel (s. auch spater die Versuche von WINTERSTEIN am Froschriicken
mark), so daB die Erstickungstheorie der Narkose, welche die letztere durch eine 
Behinderung der O-Atmung zu erklaren sucht, auch durch diese Versuche eine 
Widerlegung erfahrtl. 

In einer weiteren Versuchsreihe hat YAMAKITA den Einflup erregend wir
kender Gifte auf den O-Verbrauch des Gehirns untersucht, von denen in erster 
Linie die Wirkung des StrychninB (Str. nitricum) hervorgehoben zu werden ver
dient. Einige Beispiele der dadurch bewirkten auBerordentlichen Steigerung 
deB 0- Verbrauch8 seien im folgenden wiedergegeben: 

1. 15 Minuten nach Injektion von 0,5 mg Steigerung um 100,7% 
13 " einer 2. " 0,5 " 238,5 " 

2. 20 
20 

3. 19 
19 

" " einer 2. 

" einer 2. 

" 
" 0,75 " " 22,5" 

0,5 734,9" (wlthrend der 
Blutentnahme 
Ausbruch des 

Tetanus) 
" 1,0 
" 0,75 " 

" 139,9" 
" 229,0" 

Goffein war in kleinen Dosen wirkungslos, in groBen erzeugte es Steigerung 
des O-Verbrauchs (43,6-151,8%); auch das Antipyrin wirkte allein oder mit 
dem ersteren zusammen leicht steigernd (einmal allerdings sehr stark). Mit 
Gocain ergaben sich Steigerungen bis zu 165,9%, mit Atropin unregelmaBige 
Erhohungen. Nicotin vermehrte den O-Verbrauch wahrend der Krampfan
falle stark (in einem Versuche um 407,8% !), nachher trat ein Absinken unter 
die Norm ein. 

Von den in erster Linie die GefaBe beeinflussenden Giften wurde unter
sucht: Adrenalin, Pitruitin, Thyroprotein, Ghinin und Y ohimbin. Mit Aus
nahme der letztgenannten Substanz, die eine leichte Zunahme des O-Ver
brauchs veranlaBte, und des einfluBlosen Thyroproteins bewirkten alle anderen 
eine Abnahme des O-Verbrauchs. Die durch das Adrenalin veranlaBte erscheint 
besonders bemerkenswert, weil sie einmal bis zu 69% betrug und weil sie an
fanglich mit einer bedeutenden Zunahme der Blutdurchstromung einherging. 
Der Verfasser glaubt, daB diese Abnahme nicht auf einer direkten Beeinflussung 
der Nervenzellen beruhen konne, und sucht die Erklarung in einer Erschwerung 
der Reduzierbarkeit des Hamoglobins unter dem EinfluB dieser Substanz, die 
sich auch in vitro nachweisen lassen solI. Demgegeniiber muB darauf hinge-

1 Vgl. hieriiber H. WINTERSTEIN: Die Narkose, 2. Aun., S.18lff. Berlin: Julius Springer 
1926. 
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wiesen werden, daB das Adrenalin nach den Untersuchungen von LUSSANA 
und von GERLACHl fUr die Nervenzentren auBerst giftig ist. 

YAMAKITA hat schlieBlich in einer dritten Versuchsreihe den EinflufJ der 
Temperatur auf den Hirngaswechsel untersucht. Die Temperaturanderungen 
wurden durch Auflegen von Beuteln, die mit kaltem (1_3°) oder warmem 
(45-50° C) Wasser gefiillt waren, auf die rasierte Kopfhaut oder direkt auf 
den Schadelknochen bewirkt, und durch EinfUhren eines feinen Thermometers 
durch eine zwischen Gehorgang und Orbita angelegte Trepanoffnung gemessen; 
sie betrugen 3-3,5 ° nach unten oder oben. Beide Anderungen riefen in der 
Mehrzahl der Falle eine Steigerung des 0- Verbrauch.i:hervor, unabhangig von 
der Starke der Blutdurchstromung, die durch Erwarmung stets vermehrt, durch 
Abkiihlung oft vermindert wurde. Diese Erhohung der O-Aufnahme betrug 
bei Erwarmung bis zu 70 %, bei Abkiihlung sogar bis zu 132 %. Der Autor sucht 
sie auf eine direkte Beeinflussung der Hirntatigkeit durch die Temperatur
anderung zuriickzufUhren, was aber fur die Abkiihlung wohl als hochst un
wahrscheinlich bezeichnet werden muB. Hier liegt es wohl naher, an eine reflek
torisch von der Kopfhaut her ausgelOste Steigerung der Oxydationsvorgange 
zu denken. 

In einer vierten Abhandlung erortert der Autor die auch in den voran
gehenden Arbeiten vielfach diskutierte Frage nach dem Zusammenhange des 
0- Verbrauchs im Gehirn mit der Blutdurchstr6mung. Immer wieder sucht er 
einen solchen Zusammenhang herzustellen, bbwohl seine Versuche hierfiir nicht 
nur gar keinen Beweis erbringen, sondern im Gegenteil sowohl unter normalen 
Bedingungen wie unter dem EinfluB verschiedener Giftwirkungen (vgl. das 
oben iiber den EinfluB "'des Chloroforms und des Adrenalins Gesagte) oder an
derer Faktoren (s. Abkiihlung!) die sehr weitgehende Unabhangigkeit beider 
Momente dokumentieren. Auch dort, wo die Beeinflussung der O-Aufnahme 
und der Blutdurchstromung einander parallel gehen, liegt nicht die geringste 
Veranlassung vor, diese fiir die erste verantwortlich zu machen; ware dies der 
Fall, so miiBte die Differenz des O-Gehaltes zwischen arteriellem und venosem 
Blut stets annahernd gleich bleiben. Fast nirgends aber ist eine solche Gesetz
maBigkeit nachweisbar, und schon unter normalen Bedingungen zeigt die O-Aus
nutzung ganz auBerordentliche Differenzen (1,6-12,6 %), so daB dies bereits 
eine zwangsweise Anderung des 0-Verbrauchs durch den Grad der Durchstro
mung hochst unwahrscheinlich macht. Es moge bei dieser Gelegenheit darauf 
hingewiesen werden, daB eine so weitgehende Anderung der Blutversorgung, 
wie sie zum mindesten zeitweise eintreten muB, wenn man beim Kaninchen 
drei, beim Hunde alle vier Hirnarterien abbindet, im ersten Falle meist ohne 
jede, im zweiten oft nur mit einer voriibergehenden Funktionsstorung, also 
wohl auch nur geringfiigigen Anderung der O-Aufnahme einhergeht, was wohl 
am augenfalligsten die weitgehende Unabhangigkeit des Hirnstoffwechsels 
von dem Grade der Blutdurchstromung erweist. 

Sowohl die Versuche von ALEXANDER (und CSERNA) wie die von YAMA
KITA haben nur die relativen Anderungen der O-Zehrung und Elutdurchstro
mung festgestellt, da die Gesamtmenge des in der Zeiteinheit durch das Gehirn 
zirkulierenden Elutes nicht ermittelt wurde. Unter Zugrundelegung der Angaben 
von JENSEN (vgl. S.531) haben jedoch beide Autoren die absolute GroBe des 
Hirngaswechsels zu schatzen versucht. Bezeichnen wir wie oben die prozen
tische O-Ausnutzung, d. h. die Differenz des O-Gehaltes des arteriellen und des 
venosen Elutes mit Ll O2 , und die Gesamtmenge des pro Minute durch 100 g 

1 GERLACH, P.: Der EinfluB verschiedener Ionen etc. Bioch. Z. 6t, 125 (1914). 
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Gehirn flieBep.den Blutes mit m, so ist die GroBe des O-Verbrauchs pro 100 g 

und 1 Min. = Al~~m . Es betrug ,102 beim Hunde nach den Untersuchungen von 

ALEXANDER und CSERNA im Mittel 16,2%, beim Kaninchen nach YAMAKITA 
als Mittel von 185 Bestimmungen 6,92%; m betragt nach JENSEN fiir den Hund 
(nach zwei Versuchen) 138 ccm, fiir das Kaninchen im Mittel 136,4 ccm. Daraus 
wiirde sich der mittlere O-Verbrauch von 100 g Gehirn beim Hunde zu 32,4 ccmI, 
beim Kaninchen zu 9,4 ccm ergeben. - Gegen die Berechnung von ALEXANDER 
und CSERNA und den von ihnen durchgefiihrten Vergleich ihrer Werte mit jenen 
des Gaswechsels anderer Organe hat GAYDA eine Anzahl von Einwanden er
hoben. Zunachst ware es seiner Auffassung nach nicht angangig, den Gaswechsel 
des Gehirns im wachen Zustande mit dem Ruhestoftwechsel anderer Organe zu 
vergleichen; denn gerade die Versuche dieser Autoren beweisen, daB schon die 
bloBe Belichtung eine Steigerung des Gaswechsels herbeifiihre, und da auch durch 
die anderen Sinnesorgane dem Gehirn standig Erregungen zuflieBen, iiberdies 
die in ihm sich abspielenden psychischen Vorgange jedenfalls auch mit Stoff
umsatzen verbunden seien, so ware der Stoffwechsel des wachen Gehirns nicht 
mit dem Ruhezustande, sondern mit dem der Tatigkeit der anderen Organe 
vergleichbar; mit dem Ruhestoffwechsel konnte man nur den des schlafenden 
oder tief narkotisierten Gehirns in Parallele setzen. Tut man dies fiir die von 
GAYDA gefundenen Mittelwerte (vgl. S.535), so ergibt sich der Gaswechsel des 
"ruhenden" Gehirns nicht groBer als der anderer Organe, liegt vielmehr zwischen 
dem des durch Pilokarpinvergiftung oder Vagusreizung zum Stillstand gebrach
ten Herzens und dem der Leber. Der Einwand GAYDAS, daB das wache Gehirn 
mit anderen ruhenden Organen nicht vergleichbar sei, kann aber wohl kaum 
in voUem Umfange als berechtigt anerkannt werden; denn auch die letzteren 
erfahren unaufhorlich die verschiedenartigste Beeinflussung auf nervosem oder 
hormonalem Wege, und von einem "Ruhestoffwechsel" im strengsten Sinne 
konnte man dann bei einem in situ befindlichen Organe iiberhaupt nicht reden. 
Unbedingt abzulehnen aber ist die Annahme, daB der Stoffwechsel des tief nar
kotisierten Gehirns als normaler Ruhestoffwechsel betrachtet werden konne, 
denn die Narkose bewirkt, wie wir spater noch sehen werden, meist eine sehr 
bedeutende Verminderung des Umsatzes jeder Art auch am isolierten, also wohl 
sicher vollig in Ruhe befindlichen Organ, und der Fehler, der durch Zugrunde
legung dieses niedrigen Wertes bewirkt wird, ist sicher viel groBer als der in dieser 
Hinsicht von ALEXANDER und CSERNA begangene. 

Begriindeter hingegen diirfte der zweite Einwand sein, daB der ihrer Be
rechnung zugrunde gelegte Wert der Blutdurchstromung viel zu hoch war. 
Die ungewohnliche GroBe der im Mittel 16,2% betragenden Differenz zwischen 
dem O-Gehalt des arteriellen und des venosen Blutes, die mehr als doppelt so 
hoch war ftls die von GAYDA beobachtete, spricht jedenfalls fiir eine bedeutende 
Verlangsamung der Blutstromung, die vielleicht wahrend der Blutentnahme 
durch den Widerstand der mit Paraffinol gefiillten Kaniile bedingt war. Rechnet 
man umgekehrt aus der von GAYDA beim normalen Tier im Mittel beobachteten 
O-Ausnutzung von 7,07%, die mit dem von YAMAKITA gefundenen Mittel
wert von 6,92% sehr gut iibereinstimmt, auf die bei den Versuchen von ALEXAN
DER und CSERNA vermutlich vorhandene Blutdurchstromung des Gehirns um, 
so wiirde sich statt der aus den Daten dieser Autoren berechneten 22,4 ccm, 
ein Wert von 9,8 ccm ergeben, der sowohl mit dem Mittelwert GAYDAS von 
9,95 ccm, wie mit dem YAMAKITAS von 9,4 ccm ausgezeichnet in Einklang 
steht. 

1 Der von ALEXANDER und CSERNA angegebene Wert von 36 ccm ist irrig berechnet. 
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Ebensowenig wie der Gaswechsel des narkotisierten Gehirns als Ausdruck 
eines normalen Ruhezustandes kann der des mit Atropin vergifteten Gehirns 
als MaBstab eines physiologischen Reizstoffwechsels angesehen werden; die mit 
GefiiBverengerung und Verminderung der Blutdurchstromung einhergehenden 
Erregungszustande von anscheinend sehr wechselnder Intensitat konnen in keiner 
Weise mit der Arbeit eines tatigen Muskels verglichen werden, wie dies GAYDA 
zu tun versucht. So durfte es immer noch am ehesten gestattet sein, dem Bei
spiele von ALEXANDER und CSERNA folgend, den Gaswechsel des Gehirns im wachen 
Zustande ohne besondere Reizeinwirkung mit dem Ruhestoffwechsel der anderen 
Organe zu vergleichen. Tut man dies, so ergibt sich, wie die folgende aus den Zu
sammenstellungen dieser Autoren sowie GAYDAS kombinierte Tabelle zeigt, 
daB das Gehirn mit einem mittleren 0- Verbrauch von etwa 9,5-10 ccm pro 100 g 
und Minute weitaus an der Spitze aller anderen Organe steht, und den des Muskels 
um mehr als das 20 tache ubertrifft! 

Vergleich des 0-Verbrauchs der Organe des WarmbIiiters in situ bei normaler 
Blutversorgung in der Ruhe. 

Organ Tierart 
I O-Verbrauch in cern I O-Verbraueh I 

pro 100 g und bezogen auf den des i 
Minute Skejettmuskels i 

Autor 

Skelettm uskel Katze 0,45 VERZAR 
Herz (Vagusreiz.) 1,1 2,4 BARCROFT-DIXON 
Leber. " 

1,1 2,4 I BARCROFT-SHORE 
Darin. Hund 1,8 4 I BRODIE-VOGT 
Nieren " 

2,6 5,8 BARCROFT-BRODIE 
Speicheldruse Katze 2,8 6 : BARCROFT-PIPER 
Nebennieren 4,4 9,8 ' NEUMANN 
Milz " 5,0 10,1 

I VERZAR 
Pankreas . Hund 5,3 11,8 BARCROFT-STARLIN G 
Gehirn .1 Kaninchen 9,4 ~O,l YAMAKITA 
Gehirn . Hund 9,95 ~~,l GAYDA 

Spater ist der Gaswechsel des in situ befindlichen Gehirns noch von Hou 
und ganz neuerdings von SCHMIDT untersucht worden. Hou l bestimmte die 
Blutdurchstromung des Gehirns beim Hunde durch AusflieBenlassen des Blutes 
aus der Torcula Herophili nach moglichstem Abschlu13 aller anderen Abfuhr
wege (Unterbindung der Vena maxillaris interna, VerschluB der im Os occi
pitale verlaufenden Verbindungsvenen zwischen Sinus occipitalis inferior und 
Sinus vertebralis). Er fand, daB bei dem normalen (in der Art. femoralis ge
messenen) Blutdruck von llO mm Hg das Minutenvolumen 130-180 cern pro 
100 g Hirn betragt2. Der daraus berechnete O-Verbrauch, der allerdings nicht 
an demselben Tier gemessen wurde, betrug 5,6 -7,8 cern pro 100 g Gehirn und 
Minute. Bei allmahlicher Erstickung durch O-Mangel verschwanden die Cor
nealreflexe erst, wenn der O-Verbrauch auf 1,4-2,3 cern abgesunken war. In 
einer zweiten gemeinsam mit SUGIURA3 ausgefUhrten Versuchsreihe, in welcher 
Blutdurchstromung und O-Verbrauch an ein und demselben Tier bestimmt wur
den, ergaben sich fUr den letzteren Werte von 4,3-7,7 cern pro 100 g und Minute. 
Bei Verringerung des O-Drucks solI die Differenz zwischen dem O-Gehalt des 
arteriellen und des venosen Blutes eine Verringerung erfahren haben (1) und 
von 4,7 auf 2,3 abgesunken sein, ohne daB bemerkenswerte Anderungen der 

1 Hou, C. L.: On the amount of the blood supply etc. J. orient. Med. 5, 20 (1926). 
2 Der in der ersten Mitteilung dieser Versuche [J. Biophysics 1 (1924), Proc. physiol. 

Soc. XL] angegebeneWert von 23ccm pro 109 Gehirn und 10 Sekunden stellt offenbar einen 
Druckfehler dar und muD 2,3 heiDen. 

3 Hou u. SUGIURA: Note on the oxygen consumption etc. J. orient. Med. 5, 32 (1926). 
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Hirnfunktion eintraten, so daB die Tatigkeit des Gehirns nicht immer an den 
gleichen O-Verbrauch gebunden ware. 

SCHMIDT! wollte bei seinen Versuchen in erster Linie die Beziehungen zwi
schen dem Stoffwechsel des Gehirns (bzw. des Atemzentrums) und der Atmungs
tatigkeit und die Beeinflussung beider durch die Blutdurchstromung erforschen. 
Er untersuchte den Hirngaswechsel von Hunden nicht unter normalen Zirku
lationsverhaltnissen, sondern bei kiinstlicher Durchblutung des Gehirns mit 
einer Pumpe, die das (durch Defibrinieren und Injektion von Heparin ungerinn
bar gemachte) Blut, das aus der Femoralarterie oder einer Carotis zugeleitet 
wurde, in die beiden Vertebralarterien einpreBte, wahrend die beiden Caroti
den hirnwarts unterbunden waren. Wird der Durchspiilungsdruck groBer ge
halten als der arterielle Blutdruck des Tieres, so wird ein anderweitiger Blut
zufluB durch die nicht auszuschaltenden Spinalarterien unmoglich gemacht. 
Urn andererseits einen BlutabfluB durch den Circulus arteriosus zu verhindern, 
wurde dem Blut Adrenalin zugesetzt, das nach den Versuchen des Verfassers 
(im Gegensatz zu solchen verschiedener anderer Autoren) im wesentlichen nur 
die extracerebralen GefaBe zur Kontraktion bringen, die cerebralen selbst da
gegen nicht merklich beeinflussen wiirde. Auf diese Weise wiirde nur das durch 
die Pumpe beforderte Blut und dieses zur Ganze in das Gehirn gelangen und da
her ohne weiteres ein MaB der durchstromenden Blutmenge geben. (Adrenalin
zusatz fiihrte allerdings eine Verminderung des Gaswechsels herbei, die der 
Verfasser aber nicht auf den von verschiedenen Autoren beobachteten scha
digenden EinfluB des Adrenalins, sondern auf die dadurch bewirkte Besserung ( !) 
der Blutversorgung des Gehirns zuriickfiihrt; denn nach seinen Versuchen solI 
eine verstarkte Durchstromung eine Abschwachung der Lungendurchliiftung her
beifiihren und der Stoffwechsel des Gehirns sich gleichsinnig mit dieser verandern). 

Die unter diesen Bedingungen gemessenen O2- und vor aHem die CO2-Werte 
weisen groBe Schwankungen auf und die letzteren sind in einigen Versuchen 
mit Einwirkung von Morphin und Atropin sogar negativ, d. h. das Blut kehrte 
anscheinend CO2 -armer aus dem Gehirn zuriick als es einstromte, was die Zu
verlassigkeit der Methodik nicht in sehr giinstigem Lichte erscheinen laBt. Die 
auf verschiedenem Wege erzeugten Veranderungen der Atmungstatigkeit (At
mungsstillstand durch zentrale Vagusreizung oder Punktion der Medulla obI., 
Atmungssteigerung durch elektrische Reizung der letzteren; Atmungsverstar
kung durch Coffein, schwache Athernarkose, Atmungsabschwachung durch 
}lIorphin, tiefe Athernarkose u. dgl.) und die dabei zu beobachtenden Veran
derungen des Hirngaswechsels wiirden nach dem Verfasser den weitgehenden 
Parallelismus zwischen diesem und der Lungendurchliiftung dartun, den er zu 
beweisen wiinscht. Eine Ausnahme machte nur die Einatmung von CO2 , die 
eine starke Erhohung der Lungenventilation und gleichzeitig eine Abschwachung 
des Hirngaswechsels herbeifiihrte, die der Autor in sehr gekiinstelter Weise durch 
die Annahme von Anderungen der Blutverteilung innerhalb des Gehirns selbst 
mit seiner Theorie in Einklang zu bringen sucht; eine einfache Erklarung konnte 
vielleicht in der Lokalisierung der zum Teil reflektorisch ausgelOsten Erregung 
auf das Atemzentrum bestehen, der eine oxydationshemmende 'Virkung der 
zentralen CO2-Anhaufung entgegenstande. Der Annahme, daB eine gesteigerte 
Tatigkeit der Atemzentren, insoweit sie der Ausdruck einer solchen des ganzen 
Gehirns ist, auch mit einem erhohten Gaswechsel einhergeht, wird man durch
aus zustimmen konnen; daB aber der Zustand der Atemzentren dem der iibrigen 
Hirnzentren stets parallel geht, ist weder bewiesen noch wahrscheinlich. - Die 

1 SCHMIDT, C. F.: The influence of cerebral blood-flow on respiration. Amer. J. Physiol. 
84, 202, 223, 242 (1928). 
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Bedeutung von SCHl\IIDTS Versuchen fUr die Theorie der Atmungsregulation, die 
vor allem in der Hervorhebung des bisher wenig beachteten Einflusses der Blut
durchstromung und ihrer Veranderlichkeit besteht, hat uns hier nicht weiter zu 
befassen. DaB der Stoffwechsel der Zentren, ebenso wie wir dies von anderen Or
ganen wissen, deren Blutversorgung regulatorisch beeinfluBt, ist fiir die Erhaltung 
der normalen Funktion sicher von groBer Bedeutung. DaB ferner umgekehrt bei 
Verminderung der Blutzufuhr unler ein gewisses MaB, der Umfang der letzteren 
die Intensitat des Stoffwechsels mitbestimmen muB, versteht sich von selbst. DaB 
aber oberhalb dieser Grenze (d. h. unter normalen Bedingungen) das AusmaB der 
Blutdurchstromung den Stoffwechsel reguliere (und zwar gerade umgekehrt wie 
dies YAMAKITA zu beweisen versuchte, namlich in Form einer gegensinnigen 1\n
derung beider) ist aus SCHMIDTS Versuchen durchaus nicht zu entnehmen und 
nach unseren friiheren AusfUhrungen (vgL S. 539) auch wenig wahrscheinlich. 

Obwohl ein Vergleich der unter den abnormen Bedingungen einer kiinst
lichen Durchstromung gewonnenen 'Verte von SCHMIDT mit jenen del' voran
gehenden Autoren eigentlich kaum angangig erscheint, stimmen sie doch in der 
GroBenordnung auffallig gut mit ihnen iiberein. Denn die Mittelwerte, die sich 
aus den ohne besondere Eingriffe angestellten Versuchen berechnen lassen, 
liegen zwischen 8 und 9ccm pro lOOg Gehirn und Minute (4,7-14,9). Viel
leicht demonstriert gerade diese Ubereinstimmnng am besten die weitgehende 
Unabhangigkeit des Hirngaswechsels von den Bedingungen, unter denen er 
sich abspielt. 

2. Der Gaswechsel des isolierten Zentralnervensystems. 
Die erorterten Untersuchungen an dem in situ befindlichen Organ haben 

unzweifelhaft dargetan, daB der Gaswechsel des eNS weitaus groBer ist als 
der der anderen bisher untersuchten Organe. Die Gewinnung vollig zuver
lassiger absoluter Werte aber auf diesem Wege begegnet fast uniiberwindlichen 
Schwierigkeiten, weil eine direkte Messung der Gesamtmenge des durchstro
menden Blutes nicht durchfiihrbar ist, ja, es wahrscheinlich nicht einmal gelingt, 
Blutproben zu erhalten, die ganz ausschlieBlich dem eNS selbst entstammen. 
So ist eine genaue Ermittlung absoluter Werte bisher nur moglich am vollig 
isolierten Organ, das natiirlich wieder den groBen Nachteil bietet, daB seine 
Untersuchung unter ganz abnormen Bedingungen erfolgen muB. In erster 
Linie gilt dies fiir das eNS der Warmbliiter, das aus dem Organismus ent
fernt oder auch nur seiner normalen Blutversorgung beraubt, unter gewohn
lichen Verhaltnissen seine Funktionsfahigkeit meist innerhalb ganz kurzer 
Zeit einbiiBt, sodaB die an ihm ausgefUhrten Untersuchungen nur mit groBtem 
Vorbehalt zu irgendwelchen Schliissen auf die unter normalen Bedingungen 
sich abspielenden Prozesse verwertet werden konnen. Viel weniger ist dies 
beim eNS der Kaltbliiter der Fall, das unter geeigneten Bedingungen auch 
vollig isoliert relativ sehr lange seine Erregbarkeit in anscheinend recht nor
maIer Weise zu bewahren vermag, so daB die hier gewonnenen Ergebnisse wohl 
eine Ubertragung auf das normale Lebensgeschehen zulassen diirften, zumal 
wenn sie unter gleichzeitiger Kontrolle der Erregbarkeitsverhaltnisse durch· 
gefiihrt sind. Wir werden uns daher an dieser Stelle im wesentlichen auf die 
Untersuchungen der letzteren Art beschranken und die ohne Riicksicht auf 
die Erhaltung der Lebensfahigkeit mehr zum vergleichenden Studium der Ge
websatmungsvorgange angestellten Untersuchungen nur in soweit in Betracht 
ziehen, als ihre Ergebnisse fiir die Erkenntnis des normalen Lebensgeschehens 
von Bedeutung sein diirften. Wir iibergehen daher nicht bloB die alten Versuche 
von SPALLANZANI, RANKE, BERT, FUBINI, sondern auch die zahlreichen gelegent-
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lichen Angaben iiber die Atmung des Breies von Warmbliiterhirn, die sich in 
den bekannten Arbeiten von BATELLI und STERN und ahnlich gerichteten an
derer Autoren finden. 

a) Der Gaswechsel des funktionsfiihig iiberlebenden Zentralnervensystems. 
IX) W irbeltiere. 

Eine Untersuchung des Stoffwechsels funktionsfahig iiberlebender Ner
venzentren ist natiirlich erst auf Grund einer genauen Kenntnis der Bedin
gungen des Uberlebens moglich gewesen, deren Grundlage die Arbeiten von 
BAGLIONI1 und "",'INTERSTEIN2 am isolierten Froschriickenmark gegeben haben. 

Abb. 120 zeigt das vollig aus der Wirbelsaule herausgehobene Riickenmark, 
das dnrch Plexus und N. ischiadicus mit dem znr Priifung der Erregbarkeit 

Abb. 120. Reflexpraparat des isolierten Froschriickenmarks. 
(Nach WINTERSTEIN.) 

dienenden Bein in 
Verbindung steht 3 . 

Ein solches Reflex
praparat kann bei 
Zimmertemperatnr 
in einer O-Atmo
sphare oder O-ge
sattigten Losung 
seine Erregbarkeit 
in ausgezeichneter 
Weise dnrch viele 
Stunden, unter Urn
standen sogar 1-2 
Tage bewahren. 
Auch wenn, wie 
dies bei Untersu

chung des Gaswechsels meist erforderlich ist, das Riickenmark allein verwendet 
wird (s. aber spater die Versuche von v . LEDEBUR), ermoglichen doch KontroIl
versuche mit Reflexpraparaten, die unter den gleichen Bedingungen gehalten 
werden, ein Urteil iiber seinen Funktionszustand. 

Zu seinen ersten im Jahre 1906 ausgefiihrten Gaswechseluntersuchungen bediente sich 
WINTERSTEIN2 einer Modifikation eines kleinen Apparates, den THUNBERG4 zum qualitativen 
Nachweis einer O-Zehrung durch kleine Organismen oder Organe angegeben hatte. Der 
Apparat bestand im Prinzip aus zwei gleichgroBen Atmungsflaschchen, die durch eine mit 
Teilung versehene Quercapillare miteinander verbunden waren. Ein in dieser befindlicher 
Indextropfen zeigte durch seine Verschiebung in uberaus empfindlicher Weise jede Druck
differenz zwischen den beiden Flaschchen an, wie sie (bei Konstanterhaltung der AuBen
temperatur) der Gaswechsel des in dem einen Flaschchen untergebrachten Ruckenmarks 
hervorrief. Wurde die abgegebene Kohlensaure durch in einem Schalchen befindliche Kali
lauge absorbiert, so zeigte die Verschiebung des Tropfchens die Gro(Je des 0- Verbrauchs an; 
wurde der Apparat nicht mit KOH beschickt, so zeigte die Verschiebung die Differenz 
zwischen O-Aufnahme und CO2-Abgabe an, den "Sauerstojjuberschu(J" (der bei einem R.Q. 
von 1 gleich Null ware). Da sich bei bekanntem ~p.halt der Capillare und der Flaschchen aus 
der GroBe der Tropfenverschiebung die GroBe der Anderung des Gasvolumens leicht berechnen 
lieB, so konnte der Apparat auch zu quantitativen Untersuchungen verwertet werden. 

1 BAGLIONI, S.: La fis!?logia del midollo spinale isolato. Z. aUg. Physiol. 4, 384 (1904). 
2 WINTERSTEIN, H.: Uber den Mechanismus der Gewebsatmung. Z. allg. Physiol. G, 

315 (1907). 
3 Bezuglich der Methodik der Isolierung des Ruckenmarks und der Bedingungen des 

Uberlebens sei auEer auf die genannten Arbeiten verwiesen auf WINTERSTEIN: Methoden 
zur Untersuchung des uberlebenden Zentralnervensystems. Abderhaldens Handb. d. biolog. 
Arbeitsmethoden V, T. 5 B, 427. 

4 THUNBERG, T . : Eine einfache Anordnung usw. Zbl. Physiol. 19, 308 (1905). 
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WINTERSTEIN fand, daB das isolierte Froschruckenmark bei 16-18 0 in 
einer Atmosphare von reinem Sauerstoff etwa 21 cmm O2 pro Stunde verbraucht, 
was auf 1 g umgerechnet etwa 260-300 cmm entspricht, ein O-Verbrauch, der 
zirka funfmal so groB ist als der von REGNAULT und REISET ermittelte durch
schnittliche O-Verbrauch des Gesamtorganismus des Frosches. Auf 100 g und 
1 Minute bezogen wurden sich 0,45-0,5 ccm ergeben, das ist etwa so viel wie 
der Ruhestoffwechsel des Warmblutermuskels oder etwa 1/20 des O-Verbrauchs 
des in situ befindlichen Warmblutergehirns bei einer urn ca. 20 0 hoheren Tem
peratur (vgl. S.537). Der respiratorische Quotient lieB sich anna~1ernd zu etwa 
0,8-0,9 berechnen. 

Den Ausgangspunkt der Untersuchung bildete die Frage, ob das etwa 
1-2 Stunden dauernde Uberleben des Ruckenmarks in einer O-freien Atmo
sphare entsprechend der von VERWOR~ und seinen Schulern aufgestellten O-De
pot-Hypothese auf einer vorangehenden Sauerstoffspeicherung beruhe. Die experi
mentelle Entscheidung der Frage erfolgte auf Grund der Uberlegung, daB in 
diesem Falle die durch eine Erstickung geleerten O-Reservoire bei O-Zufuhr 
,yieder gefiillt werden muBten, was in einem entsprechenden Anwachsen des 
"O-Uberschusses" nach vorangegangener Erstickung zum Ausdruck kommen 
muBte. Die Versuche ergaben jedoch ubereinstimmend, daB nach einer voran
gehenden Erstickung der UberschuB der O-Aufnahme uber die CO2-Abgabe 
niemals uber die Norm hinaussteigt, vielmehr haufig hinter derselben etwas 
zuruckbleibt, so daB von einer O-Speicherung in keiner Weise die Rede sein 
kann. Es sei in diesem Zusammenhange darauf hingewiesen, daB das von GERARD 
und MEYERHOF am Nerven naehgewiesene Vorhandensein einer "a-Schuld" 
(vgl. Stoffwechsel des peripheren Nervensystems, S.393), das die Autoren im 
Sinne einer O-Speieherung zu deuten geneigt sind, wohl zu unterscheiden ist 
von einem Anwachsen des 0- UberschtlSses. Eine O-Schuld, d. h. eine Mehr
aufnahme von Sauerstoff nach vorangegangener Erstiekung wird aueh dann 
auftreten, wenn es sieh urn eine naehtragliehe Oxydation angesammelter Er
stickungsprodukte handelt. Eine solche wird aber im allgemeinen keine wesent
liche Anderung des O-Ubersehusses herbeifii.hren, weil der Mehraufnahme von 
Sauerstoff aueh eine Mehrabgabe von Kohlensaure entsprechen wird. Nur wenn 
die letztere fehlt, erseheint die Vermutung berechtigt, daB die 0-8ehuld auf 
einer Aufspeieherung von Reservesauerstoff beruht. 

Zur genaueren Ermittlung der absoluten GroBe des respiratorisehen Gas
weehsels bediente sieh WINTERSTEIN 1 in einer weiteren Versuehsreihe des Mi
krorespirometers von THUNBERG2, welches dnrch Uberfuhrung eines Teiles der 
in der Atmungskammer enthaltenen Gasmischung in eine Absorptionspipettc 
eine direkte Messung der ausgesehiedenen Kohlensaure gestattet. Die an je 
drei Ruckenmarken groBer Wasserfrosehe ausgefiihrten Bestimmungen ergaben 
bei 20° einen O-Verbrauch von 200-260 emm pro Gramm und Stunde bei einem 
R.Q. von etwa 0,9. Kunstliehe Reizung des Riickenmarks durch rhythmisehe 
tetanisierende Induktionsstrome erzeugte ausnahmslos eine sehr starke Stei
gerung des respiratorischen Gaswechsels, die mehr als 70% des normalen Wertes 
betragen konnte. Ein Beispiel gibt das folgende Versuchsprotokoll, in welehem 
eben so wie stets in der Folge der bei Reizung zu beobaehtende Stoffweehsel 
als "Reizungsumsatz" bezeiehnet ist. 

Versuehe mit Strychninvergiftung fuhrten zu dem auf den ersten Augen
blick sehr uberrasehenden Ergebnis, daB weder der Gasweehsel des ruhenden, 

1 WINTERSTEIN, H.: Der respiratorische Gaswechsel des isolierten Froschriickenmarks. 
Zb1. Physiol. 21, 869 (1908). 

2 THUNBERG, T.: Ein Mikrorespirometer. Skand. Arch. f. Physiol. 17, 74 (1905). 
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O2" Verbrauch des isolierten Froscbriickenmarks in der Rube und bei Reizung. 
(Nach WINTERSTEIN.) 

Versuchsdauer 
in Stunden 

I 
2 
1 
1 
I 

Versuchsbpdingungen 

50 Minuten rhythm..tetan. Reizung 
Ruhe 

50 Reizung wie oben 
Ruhe 

45 Reizung wie oben 

O·Verbrauch cmm 
per g und Stj. 

320,8 
194,4 
306,2 
194,4 
281,9 

Reizungsumsatz 
in Proz. des 

Ruheumsatzes 

165 

157,5 

145 

noch jener des in der angegebenen Weise gereizten Riickenmarks hierdurch 
merklich beeinfluBt wird, wie das folgende Versuchsbeispiel zeigt: 

VerBuchsbedingungen (Versuchsdauer je 1 Stunde) 

Unvergiftet, Ruhe. . . . . . . . . . . . . . 
50 Minuten rhythm.-tetan. Reizung ..... . 
Die Riickenmarke werden durch langeres Eintauchen 

in Strychninlosung vergiftet 
Ruhe ............... . 
50 Minuten Reizung wie oben .... . 
Ruhe ............... . 
50 Minuten Reizung durch Einzelschlage . 

O-Verbrauch cmm 
per g und Std. 

233,2 
404,2 

191,7 
305,8 
212,4 
202,1 

Reizungsumsatz 
in Proz. dell 

RuheuIDsatzes 

173 

160 

95 

Das paradoxe Ergebnis, daB ein Gift, das so ungeheuere Erregungser
scheinungen herbeizufiihren vermag, doch keine Steigerung des Gaswechsels 
verursacht, obwohl, wie bereits friiher erwahnt (vgl. S.516) das O-Bediirfnis 
der Strychninfrosche ein viel groBeres und ihre Erstickungszeit bei O-Mangel 
daher eine viel kiirzere ist, laBt sich wohl damit erklaren, daB das Strychnin zwar 
die Reflexerregbarkeit steigert, ohne aber, wie besonders BAGLIONI gezeigt hat, 
an sich Erregungen auszulOsen. Daher wiirde beim vollig isolierten und alIer 
Verbindungen mit reizaufnehmenden Organen beraubten Riickenmark infolge 
des Fehlens irgendwelcher afferenter Impulse im .Ruhezustand auch kein An
laB zu einer Steigerung des Stoffwechsels gegeben sein. Wenn andererseits 
das gereizte Strychninriickenmark keine starkere Steigerung des Gaswechsels 
erkennen laBt als das unvergiftete, so konnte dies wohl darauf beruhen, daB 
durch die angewandte rhythmische tetanische Reizung auch das normale Riicken
mark bereits zu maximaler Arbeitsleistung und maximalem Stoffumsatz veran
laBt wird, der daher durch die Vergiftung keine weitere Steigerung mehr er
fahren kann. Befremdlich und schwer erklarbar aber bleibt jedenfalls die Be
obachtung, daB; wie das Versuchsbeispiel zeigt, und noch in einem zweiten Ver
such in der gleichen Weise festgestelIt wurde, die rhythmische Reizung mit 
Einzelschliigen keine Steigerung des Gaswechsels herbeifiihrte. 

Nach WINTERSTEIN ist der Gaswechsel des isolierten Froschriickenmarks 
mit der gleichen Methodik wie in den erstgenannten Versuchen von SCAFFIDI l 

untersucht worden, der als Mittel von 7 Versuchen einen 0-Verbrauch von 
202,3 cmm pro Gramm und Stunde erhielt (177,0-217,2). Die niedrigeren Werte 
erklaren sich ohne weiteres aus der tieferen Versuchstemperatur (11-13 ° statt 
20°). Der Autor untersuchte weiter den EinfluB, den die Degeneration der Rucken
marksbahnen infolge von Durchschneidung des Riickenmarks oberhalb der 
Lendenmarkanschwellung auf den Gaswechsel ausiibt. Die Bestimmung er
folgte in der gewohnlichen Weise, nachdem 1-31 Tage seit der Operation ver-

I SCAFFIDI, V.: mer den Atmungsstoffwechsel der Nervenfasern nach deren Resektion. 
:Biochem. Z. 25, 24 (1910). 
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gangen waren. Er fand, daB der 0-Verbrauch in den ersten Tagen nach der 
Operation ansteigt und dann bis etwa zum 6. Tage sehr hoch bleibt. Fiinf Ver
suche ergaben nach Ablauf von 3-6 Tagen Werte von 544,7-782,7 cmm pro 
Gramm und Stunde, also Steigerungen des Ruhewertes auf das 21/ 2-4fache! 
Acht Tage nach der Operation begann allmahlich wieder ein Absinken des Gas
wechsels, der aber bis zum 13. Tage immer noch iiber der Norm lag, sich dann 
ungefahr in normaler Hohe hielt und schlieBlich unter die Norm absank. Zwei 
Versuche, in denen 28 und 31 Tage seit der Operation vergangen waren, ergaben 
einen O-Verbrauch von 183,4 bzw. 194,7 cmm. Der in 6 Versuchen bestimmte 
R.Q. blieb stets kleiner als 1. Da auf Grund der Verminderung der Funktions
fahigkeit eine Abnahme des O-Verbrauchs zu erwarten gewesen ware, so miiBte 
nach SCAFFIDI sein Ansteigen in anderer Weise zu erklaren sein, vermutlich 
durch chemische Prozesse, die mit dem Degenerationsvorgang verbunden waren. 
Als solche kamen nach den Versuchen von HALLIBURTON (vgl. Stoffwechsel 
des peripheren Nervensystems, S.400) an degenerierten peripheren Nerven 
die zum Verlust von Phosphor fiihrenden Spaltungen von Lecithin und Pro
tagon in Betracht, die wenigstens fiir das Lecithin wegen der Gegenwart unge
sattigter Fettsauren mit Oxydationsprozessen einhergehen diirften. 

In der Tat konnte SIGNORELLI 1 auf Grund dieser Versuche zeigen, daB 
durch Atherextraktion aus dem Riickenmark gewonnene und in einer O-freien 
Atmosphare aufbewahrte Lipoide bei 11-13° in dem mit Sauerstoff gefiillten 
Mikrorespirometer einen deutlichen O-Verbrauch aufweisen, der in der ersten 
Stunde (vielleicht infolge der verschiedenen Herkunft aus den einzelnen Riicken
marksteilen und infolge der ungleichen seit der Darstellung verstrichenen Zeit) 
innerhalb weiter Grenzen schwankte (23,6-104 cmm pro Gramm Lipoid), in der 
zweiten Stunde noch ungefahr gleich groB war, und spater, besonders von der 
4.-6. Stunde an allmahlich abnahm. Danach waren also auch in den normalen 
Markscheiden O-verbrauchende ungesattigte Lipoide vorhanden. 

Bei den umfanglichen Untersuchungen, die W ARBURG2 und seine Mitar
beiter iiber die Gewebsoxydationen und ihre Beeinflussung durch Narkotica 
anstellten, wurde in einigen Versuchsreihen auch der O-Verbrauch des eNS 
des Frosches bestimmt, und zwar (im Gegensatz zu allen vorangehenden Ver
suchen, bei denen das Riickenmark stets in einer Atmosphare von reinem Sauer
stoff suspendiert war) in einem fliissigen Medium, namlich in Ringerlosung, 
der zur Vermehrung des O-Vorrats 10% Rinderblutkorperchen zugesetzt 
waren. Die von Usur3 unter diesen Bedingungen gefundenen Werte von 63 bis 
94 cmm pro Gramm und Stunde sind jedoch offenbar aus dem Grunde zu niedrig 
weil die Untersuchung nicht in O-gesattigter Losung erfolgte, und, wie friihe 
erwahnt (vgl. S. 516) nach den Untersuchungen von BAGLIONI und von WINTER 
STEIN das isolierte Riickenmark unter dem O-Druck der Luft einer allmahlichen 
Erstickung infolge unzulanglicher 0-Versorgung verfallt. Hieran wird durch 
den Zusatz von Blutkorperchen nichts wesentliches geandert, weil dadurch 
zwar der "O-Vorrat" der Fliissigkeit, nicht aber der fiir die Diffusion maB
gebende O-Druck eine Vermehrung erfahrt. Durch die Unzulanglichkeit der 
absoluten Werte wird jedoch der vergleichende Wert der Bestimmungen nicht 
wesentlich beeintrachtigt, aus denen die oxydationshemmende Wirkung ver
schiedener Narkotica gemaB dem Gesetz der homologen Reihen hervorgeht. 

1 SIGNORELLI, E. : nber die Oxydationsprozesse der Lipoide des Riickenmarks. Biochem. 
Z. 29, 25 (1910). 

2 W ARBURG, 9.: Beitrage zur Physiologie der Zelle usw. Erg. Physiol. 14, 253 (1914). 
3 Vsm, R.: Ober Messung von Gewebsoxydationen in vitro usw. Pfliigers Arch. 14'1, 

100 (1912). 

35* 
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Zur genaueren Feststellung der in den eben erwahnten Vel-suchen nicht 
weiter beachteten Beziehungen zwi8chen Oxydation8hemmung und narkoti8cher 
TVirkung stellte WINTERSTEIN mit einem verbesserten Mikrorespirometer1 von 
groBerer Empfindlichkeit und Genauigkeit zunachst Untersuchungen2 iiber 
den EinflufJ de8 respiratori8chen Medium8 auf die GroBe des O-Verbrauchs an. 
Es ergab sich, daB unter dem Druck einer reinen O-Atmosphare der 0-Ver
brauch in einem fliissigen Medium (Frosch-Ringer oder 0,7% NaCI-Losung) 
etwas geringer war als in O-Gas, namlich 219,5 cmm pro Gramm und Stunde 
(Mittel von 17 Bestimmungen; Grenzwerte: 164,8-282,5) gegen 273,4 (Mittel 
aus 24 Bestimmungen, Grenzwerte 174,7-385,7) bei 17-22° C. 

Zur Erzielung einer die Reflexerregbarkeit in reversibler Weise vollig auf
hebenden Narkose diente eine 0,5 Gew.-% Athylurethan oder 5-6Vol.-% Athyl
alkohol enthaltende SalzlOsung oder Alkoholdampfe von der einer solchen Losung 
entsprechenden Tension. Es ergab sich, daB die Urethannarkose sowohl bei 
Untersuchung in Losungen wie in einer O-Atmosphare fast stets eine deutliche, 
6fters sogar recht betrachtliche Rerabsetzung des O-Verbrauches herbeifiihrte, 
die mehr als 30% betragen konnte. Diese blieb aber oft auch dann noch in mehr 
oder minder groBem Umfange bestehen, wenn das Riickenmark fiir eine zur 
Wiederherstellung der Reflexerregbarkeit erfahrungsgemaB ausreichende Zeit 
in eine narkoticumfreie Losung gebracht worden war. Sprach schon dieser 
Umstand gegen eine unmittelbare Beziehung der Oxydationshemmung zu der 
narkotischen Wirkung, so trat diese Unabhangigkeit auf das drastischste in den 
Alkoholversuchen zutage. Bei diesen riefen sowohl Alkoholdampfe wie Alko
hollosungen von narkotischer Konzentration eine deutliche Steigerung des 0-
Verbrauchs von mitunter 20-30% des Normalwertes hervor, und erst bei einer 
Konzentration von 10%, die weit iiber der vollige Narkose erzeugenden liegt, 
war eine Oxydationshemmung nachweisbar. Eine Behinderung der O-Atmqng 
durch Alkoholnarkose fand auch dann nicht statt, wenn eine Erstickung durch 
O-Mangel vorausgegangen war, eine Beobachtung, die in merkwiirdigem Wider
spruch zu der friiher (vgl. S. 517) erwahnten Tatsache zu stehen scheint, daB 
die Erholung eines durch O-Mangel unerregbar gewordenen Riickenmarks in 
Narkose auch dann nicht erfolgen kann, wenn ausreichend Sauerstoff zur Ver
fiigung steht. 

Eine weitere Versuchsreihe ergab, daB die elektrische Reizung, die am nor
malen Gewebe, wie wir gesehen haben (S.545), eine sehr betrachtliche Stei
,gerung des O-Verbrauchs hervorruft, in Alkoholnarkose eine solche durchaus 
vermissen laBt; dagegen veranlaBte elektrische Reizung in Urethannarkose 
eine deutliche Erhohung des O-Verbrauchs. Kontrollversuche am Reflexpra
parat zeigten nun, daB im Gegensatz zur Alkoholnarkose durch das Urethan 
'zwar die Reflexerregbarkeit, nicht aber die direkte Reizbarkeit der Riicken
markszentren beseitigt wurde. Bei Verwendung einer in Urethannarkose wir
kungslosen Reizstarke blieb auch hier die Zunahme der O-Zehrung aus, woraus 
auf das klarste hervorgeht, daB dUTCh die elektri8che Reizung eine Steigerung 
,de8 Ga8wechsel8 nur in80weit herbeigefuhrt wird, al8 auch eine AU8108ung von Er
regung8vorgiingen 8tattfindet. Wir werden die gleiche SchluBfolgerung spater 
,auch an anderen Stoffwechselvorgangen in den Nervenzentren bestatigt finden: 

Raben schon die Versuche WINTERSTEINS iiber die narkotische Beein
flussung der Oxydationsprozesse einerseits und der Erregbarkeit andererseits 

1 WINTERSTEIN, H.: Ein Apparat zur Mikroblutgasanalyse und Mikrorespirometrie. 
Biochem. Z. 46, 440 (1912) - Bin Mikrorespirationsapparat. Z. bioI. Techn. u. Method. 3, 
:246 (1913). 

2 WINTERSTEIN, H.: Beitrage zur Kenntnis der Narkose. II. Biochem. Z. 61, 81 (1914). 
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eine weitgehende Unabhangigkeit beider voneinander dargetan, so gilt dies 
in noch hoherem MaBe fiir die Untersuchungen, die UNGER 1 iiber den EinflufJ 
verschiedenen osmotischen Druckes und verschiedenen Ionengehaltes anorganischer 
L6sungen auf die Oxydationsvorgiinge und die Reflexerregbarkeit des isolierten 
Froschriickenmarks angestellt hat. Wahrend namlich die Erregbarkeit in hypo
tonischen Losungen allmahlich verschwindet, beeinflussen diese iiberraschender
weise die GroBe der O-Absorption gar nicht. Selbst in destilliertem Wasser 
zeigt die Atmung des in der gewohnlichen Weise isolierten, von seiner GefiiB
haut umhiillten Froschriickenmarks keinen Unterschied gegeniiber jener in 
0,7% NaCl-Losung (ein Verhalten, das iibrigens in ganz analoger Weise von 
BATELLI und STERN auch an der Muskulatur verschiedener Tierarten beobachtet 
worden war). Dagegen ergab sich in 1- 2proz. NaCI-Losung entsprechend 
den hierdurch bewirkten Erregungserscheinungen auch eine bedeutende Er
hohung des O-Verbrauchs um 32-43%, offenbar ein "Reizungsumsatz", ahn
lich dem durch elektrische Reizung bewirkten. 

Wesentlich anders verhalt sich dagegen nach UNGER das Riickenmark, 
wenn es seiner GefaBhaut durch vorsichtiges Abziehen derselben beraubt wurde. 
Das von der GefaBhaut umhiillte Riickenmark wird durch diese gegen eine Zer
storung seiner Form und Struktur weitgehend geschiitzt, so daB in destilliertem 
Wasser nur an den Schnittstellen ein Hervorquellen erfolgt. Das dieses Schutzes 
beraubte Riickenmark dagegen zerquillt im Verlaufe mehrerer Stunden zu einem 
wurstformigen schleimigen Klumpen und mit dieser Zerst6rung der normalen 
Struktur geht jetzt auch eine progressive Abnahme des 0- Verbrauchs cinher. 
So betrug z. B. die O-Zehrung eines gefaBhautlosen Riickenmarks, das in 0,7% 
NaCI-Losung in drei aufeinanderfolgenden halben Stunden 7,7-7,6-7,7 cmm 
verbraucht hatte, in 0,1 % NaCI-Losung 7,6-6,1-5,8-5,1-5,0-4,2-4,lcmm 
und bei einem zweiten Praparat in 0,7% NaCI 7,1-7,2 cmm und dann in destil
liertem Wasser in aufeinanderfolgenden halbstiindigen Versuchen: 6,5-4,3-
3,2-4,3-3,7-2,7-2,2 cmm2 • 

Gerade das entgegengesetzte Verhalten ergab sich merkwiirdigerweise 
fiir den EinfluB der Pia auf das Verhalten gegeniiber hypertonischen Losungell: 
Die am piaumhiillten Riickenmark beobachtete Steigerung des Gaswechsels 
blieb nach Entfernung der Pia ans und machte sogar oft einer leichten Abnahme 
des O-Verbrauchs Platz, wie besonders deutlich aus solchen Versuchen hervor
geht, bei denen der O-Verbrauch an demselben Praparat vor und nach Ent
fernung der GefaBhaut untersucht wurde. So betrug z. B. die O-Aufnahme 
eines in gewohnlicher Weise praparierten Riickenmarks in 0,7% NaCl 5,8 cmm 
in 1/2 Stunde, in 2% NaCl 8,9, nachZuriickbringen in 0,7% NaCI 7,4 cmm; nun 
wurde die Pia abgezogen und der O-Verbrauch betrug jetzt in 0,7% NaCl 6,8 
und in 2% NaCl 6,1 cmm! Die Erklarung dieses eigenartigen Verhaltens liegt 
jedenfalls darin, daB die GefaBhaut infolge ihrer Semipermeabilitiit in hyper
tonischen Losungen einen Wasserverlust des Riickenmarkes veranlaBt, der die 
Ursache der gesteigerten Reflexerregbarkeit und AtmungserhOhung bildet, 
wahrend nach Entfernung der GefaBhaut eine solche Wasserentziehung aus-

1 UNGER, R.: Untersuchungen liber den EinfluB von anorganischen Losungen usw. 
Biochem. Z. 61, 103 (1914). 

2 Auch die Zerstorung der. Struktur durch Zerreiben bewirkt nach WINTERSTEIN 
[HmsCHBERG u. WINTERSTEIN: Uber den Zuckerstoffwechsel der nervosen Zentralorgane. 
Hoppe-Seylers Z. 1410, 185 (1917). - WINTERSTEIN, H.: Zur Kenntnis der biologischen 
Bedeutung von Wasserstoffacceptoren. Pfliigers Arch. 19~, 504 (1923)] eine bedeuten~e 
Herabsetzung des O-Verbrauchs, der nach H. J. WOLF [Uber den EinfluB von Insulm 
uaw. Ebenda ~16, 322 (1927)] allerdings eine kurzdauernde betrachtliche Steigerung voraus
gehen kann. 
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bleibt. Die Richtigkeit dieser Deutung hat UNGER durch Wagungsversuche 
dargetan, die ergaben, daB das von der Pia umhullte Ruckenmark in einer 2proz. 
NaCI-Losung einen betrachtlichen Gewichtsverlust von 8,5-9,2% erfuhr, 
wahrend ein solcher nach Entfernung der GefaBhaut vollstandig ausblieb. 

UNGER untersuchte weiter noch den EinfluB verschiedener lonen auf die 
GroBe des O-Verbrauchs, und fand, daB Calciumsalze (CaC12) in jeder Konzen
tration, auch wenn die Reflexerregbarkeit durchaus nicht ungunstig beein
fluBt wird, eine betrachtliche Oxydationshemmung bewirken. Eine solche war 
schon bei dem der gewohnlichen Ringerlosung entsprechenden CaC12-Gehalt 
von 0,024% nachweisbar (Verminderung um mehr als 11 %) und stieg mit wach
sender Ca-Konzentration, sowohl in iso- wie in hypertonischen Losungen, so 
daB die Abnahme der O-Zehrung mehr als 60% betragen konnte. Zusatz von 
Kaliumchlorid hatte in hypo- und isotonischen Losungen (mit oder ohne NaCl) 
keinen merklichen EinfluB auf die GroBe des O-Verbrauchs und bewirkte erst 
in hypertonischen Konzentrationen eine leichte Oxydationshemmung, Er
fahrungen, die mit den am Muskelgewebe von anderen Autoren (BATELLI und 
STERN, THUNBERG) gemachten ubereinstimmen und wiederum die weitgehende 
Unabhangigkeit von Reflexerregbarkeit und GroBe des O-Verbrauchs doku
mentieren. Der bekannte Antagonismus von Ca- und K-Salzen war hinsicht
lich der Oxydationsprozesse in keiner Weise feststellbar. Versuche mit teil
weisem oder vollstandigem Ersatz des NaCl durch isotonische Traubenzucker
mengen lieBen keine deutliche Wirkung erkennen. Hierbei ist jedoch zu beruck
sichtigen, daB infolge der weitgehenden lmpermeabilitat der GefaBhaut fur 
lonen, diese ihre Wirkung im Gewebe selbst nur in geringem Umfange auBern 
konnten. Dies kann auch der Grund sein, warum es fUr den Gaswechsel des in 
der gewohnlichen Weise isolierten Ruckenmarks ohne Bedeutung ist, ob es 
in gewohnlicher NaCl-Losung, in Ringerlosung mit oder ohne Glucose oder 
in TyrodelOsung (POLEE) gehalten wird. 

POLFJE1 hat in BUYTENDI,TKS Laboratorium die bemerkenswerte Beobach
tung gemacht, daB der bloBe Wechsel der anorganischen Losungen (NaCl, RINGER, 
TYRODE), in denen das Ruckenmark suspendiert wurde, eine betrachtliche Ver
minderung der O-Aufnahme bewirken kann, die 20-40% des anfanglichen 
Wertes zu erreichen vermag; nach langerem oder haufigerem Waschen bleibt 
der Gaswechsel auf niedrigerem Niveau (150-230 cmm gegenuber dem An
fangswert des ungewaschenen Praparates von 240-300 cmm pro Gramm und 
Stunde) konstant. Diese Erscheinung wiirde auf dem Auswaschen irgendeines 
fur die Atmung bedeutungsvollen organischen Materials beruhen, da sie nicht 
zu beobachten ist, wenn der Gaswechsel statt in einer anorganischen Losung 
in Froschserum untersucht wird. Die lnaktivierung des letzteren durch Er
hitzen auf 56° hatte keinen EinfluB; die Verwendung von Serum warmblutiger 
Organismen (Mensch, Kaninchen, Rind, Schwein, Hammel), das auf den ge
wunschten osmotischen Druck gebracht worden war, erzeugte eine leichte Stei
gerung des O-Verbrauchs. - Die Angaben POL:ElES wurden naturlich, wenn 
sie eine VeraUgemeinerung zulassen, eine wichtige FehlerqueUe fUr aUe Ver
suche aufdecken, bei denen der EinfluB irgendwelcher Stoffe auf den O-Ver
brauch unter Wechsel der Suspensionsflussigkeit untersucht wurde (z. B. WIN
'fERSTEIN, UNGER); es muB jedoch darauf hingewiesen werden, daB in den Pro
tokoUen von UNGER bei den zahlreichen Austauschversuchen von Losungen 
verschiedenen osmotischen Drucks und verschiedener Zusammensetzung ein 

1 POLEE, A. A. R.: La respiration de la moelle epinere dans diverses solutions. Arch. 
neerl. Physiol. 5, 141 (1920). 
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solcher EinfluB des einfachen Fliissigkeitswechsels meist nicht ersichtlich ist. 
Die Frage bedarf also noch weiterer Untersuchung. 

Die gleiche Beobachtung einer Verminderung des O-Verbrauchs beim Wech
seln der Versuchsfliissigkeit hatte iibrigens schon vor POLEE BUYTENDIJK 1 

an Fi8chhirnen gemacht. BUYTENDIJK bediente sich bei seinen Versuchen einer 
auf dem WINKLERschen Titrationsverfahren beruhenden Mikromethode zur 
Bestimmung des in der Losung enthaltenen Sauerstoffs. Da aber die Fliissig
keiten anscheinend durchweg nur mit Luft und nicht mit Sauerstoff geschiittelt 
waren, und der O-Druck in der abgeschlossenen Fliissigkeitsmenge wahrend 
der Versuchsdauer noch absank, so diirften aIle von dem Autor wiedergegebenen 
Zahlen zu niedrig sein und hochstens yergleichenden Wert besitzen. In der 
folgenden Tabelle seien einige Werte iiber den O-Verbrauch von Fischhirnen 
wiedergegeben, die unmittelbar nach Totung der Tiere entnommen wurden: 

Durch Zusatz von Ather 
zur Ringerlosung wurde der 
O-Verbrauch sehr stark, zum 
Teil bis auf 1/10 des vorherigen 
Wertes herabgesetzt. Auch 
destilliertes Wasser, n/100 HCI 
und n/100 KOH bewirkten eine 
starke Verminderung. Durch 
elektrische Reizung wurde die 
O-Aufnahme deutlich gestei

02-Verbraueh des Gehirns versehiedener Fiseharten. 
(Naeh BUYTENDIJK.) 

Fischart 

Idus melanotus 
Perea fluviatilis 
Tinea vulgaris. 
Gadus merlangus 
Trigla hirundo. . 

I O·Yerbrauch in cmm pro g und Std. 

103-124 (3 Versuehe) 
127 
no 
84 
94 

gert, sofern es sich um kraftig atmende Organe, dagegen nur wenig, wenn es 
sich um schwach atmende (nicht mehr lebensfahige) Praparate handelte: 

02-Verbraueh des eNS in der Ruhe und bei Reizung. 
(Naeh BUYTENDIJK.) 

Organ 

Gehirn von Lueioperea Sandra 
" Tinea vulgaris . 
" Gadus morrhua . 

Ril~kenm'~rk R~na 

O·Yerbrauch in cmm pro g und Std. 
t---------,------c---::---,------c:---\ Reizungsumsatz 

vor _ I wahrend I nach in Proz. 

208 
no 
67 
23 

150 

der Reizung 

275 
150 
87 
28 

178 

229 
98 

141 

des Ruhewertes 

132 
136 
130 
122 
118 

Der O-Verbrauch des Hirnstamms und Kopfmarks war durchweg erheblich 
geringer als der der vorderen Hirnteile (Lobi optici, Lobi olfactorii und Cerebellum), 
wie die folgende Tabelle zeigt: 

In neuerer Zeit hat BASS2 
mit dem alteren Modell des 
WINTERSTEINSchen Mikro
respirometers vergleichende 
Versuche iiber den O-Ver
brauch des Gehirns und des 
Riickenmarks bei Froschen 
angestellt. Sie ergaben, wie 
die folgende Tabelle zeigt, 

02-Verbraueh versehiedener Teile des Fisehhirns. 
(Naeh BUYTENDIJK.) 

Fischart 

Idus melanotus. 
Trigla hirundo . 
Gadus merlangus . 
Cyprinus earpo. . 
Tinea vulgaris . . 

O·Yerbrauch in cmm pro g und Std. 

Hirnstamm 

133 
160 
64 

136 
43 

vordere Hirnteile 

202 
177 
84 

200 
66 

1 BUYTENDIJK, F. J. J.: On the consumption of oxygen by the nervous system. 
Koninkl. Akad. Wetenseh. Amsterd., Wis- en natuurk. Afd. 1910, 577. 

2 BASS, E.: Versuehe liber denSauerstoffverbraueh des Zentralnervensystems usw. Z. 
BioI. '2'8, 161 (1923). 
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durchweg eine hOhere O-Aufnahme des Gehirns. Doch sind auch die fiir das 
Riickenmark gefundenen Werte hoher als die aller friiheren Untersucher, was 
der Autor auf eine bessere Absorption der Kohlensaure durch Einbringen von 
mit KOR getrankten FlieBpapierstreifen zuriickzufiihren sucht. Einige in Luft 
statt in Sauerstoff angestellten Gaswechselversuche ergaben, wie zu erwaden 
war, einen erheblich niedrigeren O-Verbrauch (nur ca. 1/4-1/3)' 

0-V I'rbrauch des CNS des Frosches in einer O-Atmosphiire bei 12 bis 14 0 C in clllm 
pro g und Std. (Nach BASS.) 

Gehirn Riickenmark Mehrverbrauch des 
Gehirns in Proz. 

463,8 313,9 47,9 
415,2 364,7 13,8 
365,3 313,0 14,2 
453,7 373,3 21,0 
376,4 359,8 4,4 
417,4 367,5 13,7 

Mittel 415,3 348,7 19,1 

Gestiitzt auf die Versuche von WINTERSTEIN und LANGENDORFF1 iiber das 
Uberleben des Zentralnervensystems abgekiihlter Saugetiere hat BASS auch 
Untersuchungen iiber den 0- Verbrauch des Gehirns und Riickenmarks von jleer

O-Verbrauch von mit dem Rasiermesser 
hergestellten Flachschnitten durch das 
Zentralnervensystem eines abgekiiblten 
Meerschweinchens bei 20° in cmm pro g 

und Std. (Nach BASS.) 

Gehirn 

774,2 
836,6 
836,3 

.Mittel 815,7 

Riickenmark 

673,9 
747,5 
626,9 

682,7 

schweinchen angestellt, die auf Zimmer
temperatur abgekiihlt waren. Ein Bei
spiel zeigt die nebenstehende Tabelle. 

Diese Daten - die einzigen quan
titativen Angaben, die wir bisher iiber 
die absolute GroBe des Stoffwechsels 
des bis zu einem gewissen Grade funk
tionsfahig isolierten CNS von Warm
bliitern besitzen - zeigen, daB auch 
bei der niederen Temperatur der Stoff
wechsel der Nervenzentren beim Warm
bliiter betrachtlieh bOher, fast doppelt 

so hoch ist als der des Frosches (auch hier wieder der des Gehirns um etwa 16% 
groBer als der des Riickenmarks). 

Aus den bei verschiedenen Temperaturen am Meerschweinchenhirn allge
stellten Gaswechselversuchen berechnete sich der Temperaturkoeffizient QIO 
fiir das Intervall von 10-25° zu 1,11-1,55, im Mittel zu 1,4. Extrapoliert 
man auf Grund dieser Mittelwerte die GroBe des 0-Verbrauehs bei 38 0, so wiirde 
sich ein Wert von 1200-1600cmm pro Gramm und Stunde oder von 2-2,7 cem 
pro 100 Gramm und Minute ergeben, der hinter dem bei normaler Blutversor
gung und Korpertemperatur fiir Runde- und Kaninchengehirn tatsaehlieh 
ermittelten (vgl. S. 537) noeh betraehtlieh zuriickbleibt. 

Fiir das Riiekenmark betrug QI0 bei Temperaturen von 14-20° 1,29-1,81, 
im Mittel 1,59. 

Wurden die Tiere vor der Abkiihlung narkotisiert, so zeigte der in der ge
wohnliehen Weise bestimmte O-Verbraueh des Gehirns eine betraehtliehe Ver
minderung, die bel Narkose mit Athylurethan 20%, bei Narkose mit Chloral
hydrat 30% betrug. 

1 WINTERSTEIN, H.: Das Uberleben von Saugetieren bei kiinstlicher Durchspiilung. 
Sitzgsber. d. Naturforsch. Ges. Rostock N. F. 3 (1911). - H. W. LANGENDORFF: Das"Ober
leben des Zentralnervensystems von Saugetieren usw. Dissert. Rostock 1913. 
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MARTIN und ARMISTEADl haben die CO2-Produktion des Froschhirns nach einer gleich 
noch zu erorternden Methode von HAAS untersucht, die auf der Feststellung der durch die 
Saureabgabe bewirkten Reaktionsanderung der Losung beruht. Die mitgeteilten Daten haben 
hochstens vergleichenden Wert und ergaben eine Steigerung der Saurebildung bei Zusatz 
von Adrenalin (1:200000) im Mittel auf das 2,6fache. 

W OLF2 untersuchte mit dem WINTERSTEINschen Mikrorespirometer den 
EinflufJ, den Insulin und Glucose auf den 0- Verbrauch des iiberlebenden Frosch
riickenmarks ausiiben_ Er fand, daB Insulin allein auf die Atmung des Riicken
marks von Sommerfroschen keinen, auf die von Winterfroschen einen geringen 
steigernden EinfluB hat. Auch Glucosezusatz allein hatte auf den O-Verbrauch 
des normalen in Ruhe befindlichen Riickenmarks keine Wirkung. War dieses 
aber durch mechanische Insulte geschadigt, so daB seine Atmung im Absinken 
begriffen war, so konnte Zufuhr von Glucose allein fUr kurze Zeit eine oft, be
trachtliche Steigerung des O-Verbrauchs herbeifUhren; das gleiche war beim 
Riickenmark kranker Tiere der Fall. Zusatz von Insulin in GlucoselOsung 
rief bei geeigneter Konzentration regelmaBig eine bedeutend langer anhaltende 
Steigerung des O-Verbrauchs hervor. Fiir die Erzielung dieser Wirkung erwies 
sich die Konzentration des Insulins von groBer Bedeutung. Zu hohe Dosen 
waren wirkungslos oder erzeugten sogar eine Hemmung, eine Beobachtung, 
die vielleicht geeignet ist, die widersprechenden Angaben der einzelnen Autoren 
iiber die Wirkung des Insulins auf die Gewebsatmung zu erklaren. 

Neuerdings haben WINTERSTEIN und seine Mitarbeiter das Problem des 
"Alles-oder-Nichts-Gesetzes" in seiner Beziehung zum Stoffwechsel in Angriff 
genommen. WINTERSTEIN und HIRSCHBERG3 untersuchten mikrorespirometrisch 
den EinfluB, den die Reizstarke auf den 0-Verbrauch des durch rhythmische 
Reihen von Induktionsschlagen direkt gereizten Froschriickenmarks in einer 
O-Atmosphare oder in O-gesattigter RingerlOsung ausiibt. Sie fanden, wie die 
beiden folgenden Versuchsbeispiele zeigen, einen weitgehenden Parallelismus 

Einflul.l der Reizstiirke auf den 0-V erbrauch des direkt gereizten Froschriickenmarks. 
(Nach WINTERSTEIN und HIRSCHBERG.) 

V ers uehs bedingungeu O-Verbrauch in cmm Reizumsatz in Proz. 
pro g und Std. des Ruheumsatz 

1. Ruhe 233 
Reizung R.A. 16 em. 267 115 

9 467 200 
6 

" 
533 229 

3 ,. 667 287 
2 

" 
700 300 

Ruhe 233 

2. Ruhe 133 
Reizung R.A. 20 em 200 150 

17 
" 

200 150 
14 

" 
267 200 

3 Stunden Pause 
Reizung R.A. 11 em . 333 250 

8 " 433 325 
5 

" 
467 352 

2 f>67 426 

1 MARTIN U. ARMISTEAD: The influence of adrenalin etc. Amer. J. Physiol. 6~, 488 
( 19221. 

2 WOLF, H. J.: Uber den EinfluB von Insulin und Glucose usw. Pfliigers Arch. 216, 
322 (1927). 

3 WINTERSTEIN u. HIRSCHBERG: Alles-oder-Nichts-Gesetz u. Stoffwechsel. Pfliigers 
Arch. ~16, 271 (1927). 
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zwischen del' durch den Rollenabstand gemessenen Reizstal'ke und del' GroBe 
des Umsatzes, del' unter Umstanden auf das vierfache des Ruhewel'tes ansteigen 
konnte, mithin dem Alles-oder-Nichts-Gesetz nicht gehorchte. 

Diese Ergebnisse konnte v. LEDEBUR1 auch hir die CO2-Abgabe des iso
lierten Fl'oschruckenmal'ks, die er mikrotitrimetrisch bestimmte, vollkommen 
bestatigen, und zwar sowohl hir das normale wie hir das mit Strychnin ver
giftete Riickenmark. Bei diesem zeigte entsprechend dem fiir den 0-Verbrauch 
bereits von WINTERSTEIN (vgl. S. 545) erhobenen und von v. LEDEBUR gleich
falls bestatigten Befund die CO2-Abgabe im Ruhestoffwechsel keine Erhohung 
gegeniiber del' Norm; bei del' Reizung erfuhr sie ebenso wie die des normalen 
eine mit del' Reizstarke anwachsende Steigerung, gehorchte also gleichfalls 
nicht dem Alles-oder-Nichts-Gesetz. Ganz andel's abel' als bei diesel' von allen 
Autoren bis dahin allein angewandten direkten Reizung verhielt sich das Riicken
mark, wenn seine Erregung durch elektrische Reizung des zentralen Ischia
dicusstumpfes auf reflektorischem Wege ausgelost wurde. Unter diesen - den 
physiologischen Verhaltnissen offenbar viel eher entsprechenden - Bedingungen 
lieB sich bei Reizung des normalen Riickenmarks entweder keine odeI' nur eine 
sehr viel geringere Steigerung del' CO2-Abgabe beobachten, ebenso auch des 
O-Verbrauchs. Das mit Strychnin vergiftete Riickenmark zeigte zwar - offen
bar in Zusammenhang mit del' weit groBeren Ausbreitung del' Erregung - bei 
reflektorischer Reizung eine betrachtlich groBere Steigerung des O-Verbrauchs 
und del' CO2-Abgabe als das normale, abel' doch eine weit geringere als bei di
rekter Reizung. Sowohl beim normalen wie bei dem mit Strychnin vergifteten 
Riickenmark gehorchte ferner der durch reflektorische ReizunJ erzeugte Mehr
umsatz dem Alles-oder-Nichts-Gesetz, d. h. er erwies sich als unabhangig von del' 
Reizstarke. Die folgenden Vel'suchsbeispiele mogen das Gesagte veranschau-
lichen: . 

Einflull direkter und reflektorischer Reizung auf den Gaswechsel des 
Froschriickenmarks. (Nach v. LEDEBUR.) 

V ersuchs bedingungen 

Ruhe ...... . 
Tetan. Reizung d. Ischiadicus R.A. II em . 

Ruhe ............ . 
Ruhe ............ . 

9 " 
7 " 
5 " 

Tetan. Reizung d. Riickenmarks R.A. II em 
. 9 " 

7 " 
Ruhe 

V ersuchs bedingungen 

Ruhe ...... . 
Tetan. Reizung d. Ischiadicu8 R.A. 12 em . 

8 " 
Ruhe ............ . 
Tetan. Reizung d. Ruckenmarks R.A. 12 em 

8 " : I 

CO,-Abgabe in cmm Steigerung derselben bei 
(absoluter Wert) Reizung in cmm 

23,9 
23,2 
22,2 
22,2 
21,1 
22,5 
22,0 
35,4 
~8,7 
39,2 
26,6 

o 
o 
o 
o 

13,4 
16,7 
17,2 

O,-Verbrauch in cmm I Steigerung bei Reizuug 
pro g uud Std. iu Proz. 

228 
272 
262 
228 
337 
370 

19 
14 

47 
62 

1 LEDEBUR, J. FREN. V.: Der Erregungsstoffweehsel der Nervenzentren usw. 
Pfliigers Arch. 217, 235 (1827). 
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Versuchsbedingungen CO.·Abgabe in cmm Steigerung bei Reizung 
pro g und Std. in Proz. 

12 Minuten in 0,05 % Strychnin 
Ruhe .......... . 148 

Einz. Reiz. d. Ischiadicus R.A. 10 cm . 189 27 
5 " 179 20 

Ruhe ............ . 132 
Ruhe ............ . 118 

Einz. Reiz. d. Ruckenmarks R.A. 10 cm 189 60 
5 " 226 91 

Ruhe .... 108 

40 Min. in 0,05% Strychnin 
Ruhe ............. . 155 

Einz. Reiz. d. Ischiadicus R.A. 8 cm . 175 13 
4 " . 175 13 

Dauernd. Tetan. 5 " 169 9 
Ruhe ......... . 150 

Einz. Reiz. d. Ruckenmarks R.A. 8 " 177 18 
4 " 211 40 

Ruhe 173 

Das durchaus verschiedene Verhalten der direkt gereizten und der auf 
physiologischem Wege yom Nerven aus in Erregung versetzten Nervenzentren, 
das in dem Unterschied zwischen dem durch direkte Reizung und dem durch 
fortgeleitete Erregung erzeugten Mehrumsatz des peripheren Nerven (vgl. S. 393) 
sein Gegenstiick zu haben scheint, diirfte von groBer grundsatzlicher Bedeutung 
sein. Es zeigt, daB der lokale Reizung8vorgang und der phY8iologi8Ch weitergeleitete 
Erregung8vorgang zwei ganz ver8chiedene Proze88e darsteilen, und daB aile bis
her besprochenen und in der Folge noch zu erorternden Versuche iiber die An
derungen des Stoffwechsels bei direkter kiinstlicher Reizung nur in sehr be
schranktem Umfange Riickschliisse auf das physiologische Lebensgeschehen 
zulassen. 

Anhangsweise sei erwahnt, daB DOYER1 !nit dem WINTERSTEINSchen Mikrorespirations
apparat den 0-Verbrauch der Fr08chnetzhaut untersucht und seine GroBe zu ca. 0,12 cmm pro 
Minute bestimmt hat, was boi einem Gewicht von etwa 10 mg einen O-Verbrauch von 600 
bis 720 cmm pro Gramm und Stunde ergeben wfude, also einen erheblich hoheren als den 
des C.N.S. Dies gilt fiir Untersuchung bei diffusem Licht; wurde die Netzhaut im Dunkeln 
prapariert und die O-Zehrung erst im Dunkeln und dann l/Z Stunde spater bei pliitzlicher 
Belichtung mit einer Bogenlampe bestimmt, so ergab sich in den ersten 10 Minuten eine 
Verminderung derselben. Diese war nicht nachweisbar, wenn die Netzhaut in situ in der 
hinteren Bulbushalfte untersucht wurde. Erfolgte die Untersuchung nach der Methode von 
BUYTENDlJK durch Bestimmung des O-Gehaltes einer LocKEschen Losung, so ergab sich 
ein geringerer O-Verbrauch im Dunkeln als im Licht. Eine Erklarung dieser etwas seltsamen 
Resultate konnte nicht gegeben werden. Nach WARBURGz wiirde die Siiugetiernetzhaut mit 
einem O-Verbrauch von 30 cmm pro Milligramm und Stunde iiberhaupt die groBte Atmungs
intensitat unter allen Geweben aufweisen. (In der Tat waren dies auf 100 g und Min. urn
gerechnet 50 ccrn, also ca. 6rnal soviel als der Gaswechsel des Gehirns bei normaler Blut
durchstromung!) Dagegen wiirde nach KREBS3 die Vogelnetzhaut keine oder doch nur sehr 
geringe Oxydationsprozesse zeigen (?). 

fJ) Wirbello8e. 

Fiir nervo8e Zentralorgane niederer Tiere liegen auBer den bereits in der 
Physiologie des peripheren Nervensystems (vgl. S.386/7) besprochenen Ver-

1 DOYER, D.: Au sujet de la respiration de la retine de grenouille. Arch. neerl. Physiol. 
4, 542 (1920). 

2 W ARBURG, 0.: Ober Eisen, den sauerstoffiibertragenden Bestandteil des Atrnungs
ferments. Biochern. Z .. 152, 479 (1924). 

3 KREBS, H. A.: Uber den Stoffwechsel der Netzhaut. Biochern. Z. 189, 57 (1927). 
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suchen PARKERS am Bauchmark des Hummers und MOORES am Bauchmark del' 
Krabbe nur Untersuchungen iiber die Kohlensiiurebildung des Herzganglions 
von Limulus Polyphemus vor. Zuerst haben TASHIRO und ADAMSl mit ihrem 
in der Stoffwechselphysiologie des peripheren Nerven (vgl. S. 381) beschriebenen 
Biometer die CO2-Bildung des ganzen die Herzganglien enthaltenden ~erven
stranges untersucht und als Mittelwerte bei 23 0 bei mannlichen Tieren 
282· 10-6 g = 143,5 cmm pro Gramm und Stunde und bei weiblichen Tieren 
138· 10- 6 g = 70,2 cmm gefunden. Die Mannchen sind beim Limulus im all
gemeinen erheblich kleiner; bei Tieren von gleicher GroBe verschwand der Ge
schlechtsunterschied in der CO2-Abgabe zum groBten Teil; dies diirfte nach den 
Autoren daran liegen, daB in diesem Falle die Weibchen jiinger waren und in
folgedessen einen groBeren Stoffwechsel besaBen. Spater hat GARREY eine 
groBere Zahl von Untersuchungen an diesem Objekt ausgefiihrt, die zum Teil 
zu sehr bemerkenswerten Ergebnissen gefiihrt haben. 

Zur Messung der CO2-Ausscheidung bediente er sich. der bereits in der Stoffwechsel
physiologie des peripheren Nerven erwahnten Methode von HAAS (vgl. S. 385), die in der 
Messung der Zeit besteht, die notig ist, um die cH der Versuchsfliissigkeit von PH 7,8 auf 7,4 
zu erhohen, was mittels einer Stoppuhr durch den Farbenumschlag des zugesetzten Phenol
sulfophthalein-Indicators ermittelt wird. Die Versuchslosung war folgendermaBen zusammen
gesetzt: 

100 ccm 1ll/2-NaCl 
1,5" "KCI 
2,2" "CaCI2; 

zu dieser Losung wurde soviel NaOH getan, daB der PH 7,8 erreicht wurde, und zu 11 diesel" 
Fliissigkeit 15 cem 0,01 % Phenolsulfophthalein zugesetzt. Der Verfasser teilt nicht die 
absoluten Werte mit, sondern lediglieh die Zeiten, die unter verschiedenen Bedingungen 
zur Erzielung des erwahnten Indieatorumsehlages erforderlich waren. Die CO2-Produktion 
ist diesen Zeiten umgekehrt proportional. Es liegt auf der Hand, daB diese Methode, soweit 
sie zur Messung der CO2-Bildung dienen solI, nur unter der Voraussetzung exakte Resultat" 
geben kann, daB die Kohlensaure die einzige reaktionsandernde Substanz ist, die ausgeschiedl'll 
wird, daB also weder andere Sauren noeh alkalische Stoffe in die Versuehslosung gelangen. 
Obwohl moglieherweise keine dieser Voraussetzungen vollkommen zutrifft (s. spater), 
diirften die Versuehsergebnisse doch einen vergleichenden Wert behalten und seien daher 
ohne Beriicksichtigung dieses Einwandes wiedergegeben. 

In einer friiheren Mitteilung hatte GARREy2 den Temperaturkoeffizienten 
(Q) des Limulusherzschlages untersucht und zunachst festgestellt, daB der Tem
peraturkoeffizient des ganzen Herzens und der des Herzganglions iibareinstimmen, 
der Herzschlag also offenbar durch chemische Prozesse im Ganglion bestimmt 
wirel. Die GroBe von QlO ist mit der Temperatur veranderlich, bei sehr niedrigel' 
Temperatur sehr hoch, bei hoher geringer, wie die folgende Ubersicht zeigt: 

5 - 30 
30 - 38 

-2 - + 8 

2-3 
1,5 - 2 
4-9 

Die Untersuchung des Temperaturkoeffizienten der CO2-Bildung3 ergab 
nun ein ganz analoges Verhalten wie bei der Frequenz des Herzschlages, etwa 
2-3 bei mittlerer, 1,6-2 bei hoher und 3,5-7 bei niederer Temperatur, so daB 
wohl die SchluBfolgerung berechtigt ist, daB fiir die Frequenz des Herzschlages 
Vorgange im Ganglion maBgebend sind, die mit CO2-Abgabe einhergehen. Ein 
Beispiel zeigt der folgende Versuch: 

1 TASHIRO U. ADAMS: Comparison of the carbon-dioxide output of nerve fibres etc. 
J. of bioI. Chem. 18, 329 (1914). 

2 GARREY, W. E.: Dynamics of nerve cells. I. J. gen. Physiol. 3, 41 (1921). 
3 GARREY, W. E.: Dynamics of nerve cells. II. J. gen. Physiol. 3, 49 (1921). 
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Vergleich der Schlagfrequenz des Herzens und der CO2-Bildung im 
Ganglion von LIMULUS. (Nach GARREY.) 

A (Gewicht des Ganglions 18,4 mg) B (Gewicht des Ganglions 17.7 mg) 
to 

Herzschliige CO,·Billlungszeit HerzschHige 

I 
CO,·Bildungszeit 

pro Min. in Sek. pro Min. in Sek. 

22 16 105 8 185 
12 7 240 3 495 

QI0 2,3 2,3 2,6 2,7 

In einer weiteren Versuchsreihe studierte GARREy1 die TVirkung der Rei
znng der (dem Herzvagus der Wirbeltiere analogen) Herzhemmungsnerven auf 
die CO2-Produktion des Herzganglions. Es ergab sich, daB die Reizung einE' 
deutliche Verminderung der CO2-Bildung hervorrief, um so starker, je intensiver 
die Reizung war. Die fo1genden Beispiele mogen dies erlautern: 

EinfluB der Herzhemmungsnervell auf die zur Bildung eiller bestimmten CO2-Menge 
erforderlichen Zeit. (Nach GARREY.) 

CO,-Bildungszeit in Sekunden 
CO,·Bildung wiihrend der 

normal wiihrend der nach der I Hemmung in Proz. der normalen 
Hemmung Hemmung 

1 98 258 197 40 
113 124 
102 120 

2 262 848 546 30 
250 314 

286 

normal schwache starke (bei starker Reizung) Reizung der Hemmungsnerven 

a 131 197 276 47,5 
b 259 402 734 35 
c 78 112 286 27 

In einem nicht mit Zahlen belegten Versuch trat innerhalb 30 Minuten 
wahrend der Hemmungsreizung iiberhaupt kein 1<'arbenumschlag des Indicators 
ein! Nach diesen Versuchsergebnissen muB die Hemmung der Ganglientiitigkeit 
anf einer Herabsetzung der chemischen Prozesse beruhen, ein Resultat, das, wenn 
es sich bestatigen sollte, offenbar fur die Theorie del' Hemmungsvorgange von 
allergroBter Bedeutung ware. 

Die verschiedenartigsten Einwirkungen beeinflussen, wie GARREy2 weiter 
zeigen konnte, die Frequenz des Herzsch1ages und die GroBe del' CO2-Bi1dung 
in durchaus gleichartiger Weise. So steigerte z. B. die Einwirkung einer Ca
freien 1ll!2-NaCl-Losung die Herzfrequenz und die CO2-Bi1dung in 6 Versuchen 
von 100 auf 134-311 %, Zusatz von 1 Tropfen Adrenalinchlorid (1 :10000) 
auf je 1 ccm Versuchsfliissigkeit in 3 Versuchen von 100 auf 166-204%. Die 
fo1gende Tabelle gibt eine Reihe von Beispielen fUr die Steigerung der CO2 -

Abgabe unter dem EinfluB von elektrischer Reizung, mechanischer Reizung 
(Dehnung durch zwei Seidenfaden) und chemischer Reizung durch Zusatz von 
1 % Athylalkohol zu der Versuchs16sung, die in allen Fallen die folgende Zu
sammensetzung zeigte: 100 ccm 1ll!2-NaCl + 2,2 ccm m/2 -CaC12 + NaOH bis zur 
Erreichung von PH 7,8. 

1 GARREY, W. E.: The action of inhibitory nerves etc. J. gen. Physiol. 3, 163 (1921). 
2 GARREY, W. E.: The relation of respiration to rhythm in the cardiac ganglion etc. 

J. gen. Physiol. 4, 149 (1922). 
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Einflull der Reizung auf die CO2-Bildung im Herzganglion von Limulus. 
(Nach GARREY.) 

Versuchsbedingungen 

CO,-Bildungszeit in Sekunden 
(~ Zeit, erforderlich zum Urn· 
schlag von PH 7,8 auf PH 7,4) 

Mittlere CO,-Bildung in Proz. 
(norrnaler Wert ~ 100) 

Nr.l Nr.2 Nr.l Nr.2 

a) Wirkung faradischer Reizung 
normal . . . . . . . . . 192 266 100 

wahrend der Reizung 

nach 

normal .... 
gedehnt 
gleich nachher 
15 Minuten spater . 

221 268 
218 

81 
100 

238 
229 
222 

130 
168 

310 
275 

b) Wirkung mechanischer Reizung 
200 228 
142 170 
168 200 
190 208 

233 

100 
141 
120 
105 

0) Wirkung chemischer Reizung (Mittel aus vier Versuchen) 
100 normal .. 

Zusatz von 1 % Alkohol 
normal .. 
Zusatz von 1 % Alkohol 

305 
160 
296 
198 

190 
103 
154 

100 

180 

lOu 
134 
114 
110 

Voriibergehende Abkiihlung des Ganglions auf 0 0 bewirkte, daB Schlagfre
quenz und CO2-Bildung nachher gri:iBer waren als vorher bei der gleichen Tern
peratur; gerade urngekehrt wirkte voriibergehende Erwarrnung auf 35-40°. 
So betrug in vier Versuchen die CO2-Bildungszeit bei 10 0: 

vaT der Kiihlung. . . . . . . . . 408 532 618 803 
nach " . . . . . . . . . 320 416 482 629 

irn Mittel eine Steigerung der CO2-Bildung urn 28%; in einern Erwarmungs
versuche wurde (Mittel von flinf Bestimmungen) die Schlagfrequenz auf 70%, 
die CO2-Abgabe auf 78% des friiheren Wertes herabgesetzt. Der Parallelismus 
von CO2-Bildung und Herztatigkeit war auch hier ein vollstandiger. 

b) Gaswechsel von Brei und Schnitten des Zentralnervensystems. 
Von den ohne Riicksicht auf die Erhaltung der Funktionsfiihigkeit angestellten Unter

suchungen iiber den Gaswechsel nerviiser Zentralorgane seien hier zunachst der Vollstandigkeit 
wegen die Untersuchungen von MAC ARTHUR und JONES l erwahnt, die zwar mit sichtlich 
unzureichender Methodik angestellt sind, aber doch vielleicht einen gewissen Vergleichswert 
besitzen. Sie untersuchten den Gaswechsel von zerriebenem in destilliertem Wasser suspen
dierten Brei von Warmbliiterhirn, indem sie den O-Verbrauch aus der Volumverminderung 
und die CO2-Abgabe durch Titration der sie absorbierenden Natronlauge bestimmten. Selbst 
10 Minuten langes Kochen soIl die Atmung nicht beseitigt, sondern nur auf etwa l/2~l/3 
herabgesetzt haben (?). Vergleichende Messungen bei Temperaturen von 37 0 und 25 0 wiirden 
einen QIO von etwa 2 ergeben. Die vergleichende Untersuchung des Gaswechsels verschiedener 
Teile des ZentraInervensystems wiirde, wic die folgende Tabelle zeigt, eine gewisse Beziehung 
zum Gehalt an weiBer Substanz erkennen lassen, die besonders bei Vergleich von Hirnrindo 
und Corpus callosum zutage trete. Mit der Menge der Markscheiden wiirde der Gesamt
gaswechsel abnehmen, die CO2-Abgabe jedoch in erheblich geringerem MaBe als der O-Ver
brauch, so daB der R.Q. der grauen Substanz gegen 0,7, jener der weiBen dagegen fast gleich I 
ware. So betrug der O-Verbrauch in drei Versuchen bei der grauen Substanz 114~128 crnm, 
bei der weiBen 65~67 cmm, die CO2-Abgabc bei der ersten 84~88, bei der zweiten 55~63clllm 

1 MAC ARTHL"R u. JONES: Some factors influencing the respiration etc. .T. of bioI. Chem. 
32, 259 (1917). 
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pro Gramm und Stunde. Der Gaswechsel wiirde ferner, wie die beiden folgenden Tabellen 
zeigen, mit zunehmender KorpergroBe absinken, sowohl beim Wachstum der gleichen Tier
art wie bei verschiedenen Tier
arten1 (doch wiirde die Atmung 
des Froschhirns viel geringer 
sein als die des Warmbliiter
hirns). 

Das ungleiche Verhalten 
von O-Aufnahme und COs-Ab
gabe in weiJler und grauer 
Substanz ware zweifellos von 
groBem Interesse, wenn die 
methodischen Unterlagen dieser 
Angaben als zuverlassig be
trachtet werden konnten. Ein 
Blick auf die Tabellen zeigt 
jedoch, daB die COs-Abgabe 
iiberall relativ um so hoher 
gefunden wurde, je geringer 
der Gesamtgaswechsel war, und 
Jegt daher den Verdacht mehr 
als nahe, daB die COs-Ausschei
dung um so unvollstandiger er
faBt wurde, je groBer die zu 
absorbierende Menge war, bei 
der starker atmenden grauen 
Substanz daher schlechter als 
bei der weiBen. 

Eine genauere Erorte
rung erfordern die an Ge
websschnitten ausgefiihrten 
Untersuchungen von W AR
BURG, MEYERHOF und deren 
Mitarbeitern, nicht bloB 

Gaswechsel von Hirnbrei in cmm pro g nnd Std. 
(Nach MAC ARTHUR und JONES.) 

Organ 0, CO, 

1. Verschiedene Teile des Nervensystems eines 6 Monate 
alten Kalbes. 

GroBhirn 
Kleinhirn 
Mittelhirn 
Kopfmark .. 
Corpus callosum 
Riickenmark .. 
N. ischiadicus . 

123 
133 
114 
95 
86 
86 
80 

2. Gehirn verschieden alter Tiere (Rind). 
GroBhirn, 8 Monate 118 

" erwachsen 86 
Kleinhirn,8 Monate 114 

erwachsen 84 

86 
86 
84 
76 
76 
71 
99 

86 
67 
84 
65 

3. Gehirn verschiedener Tierarten, nach dem Korper-
gewicht geordnet. 

Frosch (Gehirn + Riickenmark) 
Maus .... . 
Ratte .... . 
Meerschweinchen 
Katze 
Hund. 
Schaf . 
Schwein 
Rind. 

61 
129 
108 
no 
106 
84 
91 
68 
86 

38 
97 
92 
90 
80 
69 
76 
63 
67 

wegen der sehr viel groBeren Zuverlassigkeit der Methodik, sondern vor allem 
weil sie wichtige Riickschliisse auch auf den normalen Stoffwechsel der Nerven
zentren ermoglichen. W ARBURG2 hat die Methode ausgearbeitet, die Atmung 
von Geweben mit modifizierten Barcroftmanometern an Schnitten zu untersuchen, 
deren Diinne eine ausreichende Versorgung mit Sauerstoff sicherstellt. AuBer 
dem Sauerstoff wurde auch noch die "Glykolyse", d. h. die aus zugesetztem Zucker 
gebildete Milchsaure bestimmt; ihre GroBe wurde aus der Menge der CO2 be
rechnet, die durch die Milchsaure aus den Bicarbonaten der Ringerlosung frei
gemacht wurde, in der die Schnitte suspendiert waren. Er fand (in Gemeinschaft 
mit POSENER und NEGELEIN3) unter diesen Bedingungen in einem Versuch an 
Schnitten der grauen Substanz von Rattengehirn bei 37° einen O-Verbrauch 
von 10,7 cmm pro 1 mg Trockensubstanz und Stunde, was auf frische Substanz 
umgerechnet (wenn man einen Wassergehalt von ca. 83% zugrunde legt) rund 
1800 cmm pro Gramm und Stunde entsprechen wiirde, mithin ein Wert, der dem 
von BASS aus dem Ql0 berechneten recht nahe kommt (vgl. S. 552). WARBURG 

1 Einen intensiveren O-Verbrauch der Hirnsubstanz junger Tiere wollen auch KAYSER, 
LE BRETON u. SCHAEFFER [C. r. Acad. Sci. 181,255 (1925)] gefunden haben, wahrend anderer
seits TERROINE und ROCHE [Arch. internat. Physiol. 24, 356 (1925)] bei verschiedenen Arten 
die gleiche GroBenordnung des O-Verbrauchs der Hirnsubstanz trotz groBer Differenzen des 
Gesamtgaswechsels der Tiere beobachteten. 

B WARBURG, 0.: Versuche an iiberlebendem Carcinomgewebe. Biochem. Z. 142, 317 
(1923). Verbesserte Methoden zur Messung der Atmung und Glykolyse. Ebenda 152, 51 (1924). 

3 WARBURG, 0., POSENER u. NEGELEIN: tJber den Stoffwechsel der Carcinomzelle. 
Biochem. Z. 152, 309 (1924). 
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und seine Mitarbeiter fanden weiter, daB ebenso wie beim Muskel auch beim 
Zentralnervensystem unter O-AbschluB aus dem der Versuchsfliissigkeit zu
gesetzten Traubenzucker eine betrachtliche Menge Milchsaure gebildet wird, 
wahrend diese Milchsaurebildung in Sauerstoff eine starke Einschrankung er
fahrt. Wir werden auf diese Erscheinungen spater noch ausfiihrlich zuriick
kommen. 

MEYERHOF1, der die Atmung von Rattenhirnschnitten etwa halb so groB 
fand wie WARBURG in dem oben erwahnten Versuchsbeispiel, beobachtete, 
daB auch zugesetztes Methylglyoxal zu Milchsaure gespalten wird, daB diese 
Spaltung aber durch O-Atmung keine Hemmung erfahrt, in Ubereinstimmung 
mit dem Verhalten anderer Gewebe (Muskel, Leber). -- Eingehendere Unter
suchungen iiber die O-Atmung und iiber die Glykolyse aus verschiedenen Zuk
kern hat LOEBEL2 unter MEYERHOFS Leitung angestellt. Auch diese Versuche 
werden uns spater noch eingehender beschaftigen. Er fand am Froschriicken
mark den O-Verbrauch pro Milligramm Trockensubstanz und Stunde = 1,88-
2,77 cmm, im Mittel zu 2,58 cmm. Rechnet man den Wassergehalt nach einer 
alteren Angabe3 zu etwa 85-90%, so wiirde dies einem O-Verbrauch von ca. 
260-300 cmm entsprechen, der mit den friiher angefiihrten Werten am in
takten Organ recht gut iibereinstimmt. Wahrend sich der O-Verbrauch des 
letzteren nach den Angaben von UNGER (vgl. S.549) im Verlaufe von 6-8 
Stunden in 0,7% NaCl-Losung fast konstant erhalt, sinkt jener der Rattenhirn
schnitte nach LOEBEL in zuckerfreier Losung rasch ab, im Verlaufe von 11/2 
Stunden auf etwa l/J , nach 2-21/2 Stunden auf 1/5-1/S des urspriinglichen Wertes. 
Mit diesem unterschiedlichen Verhalten hangt es jedenfalls zusammen, daB 
im letzteren FaIle der Zusatz von Zuckern zu der Losung im Gegensatz zu den 
friiher erwahnten Versuchen UNGERS am intakten Froschriickenmark eine be
trachtliche Steigerung sowohl des Anfangswertes wie vor allem der nach einiger 
Zeit zu beobachtenden Werte hervorruft, also eine deutlich erhaltende Wir
kung auf den Stoffwechsel ausiibt. Das gleiche war auch durch Zusatz von 
milchsaueren und brenztraubensaueren Salzen zu erzielen. Die beiden in der 
folgenden Tabelle wiedergegebenen Versuchsbeispiele mogen dies erlautern. 
Zufuhr von Glykogen, Sacharose, Galaktose, Glycerinaldehyd, Dioxyaceton, 
Hexosephosphat, Acetaldehyd, Alanin und Asparagin waren ohne deutliche 

l. 

2. 

0-Verbrauch von Rattenhirnschnitten. 
(Nach LOEBEL.) 

O-Verbrauch O-Verbrauch O-Verbrauch 
in cmm pro mg Trocken- mit Zusatz in Proz. des . in der 5. Halb-

Zusatz zur O-Verbrauchs stunde in Proz. 
Ringerl6sung substanz und Std. ohne Zusatz des O-Ver-

. . -.. - _. ---- - 'brauchs der 
1. Halbstunde I 5. Halbstunde 1. Halbstunde I 5. Halbstunde ! 1. Halbstunde 

0 7,3 0,75 100 
I 

100 
I 

10 
Glucose 9,03 6,6 124 880 73 
Fructose 11,7 10,7 160 1427 92 
Maltose 8,8 4,3 121 573 48 

O. 9,2 1,8 100 100 20 
Mannose 15,2 10,1 165 561 67 
MiIchs. Na . 11,6 5,3 126 295 46 
Brenztrauben-

sauro Na . 15,8 8,6 172 478 54 

1 MEYERHOF, 0.: Beobachtungen tiber die Methylglyoxalase. Biochem. Z. 159,432 (1925). 
2 LOEBEL, R. 0.: Beitrage zur Atmung uSW. Biochem. Z. 161, 219 (1925). 
3 Vgl. 'WINTERSTEIN: Chemische Zusammensetzung des Nervensystems. Tabulae bioI. 

3, 522 (1926). 
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·Wirkung. Das gleiche gilt nach MEYERHOF und LOHMANN! bemerkenswerter
Weise auch von reinem l-Lactat, das im Gegensatz zu dem gewohnlichen d-l
Laktat die Atmung in Ringerlosung nicht zli erhalten vermag, so daB die Wir
kung der hier angreifenden Fermente auch eine fiir die Raumstruktur spezi
fische ist. 

Anhang: Oxydo-Reduktionen. 
Anhangsweise sei erwahnt, daB auBer durch die im Gaswechsel sich auBern

den chemischen Prozesse die oxydativen Leistungen des CNS auch mit Hilfe 
kiipenbildender Farbstoffe untersucht wurden, wie dies als erster EHRLICH 
in seiner beriihmten Abhandlung "Das Sauerstoffbediirfnis des Organismus" 
(Berlin 1885) getan hat. Die groBe Vorsicht, die bei der Ausdeutung der Ver
suchsergebnisse solcher Methoden fiir das physiologische Geschehen geiibt wer
den muB, erhellt am besten aus den absurden Resultaten, zu denen der Schopfer 
der Methodik bei seinen Experimenten gelangte. Denn unter volliger "Ober
sehung des Umstandes, daB fiir das Endergebnis der Farbung auch das Farb
stoftspeicherungsvermogen des Gewebes von ausschlaggebender Bedeutung sein 
muB, kam er unter anderem zu der SchluBfolgerung, daB das eNS, das in Wahr
heit das O-bediirftigste Organ ist, zu den O-gesattigtesten Geweben zahlt, und 
daB das am besten mit Sauerstoff versorgte Organ, die Lunge, die groBte- O-Avi
ditat besitze! Immerhin diirften vergleichende Beobachtungen an einunddem
selben Organ wohl zu funktionellen Ausdeutungen berechtigen. So zeigt die 
Schnelligkeit, mit der das CNS nach Absperrung der Blutzufuhr eine vollige 
Reduktion der gespeicherten Farbstoffe bewirkt, die groBe Intensitat der in 
ihm sich abspielenden chemischen Umsetzungen und beweist wohl zugleich 
das Fehlen jeder nennenswerten O-Reserve. EHRLICH konnte auch die wichtige 
Beobachtung machen, daB die graue Substanz, die der ausschlieBliche Sitz der 
Farbung war (obwohl sie - wieder entgegen der EHRLICHschen Deutung seiner 
Befunde - den weitaus groBeren O-Bedarf aufweist!), bei elektrischer Reizung 
schon intra vitam "Reduktionskraft erlangen", d. h. eine Entfarbung erfahren 
kann; denn bei Verwendung starkerer Strome zeigen die betreffenden Stellen 
cler Hirnrinde nach einer kurzen Latenzperiode eine umfangliche, die ganze 
Dicke des Hirngraus durchsetzende Farbreduktion, die in Form eines weiBen 
Kranzes um die Elektrode sich von dem blauen Untergrund scharf abhebt. 
Bemerkenswert ist auch, daB die postmortale Reduktion bei den Spinalganglien 
spater eintritt als im zentralen Grau. 

Ein Gegenstiick zu der bei der elektrischen Reizung auftretenden Erhohung 
cler Reduktionskraft, die offenbar mit der Steigerung der Oxydationsvorgange 
bei der Erregung in Zusammenhang steht, bietet die von HERTER2 bei intra
venoser Injektion von Methylenblau beobachtete Abnahme der Reduktions
kraft bei abgekiihlten Tieren. Wahrend die Hirnrinde normaler Tiere wahrend 
des Lebens fast ungefarbt blieb, erschien sie bei Kaninchen, deren Rectaltem
peratur auf 30-320 abgesunken war, tiefblau. Auch der von diesem Autor 
festgestellte raschere Eintritt der postmortalen Blauung der Hirnrinde bei mit 
Xther narkotisierten Katzen diirfte mit der Verminderung der Oxydations
prozesse in cler Narkose in Zusammenhang stehen. 

In seltsamer Vermengung verschiedenartiger Anschauungen hat EHRLICH auf der 
einen Seite von "O-Reserven" des Protoplasmas gesprochen, andererseits in genialer Vorweg-

1 MEYERHOF u. LOHMANN: Uber Atmung und Kohlehydratumsatz usw. III. Mitt. 
Biochem. Z. 1'71, 421 (1926). 

2 HERTER, C. A.: Uber die Anwendung reduzierbarer Farbstoffe usw. Hoppe-Seylers Z. 
oj;t, 493 (1904). 

Handbuch der Physiologie IX. 36 
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nahme ganz moderner Theorien die bei der Oxydation und Reduktion der Farbstoffe sich 
abspielenden Vorgange auf konjugierte Hydrierungs- und Dehydrierungsvorgange zuriick
gefiihrt. Unter Zugrundelegung der ersteren Vorstellung hat UNNA 1, ohne die grundsatzlichp 
Verschiedenheit von O-Reserve und katalytischer O-Ubertragung geniigend zu beachten. 
im Inneren der verschiedenen Gewebszellen die "Sauerstofforte" festzustellen versucht, die 
als O-Rerservoire fungieren sollen. Er benutzte dazu RongalitweiB, d. i. durch Rongalit 
reduziertes Methylenblau, das nach Auswaschen des Rongalits in den einzelnen Geweben 
in ungleichem MaBe zu Methylenblau oxydiert wird. DaB es sich zumindest in einem Teile 
der Versuche nicht um gespeicherten Sauerstoff, sondern um Oxydasenwirkung handelt, 
geht klar daraus hervor, daB die Blauung in O-freiem Wasser nicht vor sich ging, der Sauer
stoff also aus der Umgebung genommen werden muBte und nicht gespeichert war. 

Andererseits hat man auf Grund der Dehydrierungstheorie, die den wesent
lichen Faktor der vitalen Oxydationsvorgange in einer Wasserstoffaktivierung 
und -ubertragung sieht, die Vorstellung geauBert, daB der Sauerstoff durch 
andere "H2-Acceptoren" ersetzt werden konnte. DaB dies zum mindesten fur 
das CNS nicht der Fall ist, geht aus Versuchen von WINTERSTEIN2 (und LAS
?O!ITZKl) hervor, welche zeigten, daB wedel' die Reflexerregbarkeit des isolierten 
Froschruckenmarks, noch die CO2-Bildllng in Abwesenheit von Sauerstoff durch 
Holche H 2-Akzeptoren erhalten, bzw. nach Erstickung wieder angeregt werden 
kann. Gleichwohl kann, wie dies THUNBERG3 in sinnreicher Weise dargetan 
hat, die Fahigkeit, H 2-Acceptoren zu hydrieren, dazu verwertet werden, gewisse 
Aufschlllsse uber die am intermediaren Stoffwechsel vermutlich beteiligten 
Substanzen zu gewinnen. Er untersuchte namlich, welche Stoffe das durch 
Auswaschen stark verminderte oder vollig aufgehobene Reduktionsvermogen 
wiederherstellen. Der Gedanke liegt nahe, daB solche Stoffe, die bei del' 
Methylenblaureduktion als "H2-Donatoren" zu fungieren, d. h. den Wasser· 
stoff, den die Enzyme der Gewebe auf das Methylenblau ubertragen, zu liefern 
vermogen, auch im normalen Stoffwechsel eine ahnliche Rolle spielen. Von 
diesem Gesichtspunkte aus hat spater AHLGREN4 die Wirkung des Insulins 
untersucht und gefunden, daB Gewebe, die an sich, nicht die Fahigkeit besitzen, 
Glttcose als H 2-Donator zu verwenden, diese Fahigkeit durch Insulinzusatz ge
winnen konnen. Einige Versuche an der grauen Substanz der Hirnrinde von 
Kanirichen ergaben, daB diese auch ohne, aber noch rascher mit Insulinzusatz 
Glucose fUr die Methylenblaureduktion zu verwerten vermag. Ganz entsprechend 
den spater zu erorternden Ergebnissen von HIRSCHBERG uber den Umsatz ver
schiedener Zucker durch das lebende CNS des Frosches fand er Glucose und 
Fructose ungefahr gleich wirksam fur die Methylenblauentfarbung, und noch 
besser Galaktose. Der folgende Versuch zeigt die Entfarbungszeiten in verschie
denen Losungen an einem Beispiel: 

Ohne Zusatz. . 
+ 1 % Glucose . 
+ 1 % Fructose 
+ 1 % Galaktose 
+ I % Glucose + 1%0 Insulin 

49 Minuten 
40 
42 
36 
35 

SchlieBlich sei noch erwahnt, daB die vergleichende Untersuchung des Farbstoff
oxydationsvermogens eine Reihe physiologisch und pathologisch bemerkenswerter Er· 
gebnisse zutage gefOrdert hat. Hierbei hat sich besonders die gleichfalls bereits von EHRLICH 

1 UNNA, P. G.: Reduktionsorte und Sauerstofforte. Arch. mikrosk. Anat. 78, 1 (1911): 
87, 96 (1916). 

2 WINTERSTEIN, H. (u. LASNITZKI): Zur Kenntnis der biologischen Bedeutung von 
Wasserstoffacceptoren. Pfliigers Arch. 198, 504 (1923). 

3 THUNBERG, T.: Zur Kenntnis des intermediaren Stoffwechsels usw. Skand. Arch. 
Physiol. 40, 1 (1920) ... 

4 AHLGREN, G.: Uber den Angriffspunkt des Insulins. Skand. Arch. Physiol. 4(, 167 
(1923). 
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entdeckte Synthese von Indophenol aus IX-Naphthol und p-Phenylendiamin als brauchbar 
erwiesen. Aus den zahlreichen damit angestellten Untersuchungen seien zunachst die von 
VERNON l hervorgehoben, nach denen auffallige Beziehungen zwischen dem Indophenol
bildungsvermiigen und der GriiBe des Gesamtgaswechsels, und andererseits bei der onto
genetischen Entwicklung zu dem erreichten Kiirpergewicht zu bestehen scheinen (vgl. die 
folgenden Tabellen). 

Beziehungen zwischen GroBe des Gesamtstoffwechsels eines Tieres und 
Indophenolbildungsvermogen seiner Himsubstanz. 

(Nach VERNON.) 

Tierart CO,-Ausscheidung pro kg Indophenolbil~ung und Std. in g 

Feldmaus. vermutlich am griiBten 61 
Zahme Maus 8,4 37 
Wilde 

" 
7,4 32 

Zahme Ratte 3,5 25 
Meerschweinchen. 1,7 24 
Hund. 1,4 17 
Katze 1,4 15 
Kaninchen 1,1 16 
Igel 1,0 17 
Schaf. 0,7 12 
Schwein 0,7 12 
Ochs. 0,5 18 

Kanarienvogel. 11,7 36 
Sperling 10,5 30 
Star 29 
Taube 3,4 25 
Zahme Ente 2,3 23 
Henne (jung) 1,7 14 

" 
(alt) . 1,7 13 

Gans. 1,5 23 

Frosch (R. temp.) 0,] 3,5 
Schildkriite (Testudo) 3,1 

" 
(Emys) 1,5 

Ringelnatter. 1,0 

EinfluB der Ontogenese auf den Gehalt des Gehirns an Indophenoloxydase. 
(Nach VERNON.) 

Tierart Korpergewicht in g Oxydasegehalt 

Ratte: Embryo 1,9 0,0 

" 
5,5 1,2 

neugeboren 4,0 1,6 
10,2 7,0 

" 
19,0 17 

erwachsen 213 25 

Maus: Embryo 0,3 0,3 

" 
1,3 1,5 

" 
3,8 16 

erwachsen 31 37 

Kaninchen: 2 Tage aIt 48 1,8 
16 

" " 
290 17 

erwachsen 2400 16 

1lfeersckweincken 2 : 1 Tag alt 62 17 
erwachsen 460 24 

1 VERNON: The indophenole oxydase etc. J. of Physiol. 43, 96 (1911/12). 
2 Kommt sehr entwickelt zur Welt. 

36* 
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SERENI' will mit der Indophenolreaktion a~. isolierten eNS der Kriite eine starke 
Abnahme der gefarbten Granula mit der Dauer des Uberlebens beobachtet haben; Strychnin
yergiftung sehien ihre Zahl etwas zu steigern. Nach METAFUNE2 soIl das (mitdem SPITZER
ROHMANNschen Reagens untersuchte) Oxydationsvermiigen in den Hirnzentren des Frosches 
unter dem EinfluB von Licht und Dunkelheit die gleichen Veranderungen erfahren wie das 
c1er Netzhaut (?). 

Ais pathologisch interessierende Erscheinungen seicn noch kurz erwahnt, daB nach 
GRAFF3 bei Tauben, die durch Ernahrung mit poliertem Reis unter Krampfen an Avitaminose 
erkrankt sind, die Indophcnolreaktion der Hirnsubstanz eine deutliche Verminderung er
fahren wurde, die er mit der noch zu erwahnenden Verschiebung der Reaktion des Hirn
gewebes nach del' saueren Seite in Zusammenhang bringt. Andererseits hatten bereits vorher 
HESS und MESSERLE 4 mit der LIPSCHITzschen Dinitrobenzolmethode an beriberikranken 
Tauben· eine Verminderung des Reduktionsvermiigens der Hirnsubstanz und die Wieder
herstellung des normalen Verhaltens durch Hefefutterung feststellen zu kiinnen geglaubt. 
ROELLI" fand in dem Reduktionsvermiigen des Gehirns gesunder, beriberikranker und 
hungernder Tauben bei Untersuchung ohne besonderen Zusatz nur geringe Unterschiede, 
dagegen betrachtliche Differenzen in der Aktivierbarkeit dieses Reduktionsvermiigens durch 
Zusatz von Muskelkochsaft. ROCHE6 hat gegen den Versuch, die Avitamninose mit Ver
minderung der oxydativen Leistungen der Gewebe in Zusammenhang zu bringen, direkte 
Untersuchungen des O-Verbrauchs ins Feld gefUhrt, die fUr das Gehirn (und andere Gewebe) 
avitaminotischer Tauben keine erhebliche Verminderung unter die Norm ergaben. Da aber 
nach seinen eigenen Angabcn die erkrankten Tauben sich in einem Zustande von Inanition 
befanden und bei diesem eine Steigerung der auf die Trockensubstanz bezogenen Werte des 
O-Verbrauches zu beobachten ist, so wiirde die nicht unbetrachtliche Verminderung, die in 
seinen Versuchen der O-Verbrauch der erkrankten Gewebe gegenuber den in gleiehem Er
nahrungszustande befindlichen normaler Tiere zeigt, eher flir als gegen die von ihm be
kiimpfte Auffassung sprechen. 

B. Saurebildung. 
Die Entstehung von fixen Sauren ist einer der am langsten bekannten 

Stoffwechselvorgange im Zentralnervensystem. Schon im Jahre 1859 hat FUNKE7 

allgegeben, daB die gegen Lackmus normalerweise alkalische Reaktion des 
Riickenmarks curarisierter Kaninchen und Frosche beim Absterben sauer wird. 
Aber nicht bloB das Absterben, sondern auch die nach Ansicht des Verfassers 
daher gleichartigen Vorgiinge der Erregung fiihrten zur Bildung dieser Saure 
(wahrscheinlich Milchsaure); denn das Riickenmark mit Strychnin vergiftcter 
Kallinchen und Frosche zeigte schon beim eben getoteten Tier an einem frisch 
angelegten Querschnitt meist stark saucre Reaktion. Zu iibereinstimmenden 
Resultaten gelangte RANKEs. Auch er fand, daB die urspriinglich schwach al
kalische Reaktion des Riickenmarks und Gehirns von Tauben und Kaninchen 
bei langerem Liegen oder bei Erwarmung auf 50-·60° deutlich sauer wird. 
Diese Saurebildung kann durch Aufkochen bei 100 ° verhindert werden. Die 
Reaktion der zentralen Nervensubstanz geht auch bei starken tetanischell 
Krampfen des Gesamttieres, wie sie durch Strychninvergiftung oder elektrische 
Reizung hervorgerufen werden, in sauere iiber (die meisten Versuche am Frosch, 
einige etwas unsichere auch an Kaninchen und Tauben). Die postmortale Saue
nmg tritt beim Warmbliiter mit so groBer Schnelligkeit ein, daB verschiedene 

1 SERENI, E.: Ricerche sulle ossidasi. II. Arch. di Fisiol. %%, 185 (1924). 
2 METAFUNE, E.: SuI comportamento del potere ossidante etc. Arch. Ottalm. 19, 555 

(1912). 
3 GRAFF, S.: Zur Avitaminose der Taube. Munch. med. Wschr. 19%5, 122. 
4 HESS, W. R.: Die Rolle der Vitamine im Zellchemismus. Hoppe.Seylers Z. In, 

284 (1921). - HESS, W. R. u. MESSE;RLE: Untersuchungen iiber die Gewebsatmung bei 
Avitaminose. Ebenda 19, 176 (1922). 

5 ROELLI, P.: Die Aktivierung der Invitroatmung USW. Hoppe-Seylers Z. 1%9,284 (1923). 
6 ROCHE, J.: .J;.a respiration des tissus. II. Arch. internat. Physio!. %4, 413 (1925). 
7 FUNKE, 0.: Uber die Reaktion der Nervensubstanz. Mullers Arch. f. Anat. u. Physiol. 

26. 835 (1859). 
8 RANKE, J.: Die Lebensbedingungen des Nerven. Leipzig 1868. 
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Autoren die sauere Reaktion fUr die schon im lebenden Organism us bestehende 
hielten (GSCHEIDLEN, EDINGER, PFLUGER). 

Genauere Untersuchungen iiber die Saurebildung hat zuerst LANGEN
DORFF! angesteUt, der auf das klarste nachweisen konnte, daB es sich dabei nicht 
urn eine abnorme, auf dcm Absterben beruhende Erscheinung, sondern urn einen 
vitalen, offenbar fortwahrend ablaufenden ProzeB handelt, der einfach aus 
dem Grunde nur nach Absperrung des Blutstromes nachweis bar wird, weil 
im normal durchbluteten CNS das sich bildende sauere Produkt standig 
wieder beseitigt wird. In der Tat konnte LANGENDORFF zeigen, daB die nach 
Absperrung der Blutzufuhr sowohl beim Frosch wie beim Kaninchen (bei dem 
letzteren schon innerhalb zwei Minuten) auftretende sauere Reaktion nach Frei
gabe des Blutstromes wieder verschwindet, urn so langsamer, je langer die Ab
klemmung gedauert hat, ein Experiment, das an demselben Versuchstier zu 
wiederholten Malen nacheinander ausgefiihrt werden kann. J e tiitiger die graue 
Substanz ist (bei der allein eine Saurebildung nachgewiesen ~werden konnte), 
11rn so intensiver die Siiurebildung, die daher bei mit Strychnin vergifteten Tieren 
schneller nachzuweisen ist; doch erzeugt die Strychninvergiftung allein, ohm' 
Erstickung, beim Frosch noch keine Saureansammlung. In gleicher Weise 
wie die Tatigkeit wirkt auch die Temperatursteigerung beschleunigend auf 
die Saurebildung. Entsprechend dem sukzessiven Absterben der einzelnen 
zentralen Teile bei der Erstickung (erst GroBhirn, dann Riickenmark) scheint 
beim Frosch die Sauerung auch zuerst im GroBhirn aufzutreten und dann im 
Riickenmark, bzw. ist sie bei gleichen Erstickungszeiten im ersteren starker aus
gebildet. Eine merkwiirdige Ausnahme von dem beschriebenen Verhalten beob
achtete LANGENDORFF an dem Gro(Jhirn neugeborener Tiere, dessen sehr kraftige 
alkalischeReaktion gegenLackmus weder durch Verblutung noch durch Erstickung, 
ja nicht einmal durch 24stiindige Aufbewahrung in sauere umgewandelt wurde; 
nur die Hirnrinde des bekanntlich in sehr ausgebildetem Zustande geborenen 
Meerschweinchens zeigte eine spater eintretende, aber deutliche Sauerung. 

LODATO und MICELI2 wollen am Froschhirn, vor allem an den Lobi optici 
eine Sauerung beobachtet haben, wenn die vorher 24-48 Stunden im Dunkeln 
gehaltenen Tiere dem Licht ausgesetzt wurden. Diese Sauerung solI schon nach 
5 Minuten nachweisbar sein und ihr Maximum nach 1 Stunde erreichen. Nach 
Exstirpation der Bulbi wiirde die Belichtung hCichstens in den Hemispharen 
eine ganz leichte Sauerung erzeugen, nicht aber in den Lobi optici. 

Bei Behandlung mit Neutralrot und (zur Verstarkung des Farbenumschlags) 
Athylacetat ist nach ROBERTSON3 die Saurebildung im Froschhirn auch ohne 
Erstickung nachweisbar: bei starker sensibler tetanischer Reizung durch In
duktionsschlage wird die Schnittflache des Gehirns deutlich rot, wahrend jene 
des ungereizten Frosches farblos bleibt. Bei Zusatz des auf das CNS lahmend 
wirkenden Eserinsulfats ist die Rotfarbung des gereizten Tieres viel schwacher, 
trotz gleich starker Arbeit der (direkt gereizten) Muskulatur; die Saure riihrt 
also nicht von den Muskeln her, sondern entsteht im Gehirn selbst. 

KRONTOWSKI4 hat eine Saurebildung auch in Explantaten der zentralen 
Nervensubstanz von Kaninchen nachweisen konnen, am starksten in der grauen 

1 LANGENDORFF, 0.: Zur Kenntnis der Zersetzungserscheinungen usw. Zbl. med. Wiss. 
188~, Nr 50. - Die chemische Reaktion der grauen Substanz. Neur. Zbl. 1885, 555. 

2 LODATO u. MICELI: Influenza della eccitazione retinica etc. Arch. Ottalm. 9, 267 
( 1901/02). 

3 ROBERTSON, T. BR.: Sur la dynamique chimique du systeme nerveux central. Arch. 
internat. Physiol. 6, 388 (1908). 

4 KRONTOWSKI, A. A.: Zur Charakteristik des Stoffwechsels usw. Biochem. Z. 182,~ 
1 (1927). 
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Substanz der Hirnrinde, schwacher im zentralen Hohlengrau, am schwachsten 
in der weiBen Substanz 

Die bei Absperrung der Blutzufuhr eintretende Saureansammlung ist 
eine Folge des Sauerstoffmangels, wie WINTERSTEIN l am isolierten Frosch
riickenmark nachgewiesen hat. Er verfuhr in der Weise, daB er 2-3 mm hohe 
Riickenmarkstiickchen zur Verhinderung weiterer Saurebildung auf einige 
Sekunden in kochendes Wasser warf und die Stiickchen dann nach Abziehen 
der GefaBhaut auf Lackmuspapier zerquetschte, das mit ausgekochtem Wasser 
angefeuchtet war. Unter diesen Bedingungen trat beim normalen, ausreichend 
mit Sauerstoff versorgten Riickenmark meist keine oder nach einer Weile eine 
nur ganz schwache Rotung ein, die dafiir spricht, daB die normale Reaktion 
vielleicht etwas iiber dem (bei ca. PH 6,8 gelegenen) Umschlagspunkt des In
dicators liegt, also neutral oder ganz schwach sauer ist. Diese Reaktion des 
Riickenmarks bleibt nach volliger Erholung von der Praparation (nach etwa 
einstiindigem Aufenthalt in O-gesattigter NaCI-Losung) viele Stunden hindurch 
unverandert. Wird dagegen der Sauerstoff der Losung durch Stickstoff er
setzt, so tritt alsbald eine immer starkere Anhaufung von Saure ein, die bereits 
zu einer Zeit, in der die Reflexerregbarkeit noch gut erhalten ist, sehr deutlich 
nachweisbar wird. Wird die O-Entziehung nicht zu lange fortgesetzt, am besten 
nicht bis zum volligen Erloschen der Erregbarkeit, so verschwindet bei O-Zu
fuhr die angesammelte Saure allmahlich wieder bis zur Riickkehr der urspriing
lichen Reaktion, wahrend bei zu weit gefUhrter Erstickung eine gewisse Sauerung 
auch bei lange dauernder O-Zufuhr bestehen bleibt (wie dies in ahnlicher Weise 
auch schon LANGENDORFF bei seinen Versuchen gefunden hatte). WINTERSTEIN 
konnte weiter die fUr die Theorie der Narkose und der Erregungsvorgange be
deutungsvolle Tatsache feststeIlen, daB auch eine vollstandige Narkose mit 
Alkohol oder Urethan ohne merklichen EinfluB auf aIle die geschilderten Er
scheinungen ist: weder rief die Narkose an sich in O-gesattigter Losung auch 
bei mehrstiindiger Einwirkung eine nachweisbare Saurebildung hervor, noch 
wurde die bei O-Mangel eintretende Sauerung durch sie verstarkt oder ver
mindert. Ebenso erfolgte das Verschwinden der bei O-Mangel angesammelten 
Saure bei O-Zufuhr auch in Narkose in gleicher Weise wie ohne diese, so daB eine 
Hemmung der oxydativen Entfernung der Saure durch die Narkotica nicht nach
weisbar war. 

Eine quantitative Schiitz'ung der Saurebild'ung ist, wenn auch in recht un
vollkommener Weise, schon von MOLESCHOTT und BATTISTINI2 versucht worden, 
welche Stiicke des CNS curarisierter bzw. gereizter oder strychninisierter 
Tiere (Frosche, Kaninchen, Runde) in mit Phenolphthalein versetzte schwache 
Kalilauge warfen und die durch die Gewebe neutralisierte KOR-Menge bestimm
ten. Sie wollen fUr das Verhaltnis der durch das ruhende und der durch das 
gereizte Gewebe neutralisierten Alkalimenge die folgenden Mittelwerte gefun
den haben: 

curarisiertes : e1ektrisch gereiztes eNS des Frosches = 100: 158 
curarisiertes : strychninisiertes Kaninchenriickenmark = 100: 173 
ruhende : gereizte weiBe Substanz des Hundehirns = 100: 121 
ruhende : gereizte graue Substanz des Hundehirns = 100: 127 

WINTERSTEIN versuchte (in anderweitig nicht veroffentlichten Experi
menten) eine quantitative Bestimmung der unter verschiedenen Bedingungen 
gebildeten Sauremengen durch Titration des in Siedehitze hergestellten waB-

1 WINTERSTEIN, H.: Beitrage zur Kenntnis der Narkose. III. Biochem. Z. 10, 130 
< 1915). 

2 MOLESCHOTT u. BATTISTINI: Sur 1a reaction chimique usw. Arch. ita!. BioI. 8,90 (1887). 
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rigen Extraktes des isolierten Froschruckenmarks mit n/!oo-NaOH und Phenol
phthalein als Indicator und konnte trotz der der Methodik anhaftenden Mangel 
in einer Reihe von Versuchen nicht bloB einen erheblich groBeren Sauregehalt 
des erstickten gegenuber dem normalen Ruckenmark, sondern auch ein Ver
schwinden von Saure bei nachtraglicher O-Zufhr quantitativ feststellen. So 
erforderte z. B. das Extrakt einer durch 80 Minuten bei N-Durchleitung auf
bewahrten Ruckenmarkshalfte 234 cmm n/lOo-NaOH, wahrend die andere, zu
nachst ebenso lange bei N-Durchleitung und dann 90 Minuten bei O-Durchleitung 
gehaltene Ruckenmarkshalfte nur mehr 180 cmm NaOH benotigte; es war also 
eine 54 cmm n/100 NaOH aquivalente Sauremenge verschwunden. Ein analoger 
zweiter Versuch ergab 59 cmm. Doch war ein solches Ergebnis nicht in allen 
Fallen zu erzielen. 

Nach GRAFF! wurde die (mit einer Indicatorenmethode bestimmte) Reak
tion des CNS der Taube normalerweise zwischen PH 7,0 und 7,4 schwanken. 
Rei Tauben, die durch Futterung mit geschaltem Reis in einen avitaminotischen 
Krampfzustand versetzt waren, wurde sich eine Sauerung beobachten lassen, 
die den PH fUr einzelne Hirnteile bis auf 6,2-6,9 herunterdriicke. Das Rucken
mark zeigte ein ungleichmaBiges Verhalten. (KATO solI nach Angabe von GRAFF 
eine solche Sauerung auch am N. ischiadicus mit poliertem Reis gefiitterter 
Huhner festgestellt haben.) Tiere, die ohne opisthotonische Krampferschei
nungen unter allgemeiner Atrophie zugrunde gingen, zeigten keine Sauerung, 
sondern im Gegenteil eher eine Verschiebung des PH nach del' alkalischen Seite 
auf 7,5, wie sie auch bei einfach verhungerten Tieren zu beobachten war. Da 
GRAFF in Zusammenhang mit dieser Sauerung auch eine Verminderung 
der "Nadireaktion" (Bildung von Indophenol aus IX-Naphthol und Dimethyl
p-Phenylendiamin) rand (vgl. S. 564), die um so langsamer vor sich geht, je sauerer 
.das Gewebe ist, so folgerte er, daB "bei Reistauben eine Sauerung bestimmter 
Hirnteile einerseits eine Verminderung des Oxydationsvermogens, anderer
seits nervose Reizerscheinungen" auslost. Naher lage o££enbar der Gedanke, 
daB entsprechend del' von verschiedenen Autoren geauBerten Vorstellung 
£las Primare die Herabsetzung des Oxydationsvermogens ist, die die Sauerung 
und dadurch die Reizerscheinungen herbeifuhrt, wie sie auch unter den Bedin
gungen des O-Mangels zu beobachten sind. Es ist wohl kein entscheidender 
Einwand gegen diese Au££assung, wenn GRAFF unter dem EinfluB von Cyan
kalivergi£tung keinen solchen Parallelismus zwischen Sauerung und Herabsetzung 
der Nadireaktion beobachtete, sondern die letztere starker vermindert rand, 
als der ersteren entsprach. 

Was die Natur der in den Nervenzentren gebildeten Saure anlangt, so hat, 
wie erwahnt (S. 564) schon FUNKE vermutet, daB es sich um Milchsaure handle. 
HOPKINS hat (nach einer Mitteilung von DOUGLAS und HALDANE2) bei Erstickung 
Milchsaure im CNS ge£unden und ebenso hat GARBAN3 in einer Reihe von 
Fallen mit Froschhhirn die UFFELMANNSche Reaktion erhalten. THUDICHUM4 

hat gezeigt, daB die sich ansammelnde Milchsaure Fleischmilchsiiure ist. Ihre 
Bildung und deren Beeinflussung durch verschiedene Bedingungen, die wir 
bereits bei Besprechung des Gaswechsels zum Teil kurz gestreift haben (vgl. 
S. 559), werden uns spater noch ausfuhrlich beschaftigen, wenn wir das Schick
sal der durch die Zentren umgesetzten Kohlehydrate erortern. Hier sei nul' er
wahnt, daB, wie wir spater horen werden, die im isolierten CNS bei Erstickung 

1 GRAFF, S.: Zur Avitaminose der Taube. Miinch. med. Wschr. 1925, 122. 
2 DOUGLAS u. HALDANE: J. of Physiol. 38, 401 (1909). 
3 GARBAN, F.: EinfluB der Ermiidung usw. Ann. Soc. med. Gand. N. F. 1, 157 (1910). 
4 THUDICHUM, J. L. W.: Die chemische Konstitution des Gehims usw. Tiibingen 1901. 
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gebildete Milchsaure durch O·Zufuhr anscheinend nicht wieder zum Verschwiu
den gebracht werden kann, wahrend nach den oben zitierten Versuchen WIN
TERSTEINs (S.566) dies bei der Sauerung der Fall ist. Bereits dieser Umstand 
weist darauf hin, daB die Milchsaurebildung allein die Sauerung nicht zu erklaren 
vermag. Wahrscheinlich spielt die Phosphorsaure hierbei eine wichtige Rolle, 
deren Verbindungen, wie wir sehen werden, an dem Stoffumsatz der Nerven
zentren wichtigen Anteil nehmen. 

Anhangsweise sei erwahnt, daB, wie besonders die Untersuchungen von DITTLERl ge
zeigt haben, auch in der Netzhaut bei Belichtung eine Saurebildung stattfindet; auch hier 
handelt es sich zum Teil anscheinend um Phosphorsaure (LANGE und SIMON2, ALAJM03); 

doch haben W ARBURG4 und seine Mitarbeiter auch ein starkes glykolytisches Milchsaure
bildungsvermogen der Netzhaut nachgewiesen. 

C. Der Stoffumsatz organischer Substanzen. 
Unsere bisherigen Kenntnisse iiber den Umsatz organischer Substanzen 

im Stoffwechsel der nervosen Zentralorgane griinden sich in der Hauptsache 
auf die am isolierten Zentralnervensystem des Frosches ausgefiihrten Unter
suchungen WINTERSTEINS und seiner Mitarbeiter. 

1. Zuckerstoffwechsel. 
a) Zuckerumsatz im umgebenden Medium. 

HIRSCHBERG und WINTERSTEIN5 fanden, daB das von seiner GefaBhaut Ulll
hiillte Froschriickenmark, in einer zuckerhaltigen, von Sauerstoff durchstromtell 
NaCl-Losung durch 24 Stunden aufbewahrt, eine deutliche, aber doch nur sehr 
geringe Verminderung des Zuckergehaltes der Losung herbeifiihrt. Da nUll 
nach den Untersuchungen von UNGER6 die GefaBhaut die Eigenschaften einer 
semipermeablen Membran besitzt, so lag der Gedanke nahe, daB das Riickell
mark unter den angegebenen Bedingungen aus rein iiuBeren Griinden nur wenig 
Zucker Ulllzusetzen vermag, weil dieser an den von der Pia umhiillten Teilen 
nicht oder nur in geringem MaBe eindringen kann. J?as Experiment bestatigte 
diese Vermutung in vollem Umfange. Denn wurden zu den Versuchen Riicken
marke verwendet, bei denen die GefiiBhaut abgezogen worden war, so stieg 
der Zuckerverbrauch auf das Mehrfache, von 1,2 auf 3,6-4,5 mg Traubenzucker 
pro I g Riickenmark innerhalb 24 Stunden. 

Die genauere Untersuchung des Umsatzes von Traubenzucker (HIRSOH
BERG und WINTERSTEIN5 , WINTERSTEIN') ergab, wie zu erwarten war, wahrend 
der Versuchsdauer ein allmahliches Absinken, z. B. von 4,5 mg am 1. auf 2,0 mg 
am 2. Tag; am 3. Tage, an welchem auch die Erregbarkeit der Praparate stets 
erloschen ist, lag auch der Zuckerverbrauch innerhalb der Fehlergrenzen der 
Methodik. Das Absinken des Zuckerverbrauchs Init der Versuchsdauer ist wohl ohne 
weiteres ein Beweis dafiir, daB es sich nicht um bakterielle Vorgange handelte. 

1 DITTLER, R.: Uber die Zapfenkontraktion usw. Pfliigers Arch. In, 295 (1907) - UOOr 
die chemische Reaktion der isolierten Froschnetzhaut. Ebenda 1~0, 44 (1907). 

2 LANGE und SIMON: Uber Phosphorsaureausscheidung usw. Hoppe-Seylers Z. l~t, 1 
(1922). 

3 ALAJMO, B.: II potere ossidante us'Y' Arch. Ottalm. 31 (1924). 
4 W ARBURG, POSENER u. N EGELEIN: nber den Stoffwechsel der Carcinomzelle'. Bio

chem. Z. 15~, 309 (1924). 
5 HIRSCHBERG u. WINTERSTEIN: Uber den Zuckerstoffwechsel der nervosen Zentral

organe. Hoppe-SeY~t:rs Z. 100, 185 (1917). 
6 UNGER, R.: Uber physikalisch-chemische Eigenschaften des Froschriickenmarks uaw. 

Biochem. Z. 80, 364 (1917). 
7 WINTERSTEIN, H.: Der Stoffwechsel der nervosen Zentralorgane. Miinch. med. Wschr. 

1918. 1312. 
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Die GroBe des Zuckerumsatzes ist abhangig von der Temperatur; er betrug 
in einer 0,7proz. NaCI-Losung, die 0,2% Traubenzucker enthielt, im Mittel: 

bei 13-1So 4,0 mg pro 1 g und 24 Stunden 
4- 6 0 2,9" " 1" " 24 

24 ° 6,3" " 1" " 24 

Er ist ferner abhangig von der Zufuhr von 8auerstotf: In einem Versuche mit 
N-Durchleitung wahrend 8 Stunden betrug er (stets auf 1 g und 24 Stunden 
bezogen) bei mittlerer Temperatur nur 2,7 mg und erfuhr bei nachfolgender 
O-Zufuhr keine Steigerung mehr, offenbar weil die Schadigung der Nervenzentren 
eine irreparable war. In der Tat lieB sich ganz allgemein feststellen, daB die 
Faktoren, welche die GroBe der Erregungsvorgange beeinflussen, auch eine gleich
sinnige Anderung der GroBe des Zuckerumsatzes herbeifiihren. In erster Linie 
gilt dies fUr die Narkose einerseits und fUr die Reizwirkungen andererseits. Nar
kose bewirkt eine bedeutende reversible Verminderung des Zuckerverbrauches: 
dieser betrug z. B. in zwei Versuchen bei Zusatz von 1 % Athylurethan in den 
ersten 24 Stunden 1,7 bzw. 1,5 mg und am darauffolgenden Tage (trotz der 
am 2. Tage normalerweise stets zu beobachtenden starken Verminderung des 
Umsatzes) in narkoticumfreier Zuckerlosung 2,8 bzw. 2,5 mg. Noch starker 
war die Herabsetzung bei Einwirkung von 4vol.-proz. Athylalkohol. So sank 
z. B. in einem Versuche, in welchem drei Riickenmarke erst 8 Stunden in der 
Alkohollosung und dann 16 Stunden unter gewohnlichen Bedingungen auf
bewahrt worden waren, der Zuckerverbrauch in der ersten Versuchsperiode 
unter die Grenze der Feststellbarkeit, urn sich in der zweiten Periode auf 2,5 mg 
pro 1 g und 24 Stunden zu erheben. Es ist bemerkenswert, daB das Ure
than, das, wie friiher erwahnt (vgl. S. 548), in der angewandten Konzentration 
nur die sensiblen und nicht die motorischen Mechanismen lahmt, auch den 
Zuckerverbrauch nicht so stark herabsetzt wie der Alkohol. 

Das Gegenstiick zu den Narkoseversuchen bildeten Versuche mit elek
trischer Reizung, bei denen die Riickenmarkspraparate in ihrer Losung wah
rend einer mehrstiindigen Periode durch kurze rhythmische Reizserien von 
InduktionsschHigen tetanisiert wurden. Es wurde dann an demselben Pra
parat der Zuckerverbrauch wahrend einer vorangehenden Ruheperiode und 
einer darauffolgenden Reizperiode verglichen. Wie die folgende Tabelle zeigt, 
ergab sich eine sehr bedeutende Steigerung des Zuckerverbrauches auf etwa 
das 21/ 2fache des Ruhewertes: 

Glukoseumsatz des Froschriickenmarks in mg pro 1 g nnd 24 Std. 
Nach HIRSCHBERG und WINTERSTEIN. 

1-

Reizung - Mehrumsatz bei Reizung 
Ruhe --------

Proz. des in Proz. des absolut Ruhewertes absolut Ruhewertes 

4,2 

1 

9,6 229 5,4 129 
3,6 9,2 255,5 5,6 156 
4,S 11,0 229 6,2 129 

Die GroBe des Zuckerverbrauches kann noch durch eine groBe Zahl von 
Faktoren beeinfluBt werden: In einer 0,5% Dextrose enthaltenden NaCI-Losung 
war der Zuckerverbrauch groBer als in einer 0,2 % enthaltenden, im Mittel von 
je 7 Versuchen 5,1 mg pro Gramm und 24 Stunden (4,8-5,5) im ersten, gegen 
4,0 mg (3,6-4,5) im zweiten Falle. Zusatz von 0,1 % CaCl2 driickte den 
Zuckerverbrauch auf 1/5 des urspriinglichen Wertes herunter. In einer NaCI-
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freien Zucker16sung sank der Verbrauch bis unter die Grenzen der Feststell
barkeit. 

Zerst6rung der Struktur des Riickenmarks durch Zerreiben zu Brei bewirkte 
eine betrachtliche Steigerung des Zuckerverbrauches, im Mittel von 7 Versuchen 
auf 7,4 (5,8-9,5) mg. 1m iibrigen wirkten die im vorangehenden erwahnten 
Faktoren auf den Zuckerumsatz des Breies in analoger Weise wie beim intakten 
Organ: O-Mangel, Alkohol, Chlorcalcium erzeugten auch hier eine betracht
liche Herabsetzung. Dagegen blieb die elektrische Reizung beim Riickenmarks
brei ohne jeden EinflufJ. So betrug z. B. der Zuckerverbrauch zweier zerriebenel' 
Riickenmarke in der ersten 15stiindigen Ruheperiode 6,1 mg, in del' darauf
folgenden 9stiindigen Versuchsperiode mit 8stiindiger rhythmisch-tetanischer 
Reizung 5,6, in der weiter folgenden 16stiindigen Ruheperiode 5,0 mg (stets 
bezogen auf 1 g und 24 Stunden). 

Die merkwiirdige Erscheinung, daB del' Zuckerverbrauch durch Zerreiben 
eine so betrachtliche Steigerung erfahrt, findet vielleicht ihl'e El'klarung darin, 
daB zwar del' Sauerstoff auch im intakten Organ aus einer O-Atmosphare mit 
ausl'eichender Schnelligkeit in das Innere einzudringen vermag, daB dies da
gegen beim Traubenzucker nicht der Fall ist, und daB daher die Vermehrung 
des Zuckerverbrauches durch die betrachtliche VergroBerung der Kontakt
flache zwischen Nervensubstanz und Zuckerlosung bewil'kt wird, die den gegen
sinnigen schadigenden EinfluB der Strukturzerstorung iiberkompensiert. Unter 
physiologischen Bedingungen, wenn der Zucker den Zellen durch die Blut
bahn dil'ekt zugefiihrt wird, konnte der Umsatz des intakten Organs sehr wohl 
noch erheblich groBel' sein. Es konnte abel' auch sein, daB durch das Zer
reiben das spliter zu erwahnende glykolytische Ferment in groBerem AusmaBe 
freigemacht wird. Das Ausbleiben der Steigerung des Zuckerumsatzes bei 
elektrischer Reizung des Breies zeigt auf das klarste, daB dise Steigerung 
beim intakten Organ nicht einfach durch irgendwelchen EinfluB des Strom
durchganges zu erklaren ist, sondern auf den - nach Zerstorung der Struktur 
ausgeschalteten - Reizungsvorgangen beruht. DaB diese jedoch mit den phy
siologischen Erregungsvorgangen nicht ohne weiteres vergleichbar sind, wurde 
friiher dargelegt (vgl. S.555). Auch im iibrigen zeigt die Beeinflussung del' 
Oxydationsprozesse und des Zuckerverbrauches durch verschiedene Faktoren 
einen weitgehenden Pal'allelismus, mit Ausnahme del' Wirkung des Alkohols, 
del' den Zuckerverbrauch sehr stark herabsetzt, den O-Verbrauch dagegen, 
wie wir gesehen haben (vgl. S. 548), in der gleichen narkotischen Konzentration 
nicht bloB vermindert, sondern sogar steigert. Vielleicht laBt sich diese Aus
nahme so erkHiren, daB es die Oxydation des Alkohols selbst ist, welche diese 
Steigerung des O-Verbrauches bedingt. 

Die Untersuchung des Umsatzes verschiedener Zuckerarten, namlich Trauben
zucker, Fruchtzucker, Galaktose, Milchzucker und Rohrzucker (HIRSCHBERG 
und WIN'l'ERSTEIN 1 ), ergab, daB die beiden letztgenannten im Stoffwechsel des 
isolierten Froschriickenmarks iiberhaupt nicht verwertet werden. Uber die 
GroBe des Umsatzes der drei einfachen Zucker und des Milchzuckel's innerhalb 
del' ersten 24 Stunden gibt die folgende Tabelle AufschluB. Alle Versuche wur
den in kontinuierlich von Sauerstoff durchstromter physiologischer NaCI-Losung 
angestellt, die 0,5 % del' zu untersuchenden Zuckerart enthielt. Del' Umsatz 
ist stets in mg pro 1 g und 24 Stunden angegeben: 

1 HIRSCHBERG, E.: Der Umsatz verschiedener Zuckerarten usw. Hoppe-Seylers Z. 
lOt, 248 (1918). - WINTERSTEIN: Der Stoffwechsel der nervosen Zentralorgane. Munch. 
med. Wschr. 1918, 1312. 



Zuckerstoffwechsel. 

Umsatz verschiedener Zuckerarten in mg pro 1 g und 24 Std. 
(Nach HIRSCHBERG und WINTERSTEIN.) 
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Reizung Mehrumsatz bei Reizung 
Zuckerart 

Glukose 
Fructose 
Galaktose. 
Laktose 

Ruhe 

4,8 
5,3 
6,6 
3,4 

absolut 

12,6 
7,1 

11,0 
6,1 

------ ----

I in Proz. des 
Ruheumsatzes 

262,5 
134 
167 
179 

absolut 

7,8 
1,8 
4,4 
2,7 

162,5 
34 
67 
79 

Diese Zusammenstellung zeigt, daB Traubenzucker und Fruchtzucker 
im Ruhestoffwechsel ungefahr in gleichem Umfange verwertet wurden, Milch
zucker bedeutend weniger, Galaktose dagegen in erheblich groBerem AusmaBe, 
wohl in Zusammenhang mit ihrer Bedeutung fUr den Aufbau der Cerebroside. 
Durchaus abweichend hiervon ist die Verwertbarkeit der untersuchten Zucker 
im Reizstoffwechsel: Wahrend hier die absoluten Werte fiir Fruchtzucker und 
Laktose einerseits, und die fast doppelt so hohen fUr Glucose und Galaktose 
andererseits einander nahestehen, ist die GroBe des aus der Differenz des Ruhe
und Reizstoffwechsels berechneten Mehrumsatzes am geringsten beim Frucht
zucker und weitaus am groBten beim Traubenzucker, der mithin die beste Eig
nung als "Kraftquelle" zu besitzen scheint. Wir werden bei Erorterung der 
.,sparenden" Wirkung der verschiedenen Zucker auf diese Resultate noch zu
riickkommen. 

Einige Versuche mit "Calorose", einem durch Kochen von Rohrzucker mit Weinsaure 
hergestellten, 73 % Invertzucker enthaltenden Praparat, ergaben einen Umsatz, der in der 
Ruhe und bei Reizung etwa 20% hinter demjenigen der es zusammensetzenden Mono
saccharide zuriickblieb (HIRSCHBERG 1). 

In guter Dbereinstimmung mit obigen Versuchsergebnissen fand, wie schon friiher 
erwahnt (vgl. S. 562), AHLGREN bei Untersuchung der Entfarbungszeiten von Methylenblau
losungen nach der Methode von THUNBERG eine gleichstarke Wirksamkeit des Zusatzes 
von Glucose und Fructose und eine noch starkere bei Zusatz von Galaktose zu zerriebener 
Hirnrinde des Kaninchens. 

DE HAAN und VAN CREFELD2 fanden den Zuckergehalt der Cerebrospinalfliissigkeit 
{CSF) beim Kaninchen erheblich niedriger als den des Blutplasmas und des Kammer
wassers. Da Versuche mit Adrenalinhyperglykamie ergaben, daB der Zucker in die CS}<' 
mit der gleichen Geschwindigkeit diffundiert wie in das Kammerwasser, so kann der Unter
schied im Zuckergehalt nicht durch eine verschiedene Diffusionsgeschwindigkeit, sondern 
nur durch einen groBeren Verbrauch des in der CSF enthaltenen Zuckers erklart werden, 
der offenbar von dem Zuckerumsatz im CNS herriihrt. 

INo3 beobachtete, daB der Zucker aUs der C.S.F. wenige Stunden nach dem Tode voll
.4andig verschwindet. Dies beruht nicht auf einer glykolytischen Wirkung dieser Fliissigkeit 
selbst, sondern auf einer solchen des Gehirns und der Hirnhaute. Erhitzen auf 60° zerstorte 
diese anscheinend fermentative Wirkung. Sie ist - und dies erscheint ein bemerkenswerter 
Parallelismus zu den am isolierten Froschriickenmark festgestellten Tatsachen - in den 
('rsten 24 Stunden deutlich vorhanden, wird im Verlaufe von 48-72 Stunden schwacher. 
um schlieBlich ganz aufzuhoren. Bei Zusatz von je 0,5 ccm CSF zu kleinen Mengen (17 bis 
60 mg) Gewebe ergab sich z. B. im Verlaufe von 24 Stunden bei 37° der folgende, auf 1 g 
~ubstanz umgerechnete Zuckerverbrauch: 

Hirnhaute 
Plexus chorioideus . 
Graue Hirnsubstanz 
WeiBe Hirnsubstanz 
Riickenmark 

14,6 mg 
12,0 " 
10,7 " 
2,5 " 
1,6 " 

1 HIRSCHBERG, E.: Die Verwertbarkeit von "Calorose" nsw. Hoppe-Seylers Z. 108, 
.24 (1919). .. . 

2 DE HAAN U. VAN CREFELD: Uber die Wechselbeziehungen zwischen Blutplasma usw. 
Biochem. Z. U3, 190 (1921). 

3 1N0, J.: Experimental studies on the sugar in the cerebrospinal fluid. Acta Scholae 
med. Kioto 3, 609 (1920). 
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SchlieBlich sei erwahnt, daB KRoNTOWSKI l auch an Explantaten vom Zentralnerven
system des Kaninchens einen Zuckerverbrauch im umgebenden Medium nachweisen konnte. 
Er betrug fiir graue Substanz der Hirnrinde 50-60%, fiir zentrales Hohlengrau ca. 40% 
und fUr weiBe Substanz ca. 15% des 0,13% betragenden Zuckergehaltes des Mediums in 
48 Stunden. 

b) Umsatz von Zuckerstoffen in den Nervenzentren. 
Wir haben bisher nur den Umsatz der Zucker untersucht, die der zur Auf

bewahrung des iiberlebenden CNS dienenden Versuchsfliissigkeit zugesetzt 
wurden. Wir wenden uns jetzt zum Studium der Veranderungen, die der Zucker
stoffgehalt des CNS unter verschiedenen Bedingungen erfahrt. Die ersten 
Untersuchungen hieriiber sind in ASHERS Laboratorium an Warmbliitergehirn 
angestellt worden. ASHER und TAKAHASHI2 untersuchten zunachst an Ratten 
die Wirkung einer Reihe von Einfliissen, die, wie Fiitterung mit Pepton 
und Schilddriise sowie Phlorrhizinvergiftung, eine hochgradige Verarmung des 
K6rpers (Muskel, Leber) an Kohlehydraten herbeifiihren. Es zeigt sich, daB 
der Gesamtkohlehydrat- und der Glykogengehalt des Gehirns nur eine ver
hiiltnismaBig geringe Abnahme erfuhr; erst bei Kombination dieser Methode 
mit leichter Strychninvergiftung war auch im Gehirn eine deutliche Vermin
derung des Kohlehydratgehalts gegeniiber dem (aus freilich recht divergenten 
Werten abgeleiteten) Mittel feststellbar. Der normalerweise 62-86 mg% be
tragende Glykogengehalt sank im Mittel um 44 %, der zwischen 29 und 78 mg % 
betragende Gehalt an sonstigen Kohlehydraten im Mittel um 39,6%. Bei Ver
abreichung von Insulin ergab sich in Leber und Muskeln eine Abnahme, im Ge
hirn dagegen eine betrachtliche Zunahme (60%) des Glykogengehaltes, wahrend 
die iibrigen Kohlehydrate auch hier eine starke Verminderung (fast 73 %) er
fuhren. 

Deutlichere Ergebnisse waren an Kaninchen zu erhalten. Hier konnte 
sowohl durch starke Insulingaben, die unter Krampfen zum Tode fiihrten, 
wie durch Pikrotoxinvergiftung eine sehr bedeutende Abnahme des Glykogen
gehaltes im Gehirn um mehr als 80 % erzielt werden, wahrend Insulin in nicht 
krampferzeugender Dosis im Gehirn (und Herzen, im Gegensatz zu Leber und 
Muskeln) eine Zunahme des Glykogen- und Restkohlehydratgehaltes bewirkte. 
Auch der Vergleich des Glykogengehalts des Gehirns zweier Menschen3 , von denen 
der eine unter tetanischen Krampfen zugrunde gegangen war, ergab im letzteren 
FaIle Glykogenfreiheit, wahrend das Gehirn des anderen den auch beim Kanin
chen beobachteten Gehalt aufwies. 

Angeregt durch giinstige Erfolge mit Traubenzuckerinjektionen in Fallen 
von Tetanus beim Menschen haben JADASSOHN und STREIT4 den EinfluB von 
Tetanusinfektion auf den Glykogengehalt des Gehirns von Kaninchen unter
sucht und eine sehr starke Verminderung desselben beobachtet. Zuckerzufuhr 
vermochte allerdings beim Kaninchen weder den Verlauf der Krankheit noch 
die Glykogenabnahme im Gehirn zu beeinflussen. 

In einer dritten Mitteilung aus ASHERS Laboratorium hat UCIDDA5 an 
Ratten eine betrachtliche Abnahme des normalen Glykogen- und Restkohle
hydratgehalts des Gehirns bei Narkose mit Chloroform und Urethan beobachtet, 

1 KRONTOWSKI, A. A.: Zur Charakteristik des Stoffwechsels usw. Biochem. Z. 182, 1 
(1927). 

2 TAKAHASHI, K.: "Ober experimentelle Kohlehydratverarmung usw. Biochem. Z. 1M, 
444 (1924). 

3 TAKAHASHI: Fortgesetzte Dntersuchungen usw. Biochem. Z. 159, 484 (1925). 
4 JADASSOHN u. STREIT: Versuch einer Tetanusbehandlung mit Traubenzucker. Klin. 

Wschr.' ,4, 1498 (1925). 
:; UCHIDA, S.: Fortgesetzte Untersuchungen usw., III. Biochem. Z. 167, 9 (1926). 
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die fUr das erstere mehr als 50% betragen konnte. Merkwiirdigerweise sieht 
der Verfasser in diesem Befunde eine Bestatigung der Auffassung TAKAHASHIS, 
daB es vor allem die Erregungszustande des Gehirns sind, die zu einer Vermin
derung des Glykogenbestandes fUhren! - 1m Gegensatz zu den Insulinkrampfen, 
deren glykogenvermindernde "Tirkung auch KOBORI1 an Rattengehirn besta
tigen konnte, wiirde die durch Methylguanidininjektion erzeugte Tetanie bei 
Tauben nach diesem Autor keine Verminderung, sondern eine Zunahme des 
Glykogengehaltes des GroBhirns herbeifUhren (von im Mittel 76,2 auf 126,4 mg%), 
wahrend der an sich viel geringere Glykogengehalt des Kleinhirns nur eine ge
ringe Vermehrung (von im Mittel 39,8 auf 46,6 mg%) aufwies. Bei Ratten waren 
die Versuche wenig eindeutig. O-Mangel wiirde nach KO.JIMA2 weder den Gly
kogen- noch den Cerebrosidgehalt des Rattengehirns merklich beeinflussen. 

B. E. und E. G. HOLMES3 haben gegen alle diese Untersuchungen der ASHER
schen Schule wohl nicht mit Unrecht eingewandt, daB die im Warmbliiter
hirn zu beobachtenden Schwankungen des Glykogengehaltes so betrachtlich 
sind, daB alle unter den verschiedenen Bedingungen beobachteten Differenzen 
in das Bereich dieser Schwankungsbreite fallen konnen, und daB es daher kaum 
moglich ist, aus der Untersuchung des Glykogengehaltes verschiedener Tiere 
irgendwelche sicheren Schluf3folgerungen zu ziehen. - 1m Gegensatz zu den 
oben angefiihrten Untersuchungen und in Ubereinstimmung mit C. F. und 
G. T. CORI4, die im Rattengehirn den Gehalt an "freiem Zucker" unter Insulin
einwirkung nicht verandert gefunden hatten, konnten HOLMES auch bei starken 
und krampferzeugenden Dosen ebenso wie nach Pankreasexstirpation keine 
deutliche Veranderung des Glykogengehaltes des Gehirns feststellen. Die von 
ihnen gegebene Erklarung, nach welcher die durch Insulin (sei es im Sinne eines 
verstarkten Abbaues oder eines verstarkten Aufbaues) beeinfluBbare Glucose 
bereits wahrend der Praparation zu Milchsaure gespalten wiirde, wird uns spater 
noch beschaftigen. An dem durch langere Zeit aufbewahrten Gehirn konnten 
sie sowohl unter den Bedingungen einer durch Zusatz von m/lOOO-m/500 KCN 
bewirkten Anoxybiose wie unter aeroben Bedingungen nur ein leichtes Ab
sinken des Glykogengehaltes beobachten, das zu den gleichzeitig erfolgenden 
Veranderungen des Milchsauregehaltes (s. unten) keinerlei Beziehung aufwies. 
Das Glykogen wiirde nach ihnen im Kohlenhydratstoffwechsel des Gehirns 
nur eine vergleichsweise untergeordnete Rolle spielen, eine SchluBfolgerung, 
von deren Unrichtigkeit wir uns sogleich iiberzeugen werden. 

Fast gleichzeitig mit den Untersuchungen ASHERS und seiner Mitarbeiter 
stellten WINTERSTEIN und HIRSCHBERG5 Untersuchungen iiber den Umsatz 
cler im isolierten CNS des Frosches vorhandenen Kohlehydrate (Glykogen 
und Cerebroside) an, die wohl eher einen Einblick in das physiologische Geschehen 
ermoglichen. Sie fanden den Gehalt des CNS an Zuckerstoffen beim Frosch 
sehr viel hoher, als nach den Angaben der friiheren Autoren zu erwarten war, 
zumal in der kalten .Jahreszeit, in der der Gehalt an Glykogen den auBerordent
lich hohen Wert von 1,4% der frischen Substanz erreichen konnte. Die weit
gehende Abhangigkeit des Zuckerstoffgehaltes von Jahreszeit und Geschlecht 
ist. in der folgenden Tabelle kurz zur Darstellung gebracht. 

1 KOBORI, B.: Fortgesetzte Untersuchungen usw., IV. Biochem. Z. 113, 166 (1926). 
2 KOJIMA, Y.: Fortgesetzte Untersuchungen usw. Biochem. Z. 190, 379 (1927). 
3 HOLMES, B. E. u. E. G. HOLMES: Contributions to the study of brain metabolism. 

Biochemic. J. 19, 492, 836 (1925); ~O, 1196 (1926); ~I, '412 (1927). 
4 CORl, C. F. u. G. T. CORI: Insuli.'?- and tissue sugar. J. of Pharmacol. ~4, 465 (1925). 
5 WINTERSTEIN u. HIRSCHBERG: Uber den Glykogen- und Cerebrosidstoffwechsel usw. 

Biochem. Z. 159, 351 (1925). 
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Glykogen- und Cerebrosid-Gehalt des Frosehzentralnervensystems in Prozellt del: 
frisehen Substanz. Einflull von Jahreszeit und Geschlecht. 

(Nach WINTERSTEIN und HIRSCHBERG.) 

dahreszeit 

Ende Mai bis Anfang J uni 
Ende J uni bis Ende J uli 
Ende August 
September bis Februar . . 

0,42-0,40 I} 0,10-0,26 
0,28-0,18 
0,17 -0,14 i ° 
1,12-1,42 . 0,18-0,49 

Weiblich 

GlYkOgen-~ebr~side 
I 

0,70-0,43 .} 
0,19-0,23 • ° 
0,14-0,18 i 

1,05-1,35 ! 0,26-0,41 

Der Vergleich des Zuckerstoffgehaltes des CNS gleich nach der Prapara
tion und nach mehr oder minder langer Aufbewahrung ermoglicht eine Schatzung 
des Umsatzes dieser Substanzen unter verschiedenen Versuchsbedingungen. 
Es ergab sich, daB das in O-gesattigter physiologischer NaCI-Losung gehaltene 
ungereizte CNS eine starke Abnahme des Gehalts an Zuckerstoffen erfahrt, 
die 50% und mehr betragen kann und in der Hauptsache in den ersten 8 Stunden 
des Uberlebens erfolgt. Wird durch die zur Aufbewahrung dienende Losung 
statt Sauerstoff Stickstoff oder Wasserstoff geleitet, so stellt sich eine sehr be
trachtliche Verminderung des Zuckerverbrauchs ein, die in auffalligem Gegen
satz zu dem von anderen Organen bekannten anoxybiotischen Glykogenschwund 
steht. Tatsachlich wurde in dem in situ belassenen CNS erstickter Frosche 
in der gleichen Zeit ein volliges Verschwinden des Glykogens beobachtet. An 
dem raschen postmortalen Glykogenschwund im Gesamtorganismus scheinell 
also noch andere Faktoren beteiligt zu sein, die im isolierten Organ fehlen. 

Auch durch Narkose mit 1% Urethan konnte eine starke Abnahme de" 
Verbrauches an Zuckerstoffen erzielt werden, die auf diese Weise vor dem Ab
bau geschutzt, nachtraglich bei Aufhebung der Narkose wieder umgesetzt wer
den konnen (wie wir dies in ahnlicher Weise spater fur den Umsatz des NH3 -

bildenden Materials gleichfalls horen werden). Dagegen ergab unerwarteter
weise der Zusatz von (0,5 %) Traubenzucker keine Verminderung des Umsatzes 
von Zuckerstoffen. Wir werden auf die Erklarung dieser Erscheinung gleich 
noch naher eingehen. 

Nicht minder uberraschend war die Beobachtung, daB im Gegensatz Zll 

dem am Muskel feststellbaren Verhalten elektrische Reizung des eNS aus
nahmslos eine deutliche Verminderung des Glykogenschwunds bewirkte, bei Zucker
zufuhr in noch etwas verstarktem MaBe. In der folgenden Tabelle sind drei 
Versuche wiedergegeben, bei denen der Endgehalt an Glykogen und Cerebrosid
zucker an je zwei Langshalften desselben CNS in Ruhe bzw. bei rhythmischer 
elektrischer Reizung miteinander verglichen wurde (in 1 und 2 nach acht-. 
in 3 nach sechsstundiger Versuchsdauer). Bei allen dreien ist der Endgehalt 

Umsatz des eNS an Zuckerstoffen in Ruhe und 
bei Reizung. 

Nr. 

(Nach WINTERSTEIN und HIRSCHBERG.) 

Endgehalt in Proz. der frischen 
Substanz 

des gereizten Praparates al~ 
Glykogen deutlich groBer ab 
der des ungereizten. Eine 
weitere Tabelle gibt eine Vor
steHung von der absolute .. 

Glykogen I Cerebrosidzl~cker GroBe des Umsatzes, inden-
---+-------------r--------~--------

Versuchsbedingungen 

1 

2 

3 

Reizung 
Ruhe 

Reizung 
Ruhe 

Reizung 
Ruhe -

0,71 
0.54 

0,87 
0,775 

1,09 
0,89 

0,15 
0,18 

0,22 
0,30 

0,33 
0,26 

hier der Zuckerstoffgehalt der 
einen Langshiilfte der Pra
parate sogleich, del' del' an
deren nach einer 8stundiger 
Ruhe- oder Reizperiode unter-
sucht wurde. 
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Endgehalt in Proz. I Verbrauch pro g und Std. in mg 
Xr. V ersuchs bedingungen 

1 Gleich untersucht. 
8 Stunden Ruhe 

2 I Gleich untersucht. 
8 Stunden Ruhe 

3 

4 

Gleich untersucht. 
8 Stunden Reizung 

Gleich untersucht. 
8 Stunden Reizung . 

---------TC;;reb;;;;;d-
Glykogen Zucker 

1,21 
0,81 

1,16 
0,78 

1,12 
0,81 

1,17 
0,89 

0,27 
0,14 

0,32 
0,23 

0,35 
0,08 

0,29 
0,08 

I 

I , 

0,50 

0,48 

0,39 

0,35 

Cerebrosid· 
Zucker 

0,16 

0,11 

0,34 

0,26 

Da die Annahme, daB der Umsatz an Glykogen im erregten CNS tat
sachlich kleiner sei als im unerregten nach den sonstigen Erfahrungen, vor aHem 
den im vorangehenden besprochenen Beobachtungen tiber die Zunahme des 
Zuckerverbrauchs in der umgebenden Losung bei Reizung, wenig wahrschein
lich ist, so lag der Gedanke nahe, die Erscheinung so zu erklaren, daB Aufbau 
und Abbau des Glykogens im CNS gleichzeitig erfolgt und daB die Reizung 
auf irgendeine Weise eine Forderung des Aufbaues bewirkt_ Wenn andererseits 
die Zufuhr eines im Stoffwechsel nachweislich gut verwerteten Zuckers fUr diesen 

Einflull des Insulins auf den Umsatz an Glykog'en und Cerebrosid-Zucker. 
(Nach WINTERSTEIN und HIRSCHBERG.) 

I Steigerung des Endge-

Endgehalt in Proz. i halts bei Insulinwirkung 
Versuclls- I in Proz. des Endgehalts 

Nr. bedingungen Versuchslosung I ohne Insulin 

Glykogen cereb;~.;td~-I- Gl;kOgen I Cerebrosid-
Zucker Zucker 

I 

1 Ruhe NaCI-Losung 0,78 0,28 
+ Insulin 1,28 0,29 64 

2 NaCI-Losung 0,88 0,26 
+ Insulin 1,32 0,34 50 31 

3 NaCI + 0,5 Glucose 0,81 0,26 
+ Insulin 1,43 0,49 76 88 

4 NaCI + 0,5 Glucose 0,89 0,22 
+ Insulin 1,36 0,49 53 123 

5 Reizung NaCI-Losung 1,33 0,32 
+ Insulin 1,50 0,57 13 77 

6 NaCI-Losung 0,84 0,30 
+ Insulin 1,43 0,45 70 50 

7 NaCI + 0,5 Glucose 0,96 0,31 
+ Insulin 1,84 0,60 92 94 

8 
" 

NaCI + 0,5 Glucose 1,01 0,28 
+ Insulin 1,89 0,67 87 139 

9 NaCI + 0,5 Glucose 0,40 0,11 
+ Insulin 0,73 0,37 83 237 

10 NaCI + 0,5 Glucose 0,28 0,10 
+ Insulin 0,66 0,30 135 200 

II NaCI + 0,5 Glucose 0,32 0,08 
+ Insulin 0,68 0,30 113 275 
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Aufbau, zum mindesten im ruhenden Organ, ohne groBeren EinfluB blieb, so 
lag es wieder nahe, das Fehlen eines fiir die Glykogensynthese wesentlichen 
Faktors dafiir verantwortlich zu machen. Von diesem Gesichtspunkte unter
suchten WINTERSTEIN und HIRSCHBERG den EinflufJ des Insulins auf den Urn
satz der Zuckerstoffe. In Ubereinstimmung mit den obenerwahnten Versuchen 
von TAKAHASHI ergab sich, daB Insulin in geringen Konzentrationen eine be
deutende Steigerung des Zuckerstoffgehaltes, und zwar sowohl des Gehaltes 
an Glykogen wie an Cerebrosiden herbeifiihrt, wahrend starke Konzentrationen 
eine hochgradige Verminderung bewirken. Noch viel bedeutender war die Zu
nahme des Zuckerstoffgehaltes, wenn mit der Zufuhr schwacher Insulinmengen 
eine Reizung verbunden wurde, wohl ein klarer Beweis dafiir, daB die schein
bare Verminderung des Kohlehydratumsatzes im Reizstoffwechsel in der Tat, 
wie vermutet, auf einer Verstarkung des Aufbaues der Zuckerreserven beruhte, 
der durch das Insulin eine weitere Erhohung erfuhr. Und jetzt erwies sich auch 
die Zuckerzufuhr als ein machtvolles Mittel zur Steigerung des Kohlehydrat
aufbaues, so daB bei gleichzeitiger Einwirkung aller drei Faktoren, Zufuhr von 
Insulin, Glucose und Reizung, der Endgehalt an Glykogen urn mehr als 100%, 
jener an Cerebrosiden sogar urn mehr als 200% hoher sein konnte als der unter 
den gleichen Bedingungen ohne Insulin aufbewahrten Praparate. Dies geht klar 
aus der vorangehenden Tabelle S. 575 hervor, in der der Endgehalt an Zucker
stoffen mit und ohne Insulin nach 8 Stunden (Versuch 1 nach 24 Stunden) 
unter sonst gleichen Bedingungen an je zwei Langshalften des gleichen CNS 
zusammengestellt ist. 

DaB es sich hierbei nicht urn eine Schonung der vorhandenen, sondern 
tatsachlich urn einen Aufbau neuer Vorrate handelt, ergibt sich nicht nur aus 
der absoluten GroBe dieser Differenzen, sondern auch aus Versuchen, in denen 
der Zuckerstoffgehalt des frischen Praparates mit dem nach langerer Versuchs
dauer feststellbaren verglichen und so die absolute Zunahme des Zuckerstoff
gehaltes bestimmt wurde. Die folgende Tabelle gibt eine Zusammenstellung 
solcher Versuchsergebnisse. 

I NaCl + Insulin 
2 N aCl + Insulin + Glucose 
3 NaCl + Insulin + Glucose 

Versuchs-Bedingungen 

8 Stunden Reizung 
11 St. Reizung + 9 St. Ruhe 

8 Stunden Reizung 

Proz.-Gehalt an 

An~~t~o~:~:~r~::=~;·~-z~::r 
I . I 

1,33 1,47 I 0,43 i 0,50 
1,32 i 1,84 0,49 I 0,80 
1,35 . 1,64 0,32 0,62 

Daraus ergibt sich eine absolute Zunahme an: 

Nr. 

1 
2 
3 

Glykogen Cerebrosid-Zucker 

Proz. der frischen 
Substanz 

Proz. des Anfangs- --Proz.--d~r frischen II Proz. des Anfangs-
Gehalts Substanz Gehalts 

0,14 
0,52 
0,29 

15 
39 
22 

0,07 
0,31 
0,30 

16 
63 
94 

Einige mit Strychninvergiftung angestellten Versuche fiihrten zu nicht 
leicht deutbaren Resultaten, die dafiir zu sprechen schienen, daB der durch 
dieses Gift bewirkte "Zustand gesteigerter Erregbarkeit" mit einem vermehr
ten Abbau von Zuckerstoffen einhergeht, wahrend die aufbaufOrdernde Wir
kung erst den durch die Reizung ausgelOsten "Erregungsvorgangen" selbst 
zukommt. 
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Anhang: Glykogenumsatz im eNS wirbelloser Tiere. 
Mit histochemischer Methodik haben ERHARD und ZIEGLWALLNER1 Verbrauch 

und Bildung des Glykogens an Wiirmern (Piscicola) und Schnecken (Helix po
matia) untersucht. Wahrend ERHARD in den Ganglien von Sepia und Aplysia 
niemals Glykogen zu finden vermochte, zeigte die an Karpfen parasitierende Pis
cicola, wenn sie frisch ihrem Wirt entnommen wurde, in einem Teile ihrer Gan
glienmassen Glykogen, besonders an den groBen Zellen der Kopfganglien und in 
den Bauchganglien, in Form von Tropfen und groBen Schollen um die Ganglien
zellen herum gelagert, jedoch nie in diesen selbst. Nach dreitagigem Hungern 
begann das die Ganglienzellen umgebende Glykogen zu schwinden und dafiir 
fein verteilt in den Zellen selbst aufzutreten. Bei Helix fanden die Autoren 
zu Beginn des Winterschlafes groBe Mengen Glykogen in dem die Ganglien
masse umgebenden vesiculOsen Gewebe, in der Glia und in den Ganglien
zellen selbst. AuBer Glykogen fanden sich vereinzelt in Glia und Nerven
zellen mit Osmium schwarz farbbare, also fettartige Kugeln. Wahrend die 
letzteren keine Abnahme zu Ende des Winterschlafes zeigten, begann das 
Glykogen Mitte Februar in allen Teilen sich allmahlich zu vermindern, war 
jedoch bei den winterschlafenden Tieren auch nach monatelangem Hungern 
noch nicht geschwunden. Bei Sommertieren dagegen war dies schon nach 
2-4wochigem Hungern der Fall; ebenso war dann auch kein Fett mehr 
nachweisbar. 

Werden Hungertiere mit reinstem Olivenol gefiittert (dem einzigen Fett, 
welches sie aufnehmen), so beobachtet man, daB die Nervenzellen der Ganglien
massen sich mit zahlreichen Fettkornchen beladen, an den gleichen Stellen, 
an denen bei glykogenreichen Tieren das Glykogen gespeichert wird. Allmahlich 
nimmt iiberall die Glykogenmenge zu, so daB hier eine Bildung von Glykogen 
aus Fett vorzuliegen scheint; die verschiedenen Nuancen der Farbung wiirden 
nach den Verfassern den Ubergang zu verfolgen gestatten. Fiitterung mit Gly
cerin ergab, obgleich die Tiere nach langstens vier Tagen zugrunde gingen, 
eine starkere Glykogenspeicherung als Olivenol. Eine solche war zum Teil auch 
bei Fiitterung mit Fettsiiuren feststellbar. Olsaueres Natrium wirkte ti:idlich, 
Palmitinsaure erzeugte zwar starke Zunahme der Tiere und Ansammlung von 
Fetttropfchen, aber es fanden sich nur Spuren von Glykogen unsicherer Her
kunft, dagegen rief Stearinsaure eine starke Glykogenbildung hervor, schon 
nach 8 Stunden, wenn auch nicht so stark wie bei den Oltieren. - Bei Fiitte
rung mit Galaktose war bei den vorher glykogenfrei gemachten Tieren schon 
nach 7 Stunden Glykogen nachweisbar und wurde in den Nervenzellen in so 
groBer Menge gespeichert, wie dies sonst nur bei Tieren zu Beginn des Winter
schlafes zu beobachten war. Das gleiche war bei Fiitterung mit Dextrose der 
Fall, wahrend bei Fiitterung mit Mannose trotz der im iibrigen sehr reich
lichen Glykogenbildung keines in den Ganglienzellen nachweisbar war. Auch 
bei Fiitterung mit Lactose blieben diese fast stets glykogenfrei, doch sammelten 
sich riesige Mengen in dem umgebenden vesikulosen Gewebe an. 

c) Das Schicksal der umgesetzten Zuckerstoffe und die Milchsaurebildung. 
Wir haben bisher stets von einem "Umsatz" der Zuckerstoffe gesprochen 

und die Frage, was fUr Vorgange diesem Umsatz zugrunde liegen, ganzlich offen
gelassen. Etwas Bestimmtes hieriiber auszusagen, ist vorlaufig nicht moglich. 

1 ERHARD, H.: Glykogen in Nervenzellen. BioI. ZbI. 31, 472 (1911) - Stud~en tiber 
Nervenzellen, I. Arch. Zellforschg 8, 442 (1912). - ERHARD u. ZIEGLWALLNER: Uber das 
Auftreten von Glykogen nach Ftitterung usw. Z. BioI. 58, 541 (1912). 

Handbuoh der Physiologie IX. 37 
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Was zunachst den Verbrauch an Zuckern anlangt, die dem CNS von auBen 
zugefiihrt wurden, so ist der nachstliegende Gedanke, daB eine Oxydation der 
Zucker erfolgt. Der Vergleich des Zuckerverbrauchs mit dem O-Verbrauch 
ergibt keine Bedenken gegen diese Annahme: Die Oxydation der aus einer 0,2% 
Traubenzucker enthaltenden Lasung vom Froschriickenmark im Mittel umge
I;letzten Menge von 4 mg pro 1 Gramm und 24 Stunden (vgl. S. 578) wiirde eine 
O-Menge von rund 4,3 mg benatigen. Aus dem mittleren O-Verbrauch des 
Froschriickenmarks in O-gesattigter Lasung von im Mittel 220 cmm pro Gramm 
und Stunde (vgl. S.545) berechnet sich ffir 24 Stunden ein O-Verbrauch von 
7,55 mg, der mithin zur Oxydation der gesamten Zuckermenge vollig ausreicht. 
Es lieBe sich dagegen einwenden, daB nach den Untersuchungen UNGERS (vgl. 
S.550) der Zusatz von Zucker keine Steigerung des O-Verbrauchs gegeniiber 
jenem ohne Zuckerzufuhr herbeifiihrt. Aber in den mit Hirnschnitten angestellten 
Versuchen LOEBELs (vgl. S.560) war dies in sehr auffiWigem MaBe der Fall. 
Vor allem aber werden wir sehen, daB die Zufuhr von Zucker eine sehr bedeu
tende Ersparnis im Umsatz anderer organischer Stoffe zu bewirken vermag, 
so daB die Oxydation des Zuckers wohl auch an die Stelle der Oxydation des er
sparten Materials treten kann. Das Bestehen einer Zuckeroxydation ergibt 
sich ferner klar aus einigen Versuchen LOEBELs, in denen der R.Q. der grauen 
Rattenhirnsubstanz vor und nach Zuckerzusatz bestimmt wurde: er betrug 
ohne diesen im Mittel von 2 Bestimmungen 0,86, nach Zusatz von Fructose 
im Mittel von 3 Bestimmungen 0,99. Zum Aufbau von Glykogen kann, wie wir 
gesehen haben (vgl. S.576) der zugefiihrte Zucker nur bei gleichzeitiger An
wesenheit von Insulin in graBerem Umfange verwertet werden. 

Unter anoxybiotischen Bedingungen findet, wie zuerst W ARBURG1 und seine 
Mitarbeiter mittels der S. 559 erwahnten Methode festgestellt haben, eine GIy
kolyse, d. h. eine durch Zuckerzufuhr bedingte Bildung von Saure, jedenfalls 
Milchsaure, statt. In einem Versuche an grauer Substanz der Rattenhirnrinde 
beobachteten sie in einer O-freien Atmosphare eine Saurebildung aquivalent 
19 cmm ausgetriebener CO2 pro Milligramm Trockensubstanz und Stunde. 
Durch Zufuhr von Sauerstoff wurde diese Milchsaurebildung bzw. Ansamm
lung zu 87% ihres Wertes gehemmt, woraus sich unter Beriicksichtigung des 
gleichzeitig beobachteten O-Verbrauchs ein "MEYERHoFquotient", d. h. ein Ver
haltnis von verschwundener zu oxydierter Milchsaure, von 1,6 berechnete, 
der dem unter analogen Bedingungen am Muskel zu beobachtenden entsprach. 
Auch aus Methylglyoxal kann, wie MEYERHOF" zeigte (vgl. S. 560) durch Ratten
hirn Milchsaure gebildet werden, und zwar sowohl durch Gewebsschnitte wie 
durch waBrige Extrakte. Aber diese GIykolyse wird im Gegensatz zu der eben 
erwahnten durch O-Atmung nicht gehemmt. Wohl aber bewirkten Narkotica 
eine solche Hemmung. So wurde z. B. in einem Versuch die durch Saure aus
getriebene CO2-Menge von 30,5 cmm durch Zusatz von 10% Athylurethan auf 
3,0, also auf 10% des vorherigen Wertes heruntergedriickt. Entsprechend den 
von W ARBURG an anderen Geweben gewonnenen Erfahrungen war die durch 
Narkotica im Gewebe bewirkte "Strukturhemmung" viel starker als die 
durch die gleichen Narkoticumkonzentrationen erhaltene "Safthemmung". Ge
sattigter Heptylalkohol z. B. bewirkte an Gewebsschnitten von Rattenhirn 
eine Hemmung der GIykolyse von 85 %, im Hirnextrakt dagegen nur eine 
solche von 8 % . 

1 WARBURG, POSENER u. NEGELEIN: Ober den Stoffwechsel usw. Biochem. Z. 152, 
309 (1924). 

2 MEYERHOF, 0.: Beobachtungen iiber die Methylglyoxalase. Biochem. Z. 159, 432 
( 1925). 
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Eingehende Untersuchungen iiber die glykolytischen Wirkungen der zen
tralen Nervensubstanz und ihre Beziehungen zur Gewebsatmung hat LOEB ELI 
unter MEYERHOFS Leitung angestellt. Er untersuchte mit W ARBURGScher Me
thodik die hemmende Wirkung, die die Narkotica auf die O-Atmung und die 
Glykolyse von (in 4 Teile zerschnittenem) Froschriickenmark und von diinnen 
Schnitten Rattengehirn ausiiben. Er kam zu dem sehr bemerkenswerten Er
gebnis, daB die Atmung sehr viel starker gehemmt wurde als die Milchsaure
bildung. (Gerade umgekehrt bewirkte NaF eine viel starkere Hemmung der 
Glykolyse als der Atmung.) Die folgende Tabelle gibt eine Ubersicht der am 
Froschriickenmark bei einstiindiger Versuchsdauer gewonnenen Resultate: 

Nr. 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

II 

Narkotische Hemmung von Atmung und G1ykolyse im Froschriickenmark. 
(Nach LOEBEL.) 

Atmung Anaerobe Glykolyse 

Narkoticum Konzentration 
O-Verbrauch ,I ~emmu~~- ~sgetriebene ;\ HeU:-~~~g in Proz. 

T~~~e~~~w~;ht in Proz. 
CO, cmm pro mg . 
Trockengewicht III Proz. 

I 

i I I I 
! 

, 
- - 2,15 - 7,63 

Athylurethan 3 0,40 81 , 5,67 26 
I I 

- I 
- 2,77 - 6,58 , - -

Athylurethan 3 0,35 87 6,93 ° I 

- - - - 7,92 _. 

Athylurethan 3 _. - 5,99 25 

" 
6 - - 1,83 77 , 

" 
9 - - 0,84 90 

I 

- 1,88 I 
- 5,57 -- i i I 

Phenylurethan gesattigt 0,59 59 
I 

4,47 20 

- - I 1,90 - 4,72 -

Phenylurethan gesattigt 0,36 81 4,53 4 

- - 2,23 - 5,33 i -

Athylalkohol I 10 1,17 48 5,24 2 
I 

- - , --- - 6,81 I -

Heptylalkohol I gesattigt i ° 100 , 5,46 i 25 

- - I - - 4,37 -

H eptylalkohol gesattigt I ° 100 4,27 2 

- - - - 4,98 --

Heptylalkohol gesattigt 0,50 80 2,0 60 

- -
I 

2,29 - 4,93 -

Thymol 0,01 0,84 63 7,84 ° - - 1,94 -- 5,92 --

Thymol 0,02 0,25 87 6,08 ° 
Da die Narkose die O-Atmung viel starker hemmt als die Glykolyse, so 

miiBte die bei O-Zufuhr an sich, wie schon erwahnt, sehr eingeschrankte Milch
saureansammlung durch Narkose eine Verstarkung erfahren. Ja, bei geeigneten 
Narkoticumkonzentrationen miiBte die aerobe Glykolyse unter Narkoticum
einwirkung schlieBlich ebenso groB werden wie die anaerobe. Beides ware nach 
LOEBEL tatsachlich der Fall. So fand er z. B. in einem Versuche an Frosch
riickenmark die aerobe Glykolyse ohne Narkoticumzusatz = 1,53 cmm CO2, 

bei Zusatz von 3% .Athylurethan dagegen = 6,42 cmm. In einem zweiten Ver-

1 LOEBEL, R. 0.: Beitrage zur Atmung usw. Biochem. Z. 161, 219 (1925). 

37* 



580 H. WINTERSTEIN: Der Stoffwechsel des Zentralnervensystems. 

such mit gesattigtem Heptylalkohol, der die O-Atmung bis auf 0 herunterdriickte, 
betrug die anaerobe Glykolyse, die ohne Narkoticumzusatz 4,27 cmm CO2 be
tragen hatte, 4,37 und die aerobe unter den gleichen Bedingungen 4,57; also 
die sonst bei O-Zufuhr nur geringfiigige Milchsaurebildung wurde durch das 
Narkoticum sogar iiber den anaeroben Wert hinaus gesteigert! Diese Resul
tate stehen in auffalligem Gegensatz zu den obenerwahnten Versuchen WIN
TERSTEINS (vgl. S. 566), der mit allerdings nur qualitativer Methodik keinen Ein
fluB der Narkose auf die Saurebildung in den Zentren hatte beobachten konnen. 
Es ist jedoch zu beriicksichtigen, daB es sich bei diesen Versuchen um die in 
den Zentren selbst sich abspielenden Vorgange handelt, bei denen die Sauerung, 
wie schon betont, durch Milchsaurebildung allein nicht erklarbar sein diirfte. 
Auch fallt bei den Beobachtungen LOEBELS die auBerordentliche Ungleich
maBigkeit der Resultate auf; bewirkte doch der gleiche Zusatz von gesattigtem 
Heptylalkohol in den drei Versuchen 7, 8, 9 der Tabelle Hemmungen der an
aeroben Glykolyse von 2-60% und in dem eben angefiihrten Beispiel sogar 
eine Steigerung! Wiirde die isolierte Hemmung der O-Atmung auch unter phy
siologischen Bedingungen erfolgen, dann miiBte die Narkose, so wie dies die 
VERWoRNsche Erstickungstheorie annahm, auch bei O-Zufuhr zu einer Er
stickung unter Milchsaureansammlung fiihren. Dies ist aber durchaus nicht der 
Fall. Denn KROGH! und WINTERSTEIN2 konnten Frosche tagelang ohne Schaden 
in Urethannarkose halten, ohne daB eine Erstickung eintrat. Selbst nach neun
tagiger Dauer der Narkose konnte, wie WINTERSTEIN gezeigt hat, die Lahmung 
bei Durchspiilung mit O-freier Losung in wenigen Augenblicken behoben werden. 
In der Tat hat JUNGMANN (s. S. 584) unter dem EiI1fluB von Urethannarkose nie
mals eine Steigerung, sondern hochstens eine Herabsetzung der aeroben Milch
saurebildung des Froschriickenmarks mit und ohne Zuckerzusatz beobachtet. 

Die bisher besprochenen Versuche beziehen sich auf Glykolyse in 0,2proz. Glu
cose16sung. LOEBEL hat auBerdem das Verhalten verschiedener anderer Zucker 
und verwandter Stoffe untersucht. Er fand, daB die durch die graue Substanz 
des Rattengehirns bewirkte Glykolyse unter anaeroben Bedingungen auBer 
durch Glucose nur durch Mannose und in geringem MaBe durch Hexosephos
phorsaure unterhalten wird. Glykogen, Fructose, Maltose, Saccharose, Gly
cerinaldehyd, Dioxyaceton waren wirkungslos, ebenso nach MEYERHOF und 
LOHMANN3 Dihexosan und Trihexosan. Ohne Zuckerzusatz sinkt die gering
fiigige Saurebildung im Verlaufe von 1-2 Stunden auf einen kaum meBbaren 
Wert ab, in Glucoselosung in der gleichen Zeit nur auf etwa die Halite. In Lo
sungen der oben wirkungslos gefundenen Substanzen erfolgt auch das Absinken 
ebenso schnell wie in zuckerfreier Losung. 

MEYERHOF und LOHMANN3 haben den EinfluB einer Milchsiiurezufuhr 
auf die Glykolyse einer besonderen, auch auf die graue Substanz des Ratten
hirns ausgedehnten Untersuchung unterzogen. Sie fanden, daB die beim CNS 
verhiiltnismaBig betriichtliche aeorobe Glykolyse durch Zusatz von Natrium
lactat zur Ringerlosung ganz oder fast ganz zum Verschwinden gebracht wird, 
so daB der scheinbare respiratorische Quotient (= Atmungskohlensaure + durch 
Milchsaure ausgetriebene Kohlensaure : aufgenommenem Sauerstoff) ungefahr 
= 1 wird, wahrend er vorher 1,2-1,3 war. Verwendet man zuckerfreie Lo
sungen, so wird der scheinbare R.Q. noch kleiner (in 5 Versuchen 0,865-0,39), 
indem ein Teil der zugesetzten Milchsaure verschwindet und dafiir CO2 als 

1 KROGH, A.: Ethyl urethan as a narcotic usw. Rev. ges. Hydrobiol. u. Hydrogr. 7, 42. 
2 WINTERSTEIN, H.: Narkose und Erstickung. Biochem. Z. 70, 130 (1915). 
3 MEYERHOF u. LOHMANN: tJber Atmung und Kohlehydratumsatz usw. Biochem. Z. 

In, 381 (1926). 
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Bikarbonat in der Losung zuriickgehalten wird. Dabei entspricht die Menge des 
aufgenommenen Sauerstoffs fast vollstandig der zur Oxydation der verschwun
denen Milchsaure erforderlichen, so daB unter diesen Bedingungen die Atmung 
entweder zur Ganze auf die Oxydation von Milchsaure zu beziehen ist oder 
auch ein geringer Kohlehydratansatz erfolgt. Auch durch bloBe Verwendung 
von Serum statt Ringerlosung wird die aerobe Glykolyse zum Verschwinden 
gebracht, was wohl durch die gleichzeitige Anwesenheit von Milchsaure und 
Zucker in dem ersteren zu erklaren ist. Auch die anaerobe Glykolyse wird durch 
Zusatz von Milchsaure herabgesetzt, bemerkenswerterweise auch durch reines 
I-Lactat, das, wie schon erwahnt (vgl. S. 561), die Atmung in Ringerlosung 
nicht zu erhalten vermag1• 

Auch sonst lauft die Wirksamkeit der verschiedenen Zucker auf die At
mung, wie aus den friiher (S. 560) mitgeteilten Daten zu ersehen ist, jener auf 
die Glykolyse zwar in einer Anzahl von Fallen, aber durchaus nicht immer par
allel. Besonders auffallig ist dies bei Fructose und Maltose, die zwar, wie die 
Steigerung des O-Verbrauchs und des R.Q. zeigt, die Atmung, nicht aber die 
Glykolyse aufrecht erhalten. Auch die von HIRSCHBERG gefundene GroBe des 
Umsatzes verschiedener Zucker (vgl. S. 571) und die spater noch zu erorternde 
sparende Wirkung, die sie im Stoffwechsel des Froschriickenmarks ausiiben, 
zeigen mancherlei Divergenzen gegeniiber der S~eigerung des O-Verbrauchs, 
die sie an Rattenhirnschnitten nach LOEBELS Untersuchungen (vgl. S.560) 
hervorrufen. So fand dieser Galaktose ohne EinfluB, wahrend sie im Ruhestoff
wechsel der Nervenzentren des Frosches gerade in groBtem Umfange umgesetzt 
wird. Wir sind also noch weit davon entfernt, diese Verhaltnisse einigermaBen 
klar iiberblicken zu konnen. 

B. E. und E. G. HOLMEs 2 kamen bei Untersuchung des Verhaltens des 
aus dem frisch getoteten Tier herauspraparierten Kaninchenhirns zu dem SchluB, 
daB anscheinend der ganze in ihm vorhandene freie Zucker bereits wahrend 
der Praparation zu Milchsaure gespalten wird. Denn sie fanden, daB der inner
halb relativ geringer Grenzen schwankende "Milchsaureruhewert" im Gehirn 
auch bei Stehenlassen bei Zimmer- oder Korpertemperatur innerhalb 24 Stunden 
keine nennenswerte Veranderung erfahrt, wah rend aus kiinstlich zugesetztem 
Traubenzucker unter anoxybiotischen Bedingungen auch das herausgenommene 
Gehirn noch betrachtliche Mengen Milchsaure zu bilden vermag. So betrug 
z. B. der Milchsauregehalt einer gleich untersuchten Hirnhalfte in einem Ver
such 65,29 mg pro lOO g Gehirn und in der anderen nach 24 Stunden untersuchten 
62,74 mg%, oder in einem zweiten gleichartigen Versuch 98,18 bzw. 84,15 mg%. 
Dagegen war in einem Versuch der nach 24 Stunden bestimmte Milchsaure
gehalt bei Zusatz von D/65 -KCN (zur Erzielung anoxybiotischer Glykolyse) ohne 
Zucker 76,60, bei Zusatz von 0,25%-Glucose aber 207,70 mg% und in einem 
zweiten Versuch 62,70 bzw. 293,30 mg%! Mit dieser Vorstellung, daB die post
mortale Milchsaurebildung lediglich von dem Gehalt des Gehirns an freiem Zuk
ker abhangt, wiirde auch der Befund gut iibereinstimmen, daB unter der Ein
wirkung starker Insulindosen der Milchsaureruhewert eine betrachtliche Ver
minderung zeigt, obwohl, wie friiher erwahnt (vgl. S.573), der Gehalt des Ge
hirns an Glykogen dadurch keine Veranderung erfahren wiirde. Der Milchsaure
gehalt des gleich untersuchten Gehirns betrug in 5 Versuchen 65,29-98,18, 
im Mittel 83,19 mg%, in 5 Versuchen unter Insulineinwirkung dagegen 20,90 bis 

1 MEYERHOF u. LOHlll:ANN: "'(jber Atmung und Kohlehydratumsatz usw., III. Biochem. 
z. tn, 421 (1926). 

B HOLMES, B. E. u. E. G. HOLMES: Contributions to the study of brain metabolism. 
Biochemic. J. t9, 492, 836 (1925); ~O, 1196 (1926); ~l, 412 (1927). 
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38,70, im Mittel 33,15 mg%. Diese Abnahme des Milchsaureruhewertes wiirde 
nach HolMES nur dann eintreten, wenn unter der Einwirkung des Insulins der 
Blutzuckergehalt betrachtlich abgesunken ist. 

Die Unabhangigkeit der postmortalen Milchsaurebildung yom Hirngly
kogen und ihre strikte Abhangigkeit von dem durch den Blutzuckergehalt be
stimmten Gehalt an freiem Zucker geht auf das klarste aus Versuchen hervor, 
bei denen HOLMES einerseits durch Chloroform- oder Xthernarkose oder Zucker
infusion eine Hyperglykamie, andererseits durch starke Insulindosen eine Hypo
glykamie erzeugten. Durchweg ging die so bewirkte Schwankung' des Blut
zuckers, dessen Gehalt zwischen 273 und 50 mg% betrug, jenen des Milch
sauregehaltes, der zwischen 163 und 45 mg% variierte, parallel, und der im 
Insulinkrampf beobachtete niedrigste Milchsaurewert von 29 mg%, zeigte 
bei Erholung durch Glucosezufuhr auch wieder ein Ansteigen, dies alles ohne 
nennenswerte Schwankungen des Glykogengehaltes des Gehirns. - Der gleiche 
Parallelismus zwischen Blutzucker und Milchsauregehalt war auch an depan
kreatisierten Katzen zu beobachten. Es betrug in vier Versuchen: in mg% 

der Gehalt an Blutzucker 
440 
317 
123 
110 

der Milchsauregehalt des Gehirns 
220 
200 
104 
110.5 

Da auch hier der Glykogengehalt des Gehirns keine deutliche Veranderung 
aufwies, wiirde das Glykogen nach HOLMES nicht als Muttersubstanz der Milch
saure in Betracht kommen. 

1m Gegensatz zu den in der Physiologie des peripheren Nerven erwahnten 
Versuchen von GERARD und MEYERHOF (vgl. S.396) und den gleich zu bespre
chenden von JUNGMANN wiirde nach HOLMES das Gehirn (auch von depan
kreatisierten Tieren) die Fahigkeit besitzen, bei O-Zufuhr die Milchsaure zu oxy
dieren, wie dies auch MEYERHOF und LOHMANN (s. oben S.580) fUr kiinstlich 
zugesetztes Lactat angegeben haben. Beispiele gibt die folgende Tabelle: 

Versuchstier 

Kaninchen normal. 
Kaninchen normal. 
Katze normal. . . 
Katze depankreatis. 
Katze depankreatis. 

Hirnmilchsaure in mg% 

B · nach dreisttlnd. Durch-I Abnahme zu egmn liiftung bei 37 0 

91 
97 

104 
187 
202 

15 
36 
41 
92 

111 

76 
61 
63 
95 
91 

Uber den im lebenden Organismus vorhandenen Milchsiiuregehalt des Ge
hirns sagen die Untersuchungen der beiden HOLMES nichts aus, da nach ihrer 
eigenen Annahme diese Milchsaure in der Hauptsache erst wahrend der auch 
noch so kurz bemessenen Praparation entstehen wiirde. MCGINTY und GE
SELLl haben auf folgendem Wege eine Schatzung der unter verschiedenen Be
dingungen urspriinglich vorhandenen Milchsauremenge durchzufiihrem vllrsucht. 
Sie bestimmten in der einen HalIte des Gehirns ganz plOtzlich dekapitierter 
Hunde den Milchsauregehalt sofort, in der anderen nach mehr oder minder 
langer Aufbewahrung. Der Gehalt an Milchsaure nahm anfanglich proportional 
der Zeit, dann immer langsamer zu; aus dem Verlauf dieser Milchsaurebildungs-

1 MoGINTY u. GESELL: On the chemical regulation of respiration II. Amer. J. Physiol. 
75, 70 (1925/26). 
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kurve wurde durch Extrapolation der Anfangswert berechnet. Er ergab sich im 
Mittel zu 72,3 mg%, verdoppelte sich in 4 Minuten, erreichte in 10 Minuten 
den 21/ 2fachen Wert und nach 15 Minuten beinahe das Maximum. Wahrend 
des raschen Anstiegs der ersten Zeit wurden ca. 20 mg Milchsaure pro 100 g 
Gehirn in der Minute gebildet. Bei CO-Vergiftung stieg der in analoger Weise 
berechnete Anfangswert auf 121,3 mg % und die Milchsaurebildungsgeschwindig
keit der ersten Zeit von 23,9 auf 75,1 mg% in der Minute. - In einer vorlaufigen 
Mitteilung hat MCGINTY 1 uber Anderungen des Milchsauregehaltes des Hirn
blutes berichtet, die bei Anoxyamie durch Cyansalze oder Abklemmung der 
Hirnarterien auftreten und die gleichfalls eine vermehrte Milchsaurebildung 
des Gehirns unter diesen Bedingungen erweisen wurden. 

HALDI, WARD und W 002 wollen am Kaninchenhirn nur eine geringe Zu
nahme des Milchsauregehaltes bei 21/2--5 Minuten dauerndem Liegenlassen 
beobachtet haben, die keine Beziehung zu der Lange der Aufbewahrung er
kennen lieB. Den gr6Bten Milchsauregehalt wurde nach ihnen das Kopfmark 
aufweisen, dann folgt das Mittelhirn, dann das Kleinhirn, zuletzt die Hirn
hemispharen. Die Mittelwerte von 10 Versuchen, bei denen das Gehirn 50-80 
Sekunden nach der Dekapitation in flussiger Luft gefroren wurde, waren fur 
die genannten Hirnteile in der angegebenen Reihenfolge: 31,9, 28,5, 21,0, und 
13,5 mg%. 

1m Gegensatz zu diesen Angaben will MAYER3 eine zum Teil sehr betracht
liche Zunahme des Milchsauregehaltes beim Liegenlassen von Saugetierhirn be
obachtet haben, und zwar nicht nur bei Katzen, bei denen die erste Bestim
mung an dem lebenden Tier entnommenen Hirnproben, die zweite mehrere 
Minuten nach dem Tode durchgefUhrt wurde, sondern auch bei Kalbern, bei 
denen die erste Probeentnahme ca. 6-7 Minuten nach dem Tode, die zweite 
1/2 Stunde spater erfolgte. Die Zunahme schwankte beim Katzenhirn zwischen 
II und 86%, beim Kalbshirn zwischen 10 und 60%. 1m letzteren Falle ergab 
die getrennte Untersuchung der grauen und wei Ben Substanz, daB diese Zu
nahme fast ganzlich auf die erstere beschrankt war. In einem Versuche an 
Hundegehirn ergab der Vergleich des Milchsauregehaltes der 3 bzw. 60 Minuten 
nach dem Tode entnommenen Proben in der grauen Substanz eine Zunahme 
von 38, in der weiBen eine solche von 18%. 

Ganz kurzlich hat COBET anderweitig noch nicht ver6ffentlichte Unter
suchungen durchgefuhrt, deren Ergebnisse in freundli0her Weise fUr diesen Ar
tikel zur Verfugung gestellt wurden. Sie erscheinen geeignet, die Widerspruche 
in den Angaben der vorangehenden Autoren zum Teil aufzuklaren und besitzen 
auch besonderes Interesse vom Standpunkt der Reaktionstheorie der Atmungs
regulation. COBET untersuchte den Milchsauregehalt des am lebenden Tier in 
Urethannarkose freigelegten Kaninchenhirns. 1/2-1 Stunde nach der Opera
tion wurde das ganze GroBhirn abgekappt und 10 Sekunden nach der Ent
nahme in flussige Luft gebracht. Unter diesen Bedingungen ergab sich in der 
sofort untersuchten Halfte ein sehr viel geringerer Milchsauregehalt als er von 
samtlichen friiheren Untersuchern gefunden worden war, namlich 12,5-15 mg%. 
An diesem Werte anderte sich nichts, wenn die Tiere bei ausreichendem O-Druck 
durch Ansteigen des CO2-Gehaltes der Atmungsluft zu immer starkerer Lungen-

1 McGINTY: Lactic acid metabolism usw. Proc. physiol. soc. Amer. J. Physiol. 8;;, 
395 (1928). 

2 HALDI, WARD u. Woo: Differential metabolism in brain tissue usw. Amer. J. Physiol. 
83, 250 (1927). 

3 MAYER, M. E.: "Ober postmortale Milchsaurezunahme etc. Arch. exper. Path. u. 
Pharm. 134, 218 (1928). 
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ventilation veranlaBt wurden. Eine Verminderung des O-Gehaltes der Atmungs
luft dagegen bewirkte bei dem in ganz der gleichen Weise untersuchten Gehirn 
innerhalb weniger als 1 Minute ein Ansteigen der Milchsaure auf 40-60 mg%, 
so daB die in diesen Fallen beobachtete Hyperpnoe wohl in vollem Einklang 
mit der Reaktionstheorie auf eine durch Milchsaureanhaufung bedingte Steige
rung der cH in den Atemzentren zuriickgefiihrt werden kann. Nach Wieder
herstellung der normalen Atmung zeigte in einem Versuche der Milchsaure
gehalt des Nachhirns wieder einen annahernd normalen Wert. Die zweite Halfte 
des dem lebenden Tier entnommenen GroBhirns ergab beim Liegenlassen stets 
eine gewaltige Erhohung des Milchsauregehaltes, der schon nach 1-2 Minuten 
bei Zimmertemperatur von 12,5-15 auf 40-63 mg%, nach 15-23 Minuten auf 
136-168 mg% anstieg. Liegenlassen wahrend 2 Stunden im Brutschrank hatte 
keine merkliche Erhohung iiber die letzteren Werte im Gefolge. Wir diirfen 
aus diesen Untersuchungen wohl schlieBen, daB der normale Milchsauregehalt 
des lebenden Gehirns sehr gering ist, daB er durch O-Mangel sehr schnell eine 
starke Steigerung erfahrt und beim Liegenlassen auBerhalb des Korpers ziem
lich rasch ein Maximum erreicht, das offenbar bei jenen Autoren, die die Pra
paration nicht mit geniigender Schnelligkeit durchfiihrten, bereits von Anfang 
an vorhanden war. 

Anhangsweise sei erwahnt, daB FUJITA! auch am ausgeschnittenen Ganglion 
coeliacum des Kaninchens eine anoxybiotische Milchsaurebildung bei Fehlen 
einer oxybiotischen beobachtet hat. 

TAKAsAKA2 hat am menschlichen Gehirn das Vorhandensein eines glyko
lytischen Ferments nachgewiesen, das schon ohne besonderen Zusatz eine Milch
saurebildung aus der Hirnsubstanz hervorzurufen vermag. Sie erfahrt eine 
bedeutende Verstarkung durch Zusatz von Zuckern, besonders Lavulose, we
niger durch Glucose und noch geringer durch Galaktose und Glykogen. Auch 
Laktose und Monohexosephosphorsaure werden in geringem Umfange zu Milch
saure abgebaut. 

Die im vorangehenden besprochenen Ergebnisse sind im wesentlichen an 
erstickten Hirnmassen oder an diinnen Hirnschnitten, also unter unphysiolo
gischen Bedingungen, gewonnen worden. Dies lieB es sehr wiinschenswert er
scheinen, das Schicksal der Zuckerstoffe und die Milchsaurebildung auch wieder 
am isolierten ONS des Frosches zu untersuchen, das bisher allein die Sicher
heit bietet, einen Einblick in die Vorgange zu gewinnen, die sich in funktions
fahigen Nervenzentren abspielen. Von diesem Gesichtspunkte aus sind Versuche 
in WINTERSTEINS Laboratorium in Angriff genommen worden, von denen bisher 
einige von JUNGMANN3 erzielte Ergebnisse vorliegen. Er fand, daB der (nach der 
Methode von MENDEL und GOLD SCHEIDER bestimmte) Milchsauregehalt des iso
lierten Riickenmarks von Wasserfroschen und italienischen Kroten gleich nach 
der Praparation zwischen 70 und 200 mg% schwankt und im Mittel etwa 120 mg% 
betragt. Das in einer Salzlosung iiberlebende Riickenmark gibt auch bei ausrei
chender O-Zufuhr und voller Erhaltung der Reflexerregbarkeit standig kleine 
Milchsauremengen an das umgebende Medium abo Diese Abgabe erfolgt zuerst 
am reichlichsten, sinkt dann mehr oder weniger rasch ab, ist aber auqh nach 
8 Stunden noch nachweisbar. Ebenso zeigt auch im Innern des Riickenmarks 
der Milchsauregehalt nach 2 Stunden eine geringe, nach 4 Stunden eine verhalt-

1 FUJITA, A.: Ube~. den Stoffwechsel der KorperzeUen. Bioch. Z. 197, 175 (1927). 
2 TAKASAKA, T.: Uber den Ferrnentgehalt des rnenschlichen Gehirns. Bioch. Z. 

184, 390 (1927). . 
3 JUNGMANN, H.: Uber den Milchsaurestoffwechsel des Zentralnervensysterns. I. Bio

chern. Z. ~Ol, 259 (1928), und ebenda im Druck befindliche Versuche. 
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nismiiBig starke Vermehrung (in 4 Versuchen innen und auBen zusammen um 
8, 56, 77 und 67 mg%). Viel betrachtlicher als in Sauerstoff war die Milchsaure
bildung in der gleichen Zeit in einer O-armen Losung (Durchleitung von ca. 2 % 
Sauerstoff enthaltendem Stickstoff), in der die Reflexerregbarkeit in etwa 
1 Stunde irreversibel verlorenging. In drei Versuchen von je 4 Stunden Dauer 
ergab sich gegenuber den in O-gesattigter Losung gehaltenen Teilen eine Milch
sauremehrbildung von 63, 132 und 209 mg%. Die bei O·Mangel mehrgebildete 
Milchsaure kann im Gegensatz zu den oben (S. 582) besprochenen Versuchen von 
HOLMES bei nachtraglicher O-Zufuhr anscheinend nicht wieder zum Verschwinden 
gebracht werden. 

Ein iiberraschendes Resultat ergaben Versuche mit direkter faradischer 
Reizung des Riickenmarks. Entgegen dem, was nach den Erfahrungen am 
Muskel zu erwarten war, bewirkte 
die Reizung nicht eine Vermeh
rung, sondemeine ausgesprochene 
Verminderung der M ilch8aurebil
dung, wie die nebenstehende Zu
sammenstellung zeigt. 

Die Verminderung der Milch
saurebildung ist augenschein
lich an das Vorhandensein wirk-
8amer Reizungsvorgange ge

EinfluB der Reizung auf die Milchsiiurebildung. 
(Nach JUNGMANN.) 

Gesamtmilchsiturebildung in mg % Abnahme bei 
Ruhe I Reizung Reizung in Proz. 

1 157 I 109 30,6 
2 106 I 89 16,0 
3 200 

I 
169 15,5 I 

4 93 I 66 29,0 

kniipft, denn bei Reizung erstickter Praparate war sie nicht zu beobachten. 
In einer zweiten Versuchsreihe studierte JUNGMANN den EinflufJ von In-

8ulin und von Traubenzucker auf die Milch8aurebildung. In8ulin allein, ohne 
Traubenzucker, ergab, wie die folgenden Versuche zeigen, in nicht zu hoher 
Konzentration (0,2 E in 2 ccm Versuchsfliissigkeit) eine deutliche Verminderung 
der Milchsaurebildung, und zwar sowohl in O-gesattigter Losung wie unter 
den Bedingungen der Erstickung. 

EinfluB des Insulins auf die Mllchsiiurebildung. 
(Nach JUNGMANN.) 

Versuchsbedingungen 

4 Stunden 0-!.Osung 
4 Stunden O·Liisung 
4 Stunden O-Liisung 
3 Stunden O-Liisung 
4 Stunden N-Liisung 
4 Stunden N-Liisung 

Milchsiturebildung des isolierten 
Riickenmarks in mg% Abnahme mit 

1-----,-------1 Insulin in Proz. 
ohne Insulin I mit 0,2 E Insulin 

193 
189 
115 
99 

177 
239 

139 
164 
77 
77 

127 
192 

28,0 
13,2 
33,0 
22,2 
28,2 
19,7 

Bei hohen Insulinkonzentrationen (2 E, also IOmal so stark) war die Ver
mindelung der Milchsaurebildung nur angedeutet oder fehlte vollstandig. 

Zusatz von 0,1 % Traubenzucker allein, ohne Insulin, hatte regelmaBig 
eine deutliche Vermehrung der M ilchBaurebildung im Gefolge, und zwar auch 
wieder sowohl in O-gesattigter wie in N-Losung, wie die folgenden Beispiele 
zeigen; diese Vermehrung der Milchsaurebildung betraf jedoch im wesentlichen 
nur die umgebende L08Ung und war durch das Austreten eines glykolytischen 
Ferments in diese bedingt. Das Riickenmark selbst zeigte eher eine geringere 
Milchsaurebildung als ohne Zuckerzufuhr. 



586 H. WINTERSTEIN: Der Stoffwechsel des Zentralnervensystems. 

EinfIuB des Traubenzuckers auf die MilchsaurebiIdung. 
(Nach JUNGMANN.) 

Milchsiiurebildung in mg% 
Zunahme mit V ersuchs bedingungen in 4 Stunden 

Zucker in Proz. 
ohne Zucker mit Zucker 

O-Losung 110 162 47,3 
O-Losung 114 165 44,7 
O-Losung 117 160 36,8 
O-Losung 110 152 38,2 
N-Losung 187 291 55,6 
N-Losung 205 376 83,4 
N-Losung 188 331 76,0 
N-Losung 214 307 43,5 

Die sonst bei Reizung zu beobachtende Verminderung der Milchsaure
bildung fehlt bei Traubenzuckerzusatz bemerkenswerterweise vollstandig; die 
Unterschiede zwischen gereizten und ungereizten Praparatteilen fielen unter 
diesen Bedingungen durchaus in die Fehlergrenzen oder es war sogar eine 
leichte Steigerung bei Reizung feststellbar. Dagegen war die durch Insulin
zusatz bewirkte Verminderung der Milchsaurebildung auch bei gleichzeitiger 
Zuckerzufuhr in der Mehrzahl der FaIle in O-gesattigter und regelmaBig in 
N-Losung am ruhenden und am gereizten Praparat nachweisbar, wenn auch 
nicht so ausgesprochen wie ohne Zucker; hierbei wirkten in N-Losung die 
starken Insulindosen ebenso wie die schwachen. 

Einflull des Insulins auf die MiIchsaurebiIdung in GIucoselOsung. 
(Nach JUNGMANN.) 

V ersuchs bedingungen 

O-Losung 
O-Losung 
O-Losung 
O-Losung 
O-Losung 
O-Losung, Reizung 
O-Losung, Reizung 
N-Losung 
N-Losung 
N-Losung, Reizung 
N-Losung, Reizung 

: I 

Milchsaurebildung in 0,1 prnz. 
Glucose in mg % in 4 Stunden Abnahme mit 

, --- Insnlin in Proz. 
ohne Insulin I mit 0,4 E Insnlin 

209 
242 
119 
166 
185 
98 

114 
336 
282 
271 
291 

211 
199 
104 
143 
180 
89 

109 
294 
257 
243 
270 

17,8 
12,6 
13,9 

12,5 
8,9 

10,3 
7,0 

Die Beziehungen der Milchsaurebildung zu dem gleichzeitigen O-Verbrauch 
und dem Umsatz an Zucker, Glykogen, Cerebrosiden und Phosphatiden sind 
Gegenstand noch nicht abgeschlossener Versuche. 

Anhangsweise sei erwahnt, daB ebenso wie die Atmung (vgl. S. 555) auch die Glykolyse 
der Netzhaut eine auBerordentlich hohe ist. Sie wird bei der Warmbliiternetzhaut (Kaninchen, 
Meerschweinchen, Ratte, Huhn) nach NEGELEIN1 durch O-Zufuhr nicht zum Verschwinden 
gebracht. Da dies aber bei der Froschnetzhaut in weitgehendem MaBe der Fall war, so schloB 
der Verf., daB diese aerobe Glykolyse eine pathologische, durch die groBere Empfindlichkeit 
der Warmbliiternetzhaut gegen die operativen Schadigungen bedingte Erscheinung sei. 
WARBURG (Anmerkung bei KREBS) hat allerdings diese sehr berechtigt erscheinende An
nahme spater widerrufen, nachdem KREBS2 an der Vogelnetzhaut sowohl unter aeroben wie 

1 NEGELEIN, E.: 'Qber die glykolytische Wirkung usw. Biochem. Z. 165, 122 (1925). 
2 KREBS, H. A.: Uber den Stoffwechsel der Netzhaut. Biochem. Z. 189, 57 (1927). 
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unter anaeroben Bedingungen die gleiche ungeheuer starke Glykolyse gefunden hatte. Sie 
betrug beim Huhn in der Stunde bis zu 55%, bei der Taube sogar bis zu 84% des eigenen 
Trockengewichts! Diese Unabhangigkeit von der O·Atmung wiirde sich erst im Verlaufe 
der Ontogenese entwickeln; denn die embryonale Hiihnernetzhaut zeigt nach KREBS einen 
betrachtlichen Oxydationsstoffwechsel, und die anaerobe Milchsaurebildung verdoppelt sich 
nach TAMIYA~ in der Zeit vom 17. Bebriitungstage bis zum Ausschliipfen (bezogen auf die 
Gewichtseinheit). 

WOHLGEMUTH und NAKAMURA2 haben mit Hilfe des NEuBERGschen Sulfit
Abfangverfahrens in menschlichem Gehirnbrei eine Bildung von Acetaldehyd 
nachzuweisen vermocht, welche anzeigt, daB auch im CNS ein Zuckerabbau 
auf diesem Wege vor sich geht. Die Acetaldehydbildung war bei dem ja erst 
geraume Zeit nach dem Tode entnommenen Gehirn an sich gering, wurde aber 
sehr deutlich bei Zusatz von Glucose und betrug im letzteren FaIle etwa 4 mg% 
(gegen 0,5 ohne Zusatz). Nicht so giinstig wirkten Glykogen, Laktose und Ga· 
laktose. Zusatz von Milchsaure, Manin und Glykokoll hatten stets nur ein 
negatives Ergebnis. Die graue Substanz erwies sich stets bedeutend wirksamer 
als die weiBe; z. B. betrug in einem Versuche mit Glucosezusatz die Acetalde· 
hydbildung durch die graue Substanz 7 mg% gegen 0,7 mg% durch die weiBel 
Zusatz von Insulin ergab eine Herabsetzung der Acetaldehydbildung, was 
die Verfasser im Sinne einer Schutzwirkung des Insulins gegen den Zucker. 
abbau deuten. 

2. Stickstoffumsatz. 
Die ersten Untersuchungen, die gewisse Riickschliisse auf einen N-Umsatz 

im CNS gestatten, haben SOULA3 und seine Mitarbeiter angestellt, indem sie 
die Verteilung des Stickstoffes auf die verschiedenen Fraktionen und die Ver· 
anderungen dieser Verteilung bei Tieren untersuchten, die unter verschiedenen 
Bedingungen gehalten wurden. Sie bestimmten im CNS (Gehirn und Riicken· 
mark) verschiedener Organismen (Mensch, Hund, Kaninchen, Meerschweinchen, 
Ratte) folgende GroBen: 

Nt = Totalstickstoff 
Nl = Eiweil3stickstoff 
N2 = Polypeptidstickstoff 
Na = Aminostickstoff 
N4 = Ammoniakstickstoff 

0 1 = Koeffizient der Aminogenese = 1O~~a = prozentuales 

Verhii.ltnis des Amino·N zum Gesamt·N. 
. . 100 (N2 + Na) 

O2 = Koefflzlent der Proteolyse = --N-t-- = prozen· 

tuales Verhaltnis des durch Trichloressigsaure nicht fall· 
baren Polypeptid·N + Amino·N zum Gesamt·N. 

Beim Kaninchen betragt normalerweise fUr das Gehirn 0 1 etwa 6, O2 etwa 
13, und fiir das Riickenmark 0 1 etwa 7,5. Die Einwirkung tatigkeitsvermin. 
dernder Faktoren (Hypothermie durch Abkiihlung, mehrtagige Verabreichung 
von Morphium, Chloroform) laBt O2 unverandert, vermindert dagegen 0 1 auf 
4,5-5,4. Gerade umgekehrt bewirken die tatigkeitssteigernden Faktoren, 
wie Hyperthermie durch feuchte oder trockene Hitze (ESCAUDE und SOULA), 
Faradisation mit Stromen von wachsender, schlieBlich ttidlicher Starke, As· 
phyxie durch Zuklemmen der Luftrohre oder Curarisieren, Krampfgifte, wie 
Strychnin, Cocain usw., eine Steigerung von 0 1 meist auf 10-11 oder noch dar
iiber, und von O2 auf 18-28,8. Die gleiche Wirkung haben auch Toxine: Das 
krampferzeugende Tetanustoxin ruft eine Erhtihung, das lahmend wirkende 

1 TAMIYA, C.: tJber den Stoffwechsel der Netzhaut usw. Biochem. Z. 189, 114 (1927). 
2 WOHLGEMUTH u. NAKAMURA: tJber den Zuckerabbau usw. Biochem. Z. 1'75, 233 

(1926). 
a SOULA, C.: C. r. Soc. BioI. 7'3,297,404 (1912); 7'4, 244, 350 (mit FAURE), 476, 592, 

692, 758, 878 (mit ESCAUDE) (1913) - J. Physioi. et Path. gen. 15, 267 (1913). 
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Diphtherietoxin eine Herabsetzung der proteolytischen Koeffizienten hervor. 
Da der Koeffizient der Aminogenese in den Muskeln selbst keine Veranderung 
erfahrt und die Veranderung im Gehirn auch an curarisierten Tieren eintritt, 
muB die erhOhte Bildung von Aminostickstoff bei gesteigerter Tatigkeit im eNS 
selbst erfolgen und dieses bei seinem Stoffwechsel einen starken U msatz N -haltiger 
Substanzen aufweisen. Es ist sicher sehr bemerkenswert, daB diese SchluBfolge
rung SOULAS mit den spater zu erorternden Ergebnissen der Stoffwechselunter
suchungen am iiberlebenden Organ im besten Einklang steht. Dies gilt auch 
fur die Angabe, daB diese Vorgange im wesentlichen in der grauen Substanz 
und nur in geringem MaBe in der weif3en sich abspielen. Ahnliche Resultate 
wurden auch im eNS anderer Tiere erzielt; sie sind in der folgenden Tabelle 
zusammengestellt. 

Proteolyse im Zentralnervensystem. EinfluB gesteigerter Tiitigkeit (durch 
Krampfgifte u. dgl.). (Nach SOULA.) 

Versuchstier 

Hund .... . 
Kaninchen .. . 
lieerschweinchen 
Ratte ..... 

Koeffizient der Aminogenese 
C _100 NH,-N 
,- Gesamt-N 

normal 

6-7 
6 
5,4 
6,9 

nach gesteigerter 
Tiltigkeit 

9-11 
10-11 
9,3 
8,4 

Koeffizient !ier Proteolyse 
C _ 100 (Polypeptid-N +NH,·N) 

, Gesamt-N 

normal 

17 
13 

14 

nach gesteigerter 
Tatigkeit 

17-25,8 
18-28,8 

23,7 

Bei den Ratten, 'bei denen die Steigerung der Proteolyse durch eine bis zur v5lligen 
ErschOpfung gefiihrte Arbeit am Tretrad bewirkt wurde, erfolgte auch eine histologische 
Untersuchllng des Gehirns (FAURE und SOULA). Sie ergab eine starke Ohramatolyse. Dieso 
Beziehungen zwischen Chromatolyso und Proteolyse wiirden zugunsten der Annahme von 
MARINESCO sprechen, daB man es in der chromatophilen Substanz mit Stickstoffenergie
behii.ltern der Nervenzellen zu tun habe. - Angeregt durch diese Beobachtungen hat spater 
MARINESC01 nach dem Verfahren von SOULA die Koeffizienten der Aminogenese und Proteo
lyse im Riickenmark von Hunden unter dem EinfluB einseitiger AusreiBung von Nerven unter
sucht. Hierdurch wiirden kiinstlich Veranderungen erzeugt, die in den Erscheinungen der 
Chromatolyse dem Krankheitsbild der amyotrophischen Lateralsklerose entsprachen. Auch 
bier wiirde sich eine deutliche Beziehung zwischen Chromatolyse und Proteolyse ergeben, 
wie die folgende Zusammenstellung zeigt. 

EinfluB einseitiger NervenausreiBung auf die Proteolyse. (Nach liARINESCO.) 

Nr. gesunde kranke 
Seite Seite 

1 7 Tage nach AusreiBung des Ischiadicus . 0 1 10,5 11,1 
O2 23,0 25,7 

2 22 Tage nach AusreiBung des Ischiadicus und des Plexus 0 1 
, 6 8,4 

brachialis O2 1,4 18,8 
3 50 Tage nach AusreiBung des Ischiadicus und des Plexus 01 6,4 8,9 

brachialis O2 9,2 11,8 

In weiteren Versuchsreilien hat SOULA die Beziehungen der Proteolyse des CNS zu 
den Erscheinungen der Anaphylaxie verfoigt. ABELOUS und BARDIER hatten eine Theorie 
aufgestellt, nach welcher die Anaphylaxie mit einer proteolytischen Degeneration nervoser 
Elemente einhergeht. Zur Nachpriifung dieser Theorie untersuchte SOULA den Koeffizienten 
der Antinogenese an Kaninchen. die durch Injektion von Ovoalbumin anaphylaktisch ge
macht wurden. Er fand in der Tat eine Steigerung von 6 (dem normalen Durchschnittswert) 

1 ]dARINESCO, G. : Le rale des ferments hydrolytiques usw. Bull. Soc. Roumain. Neurol. 
2, 151 (1925). 
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auf 8-9 im Gehirn und von 7,5 auf 8,6-11,4 im Riickenmark. Die genauere Verfolgung 
des zeitlichen Verlaufes dieser Steigerung der Proteolyse ergab ein allmahliches Anwachsep. 
der Koeffizienten bis zum 23. Tage, der starksten Entwicklung der Anaphylaxie, und dann 
mit dem Verschwinden des anaphylaktischen Zustandes auch wieder ein allmahliches Ab
sinken zur Norm. Wurde 41 Tage nach der 1. Injektion eine 2. Injektion von Ovoalbumin 
vorgenommen und 23 Tage spater, das ist im Stadium der Immunitat, die Untersuchung 
durchgefiihrt, so war auch keine Steigerung der Koeffizienten der Proteolyse zu beobachten. 

SchlieBlich hat SOULA noch den EinflufJ der Kastration auf die Proteolyse 
untersucht und, wie die folgende Tabelle zeigt, fast durchweg eine Herabsetzung 
der normalen Werte gefunden. 

EinfluB der Kastration auf die Proteolyse. (Nach SOULA.) 

Aminogenese Proteolyse Aminogenese 
Versuchstier 

- -~ 

I Riicken-~ Versuchstier 
~~-~~---~~ 

Riicken-Gehirn mark Gehirn Gehirn mark 
I 

Stier. 8,8 9,5 26,5 Kaninchen cr . 6,0 7,5 
Ochse 6,2 7,1 22,2 

" 
kastriert. 5,5 6,4 

Widder. 8,5 ! 8,5 33 ~. 6,2 6,9 
I " Hammel 5,6 7,4 20 ,~ kastriert. 4,8 i 5,8 

In analoger Weise wie SOULA habell in neuerer Zeit PALLADIN, ZUWER
KALOW und BJELJAEWA1 den EinflufJ des Hunyerns auf die Aminogenese an Hun
den und Kaninchen untersucht, und zwar gesondert fiir weiBe und graue Sub
stanz. Sie fanden, daB die bekannte Konstanz des Hirngewichtes im Hunger
zustande nicht auf einer unveranderten Erhaltung seiner Zusammensetzung, 
sondern auf einer Zunahme des ""Vassergehaltes beruht, die den Verlust an N
haltigem Material ungefahr kompensiert. Den Koeffizienten der Aminogenese, 
dessen GroBe unter normalen Umstanden mit der von SOULA beobachtetell 
gut iibereinstimmte, sahen sie unter den EinfluB des Hungerns in der grauen 
und weiBen Substanz entgegengesetzte Verallderungen erfahren, namlich in 
der ersten abo, in der zweiten zunehmen, wie die folgende Tabelle zeigt: 

normal .. 
hungemd. 

EinfluB des Hungerns auf die Aminogenese. 
(Nach PALLADIN und Mitarbeiter.) 

Hund 
-~-~~ --~-I -~ weiBe graue 

Kaninchen 

weiBe 

Substanz des Gehirns Substanz des Gehirns 

I 6,6 (6,4-6,8) I 6,06 (5,9-6,3) I 6,9 (6,2-7,8) I 5,7 (5,0; 6,4) 
5,6 (5,1-6,2) . 8,9 (8,5-9,7). 4,8 (3,3-6,2) 6,2 (5,4-7,5) 

GORODISSKy2 hat als erste den Versuch gemacht, auf biochemischem Weye 
eine Lokalisation funktioneller Zustiinde in einzelnen Hirnteilen durchzufiihren. 
Sie untersuchte die Proteolyse und zwar das Verhaltnis .von Reststickstoff zum 
Gesamtstickstoff bei normalen Katzen und bei solchen, bei denen durch Ver
nahen der Augenlider wahrend einiger Tage eine Fernhaltung von Lichtreizell 
bewirkt worden war, in den folgenden Teilen: Sehsphare (Area striata), senso
motorische Region der Hirnrinde, Corpus geniculatum laterale, Nucleus cau
datus und Tractus opticus. Sie fand, daB diejenigell Nerventeile, die an dem 

1 PALLADIN u. ZUWERKALOW: Zur Frage der Aminogenese usw. Hoppe-Seylers Z. 139, 
57 (1924). - PALLADIN u. BJELJAEWA: 2. Mitt. Ebenda 141, 33 (1924). 

2 GORODISSKY, H.: Zur Biochemie der funktionellen Zustande der Nervenzentren. 
Biochem. Z. "'9, 46 (1926). 
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Sehakt beteiligt sind, also Sehsphiire der Hirnrinde, Corp. gen. lat. und Tractus 
opt., bei Ausschaltung der Lichtreize im Mittel eine geringere Proteolyse auf
weisen als bei normalen Tieren, wahrend die anderen untersuchten Partien 
(motorische Region und Nuc!. caudatus) keine deutlichen Unterschiede erkennen 
lieBen. Nachtragliche Freigabe der Belichtung beseitigte die im ersteren FaIle 
beobachtete Verminderung der Proteolyse, wozu bei der Sehsphare schon 15 
Minuten, beim Tractus und den subcorticalen Zentren sogar schon 4-6 Mi
nuten ausreichten. Genau das gleiche Verhalten zeigten neugeborene Tierchen, 
bei denen die Augenlider noch vor ihrer ersten Offnung vernaht wurden im Ver
gleich mit den gleichaltrigen Tieren desselben Wurfes, bei denen eine Belich
tung erfolgt war. Wenn die Versuche auch infolge der groBen physiologischen 
Schwankungsbreite der Werte mit einer gewissen Unsicherheit behaftet sein 
diirften, so scheint hier doch mit Erfolg ein ganz neuer Weg zur Erforschung 
der Hirnlokalisation betreten zu sein. Die wichtigsten Daten sind in der folgen
den Tabelle zusammengestellt: 

EinfluB del' Lichtreizung Buf die Proteolyse in verschiedenen Hirnteilen. 
(Nach GORODISSKY.) 

Versnchs
bedingungen 

Sehende Tiere 

Nichtsehende . 

Nach 5-9tagigem 
Lid verscbluB, 

Belichtung durch: 
24 Stunden 
2 Stunden 

15 Minuten 
6 Minuten 
4 Minuten 

Reststickstoff in Prozent des Gesamtstickstoffs 

Area striata I Motor. Region I Corp. gen lat. Nncl. cando 
Tract. op. 

11,36 /1 10,32 I 11,73 9,13 8,81' 
(10,14-13,52) (6,44-17,05) (10,04-13,13) (8,43-10,07) (8,09-9,39) 

8,21 I II,26 8,01 9,82 1',01' 
(6,63-9,69) (7,98-16,00) (5,63-9,45) (8,64-10,54) (5,25-8,86) 

13,48 
10,64 
10,37 
8,67 
8,83 

12,60 
16,14 

10,65 
13,07 

16,45 
10,78 
12, II 
II,58 
12,47 

16,68 
9,28 
9,18 
9,12 
9,63 

9,10 
9,30 
8,50 
9,03 
8,41 

Gleichfalls aus dem Laboratorium PALLADINS sind einige Arbeiten hervor
gegangen, die den Kreatinstoffwechsel des Gehirns zum Gegenstand haben. 
FOMIN1 untersuchte das Verhaltnis des Kreatins zum Gesamtstickstoff im CNS 
von Hunden, Kaninchen und Ratten, und will gefunden haben, daB der 
so gemessene Kreatinstoffwechsel im Hunger und unter dem EinfluB von Co
cain eine Steigerung, bei Einwirkung von Strychnin dagegen eine Verminderung 
erfahrt. EpSTEIN2 hat weiter den EinfluB von Adrenalin und Phlorrhizin, FEIN
SCHMIDT3 jenen von Guanidin und LJUBARSKAJA4 den Kreatinstoffwechsel 
von Tauben im Hunger und bei Polyneuritis untersucht. In diesem letzteren 
Falle waren deutliche Anderungen des Kreatinstoffwechsels nachweis bar, die 
in erster Linie in einer Zunahme des VerhiiJtnisses zwischen Kreatin-N und 
Gesamt-N zum Ausdruck kamen, besonders bei der spastischen und paraly
tischen Form del' Polyneuritis, weniger stark bei del' chronischen Form und 
beim Hungern. Die wichtigsten Werte gibt die folgende Tabelle: 

1 FOMlN, S.: Beitrage zur Erforschung des KreatinstoffwechseIs im Gehirn, I. Ber. 
ukrain. biochem. lost. 2, 97 (1927) (russisch). 

a EpSTEIN, S.: Beitrage usw., II. Ber. ukrain. biochem. lost. 2, 117 (1927) (rus
sisch). 

3 FEINSCHMIDT, 0.: Beitrage usw., III. Ber. ukrain. biochem. lnst. 2, 127 (1927) 
(russiscb) . 

, LJUBARSKAJ A, T. : Der Kreatinstoffwecbselim Gehirn USW. Pfliigers Arch. 218, 626 (1928). 
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Einflull des Hungerns und der Polyneuritis auf den Kreatinstoffwechsel des Gehirns 
von Tauben. (Nach LJUBARSKAJA.) 

Versuchsbedingungen 

Gesunde Tauben ..... . 
Spastische Form der Polyneuritis . 
Paralytische Form der Polyneuritis 
Chronische Form der Polyneuritis . 
Hungernde Tauben . . . . . 

Kreatin·N in Proz. des 
Gesamt-N 

3,77 (2,88-4,49) 
5,94 (4,97-7,20) 
5,85 (4,67-7,35) 
4,21 (3,99-5,29) 
4,37 (2,61-5,89) 

Im Gegensatz zur Polyneuritis zeigt bei Skorbut der Kreatingehalt des 
Gehirns nach PALLADIN und SSAWRON1 keine Veriinderung, was die Verfasser 
mit dem Fehlen von Erregungserscheinungen seitens des CNS in Zusammen
hang bringen. Dagegen werden Trockengehalt und P-Gehalt bei beiden Krank
heiten gleichartig (im Sinne einer Verminderung) beeinfluBt. Durch diese Ab
nahme des P-Gehalts unterscheidet sich wieder die Zusammensetzung des 
Gehirns bei Skorbut von jener im Hungerzustande. 

Am isolierten Froschriickenmark haben HIRSCHBERG und WINTERSTEIN2 

eingehende Untersuchungen iiber den N-Umsatz der unter verschiedenen Be
dingungen iiberlebenden Nervenzentren angestellt. 

Zur Ermittlung des Umsatzes N-haltiger Substanzen wurde das isolierte 
Froschriickenmark meist durch Querteilung in zwei (mitunter auch drei) 
Teile zerlegt, von denen der eine sogleich, der andere nach Hingerem Verweilen 
des Praparates unter den gewiinschten Versuchsbedingungen auf seinen Gesamt
stickstoffgehalt untersucht wurde. Dieser schwankte bei dem von der Pia um
hiillten Riickenmark im allgemeinen zwischen 1,28 und 1,34% der frischen 
Substanz und betrug im Mittel von 31 Bestimmungen 1,30% (groBte Differenz 
von Doppelanalysen desselben Riickenmarks: 0,05%). Der N-Gehalt des von 
der GefaBhaut befreiten Riickenmarks war etwas geringer, im Mittel von 8 Ver
suchen 1,25% (1,24-1,27). Die verschiedenen Teile des frischen Riickenmarks 
zeigten keine merkliche Differenz des N-Gehaltes, auch nicht bei langerer Auf
bewahrung in Luft oder O-Atmosphare. 

Wurden nun die Riickenmarkstiicke in physiologischer NaCI-Losung bei 
standiger O-Durchleitung aufbewahrt, so zeigte sich nach langerem Verweilen 
regelmaBig eine deutliche Verringerung des N -Gehaltes, die in 12 Versuchen 
von 24stiindiger Dauer bei gewohnlicher Zimmertemperatur 0,21-0,29%, 
im Mittel 0,25% der frischen Substanz oder etwa 20% des Gesamtstickstoffs 
betrug. Fehlen oder Vorhandensein der GefaBhaut war hierbei ohne nennens
werten EinfluB. Dieser Umsatz N-haltiger Substanzen verlief innerhalb der 
ersten 24 Stunden ziemlich gleichmaBig; am zweiten Tage dagegen war er nur
mehr so gering, daB er in die Fehlergrenzen der Methodik fiel, wenigstens in den 
Versuchen bei gewohnlicher Temperatur; bei niedriger Temperatur (10-12°) 
war infolge der Verlangsamung der Stoffwechselvorgange auch am 2. Tage noch 
ein deutIicher N -Verlust nachweis bar. 

Der Zusatz von Calcium veranlaBte in iiberraschendem Gegensatz zu der 
hemmenden Wirkung, die dadurch auf die O-Atmung und den Zuckerverbrauch 
ausgeiibt wird, eine Steigerung des N-Umsatzes um rund 50%. So wurde z. B. 
in einem Versuch ein Riickenmark in drei Teile geteilt, der eine sogleich auf 

1 PALLADIN, A. U. E. SSAWRON: Beitrage zur Biochemie der Avitaminosen Nr. 11. 
Biochem. Z. 200, 244 (1928). . 

Z Ifir.SCHBERG U. WINTERSTEIN: -aber den Stickstoffumsatz der nerVQsen Zentralorgane. 
Hoppe-Seylers Z. 101, 212 (1918). 
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seinen N-Gehalt untersucht, der zweite nach 24stiindigem Verweilen in 0,7% 
NaCI-Losung, der dritte nach gleich langer Aufbewahrung in 0,7% NaCI +0,1 % 
CaCI2 ; der N-Verlust betrug im ersten Faile 0,22, im zweiten 0,34%, also 55% 
mehr. Zusatz von 0,1 % KCl dagegen setzte den N-Verbrauch herab. 

Wie der Zuckerverbrauch so wurde auch der Umsatz N-haltiger Substanzen 
durch Narkose mit 4 Vol.-% Athylalkohol bis hart an die Fehlergrenze herunter
gedriickt. Umgekehrt erzeugte elektrische Reizung durch rhythmische tetani
sierende Induktionsstrome auch hier eine auBerordentliche Steigerung des N
Umsatzes, die jene des Zuckerverbrauches noch bei weitem iibertraf. Besonders 
deutlich geht dies wieder aus solchen Versuchen hervor, bei welchen durch 
Dreiteilung an einunddemselben Riickenmark der N-Umsatz in der Ruhe und 
bei Reizung untersucht wurde. Die Resultate von 4 in dieser Weise angestellten 
Versuchen sind in der folgenden Tabelle wiedergegeben (aIle Werte bezogen 
auf 1 Gramm und 24 Stunden): 

to 

13 
13-14 

161/2-18 
16-17 

Umsatz N-haltiger Substanzen pro 1 g und 24 Stunden. 
(Nach HIRSCHBERG und WINTERSTEIN.) 

Ruheperiode Reizungsperiode Mehrumsatz bei Reizung 
~---

Versuchs- N-Umsatz Versuchs- N-Umsatz 
Proz. des dauer in in mg dauer in absolut in Proz. des absolut Ruhewertes Stunden Stunden in mg Ruhewertes 

14 2,6 8 6,6 254 4,0 154 
141/2 2,7 8 6,9 256 4,2 156 
141/2 2,5 8 8,7 348 6,2 248 
151/3 2,2 9 8,3 377 6,1 277 

Die Tabelle zeigt, daB der Umsatz N-haltiger Substanzen durch Reizung 
bei 13-14° auf das 21/ 2fache, bei 16-18° sogar auf das 31/ 2fache des Ruhe
wertes gesteigert wurde. 

Wie der Umsatz von Zucker ist auch derjenige der N-haltigen Substanzen 
an den Ablauf von Oxydationsvorgangen gekniipft, denn O-Mangel durch Durch
leiten von Stickstoff oder Wasserstoff durch die Losung setzte ihn sehr betracht
Hch herab, und bei sorgfaltiger Fernhaltung jeglichen Sauerstoffs fehlte jeder 
nachweisliche N -Verlust. 

Die Beeinflussung des N-Umsatzes durch gleichzeitige Zufuhr anderer 
Substanzen solI im Zusammenhang mit der Ersparnis an Fettstoffen und P
haltigen Stoffen behandelt werden. 

Uber die Natur der an die umgebende Losung abgegebenen N-haltigen Sub
stanzen hat als erster SERENI1 Angaben gemacht, der durch Mikroformoltitra
tion eine Amino8iiureabgabe am isolierten CNS der Krote festgesteilt und ge
messen haben will. 

Seine quantitativen Angaben konnen jedoch unmoglich zutreffen. Nach ihm sollen 
lebende Praparate bis zum Erloschen ihrer Erregbarkeit 37,8-98,0, im Mittel 68,5 mg 
"Aminosauren" ausscheiden, durch Kompression "getotete", d. h. nicht erregbare, etwa 
halb soviel. Ganz abgesehen davon, daB nicht einzusehen ist, wie die Menge der ihrer 
Natur nach ja nicht bestimmten Aminosaure berechnet werden konnte, ergibt sich die 
Unmoglichkeit dieses Resultates aus einer einfachen tiberlegung. Obwohl keine Zahlen
werte mitgeteilt sind, darfen wir annehmen, daB das Gewicht eines eNS (zumal die 
kleineren Krotenmanncnen verwendet wurden) 200 mg nicht iiberschritten hat (das 
unserer Frosche erreicht nur selten 100). Rechnet man den mittleren Wassergehalt auch 
nur zu zwei Drittel, was sicher zu wenig ist, so wiirde die Gesamtmenge des Trocken
gewichts im Mittel 67 mg betragen haben, also weniger als die Menge der "Amino
sauren", die das Praparat ausgeschieden haben solI. 

1 SERENI, E.: Di alcuni fatti biochemici usw. Arch. di Fisiol. .9, 163 (1921). 
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1m AnschluB an die in der Physiologie des peripheren Nerven besprochenen 
Untersuchungen iiber die AmmoniakbiUung (vgl. S.403) haben WINTERSTEIN 
und HIRSCHBERG l auch solche am isolierten Froschriickenmark angestellt. 
In iiberraschendem Gegensatz zu dem Verhalten des ersteren ergab sich, daB 
das Froschriickenmark in einer gasformigen Atmosphiire weder in der Ruhe noch 
bei Reizung eine meBbare NHa-Abgabe zeigt. In einem fliissigen Medium war 
sie bezogen auf die Gewichtseinheit ungefahr von der gleichen GroBenordnung 
wie beim Nerven (etwa 1· 10- 5 g pro 1 Gramm und Stunde), bezogen auf den 
Gesamtstickstoffverlust nur etwa halb so groB. Das piafreie CNS zeigte eine 
starkere NHa-Ausscheidung als das von der Pia umhiillte. Wie beim Nerven 
sank auch hier die NHa-Abgabe nach einigen Stunden ab, jedoch bei weitem 
nicht so schnell. Wurde die NHa-Abgabe in zwei aufeinanderfolgenden Perio
den von je 3-4 Stunden Dauer untersucht, so war sie, wie die folgenden Tabellen 
zeigen, in der zweiten Periode relativ um so groBer, je kleiner sie in der ersten 
gewesen war. Besonders deutlich war dies unter dem EinfluB einer Narkose 
mit 1 % Urethan der Fall, durch die die NH3-Ausscheidung sehr stark, zum 
Tell unter die Grenze der MeBbarkeit heruntergedriickt wurde und nach 
deren Aufhebung sie dann in der zweiten Versuchsperiode viel groBer war als 
sonst ohne vorangehende Narkose (vgl. Tab. 3). In merkwiirdigem Gegensatz 
zu der gewaltigen Steigerung ,der NH3-Bildung, die der periphere Nerv bei 
seiner Reizung aufweist (vgl. S. 404), fielen beim Riickenmark die Werte der 
NHa-Abgabe bei Reizung durchaus in das Bereich der auch im Ruhestoff
wechsel zu beobachtenden Schwankungen. Eine vorlaufige Erklarung der auf
falligen Unterschiede in dem Verhalten der NH3-Abgabe des peripheren und 
zentralen Nervensystems suchen die Verfasser in der Annahme, daB in dem 
letzteren eine teilweise Weiterverarbeitung des primar geblldeten Ammoniaks 
zu anderen Ausscheidungsprodukten erfolge. Daher wiirde die Abgabe des 
NHa nur in einem fliissigen Medium feststellbar sein, in welchem (besonders 
nach Entfernung der Pia) das Herausdiffundieren in den oberflachlichen 
Schichten vielleicht mit groBerer Geschwindigkeit erfolge. Dem Nerven wiirde 
die Fahigkeit zu einer solchen Weiterverarbeitung abgehen. 

Anhangsweise sei erwahnt, daB, wie bereits von W ARBURG, POSENER und NEGELEIN2 

festgestellt und von ROSCH und TE KAMPS genauer untersucht wurde, auch die Netzhaut 
des Frosches eine betrachtliche NHs-Bildung aufweist, die durch Belichtung auf das Mehr
fache des Dunkelwertes gesteigert werden kann. 

In weiteren Versuchen haben WINTERSTEIN und HIRSCHBERG4 genaueren 
AufschluB iiber die Natur der in den Nervenzentren umgesetzten Substanzen 
zu gewinnen gesucht. Eine besondere Aufmerksamkeit wurde dabei dem Um
stande geschenkt, daB nach der grundlegenden an Pflanzenzellen gemachten 
Entdeckung HANSTEEN CRANNERS, die von BIEDERMANN auch an tierischen 
Zellen bestatigt worden war, eine Abgabe wasserloslicher Lipoide mit in Frage 
kommt. In der Tat konnten sie feststellen, daB auch das CNS an die umgebende 
Salzlosung solche Stoffe abgibt, deren Eigenschaften nach ihrer Extraktion 
mit sog. "LipoidlOsungsmitteln" eine vollstandige Veranderung erfahren. Harn-

1 WINTERSTEIN u. HIRSCHBERG: mer Ammoniakbildung im Nervensystem. Biochem. Z. 
156, 138 (1925). 

2 WARBURG, POSENER U. NEGELEIN: mer den Stoffwechsel der Carcinomzelle. Bio
chem. Z. 152, 309 (1924). 

3 ROSCH U. TE KAMP: mer Ammoniakbildung usw. Hoppe-Seylers Z. 175, 158 
(1928). 

, WINTERSTEIN u. HIRSCHBERG: Neue Versuche iiber den N-Umsatz usw. Biochem. Z. 
167, 401 (1926). 
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Nr. 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 

9 
10 
11 
12 

Nr. 

1 
2 
3 
4 

5 

I 

H. WINTERSTEIN: Der Stoffwechsel des Zentralnervensystems. 

Ammoniakbildung durch das iiberlebende Froschruckenmark. 
(Nach WINTERSTEIN und HmSCHBERG.) 

1. NHa-Abgabe des Riickenmarks (mit Pia) in 0,7 proz. NaOl-Losung. 

Versuchs- I Versuchs- I NH,-Abgabe in dauer I NH3-Abgabe in Nr. dauer 
Stunden 10 - 7 g pro g und Stunde Stunden I 10 - 7 g pro g und Stunde 

I 

9 100 131 

I 4 I 50 
8 107 4 71 
8 56,3 
8 70,6 141 4 59,5 
8 70,9 4 45,5 
8 

I 

51,9 
8 98,0 151 4 I 79,8 
8 98,9 4 I 68,3 

Mittel 81,7 
161 4 

I 
106,8 

4 83,2 4 I 45 
4 122,3 
4 

I 
88,3 171 4 I 144 

4 143,8 4 40 
Mittel der ersten vierstundigen Versuchsperiode 96,4 

181 3 168,8 
3 76,7 

191 3 187 
3 24,5 

1 Versuch 13-19 in je zwei unmittelbar nacheinander folgenden Versuchsperioden. 

2. ErhOhte NHa-Abgabe des Zentralnervensystems ohne GefafJhaut. 

Versuchs- I NH,-Abgabe in Versuchs- i NH,-Abgabe in 
dauer I 10 - 7 g pro g und Stunde Nr. dauer I 10 - 7 g pro g und Stunde Stunden Stunden I 

7 95,2 6 3 I 222,3 
4 158,5 7 4 235,8 
4 176,8 4 114 
4 113,5 8 4 199,5 
4 

I 

56,8 4 136,8 
3 148 

3. EinflufJ der Narkose mit 1 Proz. Urethan auf die NHa-Abgabe des isolierten Riickenmarks. 

Versuchs- I NH,-Abgabe in Versuchs- I NH,-Abgabe in Nr. dauer 10 - 7 g pro g und Stunde Nr. dauer 
I 

10 - 7 g pro g und St.unde Stunden Stunden 

1 3 I Narkose 54,3 3 3 Narkose 0 
3 ohne Narkose 124,7 3 ohne Narkose 210 

2 3 Narkose 47 4 4 Narkose 0 
3 ohne Narkose 131,7 4 ohne Narkose 192,7 

stoff konnte, ebenso wie schon in den alteren Untersuchungen dieser Autoren, 
auch mit der sehr empfindlichen Xanthydrolreaktion in der Versuchs£lussig
keit nicht nachgewiesen werden. (In diesem Zusammenhang sei auch die Be
obachtung von ABDERHALDEN! und BUADZE erwahnt, daB Zusatz von Hirn
brei nicht wie der verschiedener anderer Organe eine Harnstoffbildung aus 
waBriger Ammoniumbicarbonatlosung zu bewirken vermag.) 

1 ABDERHALDEN u. BUADZE: Uber die Bildung von Harnstoff usw. Fermentforschg. 
9, 89 (1926). 
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Die Mittelwerte der untereinander am besten vergleichbaren 8 Versuche, 
in denen der Ruheumsatz des isolierten CNS an N-haltigen Substanzen in 
achtstiindigen Versuchsperiodenin O-gesattigter physiologischer NaCI-Losung 
untersucht wurde, sind in der ersten der folgenden Tabellen zusammengestellt. 
Die darauffolgende zeigt die Wirkung der Reizung auf die Verteilung des ab
gegebenen Stickstoffs auf die verschiedenen Fraktionen, indem Ruhe- und 
Reizungsumsatz in je achtstiindigen Versuchsperioden an je zwei Ralften des 
quergeteilten Riickenmarks miteinander verglichen sind. 

Verteilung der Stickstoffabgabe des isoIierten Zentralnervensystems des froscbes an 
die umgebende Losung auf einzelne Fraktionen. 

(Nach WINTERSTEIN und HIRSCHBERG.) 

1. Ruheumsatz. 

NH,-N NH.-N I Eiweil3-N Total-N 

In Milligramm pro 1 g Substanz •. 
In Prozent des Gesamt-N-Umsatzes • 

0,17 I 0,76 
6,5 29,1 I 0,32 

12,3 
2,61 

100 

Nr. 

1 

2 

~ I 

2. Vergleich von Ruhe- und Reizungsumsatz. 

Versuchs- NH,-N NH,-N I EiweiJl-N I Lipoid-N" N unbekannter I Total-N 
Herkunft"" I 

bedingungen --~-~ --- --- -- ---._---- ~ - ~ ~_______ 1- ~~_ ~ __ ~~ __ ~ 

mg % mg % mg ~'o mg % mg % 

Ruhe 0,20 6,6 0,80 26,4 0,38 12,5 0,75 24,8 0,90 29,7 
Reizung 0,22 3,4 2,32 37,5 0,44 7,1 1,03 16,7 2,19 . 35,3 
Ruhe 0,15 6,0 0,70 28,9 0,34 14,0 0,72 29,2 0,51 21,1 
Reizung 0,16 2,7 2,07 35,1 0,36 6,1 1,07 18,2 2,23 37,9 

Reizungsumsatz der vorangehenden Versuche in Prozent des Ruheumsatz. 

I 110 290 I 116 137 243 
107 296' 106 149 437 

* = N der wasserloslichen Lipoide. 
** = 'l'otal-N weniger der Summe der anderen N-Fraktiollen. 

--

mg 

3,03 
6,20 
2,42 
5,89 

205 
244 

Wie aus diesen Tabellen hervorgeht, besteht der Stickstoff, der im Ruhe
umsatz des isolierten CNS an zucker/reie Losungen abgegeben wird, in der 
Hauptsache (zu im Mittel je 28-29%) aus mit Formol titrierbarem N und aus 
N wasserloslicher Lipoide, und zu etwa 1/4 aus N unbekannter Herkunft, dessen 
Menge sich aus der Differenz zwischen dem· direkt bestimmten und dem aus der 
Summe der einzelnen Fraktionen berechneten Gesamt-N-Verlust ergibt. 1m 
Reizungssto//wechsel bleibt die absolute Menge des NR3 , wie bereits oben be
merkt, und die des EiweiB-N praktisch unverandert, die Menge des Lipoid-N 
erhoht sich etwas, die des formoltitrierbaren N und des N unbekannter Her
kunft steigt auf das mehrfache. Auf diese beiden Fraktionen also ist die schon 
friiher besprochene Steigerung des Gesamt-N-Umsatzes durch Reizungsvor
gange zuriickzufiihren. Einige Versuche an erkrankten Tieren ergaben eine 
starke Erhohung der EiweiBabgabe und einen sehr gesteigerten Reizungsstoff
wechsel. Uber die Wirkung von Zuckerzu/uhr auf die Verteilung der N-Abgabe 
wird spater berichtet werden. 

3. Umsatz von Fettstoffen und phosphorhaltigen Substanzen. 
HIRSCHBERG und WINTERSTEIN l bestimmten am CNS des Frosches die 

Menge der beim Kochen mit Natronlauge alkalibindenden Stoffe, indem das 

1 HIRSCHBERG u. WINTERSTEIN: Uber den Umsatz von Fettsubstanzen in den nervosen 
Zentralorganen. Hoppe-Seylers Z. 105, 1 (1919). 

38* 
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zu untersuchende Organ in n/l0-NaOH ca. 2 Stunden im Wasserbade gekocht 
und die Lauge hierauf mit n/l0-HOI zuriicktitriert wurde. Die Differenz der 
Titer in ccm n/lO NaOH pro Gramm ergab die Menge der kurz als "Fettgehalt" 
bezeichneten alkalibindenden Stoffe. 

Der in der angegebenen Weise ermittelte Fettgehalt des Riickenmarks 
zeigte betrachtliche Differenzen: 9,24-13,64 ccm, im Mittel von 20 Versuchen 
11,31 ccm n/lO-NaOH. Der Fettgehalt der oberen Riickenmarkshiilfte war regel
maBig betrachtlich geringer als der der unteren (z. B. 10,44 gegen 13,64; 11,50 
gegen 13,22), so daB es nicht moglich war wie bei Untersuchung des N-Umsatzes 
durch Qu~ilung gewonnene Half ten miteinander zu vergleichen. Vielmehr 
muBte zu diesem Zwecke eine Liingsteilung des Riickenmarkes erfolgen, die in 
beiden Halften gut iibereinstimmende Werte ergab. Der Fettgehalt des Riicken
marks erfuhr, auch wenn es in einer Gasatmosphare suspendiert wurde, 
eine betrachtliche Verminderung, die auf den durchschnittlichen Mittelwert 
bezogen in 24 Stunden in einem Versuche bei 14,5° 39%, in einem zweiten bei 
20° sogar 57% des Anfangsgehaltes betrug (doch sind die aus dem Mittelwert 
berechneten Daten wegen der betrachtlichen individuellen Schwankungen 
des Fettgehaltes nicht sehr zuverlassig). 

Die Ergebnisse von vier Versuchen, in denen der Fettgehalt der einen Halfte 
des langsgespaltenen Riickenmarks sogleich, der der anderen nach 24 stiindigem 
Aufenthalt in mit Sauerstoff durchstromter NaOI-Losung untersucht wurde, 
sind in der folgenden Tabelle zusammengestellt (aIle Werte bedeuten ccm n/l0-
NaOH pro 1 Gramm und 24 Stunden): 

Urnsatz von Fettstoffen in cern n/10 NaOH pro 1 g und 24 Stunden. 
(Nach HIRSCHBERG und WINTERSTEIN.) 

FettgehaIt Fettverbrauch 

zu Beginn am Ende absolut in Proz. des Anfangsgehalts 

1 12,50 9,21 3,29 26,3 
2 11,82 8,16 3,66 31,0 
3 9,24 4,91 4,33 46,9 
4 11,43 7,50 3,93 34,4 

Die Tabelle zeigt, daB das isolierte Froschriickenmark in den ersten 24 
Stunden rund 1/3 seines gesamten Vorrates an alkalibindenden Substanzen auf
zehrt. Dieser Umsatz ist ebenso wie derjenige der N-haltigen Substanzen im 
wesentlichen auf den ersten Tag beschrankt und wird am zweiten Tage nur
mehr sehr geringfiigig. Auch hier handelt es sich um Oxydationsvorgange, 
da bei O-AbschluB die Verminderung des Fettgehaltes in die Fehlergrenzen 
fallt. Wie beim N-Umsatz ruft auch hier elektrische Reizung eine bedeutende 
Steigerung hervor. Zur direkten Ermittlung des Reizungsumsatzes wurde 
in zwei Versuchen der Fettgehalt je zweier Riickenmarkslangshalften verglichen, 
von denen die eine in der Ruhe blieb, die andere unter sonst gleichen Bedingungen 
elektrisch gereizt wurde. Die Differenz, das ist also der Reizungsmehrumsatz, be
trug in dem einen FaIle 1,82, in den anderen 3,43 ccm, das ist etwa 50-100% 
des gewohnlich beobachteten Ruheumsatzes. 

Schon die GroBe des "Fettumsatzes", sowie die spater noch zu erorternde 
weitgehende Ubereinstimmung in der Fett- und N-sparenden Wirkung der 
Zucker hatten HIRSCHBERG und WINTERSTEIN zu der SchluBfolgerung gefiihrt, 
daB es sich bei diesen Fettsubstanzen in der Hauptsache um Phosphatide handeln 
miisse, die ja an dem Aufbau des ONS so groBen Anteil nehmen. Sie konnten 
auch in dem Riickstand der aus zahlreichen Experimenten gewonnenen Versuchs-
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fliissigkeit Phosphor nachweisen. Die von HECKER und WINTERSTEIN 1 ange
stellten Versuche ergaben in der Tat das Bestehen eines betrachtlichen P-Um
satzes im Stoffwechsel des isolierten CNS des Frosches. Zur Gewinnung etwas 
groBerer Substanzmengen wurde nicht bloB das Riickenmark, sondern das 
ganze CNS des Frosches verwendet. Der P-Gehalt desselben wurde im Mittel 
zu 0,2 % der frischen Substanz gefunden; der des Gehirns war etwa halb so groB 
wie der des Riickenmarks, und der der oberen Riickenmarkshalfte entsprechend 
den Befunden iiber den Fettgehalt geringer als der der unteren; der P-Gehalt 
der beiden Halften des der Lange nach geteilten CNS stimmte gut iiberein, 
so daB diese ebenso wie bei Untersuchung des Fettumsatzes zur Vergleichung 
dienen konnten. 

Die Versuche ergaben, daB das in O-durchstromter 0,7proz. NaCI-Losung 
aufbewahrte CNS stets durch Abgabe an die umgebende Losung einen be
trachtlichen Verlust an Phosphor erleidet, der im Gegensatz zu dem bei den 
Fettstoffen iiberhaupt und bei den N-haltigen Substanzen beobachteten Ver
halten im wesentlichen auf die ersten S Stunden des Uberlebens beschrankt 
ist und dann bereits in die Fehlergrenzen der Methode fallt. Seine GroBe ist 
von einer Reihe von Faktoren, vor allem von der Versuchstemperatur abhangig: 
Er betrug in der Ruhe bei 16-1So (21 Versuche) im Mittel 10%, bei 19-20° 
(13 Versuche) 14%, bei 20° und dariiber (9 Versuche) im MittellS% des Phos
phorgehaltes, bei Sstiindiger Versuchsdauer. Wie aIle im vorangehenden er
orterten Stoffwechselvorgange ist auch der Umsatz der P-haltigen Substanzen 
an die Anwesenheit von Sauerstoff gebunden, bei dessen Ausschaltung ein P
Verlust nicht nachweisbar ist. Narkose mit 0,5% Urethan setzte den P-Um
satz auf ein Drittel des normalen Ruhewertes herab, elektrische Reizung (wie 
stets durch rhythmische tetanisierende Induktionsstrome) bewirkte eine Steige
rung auf fast das doppelte; Reizung in Narkose blieb ohne EinfluB. Die folgende 
Tabelle gibt einen Vergleich des P-Stoffwechsels in der Ruhe und bei Reizung 
auf Grund von Versuchen, in denen jedesmal die eine Halfte des langsgeteilten 
CNS in Ruhe blieb und die andere rhythmisch gereizt wurde; am Ende der 
Sstiindigen Versuchsperiode wurde der P-Gehalt der beiden Ralften und die 
Menge des an die Versuchsfliissigkeit (O-durchstromte 0,7proz. NaCI-Losung) 
abgegebenen Phosphors bestimmt. Die Tabelle zeigt, daB der Ruheumsatz etwa 
10-13, der Reizungsmehrumsatz weitere 10% des Phosphorgehaltes betragt. 

P-Umsatz in Rube und Reizung, berecbnet aus der P-Abgabe an die VersucbslOsung. 
(Nach HECKER.) 

t 

IReizuugsumsatz I Mehrumsatz Proz der frischen Suhstanz 

I 
Proz. des P-Gehalts bei Reizung 

r 
--------- _ in Proz. des in Proz. des 

Ruhe Reizung Ruhe Reizung Ruheumsatzes I P-Gehalts 
I 

I 13,27 
I 

I 
1 0,0307 0,0550 23,23 179 I 9,96 
2 0,0249 0,0453 i 12,31 22,94 182 10,63 
3 0,0197 0,0410 , 9,91 i 20,55 208 10,64 I 

4 0,0252 0,0455 13,42 23,67 181 10,25 

Auf die umfangliche Literatur iiber pathologische Anderungen der Zu
sammensetzung des Gehirns und der Cerebrospinalfliissigkeit, sowie auf die 
sog. autolytischen Vorgange, die bei mehr oder minder langem Digerieren von 
Hirnbrei unter Zusatz verschiedener antiseptischer Stoffe zu beobachten sind, 
kann hier nicht naher eingegangen werden. Nur einige wenige Daten seien 

1 HECKER u. WINTERSTEIN: Untersuchungen iiber den Phosphorstoffwechsel des Nerven
systems. Hoppe-Seylers Z .• 28, 302 (1923); .29, 26, 205 (1923). 
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angeftihrt, die vielleicht einen gewissen Einblick in die diesen Veranderungen 
zugrundeliegenden Stoffwechselvorgange im CNS zu gewinnen gestatten. 

SIMONl, der die eingehendsten Untersuchungen tiber die Autolyse des Ge
hirns angestellt hat (daselbst auch die altere Literatur), beobachtete am frischen, 
mit Chloroformwasser digerierten Kalbshirn auBer einer Proteolyse auch eine 
umfangreiche Phosphorabspaltung, bei der etwa 19% des Gesamt-P als anor
ganische P-Verbindungen in Losung gingen, und das Verhiiltnis von Gesamt-P: 
anorganischem P, das im frischen Gehirn etwa 4 - 5 : 1 btragt, sich in ein solches 
von ca. 1:1 verwandelte. An dieser Umwandlung organisch gebundenen Phos
phors in unorganischen (vgl. auch die Angaben von GERARD fUr das periphere 
Nervensystem S.399) waren in Alkohol und Ather 16sliche Stoffe mit ca. 61 % 
beteiligt. In neuerer Zeit hat STAMM2 an Brei von Kalbshirn, der aseptisch, 
ohne Zusatz antiseptischer Stoffe, bei 38-·40° in Locke16sung gehalten wurde, 
eine in den ersten Stunden schnell, spater immer langsamer verlaufende Ab
spaltung von N-haltigen Komplexen und von Phosphorsaure beobachtet, die 
aller Wahrscheinlichkeit nach in der Hauptsache den Phosphatiden des Ge
hirns entstammte. DaB aber alle derartigen "Autolyseversuche" nur mit groBer 
Vorsicht mit den am funktionsfahig tiberlebenden Organ gewonnenen Resul
taten in Parallele gesetzt werden konnen, ergibt sich am besten daraus, daB 
die eben geschilderten Spaltungsvorgange auch bei Chloroformzusatz, nach 
STAMM sogar in gesteigertem MaBe vor sich gehen und von der O-Zufuhr sich 
weitgehend unabhangig erweisen. 

MOTT und BARRATT3 haben bei Untersuchung des Rtickenmarks in zwei 
Fallen von Hemiplegie eine Verminderung des P-Gehaltes vor allem auf der 
gelahmten Seite gefunden. MOTT und HALLIBURTON:! konnten bei Dementia 
paralytica reichliche Mengen von Cholin in der Cerebrospinalfltissigkeit (CSF) 
und auch im Blut nachweisen und das nach Konvulsionen haufig zu beobach
tende Fallen des Blutdrucks auf den Ubertritt dieser Substanz, die offenbar 
aus dem Zerfall von Phosphatiden des Nervengewebes herrtihrte, in die Blut
bahn zurtickftihren. Auch bei anderen Krankheiten des CNS wurden von 
ihnen und anderen Autoren das normalerweise nur in Spuren vorhandene Cholin 
im Blut und in der CSF aufgefunden. - CORIAT5 beobachtete an Ratten bei 
einer Reihe akuter Vergiftungen eine Spaltung von Lecithin und Auftreten 
von Cholin in Gehirn und Rtickenmark. Neuerdings hat HILLER6 eine Zunahme 
des Methylstickstoffs in der CSF bei degenerativen Hirnerkrankungen gefun
den. SINGER? sah bei der progressiven Paralyse und verschiedenen anderen 
kachektischen Zustanden das Verhaltnis von Gesamt-N: Cholin-N in der Petrol
atherfraktion des Gehirns von normalerweise 1,4:1 in 3,1: 1 abgeandert. Jeder 
starkere Abbau und alle degenerativen Prozesse im CNS gehen mithin offenbar 
mit einem gesteigerten Zerfall von Phosphatiden einher (vgl. auch die Unter
suchungen von SCAFFIDI, S.546 und die Angaben tiber Protagonschwund und 
Cholinbildung bei peripherer Nervendegeneration S.400). 

1 SIMON, F.: Zur Kenntnis del' Autolyse des Gehirns. Hoppe-Seylers Z. 72, 463 (1911). 
2 STAMM, W.: Die Abspaltung freier Phosphorsaure usw. Arch. f. exper. Path. Ill, 

133 (1926). 
3 MOTT u. BARRATT: Observations on the chemistry of nerve-degeneration. Proc. 

Physiol. Soc. III, J. of Physiol. 24 (1899). 
4 HALLIBURTON, W. D.: Die Biochemie del' peripheren Nerven. Erg. Physiol. 4,23 (1905). 
5 CORIAT, J. H.: The production of cholin usw. Amer. J. Physiol. 12, 353 (1905). 
6 HILLER, F.: Die Beziehungen del' degenerativen Veranderungen usw. Z. ges. Neur. 

u. Psychiatl'. 109, 263 (1927). 
7 SINGER, K.: Physiologische und pathologische Chemic des Gehirns, III. Biochem. Z. 

198, 340 (1928). 
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4. Der Einflu8 der Stoffzufuhr auf den Stoffumsatz. 
Bereits friiher haben wir erortert, was fiir einen EinfluB der Zusatz von 

Zuckern und verwandten Stoffen auf die GroBe des Gaswechsels, auf die an
aerobe Glykolyse und auf die Speicherung von Glykogen und Cerebrosiden in 
den Nervenzentren ausiibt. Die Feststellung eines Umsatzes von N- und P
haltigen, alkalibindenden Substanzen bei dem isolierten in O-haltiger Salz
lOsung iiberlebenden CNS des Frosches fiihrte zu der weiteren Frage, ob es 
gelingt, die GroBe dieses Umsatzes durch Zusatz von Stoffen zu der umgeben
den Losung zu vermindern, also in gewissem Sinne eine Ernahrung des isolierten 
Organs und ein mehr oder minder weitgehendes Stoffwechselgleichgewicht zu 
erzielen. Die von WINTERSTEIN in Gemeinschaft mit HIRSCHBERG und HECKER 

ausgefiihrten Untersuchungen l ergaben, daB dies in der Tat in betriichtlichem 
Umfange moglich ist. 

Die Versuche wurden so angestellt, daB entweder die eine HaUte des CNS sogleich, 
die andere nach entsprechend langem Verweilen in der betreffenden Nahrlosung untersucht 
und der so ermittelte Stoffumsatz mit dem unter gewohnlichen Bedingungen in einfacher 
Kochsalzlosung zu beobachtenden verglichen wurde; oder es wurde von den beiden HaUten 
die eine in gewohnlicher Salzlosung, die andere in der auf ihre Wirkung zu untersuchenden 
Nahrlosung belassen und der Verbrauch aus dem mittleren Anfangsgehalt und dem am Ende 
des Versuches in beiden Fallen bestimmten Gehalt an den betreffenden Stoffen berechnet. 
Dieses letztere Verfahren hatte besonders bei Untersuchung des Fettumsatzes wegen der 
groBen individuellen Schwankungen des Fettgehaltes den Nachteil groBer Unsicherheit. Bei 
Bestimmung des P-Umsatzes gestattete die Untersuchung der von den beiden CNS-HaUten 
an die betreffende Versuchslosung abgegebenen P-Mengen meist eine direkt,e Ermittlung. 
In einigen Versuchen wurde in analoger Weise auch die sparende Wirkung verschiedener 
Substanzen untereinander verglichen. 

Mit Riicksicht auf die Ubersichtlichkeit der Ergebnisse und ihre vergleichende 
Betrachtung diirfte es am zweckmiiBigsten sein, die Beeinflussung des Stoff
wechsels nach der Art der zugesetzten "Niihrstoffe" zu gruppieren. 

a) Zuckerzufuhr. 
Die wichtigsten Versuchsergebnisse sind in der folgenden Tabelle zusammen

gestellt. 

Einfiu8 der Zuckerzufuhr auf den Stofhvechsel des isolierten Zentralnervensystems 
des Frosches. 

Zucker 

Glucose . 
Glucose . 

Fructose. 
Fructose. 

Galaktose 
Galaktose 

(Nach HrnSCHBERG, HECKER und WINTERSTEIN.) 

Versuchs
bedingungen 

Ruhe 
Rew-ung 

Ruhe 
Reizung 

Ruhe 
Reizung 

I Ersparnis (= Verminderung des Stoffumsatzes) in O,5proz. 
I Zuckerlilsung in Proz. des Umsatzes ohne Zuckerzufubr 

2 
2 

2 
1 

27, 34 
80, 82 

19 

Fettumsatz 1 P-Umsatz 

Ersparnis I Zabl d·1 Ersparnis 
% Verso % 

224,401 r 
.2 57, 84 I 

2 52, 59 

2 I 21, 23 
3 66, 68, 92 
2 8, 36 

Die Tabelle zeigt, daB der Zusatz von (0,5%) Glucose zu der NaCl-Losung, 
in der die Untersuchung des isolierten Froschriickenmarks unter gewohnlichen 

1 HIRSCHBERG u. WINTERSTEIN: Stickstoffsparende Substanzen usw. Hoppe-Seylers Z. 
108, 9 (1919). - Fettsparende Substanzen usw. ·Ebenda 108, 21 (1919). - HECKER, E.: 
Ober phosphorsparende Substanzen usw. Ebenda 1~9, 205 (1923). 
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Bedingungen erfolgte, eine betrachtliche Verminderung sowohl des Umsatzes 
von N-haltigen wie von Fettsubstanzen bewirkte. In besonders auffalligem 
MaBe war dies beim Reizungsumsatz der Fall, wo durch den Traubenzucker
zusatz etwa 4/5 des ohne ihn zu beobachtenden Stoffverbrauches gespart wurden, 
in voller Ubereinstimmung mit der friiher (vgl. S. 571) besprochenen besonders 
guten Verwertbarkeit dieses Zuckers im Reizungsstoffwechsel. Die Ersparnis 
ist so groB, daB offenbar der ganze Mehrumsatz bei Reizung unter diesen Be
dingungen durch die Glucose bestritten wird, und N-haltige, bzw. alkalibindende 
Substanzen iiberhaupt nicht in Anspruch genommen zu werden brauchen. 
Dies ergibt sich vielleicht noch auffalliger aus einigen Versuchen, bei denen der 
N- bzw. Fettumsatz zweier Riickenmarkshalften in der Weise verglichen 
wurde, daB die eine Halfte in zuckerfreier Lasung in Ruhe belassen, die an
dere eine gleich lange Zeit in zuckerhaltiger Lasung elektrisch gereizt wurde. 
Dabei zeigte sich, daB trotz der Reizung der Umsatz des in der zuckerhaltigen 
Lasung befindlichen Praparates nicht graBer oder sogar kleiner war als der
jenige des in der zuckerfreien Lasung ruhenden. So betrug in einem Ver
suche der Fettumsatz der in der zuckerfreien Lasung in Ruhe belassenen Halfte 
19,5, jener der in der zuckerhaltigen Lasung gereizten Halfte 20,0% des 
mittleren Anfangsgehaltes; und in einem analogen Versuch iiber den N-Um
satz waren die entsprechenden Werte 28, bzw. 21 %. - Der EinfluB der Glu
cose auf den Phosphorumsatz konnte aus technischen Griinden leider nicht 
untersucht werden. 

Die Untersuchungen von WINTERSTEIN und HIRSCHBERG l iiber die Ver
teilung des N-Umsatzes auf die verschiedenen Fraktionen (vgl. S. 595) ergaben, 
daB Zufuhr von Traubenzucker auf die Menge des EiweiB-N keinen bestimmt 
gerichteten EinfluB ausiibt, daB die Menge des Lipoid-N anscheinend ein wenig, 
die des NH3-N sogar deutlich gesteigert wird, so daB die ganze N-Ersparnis auf 
Rechnung des formoltitrierbaren N und des N unbekannter Herkunft (Cere
broside 1) entfallt. Der Umsatz des letzteren kommt ganzlich in Fortfall. Die 
folgende Tabelle gibt die GraBe des N-Umsatz bei Zuckerzufuhr in Prozent 
des Umsatzes ohne Zucker in drei an Half ten desselben CNS ausgefiihrten 
Versuchen. 

EinfluB der Zuckerzufubr auf die einzelnen Fraktionen des an die VersucbsUisung 
abgegebenen Stickstoffs. 

(Nach WINTERSTEIN und HIRSCHBERG.) 

N-Abgabe in O,5proz. GlucoseiOsung in Proz. der N-Abgabe in zuckerfreier Kochsalzlosung. 

Nr. V ersuchs bedingungen NH3-N NH,-N .. I Lipoid-N N unbekanuter I Total-N EnvmJ3-N i Herkunft i i 

1 I Ruhe . 159 105 135 III 0 67 
2 Reizung 165 49 82 109 0 50 
3 Reizung 144 48 174 108 0 54 

1m Gegensatz zu der von WINTERSTEIN und HIRSCHBERG beobachteten 
Steigerung der NH3-Abgabe bei Zuckerzufuhr wiirden die Untersuchungen 
W ARBURGS2 und seiner Mitarbeiter und vor allem jene LOEBELS3 stehen, die 
an Schnitten der grauen Substanz des Rattenhirns eine Verminderung der NH3-
Abgabe beobachteten. Diese war allerdings dem absoluten Werte nach gering, 

1 WINTERSTEIN u. HIRSCHBERG: Neue Versuche liber den N-Umsatz usw. Biochem. Z. 
161', 401 (1926). 

2 W ARBURG, POSENER U. NEGELEIN: Uber den Stoffwechsel der Carcinomzelle. Biochem. 
Z. 15~, 309 (1924). 

3 LOEBEL, R. 0.: Beitrage zur Atmung usw. Biochem. Z. 161, 219 (1925). 
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dagegen betrachtlich im Verhaltnis zu der GroBe des aufgenommenen Sauer
stoffs, die, wie fruher erwahnt (vgl. S. 560), ohne Zuckerzufuhr in den Gewebs
schnitten rasch absinkt, wahrend sie im isolierten CNS des Frosches sich lange 
Zeit konstant erhalt. AuBer durch Zusatz von Glucose konnte LOEBEL eine 
solche Verminderung der NHa-Abgabe auch durch Na-Lactat erzielen. 

Die Fructose, die im Ruhestoffwechsel im gleichen, eher noch etwas star
kerem AusmaBe ausgenutzt wird als der Traubenzucker (vgl. S. 571) zeigt auch 
etwa die gleiche sparende Wirkung wie der letztere. Versuche, bei denen die 
eine Halfte des Ruckenmarks in Fructose-, die andere in glucosehaltiger Losung 
aufbewahrt wurde, ergaben den gleichen Umsatz. 1m Reizungsstoffwechsel 
dagegen, in welchem, wie wir gesehen haben, die Ausnutzung der Fructose eine 
viel schlechtere ist, so daB ihr Mehrumsatz nur etwa 1/5 desjenigen an Glucose 
betragt (vgl. die Tabelle auf S.571), ist auch die sparende Wirkung eine viel 
geringere, sodaB der Fettgehalt des in FructoselOsung gereizten Ruckenmarks 
betrachtlich kleiner war als der des in GlucoselOsung gehaltenen. Ahnliches 
gilt, wie die Tabelle zeigt, auch fUr den P-Umsatz, bei dem einer Ersparnis von 
52, bzw. 59% im Ruhestoffwechsel nur eine solche von 21, bzw. 23% im Rei
zungsstoffwechsel gegenubersteht. 

Nicht so klar ist die Wirkung der Galaktose. Diese ist (vgl. S. 571) der
jenige Zucker, der offenbar als Baustein der Cerebroside im Ruhestoffwechsel 
am besten von allen verwertet wird. Dem entspricht auch ihre fettsparende 
Wirkung, die an dem gleichen Praparate mit jener des Traubenzuckers ver
glichen, sich der letzteren uberlegen erwies. Auch ihre P-sparende Wirkung 
ist (vgl. die Tabelle) im Ruhestoffwechsel sehr betrachtlich, so daB man ange
sichts der Phosphorfreiheit der Cerebroside wieder versucht ware, an eine engere 
Verbindung derselben mit Phosphatiden, also an ein Protagon als chemisches 
Individuum zu denken. Auch die viel schlechtere Sparwirkung der Galaktose 
am gereizten Praparat, die sowohl im Fett-, wie im P-Umsatz feststellbar war, 
wurde sich mit ihrer im Verhaltnis zum Ruhestoffwechsel geringeren Ausnutzung 
im Reizungsumsatz in Einklang bringen lassen. Durchaus abweichend aber 
erschien ihre Wirkung im Stickstoffwechsel, in welchem sie in. der Ruhe uber
haupt keine, bei Reizung nur eine relativ geringfUgige sparende Wirkung zeigte. 
Zwei Versuche, in denen an Half ten desselben Praparates der N-Verbrauch 
in Glucose- mit demjenigen in galaktosehaltiger Losung in Ruhe und Reizung 
verglichen wurde, ergaben in beiden Fallen in der Glukose16sung eine Ersparnis 
von etwa 40% des in der GalaktoselOsung beobachteten Umsatzes. 

Sehen wir von diesem noch etwas undurchsichtigen Verhalten ab, so konnen 
wir eine weitgehende Ubereinstimmung zwischen der Ausnutzung und dem Um
satz der zugesetzten Zucker einerseits und ihrer sparenden Wirkung auf den 
Verbrauch der Zellstoffe andererseits feststellen. Wir konnen weiter aus der 
im groBen und ganzen gleichartigen Beeinflussung von N-, P- und Fettumsatz 
wohl den SchluB ziehen, daB es sich zum Teil auch urn dieselben Stoffe, also 
urn Phosphatide handeln muB, an deren umfanglicher Beteiligung am Stoff
wechsel der Nervenzentren ja auch schon die absolute GroBe des P-Umsatzes 
kaum einen Zweifel ubrig laBt. SchlieBlich treten in diesen Versuchen auch die 
beiden Gruppen der Bau- und Betriebsstoffe in pragnanter Weise einander gegen
uber, indem die Galaktose vorzugsweise als Baustoff, die Glucose als der fur den 
Reizungsumsatz bei weitem wichtigste Betriebsstoff sich hervorhebt. Freilich 
muE auch hier wieder auf den Unterschied zwischen den Stoffwechselvorgangen 
der kunstlichen Reizung und jenen der physiologischen Erregung hingewiesen 
werden, fur welche letzteren uns bisher leider keinerlei Angaben zur Verfugung 
stehen. 



602 H. WINTERSTEIN: Der Stoffwechsel des Zentralnervensystems. 

b) Zufuhr von Eiwei6 und EiweiBbestandteilen. 
Der Zusatz von etwas Froschblut oder -serum zur NaCl-Losung, so daB 

diese einige Hundertel bis Zehntel Prozent EiweiB enthielt, bewirkte in der 
Ruhe und bei Reizung eine Ersparnis im N-Umsatz von ziemlich wechselnder 
GroBe, zwischen 30 und 60 %; der gleichzeitige Zusatz von Glucose erhohte 
in einem Ruheversuch diese Wirkung betriichtlich, bis auf 81 % Ersparnis. 
In einem Reizversuch mit Peptonzusatz war der N-Umsatz nicht nur nicht 
vermindert, sondern sogar erhoht. 

Eine groBere Zahl von Versuchen wurden uber die Wirkung verschieden 
konzentrierter Losungen von Aminosiiuren auf den N- und Fettumsatz angestellt. 
Die Ergebnisse zeigt die folgende Tabelle. Die beste sparende Wirkung wurde 
mit Alanin erzielt, anscheinend innerhalb weiter Grenzen unabhiingig von der 
Konzentration (n/50-n/IOOO), niimlich 50-65% sowohl im Ruhe- wie im Reiz
umsatz der N-haltigen Substanzen, etwas geringer beim Fettumsatz. Durch 
Hinzufugen von Glucose in der ublichen Konzentration von 0,5 % wurde auch 
hier die sparende Wirkung im N-Umsatz bedeutend verstiirkt, auf fast 80% des 
Umsatzes ohne Zufuhr organischen Materials. Die Wirkung auf den P-StoH
wechsel wurde nicht untersucht. 

Wirkung von Aminosauren auf den Stoffumsatz des isolierten Zentralnervensystems 
des Frosches. 

Aminosaure 

Glykokoll 
Glykokoll 

Alanin 
Alanin 
Alanin 
Alanin 
Alanin 
Alanin 
Alanin 

Tyrosin . 
Tyrosin 
Tyrosin 

Cystin 
Cystin 

(Nach HIRSCHBERG und WINTERSTEIN.) 

Konzentration in der 
NaCI-Liisung 

n/375 
n/500 

n/lOOO 
n/500 
n/500 
n/iOO 
n/50 
n/50 

n/500 + 0,5 Glucose 

n/lOOO 
n/500 
n/500 

ca. n/lOOO 
ca. n/l000 

Versuchs
bedingungen 

Ruhe 
Ruhe 

Ruhe 
Ruhe 

Reizung 
Ruhe 
Ruhe 

Reizung 
Ruhe 

Ruhe 
Ruhe 

Reizung 

Ruhe 
Reizung 

i Zahl N -Ersparnis in' Zahl [' Fettersparnis in 

I 

der Proz. des Um- der Proz. des Um
Ver- satzes ohne Zu- Ver- satzes ohne Zu-

Buche satz suche satz 
-+--------~--~--.------

1 33 
1 28 

1 50 
1 59 2 43,46 
1 59 2 35, 39 
2 65,50 
1 65 
2 55,57 
2 78,78 

2 24,33 
1 37 
1 35 

2 32,41 2 11, 20 
1 39 2 21, 17 

c) Zufuhr einfacher N- und P-haItiger Salze. 
Bei Untersuchung der Wirkung, die die Zufuhr einfacher N- oder P-haltiger 

Salze auf den N- bzw. P-Umsatz ausubt, muBten zwei VorsichtsmaBregeln be
obachtet werden: Einmal war zu berucksichtigen, daB das einfache physikalische 
Eindringen der betreffenden Stoffe eine Anreicherung des CNS mit StickstoH 
bzw. Phosphor herbeifiihren kann, die eine Verminderung der Abgabe vor
tiiuscht, und zweitens muBte darauf geachtet werden, daB die Substanzen in der 
angewandten Konzentration keine schiidigende Wirkung ausuben; denn eine 
Abtotung des Gewebes wiirde durch Aufhebung des Stoffumsatzes eine 100proz. 
Ersparnis vorspiegeln. Es durften nur solche Konzentrationen zur Anwendung 
kommen, die keine merkliche Anreicherung des CNS an der zu untersuchen
den Substanz bewirkten und durch welche die Reflexerregbarkeit der Priiparate 
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keine merkliche Schadigung erfuhr. So erwies sich z. B. NH4CI in Konzentra
tionen, die eine starke Verminderung des StoHumsatzes bewirkten, als giftig. 
Durch Zusatz von (NH4)2S04 in Konzentrationen von 0,01-0,04% konnte eine 
von 40 bis tiber 80% steigende Herabsetzung der N-Abgabe erzielt werden; 
da aber 0,04% schon eine schadigende Wirkung erkennen lieB, so bleibt es offen, 
inwieweit dieses Moment nicht auch schon bei geringerer Konzentration mit
spielt. Mit Ammonium-Glycerophosphat in 0,1 proz. Konzentration, die keine 
Schadigung erkennen lieB, wurde in zwei Versuchen eine N-Ersparnis von 44 
und 45 % erzielt. 

Zur Untersuchung des Ein£lusses, den die Zufuhr anorganischen Phos
phors auf den P-Umsatz austibt, dienten neutrals, mit physiologischer NaCI
Losung isotonische Phosphatgemische, die der Versuchslosung im Verhaltnis 
von 1: 100 oder 1: 1000 zugesetzt wurden, in welchen Konzentrationen eine 
physikalische Anreicherung des abgetoteten (bei O-AbschluB untersuchten) 
CNS nicht festzustellen war. Die erste Losung bewirkte in einem Ruheversuch 
eine Ersparnis von 44, in einem zweiten eine solche von 100 %, die zweite Lo
sung (1: 1000) bewirkte in einem Versuch eine Ersparnis von 55, in einem zweiten, 
bei gleichzeitiger Anwesenheit von 0,5% Galaktose eine solche von 100% .. ' Die 
Wirkung einer Kombination von Phosphaten mit Lipoiden wird im folgenden 
Absatz besprochen. 

d) Phosphatide und Cerebroside. 
Bei der groBen Bedeutung, die nach allen vorangehenden Erorterungen 

diesen beiden Hauptbestandteilen des CNS zukommt, erscheint es nicht ver
wunderlich, daB, wie die folgende Tabelle zeigt, durch Emulsionen dieser Stoffe 
in physiologischer NaCI-Losung bei allen drei untersuchten Umsatzformen 
weitaus die besten sparenden Wirkungen erzielt wurden, vor allem im Ruhe
stoHwechsel. Ja, durch Kombination von Gehirnlecithin mit Phosphatgemischen 
konnte das isolierte CNS des Frosches hinsichtlich seines P-Umsatzes voll
standig ins Stoffwechselgleichgewicht gebracht, moglicherweise sogar ein leichter 
P-Ansatz erzielt werden. 

Wirkung von Cerebrosiden und Phosphatiden auf den Stoffumsatz des isolierten 
Zentralnervensystems des Frosches. 

(Nach HmSCHBERG, HECKER und WINTERSTEIN.) 

Substanz 

otagon (MERCK) Pr 
P rotagon (MERCK) 
C erebrin (MERCK) 
C erebrin (MERCK) 
C 
E 
E 
Hir 
Hir 
H 

erebrin + Phosphat 
ierlecithin (WITTE) 
ierlecithin (WITTE) 
. nlecithin (WITTE) 
. nlecithin (WITTE) 
irnlecithin + Phosphat 
(1: 100) 

H irnlecithin + Phosphat 
(1: 1000) 

Versuchs-
bedingungen 

Ruhe 
Reizung 

Ruhe 
Reizung 

Ruhe 
Ruhe 

Reizung 
Ruhe 

Reizung 

Ruhe 

Ruhe 

.. '" N· Ersparnis ~l! Fettersparnis ~~ ~>§ in Proz. des "".., in Proz. des "".., 
:d~ Ulrsatzes :a~ Umsatzes -" 
=" ohne Zusatz "'''' ohne Zusatz .;~ 
~I> ",I> ~I> 

3167, 62, 82 2 49,48 
1 35 1 47 
2 I 82, 89 2 34,35 2 
2, 44,29 2 33,52 2 

I 2 
2 

I 
2 

4 73-77 2 
! 

52,39 1 
2 56,72 2 

I 
48, 65 2 

I 

I I 2 
I 

2 

Zusammenfassung. 

P-Ersparnis in Proz. 
des U msatzes ohne 

Zusatz 

47, 50 
61, 45 
49, 57 

35, ca. 100 oder mehr 
74, 55 

ca. 100 oder mehr 
66, 100 oder mehr 

100, 100 

120, 124 

Fassen wir zum SchluB noch einmal in Kiirze die wichtigsten Ergebnisse 
der am isolierten CNS des Frosches angestellten Untersuchungen zusammen, 
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SO konnen wir sagen, daB dieses der Sitz eines iiberaus intensiven Stoffumsatzes 
ist, der wahrend der Dauer des etwa 24stiindigen Uberlebens bei weitgehender 
Erhaltung seiner Funktion ungefahr 10-25% des organischen Stoffmaterials 
aufzehrt. Dieser Umsatz, an dem anscheinend aile Gruppen organischer Ge
websbestandteile, Kohlehydrate, Fette, EiweiBkorper und vor ailem auch Li
poide, Anteil nehmen, ist entweder selbst oxydativer Natur oder doch weit
gehend abhangig von dem Ablauf von Oxydationsprozessen; er erlischt mehr 
oder minder voilstandig bei unzulanglicher O-Zufuhr. Dies steht mit der langst 
bekannten auBerordentlichen Abhangigkeit der Zentrenfunktion von der 0-
Zufuhr und der in den vorhergehenden Kapiteln ausfiihrlich erorterten hohen 
Intensitat des Gaswechsels in vollem Einklang. 

Unter den im Ruhestollwechsel bedeutungsvollen Baustollen spielen an
scheinend die Galaktose und das sie enthaltende Cerebrin, sowie Lecithine eine 
besonders wichtige Rolle; unter den beim Reizungsumsatz beanspruchten Betriebs
stollen diirfte der Traubenzucker weitaus an erster Stelle stehen. Es gelingt auch 
am isolierten Organ durch Zufuhr von Nahrstoffen eine gewisse Erhaltung 
des Stoffbestandes zu bewirken; durch Zufuhr von Traubenzucker kann an
scheinend der ganze im Reizungsstoffwechsel zu beobachtende Mehrumsatz 
bestritten werden, und durch Zufuhr von Cerebrosiden und Phosphatiden laBt 
sich eine weitgehende Annaherung an das Stoffwechselgleichgewicht, im P-Um
satz sogar eine vollige Herstellung desselben, wenn nicht gar ein P-Ansatz er
zielen. - An Abbauprodukten sind bisher Kohlensiiure, Ammoniak, Milchsiiure 
und PhospMrsiiure sichergesteilt. 

Vergleicht man die erorterten Daten mit jenen iiber den Stoffwechsel des 
peripheren Nervensystems (vgl. S. 365), so kommt man zu der SchluBfolgerung, 
daB aIle beschriebenen Stoffwechselvorgange sich weit iiberwiegend in der grauen 
Substanz abspielen, wohl sicher 2-3mal so intensiv als in der weiBen. 

D. Warmebildllng. 
Unsere Kenntnisse von dem Energiewechsel des Nervensystems sind leider 

noch sehr viel diirftiger als die von seinem Stoffwechsel. Bei dem groBen Um
fange, den, wie im vorangehenden gezeigt, gerade die Oxydationsprozesse in dem 
letzteren einnehmen, muB, zumal die Erzeugung anderer Energieformen fast 
ganzlich fehIt, die Bildung betrachtlicher Warmemengen geradezu aIs ein Po
stulat erscheinen, Aber die technischen Schwierigkeiten der Messung sind hier 
so groB, daB es den vielen darauf gerichteten Bemiihungen im giinstigsten FaIle 
gelungen ist, das Vorhandensein einer Warmeentwicklung festzustellen oder we
nigstens sehr wahrscheinlich zu machen, daB aber fiir irgendwelche quanti
tativen Schatzungen ihrer GroBe bisher so gut wie aIle exakten Unterlagen 
fehlen. 

Die Versuche des Nachweises einer Warmebildung im CNS reichen etwas 
iiber ein halbes Jahrhundert zuriick. Verschiedenene Wege sind eingeschlagen 
worden, von denen die Mehrzahl sich nicht als gangbar erwies. DaB es a priori 
aussichtslos sein muB, aus etwaigen Anderungen der Korpertemperatur oder 
der gesamten Warmeabgabe, die einerseits bei geistiger Arbeit des Menschen, 
oder andererseits - im Tierexperiment - nach Entfernung des GroBhirns 
zur Beobachtung kommen, irgenwelche Schliisse auf in den Zentren selbst sich 
abspielende thermogene Prozesse zu ziehen, leuchtet hier wohl noch viel klarer 
ein, als bei den analogen Experimenten iiber den Stoffwechsel (vgl. S.523). 
Denn bei der sehr viel geringeren Genauigkeit der Messung der Warmeabgabe 
und dem sehr starken EinfluB, den die Nervenzentren auf die Warmebildung 
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der verschiedensten anderen Organe ausiiben, erscheint es ebenso unwahrschein
lich, daB die Anderungen der Warmebildung in den Zentren sich in dem Ge
samtwarmehaushalt auspragen, wie unmoglich, etwaige Anderungen in letzterem 
mit irgendwelcher Sicherheit auf solche in den Zentren selbst zuriickzufiihren. 
Es ist daher vollig unnotig, die einschlagigen Versuche auch nur zu erwahnen 
(vgl. HEGElR1 ). Ebenso verfehlt ist, wie bereits von FRANCOIS-FRANCK betont 
wurde, der von verschiedenen Autoren (AMIDON, LOMBARD, TANZI und Musso, 
FASOLA u. a.) unternommene Versuch aus Anderungen der Temperatur der 
Kopfhaut, des GehOrganges od. dgl. irgendwelche Schliisse auf eine im Gehirn 
stattfindende Warmebildung ziehen zu wollen. 

Eine direkte Messung der im Innerne der Schadelhohle herrschenden Tem
peratur und ihrer Beeinflussung ist anscheinend zuerst von MENDEL2 im Jahre 
1870 mit noch recht mangelhafter Methodik versucht worden. Er fiihrte bei 
Hunden, Kaninchen und Katzen Thermometer durch eine Trepanoffnung in 
die Schadelhohle ein und beobachtete eine Herabsetzung der Temperatur bei 
Einwirkung von Chloroform, Chloral und Morphium, und zwar sowohl absolut 
wie im Verhaltnis zu der gleichzeitig gemessenen Temperatur im Rectum. Die 
entgegengesetzten Wirkungen hatte die Verabreichung von Alkohol, der die 
Temperatur des Gehirns iiber die im Rectum hinaustrieb. Die Erklarung dieser 
Erscheinung lieB MENDEL offen, indem er sehr treffend auf die von vielen spa
teren Autoren nicht oder wenigstens nicht geniigend beriicksichtigte Tatsache 
hinwies, daB derartige Wirkungen sowohl durch Anderungen des Stoffwechsels 
wie durch vasomotorische Einfliisse erklarbar seien. 

Ungefahr urn dieselbe Zeit haben unabhangig voneinander HEIDENHAIN3 

und SCHIFF! die thermoelektrische Methodik, die, wie wir gesehen haben (vgl. 
Stoffwechselphysiologie des peripheren Nerven, S.406), bereits vorher zum 
Studium der Warmebildung der peripheren Nerven Verwendung gefunden hatte, 
auch am CNS angewandt und damit eine - bisher wenig erfolgreiche - Ara 
von Versuchen eroffnet. HEIDENHAIN fiihrte bei groBen Hunden eine Thermo
nadel in die Hirnsubstanz, die andere durch die Carotis in die Aorta ein und fand, 
daB das Gehirn unter gewohnlichen Bedingungen fast ausnahmslos eine hOhere 
Temperatur besaB als das Blut. Bei Reizung eines sensiblen Nerven beobachtete 
er eine Steigerung dieses Unterschiedes, die aber, wie umfangreiche Unter
suchungen lehrten, auf die durch Beschleunigung des Blutkreislaufes bedingte 
Verminderung der Bluttemperatur zuriickfiihrbar sein konnte, und daher iiber 
die Frage einer Warmebildung in den Hirnzentren nichts Bestimmtes auszu
sagen gestattete. 

SCIDFF kam auf den recht ungliicklichen Gedanken, zwei Thermonadeln an miiglichst 
symmetrischen SteIlen des Gehirns einzufiihren. Er hoffte dadurch aIle FehlerqueIlen aus
zuschalten, schuf aber eine ganz uniibersehbare Komplikation der Verhaltnisse, die in Wahr
heit aIle FehlerqueIlen verdoppelte. So mag von einer naheren Eriirterung der widerspruchs
voIlen Ergebnisse, in denen er einen Beweis fiir eine Warmebildung in den Nervenzentren 
und ihre Steigerung durch Erregungsvorgange zu finden glaubte, hier abgesehen werden. 

Den sicher berechtigten Einwand, daB das Einstechen von Thermonadeln 
in das Gehirn an sich bereits eine StOrung der Funktion desselben bewirken 

1 HEGI!:R, P.: De la valeur des echanges nutritifs dans Ie systeme nerveux. Trav. Labor. 
Inst. Solvay 2, H.2 (1898). 

2 MENDEL, E.: Die Temperatur der Schadelhiihle im normalen und pathologischen 
Zustande. Virchows Arch .. 50, 12 (1870). . 

3 HEIDENHAIN, R.: Uber bisher unbeachtete Einwirkungen des Nervensystems usw. 
Pfliigers Arch. 3, 504 (1870). 

4 SCIDFF, M.: Recherches sur l'echauffement des nerfs et des centres nerveux usw., II. 
Arch. Physiol. norm. et Path. 3, 5, 198, 323, 451 (1870). (Auch in: Gesammelte Beitr. z. 
Physiol. 3, 37 (1896. Lausanne.) 



606 H. WINTERSTEIN: Der Stoffwechsel des Zentralnervensystems. 

konne, suchte TANZI 1 dadurch auszuschalten, daB er in seinen an Runden aus
gefiihrten Versuchen die Nadeln so einfiihrte, daB sienur die Hirnhiiute (Dura 
und Arachnoidea) beriihrten. Auch hielt er als erster die indifferente Elektrode 
bei wirklich annahernd konstanter Temperatur durch Eintauchen in schmelzen
des Eis. Aber diesen technischen Fortschritten stand der Nachteil gegeniiber, 
daB bei bloBer Beriihrung der Hirnhaute offenbar noch viel weniger ein brauch
bares Kriterium der in den Zentren sich abspielenden Vorgange gewonnen wer
den konnte, als durch das Einstechen in die Rirnsubstanz, und es ist daher nicht 
sehr verwunderlich, daB er bei seinen zur Erzeugung von Gemiitsbewegungen 
angewandten Manipulationen gewaltige Temperaturschwankungen bald nach 
oben, bald nach unten beobachtet.e. Schon die durch die respiratorischen Volum
schwankungen bedingte wechselnde Beriihrungsflache und -starke der Thermo
nadeln muBte, wie DORTA mit Recht einwandte, derartige Ergebnisse zeitigen. 

So hatte die thermoelektrische Methode so gut wie vollig Schiffbruch ge
litten. Auch wenn man von Arbeiten absieht, die mit ganz unzulanglichen phy
sikalischen Kenntnissen unternommen waren, wie die eines italienischen For
schers, der seine Versuche nur mit einer (!) Thermonadel anstellte, erwies sich 
die Methodik als zu empfindlich gegeniiber den in der Natur des Objektes ge
legenen Fehlerquellen. Und wenn man in einer Reihe von Versuchen ein posi
tives und eindeutiges Ergebnis erzielt zu haben glaubte, dann lehrte, wie HEGER2 

anschaulich geschildert hat, der nachste wieder das Triigerische der ganzen 
Resultate. So schien es gleichsam ein Fortschritt, als MOSS03 in seinen beriihmten 
Untersuchungen iiber die Temperatur des Gehirns wieder zu dem alten Verfahren 
der Messung mit Thermometern zuriickkehrte, die allerdings inzwischen so 
vervollkommnet waren, daB sie bei 1/50 0 Teilung eine Ablesung von 1/100-1/200' 

bei unbeweglichen Tieren, die eine mikroskopische Ablesung ermoglichten, 
sogar bis 1/1000 a gestatteten. In seinen an Runden angestellten Versuchen fiihrte 
er diese Thermometer bis tief in die Rirnsubstanz ein, deren Temperatur er mit 
der gleichzeitig gemessenen des arteriellen Blutes und des Rectums verglich. 

Aber in Wahrheit haben weder die umfassenden an Tieren, noch die beson
ders bekannt gewordenen Versuche an Menschen mit Schadeldefekten auch 
nur den geringsten AufschluB iiber die Bedingungen der Warmebildung und 
ihre Abhangigkeit von Erregungsvorgangen gebracht. Denn "psychische" und 
motorische Tatigkeit des Gehirns konnte sich ohne merkliche Temperatur
anderung vollziehen, wahrend umgekehrt ohne nachweisbare Ursachen auf
tretende "organische Conflagrationen" betrachtliche Warmeentwicklungen mit 
sich brachten. Ja, nicht einmal den Beweis, daB die beobachteten Temperatur
anderungen wirklich auf Warmebildungsvorgange in den Zentren und nicht 
auf vasomotorische Einfliisse und auf Veranderungen in den Bedingungen der 
Warmeabgabe zuriickzufiihren waren, wird man als sicher gefiihrt betrachten 
konnen. 

An diesem Ergebnis haben auch die spater mit verbesserter Methodik an 
sieben Menschen und einem Schimpansen ausgefiihrten thermometrischen Unter
suchungen von BERGER4 kaum etwas wesentliches geandert. Die bei den ver
schiedenartigsten Einfliissen (GehOr- und Gesichtsreize, G~miitsbewegungen 
wie Schrecken, geistige Arbeit, z. B. Rechnen, u. dgl.) von ihm nachgewiesenen, 
von der Korpertemperatur unabhangigen Schwankungen der Hirntemperatur 

1 TANZI, E.: Die Temperaturschwankungen des Gehirns in Beziehung zu Gemiits-
emotionen. Zbl. Physiol. 2, 57 (1888). 

2 HEGER, P.: Zitiert auf S. 605. 
3 Mosso, A.: La temperatura del cervello. Mailand 1894; deutsch Leipzig 1894. 
4 BERGER, H.: Untersuchungen fiber die Temperatur des Gehirns. Jena 1910. 
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von 0,01-0,1 0 konnten moglicherweise auch durch lokale Anderungen des Kreis
laufs bedingt sein, zumal sie in der Tat mit Schwankungen des Rirnvolumens 
einhergingen. 

Auffallig bleiben allerdings die sowohl von Mosso wie von BERGER sowie spater von 
CRILE und seinen Mitarbeitern (s. unten) beobachteten betrachtlichen Steigerungen der 
Hirntemperatur bei Anamie, die der obigen Annahme zu widersprechen scheinen, abt'r auch 
mit einer Einschrankung der Oxydationsvorgange schwer vereinbar sind. Wenn im ubrigen 
BERGER meint, daB "zwei wohlgelungene Versuche, bei denen unkontrollierbare Neben
umstande nicht eingewirkt haben, mehr wert sind als eine Hekatombe von Versuchen mit 
unsicheren Ergebnissen" (a. a. O. S. 82), so wird man dieser Auffassung schwerlich zustimmen 
konnen. Denn entweder die "psychophysiologischen Vorgange" sind mit einer durch die 
angewandte Methodik nachweisbaren Warmeentwicklung verbunden, dann muB diese eben 
regelmaBig nachweisbar sein, oder wenn dies wieder nicht der Fall ist, dann wird der Ver
dacht bestehen bleiben, daB auch in den wohlgelungenen Versuchen unkontrollierbare Neben
umstande mit im Spiel waren. BERGER hat auch versucht, aus der GroBe der Reizenergie 
die im IdeaHall ihr aquivalente Warmebildung zu berechnen, und kam fUr den Fall der 
Schreckwirkung zu dem Ergebnis, daB die tatsachlich beobachtete Warmebildung die be
rechnete um das Vielhundertfache ubertrifft. Aber die hieraus gezogene (ubrigens a priori 
ganz selbstverstandliche) SchluBfolgerung, daB es sich bei den in den Zentren sich abspielenden 
thermischen Prozessen um AuslOsungsvorgange handeln miisse, erscheint wenig von Belang, 
wenn eben der Beweis fehlt, daB die Temperatursteigerung iiberhaupt durch in den Zentren 
selbst stattfindende Vorgange bedingt war. Aus dem gleichen Grunde entbehren auch die 
umfanglichen Berechnungen, durch die BERGER umgekehrt aus der beobachteten Temperatur
steigerung die GroBe der Energieproduktion psychischer Vorgange zu ermitteln suchte, jeder 
reellen Grundlage. 

In neuerer Zeit haben amerikaniscbe Forscher, CRILE und seine Mitarbeiterl 
wieder auf das thermoelektrische Verfahren zuriickgegriffen und mit verbesserter 
MethodikAufschluB iiber die Warmebildung des Gehirns in situ zu erhalten versucht. 

Sie verwendeten Kupfer-Konstantan-Nadeln, von denen die indifferente in einem Olbad 
von konstanter Temperatur (39°) gehalten, die andere in das Gehirn der als Versuchstiere 
dienenden Kaninchen eingebohrt wurde. Die Empfindlichkeit betrug 0,01°. Die Galvano
meterablesungen erfolgten in Intervallen von 15 Sekunden, doch war auch diese Ablesungs
geschwindigkeit noch nicht ausreichend, um eine Wiedergabe aller Schwankungen der Hirn
temperatur zu ermoglichen. 

Mit dieser Methode haben CRILE und seine Mitarbeiter eine ganze Anzahl 
der verschiedensten Faktoren in ihrem angeblichen EinfluB auf die Warme
entwicklung in den Nervenzentren studiert. Aber vergeblich sucht man nach 
irgendwelchen Kontrolien, ja, auch nur nach dem Schatten eines Beweises, 
daB die beobachteten Temperaturanderungen wirklich durch die im Gehirn selbst 
sich abspielenden Prozesse bedingt waren und nicht durch Anderungen der 
Blutverteilung, auf die einige hochst befremdliche Versuchsergebnisse sehr ein
dringlich hinweisen. 

DaB solche Anderungen der B1utverteilung tatsachlich mit Temperatur
schwankungen einhergehen, ist von CASKEY und SPENCER!! direkt nachgewiesen 
worden. Sie konnten mit der gleichen Methodik wie CRILE an Runden zeigen, 
daB nach intravenoser Injektion von Adrenalinchlorid zuerst plotzlich eine 
relativ geringe Senkung und dann entsprechend den Beobachtungen CRILES 
und seiner Mitarbeiter ein starkes Ansteigen der Hirntemperatur erfolgt. Die 
Senkung falit in die Phase ansteigenden, die Temperaturerhohung in die des 
darauffo1genden Abfalls des Blutdrucks in der Carotis. Ganz entsprechend 

1 CRILE, HOSMER U. ROWLAND: Thermo-electric studies of temperature variations in 
animal tissues. Amer. J. Physiol. 62, 341, 349, 370 (1922). - CRILE, ROWLAND u. WALLACE: 
Bio-physical studies usw. J. of Pharmacol. 21, 222 (1923). - The effect of asphyxia usw. 
Amer. J. Physiol. 66, 304 (1923). - FRICKE U. ROSEN, Bio-physical studies usw. J. of Pharma
cal. 21, 221 (1923). 

2 CASKEY u. SPENCER: The effect of adrenalin on the temperature of the brain. Amer. 
J. Physiol. n, 507 (1924/25). 
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waren nun auch Anderungen der Temperatur des Caroti8blutes zu beobachten. 
Die Verfasser folgern allerdings aus dem Umstande, daB diese Temperatur
anderungen des Blutes etwas fruher eintraten und meist nicht so stark waren 
wie die des Gehirns, daB diese nicht allein durch die Anderungen der Bluttem
peratur und Blutverteilung erklarbar seien, sondei'll auch auf einem direkten 
EinfluB des Adrenalins auf die Oxydationsvorgange im Gehirngewebe beruhen 
muBten. Wenn man aber berucksichtigt, daB die Anderungen der Hirntempe
ratur vor allem von den Anderungen der Blutstromung im Capillargebiet ab
hangen mussen, wahrend jene der Bluttemperatur in einem groBen GefaB ge
messen werden, so erscheint diese SchluBfolgerung keineswegs bindend. Auf 
jeden Fall zeigen diese Versuche auf das klarste, wie leichtfertig es ware, aIle 
beobachteten Schwankungen der Hirntemperatur ohne weiteres als Ausdruck 
von Anderungen der Warmebildung im Gehirn aufzufassen. Eine eingehende 
Erorterung der von CRILE und seinen Mitarbeitern erhaltenen Einzelergeb
nisse kann daher wohl gleichfalls unterbleiben, da sie das Problem der Warme
bildung in der Nervensubstanz kaum ernsthaft gefordert haben. 

Vor kurzem hat HERLITZKA l in einer vorlaufigen Mitteilung uber Experi
mente berichtet, in denen er gleichfalls mit thermoelektrischer Methodik Auf
schluB uber die Warmebildung im Ruckenmark zu gewinnen versuchte. 

Er verwendete 3 Kupfer-Konstantan-Thermonadeln, von denen eine in das Riickenmark, 
die zweite in die PeritonealhOhle, die dritte in eine Thermosflasche mit Wasser von Zimmer
temperatur eingefiihrt wurde; durch entsprechende Schliisselstellung konnte die Potential
differenz zwischen je zwei dieser Thermonadeln mit einer Genauigkeit von ca. ± 0,2 0 ge
messen werden. 

Sowie Mosso die Temperatur des Gehirns stets niedriger gefunden hatte 
ala die des Rectums, fand auch HERLITZKA die Temperatur des Ruckenmarks 
stets (mit einer einzigen Ausnahme) niedriger als die der Peritonealliohle. An
fangs konnte die Temperaturdifferenz 2° und daruber betragen; im Verlaufe 
des Versuches schwachte sie sich allmahlich ab, indem nach dem Erwachen 
des Hundes aus der Narkose (in welcher die Einfiihrung der Thermonadeln 
und die Freilegung der motorischen Hirnrinde vorgenommen wurde) die Tem
peratur des Ruckenmarks, rascher anstieg als die der Peritonealliohle. Be
sonders war dies bei allen Erregungsvorgangen der Fall. Strychninkrampfe 
erzeugten eine starke Zunahme der Temperatur des Ruckenmarks, deren An
stieg frwer erfolgte und hoher war als in der Peritonealhohle. So stieg z. B. 
in einem Versuche wahrend der Strychninkrampfe die t des Ruckenmarks inner
halb 1/2 Stunde von 37,42 auf 38,92°, in der Peritonealliohle in der gleichen 
Zeit nur von 38,46 auf 39,29°. Das gleiche Resultat wurde bei Erzeugung te
tanischer oder epileptischer Anfalle durch Reizung der Hirnrinde erzielt. 

FUr die so festgestellte Temperaturerhohung des Ruckenmarks bei seiner 
Tatigkeit kamen nach HERLITZKA drei mogliche Ursachen in Betracht: l. Die 
allgemeine TemperaturerhOhung infolge der Warmebildung durch die Muskeln; 
dieser Faktor wurde wegen des starkeren und steileren Temperaturanstiegs 
im Ruckenmark ausscheiden. 2. Eine die Erregung begleite:ride GefaBerwei
terung und 3. eine Warmebildung im Ruckenmark selbst, zu deren Gunsten 
vor allem das prompte Einsetzen der Temperaturerhohung und ihr die Rei
zung iiberdauerndes Anhalten sprechen wiirden. Es liegt jedoch auf der Hand, 
daB eine Anderung der Blutverteilung und -stromung ebenso schnell und lange 
eine TemperaturerhOhung bewirken konnte, und HERLITZKA berucksichtigt 
uberdies nicht die Moglichkeit einer schnelleren direkten Warmeleitung von 

1 HERLITZKA, A.: Sulla temperatura del midollo spinale usw. Arch. di Sci. bioI. 12, 595 
(1928). 
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den krampfhaft kontrahierten Muskeln auf das Riickenmark als auf die Peri
tonealhohle. Und so miissen wir sagen, daB auch diese Versuche zwar genau so 
wie die vorangehenden fUr das Bestehen einer an sich ja a priori hochst wahr
scheinlichen Warmebildung im ONS sprechen, sie abel' ebensowenig beweisen, 
geschweige denn gar iiber ihre GroBe etwas auszusagen gestatten. 

Betrachtet man aIle diese bisher uniiberwundenen Schwierigkeiten, die 
sich einer Untersuehung del' Warmebildung des ONS in situ entgegensteIlen, 
so muB man es wohl als einen gliiekliehen Gedanken bezeiehnen, daB BAGLIO NIl 

es unternahm, an dem bei den Stoffweehseluntersuehungen so bewahrten Ver
suchsobjekt des isolierten Amphibienriickenmarks, bei dem zunachst einmal 
offenbar aIle durch die Blutversorgung bedingten Fehlerquellen in FortfaH 
kommen, die Warmebildung zu studieren2 • Leider sind abel' auch bei seinen 
Untersuchungen die methodischen FehlerqueHen so bedeutend, daB sie den Wert 
del' Versuche und die Zuverlassigkeit del' aus ihnen gezogenen SehluBfolgerungen 
nieht unerheblich beeintrachtigen. 

BAGLIONI brachte das isolierte, mit den Hinterbeinen des Tieres in Verbindung belassene 
Kriitenriickenmark auf eine nach BURKERschen Prinzipien konstruierte Thermosaule, die 
aus 3-8 Paaren von Eisen-Konstantan-Elementen bestand. Diese waren derartig auf Ebonit 
montiert, daB die indifferenten Liitstellen sich auf del' unteren Seite befanden, wahrend 
das Riickenmark auf den oberen Liitstellen in einer Rinne lag, die durch Auflegen eines 
Deckels gleichzeitig in eine Art feuchter Kammer verwandelt wurde. Die Grenze del' nach
weisbaren Temperaturschwankungen lag je nach del' Anzahl del' Liitstellen bei 1/1100- 1/2000 ° C. 
Leider war keine Vorrichtung vorhanden, die Temperatur del' ganzen Anordnung konstant 
zu erhalten, vielmehr traten wahrend des Versuches oft betrachtliche, mehrere Grade um
fassende Temperaturschwankungen auf, die in den Kontroll-Leerversuchen auch nachweislich 
einen sehr betrachtlichen EinfluB auf den Stand des Galvanometers hatten und daher bei 
del' Deutung del' physiologisch bedingten Temperaturanderungen mitberiicksichtigt werden 
muBten. Andererseits konnten die in unmittelbarer Nahe des Thermoelements befindlichen 
Beine des Praparates durch die besonders beim Tetanus doch sehr betrachtliche Warme
entwicklung eine gewichtige Fehlerquelle darstellen, da offenbar die Gefahr einer einfachen 
Weiterleitung del' Muskelwarme durch die Nerven gegeben war; iiber Kontrollversuche in 
diesel' Richtung ist nichts mitgeteilt. 

Das einfache Auflegen des Praparates hatte zunachst eine offenbar rein 
physikaliseh (durch Verdunstung) bedingte Abkiihlung zurFolge; dann abel' 
trat eine langsame Erwarmung ein, die del' Verfasser auf den Ruhestoffwechsel 
zuriickfiihrt; diesel' ware mithin mit einem positiven thermisehen Tonus ver
bunden, del' in einem Versuche 0,055°, in einem zweiten 0,08° C entsprach. 
Die Herbeifiihrung von Reflexbewegungen wiirde eine plotzliche Temperatur
steigerung zur Folge haben. Aus den beiden wiedergegebenen Versuchspro
tokollen geht dies jedoch nicht in iiberzeugender Weise hervor, da zwar in dem 
einen Versueh auf die erste Reizung innerhalb zwei Minuten eine Temperatur
erhohung um 15 Teilstriche = 0,0075 ° eintrat, mit Riiekkehr zur Ausgangs
steHung, abel' die 12 Minuten spateI' durch meehanische Reizung ausgeli:isten 
"starken Reflexe" keine Steigerung, sondern eine Abkiihlung im Gefolge hatten, 
und dann auch weiterhin "trage Reflexe" einmal von einer 10 Teilstriehe betra
genden Temperaturerhohung, abel' weiter dreimal von einer Abkiihlung begleitet 

1 BAGLIONI, S.: I processi termici del sistema nervoso. Arch. Farmacol. spero ~3 (1917). 
2 Schon lange vorher hatte STEWART gelegentlich seiner in del' Stoffwechselphysiologie 

del' peripheren Nerven erwahnten Versuche (vgl. S. 408) auch einige Experimente an 
Stiicken von Saugetierriickenmark (Dorsal- und Lumbalregion) angestellt, die auf das vol). 
ihm verwendete Widerstandsthermometer gebracht und elektrisch gereizt wurden. Er konnte 
keine Warmebildung beobachten. Doch hob er selbst hervor, daB eine in del' grauen Sub
stanz etwa stattfindende Warmebildung sich auf das von auBen anliegende Thermometer 
nicht zu iibertragen brauchte, zumal die Stiicke auch noch von der Dura mater umhiillt 
waren. Auch konnte nichts iiber den Funktionszustand der verwendeten Riickenmarksteile 
angegeben werden. 

Handbuch der Physiologie IX. 39 
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waren. BAGLIONI fiihrte ferner drei Versuche mit Strychninvergiftung aus; 
hierbei stieg die Temperatur bedeutend hoher an, erreichte in einem Versuche 
zwei Maxima von 0,3285° und 0,3665°. Die reflektoTIsch ausgelosten Krampf
anfiHle gingen hier fast ausnahmslos mit Temperatursteigerungen einher, die 
von der gleichen GroBenordnung waren wie bei den unvergifteten Praparaten 
(10-15 Teilstriche = 0,005-0,0075°), aber nicht von einem Zuriickgehen auf 
den vorher vorhandenen Wert gefolgt -wurden. BAGLIONI folgert aus seinen 
Versuchen, daB die Strychninvergiftung mit einem viel starkeren positiven 
thermischen Tonus verbunden ware als der normale Zustand, und daB aus diesem 
Grunde die einzelnen Krampfanfalle mit einer vergleichsweise geringeren Warme
bildung einhergehen, weil eben schon kontinuierlich ein Erregungszustand vor
handen ware. Diese Annahme wiirde in striktem Widerspruch stehen zu dem 
Ergebnis der friiher erorterten Versuche von WINTERSTEIN und von v. LEDEBUR 
(vgl. S. 546 u. 554), welche zeigen, daB die erhOhte Erregbarkeit an sich durchaus 
nicht mit einer Steigerung des Stoffwechsels verbunden ist, wenn nicht wirk
lich auch Erregungsvorgiinge sich abspielen. Die Annahme findet aber auch 
in den Versuchsergebnissen selbst keine Begriindung; es geht offenbar nicht 
an, den thermischen Zustand der Strychninpraparate mit dem der in Ruhe be
lassenen normalen in Parallele zu setzen, weil bei den ersteren in kurzen Inter
vallen immer neue tetanische Erregungsanfalle auftreten, die die Temperatur 
in die Rohe treiben, ohne daB, wie schon erwahnt, ein Riickgang zur Beobach
tung kame. Der thermische Zustand der Strychninpraparate war also (soweit 
er iiberhaupt durch die in den Zentren selbst sich abspielenden Vorgange und 
nicht etwa durch die bei den Muskelkrampfen offenbar besonders drohende 
Weiterleitung der Warme von den Muskeln her bedingt war), der Zustand eines 
erregten und nicht der eines ilbererregbaren Praparates. 

Eine weitere Versuchsreihe betraf die Wirkung der O-Zufuhr auf die Wiirme
bildung. Es ergab sich, daB Durchblasen von reinem Sauerstoff durch die das 
Riickenmark enthaltende Kammerrinne nach einer anfanglichen (durch die 
Verdunstung bedingten) Abkiihlung eine allmahliche Steigerung der Tempe
ratur herbeifiihrte, die nach 15-44 Minuten ihren hochsten Wert erreichte, 
der in einem allerdings durch die Strychninkrampfe komplizierten Versuch 
0,185° betrug. (Auflegen von Filtrierpapier, das mit Wasserstoffsuperoxyd 
getrankt war, erzeugte eine sehr starke Temperatursteigerung, die aber ver
mutlich einfach mit dem ProzeB der O-Abspaltung in Zusammenhang stand). 
Asphyxie durch O-Mangel veranlaBte mit dem Eintreten der Unerregbarkeit 
gleichzeitig stets eine Abkiihlung, woraus der Verfasser auf eine negative Warme
tonung der bei O-Mangel stattfindenden Stoffwechselvorgange schlieBen will. 
Die offenbar sehr viel naherliegende Erklarung aber ist wohl die, daB die Ab
kiihlung einfach auf der standigen Verdunstungskalte beruht, die jetzt nicht 
mehr durch die positive Warmetonung der Stoffwechselvorgange iiberkom
pensiert wird. 

In je einem Versuche mit Chloroform-, bzw. Kohlensauredurchleitung 
durch die Praparatrinne ergab sich eine Verminderung der Warmebildung, 
die der Verfasser auf die Narkose zuriickfiihrt. Da jedoch eine Wiederkehr 
der Erregbarkeit nicht eintrat, vielmehr in dem einen Versuche die Durchlei
tung von Sauerstoff von einem weiteren Absinken der Temperatur begleitet 
war, muB diese Deutung zweifelhaft erscheinen. Ebensowenig iiberzeugend 
ist die von BAGLIONI versuchte Zuriickfiihrung der starken Warmeentwicklung 
bei mechanischer Reizung auf besondere irreversible exothermische Prozesse. 
Da dem Verlust der Erregbarkeit heftige Erregungserscheinungen vorangingen, 
ist nicht einzusehen, warum sie nicht in der gleichen Weise wiebei den Strych-
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ninkrampfen auf dem Ablauf der Erregungsvorgange (oder der Weiterleitung 
der Warme von den im Krampf befindlichen Muskeln) beruhen sollte. 

Legt man der Berechnung den von WINTERSTEIN im Mittel gefundenen 0 -Verbrauch 
des isolierten Riickenmarkes von ca. 220 cmm oder 0,32 mg pro 1 g und Stunde und einen 
mittleren Brennwert des Sauerstoffs von 3350 gcal zugrunde, so wiirde sich eine Warme
bildung von etwas iiber 1 gcal pro 1 g und Stunde oder bei dem von BAGLIONI angegebenen 
mittleren Gewicht des Krotenriickenmarks von 140 mg eine solche von 0,15 cal fiir das ver
wendete Praparat ergeben. Setzt man die spezifische Warme des Riickenmarks gleich der 
des Wassers, so wiirde bei Ausschaltung jeglichen Warmeverlustes das Riickenmark sich 
urn 0,021 ° im Verlaufe einer Stunde erwarmen miissen (BAGLIONI berechnet unter Zugrunde
legung einer von W ARBURG nicht ganz richtig ermittelten Zahl den Wert 0,029°), und BAGLIONI 
meint, daB dieser so berechnete Wert dem von ihm direkt gemessenen entsprache. Dies ist 
jedoch keineswegs der Fall. Eine einigermaBen zuverlassige Berechnung der Wiirmebildung 
aus der Temperatursteigerung ist iiberhaupt nicht moglich, da iiber die GroBe des standig 
stattfindenden Warmeverlustes durch Verdunstung und durch Abgabe an die Ebonitplatte, 
die Drahte des Thermoelements und die umgebende Luft gar nichts ausgesagt werden kann. 
Da aber trotz dieses sicher recht betrachtlichen Warmeverlustes die Erwarmung des Riicken
markes in den beiden Ruheversuchen (vgl. S.609) 0,055° und 0,08° betrug, so muBte die 
tatsachliche Warmebildung in Wahrheit um das Vielfache groBer sein als die berechnete. 
Auch dies spricht gegen die Zuverlassigkeit der Methodik. 

Zusammenfassend werden wir sagen mussen, daB auch die Versuche BA
GLIONIS am isolierten Krotenruckenmark das Vorhandensein einer nachweis
baren Warmebildung in den Nervenzentren und ihre Steigerung durch den 
Ablauf von Erregungsvorgangen wahrscheinlich gemacht haben, daB aber ein 
abschlieBendes Urteil erst von einer Wiederholung der Versuche unter Aus
schaltung der moglichen Fehlerquellen zu erwarten ist. 

Ein Versuch, mikrocalorimetrisch Bestimmungen der gebildeten Wii.rmemenge aus
zufiihren, ist bisher anscheinend bloB von DE ALMEIDA 1 unternommen worden, augenschein
lich mit unzulanglicher Methodik. Denn bei seinen Versuchen, in denen er an zerkleinertem 
in Blut suspendiertem Hundehirn in einem DewargefaB gleichzeitig den Gaswechsel und die 
Warmebildung untersuchte,fand er auf einen 0 -Verbrauch von imMittel777 ,6 ccm pro 1 kgund 
Stunde eine Warmeentwicklung von 5650 cal. Dies wiirde einem "thermischen Koeffizienten" 

calO von 7,27 entsprechen, wahrend dieser bei Oxydation der bekannten Organstoffe 
ccm 2 

theoretisch im Hochstfalle (bei reiner Kohlehydratverbrennung) = 5 sein konnte. Die von 
dem Verf. gezegene SchluBfolgerung, daB dieses unwahrscheinliche Resultat auf Ver
brennung einer "x·Substanz", eines unbekannten intermediaren Stoffwechselproduktes be
ruhe, wird man schwerlich befriedigend finden und die Zuriickfiihrung auf Mangel der 
Methodik fiir die einfachere Erklarung halten. 

1 ALMEIDA, O. DE: Production de chaleur et echanges respiratoires du systeme nerveux. 
J. Physiol. et Path. gen. 19, 289 (1921). 
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Allgemeine Hihmende 
und erregbarkeitssteigernde Gifte. 

Von 

ALFRED FROHLICH 
Wien. 

Hypnotica und Inhalationsnarkotica sind die Hauptvertreter der Gruppe der 
zentralliihmenden Mittel. Mit ihnen gelingt es leicht und generell bei allen Gliedern 
der Tierreihe je nach dem besonderen Charakter der gewiihlten Substanz, ent
weder leicht reversible Liihmungen der Zentren zu erzielen, oder aber solche, die 
nur mehr oder minder schwer wieder riickgiingig gemacht werden konnen. (Siehe 
dies. Handb. Bd. 1, S. 531 (H. H. MEYER) und Bd. 17, S. 563 (U. EBBECKE.) 

.An sie schlie Ben sich an die Wirkungen der Warme und der parenteralen Zu
fuhr loslicher Magnesiumsalze. 

Gleichwie die reversible Zentrenliihmung durch die eigentlichen indifferenten 
Narkotica nach der Lipoidtheorie der Narkose von H. H. MEYER und OVERTON 
ilire Erkliirung findet, muB auch fiir die narkotische Wirkung der Warme vermutet 
werden, daB sie von Anderungen in den lipoiden Zellbestandteilen des Zentral
nervensystems abhiingt. Die relativ niedrigen Temperaturen, bei denen es schon 
zu volliger Reflexlosigkeit kommt, deuten darauf hin, daB Zustandsiinderungen 
der EiweiBkorper nicht in Betracht kommen. Dagegen kann mit groBer Wahr
scheinlichkeit angenommen werden, daB bereits bei Temperaturen unter 40° C die 
Lipoide im Zentralnervensysteme poikilothermer Tiere Anderungen ihres Aggre
gatzustandes, etwa im Sinne einer Erweichung, erfahren, die, solange sie eine ge
wisse Grenze nicht iiberschreiten, durch Wiederabkiihlung vollig reversibel sind, 
aie aber, wenn die durch Wiirme erzeugte Veriinderung zu weit gegangen ist 
und zu einer teilweisen Verfliissigung der Lipoide gefiihrt hat, auch durch Wieder
abkiihiung nicht mehr so weit riickgiingig gemacht werden konnen, daB eine Wie
deraufnahme der Zentrenfunktionen erfolgt. 

fiber die Art des Zustandekommens der Zentrenliihmung durch Magnesium-
8alze, der sog. Magnesiumnarkose, bestehen kaum Vermutungen. Sicher ist, daB 
durch Anreicherung des Korpers von Wirbeltieren mit Magne8iumionen vollige 
Reflexiosigkeit und Schwund des BewuBtseins erzielt werden kann . 

.An dieser Anreicherung beteiligt sich aber das Gehirn nur in auBerst geringem 
AusmaBe, so daB das Plus von Magnesium, das im Gehirne von durch Magnesium
saize vollig betaubten Tieren analytisch nachgewiesen werden kann, kaum groBer 
ist, als etwa die Menge von Alkaloiden, die sich im Gehirne nach Einfiihrung be
tiiubender und liihmender Alkaloidsaize nachweisen lassenl . Da aber zur Herbei
fiihrung und Aufrechterhaitung der Magnesiumnarkose E'!ehr bedeutende Mengen 
von Magnesiumsalzen erforderlich sind und der Magnesiumspiegel im Blute 

1 S01IDTZ, J.: Wien. klin. Wschr. 1913, Nr 19, 745. 
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wahrend der Narkose auf 0,1-0,12%0 Mg ansteigen muB, dad eine Massenwir
kung der Magnesiumionen angenommen werden, die vielleicht zu einer Storung 
des Gleichgewichtes zwischen den Calciumionen und den normalerweise in Spuren 
in den Geweben enthaltenen MagnesiiImionen fiihrtl. Zu dieser Auffassung be
rechtigt die von MELTZER2 aufgedeckte Tatsache, daB tiefe Magnesiumnarkose 
durch intravenose 1njektion von Calciumsalzen augenblicklich und restlos auf
gehoben werden kann, andererseits aber Calciumentziehung durch Oxalsaure
vergiftung den Eintritt der Magnesiumnarkose erleichtert3 • 

Wahrend in der Warmenarkose die peripheren Anteile des Nervensystems 
ihre Erregbarkeit zunachst beibehalten (A. FROHLICH und A. KREIDL4), geht diese 
in der Magnesiumnarkose haufig verloren, da die Magnesiumsalze neben ihrer 
zentrenlahmenden Wirkung auch eine curareartige Lahmung der motorischen 
Nervenendapparate entfalten konnen. 
. Viele Alkaloide entwickeln zum Teil schon in sehr geringen Mengen zentren
lahmende Wirkungen. Von dem solchen Fallen zugrunde liegenden Wirkungs
mechanismus hat sich bis jetzt keine anschauliche Vorstellung gewinnen lassen. 
Hier tritt zweifellos an die Stelle der allgemeinen Eigenschaft der Lipoidloslichkeit 
der indifferenten Narkotica eine spezifische Affinitiit zu bestimmten nervosen For
mationen. 

Es wird angenommen, daB Morphium und Cocain in groBen Dosen die meisten 
Nervenzellen, sowohl jene, aus denen efferente Bahnen hervorgehen, als auch 
die dem BewuBtsein dienenden Ganglienzellen des Gehirns zu lahmen imstande 
sind. In schweren Fallen von Vergiftung mit diesen beiden Alkaloiden kommt es 
zu volligem Schwund des BewuBtseins, zu motorischer Hirnlahmung, zu Lahmung 
der Reflexapparate im Riickenmarke und endlich zu Atemlahmung. Dagegen 
gehen die vegetativen Funktionen, wenigstens soweit sie durch periphere Auto
matie bedingt sind, in erster Linie die Herztatigkeit, zunachst ungestort weiter 
vor sich. Aber weder bei Cocain- noch bei Morphinvergiftung, kommt eine reine 
Zentrenlahmung zustande, da intederierende Erregungen in manchen Zentren das 
allgemeine Lahmungsbild andern. So treten z. B. bei der Cocainvergiftung regel
maBig epileptiforme Konvulsionen auf, wahrend bei der Morphinvergiftung die 
Bradykardie auf zentraler Vaguserregung, die Ruhigstellung des Darmes zum 
Teil auf zentraler Splanchnicuserregung beruht. 

Auch die iibrigen zentrallahmenden Gifte (z. B. Scopolamin, Nicotin, Pilo
carpin, Chinin, Colchicin, Aconitin, Phenol) wirken durchaus nicht gleichformig 
auf aIle Zentren, da bei ihnen neben den typischen Lahmungserscheinungen 
auch Erregungserscheinungen vorkommen. Aber selbst in jenen Fallen, in wel
chen die erregenden Wirkungen gegeniiber den lahmenden weit in den Hinter
grund treten, verraten die einzelnen Zentren dem betreffenden Gifte gegeniiber 
eine sehr verschiedene Widerstandsfahigkeit, die ihre therapeutische Anwendung 
am kranken Menschen ermoglicht. Das Nebeneinander von Erregung und Lah
mung und das oft gesetzmaBige Nacheinanderbefallensein der verschiedenen 
Zentren bringt in das sonst einformige Bild der Vergiftungen mit zentrallahmenden 
Substanzen immerhin einige Abwechslung. 

Gifte, welche die Sauerstoffversorgung der Gewebe erschweren oder unmog
lich machen, fiihren leicht zu Lahmung der Zentren, weil diese gegen mangelhafte 
Ventilation recht empfindlich sind. 1hr Sauerstoffbediirfnis ist sehr bedeutend, 

1 STRANSKY, E.: Arch. f. exper. Path. '2'8, 122 (1915). 
a MELTZER, S. U. J. AUER: Amer. J. Physioi. 21, 400 (1908). 
3 SCHUTZ, J, S. MELTZER u. GATES: Proc. Soc. exper. BioI. a. Med. II, 23; 97 (1914). 
4 FROHLICH, A. U. A. KREIDL: Pharmakologische Untersuchungen iiber die Wiirme-

narkose.}j Pfliigers Arch. 18'2', 90 (1921). 
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ihre GefaBversorgung besonders reichlich. Aus diesen Griinden bleiben die ner
vosen Zentren von Warmbliitern, wenn sie, anstatt mit Blut, mit Ersatzfliissig
keiten kiinstlich gespeist werden, nur kurze Zeit funktionsfahig, wie aus dem 
baldigen endgiiltigen Erloschen der Reflextatigkeit geschlossen werden muB. 

Mit groBer Schnelligkeit und in weitestem Umfange werden die Zentren durch 
Blausiiure gelahmt, die durch ihre Fliichtigkeit und Lipoidloslichkeit nach ihrer 
Resorption in raschem Tempo ganz allgemein in die Gewebe und auch in aIle ner
vosen Formationen einzudringen vermag. 

Das Kohlenoxyd (CO) macht durch seine feste Bindung an das Hamoglobin 
die Abgabe des Sauerstoffes an die Gewebe unmoglich und fiihrt zu Lahmung 
aller lebenswichtigen Zentren. 

Der Kohlensiiure kommt eine zweifache Rolle zu: sie fiihrt, wenn sie in hohen 
Konzentrationen sich in den Geweben anhauft, zu Narkose und Zentrenlahmung, 
wahrend andererseits die normale CO2-Tension in den Geweben (etwa 6% einer 
Atmosphare) geradezu Vorbedingung einer normalen Erregbarkeit der Zentren, 
besonders des Atemzentrums, ist. 

Siiuren fiihren rasch zu Lahmung der Zentren, z. B. im diabetischen Koma. 
Nach Durchspiilung des Riickenmarkes mit sauren NahrlOsungen kommt es sehr 
schnell zum Verschwinden der normalen und der toxisch gesteigerten Reflextatig
keitl. 1m Gegensatze zu diesem Verhalten der Zentren werden die peripheren An
teile des spinalen Nervensystems (Nervenstamme oder Nervenendigungen) nach 
Sauerung fiir mechanische oder elektrische Reize unter Umstanden iibererregbar2• 

Die Frage, ob es gelingen kann, auf pharmakologischem Wege ganz allgemein 
im Korper eines Wirbeltieres die nervosen Zentren zu erregen oder in gesteigerte 
Erregbarkeit zu versetzen, ist nicht leicht zu beantworten. Es miiBte in jedem ein
zelnen Falle einer scheinbar allgemeinen Erregung zunachst entschieden werden, 
ob es sich um Funktionsteigerung oder Funktionserleichterung in jeder einzelnen 
Nervenzelle ohne Ausnahme handelt oder nur um eine funktionelle Anderung in 
den Beziehungen zwischen iibergeordneten und untergeordneten Zentren, 
als deren Resultat eine leichtere Ansprechbarkeit, eine Erregbarkeitssteigerung 
vieler, so z. B. subcorticaler und spinaler Zentren auf zentripetale nervose 
(exogene) Impulse oder auf innere (endogene) Reize (sog. Blutreize, Hor
mone, Kohlensaure) in die Erscheinung tritt. Ebenso schwierig ist es, ill einzelnen 
Falle zu entscheiden, ob das VOm ZuflieBen exogener Reize anscheinend unab
hangige verstarkte Funktionieren der Nervenzellen unter dem Einflusse eines hor
monalen oder toxischen Reizes, demnach das, was unter zentraler Erregung zu 
verstehen ist, sich generell auf siimtliche Nervenzellen oder auch nur auf einen 
groBen Teil von ihnen erstreckt. 

Die Frage, ob ein bestimmtes Agens die Moglichkeit einer erregenden oder 
erregbarkeitssteigernden Beeinflussung jeder einzelnen Nervenzelle ohne Ausnahme 
bietet, kann aber nur dann beantwortet werden, wenn lokale Einwirkung des be
treffenden Mittels auf nervenzellenhaltige Gebilde unweigerlich von einer - wenn 
auch mehr oder weniger rasch voriibergehenden - Forderung ihrer Tatigkeit ge
folgt ist. 

Hier scheiden wegen der Schwierigkeit der experimentellen Priifung jene ill 
Riickenmarke und im Gehirne gelegenen Nervenzellen, zu denen sich afferente 
Fasern begeben, aus, und es sollen in erster Linie nur die Nervenzellen motorischer 
Funktion, aus denen efferente Fasern hervorgehen, beriicksichtigt werden. 

Es ist m6glich, daB der Fall einer generellen pharmakologischen Erregung 
motorischer Nervenzellen bei der primiiren Wirkung des Nicotins gegeben ist, die 

1 FROHLICH, A. U. A. SOLE: Arch. f. expo Path. 104, 32 (1924). 
2 ELIAS, H.: Z. exper. Med. '2', 1 (1918). 
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sich sowohl auf die Zentren des cerebro-spinalen als auf die des vegetativen Systems 
zu erstrecken scheint (LANGLEY!). An dem einer unmittelbaren Prufung ohne 
groBe Schwierigkeit zuganglichen vegetativen Nervensystem kann - zum min
desten in seinen peripheren, an Nervenzellen reichen Abschnitten - festgestellt 
werden, daB ortliche Nicotineinwirkung auf die Ganglien des sympathischen und 
des parasympathischen Nervensystems der Wirbeltiere von Erregungserschei
nungen in den zugehorigen Muskeln und Drusen gefolgt ist, die allerdings rasch 
vorubergehen und Ausfallserscheinungen als Folge der nunmehr sich geltend 
machenden Lahmung der vergifteten Nervenzellen Platz machen. Die lokale Ni
cotineinwirkung auf die Zentren der motorischen spinalen und vegetativen Nerven 
im Ruckenmarke ist bei Wirbeltieren aber technisch undurchfuhrbar und nur an 
den motorischen Zentralganglien mancher wirbelloser Tiere leicht moglich. 

Nach Bepinseln des Zentralganglions des Cephalopoden Eledone moschata treten rhyth
mische Zuckungen in der quergestreiften Muskulatur des Bewegungsapparates auf und es 
bleibt in den yom Ganglion abgetrennten Mantelnerven durch einige Zeit eine gesteigerte 
Erregbarkeit bestehen2 • 

Bei der pharmakologischen Untersuchung der zentralen nervosen Apparate 
im Gehirne und Ruckenmarke der Wirbeltiere bleibt es aber ungewiB, ob durch ein 
bestimmtes Mittel in der Tat aIle (oder auch nur der groBere Teil) ihrer Nerven
zellen zu vermehrter oder erleichterter Leistung gebracht werden konnen. Nicht 
einmal aus dem Auftreten allgemeiner Zuckungen der Skelettmuskulatur kann 
geschlossen werden, daB samtliche mit efferenten Bahnen in Verbindung stehen
den Nervenzellen des Gehirnes und des Ruckenmarkes entsprechend einer un
mittelbaren Erregung in erhohte Tatigkeit getreten sind, da stets mit dem Vor
handensein zahlreicher H emmungsapparate gerechnet werden muB, die entweder 
yom Gehirne herkommen oder innerhalb des Ruckenmarkes ihren Ursprung 
nehmen. Uber das AusmaB des Vorkommens solcher Hemmungszentren und 
Hemmungsbahnen besteht keine greifbare Vorstellung. 

Phenol und Strychnin sind Substanzen, welche nervose Zentren zu erregen, 
bzw. in ihrer Erregbarkeit steigern vermogen. Durch Phenol konnen bei Kalt
und Warmblutern gesteigerte Reflexerregbarkeit und klonische Zuckungen der 
gesamten Muskulatur, letzteres bedingt durch erhohte Erregbarkeit der Vorder
kornzellen des Ruckenmarkes ausgelost werden (BAGLIONI3). Das eigentumliche 
Schreien der Frosche (Katzenstimme), das nach Betupfen bestimmter Stellen der 
GroBhirnrinde mit Phenol hervorgerufen wird, entsteht gleichfalls durch Erregung 
bzw. Erregbarkeitssteigerung von motorischen Rindenzellen (BAGLIONI4). Die 
sensiblen Ruckenmarkselemente werden nach demselben Autor nur zerstort, 
nicht erregt. Auch die Kresole, ferner zwei- und dreiwertige Phenole und Naph
thole wirken ahnlich (BAGLIONI5). Sehr instruktiv sind die Versuche BAGLIONIS 
uber die Wirkung des Phenols (und des Strychnins) am isolierten Gehirn-Rucken
markspraparate der Krote (BAGLIONI6). Die Uberempfindlichkeit nach Phenol
einwirkung scheint sich auch auf die motorischen Nerven des Frosches (ARLOING 
und TUEVENoT7) sowie auf den von CAMERON und O'DONOGHUE8 beschriebenen 
Netzhautreflex beim Frosche (Bewegungsreflex nach Belichtung der Netzhaut) 

1 LANGLEY, J. N.: J. of Physio1. 27, 224 (1901/02). 
2 FROHLICH, A. u. O. LOEW1: Zb1. Physio1. 21, 273 (1908). 
3 BAGLIONI: Arch. Anat. u. Physiol. 1900, Supp1. S. 193 - Z. aUg. Physiol. 5,43 (1905) -

Zur Analvse der Reflexfunktion. Wiesbaden 1907. 
4 BAGLIONI: Zb1. Physiol. 14, 97 (1901). 
5 BAGLIONI: Z. aUg. Physio1. 3, 313 (1903). 
6 BAGLIONI: Z. aUg. Physio1. 9, 1 (1909). 
7 ARLOING u. THEVENOT: C. r. Soc. BioI. 83, 1415 (1920). 
8 CAMERON u. O'DONOGHUE: BioI. Marin. bioI. Labor. 42, 217 (1922). 
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zu erstrecken (MOORHOUSEl ). Strychnin gibt merkwfudigerweise dieses Pha· 
nomen nicht. Die motorische Phenolerregung ist auch an Wirbellosen (Eledone 
moschata bei lokaler Einwirkung auf das Mantelganglion, Carcinus, Sipunculus) 
von BAGLIONI2 beobachtet worden, so daB Phenol und manche Phenolderivate 
(Resorcin) generell die motorischen Mechanismen oder Zentralapparate zu erregen 
scheinen, bzw. die Erregbarkeit bis zum Auftreten von klonischen Krampfen zu 
steigern vermogen (BAGLIONI). 

Das Alkaloid Btrychnin ist durch eine besondere Affinitat zu zentralen, nero 
vosen Apparaten ausgezeichnet, sie laBt sich sowohl an Wirbellosen als auch an 
Wirbeltieren nachweisen (KORENTSCHEWSKy3, BIEDERMANN4 an marinen Wfir· 
mern, GUILLEBEAU und LUCHSINGER5 an erwarmtenBlutegeln). Typischer Te· 
tanus tritt bei Eledone moschata auf (BAGLIONI6, FR. W. FROHLICH7), der nach 
Abtrennung des Kopfes samt den Armen in den Chromatophoren des Mantels 
aufhort. Weder im Mantel, noch in den Armen der Cephalopoden finden sich zen· 
trale Apparate, die auf Strychnin mit Erregbarkeitssteigerung reagieren, dagegen 
dauern in phenolhaltigem Wasser die Bewegungen abgeschnittener Arme, nicht 
aber jene der Chromatophoren, fort (FR. W.FROHLICH). Es liegen also die mit 
Phenol reagierenden motorischen Ganglienzellen der Muskeln in der Peripherie. 
Steigerung der Reflexerregbarkeit bei Crustaceen wurde von HENSENs, TH. BEER9 , 

zuletzt von A. FROHLICH und A. KREIDLlO beschrieben. Der Strychnineffekt kann 
tagelang andauern, verschwindet beimErwarmen auf 26-27° C (Warmenarkose) 
und tritt bei Abkiihlung auf 22 - 23 0 C wieder hervor (A. FROHLICH und A. KREIDL). 
Da die Reflexreaktionen durch Strychnin wohl bei Plattwiirmern und Seesternen, 
nicht aber bei Medusen und Seeanemonen verandert werden, ist anzunehmen, 
daB diese nervosen Systeme (nicht aber das der Colenteraten) mit dem Nerven
systeme der Wirbeltiere chemisch verwandt ist (MOOREll). Auch das Nerven
system der Insekten wird durch Strychnin beeinfluBt (SCHELLHASE12, Prr.z und 
CROZIERl3). 

Wirkungen des Strychnins auf das GroBhirn sind von verschiedenen Beob
achtern mitgeteilt worden. BAGLIONI und MAGNINIl4 fanden bei Hunden nach 
Auflegen von mit Strychninlosung getrankten Filtrierpapierstiickchen die Erreg
barkeit der psychomotorischen Zone erhoht; es kann sogar zum Auftreten spon
taner, lokalisierter Bewegungen kommen. BECK und BIKELESl6 fandenwohl die 
motorische Region des GroBhirns, nicht aber die Rinde des Kleinhirns ffir die 
Strychninwirkung zuganglich. Nach MANTEA16 sind die nichtmotorischen Anteile 
der Hirnrinde ffir Strychnin unerregbar. Phenol ist von der GroBhirnrinde aus 
iiberhaupt wirkungslos. Dagegen beschreibt DUSSER DE BARENNEl7 sensible 

1 MOORHOUSE: Amer. J. Physiol. 63, 177 (1923). 
2 BAGLIONI: Z. allg. Physiol. 5, 43 (1905). 
3 KORENTSOHEWSKY: Arch. f. exper. Path. 49, 7 (1903). 
4 BIEDERMANN: Pfliigers Arch. 46, 398 (1890). 
6 GUILLEBEAU u. LUCHSINGER: Pfliigers Arch. ~8, 1, 61 (1882). 
6 BAGLIONI: Z. allg. Physiol. 5, 43 (1905). 
7 FROHLICH, F. W.: Z. aUg. Physiol. 11, 94 (1910). 
8 HENSEN: Z. Zool. 13 (1863). 
9 BEER, TH.: Pfliigers Arch. 73, 1. (1898). 

10 FROHLICH, A. U. A. KREIDL: Pfliigers Arch. 187, 90 (1921). 
11 MOORE: J. gen. Physiol. 1, 96 (1918); ~, 201 (1920). 
12 SCHELLHASE: Bed. tierarztl. Wschr. 37, 325 (1921). 
13 PILz u. CROZIER: Proc. Soc. exper. BioI. a. Med. ~O, 175 (1922). 
14 BAGLIONI u. MAGNINI: Arch. di Fisiol. 6, 240 (1909). 
15 BEOK u. BIKELES: Zbl. Physiol. ~5, 1066 (1910); ~8, 195 (1914). 
16 MANTEA: Zbl. Physiol. ~6, 225 (1912). 
17 DUSSER DE BARENNE: Arch. need. Physiol. 1, 15 (1916) - Quart. J. exper. Physiol. 

9, 355 (1916). 
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und sensorische Reizungserscheinungen, die durch lokale Strychninapplikation 
von einer bestimmten "aktiven" Zone des Gehirnes ausge16st werden konnen, 
Man sieht im Gebiete der cutanen Sensibilitiit spontane Erregung, Para
iisthesien, Hyperiisthesie, Hyperalgesie, aber auch Steigerung der Tiefensensibilitiit 
auftreten (DuSSER DE BARENNE). Die Empfindlichkeit der Retina wird gesteigert 
(FILEHNEl), durch Erhohung der zentralen Erregbarkeit auch, der Geruchsinn 
(FROHLICH und LICHTENFELS2) und der Geschmacksinn (FILEHNE). 

Bei Wirbeltieren werden die medullo-spinalen Zentren der Vasomotoren 
(J. N. LANGLEy3 , A. FROHLICH4 und MORITA), ferner Vagus- und Atemzentrum 
durch Strychnin erregt (S. MAYER5-BIBERFELD6). 

Die am meisten hervortretende Strychninwirkung ist eine auBer
ordentliche Steigerung der spinalen Reflexe, die zum Erscheinen schwerster 
allgemeiner Tetani nach geringfiigigsten taktilen Reizen fiihren kann. Sie findet 
ihre Erkliirung durch die Annahme einer Ubererregbarkeit zuniichst der recep
torischen Anteile der spinalen Reflexbogen (H. MEYER7). Es handeit sich hier aller 
Wahrscheinlichkeit nach um selbstandige Neurone, die weder nach Durchschnei
dung der hinteren Wurzeln, noch nach Riickenmarksdurchschneidung degenerieren, 
um die in den Hinterhornern gelegenen receptorischen Schaltzellen (Strangzellen) 
mit ihren Fortsiitzen (A. FROHLICH und H. H. MEYERS), vgl. auch SHERRINGTON9• 

Infolge Wegfalles der intrazentralen Hemmungen breitet sich die einem begrenzten 
Gebiete des Riickenmarkes zuflieBende Erregung auf siimtliche motorische 
Nervenzellen aus, was eben zum allgemeinen Tetanus fiihren muB (HOUGHTON 
und MUIRHEAD10). Allerdings gehort nach d~n Versuchen vonDussER DE BARENNEll 
hierzu sowohl eine Vergiftung der sensiblen, als auch der motorischen Seite des 
Re£lexbogens. Auch nach McGuIGAN und BECHT12 miissen sowohl ventrale als 
dorsale Riickenmarkshiilften vergiftet sein, um die Aus16sung eines allgemeinen 
Tetanus zu ermoglichen. Uber die Natur der dem positiven Strychnineffekte 
sehr hiiufig nachfolgenden Liihmung ist viel diskutiert worden. Zu der Erschop
fung des Riickenmarkes durch die ungehemmten Entladungen tritt jedenfalls 
noch eine zweite, direkt liihmende Wirkung des Strychnins hinzu (JAKOBJ13 

entgegen VERWORN14). 
Es liegt demnach im strychninvergifteten Riickenmarke, wenn man will, 

eine Energievergeudung der aufgestapelten latenten Kriifte vor, die sich auch in 
entsprechenden morphologischen Anderungen der Vorderhornzellen des Riicken
markes (Auflockerung des basalen Fibrillenbiindels auf der Hohe der Kriimpfe) 
kundzugeben scheinen (GURWITSCH15). 

Das Alkaloid Strychnin hat somit einen weit allgemeineren Ein£luB auf den 
Erregbarkeitszustand des Nervensystems als Phenol. Die peripheren Nerven 

1 FrLEHNE: Pfliigers Arch. 83, 369 (1901) (daselbst Literatur). 
2 FROHLICH u. LICHTENFELS: Sitzgsber. Akad. Wiss. Wien, Math.-naturwiss. Kl. 1851, 

322, 338. 
3 LANGLEY: J. of Physiol. 59, 231 (1924--25). 
4 FROHLICH, A. u. MORITA: Arch. f. exper. Path. 78, 277 (1915). 
5 MAYER, S.: Sitzgsber. ksl. Akad. Wiss. II 64, 657 (1872). 
6 BmERFELD: Pfliigers Arch. 103, 266 (1904). 
7 MEYER, H. H.: Z. rat. Med. 5, 257 (1846). 
g FROHLICH, A. U. H. H. MEYER: Arch. f. exper. Path. 79, 55 (1915). 
9 SHERRINGTON: Philos. Trans. roy. Soc. 190, 160 (1898). 

10 HOUGHTON u. MumHEAD: Med. News 1895. 
11 DUSSER DE BARENNE: Zbl. Physiol. 24, Nr 18 (19lO) - Fol. neurobiol. 5, 6 (1911). 
12 MCGUIGAN u. BECHT: J. of Pharmacol. 5, 469 (1913/14). 
13 JACOBJ: Arch. f. exper. Path. 57, 399 (1907). 
14 VERWORN: Arch. Anat. u. Physiol. 1900, 385; Suppl. 152. 
15 GURWITSCH: Arch. f. exper. Path. 197, 147 (1922). 
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der Wirbeltiere ausgenommen, die entweder gar nicht beeinfluBt oder aber ge
lahmt werden (POULSSONl, BIBERFELD2, FORLI3, WALTON4, dagegen HAMMET~) 
laBt sich der Strychnineffekt an den meisten Zentren der hoheren und auch der 
niederen Tiere nachweisen. Auch glattmuskelige Organe konnen durch 
Strychnin erregt werden, so der Magen (SOHUTZ6), der AUERBAoHsche Plexus 
(LANGLEY und MAGNUS?), der Darm (FREUSBERG8), die Harnblase (HAN09), die 
FroschgefaBe (J. BAUER und A. FROHLICH10). Auch eine ausgepragte Herzwirkung 
ist nachweisbar, IGERSHEIMERll, HEDBOM). 

Das Vorhandensein zahlreicher Hemmungsvorrichtungen erschwert die 
pharmakologische Analyse zentralerregender Mittel ungemein. So ist z. B. die 
Entscheidung, ob etwa das allererste Stadium der Alkoholwirkung in einer Er
regung des GroBhirns oder in einem Wegfall corticaler hemmender Einfliisse 
zu suchen ist, kaum zu treffen. Die Intensitat eines jeden Lebensvorganges 
hangt ab von dem Spiele der anabolen und der katabolen Prozesse in den Zellen. 
Vorga~ge und kiinstliche Beeinflussungen, welche generell in den Zellen zu 
einem Uberwiegen der mit Stoffabbau und Energieabgabe einhergehenden Lebens
vorgange fUhren, miissen die Zelltatigkeit begiinstigen oder anstacheln. Dahin 
gehort leichte Erwiirmung, wahrend stetig fortgesetzte Warmezufuhr, wenn ein 
gewisser, fiir jede Tierart spezifischer kritischer Punkt erreicht ist, zu einem Er
loschen der Zelltatigkeit fiihrt. In den Nervenzentren auBert sich dies beispiels
weise wahrend des Fieberanstiegs in einer allgemeinen nervosen Erregung; Uber
schreiten des kritischen Punktes fiihrt jedoch zu einer Lahmung der Zentren, die 
als Warmenarkose bekannt ist (vgl. S. 612). 

Der Warmelahmung geht eine Zunahme der Erregbarkeit vorher, da, beson
ders bei Kaltbliitern im allgemeinen die Reflexerregbarkeit mit Erhohung der Tem
peratur zunimmt (EOKHARD12, daselbst die friihere Literatur, H. WINTERSTEIN13) 

wie auch der periphere Nerv bei Temperaturerhohung erregbarer wird (ROSEN
THAL14, AFANASIEFF15). Doch ist nicht zu vergessen, daB auch durch Kalteeinwir
kung in scheinbar paradoxer und noch nicht geniigend aufgeklarter Weise bei 
Kaltbliitern Reflexsteigerung eintreten kann (FREUSBERG16, BIEDERMANNl?, 
V. BAEYERl8, vgl. auch A. FROHLICH und A. SOLE19). Zunehmende Erwarmung hebt 
schlieBlich auch die Leitfahigkeit im peripheren Nerven auf. Da hierbei zuerst die 
sensiblen und dann erst die motorischen Fasern betroffen werden, erinnert dieses 
Verhalten an die analogen Verhaltnisse bei der Cocainwirkung (HAFEMANN20) und 

1 POULSSON: Arch. f. exper. Path. ~6, 22 (1890). 
2 BIBERFELD: Pfliigers Arch. 83, 357 (1901). 
3 FORLI, V.: Zbl. Physiol. ~I, 269, 823 (1908). 
4 WALTON: J. of Physiol. 3, 308 (1880/82). 
5 HAMMETT: J. of Pharmacol. 8, 175 (1916). 
6 SCHUTZ: Arch. f. exper. Path. ~I, 341 (1886). 
7 LANGLEY u. MAGNUS: J. of Physiol. 33, 34 (1905). 
8 FREUSBERG: Arch. f. exper. Path. 3, 204, 348 (1875). 
9 HANe: Arch. f. exper. Path. 73, 472 (1898). 

10 BAUER, J. U. A. FROHLICH: Arch. f. exper. Path. 84, 33 (1919). 
11 IGERSHEIMER: Arch. f. exper. Path. 54, 73 (1906). 
12 ECKHARD: Geschichte der Lehre von den Reflexbewegl1ngen. Eckhards Beitr. 9, 

29-192 (GieSen 1881). 
13 WINTERSTEIN, H.: Z. aUg. Physiol. I, 131 (1902). 
14 ROSENTHAL: Allg. med. Zentralz. 1859, Nr 96. 
15 AFANASIEFF: Arch. Anat. u. Physiol. 1865, 691. 
16 FREUSBERG: Pfliigers Arch. 10, 174 (1874). 
17 BIEDERMANN: Pfliigers Arch. 80, 408 (1900). 
18 v. BAEYER: Z. aUg. Physiol. I, 265 (1902). 
19 FROHLICH, A. 11. A. SOLE: Arch. f. exper. Path. 104, 32 (1924). 
20 HAFEMANN: Pfliigers Arch. I~~, 484 (1908). 



Sauerstoffmangel. 619 

bei der Vergiftung von Nervenstammen mit Magnesiumsalzen (MELTZER und 
AUER1). 

Alkalien sind Erregungsmittel fiir die Zentren in gleicher Weise, wie 
Sauren sie lahmen. In Saurekoma gehen Menschen und Tiere zugrunde, ohne 
Erregungserscheinungen zu zeigen (WALTER 2, Spmo 3 , FRIEDLANDER und 
HERTER4). 

Alkalisches Milieu ist allem Anscheine nach Vorbedingung fiir das normale 
Funktionieren der Zentren, zumindest der hoheren Tiere, wie ja auch die graue 
Substanz alkalisch reagiert (LANGENDORFFIi). Durch Saure kann die Wirkung 
iiberschweIliger Krampfgiftdosen (Strychnin, Thebain, Pikrotoxin) aufgehoben, 
durch Alkali wiederhergestellt werden (A. FROHLICH und A. SOLE6). UnterschweIlige 
Dosen der Krampfgifte konnen durch Alkali iiberschweIlig werden (dieselben 
Autoren). Die Nerven werden durch Alkalien schon in hoher Verdiinnung er
regt (ECKHARD7). In neuerer Zeit ist die Abhangigkeit der Nervenerregbarkeit 
von der PH wiederholt gepriift worden, so z. B. von GRANTs. Wahrend in stark 
alkalischem oder stark saurem Milieu die Nervenerregbarkeit sehr bald erlischt, 
tritt bei einer PH von 10- 10 ausgepragte Steigerung der Erregbarkeit ein. 

Die Wirkungen des Sauerstoffmangels auf die Zentren konnen so zusammen
gefaBt werden: Anamie fiihrt zu Erregung der Zentren, wie von S. MAYER9 aus
gefiihrt und zu einem "Erregungsgesetze" formuliert worden ist, nachdem schon 
KUSSMAUL und TENNERIO Bewegungen nach Anamisierung des Gehirns beschrieben 
hatten. Steigerung der Erregbarkeit der Hirnrinde durch Anamie ist weiter von 
COUTyll, ORSCHANSKyI2, KNOLL13, ADUCCOI4, BROCA und RICHET15 nachgewiesen 
worden. 

DaB die Erregbarkeitssteigerung durch Sauerstoffmangel und nicht durch 
Kohlensaureretention hervorgerufen wird, hat BETHEl6 bewiesen, da sie auch ein
tritt, wenn durch Atmung indifferenter Gase (Wasserstoff) fiir den AbfluB der Koh
lensaure gesorgt wird. Frosche zeigen in Wasserstoffatmosphare bei abklingender 
Strychninwirkung Erstickungskrampfe, ebenso Frosche, die mehrere Stunden in 
Wasser von 30-32° C verbracht worden waren. BETHES Versuche waren an 
Wirbeltieren (Hund, Frosch, Fisch), aber auch an Wirbellosen (FluBkrebs, Blutegel) 
durchgefiihrt worden. Sein Schiller A. SCHW ARTZl7 stellte in Fortfiihrung der 
BETHEschen Versuche fest, daB Sauerstoffmangel bei dem Kafer Carabus auratus 
in hohem MaBe erregbarkeitssteigernd und sogar krampfauslosend wirkt. Selbst 
bei der Lungenschnecke Limnaea stagnalis, die als Sumpfbewohner nur ein 
geringes Sauerstoffbediirfnis hat, war eine leichte Steigerung der nervosen Erreg
barkeit festzustellen. Psychische Erregungserscheinungen bei zunehmendem 

1 MELTZER u. J. AUER: Amer. J. PhysioI. 16, 233 (1906). 
s WALTER: Arch. f. exper. Path. 1', 148 (1877). 
3 SPIRo: Hofmeisters Beitr. 191~, Nr 15, 269. 
4 FRIEDLANDER u. HERTER: Hoppe-Seylers Z. ~; 3 (1878j79). 
5 LANGENDORFF: Nagel-Freys Handb. der PhysioI. 4, 209 (1909). 
6 FROHLICH, A. u. A. SOLE: Arch. f. exper. Path. 104, 32 (1924) (daselbst Literatur). 
7 ECKHARD: Z. rat. Med. II I, 303 (1851). 
8 GRANT: J. of Physiol. 54, 79 (1920). 
9 MAYER, S.: Sitzgsber. Akad. Wiss. Wien, Math.-naturwiss. Kl. III. F. 81, 121 (1880). 

10 KUSSMAUL u. TENNER: Wiirzburg 1855. 
11 COUTY: C. r. Soc. BioI. 88, 604 (1879); 96, 265, 507 (1883); 91', 956 (1883). 
12 ORSCHANSKY: Arch. Anat. u. PhysioI. 1883, 297. 
13 KNOLL: Sitzgsber. Akad. Wiss. Wien, Math.-naturwiss. Kl. 94, 220 (1886). 
14 ADUCCO: Arch. ital. de BioI. 14, 136 (1890). 
15 BROCA u. RICRET: C. r. Soc. BioI. 1891', 141. 
18 BETRE, A.: Festschrift fiir Rosenthal 1906, 231 (daselbst Literatur. Verlag Thieme). 
17 SCHWARTZ, A.: Pfliigers Arch. l~l, 411 (1908). 
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Sauerstoffmangel hat bei der Durchfiihrung von Priifungsmethoden fiir Fliegel' 
BAGByl beschrieben. 

Halt der Sauerstoffmangellangere Zeit an, so stellt sich Verminderung und 
schlieBlich Aufhoren der Reflexerregbarkeit ein. Der Krampfzustand strychnin
vergifteter Frosche erlischt, wenn das Blut durch O-freie Salzlosung ersetzt wird,. 
und kehrt erst mit zureichender Sauerstoffversorgung wieder (V ERWORN2). Frosche 
geraten in sauerstofffreier Luft in tiefe Betaubung und Reflexlosigkeit, wahrend 
die Erregbarkeit der Nervenstamme andauert (AUBERT3). 

Nach MAYOR4 wird bei Sauerstoffmangel die Nervenleitung im Schirm von 
Skyphomedusen vermindert, bei Warmbliitern nach MORRIS5 hingegen die elek
trische Erregbarkeit der peripheren neuromuskularen Apparate gesteigert. 

Merkwiirdigerweise fiihrt auch die Einwirkung von Sauerstoff unter erhohtem 
Drucke, also ein Uberangebot von Sauerstoff zur Erregung und zu strychnin
artigen Krampfen (BERT6, LORRAIN SMITH7). 

Die Wirkungen des Sauerstoffmangels beruhen vielleicht auf einer Anhau
fung saurer Produkte, da nach PACKARD8 peritoneale Einspritzung von Natrium 
bicarbonicum die Widerstandsfahigkeit von Fundulus gegen Sauerstoffmangel 
erhoht, wahrend sie durch Saureeinspritzungen vermindert wird. 

Andererseits wird auch durch Kohlensiiure eine zentrale Erregbarkeits
steigerung verursacht, die sich unter anderen im Auftreten von Erstickungs
krampfen kundgibt. FUHNER9 konnte solche Krampfe an abgekiihlten Froschen 
in einer Atmosphare von einem bestimmten hohen Gehalte an Kohlensaure hervor
rufen. Bei allzu hohen Kohlensaurekonzentrationen tritt allerdings an Stelle der' 
Erregbarkeitssteigerung Lahmung (vgl. auch KROPEITlO). Die Annahme H. WIN
TERSTEINSll, daB die Kohlensaure lediglich auf die peripheren Nervenorgane er
regend, zentral nur lahmend wirke, erscheint nach den Befunden FUHNERS wenig 
wahrscheinlich. 

Nach WIELAND und R. L. MAYER12 werden unter dem Einflusse von Hirn
krampfgiften (Pikrotoxin, Lobelin, Campher) gewisse zentrale Gebiete (Atem
zentrum, Krampfzentrum) fiir den Kohlensaurereiz empfindlicher, so daB endlich 
nicht nur die physiologische Kohlensaurespannung des Arterienblutes, sondern 
auch die geringe Kohlensaurespannung, die selbst nach starkster Durchliiftung im 
Korper zuriickbleibt, geniigt, um das Krampfzentrum zu erregen. Ef;! konnte aber 
auch sein, daB ein Teil der Wirkung des Sauerstoffmangels nur indirekt auf einem 
Nichtbeseitigen saurer Produkte beruht, die ihrerseits wieder die Kohlensaure 
aus den Carbonaten des Blutes austreiben, so daB die Wirkung des Sauerstoff
mangels in letzter Linie doch nur eine Folge von Kohlensaureiiberladung des 
Blutes darstellt. Die spinalen Erstickungskrampfe sind nicht durch Kohlensaure
vergiftung allein bedingt, da sie bei gleichzeitigem reichlichemAngebote von Sauer
stoff fehlen. Sie treten also nur bei Kohlensaureiiberladung des Blutes und gleich
zeitigem Sauerstottmangel aut. Dagegen sind die in Bradykardie sich auBernde 
Erregung des Vaguszentrums und die als Blutdrucksteigerung sich auswirkende, 

1 BAGBY: J. of exper. Psycho!. 1, 97 (1921). 
2 VERWORN: Arch. Anat. u. Physio!. 1900, Suppl.-Bd. 
3 AUBERT: Pfliigers Arch. 10, 314 (1875); 26, 293 (1881).; 27, 566 (1882). 
4 MAYOR: Amer. J. of Physiol. 51, 543 (1920). 
• MORRIS: Brit. J. exper. Path. 3, 101 (1922). 
6 BERT, P.: La pression Carometrique. Paris 1878. 
7 SMITH, LORRAIN: J. of Physiol. 24, 19 (1899). 
8 PAOKARD: Amer. J. Physiol. 15, 30 (1904). 
9 FURNER: Pf1iigers Arch. 129, 255 (1909). 

10 KROPEIT: Pfliigers Arch. 73, 438 (1898). 
11 WINTERSTEIN, H.: Arch. Anat. u. Physio1. Suppl. 1900, 178. 
12 WIELAND u. R. L. MAYER: Arch. f. exper. Path. 95, 5 (1922). 
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Erregung der vasomotorischen Zentren wahrend einer Erstickung durch den 
Reizeffekt der Kohlensaure (aber auch durch Sauerstoffmangel) bedingt (FRIED
LANDER und HERTERl). 

Der Kohlensaurevergiftung eigentiimlich ist eine rasche Lahmung der mo
torischen und der sensorischen Nervenzentren. Es muE daher davor gewarnt 
werden, eine scheinbar gesteigerte motorische Leistung im Beginne der Ermiidung, 
der Kohlensaureeinwirkung und der Narkose mit Ather und Alkohol unbedingt 
als Ausdruck erleichterter Lebensvorgange aufzufassen, da sie auch (wenigstens 
fiir Muskel und Nerv) auf einer Verlangsamung der Restitutionsprozesse beruhen 
kann (Fr. W. FROHLICH2). 

Verminderung des Calciumgehaltes der Gewebe fiihrt im Gebiete des Nerven
systems zu Erregbarkeitssteigerung. Darauf deuten die Symptome der Ver
giftung mit Oxalsiiure, welche den Geweben das Calcium entzieht, in deren Bilde 
bei schweren Fallen Trismus, Zuckungen, allgemeine Konvulsionen und Steigerung 
der Reflexerregbarkeit nicht fehlen. 

Da bei der Magnesiumvergiftung die zentrale Lahmung durch Zufuhr von 
Calciumionen sofort beseitigt werden kann (MELTZER3 ), so fiele den Calciumionen 
je nach dem Zustande des Chemismus in den kolloiden Systemen der Nervenzellen 
eine doppelte Aufgabe zu, entweder eine zu hohe Erregbarkeit zu dampfen oder die 
durch Anreicherung mit Magnesiumionen aufgehobene Erregbarkeit durch anta
gonistische Abdrangung des Magnesiums aus dem zentralen Nervensysteme wieder 
zur Norm zu heben. 

Ob die zentralen zellhaltigen Gebilde, zu denen sensible oder Schmerzfasern 
hinziehen, auf pharmakologischem Wege erregt werden k6nnen, ist fraglich. 
Selbst die von H. H. MEYER und RANSOM 4 nach der Injektion von Tetanustoxin 
in die hinteren Wurzeln von Warmbliitern beobachteten und beschriebenen 
wiitenden Schmerzattacken diirften mit mehr Recht der Erregung von intra
spinalen, der Schmerzleitung dienenden Fasersystemen, als der von eigentlichen 
Schmerzzentren zugeschrieben werden, wie ja auch die so heftigen Schmerz
paroxysmen bei der Tabes dorsalis als Wurzelreizungssymptom bzw. Symptome 
der Erregung von in den Hinterstrangen verlaufenden Schmerzbahnen aufgefaBt 
werden. Der Ubergang des Tetanus dolorosus in den Tetanus jactatorius nach 
Abtrennung des Gehirns vom Riickenmarke (H. H. MEYER und F. RANSOM4 ) 

spricht eher fiir die Erregung afferenter Fasersysteme mit dem Effekte peri
odischer reflektorischer Muskelzuckungen, sonst ist es nicht gelungen, durch 
Nervenreizmittel mit zentralem Angriffspunkte experimentell Schmerzen zu er
zeugen. Nicotin, das die motorischen cerbrospinalen und vegetativen Ganglien
zellen erregt, ist ohne EinfluB auf die sensiblen Ganglienzellen der Spinalgangl
len (LANGLEy5). 

1 FRIEDLXNDER, C. U. E. HERTER: Hoppe-Seylers Z. 2, 99 (1878/79); 3, 19 (1879). 
2 FROHLICH, FR. W.: Z. aUg. Physiol. 5, 288 (1905). 
3 MELTZER: S. u. J. AUER: Amer. J. Physiol. 21, 400 (1908). 
4 MEYER, H. H. u. F. RANSOM: Arch. f. exper. Path. 49, 369 (1903). 
5 LANGLEY, J. N.: J. of Physiol. 27, 224 (1901). 
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Riickenmarksreflexe und der Prozesse der gemeinsamen Strecke, in ASHER-SPIROS: Erg. 
Physiol. 4, 814. 

Bei jedem reizbaren Organismus hinterlaBt ein Reiz innerhalb bestimmter 
Grenzen seiner Intensitat eine Nachwirkung. Diese kann sich in zweierlei Art der 
Veranderung der reizbaren Substanz kundgeben. Entweder dadurch, daB eine 
Verminderung bzw. ein Erloschen der Erregbarkeit fiir eine bestimmte Zeit ein
tritt oder daB nach Abklingen der Erregung nach einer einmaligen Reizung eine 
erhohte Erregbarkeit zurfickbleibt, deren Intensitat und Dauer einerseits bedingt 
ist durch die Intensitat des Reizes, andererseits durch den Zustand der vom Reiz 
getroffenen erregbaren Substanz. Was die erstere Art der Nachwirkung betrifft, 
so kann man bei ihr zwei Stadien unterscheiden, ein solches der relativen Unemp
findlichkeit (relatives Refraktarstadium) und ein solches einer ganz aufgehobenen 
Empfindlichkeit (absolutes Refraktarstadium). 

Auch bei den zentralen Apparaten lassen sich nun nach Einwirkung eines ein
zelnen erfolgreichen Reizes einerseits die Erscheinungen der refraktaren Phasen 
konstatieren und andererseits auch die Phanome der erhohten Erregbarkeit nach 
Abklingen der primaren Erregung. Die ersten Angaben fiber ein Refraktarstadium 
im Zentralnervensystem stammen von BROCA und RICHET1 , die sie an den Gang. 
lienzellen der GroBhirnrinde aufgedeckt haben. Spater wurde dann von ZWAARDE
MAKER und LANS2 fitr den Lidschlag und den Schluckreflex eine solche beschrie
ben. Eingehend beschiiftigt sich mit diesem Problem VERWORN3, der in dem Re
fraktarstadium, dessen Dauer nach ihm auf der Dauer des Sauerstoffersatzes be
ruht, eine der wichtigsten Bedingungen ffir die rhythmische Tatigkeit mancher 

1 BROCA U. RICHET: Periode rMractaire dans les centres nerveaux. C. r. Acad. Sci 
1891. 

2 ZWAARDEMAKER u. LANS: Uber ein Stadium relativer Unerregbarkeit ala Ursache des 
intermittierenden Charakters des Lidreflexes. Zbl. Physiol. 13 (1899). 

3 VERWORN: Die Vorgange in den Elementen des Nervensystems. Z. allg. PhysioL 
6 (1906) (Sammelreferat). 
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Zentren siehtl. FROHLICH2 hat auf Grund der Erscheinungen, die er bei der Ana· 
lyse der von BIEDERMANN naher untersuchten Hemmung an der Krebsschere be
obachtete, eine Differenzierung des Refraktarstadiums vorgenommen, indem er 
zwischen einem relativen und einem absoluten unterscheidet, wobei er das fiir 
schwache Reize vorhandene als relatives, und das nach starken Reizen auftretende 
als absolutes bezeichnet. FROHLICH hat dieses Prinzip der beiden Stadien der Re
fraktarphase auch fUr die Zentren veraUgemeinert. Die FeststeUung dieser 
Phasen staBt nun beim Zentralnervensystem auf gewisse Schwierigkeiten, weil es 
kaum maglich ist, im gesamten Zentralnervensystem gleichzeitig den Zustand der 
refraktaren Phase hervorzurufen. WEDENSKy 3 konnte nun zeigen, daB das durch 
Strychnin vergiftete Tier sich ahnlich verhalt wie ein Nervmuskelpraparat, weil 
durch jede wirksame Reizung aUe Koordinationsapparate im Riickenmark gleich
zeitig in Erregung geraten. Er fand nun, daB eine Reizung des sensiblen Nerven 
durch Induktionsschlage von groBer Frequenz und Intensitat durch das Zentral
nervensystem am Muskel von geringem, dagegen Reizung von geringer Fre
quenz und geringer Starke von groBem Erfolg begleitet sind. Der Autor sieht 
diesen geringen Effekt bedingt durch die Refraktarphase des Zentralnerven
systems, denn die direkte Reizung der Nerven und Muskel ergibt einen voUen 
Effekt. Durch diese Versuche ist es also gelungen, das Vorhandensein einer re
lativen Refraktarphase im Zentralnervensystem nachzuweisen, wodurch die An
nahme gerechtfertigt erscheint, daB bei der zentralen Erregung auch eine ab
solute Refraktarphase bestehen muB. Die Dauer der absoluten Refraktarphase 
des Zentralnervensystems haben ADRIAN und OLMSTED4 auf 0,0019 Sekunde 
bestimmt. 

In neuerer Zeit haben A. SAMOJLOFF und M. KISELEFF5 Versuche an deze
rebrierten Katzen angestellt, bei denen durch einzelne Offnungsschlage an ipsi
lateralen afferenten Nerven Reflexkontraktionen des Muskels hervorgerufen 
wurden. Durch Reizung der kontralateralen Nerven mit Einzelschlagen wurden 
die ausge16sten Reflexe gehemmt. Auf diese Weise konnten sie den EinfluB ein
zeIner Hemmungsreize als einzelne reflexaus16sende Erregungsreize verfolgen. 
Sie gelangten bei diesen Untersuchungen zu dem SchluB, daB auch die im Zentral
nervensystem infolge eines einzelnen Reizes eines hemmend wirkenden afferenten 
Nerven erzeugte Hemmung eine sehr lange Wirkung besitzt (0,2-0,3 Sek.). 
Auch BALLIF, FULTON und LIDDEL6 finden bei Untersuchungen iiber den hem
menden EinfluB eines einzelnen Reizes des ipsilateralen afferenten Nerven auf 
den Patellarreflex an Katzen. bei denen das Brustmark oder die vordere Vier
hiigelgegend quer durchschnitten wurde, daB die Hemmungswirkung infolge 
eines Offnungsschlages 1-3 Sekunden dauern kann. Diese Autoren nehmen 
ebenso wie SAMOJLOFF und KISELEFF an, daB die Hemmung, die einen so lange 
dauernden ProzeB darsteUt, auf der Bildung irgendeiner hemmenden Substanz 
beruht, die unter gegebenen Umstanden an Ort und Stelle erzeugt und zer
start wird. 

1 Beim Froschrtickenmark kann das Refraktarstadium von etwa 1/12 Sekunde durch 
Sauerstoffmangel bis tiber 1 Minute verlangert werden. 

2 FROHLICH, A.: Analyse der an der Krebsschere auftretenden Hemmung. Z. allg. 
Physio1. " (1907); 9 (1909). 

3 WEDENSKY, TraiMes de lab. d. 1. phys. t. St. Petersburg 1906. 
4 ADRIAN U. OLMSTED: J. of Physio1. 56, 426 (1921). 
5 SAMOJLOFF u. KrSELEFF: Zur Charakteristik der zentralen Hemmungsprozesse. 

Pfltigers Arch. 215, 699 (1927). 
6 BALLIF, L., J. F. FULTON U. E. G. F. LIDDEL: Observations on spinal and decerebrate 

Knee·jerks, with special reference to their inlubition by single break·shocks. Proc. roy. Soc. 
Lond., S. B, 98, Nr B 693, 589 (1925). 
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Was nun die Phanomene der erhohten Erregbarkeit beim Abklingen der pri
maren Erregung betrifft, so ist auch mese sowohl vom Zustand der erregten Sub
stanz als auch von der Dauer und GroBe des Reizes bemngt. Die durch einen 
Einzelreiz hervorgerufene Erregung bringt me Erregbarkeit zunachst vollstanmg 
zur Vernichtung, erst nach einiger Zeit erreicht sie wieder ihre Norm, um weiter
hin noch an Rohe zuzunehmen, auf welcher sie eine Zeitlang bleibt, um allmahlich 
wieder zum Normalen abzufallen. Diese Erhohung der Erregbarkeit ist besonders 
ausgepragt im Zentralnervensystem und kann nach den Untersuchungen von 
BERITOFF1 mehrere Minuten dauern. Nach GRAHAM-BROWN2 besteht auch in der 
GroBhirnrinde eine lange Nachdauer auf eine Einzelerregung .. Auch Reizungen, 
me keine Erregung bewirken, bedingen unter Umstanden Veranderungen der Er
regbarkeit von mehr oder minder groBerer Dauer3. 1m Zentralnervensystem 
machen sich oft nach Er16schen eines Reizes sehr lange Nachwirkungen bemerk
bar. Ein einzelner kurz dauernder Reiz vermag unter Umstanden me zentralen 
Elemente und die von ihnen innervierten Muskeln in eine lang dauernde Tonus
erregung zu versetzen. Diese Eigenschaft kommt speziell dem Riickenmark zu 
und ist bereits von WUNDT4 naher untersucht worden. Er fand, daB me durch 
Reizung einer sensiblen Wurzel hervorgerufene Muskelzuckung einen gedehnteren 
Verlauf aufweist als me durch den Nervenreiz mrekt erregte Zuckung, eine Be
obachtung, me von BIEDERMANN5 und spater ausfiihrlich von FROHLICH6 Be
statigung gefunden hat. FROHLICH halt die tonische Nachwirkung fiir mskon
tinuierlich oder aus einer Folge von Erregungswellen zusammengesetzt. Dem 
Zentrum kommt demnach die Eigenschaft zu, einen kurz dauernden Reiz mit einer 
Folge von Erregungen zu beantworten7. Ais Beispiel einer tonischen Erregung 
fiihrt VERWORN8 einen Versuch bei einem groBhirnlosen Frosch an. Reibt man 
mesen sanft an beiden Seiten der Wirbelsaule zwischen zwei Fingern, so erhebt fir 
sich auf seine Extremitaten, indem er die Muskeln derselben kontrahiert und bleibt 
in dieser Stellung unter Umstanden langer als eine halbe Stunde stehen. VERWORN 
konnte feststellen, daB me Ganglienzellen des Mittelhirnes infolge der mechani
schen Reizung in einen tonischen Erregungszustand geraten, der sich dann samt
lichen Korpermuskeln, me von hier innerviert werden, mitteilt. POLIMANTI9 findet, 
daB einseitige Erregung der Gegend der Lobi optici bei Kroten und Froschen 
eine maximale Streckung des Vorder- und Rinterbeines der gleichen Seite erzeugt. 
Der Zustand dieses Streckkrampfes iiberdauert die Reizung oft um fiinf Minuten. 

Bekannt ist die Tatsache, daB bei manchen Geschopfen, insbesondere In
sekten, bei Beriihrung ein Reflex eintritt, der den Reiz um ein Bedeutendes iiber
dauert; gewisse Schmetterlinge, Kafer, Stabheuschrecken u. a. werden auf einen 
solchen Reiz vollig regungslos und verharren oft sehr lange in mesem Zustand 

1 BERITOFF: Pflligers Arch. 199, 248 (1923). 
2 GRAHAM-BROWN: Quart. J. exper. PhysioI. 9, 81 (1915). 
3 Auf dieser Erhohung der Erregbarkeit grlindet sich die Erscheinung der Summation. 

Siehe den Artikel Summation in ds. Handb. 
4 WUNDT: Untersuchungen zur Mechanik der Nerven und Nervenzentren, 2. Abtl., 

S. 26. Stuttgart 1876. 
5 BIEDERMANN: Beitr. z. Kenntnis der Reflexfunktion des Rlickenmarks. Pfliigers 

Arch. 80, 408 (1900). 
6 FROHLICH, A.: Beitr. z. Analyse der Reflexfunktion mit besonderer Beriicksichtigung 

von Tonuswirkung und -hemmung. Z. aUg. PhysioI. 9, 55-109 (1909). 
7 Nach BERITOFF [Zur Kenntnis der Erregungsrhythmik des Nerven- und Muskel

systems .. Z. BioI. 64, 187 (1913)] ist fiir den Winterfrosch das Auftreten,einer langen Reihe 
von Erregungen nach Aufhoren der Reizung, der sog. reflektorischen Nachwirkung der 
Kontraktion entsprechend, charakteristisch. 

8 VERWORN: Tonische Reflexe. Pfliigers Arch. 65 (1896). 
9 POLIMANTI, 0,: Contributi allo studio dei reflessi tonici (ricerche in bufo e rana). 

Ann. Fac. Med. Perugia, V. S. 26, 235-252 (1921). 
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(Totstellreflex). Charakteristisch fiir diesen ist es, daB eine neuerliche kurz dauernde 
Reizung oft eine Verstarkung und Verlangerung veranlaBt. Zu den lang dauern
den Nachwirkungen der Einzelreize gehoren auch die Erscheinungen der Schreck
lahmung, die sich bald in einer Regungslosigkeit bei Tieren auBert, bald in 
rhythmisch aufeinanderfolgenden LautauBerungen (Schrecklaute beirn Rehwild, 
Kreischen beim Flugwild.) 

Auch die Erscheinungen der Hypnose sind mehr oder weniger als lang dauernde 
Nachwirkungen von Einzelreizen aufzufassenl. Auch die Spuren oder Eindriicke, 
welche die Sinneserregungen im Zentralnervensystem hinterlassen und welche die 
Grundlage des Gedachtnisses bilden, waren hier zu erwahnen, ohne daB auf die
selben naher eingegangen werden kann. 

1 Vgl. diesbeziiglich MANGOLD: Die tierische Hypnose (einscblieBlich tonische, tetani
ache und Totstellreflexe, Reaktionsakinese der Protisten). Erg. Physiol. 18, 79-119 (1920) 
und OTrO ERNST BLEICH: Thanatose und Hypnose bei Coleopteren. Z. Morph. u. {}kol. Tiere 
10. 1-61 (1928), der findet, daB beim Zustandekommen der Akinese die Bauchganglien 
wesentlich beteiligt sind. 
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Die Irreziprozitat der Zentralteile des 
N ervensystems. 

Von 

A. KREIDLt 
Wien. 

Zusammenfassende Darstellungen. 
Zusammenfassende Darstellung siehe: BETHE: .Allgemeine Anatomie und Physiologie 

des Nervensystems, S. 342. Leipzig: Georg Thieme 1903 - Theo:r;~e der Zentrenfunktion. -
ASHER-SPIRO: Ergebnisse 5, 250 (1906). - SHERRINGTON, C. S.: Uber das Zusammenwirken 
der Riickenmarksreflexe und das Prinzip der gemeinsamen Strecke. - ASHER-SPIRO: Er
gebnisse 4, 791 (1905). 

Zu den Eigenschaften, durch welche sich bei der Fortleitung der Erregung 
die zentralen Abschnitte des Nervensystems von den peripheren (den Nerven
fasern) unterscheiden, zahlt die sog. Irreziprozitat der Reizleitung. WahrEmd in 
den peripheren Nerven, gleichgiiltig, ob sie der Leitung von zentrifugalen oder 
zentripetalen Impulsen dienen, der Erregungsablauf nach beiden Seiten erfolgen 
kann, ihnen also eine doppelsinnige Leitung zukommt, erfolgt die Reizleitung 
durch die zentralen Abschnitte des Nervensystems nur in einer Richtung, und 
zwar von der receptorischen auf die motorische Bahn und nicht umgekehrt. 
Diese Irreziprozitat der Reizleitung findet nicht wie andere Eigenschaften des 
Zentralnervensystems eine allgemeine Verbreitung im Tierreich. BETHE hat 
zuerst darauf aufmerksam gemacht, daB Z. B. bei den Medusen und Mollusken 
(wie bei allen Tieren mit Organen mit typischen Nervennetzen) die Irreziprozitat 
der Leitung in den zentralen Teilen fehlt, wohl aber eine solche von Nerv auf 
Muskel zu konstatieren ist. Bei den h6heren Wirbeltieren, speziell bei den Sauge
tieren, besitzen jedoch die Nervenzellen des Zentralnervensystems unter allen 
Umstanden eine irreziproke Reizleitung, ahnlich wie es der Fall ist bei dem 
Ubergang von motorischen Nerven auf die Muskelfasern1 . 

1 Am Herzen ist die artroventrikulare Leitung nicht absolut irreziprok, sie kann es 
aber unter bestimmten Bedingungen werden. Eine am Ventrikel gesetzte Erregung kann 
zum Vorhof geleitet werden, wenn man das Herz (bei der Schildkriite) mit einer Ringer
liisung ohne K oder Ca behandelt oder einer Liisung, welche 0,08% CaCl2 enthalt, seltener, 
wenn das Herz sich in einer Ringerliisung mit 0,04% CaCl2 befindet. Nach SKRAMLIK 
[Pfliigers Arch. 184, 1-61 (1920)] bestehen allerdings zwei Leitungssysteme zwischen 
Atrium und Ventrikel, von denen das eine in der normalen Richtung, das andere in der 
entgegengesetzten leitet. Die letztere kann unter normalen Bedingungen gesperrt werden 
und unter speziellen Bedingungen dagegen gefiirdert werden. Nach seiner Meinung haben 
beide Systeme eine irreziproke Leitung. Nach ENGELMANN [Pfliigers Arch. 61, 275 (1895)] 
besitzt der Skelettmuskel in der Regel eine doppelsinnige Leitung, in bestimmten Fallen 
kann sie aber auch irreziprok werden. 

Seit langem kennt man physikalische Irreziprozitaten bei den sog. elektrolytischen 
Gleichrichtern. So hat z. B. das System Kupfer-Kupferoxyd die merkwiirdige Eigenschaft, 



Die Irreziprozitat der Zentralteile des Nervensystems. 627 

Der Gegensatz zwischen den Leitungsvorgangen im zentralen Abschnitt 
des Nervensystems und in den peripheren Nerven besteht nur dann zu Recht, 
wenn die doppelsinnige Leitung in dem letzteren sich auch fUr das physiologische 
Geschehen nachweisen laBt. DaB eine Nervenfaser nach beiden Seiten zu leiten 
vermag, ist vor langer Zeit von KUHNE l durch seinen bekannten Zweizipfel
versuch am Mus. gracilis des Frosches nachgewiesen worden. Eine Bestatigung 
dieser Eigenschaft ist dann durch BABUCHIN 2 und MANTHEy3 am elektrischen 
Organ des Zitterwelses erbracht worden. Bestatigungen des KUHNEschen Zwei
zipfelversuches sind durch LANGLEY und ANDERSON 4 erbracht worden. Wenn 
die Autoren den zentralen Stumpf eines Nervenstammes einer Extremitat mit 
den peripheren Stiimpfen zweier Muskelaste zur Verheilung und Regeneration 
brachten, so zuckten nach Durchschneidung des Hauptstammes zentral von der 
Narbe bei Reizung des einen Muskelastes auch die von dem anderen versorgten 
Muskel. Dies beruht offenbar darauf, daB sich die regenerierenden Nervenfasern 
in der Narbe oft mehrfach teilen und daB Teilaste aus den gleichen Stammfasern 
in beide Muskelaste hineinwachsen. Ahnlich waren auch die "Axonreflexe" von 
LANGLEY beim sympathischen Nervensystem im Sinne des KUHN Eschen Zwei
zipfelversuches zu erklaren 5. 

Fiir die doppelsinnige Leitung scheinen auch die Befunde von NISSL6 , der 
die retrograde Degeneration der Ganglienzellen nach Durchschneidung motorischer 
Nerven aufdeckte, und die experimentellen Befunde von BAYLISS 7 zu sprechen, 
nach welchen die Vasodilatatoren durch die hinteren Wurzeln laufen und mit 
den sensiblen Spinalganglien Neuronen identisch sind, also die Impulse in "anti
dromer" Richtung geleitet werden. GARTEN8 gelang der Nachweis auch am mark
losen N. olfactorius des Hechtes. DaB in sensiblen zentripetalen Neuronen ein 
natiirlicher Erregungsvorgang in zentrifugaler Richtung geleitet wird, hat in letzter 
Zeit BOEKE9 durch Versuche gezeigt, in denen es ihm gelungen ist, den zentralen 
Lingualis mit dem peripheren Hypoglossus zur Verheilung zu bringen. Wird der 
Hypoglossus durchschnitten, so tritt in der gelahmten Zungenhalfte ein Muskel-

daB ihr elektrischer Widerstand in sehr hohem Malle von der Stromrichtung abhangt. Fliellt 
der Strom in der Richtung vom Kupferoxyd zum Kupfer, so ist der Widerstand sehr klein, 
wahrend er in der umgekehrten Richtung sehr groll ist. Schickt man einen Wechselstrom 
durch die Anordnung, so erhalt man einen Gleichstrom in der Richtung vom Kupferoxyd zum 
Kupfer. 

1 KUHNE, W.: Z. BioI. 22 (1886). 
2 BABUCffiN, A.: Arch. Anat. u. PhysioI. 1877, 262. 
3 MANTEY: Arch. Anat. u. Physiol. 1882, 75, 387 - Sitzgsber. d. Akad. d. Wiss. Berlin 

1881, 1199 u. 1882, 477. Mitgeteil~. von E. Du BOIS-REYMOND in den Berichten tiber 
die von Prof. GUSTAV FRITSCH in Agypten angestellten neuen Untersuchungen an elek
trischen Fischen. 

4 LANGLEY U. ANDERSON: The union of different kind of nerve fibres. .T. of Physiol. 
:U, 904; 16, 412 (1894). 

5 Der oft geaullerte Einwand gegen die Beweiskraft dieser Versuche, bei welchen der 
Nerv zumeist mit elektrischen Stri:imen gereizt wird, dall dieser Erregungsvorgang nicht 
mit dem nattirlichen gleichzusetzen ist, da sich der Aktionsstrom nach physikalischen Ge
setzen in der Nervenfaser nach beiden Richtungen fortpflanzen mull, ist nicht zutreffend, 
da der Axonreflex auch bei mechanischer Reizung gelingt. 

6 NISSL: AUg. Z. Psychiatr. 48 (1892). 
7 BAYLISS: J. of Physiol. 25, 13 (1899/1900); 26, 2, 173 (1900/01); 28, 276 (1902); 

Derselbe, ASHER-SPIRO: Ergebnisse 5, 319 (1906). 
8 GARTEN: Beitrage zur Physiologie d. marklosen Nerven, S.23 (1903). 
9 BOEKE: Studien zur Nervenregeneration 1. Verh. Kon. Acad. van Wetensch. Te Amster

dam II Sek. del 18 (1916); ebenda del 19 (1917). Ob das sensible Neuron auch Reize von 
dem Zentrum zur Peripherie leitet, wie aus BOEKES Befunden zu schlieBen ware, bleibt 
doch fraglich. Es ki:innte auch da zwischen sensibler ,Nervenenqjgung und Endorgan eine 
(polardifferenzierte) Zwischensubstanz vorhanden sein, die den Ubertritt des elektrischen 
Stromes wie auch des Erregungsvorganges nur in einer Richtung gestattet. 

40* 
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flimmern auf, das erst aufhort, wenn sich nach der Regeneration der Hypoglossus
fasern in den Muskelfasern wieder motorische Endplatten ausgebildet haben. 
BOEKE konnte nun einerseits durch histologische Untersuchungen zeigen, daB 
auch die Lingualisfasern nach ihrer Verheilung mit dem peripheren Hypoglossus 
Endplatten von motorischem Typus bilden, anderseits nach erfolgter Verheilung 
dieser beiden Nerven in der Regel ein wenn auch nicht vollstiindiger Stillstand 
des Muskelflimmern zustande kommt. Man muB daher annehmen, daB zentrale 
Reize durch den zentripetalen Lingualis in zentrifugaler Richtung die Muskel
fasern in derselben Weise erreichen wie nach der homogenen Regeneration des 
Hypoglossus. 

Auch in manchen Bahnen des Zentralnervensystems wird eine reziproke 
Leitung auf Grund von Versuchen von SHERRINGTON1 und SHERRINGTON und 
FROHLICH2 angenommen: Schneidet man die Hinterstriinge durch (die normaler
weise nur kranial leiten) und erregt sie kiinstlich am caudalen Querschnitt, so 
verbreitet sich die Erregung in kraniofugaler Richtung. Durch die Hinterwurzel
fasern und die Kollateralen geht die Erregung auf die Koordinationsapparate 
iiber und ruft dadurch die fiir die Reizung der betreffenden Wurzelfasern charak
teristischen Bewegungen, wie z. B. Beugung des Hinterbeines auf der erregten 
Seite, hervor. 

Man darf also annehmen, daB innerhalb eines Neurons die Erregung sich 
sowohl in der einen wie in der anderen Richtung verbreitet. In der Neuronenkette 
aber wird sie nur in einer Richtung geleitet; von den sensiblen Neuronen zu den 
intraspinalen und iiberhaupt zu den im Zentralnervensystem liegenden Neuronen 
und von den letzteren zu den motorischen und sekretorischen. Hier geht die 
Erregung, soweit bekannt, niemals umgekehrt. Hieraus folgt, daB an den Uber
gangsstellen von einem Neuron zum anderen eine Zwischensubstanz eingelagert 
ist, welche die Erregung nur in einer Richtung leitet 3 • 

Die Frage, ob im Zentralnervensystem beim Reflexakt auch eine riickliiufige 
Erregungsleitung besteht, wurde schon zu der Zeit aufgeworfen, wo es zuerst 
gelang, im motorischen Nerven eine negative Schwankung nachzuweisen, wenn 
die hintere Wurzel gereizt wurde. HERMANN' teilt diesbeziigliche Versuche an 
Froschen aus dem Jahre 1881 mit5• In diesen Versuchen hat erzuniichst gezeigt, 
daB bei einem durch Strychninvergiftung in erhohte Reflexerregbarkeit gebrachten 
Frosch, beiwelchem die hinteren Wurzeln des einen N. ischiadicus durchschnitten 
waren, von dem betreffenden Bein aus weder durch Beriihrung noch durch die 
stiirksten elektrischen Reizungen des zentralen Ischiadicusstumpfes ein Reflex
krampf auszulosen war, wiihrend die leiseste Erschiitterung des ganzen Tieres 
einen solchen hervorrief. 1 Er schloB daraus, daB durch die motorischen Wurzeln 
dem Riickenmarkgrau nie eine Erregung mitgeteilt werden konne. Um nun weiter 

1 SHERRINGTON: Proc. roy. Soc. 61, 243 (1897). 
B SHERRINGTON u. FROHLICH: J. of Physiol. ~8. 14 (1902). - Vgl. auch GOTCH u. HORS

LEY: On the mammalion nervous system, its functions, and their localisation determind by 
an electrical method, Physiol. labor. of the University of Oxford 1891, S.487. 

3 LUGARO [Riv. Pat. nerv. ~9, H.l/2, 26-48 (1924)] betont, daB nur unter der An
nahme subtil differenzierter chemischer Vorgange im Zentralnervensystem die Irreziprozitat 
des Erregungsablaufes verstandlich wird. Er glaubt dabei, daB diese feine Differenzierung 
erst in den verschiedenen Nervenorganen erfolgt, wobei er diese Ansicht nur mit der Neuronen
theorie fiir vereinbar halt. 

4 HERMANN: Pfliigers Arch. 80, 41 (1900); 8~, 409 (1900); 90, 232 (1902). 
5 Die Veroffentlichung dieser Versuche erfolgte seitens HERMANN im Jahre 1900 (also 

2 Jahre spater als die Versuche BERNSTEINS; s. weiter unten) gelegentlich einer Polemik 
mit diesem. HERMANN unterlieB die Publikation seiner Versuche, weil er sich iiberzeugte, 
daB sie nur eine Bestatigung eines Versuches darstellen, der von JOR. MULLER "mit voller 
Scharfe mitgeteilt und von VOLKMANN mehrfach modifiziert und diskutiert worden war". 
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zu sehen, ob etwa den sensiblen Nerven durch Reizung motorischer eine Er
regung durch einen "umgekehrten Reflexakt" mitgeteilt werden kann, durch
schnitt er an groBen Froschen auf der einen Seite die hinteren, auf der anderen 
die vorderen Wurzeln, durchschnitt hierauf am folgenden Tage die beiden Nervi 
ischiadici und legte am Querschnittsende an beide je ein Elektrodenpaar behufs 
Ableitung zu einem Galvanometer. Bei jeder Erschiitterung zeigte der Ischiadicus 
mit durchschnittenen hinteren Wurzeln schone und groBe negative Schwankung, 
niemals derjenige aber, dessen vordere Wurzeln durchschnitten waren. 

HERMANN halt es damit fUr erwiesen, daB yom Riickenmarksgrau niemals 
Erregungen den hinteren Wurzeln mitgeteilt werden. Der Einwand, daB die 
sensiblen Fasern im Ischiadicusstamm vielleicht zu sehr in der Minderheit seien, 
urn ihre Erregung durch negative Schwankung im Gesamtquerschnitt anzuzeigen, 
war durch Vorversuche ausgeschaltet, bei welchen Reizung der hinteren Wurzel 
bis zu 300 mm Rollenabstand immer starke negative Schwankung am Gesamt
querschnitt hervorbrachte. HERMANN erwahnt in seiner Abhandlung, daB, die 
von ihm aufgezeigte irreziproke Leitung auch schon vorher von JOHANNES MULLER 
u. a. angenommen wurde. 

1m Jahre 1898 hat BERNSTEIN! durch Versuche gezeigt, daB die Reizleitung 
im Reflexbogen den Durchgang der Erregung nur in einer Richtung gestattet. 
Er fand bei Reizung der hinteren Wurzeln eine negative Schwankung in der 
vorderen Wurzel, wahrend die Reizung der vorderen Wurzel unter denselben 
Bedingungen niemals eine negative Schwankung in den hinteren Wurzeln ver
ursacht. Er schlieBt aus seinen Versuchen, daB an irgendeiner Stelle des Reflex
bogens eine ventilartige Einrichtung existieren miisse, welche dem Erregungs
prozeB den Durchtritt nur in einer Richtung gestattet. Dieses Ventil ist nach 
seiner Meinung dort zu suchen, '.':"0 zwei Neuronen zueinander in Beziehung. 
treten. In diesem Fall kann eine Ubertragung der Erregung nur von den End
baumchen des einen Neurons auf die benachbarte Zelle des anderen stattfinden, 
aber niemals umgekehrt. Der Sinn der Einrichtung, welcher den umgekehrten 
Weg sperrt, ist offenbar der, bei einem aus mindestens zwei Neuronen zusammen
gesetzten Reflexbogen eine Riickleitimg vollkommen auszuschlieBen. 

ENGELMANN 2 streift bei seinen Untersuchungen, in welchen er sich mit der 
reziproken und irreziproken Reizleitung mit besonderer Beziehung auf das Herz 
beschaftigt, auch die Frage nach der Untersuchung der irreziproken Reizleitung 
im Zentralnervensystem. Da im Nerven und Muskel sich die Erregung immer 
ebenso sieher und schnell nach beiden Richtungen fortpflanzt, wenn die reiz
leitende Substanz in allen Punkten der Bahn vollig gleiche Eigenschaften besitzt, 
so kann die Irreziprozitat der Reizleitung im Herzen nur dann ihre Erklarung 
finden, wenn die Gestalt und Anordnung der kleinsten reizbaren und reizleitenden 
Teile in bezug auf den Querschnitt asymmetrisch sind. Wenn derartige Unter
schiede bestehen, so ist auch anzunehmen, daB Unterschiede in der Leitfahigkeit 
vorhanden sind, wodurch sich die Erregung in der einen und der anderen Rich
tung mitteilt. ENGELMANN denkt an Unterschiede der Intensitat, d. h. in der 
GroBe der in der kleinsten Raum- und Zeiteinheit entwickelten als Reiz wirkenden 

1 BERNSTEIN, J.: Uber reflektor. negative Schwankung des Nervenstromes und die 
Reizleitung im Reflexbogen. Pfliigers Arch. 73, 374 - Zur Abwehr, betreffend die negative 
Schwankung der Nerven. Ebenda 79, 423 - Nochmals die reflektor. negative Schwankung. 
Zur Abwehr gegen L. Hermann. Ebenda 8t, 138 - Erwiderung auf Hermanns "letztes Wort". 
Ebenda 83, 181 - Erklarung zu L. Hermanns Jahresbericht der Physiologie 1901, betreffs der 
reflekt. negativen Schwankung. Ebenda 89, 592 - Gegenerklarung, Erwiderung auf L. Her
manns Erklarung in ~~esem Archiv. Ebenda 90, 232 u. 90, 583. 

2 ENGELMANN: Uber reziproke und irreziproke Reizleitung mit besonderer Beziehung 
auf das Herz. Pfliigers Arch. 6t, 275 (1895). 
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Energie bzw. Unterschiede im zeitlichen Verlauf des erregenden Vorganges. 
Ob ein Teilchen von einem anderen physiologisch erregt wird oder nicht, hangt 
von dem zeitlichen Verlauf der als physiologischen Reiz wirkenden Veranderung 
in dem einen und von der Grenze der Steilheit dieser Veranderung ab, in welchem 
das zweite Teilchen empfindlich ist. Er hebt auch hervor, daB nicht bloB Ande
rung dieser Steilheitdes physiologischen Erregungsvorganges, sondern auch andere 
quantitative und qualitative Anderungen des Erregungsprozesses. als mogliche 
Ursache der Verwandlungen reziproker und irreziproker Leitung in Betracht 
kommen konnen. 

Solche Unterschiede, und zwar oft grobe im Verlauf der physiologischen 
Erregung und in der Anspruchsfahigkeit der bei der Ubertragung beteiligten 
Elemente, wie sie normalerweise an der Grenze von Nerven und Muskel oder an 
jener zwischen den Enden eines zentrifugalen Nervenauslaufers und dem Korper 
oder den Neurodendren einer Ganglienzelle vorkommen, bedingen von vorn
herein normalerweise die Irreziprozitat. Die Tatsache, daB ein Reflex von zentri
petalen auf zentrifugale Fasern, aber nicht umgekehrt, ablauft, wiirde sich durch 
die Unterschiede im Verlauf der physiologischen Erregung und der Anspruchs
fahigkeit der hier in Betracht kommenden Elemente erklaren. ENGELMANN ist 
es iibrigens auch gelungen, am curarisierten Froschsartorius durch verschiedene 
Eingriffe wie Applikation von Giften, Kalte usw., das doppelsinnige Leitungs
vermogen der Muskelfasern so zu verandern, daB iibermaximale Reize sich nicht 
von der einen zur anderen Muskelhalfte fortpflanzen konnten, wahrend selbst 
schwache in umgekehrter Richtung fortgeleitet wurden 1. 

VESZI2 versuchte experimentell festzustellen, ob infolge Reizung eines 
motorischen Nerven eine Ermiidung der Zentren eintritt, um datiiber AufschluB 
.zu erhalten, ob ein in diesem zentralwarts laufenden Erregungsvorgang zentrale 
Elemente ergreift und wie weit er in diesem fortgeleitet wird. Als MaB fiir die 
Erregbarkeit der Zentren diente die Reflexerregbarkeit fiir Einzelinduktions
schlage. Verminderte Reflexerregbarkeit nach langdauernder Reizung des 
motorischen Nerven spricht fiir Ermiidung zentraler Elemente. (Die Ermiidung 
des Muskels selbst wurde dadurch vermieden, daB durch Blockade des gereizten 
Nerven mittels konstanten Stromes die Erregung des Nerven nur zentripetal 
geleitet wurde.) 

Der Autor konnte zeigen, daB trotz dauernder Reizung des motorischen 
Nerven eine Ermiidung der Reflexzentren nicht eintrat, der Erregungsvorgang 
sich demnach in zentripetaler Richtung nicht bis zu jenen Stellen des Reflex
apparates gelangt, an welcher sich die zentrale Ermiidung abspielt. 

Durch Studien der letzten Jahre iiber die Bedeutung des Reflexvorganges 
fiir physiologische und pathologische Erscheinungen ist man immer mehr zu 
der Anschauung gekommen, daB die Neurone nicht anatomisch zusammenhangen, 
sondern durch eine besoddere Zwischensubstanz von abweichenden Eigenschaften 
miteinander verkniipft sind (Synapse, synaptische Membran). Zwei derartig 
verbundene Neurone, ein afferentes und ein efferentes, bilden die physiologische 

1 FUJIOKA, J.: Die experimentelle Kritik iiber Engelmannsche Versuche in bezug 
auf die Frage der irreziproken Reizleitung [Genet. meeting of Phys. Soc. Tokyo 5 IV (1923) -
J. Biophysics I, 28 (1924) - Autoreferat Ber. 3t, 223 (1925)] bestatigt in letzter Zeit die 
Yersuche, die ENGELMANN als Grundlage fiir seine Theorie. der irreziproken Reizleitung 
erbrachte, meint jedoch, daB sie nicht so gelten wie jener anuimmt, sondern nur im Fall von 
Interferenzerscheinungen mehrfacher Erregungen, hervorgerufen durch Bedingungen der 
Temperatur, Gifte usw. 

2 VESZI, J.: Zur Frage der Irreziprozitat der Erregungsleitung in den Nervenzentren. 
Z. allg. Physiol. 10, 216 (1910). 
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Einheit, deren Funktion der Reflex im weitesten Sinne des Wortes ist!. Die 
Synapsen konnen zahlreichen inneren und auBeren Einflussen unterliegen, wo
durch sie uber das weitere Schicksal der eintreffenden Erregungen entscheiden 
konnen. Die Synapse besitzt nur irreziproke Leitfahigkeit. 

Auf Grund des Bestehens dieser Synapsen als Schaltstellen von Neuronen 
hat man nun in dem Verhalten derselben die Erklarung fiir die Irreziprozitat der 
zentralen Teile des Nervensystems gesucht. SHERRINGTON 2, der zwischen dem 
efferenten Neuron und der Muskelzelle eine trennende Membran annimmt, hat 
zur Erklarung der Irreziprozitat der Leitung im Zentralnervensystem auch 
eine Membran an der Grenze zweier Neurone angenommen, welcher er eine 
irreziproke Durchlassigkeit zuschreibt. SHERRINGTON vergleicht diese Polaritat 
der synaptischen Membran mit der einseitigen Durchlassigkeit der Darmwand 
fiir Kochsalzionen. 

A. KApPERS3 sucht die einseitige Durchlassigkeit an der Synapse durch einen Vorgang 
zu erklaren, den er Neurobiotaxis nennt, weil das Verhalten an der Synapse zusammenhangt 
mit der neurobiotaktischen (dynamischen) Polarisation des Neurons. Er geht von der An
sicht aus, daB die Bildung der Dendriten sowie der Achsenzylinder Folge der Reize sind; 
der Axon ein Bildungsprodukt des Reizstromes, welches mit diesem mitwachst und der 
Dendrit ein Bildungsprodukt, das durch den Reizstrom angezogen wird. Bei der gewohn. 
lichen Stromrichtung yom Axon zum Dendrit wird also ein und derselbe Reiz das Axon 
nach der Zelle des zweiten Neurons und diese Zelle bzw. deren Dendriten nach dem Axonende 
ziehen. Erfolgt aber der VerIauf des Reizes in entgegengesetzter Richtung, dann wiirde er 
infolge des stimulopetalen Charakters des Dendriten und des stimulofugalen Charakters des 
Axons die beiden voneinander entfernen. KApPERS fiihlt als Stiitze fiir seine Anschauung an, 
daB die synaptische Reizleitung nur bei Tieren mit wirklichen Neuronen, d. h. mit polarisier. 
ten Nervenzellen, vorkommt, nicht aber bei Tieren, wie z. B. bei den Coelenteraten, wo zwar 
Nerven vorkommen, die jedoch nicht polardifferenziert sind. KAPPERS glaubt, daB die An· 
wesenheit des Synapse mit der Polarisation des Neurons zusammenhangt. In dem Parallelis· 
mus zwischen der einseitigen Durchlassigkeit f~l lonen an der Synapse einerseits, andererseits 
an der Darmwand, findet KApPERS ein~ gute Ubereinstimmung mit der von ihm vertretenen 
Anschauung, daB in der neurobiotaktischen Polarisation des Neurons die besondere Verteilung 
der Alkalichloride eine groBe Rolle spielen. KApPERS denkt bei diesen neurobiotaktischen 
Erscheinungen der Nervenzelle (Amoboidismus) nicht bloB an auBere Annaherungen allein, 
sondern daB die tropistische Orientierung auch in einer inneren Orientierung der Kolloid· 
partikelchen bestehen konne. 

H. ISHIKAWA' haIt die ENGELlIfANNSche Theorie nicht fiir ausreichend und glaubt, 
daB fiir die irreziproke Leitung drei Substanzen notig sind, welche die Fahigkeit der Rhyth
mizitat in verschiedenem Grade entwickelt haben, von denen der mittlere Anteil die raachen 
Impulse zu hemmen vermag. Die Synapsmembran ist aus solchen drei Anteilen zusammen
gesetzt, welche unter Umstanden auf zwei reduziert sein konnen. Er zitiert auch eine Ansicht 
von MIYAZAKI, die, ahnlich wie jene von BERNSTEIN, eine Ventiltheorie ist. Er glaubt auch, 
eine Membran5 annehmen zu sollen, welche zahlreiche Poren mit Ventilen enthalt, wodurch 
die Durchgangigkeit der lonen in einer Richtung gegeben ist. 

A. SAMOJLOFF und M. KISSELEFF6 konnten zeigen, daB eine Unwegsamkeit 
der Nerven bei Polarisation kleiner Strecken sich in verschiedenen Zeiten aus· 
bildet, je nachdem die Erregung auf der Seite der Anode oder der Kathode liegt, 
in der Art, daB sich diese Unwegsamkeit bedeutend fruher geltend macht, wenn 

1 VgI. P. T. HERRING: The regulating and reflex process Tl. I/IV, Nr 3277, 693-696 -
Brit. med. J. Nr 3275, 594-597 (1923); Nr 3278, 751-753 (1923). 

2 SHERRINGTON: The intergrative action of the nerves system; Derselbe, Erg. Physiol. 
von ASHER' SPIRO 4, 791 (1905). 

3 KAPPERS: Versuch einer Erklarung des Verhaltens an der Synpase. Psychatrische en 
Neurologische Bladen. Amsterdam 1917. 

4 ISHIKAWA: Studies in the fundamental phenomena of life. The Inst. of Physiol. 
Kyoto Imp. Univ. Japan 1924. 

5 Unter Membran darf man wohl kaum eine wirkliche Haut verstehen, sondern bloB 
eine Stelle, wo verschieden organisierte Substanzen aneinander grenzen. 

6 SAMOJLOFF, A. U. M. KISSELEFF: Irreziproke Nervenleitung als Folge der Polarisation 
kurzer Nervenstrecken. Pfliigers Arch. 209, 476 (1925). 
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der Reiz an der Kathode appliziert wird. Der Unterschied ist so groB, daB in 
gewissen Stadien der Polarisation kleiner Strecken von einer irreziproken Leitung 
des Nerven gesprochen werden kann. S.AMOJLOFF 1 hat auf Grund von Versuchen, 
bei welchen er die Schnelligkeit der Nervenfortpflanzung und die Zeit des Uber
gangs vom Nerven zum Muskel bei verschiedenen Temperaturen bestimmt hat, 
die Moglichkeit einer chemischen Reizung beim ProzeB des Ubergangs der Er
regung von einer Zelle auf die andere in Erwagung gezogen. Er meint nun, daB 
man in allen Fallen, wo die Erregung von einer Zelle in die andere iibergeht, sei 
es in der Synapse oder an der Grenze zwischen Nerven- und Muskelfaser, die 
Besonderheiten der Uberleitung wie die Irreziprozitat oder der Verlust an Zeit 
mit der Annahme zu erklaren imstande ware, daB von den beiden sich beriihrenden 
Zellen die eine die Fahigkeit, eine Reizsubstanz zu erzeugen und die andere die 
Fahigkeit, darauf zu reagieren, erworben hat. SAMOJLOFF und M. KISSELEFF 2 

nehmen auch fUr den Mechanismus des zentralen Hemmungsprozesses an, daB 
die Hemmung auf einer Sezernierung irgendeiner hemmenden Substanz einer 
Synapse beruht. 

Nach all dem Gesagten muB man die Frage aufwerfen, ob es sich iiberhaupt 
bei dem Ubergang von einem Neuron zum anderen um eine wirkliche Leitung 
handelt und nicht vielmehr darum, daB der in einer Zelle anlangende Reiz einen 
Erregungsvorgang auslOst, der spezifisch ist und durch den die Bedingungen 
fiir die Weitergabe an die andere Zelle gesetzt werden. Diesem Gedankengang 
hat in ahnlicher Weise LANGENDORFF seinerzeit Ausdruck verliehen3 • 

Beziiglich der Irreziprozitat der Erregungsleitung halt es auch FROHLICH 4 

fiir fraglich, ob sie als charakteristisch fiir die Zentrenfunktion zu betrachten ist. 
Er halt dafUr, daB in der Ganglienzelle selbst die Erregungswelle gleichwie im 
Nerven nach beiden Seiten geleitet werden konnte und die Irreziprozitat wiirde 
erst durch das Eintreten von Grenzflachen bzw. AneinanderstoBen der funktionell 
verschiedenen Substanzen der Nervenendbaumchen eines Neurons mit dem eines 
anderen Neurons zustande kommen. Die Irreziprozitat der Erregungsleitung 
wiirde durch die Vorstellung verstandlich, daB die Ganglienzelle durch die schnell 
ablaufende Erregung des Nervenendbaumchens qes nachsten Neurons erregbar 
ware, nicht aber die schnell erregende lebende Substanz des Nervenendbaumchens 
durch die langsam ablaufende Erregungswelle der nachstliegenden Ganglienzelle. 
Der Autor sieht in dem verschiedenen Verhalten des peripheren und zentralen 
Nervensystems gegeniiber langsam wirkenden chemischen Reizen eine Stiitze 
fUr diese Annahme. 

1 SAMAJLOFF, A.: ZurFrage des Ubergangs der Erregung vom motorischen Nerven 
auf den quergestreiften Muskel. Pfliigers Arch. 208, 508 (1925). 

2 SAMOJLOFF, A. U. M. KISSELEFF: Zur Charakteristik der zentralen Hemmungsprozesse. 
Pfliigers Arch. 215, 699 (1927). 

3 LANGENDORFF, 0.: Physiologie des Riicken- und Kopfmarkes. NAGEL: Handbuch 
der Physiol. 4 I, 286 (1905); vgl. auch T. GRAHAM BROWN: On the mode of central con
duction in reflex activities; is it a direct transmission of nerve impulses or is there a 
"relay" transmission? Schweiz. Arch. Neur. 13, 138-143 (1923). 

4 FROHLICH, F. W.: Beitrage zur Analyse der Reflexfunktion des Riickenmarks mit 
besonderer Beriicksichtigung von Tonus, Bahnung, Hemmung. Z. aUg. Physiol. 9, 55 (1909). 



Summation (Forderung) und Bahnung. 
Von 

E. TH. BRUCKE 

Innsbruck. 

Zusammenfassende Darstellungen. 
LUCAS, K.: The conduction of the nervous impulse. Cap. VIII. u. IX. London 1917. -

SHERRINGTON, CR.: The integrative action of the nervous system. London 1911. 

Mit dem Worte Summation bezeichnen wir in der Physiologie des Zentral
nervensystems die Erscheinung, daB an und fiir sich meist unwirksame oder wenig 
wirksame Reize die Wirkung gleichzeitig oder spater gesetzter Reize verstarken 
konnen. Eine echte Summation von Reizen, z. B. zweier gleichzeitig wirkender 
elektrischer Strome fallt nicht in den Rahmen unserer Darstellung. Uns interes
siert hier nur die Summation von Erregungen, und zwar von fortgeleiteten Er
regungen. 

Dies ist zu betonen, weil wir durch Untersuchungen von K. LUCASl wissen, daJ3 schwache 
elektrische Reize an der Reizstelle selbst lokalisiert bleibende, unvollkommene Erregungen 
auslosen, auf deren Grundlage dann ein zweiter oder spaterer Reiz eine echte, fortgeleitete 
Erregung auslosen kann. Offenbar wird in diesen Fallen die zur Erregung notige Ionen
konzentration an der Kathode nicht durch einen einzelnen Induktionsstrom, sondern erst 
durch mehrere, entsprechend rasch aufeinanderfolgende Strome bewirkt. 

Die Summation fortgeleiteter Erregungen auBert sich in ihrer einfachsten 
Form darin, daB von einer Serie aufeinanderfolgender Erregungen die erste oder 
die ersten gar nicht geeignet sind, einen Reflex auszulosen oder hierzu weniger ge
eignet sind als die spateren. Es konnen sich Erregungen summieren, die an ein 
und derselben Reizstelle nacheinander ausgelOst werden (vgl. z. B. B. RICHETS 
Addition latente oder den SETSCHENOW-STIRLINGSchen Versuch); weiterhin 
konnen sich aber auch zwei an verschiedenen Reizstellen ausgeloste Erregungen 
im Bereiche einer gemeinsamen Streckesummieren, wie z. B. eine corticale und 
eine reflektorisch ausgeloste Erregung; in diesen Fallen sprechen wir von "Bah
nung" (EXNER) oder "Induktion" (SHERRINGTON). SchlieBlich kennen wir aber 
auch zahlreiche Falle, in denen ein Reiz, der einen Reflex auslOst, die Schwelle fiir 
einen gleichzeitig ausgelOsten, alliierten Reflex (SHERRINGTON) herabsetzt. 

Die Begriffe Summation und Bahnung sind zur Zeit noch nicht scharf voneinander zu 
trennen; vielfach spielen bei ihrer Anwendung Theorien eine groBere Rolle als Tatsachen. 
MATTHAEI will den Ausdruck "Bahnung" ganz fallen lassen, er unterscheidet zwischen 
Sukzessiv- und Simultansummation, und je nachdem, ob die durch einen zweiten Reiz ge-

1 LUCAS, K.: Quantitative researches on the summation etc. J. of PhysioI. 34, 461. -
Vgl. hierzu ferner A. V. HILL: A new mathematical treatment etc. Ebenda 40, 190 (1910). 
(Summation of stimuli, S.219.) - LAPIcQuE, L.: L'addition latente etc. C. r. Soc. BioI. 
48,796 (1910). - ADRIAN, E. D. u. K. LUCAS: On the summation of propagated· disturbances 
etc. J. of Physiol. 44, 69 (1912). 
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setzte Erregung groBer oder kleiner ist als die vorangegangene, spricht er von einer "accrescen
ten" oder einer "descrescenten" Summation. Auch SHERRINGTON und EBBECKE1 betonen 
ausdriicklich, daB Bahnung und Summation kaum voneinander unterschieden werden konnen. 
Die hier gewahlte Unterscheidung zwischen Summation und Bahnung nach der Lage der 
Reizstellen scheint mir - obwohl es sich hierbei vielleicht nur um eine auBerliche Differenz 
handelt - zweckmaBig zu sein; sie entspricht wohl der Anwendung des Wortes bei EXNER2, 
nicht aber seiner Anwendung in der psychologischen Literatur. 

DaB die Summation einzeln scheinbar unwirksamer Reize eine allgemeine 
Lebenserscheinung ist, hat STEINACH3 in Versuchen an Protozoen, Pflanzen
zellen und sekretorischen Zellen gezeigt. Bei Wirbeltieren ist sie auBer an der 
glatten Muskulatur am leichtesten am Zentralnervensystem nachweisbar. 

Am haufigsten wurde sie am Beugereflex des Frosches untersucht, fUr den 
sie auch zuerst von SETSCHENOW, beschrieben worden ist4 • STIRLING5 fand in 
LUDWIGS Laboratorium, daB das Intervall zwischen dem Beginn einer rhyth
mischen Reizung der Pfotenhaut und dem Beginn der Reflexkontraktion sowohl 
von der Reizstarke als auch von der Reizfrequenz abhangt. Innerhalb gewisser 
Grenzen war dies Intervall um so kurzer, je starker und frequenter die Reize 
waren; zu dem gleichen Ergebnis kam auch SHERRINGTON beim Kratzreflex 
des Hundes. 

RIDDOCH6, sowie MARINESCO, RADOVICI und RASCANU7 haben die Summa
tion beim Beugereflex nach Reizungen der FuBsohle auch beim Menschen nach 
totaler Querlasion des Ruckenmarkes beobachtet. In Ubereinstimmung mit Ver
suchen von L. und M. LAPICQUE8 an Kroten fanden MARINESCO und seine Mit
arbeiter auch bei ihren Patienten, daB die zur Erreichung der Schwelle notige 
Stromstarke in umgekehrtem Verhaltnis zur Reizfrequenz stand, wahrend die 
Zahl der zur AuslOsung notigen Reize mit der Reizfrequenz zu und abnahm. 

Da wir vom normalen motorischen Nerven her wissen, daB ein einzelner, ge
nugend starker Induktionsschlag eine normal fortgeleitete Erregungswelle aus
lOst, war es von vornherein hochst wahrscheinlich, daB es sich beim SETSCHENOW
STIRLINGSchen Versuch um eine Eigentumlichkeit des Ruckenmarkes handle, daB 
also das Re/lexzentrum fUr die ersten Erregungen unpassierbar sei. Bewiesen 
wurde dies durch Versuche LAPICQUES. Er fand, daB die Reizfrequenz, bei der er 
den Reflex mit den schwachsten Stromen auslOsen konnte, sich mit der Tempe
ratur des Ruckenmarkes anderte, daB sie aber von der Temperatur der Reizstelle 
selbst unabhangig war. 

STIRLINGS Versuche sind mehrfach wiederholt worden. Soweit der periphere 
Reiz in Betracht kommt, handelt es sich bei solchen Reizversuchen im wesent
lichen um das Zusammenwirken dreier Variabler, die fUr die AuslOsung des Re
flexes von Bedeutung sind: Der Starke, der Frequenz und der absoluten Zahl der 

1 EBBECKE, U.: Die corticalen Erregungen, S. 197. Leipzig 1919. 
2 EXNER, S.: Zur Kenntnis von der Wechselwirkung der Erregungen im Zentralnerven

system. Pfliigers Arch. 28, 487 (1882). 
3 STEINACH, E.: Die Summation einzeln unwirksamer Reize. Pfliigers Arch. 125, 239 

(1908). 
4 SETSCHENOW: Physiologische Studien usw. Berlin)863 - Ann. des sci. natur: U, 

109 (1863) - Z. rat. Med. 23, Nr 6 (1864); 24, 292 (1865) - Uber die elektrische und chemlsche 
Reizung usw. Graz 1868. 

5 STIRLING, W.: Uber die Summation elektrischer Hautreize. Arb. a. d. physioI. Anst. 
zu Leipzig 1874. Leipzig 1875, 223. 

6 RIDDOCH, G.: The reflex functions of the completely divided spinal cord in man etc. 
Brain 40, 264, 343 (1917). 

7 MARINESCU, RADOVICI u. RASCANU: La periode latente et Ie phenom?me de la som
illation etc. C. r. Soc. BioI. 86, 90 (1922). 

8 LAPICQUE, L. U. M.: Mesure analytique de l'excitabilitee re£lexe. C. r. Soc. BioI. 
72, 871 (1912) (zitiert nach K. LUCAS). 
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Reize. Als vierte Variable kommt noch der Erregbarkeitszustand des Zentral
nervensystems hinzu, (Ermiidung, Refraktarstadium, Strychnin, Narkotica usw.). 
Die Beurteilung der Versuchsergebnisse wird in kaum iibersehbarer Weise da
durch erschwert, daB mit zunehmender Reizstarke (Verkleinerung des Rollenah· 
standes) durch Stromschleifen neue afferente Fasern gereizt werden, also frische 
ReflexbOgen in Aktion treten (vgL ROSENAH::1). Mit dem. ungleichen Verhalten der 
einzelnen Reflexbogen hangt es wohl auch zusammep_, daB die reflektorische Kon
traktion der Hinterpfote meist mit einer schwacnen Kontraktion beginnt, der 
dann erst die energische Hebung des Beines folgt, auch je nachdem, ob jene 
schwache Initialkontraktion oder die energische Hebung als Index fiir den Be
ginn der Reflexkontraktion gewahlt wird, differieren die Angaben der Autoren 
(WARD2). 

In Erweiterung der STIRLINGSchen Beobachtungen fand MATTHAEI3 , daB die 
Zahl der Reize, die zur AuslOsung einer Reflexzuckung notig ist, ("Schwellen
zahl"), zunachst niit steigender Frequenz der rhythmischen Reize abnimmt. 
Steigt aber die Frequenz etwa iiber 10 (6-21) pro Sekunde, so nimmt umgekehrt 
die notige Reizzahl mit steigender Frequenz wieder zu. Ceteris paribus kann die 
Schwellenzahl als ein MaB fiir die Reflexerregbarkeit verwendet werden (MAN
GOLD', MATTHAEI5). 

Bei Eisfroschen ist die Anspruchsfahigkeit des Riickenmarkes so gesteigert, 
daB auch schwache, einzelne Reize, die auf einen zentralen Ischiadicusstumpf ein
wirken, regelroaBig eine Reflexzuckung auslOsen, (BIEDERMANN6). Folgen zwei 
oder drei Reflexreize rasch aufeinander, so superponieren sich beim Eisfrosch die 
einzelnen tragen Reflexzuckungen (Tetani) unter Zunahme der Hohe der einzelnen 
Zuckung. Es scheint mir wahrscheinlich, daB hierbei auf den zweiten bzw. dritten 
Reiz frische Partialreflexbogen in wachsender Zahl ansprechen. 

DaB die Reflextatigkeit des Riickenmarkes nicht nur durch scheinbar unwirk
same Einzelreizungen sensibler Nerven, sondern auch durch wirksame, kurze, 
faradische Reizungen solcher. Nerven erhoht werden kann, hatte schon WUNDT7 

beschrieben. Nach solchen Reizungen ist auch die Ubertragungszeit kiirzer als an 
ganz frischen Praparaten (VESZI8). MATTHAEI9 hat die Zunahme der Reflextatig
keit im Anschlusse an funktionelle Beanspruchung zum Gegenstande einer ausge
dehnten Untersuchung gemacht. 1m allgemeinen fand er, daB die Reflextatigkeit 
nach relativer geringer funktioneller Beanspruchung steigt, nach groBerer Bean
spruchung (Ermiidung) sinkt. Bei kaltgehaltenen Froschen ist die Reflexerreg
barkeit einige Stunden nach einer kurzen Tetanisierung erhoht (EWHHOLTZ10). 

1 ROSENAK, S.: "Ober die Schwellenfrequenz zur Auslosung von Riickenmarksreflexen 
usw. Z. aUg. P!J.ysiol. 20, 285 (1923). 

2 WARD: mer die Auslosung von Reflexbewegungen usw. Arch. (Anat. u.) Physiol. 
1880, 72. 

8 MATTHAEl, R.: "Ober den Einflu/3 rhythmischer Reize usw. Z. aUg. Physiol. .", 281 
(1919). 
. 4 MANGOLD u. ECKSTEIN: Die Reflexerregbarkeit in der tierischen Hypnose. Pfliigers 
Arch. "'7, 7, 19 (1919) - Z. Neur. 19, 134 (1920). 

6 MATTHAEl, R.: Reflexerregbarkeit. Z. aUg. Physiol. 20, 35 (1921). 
6 BIEDERMANN, W.: Beitrage zur Kenntnis der Reflexfunktion usw. PfIiigers Arch. 

80, 408, 451 (1900). 
7 WUNDT, W.: Untersuchungen zur Mechanik der Nerven und Nervenzentren. II. AbtI. 

Stuttgart 1876. 
8 VESZl, J.: Untersuchungen iiber die Erregungsleitung im Riickenmark. Z. allg. 

Physiol. 18, 86ff. (1920). 
9 MATTHAEI, R.: "Ober die Zunahme der Reflextatigkeit usw. Z. aUg. Physiol. 20, 193 

(1923). 
10 EICHHOLTZ: "Ober das Refraktarstadium im Reflexbogen. Z. allg. Physiol. 16, 535, 

542 (1914). 



636 E. Th. BRUOKE: Summation (Forderung) und Bahnung. 

Was die Erklarung der Summationsvorgange betrifft, so werden zur Zeit 
im wesentlichen zwei Moglichkeiten diskutiert. Schon das Wort "Summa
tion" sagt, daB man zunachst daran dachte, daB ein oder mehrere Einzel
reize eine schwache, auBerlich nicht wahrnehmbare ("unterschwellige") Er
regung setzen konnten, zu der sich dann eine durch einen zweiten oder n-ten 
Reiz gesetzte Erregung addieren konnte (FROHLICH!, VERWORN 2, MATTHAEI 3 , 

EBBECKE 4 ). 

Fiir die Annahme einer solchen Addition von Erregungen im zentralen Ner
vensystem scheint mir die Hilfshypothese notig, daB aufeinanderfolgende, gleiche 
Reize im Zentralnervensystem verschiedenartige Erregungsvorgange auszulOsen 
vermogen. Wenn wir durch faradische Reizung eines sensiblen Nerven einen Re
flextetanus auslosen, so wissen wir, daB in der Regel jede einzelne zentripetallau
fende Erregungswelle wieder eine zentrifugallaufende Welle im motorischen Ner
ven zur Folge hat. Es geht also offen bar durch den ganzen Reflexbogen eine Er
regungswelle durch, die im Prinzip den Erregungswellen entspricht, die wir im 
peripheren Nervenstamme beobachten. Betrachten wir nun den so haufig be
schriebenen Fall, daB die ersten den sensiblen Nerven treffenden Reize den Reflex 
noch nicht auslOsen, sondern erst der nte Reiz reflektorisch wirksam ist, so miiBten 
nach der erwahnten Theorie die ersten Reize im Zentrum eine "unterschwellige" 
Erregung setzen, zu der sich dann die durch den n ten Reiz gesetzte Erregung 
addieren wiirde. Nun hat bisher niemand an einfachen nervosen Erregungswellen, 
z. B. im peripheren Nerven einen "Riickstand" beobachtet, zu dem sich eine wei
tere Erregungswelle addieren konnte, eine solche Addition ware, so viel ich sehe, 
nur moglich, wenn die ersten Erregungswellen einen kontinuierlichen, langere Zeit 
andauernden, dabei aber nicht wahrnehmbaren Erregungszustand hinterlieBen. 
Ein solcher Fall ware a priori denkbar, man konnte als Parallele aus der Muskel
physiologie die Superposition von Reflextetanis auf kontinuierliche Kontrak
turen (beim Umklammerungsreflex, dem Wundstarrkrampf, der Atmungstetanie 
usw.) heranziehen. Dagegen glaube ich, daB wir andere Dauererregungell (SHER
RINGTONS afterdischarge, optische Nachbilder, "ideatorische Dauererregungen" 
[EBBECKE] usw.) nicht ohne weiteres als Beweise fUr die Moglichkeit der 
Summation einer einfachell Erregungswelle zu einem "Erregungsriickstand" 
heranziehen konnen, weil diese zentralen Dauererregungen zum Teil sicher, 
zum Teil moglicherweise aus rhythmisch wiederkehrenden, kurzell Einzelerre
gungen bestehen. 

Folgerichtig gelangt auch EBBECKE5 bei seinem Versuche die Annahme von 
Dauererregungen im Zentralnervensystem zu begriinden, zu der Vorstellung, daB 
sich diese Erregungen nicht in fibrillaren Bahnen, sondern im undifferenzierten 
Ganglienzellprotoplasma abspielen. 

Die Beobachtungen, aus denen MATTHAEI den Beweis fiir die Existenz unter
schwelliger Erregungen gebracht zu haben glaubt, scheinen mir fiir diese SchluB
folgerung zu verwickelt und vieldeutig. Auch wurde mit Recht darauf hinge
wiesen, daB nach allen bisher vorliegendell Beobachtungen eine Verzogerung des 

1 FROHLICH, F. W.: Uber die scheinbare Steigerung der Leistungsfiihigkeit usw. Z. 
allg. Physiol. ;; (1905) - Das Prinzip der scheinbaren Erregbarkeitssteigerung. Ebenda 9 
(1909) (Sammelreferat) - Beitriige zur Analyse der Reflexfunktion usw. Ebenda 9, 55 (1909) 
- Exrerimentelle Studien am Nervensystem der Mollusken usw. Ebenda 10, 436 (19lO); 
II, 275 (1910). 

2 VERWORN, M.: Erregung und Liihmung, S.207ff. Jena 1914. 
3 MATTHAEI, R.: Erregung und Erregbarkeitssteigerung usw. Dtsch. med. Wschr. 

1922, Nr 35/36 - vgl. auch Z. aUg. Physiol. 20, 193 (1923). 
4 EBBECKE, U.: Die corticalen Erregungen, S. 197, 153. Leipzig 1919. 
5 EBBECKE, U.: Ebenda S. 196. 



Erk1.ii.rungsversuche fur die Summationserscheinungen. 637 

Erregungsablaufes (Aktionsstromes) mit einer Verlangerung des Refraktarsta
diums einhergeht, die eher gegen als fUr die Moglichkeit einer Summation spricht 
(LUCAS)!. 

Der zweite Erklarungsversuch der Summation stammt von LUCAS und 
ADRIAN2. Sie gingen von der Beobachtung aus, daB die Nervenfaser nach Ablauf 
des Refraktarstadiums nach einer Erregung fUr kurze Zeit (etwa von 0,015 bis 
0,1 Sek.) in einen Zustand erhOhter Erregbarkeit gerat3 ("iibernormale Phase"), 
und daB die Fasern wahrend dieser iibernormalen Phase eine Erregung besser 
leiten, als sonst. Nun ist es aus verschiedenen Griinden sehr wahrscheinlich, 
daB die Synapsen im Zentralnervensystem die Erregung mit einem Dekre
ment leiten, und es liegt deshalb die Hypothese nahe, daB das Versagen eines 
ersten und das Wirksamwerden eines spateren Reizes darauf zuriickzufiihren 
sei, daB die erste Erregungswelle an irgendeiner Synapse erlischt, wahrend 
eine spatere Erregungswelle, die dann in die iibernormale Phase fallt, und d~
durch verstarkt wird, das relative Leitungshindernis an der Synapse zu iiber
winden vermag. 

Meines Erachtens ruht dieser Erklarungsversuch von LUCAS und ADRIAN auf 
einer wesentlich festeren experimentellen Basis als die Annahme einer Summation 
unterschwelliger Erregungen. Er deckt sich im Prinzip wohl mit der Erklarung, 
die BETHE4 fiir die Summation und Bahnung gegeben hat, "daB der bahnende 
Reiz dampfende Hindernisse an den Fibrillen hinwegraumt". 

Eine solche Summation zweier Erregungswellen, d. h. die Tatsache, daB 
eine zweite starkere Erregungswelle iiber einen Widerstand hinweggeleitet wird, 
an dem die erste erloschen ist, sah LUCAS auch beim peripheren Nerven, und zwar 
dann, wenn er ihn lokal mit Alkohol narkotisiert hatte. Diese mit einem Dekre
ment leitende, schwach narkotisierte Strecke wiirde in diesem Modellversuche 
einer Synapse im Zentralnervensystem entsprechen. 

Die Frage, in welchem zeitlichen Abstande zwei oder mehrere Erregungen 
den Zentren zuflieBen miissen, damit sie sich schon oder noch zentral summieren, 
erfordert noch eingehende Untersuchungen. Beim Kratzreflex des Hundes kann 
ein kraftiger, aber einzeln unwirksamer Induktionsschlag eben noch nach 1,4 Se
kunden einen zweiten gleichen Reiz iiber die Schwelle heben (SHERRINGTON, In
tegrative action S. 37); STIRLLING sah bei seinen Versuchen die fordernde Wir
kung eines Reizes nach 1,5 Sekunden verschwinden. 

Die Versuche von EWHHOLTZ5 uber die "kfuzeste Summationszeit im Reflexbogen" 
beschii.ftigen sich mit dem Problem, in welchem Intervall zwei Erregungen imsensiblen 
Nerven aufeinander folgen mussen, um zwei sich summierende" Reflexzuckungen auszulOsen; 
.lieses Intervall entspricht etwa dem Refraktarstadium des Nerven. 

Die Bedeutung der Summation fUr die AuslOsung von Reflexen ist bei den 
einzelnen Reflexen ganz verschieden. Es gibt Reflexe, bei denen eine Summation 
kaum oder gar nicht nachweisbar ist, z. B. die Sehnenreflexe (STERNBERG6, P. 

1 LUOAS, K.: The conduction of the nervous impulse, S.63. London 1917. 
S ADRIAN U. K. LUOAS: On the summation o£;propagated disturbances etc. J. of PhysioI. 

44, 68, 93 (1912). 
3 VgI. N. WEDENSKY: La phase refractaire et la phase exalMe. Trav. d. lab. d. ph. a 

l'univ. de Petersbourg 3, 134 (1908). - GOULINOFF, H.: De l'influence de la Mtanisation 
prolongee etc. Ebenda 119. - BERITOFF, J. S.: Zur Kenntnis der Erregungsrhythmik usw. 
Z. BioI. 62, 125 (1913). 

4 BETRE, A.: Allgemeine Anatomie und Physiologie des Nervensystems, S. 350ff. 
Leipzig 1903. 

5 EIOHHOLTZ, F.: "Ober das Refraktarstadium im Reflexbogen. Z. aUg. Physiol. 16, 
535 (1914). 

8 STERNBERG, M.: Die Sehnenreflexe usw., S.79ff. Leipzig u. Wien 1893. 
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HOFFMANN!), der Zungen-Kieferreflex (CARDOT und LAUGIER2) und die Gelenk
reflexe vom Typus des MAYERSchen Fingergrundgelenkreflexes3 • Bei diesem Ge
lenkreflex und beim Linguomaxillarreflex ist eine Summation iiberhaupt nicht 
nachweisbar, bei den Sehnenreflexen scheint sie aber doch hie und da beobachtet 
worden zu sein (Literatur bei STERNBERG) .. Auch der Beugereflex an der Hinter
pfote des Hundes kann nach SHERRINGTON im Gegensatze zum Kratzreflex, zum 
Ohrmuschelreflex und zum ExtensorstoB leicht durch Einzelinduktionsschlage· 
ausgelOst werden. Andererseits lost aber z. B. eine Einzelreizung des zentralen 
Ischiadicusstumpfes beim Frosch im Gegensatze zu wiederholten Reizungen nie 
einen gekreuzten Gastrocnemiusreflex aus (MATTHAEI4 ). Bei STIRLINGS Versuchen 
wurden die Einzelinduktionsschlage manchmal erst nach etwa 100 unwirksamen 
Schlagen wirksam, und SHERRINGTON5 sah den Kratzreflex beim Hunde einmal 
erst nach 44 unterschwelligen Reizen (Frequenz: 18 pro Sekunde) nie aber auf 
einen Einzelreiz hin auftreten. 

Die Versuche, welche EXNER6 im Anschlusse an Beobachtungen von BUB
NOFF und HEIDENHAIN im Jahre 1882 zu Aufstellung des Bahnungsbegriffes fiihr
ten, stehen zu den bisher er6rterten Summationen in so naher Verwandtschaft, 
daB EXNER mit Recht die Summation als einen Spezialfall der Bahnung bezeich
nen konnte. EXNER fand bei Kaninchen, daB von der Haut her ausgeloste Reflexe 
auf den M. abductor pollicis durch eine gleichzeitige oder kurz vorher gesetzte 
Reizung des betreffenden motorischen Rindenfeldes verstarkt werden, bzw. daB 
unterschwellige Reflexreize durch eine vorangegangene Rindenreizung iiber
schwellig gemacht werden konnen, sowie auch unterschwellige Rindenreize durch 
einen wirksamen Reflex iiber die Schwelle gehoben werden konnen. Wir k6nnen 
uns vorstellen, daB die reflektorisch und die in der Rinde aUSgelOsten Erregungen 
intrazentral eine gemeinsame Strecke durchlaufen, innerhalb derer sie sich in 
gleicher Weise fordernd beeinflussen konnen, wie etwa die Erregungen bei dem 
STIRLINGschen Versuche am Frosch. 

In guter Ubereinstimmung mit EXNERS Beobachtungen stehen Versuche 
P. HOFFMANNS7 an den Sehnenreflexen. HOFFMANN fand, daB Sehnenreflexe 
durch Reizung der zentripetalen Muskelnerven an den meisten Muskeln nur dann 
auslosbar sind, wenn der betreffende Muskel gleichzeitig willkiirlich oder reflek-· 
torisch innerviert wird. HOFFMANN weist darauf hin, daB diese Bahnungser
scheinullg Ahnllchkeit mit dem Vorgang des auf etwas die Aufmerksamkeit 
RICHTENS hat. Auch an die mehrfach studierten Beziehungen zwischen tonischen 
und rhythmischen Reflexen sei hier erinnert (MAGNUS und DE KLEIJN8 , SOOIN und 

1 HOFFMANN, P.: Untersuchungen fiber die Eigenreflexe menschlicher Muskeln, S. 76ff. 
Berlin 1922. 

2 CARDOT, HENRY u. HENRI LAUGIER: Le reflexe linguo-maxillaire. C. r. Soc. BioI. 86, 
529 (1922). 

3 MAYER, C.: Zur Frage nach dem Auslosungsmechanismus des Grundgelenksreflexes •. 
Z. Neur. 84, 464 (1923). 

4 MATTHAEI, R.: tJber den Einflu.6 rhythmischer Reize usw. Z. allg. PhysioI. 18, 281 
(1919). 

5 SHERRINGTON, CR.: The integrative action of the nervous system, S.37 (1911). 
6 EXNER: Zitiert auf S. 654. 
7 HOFFMANN, P.: tJber die Beziehung der Sehnenreflexe zur willkfirlichen Bewegung 

und zum Tonus. Z. BioI. 68, 351 (1918) - Wo findet die Koppelung der Eigenreflexe mit 
anderweitigen Erregungen des Muskels statt? Ebenda 76, 347 (1923) - Untersuchungen 
fiber die Eigenreflexe (Sehnenreflexe) menschlicher Muskeln, S. 60ff. Berlin 1922 - Unter
suchungen fiber die refraktare Periode usw. Z. BioI. 81, 37 (1924). 

8 MAGNUS, R. u. A. DE KLEIJN: Die Abhangigkeit des Tonus der Extremitatenmuskeln 
von der Kopfstellung. Pflfigers Arch. 145,455 (1912) - Analyse der FoIgezustande einseitiger 
Labyrinthexstirpation mit besonderer Beriicksichtigung der Rolle der tonischen Halsreflexe_ 
Ebenda 154, 178 (1913). 
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STORM VAN LEEUWEN1 , BERITOFF2), sowie an die verschiedenen, klinisch verwen
deten Methoden zur Verstarkung der Sehnenreflexe, wie z. B. an den J ENDRASSIK
schen Handgriff, das Husten-Lassen des Patienten (POPPER3 ) u. a. m. Fur einen 
tonisch fordernden EinfluB spricht auch die Beobachtung von MARTIN und TArN
TER4, daB nach Dezerebrierung bei Tieren die Erektion nicht mehr auslosbar ist. 

Auch fUr die Bahnung eines Reflexes von einem zweiten Receptor aus lassen 
sich zahlreiche Beispiele allfUhren, und zwar handelt es sich in solchen Fallen fast 
ausnahmslos um Receptoren, von denen aus bei entsprechender Reizstarke der 
zu bahnende Reflex auch unmittelbar auslOsbar ist. 

Besonders eingehend wurde die Summation bei der AuslOsung eines Reflexes 
durch gleichzeitige Reizung zweier benachbarter Stellen des rezeptiven Feldes am 
Kratzreflex des Hundes studiert (SHERRINGTON5). Reizt man die Ruckenhaut 
des Hundes an einer Stelle a mit rhythmischen unterschwelligen Induktions
schlagen, so hebt eine zweite, analoge, unterschwellige Reizung einer benach
barten Hautstelle b den Reflex uber die Schwelle. Diese wechselseitige Forderung 
wird um so geringer, je weiter die gewahlten Punkte a und b voneinander ent
fernt liegen. SHERRINGTON bezeichnet Reflexe, die sich in dieser Weise gegen
seitig fOrdernd beeinflussen, als "alliierte" Reflexe und nennt die Beeinflussung 
selbst "unmittelbare, spinale Induktion". 

Reize, welche sukze8sive nebeneinanderliegende Hautstellen treffen (Strich
reize), losen bekanntlich Hautreflexe vielleichter aus als eine synchrone Reizung 
der gleichen Hautstellen. Es wird wohl mit Recht angenommen, daB auch diese 
Tatsache auf einer Bahnung der einzelnen Reflexbogen durch die vorangehende 
Erregung der benachbarten Bogen beruht. 

Die einfachste Erklarung fUr den eben erwahnten Versuch SHERRINGTONS 
ware die, daB bei der Reizung der Punkte a und b verschiedene Muskelfaser
gruppen reflektorisch erregt wurden, die zwar gemeinsam, aber nicht einzeln im
stande waren, das Bein zu heben. Wenn man aber die Starke des Reflexes in Be
tracht zieht, der durch die gleichzeitige Reizung der Stellen a und b ausgelOst wird, 
so erscheint dieser Erklarungsversuch nicht berechtigt. Es mussen vielmehr die 
von a und b ausgehenden Reflexbogen intrazentral gemeinsame Strecken haben, 
innerhalb derer sie sich fordernd beeinflussen ("allied arcs" SHERRINGTON). 

Ein ganz ahnliches Verhaltnis, wie das eben erorterte zwischen Partialreflex
bogen beim Kratzreflex, besteht nach SHERRINGTON oft zwischen propriozeptiven 
und exterozeptiven Reflexen. So fordern sich gegenseitig z. B. zwei unter
schwellige Erregungen einerseits der Haut der Hinterpfote, andererseits der sen
siblen Nervenfasern des M. semitendinosus bei der Auslosung des Beugereflexes. 
Bei solchen Reflexen, die sowohl ein exterozeptives als auch ein propriozeptives 
AuslOsungsfeld besitzen, diirfte der primar von der Haut ausgelOste Reflex durch 
einen sich anschlieBenden propriozeptiven Reflex verstarkt werden (SHERRINGTON). 

In Ausnahmefallen scheint es auch vorzukommen, daB ein Reflex von einem 
sensiblen Nerven aus gefordert wird, dessen Reizung allein den betreffenden Reiz 
nie auslOst. Es waren dies also FaIle, in denen ein Reflex von einem nach SHERR
RINGTONS Nomenklatur nicht alliierten Reflexbogen aus gefordert wird. So wird 

1 SOOIN, CR. U. W. STORM VAN LEEUWEN: Uber den Einf1uB der Kopfstellung auf 
phasische Extremitatem:~flexe. Pflugers Arch. 159, 251 (1914). 

2 BERITOFF, J. S.: Uber die Haupte1emente der LokomotioIisbewegungen usw. Pflugers 
Arch. 199, 248 (1923). 

3 POPPER, E.: Zur Kenntnis des Patellarreflexes usw. Dtsch. Z. Nervenheilk. 67, 131 
(1921). 

4 MARTIN, E. G. u. M. L.-TAINTER: The inhibition of erection by decerebration. Amer. 
J. Physiol. 65, 139 (1923). 

5 SRERRINGTON, CR.: The integrative action, S. 118ff. 
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z. B. der Zungen-Kieferreflex durch eine Reizung des zentralen Ischiadicus
stumpfes gefordert (CARDOT, CHERBULIEZ und LAUGIER1). 

Solange wir es - wie bei den meisten bisher erorterten Reflexen - mit 
Einzelerregungen zu tun haben, die dem Reflexzentrum zuflieBen, stOBt die An
wendung der LUCAS-ADRIANSchen Erklarung auf keine Schwierigkeiten. Unter 
physiologischen Umstanden bilden aber zentripetale Impulse, die aus einer ein
zelnen Erregungswelle bestehen, sicher die Ausnahmen, und wir kennen auch eine 
Reihe von Summationserscheinungen, bei denen gruppenweise dem Zentralnerven
system zuflieBende Erregungswellen, also mehrere aufeinanderfolgende tetanische 
Erregungen des sensiblen Nerven, sich in ganz ahnlicher Weise gegenseitig for
dern, wie wir dies bei Einzelerregungen beobachten. So diirften z. B. die Erre
gungen in den sensiblen N erven der Glans, die bei entsprechender Summation den 
Ejaculationsreflex auslOsen, wohl tetanischer Natur sein. 

Das gleiche gilt fiir die meisten physiologisch, also nicht durch Momentan
reize, von den Sinnesorganen aus ausgelOsten Reflexe, und auch diese Reflexe 
zeigen Summationserscheinungen. So kann eine lokale pilomotorische Reaktion 
durch Summation je eines unterschwelligen mechanischen und eines unterschwel
ligen Kaltereizes ausgelost werden (EBBECKE2) und beim Frosch kann die Wir
kung taktiler Reize durch optische verstarkt werden (MERZBACHER3 ). (Diese 
beiden Beobachtungen bilden zugleich weitere Beispiele fiir die wechselseitige 
Forderung alliierter Reflexbogen.) 

Schlagend wird die Tatsache, daB keineswegs nur Einzelerregungen sich 
zentral summieren, durch eine Beobachtung BREMERS4 bewiesen. Er sah im 
Anschlusse an rhythmisch wiederkehrende, kurze, faradische Reizungen des 
cerebellaren Hemmungszentrums Riickschlagtetani des M. triceps auftreten, und 
.zwar traten diese "rebound" Kontraktionen nicht nach der ersten, sondern erst 
nach wiederholten Kleinhirnreizungen auf, und nach jeder weiteren Reizung mit 
immer kiirzer werdender Latenz und mit zunehmender Starke. 

Die von BREMER abgebildete Kurve erinnert auBerlich in jeder Hinsicht an 
die Vorgange, die z. B. beim SETSCHENOW-STffiLINGschen Versuche zu beob
achten sind, aber es liegen hier doch wesentlich kompliziertere Verhaltnisse vor. 

VERZAR5 hat ahnliche Beobachtungen durch die Annahme zu erklaren ver
sucht, daB der Reflexmckschlag (rebound) eine Art Ermiidungserscheinung sei 
und als solche bei wiederholten Reizungen immer kraftiger wiirde. 

Die Summation wiederholter, tetanischer Erregungsvorgange laBt sich auf 
Grund der Annahme iibernormaler Phasen nicht ohne weiteres erklaren. Es ware 
dies aber z. B. durch Heranziehung der Hilfshypothese moglich, daB diese zen
tripetalen tetanischen Erregungsvorgange intrazentral langer dauernde, einlache 
Erregungsvorgange auslosten, die auch ihrerseits nach ihrem Ablaufe eine Phase 
gesteigerter Erregbarkeit in dem betreffendem Zentrum hinterlaBt. Solche Dauer
erregungen sind - wie oben erwahnt wurde - mehrfach supponiert worden, und 
auch SHERRINGTONS6 Annahme einer "Ladung" des Zentrums durch die ankom-

1 CARDOT, H., A. CHERBULIEZ U. H. LAUGIER: L'inhibition et la dynamogenie etudiees 
Bur Ie reflexe linguo-maxillaire. C. r. BioI. Soc. 89, 146 (1923). 

2 EBBECKE, U.: "(jber die Temperaturempfindungen UBW. Pfliigers Arch. 169,395 (1917). 
3 MERZBACHER, L.: mer die Beziehungen der Sinnesorgane zu den Reflexbewegungen 

des Frosches. Pfliigers Arch. 81, 222 (1900). 
4 BREMER, F.: Contribution a l'etude de la physiologie du Cervelet. Arch. internat. 

Physiol. 19, 189, 222 (1922). 
5 VERzAR, F.: Reflexumkehr (paradoxe Reflexe) durch zentrale Ermiidung heirn 

Warmbliiter. PfliigerB Arch. 199, 109 (1923). 
6 SHERRlNGTON, CR.: Sur la production d'influx nerveux dans l'arc nerveux reflexe. 

Arch. internat. Physiol. 18, 620 (1921). 
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menden Erregungswellen ware hier zu nennen. Wir konnten z. B. annehmen, daB 
in den parasympathischen Zentren des Ejaculationsreflexes durch die ihnen zu
flieBenden rhythmischen Erregungen tragere Einzelerregungen ausgelost werden, 
die dann durch Summation so weit verstarkt werden, daB sie schlieBlich den ge
samten Reflexbogen weiter durchlaufen konnten. 

Bei der Mannigfaltigkeit der Wege, auf denen oft in der organischen Natur 
ein und dasselbe Ziel erreicht wird, ist es aber auch sehr woW denkbar, daB die 
verschiedenen, hier erorterten Summations- und Bahnungserscheinungen nicht 
aIle auf ein und demselben Erregungsmechanismus beruhen. In manchen Fallen 
konnte z. B. die beobachtete Forderung des intrazentralen Ablaufes einer Erre
gung aus den Wegfall einer tonischen Hemmung zuriickzufiihren sein. Speziell 
fiir die von P. HOFFMANN beobachtete Verstarkung der Sehnenreflexe bei will
kiirlicher oder reflektorischer Innervation des betreffenden Muskels scheint mir 
diese Erklarung nahe zu liegen. Wie weit solche Enthemmungen vielleicht auch 
sonst Bahnungserscheinungen bewirken, laBt sich zur Zeit noch nicht feststellen. 

Nach den Versuchen LOEWIS iiber die humorale Ubertragbarkeit des Acce
leranswirkung wird man auch beim Zentralnervensystem an die Moglichkeit 
denken miissen, daB reflektorisch ausgelOste Erregungen intrazentral die Bildung 
von Reizstoffen anregen konnten, deren Konzentrationszunahme bei wiederhol
ter Reizung in Form von Summationserscheinungen zum Ausdruck kommen 
konnte. Das bei Reflexen so haufig zu beobachtende Uberdauern der Erregung 
und die Abhangigkeit dieses Uberdauerns von der Reizdauer (PLATTNE:&l) sprechen 
fUr die Moglichkeit der intrazentralen Bildung solcher Reizstoffe. 

Auch die Bahnungserscheinungen auf psychologischem Gebiete erinnern oft 
sehr lebhaft an einfache Summationserscheinungen bei Riickenmarksreflexen. 
"Der Wert einer Annonce liegt in ihrer Wiederholung" schreiben z. B. Redakteure 
mit Recht iiber den Annoncenteil ihrer Zeitschrift, aber bisher liegen keine Be
obachtungen auf physiologischem Gebiete vor, die uns einen Einblick in solche 
komplizierte corticale Summationsvorgange gewahren wiirden. Auch EBBECKES 
Annahme unterschwelliger, ideatonischer Dauererregungen, zu denen sich andere 
ideatorische Erregungen summieren konnen, hat wohl zunachst nur den Wert 
eines Bildes. Wir miissen uns die intrazentralen Vorgange zum Teile als ein stan
diges Spiel ungezahlter, gleichzeitig nebeneinander herlaufender und sich gegen-) 
seitig beeinflussender, frequenter, rhythmischer Erregungswellen vorstellen, und 
ich glaube, daB die biologische Bedeutung der Summation bei einfachen Reflexen 
in erster Linie darin zu sehen ist, daB nicht jede einzelne, vielleicht zufallig eine 
Synapse passierende Erregungswelle erfolgreich ist, sondern daB erst mehrere in 
bestimmten Intervallen aufeinander folgen miissen, ehe sie eine Reaktion auszu
IOsen vermogen. Es wird auf diese Weise gewissermaBen eine transmissio praecox 
der Erregungswellen verhindert. Nur in jenen Fallen, in denen es auf eine beson
ders rasche Reaktion des Muskels ankommt, wie z. B. bei den Sehnenreflexen 
(Schutz vor Uberdehnung des Muskels usw.) oder beim Zungen-Kieferreflex 
(Schutz der Zunge vor einem Bisse) lOst schon eine einzelne Erregungswelle den 
Reflex aus. 

Ferner spielen Bahnungserscheinungen eine wesentliche Rolle bei der Ko
ordination der Bewegungen. Dadurch, daB ein Reiz, der einen Reflex auslost, zu
gleich die Schwelle anderer "alliierter" Reflexe (mit gleichem oder ahnlichem End
effekt) herabsetzt, erleichtert er das Einspringen dieser Reflexe zur Unterstiitzung 
des zuerst ausgelosten oder auch'nach dem Wegfall des ihn auslosenden Reizes 
(SHERRINGTON). 

1 PLATTNER, F.: -ober die Abhangigkeit der ErregungsgroJ3e von der Reizdauer usw. 
Z. BioI. 73, 267 (1921). 
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Auf einem feinen Zusammenspiel von Bahnung und Hemmung beruhen 
sicher auch viele, als "Umstimmungen", "Schaltungen", "Klinkungen" usw. be
zeichnete Anderungen in der Reaktion des Zentralnervensystems auf einerlei 
Reize. Seit PFLUGER (1853) das, je nach der Lage des Tieres verschiedene, Ver
halten des decapitierten Frosches gegeniiber ein und demselben Reize auf die Lei
stungen einer Riickenmarksseele zuriickgefiihrt hat, ist die physiologische Er
kenntnis dieser und ahnlicher Erscheinungen immerhin fortgeschritten. Als Bei
spiele fiir die analytische Klarung ahnlicher Schaltungsvorgange mogen die Be
obachtungen von MAGNus l an spinalen Katzen und Runden dienen: 1st der 
Schweif einer Katze nach irgendeiner Richtung hin gebogen, so schlagt er bei 
Reizung der Spitze regdmaLlig nach der Seite hin, nach der seine Konvexitat 
gerichtet war; es werden also stets die zuvor gedehnten Muskeln reflektoriscJt 
erregt. 

In ahnlicher Weise hangen die reflektorischen Reaktionen der hinteren Extre
mitaten des Riickenmarkshundes auf bestimmte Reize hin von der jeweiligen 
Lage und Stellung der Extremitaten abo Die Ausschaltung der Haut- und Gelenk
sensibilitat andert an diesem Verhalten nichts, wohl aber verschwinden diese 
Schaltungsphanome sobald auch die Muskelsensibilitat aufgehoben wird. Die 
propriozeptiven Erregungen, die von den Extremitatenmuskeln dem Riicken
marke zuflieBen, sind also in diesen Fallen dafiir maBgebend, welche Muskel
gruppen jeweilig auf einen bestimmten Reiz hin in Erregung geraten und welche 
gehemmt werden. 

Besonders interessant sind die Schaltungsvorgange beim Kratzreflex des 
spinalen Rundes: Bei symmetrischer Riickenlage des Tieres ist der Reflex beider
seits, und zwar nur ipsilateral auslOsbar; wird aber auf einer Seite ein Druck auf 
die Flankengegend des Tieres ausgeiibt, so tritt der Kratzreflex - wo immer 
auch der ihn auslOsende Reiz gesetzt wird - stets nur auf der Seite auf, auf del' 
die Flanke nicht gedriickt wird, bei Seitenlage des Tieres also auf der oberen Seite. 
Durch die Reizung der Flankenhalit kann also der sonst ipsilaterale Kratzreflex 
in einen kontralateralen verwandelt werden. 

Auch beim Menschen ist nach hoher Riickenmarksdurchtrennung die Ab
hangigkeit der Reflexe von der Ausgangsphase der Extremitaten nachgewiesen 
(BOEHME, MARINESCO und RADOVICI 2). 

Nachtrag wahrend der Drucklegung. 
Wenn wir auch die Gesetze noch nicht genau kennen, nach denen die Reiz

wirkung von der Frequenz, der absoluten Zahl oder der Starke reflektorisch 
wirkender Einzelreize abhangt, so lehrt doch eine haufig gemachte Erfahrung, 
daB eine langere Serie schwacher Reflexreize in der Regel starker wirksam ist, als 
einzelne starke Reize. SHERRINGTON 3 hat daher den Satz gepragt: Die Dauer 
eines Reizes ist von gleicher Bedeutung wie seine Starke. Von dieser Tatsache 
ausgehend, hat SHERRINGTON 4 eine Theorie der Summation entwickelt. Er 
nimmt an, daB die zentripetallaufenden Erregungen an den Synapsen die Bildung 
irgendeines "erregenden Agens" bewirken und daB die Konzentration dieses 

1 MAGNus, R.: Zur Regelung der Bewegungen durch das Zentralnervensystem. 1. bis 
IV. Mitt. Pfliigers Arch. 130, 219, 253 (1909); 134, 545, 584 (1910). 

2 MARINESCO, G. U. A. RADOVlCI: Contribution a I'etude des reflexes usw. Revue neur. 
~, 1 (1923). 

3 SHERRINGTON, C. S.: Some comparisons between reflex inhibition etc. Quart. J. 
exper. Physiol. I, 67 (1908). 

, SHERRINGTON, C. S.: Some aspects of reflex inhibition. Proc. roy. Soc. Lond. B 97, 
519 (1925). 
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zum Teil abdiffundierenden oder sonstwie verschwindenden Agens um so hoher 
wird, je frequenter die erregenden Wellen sind, oder von je mehr Dendriten 
gleichzeitig erregende Wellen zu der betreffenden Synapse gelangen. Diese 
Theorie, die Summationsvorgange als lfolgen einer allmahlichen Konzentrations· 
zunahme intrazentral gebildeter Reizstoffe anzusehen, geht zum Teil auf die be· 
kannten Untersuchungen O. LOEWIS an den Herznerven zuriick, denn es ist 
ohne weiteres anzunehmen, daB eine langer dauernde Acceleransreizung deshalb 
starker wirkt als eine kiirzere Reizung, weil die Konzentration des gebildeten 
Acceleransstoffes fiir die GroBe der Reizwirkung maBgebend ist. 

Von ganz ahnlichen, wenn auch allgemeiner formulierten Gedankengangen 
ist auch L. LAPICQUEI bei der Aufstellung seiner Theorie der Summation aus· 
gegangen. Er nimmt an, daB der elektrische Strom einen seiner Natur nach noch 
unbekannten Erregungsvorgang setzt, der mit der Intensitat und Dauer des. 
Reizstromes wachst und der beim Erreichen einer gewissen Starke - der 
Schwelle - eine sichtbare Veranderung, z. B. eine Zuckung, auslOst. Eine durch 
einen wirksamen Reiz gesetzte schwache Erregung klingt allmahlich ab; sie hatte 

z. B. nach einer gewissen Zeit nur mehr L ihrer urspriinglichen GroBe, dann 
q 

wiirde nach n Reizen die ErregungsgroBe durch die geometrische Reihe Ims· 

gedriickt werden: 1 + ~ + ~ + ... + qn ~ 1-. J e langer das Reizintervall gewahlt 

wird, desto kleiner wird der jeweilige "Erregungsriickstand", und desto weniger 
Glieder der Reihe werden praktisch fiir eine erfolgreiche Summation in Betracht 
kommen. Hiermit stimmt z. B. eine Beobachtung des Ehepaares CHAUCHARD 
iiberein, daB bei Reizfrequenzen von 12, 6, 3, 2, 1 und 0,5 pro Sekunde die 
Schwelle nach 48, 36, 18, 10, 6 bzw. 3 Reizen erreicht wurde. Nehmen wir an, 
die ErregungsgroBe S nahme wahrend der sehr kurzen Zeit t nach der Exponential. 

t 

kurve Se -;; ab, wobei e die Basis der natiirlichen Logarithmen und z eine Kon· 
stante ist; dann wird nach der Zeit B, die dem Intervall zwischen zwei Reizen 

entspricht, die ErregungsgroBe~ =e -.;- sein. Die Summe (.1") der Reihe 
1 1 l. q 1 

1 + - +- + ... + - erhalten WIr nach der bekannten Formel .J: = 1 + --_ .. q q2 qn q _ 1 

Wenn nun jeder einzelne Reiz eine Erregung von der GroBe F setzt, so wird der 
konstante Schwellenwert L erreicht werden, wenn F2 = L. Dnter der An· 
nahme, daB die ErregungsgroBe F der verwendeten Reizstarke V proportional 

ist, ergibt sich V = ~ , oder, wenn wir fiir:E einsetzen 1 + q ~ l' V = L( 1- ~) , 
bzw. nach der Annahme des Absinkens der Erregung nach der Exponential. 

kurve: V=L(I-e-~). In dieser "Fundamentalformel der Addition latente" 
bedeutet also V die bei wiederholter Reizung zum Erreichen der Schwelle notige 
Voltzahl; List eine Konstante, die der Schwellen·Voltzahl bei einem einzigen 
Reiz entspricht; Z ist eine Zeit und charakterisiert die Fahigkeit eines Gewebes 
zur Addition latente. Diese Fahigkeit ist gering, wenn Z klein ist und umgekehrt. 
Z ist eine Funktion der Chronaxie des untersuchten Objektes und ist zugleich 
abhangig von dem Verhaltnis zwischen dieser Chronaxie und der Dauer der 
einzelnen Reize. Die Versuche von Rerrn und Frau CHAUCHARD2 zeigen, daB 
die von LAPICQUE formulierte Abhangigkeit der Addition latente von der Volt· 
zahl und dem Reizintervall durch die Fundamentalformel gut ausgedriickt wird. 

1 LAPICQUE, L.: Sur la tMorie de l'addition latente. Ann. de Physiol. t, 132 (1925). 
2 CHAUCHARD, M. u. Mme A.: Recherches quantitatives sur l'addition latente. Ann. 

de Physiol. t, 6 (1925). 
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Bei zu hohen Reizfrequenzen start das Refraktarstadium, bei zu niedrigen fehlt 
die Addition liberhaupt. 

LAPICQUE hat keinerlei Angaben darliber gemacht, wie er sich den "Er
regungsvorgang" denkt, dessen Eigenschaften er seiner Theorie del' Summation 
zugrunde gelegt hat, abel' UMRATH1 hat mit Recht darauf hingewiesen, daB die 
Ausflihrungen LAPICQUES libel' die Addition latente als mathematische Formu
lierung einer bei del' Nervenerregung stattfindenden Substanzproduktion in 
das Organ und Substanzzerst6rung im Organ, verbunden mit Substanzdiffusion 
aus dem Organ betrachtet werden k6nnen. In ganz analoger Weise ist es ja z. B. 
nach den Untersuchungen LOEWIS libel' die Herznervenwirkung ganz verstand
lich, daB del' Erfolg z. B. einer Vagusreizung mit zunehmender Frequenz und 
Zahl del' Reize bis zu einer gewissen Grenze zunimmt. 

Wir sehen, daB, ebenso wie bei del' theoretischen Auffassung del' Hem
mungsvorgange, heute auch bei del' Deutung del' Summationserscheinungen 
die Annahme intrazentral wirkender Stoffe, deren Bildung durch afferente 
Impulse ausgelOst wird, eine hervorragende Rolle spielt. 

1 UMRATH, K.: Uber die elektrische Erregung autonomer Nerven usw. Z. BioI. 85, 
45 (1926). 
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Zusammenfassende Darstellungen. 
ADRIAN, E. D: Some recent work on inhibition. Brain 41', 399 (1924). ~ 

EBBECKE, U.: Uber zentrale Hemmung und die Wechselwirkung der Sehfeldstellen. 
Pfliigers Arch. 186, 200 (1921). ~ FORBES, A.: Reflex inhibition of skeletal muscle. Quart . 
. J. exper. Physiol. 5, 149 (1912). ~ HERING, H. E.: Die intrazentralen Hemmungsvorgange 
in ihrer Beziehung zur Skelettmuskulatur. Erg. Physiol. I II, 503 (1902). ~ SHERRINGTON, CH.: 
The integrative action of the nervous system. London 1911 ~ Reflex Inhibition as a factor 
in the coordination of movements and postures. Quart. J. exper. Physiol. 6~ 251 (1913). 

1m Gegensatz zu den autonom innervierten Organen und zu den Organen 
maneher wirbelloser Tiere werden die Skelettmuskeln der Wirbeltiere nieht von 
hemmenden Nervenfasern versorgt. Wir sehen also bei der Reizung efferenter 
~kelettmuskel-Nerven als Reizerfolg (wenn wir von dem WEDENSKy-Effekt 
absehen) stets nur eine Verkiirzung oder Spannungszunahme eintreten. Wohl aber 
lehren zahllose Falle, daB der z. B. reflektoriseh ausge16ste Verkiirzungs- oder 
Spannungszustand eines Muskels oder einer Muskelgruppe bei der direkten Reizung 
bestimmter Stellen des Zentralnervensystems oder bei der Erregung bestimmter 
afferenter Nerven verringert oder iiberhaupt zum Versehwinden gebraeht werden 
kann. Es wird also in diesen Fallen nieht der Muskel selbst, sondern der ihn inner
vierende nerv6se Apparat in seiner Tatigkeit gehemmt, und zwar besehrankt sieh 
diese Hemmung auf die zentralen Teile dieses Apparates (WALLER2), denn VER
WORN3 hat naehgewiesen, daB die Erregbarkeit des motorischen Nerven selbst 
wahrend einer solehen Hemmung unverandert bleibt. 

Analoge intrazentrale Hemmungsvorgange beobaehten wir nieht nur an 
Reflexzentren, sondern aueh an automatiseh wirksamen Zentren (z. B. am Atem
zentrum), an Koordinationszentren, ja wahrseheinlieh finden sie sieh an allen 
zentralen Meehanismen, die selbst als gemeinsame Streeken fungieren oder auf 
deren Funktion andere nerv6se Gebilde EinfluB nehmen, die als gemeinsame 
8trecke fungieren; dagegen kennen wir keine Hemmungsvorgange an Ganglien
zellen, die von einheitlich aufgebauten Fibrillenkabeln aus erregt werden, wie z. B. 
die Spinalganglienzellen. 

1 Da dieser Handbuchbeitrag schon im Juni 1924 abgeschlossen worden ist, wurde 
ihm wahrend der Drucklegung ein Nachtrag beigegeben, in dem die wichtigsten neuesten 
Arbeiten auf dem Gebiete der zentralen Hemmungsvorgange erortert werden. 

2 WALLER, A.: On the inhibition of voluntarily and of electrically excited muscular 
contraction by peripheral excitation. Brain 15, 35 (1892). 

3 VERWORN, M.: Zur Physiologie der nervosen Hemmungserscheinungen. Arch. Anat. 
u. Physiol. 1900, Suppl., 105. 
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Die alte Vorstellung von zentripetalen Hemmungsnerven, d. h. von Nerven, 
die intrazentral nur hemmende, aber keine erregende Wirkung haben, ist heute wohl 
allgemein verlassen. Es diirlte kaum einen sensiblen Nerven geben, von dem aus 
nicht sowohl Reflexe oder tonische Zustande ausgelost als auch andere gehemmt 
werden konnten; wenn wir auch gelegentlich bei peripheren Reizungen isoliert 
Hemmungseffekte beobachten, so ist es doch so gut wie sicher, daB dieselben Reize 
durch Erregung der gleichen Nervenfasern auch verschiedene Erregungen auslOsen 
oder wenigstens auslOsen konnen. Wahrscheinlich konnen von jeder sensiblen 
Nervenfaser aus sowohl gewisse Zentren in Erregung als auch andere in Hemmung 
versetzt werden. 

Die Frage nach der Existenz intrazentraler, reiner Hemmungsbahnen scheint 
mir dagegen noch nicht endgiiltig beantwortet zu sein. Von manchen Physiologen 
wird die Annahme spezifischer Hemmungszentren bzw. von ihnen ausgehender 
Hemmungsbahnen als iiberfliissig abgelehnt (z. B. von EBBECKE1). lch kann 
mich dieser Ansicht nicht unbedingt anschlieBen. Die Enthirnungsstarre selbst, 
ihre Losung bei Reizung der Pedunculi cerebri oder des Lobus centralis (anterior) 
cerebelli (SHERRINGTON2), LOEWENTHAL und HORSLEy3), COBB, BAILEY und 
HOLTZ' und BREMER5), sowie die verschiedenartigen hyperkinetischen Erschei
nungen bei Paralysis agitans, Parkinsonismus usf. sprechen meines Erachtens 
doch fiir die Moglichkeit der Existenz tonisch erregter intrazentraler spezifischer 
Hemmungsmechanismen. 

Solche wurden bekanntlich zuerst von GOLTZ, LANGENDORFF und SET
SCHENOW im GroBhirn des Frosches angenommen. Auch FANO und LIBER~, 
KALISCHER7 sowie PAWLOW und seine SchiilerS stehen auf Grund von Reiz- und 
Exstirpationsversuchen auf dem Standpunkte, daB eine tonische Hemmung 
subcorticaler, zentraler Mechanismen (bei Saugetieren) durch die GroBhirnrinde 
erfolgt, wahrend z. B. BERITOFF die erregbarkeitsteigernde Wirkung von Rinden
lasionen als Folge einer Dauerreizung ansieht. 

Auch in der klinisch-neurologischen Literatur finden wir die Annahme to
nisch fungierender Hemmungszentren und Bahnen weit verbreitet. Die Ein
fiihrung des Begriffes des Wegfalies einer Hemmung durch ANTON (1894) zur 
Erklarung des Zustandekommens der choreatischen Bewegungsunruhe (die ANTON 
auf Wegfall einer vom Linsenkernstreifenhiigel ausgehenden, den motorischen 
Haubenbahnen zukommenden Hemmung bezog) war geeignet in der Folge, das 
Verstandnis einer Reihe von klinischen Erscheinungen zu erleichtern, wenn auch 
die Auffassung der Beziehung der extrapyramidalen, nervosen Mechanismen zu
einander heute noch im Flusse ist. Mit diesen Fragen haben sich insbesondere ZIN
GERLE, BONHOEFFER, K. WILSON, C. und O. VOGT, O. FOERSTER, LEwyundJAKoB9 

1 EBBECKE, U.: Zitiert auf S. 645. 
2 SHERRINGTON, CR.: Decerebrate rigidity etc. J. of Physiol. 22, 319 (1897). 
3 LOWENTHAL, M. u. V. HORSLEY: On the relations etc. Proc. roy. Soc. Lond. 61, 

20, 369 (1897). 
4 COBB, S., A. BAILEY u. P. HOLTZ: On the genesis and inhibition of extensor rigidity. 

Amer. J. Physiol. 44, 239 (1917). 
5 BREMER, F.: Contribution a l'etude de la physiologie du cervelet. Arch. internat. 

Physiol. 19, 189 (1922). 
6 FANO, G. u. G. LIBERTINI: Sur la localisation des pouvoirs inhibiteurs etc. Arch. ital. 

de BioI. 25 III, 438 (1895). 
7 KALISCHER, 0.: "Uber neue Ergebnisse der Dressurmethode usw. Berl. physiol. Ges. 

6. Febr. 1919. Zitiert nach BERITOFF. 
8 In russischer Sprache erschienene Untersuchungen von ORRELl, ELIASON, DEMIDEFF, 

KRIJANOWSKY, SATURNOFF, KUDRIN und KURNEFF. Zitiert nach J. S. BERlTOFF: Allgemeine 
Charakteristik der Tiitigkeit des Zentralnervensystems. Erg. Physiol. 20, 407 (1922). 

9 JAKOB, A.: Die extrapyramidalen Erkrankungen. Berlin 1923. (Zusammenfassende 
Darstellung der betreffenden Fragen.) 
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beschaftigt. Der Kliniker ist im allgemeinen geneigt, den Ausfall von Hem
mung en immer dann zur Erklarung heranzuziehen, wenn die anatomische 
Schadigung eines Gebietes klinisch mit einem Mehr an AuBerungsformen der 
Motorik einhergeht, fur welche eine befriedigende Erklarung durch einen Reiz
zustand nicht moglich ist. 

Von den einfachsten reflektorischen Hemmungen bis zu den erworbenen 
"bedingten" und "psychischen" Hemmungen finden wir so mannigfaltige Hem
mungsvorgange, daB mir eine richtige Klassifizierung derselben heute noch nicht 
moglich erscheint. 

Wohl aber lassen sich vorlaufig gewisse Gruppen von Hemmungsvorgangen 
voneinander abgrenzen. So ist z. B. eine ganze Reihe intrazentraler Hemmungen 
dadurch charakterisiert, daB sie zwangslaufig mit einer Erregung anderer zentraler 
Mechanismen einhergehen, und zwar handelt es sich hierbei stets um eine Hem
mung solcher Funktionen, die in gewisser Hinsicht in direktem Gegensatze zu den, 
durch die gleichzeitig gesetzte Erregung ausge16sten Vorgange stehen - "rezi~ 
proke Innervation". Die erste experimentelle ',l'atsache, die uns zeigte, daB auf 
natiirlichem Wege erregte zentripetale Nerven in entgegengesetzter Weise auf 
antagonistische Muskelgruppen einwirken, verdanken wir der klassischen Unter
suchung von E. HERING und J. BREUER uber die Selbststeuerung der Atmung 
durch die Nervi vagi. 

In neuerer Zeit ist dieser Typus der Antagonistenhemmung vor allem an 
der Extremitatenmuskulatur (SHERRINGTON u. a.) untersucht worden, an der 
CHARLES BELL schon im Jahre 1836 die entgegengesetzte Innervation antago
nistischer Muskeln richtig erkannt hatte, aber nicht nur die spinalen, bulbaren und 
corticalen Zentren der Skelettmuskulatur und der auBeren Augenmuskeln sind 
auf diese Weise zu reziproker, gemeinsamer Leistung verbunden, sondern auch 
Zentren fur autonom innervierte Organe, wie z. B. das Vagus- und Accelerans
zentrum, das Vasoconstrictoren- und Vasodilatorenzentrum, Koordinations
zentren (vgl. die reziproke Erregung der In- und Exspirationsmuskulatur), ja 
vielleicht besteht ein ahnliches gegenseitiges Abhiingigkeitsverhaltnis auch zwischen 
bestimmten Teilen der corticalen Sinnesspharen (Kontrastphanoniene) und der 
Assoziationszentren (Enge des BewuBtseins). 

Auf die spezielle Physiologie dieser gekoppelten Erregungs- und Hemmungs
vorgange soIl hier nicht naher eingegangen werden, weil der reziproken Inner
vation ein eigenes Kapitel dieses Handbuches gewidmet ist. 

Neben dieser weit verbreiteten Type intrazentraler Hemmungen kennen 
wir aber aber andererseits FaIle, in denen reflektorisch oder automatisch tatige 
Zentren gehemmt werden, ohne daB wir hierbei eine Erregung antagonistische 
Funktionen auslosender Zentren beobachteten. Als Beispiele solcher, nicht rezi
proker Hemmungen sei die Hemmung des Quakreflexes beim groBhirnlosen 
Frosche durch verschiedenartige Hautreize, die Hemmung des Kratzreflexes 
am Ruckenmarkshund durch Reizung der gleichseitigen Pfote (SHERRINGTON1 ) 

oder die tonischen hemmenden Einflusse des Gehirns auf spinale Reflexe erwahnt. 
1m allgemeinen konnen wir sagen, daB das Nachlassen der Kontraktion eines 

zuvor tonisch oder nur vorubergehend kontrahierten Muskels meist mit einer 
Erregung seiner Antagonisten einhergeht, wenn auch diese letztere Erregung 
manchmal unter der Schwelle bleiben kann; es kann deshalb unter Umstanden 
die antagonistische Natur einer Hemmung ubersehen werden. Dagegen sind jene 
Hemmungsvorgange, die sich in einer Abschwachung oder einem Stillstande auto
matischer oder reflektorischer, rhythmisch (phasisch) wiederkehrender Bewe-

1 SRERRINGTON, CR.: Integrative Action, S. 136f£. 
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gungsvorgange auBern, nicht mit anderen erregenden Vorgangen verdoppelt. 
So beruht z. B. die Coupierung der Inspirationsbewegung durch die Reizung 
zentripetaler Fasern des Lungenvagus bei der HERING-BREUERschen Selbst
steuerung auf einem reziproken Innervationsvorgang, wahrend der Stillstand der 
Atmung beim Schluckakte als eine reine, isolierte Hemmung des Atemzentrums 
anzusehen ist. 

Aber auch diese Regel gilt nicht ausnahmslos. Dies zeigt die Beobachtung 
von BARANY und C. und O. VOGTl, daB der calorische Nystagmus zwar normaler
weise auf reziproken Kontraktionen und Erschlaffungen des Rectus internus und 
externus beruht, daB er aber bei Reizung einer bestimmten Area (8) des Stirn
himes nur durch die Kontraktion des Agonisten zustande kommt, wahrend der 
Antagonist dauernd schlaff, also gehemmt bleibt. 

Aus Versuchen von GRAHAM BROWN2 scheint hervorzugehen, daB - wenig
stens in gewissen Fallen - die "effektive" Hemmung des Antagonistenzelltrums 
schwacher ist als die gleichzeitige Erregung des Ergistenzentrums. So laBt 
sich z. B. die Tatsache erklaren, daB bei der gleichzeitigen Einwirkung zweier an 
und fiir sich antagonistisch wirkender bestimmt abgestufter Reflexreize, unter 
Umstanden beide antagonistische Muskelgruppen in Kontraktion geraten. 

Eine wirklich fruchtbare Klassifikation der Hemmungsvorgange wird wohl erst 
dann moglich sein, wenn wir liber die, wahrscheinlich verschiedenen MechanismeIi, 
die ihnen zugrunde liegen, besser orientiert sein werden, als dies heute der Fall ist. 

Uber die Theorie der Hemmungsvorgange liegen zahlreiche, untereinander 
recht abweichende Anschauungen und experimentelle Erfahrungen vor. Es ist 
historisch und sachlich begrlindet, daB man bei den Erklarungsversuchen der 
intrazentralen Hemmungen auf einfachere Hemmungsvorgange zurlickgriff, von 
denen in diesem Zusammenhange speziell die hemmende Vaguswirkung auf 
das Herz und das sogenannte WEDENSKy-Phanomen in Betracht kommen, das ist 
die Erscheinungi daB der Tetanus eines indirekt, faradisch gereizten Skelett
muskels absinkt, wenn man die Frequenz der, seinen motorischen Nerven treffen
den Reize liber ein gewisses MaB steigert. 

In der Tat hat sich der Vergleich der intrazentralen Hemmungen mit den 
Erscheinungen beim WEDENSKy-Phanomen als recht fruchtbar erwiesen. Dieses 
Phanomen selbst kommt dadurch zustande, daB bei zu frequenter Reizung eines 
motorischen Nerven jeder einzelne Reiz in das relative Refraktarstadium der 
vorangehenden Erregung fallt, und daB er deshalb nur eine schwache Erregung 
(analog einer frlih auftretenden Extrasystole des Herzens) auszulosen vermag. 
Diese relativ kleinen Erregungsschwellen sind, im Gegensatze zu normal groBen, 
nicht· imstande, eine mit einem Dekrement leitende Stelle, auf die sie in ihrem 
weiterenVerlaufe, z. B. im Nervenendorgan, stoBen, zu passieren; sie konnen also 
den Muskel nicht mehr erregen (F. B. HOFMANN3, K. LUCAS"', ADRIAN5). 

Auf Grund dieser Tatsachen aus der Nerv-Muskel-Physiologie hat zuerst 
F. W. FROHLICH6 die Theorie aufgestellt, daB auch die intrazentralen Hemmungen 

1 BARANY, R. U. C. u. O. VOGT: Zur reizphysiologischen Analyse der corticalen Augen
bewegungen. J. Psychol. u. Neur. 30, 87 (1923). 

a BROWN, T., GRAHAM: Studies in the physiology of the nervous system. XXVIII etc. 
Quart. J. exper. Physiol. 14, 1 (1924). 

3 HOFMANN, F. B.: Studien liber den Tetanus III. Pflligers Arch. 103, 291 (1904). 
4 LUCAS, K.: On the transference of the propagated disturbance etc. J. of Physiol. 43, 

46 (1911). 
5 ADRIAN, E. D.: Wedensky inhibition in relation to the all or none principle in nerve. 

J. of Physiol. 46, 384 (1913). 
6· FROHLICH, F. W.: Der Mechanismus der nervosen Hemmungsvorgange. Med.-naturw. 

Arch. 1, 249 (1907) - Die Analyse der an der Krebsschere auftretenden Hemmungen. Z. 
aUg. Physiol. 7, 393 (1907). 
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als Wirkungen relativ zu frequenter Reize aufzufassen seien, und wir verdanken 
FROHLICH sowie VERWORN und seinen Schiilern eine Reihe von Beobachtungen, 
die fUr die Richtigkeit dieser Anschauungen sprechen. 

Sehr iiberzeugend sind diese Versuche von TIEDEMANN 1 iiber die Hemmung 
des Strychninkrampfes bei Froschen durch die faradische Reizung eines sensiblen 
Nerven. Ais ein relativ einfaches Beispiel sei ferner eine von VESZI2 und HAASTERT3 

studierte Hemmung am Froschriickenmark erwahnt. ~eizt man bei einem 
Frosche die neunte dorsale Riickenmarkswurzel faradisch, so lOst diese Reizung 
reflektorisch eine tetanische Kontraktion des gleichseitigen Gastrocnemius aus. 
Einen ahnlichen, nur schwacheren Reflextetanus des Gastrocnemius lOst meist 
auch die Reizung der achten dorsalen Wurzel aus. Reizt man aber wahrend eines 
durch Reizung der 9. Wurzel ausgelOsten Tetanus auch noch die 8. Wurzel, so 
tritt bei entsprechend gewahlter Reizstarke nicht etwa eine Verstarkung des 
Reflextetanus auf, sondern der Muskel erschlattt, es wird also der von der 9. Wurzel 
aus ausgelOste Reflex nunmehr von der 8. aus intrazentral gehemmt. 

Nach dem oben Gesagten ware diese Hemmung durch die Annahme zu er
klaren, daB bei der gleichzeitigen Reizung beider Wurzeln dem Zentralnerven
system Erregungswellen von etwa doppelt so hoher Frequenz zugeleitet werden 
als bei Reizung einer Wurzel. Es "interferieren" also die frequenten Reize so 
miteinander, daB jeder folgende Reiz immer in das Refraktarstadium des vorher
gehenden faIlt. Infolgedessen findet er eine stark herabgesetzte Erregbarkeit vor, 
und die Reaktion bleibt aus, d. h. das Zentrum ist wahrend der Dauer der fre
quenten Reizung gehemmt"4. 

In ahnlicher Weise hat FROHLICH5 fUr eine Reihe von anderen Hemmungen 
- speziell hei Avertebraten - nachgewiesen, daB sie aIle auf das gemeinsame 
Prinzip der Entwicklung eines Refraktarstadiums zuriickzufUhren sind. Mit dieser 
Auffassung steht auch die Beobachtung HOFFMANNS6 gut in Einklang, daB die 
reflektorische Hemmung des Strychnintetanus beim Frosch mit einer Zunahme 
der Frequenz und einer Abnahme der Amplitude der Aktionsstrome einhergeht. 
An decerebrierten Katzen konnte BUYTENDYK7 aIlerdings eine Anderung der 
Innervationsfrequenz wahrend einer reziproken Hemmung nicht feststeIlen. 
Der wesentliche Inhalt der FROHLICH-VERWoRNschen Theorie ist also der, daB 
die Hemmungsvorgange im Nervensystem auf eine zur AuslOsung einer Erregung 
zu hohe Frequenz der ErregungsweIlen, zuriickzufUhren seien. Es wiirden also 
qualitativ gleiche Erregungsschwellen die in einem Nerven verlaufen, je nach ihrer 
Frequenz erregend oder hemmend auf das Endorgan des betreffenden Nerven 
wirken, ob nun dies Endorgan ein Muskel oder ein Reflexzentrum sei. 

1 TIEDEMANN, A.: Untersuchungen iiber das absolute Refraktarstadium und die 
Hemmungsvorgange im Riickenmark des Strychninfrosches. Z. aUg. Physiol. 10, 183 (1910). 

2 VESZI, J.: Der einfachste Reflexbogen im Riickenmark. Z. aUg. Physiol. 11, 168 (1910). 
3 HAASTERT: Zur Analyse der antagonistischen Hemmungen. Z. aUg. Physiol. 17, 168 

(1918). 
4 VERWORN, M.: Erregung und Lahmung, S.194. Jena: G. Fischer 1914. 
5 FROHLICH, F. W.: Uber periphere Hemmungen. Z. aUg. Physiol. 7 (1908) - Der 

Mechanismus der nervosen Hemmungsvorgange. Med.-naturw. Arch. 1907 - Beitr. zur 
Analyse der Reflexfunktion. Z. aUg. Physiol. 9 (1909) - Summation, "s~heinbare Bahnung" 
usw. am Nervensystem der Cephalopoden. Ebenda 10, 436 (1910) - .. Uber den peripheren 
Tonus der Cephalopodenchromatophoren. Ebenda 11, 99 (1910) - Ube.r den am Seestern 
Palmipes menbranaceus auftretenden Tonus u. s. Hemmung. Ebenda 11, 115 (1910) -
Summation, scheinbare Bahnung usw. am Nervensystem von Aplysia limacina. Ebenda It, 
275 (1910). 

6 HOFFMANN, P.: Uber die Innervation der reflektorisch ausge16sten Kontraktionen usw. 
Arch. (Anat. u.) Physiol. 1910,. Suppl., 233. 

7 BUYTENDYK, F. J. J. : Uber die elektrischen Erscheinungen bei der reflektorischen 
Innervation usw. Z. BioI. 59, 36 (1912). 
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In ahnlicher Weisel hat auch ADRIAN2 die intrazentralen Hemmungen 
im Anschlusse an das WEDENSKy-Phanomen zu erklaren gesucht, und auch 
FORBES3 hat sich ihm angeschlossen. Der zwingende Beweis fiir die Richtigkeit 
dieser Anschauungen ist von BRUCKE4 durch Versuche am gekreuzten Knie
streckreflex der Katze und an dem oben erwahnten, von VESZI und HAASTERT 
studierten Reflex auf den Froschgastrocnemius erbracht worden. BRUCKE 
reizte den reflexauslosenden, sensiblen Nerven mit 50 Reizen in der Sekunde, 
den den Reflex hemmenden Nerven mit 51 Reizen, oder umgekehrt (Methode der 
schwebenden Reizung). Diese Methode ermoglicht es, zu entscheiden, ob zwei an 
verschiedenen Stellen ausgelOste Erregungen irgendwo in ihrem Verlaufe einen 
gemeinsamen Weg haben. Die Versuche ergaben nun in der Tat ganz eindeutig, 
daB die den Reflex auslOsenden und die ihn hemmenden Erregungswellen intra
zentral eine gemeinsame Strecke haben, und daB jedesmal dann eine Hemmung 
eintritt, wenn die erregenden Wellen (z. B. die ,,50er" Wellen) in das Refraktar
stadium der hemmenden (z. B. der ,,51 er") fallen, und daB umgekehrt die Hemmung 
aufhort, sob aId die hemmenden Wellen ihrerseits in das Refraktarstadium der 
erregenden fallen. Durch diese abwechselnde Vernichtung des Reizerfolges der 
erregenden und der hemmenden Wellen kommt es zu "Reflexschwebungen", 
d. h. zu regelmaBig, im Rhythmus der Reizschwebungen wiederkehrenden Ver
starkungen und Abschwachungen der re£lektorischen, tetanischen Muskel
kontraktion. 

Die Figuren 121 a und b zeigendies Verhalten, und zwar sehen wir, daB je nach 
dem, ob die 50er oder die 51 er Reize hemmend waren, im Momente der Koinzidenz 

der Reize (also auf der Hohe der Reiz
schwebung) einmal die Erregung, das 
andere Mal die Hemmung einsetzt, wie 
dies nach dem Ineinanderspielen der 
Reize zu erwarten war. 

Da nun eine Nervenfaser nach allem, 
was wir hieriiber wissen, nur qualitativ 

Abb. 121 a nnd b. Gekrenzter Kniestreckreflex der Katze bei gleichzeitiger Reiznng des erregenden, kontra
lateralen, zentralen Ischiadicnsstnmpfes nnd des hemmenden, ipsilateralen. In Abb. a wirken die 50er Reize 
hemmend, in Abb. b die 51. Dementsprechend beginnt in a anf der Rohe der Reizschwebnng (Koinzidenz 
der Reize) die Phase der Erregung, in b dagegen die Phase der Hemmung. (Nach E. TH. BRttCKE, 1922.) 

1 BRUCKE, E. TH.: Zur Entscheidung zwischen der Frohlich-Verwornschen und der 
K. Lucasschen Theorie usw. Arch. neer!. Physiol. 7, 161 (1922). 

2 LUCAS, KEITH: The conduction of nervous impulse, S.49ff. London 1917 (das be
treffende Kapitel ist von ADRIAN nach K. LUCAS' Tode geschrieben worden). 

3 FORBES, A.: The modification of the crossed extension reflex usw. Amer. J. Physiol. 
56, 273, 298f. (1921). 

4 BRUCKE, E. TH.: Zur Theorie der intrazentralen Hemmungen. Z. BioI. 77, 29 (1922). 
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gleichartige Erregungswellen zu leiten vermag, so geht aus der Tatsache, daB die 
erregenden und hemmenden Wellen intrazentral eine gemeinsame Strecke haben, 
weiter hervor, daB es qualitativ gleichartige Wellen sind, die das eine Mal erregend, 
das andere Mal hemmend wirken, daB also spezifische Hemmungsvorgange hier 
'keine Rolle spielen. 

Obwohl SHERRINGTON die Hemmung fiir einen, der Erregung entgegen
gesetzten, zentralen Vorgang halt, so meint doch auch er, daB der Hemmungs
prozeB rhythmisch verlaufen miisse, und daB sein Rhythmus etwa dem der er
regenden Wellen entsprache1• 

Zu ahnlichen SchluBfolgerungen ist auch BERITOFF2 gelangt: Loste er einen 
Reflextetanus durch Reizung eines sensiblen Nerven mit einer Frequenz von 
z. B. 100 Reizen in der Sekunde aus und reizte er dann einen diesen Reflex hem
menden Nerven z. B. mit 20 Reizen in der Sekunde, so sah er die Reihe der Er
regungswellen 20mal in der Sekunde gestort, d. h. es fiel von den 100 reflektori
schen Erregungswellen z. B. jede 5. aus oder dergleichen mehr. Durch theoretische 
Uberlegungen kam BERITOFF zu der Annahme, daB beim Frosch der Rhythmus 
der hemmendenlmpulse bis auf 100, beim Warmbliiter bis auf 300 in der Sekunde 
steigen kann. 

Um eine kurze Bezeichnung fiir Hemmungsvorgange von diesem Typus zu 
gewinnen, meine ich, daB man in diesen Fallen doch von einer "Interferenz" 
der ErregungswellEm sprechen darf. Natiirlich handelt es sich dabei nicht um eine 
Interferenz von Wellen im Sinne der Physik (an die VOLKMANN und WUNDT 
seinerzeit gedacht hatten), sondern urn eine physiologische Interferenz ganz 
anderer Art. Mit der Erkenntnis, daB die erregenden und hemmenden Wellen 
qualitativ gleichartig sind, steht scheinbar die Tatsache in Widerspruch, daB wir 
einen Reflex in der Regel durch die Reizung bestimmter, sensibler Nerven aus
IOsen, durch die Reizung anderer Nerven dagegen regelmii{Jig nur hemmen konnen. 
Es ist also die Frage zu beantworten, woher diese Differenz in der Wirkung der als 
prinzipiell gleichartig erkannten Impulse kommt ~ 

Zur Beantwortung dieser Frage ist eine Reihe von Hypothesen aufgestellt 
worden (FROHLICH3, VERWORN', ADRIAN5, FORBESs, BR'UCKE7). Sie aIle gehen 
von der Vorstellung aus, daB von der Reflexbahn, die erregend auf ein Muskel
zentrum wirkt, Kollateralen zum Zentrum des antagonistisch wirkenden Muskels 
abzweigen, die auf dieses Zentrum hemmend wirken. Es ist dies eine Vorstellung, 
die - wenn auch in etwas allgemeinerer Fassung - meines Wissens zuerst von 
H. E. HERING8 klar formuliert werden ist. 

Ferner haben diese Hypothesen die Annahme gemein, daB die dem Antago
nistenzentrum zuflieBenden Erregungswellen deshalb hemmend und nicht 
erregend wirken, weil sie relativ schwach sind; sie unterscheiden sich aber in der 
Deutung dieser "Schwache" der Erregungswellen. 

FROHLICH meint, daB die Abschwachung der Erregungswellen durch die Ein
schaltung eines oder mehrerer, die Erregung schwachender Neurone in die Ver-

I SHERRINGTON, en. S.: Nervous rhythm arising etc. Proc. roy. Soc. Lond. B 86, 
233 (1913). 

2 BERlTOFF, J. S.: Die zentrale reziproke Hemmung usw. Z. BioI. 64, 175 (1914) -
Dber den Rhythmus der reziproken Innervation usw. Ebenda 80, 171 (1924). 

3 FROHLICH, F. W.: Beitrage zur Analyse usw. Z. allg. PhysioI. 9, 55,100-101 (1909). 
4 VERWORN, M.: Erregung und Lahmung, S. 221. Jena 1914. 
5 LUCAS, KEITH: The conduction of the nervous impulse, S.94ff. London 1917. 
6 FORBES, A.: The modification of the crossed extension reflex etc. Amer. J. Physiol. 

56, 273, 298ff. (1921). 
7 BRUCKE, E. TH.: Zur Theorie der intrazentralen Hemmungen. Z. BioI. 7'2', 29, 53f£. 

(1922). 
8 HERING, H. E.: Zitiert auf S. 645. 
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bindung mit der letzten gemeinsamen Strecke des Antagollisten zustande kommt. 
VERWORN will diese Schwache der hemmenden Impulse auf die Kleinheit des 
Querschnittes dieser hemmenden Kollateralen zuriickzufiihren, wobei er von der, 
meines Erachtens noch anzuzweifelnden Ansicht ausgeht, daB Erregungen, die 
einer Ganglienzelle von einer diinneren Nervenfaser aus zu flieBen, eine ge
ringere Intensitat haben miiBten, als jene, die aus einer dickeren Faser stammen. 

ADRIAN stellt sich vor, daB in den erregenden Reflexbogen ein Schaltstiick 
mit einem relativ langen Refraktarstadium eingeschaltet sei. Dieses lange Re
fraktarstadium wiirde dazu fiihren, daB von den Erregungswellen, die von dem 
afferenten Aste des Reflexbogens dem Zentrum zuflieBen, nur jede zweite zum 
motorischen Neuron gelangt, weil jede dazwischenIiegende noch in das absolute 
Refraktarstadium der vorangehenden fiele. Auf diese in ihrer Frequenz auf die 
Halite herabgesetzten Erregungswellen konnte das pramotorische Neuron prompt 
mit normal groBen Erregungen ansprechen, wahrend von den Erregungswellen, 
die etwa mit der vollen Frequenz im pramotorischen Neuron ausgelost wiirden, 
jede einzelne noch in das relative Refraktarstadium ihrer Vorgangerin fiele, so 
daB diese Wellen relativ klein waren und im Dekrement an der Synapse zur Vorder
hornzelle erloschen wiirden. Die antagonistische Hemmung eines solchen Re
flexes konnte darum durch eine Kollaterale von dem hemmenden afferenten 
Nerven vermittelt werden, die unter Umgehung des erwahnten Schaltstiickes 
unmittelbar am pramotorischen Neuron angreift. Diese Kollaterale wiirde ihm 
Erregungswellen zufiihren, deren Frequenz doppelt so hoch ware wie die jeller 
Wellen, die ihm von dem den Reflex auslosenden, sensiblen Nerven zufIieBen. 
Diese frequenten, kleinen Erregungswellen wiirden weder selbst das Zentrum 
erregen konnen, noch konnten es dann die weniger frequentell, urspriingIich er
regenden Wellen, die sich jetzt zwischen die frequenten einschieben. 

Auch FORBES sucht die hemmende Wirkung der das Antagonistenzentrum 
treffenden Erregungswellen durch die Annahme zu erklaren, daB sie eine hohere 
Frequenz hatten als die dem Ergistenzentrum zuflieBenden Erregungswellen. 
Die Reflexschwebungen ergaben, daB die Frequenz der Erregungswellen, die sich 
im Zentrum gegenseitig beeinflussen, mit der Frequenz der Reize iibereinstimmt, 
und deshalb kann auch diese Hypothese den Tatsachen nicht entsprechen. 

BR"UCKES Versuche mit schwebender Reizung beweisen, daB - wenigstens 
beim gekreuzten Extensorreflex der Katze - die fordernden und die hemmenden 
Erregungswellen eine Strecke weit innerhalb der gleichen Nervenfaser verlaufen, 
denn sonst konnten die einen nicht durch das Refraktarstadium der anderen be
einfluBt werden. Andererseits wissen wir, daB die hemmenden Erregungswellen 
normalerweise nicht a~f das letzte Neuron, den motorischen Nerven iibergehen1 . 

Da wir nun bisher, abgesehen von der GroBe (Starke) der Erregungswelle, kein 
Moment kennen, welches eine Erregungswelle geeigneter machen wiirde, eiIltl 
Synapse zu passieren, als eine andere Erregungswelle, miissen wir an der Annahme 
festhalten, daB die hemmenden Erregungswellen zwar im Prinzip mit den den 
Reflex auslosenden gleichartig sind, daB sie aber kleiner oder schwacher sind 
als diese und deshalb eine - vermutlich die letzte - Synapse nicht passieren 
konnen. 

Wenn wir uns auf den Standpunkt stellen, daB das Alles-oder-nichts-Gesetz 
auch fiir die Nervenfaser gilt, kennen wir bisher nur zwei Umstande, unter denen 
Erregungswellen von subnormaler GroBe zur Beobachtung kommen: 1. kann eine 
Erregungswelle deshalb kleiner sein als eine normale, weil sie wahrend eines re
lativen Refraktarstadiums auf tritt, und 2. kann sie kleiner sein, weil sie eine 

1 VERWORN, M.: Zur Physiologie der nerVDsen Hemmungserscheinungen. Arch. (Anat. 
u.) Physiol. 1900, Supp!., 105. 
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Strecke weit durch eine mit einem Dekrement leitende Region gelaufen ist. Der 
erste Fall an den ADRIAN und FORBES gedacht haben, kommt, wie die Tatsache 
der den Reizschwebungen parallel gehenden Reflexschwebungen zeigt, fUr antago
nistisch hemmende Erregungswellen nicht in Betracht. Wir miissen also nach dem, 
was wir bisher iiber die Einzelerregung wissen, annehmen, daB die "hemmenden" 
Erregungswellen infolge der Passage durch eine Dekrementregion so weit abge
schwacht wurden, daB sie das Dekrement an der Synapse mit der Vorderhornzelle 
normalerweise nicht mehr passieren konnen. Diese 
Frage, wodurch dieses Dekrement bedingt ist, laBt 
sich zur Zeit noch nicht entscheiden. 

Die Vorstellung, die wir uns nach dem bisher er
orterten, von dem Mechanismus der Antagonisten
hemmung, also von der reziproken Innervation 
machen konnen, sei an dem von BRUCKE gegebenen 
Schema der Abb. 2 besprochen, das sich auf den 
gekreuzten Knie-Streck-Reflex der Katze bezieht. 
Dieser Reflex wird bekanntlich durch die Reizung 
des kontralateralen Ischiadicus ausgelOst, wahrend 
er durch die Reizung des ipsilateralen Ischiadicus 
gehemmt wird. Von der, den kontralateralen Ischia
dicus zentral fortsetzenden Bahn zweigt einerseits 
eine Reflexkollaterale (1) zu einem "pramotorischen" 
Neuron [pm. N. (E)] fUr den Extensor ab, anderer
seits eine mit einem Dekrement leitende (punktiert 
gezeichnete) Kollaterale (2) zu einem pramotorischen 
Neuron [pm. N. (F)] fiir den Flexor. Die zentrale 
Fortsetzung des ipsilateralen Ischiadicus entsendet 
eine Reflexkollaterale (3) zum pramotorischen 
Flexor-Neuron und eine mit Dekrement leitende 

1 

L 

Abb. 122. Schema der reziproken 
Innervation der Kniebenger nnd 

-strecker der Ka tze. 
(Nach E. TH. BRtJCKE.) 

Kollaterale (4) zum pramot6rischen Extensor-Neuron. In der intrazentralen 
pramotorischen Bahn (a) fiir den Extensor konnen nun einerseits Erregungs
wellen von normaler GroBe verlaufen, die auf die Vorderhornzelle iibergehen 
[Vh.-Z. (E)], andererseits schwachere Erregungswellenl, die auf die Vorder
hornzelle nicht (bzw. nur bei einem gewissen Grade der Strychninvergiftung) 
iibergehen konnen. Die Hemmung des Extensorreflexes kommt dadurch zustande, 
daB im pramotorischen Neuron (a) die von der kontralateralen Seite stammenden, 
den Reflextetanus auslOsenden Erregungswellen in das Refraktarstadium der 
vom ipsilateralen Ischiadicus herstammenden schwachen Erregungswellen fallen. 
Ob es sich dabei urn ein absolutes Refraktarstadium, also urn ein Erloschen der 
reflexauslOsenden Erregungswellen handelt, oder urn ein relatives Refraktar
stadium, das diese Wellen nur so weit schwacht, daB sie die Synapse zur Vorder
hornzelle nicht mehr passieren konnen, laBt sich vorlaufig nicht entscheiden. 

Der Ort, an demsich der Hemmungsvorgang abspielt, den wirmit H. E. HERING2 

als "Kollisionsort" bezeichnen konnen, ist also nicht in oder an der Vorderhorn
zelle (VERWORN, FROHLICH, SATAKE3 ) zu suchen, sondern in einem pramotorischen 
Neuron, wie dies auch E. H. HERING und SHERRINGTON4 angenommen haben. 

Es ist in hohem MaBe wahrscheinlich, daB der hier geschilderte Mechanismus 
der intrazentralen Hemmungen sich bei der reziproken Innervation der gesamten 

1 Dies ware denkbar, wenn auch dieses Schaltneuren mit einemDecrement leiten wiirde. 
2 HERING, E. H.: Zitiert auf S. 645. 
3 SATAKE, J.: Die Lokalisation der Hemmungen usw. Z. aUg. Physiol. 14, 79 (1912). 
4 SRERRINGTON, CR. S.: The integrative action, S.I04£f. London 1911. 
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Skelettmuskulatur wiederfinden lassen wird, daB er also zum mindesten fUr eine 
sehr groBe Zahl intrazentraler Hemmungsvorgange gilt. 

Keineswegs sind wir aber auf Grund der wenigen bisher studierten Faile 
berechtigt, diesen Mechanismus als fiir alle intrazentralen Hemmungen giiltig anzu
sehen. Und hiermit taucht die Frage auf, an welche weiteren Moglichkeiten fiir 
die Erklarung intrazentraler Hemmungen wir denken konnen 1 Zunachst ware 
hier die auch heute noch von den meisten Physiologen der bisher besprochenen 
vorgezogene Theorie zu nennen, die meist als GASKELL-HERINGsche Theorie1 

bezeichnet wird. 
Diese Theorie stiitzt sich in erster Linie auf die Hemmungswirkung des N. 

vagus auf den Herzmuskel und auf die auch heute noch umstrittene Beobachtung 
der positiven Schwankung des Herz-Demarkationsstromes wahrend der Vagus
reizung. Ihre Anhanger sehen in der Hemmung eine Beeinflussung des Zellstoff
wechsels, die jener bei der Erregung entgegengesetzt ist. (Assimilation-Dissimi
lation). DaB diese Ansicht fiir die herzhemmende Vaguswirkung, und wahr
scheinlich fiir aile Hemmungen im Bereiche der autonomen Nervensysteme das 
Richtige getroffen hat, haben die grundlegenden Versuche O. LOEWIS2 gezeigt, 
die durch zahlreiche Untersuchungen (H.AMBURGER, BRINKMANN und VAN 
DAM, DuscHL u. a.) bestatigt und erweitert worden sind. Das wesentliche 
Ergebnis dieser Forschungen ist das, daB durch die Reizung fordernder 
und hemmender autonomer Nerven in dem von ihnen innervierten Ge
webe ein die Gewebstatigkeit forderndes bzw. hemmendes Hormon gebildet 
wird. 

Es ist ohne weiteres zuzugeben, daB auch im Bereiche der intrazentralen 
Hemmungen eine ganze Reihe von Erscheinungen durch die Annahme analoger 
spezilischer Hemmungsvorgange innerhalb des Zentralnervensystems leichter 
gedeutet werden kann, als durch die Annahme von Vorgangen, die sich nach dem 
Schema des WEDENSKy-Phanomens (Interferenz) abspielen. 

So stoBen wir z. B. auf gewisse Schwierigkeiten, wenn wir auf Grund der 
Interferenztheorie die Tatsache erklaren wollen, daB die fordernden und hem
menden Impulse bei gleichzeitiger Reizung antagonistisch wirkender sensibler 
Nerven je nach den verwendeten Reizstarken sich intrazentral mehr oder weniger 
kompensieren, was eher an ein feines Ineinanderspielen gegensinniger Prozesse 
denken laBt ("Algebraische Summation" von Erregung und Hemmung) (SHER
RINGTON3). BRUCKE hat auch auf die Schwierigkeiten hingewiesen, die sich der 
Deutung der Tatsache entgegenstellen, daB bei seinen Versuchen Reflexschwe
bung@nnur dannauftraten, wenndie denipsilateralenIschiadicus treffenden Reize 
nahe der Schwelle lagen, daB aber bei starkeren, hemmenden Reizen der Quadri
ceps dauernd atonisch blieb. Dies ist auffallend, denn nach dem Alles-oder-nichts
Gesetz erregen die starkeren Reize mehr Fasern des ipsilateralen Ischiadicus als 
die schwacheren, und wieso die Steigerung der Zahl der erregten Fasern zu einer 
dauernden Hemmung fiihrt, ist nach der Interferenztheorie nicht ohne weiteres 
verstandlich. 

Eine Erscheinung, die sich auf Grund der HERING-GAsKELLschen Theorie 
der Hemmung in vielen Fallen leichter erklaren lieBe als mittels der Interferenz-

1 HERING, E.: Zur Theorie der Vorgange in der lebendigen Substanz. Lotos, N. F., 
9 (1888) (neu abgedruckt in fiinf Reden von E. HERING. Leipzig 1921). - GASKELL: The 
contraction of cardiac muscle in Schafers Textbook of physiology~. London 1900. 

2 LOEWI, 0.: "Ober humorale "Obertragbarkeit der Herznervenwirkung. Pfliigers Arch. 
189, 239 (1921); 193, 201 (1922); ~03, 408 (1924). 

3 SHERRINGTON, CH.: Reflex inhibition as a factor etc. Quart. J. exper. Physiol. 6, 
251 (1913) - Proc. roy. Soc. Lond. B 80, 565. 
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theorie, ist weiter die abnorm starke Kontraktion, in die der Muskel unmittelbar 
nach Wegfall einer starken Hemmung oft verfiWt ("Riickprall-Kontraktion", 
"Hemmungsriickschlag", "rebound"). 1m folgenden werden diese von SHER
RINGTON als sukzessive Induktion bezeichneten Vorgange eingehend erortert 
werden; hier sei nur erwahnt, daB SHERRINGTON1 diese spontan auftretende Er
regung nach einer Hemmung in geistreicher Weise urspriinglich als "spinalen 
Kontrast" gedeut~t und sie in Analogie zu den negativen Nachbildern gestellt 
hat. Diese gewiB ansprechende Idee ist von einer Reihe von Forschern aufge
griffen und weiter entwickelt worden (vgl. EBBECKE2). 

Die Auffassung der intrazentralen Hemmungsvorgange als Folge der Re
fraktarstadien nach schwachen Erregungswellen schlieBt die Moglichkeit der 
SHERRINGTONSchen Hypothese meines Erachtens nicht vollkommen aus. Wah
rend der Hemmung ist die V orderhornzelle blockiert, keine Erregungswelle kann 
sie erreichen. Wahrend dieser Zeit absoluter Ruhe konnte sich nun ihre Erregbar
keit so weit steigern, daB nach Wegfall der Hemmung schwache; sonst nicht oder 
nur kurze Zeit wirksame Reize, die der Vorderhornzelle in Form von Erregungs
wellen zuflieBen, jetzt eine lang anhaltende Serie von Entladungen in ihr aus16sen. 

Es ware fiir die theoretische Deutung der Hemmungsvorgange wichtig, eine 
Antwort auf die Frage zu erhalten, in welchem Zustande sich ein Zentrum nach 
Ablauf einer Hemmung befindet: ob es noch eine Zeit lange weiter gehemmt bleibt, 
ob es nach HERINGS Terminologie iiberwertig ist, oder ob es sich in einem neutralen 
Zustande befindet3 • 

Die Beobachtungen an den spinalen Reflexen der ·Warmbliiter ergeben in 
dieser Hinsicht je nach der verwendeten Reizstarke und dem Ausgangszustand 
der Versuchszentren wechselnde Ergebnisse. Die erwahnte Riickprall-Kontraktion 
(rebound) tritt im allgemeinen nach langer dauernden, maBig starken Hemmungen 
ein, wahrend eine Hemmung mit sehr starken (FORBES) oder ganz schwachen 
Reizen (SHERRINGTON4 ) zu einer iiberdauernden Depression des Zentrums nach 
SchluB der Hemmung fiihrt, die im erstgenannten FaIle vielleicht auf eine Schadi
gung durch die zu starke Reizung zuriickzufiihren ist. 

Eine einheitliche Beantwortung der oben aufgeworfenen Frage kann demnach 
- wenigstens heute - noch nicht gegeben werden. 

Wenn es nun einerseits auch gewiB moglich ist, eine sehr groBe Anzahl von 
Beobachtungen iiber intrazentrale Hemmungen entweder ohne weiteres oder 
durch Aufstellung von Hilfshypothesen mit Hilfe der Interferenztheorie zu er
klaren, und wenn andererseits auch die ausschlaggebende Bedeutung des Re
fraktarstadiums (also der "Interferenz") fiir einzelne Hemmungen mit voller 
Sicherheit bewiesen ist, so miissen wir andererseits doch die Frage ventilieren, ob 
nicht neben jenen Hemmungen, die auf die Wirkung eines Refraktarstadiums 
zuriickzufiihren sind, noch andere vorkommen, bei denen wir eine "spezifische", 
die Erregung unterdriickende Wirkung der zentripetalen, hemmenden Nerven an
nehmen miissen. 

In der organischen Natur wird so haufig ein und derselbe Effekt auf zweierlei 
oder mehrfache Weise herbeigefiihrt, daB ich es fiir sehr wahrscheinlich halte, 
daB auch die intrazentralen Hemmungen nicht aile auf dem gleichen Mechanismus 
beruhen. Da wir nun im Wirkungsbereiche des autonomen Nervensystems 
Hemmungsvorgange kennengelernt haben, die auf der Produktion eines hem-

1 SRERRINGTON, CR.: The integrative action etc., S.212. 
2 EBBECKE, U.: Dber zentrale Hemmung usw. Pfliigers Arch. 186, 200, 206 (1921). 
3 FORBES, A.: Reflex inhibition of skeletal muscle. Quart. J. exper. Physiol. 5, 149 

(1912). 
4 SRERRINGTON, CR. S.: Proc. roy. Soc. Lond. B 80, 53. 
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menden Hormones beruhen (LOEWI), erscheint es nicht ausgeschlossen, daB eine 
solche humorale Ubertragung der Wirkung hemmender, zentripetaler Nerven in 
manchen Fallen auch intrazentral eine Rolle spielt. 

DaB die Reflextatigkeit durch humorale Einflusse beeinfluBt werden kann, 
geht auf das deutlichste aus der Beobachtung STEINACHS1 hervor, daB masku
lierte weibliche oder feminierte mannliche (ursprunglich kastrierte) Tiere Be
gattungs- und andere Reflexe zeigen, die fiir jenes Geschlecht charakteristisch 
sind, dessen Keimdrusen die betreffenden Tiere eben tragen. Durch Implantation 
von Hodenstucken in den Ruckenlymphsack laBt sich auch bei kastrierten, 
mannlichen Frtischen der zuvor geschwundene Umklammerungsreflex wieder 
erwecken (HARMS2). Aber auch sonst zeigt uns das Verhalten briinstiger oder 
gravider Tiere sehr oft die Bedeutung, die Inkrete auf die Funktionen des Zentral
nervensystems nehmen ktinnen. 

W ollten wir nach humoralen intrazentralen Hemmungsvorgangen suchen, 
die mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit auf der Produktion eines hemmend 
wirkenden Hormones beruhen diirften, so ware vielleicht in erster Linie an die 
hemmenden reflektorischen Einflusse auf das Atemzentrum zu denken. So 
gelingt es z. B. bei vagotomierten Hunden bekanntlich sehr schwer, durch for
cierte Lungen-Ventilation eine Apnoe zu erzeugen; andererseits ist es aber FRE
DERICQ mittels der Methode der gekreuzten Durchblutung gelungen, einen Hund 
apnoisch zu machen, dessen GehirngefaBe vom Blut eines durch Lungenventilation 
apnoisch gemachten zweiten Hundes durchstrtimt wurden. Es scheint mir nicht 
ausgeschlossen, daB hier nicht oder nicht nur eine Akapnie-Wirkung vorliegt, 
sondern daB durch die Erregung der sensiblen Lungenvagi wahrend der Uber
ventilation intrazentral ein Hormon frei wird, das auf dem Blutwege dem Atem
zentrum des anderen Hundes zugefiihrt wird und es hemmt. 

Die Beobachtung, daB eine reine Vagus-Apnoe noch uber eine halbe Minute 
nach SchluB der Vagusreizung fortbestehen kann (MEEK 3 ) spricht auch fur diese 
Auffassung. Es scheint mir uberhaupt wichtig, in diesem Zusammenhange auf 
die zeitlichen Verhaltnisse der Hemmungsvorgange Bedacht zu nehmen; so 
sprach z. B. die auBerordentlich kurze Latenz, nach der die Hemmung eines 
Skelettmuskels bei Reizung bestimmter afferenter Nerven eintritt, von vorn
herein gegen eine hormonale Genese solcher Hemmungsvorgange (vgl. z. B. dagegen 
den Histaminshock). 

Eine von den bisher besprochenen Theorien ganz abweichende, wohl nur mehr 
historisch interessante Vorstellung von der Genese der Hemmungsvorgange hat 
McDoUGAL4 mit seiner "Ableitungstheorie" entwickelt. Auch er steht auf dem 
Standpunkte, daB wir uns unter der "Hemmung" keinen spezifischen, der Er
regung entgegengesetzten Vorgang denken durfen, sondern daB die Hemmung 
auf einer Unterbrechung der Erregungsvorgange beruhe. Von psychologischen 
Tatsachen und von der Lehre der reziproken Innervation ausgehend stellt sich 
nun McDOUGALL vor, daB die Erregungsenergie etwa wie ein Strom von einer 
Stelle des Nervensystems (der gehemmten) zu einer anderen (der erregten) hin 
abgeleitet werden ktinne. 

Wie oben erwahnt wurde, bezeichnet SHERRINGTON5 als "sukzessive Induk-

1 STEINACH, E.: Willkiirliche Umwandlung von Saugetier-Mannchen usw. Pfliigers 
Arch. 144, 71 (1922). 

2 HARMS, W.: Hoden- und Ovarialinjektionen bei Rana-fusca-Kastraten. Pfiiigers 
Arch. 133, 27 (1910). 

3 MEEK, W. J.: Vagus Apnea. Amer. J. Physiol. 67, 309 (1924). 
4 McDOUGALL, W.: The nature of inhibitory processes etc. Brain 26, 153 (1903). 
5 SHERRINGTON, CH. S.: Proc. roy. Soc. Lond. B n, 478 (1906); vgl. auch 76, 161, 

269; 52, 53, 60, 61, 64 u. 66. 
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tion" die Erscheinung, daB manchen Hemmungsvorgangen eine deutliche Steige
rung der Erregbarkeit und der Leistungsfahigkeit des zuvor gehemmten Zentrums 
folgt. Besonders deutIich zeigt sich diese Erscheinung als spontane "Riickprall
Kontraktion1 ("rebound") nach dem Wegfall einer starken Hemmung eines sonst 
tonisch kontrahierten Extensors (z. B. des M. vasto-crureus beim decerebrierten 
Tier2). Auch der "Zeitmarkier"-Reflex und der gekreuzte Extensor-Reflex 
fallen, bei gleicher Starke des ausl6senden Reizes, nach einer vorangangenen Hem
mung starker aus als sonst. Der Beuge-Reflex erniedrigt also infolge der ihm 
innewohnenden Hemmung der Strecker die Schwelle fiir einen folgenden Streck
Reflex3. 

Bei Willkiir-Kontraktionen hat H. E. HERING4 zuerst das Phanomen der 
Riickprall-Kontraktion beobachtet. Eingehend beschrieben wurde es von RIEGER5 , 

der sie als eine Elastizitatswirkung auffaBte, und von ISSERLIN6 • 

Auch die gesteigerte Tendenz zur Inspiration nach einem inspirations
hemmenden Reiz? kann als Beispiel einer Riickprallerregung des Atemzentrums 
aufgefaBt werden. 

Es handelt sich bei diesen Erscheinungen sicher urn intrazentrale Vorgange 
und nicht etwa urn propriozeptive Reflexe, denn die Durchschneidung der hinteren 
Wurzeln schwacht die Riickprallkontraktion entweder nur wenig ab8 oder sie 
verstitrkt sie sogar9. Der Muskel selbst ist nur indirekt an dem Vorgange beteiIigt 
(SHERRINGTON10). 

Meist tritt die Riickprallkontraktion mit einer Latenz von ca. einer Sekunde 
nach SchluB der hemmenden Reizung auf (SHERRINGTON10). In manchen Fallen 
laBt sich die Erregbarkeitssteigerung aber erst mehrere Sekunden nach AbschluB 
der Hemmung nachweisen; die Hemmung kann also die Reizung ebenso iiber
dauern, wie bei erregenden Reflexen die Erregung oft iiberdauert (FORBESll). 

Bei der reziproken Innervation halt die Hemmung des Antagonisten in der 
Regel ebenso lange nach SchluB der Reizung an, wie die Kontraktion des Pro
tagonisten die Reizung iiberdauert (SHERRINGTON12). 

Ein vorzeitiges Auftreten der Riickprallkontraktion vor SchluB, ja schlieBIich 
sogar gleich zu Beginn der hemmenden Reizung, beschreibt VERZil13. 

Die Vermutung VERZARS, daB die Riickprallkontraktion als Ermiidungser
scheinung aufzufassen sei, kann ich nicht teilen, wohl aber zeigen seine Kurven, 
daB unter Umstanden bei fortschreitender Ermiidung eine Riickprallkontraktion 
auf tritt, ohne daB zuvor eine Hemmung des betreffenden Muskels zu erkennen 
gewesen ware, so daB also dann ein Fall von Reflexumkehr vorIiegt. 

1 "Riickprall" gibt den Sinn von "rebound" besser wieder als das bisher gebrauchliche 
Wort "Riickschlag". 

2 SHERRINGTON, CH. S.: Proc. roy. Soc. Lond. B 80, 53 (1908). 
3 SHERRINGTON, CH. S.: Integr. Action, S. 208. 
4 HERING, H. E.: Beitrag zur Frage der gleichzeitigen Tatigkeit antagonistisch wirken

der Muskeln. Z. Heilk. 16, 135 (1895). 
5 RIEGER, C.: Ub~r Muskelzustande II. Z. Psychol. 32, 377, 382ff. (1903). 
6 ISSERLIN, M.: Uber den Ablauf einfacher willkiirlicher Bewegungen. Kraepelins 

Psychol. Arb. 6, 1, 31ff. (1914). 
7 HEAD, H.: On the regulation of respiration. J. of Physiol. 10, 279 (1889). 
8 SHERRINGTON, CH. S.: On plastic tonus !ltc. Quart. J. exper. Physiol. 2, 109 (1909). 
9 BROWN, T. GRAHAM: Studies in the physiology etc. IX. Quart. J. exper. Physiol. 

4, 331, 369 (1911). 
10 SHERRINGTON, CH. S.: Proc. roy. Soc. Lond. B 76, 160 (1905); 77,478 (1906); 79, 

337 (1907) - J. of Physiol. 36, 185 (1907). 
11 FORBES, A.: Reflex inhibition of skeletal muscle. Quart. J. exper. Physiol. 5, 149, 

176 (1912). 
12 SHERRINGTON, CH. S.: Reflex inhibition etc. Quart. J.exper. Physiol. 6,251,284(1913). 
13 VERZAR, F.: Reflexumkehr (paradoxe Reflexe) usw. Pfliigers Arch. 199, 109 (1923). 
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In seltenen Fallen hat GRAHAM.BROWN Riickprallkontraktionen nach Ab
schluB erregender Reizungen1 gesehen und in einem FaIle eine verstarkte Er
schlaffung nach AbschluB einer hemmenden Reizung, also eine "Riickprall
Erschlaffung"2; auch phasisch (rhythmisch) abklingende Riickprallphanomene 
hat er beobachtet. 

Die AblOsung der Hemmung durch eine Riickprallkontraktion ist sicher von 
Bedeutung fiir die Koordination bei Reflexreihen, in denen Zentren alternierend 
erregt und gehemmt werden, also bei allen rhythmisch wiederkehrenden ("phasi
schen") Reflexen (Lokomotion, Kratzreflexe, Atmung usf.) 

SHERRINGTON hat die Riickprall-Kontraktion mit den negativen Nachbildern 
verglichen und hat im Anschlusse an HERINGS Theorie des Gleichgewichtes 
zwischen assimilatorischen und dissimilatorischen Vorgangen die spontane Ent
ladung und die Ubererregbarkeit eines zuvor gehemmten Zentrums als Ausdruck 
einer "Stauung" von Energie in dem gehemmten Zentrum gedeutet (spinaler 
Kontrast). Dies wiirde die Beobachtung erklaren, daB der Wegfall der erregenden 
Reize, also der scheinbare Ruhezustand, die Erregbarkeit eines Reflexzentrums 
oft viel weniger steigert als eine hemmende Reizung von gleicher Dauer, anderer
seits ist aber mit dieser Vorstellung die Tatsache schwer vereinbar3 , daB auf Hem
mungen, die nur einen Bruchteil einer Sekunde dauern, oft sehr starke Riickprall
Kontraktionen folgen, wahrend solche Kontraktionen nach langer dauernder 
Hemmung oft fehlen (SHERRINGTON 4). Da nun SHERRINGTON und SOWTON 5 

von ein und demselben afferenten Nerven aus je nach der Starke und dem Verlaufe 
der Reizstrome reflektorisch eine Erregung oder auch eine Hemmung eines Muskels 
auslOsen konnten, dachten sie3 auch an die Moglichkeit, die Riickprallkontraktion 
dadurch zu erklaren, daB wahrend der Reizung nur die hemmende, nach dem 
Wegfall der Reizung aber ihre langer iiberdauernde erregende Komponente zum 
Vorschein kame (vgl. die gleichzeitige Reizung von Vagus und Accellerans oder 
von Vasoconstrictoren und -Dilatatoren). 

FORBES6 schlieBt sich hinsichtlich der Riickprallkontraktion der zuletzt 
genannten Deutung SHERRINGTONS an. Dagegen halt er die gesteigerte Erregbar
keit ("subsequent augmentation") eines Zentrums nach Ablauf (ja schon wahrend) 
einer langer dauernden Hemmung fiir eine Erscheinung, die prinzipiell von der 
Riickprallkontraktion nach kurzer Hemmung zu trennen sei. 

Meist geht die rebound-Kontraktion mit einer ausgesprochenen Erschlaffung 
der zuvor erregt gewesenen Protagonisten einher, und GRAHAM BROWN7 bezeichnet 
diese Erscheinung als Hemmungs-Riickprall (inhibitory rebound). Moglicherweise 
ist diese Hemmung nach AbschluB einer Erregung als ein Refraktarstadium 
aufzufassen, dann hatten wir in manchen "Refraktarstadien" unter Umstanden 
einen der Riickprallkontraktion analogen, aber reziproken Vorgang zu sehen. 

So groB die Zahl der Einzeltatsachen ist, die wir von dem Riickprallphiinomen 
kennen, so fiigen sie sich doch zur Zeit noch nicht zu einem einheitlichen Gesamt-

1 BROWN, T. GRAHAM: Studies in the physiology of the nervous system IX. Reflex 
terminal phenomena etc. Quart. J. exper. Physiol. 4, 331 (1911). 

2 BROWN, T. GRAHAM: Studies etc. X. A note upon "rebound relaxation after inhi
bition". Quart. J. exper. Physiol. 5, 233 (1912). 

3 Vgl. A. FORBES: Reflex inhibition of skeletal muscle. Quart. J. exper. Physiol. 5, 
149, 160 (1912). 

4 SHERRINGTON, CH. S.: Proc. roy. Soc. Lond. B 80, 53. 
5 SHERRINGTON, CH. S. U. S. SOWTON: Proc. roy. Soc. Lond. B 83, 435. - Vgl. 

auch A. G. W. OWEN U. C. S. SHERRINGTON: Observations on strychnine reversal. J. of 
Physiol. 43, 232 (1911). 

6 FORBES, A.: Reflex inhibition of skeletal muscle. Quart. J. Physiol. 5, 149, 160 (1912). 
7 BROWN, T. GRAHAM: Studies in the physiology of the nervous system. XI/I. Quart. 

J. exper. Physiol. 4, 331 (1911). 
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bilde zusammen. Vieileicht haben wir es bei der auf den verschiedensten Gebieten 
der Physiologie zu beobachtenden gesteigerten Aktivitat zuvor gehemmter 
Mechanismen auch wieder mit einem jener nicht seltenen Faile zu tun, in denen die 
Natur einem einheitlichen Gesetze in den Spezialfallen auf ganz verschiedene Weise 
Geltung verschafft. 

Die Frage, ob es willkurliche Hemmungen gibt, ist unbedingt mit Ja zu be
antworten. Ebenso wie wir z. B. den hangenden Arm willkiirlich in die Horizontal
lage heben konnen, konnen wir ihn aus dieser wieder willkurlich herabfailen lassen. 
1m ersten Faile sagen wir, daB wir den M. deltoideus willkiirlich kontrahieren; 
wenn wir nun im 2. FaIle die Kontraktion des Muskels aufhoren lassen, so kommen 
diesem Aufhorenlassen aIle Merkmale der "Willkiir" zu, und wir miissen sagen, 
daB wir in diesem Faile die Kontraktion des Muskels willkiirlich gehemmt haben. 
Wahrscheinlich handelt es sich aber hier nicht um cortico-spinal verlaufende 
hemmende Impulse, sondern um eine intracorticale Hemmung. Es ware denkbar, 
daB in der Hirnrinde neben motorischen inhibitorische Foci liegen, die bei einer 
gleichzeitig bestehenden Erregung der motorischen, durch Reizversuche lokalisiert 
werden konnten. 

Anders steht es meines Erachtens mit einer Reihe von Reflexen, wie z. B. 
dem Lidschlag, dem Husten, Niesen usf., von denen die Schulphysiologie lehrt, 
daB wir sie bei nicht zu hoher Intensitat der den Reflex auslOsenden Reize zu 
hemmen vermogen, sowie mit der sogenannten willkiirlichen Hemmung des Tonus 
der auBeren Blasen und Mastdarm-Sphincteren. 

Ich glaube, daB die Hemmung der erstgenannten Reflexe durch die reziproke 
hemmende Beeinflussung der hetreffenden Zentren bei der willkiirlichen Erregung 
der antagonistischen Muskelgruppen zu erklaren ist. Die Hemmung des M: orbi
cularis bei der Unterdriickung der Lidschlage ware demnach durch die gleich
zeitige, willkiirliche, wenn auch schwache Kontraktion des M. levator palpebrae 
zu erklaren; die Hemmung des Niesreflexes diirfte wohl auf einer Hemmung 
seiner ersten Phase (der tiefen Inspiration) wahrend der Kontraktion der Ant
agonisten (der Exspiratol'en) beruhen, denn es handelt sich bei der wiilkiirlichen 
Unterdriickung des Niesreflexes um eine Unterbrechung der Atembewegungen 
bei kontrahierter Bauchmuskulatur, also bei einer Exspirationstendenz, und auch 
das willkiirliche Unterdriicken eines schwachen Hustenreizes lieBe sich ahnlich 
erklaren. 

Wenn wir uns der Bedeutung der reziproken Innervation benachbarter 
Darmstellen fUr die normale Peristaltik erinnern, liegt die Annahme nahe, daB auch 
der Sphincter ani ext. als Antagonist der Rectalmuskulatur dann erschlafft, wenn 
diese sich hinter dem Skybalon kontrahiert. Es ware aber auch denkbar, daB der 
Sphincter ani gewissermaBen als Antagonist der Bauchpresse automatisch dann 
erschlafft, wenn wir pressen ohne gleichzeitig den M. levator ani zu kontrahieren; 
meines Erachtens wird dieser Muskel stets mitinnerviert, wenn wir die Bauch
presse nicht zum Zwecke der Defakation anspannen. 

Am wenigsten geklart scheinen mir die Verhaltnisse beim M. sphincter vesicae 
externus. Ich glaube, daB der Sphincter-Tonus, sobald wir die Miktion wiinschen, 
dann nachlaBt, wenn sich unsere Aufmerksamkeit dem Harndrange, bzw. (bei 
fehlendem Harndrange) den dumpfen Gefiihlen in der Blasengegend zuwendet; 
in ahnlicher Weise erschlaffen ja bekanntlich auch die Constrictoren der Blut
gefaBe sensorisch innervierter Organe, sobald wir unsere Aufmerksamkeit auf sie 
richten. Auch L. R. MULLER halt es fiir moglich, "daB ahnlich wie bei der sexu
eilen Innervation der Wille durch das ,in Stimmung versetzen' die Harnent
leerung einleiten kann", und auch er meint, daB die Miktion nur indirekt will
kiirlich beeinfluBbar sei. 

42* 
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W illkiirlich hemmen k6nnen wir demnach nur jene Vorgiinge, die wir auch 
willkiirlich in Aktion versetzen k6nnen. 

Die Bedeutung der Hemmungsvorgange fUr alle nervos regulierten Funktionen 
unseres Korpers ist so sinnfallig, daB es kaum notig erscheint, sie in extenso zu 
erortern. 

Die Reflexhemmung ist - auch wenn wir von der koordinierenden Funktion 
der reziproken Innervation absehen (vgl. dies Handbuch Bd. 10 S. 66) -, von 
groBter Wichtigkeit fUr die Koordination der Bewegungen und fUr die Verteilung 
des Tonus. So ist es sehr wahrscheinlich, daB unter normalen Bedingungen die Ab
stufung unserer Bewegungen in ihrem AusmaBe in erster Linie durch das gleich
zeitige, verschieden starke Einwirken erregender und hemmender Einflusse auf 
die Reflexzentren zustande kommt (SHERRINGTON1). Ferner beruht die Anpassung 
der Muskelspannung an die Stellung der von ihm beherrschten Gelenke im wesent
lichen auf den von SHERRINGTON2 studierten proprioceptiven Reflexen, der Ver
kurzungs- und der Verlangerungsreaktion, welch letztere wir ja auch als Ausdruck 
einer reflektorischen Hemmung auffassen mussen. 

Aber nicht nur das Verhaltnis der Kontraktionszustande simultan zusammen
.arbeitender Muskeln wird durch Hemmungsvorgange geregelt, sondern sehr oft 
geht der Erregung einer Muskelgruppe die Hemmung einer zuvor kontrahiert 
gewesenen zeitlich auch voran. So werden bei der Ablosung eines Reflexes durch 
einen zweiten alle jene Muskeln gehemmt, die dem zweiten Reflex entgegenwirken 

'wurden, Z. B. bei dem abwechselnden Ubergang von Streckung zu Beugung und von 
Beugung zu Streckung, wie bei der Schreitbewegung der Extremitaten, beim 
Kratzreflex, Nystagmus usw. Auch das prompte Ende eines Reflexes, also die 
Coupierung seines Uberdauerns, wird oft durch hemmende Impulse bewirkt. 

Nachtrag. 

In den vier Jahren, die seit der Vollendung dieses Handbuchbeitrages 
verflossen sind, ist eine Reihe von Arbeiten erschienen, die fUr das Verstandnis 
der zentralen Hemmungsvorgange von Bedeutung sind, und die deshalb hier 
kurz erortert werden sollen. 

Es ist schon oben (vgl. S. 654) erwahnt worden, daB es im Bereiche der intra
zentralen Hemmungen manche Erscheinungen gibt, die sich durch die Annahme 
einer "Interferenzhemmung" schwer erkHiren lassen, so daB sie uns die Annahme 
spezijischer Hemmungsvorgange nahelegen. Seit wir nun durch die Entdeckung 
des Vagusstoffes durch O. LOEWI uber den Vorgang der peripheren Hemmung, 
wenigstens in dies em Spezialfalle, sehr weitgehend aufgeklart sind, ist von ver
schiedenen Seiten der Versuch unternommen worden, auch intrazentrale Hem
mungen auf die Wirkung spezifischer Hemmungsstoffe zurii.ckzufUhren. Ais 
erster hat SHERRINGTON3 eine ausfUhrliche und gut begrundete chemische Theorie 
der Reflexhemmung gegeben. SHERRINGTON nimmt an, daB sowohl die erregen
den als auch die hemmenden Fasern, welche intrazentral an eine Synapse heran
treten, an dieser Stelle Substanzen produzieren - eine Erregungssubstanz 
bzw. eine Hemmungssubstanz -, die nun ihrerseits auf dem Wege uber die 
Synapsen auf das nachste Neuron einwirken. Die Starke der Erregung oder 
Hemmung wurde in erster Linie von der Konzentration der betreffenden Sub
stanzen an der Synapse abhangen, also einerseits von der Geschwindigkeit ihrer 

1 SHERRINGTON, CH. S.: Reflex inhibition as a factor in the coordination etc. Quart. 
J. exper. Physiol. 6, 251 (1913). 

2 SHERRINGTON, C. S.: On plastic tonus etc. Quart. J. exper. Physiol. 2, 109 (1909). 
3 SHERRINGTON, CH. S.: Remarks on some aspects of reflex inhibition. Proc. roy. Soc. 

Lond. B 9r, 519 (1925). 
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Produktion, andererseits von der Geschwindigkeit ihrer Zerstorung oder ihres 
Abdiffundierens. Dabei wurden sich diese beiden Substanzen in ihrer Wirkung 
gegenseitig mehr oder weniger neutralisieren. 

Ein wesentlicher Unterschied dieser Theorie gegenuber einer Interferenz
theorie liegt darin, daB nach SHERRINGTON die an eine Ganglienzelle herantreten
den erregenden und hemmenden EndfuBchen nicht von prinzipiell gleichartigen 
Erregungswellen durchlaufen werden, sondern daB zweierlei antagonistisch 
wirkende Nervenendigungen auf das weitere Neuron einwirken. SHERRINGTON 
vergleicht sie selbst mit sekretorischen Nerven. 1m Gegensatz zu den Inter
ferenztheorien wiirde nach der chemischen Theorie die Hemmung die Erregung 
nicht nur aufheben, sondern einen der Erregung entgegengesetzten Zustand be
wirken, etwa ahnlich wie die Anode eines konstanten Stromes. 

Es ist hier nicht der Ort, um auf das sehr detaillierte Schema einzugehen, 
an dessen Hand SHERRINGTON seine Theorie im einzelnen entwickelt. Er selbst 
sagt sehr richtig, daB es nur dazu dienen soll, "pour preciser les idees". Wohl 
aber mussen wir kurz die Tatsachen besprechen, die in recht vielen Fallen fur 
die Annahme einer solchen chemischen Hemmung sprechen: SHERRINGTON hat 
beobachtet, daB ein Hemmungsreiz, auch ohne daB ihm irgendeine Erregung 
zeitlich vorangegangen ware, die Latenz fur einen spater gesetzten erregenden 
Reflexreiz verlangert und seine Wirkung herabsetzt. Nach SchluB einer hem
menden Reizung kann der bisher in Ruhe verbliebene Muskel eine Rebound
kontraktion zeigen, die SHERRINGTON mit der Ubererregbarkeit der Anode nach 
O££nung eines konstanten Stromes vergleicht. 

Schon diese Tatsachen lassen sich auf Grund einer Interferenz von Er
regungswellen nur schwer deuten. Viel eindringlicher sprechen aber fur die Rich
tigkeit der SHERRINGTONSchen Hypothese Beobachtungen, die zeigen, daB die 
Nachwirkung hemmender Reize oft viel langer dauert, als dies auf Grund eines 
Refraktarstadiums zu erwarten ware. Die Nachwirkung einer hemmenden 
Reizung entspricht - bei verandertem Vorzeichen - durchaus der Nachdauer 
einer erregenden, reflexauslosenden Reizung; sie bleibt um so langer bestehen, 
je starker die hemmenden Reize waren; es kann vorkommen, daB ein Hem
mungsreiz wahrend eines reflektorisch ausgelOsten Tetanus ganz unwirksam 
bleibt, aber dennoch die Nachentladung (nach SchluB der erregenden und hem
menden Reizung) hemmt. Die Nachwirkung der Hemmung auBert sich ferner 
darin, daB ein reflektorischer Tetanus nach SchluB einer hemmenden Reizung 
langsamer wieder einsetzt als bei Beginn des erregenden Reflexreizes selbst. 
Auch die Verstarkung des Hemmungse££ektes bei Wiederholung der Hemmungs
reize (zeitliche Summation) spricht fur ein relativ langes· Andauern der Hem
mungswirkung und gegen die Annahme, daB diese Wirkung nach Ablauf des 
Refraktarstadiums erlischt. 

Es wurden friiher die bekannten Beobachtungen der VERWoRNschen Schule 
besprochen, daB beim Frosch ein von einer hinteren Wurzel ausge16ster Reflex 
gehemmt werden kann, wenn gleichzeitig eine Nachbarwurzel (die, allein gereizt, 
reflexauslOsend wirken wurde!) gereizt wird; nun hat SHERRINGTON1 diesen 
Versuch am M. semitendinosus der Katze wiederholt, ohne aber bei gleichzeitiger 
Reizung zweier den Beugereflex auslosender sensibler Nervenstamme Hem
mungserscheinungen zu beobachten. Da andere Versuche entschieden dafur 
sprechen, daB von jedem der sensiblen Aste aus zum groBten Teile identische 
Reflexbogen in Erregung versetzt (bzw. gehemmt) werden, wiirden auch diese 
Versuche gegen eine Interferenz als Ursache der Hemmung in diesem speziellen 
Falle sprechen. 

1 SHERRINGTON, CH. S.: Some physiological data etc. Arch. di Sci. bioI. 1%, 1 (1928). 



662 E. TH. BRUCKE: Hemmung. 

Auch fiir andere Forscher war speziell die relativ lange Dauer der einem 
einzelnen Reize folgenden intrazentralen Hemmungswirkung dafiir maBgebend, 
einen Hemmungsstoff anzunehmen, der dem Erregungsvorgang an den Synapsen 
entgegenwirken wiirde. 

SAMOJLOFF1 hatte fUr den Ubergang der Erregung vom motorischen Nerven 
auf den Muskel beim Kaltbliiter einen auffallend hohen Temperaturkoeffizienten 
gefunden, und er dachte deshalb ganz allgemein an die Moglichkeit, den nber
gang der Erregung von einer Zelle auf eine andere als Effekt einer chemischen 
Reizung aufzufassen. Urn so naher lag fUr ihn der Gedanke, auch die intra
zentralen Hemmungen so zu erklaren. Gemeinsam mit KISELEFF 2 hat er fiir die 
Hemmung des Semitendinosusreflexes bei der decerebrierten Katze die Wir
kungsdauer eines einzelnen "Hemmungseffektes" bestimmt. Er fand, daB ein 
den kontralateralen N. peroneus treffender Einzelreiz innerhalb eines Intervalles 
von 2 bis 480 die periodisch reflektorisch ausge16sten Erregungswellen hemmte 
(Verkleinerung der Aktionsstromzacken). Bei Verwendung von nur je einem 
erregenden und hemmenden Reiz fanden diese Autoren an dem gleichen Pra
parate eine starke Hemmungswirkung dann, wenn der hemmende Reiz etwa 
einige hundertstel Sekunden vor dem erregenden Reiz appliziert wurde; ja es 
schien sogar, als ob bei kiirzeren Intervallen (einige 0) die hemmende Wirkung 
schwacher ausfiele als bei den langeren. Selbst nach 0,2-0,3 Sekunden sahen 
SAMOJLOFF und KISELEFF noch eine Wirkung eines einzelnen Hemmungsreizes. 
Bedenkt man, daB nach ADRIANS 3 Versuchen etwa 150 Erregungswellen pro 
Sekunde einen Reflexbogen durchlaufen konnen, so ergibt sich als maximale 
Dauer der intrazentralen Refraktarstadien eine Zeit von etwa 6 o. Die lange 
Nachwirkung hemmender Reize in den Versuchen SAMOJLOFFS laBt sich daher 
kaum auf die Wirkung von Refraktarstadien zuriickfiihren, wenn auch - wie 
SAMOJLOFF selbst hervorhebt - bisher kein Beweis dafiir zu erbringen ist, daB 
ein einzelner Hemmungsreiz intrazentral wirklich nur eine einzelne Erregungs
welle, also auch nur ein einziges isoliertes Refraktarstadium, aus16st. 

Auch sonst liegt in der neueren Literatur eine Reihe von Beobachtungen 
iiber auffallend lange Nachwirkungen von hemmenden Reizen vor. BERITOFF4 

sah am M. semit,endinosus der Katze eine merkbare Hemmung der tetanischen 
Aktionsstrome erst 16-200 nach einem den kontralateralen Peroneus stumpf 
treffenden Einzelinduktionsschlag eintreten. Auf Grund dieser Versuche ist 
BERITOFF aber der Ansicht, daB die Wirkungsdauer eines einzelnen Hemmungs
impulses nur etwa 4-50 betragt; es ist deshalb nicht berechtigt, wenn neuerdings 
auch er als Zeuge fiir die lange Dauer einer Hemmungswirkung gefiihrt wird. FULTON" 
und LlDDEL5 bilden Kurven ab, in denen die hemmende Wirkung am M. rectus 
femoris der Katze noch 0,12 und 0,36 Sekunden nach SchluB einer faradischen hem
menden Reizung des ipsilateralen zentralen Ischiadicusstumpfes nachweis bar ist. 

Sehr auffallend ist die Lange der Zeit, wahrend derer ein Sehnenreflex 
durch einen Einzelreiz gehemmt werden kann. BALLIF, FULTON und LIDDEL6 

1 SAMOJLOFF, A.: Zur Frage des Uberganges der Erregung usw. Pfliigers Arch. 208, 
508 (1925). 

2 SAMOJLOFF, A. U. M. KISELEFF: Zur Charakteristik der zentralen Hemmungsprozesse. 
Pfliigers Arch. 215, 699 (1927). 

3 ADRIAN, E. D. u. J. M. D. OLMSTED: The refractory phase in a reflex arc. J. of 
PhysioI. 56, 421 (1922) ... 

4 BERITOFF, J. S.: Uber den Rhythmus der reziproken Innervation usw. Z. BioI. 80, 
170 (1924). 

5 FULTON, J. F. u. E. G. T. LIDDEL: Observations on ipsilateral contraction and 
"inhibitory" rhythm. Proc. roy. Soc. Lond. B 98, 214 (1925). 

6 BALLIF, L., J. F. FULTON U. E. G. T. LIDDEL: Observations on spinal and decerebrate 
knee-jerks etc. Proc. roy. Soc. Lond. B 98, 589 (1925). 
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haben den Patellarreflex der Katze durch Einzelreizungen des zentralen Ischiadi
cusstumpfes gehemmt; ihre Kurven zeigen, daB der Patellarreflex nach einem 
starken Hemmungsreiz etwa 0,3 Sekunden lang liberhaupt nicht auslosbar ist, 
und daB wahrend einer weiteren ganzen Sekunde nur schwache Reflexe auslOsbar 
sind. Ja maximale hemmende Einzelreize konnen bei spinalen Tieren, nicht bei 
decerebrierten, das Reflexzentrum bis zu 2-3 Sekunden lang unerregbar bleiben 
lassen. Die Verfasser halten es deshalb fUr ausgeschlossen, daB hier eine Hem
mung vom "WEDENSKY-Typus", also eine Interferenzhemmung, vorliegt, sondern 
auch sie denken mit SHERRINGTON an die intrazentrale Bildung einer "Hem
mungssubstanz" . 

Der Sehnenreflex des M. supraspinatus der Katze laBt sich schon durch 
schwache Einzelreizung eines ipsilateralen afferenten Nerven hemmen; faUt 
der hemmende Reiz ca. 1 (J vor den reflexauslosenden Schlag auf die Sehne, so 
wird der Sahnenreflex vollstandig unterdrlickt. Etwa 100 (J nach dem Ein
wirken des Hemmungsreizes lOst eine Dehnung des Muskels wieder einen kraf
tigen, aber noch immer nicht maximalen Sehnenreflex aus (DENNy-BROWN 
und LIDDELl). Nun konnte man auch in diesem Falle meinen, daB eine bis liber 
0,1 Sekunden dauernde Hemmungswirkung wohl kaum auf einem intrazentralen 
Refraktarstadium beruhen konne; es ist aber doch recht auffallend, daB nach 
dieser Periode der Depression, z. B. 130 (J nach dem Hemmungsreiz, aher auch 
noch nach 500 (J, eine Erregbarkeitssteigerung des Reflexzentrums besteht, so daB 
Latenz und Anstiegszeit des Sehnenreflexes verklirzt sind und sein Aktions
strom verstarkt ist. Die Autoren sprechen von einem "rebound", doch konnte 
man in diesem FaIle auch an die regelmaBig auf das Refraktarstadium folgende 
"libernormale Phase" der Erregbarkeit denken. 

DaB bei der reflektorischen Hemmung gerade der Sehnenreflexe relativ lange 
andauernde Refraktarstadien eine Rolle spielen konnten, erscheint mir auch 
deshalb nicht ausgeschlossen, weil diese Reflexe selbst ein fUr das Zentralnerven
system ganz ungewohnlich langes relatives Refraktarstadium hinterlassen. 
Nach den Beobachtungen von STRUGHOLD2 dauert z. B. das Refraktarstadium 
des menschlichen Patellarreflexes je nach dem Grade der Bahnung 1-10 Se
kunden. 

Erst wenn wir besser liber die Dauer des Refraktarstadiums in den Dendriten 
unterrichtet sein werden, und vor allem wenn wir Naheres liber das zeitliche 
Verhaltnis zwischen dem absoluten und dem relativen Refraktarstadium wissen 
werden, dlirfen wir eine Entscheidung der Frage erhoffen, in welchen Fallen ein 
Hemmungsvorgang durch das Auftreten von Hemmungsstoffen und in welchen 
Fallen er auf ein normales Refraktarstadium im Gefolge einer Einzelerregungs
welle zurlickzufUhren ist. 

Die Kenntnis eines besonders schonen Beispiels einer Interferenzhemmung 
verdanken wir A. R. MooRE3. Bei dem federformigen Polypenstock Pennatula 
lost die Reizung jeder beliebigen Stelle der Oberflache ein wellenformig liber den 
Tierkorper fortschreitendes periodisches Leuchtphanomen aus; die Wellen laufen 
leichter den Stamm empor als herab. Reizt man nun gleichzeitig Basis und Spitze 
des Tieres, so begegnen die beiden Leuchtwellen einander und lOschen einander 
aus. Laufen spontan periodische Leuchtwellen von der Basis zur Spitze und 
driickt man dann ganz leicht die Spitze, so breitet sich die Dunkelheit von der 

1 DENNy-BROWN, D. E. u. E. G. T. LIDDEL: Observations on the motor twitsch etc. 
J. of PhysioI. 63, 70 (1927). 

2 STRUGHOLD, H.: Zur Kenntnis der Refraktarsphase des Patellarreflexes. Verh. 
physik.-med. Ges. Wiirzburg 51, 94 (1926) - Z. BioI. 85, 453 (1927). 

3 MOORE, A. R.: On the nature of inhibition in Pennatula. Amer. J. PhysioI. 16, 112 
(1926). 
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Spitze gegen die Basis zu fortschreitend aus und die Leuchtwellen horen schlieB
lich ganz auf. Es handelt sich hier offenbar um eine Hemmung infolge der Be
gegnung zweier gegeneinander laufender Erregungswellen. 

Ahnliche Beobachtungen bei Avertebraten finden sich auch sonst in der 
Literatur erwahnt, so beschreibt BETHEl z. B. eine Hemmung des Magenstieles 
der Meduse Carmarina, die dadurch zustande zu kommen scheint, daB die sich 
von allen Seiten der Subumbrella radialwarts ausbreitenden Erregungen ein
ander gegenseitig aufheben. 

Durch die besprochenen Untersuchungen aus den Laboratorien SHERRING
TONS und SAMOJLOFFS hat die Auffassung gewisser Hemmungsvorgange als 
Effekte intrazentral gebildeter Hemmungsstoffe entschieden an Boden gewonnen, 
und die intrazentralen Hemmungen sind dadurch genetisch in nahe Beziehung 
zu den peripheren Hemmungen im Bereiche des vegetativen Nervensystems 
getreten. Um so interessanter ist es, daB in den letzten Jahren Tatsachen bekannt 
geworden sind, die dafiir sprechen, daB gewisse zentrale Erregbarkeitsanderungen 
letzten Endes direkt auf vegetative Einfliisse, wie z. B. auf eine Beeinflussung 
gewisser Zentren auf dem Wege iiber sympathische Fasern, zuriickzufiihren 
sind. 

A. TONKIcH2 hat in ORBELIS Institut den alten SETSCHENoFFschen Hem
mungsversuch von neuem studiert, und sie fand, daB die Reizung der Lobi optici 
des groBhirnlosen Frosches nur dann die bekannte Hemmung der spinalen 
Reflexe bewirkt, wenn die sympathischen Rami communicantes intakt sind, 
daB also die SETSCHENoFFsche Hemmung auf einer Funktionssteuerung des 
Riickenmarks auf dem Wege iiber den Sympathicus beruht. 

Zu einem ganz analogen Ergebnis ist auch ACHELIS3 gelangt. Ausgehend 
von Versuchen von M. LApICQUE4 fand er, daB beirn normalen Frosche die Erreg
barkeit der peripheren Nerven dauernd durch zentrale Einfliisse gedampft wird, 
die von den belichteten Augen des Tieres ausgehen; die Blendung des Tieres 
oder ein Querschnitt durch den Hirnstamm hinter dem Lobis opticis steigert 
also die Erregbarkeit des Ischiadicus. Bei der Verfolgung dieser Beobachtung 
ergab sich weiterhin, daB, umgekehrt, die Durchschneidung der sympathischen 
Rami communicantes des Riickenmarkes eine Herabsetzung der Erregbarkeit 
der mit dem Riickenmarke in normaler Verbindung stehenden Nn. ischiadici 
bewirkt. Dieser Befund spricht also fiir eine vom Sympathicus ausgehende 
Erregbarkeitssteigerung des peripheren motorischen Neurons, und in der Tat 
fiihrt die Reizung des Sympathicusgrenzstranges zu einer deutlichen, voriiber
gehenden Erregbarkeitssteigerung des N. ischiadicus. Wir finden also hier, wie 
bei den Eingeweiden, eine doppelsinnige, fordernde und hemmende Beeinflussung 
der Vorderhornzellen und auch noch ihrer Neuriten, fordernd vom Sympathicus, 
hemmend vom Opticus aus. 

Die Verhaltnisse scheinen aber noch komplizierter zu sein: Nach der Sym
pathicusdurchschneidung wirkt die Blendung des Frosches viel schwacher 
erregbarkeitssteigernd als bei einem normalen Tiere; das Phanomen der Erreg
barkeitssteigerung nach Blendung ist also zum Teil an die Intaktheit des Grenz
stranges gebunden. Wir mussen uns wohl vorstellen, daB von den Opticis aus 
die erregbarkeitssteigernden sympathischen Zentren gehemmt werden (Reflexe 

1 BETHE, A.: Allgemeine Anatomie und Physiologie des Nervensystems, S. 387. Leipzig 
1903. 

2 TONKIOH, A.: Die Beteiligung des sympathischen Nervensystems am Setschenoff
schen lJemmungsversuch. Russk. fisioI. Z. 10, 85 (1927). 

3 AOHELIS, J. D.: Ober die Umstimmung des peripheren motorischen Nerven. Pfliigers 
Arch. 219, 411 (1928). 

4 LAPIcQUE, M.: Action des centres encephaliques etc. C. r. Soc. BioI. 88, 46 (1923). 
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von den Augen auf den Sympathicus kennen wir ja auch von der chromatischen 
Hautfunktion der Amphibien und Fische her). 

Meines Erachtens handelt es sich auch bei den Beobachtungen von ACHELIS 
wieder urn die alte SETSCHENoFFsche Hemmung der Reflexerregbarkeit von 
den Lobis opticis aus, und ich sehe in seinen Versuchen eine volle Bestatigung 
der OrumLIschen Entdeckung, daB diese Hemmung auf dem Wege uber den 
Sympathicus verlauft. 

Ein tonisch hemmender EinfluB scheint nach tien Beobachtungen von 
SERENI1 an Schildkroten von den GroBhirnhemispharen und den Thalamis 
opticis aus auch auf die Herzvagi ausgeubt zu werden. Die Erregbarkeit der 
Vagi steigt (mitunter nach einer negativen Vorphase) nach der Enthirnung an. 
Es ware wichtig, auch diese Versuche mit der Ramisectio zu kombinieren. 

Durch diese zuletzt erwahnten Untersuchungen scheint ein gewisses Licht 
auf die Funktionsweise der bisher recht mystischen Hemmungszentren zu fallen, 
und wir werden beim weiteren Studium der intrazentralen Hemmungsvorgange 
die Moglichkeit vegetativer Nerveneinflusse auf das Zentralnervensystem selbst 
immer im Auge behalten mussen. 

1 SERENI, E.: Eccitabilita del vago e centri nervosi. Arch. di Sci. bioI. 12, 359 (1928). 



Leitungsverzogerung in den Zentralteilen, 
Reflexzeit, einschl. SUlnnlationszeit, und ihre 

Abhangigkeit von der Reizstarke. 
Von 

WILHELM STEINHAUSEN 

Greifswald. 

Mit 4 Abbildungen. 

Zusammenfassende Darstellungen. 
LANGENDORFF, 0.: Nagels Handb. 4, 263 (1909). - JUNK, W.: Tabulae biologicae 2, 

338-341 (1925). - HOFFMANN, P.: Methoden zur Besti~mung der Reflexzeit. Abderhaldens 
Handb. d. bioI. Arbeitsmethoden 120. Lief. (1924). - Uber die Reflexzeit der Eigenreflexe: 
HOFFMANN, P.: Untersuchungen tiber die Eigenreflexe, S. 45-59 (1922). 

Um eine etwa vorhandene Leitungsverzogerung im Zentralorgan festzu
stellen, scheint der einfachste Weg der zu sein, daB man die gesamte Reflexzeit 
bestimmt und davon die Zeiten flir die einzelnen Teilvorgange, die man dem ersten 
Anschein nach leicht bestimmen kann, mit Ausnahme del' des zentralen Vor
ganges abzieht. Del' Rest muB die gesuchte Zeit fUr den zentralen Vorgang 
sein. In der Tat sind eine Reihe solcher Untersuchungen gemacht und zentrale 
Leitungszeiten berechnet worden. Diese Untersuchungen sollen hier besprochen 
werden. Dabei solI schon jetzt darauf hingewiesen werden, daB die Berech
nungen bis jetzt noch nicht zu libereinstimmenden Resultaten gefiihrt haben. 
Daran anschlieBend solI dann noch referiert werden libel' einige Ansatze zu Vel'
suchen, die zentrale Ubertragungszeit auf andere Weise, d. h. nicht libel' die 
Reflexzeiten, zu bestimmen. Auch diese Untersuchungen sind bis jetzt noch 
nicht von durchschlagendem Erfolg gewesen. 

Es ist deshalb wohl die Frage aufgeworfen worden, ob das Studium del' zeit
lichen Beziehungen bei Reflexen von irgendwelchem Wert sein kann. Einer der 
besten Kenner del' Reflexe, SHERRINGTON\ schreibt: "Der einfache Reflex ist 
eine bequeme, wenn auch wahrscheinlich falsche Fiktion." 1st der Begriff des 
Reflexes schon eine Fiktion, um wieviel mehr wird es der Begriff der Reflexzeit 
sein! Und was das Ergebnis del' Bemlihungen, die Leitungsverzogerung im Zen
tralorgan aus del' Reflexzeit zu bestimmen, anlangt, so schreibt HOFFMANN2 dar
libel' in seiner bekannten Monographie libel' die Reflexzeitmessung: "Dies 
sind die Resultate, die himmelweit voneinander verschieden sind und die jedem, 
del' zu theoretischen Spekulationen libel' die Synapsen neigt, geradezu vernich
tend erscheinen mlissen." 

1 SHERRINGTON, C. S.: The integrative action of the nervous system. London 1915. 
2 HOFFMANN, P.: Handb. d. bioI. Arbeitsmethoden, AbtI. V, T.56, H. 3, 374 (1924). 
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Den teils prinzipiellen, teils tatsachlichen Schwierigkeiten geg~niiber hit 
auf einen allgemeinen Grundsatz bei der naturwissenschaftlichen Forscliung hin
zuweisen. Danach gilt als eine bis jetzt sich immer wieder bewahrende Arbeits
hypothese die Voraussetzung, daB die zur Teit noch unbekannten Zusammen
hange sich wenigstens theoretisch aus anderen bekannten GroBen nach dem Ge
setz der Kausalitat ableiten lassen. 

Wenn diese Hypothese auch fUr den reflektorischen Vorgang giiltig ist, so muB 
das bisherige vollige Fehlschlagen der Bemiihungen, die Leitungsverzogerung im 
Zentralorgan zu berechnen, seinen Grund in irgendwelchen noch unbekannten 
Grunden haben. Diese unbekannten Faktoren gilt es zu erforschen, oder wenig
stens ist die Richtung anzugeben, nach der die Forschung weiterzugehen hat, um 
zu einer Aufklarung zu gelangen. 

Bevor wir auf die eigentliche Aufgabe der Bestimmung der Leitungsverzo
gerung eingehen, wollen wir untersuchen, was unter einer Leitungsverzogerung 
im Zentralorgan zu verstehen ist. Wir sprechen von einer reflektorischen Leitung 
durch das Zentralorgan, wenn eine Erregung, die zum Zentrum geht, von einer Er
regung, die yom Zentrum ausgeht, gefolgt wird, und zwar derart, daB wir einen 
direkten kausalen Zusammenhang zwischen den beiden Erregungen annehmen 
konnen. Eine Leitungsverzogerung lage dann vor, wenn diese Ubertragung mit 
geringerer Geschwindigkeit als mit der der gewohnlichen peripheren Nerven
leitung vor sich ginge. 

Wir miissen also zuerst feststellen, wie groB die Zeit des Durchganges durch 
die zentrale nervose Substanz ist fiir den Fall, daB die Leitung mit der gewohn
lichen Nervenleitungsgeschwindigkeit vonstatten ginge. Um dies tun zu konnen, 
miissen wir einige besondere Annahmen iiber den Durchgang der Erregung durch 
das Zentralorgan machen. Bei den einfachsten Reflexen nehmen wir an, daB die 
Erregung, die durch die hintere Wurzel ins Riickenmark eintritt, in demselben 
Segment auf die gleichseitige vordere Wurzel iibertragen wird. In dem ein
fachsten FaIle ware der Weg, den die Erregung im Zentrum zuriickzulegen hatte, 
die sagittale Breite der grauen Substanz des Riickenmarks. Diese Breite betragt 
etwa 0,4 cm. Moglicherweise ware diese Strecke noch erheblich kiirzer zu setzen, 
wenn man fUr die Einstrahlungen der Nervenfasern in die graue Substanz noch 
die Eigenschaften der weiBen Substanz postulierte. Bei einer Nervenleitungs
geschwindigkeit von 60 m/sec, ein Wert, den man jetzt allgemein fUr den peripheren 
menschlichen Nerven ansetzt, wiirde die Breite der grauen Substanz des Riicken
marks (0,4 cm) in 0,07 msec (msec = Millisekunden = 1/1000 sec) durchsetzt werden. 
Die auBerordentliche Kleinheit dieser Zeit ist einer der Hauptgriinde, warum die 
Untersuchungen iiber die zentrale Ubertragungszeit so auBerordentlich schwierig 
sind. 

Eine zweite Form der Leitungsverzogerung ware die folgende: Ein Reiz, der 
das Zentrum erreicht, erlischt dort, hinterlaBt aber einen Zustand, der eseinem 
zweiten Reiz ermoglicht, eine effektorische Erregung yom Zentrum aus zu erwirken. 
Es ist klar, daB jetzt eine Verzogerung eingetreten ist, die gleich dem Abstand 
der beiden Reize ist, vorausgesetzt, daB man die Reflexzeit yom ersten Reiz ab 
zahlt. Welche Formder Leitungsverzogerung im Zentrum in Betracht kommt, 
wird im folgenden diskutiert werden miissen. 

Definition der Refiexzeit. 
Unter Reflexzeit wollen wir verstehen: die Zeit, die vergeht yom Beginn 

eines Vorganges, der zu einer Erregung in einem receptorischen Organ fiihrt (Reiz
beginn), bis zum ersten merklichen Zeichen des dadurch hervorgerufenen Vor
ganges in einem e£fektorischen Organ (Reaktionsbeginn). Diese Definition ist 
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offenbar sehr weit gefaBt. Sie schlieBt die von einigen Autoren1 als Summations
zeit abgetrennte Zeit in sich ein, also die Reflexzeiten, bei denen aus irgendwelchen 
Grunden auf das Mitwirken von Summation geschlossen wird. Die Summation 
aus der Diskussion der Reflexzeit auszuschlieBen, erscheint nicht ohne weiteres 
gerechtfertigt, weil mit der Bezeichnung einer Reflexzeit als Summationszeit 
schon eine ErkHirung gegeben wird, die nicht zuzutreffen braucht, und umge
kehrt, weil damit von den nicht unter Summationszeit eingeordneten Reflex
zeiten behauptet wird, daB Summation nicht vorliegt, was zum mindesten erst 
bewiesen werden muB. Bekannt ist, daB auch bei den als kurzeste Reize an
gewandten Induktionsschlagen die Reizdauer unter Umstanden recht betrachtlich 
sein kann, und daB ein solcher Einzelinduktionsschlag haufig wohl etwas anderes 
ist als das, wofur er angesehen wird, namlich nicht ein Einzelschlag, sondern ein 
oszillatorischer Vorgang (oszillatorische Entladungen bei geringer Dampfung, 
vgl. spater)2. 

Was aber das Wichtigste ist: selbst wenn der physikalische Vorgang, der den 
"Reiz" darstellt, ein strenger Einzelvorgang nichtoszillatorischer Art ist, ist da
mit nicht gesagt, daB der dadurch ausgelOste periphere Erregungsvorgang eine 
Einzelerregung ist. Fur bestimmte FaIle ist das Gegenteil sogar bewiesen. 

So haben ADRIAN und ZOTTERMANN3 durch Registrierung der Aktionsstrame 
receptorischer Nerven gezeigt, daB auf einen einfachen Druckreiz hin eine Serie 
von Erregungen von den receptorischen Endorganen ausgeht. Die Frequenz 
dieser Reize betragt dabei maximal 150 pro sec. Hohe Frequenzen kommen 
auch zur Beobachtung, wenn nur ganz wenige (2 oder 3) receptorische Endorgane 
gereizt werden. Auch in der Ruhe und bei ganz schwachen Reizen gehen dauernd 
Erregungen von den receptorischen Endorganen aus, allerdings weniger wie bei 
maximalen Reizen. Nach diesen Befunden von ADRIAN und ZOTTERMANN ware 
bei der gewahnlichen Reflexerzeugung von den receptorischen Endorganen aus 
eine sog. "Einzelerregung" uberhaupt nicht zu erzeugen, und somit waren die Be
dingungen fur eine Summation im Zentralorgan stets gegeben. Nur bei der Rei
zung vom Nerven aus, ware eine Einzelerregung denkbar. Doch treten auch hier 
Komplikationen auf, die spater besprochen werden sollen. Die Summation also 
von vornherein aus der Betrachtung ausschlieBen, hieBe ein wesentliches Mo
ment der Leitungsverzagerung und damit der Reflexzeit unberucksichtigt lassen. 

Wenn wir die oben angegebene Definition zugrunde legen, so finden wir 
eine enorme Variationsbreite der Reflexzeiten. ~ie folgende Tabelle mage dies 
dartun. 

Die Tabelle 1 enthalt Reflexzeiten, die am Menschen gemessen wurden, die 
Tabelle 2 enthalt Reflexzeiten bei Tieren. 

Bevor wir auf die nahere Diskussion der Tabelle eingehen, sei uber die am 
Ende der Tabelle aufgefiihrten bedingten Reflexe einiges gesagt. 1m Verlauf 
seiner Untersuchungen uber die Speichelsekretion hat PAWLOW4 die Bezeichnung 
"bedingte" und "unbedingte" Reflexe eingefuhrt fiirVorgange, beidenen es sich 
urn ganz komplizierte Reaktionen handeIt. Fruher war die Abgrenzung zwischen 
den Begriffen Reaktion und Reflex scharfer durchgefuhrt. Man sprach von Reak
tion, wenn psychische Faktoren nachweis bar waren, und von Reflex, wenn das 

1 Vgl. z. B. NAGEL: Handb. d. Physiol. 4, 242 (1909). Dort heiBt es wortlich: "Nattirlich 
ist die Summationszeit wesentlich von der Reflexzeit verschieden." 

2 GASSER, H. S. u. I. ERLANGER: Amer. J. Physiol. 62, 496-524 (1922). 
3 ADRIAN, E. D. u. Y. ZOTTERMANN: J. of Physiol. 6t, 49--151, 151-171, 465-483 

(1926). 
4 PAWLOW: J. P. Vgl. z. B. Die hOchste Nerventatigkeit. Bergmaun (1926). - VgI. 

J. S. BERITOFF: Ber. Physiol. 29, 909 (1925). 
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Tabelle 1. Reflexzeiten beim Menschen. 

Bezeichnung des Reflexes 

Masseterreflex1 . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Eigenreflex der Unterarmmuskeln. Proximale Reizung2 
Patellarreflex 3,4 . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Eigenreflexe der Unterarmmuskeln. Distale Reizung2 ... 
Eigenreflex der V orderarmstrecker5• Mechanische Reizung. 
Eigenreflex der Vorderarmbeuger. Mechanische Reizung5 

Grundgclenkreflex6 . . . . . . . 
Maxillarreflex7. . . . . . . . . 
Eigenreflex der Wadenmuskeln5 • 

Blinzelreflex8, 9. . . . . . . 
Achillessehnenreflex10 
Eigenreflexe (Handbeuger5) • 

Zehenbeugereflexll 
Adaptationsreflex12 
Eigenreflexe, kurze. FuBmuskeln2. 
Eigenreflexe der vVadenmuskeln5 • 

Reflekt. kompensatorische Augenbewegungen nach Drehungsreflex13 
Schlingreflex14 . . . . . . . . . . . . . 
Bauchdeckenreflex (Periostreflex}15 . . . 
Bauchdeckenreflex (Neuromusk. Reflex}15 . 
Psychogalvanischer Reflexl6, 17. . . . . . 
Psychoplethysmographischer Reflex16,17 
Reflexe auf starken Schall- und Lichtreiz . . . . . . . . .} 
Reaktionszeiten auf Schall und Licht bei denselben Personen 18 
Pupillenreflex 19 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Schlingreflex, elektrische Reizung14 . . . . . . . . . . . . . . 
Abwehrreflexe20,21 (Klinische Untersuchungsmethode, Zurtickziehen 

des Beines auf schmerzhaften Reiz.) . . . . . . . . . . 

} 

Reflexzei t in 
msec = 1/1000 sec 

7 
8-11 

10-150 
15-17 

17 
19 

25-30 
25-28 
26-37 
28-217 
22-44 

29 
40-88 

40 
43-55 
45-47 
50-80 
80-480 

86 
100 

100-3500 

111-199 
193-258 

188 
150-200 

250-40000 

1 HOFFMANN, P.: Untersuchungen tiber den Eigenreflex, S.48 (1922). 
2 FELIX, K: Z. BioI. 77', 231-240 (1923). 
3 WERTHEIM-SALOMONSON: Fol. neurobiol. 4, 1 (191O). 
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4 GOWERS, W. R.: Medico-chirurg. Transact. 6~, 269 (1879) (ref. Virchow·Hirschs Jber.). 
5 HANSEN, K U. P. HOFFMANN: Z. BioI. 53, 99-106 (1920). 
6 MAYER, C.: Z. Neur. 9~, 396-400 (1924) - Ber. Physiol. 30, 128 (1925). Beim Nieder

drticken der Grundphalange (deshalb Grundgelenkreflex) eines dreigliedrigen Fingers kommt 
eine reflektorische Kontraktion der Daumenballenmuskulatur zustande, deren Aktions· 
strome registriert werden. 

7 JENDRASSIK, E.: Dtsch. Arch. klin. Med. 5~, 569-600 (1894). 
8 DITTLER, R. U. S. GARTEN, Z. BioI. 68, 499-532 (1918). 
9 EXNER, S.: Pfltigers Arch. 8, 526 (1874). 

10 HOFFMANN, P.: Untersuchungen tiber die Eigenreflexe, S.57 (1922). 
11 SCHRIJVER, Dtsch. Z. Neur. u. Psych. 83, 661 (1923). 
12 FOIX, CH. U. A. THEVENARD: Revue neur. 30, 449-468 (1923) - Ber. Physiol. ~3, 

452 (1924). Wird beim gesunden Menschen unter Ausschaltung seiner aktiven Mitwirkung 
eine Gelenkstellung passiv geandert, so kontrahieren sich reflektorisch diejenigen Muskeln, 
deren aktive Kontraktion die neue Gelenkstellung herbeigeftihrt haben wtirde. (Der Muskel
tonus adaptiert sich an die neue SteHung, daher Adaptationsreflex.) 

13 DODGE, R.: J. of exper. Psychol. 4, 247-269 (1921). 
14 WULFFTEN-PALTHE, P. M. VAN: Nederl. Tijdschr. Geneesk. 69, 562-576 (1925). 
15 GUILLAIN, G., A. STROHL U. TH. ALAJOUANINE: C. r. Soc. BioI. 90, 285-287 

(1924). 
16 UHLENBRUCK, P.: Z. BioI. 81, 51-56 (1924). 
17 GILDEMEISTER, M. u. Mitarbeiter: Pfltigers Arch. ~OO, 251-284 (1923), bes. Ab-

handl. III. 
18 GAYDA, T.: Arch. di Sci. bioI. 6, 169-190 (1924). 
19 GRADLE, H. S. u. E. B. EISENDRAHT: Klin. Mbl. Augenheilk. 'n, 311-313 (1923). 
20 STROHL, A.: Les reflexes d'automatisme medullaire. Paris 1913, zitiert nach GOLD FLAM : 

Z. Nervenheilk. 80, 238-269 (1923). 
21 GOLDFLAM, S.: Z. Nervenheilk. 80, 238-269 (1923). 
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Tabelle 1 (Fortsetzung). 

Bezeichnnng des Reflexes 

Chemische Reflexe1 . . . . . . . . . . • . . . . . . . . . • 

Warmereflex beim Hemiplegiker1 • • • • . . • • • • . . • • • 

Nystagmus nach Vorbringen des Kopfes in die Maximumstellung~ 
Reflex solaire3 

Kalorischer Nystagmus4 

Respirationsreflex5 

Dermographia reflexiva6 

Kaltedarmreflex 7 

Spurenreflexe8 • • • • • • • • 

Axonreflexe nach peripheren Verletzungen9 

Bedingte Reflexe10 •••••••••• 

Reflexzeit in 
msec = 1/1000 sec 

250-34000 
1800-16200 
4000--10000 

einige Tausend 
9000-42000 

10000-12000 
20000-60000 
30000-90000 

bis 180000 

I 
2-3 Wochen 

W ochen bis Monate 

nicht der Fall war. Man wurde also)m Falle der PAWLowschen Versuche, bei 
denen zweifellos psychische Erscheinungen zur Beobachtung kommen, besser von 
bedingten Reaktionen als von bedingten Reflexen sprechen. 

Die Abgrenzung zwischen Reaktion und Reflex hat sich in den letzten Jahren 
immer mehr verwischt. WEINBERGll spricht von "psycho-physiologischen Re
flexen" bei allen korperlichen Anderungen infolge von Reizen, die fur die Versuchs
person eine psychische Bedeutung haben (psychogalvanischer, psychoelektro
kardiographischer, psychoplethysmographischer usw. Reflex). ALLEN und WEIN
BERG12 reden sogar von einem "Geschmackssinnesreflex" bei Prufung der Ge
schmackssinnesempfindungen. Bei PAWLOW13 findet man sogar Ausdrucke wie 
Nahrungs- und Orientierungsreflex, Zielerstrebungsreflex, Befreiungsreflex, Ser
vilitatsreflex der Russen u. a. Bezeichnungen. Ob diese Lockerung der Begriffe 
in einem tatsachlichen Ubergang beider Erscheinungen begrundet is~ oder nicht, 
ist hier nicht der Ort zu untersuchen. 

Wurde man die eingangs gegebene Definition der Reflexzeit auf die beding
ten Reflexe anwenden, so hatte man zwei Moglichkeiten, wie man das tun will, 
je nachdem, was man als Reiz definieren will. Man konnte als Reflexzeit der be
dingten Reflexe die Zeit betrachten, die vergeht vom Beginn der Dressur (Reiz
beginn) bis zum Auftreten des bedingten Reflexes (Eintritt des Reizerfolges). 
Diese Zeit ist sehr verschieden fur die verschiedenen bedingten Reflexe, aber 
immer ungeheuer lang gegen die gewohnlichen Reflexzeiten. So berichtet STRO
GANOFF14, daB eine Differenzierung bei drei Reizerzeugern erst nach 160 Experi-

1 KAUFFMANN, F. u. W. STEINHAUSEN: Pfliigers Arch. 190, 12-40 (1921). 
2 FISCHER, M. H.: Pfliigers Arch. 213, 74-111 (1926). 
3 CLAUDE, H. L., L. GARRELON u. D. SANTENOISE: J. PhysioL et Path. gen. 22, 858 bis 

871 (1924) - Ber. PhysioL 31, 706 (1925). 
4 FRENZEL, H.: Arch. Ohr- usw. Heilk. 113, 233-269 (1925). 
5 DANIELOPOLU, D., D. SINICI u. C. DIlVIITRIU: C. r. Soc. BioI. 91, 497-500 (1924) -

Ber. PhysioL 29, 97 (1925). 
6 BOWING, H.: Dtsch. Z. Nervenheilk. 76, 71-133 (1923) - Ber. PhysioL 21, 108 

1924). 
7 FRIEDRICH, L. v. u. G. BOKOR: Arch. Verdgskrkh. 35, 332-336 (1925) - Ber. PhysioL 

33, 865 (1926). 
8 PAWLOW, J. P.: Die hOchsteNerventatigkeit, S. 186. Miinchen: J. F. Bergmann 1926. 
9 LERICHE, R.: Rev. de Chir. 43, 579-589 (1924) - Ber. PhysioL 31, 285 (1925). 

10 PAWLOW, J. P.: Erg. PhysioL ll, 357 (1911). 
11 WEINBERG, A. A.: Z. Neur. 86, 375-390 (1923) - Ber. PhysioL 25, 94 (1924). 
12 ALLEN, F. u. M. WEINBERG: Quart. J. exper. PhysioL 15, 385-420 (1925) Ber. 

Physiol. 35, 509 (1921)). 
13 PAWLOW, J. P.: Die hOchste Nerventatigkeit, S.250ff. (1926). 
14 STROGANOFF, A.: Vortrag auf d. II. Allr. Psycho.-Kongr. yom 8. I. 1924 - vgl. 

Ber. PhysioL 25, 237 (1924). 
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Tabelle 2. Reflexzeiten beim Tier. 

Bezeichnung des Reflexes 

Patellarre£lex (Kaninchen 1) • 

Patellarreflex (Katze2 ) • • • 

Lidschlagreflex (Taube3 ) • • 

Schwanzreflex (Taube3). • • 

Gleichseitiger Beugereflex (Katze2 ) 

Zungen-Kiefer-Reflex (Hund4). • • 

Ohrmuschelreflex (Meerschweinchen5) 

Triceps-surae-Reflex (Frosch6 ) 

Flugreflex (Taube3) • • • • • • • • 

Kontraktionsreflex (BlutegeF) 
Reflektorisches Sympathicogramm der Pupillen- bzw. Speichelnerven 

nach Ischiadikusreizung (Hund, Katze8) ••• 

Stachelreflex auf mechanischen Reiz bei SeeigeIn9 
Hemmungsreflex (BlutegeJ7) . . . . . . . . . 
Fliigelkontraktionsreflex Aplysia1o . . . . . . . 
Sympathicogramm (vgl. oben) nach Schallreiz8 • 

Schlingreflexll • . . . . . . . . . 

Pupillenreflex12 • • • • • • . • • 

Nickhautreflex13 (Katze) . . . . . 
Schattenreizreflex14 bei Seesternen. 
Darmreflex (Meerschweinchen4) • • 

Reflexzeit in 
msec = 1/1000 sec 

3,3-16 
5,3-12,5 
7,3-21 
11-47 

11,2-18,3 
11,4-17,8 

18-26 
25-55 
26-52 
25-800 

40-600 
110-280 
170-210 
140-270 

180 
200-600 
300-900 
490-875 
500-850 

700 
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TURcKscher Reflex15 (chemische Reizung) 1 Sek. bis 97 Min. 
Kontraktionsreflex der Glocke von Medusa Gonionema Meerbachii 

nach Lichtreiz16 • • • • • • • • • • • • • . . • • • • • • 5-10 Sekunden 

mentiertagen und iiber 360 Wiederholungen des Differenziererzeugers zum Erfolg 
fiihrte. LEONOW17, der an Kindern experimentierte, gibt zwar die Dauer seiner Ver
suche nicht an, aber aus der Anzahl der notigen Kombinationen (36, 83, 25 usw.) 
ist zu schlieBen, daB zur Ausbildung der von ihm untersuchten Spurenreflexe auch 
am Menschen Tage und W ochen notig sein konnen. 

Die zweite Moglichkeit, bei den bedingten Reflexen eine Reflexzeit zu defi
nieren, ware die, daB man als Reizbeginn den Anfang des Reizes in dem betreffen
den Einzelversuch, in dem man den bedingten Reflex priift, annimmt. In diesem 
Fall sind die Zeiten gewohnliche Reflexzeiten. Diese Zeiten konnen allerdingR in 

1 SCHEVEN, U.: Allg. Z. Psychiatr. 61, 764 (1904). 
2 JOLLY, W. A.: Quart. J. exper. Physiol. 4, 67-87 (1911). - Literatur auch noch bei 

L. BALLIF, J. F. FULTON U. E. G. T. LIDDELL: Proc. roy. Soc. Lond. B 98, 589-607 (1925). 
3 DITTLER, R. U. S. GARTEN: Z. BioI. 68, 499-532 (1918). 
4 ISAYAMA, S.: Z. BioI. 82, 81-90 (1924). 
5 IWAKI, S.: J. Biophysics 1, 10-11 (1923) - Ber. Physiol. 32, 336 (1925). 
6 ISIDKAwA, H.: Z. aUg. Physiol. tt, 150-167 (1910). 
7 BETHE, A.: Pfliigers Arch. 122, 1-36 (1908). 
8 BYRNE J. und W. EINTHOVEN. Americ. Journ. of physiol. 65, 350 (1923). 
9 UEXKULL, J. V.: Z. BioI. 34, 319-339 (1896). 

10 FROHLICH, F. W.: Z. aUg. Physiol. tt, 141-144 (1910). 
11 ZWARDEMAKER: Vgl. P. M. VAN WULFFTEN - PALTHE: Nederl. Tijdschr. Geneesk. 

69, 1. Abtl., 562-576 (1925) - Ber. Physiol. 31, 108 (1925). 
12 BRAUNSTEIN: Zur Lehre v. d. Inn. d. Pupillenbewegung 1894 (zitiert nach KARPLUS 

U. MEIDL: Pfliigers Arch. 203, 535 (1924). 
13 KARPLUS u. KREIDL: Pfliigers Arch. 203, 535 (1924). 
14 UEXKULL, I. V.: Z. BioI. 34, 319-339 (1896). 
15 HEINEKAMP, W. I. R.: J. Labor. a. clin. Med. 10,763-769 (1925) - Ber. Physiol. 

25, 746 (1924). 
16 YERKES, R. M.: Amer. J. Physiol. 6, 279'-307 (1903). Es wird der EinfluB der Licht

starke, der Temperatur, der GroBe des Tieres und anderer Faktoren auf die Reflexzeit fest
gesteUt. Als Extremzahlen kommen Werte von 1,5 und 65 Sekunden vor. 

l? LEONOW, W. A.: Pfliigers Arch. 214 (1926). 
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bestimmten Fallen durch die Tatsache, daB wir es bei den bedingten Reflexen 
nicht mit Reflexen, sondern mit Reaktionen zu tun haben, besonders groBe Werte 
annehmen. So findet z. B. LEONOW1 bei den sog. Spurenreflexen bei Kindem Re
flexzeiten (er nennt sie Latenzperioden) von 15-55 Sekunden 

Man kann Hunde direkt auf lange Reflexzeiten mit Hilfe der Spurenreflexe 
dressieren. PAWLOW2 gibt hierfiir folgendes Beispiel: Kombiniert man einen in
differenten Reiz mit einem unbedingten Reiz (Fiitterung) derart, daB man den 
unbedingten Reiz erst drei Minuten nach dem Beginn des indifferenten Reizes ein
fiihrt, so erhalt man nach vielen Wiederholungen schlieBlich einen bedingten Re
flex auf den indifferenten Reiz, der auch drei Minuten nach Beginn des indiffe
renten Reizes einsetzt. Hier haben wir also eine wirkliche Latenzzeit eines Re
flexes von drei Minuten. Diese langen Reflexzeiten fiihrt PAWLOW auf Hemmun
gen zuriick. 

Zwischen den langen Zeiten fiir die bedingten Reflexe und den relativ kurzen 
Zeiten der gewohnlichen Reflexe liegen die Reaktionszeiten beim Menschen, die 
dadurch charakterisiert sind, daB als Bedingung fUr ihre Messung der Befehl an 
die Versuchsperson eingefUhrt ist, moglichst kurz auf einen auBeren Reiz hin zu 
reagieren. Es ware eine reizvolle Aufgabe, eine Beziehung zu suchen zwischen den 
gewohnlichen Reflexzeiten, den Reaktionszeiten und den Zeiten fUr die bedingten 
Reflexe. Es ware denkbar, daB aus dem kontinuierlichen Ubergang der Zeiten 
auf die Verwandtschaft der drei genannten Erscheinungen geschlossen werden 
konnte, eine Auffassung, die offen bar durch die Lockerung der Begriffe Reflex 
und Reaktion angebahnt ist. Auf der anderen Seite scheint man anzunehmen, 
daB durch die Beifiigung des psychischen Elementes eine prinzipiellneue Kom
ponente eingefiihrt wird, die mit naturwissenschaftlichen Methoden nicht erfaBt 
werden kann. Da iiberdies die Reaktionszeiten in einem besonderen Kapitel 
dieses Handbuches abgehandelt werden, solI die Erweiterung des Begriffes Re
flex hier nicht Platz greifen, vielmehr wollen wir ausdriicklich aIle Vorgange von 
der Betrachtung ausschlieBen, bei denen ein psychisches Geschehen angenommen 
wird. 

Die bedingten Reflexe sollen also von der Betrachtung ausgeschlossen sein. 
Nur ein einziger Fall gehort in unser Kapitel. Neuerdings hat namlich FRoLoFF3 

nachgewiesen, daB bedingte Reflexe auch bei Fischen auftreten konnen, denen ein 
Rindenapparat in der Vorderhimhemisphare fehlt, also ein Organ, auf das die 
psychischen Erscheinungen im allgemeinen bezogen werden. Diese bedingten 
Reflexe wiirden also in unser Kapitel hineingehoren. Erwahnt sei deshalb, daB 
FROLOFF als Latenzzeit dieser bedingten Reflexe (starke Tauchbewegungen auf 
Licht- und Schattenreize bei elektrischen Schlagen als unbedingten Reizen) 1-2 
Sekunden gefunden hat. Wie groB die Zeit yom Beginn des Versuches bis zum 
Auftreten des bedingten Reflexes, also die Reflexzeit im iibertragenen Sinne war, 
ist nicht angegeben. Da wir uns auf eine allgemeine Analyse der bedingten Re
flexe nicht einlassen wollen, so ist die Ermittelung dieser Zeit in diesem speziellen 
FaIle fiir uns auch ohne Bedeutung. 

Bei der Betrachtung der Tabelle del' Reflexzeiten ist neben der groBen Va
riation der Reflexzeiten bei verschiedenen Reflexen vielleicht am auffalligsten die 
groBe Streuung der Reflexzeitwerte fiir den einzelnen Reflex. Der erste Eindruck 
wird der sein, daB es unmoglich ist, aus solchen Zahlen die zentrale Leitungsver
zogerung zu berechnen. Wenn die Gesamtreflexzeit solchen Schwankungen unter
worfen ist, wie wird ein sicherer Wert fiir die Ubertragungszeit im Zentralorgan 

1 LEONOW: Zitiert auf S. 671. 
2 PAWLOW, 1. P.: Die hOchste Nerventatigkeit, S. 186. Mtinchen: J. F. Bergmann 1926. 
3 FROLOFF, 1.P.: Pfliigers Arch. 208,261-271 (1925). 
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daraus zu berechnen sein, besonders wenn man bedenkt, wie klein die Ubertragungs
zeit sein muB (V gl. S. 667). 

Andererseits haben die Messungen des einzelnen Forschers, an derselben 
Versuchsperson gemessen, unter sich oft sehr gleichmaBige Resultate ergeben. 
So fand HOFFMANN! fUr die Latenzzeit des Eigenreflexes der FuBstrecker bei Rei
zung des Nerven in der Kniekehle am Menschen folgende Werte (in msec.): 

Vp.H. Vp. St. Vp. G. 

25,7 28,9 25,7 26,3 
25,5 28,8 26,4 26,0 
25,6 29,2 25,8 25,8 
24,7 29,0 25,7 
25,2 29,3 26,2 
25,1 28,8 26,5 

Der groBte Wert ist bei Vp.H. um 4% bei Vp. St. um 1,8%, bei Vp. G. um 3,1 % 
groBer als der kleinste Wert bei derselben Versuchsperson, wahrend die Schwan
kungen vom kleinsten bis zum groBten Wert fiir alle drei Vp. gemeinsam berechnet 
23% betragen. In derTabelle (S.669) finden wir Schwankungen um viele 100% 
und mehr. 

An dem maschinenmaBigen Ablauf wenigstens bestimmter Reflexe kann so
mit kein Zweifel sein. 

Die Streuung der Werte fUr die Reflexzeit bei dem einzelnen Reflex muB 
daher hervorgerufen sein durch die Verschiedenheit der Bedingungen, unter denen 
die Messungen vorgenommen wurden. Als ein Beispiel seien die Ergebnisse der 
Reflexzeitmessungen fUr den Blinzelreflex bei elektrischer Reizung beim Menschen 
angefUhrt. EXNER2 fand fiir diesen Reflex als Reflexzeit 58-66 msec, GARTEN3 
40-41 msec., DITTLER und GARTEN4 37,2-42,9 msec. Die Abweichungen def 
Messungen der Beobachter sind untereinander sehr bedeutend, jedoch stimmen die 
Messungen des einzelnen Forschers unter sich oft weitgehend iiberein. Die ein
zelnen Untersucher haben also aHer Wahrscheinlichkeit nach nicht dasselbe ge
messen, sondern jeder etwas anderes. Es erscheint notig, zuaHererst zu unter
suchen, was bei einer Reflexzeitmessung eigentlich gemessen wird. Es ist offen
bar eine Summe von Zeiten, deren genaue Prazision und Analyse von groBer 
Wichtigkeit ist. 

Die Summanden der Reflexzeit sind: 
1. Die Latenzzeit des receptorischen Organs, d. h. die Zeit, die vergeht vom 

Beginn des Reizes bis zum ersten Auftreten der Erregung in dem zum receptori
sc4en Endorgan geh6rigen receptorischen Nerven. Bei direkter Reizung des Ner
ven vertritt der Nerv das Endorgan. 

2. Die Leitungszeit im receptorischen Nerven zum Zentrum. 
3. Die Ubertragungszeit im Zentrum (diese Zeit wird bekanntlich auch bis

weilen reduzierte oder reine Reflexzeit genannt). 
4. Die Leitungszeit im effektorischen Nerven zur Peripherie. 
5. Die Zeit von dem Eintreffen der Erregung im effektorischen Organ bis 

zum Sichtbarwerden dieser Erregung (Latenz des effektorischen Organs). 
Um eine VorsteHung von der absoluten GroBe der Summanden der Reflexzeit 

und ihrem gegenseitigen GroBenverhaltnis zu geben, sei als Beispiel eine Berech
nung aus neuester Zeit von P. HOFFMANN5 mitgeteilt. P. HOFFMANN berechnet 

1 HOFFMANN, P.: Untersuchungen tiber die Eigenreflexe 1922, 53. 
2 EXNER, S.: Pfltigers Arch. 8, 526 (1874). 
3 GARTEN, S.: Pfltigers Arch. 71, 477 (1899). 
4 DITTLER, R. U. S. GARTEN: Z. BioI. 68, 499-532 (1918). 
5 HOFFMANN, P.: Untersuchungen tiber die Eigenreflexe, S.57. Berlin 1922. 
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nach Angaben von F. A. HOFFMANN die einzelnen Summanden beim Achilles· 
sehnenreflex beim Mensehen folgendermaBen: 

1. Latenzzeit des receptorischen Organs. . . . . . 0 msec 
2. u. 4. Nl'rvenleitungszeit. . . . . . . . . . . . 21 " 
5. Latenzzeit des effektorischen Organs. . . . . . 3 " 

zusammen: 24 msec 
Als Reflexzeit wurde gemessen . . . . . . . . . 26 " 

Ala Differenz der beiden Zeiten, also als Zeit fiir die zentrale Uberleitung (Sum. 
mand Nr.3), ergibt sieh daraus der Wert von 2 msee. Die hier gegebene Be
reehnung ist die erste einer langeren Reihe von Bereehnungen. Die darauf·· 
folgenden Bereehnungen geben als zentrale Uberleitungszeiten andere Zahlen: 
- 3 msec, + 6, + 2,7 msee usw. Das Mittel aus 13 Versuchen an normalen 
Personen betragt 3 msee. 

Danaeh fallen naeh HOFFMANN fiir den Aehillessehnenreflex von der ge· 
samten Reflexzeit auf die Latenzzeit des reeeptorisehen Organs 0%, auf die Ner
venleitungszeit 76 %, auf die Latenzzeit des effektorisehen Organs 12 % und auf 
die zu bereehnende zentrale Uberleitungszeit im Mittel gleiehfalls 12 % . 

Wir konnten den angegebenen Mittelwert von HOFFMANN mit den Mittelwerten 
anderer Autoren vergleiehen, aus diesen Mittelwerten wieder ein allgemeines Mittel 
nehmen, und dieses Mittel ala den wahrseheinlichsten Wert der Leitungsverzoge. 
rung betraehten. Dieses Verfahren ist aber nieht angangig. Da es sieh bei der 
Bestimmung der Reflexzeit um eine Summe von Zeiten handelt, und die zu be
rechncnde zentrale Vherleitungszeit nur einen geringen Prozentsatz der Gesamt
zeit darstellt, ist zu allererst festzustellen, mit welcher Genauigkeit die einzelnen 
Summanden bestimmt werden konnen. DaBeine negative zentrale Uberlei
tungszeit, wie sie bei der Bereehnung von HOFFMANN mit -3 msee vorkommt, 
unmoglich ist, ist von vorneherein klar. Die zentrale Ubertragungszeit kann 
hoehstensgegen den Wert 0 konvergieren, aber sie kannniemalsnegativwerden. 

Wir miissen also zuerst feststellen, mit welcher Genauigkeit die einzelnen 
Summanden bestimmt werden konnen, und dann uns fragen, ob wir berechtigt 
sind, Mittelwerte fiir die zentrale Uhertragungszeit zu bereehnen, die von irgend~ 
einer Bedeutung sind. 

Latenzzeit des receptorischen Organs. 
In der ala Beispiel angefiihrten Berechnung von HOFFMANN ist die Latenzzeit 

des receptorisehen Organs gleich 0 gesetzt. An anderer Stelle schreibt HOFF

MANN: "Es erseheint dem Verfasser heute ehenso berechtigt, die Latenz der sen
siblenNervenendigungen als versehwindend klein anzunehmen, wie sie fiir 2,9 msec 
anzusetzen"l. 

Wenn die Latenzzeoit des reeeptorisehen Organs nur mit einer Genauigkeit 
von 2,9 msee bekannt ist, wird die zentrale Dberleitungszeit, also eine even
tuelle Leitungsverzogerung im Zentralorgan, auf deren Feststellung es ja an
kommt, aueh nur mit einer Genauigkeit von 2,9 msee bestimmt werden konnen. 
Da die zentrale Vbertragungszeit ohne Verzogerung zu 0,07 msee bereehnet 
wurde (vgl. S. 667), so besagt eine Genauigkeit von 2,9 msee im Grunde niehts 
andcres, als daB man auf eine Bestimmung der Leitungsverzogerung iiberhaupt 
verzichten miiBte. 

Wir stoBen also schon hier bei der Betraehtung der ersten Summanden 
der Reflexzeit auf eine fundamentale Frage, namlieh der naeh der Genauigkeit 

1 HOFll'MANN, P.: Abderhalden, Hdb. der bioI. Arbeitsmeth. Lief. 120, 401 (1924). 



Latenzzeit des receptorischen Organs. 675 

der Bestimmung der Latenzzeit des receptorischen Endorgans. Um sie zu be
antworten, miissen wir etwas weiter ausholen. Unter der Latenzzeit des re
ceptorischen Organes wurde verstanden die Zeit, die vergeht vom Beginn des 
Reizes, der das receptorische Endorgan trifft, bis zum Beginn der Tatigkeit im 
receptorischen Nerven. In dieser Zeit steckt eine Komponente, die sich auf den 
Reiz bezieht und die sich wenigstens theoretisch bestimmen la13t. Diese Zeit 
(Reizzeit oder Nutzzeit des Reizes) kann wohl sehr klein, aber wenigstens theore
tisch niemals Null werden. 

Uber diese Reizzeit und ihre Abhangigkeit von verschiedenen Faktoren, be
sonders von der Reizstarke sind in den letzten J ahren eine gro13e Anzahl von 
theoretischeni und experimentellen Untersuchungen angestellt worden. Es sei 
nur erinnert an die Arbeiten von NERNST2 und HILL3 tiber die Erregungsgesetze 
bei elektrischem Reiz, von HECHT' tiber die Reizgesetze bei optischem Reiz, von 
KAUFFMANN und STEINHAUSEN5 tiber die Reizzeiten bei chemischem Reiz, schlieB
lich von LASAREFF6 , PIERON7 u. a. tiber allgemeine Erregungsgesetze. Das wesent
liche Ergebnis dieser Untersuchungen ist die Feststellung, da13 die Reizzeit im all
gemeinen um so gro13er wird, je schwacher die Reizstarke ist. 1m einfachsten Fall, 
namlich dem der umgekehrten Proportionalitat zwischen Reizzeit und Reizstarke, 
kommen wir zu einem "Hyperbelgesetz", wie es wohl sicher fUr den ersten Teil der 
optischen Erregung Gtiltigkeit hatS. Hier entspricht es dem BUNSEN-RosCOE
schen Gesetz auf rein physikalischem Gebiete. Eine solche physikalische Kom
ponente hat aber jeder Erregungsvorgang, und so wird man erwarten konnen, da13 
bei jedem Erregungsvorgang eine ahnliche Abhangigkeit von der Reizstarke auf
treten wird, die rein durch die physikalische Natur des Reizes bedingt ist. Die 
einfache umgekehrte Proportionalitat zwischen Reizstarke und Reizzeit wird nur 
ein spezieller Fall dieser physikalischen Abhangigkeit sein. Ftir den elektrischen 
Reiz z. B., bei dem nach der NERNsTschen Theorie die Konzentrationsanderung 
von Elektrolyten an der Reizstelle den physikalischen Reiz darstellt, findet man 
ein Quadratgesetz 9 : 

eine Formel, die durch HILLIO eine starke Erweiterung erfahren hat. 
1st der Reiz ein chemischer oder wird durch den Reiz ein chemischer Vorgang 

ausgelOst, der die biologische Erregung erst wieder hervorruft, und ist die Zeit 
dieses chemischen Vorgangs maBgebend fUr die Gesamtdauer aller beobachteten 
Prozesse, so werden wir hier Formulierungen ffir das Reizgesetz erhalten, wie sie 
von LASAREFFll vorgeschlagen werden. Der allgemeine Ausdruck ffir die Abhangig
keit der Reizzeit. (t) von der Intensitat (i) des Reizes kann dann folgenderma13en 
geschrieben werden: k 

t = kIlnk-~" 
3 - ~ 

Die k sind Konstante. 

1 Uber den Wert bzw. Unwert der mathematischen Formulierung sog. Reizgesetze 
ohne geniigende Begriindung der Formeln vgl. NERNST: Pfliigers Arch. 1%%, besonders Seite 
299 (1908). 

2 NERNST, W.: Pfliigers Arch. 1%%, 275-314 (1908). 
3 HILL, A. V.: J. of Physiol. 40, 190 (1910). 
4 HECHT, S.: Naturwiss. 13, 660-661 (1925) - Ber. Physiol. 33, 892 (1926). 
5 KAUFFMANN u. W. STEINHAUSEN: Pfliigers Arch. 190, 12-14 (1921). 
6 LASAREFF, P.: Naturwiss. 13, 659-660 (1925) - Ber. Physiol. 19%6, 33-891). 
7 PIERON, H.: Annee psychol. ~~, 58-142 (1922) - Ber. Physiol. ~I, 426 (1924). 
8 HECHT, S.: J. opt. Soc. Amer. 5, 227-231 (1921) - Ber. Physiol. %1, 44 (1924). 
9 NERNST: a. a. O. 10 Hrr...L: a. a. O. 

11 LASAREFF, P.: Die physikalisch-chemische Theorie der Reizung. Naturwiss. 10, 1123 
bis 1128 (1922) - Ber. Physiol. 18, 201 (1923) - vgl. auch PHiigers Arch. 194, 296 (1922). 
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Es ist nach allem daher nicht anzunehmen, daB das einfache "Hyper bel
gesetz" fiir die Abhiingigkeit zwischen Reizstiirke und Reizzeit, wie es fiir einzelne 
Reizarten gilt und zuerst von FROSCHL1 als allgemeines Reizgesetz postuliert 
wurde, fUr aIle Reizarten anwendbar ist. Die Bestrebung, wie sie z. B. besonders 
von PIERON2 getiitigt werden, das Hyperbelgesetz auf allen Gebieten der Sinnes
physiologie und damit natiirlich auch der Reflexlehre bestiitigt zu finden, haben 
daher wohl nur heuristischen Wert. Neuerdings gibt auch PIERON3 eine kom
pliziertere Formel, die einer Parabel h6herer Ordnung entsprechen wiirde. 

Beziiglich der Theorie dieser Gesetze sei auf die Artikel von CREMER (Bd.8) 
und BR<EMSER (Bd. 8) in diesem Handbuch verwiesen. Hier sollen nur die quali
tativen Befunde, d. h. die gemessenen Reizzeiten seIber, besprochen werden. 
Dabei handelt es sich nicht darum, festzustellen, wie lang der Re~z in Wirklich
keit gedauert hat, sondern wie groB die wirksame Reizdauer (Nutzzeit nach GILDE
MEISTER4 ) war. 

Reizzeit fUr den elektrischen Reiz. 
Am einfachsten liiBt sich der Begriff der Nutzzeit und seine Bedeutung fiir 

die Reflexzeit am Beispiel des elektrischen Reizes zeigen. Die N utzzeit des Reizes 
ist nach GILDEMEISTER die Zeit, die ein Reiz andauern muB, um seine Wirkung 
zu entfalten. Wenn keine Verwechslung m6glich ist, k6nnen wir diese Zeit auch 
einfach Reizzeit nennen. Es ist also nicht die Zeit, die der Reiz wirklich andauert, 
sondern von der Gesamtreizzeit nur die Zeit, die hinreicht, um die volle Reizwir
kung zu erzielen. 

Die H.N.Z. ist die Zeit, wiihrend der ein konstanter Schwellenreizstrom 
flieBen muB, um eine Erregung in dem gereizten Gewebe zu setzen. Wird diese Zeit 
unterschritten, so tritt iiberhaupt keine Erregung ein. Daraus folgt aber weiter, 
daB bei Schwellenreizen die Erregung erst am Ende der H.N.Z. einsetzen kann, 
denn wiirde sie friiher einsetzen, so k6nnte man die Reizzeit kleiner machen um 
diesen Betrag, um den die Erregung friiher einsetzt wie das Ende der Nutzzeit, und 
das ist gegen die Definition der Nutzzeit. Offenbar ist die Priizisierung des Be
grilles Hauptnutzzeit und Nutzzeit nicht auf den elektrischen Reiz beschriinkt, 
sondern muB folgerichtig auf aIle Reizarten ausgedehnt werden5 . Aus der Ver
zogerung der Erregung infolge des Bestehens einer Nutzzeit folgt, daB die Nutz
zeit fiir die Deutung der Reflexzeit von groBer Bedeutung werden kann. rst niim
lich die Nutzzeit bei einer Reflexerzeugung von irgendeinem nennenswerten Be
trag, so muB sie als Summand der Reflexzeit in Rechnung gestellt werden. 

GILDEMEISTER6 gibt fiir die Hauptnutzzeit, d. h. die Nutzzeit bei rechteckigen 
Stromst6Ben und minimalen Reizen, folgende Tabelle7 : 

M. biceps 
M. tib. antic. 
Gesichtsmuskeln 

(vom Nerven aus) 1-2 msec. 
5-8 msec. 
4-8 msec. 

Es handelt sich hier um Nutzzeiten am motorischen menschlichen Nerven. Fiir 
den receptorischen Nerven werden iihnliche Schwankungen zu erwarten sein. Bei 
langsam ansteigenden Stromen findet GILDEMEISTER fUr den Froschgastrocnemius 
eine Nutzzeit bis 40 msec. Bei NERNST 8 werden Nutzzeiten bis zu 200 msec 

1 FROSCHL, P.: Z. allg. PhysioI. 11, 43-65 (1910). 
2 PIERON, H.: Annee psychoI. 22, 58-142 (1922). - Ber. PhysioI. 21, 426 (1924). 
3 PIERON, H.: C. r. Acad. Sci. 181, 818-819 (1925) - Ber. PhysioI. 35, 141 (1926). 
, GILDEMEISTER, M.: Z. BioI. 62, 358-396 (1923). 
6 VgI. F. KAUFFMANN u. W. STEINHAUSEN: Pfliigers Arch. 190, 25 (1921). 
6 GILDEMEISRER, M.: Z. BioI. 62, 358-396 (1913). 
7 GILDEMEISTER, M.: a. a. O. S. 369. 
B NERNST: a. a. O. S. 291. 
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(fiinf Perioden in der Sekunde) angenommen, bei denen das Quadratwurzelgesetz 
noeh gilt. 

Wiehtig ist nun die Frage, wie groB ist die Nutzzeit bei Induktionssehlagen, 
denn solehe werden als elektrisehe Reflexreize meist allein verwandt. Dazu muB 
man wissen, wie lange maximal ein Induktionssehlag iiberhaupt dauern kann. 
Denn die Nutzzeit kann nieht groBer sein wie die Stromdauer in der sekundaren 
Spirale. Es gibt nur eine Angabe von GILDEMEISTER1, aus der Nutzzeiten bei In
duktionsschlagen zu ersehen sind, und die betreffenden Versuche gelten noch dazu 
bei Anlegen eines Nebenschlusses zum Nerven. GILDEMEISTER findet fiir die Nutz
zeiten bei Induktionsschlagen folgende Zeiten: 

I Rollenabstand I NebenschlieBnng Nutzzeit Reizart zum Nerven bei Minim:~uCkUngen 
Ohm msec 

Offnungsinduktionssc hlag 20,3 
I 

5000 0,8 

" 
17,6 1000 1,2 

SchlieBungsschlag . 15,3 
I 

1000 9,3 
15,5 5000 14,8 

Die Bestimmung ist an einem Nervmuskelpraparat von Rana esculenta ge
macht mit einem mittelgroBen Induktorium mit Eisenkern. 

Als Resultat werden wir anmerken, daB die Nutzzeit bei den gewohnlichen 
Offnungsinduktionsschlagen immerhin bis zur GroBe von 1 Millisekunde an
wachsen kann, wahrend sie fiir SchlieBungsschlage ganz bedeutend groBer bis 
10 msec und dariiber werden kann. 

Eine genaue Nachpriifung der Induktionsstromkurve und -dauer diirfte fiir 
die hier angeregte Frage notig sein. Nach einigen Mitteilungen in der Literatur 
solI die Dauer des Offnungsinduktionsstromes viel langer sein konnen. BERN
STEIN2 findet die Dauer des Induktionsschlages 2-3 msec lang, und gibt an, einen 
oszillatorischen Vorgang mit 7300 Oszillationen in der Sekunde festgestellt zu 
haben. THC)RNER3 bestimmt mit dem Saitengalvanometer die Dauer eines ein
zelnen Offnungsinduktionsstromes eines gewohnlichen Induktionsapparates mit 
Eisenkern, in dessen Stromkreis ein Nervenstiick von 2 cm Lange eingeschaltet 
war, zu 3 msec. Aus den Angaben ist allerdings nicht ersichtlich, ob die Kurven 
analysiert wurden. 

Reizzeit bei chemischem Reiz. 
'Uber die Reflexzeiten bei chemischem Reiz ist in neuerer Zeit eme 

Arbeit von KAUFFMANN und STEINHAUSEN 4 erschienen. 

Tabelle. 
Ein dort gegebenes Versuchsergebnis sei 

hier angefiihrt. Es handelt sich dabei um 
einen sog. TURCKschen Versuch am Frosch. 
Die Hinterpfote eines Reflexfrosches taucht 
in eine Saure16sung von bestimmter Konzen
tration, und es wird die Zeit bestimmt vom 
Beginn des Eintauchens bis zum Eintritt des 
Beinanziehreflexes. Die Tabelle gibt die ge
fundenen Werte, die Abb.123a u. b die gra
phische Darstellung der Versuchsergebnisse. 

Konzentration der H,SO, I 
in % 

1 GILDEMEISTER, M.: a. a. O. S. 387. 
2 BERNSTEIN, S.: Ann. Physik 142, 54-88 (1871). 
3 THORNER, W.: Pfliigers Arch. 198, 375 (1923). 

0,05 
0,1 
0,3 
0,5 
1,0 
1,5 

Reflexzeit 
in Sekunden 

19,7 
8,8 
2,5 
1,8 
1,3 
1,2 

4 KAUFFMANN, F. U. W. STEINHAUSEN: Pfliigers Arch. 190, 12-40 (1921). 
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Die RegelmaBigkeit der Werte und die lange Dauer der Latenz spricht dafiir, 
daB es sich hierbei urn eine Abhangigkeit der physikalischen Reizzeiten von der 
Reizstarke handelt. Allerdings konnen auch manche Griinde dafiir angefiihrt 
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Abb.123. Refiexzeitkurvl'n fiir Sliurerelz. Abszissen: Konzentration der SliurI'n In Prozent. Stemchen: 
beobachtete Werte; ausgezogene Kurve: mathematische Hyperbel. (Nach KAUFJrMANN u. STEINHAUSEN: 

Pfliigers Arch. 190.) 

werden, daB auch das Zentralnervensystem an dem Auftreten der langen Zeiten 
mit verantwortlich ist. Ein strenger Beweis fiir die periphere Entstehung der 
langen Reflexzeiten ware nur in der Weise zu erbringen, daB man die Nutzzeiten 
der chemischen Reize bestimmte. Man miiBte die chemischen Reize unterbrechen 
konnen, also nur kurze Zeit die Raut mit der Saure in Beriihrung lassen. Versuche 
derart sind bis jetzt nicht angestellt. 

Reizzeit bei thermisehem Reiz. 
Auch die Reflexzeiten bei thermischem Reiz zeichnen sich ebenso wie die bei 

chemischem Reiz durch eine besonders lange Latenz aus. Wir entnehmen der 
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Abb. 124. Reflexzeit bei Temperatmrelz 
bei eloem Hemiplep;iker in Abhlingip;keit 
von der Temperatur. Stem~heo: beob
a~htete Werte; allsgezogene Kurve; be
rechnete HyperbeJ. (Nach KAUFFMANN 

U.8TEINHAUSEN: Pfiiigers Arch. 190.) 

Arbeit von KAUFFMANN und STEINHAUSENl die 
folgende Tabelle. In dieser Tabelle sind die 
Reflexzeiten verzeichnet, die bei einem Remi
plegiker nach thermischer Reizung der gelahm
ten und gefiihllosen Extremitat beobachtet 
wurden. Bei erfolgreicher Reizung trat eine Dor
salflexion des FuBes ein. Die Abb. 124 gibt die 
graphische Darstellung der Versuchsergebnisse. 

Reiztemperatur RefJexzeit Reiztemperatur Refiexzeit 
in 0 0 in Sekunden in 00 in Sekunden 

80 1,8 65 4,8 
77 2,2 63 5,8 
75 2,2 61 7,6 
72 2,4 60,5 8,2 
70 3,2 58,5 10,4 
68,5 3,4 55 16,2 
66 4,2 54 

Eine ahnliche Versuchsreihe, die zwar keine 
Reflexzeiten, sondern Em pfindungszeiten bringt, 
findet sich schon bei E. H. WEBER2 in Wagners 
Randworterbuch der Physiologie. Rier wird die 

1 KAUFFMANN, F. u. W. STElNHAUSEN: Pfliige1'8 Arch. ItO, 23 (1921). 
2 WEBER, E. H.: Wagners Handworterbuch der PhysioL 3, 2, 573 (1846). 
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Zeitbestimmt, die vergebt, bis nach Eintauchen in verschieden temperiertem 
Wasser die Schmerzempfindung auftritt. Bei WEBER nimmt die Empfindungs
zeit von 1,5 Sekunden bei 87,5° C bis 28 Sekunden bei 55° C zu. 

Nach GOLDSCHEIDERl ist die von WEBER mitgeteilte Reflexzeit identisch 
mit der Reizdauer, also gleich der gesuchten Nutzzeit. GOLDSCHEIDER nimmt an, 
daB die Zeiten fur die ubrigen Komponenten der Reflexzeit gegenuber dieser Reiz
zeit vernachlassigt werden kann. 

Es erscheint nicht ohne weiteres sicher, daB die lange Latenz dieses Warme
reflexes allein auf die lange Reizdauer zuruckzufUhren ist, dellTI aucb zentraleEin
flusse dUrften dabei mitsprechen. Bezuglich der Wirkung des Zentralorganes sei 
auf die Arbeit von KAUFFMANN und STEINHAUS EN hingewiesen. 

Reizzeiten im eigentlichen Sinne bei thermischer Reizung hat PUTTERs fest
gestellt. Nach PUTTER ist die Nutzzeit sehr viel kleiner 0,8-1,3 Sekunden. Bei 
den Untersuchungen von PUTTER bandelt es sich allerdings nicht urn schmerzaus
losende Reize, und es ist die Frage, ob auf dem eingeschlagenen Wege die Reiz
zeiten uberhaupt einwandfrei festzustellen sind. 

Eine wirkliche Entscheidung uber die Dauer der Nutzzeit durfte wohl erst 
moglich sein, wenn man die Versuche von ADRIAN und ZOTTERMANN3 (V gl. S. 668) 
auf die Bestimmung der Reflexzeiten anwendet. 

Reizzeiten bei optischem Reiz. 
Dber die Reizzeiten bei optischem Reiz hat IIECHT4 experimentelle und theo" 

retische Untersuchungen angestellt. Bei der Sehscbeide (Ciona intestinalis) und 
der gemeinen Klaffmuschel (Mya arenaria) ist die Reizzeit nach HECHT unter be~ 
stimmten Umstanden so groB, daB die ubrigen Zeiten der Vorgange im Reflex" 
bogen dagegen vernachlassigt werden konnen. Die Belichtun!/:szeit (also Reizzeit) 
kann bei niedrigster Reizintensitat bei Mya bis zu einer Sekunde und bei Ciona 
bis zehn Sekunden anwachsen. Erst nach dieser Zeit setzt die eigentliche Erregung 
des receptorischen Organes ein. Dabei gilt fUr die Abhangigkeit der Relichtungs
zeit (Reizzeit) von der Belichtungsstarke (Reizstarke) Rtreng das BUNSEN-RosCOE
sche Gesetz (Hyperbelgesetz). Vgl. dartiber das fruher auf S.675 Gesagte. 

Reizzeit bei mechanischem Reiz. 
Dber die Reizzeit bei mechanischem Reiz Hegen fast keine Angaben in der 

Literatur vor, so merkwUrdig dies erscheinen mag. Bei jedem mechanisch aus
gelOsten Reflex wird eine gewisse Zeit verstreichen vom Beginn der mechanischen 
Einwirkung bis zu dem Augenblick, in dem die mechanische Einwirkung so groB 
geworden ist, daB die biologischen Vorgange der Erregung einsetzen. Wird z. B. 
beim Hervorrufen des Patellarreflexes die Patellarsehne von dem Schlag eines 
Hammers getroffen, so wird die Deformation der Sehne eine bestimmte GroBe er" 
reicht haben mussen, bevor die Erregung beginnen kann. Nach HOFFMANN°, der 
die einzige eingehendere Erwagung uber diese Zeit angestellt hat, beginnt die Er
regung unmittelbar mit dem Beginn des Schlages. Die Berechnungen aus denen 
HOFFMANN dieses ableitet, sind nicht beweisend. Er nimmt bei der Berech
nung die Nervenleitungsgeschwindigkeit zu 120 min der Sekunde an, was man jetzt 
allgemein fUr zu hoch halt. Nahme man in seiner Rechnung den Wert von 60 m 
in der Sekunde fUr die Nervenleitungsgeschwindigkeit, so wtirde man aus seiner 

1 GOLDSCHEIDER, A.: Bethes Handb. der Physiologie n, 145 (1926). 
2 PUTTER, A.: Z. BioI. 14, 237-298 (1922). 
3 ADRIAN u. ZOTTERMANN: Journ. of physiology 61 (1926). 
4 HECHT, S.: VgI. Ber. Physiol. 21, 44 (1923) - Jber. Physiol. 192.8, 54-58. 
5 HOFFMANN, P.: Arch. Anat. u. Physiol. 191.8, 223-246. 



'680 W. STEINHAUSEN: Leitungsverzogerung in den Zentralteilen, Reflexzeit. 

Rechnung schlieBen mussen, daB die Erregung der N ervenendorgane 3 msec vor dem 
Beginn des Schlages einsetzte. Wenn somit bis jetzt uber die Reizzeit bei mecha
nischer plotzlicher Einwirkung keine sicheren Werte gegeben werden konnen, so 
wird man sich mit einer MutmaBung zufriedengeben mussen. Man konnte viel
leicht folgende Annahme machen: Bei einem Schlag auf die Patellarsehne, der 
nahe dem Scheitelwert liegt, wird aller Wahrscheinlichkeit nach die Erregung der 
Nervenendorgane erst einsetzen, wenn die maximale Deformation erreicht ist. 
Diese Zeit Hint sich; wenn der StoBelastizitatsmodul E der Sehne und die Masse m 
des Hammers bekannt ist, unter Vernachlassigung der Dampfung direkt angeben. 
Sie istl: 

Somit wird die gleiche maximale Deformation spater erreicht, wenn die Masse 
des Hammers groBer ist. Man wird also umso exaktere, d. h. kurzere Reflexzeiten 
erhalten, je kleiner der Hammer ist. 

Uns interessieren besonders die absoluten Zahlen, die dabei zur Beob
achtung kommen. Aus der photographischen Registrierung der Bewegung des 
Hammers bei mechanisch ausgelosten Reflexen, die sich bei HOFFMANN2 findet, 
laBt sich als Reizzeit im oben definierten Sinne fUr den Achillessehnenreflex 
3-5 msec, fUr den Patellarreflex, ausge16st durch Schlag auf das distale Ende 
des Quadriceps sogar 8 msec ableiten. HOFFMANN gibt selbst in seiner Arbeit3 

fUr diese Zeit bis zum Beginn des Ruckschwingens des Hammers bei dem 
Achillessehnenreflex 3 msec, fUr den Patellarreflex 2 msec an. Nimmt man mit 
STERNBERG4 an, daB die SehneSchwingungen machen muB, um die Nervener
regung zu erzeugen, so konnte also im besten FaIle erst nach der doppelten Zeit, 
d. h. nach der Ruckschwingung des Hammers, die Erregung einsetzen, und man 
kame zu noch groBeren Zeiten wie hier angegeben. Auf jeden Fall wird man 
daran festhalten mussen, daB die Reizzeit fur den mechanischen Reizdurchschlag 
moglicherweise in der GroBenordnung von einigen msec liegen kann. Bei dem 
von PEREIRA5 angegebenen Patellometer ware diese Zeit wegen der groBen Masse 
des Hammers (153 g) vermutlich sehr viel groBer. 

Direkte Bestimmung der Latenzzeit des receptorischen Organs. 
Wir kamen zur Frage der Dauer der Gesamtlatenzzeit des receptorischen 

Organes. Bis jetzt hatten wir uns nur mit einem Teil der Latenzzeit, namlich der 
Nutzzeit des Reizes beschaftigt. JOLLy6, der im Zusammenhang mit Reflexzeit
bestimmungen den Versuch gemacht hat, die Latenzzeit des receptorischen Or
ganes direkt zu bestimmen, versteht darunter die Zeit, die vergeht vom Beginn 
des Reizes bis zum Beginn der negativen Schwankung im dazugehorigen recep
torischen Nerven. Um diese Zeit festzustellen, miBt er bei der dekapitierten Katze 
die Zeit vom Beginn des Zuges an der Patellarsehne bis zum Beginn des Auftretens 
der negativen Schwankung des Ruhestromes im Cruralnerven. Die Ergebnisse 
seiner Messungen gibt folgende Tabelle. 

JOLLY findet daraus eine mittlere Latenz des Aktionsstromes von 1,45 msec und 
eine mittlere Differenz (Latenzzeit des receptorischen Organes) von 0,98 msec. Bei 

1 Vgl. z. B. W. STEINHAUSEN: Pfliigers Arch. 212, 31-44 (1926). 
2 HOFFMANN, P.: Zitiert auf S.679 (Tafel 6). 
3 HOFFMANN, P.: S.235. Zitiert auf S.679. 
4 STERNBERG, M.: Die Sehnenreflexe 1893, 3. 
5. PEREIRA, I. R.: Brain 48, 255-258 (1925) - Ber. Physiol. 34, 540 (1926). 
6 JOLLY, W. A.: Quart. J. exper. Physiol. 4, 66-87 (1911). 
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den ersten drei Katzen ist die Ableitungsentfernung und damit die Leitungs
zeit gleich, trotzdem finden sich Schwankungen der gemessenen Zeiten um nahe-

Dekapitierte 
Katze 

XIII 

XIV 

XV 

XVII 

Latenzzeit des 
elektr. Effekts im 
vorderen Crural-
nerven naeh Zug 

an der Patellarsehne 
in msec 

1,5 
1,7 
1,9 
1,1 

2,1 
2 
2 

1,1 
1,8 
1,1 

0,8 
1 
0,9 
1,3 

Leitnngszeit von 
der Mitte des Differenz Vastus into zur dieser Zeiten niiehstliegenden 

Elektrode in msec in msec 
(N. L. G. 120 m/sec) 

0,5 1 
0,5 1,2 
0,5 1,4 
0,5 1,6 

0,5 1,6 
0,5 1,5 
0,5 1,5 

0,5 0,6 
0,5 1,3 
0,5 0,6 

0,4 0,4 
0,4 0,6 
0,4 0,5 
0,4 0,9 

zu 100%. Es entsteht daher wieder die Frage, ob man bei so groBen Schwan
kungen berechtigt ist, Mittelwerte zu berechnen. Setzt man sich iiber diese 
Schwierigkeit hinweg, so ist die zweite Schwierigkeit die Frage nach der Leitungs
zeit. Nach denneuerenForschungen (vgl.spater S.683) ist man geneigt,den Wert 
von 120 m/sec, mit dem JOLLY rechnet, fiir zu hoch zu halten, fiir Katzen nimmt 
man jetzt lieber den Wert von 80 m/sec 1. Setzt man diesen Wert ein, so findet 
man als Mittelwert fiir die Latenzzeit des receptorischen Endorgans nach JOLLY 

0,75 msec als kleinsten Wert 0,2 msec. 
Auch fUr die Reizung der Raut hat JOLLY auf demselben Wege die Latenz

zeit der receptorischen Organe zu bestimmen versucht. Seine Ergebnisse sind in 
der folgenden Tabelle wiedergegeben. 

I LatenzZPlt der elektr'l I Leitungszeit Differenz 
Reizort Veranderung im reeep· Nervenstreeke (120 mise c) dieser Zeiten torisehen N erven naeh in em in msec in msec Hautreiz in msec 

FuBriicken . 4,3 20,5 
I 

1,7 2,6 
5,1 20,5 1,7 3,4 

Oberschenkel. 3,8 8,5 0,7 3,1 
3,2 8,5 0,7 2,5 

FuBriicken . 5,6 28 2,3 3,3 
4,5 28 2,3 2,2 

Oberschenkel . 3,7 9,5 0,8 2,9 

Mittel. 4,3 

JOLLY berechnet daraus als Mit.tel fUr die reine Latenzzeit der rezeptorischen End
organe der Raut 2,9 msec (kiirzeste Zeit 2,2 msec langste 3,4 msec). Wiirde man 
mit 80 m/sec als N.L.G. rechnen, so bekame man als- Mittel 2,2 msec. 

Auf die verschiedenen Einwande, die man gegen die Messungen von JOLLY 

erheben kann, soIl hier nicht naher eingegangen werden2 • Nur eins mage hervor-

1 HOFFMANN, P.: Untersuchungen iiber die Eigenreflexe 1922, 46. 
2 VgI. dazu P. HOFFMANN: Handb. d. bioI. Arbeitsmethoden - Untersuchungen der 

Reflexzeit, S.401. 
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gehoben werden: Die von JOLLY berechneten Latenzzeiten erscheinen ziemlich 
klein, wenn man berucksichtigt, daB in ihnen die mechanischt> Reizzeit, die, wie 
wir gesehen haben, wohl einige msec betragen kann und die Zeit fiir den hypotheti
schen UmwandlungsprozeB yom mechanischen Reiz in Nervenerregung enthalten 
ist. ISAYAMAl findet die Latenzzeit der rezeptorischen Endorgane der Zunge beim 
Zungenkieferreflex zu 3-4 msec. 

Moglich ist, daBein zweiter ProzeB in den Rezeptionsorganen nach dem Reiz
vorgang gar nicht eingeschaltet ist, sondern daB durch die mechanische Form
bzw. Druckanderung oder bei dem elektrischen Reiz durch den elektrischen 
Strom selbst Konzentrationsa,nderungen erzeugt werden, die die Erregung selbst 
darstellen (vgl. dazu die BRoMsERsche Theorie der Nervenerregung). Fiir be
stimmte, Erregungen z. B. die optischen Reize, ist ein zweiter ProzeB, der nach dem 
ersten ReizprozeB im Rezeptionsorgan ablauft, durch HECHT wahrscheinlich ge
macht. 

Nach HECHT2 besteht der Vorgang der optischen Erregung, wie er aus Ver
suchen an den Photorezeptoren niederer Tiere ableitet, aus zwei hintereinander
geschalteten Prozessen im rezeptorischen Organ, einem rein photochemischen, 
den wir vorher unter dem Kapitel Reiz abgehandelt haben und einem chemischen 
ProzeB, der die Nervenerregung erst hervorruft. Die Dauer dieses zweiten Pro
zesses ist nach HECHT unabhiingig von der Reizintensitat, und betragt bei Mya 
etwa 1,5 Sekunden. 

Die Diskontinuitat der Vorgange im receptorischen Organ. 
Fur die Reflexzeit sind die Vorgange im rezeptorischen Endorgan noch aus 

einem anderen Grunde von Bedeutung. 1st namlich der Vorgang im Endorgan ein 
reiner Einzelvorgang, so wird seine Wirkung im Zentralorgan eine andere sein, ala 
fur den Fall, daB der Vorgang diskontinuierlicher Natur ist. 1m zweiten FaIle 
wird eine Summation der Erregung im Zentralnervensystem eintreten konnen. 
Eine Summation im Zentralnervensytem muB aber in geeigneten Fallen zu einer 
Leitungsverzogerung fuhren. Wegen dieser Leitungsverzogerung durch Summa
tion ist es von allergroBter Wichtigkeit, die Art des Erregungsvorganges im rezep
torischen Endorgan zu kennen. Diese Kenntnis steckt zur Zeit noch ganz in den 
Anfangen. Gerade in neuester Zeit sind aber wichtige Schritte zur Erweiterung 
dieser Kenntnis gemacht. Aus den photographischen Aufnahmen von JOLLy3 

geht schon hervor, daB die Abnahme des Ruhestroms des rezeptorischen Nerven 
bei Reizung der Endorgane mit einem "Momentanreiz" (Stich oder Schlag) lange 
andauert, was auf einen entsprechend langen Vorgang im rezeptorischen Endorgan 
schlieBen laBt. Aber erst mit den neuesten Methoden (Dreistufenverstarker) ist es 
ADRIAN und ZOTTERMANN gelungen, die Natur dieses Vorganges naher aufzu
klaren (vgl. uber die Bedeutung dieser Versuche auch Seite 668). ADRIAN und 
ZOTTERMANl!oi-4 registrieren wie JOLLY den Aktionsstrom des rezeptorischen Nerven 
bei Reizung des rezeptorischen Endorgans. Das wesentliche der Ergebnisse der 
Untersuchung ist dies, daB durch einen Reiz der Haut des Warmbluters (Katze) 
nicht eine einzelne Endladung eintritt, sondern eine Reihe von Entladungen, 
deren hochste Frequenz 1 sec betragt. Beim rezeptorischen Endorgan des Frosch
muskels (Muskelspindel) ist die maximale Frequenz 75-100 sec. 

Nach ADRIAN und ZOTTERMANN4 gehen selbst in der Ruhe immer einige Er· 
regungen (5-10 sec) yom Endorgan aus. Durch eine Reizung wird nur die Fre· 

1 ISAYAMA, S.: Z. BioI. 82, 82-91 (1925). 
9 HECHT, S.: Ber. Physiol. 21, 44 (1924). 
3 JOLLY, A. u. A. WAURT: J. of Physiol. 4, 66-87 (1911). 
4 ADRIAN, E. D. u. Y. ZOTTERMANN: J. of Physiol. 61,49, 151-171,465-483 (1926). 
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quenz der Erregungen erhoht, die Entladungen behalten im iibrigen ihren Cha
rakter vollkommen bei (Alles-oder-Nichts-Gesetz). Es folgt daraus weiter, daB 
die einzelne "Entladung" des Endorganes fiir sich allein iiberhaupt nicht als Reiz 
wirken kann, sondern nur die Wiederholung. 

Welche groBe Bedeutung diese Befunde fUr die Reflexlehre haben miissen, ist 
ohne weiteres klar. 1st es die Frequenz, die zu einer Charakterisierung der Reiz
starke fiihrt, so gehoren mindestens zwei Erregungen dazu, um diese Charakteri
-sierung hervorzubringen. DaB ein Nervenendorgan sich in maximaler Erregung 
befindet, kann somit yom Zentralorgan erst festgestellt werden, wenn mindestens 
zwei Erregungen von diesem Endorgan ausgegangen sind. Da nach ADRIAN und 
ZOTTERMANN die hochste Frequenz der rezeptorischen Hautorgane 150jsec be
tragt, so kann also erst im besten FaIle nach 7 msec ini Zentralorgan festgestellt 
werden, ob der Reiz ein minimaler oder maximaler war. Es folgt aber dann 
weiter auch, wenn die Befunde von ADRIAN und ZOTTERMANN richtig sind, 
daB ein Einzelreiz, der eine maximale Erreg~g herbeigefiihrt hat, mindestens 
zwei Erregungen im rezeptorischen Endorgan von der maximalen Frequenz er
zeugt haben muB. 

Fiir die zeitlichen Beziehungen folgt, daB selbst beim maximalen Reiz eine 
physiologische Verzogerung eintreten muB, die mindestens 7 mse:! betragt. Es ist un
mogIich, alIe Konsequenzen, die sich aus dieser Vorstellung fiir die Frage der Re
flexzeit ergeben, hier genau zu besprechen. Es mag nur darauf hingewiesen sein, 
daB einer der Griinde fiir die groBe und bis jetzt unerklarliche Variation der Reflex
zeiten moglicherweise in dieser notwendigen physiologischen Summation zu 
suchen ist. 

N ervenleitungsze it. 
Wenn die bis jetzt besprochenen Summanden der Reflexzeit ihrer GroBe nach 

schon in den Bereich der zu berechnenden zentralen Uberleitungszeit fallen, so 
ist das in noch viel starkerem MaBe der Fall fiir die zentripetale und zentrifugale 
Nervenleitungszeit, die wir zusammen betrachten konnen, weil ein Unterschied 
wenigstens in der Nervenleitungsgeschwindigkeit fiir die beiden Bahnen nicht mit 
Sicherhel~ festgestellt werden kann. 

Die Nervenleitungszeit ist abhangig von der Lange der Nervenstrecke und 
von der Nervenleitungsgeschwindigkeit. Diese Komponente gilt es zu bestimmen. 

a) Lo;nae der Nervenstrecke. Vorausgesetzt, daB man den Reflexweg kennt, 
ist die Bestimmung der Lange der Nervenstrecke eine rein anatomische Angelegen
heit. Trotzdem ist die Bestimmung schwerer als man annehmen sollte, wie aus 
dem Beispiel der Berechnung fiir den Patellarreflex zu ersehen ist. Der Patellar
reflex ist derjenige Reflex, der wohl am meisten, wenigstens von allen mensch
lichen Reflexen, untersucht worden ist. F. A. HOFFMANN 1 hat eingehend die Frage 
nach der Lange der Nervenstrecke beim Patellarreflex diskutiert. Nach seinen 
Messungen an der Leiche hat man fiir den Patellarreflex je nach der GroBe des Er
wachsenen 1l0-133 cm Nervenstrecke anzunehmen. Bei friiheren Berechnungen 
wurde der von EULENBURG 2 angegebene Wert von 100 cm benutzt. Bei einer 
Nervenleitungsgeschwindigkeit von 60 m/sec wiirden die verschiedenen Werte fiir 
'die Nervenstrecken eine maximale Differenz dlor Leitungszeiten von etwa 3 msec er
geben. Wenn man die Messung am Lebenden nach der Methode von F. A. HOFF
MANN anstellt, wird man mit einem Fehler von vielleicht 10 cm rechnen miissen, 
der je nach dem Wert, den man fiir die Nervenleitungsgeschwindigkeit ansetzt, 
einer Zeit von etwa 1 bis 2 msec entsprechen wiirde. 

1 HOFFMANN, F. A.: Dtsch. klin. Med. 120, 173-182 (1926). 
B EULENBURG: Z. klin. Med. 183 (1882). 
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b) Nervenleitungsgeschwindigkeit. Die Kenntnis der Nervenleitungsge
schwindigkeit bildet die Grundlage fiir die Berechnung der zentralen Uberleitungs
zeit aus der beobachteten Reflexzeit. Die Nervenleitungszeit ist abgesehen in den 
Fallen, in denen die Nutzzeit des Reizes besonders groB ist, der groBte Summand 
der Reflexzeit. Etwaige Fehler in der Berechnung dieser Zeit werden sich bei der 
Berechnung der zentralen Ubertragungszeit besonders bemerkbar machen. Da 
die Nervenleitungsgeschwindigkeit in einem besonderen Kapitel dieses Bandes 
abgehandelt wird, seien nur einige Zahlen uber die GroBe der Nervenleitungsge
schwindigkeit und ihre Variation angegeben, im ubrigen sei auf das Kapitel von 
BROMSER hingewiesen. 

Fur die Nervenleitungsgeschwindigkeit beim Menschen ergeben sich aus del'" 
Literatur folgende Extremwerte bei normaler Temperatur und normalen Versuchs
bedingungen: als kleinste Werte 251 bis 422, als groBte Werte 943 bis 139 m/sec". 
Dabei ist jeweils eine Angabe aus der altenln Literatur mit einer aus der neueren 
Literatur zusammengestellt. HELMHOLTZ5 fand die Extremwerte 28 und 89 m. 
Diese Extremwerte sind schon Mittelwerte aus neun bzw. zehn Bestimmungen. 
Zwischen diesen extremen Mittelwerten findet er alle moglichen dazwischenlie
genden Mittelwerte (30, 65, 41, 51 m/sec). Einen eigentlichen Mittelwert gibt 
HELMHOLTZ nicht an, sondern er scheint anzunehmen, daB die Leitungsgeschwin
digkeit je nach Reizzeit und Temperatur verschieden ist (vgl. spater). Als Mittel
wert nimmt man jetzt etwa 60 m/sec an. Fur den Froschischiadicus schwanken 
die Werte fiir die Nervenleitungsgeschwindigkeit bei Zimmertemperatur zwischen 
20-30 m/sec. 

Bei der Betrachtung dieser Zahlen wird man in der Tat eingestehen mussen, 
daB der eingangs erwahnte Pessimismus von HOFFMANN bezuglich der Moglich
keit der Berechnung einer zentralen Ubertragungszeit aus der Reflexzeit nur zu 
berechtigt ist. Wie bei der Besprechung der als Beispiel angefuhrten Berechnung 
der zentralen Uberleitungszeit fur den Achillessehnenreflex gezeigt wurde, 
genugt eine Unsicherheit in dem Wert fUr die Nervenleitungsgeschwindigkeit 
von 10%' urn die beobachteten Schwankungen der berechneten zentralen Uber
tragungszeit yom Werte 0 bis zum hohen Werte von 6 msec zu erklaren. Nun 
ist aber der Wert fUr die Nervenleitungsgescbwindigkeit nicht urn 10%, sondern 
urn mehrere 100% unsicher. Bei dieser Sachlage darf man sich nicht wundern, 
wenn das Ergebnis der Berechnung der zentralen Uberleitungszeit so wenig 
befriedigend ist. 

Von MUNNICH6 sind die moglichen Ursachen fur die Unzulanglichkeit der 
bisherigen Messungen der Nervenleitungsgeschwindigkeit diskutiert worden, und 
er hat auch Versuche und Bestimmungen der Nervenleitungsgeschwindigkeit 
unter Ausschaltung der von ihm erkannten Fehlerquellen gemacht. Seine Resul
tate gelten als die besten bis jetzt vorliegenden7 • Bei genauer Durchsicht seiner 
Arbeit findet man aber, daB trotz der von ihm angewandten VorsichtsmaBregeln 
einzelne Versuche ganz enorm von den Mittelwerten abweichende Zahlen ergeben. 

Auch die mit der neuesten Methode der Registrierung der Aktionsstrome des 
elektrisch hervorgerufenen Patellarreflexes ausgefUhrten Messungen von SCHAE
FERs geben keine sehr ubereinstimmenden Werte. Als Mittelwert berechnet 

1 SCHELSKE: Arch. Anat. u. Physiol. 1864, 151. 
2 FELIX, K.: Z. BioI. 77,231-240 (1923). 
3 KOHLRAUSCH: Z. rat. Med. 28, 190 (1866); 30, 410 (1868). 
4 PIPER: Pfltigers Arch. 124, 591 (1908); 127, 474 (1909). 
5 Nach Versuchen von N. BAxT: Mon. pro Ak. 1870, 184-191. 
6 Mi.'NNICH: Z. BioI. 66, 1 (1916). 
7 Vgl. P. HOFFMANN: Dnters. tiber die Eigenreflexe, S. 46. 
8 SCHAFFER, H.: Dtsch. Z. Nervenheilk. 73, 234-243 (1922). 
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SOHAFFER zwar ungefahr 60 m/sec (54,4 ffir die motorische Leitung und 59,4 m/sec 
ffir die sensible Leitung). Rechnet man aber die Extremwerte aus, aus denen 
diese Mittelwerle errechnet sind, so finden sich unter den im ganzen vier Ver
suchen von SOIIAFFER als Grenzzahlen 48 und 73 m/sec, von denen die groBere um 
52 % groBer ist als die kleinere. Man kann also nicht behaupten, daB die neuesten 
Methoden sehr viel bessere Resultate gaben als die alten. 

Folgende Betrachtung fiihrt vielleicht zum Verstandnis der Unmoglichkeit 
einer einwandfreien Bestimmung der Nervenleitung.sgeschwindigkeit auf dem 
eingeschlagenen Wege. Die zu messende Zeit der Ubertragung der Nervener
regung von dem einen Reizpunkt zum andern liegt bei dem Beispiel von MUNNIOH 
(8 cm Nervenstrecke) in der GroBenordnung von 1 msec. Ware die N ervenleitungs
geschwindigkeit 120 m/sec, so wiirde ffir die Zuriicklegung der Strecke von 8 cm 
0,66 msec notig sein, bei einer N ervenleitungsgeschwindigkeit von 60 m 1,3 msec und 
bei einer Nervenleitungsgeschwindigkeit von 40 m 1,98 msec. Wie vorher auseinan
dergesetzt wurde, kann der Induktionsfunke nach den bis jetzt vorliegenden Mes
sungen ungefahr 3 msec dauern. Die zur Erregung notige Konzentrationsanderung 
muB innerhalb dieser 3 msec erzeugt werden. Aber man kann bis jetzt nicht fest
stellen, in welchem Zeitpunkt innerhalb dieser 3 msec die Konzentration erreicht ist. 
Es ist sehr wahrscheinlich, daB dieser Zeitpunkt, gerechnet ffir die beiden Reiz
punkte, nicht derselbe ist, selbst wenn man, wie MUNNIOH, dafiir Sorge tragt, daB 
ffir beide Reizungen mit gleichem Rollenabstand des Induktionsapparates ge
reizt wird. 

Moglicherweise liegt nehen der Kleinheit der zu messenden Zeiten und der 
Fehlerquelle, die durch die unbekannte GroBe der Reizzeit gegeben ist, noch eine 
andere prinzipielle Schwierigkeit vor. Vielleicht ist die Nervenleitungsgeschwin
digkeit iiberhaupt keine konstante GroBe. So kommt z. B. FELIXI zu dem Ergeb
nis, daB die Nervenleitungsgeschwindigkeit mit wachsender Entfernung yom Zen
trum abnimmt. FELIX gibt folgende Zahlen: 

Reflexstreeke 
in em 

42- 58 
92- 94 

128-158 

Nervenleitungsgesehwindigkeit 
m/sec 

50,5-63,4 
54,2-58,6 
44 -53,2 

HELMHOLTZ2 fand schon ahnliche UnregelmaBigkeiten in der Nervenleitungs
geschwindigkeit beim Menschen. Auf die groBen Schwankungen seiner Mittel
werle ist schon hingewiesen worden. Hier sei nur erwahnt, daB er ffir die Strecke 
Ellenbogen - Handgelenk regelmaBig eine kleinere Geschwindigkeit fand als ffir die 
Strecke unterer Rand des Deltoideus - Handgelenk. Da er eine Zunahme der Ner
venleitungsgeschwindigkeit mit Zunahme der AuBentemperatur und umgekehrt 
(kiinstliche Erwarmung bzw. Abkiihlung und natiirliche Warmeveranderung der 
Jahreszeiten Sommer - Winter) feststellte, einen Befund, den FELIX nicht besta
tigen konnte, so glaubte HELMHOLTZ, daB die Differenzen in der Nervenleitungs
geschwindigkeit ffir die verschiedenen Strecken moglioherweise durch Tempera
turdifferenzen hervorgerufen sein konnten. Er schreibt dazu: "Die Ursache da
von kann in dem Umstande gesucht werden, daB die Nerven im Vorderarm regel
maBig kaIter sind als im Oberarm, es konnte dabei aber auch an eine ungleich~ 
maBige Geschwindigkeit des Nervenreizes gedacht werden". Wie der letzte Satz 
zeigt, lieB aber HELMHOLTZ auch die Moglichkeit offen, daB die Nervenleitungs
geschwindigkeit keine konstante GroBe ist. 

1 FELIX, K.: Z. BioI. 71, 231-240 (1923). 
2 Nach Versuchen von N. BAxT: Mbl. kgl. preuB. Akad. 181'0, 184-191. 
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Eine andere Inkonstanz der Nervenleitungsgeschwindigkeit ist neuerdings 
von GASSER und ERLANGER festgestellt worden. GASSER und ERLANGER1 finden 
eine Verminderung der Nervenleitungsgeschwindigkeit, wenn eine Erregungs
welle hinter einer anderen herlauft. Die Verzogerung, die durch diese Verminde
rung der Fortpflanzungsgeschwindigkeit hervorgerufen wird, ist allerdings nicht 
groll, aber trotzdem merklich. Sie betragt beim Phrenicus des Hundes auf eine 
Strecke von ungefahr 9 cm gemessen 0,6 msec (Intervall der Reize 0,9 msec), beirn 
Ischiadicus des Frosches bei einer Entfernung von 8 cm 0,8 msec. 

Aullerdem haben ERLANGER und GASSER2 auch festgestellt, dall die einzel
nen Fasern bzw. Fasergruppen eines Nerven verschiedene Fortpflanzungsge
schwindigkeiten haben konnen. Auf diese Untersuchungen, in denen der Aktions
atromverlauf des Nerven mit Hille der BRAUNschen Glimmlichtrohre registriert 
wird, sei nur hingewiesen. 

Latenzzeit des effektorischen Organs. 
Die Zeit, die vergeht vom Eintreffen der Erregung im effektorischen Organ 

bis zum Sichtbarwerden der Erregung· des effektorischen Organs, wird verschie
den sein, je nachdem, welchen Vorgang am effektorischen Organ man registriert. 
Es stehen hier zwei Moglichkeiten offen, entweder man registriert den mecha
nisehen Qder den elektrischen Vorgang. 

FUr die Latenzzeit des elektrischen Vorgangs im Quadriceps naeh mechanischer' 
Reizung des Cruralis bei der decapitierten Katze gibt JOLLy3 folgende Werte an: 

Pra.parat 

v 
VI 
VII 

VTIr 

IX 

X 

Latenzzeit des AktiOns-1 L' . 
stroms des Quadriceps eltun.gSZelt 

nach mechanischer llvom Relzpunkt 
Reizung der motorischen zu~ Muskel 

Nerven in msee In msee 

3 

3 

3,2 
3,1 

2,2 
2,6 

2,7 

2 
1,5 
2,5 

0,2 

0,2 

0,2 
0,2 

0,2 
0,2 

0,2 

0,2 
0,2 
0,2 

Differenz 
dieser Zeiten 

in msee 

2,8 

2,8 

3,0 
2 

2 
2,4 

2,5 

1,8 
1,3 
2,3 

Nimmt man statt des 
Wertes 120 mjsec fiir die 
Nervenleitungsgeschwin
digkeit 80 mjsec (vgl. 
S. 688, Anm. 6), so ist 
die Leitungszeit statt 
0,2 msec 0,3 msec. Es 
folgt dann als Mittel fiir 
die Latenzzeit des effek
torischen Organs 2,3 msee 
mit dem kiirzesten Wert 
1,2 msec und dem lang
sten 2,9 msec. JOLLY gibt 
natiirlieh fiir die letzteren 
Werte jeweils um 0,1 msec 
grollere Werte. 

Fiir die Angaben von JOLLY gilt dasselbe, wie das, was iiber die Latenzzeit
messung der rezeptorischen Organe gesagt wurde. Solange man nicht weill, wie 
groll die Reizzeit war, sind Angaben, in denen eine Reizzeit enthalten ist, nieht ein
deutig. Es liillt sich deshalb nicht sagen, ob die Sehwankungen von iiber 100% 
bedingt sind durch Sehwankungen in der Reizzeit, oder in der wahren Latenzzeit 
der effektorisehen Organe. Vnd ebenso unbekannt ist die absolute GroBe der 
Latenzzeit. 

Die Latenzzeit des Aktionsstromes der Zungenmuskeln bei elektriseher Rei
zung des Nervus mylohyoideus wird von ISAYAMA4 im Mittel zu 3,3 msee 

1 GASSER, H. S. u. 1. ERLANGER: Amer. J. Physiol. '2'3, 613-635 (1925) - Ber. Physlol. 
33, 848 (1926). 

9 ERLANGER, J. U. H. S. GASSER: Amer. J. physiol. 70, 624-666 (1924). 
3 JOLLY, W. A.: Quart. J. exper. Physiol. 4, 67-87 (1911). 
, ISAYAMA, S.: Z. BioI. 82, 81-90 (1924). 
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(2,5-3,7 msec) angegeben. ISAYAMA beriicksichtigt allerdings nicht die 
Nervenleitungszeit und beziiglich der Reizzeit ist dasselbe zu sagen, wie beziig
lieh der Angaben von JOLLY. Nach v. FREyl beginnt die elektrisehe Verande
rtlng des direkt gereizten Muskels im ersten Tausendstel der Sekunde nach der 
Reizung. 

Die mechanisehe Latenz des Muskels ist sehr viel groBer. Die kleinsten ge
messenen Werte von 2 msee 2 sind nur unter ganz besonders giinstigen Bedingungen 
zu erhalten. 1m aligemeinen sind die Latenzzeiten immer sehr viel groBer, und 
worauf besonders hingewiesen sei, die Latenzzeit des Muskels ist keine fest defi
nierte GroBe. Je nach der Feinheit der Registrierung bekommt man versehiedene 
Zahlen. Bei sehwachen Reflexen kann die eigentliche Latenzzeit der Muskelkon
traktion theoretiseh bis zur Gipfelzeit der Muskelkurve ansteigen. In der Tat sind 
von STEINHAUSEN3 Latenzzeiten des Sartorius bis zu 40 msee gemessen worden. Man 
wird sieh also immer vor Augen halten miissen, daB bei der meehanisehen Regi
strierung der Muskelaktion eine bestimmte Latenzzeit des Muskels schwer anzu
geben ist und daB Unsieherheiten von einigen msee dureh die Methode selbst zu 
erwarten sind. 

Die Latenzzeiten der Driisenorgane liegen in einer ganz anderen GroBenord· 
nung. Nach GAYDA4 betragt die Latenzzeit des Aktionsstromes der Submaxil
laris 0,23-0,47 Sekunden. 

Stellen wir die Ergebnisse der Untersuehung iiber die Genauigkeit der Be
stimmung der Summanden der Reflexzeit zusammen, so finden wir folgendes: 

a) Latenzzeit des rezeptorisehen Organs. In diesem ersten Summand der 
Reflexzeit ist eine Komponente (die Nutzzeit des Reizes) enthalten, die bei der 
Bereehnung der zentralen Ubertragungszeit aus der Reflexzeit meist vernaeh
lassigt wird. Genaueres ist iiber die Reizzeit bei Reflexen bis jetzt nieht bekannt, 
aber immerhin wird sie auch bei den starksten Reizen unter Umstanden einige 
msee betragen konnen. Je schwaeher die Reize werden, um so langer wird die 
Nutzzeit des Reizes. Bei chemisehen, optischen und thermischen Reizen wird die 
Nutzzeit des Reizes sehr groB werden konnen. Jede Berechnung der zentralen 
Uberleitungszeit wird unmoglich, wenn die Reizzeit bzw. die Latenzzeit des rezep
torisehen Organes nieht gesondert bestimmt ist. 

b) Periphere Leitungszeit. Die Berechnung dieses Summanden setzt eine 
Kenntnis der Nervenstreeke und der Nervenleitungsgesehwindigkeit voraus. Die 
Bestimmung dieser beiden GroBen ist aber zur Zeit noch mit einer derartigen Un
sieherheit behaftet, daB aIle Schwankungen der berechneten zentralen Uberlei
tungszeit vom Werte 0 bis zu den groBten bereehneten Zeiten sieh durch die Un
sieherheit in diesen beiden GroBen erklaren lassen. 

c) Latenzzeit des effektorisehen Organes. Auch hier lassen sieh noeh keine 
geniigend siehere Zeiten berechnen, die kleiner waren als die festzustellenden 
Sehwankungen der zentralen Uberleitungszeit. 

Was das wiehtigste ist, die Reizzeit und damit die Latenzzeit des rezeptori
sehen Organs wird immer einen positiven Wert haben miissen, ihre Vernachlassi
gung wird die zentrale Uberleitungszeit groBer erscheinen lassen, als sie wirklich 
ist. Die Vernaehlassigung der Latenzzeit des effektorischen Organs wirkt in dem
selben Sinne auf die zentrale Ubertragungszeit. Die Latenzzeiten der beiden Or
gane werden von Versuch zu Versuch und von Autor zu Autor verschieden sein 
konnen. 

1 FREY, M. v.: Nagels Handb. d. Physiol. 4, 532 (1909). 
2 STEINHAUSEN, W.: Pfliigers Arch. 181, 26-46 (1921). 
3 STEINHAUSEN: a. a. O. 
4 GAYDA, T.: Arch. di Sci. bioI. 6, 34-64 (1924). 
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Tabelle 3. Zentrale Vberleitungszeiten. 

Zentrale ttberleitungszelten 

Reflexzeit von dem betr. 
(msec=llt ... sec) inJ3erste Werte Autor als end-

m msec gUltlgerWert an
gegeben in mllec 

Eigenreflexe bei kurzer Reflexstrecke (Mensch1) 
Grundgelenkreflex2 (Mensch) 
Masseterreflex1 (Mensch) 
Eigenreflexe (Mensch und Warmbluter1) 
Patellarreflex (spinale Katze3. 4) • 

Synapsenzeit (Frosch5 ) • 

Synapsenzeit (Frosch; von STARLING 6, nach 
WUNDT berechnet) 

Patellarreflex (dekap. Katze 3• 4 nach JOLLY eine 
Synapse) ....... . 

Kontraktionsreflex (BlutegeF) 

Zungenkieferreflex (Hund 8). . 
Eigenreflex der FuBstrecker (Mensch1) 
Gleichseitiger Beugereflex (sudafrikan. Klauen-

frosch; nach JOLLY eine Synapse) 9 21,6° 
Gleichseitiger Beugereflex (spinale Katze; nach 

JOLLY zwei Synapsen)3 

Achillessehnenreflex (Mensch 1) 
Gleichseitiger Cruralis-Gracilisreflex (sudafrikan. 

Klauenfrosch; 14°)10 
Gleichseitiger Cruralisreflex (sudafrikan. Klauen

frosch; 14°)10 
Gekreuzter Cruralisreflex (sudafrikanischer 

Klauenfrosch; 14°)10, Vorzacke 
Hauptaktionsstrom10 . 
Gleichseitiger Beugereflex (dekap. Katze; nach 

JOLLY zwei Synapsen)3 
Verzogerung im Manteigangi. der Cephalopoden 11 

Gekreuzter Cruralisreflex (sudafrikan. Klauen
frosch; 14°)10, Vorzacke. 

Gekreuzter Cruralis- und Gracilisreflex (sudafri-
kan. Klauenfrosch; 14°), Vorzacke10 

Hauptaktionsstrom. 
Gltlichseitiger Beugereflex (Frosch12) 
Patellarreflex (Mensch13) . 
Patellarreflex (Mensch), elektrische AuslOsung13 

7 

5,3-7,9 

6,2-12,5 

12 
24,7-29,2 

8-16 

10,6-14,8 

22-49 

15-21 

16,8-19,9 

17,8-19 
20,3-22,6 

14,4-18,3 
15-25 

18,1-21 

15,8-22,6 
21-26,8 

19-24 
17 

-2 bis +3 

3,3-6,5 

0,3-8,3 

2,2-8,2 

4-7,1 

5-6,2 
7,5-9,8 

5,3-8,2 

3,8-9,8 
8,2-13,8 

8-13 

1 HOFFMANN, P.: Untersuchungen uber die Eigenreflexe 19~~, 58. 

o 
1 
1 

1,8 
2,2 
1,9 

2 oder 4 

I I 2,3 

I
, 3-(wahrschein-

I 

lich geringer) 
3±1 

3,7 

4,3 
4,5 
4,5 

5,1 

5,9 

5,6 
8,7 

5,65 
6-13 

7 

7,2 
11,1 
8-15 
9 

10 

2 MAYER, C.: Z. Neur. 9~, 396-400 (1924) - Ber. Physioi. 30, 128 (1925). 
3 JOLLY, W. A.: Quart. J. exper. Physioi. 4, 67-87 (1911). 
4 BALLIF, FuLTON U. LIDDELL [Proc. roy. Soc. Lond. (B) 98, 589-607 (1925)] finden ge

rade umgekehrt fUr die spinale Katze langere Reflexzeiten als fUr die dezerebrierte. - Bei 
der Berechnung dieser Werte ist statt des von JOLLY zu 120 m angenommenen Wertes fUr 
die Nervenleitungsgeschwindigkeit 80 m gesetzt worden. 

5 JOLLY, W. A.: Quart. J. exper. Physol. 13, 289-308 (1923). 
6 STARLING, E. H.: Princ. of hum. Physiol. 304 (1920). 
7 BETHE, A.: Pflugers Arch. 12~, 1-36 (1908). 
8 ISAYAMA, S.: Z. BioI. 8~, 81-90 (1924). 
9 JOLLY, W. A.: Proc. roy. Soc. Lond. (B) 92, 31-51 (1921). 

10 JOLLY, W. A.: Quart. J. exper. Physioi. 16, 149-171 (1926). 
11 FROHLICH, W. FR.: Z. allg. Physioi. 10, 418-429 (1910). 
12 WUNDT, W.: Unters. z. Mech. d. Nerv. ~, 9 (1876) - Grundz. d. physioi. Psych. t, 

266 (1893). 
13 HOFFMANN, P.: Arch. 1910, 223-246. 



Latenzzeit des effektorischen Organs. 689 

Tabelle 3. Zentrale Uberleitungszeiten (Fortsetzung). 

Zentrale "tlberleitungszeiten 

Reflexzeit von dem betr. 
(msec=lf,ooosec) aU/3~~s~!erte Jr~~~r *e:f~~. 

Kniereflexe, Verspatung der Kniebeuger 
Riickenmarkskatze 1 •.•.••• 

Gekreuzter Beugereflex (siidafrikan.2 Klauen· 
frosch; 21,6°; nach JOLLY); 3 Synapsen 

Achillessehnenreflex (Mensch 3) 
elektr. Auslosung ... 
mechan. Auslosung . . 

Blinzelreflex 4 • • • • • • • • 

Galvanischer Hautreflex5 

8,3-27 
28 
31,8-36 
31,8-36 

0,9-19,6 

12,8-17 
12,8-17 

gegeben in msec 

10 

11,1 
12 
13 
13 
47 

850 

In bezug auf die zentrale Uberleitungszeit ist der Fehler bei der Nervenlei
tungszeit von prinzipiell anderer Bedeutung, wie der Fehler bei Vernachlassigung 
der Schwankungen der Latenzzeiten der rezeptorischen und effektorischen Organe. 
Es ist nicht wahrscheinlich, daB die Nervenleitungsgeschwindigkeit von der Art 
der Reizung abhangen wird. Es ist natiirlich denkbar, daB sie sich andert, je nach 
der Vorbehandlung des Tieres und daB auch individuelle Schwankungen von Tier 
zu Tier der gleichen Art vorkommen. MUNNICH glaubt solche individuellen 
Schwankungen bei Runden festgestellt zu haben. Aber es ist nicht anzunehmen, 
daB die Nervenleitungsgeschwindigkeit von einer Reizung zur anderen am selben 
Objekt variiert (ausgenommen die auf S.686 diskutierte Inkonstanz). 

Die Unsicherheit in der Bestimmung der Nervenleitungsgeschwindigkeit und 
der Nervenleitungszeit alteriert also nur die Sicherheit, mit der ein bestimmter 
Wert fur die zentrale Uberleitungszeit aus einem einzelnen Versuch berechnet 
wird. Hierfiir ist sie allerdings von einschneidenster Bedeutung. Die Unsicher
heit in der Bestimmung der Nervenleitungszeit kann aber nicht dafiir verantwort
lich gemacht werden, wenn bei demselben Tier unter sonst gleichen auBeren Be
dingungen, bei demselben Reflex eine Variation der Reflexzeit und damit auch 
der berechneten zentralen Uberleitungszeit gefunden wird. 

Wenn also von Versuch zu Versuch bei sonst gleichen Versuchsbedingungen 
Schwankungen in der berechneten zentralen Uberleitungszeit gefunden werden, 
so kann diese Variation nicht durch eine Veranderung in der Nervenleitungszeit 
erklart werden. Es miissen diese Schwankungen irgendeinen anderen Grund 
haben. Wenn Messungsfehler ausgeschlossen sind, so konnen diese Schwankungen 
nur drei verschiedene Ursachen haben, entweder es schwankt die Latenzzeit der 
rezeptorischen, oder die der effektorischen Organe oder schlieBlich die zentrale 
Uberleitungszeit. Wenn man die neueren Befunde iiber die rhythmische Natur 
der Entladung der rezeptorischen Organe bei konstantem Reiz auBer Acht laBt, 
ist eine Veranderlichkeit der Latenzzeiten der peripheren Organe (sowohl rezep
torische wie effektorische) nur in dem Sinne moglich, daB die Latenzzeiten zu
nehmen mit abnehmender Reizstarke. Wenn wir aber feststellen, daB die zentrale 
Uberleitungszeit unregelmaBigen Schwankungen unterworfen ist, so schlieBen 
wir daraus, daB die zentrale "Oberleitungszeit wohl seIber keine konstante 
GroBe ist. 

1 GOLLA, F. U. I. HETTWER: Proc. roy. Soc. Lond (B) 94, 92-98 (1922) - Ber. Physiol. 
20, 476 (1923). 

2 JOLLY, W. A.: Proc. roy. Soc. Lond. (B) 92, 31-51 (1921). 
3 HOFFMLNN, P.: Arch. 1910, 223-246. 
4 STARLING, E. H.: Prine of hum. Physiol. 304 (1920). 
5 GILDEMEISTER, M. U. J. ELLINGHAUS: Pfliigers Arch. 200, 262-277 (1923). 

Handbuch der Physiologie IX 44 



690 W. STEINHAUSEN: Leitungsverzogerung in den Zentralteilen, Reflexzeit.. 

Berechnung der zentralen Uberleitungszeit aus der Reflexzeit. 
In der Tabelle 3 sind die Werte fiir die zentrale Ubertragungszeit fiir verschie

dene Reflexe, wie sie von den betreffenden Autoren selbst berechnet wurden, zusam
mengestellt. Es erscheint selbstverstandlich, daB bei der Unsicherheit die Feststel
lung der GroBe der einzelnen Summanden moglich ist, solche Berechnungen zu kei
nem sicheren Ergebnis fUhren konnen. Die Tabelle ist ein sprechender Beweis dafur. 

Da man dies fruhzeitig erkannt hat, ist man dazu ubergegangen, Mittelwerte 
fur die Ubertragungszeiten zu berechnen. In der Tabelle sind in Spalte 3 die betref
fenden Mittelwerte angegeben. Die Berechnung von Mittelwerten hat nun zu der 
Vorstellung gefuhrt, als ob diese Mittelwerte auch wirklich eine besondere Bedeu
tung hatten in dem Sinne, daB die wirkliche Ubertragungszeit gleich diesem Mittel
wert ware. Man redet direkt von einer Synapsenzeit und stellt sich dabei vor, daB 
fUr die Ubertragung in einem Reflexbogen immer eine bestimmte Synapsenzeit ge
braucht wiirde. Die Schwankungen der einzelnen Reflexzeiten von Versuch zu Ver
such und schlieBlich auch die Schwankungen der angefuhrten Mittelwerte mit Be
rucksichtigung der Tatsache der Ungenauigkeit, mit der die einzelnen Summanden 
der Reflexzeit bestimmt werden, zeigen wohlzur Genuge, daB die Voraussetzung einer 
konstanten Synapsenzeit vorlaufig wenigstens noch nicht genugend begrundet ist. 

Auf S. 667 war die Zeit berechnet, die die Erregung bei einem einfachen Reflex 
gebrauchen wiirde, um mit der gewohnlichen peripheren Nervenleitungsgeschwin
digkeit die Breite der grauen Substanz des Ruckenmarks (0,4 em) zu durchsetzen. 
Diese Zeit wiirde 0,07 msec betragen. Bei der Betrachtung der Tabellen und unter 
Beriicksichtigung der Fehlerquellen fur die Bestimmung der einzelnen Summan
den ist es klar, daB es zur Zeit und auch wohl noch lange unmoglich ist, die Ge
nauigkeit der Reflexzeitmessung in diese GroBenordnung zu treiben. 

Tabelle 4. "Oberkreuzungszeiten. 

I 
tJberkreuzungszeiten 

Reflexzeiten (in vom betr. Autor 
msee='/lOOO sec) iiuf.lerste Werte als endgiiltig 

in msee angesehener Wert 
in msec 

WUNDT4 

Krote5 

Reizung 8. bzw. 9. Wurzel: 
gekreuzter Reflex. . 
gleichseitiger Reflex 

Frosch6 

gekreuzter Reflex. . 
gleichseitiger Reflex 

16,2-37 
8,4-19,7 

24,1-53,9 
17,5-37,3 

-0,8 
bis + 18,7 

-3,2 
bis 36,4 

5,8-40,8 

1 JOLLY, W. A.: Quart. J. exper. PhysioI. 13, 289-308 (1923). 
2 JOLLY, W. A.: Quart. J. exper. Physiol. 4, 67-87 (1911). 
3 JOLLY, W. A.: Proc. roy. Soc. Lond. (B) 92, 31-51 (1921). 
4 WUNDT, W.: PhysioI. Psychologie 4. Auf I., I, 266 (1893). 
5 VESZI, J.: Z. aUg. Physiol. 18, 58-92 (1920). 
6 BUCHANAN, FL.: Quart. J. exper. Physiol. I, 1-65 (1908). 

1 

1,4 

8 

4 
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Uberkreuzungszeit. 
Da eine Bestimmung der Leitungsverzogerung mit HiIfe der Reflexzeiten so 

groBe Schwierigkeiten macht, hat man versucht, mit Hilfe der Uberkreuzungs
zeit eine Leitungsverzogerung festzustellen. Diese Art der Bestimmung ist nur 
fUr eine besondere Klasse der Reflexe und zwar fur die gekreuzten Reflexe mog
lich. Die Methode ist die folgende: Bei Reizung der Hinterpfote des Frosches er
halt man unter Umstanden sowohl in der gleichseitigen wie auch in der gekreuzten 
Extremitat einen Reflex. Man kann die Reflexzeit fur beide Reflexe bestimmen 
und die Differenz der beiden Zeiten nehmen. Diese Differenz ergibt die Uber
kreuzungszeit, d. h. die Zeit, die die Erregung braucht, urn von der gleichseitigen 
zur gekreuzten zu gelangen. In der Tabelle 4 sind einige Zahlen von Uberkreu
zungszeiten zusammengestellt. 

JOLLyl hat fur den sudafrikanischen Klauenfrosch eine groBe Anzahl solcher 
Bestimmungen gemacht. Die Uberkreuzungszeit findet er stark abhangig von 
der Temperatur. Fur den Sommertyp des Frosches gibt JOLLY folgende Zahlen: 

Schlund- Gekreuzter I Gieichseitiger I .. Differenz 
temperatur Reflex Reflex i Uberkreuzungs-

in 0 C Reflexzeit in msec in msec I zeit in msec 
1.3 

10-12 24 19,2 I 5,1 
12-14 22,7 17,4 

I 
5,3 

14-16 21,5 17,8 3,7 

72 

11 :. 

16-18 15,6 14 

I 

1,6 
18-20 15,1 13,2 1,9 
20-22 14,3 12,6 1,7 

70 

9 
. . .. 

8 22-24 13,4 12,2 1,2 
24-26 14,1 13,0 1,1 
26-28 12,1 11,4 0,7 ",7 

~ '.' :. 
~ 6 
~ Temperaturkoeffizient 2,6. 
"5 
~ 
~¥ 
.!:; 
~.3 

~2 

0 

-7 

-2 

-.3 

. .. . . :. ', . ... 
! .... .:. .. ' ... .. ' a •• _ ... . ' . . 

· . .. .-:: :-.. ..... 
.:~ 

. .. -· .. . .. 
. .. .. .::: . ... ..-
... e.::.:.·' ':' . .:: .. -i a .. :. . . .... . . 

~ ____ ~ ________ ~ ____ L-__ ~ •• ::~.~ •• ~.:~.~ •• ~.~.:~:L-.-. . .... 

11 1.3 15 

· . . . .. 

17 19 21 2.3 
Temper>alur in eels. (Jr>aden 

' .. 

25 27 

A bb. 125. Differenz der Reflexzeiten fiir den gleichseitigen und gekreuzten 
Reflex beim siidafrikanischen Klauenfrosch. (Nach JOLLY.) 

Die Zahlen sind 
Mittelwerte aus einer 
groBen Anzahl von 
Versuchen, bei denen 

auBerordentlich 
groBe Schwankungen 
vom Mittel vorkom
men. So sind in den 
Versuchen, die bei 
der Temperatur 10 
bis 12 0 angestellt sind 
und die das Mittel 
5,1 ergeben, Werte 
wie -3,5 msec und 

+ 13,3 msec enthalten. Etwas geringere, aber immer noch sehr betrachtliche 
Abweichungen vom Mittel finden sich bei den anderen Temperaturen. Die 
Abb. 125 zeigt graphisch die Gesamtheit der von JOLLY gefundenen Werte. 
Wenn die "Synapsenzeit" wirklich eine so definierte Zeit ist, wie JOLLY an
nimmt, so ist nicht einzusehen, wie sie von Versuch zu Versuch SO auBer
ordentlichen Schwankungen unterworfen sein kann. 

JOLLY faBt die Werte, die bei einer Temperatur von 17 0 und daruber ge
messen wurden, nochmals gesondert zusammen, und zwar in folgender Weise: Er 

1 JOLLY, W. A.: Quart. J. exper. Physiol. 13, 289-308 (192). 

44* 
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scheidet aIle diejenigen Zahlen, die um Null herumliegen und zusammen den Mit
telwert Null ergeben, aus. Aus den ubriggebliebenen bildet er einen neuen Mittel
wert, der 1,9 msec betragt. Diesen Wert von 1,9 msec nimmt er als die Synapsen
zeit fur eine Synapse bei 29 0 C. Da er in einer friiheren Abhandlung1 fur die 
Synapsenzeit beim Beugereflex des Frosches 3,76msec gefunden hat, so schlieBt er 
aus dem neuen Wert von 1,9 msec, daB bei dem Beugereflex zwei Synapsen zu 
uberschreiten sind. Die Zahl von 1,9 msec fur eine Synapsenzeit findet er in Uber
einstimmung mit einer Vermutung von STARLING2, der aus den ganz alten Ver
suchen von WUNDT [Uberleitungszeit fUr den gleichseitigen Reflex 8 msec (!), fur 
ein gekreuzten 12 msec] ableitet, daB die Synapsenzeit fUr das Froschruckenmark 
(Uberkreuzung ein oder zwei Zusatzsynapsen) entweder 4 msec oder 2 msec betragt. 

Zu dieser Ableitung ist dassel be zu sagen, wie zu allen bisherigen Ableitungen 
von Synapsenzeiten. Wenn die Synapsenzeit eine wirklich so genau definierte Zeit 

~" •• Y'W.~ ••• • " 

~ 
Abb. 126. Aktionsstrome vom 
gleichseitigen (linken) Gra· 
cilis (1) und vom gekreuzten 
rech ten Cruralis eines spinaien 
Frosches, reflektorisch ausge· 
lOst durch einen Einzel·lnduk· 
tionsschlag, der der linken 
Pfote zugefiihrt wurde. Stimm· 
gabe\ 200 Doppelschwingungen 
pro Sekunde. Unterste Kurve 

Reizsignal. (Nach JOLLL) 

ist, so ist nicht einzusehen, warum sie so groBen 
Schwankungen unterworfen ist. Es scheint vielmehr 
das Gegenteil durch die Versuche von JOLLY wahr
scheinlicher gemacht, namlich, da13 es eine wohldefi
nierte Synapsenzeit nicht gibt. In allerneuester Zeit 
hat JOLLy3 eine Arbeit veroffentlicht, in der sehr viel 
gleichmal3igere Zeiten angegeben sind. Er findet die 
Uberkreuzungszeit fUr den Klauenfrosch bei 14 0 C im 
Mittel zu 5,8 msec mit einer Schwankung von 39% 
(kleinster Wert in derselben Versuchsreihe 4,9, groBter 
6,8 msec). GIeichzeitig rechnet er fur die zentrale Uber
tragungszeit des gleichseitigen Reflexes 5,9 msec, also 
praktisch den gleichen Wert heraus. Hier betragt die 
Schwankung 78%, kleinster Wert 4,2 msec, groBter 
7,1 msec. Daraus schlie13t JOLLY, da13 zum Uberqueren 
des Ruckenmarks eine Zusatzzeit notig ist, die gleich 
cler Synapsenzeit bei gleichseitigem Reflex ist. Bemer
kenswert ist die Tatsache, da13 JOLLY auf vielen seiner 
Aufnahmen auch bei dem gekreuzten Reflex eine 
Vorzacke findet, die praktisch gleichzeitig (im Mittel 
1,05 msec spater) als der gleichseitige Reflex einsetzt. 

Nach Disskusion aller Moglichkeiten uber die Bedeutung dieser Vorzacke 
entscheidet sich JOLLY fur die Auffassung, da13 es sich bei dieser Vorzacke um 
eine tatsachlich das Ruckenmark uberquerende Erregung handelt. Damit ware 
die Annahme berechtigt, daB die Uberquerungszeit den Wert4 Null annehmen 
kann. Da andererseits die Uberquerungszeit gleich der Synapsenzeit fur den gleich 
seitigen Reflex sein soll, ware es nicht unmoglich, daB auch diese Zeit Null sein 
kann und daB der Wert von 5,9 msec, den JOLLY herausrechnet, durch Vernach
lassigung der Reizzeit bzw. der Latenzzeit der receptorischen und effektorischen 
Organe herauskommt. 

Versuche, eine Leitungsverzogerung im Zentralorgan auf anderem Wege 
zu bestimmen. 

ISAYAMA5 (Arbeit aus dem v. BRUCKEschen Institut, Innsbruck) geht von 
der Frage aus, durch welche Momente die veranderte Form des Muskelaktions-

1 JOLLY, W. A.: Proe. roy. Soc. Lond. 92, 31-51 (1921). 
2 STARLING, E. H.: Prine. human Physiol. 30"' (1920). 
3 JOLLY, W. A.: Quart .• J. exper. Physiol. 16, 149- 171 (1926). 
4 D. h. zur Zeit unmel3bar klein. 5 ISAYAMA, S.: Z. BioI. 82, 81-90 (1924). 
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stromes eines Reflexes (Zungenkieferreflex1 ) gegenuber der des Aktionsstromes 
einer "indirekten" (vom N erven a usge16sten) Z uckung bedingt sein konnte. Bei dem 
Zungen-Kieferreflex handelt es sich, wie v. BRUCKE gefunden hat, urn die reflek
torische Aus16sung einer Einzelzuckung des Musculus digastric us beim Hund. Bei 
der reflektorisch ausge16sten Zuckung ist der Aktionsstromverlauf des Muskels 
viel langgestreckter als bei der "indirekten" Reizung vom Nerven aus. Nach 
AusschluB aller anderen Moglichkeiten kommt ISAYAMA zu dem SchluB, "daB die 
Ubertragungszeit nicht bei allen Partiarreflexbogen gleich groB ist, so daB die 
reflektierte Erregungswelle in einzelnen Fasern des motorischen Nerven fruher, 
in anderen spater auftritt"2. Aus den Zahlenangaben uber die Anstiegszeiten, die 
ISAYAMA gibt, wurde man zu schlieBen haben, daB die gegenseitige relative Ver
zogerung der Partiarerregungswellen maximal 3,6 msec betragt. Da die Ubertra
gungszeit fUr die schnellsten Erregungswellen zu 3 msec berechnet ist, ware sie fUr 
die langsamsten 6,6 msec. 

Vorausgesetzt, daB die Beobachtungen und Uberegungen von ISAYAMA richtig 
sind, hatten wir hier eine Bestimmung der Leitungsverzogerung in den Zentral
teilen ahnlicher Art vor uns, wie sie sich aus der Beobachtung der gekreuzten Re
flexe ergibt. Aus den Resultaten von ISAYAMA wurde man zu schlieBen haben, 
wenn seine Deutung richtig ist, daB fUr die einzelnen Partiarreflexbogen jeweils 
verschiedene Ubertragungszeitim bestehen. Also auch hier kame man zu dem 
Ergebnis, daB eine wohldefinierte bestimmte Synapsenzeit nicht vorhanden ist. 

Ganz ahnliche Uberlegungen, wie sie von ISAYAMA angestellt werden, finden 
sich in einer Arbeit von LIDDELL, OXON und SHERRINGTON3 . Sie nehmen gleich 
wie ISAYAMA eine zeitliche Verschiebung der Erregungen in den einzelnen Partiar
reflexbogen (Neuronen) gegeneinander an, ein "recruitment", das je nach der 
starkeren Frequenz der Reize verschieden ist. Nach einer neueren Arbeit4 aus 
dem SHERRINGTONSchen Laboratorium scheint man auf die tetanische Natur der 
vom Ruckenmark ausgehenden Erregungen, die sogar bei den einfachsten Re
flexen, dem Patellarreflex der spinalen Katze, nachgewiesen wird, mehr Gewicht 
zu legen. 

Wir konnen die Beobachtungen an den gekreuzten Reflexen und die Verande
rung der Erregung bei Passieren des Ruckenmarks, die ISAYAMA studiert hat, und 
ahnliche Erscheinungen aber auch ganz anders deuten. Bei diesen Vorgangen 
konnte es sich urn eine Koordination im Zentrum handeln, bei der die Zeitfolge 
der einzelnen Aktionen schon vorher festgelegt ist und die durch den Reiz nur 
eine Aus16sung erfahrt. 

Wie aus den verschiedensten Versuchen feststeht, ist die Zeitfolge einer ko
ordinierten Reflexaktion weitgehend unabhangig von den propriozeptiven Reizen. 
Dieselbe Zeitfolge ist unter Umstanden zu beobachten auch nach Durchschnei
dung der hinteren Wurzeln, wie Z. B. aus der Arbeit von WACHHOLDER5 bezug
lich des Abwischreflexes des Frosches hervorgeht. Berechnet man fUr den ein
zelnen effektorischen Impuls, der zu einer koordinierten Reflexaktion gehort, den 
zeitlichen Abstand vom Reiz, so ist es selbstverstandlich, daB man, je nachdem 
welchen Teilimpuls man herauswahlt, zu den verschiedensten Zeiten kommen 
muB. Dementsprechend waren die Leitungsverzogerungen fUr jeden einzelnen 
Teilimpuls ungeheuer verschieden. 

1 CARDOT u. LAUGIER: C. T. Soc. BioI. 86, 529 (1922). 
2 ISA Y AMA, S.: S. 89. Zitiert auf S. 692. 
3 LIDDELL, E. G. T, M. H. OXON U. C. S. SHERRINGTON: Proc. roy. Soc. Lond. 95, 299 

bis 339 (1923) - Ber. PhysioI. ~3, 265. 
4 BALLIFF, L., J. F. FULTON U. E. G. T. LIDDELL: Proc. roy. Soc. Lond. 98, 589-607 

(1925). 
5 WACHHOLDER, K.: Zeitschr. f. alIg. PhysioI. .~O, 161-184 (1922). 
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Wir kamen damit auf eine Grundfrage der Reflextatigkeit iiberhaupt. Nach 
KEITH LucAs l lassen sich aIle Zentrenfunktionen auf die am peripheren Nerven 
gefundenen zuriickfiihren. Dieser Vorstellung entsprechen die Bemiihungen zur 
Feststellung einer bestimmten Synapsenzeit, ebenso wie die Untersuchungen iiber 
die zeitliche Verschiebung der einzelnen Erregung einer Reflexaktion. Dies fUhrt 
zu einer ungeheuren Komplikation in den einzelnen Partiarreflexbagen, weil eben 
jede Teilfunktion in dem komplizierten Ablauf einer Reflexaktion mit dem Rei.: 
in Beziehung gesetzt wird und auf diese Weise auch der Reiz eine entsprechende 
Unterteilung erfahrt. 

Dagegen glaubt GRAHAM BROWN2 an einen besonderen Zentralmechanismus, 
der durch die von der Peripherie kommende Erregung erst in Tatigkeit, d. h. zur 
Entladung kommt. Auf die Beweise, die GRAHAM BROWN fUr seine Anschauung 
anfiihrt, solI hier nicht weiter eingegangen werden. Uns interessieren hier nur 
die Beziehungen zu den zeitlichen Ablaufen, die sich besonders deutlich in den 
Reflexzeiten bei wiederholten Reizen kundtun. 

Reflexzeit bei wiederholten Reizen. 
DaB eine Nachwirkung eines Reizes im Zentrum fortbesteht und daB diese 

Nachwirkung der Grund fiir die Summation von Reizen ist, ist ohne Zweifel. Nach 
den neuesten Befunden von ADRIAN undZOTTERMANN (vgl. S. 668) ware eine Reflex
tatigkeit ohne Summation im Zentrum iiberhaupt nicht maglich. Somit erscheint 
es natig, auf die zeitlichen Beziehungen bei der Summation im Reflexbogen noch 
genauer einzugehen. Da die kurzen Zeiten, die beziiglich der Latenz im Reflex
bogen vorkommen, fiir die Deutung besonders schwierig sind, ist es am vorteil
haftesten fiir die prinzipielle Deutung der Summation, die langen Zeiten, wie sie 
bei der Summation in ausgedehnter Weise vorkommen, zu betrachten. 

Bei genauer Durchsicht der Literatur ergibt sich allerdings, daB die Ergeb
nisse solcher Summationsversuche mit langen Zeiten nicht ganz so sicher sind, 
wie man wiinschen m6chte. Es sollen deshalb die alten Versuche von SETSCHENOW, 
TURCK, WARD, STIRLING u. a. iibergangen werden, bei den Summationszeiten bis 
zu Minutenlange vorkommen. Als Beispiel eines Summationsversuches aus 
neuerer Zeit mage eine Versuchsfolge von MATTHAEI3 angefUhrt werden. 

MATTHAEI bestimmt in ausgedehnten Untersuchungen die Abhangigkeit der 
Reizzahl von der Frequenz der Reize. Aus seinen Zahlen lassen sich Reflexzeiten 
berechnen, die in der folgenden Tabelle zugleich mit den von MATTHAEI gefun
denen Reizzahlen und Frequenzen angegeben sind. 

Tabelle. 

Reizort 
Zahl der Reize I Daraus berech-
in der Sekunde Reizzahl nete Reflexzeit 

(Frequenz) in msec 

5 
I 

2 400 
3 600 

Gleichseitige hintere Wurzel (Frosch) 

24 20 900 
35 50 1400 

Gekreuzte hintere Wurzel . . . . . . . . . . 7 3 430 
10 5 500 
22 17 900 

Gekreuzter Ischiadicus . . . . . . . . . . . 13 13 1000 

1 LUCAS, KEITH: The conduction of the nervous impulse. London 1917. 
2 BROWN, GRAHAM: Schweiz. Arch. Neur. 13, 138-143 (1923) - Ber. Physiol. 28, 131 

(1924). 
3 MATTHAEI, R.: Z. aUg. Physiol. 18, 281-316 (1920). 
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Die auBerordentliche Verlangerung der Reflexzeit fur einen Reflex, dessen 
Reflexzeit bei einem sog. Einzelreiz zehnmal kurzer ist, kann nur durch Sum
mation der Erregung im Zentralorgan erklart werden. 

Es entsteht die Frage, wie groB die Summationszeit maximal werden kann, 
eine Frage, die nicht so einfach zu beantworten ist, weil drei unabhangige Vari
able vorliegen, die Reizstarke, die Frequenz und die Reizzahl. Die Summations
zeit suchen A. und B. CHAUCHARD1 auf folgende Weise festzustellen - es handelt 
sich dabei allerdings nicht um eine Reflexsummation, sondern um eine periphere 
Summation am vasomotorischen System: 

A. und B. CHAUCHARD bestimmen die Reizschwelle fUr das Sinken des peri
pheren Blutdruckes nach Lingualisreizung in Abhangigkeit von Reizstarke, Fre
quenz und Zahl der Reize. Die notige Reizstarke steigt mit Zunahme der Frequenz. 
Der Anstieg der Reizstarke beginnt bei vier Reizen in der Sekunde. Mit dieser 
optimalen Frequenz wird die Grenze der Reizzahl festgestellt, bei der eine weitere 
Steigerung der Reizzahl keine Verminderung der notigen Reizstarke mehr gibt. 
Diese ReizzahI betragt 16-20 Reize. Somit ist nach Herrn und Frau CHAUCHARD 
die Summationszeit fiir diese Summation zu 4-5 Sekunden anzunehmen. 

Es ist zu bezweifeIn, ob auf die angegebene Weise in der Tat die maximale 
Summationszeit bestimmt werden kann. Aber auf jeden Fall, wie groB auch immer 
die maximale Summationzeit sein moge, sicher ist, daB auBergewohnlich lange 
Zeiten, bis zu vielen Sekunden, ja Minuten in geeigneten Fallen zur Beobachtung 
kommen. Nach dem Beispiel der bedingten Reflexe und der damit zusammen
hangenden Erscheinungen kann man wenigstens theoretisch annehmen, daB die 
Nachwirkung eines Reizes und die damit zusammenhangende Summationsfahig
keit wahrend des gesamten Lebens des Individiums andauern kann. 

SchluBbetrachtung. 
Die Besprechung der durch Summation herbeigefuhrten langen Reflexzeiten, 

die allerdings nur ganz kursorisch behandelt werden konnten, ist mit Willen an 
den SchluB gesetzt worden, denn in der AufkIarung dieser langen Reflexzeiten 
liegt moglicherweise auch der Schlussel zum Verstandnis der Variation der kurzen 
Zeiten. 

Die Summation bei Reizen, die zeitlich weit voneinander abliegen, laBt sich 
wohl nur durch die Annahme erklaren, daB Erregungen im Zentrum erloschen 
konnen unter Hinterlassung eines Zustandes, der nachfolgenden Erregung eine 
hohere Wirksamkeit verschafft. Die Umwegtheorie von FORBES kommt hier wohl 
nicht in Betracht. Man muB also unterscheiden zwischen vorbereitenden und aus
losenden Reizen. Wenn eine Serie von Reizen das Zentrum trifft, dann wird in 
einem bestimmten Zeitpunkt die V orbereitung zu Ende sein und vom Zentrum 
aus eine Erregung auf der effektorischen Bahn zur Peripherie ziehen. Ob man da
bei von einer eigenen Tatigkeit des Zentrums oder von einem Durchbruch der zen
tripetalen Erregung durch das Zentrum auf die effektorische Bahn sprechen will, 
ist fur das Vorliegende gleichgultig. Uns interessieren nur die zeitlichen Bezie
hungen zwischen Reiz und Reizerfolg. 

Wenn also eine Serie von Reizen das Zentrum trifft, und nach allem scheint 
es so, als ob Einzelerregungen unmoglich sind, so wird man unterscheiden mussen 
zwischen vorbereitenden und auslOsenden Reizen. Das Vorbereitungsstadium 
wird verschieden lang sein konnen, je nach der Art, Frequenz und Anzahl der 
Reize. Wir wiirden daraus schlieBen, daB der zentrale Vorgang auBerordentlich 
verschieden lange Zeit beanspruchen wird. Auf diese Weise kame man schon 

1 CHAUCHARD, A. u. B.: C. r. Soc. BioI. 9~, 577-579 (1925). 
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zu einer genugenden Erklarung fur die auBerordentliche Variation der Reflex
zeiten. 

Man wird noch ein zweites Moment berucksichtigen mussen. Bei sonst gleicher 
Vorbereitung und Tatigkeit des Zentrums, oder, anders ausgedruckt, bei demselben 
Reflexvorgang wird man verschiedene Reflexzeiten erhalten, je nachdem von wel
chem Reiz und bis zu welchem Reizerfolg man die Reflexzeit zahlt. Bezuglich des 
Reizerfolges war ja schon auf die auBerordentliche Variation der Reflexzeiten hin
gewiesen worden, die dadurch entsteht, daB nur in den seltensten Fallen oder nie 
die Reflexaktion eine einfache effektorische Erregung darstellt. Bezuglich des 
Reizbeginnes ist es gewohnlich so, daB man die Reflexzeit yom Beginn des kunst
lichen Reizes ab zahlt, aber es ist fraglich, erstens, ob der kunstliche Reiz der erste 
Reiz ist, der fur die betreffende Reflexaktion von Bedeutung ist, und zweitens, 
wieviel nachfolgende Reize noch notig sind, um den effektorischen Vorgang aus
zulOsen. 

Die Erorterungen zeigen, in welcher Richtung die unbekannten Faktoren, 
die bei der Reflexaktion mitwirken, zu suchen sind. Eine Aufklarung der Natur 
dieser Faktoren wird nur moglich sein, wenn man sich nicht allein auf die Re
gistrierung des Reizerfolges bei dem Reflexvorgang beschrankt, sondern wenn man 
auch die Vorgange in der receptorischen Bahn gleichzeitig mit denen in der effek
torischen Bahn analysiert. Ansatze zur Analyse der Aktionsstrome in den recep
torischen Nerven sind gemacht. Es gilt, sie fUr die Erforschung der zeitlichen Be
ziehungen im Reflexbogen auszubauen. Es werden sich daraus auch die unbe
kannten Faktoren, Reizzeit, Leitungszeit usw. ergeben. 

Ein weiteres Erfordernis ist es, die Zeitmessungen zu verfeinern, damit Bruch
teile von tausendstel Sekunden gemessen werden konnen, die fur die Frage der 
Leitungsverzogerung, wie gezeigt wurde, noch von Bedeutung sind. Erst, wenn 
diese Vorbedingungen erfullt sind, wird man uber die Leitungsverzogerungen in 
Zentralteilen klare Vorstellungen sich bilden konnen. 
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Unter dem absoluten Refraktarstadium eines Organes verstehen wir jene 
Zeit nach dem Ablaufe einer Erregung, innerhalb derer sich Reize als wirkungslos 
erweisen. An dieses absolute schlieBt sich zeitlich das relative Refraktarstadium an, 
innerhalb dessen schwachere Reize noch unwirksam, starke aber bereits wieder 
wirksam sind. 

Bei erregbaren Geweben mit relativ langen Refraktarstadien, wie z. B. bei 
der Herzmuskulatur, laBt sich die Dauer des Refraktarstadiums ohne weiteres 
messen. Beim markhaltigen Nerven ist aber die Dauer des Refraktarstadiums 
so kurz, daB wir praktisch nicht imstande sind, sie ganz exakt zu messen, wei! 
z. B. ein starker Offnungsinduktionsstrom, der kiirzeste uns zur Verfiigung 
stehende Reiz, langer dauert als das ganze Refraktarstadium, so daB bei der 
Erregbarkeitspriifung mit starken Induktionsstromen das absolute Refraktar
stadium des Nerven scheinbar gleich Null wird (FORBES, RAY und GRIFFITH!). 
Bei Verwendung von Reizen, deren Starke etwa das Doppelte bis Dreifache der 
Schwellenreizstarke betragt, dauert das absolute Refraktarstadium des Frosch
ischiadicus bei Zimmertemperatur etwas iiber 2 0 2• 

Das Refraktarstadium von Reflexzentren ist mehrfach untersucht worden, 
und es hat sich gezeigt, daB seine Dauer bei den verschiedenen Reflexen ganz 
auBerordentlich groBe Differenzen zeigt. Die kiirzesten Werte wurden bei Re
flexen auf die Extremitatenmuskulatur bei Warmbliitern beobachtet. SHER
RINGTON und SOWTON3 bestimmten das zeitliche Intervall, das zwischen zwei, 
den N. peroneus und den N. popliteus treffenden Reizen liegen muBte um eine 
summierte Reflexzuckung des M. tensor fasciae latae bei der Katze auszulosen. 
Sie fanden, daB das Refraktarstadium fiir diesen Reflex langer als 0,4 und kiirzer 

1 FORBES, A., L. H. RAY u. F.R. GRIFFITH jun.: The nature of the delay in the response 
to the second of two stimuli in nerve etc. Amer. J. Physiol. GG, 553 (1923). 

2 ADRIAN, E. D.: The recovery process of excitable tissues, II. J. of Physiol. 55, 193 
(1921). 

3 SHERRINGTON, CH. S. U. S. C. M. SOWTON: Observations on reflex responses etc. 
J. of Physiol. 49, 330 (1915). 
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als 1,080 dauert. Eine sehr exakte Untersuchung von ADRIAN und OLMSTEDT1 

gibt uns AufschluB iiber das zentrale Refraktiirstadium nach reflektorischen 
Zuckungen des M. tibialis anticus dekapitierter Katzen. Das kleinste Reizinter
vall, das zur Erzielung summierter Reflexzuckungen durch Doppelreizungen 
des N. tibialis notig war, schwankte bei acht Priiparaten zwischen 1,2 und 2,40; 
diese Werte sind etwas liinger, als die von SHERRINGTON und SOWTON gefundenen. 
In beiden Fallen handelt es sich um Reflexe, bei denen eine Einzelerregung des 
Muskels, also wohl auch des Reflexzentrums ausgelOst wurde. Ich selbst habe an 
Hunden das Refraktiirstadium bei einem analogen Reflexe, dem Zungen-Kiefer
reflex2, mittels der Methode der schwebenden Reizung untersucht und fand seine 
Dauer wesentlich liinger, etwa zwischen 10 und 20 o. Zu den Reflexen, bei denen 
der Muskel mit einer Einzelzuckung antwortet, ziihlen auch die Sehnenreflexe. 
Das Refraktarstadium fiir diese "Eigenreflexe" der Wadenmuskulatur des 
Menschen (AuslOsung durch Reizung des N. tibialis) schiitzt P. HOFFMANN3 

auf 50. Bei einem zeitlichen Abstande zweier Reize von 5,60 muB der zweite 
Reiz 5mal so stark gewahlt werden wie der erste, wenn er iiberhaupt wirksam 
werden solI. Da noch bei einer Reizfrequenz von 20 Reizen pro Sekunde die 
einzelnen Aktionsstrome der reflektorischen Zuckungen kleiner ausfallen als bei 
einer noch niedrigeren Reizfrequenz, so diirfte das relative Refraktiirstadium in 
diesem FaIle sehr lange dauern (bis iiber 2000). Auch der von P. HOFFMANN4 an 
willkiirlich schwach innervierten Muskeln beobachtete Ausfall einiger Erregungs
wellen nach einem Sehnenreflex ist vielleicht nicht als eine Hemmung aufzufassen, 
sondern als die Folge eines, dem Sehnenreflexe folgenden, relativen Refraktiir
stadiums. Hierauf wiirde dann auch die Erscheinung zuriickzufiihren sein, daB 
bei willkiirlich innervierten und zugleich reflektorisch frequent erregten Muskeln 
die corticospinalen Impulse durch die reflektorischen Erregungen dauernd unter
driickt werden konnen (HOFFMANN"). 

Es scheint, daB es sich bei dieser von HOFFMANN beobachteten, speziellen 
Hypofunktion des spinalen Muskelzentrums um einen Vorgang handelt, der dem 
Refraktiirstadium einer Nerven- oder Muskelfaser nicht ohne weiteres vergleichbar 
ist. HOFFMANN kann die Eigenreflexe mit seiner Methode an willkiirlich gar nicht 
innervierten Muskeln iiberhaupt nicht auslOsen. Je energischer sie willkiirlich 
innerviert werden (Bahnung), urn so energischer werden die jetzt auslOsbaren 
Eigenreflexe und um so kiirzer dauert das ihnen folgende Refraktiirstadium. 
Auch die Beobachtung, daB die Wadenmuskulatur Reflexreizen von um so 
hoherer Frequenz zu folgen vermag, je stiirker diese Reflexe durch will
kiirliche Streckung im Sprunggelenk gebahnt werden, konnte durch die Ver
kiirzung der refraktiiren Phase mit steigender Bahnung erklart werden. Fiir 
die Vorderarmbeuger fand HOFFMANN je nach ihrer Spannung Schwankungen 
in der Dauer ihres (abs. und rel.) Refraktarstadiums zwischen 30 und 300 o. 
Zur Zeit liiBt es sich schwer verstehen, wie diese interessanten Beobachtungen 
mit der normalen, hohen Erregungsfrequenz der Vorderhornzellen in Einklang 
zu bringen waren. 

1 ADRIAN, E. D. u. J. M. D. OLMSTEDT: The refractory phase in a reflex arc. J. of 
Physiol. 56, 426 (1922). 

2 CARDOT, H. u. H. LAUGIER: Contribution a l'etude de l'excitabilite rMlexe. Arch. 
internat. Physiol. ~t, 295 (1923). 

3 HOFFMANN, P.: Untersuchungen tiber die Eigenreflexe, S. 80ff. Berlin: Julius Springer 
1922. 

4 HOFFMANN, P.: l!.emonstration eines Hemmungsreflexes usw. Z. Biol. 70, 515 (1920). 
5 HOFFMANN, P.: Uber die Beziehungen der Sehnenreflexe zur willktirlichen Bewegung 

und zum Tonus. Z. Biol. 68, 351 (1918) - Untersuchungen iiber die refraktare Periode nsw. 
Ebenda 8t, 37 (1924). 
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DODGES! Bestimmung des Refraktiirstadiums des Patellarreflexes (Aus
li:isung durch Schlag auf die Sehne) zu ca. 0,1 Sekunde ist wohl nicht zuverliissig, 
weil die Spannung des Ligamentum patellae 0,1 Sekunde nach der Ausli:isung 
eines normalen Patellarreflexes der Ruhespannung noch nicht entspricht2 • 

DaB LANGENDORFF3 beim Beugereflex des Frosches kein Refraktiirstadium 
nachweisen konnte, erkliirt sich daraus, daB er als kurzestes Reizintervall 40 G 

gewiihlt hat, wiihrend das Refraktiirstadium in diesem Fane viel kurzer ist. Fur 
Reflexzuckungen des M. triceps femoris bei Reizung des ipsilateralen, zentralen 
Ischiadicusstumpfes betriigt es beim Frosch nach EICHHOLTZ4 etwa 2 G, entspricht 
also dem Refraktiirstadium des Nerven selbst. 

Werte von ganz anderer GroBenordnung ergeben sich bei der Messung des 
Refraktiirstadiums zentraler Erregungsvorgiinge, die zum Teil wahrscheinlich, 
zum Teil sicher "tetanisch" sind, d. h. die sich aus einer Serie rasch aufeinander
folgender Einzelerregungen zusammensetzen. Als einen solchen Vorgang miissen 
wir die Rindenreizungen und die Reflexe ansehen, bei denen BROCA und RICHE'I5 

die ersten Beobachtungen iiber einRefraktiirstadium beiNervenzentren anstellten. 
Sie beobachteten an Runden, die von einer mit Kriimpfen einhergehenden Krank
heit befallen waren, ferner an kiinstlich abgekiihlten und mit Chloralose betiiubten 
Runden bei Reizung der motorischen Region der Rirnrinde durch Induktions
schlage oder bei reflektorischer Reizung durch Klopfen auf den Operationstisch 
ein Refraktarstadium in dem Sinne, daB bei geniigendem Reizabstande jeder Reiz 
eine motorische Reaktion ausloste, bei groBerer Frequenz aber die Zuckungen 
unregelmaBig wurden, worauf sich ein neuer Rhythmus herstellte, bei welchem 
bloB jeder zweite Reiz, bzw. bei noch groBerer Frequenz nur jeder dritte und vierte 
Reiz sich wirksam erwies. Dieses Refraktarstadium betrug mindestens 0,1 Se
kunde; seine Lange war um so groBer, je niedriger die Temperatur des Versuchs
tieres war6. So wie es sich bei RICHETS und BROCAS Versuchen um tetanische 
Erregungen der Rirnrinde gehandelt haben diirfte, sind wahrscheinlich auch die 
Kontraktionen des M. orbicularis beim Lidschlag stets kurze Tetani und nicht 
Einzelzuckungen. Zw AARDEMAKER und LANS7 haben das Refraktarstadium beim 
Blinzelreflex sowohl bei der Auslosung durch starke Lichtreize als auch bei me
chanisch-thermischen Reizungen untersucht. Die beiden Priifreize muBten durch 
ein Intervall von 0,5-1,0 Sekunde voneinander getrennt sein, damit der zweite 
Reiz den Lidschlag ausli:iste. Je stiirker der zweite Reiz war, desto kiirzer wurde 

1 DODGE, R.: A systematic exploration of a normal knee jerk etc. Z. aUg. Physio!. 
12, 1 (1911). 

2 Nachtrag wahrend der Korrektur: Nach den Beobachtungen von H. STRUGHOLD 
[Zur Kenntnis der Refraktarphasen des PateUarreflexes. Verh. physik.-med. Ges. Wiirz
burg 51, 94 (1926) - Z. BioI. 85,453 (1927)] betragt die Gesamtdauer des Refraktarstadiums, 
d. h. also im wesentlichen die Dauer des relativen Refraktarstadiums, des PateUarreflexes 
bei ungezwungen herabhangendem Unterschenkel 3-6 Sekunden. Bei willkiirlicher Inner
vation der Kniestrecker (Bahnung) kann die Dauer des absoluten + relativen Refraktar
stadiums bis unter 1 Sekunde sinken, wahrend Entspannung der Strecker sie auf 10 Sekunden 
verlangert. 

3 LANGENDORFF, A. U. H. WINTERSTEIN: Beitrage zur Reflexlehre. Pfliigers Arch. 
127', 507 (1909). 

4 EICHHOLTZ, F.: Uber das Refraktarstadium im Reflexbogen. Z. aUg. PhysioI. 16, 
535 (1914). 

5 BROCA, A. U. CH. RICHET: Periode refractaire dans les centres nerveux. Arch. de 
PhysioI. V 9, 864 (1897) - s. auch C. r. Soc. BioI. 1897', 333 - C. r. Acad. Sci. 124, 96, 
.573, 697 (1897). 

6 Zitiert nach LANGENDORFF und WINTERSTEIN, da mir das Original nicht zugangig 
war. 

7 ZWAARDEMAKER, H. U. J. L. LANS: Uber ein Stadium relativer Unerregbarkeit usw. 
ZbI. PhysioI. 13, 325 (1899). 
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dieses lntervall; es folgt also auch hier dem absoluten ein relatives Refraktiir
stadium, das 3-4 Sekunden lang nachweisbar bleibt. 

Auch dem "ExtensorstoB" folgt nach SHERRINGTON1 ein Refraktarstadium 
von etwa 1 Sekunde Dauer, obwohl dieser Reflex selbst nur 170 (J dauert. 

Als Beispiel fUr das Refraktarstadium eines typischen Koordinationszentrums 
kann die bekannte Unerregbarkeit des Schluckzentrums unmittelbar nach der 
AuslOsung einer Schluckwelle dienen. Eine exakte Bestimmung dieses Refraktar
stadiums stoBt auf technische Schwierigkeiten, well der Schluckreflex nicht durch 
einen Einzelinduktionsschlag auslOsbar ist. Bei Anwendung moglichst kurz 
(0,1-0,2 Sekunden) dauernder, faradischer Reizungen des N. laryngeus superior 
fand ZWAARDEMAKER 2 an narkotisierten Katzen fur den Schluckreflex ein Re
fraktarstadium von 0,5-1,0 (in maximo 3,3) Sekunden (bestatigt von LANGEN
DORFF3 ). 

Es ist nach all diesen Beobachtungen nicht mehr daran zu zweifeln, daB aIle 
nervosen Zentralorgane, so wie die Nervenfasern, unmittelbar nach Ablauf einer 
Erregung eine - in ihrer Dauer allerdings je nach dem untersuchten Zentrum ganz 
verschiedene - Phase der Unerregbarkeit zeigen. 

Eine andere Frage ist es aber, inwieweit wir diese Phase der Unerregbarkeit 
mit jenem Refraktarstadium identifizieren durfen, das wir bei den Nerven- und 
den Muskelfasern nach Ablauf einer einzelnen Erregungswelle beobachten. 
lch glaube, daB bei den Reflexen, als deren Reaktion wir eine Einzelkontraktion 
eines Muskels beobachten, wirklich nur eine Erregungswelle yom Receptor bis 
zum Erfolgsorgan lauft, daB wir also in diesen Fallen ohne weiteres von einem 
Refraktarstadium des Zentrums sprechen konnen. 

Anders liegen die Verhaltnisse aber bei den ubrigen Reflexen. Wir haben 
Perioden der Unerregbarkeit von uber 1 Sekunde Dauer kennengelernt. 1m vege
tativen Nervensysteme durften sich aber solche Perioden von noch viellangerer 
Dauer finden. So konnten wir z. B. auch nach dem Ejaculationsreflex von einem 
Refraktarstadium sprechen, und es scheint mir wahrscheinlich, daB diese relativ 
langen lnaktivitatsperioden nur auBerlich der Refraktarphase des Rerzens oder 
einer Nervenfaser ahnlich sind'. Das gleiche gilt wohl auch fur die "sensorischen" 
Refraktarphasen, die GUNTHER5 zur Erklarung der Beobachtung heranzieht, 
daB Beruhrungs- oder Strichreize unter Umstanden nicht apperzipiert werden, 
wenn sie zwischen je zwei analoge Reize einer langeren Reizserie (lntervall 
1 Sekunde) eingeschaltet werden. 

Dieselben Bedenken konnen auch gegen die Ansicht VERWORNS erhoben 
werden, der die rasche Abnahme der Rohe der Reflexzuckungen bei wieder-

1 SHERRINGTON, CH. S.: The integrative action of the nervous system, S. 68. London 
1911. 

2 ZWAARDEMAKER, H.: Sur une phase refractaire du re£lexe de deglutition. Arch. inter
nat. PhysioI. 1, 1 (1904). 

3 LANGENDORFF, 0.: Untersuchungen iiber den Schluckreflex. Beitr. PhysioI. u. Path. 
S. 106. Stuttgart 1908. 

4 Es .~ei in diesem Zusammenhange auf die interessante Arbeit von K. UMRATH hin
gewiesen [Uber Refraktarstadien. Z. BioI. 8,., 85 (1928)]. UMRATH vertritt den Standpunkt, 
daB wir heute unter der Bezeichnung Refraktarstadium zwei ihrer Entstehung nach ganz 
verschiedene Erscheinungen zusammenfassen: einmal die echten "autogenen" Refraktar
stadien, die auf der Wiederherstellung des erregte~ Systems beruhen, dann aber auch sog. 
"induzierte" Refraktarstadien, die UMRATH als AuBerung von Hemmungsvorgangen auf
faBt, welche von irgendeinem iibergeordneten System, z. B. von einem nervosen Zentrum, 
ausgehen. Die an Nervenfasern beobachteten Refraktarstadien sind sicher autogen, es ware 
aber wohl denkbar, daB manche Erregbarkeitsherabsetzungen im Bereiche zentraler Apparate 
als induzierte Refraktarstadien im Sinne UMRATHS aufzufassen waren. 

5 GUNTHER, H.: -ober Nachempfindungen usw. Dtsch. Z. Nervenheilk. "', 320 
(1923). 
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holten Einzelreizen an Strychninfroschen1 als Folge eines relativen Refraktar
stadiums gedeutet hat2 , das je nach der 02-Zufuhr zum Ruckenmark zwischen 
1/12 Sekunde bis 1 Minute anhalten kann. Fur diese Annahme scheint zwar die 
Tatsache zu sprechen, daB die Anspruchsfahigkeit und Leistungsfahigkeit des 
Ruckenmarkes wahrend der Intervalle zwischen je zwei tetanischen Entladungen, 
die den auf S. 704 erwahnten langsamen Rhythmus bilden, aufgehoben oder stark 
herabgesetzt sind (VESZI3). Ich glaube aber doch, daB wir auch in diesem Falle 
nicht von einem Refraktarstadium sprechen durfen, sondern daB hier Ermudungs
und Erschopfungszustande eine Rolle spielen, die wir nicht mit Refraktarstadien 
identifizieren sollten. 

Entsprechend den Erfahrungen am Herzen wurde vielfach (speziell auch von 
VERWORN und seinen Schulern) die Frequenz automatisch rhythmischer Er
regungsvorgange allgemein als eine Funktion des Refraktarstadiums angesehen 
(vgl. auch SHERRINGTON4 ). Man dachte dabei an einen mehr oder minder konti
nuierlichen Dauerreiz von relativ geringer Starke, der immer erst nach Ablauf 
des Refraktarstadiums oder noch wahrend des relativen Refraktarstadiums von 
neuem iiber die Schwelle treten und eine Erregung ausli:isen konnte. In manchen 
Fallen mag diese Vorstellung zutreffend sein; es hat sich aber gezeigt, daB die 
Frequenz eines Erregungsrhythmus vielfach nicht von der Dauer des Refraktar
stadiums, sondern von einem anderen Faktor abhangt, den sein Entdecker, 
K. LUCAS5 , vorlaufig als "irresponsive" Periode bezeichnet hat. Unter einer 
irresponsiven Periode verstehen wir die Zeit, die, yom Beginn eines Erregungs
vorganges angefangen, verstreichen muB, ehe das betreffende Organ neuerdings 
in Erregung geraten kann. Diese Zeit deckt sich keineswegs mit dem Refraktar
stadium, denn ein zweiter Reiz kann bereits wirksam sein, ehe das gereizte Organ 
wieder fahig ist zu reagieren; in diesem Falle tritt die durch den zweiten Reiz 
ausgeli:iste Erregung erst nach Ablauf der irresponsiven Periode, also nach einer 
abnorm langen Latenzzeit auf. Wir konnen - urn diese Verhaltnisse anschau
licher zu machen - sagen: das Refraktarstadium ist die nach Beginn einer Er
regung folgende Zeit der Unerregbarkeit, die irresponsive Periode ist die nach 
Beginn einer Erregung folgende Zeit der Leistungsunfahiglceit. 

FORBES und seine Mitarbeiter6 sind der Ansicht, daB diese irresponsive Periode 
sich aus dem Verlaufe des Refraktarstadiums und dem Verlaufe der als Reiz 
verwendeten Induktionsstrome erkliiren lasse, und sie schlagen vor, den Ausdruck 
"Refraktarstadium" nicht mehr fur ein Stadium der Unerregbarkeit zu ver
wenden, sondern von nun an die irresponsive Periode als Refraktarstadium zu 
bezeichnen. Ich halte diesen Vorschlag - auch wenn sich die irresponsive 
Periode als eine Funktion des Refraktarstadiums und des Reizverlaufes erweisen 
sollte - nicht fUr glucklich, da wir auf den Begriff des absoluten und relativen 
Refraktarstadiums im alten Sinne, wenigstens vorlaufig, nicht verzichten konnen. 

Unmittelbar nach dem Ablauf der irresponsiven Periode reagiert ein Organ 

1 VERWORN, M.: Zur Kenntnis der physiologischen Wirkungen des Strychnins. Arch. 
f. Physiol. 1900, 385. 

2 VERWORN, M.: Ermudung USW. der nervosen Zentren des Ruckenmarkes. Arch. f. 
Physiol., Suppl. 1900, 152 - Die Vorgange in den Elementen des Nervensystems. Z. allg. 
Physiol. 6, 11 (1907). 

3 VESZI, J.: Untersuchungen uber die rhythmisch·intermittierenden Entladungen 
des Strychninruckenmarks. Z. allg. Physiol. 15, 245 (1913). 

4 SHERRINGTON, CH. S.: The integrative action of the nervous system, S. 44-69. 
London 1911. 

5 LUCAS, K.: On the refractory period of muscle and nerve. J. of Physiol. 39,331 (1909) 
On the recovery of muscle and nerve etc. Ebenda 41, 368 (1910). 

6 FORBES, RAY u. GRIFFITH: Zitiert auf S.697. 
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mit einer schwachen Erregung, und die GroBe einer (£riih nach einer ersten folgen
den) zweiten Erregung diirfte der wiederkehrenden Erregbarkeit des Organes etwa 
parallel gehen. Da wir iiber die Starke des hypothetischen Dauerreizes, der bei 
verschiedenen Organen eine automatische Rhythmik aus16st, und iiber ihre 
Variationsmoglichkeiten nichts wissen, so konnen wir von der irresponsiven 
Periode nur sagen, daB sic die obere Grenze der Rhythmusfrequenz bestimmt. 

Nach dem hier Erorterten konnen wir aus der Frequenz irgendwelcher rhyth
mischer Erregungen nicht ohne wei teres einen SchluB auf die Dauer des Refraktar
stadiums des betreffenden Organes ziehen. So betragt z. B. das Refraktarstadium 
des Beugereflexes bei der Riickenmarkskatze - wie oben erwahnt wurde - etwa 
2 a, wahrend das kiirzeste Intervall zwischen den einzelnen, aufeinanderfolgenden 
Erregungswellen bei einem reflektorisch ausge16sten Tetanus der gleichen Mus
kulatur 6,7 a betragt (ADRIAN und OLMSTEDTl). Immerhin diirfte aber auch bei 
den nervosen Rhythmen, und zwar bei den relativ langsamen, ebenso wie z. B. 
beim Herzen, die Frequenz des Rhythmus vielfach von der Dauer des Refraktar
stadiums der zentralen Apparate abhangig sein. 

Mit dieser Ansicht steht die Tatsache in Einklang, daB bei einer Temperatur, 
erhohung, entsprechend der Beschleunigung der Rhythmen, die Dauer des 
Refraktarstadiums abnimmt. Fiir den Herzmuskel war diese Tatsache seit langem 
bekannt; fiir den markhaltigen Nerven und fUr den Skelettmuskel hat sie 
ADRIAN2 festgestellt. Somit kann wohl kein Zweifel dariiber bestehen, daB 
auch die Dauer des Refraktarstadiums der Zentren im gleichen Sinne von 
der Temperatur abhangig ist. 

Auch die ganz verschiedene Dauer des Refraktarstadiums bei den einzelnen 
Reflexen erinnert uns an die groBen Differenzen in der Frequenz der zentral aus
ge16sten Rhythmen, und es scheint zwischen diesen beiden Erscheinungen auch 
insofern eine Parallele zu bestehen, als wir bei den Erregungsvorgangen, die sich 
normalerweise in relativ langen Abstanden wiederholen, z. B. Blinzel- oder 
Schluckreflex, "Refraktarstadien" von einer ganz anderen GroBenordnung 
beobachten als bei den raschen Rhythmen, wie wir sie z. B. bei den zentral 
ausge16sten tetanischen (und tonischen) Erregungen der Skelettmuskulatur 
beobachten. 

1m Anschlusse an diese Uberlegungen solI hier das Auftreten rhythmischer 
Erregungen im Zentralnervensystem im allgemeinen erortert werden. 

Bei weitem die Mehrzahl der Reaktionen des Zentralnervensystems sind als 
rhythmische Entladungen anzusehen. Diesen rhythmischen Entladungen konnen 
aber sicher ganz verschiedene Vorgange im Zentralnervensystem zugrunde liegen. 
Eine groBe Gruppe zentraler Rhythmen beruht nach dem, was uns die Aktions
strome lehren, auf einer primaren Rhythmizitat des Erregungsablaufes in den 
verschiedenen Ganglienzellen. So wie etwa das nodale Gewebe im Wirbeltierherzen 
nach Ablauf einer bestimmten Periode "spontan" immer von neuem in Erregung 
gerat, so arbeiten auch die meisten Ganglienzellen, sei es, daB sie durch konti
nuierliche, uns zum Teil unbekannte Reize, sei es, daB sie durch afferente Bahnen 
erregt werden, in einem ihnen eigentiimlichen Organrhythmus. Diese Eigen
rhythmik solI hier zunachst besprochen werden. 

Besonders instruktiv ist in dieser Hinsicht die von GOTCH und BURCH3 , 

1 ADRIAN, E. D. u. J. M. OLMSTEDT: The refractory phase in a reflex arc. J. of Physiol. 
56, 426 (1922). 

2 ADRIAN, E. D.: The recovery process of excitable tissues, II. J. of Physiol. 55, 
193 (1921). 

3 GOTCH u. BURCH: The electromotive properties of Malapterurus electricus. Philo
sophic. trans. Roy. Soc. Lond. 187, 347-407 (1895). 
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GARTEN l und KOIKE2 studierte Schlagfolge des elektrischen Organes des Zitter
welses, das bekanntlich beiderseits nur von je einer riesigen Ganglienzelle aus inner
viert wird. Abb.127 zeigt die mittels Saitengalvanometers registrierten SchUige 
dieses Organes. Wir erkennen Rhythmen "erster Ordnung", die frequenten 
Einzelschlage, aus denen sich jede einzelne der 5 abgebildeten Schlaggruppen 

1111111'\\\\'1111+1;' ,rt'~II\r\lllf 111!~11111Illl \1111111111""'1 11 \\111111 III,'", IIIIIII! hili jj ;; j Ilillili ,Ii,,;; ;"1Iil,,, 11 ,fil"';; j 

Abb.127. Refiektorische Entladung des elektrischen Organes eines Zitterwelses. Temperatur = 22" C. 
Jaquetmarken = '/, Sek.; Intervalle zwischen den 5 Gruppen: 103, 129, 144 und 190 <1. (Nach KOIKE: 

Z. BioI. 54, 434, Abb. 2.) 

zusammensetzt, und auBerdem folgen auch diese Gruppen selbst wieder in einem 
gewissen, wenn auch nicht strengen Rhythmus "zweiter Ordnung" aufeinander. 
GARTENS Versuche am Zitterwelse haben ergeben, daB auch die Rhythmen 
erster Ordnung nicht, wie GOTCH und BURCH gemeint hatten, peripheren 
Ursprung, sind, sondern daB sie dem Entladungsrhythmus der Ganglienzellen 
entsprechen, denn ihre Frequenz 10 
steigt und sinkt mit der Temperatur 
des den Kapt des Fisches umspiilen
den Wassers, wahrend die Tempera- 8 

tur des elektrischen Organes selbst 
von untergeordneter Bedeutung ist. 6 
Die Innervationsperiode nimmt bei 
Erwarmung des Tieres auf 32° bis 
auf 1,5 a ab, bei 22 ° betragt sie 3,2 ~ 
und bei 12 0 9,8 (J (vgl. Abb. 128). Die 
Frequenz der Einzel-Impulse steigt z 
also bei 32 ° bis auf 660 pro Sekunde. 
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Ein anderer Fall, in dem der 
Ursprung der rhythmischen Tatig- °10 12 1~ 16 18 20 22 21t 26 28 JO 32 3'1 J{j 

keit eines peripheren Organes mit Abb. 128. Abhiingigkeit der Periode der Schl1ige des Zitter-
Sicherheit auf die rhythmische welses von der Temperatur. Ordinatenwprte = <1, Abszissenwerte = Temperatur des den Fisch umspiilenden Wassers. 
Tatigkeit seines zentralen Inner- (Nach KOIKE: Z. BioI. 54, 443, Abb. 5.) 

vationsapparates zuriickgefiihrt wer-
den konnte, ist die tetanische Kontraktion des Zwerchfelles wahrend des 
Inspiriums. DITTLER3 hat als erster die Aktionsstrome yom N. phrenicus 
wahrend des Inspiriums abgeleitet, und gemeinsam mit GARTEN hat 

1 GARTEN, S.: "Ober einen Fall von periodischer Tatigkeit der Ganglienzelle. Z. BioI. 
54, 399 (1910). .. . . 

2 KOIKE, J.: Uber die Schlagfolge des elektnschen Organes des Zltterwelses. Z. BioI. 
54, 431 (1910). 

3 DITTLER, R.: "Ober die Aktionsstrome des N. phrenic us usw. Pfliigers Arch. 131, 581 
(1910) - Weitere Untersuchungen usw. Ebenda 136, 533 (1910). 
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er1 durch gleichzeitige Registrierung der Aktionsstrome des intakten N. phre
nicus und der von ihm innervierten ZwerchfellhiiJfte (mittels zweier Saiten
galvanometer) nachgewiesen, daB wahrend der tetanischen, inspiratorischen 
Zwerchfelkontraktion jeder einzelnen Zwerchfell-Aktionsstromzacke eine ihr 
unmittelbar vorangehende Phrenicus-Aktionsstromzacke entspricht. Diese 
wichtige, von GASSER und NEWCOMER2 mit verfeinerter Methodik nachgepriifte 
und bestatigte Beobachtung beweist, daB der Rhythmus der Erregungswellen 
in der Zwerchfellmuskulatur nicht peripheren Ursprungs ist, sondern zum min
desten den V orderhornzellen, wenn nicht noch weiter zentralwarts gelegenen 
Zentren eigentiimlich ist. 

Fiir diese letztere Annahme wiirde die Beobachtung von GASSER und NEWCOMER 
sprechen, daB wahrend eines Inspiriums jeder einzelnen Erregungswelle im rechten durch
trennten Phrenicus eine ganz analoge in der linken Zwerchfellhalfte entspricht. Auch bei 
den Schlagen von Malapterurus hat GARTEN eine solche absolute Symmetrie in der Schlag
folge der elektrischen Organe beider Korperhalften beobach~t, wahrend nach BASS und 
TRENDELENBURG3 die Aktionsstrome beider Masseteren keine Ubereinstimmung der Zacken 
zeigen. 

Die Frequenz der Erregungswellen im Kaninchenphrenicus lag bei einer 
Korpertemperatur von 38 0 etwa zwischen 110 und 140, bei 35-36 0 zwischen 
80 und 100, und bei 28 0 ging sie fast auf 50 pro Sekunde herab. Der zentralen 
Natur dieser Rhythmik entspricht es, daB die Oszillationsfrequenz zwar von der 
Temperatur des Zentralnervensystems, nicht aber von der Temperatur des Zwerch
felles oder des N. phrenicus abhangig ist. 

Ganz besonders regelmaBig ist nach FOAS 4 Beobachtungen der langsame 
Innervationsrhythmus der Krotenmuskeln (20-22 Wellen pro Sekunde), dessen 
zentraler Ursprung auch durch Kiihlung und Erwarmung des Riickenmarkes 
bewiesen wurde. 

Die Innervationsrhythmik des Froschriickenmarkes ist vor aHem an Froschen 
untersucht worden, deren Re£lexerregbarkeit durch Strychnin gesteigert worden 
war. An den Reflextetanis, mit denen solche Tiere Einzelreize beantworten, 
lassen sich nach VESZIS5 Beobachtungen ahnlich wie bei den Schlagen von Malap
terurus zwei Rhythmen unterscheiden: Es treten in einem ziemlich regelmaBigen 
langsamen Rhythmus (10-~2 Entladungen in der Sekunde) Gruppen von Einzel
aktionsstromen auf, die ihrerseits einen raschen Rhythmus von 100-400 pro 
Sekunde zeigen. VESZI bezieht - wie oben erwahnt wurde - den langsamen 
Rhythmus auf ein periodisch auftretendes und verschwindendes Refraktar
stadium der Vorderhornzellen, den raschen Rhythmus schreibt er einem Schalt
neuron zu. Bei Abkiihlung der Strychninfrosche auf + 1 0 C sinkt der langsame 
Rhythmus auf 2-3 Impulse in der Sekunde ab (v. BAEYER6). Einer solchen 
doppelten Rhythmik, wie sie die Schlage von Malapterurus und die Strychnin
krampfe zeigen, begegnen wir haufig, da sich eine sehr groBe Reihe von Inner
vationsvorgangen bei der galvanometrischen Analyse als rhythmische Entla
dungen erwiesen haben, deren einzelne Glieder selbst wieder kurze Tetani sind. 

1 DITTLER, R. u. S. GARTEN: Die zeitliche Folge der Aktionsstrome in Phrenicus usw. 
Z. BioI. 58, 420 (1912). 

2 GASSER, H. S. u. H. S. NEWCOMER: Physiological action currents in the phrenic 
nerve etc. Amer. J. Physiolo 57, 1 (1921). 

3 BASS, E. u. W. TRENDELENBURG: Zur Frage des Rhythmus der Willkiirinnervation 
usw. Z. BioI. 74, 121 (1922). 

4 FOA, C.: Ricerche suI ritmo degli impulsi motori etc. Z. allg. Physiol. 13, 35 (1912). 
5 VESZI, J.: Untersuchungen iiber die rhythmisch-intermittierenden Entladungen des 

Strychninriickenmarks. Z. allg. Physiolo 15, 245 (1913). 
6 BAEYER, H. v.: Zur Kenntnis des Stoffwechsels in den nervosen Zentren. Z. aUg. 

Physiol. I, 265 (1902). 
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Die klonisehen Krampfe stryehinisierter, deeerebrierter oder nareotisierter Tiere 
und die Systolen des Crustaeeenherzens seien als weitere Beispiele erwahnt. 
Neuerdings hat W ACHHOLDER1 naehgewiesen, daB solehe kurzdauernde, rhyth
miseh wiederkehrende Tetani (zum Teil aueh nur Einzelerregungen), wie sie schon 
P. HOFFMANN 2 fiir die Ersehlaffungsphase der Skelettmuskeln beschrieben hatte, 
verschiedenen tonischen Zustanden zugrunde liegen, die mit geringer Muskel
spannung einhergehen; er sah sie an den Muskeln einer ruhig gehaltenen Ex
tremitiit, zu Beginn einer Kontraktion, ferner an den Antagonisten bei einer nicht 
gegen einen Widerstand ausgefiihrten Bewegung sowie an den Brustmuskeln des 
Froschmannchens wahrend der Umklammerung. 

SHERRINGTON hat fiir Reflexe, bei denen - wie z. B. bei den Lokomotions
reflexen - Bewegungsvorgange in einem bestimmten Rhythmus wiederkehren, 
den Ausdruck "phasische" Reflexe eingefiihrt. Da die "Phasen" dieser Reflexe 
im wesentliehen den hier eben erwahnten, langsamen Rhythmen "zweiter Ord
nung" entsprechen, sollen diese Rhythmen zu ihrer Unterscheidung von den 
Innervationsrhythmen im folgenden auch als "Phasen", ihre Rhythmik als 
"Phasik" bezeiehnet werden. 

Es sei hier erwahnt, daB F. W. FROHLICH3 aus einer Reihe von Beobachtungen 
den SehluB gezogen hat, daB eine solche Phasik, d. h. also ein gruppenweise er
folgendes Auftreten von frequenten Erregungswellen auf eine Interferenz solcher 
Einzelwellen zuriickzufiihren sei. DaB in der Tat ein langsamer Rhythmus durch 
Interferenz zweier, urn ein geringes differierender rascher Rhythmen entstehen 
kann, haben die Versuche von BRUCKE4 und PLATTNER5 gezeigt. PLATTNER 
ist es z. B. gelungen, durch gleichzeitige Reizung der beidenzentralen Vagusstiimpfe 
mit faradischen Stromen von je etwa 50 und 51 Reizen in der Sekunde die Atmung 
des Tieres im Rhythmus der Schwebungen erfolgen zu lassen. Ich halte es aber 
fUr unwahrscheinlich, daB diese Art der Genese langsamer Rhythmen weit ver
breitet sei. 

Man konnte daran denken, daB die frequente Innervationsrhythmik nicht 
dem eigentlichen Entladungsrhythmus der Zentren entsprache, sondern daB sie 
durch reflektorische, etwa propriozeptive Einfliisse modifiziert sei. In einzelnen 
Fallen ist das Fehlen solcher Einfliisse direkt bewiesen. So hat z. B. BERlTOFr 
gezeigt, daB beim Frosche der Rhythmus der Einzelerregungen wahrend des 
Beugereflexes und seiner Nachwirkung (nach Beendigung der Reizung) von 
propriozeptiven Einfliissen unabhangig ist, da er sich nach Durchschneidung 
der dorsalen Wurzeln nicht andert. 

Es sei in diesem Zusammenhange auch auf die Idee von G. H. BISHOP 7 

hingewiesen, daB ein motorischer sowie auch ein von einem Sinnesorgan aus er
regter sensibler Nerv auch auf einen kontinuierlichen, also nicht rhythmischen 
physiologischen Reiz mit rhythmischen Entladungen antworten konnte. Man darf 

1 W ACHHOLDER, K.: tJber den Kontraktionszustand der Muskeln der V orderextremi· 
taten usw. Pfliigers Arch. 200, 511 (1923) - Untersuchungen fiber die Innervation und 
Koordination usw. I. Die Aktionsstrome menschlicher Muskeln usw. Ebenda 199, 595 (1923) 
- II. Die Koordination der Agonisten und Antagonisten usw. Ebenda S. 625. 

2 HOFFMANN, P.: Lassen sich im quergestreiften Muskel usw. Z. BioI. 13, 247 (1921). 
3 FROHLICH, F. W.: Experimentelle Studien, XII. Z. allg. Physioi. II, 275 

(1911). - tJber die rhythmische Natur der Lebensvorgange. Z. allg. Physioi. 13, 1 
(1912) (Ref.). 

4 BRUCKE, E. TH.: Zur Theorie der intrazentralen Hemmungen. Z. BioI. n, 29 
(1922). 

5 PLATTNER, F.: tJber den EinfluB schwebender Reizungen usw. Z. BioI. 7'9, 125 
(1923). 

6 BERITOFF, J. S.: tJber die Erregungsrhythmik usw. Z. BioI. 64, 161 (1914) .. 
7 BISHOP, G. H.: Rhythmicity of response etc. Amer. J. Physioi. 85, 351 (1928). 

Handbuch der Physiologie IX. 45 
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nach BISHOP gegen diese Annahme nicht die Tatsache anfiihren, daB der periphere 
Nerv z. B. auf die Durchstromung mit einem konstanten Strom meist nur mit 
einer SchlieBungserregung reagiert, denn BISHOP fiihrt das Ausbleiben einer 
weiteren Reaktion in diesem FaIle auf die Wirkung der HiiIlenpolarisation zu
riick, und eine solche Polarisation kame z. B. bei der Erregung einer motorischen 
Nervenfaser durch einen kontinuierlichen, von der Vorderhornzelle gelieferten 
Reiz nicht in Betracht. 

In den bisher erorterten Versuchen wurde der zentrale Ursprung des Inner
vationsrhythmus festgesteIlt: einerseits durch die Beobachtung der N ervenaktions
strome bei natiirlicher Innervation, andererseits durch die Beobachtung der 
Rhythmik eines peripheren V organges bei Erwarmung und bei Kiihlung des 
Zentralnervensystems. AuBer diesen wenigen direkten Untersuchungen liegt 
uns aber ein groBes Tatsachenmaterial vor, aus dem wir mit aIlergroBter Wahr~ 
scheinlichkeit ebenso AufschluB iiber die Innervationsrhythmik gewinnen konnen, 
namlich die zahlreichen Untersuchungen iiber die tetanischen Aktionsstrome 
von Muskeln und anderen Organen bei der natiirlichen, willkiirlichen oder reflek
torischen Innervation. Es ist hier nicht der Ort, auf die auBerordentlich zahl
reichen Arbeiter, die auf diesem Gebiete vorliegen (PIPER, P. HOFFMANN, DITTLER, 
GARTEN und viele andere), einzugehen. AIle Kurven von solchen tetanischen 
Aktionsstromen bieten der Deutung groBe Schwierigkeiten wegen ihrer auBer
ordentlichen UnregelmaBigkeit. Die Frage, nach welchen Grundsatzen die Zacken 
dieser Kurven zu zahlen sind, um aus ihnen die Erregungsfrequenz zu ermitteln, 
scheint mir auch heute noch nicht endgiiltig beantwortet zu sein. W ohl aber bin 
ich von der Richtigkeit der PIPERschen 1 urspriinglichen Ansicht iiberzeugt, daB 
namlich die Aktionsstrome der vom Zentralnervensystem aus innervierten Mus
kulatur im allgemeinen einen direkten SchluB auf die Vorgange in den sie inner
vierenden zentralen Apparaten ziehen lassen. 

Die Untersuchungen an den Aktionsstromen des N. phrenicus und des 
Zwerchfells bei der normalen Inspiration (DITTLER, GARTEN, GASSER2) sprechen 
ebenso fiir die Richtigkeit dieser Auffassung, wie die Versuche von BASS und 
TRENDELENBURG3, die einen synchronen Verlauf der einzelnen unregelmaBigen 
Aktionsstromzacken an 2-2,5cm weit auseinanderliegenden Stellen des M. biceps 
beobachtet haben. 

Schwierigkeiten wurden dieser Auffassung durch eine Reihe von Beob
achtungen bereitet, nach denen sich die Frequenz der Muskelaktionsstrome als 
abhangig von der Temperatur des Muskels erwiesen hat. BUCHANAN4 stellte die 
fiir die Reflextetani strychninisierter Frosche fest, FORBES und RAPPLEYE5 sowie 
F AHRENKAMl'6 fiir die menschliche Muskulatur bei willkiirlicher Innervation. 
Diese Beobachtungen wurden zum Teil dahin gedeutet, daB die zentralen Inner
vationsimpulse eine wesentlich hohere Frequenz hatten, als die am Muskel nach
weisbaren Aktionsstrome. So nahmen z. B. FORBES und RAPPLEYE eine zentrale 

1 PIPER, H.: Uber den willkiirlichen Muskeltetanus. Pfliigers Arch. 119,301 (1907) -
Zur Kenntnis der tetanischen Muskelkontraktionen. Z. BioI. 52, 86 (1908) - Weitere Unter
suchungen usw. Arch. (Anat. u.) PhysioI. 1910, 207 - Elektrophysiologie menschlicher Muskeln. 
Berlin 1912. 

2 DITTLER, GARTEN u. GASSER: Zitiert auf S. 704. 
3 BASS, E. u. W. TRENDELENBURG: Zur Frage der Willkiirinnervation usw. Z. BioI. 

74, 121 (1922). 
4 BUCHANAN, F.: The electrical response of muscle usw. Quart. J. exper. PhysioI. 

I, 211 (1908). 
5 FORBES, A. u. W. C. RAPPLEYE: The effect of temperature changes on rhythm etc. 

Amer. J. Physiol. 42, 228 (1917). 
6 FAHRENKAMP, K.: Uber die Aktionsstrome usw. II. Mitt. Z. BioI. 65, 79, 83 

( 1915). 
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Entladungsfrequenz von 300-1000 Einzelentladungen in der Sekunde an, und 
auch ATHANASru1 schatzt diese Frequenz auf 300-500. 

Eine Erklarung fiir diese zunachst schwer verstandliche Abhiingigkeit der 
Muskelaktionsstromfrequenz von der Temperatur des Muskels suchten COOPER 
und ADRIAN2 zu geben. Zunachst betonen sie mit Recht, daB eine Verringerung 
der Aktionsstromfrequenz bei der Kiihlung des Muskels eine unvermeidhche 
Folge der mit der Kiihlung einhergehenden VerHtngerung des Refraktarstadiums 
des Muskels ist. Ferner zeigen ihre Kurven (vgl. Abb. 4-6, 8) sehr deutlich, 
daB zwar die Gesamtzahl der Zacken des Elektromyogramms von der Temperatur 
des Riickenmarks unabhangig ist, wie dies auch BUCHANAN beobachtet hatte, 
daB aber die Frequenz der grofJen Zacken regelmaBig mit der Temperatur des 
Riickenmarkes steigt und sinkt. Diese groBen Zacken halten COOPER und ADRIAN 
fiir den Ausdruck der synchronen Entladung der Mehrzahl der Ganglienzellen, 
wahrend die, an solchen Kurven zu beobachtenden, kleinen Zacken den im Rhyth
mus etwas differierenden Entladungen der iibrigen Zellen bzw. Zellgruppen ent
sprachen. Die eigentliche Entladungsfrequenz wiirde sich nach dieser Annahme 
aus der Zahl der grofJen Zacken und nicht aus der Gesamtzahl der Zacken ergeben. 
Diese Frequenz betragt fiir das Froschriickenmark bei 15 0 C nach COOPER und 
ADRIAN etwa 120 pro Sekunde. 

Auch BERITOFF 3 stand, im Gegensatz zu den alteren Vorstellungen 
WEDENSKYS', auf dem Standpunkte, daB die an willkiirlich oder reflek
torisch erregten Muskeln zu beobachtende Erregungsfrequenz mit der Frequenz 
der zentralen Impulse iibereinstimmt. Nur bei sehr frequenter, kiinstlicher 
Reizung sensibler Nerven wird die Frequenz der beobachteten, reflek
torischen Muskelaktionsstrome von der Beschaffenheit des Muskels selbst mit
bedingt sein. 

Neuerdings vertritt BERITOF~ aber die Anschauung, daB der Rhythmus der 
zentralen Innervation viel groBer sei als der beobachtete Muskelrhythmus. 

Interessant ist die Beobachtung, daB von der willkiirlich innervierten Wadenmuskulatur 
der Tabiker sehr groBe, wenig frequente Aktionsstrome ableitbar sind (GREGOR U. SCHILDER6, 

v. WEIZSAOKER7). WEIZSAOKER meint deshalb, "daB normalerweise ein langsamer Grund
rhythmus autochthon im Zentrum entsteht, und daB dieser durch die propriozeptiv aus
gelOsten Reflexreize gleichsam aufgesplittert und zerteilt wird". lch halte diese Ansicht 
nicht fiir richtig, glaube vielmehr, daB die Erkrankung der sensiblen Fasern nicht, wie es 
die Marchifarbung zeigt, an den Schaltzellen oder Vorderhornzellen haltmacht, sondern daB 
eben auch diese Systeme beim Tabiker nicht mehr normal funktionieren. 

Vergleichende Untersuchungen iiber die Innervationsrhythmik liegen bisher 
kaum vor. Aus den Angaben FAHRENKAMPS laBt sich aber entnehmen, daB kleine 
Saugetiere wahrscheinlich frequentere Aktionsstrome zeigen als groBere Tiere, 
eine Tatsache, die mit der hoheren Frequenz der Herztatigkeit und der Pendel
bewegungen des Darmes bei kleineren Tieren in Einklang stiinde. Wahrend die 
Innervationsfrequenz fiir die Skelettmusku!atur von Katzen und Kaninchen 

1 ATHANASIU, J.: L'energie nerveuse motrice. J. Physiol. et Path. gen. ~1, 1 
(1923). 

2 COOPER, S. U. E. D. ADRIAN: The frequency of discharge etc. J. of Physiol. a8, 209 
(1923). 

3 BERITOFF, J. S.: Zur Kenntnis der Erregungsrhythmik usw. Z. BioI. 6~, 125 (1913). 
, WEDENSKY, N.: Telephonische Untersuchungen usw. (russ.) 1884 .. 
5 BERITOFF, J.: Uber den Rhythmus der reziproken Innervation usw. Z. BioI. .80,171 

(1924). 
6 GREGOR, A. U. P. SCHILDER: Beitrage zur Kenntnis der Physiologie und Pathologie 

der Muskelinnervation. -?;. Neur. 14, 359, 408ff. (1913). 
7 v. WEIZSAOKER: Uber Willkiirbewegungen usw. Dtsch. Z. Nervenheilk. 70, 115 

(1921). 
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etwa zwischen 120 und 150 liegen diirfte, fand F AHRENKAMpl bei Ratten als 
Mittelwert etwa 160, bei Mausen 200. 

Aber nicht nur die willkiirlichen oder reflektorischen Erregungen setzen sich 
aus frequenten, rhythmischen Erregungswellen zusammen, sondern auch eine 
groBe Reihe intrazentraler Hemmungsvorgange kommt durch den Einbruch 
solcher Erregungswellen in eine Reflex- oder Innervationsbahn zustande) FROH
LICH, VERWORN, BERITOFF, BRUCKE u. a.). Ein prinzipieller Unterschied scheint 
zwischen solchen hemmenden Wellen und den bisher erorterten, zentralen, 
rhythmischen Prozellsen nicht zu bestehen. Diese Tatsache, sowie die Rolle, 
welche das Refraktarstadium bei sulchen Hemmungen spielt, wird in dem 
Kapitel "Hemmung" naher erortert werden. Solche Erregungswellen, die 
intrazentral eine Hemmung bewirken, treten - genau so wie erregende, 
rhythmische Innervationsimpulse - oft phasiseh, also in rhythmiseh wieder
kehrenden Gruppen auf, die also dann einen Rhythmus zweiter Ordnung 
bilden. Ein phasiseher Reflex kann nun nieht nur dureh rhythmiseh wieder
kehrende Erregung der betreffenden Muskelgruppen entstehen, sondern aueh 
in der Weise, daB ein toniseher Kontraktionszustand dureh rhythmiseh wieder
kehrende Hemmungen unterbroehen wird. So kommt z. B. naeh GRAHAM 
BROWN2 der Kratzreflex beim narkotisierten Meersehweinehen zustande, wobei 
ieh allerdings bemerken muB, daB die von ihm abgebildete Kurve (1. e. S.26) 
vor jeder phasisehen Hemmung andeutungsweise eine Tonussteigerung er
kennen laBt. 

Beim Kratzreflex des Meerschweinchens ist diese phasisehe Hemmung 
eines tonisehen Beugereflexes besonders deutlieh ausgepragt; es ist dies aber sieher 
kein isolierter Fall, sondern wir miissen bei allen phasisehen Reflexen, an denen 
Agonisten und Antagonisten beteiligt sind, ein Zusammenspiel von Erregung und 
Hemmungen annehmen. Der Gruppe der bisher erorterten, rhythmisehen und 
phasisehen zentralen Vorgange, bei denen es sieh offenbar um einen Organrhyth
mus der zentralen Meehanismen, wahrseheinlich der Ganglienzellen, handelt, 
steht eine 2. Gruppe von Vorgangen gegeniiber, deren rhythmischer Ablauf nicht 
ohne weiteres, und in manchen Fallen bestimmt nicht, auf einen zentralen Organ
rhythmus zuriickgefiihrt werden kann. 

Zunachst wissen wir, daB nervos bedingte, rhythmische Vorgange in einzelnen 
Fallen auch durch periodisch wiederkehrende reflektorische Erregungen zustande 
kommen konnen. Dies lehrt uns z. B. die Atmung nicht vagotomierter Tiere, 
deren Rhythmus durch die von HERING und BREUER entdeckte, periphere Selbst
steuerung durch die Nn. vagi zustande kommt. 

Man hat auch in anderen Fallen an die Moglichkeit einer solchen peripheren 
Ursache rhythmischer Vorgange, an eine regelmaBige "Wiederreizung" gedacht; 
in der Tat haben z. B. die Versuche von MAGNUS3 gezeigt, daB konkurrierende 
propriozeptive Erregungen fiir den (je nach der Lage des reflektorisch zu erregen
den Gliedes) wechselnden Erfolg identiseher Reizungen maBgebende Bedeutung 
haben konnen. BAGLIONr4 hielt urspriinglich auch die Phasik der Strychnintetani 
fur die Folge dauernder reflektorischer Wiedererregungen der Reflexzentra von 

1 FAHRENKAMP, K.: TIber die Aktionsstrome des Warmbliitermuskels usw. II. Mitt. 
Z. Bio!. 65, 79, 85 (1915). 

2 BROWN, T. GRAHAM: Studies in the reflexes of the guinea pig. VI. Quart. J. exper. 
Physiol. 4, 19 (1911). 

3 MAGNUS, R.: Zur Regelung der Bewegungen usw. III. Pfliigers Arch. 134, 545 
(1910). 

4 BAGLIONI, S.: Physiologische Differenzierung verschiedener Mechanismen usw. Arch. 
£. Physiol. 1900, Supp!., 193 - Zur Genese der reflektorischen Tetani. Z. allg. Physiol. 
%, 556 (1903). 
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der Peripherie her, bis BURDON SANDERSON, BUCHANAN! und HENKEL2 ihre rein 
zentrale Genese durch den Nachweis sicherstellten, daB diese Phasik, auch 
nach der Desafferentierung des Tieres zu beobachten ist. Auch der rhythmisch 
alternierende Wischreflex des Frosches hat sich als unabhangig von sekun. 
daren, speziell propriozeptiven Impulsen erwiesen (WACHHOLDER3 ). 

Ein ahnliches Schicksal hatte die Lehre von der Phasik der Lokomotions
bewegungen. Das rhythmische Alternieren von Beugung und Streckung, das 
diese Reflexe charakterisiert, hatte SHERRINGTON4, ahnlich wie vor ihm SINGER5 , 

der in HERINGS Laboratorium die Ruckenmarksreflexe der Tauben studierte, 
anfangs auf propriozeptive, antagonistische Reflexe zuruckgefUhrt, die durch 
jede einzelne Phase des Bewegungsaktes immer wieder von neuem ausge16st 
willden. Mit dem Nachweise, daB diese phasischen Bewegungen der Extremitaten 
auch nach der Durchschneidung aller hinteren Wurzeln an Ruckenmarkstieren 
auftreten (GRAHAM BROWN6) wurde SHERRINGTONS Annahme hinfallig. Auch 
die Lokomationsbewegungen kommen also durch zentral bedingte, rhythmische, 
spinale Impulse zustande. Da wir aber reflektorisch lang andauernde Beuge- oder 
Streckkrampfe ausl6sen k6nnen, ist es nicht wahrscheinlich, daB die Lokomotions
phasik auf ein Refraktarstadium in den Beuger- oder Streckerzentren zuruckzu
fUhren sei (SHERRINGTON7). 

Fur die Phasik der Lokomotionsreflexe, sowie vieler anderer Reflexe, ist es 
charakteristisch, daB sich an ihr die Agonisten und Antagonisten reziprok inner
viert beteiligen, so daB also einer rhythmischen Kontraktion und Erschlaffung 
der einen eine phasengleiche Erschlaffung und Kontraktion der anderen ent
spricht. Wir haben es also mit einem Doppelrhythmus oder nach GRAHAM BROWNS 
Theorie mit der Rhythmik zweier gekoppelter Halbzentren zu tun. 

Auf dieser Beteiligung der Antagonisten hat GRAHAM BROWN8 seine Theorie 
solcher phasischer Reflexe aufgebaut. Er nimmt an, daB zunachst eines der 
beiden Halbzentren, sagen wir z. B. das Beugerzentrum, in Erregung gerate, und 
daB es dabei das andere Halbzentrum, das Streckerzentrum, hemme; infolge 
eines Ermudungsprozesses nimmt dann die Erregung des Beugerzentrums und 
mit ihr auch die Hemmung des Streckerzentrums so lange ab, bis es schlieBlich 
durch den zentralen Ruckprall (rebound) zu einer Erregung des Streckerzentrums 
kommt, die ihrerseits wieder zu einer Hemmung des Beugerzentrums fUhrt. Dann 
beginnt das Spiel mit vertauschten Rollen von neuem. Die wesentlichen Faktoren 
fUr das Auftreten solcher phasischer Reflexe waren also nach dieser Theorie 
einerseits eine relativ fruh eintretende Ermudung, andererseits der zentrale 
Ruckprall. Diese beiden Faktoren k6nnen aber nur dann in diesem Sinne wirken, 
wenn beide Halbzentren annahernd gleich erregbar sind und jedesmal etwa gleich 

1 SANDERSON, BURDON u. F. BUCHANAN: 1st der reflektorische Strychnintetanus usw. 
Zbl. Physiol. 16,313 (1902) - The Jena researches on the spasm of strychnine. J. of Physiol. 
28 - Proc. Phys. Soc., S. XXIX (July 1902). - BUCHANAN, F.: The relation of the electrical to 
the mechanical reflex response etc. Quart. J. exper. Physiol. 5, 91 (1912). 

2 HENKEL, H.: Rhy~pmische Entladungen usw. Z. aUg. Physiol. 15, I (1913). 
3 WACHHOLDER, K.: Uber rhythmisch alternierende Reflexbewegungen. Z. aUg. Physiol. 

20, 161 (1922). 
4 SHERRINGTON, CH.: Flexion reflex of the limb etc. J. of Physiol. 40, 28 (1910). 
5 SINGER, J.: Zur Kenntnis d. mot. Funktionen d. Lendenmarkes d. Taube. Sitzgsber. 

Akad. Wiss. Wien, Math.-naturw. Kl. III 89, 167 (1884). 
6 BROWN, T. GRAHAM: The intrinsic factors etc. Proc. roy. Soc. Lond. B 84, 308 (1911) -

On the nature of the fundamental activity etc. J. of Physiol. 48, 18 (1914). 
7 SHERRINGTON, C. S.: Further observations on the production of reflexstepping etc. 

J. of Physiol. 47, 196 (1913). 
S BROWN, T. GRAHAM: The factors in the rhythmic activity etc. Proc. roy. Soc. Lond. B 

85, 278 (1912) -- Erg. Physiol. 15, 691ff. (1916) (eingangs zitiert). 
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stark erregt werden. GRAHAM BROWN sieht deshalb auch eine Stiitze seiner Theorie 
in der Beobachtung, daB phasische Reflexe bei gleichzeitiger, entsprechend ab
gestufter Reizung zweier antagonistischer, afferenter Nerven auftreten (GRAHAM 
BROWNl , FORRES2, SHERRINGTON3). 

Auch SHERRINGTON4 hat sich im wesentlichen der GRAHAM BROWNschen 
Theorie angeschlossen. Er sieht z. B. in den phasischen, reziproken Vastocrureus
kontraktionen (Schreitbewegungen) bei simultaner, schwacher Reizung der 
Nn. peronei beider Seiten ein alternierendes Uberwiegen der erregenden und 
hemmenden Impulse, die von je einem der beiden sensiblen Nerven ausgehen und 
er vergleicht diese Erscheinungen mit dem Wettstreit der Konturen bei der bin
okularen Verschmelzung verschiedener Bilder5. 

1 BRoWN, T. GRAHAM: The factors in rhythmical activity etc. Proc. roy. Soc. Lond. 
B 85, 278 (1912). 

2 FORBES, A.: Reflex rhythm etc. Proc. roy. Soc. Lond. B 85, 289 (1912). 
3 SHERRINGTON, CH. S.: Nervous rhythm etc. Proc. roy. Soc. Lond. B 86, 233 (1913). 
4 SHERRINGTON, CH. S.: Further observations on the production of reflex stepping etc. 

J. of Physiol. 47, 196 (1913). 
5 SHERRINGTON, CH. S.: Reflex inhibition as a factor etc. Quart. J. exper. Physiol. 

6, 251, 284 (1913). 



Tonus. 
Von 
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Mit einer Abbildung. 

Znsammenfassende Darstellungen 1. 

BETHE: Kap. Tonus in Allgem. Anatomie und Physiologie des Nervensystems. 1903. -
JAKOB, A.: Extrapyramidale Erkrankungen. Berlin: Julius Springer 1923. - LEWY, F. H.: 
Die Lehre vom Tonus und der Bewegung. Berlin: Julius Springer 1923. - MAGNUS, R.: 
Korperstellung. Berlin: Julius Springer 1924. - RIESSER, 0.: Muskeltonus. Handbuch der 
Physiologie 8 I, 192 (1925). - SHERRINGTON, C. S.: Integrative action of the nerv. syst. 
London 1906. - SPIEGEL, E. A.: Zur Physiologie und Pathologie des Skelettmuskeltonus. 
Berlin: Julius Springer 1923. II. Aufl. Der Tonus der Skelettmusk. 1927. - UEXKULL, J. v.: 
Umwelt und Innenwelt der Tiere. Berlin: Julius Springer 1909. - WACHOLDER, K.: Will
kiirliche Haltung und Bewegung. Erg .. Physiol. 26, (1928). 

Definition des Tonnsbegriffes. Halte- nnd Verkiirznngsfnnktion des Mnskels. 
Wir bezeichnen als Tonus den unwillkiirlich aufrechterhaltenen Spannungs
widerstand der Muskulatur, einen Dauerzustand, der so lange wiihrt, ala die 
Korperteile, zwischen welchen die betreffenden Muskeln gespannt sind, nicht 
durch willkiirliche oder Reflexreize in Bewegung versetzt ·werden. Der Tonus 
jener Muskeln, welche an gegeneinander beweglichen Skeletteilen inserieren 
(quergestreifte Skelettmuskulatur der Vertebraten, glatter SchlieBmuskel der 
MuscheIn, SperrmuskeIn des Seeigelstachels), bedingt die gegenseitige Lagerung, 
die Haltung dieser Skeletteile auch gegeniiber dem eventuell wirkenden Zug 
der Schwere, von Biindern, Antagonisten. Der Tonus jener Muskeln, welche 
Hohlorgane umschlieBen (Abdominalmuskulatur, Mehrzahl der glatten Muskeln), 
erhalten einen bestimmten Innendruck des Hohlorgans gegeniiber dehnenden 
Kriiften. 

Das Vorhandensein eines Tonus, dessen Existenz und Zustande-
kommen in der iilteren Literatur Gegenstand vielfacher Kontroversen war 
(Historisches bei HEIDENHAIN2, ECKHAltD3), ist seit dem BRONDGEESTSchen4 

Versuche (Schlaffheit der hinteren Extremitiit des dekapitierten Frosches 
nach Durchschneidung der zugehOrigen hinteren Wurzeln) sichergestellt. Aber 
erst in den letzten J ahrzehnten ist die Abgrenzung der Haltefunktion des Muskels 
von seiner Verkiirzungsfahigkeit scharfer durchgefiihrt. Mosso und PELLACANI5 

1 Dieser Artikel wurde im Mai 1924 abgeschlossen; von der weiterhin bis 1928 erschie-
nenen Literatur konnten nur mehr die wichtigsten Arbeiten nachgetragen werden. 

S HEIDENHAIN, R.: MOOers Arch. f. Anat., Physiol u. wiss. Med. 1856, 200. 
3 ECKHARD: Handb. d. Physiol von HERRMANN 2 n, 15 (1879). 
4 BRONDGEEST: Arch. f. Anat., Physiol u. wiss. Med. 1860, 703. 
a Mosso u. PELLACANI: Arch. ital. de BioI. I, 97, 291 (1882). 
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zeigten, daB im Innern eines glattmuskeligen Rohlorgans der gleiche Druck 
herrschen konne, unabhangig davon, ob dasselbe viel oder wenig Fliissigkeit 
enthalte, daB also der von der Spannung der Muskulatur aufrechterhaltene 
Innendruck weitgehend unabhangig von der Lange der betreffenden Muskel
faser sei. Diese Eigenschaft des Muskels, weitgehend unabhangig von seiner 
Lange den gleichen Spannungswiderstand zu entwickeln, hat GRUTZNER1 durch 
den Vergleich mit einem Gummifaden anschaulich zu machen versucht, der 
ein mit einem Sperrhaken versehenes Gewicht langs einer Zahnstange in die 
Rohe hebt. Wenn der Gummifaden mit der Kontraktion aufhort, vermag er 
das Gewicht an jeder Stelle abzusetzen und sich selbst dann auszuhaken. So 
wie nun bei diesem Modell das Gewicht in jeder beliebigen Rohe ohne Bean
spruchung der elastischen Krafte des Gummifadens festgehalten wird, also die 
gleich groBe Last bei verschiedener Lange des Fadens getragen werden kann, 
ebenso meint GRUTZNER, vermoge die contractile Faserzelle dadurch, daB sie 
besondere Sperrvorrichtungen besitze, durch die sie sich festzumachen vermoge, 
in jedem beliebigen Stadium der Verkiirzung demselben Zug Widerstand zu leisten. 
Die Existenz besonderer Sperrmuskeln neben Verkiirzungsmuskeln konnte be
sonders deutlich durch UEXKULL2 demonstriert werden; wahrend manche Muskeln 
(Tentakeln der Medusen) ausgesprochene Verkiirzungsmuskeln sind, stellen nach 
ihm die Muskeln mancher Ringelwiirmer fast ausschlieBlich Sperrmuskeln dar 
(s. auch JORDAN3). Die Verteilung der Verkiirzungs- und der Sperrfunktion 
auf zwei besondere Muskelindividuen lieB sich vor allem an den Muskeln des 
Seeigelstachels, sowie an den SchlieBmuskeln der Muscheln nachweisen. Der 
Seeigelstachel ist auf seiner Unterlage in einem Gelenk beweglich, das von einer 
doppelten Muskelschicht umhiillt wird. Die innere Schicht besteht aus den 
weiBlichen, undurchsichtigen Sperrmuskeln, die auBere aus den glashellen Be
wegungsmuskeln. Ahnlich zeigt der SchlieBmuskel der Muscheln eine Trennung 
in einen glashellen Verkiirzungs- und einen milchigtriiben Sperrmuskel. 

Bei den Vertebraten ist diese Verteilung der Verkiirzungs- und der Ralte
funktion auf verschiedene Muskelindividuen in der Regel nicht mehr nach
weisbar, wenn wir auch seit RANVIER4 in den roten Muskeln des Kaninchens 
gegeniiber den schnell zuckenden blassen einen Typus von verhaltnismaBig lang 
andauernder Kontraktionsdauer kennen und der M. tensor tympani als Beispiel 
eines Sperrmuskels gelten kann. 

DaB aber trotz der Vereinigung der Verkiirzungs- und der Raltefunktion 
in demselben Muskelindividuum auch beim Sauger diese beiden Leistungen 
voneinander geschieden werden miissen, geht aus den Beobachtungen SHER
RINGTONSli bei Tieren hervor, bei welchen er durch Mittelhirndurchtrennung 
die sog. Enthirnungsstarre erzeugt hatte. SHERRINGTON zeigte an dezerebrierten 
Katzen, bei welchen er aIle Muskeln der hinteren Extremitat bis auf den Knie
strecker desinnerviert hatte, daB der Muskel dem gleichen Zug Widerstand zu 
leisten vermag, gleichgiiltig, ob das Muskelpraparat aus der maximalen 
Beugestellung in die Streckstellung gebracht wird oder umgekehrt. Jede neue 
Lage, in welche der Unterschenkel gelangt, wird fixiert, jede Langenanderung, 
welche man dem Kniestrecker erteilt, wird von diesem festgehalten, ohne 
daB dieser seinen Spannungsgrad aufgibt (plastischer Tonus von SHERRING-

1 GRUTZNER: Erg. Physiol. 3 II, 12 (1904). 
2 UEXKULL, J. v.: Umwelt und Innenwelt der Tiere. Berlin: Julius Springer 1909 -

Z. BioI. 58, 305 (1912) - Pfliigers Arch. 212, 1 (1926). 
3 JORDAN: Z .. f. aUg. Physiol. 7/8 (1907/8) - Zool. Jb. 34, 36 (1914-1916). 
4 RANVIER: Arch. physiol. norm. et pathol. 1874 - Legons d'anatomie gener. sur Ie 

systeme musculaire. 1884_ 
5 SHERRINGTON: Quart. J. exper. Physiol. 2, 109 (1909). 
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TON l ), so daB also auch hier eine gewisse Unabhiingigkeit der Sperrfunktion 
nachweisbar ist. 

Beim Menschen hat wohl zuerst RIEGER2, ausgehend von dem besonderen 
Widerstand, den er im Beginn einer passiven Dehnung des Quadriceps unab
hiingig von der Ausgangsstellung des Unterschenkels, also von der Liinge des 
gedehnten Muskels fand, klar ausgesprochen, daB den Muskeln neben der Auf
gabe, sich zu verkiirzen, auch die der Bremsung, der Verhinderung von Be
wegungen zugesprochen werden miisse, daB Halten und Bewegen die beiden 
wesentlichen Funktionen der Muskulatur ausmachen. Die Richtigkeit dieser 
Anschauung wurde aber erst besonders eindringlich vor Augen gefiihrt, als man 
Krankheitsbilder kennenlernte, bei welchen die Storungen vorwiegend in der 
abnormen muskuliiren Fixation der Skeletteile in einer Dauerstellung bestehen, 
und fand, daB die Grundlage dieser Storungen in der Liision des sog. extra
pyramidalen Systems zu suchen sei, daB dieselben also unabhiingig von dem 
die Bewegung innervierenden, kortikospinalen Neuron entstehen (progressive 
lenticular degeneration von KINNIER WILSON3 ), amyostatischer Symptomen
komplex STRUMPELLS4 bei Pseudosklerose, Paralysis agitans, der arteriosklero
tischen Muskelstarre FORSTERS5, sowie bei Encephalitis epidemica und 
CO-Vergiftung. 

Messung. - Wir gewinnen ein direktes MaB des Tonus, indem wir die GroBe des f?pan
nungs-(Dehnungs-)Widerstandes messen, der einer Verlangerung des Muskels dureh AD.de
rung der Lage der Skeletteile bzw. des Innendruckes des betreffenden Hohlorgans entgegen
gesetzt wird. In der Regel kann man beim Mensehen die Dehnbarkeit des Muskels nicht direkt 
am isolierten Muskel bestimmen, wie es z. B. LANGELAAN6 in seinen Tierversuehen getan hat. 
Dann muB man auf indirektem Wege die Wirkung von Eingriffen auf den Muskeltonus 
studieren, indem man die dadurch bedingte Haltungsanderung der GliedmaBen bzw. Druck· 
anderung im Lumen des Hohlorgans verfolgt. FUr die Registrierung des Skelettmuskeltonus 
nach diesem Prinzip haben Mosso?, RIEGERB, REIJS9, WEIZSACKER und LEIBOWITZ10, FILl
MONOFFll Methoden angegeben, eine Registrierung und Berechnung der Muskelspannung 
unter Beriieksichtigung der weehselnden Angriffswinkel der verschiedenen Krafte bei fort
sehreitender Beugung oder Streckung in einem Gelenk gestatten die von SPIEGEL12 
angegebenen Verfahren. Am glatten Muskel laBt sich durch Einbinden eines Mano
meters in das betreffende Hohlorgan und Messung der Hohe einer Wasser
saule, welcher die von der Muskulatur aufrecht erhaltene Spannung das Gleichgewicht 
zu halten vermag (z. B. BETHE13 bei Aplysia), an den Sphincteren durch Messung des 
Fliissigkeitsdrucks, welcher den VerschluB der betreffenden Organoffnung zu sprengen ver
mag (HEIDENHAIN und COLBERG14) am Sphincter vesieae des Kaninchens), der Tonus be-

l Dieses Phanomen des plastischen Tonus wird reflektoriseh bedingt und verschwindet 
nach Aufhebung der sensiblen Innervation der betreffenden Extremitat. Es ist daher scharf 
von der von LANGELAAN (Brain 38, 235 (1915)] naher studierten Plastizitat (Fahigkeit, eine 
durch kontinuierlichen Zug entstandene Deformation zu bewahren) des von seinen nervosen 
Verbindungen getrennten Muskels zu unterscheiden. 

2 RIEGER: Untersuehungen iiber Muskelzustande. Jena 1906. 
3 KINNIER WILSON: Brain 34, (1912); 36 (1914). 
4 STRUMPELL: Dtsch. Z. Nervenheilk. 54, 207 (1916) - Neur. Zbl. 1920, 2. 
5 FORSTER: Z. Neur. 73, 1 (1921). 
6 LANGELAAN, J. W.: (Arch. Anat. u.) Physiol. 1901, 106; 1902, 243. 
7 Mosso: Arch. ital de BioI. 25, 349 (1896. 
BRIEGER: Untersuehungen iiber Muskelzustande. Jena 1906. 
9 REIJS, J. H. 0.: Pfliigers Arch. 191, 234 (1921). 

10 WEIZSACKER, V. V.: Dtsch. med. Wschr. 1923, Nr 49 - LEIBOWITZ: Dtsch. Z. Nerven
heilk. 82, 314 (1924). 

11 FILmONOFF, J. :Z. Neur. 96, 368 (1925). 
12 SPIEGEL, E. A.: Tonus der Skelettmuskulatur. Berlin: Julius Springer 1927. Tonus

messung im Handb. d. biolog. Arbeitsmethoden von ABDERHALDEN, Abt. V - MU8KENS 
[Brit. med. J. (Sept. 1900)] bestimmt, wie stark sich der Triceps surae verlangern laBt, 
wenn man die Achillessehne mit einer Pelotte eindriickt. 

13 BETHE, A.: Allgem. Anatomie und Physiologie des Nervensystems. 1903. 
14 HEIDENHAIN u. COLBERG: Arch. Anat. u. Physiol. 1858, 457. 
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stimmen. Einen indirekten AufschluB gewiihrt das Studium der Harte des Muskels (Methoden 
der Hiirtebestimmung von MUSKENS1, EXNER und TANDLERs, NOYONS und UEXKULL3, 

GILDEMEISTER', G. MANGOLDD, SCHADE6, von diesen Methoden ist die von GILDEMEISTER, 
welche die Eindringungselastizitiit miBt, am besten begriindet); UEXKULL7 hat darauf hin
gewiesen, daB zugleich mit Anderungen der Dehnbarkeit auch solche der Eindriickbarkeit 
des MuskeIs auftreten. Doch vermag una die Hartebestimmung nur eine ungefiihre Vorstel
lung vom Tonus des MuskeIs zu geben; weisen ja Untersuchungen von HOSIOsKyB, PLAUT9 

darauf hin, daB Harte und Spannungswiderstand unter verschiedenen normalen und patho
logischen Bedingungen weitgehend unabhiingig voneinander variieren konnen. Die Metho
den zur Priifung der elastischen Eigenschaften des Muskels sind besonders bei DITTLER10 

und bei STEINHAUSENll kritisch besprochen. 

Ursachen. Zwei Gruppen von Faktoren bestimmen den Spannungszustand 
des Muskels: physikalisch-chemische Eigenschaften der Muskelsubstanz (Sub
stanztonus von P. SCHULTZ12, Autotonus von NOYONS13) und eine Dauerinner
vation, welche sich den peripheren, im Muskel gelegenen Faktoren superponiert 
(vgl. auch BIEDERMANN14). Wahrend manche glatte Muskeln von Evertebraten 
den in einem bestimmten Moment bestehenden Tonus beizubehalten vermogen 
(BIEDERMANN15 beiMollusken), auch wenn sie von ihren nervosen Verbindungen 
abgetrennt werden, die Sphincteren der Hohlorgane auch beim Sauger noch 
nach Zerstorung der zugehOrigen medullaren Zentren dank der einige Zeit nach 
der Operation einsetzenden Entwicklung einer erhohten Erregbarkeit der peri
pheren Ganglienapparate, vielleicht auch der Muskulatur selbst, den anfangs 
weitgehend herabgesetzten Tonus wiedergewinnen konnen (GOLTZ und EWALD1G 

an Blase und Mastdarm), ist der Tonus des quergestreiften Skelettmuskels des 
hoheren Vertebraten vorwiegend durch die ihn erhaltene Dauerinnervation von 
seiten des Zentralnervensystems bedingt, so daB man den seiner Innervation 
beraubten Skelettmuskel direkt als atonischen bezeichnet hat. Diese weit
gehende Abhangigkeit des Tonus der Skelettmuskulatur von der Verbindung 
mit dem nervosen Zentralorgan hat dazu gefiihrt, daB man den Tonusbegriff 
vom Spannungszustand des Muskels auf die ibn erhaltende Dauerinnervation 
iibertragen hat. 1m Interesse einer scharfen Begriffsbestimmung empfiehlt es 
sich aber, diese den Tonus bedingende Innervation von dem Zustand des Muskels 
zu unterscheiden und sie mit J OBDAN17 und UEXKULL18 als statische Innervation 
der die Bewegung innervierenden dynamischen oder kinetischen Innervation 
(alterative Innervation TSCHERMAKS1\ phasische Innervation der Englander) 

1 MUSKENS: Brit. med. J. Sept. 1900. 
S EXNER u. TANDLER: Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. :!O, 458 (1909). 
3 NOYONS u. UEXKULL: Z. Bioi. 56, 139 (1911). 
, GILDElI:IEISTER. M.: Z. BioI. 63, 183 (1914). 
5 MANGOLD, E.: Pfliigers Arch. 196, 200 (1922). 
6 SCHADE: Phys. Chemie in der inneren Medizin. 1923. S.579. - Miinch. med. Wschr. 

73, 2241 (1926). 
7 UEXKULL: Zbl. Physiol. :!2, 33 (1908). 
8 HOSIOSKY, B.: Z. exper. Med. 39, 462 (1924). 
9 PLAUT, R.: Pfliigers Arch. :!02, 410 (1924.) 

10 DITTLER, R.: Handb. d. bioi. Arbeitsmeth. von ABDERHALDEN Abt. V., Teil 5 A. 
H. 1. 1912. 

11 STEINHAUSEN, W.: Ebenda, Teil 5 A, S. 575, 1928. Bezgl. der Messung der Deh
nungselastizitiit s. bes. BETKE, Pfliigers Arch. 205, 63 (1924). - STEINHAUSEN: Ebenda 
212, 32 (1926). - RICHTER, F.: Piliigers Arch. :!18, 1 (1927). 

19 SCHULTZ, P.: Arch. f. Physiol. 1897. 
13 NOYONS, Arch. f. Physiol. 191:!. 
1& BIEDERMANN: Pfliigers Arch. 102, 475 (1904). 
15 BIEDERMANN: Sitzgsber. Wien. Akad. 93 III, 56 (1886). 
18 GOLTZ u. EWALD: Pfliigers Arch. 63, 362 (1896). 
17 JORDAN: Z. aIIgem. Physiol. 7 (1907); 8 (1908). 
18 UEXKULL: Umwelt und Innenwelt der Tiere. Berlin: Julius Springer 1909. 
19 TSCHERMAK, A.: Fol. neurobiol. I, 30 (1908). 
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gegeniiberzustellen. Der Mechanismus dieser statischen Innervation soll den 
wesentlichen Inhalt unserer Ausfiihrungen bilden, wahrend beziiglich der peri
pheren, im Muskel gelegenen Bedingungen des Tonus auf das Kapitel RIESSERS1 

verwiesen sei. 
Abgrenzung der statischen von der kinetischen Innervation. Die Ab

grenzung der statischen Dauerinnervation von der sie durchbrechenden, die 
Bewegung innervierenden kinetischen findet ihre Begriindung vor allem in der 
Geringgradigkeit des die erstere begleitenden Stoftumsatze8. Zunachst konnte 
bei Evertebraten das tagelange Bestehenbleiben tonischer KontraktionszustaIide 
ohne Ermiidungserscheinungen (BETHE2 bei Aplysia), ohne meBbare Erhohung 
des respiratorischen Stoffwechsels gefunden werden (P ARNAS3 bei SchlieBmuskeln 
von Muscheln, BUDDENBROCK4 bei Dyxippus; dagegen beobachteten COHN
HEIM und UEXKULL5 Erhohung des Gaswechsels an der Riisselmuskulatur von 
Sipunculus); aber auch bei Saugern zeigte das Studium der Tetanusvergiftung 
das Fehlen von Glykogenverbrauch im starren Muskel (IsHIKAWA6); bei Unter
suchung des Stoffwechsels wahrend der Enthirnungsstarre wurde urspriinglich 
eine deutliche Steigerung der Warmeproduktion (BAYLISS7) resp. des Gaswechsels 
(RoAF8) vermiBt; mit verfeinerter Methodik konnten aber doch DUSSER DE 
BARENNE und BURGER9 bei der Enthirnungsstarre, JANSSEN10 auch beim lokalen 
Tetanus eine leichte Vermehrung des Gasstoffwechsels gegeniiber dem normalen 
Ruhezustand feststellen. Auch die beim Menschen vorkommenden Zustande von 
pathologischer Tonussteigerung sind jedenfalls von einem recht geringgradigen 
Energieumsatz begleitet, so daB BORNSTEINll, GRAFE12 den Gasstoffwechsel bei 
Beugecontractur der Extremitaten resp. Spasmen der Beine nach Riickenmarks
verletzung, katatonem Stupor nicht erhoht fanden, wahrend E. SCHILL13 einen 
erhohten Sauerstoffverbrauch bei den katatonen Stellungen der Schizophrenen 
feststellte; HANSEN, HOFFMANN und WEISZXCKER14 haben das Vorhandensein 
von Aktionsstromen auch bei jenen Zustanden nachweisen konnen, bei denen 
GRAFE eine Steigerung des Gesamtstoffwechsels vermiBte, so daB auch fiir diese 
Zustande ein gewisser Energieumsatz, wenn auch von geringem Umfang an
zunehmen ist. Die Moglichkeit, daB eine, wenn auch geringgradige "stoff
wechsellose" Sperrung auch beim Menschen vorkommen konne, sucht neuer
dings LEHMANN15 zu beweisen, der den Gesamtstoffwechsel untersuchte, wahrend 
ein Bein horizontal ausgestreckt gehalten wurde und einem (nach oben oder 
unten gerichteten) Zug wechselnder Starken Widerstand leisten muBte. Auch 
hier begegnen wir der Schwierigkeit, daB eine geringe Anspannung einer einzelnen 
Muskelgruppe sich im Gesamtstoffwechsel nicht geniigend bemerkbar machen 
muB (vgL WACHHOLDERS Kritik). Wenn aber auch ein absolutes Fehlen der 

1 RIESSER: Handb. der Physiologie 8 I, 192 (1925). 
a BETRE, A.: Allgem. Anatomie. und Physiologie "des Nervensystems 1903. Pfliigers 

Arch. 14~, 291 (1911). 
3 PARNAS, J.: Pfliigers Arch. 134, 464. 
4 BUDDENBROCK, W.: Pfliigers Arch. 185, 1 (1920). 
5 COHNREIM u. UEXKULL: Z. physiol. Chern. 76, 314 (1912). 
6 ISHIKAWA, zitiert bei FROHLICH u. MEYER: Arch. f. exper. Path. 79, 55 (1915). 
7 BAYLISS: Livre jubil. de Richet. Paris 1912. 
8 ROAF: Quart. J. exper. PhysioI. 5, 31 (1922); 6, 393 (1913). 
9 DUSSER DE BARENNE u. BURGER: J. of physioI. 59, 17 (1924). 

10 JANSSEN: Arch. exper. Path. 1t9, 31 (1926). 
11 BORNSTEIN: Mschr. Psychiatr. ~6, 394 (1903) - Pfliigers Arch. 174, 352 (1920). 
12 GRAFE: Dtsch. Arch. klin. Med. 139, 155 (1922). 
13 ScmLL, E.: Z. Neur. 70, 202 (1921). 
14 HANSEN, HOFFMANN u. WEIZSACKER: Z. BioI. 75, 121 (1922). 
15 LEHMANN: Pfliigers Arch. ~.6, 353 (1927). 
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Stoffwechselvorgange, wenigstens fUr die zentral bedingten Starreformen hoherer 
Vertebraten nicht anzunehmen ist, so geht doch aus dem vorliegenden Material 
so viel hervor, daB die Dauerverkurzung der Skelettmuskulatur auch beim Sauger 
sich gegeniiber der Arbeitsleistung des Muskels durch die Geringgradigkeit deB 
begleitenden Energieumsatzes auszeichnet; die bloB durch physikalisch-chemische 
Veranderungen des Muskels bedingten Formen von Dauerverkiirzung, wie sie 
glatte Evertebratenmuskeln aufzuweisen vermogen, konnen vielleicht sogar 
iiberhaupt ohne Steigerung des Ruheumsatzes bestehen. 

Zu einem ahnlichen Resultat gelangen wir, wenn wir die Ergebnisse der 
zahlreichen elektromyographischen Untersuchungen bei verschiedenen Formen der 
Dauerverkiirzung iiberblicken. Bei Tonusanderungen wurde ein langsames, 
langwelliges Abweichen der Galvanometersaite von der Nullinie beschrieben 
(EWALDl an dem SchlieBmuskel der Malermuschel, NOYONS2 am Herzen, DE 
BOER3 am Skelettmuskel bei Veratrinvergiftung, J. DE MEYER4, F. H. LEWy 5) 
u. a. beim Menschen, ohne daB aber der besonders fUr die Beobachtungen am 
Menschen erhobene Einwand mit Sicherheit widerlegt ware, daB Elektroden
verschiebungen, resp. Widerstandsanderungen infolge der Bewegung fiir diese 
Saitenablenkung verantwortlich seien6 • Dagegen zeigten H. MEYER und FROH
LICH7 , daB dem tagelang andauernden Verkiirzungszustand des SchlieBmuskels 
von Cardium tuberculatum nachweisbare Aktionsstrome fehlen. Sie beschrieben 
weiter auch beim Sauger eine Reihe von .Zustanden von Dauerverkiirzung, bei 
welchen die Stromlosigkeit resp. die Geringgradigkeit der registrierten Strom
schwankungen daran denken lieB, daB sie durch eine von der kinetischen quali
tativ verschiedene Innervation zustande kommen. Hierzu gehoren die Tetanus
starre, die kataleptischen Zustande der Hypnose, verschiedener Psychosen und 
der Bulbokapninvergiftung, schlieBlich der auch von KARNS untersuchte Klammer
reflex des briinstigen Frosches. Fiir pathologische Zustande haben ferner BORK
STEIN und 8.ANGER9 (spastische Contractur bei amyotrophischer Lateralsklerose), 
GREGOR und SCHILDERlO (Parkinsonstarre), HOBERll (spastische Lahmungen), 
weiter WEIGELDTl2 (bei WILsoNscher Krankheit, hemiplegischer Contractur) 
Fehlen von Aktionsstromen beschrieben. Mit dem Ausbau der Methodik wird 
aber die Zahl der zentral bedingten Starrezustande, die mit scheinbarer Strom
losigkeit einhergehen, immer mehr eingeengt. So wurden fiir die hypnotische 
Katalepsie, bei der iibrigens schon FROHLICH und MEYERl3 eine geringe Saiten
unruhe feststellten, durch REHN14, WEIGELDTl5 , bei der Bulbokapninkatalepsie 
durch DE JONGl6, beim Parkinsonrigor durch REHN17, bei der Katatonie durch 

1 EWALD: Arch. f. PhysioI. 1910. 2 NOYONS: k·ch. f. PhysioI. 1912. 
3 DE BOER: Z. BioI. 65, 239 (1915). 
4 MEYER, J. DE: Arch. internat. Physiol. 16, 64 (1921). 
5 LEWY, F. H.: Tonus und Bewegung. Berlin: Julius Springer 1923. 
6 Die bei Acetylcholincontractur beobachtete Saitenablenkung [RIESSER u. STEINHAUSEN: 

Pfliigers Arch. 197, 288 (1922)] wurde weiterhin von STEINHAUSEN als Verletzungsstrom 
gedeutet [Biochem. Z. 156,201 (1925) - s. auch SCHAFFER u. LICHT: Klin. Wschr. 5,25 (1926)] 

7 MEYER, H. u. FROHLICH: ZbI. Physiol. 1912,269 - Arch. exper. Path. 79,55 (1915); 
87, ]73 (1920). 

8 KAHN: Pfliigers Arch. 177, 294 (1919). 
9 BORNSTEIN u. SANGER: Dtsch. Z. Nervenheilk. 52, 1 (1914). 

10 GREGOR u. SCHILDER: Z. Neur. 14, 359 (1913). 
11 HOBER: Pfliigers Arch. 177, 305 (1920). 
12 WEIGELDT: Verh. Ges. dtsch. Nervenarzte. Braunschweig 1921. 
13 FROHLICH u. MEYER: Arch. f. exper. Path. 87, 173 (1920). 
14 REHN: Klin. Wschr. 1, 309 (1922). 
15 WEIGELDT, Neur.-KongreB. Braunschweig 1921. 
16 DE JONG: Klin. Wschr. 1922, 684. 
17 REHN: Dtsch. med. Wschr. 47, 1324 (1921). 
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HOBERt, beim Klammereflex durch W ACHHOLDER2 oszillatorische Muskelstrome 
nachgewiesen. HANSEN, HOFFMANN und WEISZACKER3 geben sogar an, bei 
keinem der von ihnen untersuchten Zustande von Dauerverkiirzung Aktions
strome vermiBt zu haben. Eine strenge Scheidung zwischen stromloser Dauer
verkiirzung einerseits und der von Stromschwankungen begleiteten kinetischen 
Kontraktion andererseits kann daher hochstens fiir die muskular bedingten 
Zustande von Sperrung aufrechterhalten werden, bei welchen die Sperrung auch 
nach Abtrennung des Muskels von seinen nervosen Verbindungen bestehen bleibt 
(SchlieBmuskel der Muscheln). Beim Menschen sollen nach den Untersuchungen 
von DITTLER und FREUDENBERG4 die bei der sog. Atmungstetanie auftretenden 
Carpalspasmen ein Beispiel fiir eine muskular bedingte, stromlose Contractur 
darstellen; denn nach Unterbrechung der Nervenverbindungen der betreffen
den Muskulatur durch endoneurale Novocaininjektion sahen die Autoren die 
Tonusentwicklung bei der Atmungstetanie in verstarktem MaBe, ohne daB 
die sonst bei dieser Contracturform ableitbaren Aktionsstrome nachweisbar 
waren. Der SchluB, den die Autoren aus diesem Befunde ziehen, daB namlich 
die Nachweisbarkeit oszillatorischer Aktionsstrome nicht mehr als beweisend 
fUr die tetanische Natur des Skelettmuskeltonus anerkannt werden konne, 
scheint mir allerdings zu weitgehend. Man kann bei Richtigkeit der Angaben 
der Autoren (vgl. dagegen FLICK u. HANSEN5) hochstens behaupten, daB es 
auch beim Menschen peripher (muskular) bedingte Formen von Dauerverkiirzung 
gibt, die anscheinend ohne Aktionsstrom verlaufen, und daB sich diesen Zustan
den von stromloser Dauercontractur tetanische Erregungen superponieren kon
nen. Uber die Natur der yom Zentralnervensystem abhangigen Tonusformen 
ist aber durch diesen Versuch nichts ausgesagt. 

Die zentralinnervierten, tonischen Verkiirzungszustande, die wir beim hohe
ren Vertebraten beobachten, zeigen dagegen in der Geringgradigkeit der sie be
gleitenden Aktionsstrome flieBende Ubergange zwischen dem Elektromyogramm 
willkiirlich innervierter Muskeln auf der einen und ruhender Muskeln auf 
der anderen Seite, die ja auch wie einzelne FaIle zeigen (DITTLER6 am Zwerch
fell, P. HOFFMANN7 an den Augenmuskeln), Aktionsstrome abzugeben vermogen 
(s. auch W ACHHOLDER8 ). In dieser Hinsicht ist die Angabe von SCHAFFER und WEIL9 

lehrreich, daB sie bei schwach entwickelter Contractur ebenso wie von der ruhen
den Muskulatur noch keine Aktionsstrome abzuleiten vermochten, wahrend bei 
starkerer Contractur die beteiligten Muskeln deutliche oszillatorische Strome auf
wiesen. Das Wesen des Elektromyogramms der durch eine zentrale Innervation be
dingten Zustiinde von Dauerverkurzung ist demnach nicht in dem Fehlen von Aktions
stramen, sondern in deren Geringgradigkeit zu erblicken, wie dies beispielsweise 
durch das Studium der Enthirnungsstarre (BUYTENDYK10, EINTHOVENll , DUSSER DE 
BARENNE12) oder der Karpopedalspasmen der Tetanie (SPIEGEL13) deutlich wird. 

1 HOBER: Pfliigers Arch. 11"f, 305 (1920). 
2 WACHHOLDER: Pfliigers Arch. 200 (1923); 204 (1924); - LULLIES [Pfliigers Arch. 201 

(1923)] vermiBte Strome am ruhig sitzenden Tier, fand sie aber auch bei der geringsten Muskel
dehnung, ahnlich R. WAGNER [Z. BioI. 82 (1924) - Pfliigers Arch. 205, 21 (1924)]. 

3 HANSEN, HOFFMANN u. WEIZSACKER: Z. BioI. 75, 121 (1922). 
4 DITTLER u. FREUDENBERG: Pfliigers Arch. 201, 182 (1923). 
5 FLICK u. HANSEN: Dtsch. Z. Nervenheilk. 84 (1925). 
6 DITTLER: Pfliigers Arch. 130, 400 (1909). 
7 HOFFMANN, P.: Arch. f. Physioi. 1913, 23. 
8 WACHHOLDER: Zitiert auf S. 717. 
9 SCHAFFER u. WElL: Mitt. Grenzgeb. Moo. u. Chir. 34, 393 (1921). 

10 BUYTENDYK: Z. BioI. 59, 36 (1913). 
11 EINTHOVEN: Arch. neeri. Physioi. 2, 489 (1918). 
12 DUSSER DE BARENNE: KIin. Wschr. 1923. 
13 SPIEGEL: Physiologie u. Pathologie des Skelettmuskeltonus. Berlin : Julius Springer 1923. 
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Weisen somit schon die Aktionsstrome darauf hin, daB kein prinzipieller 
Gegensatz zwischen statischer und kinetischer Innervation besteht, so steht 
damit auch die Analyse der urspriinglich als Typus der stromlosen Dauer
contractur betrachteten Tetanus8tarre im Einklang. Sowohl eine Verande
rung des physikalisch-chemischen Verhaltens der Muskulatur, wie auch eine 
erhohte Dehnbarkeit der Antagonisten resp. eine zentral bedingte Hemmung 
der Erschla£fung konnte als Ursache der Starre ausgeschlossen werden (SPIEGEL1). 

Auch die durch das Tetanustoxin bewirkte Aufhebung der Erschlaffung des Ant
agonisten bei Kontraktion des Agonisten (SHERRINGTON) kann nicht die Ursache 
der Starresein, da sie auch durch Strychninvergiftung erzielt werden kann, ohne daB 
diese einen der Tetanusstarre analogen Zustand zu erzeugen vermag. Es muBte 
daher eine Dauererregung der Vorderhornzellen als Ursache der Starre angenommen 
werden (SPIEGEL1), die nach den Untersuchungen von LILJESTRAND und MAGNUS2 

durch kontinuierliche, aus den Muskeln selbst stammende Erregungen aufrecht
erhalten wird. Wir sehen also, daB vorderhand kein Beweis dafiir erbracht werden 
konnte, daB der Innervationsvorgang, der zur Dauerverkiirzung des Muskels 
fiihrt, prinzipiell von dem die Bewegung auslosenden Vorgang verschieden sei, 
und miissen auch die statische Innervation mit HOFFMANN3, EINTHOVEN4 als 
eine schwache tetanische Dauererregung betrachten. Wir konnen 8tati8CM und 
kineti8cne Innervation nur al8 dem Grade nacn ver8cnieden ansehen, mochten 
aber doch die beiden Mechanismen auseinanderhalten, da sie sich, wie weiter 
unten zu zeigen sein wird, besonders bei den hoheren Vertebraten in verschiedenen 
Zentren, bis zu einem gewissen Grade unabhangig voneinander abspielen. 

Mechanismus der statischen Innervation. A. Bei Evertebraten. Damit entsteht 
die Frage nach dem Mechanismus und den Gesetzen der statischen Innervation. 
In ihrer einfachsten Form wurde sie insbesondere von UEXKULL6 bei Evertebraten 
studiert. Wahrend der Sperranteil der SchlieBmuskeln der Muscneln unabhiingig 
von der Belastung immer die gleiche Spannung entwickelt ("maximale Sperrung"), 
vermag der Haltemuskel des SeeigelBtacnelB seinenSpannungszustand der wechseln
den Belastung anzupassen ("gleitende Sperrung"). Das Wesen dieser Regulation 
besteht darin, daB, sobald die Bewegung des Stachels durch irgendeinen auBeren 
Widerstand gehemmt wird, die Erregung den Sperrmuskeln zuflieBt, deren 
Spannung allmahlich solange zunimmt, bis sie dem auBeren Widerstand das 
Gleichgewicht halten. Nun erst vermag die Erregung in die entlasteten Be
wegungsmuskeln einzudringen, deren Verkiirzung dann kein Widerstand mehr 
im Wege steht. Die Erregung flieBt also nur solange dem Sperrapparat zu, als die 
Verkiirzungsapparate belastet sind; sobald die zunehmende Spannung der Sperr
apparate die Bewegungsapparate entlastet hat, hort jeder weitere Erregungs
zufluB zu den ersteren auf. Umgekehrt wird bei Abnahme der Belastung die 
Spannung der Sperrmuskeln herabgesetzt und die Erregung flieBt nun den 
Bewegungsmuskeln zu. 

Der Seeigelstachel gibt aber nicht nur ein leicht zu iibersehendes Modell 
dafiir, wie die iibergeordneten nervosen Apparate die statische Erregung der 
Muskulatur regulieren, er zeigt auch die Bedeutung der statischen Innervation 
fiir eine einbrechende dynamische Erregung. Denn bringt man die Muskeln 
eines Seeigelstachels durch Auflegen einer Last einseitig zur Erschlaffung und 
reizt man in groBerer Entfernung die Haut, so sieht man, daB sich allein die vom 

1 SPIEGEL: Zitiert a.uf S. 711. 
2 LILJESTRAND u. MAGNUS: Pfliigers Arch. l1'6, 168 (1919). 
3 HOFFMANN, P.: Z. BioI. 69, 517 (1919). 
4 EINTHOVEN: Zitiert a.uf S.717. 
5 UEXKiiLL, J.: Z. BioI. 39, 73 (1900); 58, 305 (1912). Dieses Bd. S.741. 
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Reiz weit abliegenden, erschlafften (gedehnten) Muskeln verkiirzen, daB die 
Erregung also nur den gedehnten M uskeln zufliefJt, wahrend sie an allen anderen 
ohne Wirkung voriibergeht, ein Gesetz, dessen Wirken sich noch beim Sauger 
nachweisen laBt (MAGNusl ), das nach den Untersuchungen von MATULA2 aIler
dings dahin eingeschrankt werden muB, daB die Erregung den gedehnten Muskeln 
nur dann zuflieBt, wenn fiir dieselben die Moglichkeit, sich zu verkiirzen, besteht. 

Schon bei den Seeigeln hat sich gezeigt, daB das Nervensystem den Tonus 
der Muskulatur sowohl im Sinne einer Steigerung als auch einer Rerabsetzung 
zu regulieren vermag. Die Rolle, welche den einzelnen Anteilen des Nerven
systems bei dieser Regulation zukommt, laBt sich besonders deutlich bei den 
Schnecken iiberblicken. Rier finden wir ein peripheres, den Tonus aufrecht
erhaltendes resp. Tonussteigerungen vermittelndes Nervennetz und iibergeordnete 
zentrale Ganglien; diese Zentren zeigen schon eine Unterteilung in einen die 
Bewegungen beherrschenden Apparat, das iiber dem Schlund liegende Cerebral
ganglion, und einen den Tonus der Muskulatur hemmenden Mechanismus, das 
unter dem Schlund liegende Pedalganglion. Wahrend eine Schnecke (Aplysia) 
nach Exstirpation des Cerebralganglions sich in rastloser Bewegung befindet 
(JORDAN3), verfallt nach Ausschaltung des Pedalganglions die gesamte Muskulatur 
des Tieres in einen Zustand dauernder Verkiirzung und Sperrung (JORDAN3, 
BETHE' bei Aplysia, BIEDERMANN5 bei Landschnecken). 

Wir sehen also, daB durch nervose Einfliisse nicht nur ein bestimmter 
Spannungszustand aufrechterhalten wird, sondern auch von iibergeordneten 
nervosen Apparaten der Tonus des Muskels gehemmt werden kann. Die hemmende 
Wirkung der Nervenerregung konnte BIEDERMANN6 besonders deutlich an der 
Kreb88chere demonstrieren und zwar im AnschluB an die Beobachtung von 
RICHET7, daB sich bei Reizung des Scherennerven mit einem schwachen Strom 
die Schere offnet, bei Reizung mit einem starken Strom dagegen schlieBt. Er
halt man namlich nur den Adductor der Schere, dessen Kontraktion die Schlie
Bung derselben verursacht, so laBt sich noch immer durch schwache Reizung 
eine Offnung der Schere auslOsen. Es kommt also in diesem FaIle durch Er
regung des Nerven zu einer Verlangerung des Adductor, also einem nervos be
dingten Nachlassen seines Spannungszustandes, einer nervosen Hemmung seines 
Tonus, die wahrscheinlich durch eigene, im Scherennerven enthaltene Fasern 
ausgelOst wird. 1m Sinne einer doppelten Innervation der Scherenmuskeln 
sprechen auch die histologischen Untersuchungen von MANGOLD8 • (s. auch 
P. HOFFMANN8.) 

D. Dei Vertebraten. ReBektorischer Ursprung der statischen Innervation. 
Raben wir schon bei den Evertebraten eine den Tonus regulierende Wirkung 
nervoser Zentren kennengelernt, so gewinnt bei den Wirbeltieren, wie in 
Deutschland J. MULLER9 zuerst betont hat, das Zentralnervensystem iiber
ragende Bedeutung, so daB man den von seinen nervosen Verbindungen getrennten 
Muskel direkt als atonischen bezeichnen kann (LANGELAANlO). Seitdem es 

1 MAGNUS: Pfliigers Arch. 130, 219, 253 (1909). 
2 MATULA: Pfliigers Arch. 138, 388 (1911). 
3 JORDAN: Z. BioI. 41, 196 (1901) - Pfliigers Arch. 106 (1905) - Arch. neerl. Physiol. 7, 

314 (1922). 
4 BETHE: Allgem. Anatomie und Physiologie des Nervensystems. Leipzig 1903. 
Ii BIEDERMANN: Pfliigers Arch. 102 (1904); 107 (1905); 111(1906). 
6 BIEDERMANN: Sitzgsber. Wien. Akad. 97 111,49 (1888) - Elektrophysiologie. Jena 

1895 - Erg. Physiol. 2, 2 (1903). 
7 RICHET, C.: Physiol. des muscles et des nerfs. Paris 1882. 
8 MANGOLD: Z. allgem. Physiol. 5, 135 (1905). P. HOFFMANN: Z. BioI. 63, 411. 
9 MULLER, J.: Handbuch der Physiologie d. Menschen. Koblenz 1840. 

10 LANGELAAN, J. W.: Brain 38, 235 (1915). 
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BRONDGEEST1 gelang, in den Flexoren des Hinterbeiris beim Frosch jenes Objekt 
zu finden, bei welchem sich der EinfluB der Hinterwurzeldurchschneidung, 
also reflektorischer Impulse, auf die Dauerspannung des Muskels einwandfrei 
nachweisen lieB, ist die in der iilteren Literatur vielfach vertretene Meinung, 
daB der Tonus durch eine automatische Tatigkeit des Nervensystems bedingt 
sei, als endgiiltig widerlegt und die zuerst von MARSHAL HALL2 klar erkannte 
reflektorische Entstehung des Tonus als gesichert zu betrachten. Damit soll 
aber nicht geleugnet werden, daB die Erregbarkeit des Riickenmarks, dessen 
Reflextatigkeit den Tonus aufrechterhalt, automatischen Schwankungen unter
worfen sein kann. LUCIANI3 verwertet in dieser Richtung Versuche von FANo, 
die ergaben, daB die Reflexreaktionen der Schildkrote bei Reizung in gleichen 
Intervallen und gleicher Intensitat in ihrem Umfange periodische Schwankungen 
zeigen und daB diesen Schwankungen des Umfangs der Reaktionen gleichsinnige 
Schwankungen der Reaktionszeit entsprechen. 

Die QueUe der den Tonus aufrechterhaltenden reflektorischen Erregungen 
ist, wie schon MOMMSEN4 gezeigt hat, in der Hauptsache5 nicht in der Korper
decke, sondern nach SHERRINGTON6 in der Muskulatur selbst resp. den Sehnen 
zu suchen (propriozeptive Erregungen). An enthirnten Tieren studierten neuer
dings LIDDELL und SHERRINGTON7 die von ihnen als myotatische Reflexe ge
nannten Mechanismen (Dehnung der Strecker erzeugt reflektorisch eine Gegen
spannung derselben, Beugerdehnung fiihrt vor allem durch Streckerhemmung 
zum "Oberwiegen des Beugertonus). Schon Dehnung des ruhenden Muskels 
um I % seiner Lange vermochte in diesen Versuchen eine reflektorische Spannungs
zunahme von 2000 g auszuli:isen. Bei Entlastung des Muskels kann es nach 
HANSEN und P. HOFFMANN8 zu Entspannungsreflexen unter Verminderung der 
Muskelstrome kommen. Die statische Dauererregung, welche den Tonus auf
rechterhalt, hat also eigentlich denselben Ursprungsort wie die Erregungen, 
die zur Auslosung der sog. Sehnenreflexe (besser Eigenreflexe nach P. HOFF
MANN9) fiihren, namlich in den Muskeln selbst. Der Tonus kann darum durch 
Ausschaltung der im Muskel entspringenden propriozeptiven Erregungen durch 
Novocaininfiltration unter normalen und pathologischen Bedingungen fast zur 
Ganze aufgehoben oder jedenfalls weitgehend herabgesetzt werden (E. MEYER 
und WEILERlO, FROHLICH und H. MEYERll, LILJESTRAND und MAGNUS12). 

Was die Folgen der durch Ausschaltung der propriozeptiven Erregungen 
erzeugten Atonie anlangt, so ist zu betonen, daB fiir das Zustandekommen der 
ataktischen Storungen, die zuerst PANIZZA13 auf den Ausfall der mit den Hinter
wurzeln ins Riickenmark tretenden Impulse bezogen hat und die weiter von 

1842. 

1 BRONDGEEST: Arch. f. Anat., Physiol. u. wiss. Me<:J:. 1860, 703. 
2 MARSHAL HALL: Krankheiten des Nervensystems. Ubers. V. F. J. Behrend. Leipzig 

3 LUCIANI: Physiologie des Menschen. Dtsch. Ubers. 3. Jena 1907. 
4 MOlllMSEN: Virchows Arch. 101, 22 (1885). 
5 Fiir den Frosch wenigstens lassen neuere Versuche von OZORIO DE ALMEIDA U. PIERON 

[C. R. Soc. BioI. 90, 91 (1924) - PfIugers Arch. 20'2',691 (1925)] sowie von WERTHEIMER 
[Pflugers Arch. 205, 634 (1924)] eine Mitbeteiligung exterozeptiver Erregungen an der sta
tischen Innervation vermuten. 

6 SHE~NGTON: Integrative Action of the nervous system. 1906. 
7 LIDDELLU. SHERRINGTON: Proc. roy. Soc. Lond. (B) 96, 212 (1924); 9'2', 267 (1925). 
8 HANSEN U. HOFFMANN: Z. BioI. '2'5, 273 (1922). 
9 HOFFMANN, P.: Uber die Eigenreflexe menschlicher Muskeln. Berlin 1922. 

10 MEYER, E. U. WEILER: MUnch. med. Wschr. 1916, 1525. 
11 FROHLICH U. H. MEYER: Munch. med. Wschr. 19l'2', 289. 
12 LILJESTRAND U. MAGNUS: Pflugers Arch. l'2'6, 168 (1919). 
13 PANIZZA, B.: Ricerche speriment. sopra i nervi. Pavia 1834. 
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H. E. HERING! und BICKEL2, HARTMANN und TRENDELENBURG3 naher studiert 
wurden, die durch die Deafferentiation bedingte Hypotonie nur zum geringen 
Tell verantwortlich zu machen ist. Wissen wir ja aus der Klinik der tabischen 
Hinterstrangsdegeneration, daB Atonie ohne Ataxie vorkommen kann; auch 
zeigt das Tierexperiment, daB sowohl bei Tonusherabsetzung durch Novocain
infiltration der Muskulatur (Lrr.rESTRAND und MAGNus4), ala auch nach Durch
trennung des supraspinalen Antells des propriozeptiven Reflexbogens (siehe 
weiter unten SPIEGEL5) Atonie ohne Ataxie auftreten kann. 

Die propriozeptive Dauerinnervation, welche den Tonus aufrecht erhalt, 
kann durch reflektorische Erregungen durchbrochen werden, welche den Tonus 
einzelner Muskeln herabzusetzen vermogen. SHERRINGTON6 konnte zeigen, daB 
die durch Reizung eines afferenten Nerven bewirkte Beugung einer GliedmaBe 
mit einer Kontraktion der entsprechenden Beuger und einer Erschlaffung der 
Strecker einhergeht; umgekehrt laBt sich an der Extremitat der Gegenseite 
beobachten, daB es zu einer Kontraktion der Strecker gleichzeitig mit einer 
Erschlaffung der Beuger kommt. DaB diese reziproke Hemmung der Ant
agonisten auch am Menschen nachweisbar ist, geht aus Untersuchungen von 
BETHE? an nach SAUERBRUCH operierten Patienten hervor. 

Die von den Muskeln eines Korperteiles ausgehenden propriozeptiven Er
regungen stellen zwar die wesentliche, aber nicht die ausschlieBliche Quelle der 
statischen Innervation dieses Korperabschnittes dar. Schon MERZBACHER8 zeigte, 
daB beim Hunde beiderseitige Abtragung der entsprechenden hinteren Wurzeln 
den Tonus der Schwanzmuskulatur nicht vermindert; aus den Untersuchungen 
von TRENDELENBURG" ergab sich, daB asensible Fliigel von Tauben noch einen 
gewissen Tonus aufweisen, und schlieBlich wissen wir, daB bei decerebrierten 
Katzen auch an den deafferentierten GliedmaBen noch leichte Grade der Ent
hirnungsstarre beobachtet werden konnen (MAGNUS und DE KLEIJN10, GRAHAM 
BROWN 11 , DUSSER DE BARENNEI2). 

Es kommen also noch andere als die in der betreffenden Muskulatur selbst 
entspringenden Erregungen als Quelle der statischen Innervation in Betracht. 
Der Tonus eines Muskels hangt nicht nur von seinen eigenen propriozeptiven 
Erregungen ab, sondern wird auch durch Impulse beeinfluBt, welche in anderen 
Teilen des Korpers entstehen. So kennen wir tonische Reflexe, welche von den 
Muskeln einer Extremitiit entstehen, auf die Muskeln einer anderen Extremitiit 
wirken, wie nicht nur Tierversuche (SHERRINGTON13, KELLER14), sondern auch 
Erfahrungen bei Hemiplegikern (W ALSHE15) zeigen. So kann man beispielaweise 
bei Hemiplegikern beobachten, daB die Extensorstarre des Beines durch Beugung 
des Vorderarmes verstarkt werden kann. 

Weiter sind die propriozeptiven Impulse aus der Halsmuskulatur zu 
erwahnen; wissen wir ja aus den Untersuchungen von MAGNUS und DE 

1 HERING, H. E.: Arch. f. exper. Path. 38, 266 (1897). 
2 BICKEL: Pfliigers Arch. 6",299 (1897) - Mecnanismus der nerv. Bewegungsregul. 

Stuttgart 1903. 
3 HARTMANN u. TRENDELENBURG: Z. exper. Med. 50, 280 (1926). 
4 LlLJESTRANlJ und MAGNUS: Zit. S. 718. 
5 SPIEGEL: Jb. Psychiatr. 43, 165 (1924). 
6 SHERRINGTON: Integrative Action of the nervous system. London 1906. 
7 BETHE: Miinch. med. Wschr. 1916, Nr. 45. 
8 MERZBAOHER: Pfliigers Arch. 88, 453 (1902); 92, 585 (1902). 
9 TRENDELENBURG: Arch. f. Physiol. 1906, 1. 

10 MAGNUS U. DE KLEIJN: Pfliigers Arch. 145, 455 (1921). 
11 GRAHAM BROWN: Proc. roy. Soc. B, 8,., 147 (1913) - J. of Physiol. 49, 185 (1915). 
12 DUSSER DE BARENNE: Skand. Arch. f. Physiol. 1243, 107. 1923. 
13 SHERRINGTON: J. of Physiol. 40, 28 (1910). 
14 KELLER, C. J.: Z. BioI. 88, 157 (1928). 15 WALSHE: Brain 46, 1 (1923). 
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KLEIJN1 an decerebrierten Tieren, daB Anderung der Lage des Kopfes zum Rumpf 
den Tonus der Extremitaten beeinfluBt, beispielsweise Dorsalflexion des Kopfes 
den Strecktonus in den Vorderbeinen vermehrt, in den Hinterbeinen vermindert, 
wahrend Ventralbeugung des Kopfes umgekehrt wirkt; Drehen des Kopfes 
nach rechts (urn eine sagittal verlaufende Achse) vermindert den Strecktonus 
der rechten Extremitaten, vermehrt den der linken Extremitaten, wahrend 
Wenden des Kopfes nach rechts gegensinnig wirkt. Das Zentrum dieser iiber 
die obersten cervicalen Hinterwurzeln vermittelten Halsreflexe liegt nach MAGNUS 
in den beiden obersten Halssegmenten; die zu den spinalen Extremitatenzentren 
absteigende Bahn ist nach Versuchen von SPIEGEL und MAC PHERSON2 in den 
Seitenstrang zu verlegen. Ahnliche Reaktionen lassen sich nach den Unter
suchungen von SIMONS3 und W ALSHE4 bei Hemiplegikern auch am Menschen 
nachweisen. 

Eine weitere Quelle statischer Erregungen stellen die Eingeweide dar. Dies 
zeigt sich schon aus der Tonuserhohung der segmental zugehorigen Muskulatur 
(Bauchmuskeln) bei krankhaften Prozessen in den inneren Organen. Einenreflek
torischen EinfluB von Splanchnicuserregungen auf den Extremitatentonus haben 
beim Frosch LANGELAAN5 , bei der Katze SPIEGEL und WORMS6 nachgewiesen. 

Vor allem aber besitzen wir im Labyrinth ein die Tonusregulation sowohl 
der Extremitaten als auch des Kopfes, der Augenmuskeln und des Rumpfes 
beherrschendes Rezeptionsorgan, so daB EWALD7 , ausgehend von den Vor
stellungen von GOLTZ8 , die Lehre von einem Tonuslabyrinth aufstellen konnte. 
Die eingehendste Analyse der Wirkung der Labyrinthreflexe auf den Muskel
tonus verdanken wir den Untersuchungen von MAGNUS und DE KLEIJN. Mit 
BREUER 9 unterscheiden sie Reflexe auf Bewegung (Bogengangsreflexe) und 
Reflexe der Lage (Otolithenreflexe). Die uns hier interessierenden Lagereflexe 
werden dadurch ausgelost, daB die Labyrinthe bzw. die Otolithen eine bestimmte 
Lage zur Horizontalebene einnehmen. Sie werden durch Abschleudern der 
Otolithenmembranen von den Maculae aufgehoben und auBern sich in: 1. toni
schen Reflexen auf die Korpermuskulatur (Haltungsreflexen), welche ihr Maxi
mum in Riickenlage des Kopfes haben und in dieser Lage bei decerebrierten 
Tieren zur Streckung aller vier Extremitaten und Anspannung der Kopfheber 
fiihren; 2. Stellreflexen, welche es dem Tiere ermoglichen, die normale SteHung 
von abnormen Lagen aus wiederzugewinnen und sich darin zu erhalten, und 
3. kompensatorischen Augenstellungen (Raddrehungen, Vertikalabweichungen). 
Wahrend labyrinthlose Kaninchen und Meerschweinchen auch langere Zeit nach 
der Operation den Kopf nicht in die Normaistellung zu bringen vermogen, sind 
bei Katzen, Hunden und insbesondere Affen optische Stellreflexe vorhanden, 
welche den AusfaH der Labyrinthstellreflexe zu kompensieren vermogen. Die Hypo
tonie, die nach einseitiger Labyrinthexstirpation an den homolateralen Streckern 
bei Kaninchen durch mehrere Wochen nach der Operation beobachtet werden 
kann, ist nur indirekte Folge der Labyrinthausschaltung, wird durch die nach 
der Labyrinthexstirpation auftretende Halsdrehung, welche den tonischen Hals-

1 MAGNUS u. DE KLEIJN: Experimentelle Physiologie des Vestibularapparates im 
Handbuch der Neurologie des Ohres von ALEXANDER-MARBURG f, 465 (1923). 

2 SPIEGEL u. MCPHERSON: Arb. neur. Inst. Wien U, 189 (1925). 
3 SIMONS: Z. Neur. 80, 499 (1923). 
4 WALSHE: Zitiert auf S.721. 
6 LANGELAAN: Verh. Akad. Wetensch. Amsterd., Wis- en natuurk. Md. Sect. 24 (1925). 
6 SPIEGEL u. WORMS: Pfliigers Arch. 2f6, 432 (1927). 
7 EWALD: Untersuchungen iiber das Endorgan des N. octavus. Wiesbaden 1892. NeuerI' 

Literatur: Pfliigers Arch. f93, 123 (1921). 
8 GOLTZ: Pfliigers Arch. 3, 172 (1870). 
9 BREUER, Med. Jahrbiicher 1874, u. 1875 Pfliigers Arch. 48, 195. 1891. 
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reflex auf die GliedmaBen (siehe oben) bedingt, ausgelost. Der in der ersten 
Zeit nach der Operation auftretende, vorubergehende Tonusverlust der Mus
kulatur auf der Seite der Operation be
darf jedoch noch der naheren Analyse; 
er laBt sich jedenfalls auch beim Men· 
schen nach einseitiger Labyrinthexstirpa
tion nachweisen (SPIEGEL1). SchlieBlich 
ist zu erwahnen, daB auch optische Er
regungen einen gewissen EinfluB auf den 
Tonus haben; hierfur sprechen nicht 
nur die erwahnten optischen Stellreflexe, 
sondern auch die von METZGER2 nach 
Verbinden eines Auges bei albinotischen 
Kaninchen beobachteten Haltungs- und 
Bewegungsanomalien (Manegebewegun
gen in der Richtung des offenen Auges). 

Die Bedeutung der Zentren fUr die 
statischelnnervation. (Abb. 129.) Wasden 
zentralen Mechanismus der statischen 
Innervation anlangt, so beeinflussen die 
in den Muskeln ihren Ursprung nehmen
den propriozeptiven Erregungen zu
nachst auf dem Wege eines kurzen, nur 
uber das Ruckenmark verlaufenden Reflex
bogens die den Muskel innervierenden 
V orderhornzellen. Bei niederen Verte
braten (z. B. Amphibien) stellt dieser 
medullare Reflex den wichtigsten Teil 
der statischen Innervation dar, da noch 
am dekapitierten Frosch die charakte
ristische Spannungskurve des tonisch 
innervierten Muskels erhalten bleibt 
(LANGELAAN3 ). Mit der weiteren Ent
wicklung in der Tierreihe tritt aber die 
Bedeutung des kurzen medullaren Re
flexbogens fur die Erhaltung des Tonus 
immer mehr gegenuber supraspinal ab-
laufenden Reflexen zuruck. Beim Sauger 
kommt es nach hoher Ruckenmarks
durchschneidung zur Hypotonie der tie
ferliegenden Korperteile (SHERRINGTON4 , 

LANGELAAN3 , CROCQ5), die sich bei Hun
den und Katzen zwar durch Ausbildung 
eines medullaren Tonus einige W ochen 
nach der Operation noch bis zu einem 
gewissen Grade zuruckzubilden vermag 
(PHILIPPSON6, SHERRINGTON4), wahrend 
beim Affen (SHERRINGTON4, CROCQ5) 

f ~~~ 
... (; '. 

••• ~ ~I)' ': _____ ---------~I~.~ ~ . 

Abb. 129. 
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: I, 

Br. c. = Bindearm, Br. po. = Briiekenarm, Co. a. = 
Cornu anterius, D = DEITERsseher Kern, De. = Nuel. 
dentatus, Fr. = Frontalhirn, F.fr.p. = frontopont. 
Bahn, F. tb. = Faseie. teetobulbaris, F. teo po. = tem
poropontine Bahn, G.sp. = Gangl. spinale, Kl. S.= 
Kleinhirnseitenstrang, Mo. = Motor. Region, N .t . = 
Nncl. tecti, Pa. = PaIlidnm, Py. = Pyramidenbahn, 
Po. = Pons, R.=Subst. retieularis, R.a.=Radix ant., 
R.p. = Rad. post, Ru.= Nuel. ruber, ret.sp. = reticuIo
spinale Bahn, Str. = Striatum, Te. = TemporaIIappen, 
T. ro. sp. = rubrospinale Bahn, Vest. = N. vestibuIaris, 
Vo. S . = Vorderseitenstrang. ve. sp. = vestibulospinale 

Bahn. Efferente Bahnen gestrieheIt. 
(Aus SPIEGEL: Tonus der SkelettmuskuIatur.) 

1 SPIEGEL: Tonus der SkeIettmuskuIatur. II. Aufl. Berlin: Julius Springer 1927. 
2 METZGER: Vortrag. Biologenabend d. Univ. Frankfurt, Feber 1925. 
3 LANGELAAN: Brain 38, 235 (1915). 4 SHERRINGTON: Brain 38, 191 (1915). 
5 CRoCQ: J. de Neur. 6, 301 (1901). 
6 PHILIPPSON: L'anat. et Ia centralis. dans Ie syst. nerv. Briissel 1905. 
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und beim Menschen der Tonusverlust noch viel hochgradiger resp. anhaltender 
ist, wenn auch noch nach Querschnittsverletzungen des Riickenmarks Tonus
reste feststellbar sein konnen (G. HOLMESl , RIDDOCH2, LHERMITTE3). 

Hier tritt demnach die Bedeutung der 8upramedullar verlaufenden, pro
priozeptiven Reflexe in den Vordergrund. Was den Weg des afferenten Schenkels 
dieser Reflexe im Riickenmark anlangt, so zeigt sich, daB einseitige Hinter
strangdurchschneidung im Brustmark bei Hunden und Katzen zu einem nur 
wenige Tage dauernden Tonusverlust auf der gleichseitigen hinteren Extremitat 
fiihrt, wahrend bei Durchschneidung des Tractus spino-cerebellaris dorsalis 
Tonusstorungen entweder ganz vermiBt wurden (MARBURG4 ) oder nur einige Tage 
nach der Operation beobachtet werden konnten (BING5, SPIEGEL6). Durch
schneidung des Vorderseitenstrangs einer Seite fiihrt dagegen (bei intakter 
Pyramidenbahn) bei Hunden und Katzen zu einer mehrere Wochen andauernden 
Hypotonie der homolateralen hinteren Extremitat (SPIEGEL6), so daB wir hier die 
aufsteigende Bahn der propriozeptiven tonusregulierenden Impulse suchen miissen. 
Damit steht auch in Einklang, daB SHEBBINGTON7 mittels Durchschneidung 
dieses Systems die Entstehung der Enthirnungsstarre verhindern konnte. 

Uber die 8upramedulliiren Zentren, auf welche die propriozeptiven Erregungen 
einwirken, hat das Studium der Tonusanderungen nach Decerebration einigen 
AufschluB gebracht. SHERRINGTON7 hat in der nach Mittelhirndurchschneidung 
auftretenden Rigiditat einen Zustand kennengelehrt, bei welchem es zu abnormer 
Tonussteigerung besonders jener Muskeln kommt, die vor allem gegen die Wirkung 
der Schwerkraft als Haltemuskeln zu wirken haben, das sind die Streckmuskeln 
der Glieder und des Riickens, sowie die Heber von Kopf und Schwanz und die 
SchlieBer der Unterkiefers8. Auf seine Extremitaten gestellt, steht ein solches 
Tier in einem iibertriebenen Streckstand und fallt auf einen StoB um, ohne sich 
wieder aufrichten zu konnen. Die Beugemuskeln besitzen bei diesen Tieren aber 
auch noch einen gewissen Tonus (W ACHHOLDER9). Die starren Muskeln zeigen in 
diesem Zustand die Fahigkeit, eine passiv oder reflektorisch erteilte Verlangerung 
oder Verkiirzung beizubehalten. Diese Verkiirzungs- und Verlangerungsreaktion, 
welche das Wesen des sog. plastischen Tonus ausmachen, sind bedingt durch 
propriozeptive, in der betreffenden Extremitat selbst entspringende Reflexe, 
da sie nach Hinterwurzeldurchschneidung in der entsprechenden Extremitat 
ausbleiben. Sie scheinen nur eine abnorme Steigerung des schon beim normalen 
Menschen und Tier zu beobachtenden Anfangswiderstandes darzustellen, der 
sich Anderungen der Ruhelange des Muskels entgegensetzt (RIEGERSIO Bremsung). 
Hierfiir spricht der Parallelismus, den wir im Verhalten der Reaktionen des 
plastischen Tonus einerseits, der RIEGERSChen Bremsung andererseits bei ver
schiedenen experimentellen Lasionen resp. pathologischen Veranderungen 
finden (SPIEGELll), Aufhebung durch Hinterwurzeldurchschneidung bzw. tabische 

1 HOLMES, G.: Brit. med. J. 1915,769 - Brain 40, 461 (1917). 
2 RIDDOCH, G.: Brain 40, 264 (1917). 
3 LHERMITTE: La section totale de la moelle dorsale. Paris, Maloine 1919. 
4 MARBUltG, 0.: Arch. f. Physiol. 1904, 457. 5 BING: Arch. f. Physiol. 1906, 250. 
6 SPIEGEL: Jb. Psychiatr. 43, 165 (1924). 
7 SHERRINGTON: J. of Physiol. ~~, 319 (1898); 38, 375 (1909) - Quart. J. exper. Physiol. 

2, 109 (1909). 
8 Beim Faultier machten C. P. RICHTER und L. H. BARTEMEIER die interessante Beob

achtung, daB Decerebration zu Beugestarre der Extremitaten und des Rumpfes fiihrt [Brain 
49, 207 (1926)], entsprechend der normalen Ruhehaltung dieses Tieres. Bei der Haltung, 
die ein decerebriertes Tier einnimnit, spielt also dessen Normallialtung eine groBe Rolle. 

9 WACHHOLDER: Pfliigers Arch. ~~I, 66 (1928). 
10 RIEGER: Untersuchungen iiber Muskelzustande. Jena 1906. 
11 SPIEGEL: Physiologie und Pathologie des Skelettmuskeltonus. Berlin:·Julius Springer 

1923. 
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Hinterwurzeldegeneration, supramedullares Zustandekommen, Steigerung bei 
der Enthirnungsstarre bzw. extrapyramidalen Erkrankungen). 

Bei Reizung eines Punktes des Mittelhirnquerschnittes, der dem Nucleus 
ruber zu entsprechen schlen (vgl. dagegen SPIEGEL und KORNYEY weiter unten), 
erhlelt GRAHAM BROWN 1 die Reaktionen des plastischen Tonus; damit schien 
die Vorstellung eine Stutze zu erhalten, daB die Starre durch Enthemmung 
des roten Kernes zustande kommt (vgl. KLEIST2 , STERTZ3). Diese Vorstellung 
ist, wenigstens ffir die Quadrupeden, nicht haltbar. Denn es zeigt sich, daB 
auch nach beiderseitiger Durchtrennung des Rubrospinaltraktes noch deutliche 
Enthirnungsstarre eintritt (THIELE', ECONOMO und KARPLUS5, SPIEGEL und 
NISHIKA.WA6, BAZETT und PENFIELD7). 

Damit mussen wir die ZUlli Entstehen der Starre notigen Zentren der pro
priozeptiven Re£lexe caudal vom roten Kern suchen. DaB weiterhln die supra
medullaren Re£lexe, welche die statische Innervation aufrechterhalten, zum groBen 
Tell wenigstens extracerebellar verlaufen, geht daraus hervor, daB Enthirnungs
starre auch an kleinhirnlosen Tieren beobachtet werden kann (THIELE', MAGNUs8 , 

partielle Kleinhirnexstirpation BREMER9). Speziell fur die vom Labyrinth aus
gehenden Reflexe der Lage haben MAGNUS und DE KLEIJN10 gezeigt, daB sie 
auch nach Kleinhirnabtragung erhalten bleiben; auch die von den Extremitaten 
ihren Ursprung nehmenden propriozeptiven Erregungen, welche zur Bremsung 
fiihren, bleiben nach eigenen Versuchen nach halbseitiger Kleinhirnentfernung 
an den homolateralen Extremitaten, wenn auch abgeschwacht, bestehen, so daB 
auch ffir die von der Muskulatur der Extremitaten stammenden propriozeptiven 
Reflexe wahrscheinlich ist, daB sie, zum Teil wenigstens, extracerebellar ver
laufen. 

Die supramedullaren Zentren, an deren Erhaltensein das Bestehen der den 
Tonus vermittelnden statischen Innervation geknupft ist, sind demnach caudal 
vom roten Kern und extracerebellar, also in der Medulla oblongata bzw. der 
Brucke zu suchen, wo auch in pathologischen Zustanden tonische Krampfe, 
z. B. bei parathyriopriver Tetanie (SPIEGEL und NISHIKAWAll ) zustandekommen. 
Bei sukzessiver Anlegung von Querschnitten vom Mittelhirn abwarts bleibt 
nach THIELE' die Enthirnungsstarre so lange erhalten, bis der Schnitt in die 
Ebene des Nucl. Deiters fallt, so daB der genannte Autor (ahnlich auch COBB12 

und Mitarbeiter, BAZETT und PENFlELD13) diesem Kern resp. den Vestibularis· 
kernen im allgemeinen eine maBgebende Bedeutung ffir die Entstehung der 
Starre zusprachen. Hiervon unabhangig, auf Grund theoretischer Uberlegungen, 
hat SPITZER1, die Enthirnungsstarre direkt als Labyrinthstarre bezeichnet. Nun 
kann aber die Enthlrnungsstarre noch bei doppelseitig labyrinthektomierten 
Tieren beobachtet werden (SHERRINGTON); weiterhin zeigtenBERNIs und SPIEGEL15, 

1 GRAHAM BROWN: J. of Physiol. 49, 185 (1915) - Proc. roy. Soc. Lond. B. 87,147 (1913). 
2 KLEIST: Arch. f. Psychiatrie 59 (1918). 
3 STERTZ: Der extrapyram. Symptomenkomplex. Berlin: Karger 1921. 
4 TmELE: J. of Physiol. 32, 358 (1905). 
5 ECONOMO u. KARPLUs: Arch. f. Psychiatr. 46, 275 (1910). 
6 SPIEGEL u. NISHIKAWA: Arb. neur. Inst. Wien 24, 221 (1923). 
7 BAZETT u. PENFIELD: Brain 45, 185 (1922). 
8 MAGNUS: Pfliigers Arch. 159, 224 (1914). 
9 BREMER: Arch. internat. Physiol. 19, 189 (1922). 

10 MAGNUS U. DE KLEIJN: Handbuch der Neurologie des Ohres, von ALEXANDER-MAR-
BURG, Experimentelle Physiologie des Vestibularapparates I, 465 (1923). 

11 SPIEGEL u. NISHIKAWA: Arb. neur. Inst. Wien 24, 221 (1923). 
12 COBB, S., A. BAILEY U. P. HOLTZ: Amer. J. Physiol. 44, 239 (1917). 
13 BAZETT u. PENFIELD: Brain 45, 185 (1922). 
14 SPITZER, A.: Arb. neur. Inst. Wien 25, 423 (1924). 
15 BERNIS u. SPIEGEL: Arb. neur. Inst. Wien 27, 197 (1925). 
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welche bilaterale 'Lasionen der einzelnen in Betracht kommenden Vestbularis
kerne setzten, daB Zerstorung des N. Deiters sowie der descendierenden Vesti
bulariswurzel bzw. der in diese eingelagerten Zellgruppen zwar zu einer deut
lichen Tonusabnahme an den homolateralen Extremitatenstreckern fiihrt, daB 
aber trotz dieser Lasion kein volliger Tonusverlust eintreten muB, sondern noch 
ein gewisser Rigor bei decerebrierten Tieren erhalten bleiben kann. 

Griff dagegen die Verletzung der Vestibulariskerngegend auf die lateralen 
Teile der Subst. reticularis iiber, so war die Tonusabnahme eine fast vollstandige. 
Trotz der wichtigen Rolle, welche den Vestibulariskernen fiir die Tonusregulation 
zukommt, konnen sie also nicht die einzigen rhombencephalen Zentren der 
statischen Innervation darstellen. Neben ihnen dienen Elemente der S. reti
cularis der Aufrechterhaltung des Muskeltonus. Erinnern wir uns, daB Durch
schneidung des Vorderseitenstranges im Riickenmark (s. oben) zu einer homo
lateralen Hypotonie fiihrt, und ferner an die Tatsache, daB dieses System nicht 
nur Fasern zum Cerebellum, sondern auch Kollateralen an groBzellige Elemente 
der Form. reticularis abgibt. Dies fiihrt zu der Anschauung, daB die Aufrecht
erhaltung der statischen Innervation aufJer durch spinale, propriozeptive Reflex
bOgen und durch labyrinthiire RefZexe durch ZeZlen der Subst. reticularis ermog
licht wird, die afferente Impulse aus der Muskulatur durch den Vorderseitenstrang 
empfangen und ihferseits wieder Reticulospinalbahnen zu den Vorderhornzellen 
entsenden (Abb. 1). 

Die normale Funktion der genannten, in der Oblongata und Pons gelegenen 
Zentren bedarf aber der Regulation durch iibergeordnete Mechanismen. Denn 
der Zustand von Starre, den wir nach Mittelhirndurchtrennung beobachten, 
stellt eine Verzerrung der normalen Tonusverteilung dar, indem vor allem die 
Streckmuskulatur von der Rigiditat befallen ist. Man kann allerdings bei decere
brierten Tieren, die langere Zeit am Leben erhalten werden, wie BAZETT und 
PENFIELD! zeigten, auch Zustande von Hypertonie in den Beugern beobachten, 
wobei aber wieder die Tonusverteilung zwischen Beugern und Streckern nach 
einer Richtung hin verandert ist. Diese einseitige Tonusverschiebung - sei 
es zugunsten der Strecker oder zugunsten der Beuger - bleibt aus (MAGNUS) 
resp. ist nur wenig ausgesprochen, wenn die Decerebration durch einen Quer
schnitt vor dem Mittelhlrn erfolgt. 1m Mesencephalon sind demnach die 
Zentren zu suchen, welche die normale Tonusverteilung garantieren. Die Ver
suche der MAGNUSschen Schule (RADEMAKER2) weisen darauf hin, daB dem 
roten Kern diesbeziiglich eine maBgebende Rolle zukommt, indem moglichst 
isolierte beiderseitige Verletzung dieses Ganglions resp. Durchtrennung der 
beiden Tractus rubrospinales an der Stelle, wo sie in der FORELschen Kreuzung 
die Mittellinie iiberschreiten, beim Thalamustier zur Enthirnungsstarre fiihrt. 
Aber auch bei Intaktheit des iibrigen Gehirns war nach Durchtrennung der 
rubrospinalen Bahnen der Streckertonus erhoht, wenn auch RADEMAKER zu
gibt, daB die Starre nach Spaltung der FORELschen Kreuzung bei Katzen mit 
intaktem GroBhlrn weniger kraftig schlen als bei Thalamus- oder Mittelhirn
tieren. Durch die Zerstorung der roten Kerne resp. ihrer spinopetalen Bahnen 
wurden gleichzeitig die Labyrinthstellreflexe (s. oben) vernichtet, so daB RADE
MAKER2 den roten Kern fiir die normale Tonusverteilung und die Erhaltung 
der Labyrinthstellreflexe in Anspruch nimmt. Man miiBte sich demnach vor
stellen, daB durch den Rubrospinaltrakt normalerweise auf die statische Inner
vation des Riickenmarks eine hemmende Wirkung ausgeiibt wird, welche den 

1 BAZETT u. PENFIELD: Brain 45, 185 (1922). 
2 RADEMAKER, G.: Klin. Wschr. 1923, Nr 9, Die Bedeutung der roten Kerne usw. 

Berlin: Julius Springer 1926. 
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propriozeptiven Reflexen, die im Zustand der decerebrate rigidity die Starre 
der Strecker aufrechterhalten, entgegenwirktl . 

Es ist nun nicht zu iibersehen, daB der Rubrospinaltrakt ebenso wie der 
ihm zur Ursprungsstatte dienende groBzellige Anteil des roten Kerns in der 
aufsteigenden Saugetierreihe immer mehr an Machtigkeit abnimmt, daB beim 
Menschen der groBte Teil des Nucleus ruber von der Pars parvicellularis gebildet 
wird, deren Faserung nicht gegen das Riickenmark, sondern cerebralwarts ge
leitet wird (HATSCHEK2, MONAKOW3 ). Damit entsteht die Frage, ob der Nucleus 
ruber, insbesondere beim Menschen, allein fiir die normale Tonusverteilung ver
antwortlich gemacht werden kann. GewiB sind einzelne FaIle bekannt geworden, 
in denen es bei Zerstorung des menschlichen Mesencephalon zu einem der tierischen 
Enthirnungsstarre sehr ahnlichem Bild kam (Zusammenstellung bei RADEMAKER, 
s. auch WALSHE4, SCHALTENBRAND5). Die Erfahrungen der menschlichen Patho
logie, insbesondere iiber die in den letzten J ahren von KINNIER WILSON6 , 

STRUMPELL7 , C. und O. VOGT8 , F. H. LEWy9, FOERSTER10 , JACOBI!, HALL12, 
STERTZI3, LOTMARI4 u. a. studierten Erkrankungen des sog. extrapyramidalen 
Systems weisen aber vor aHem darauf hin, daB Starrezustande, die in manchen 
Ziigen, Z. B. der Flexibilitas cerea, bis zu einem gewissen Grade an die beim 
Tier beobachtete, nach Durchtrennung der rubrospinalen Fasern auftretende 
decerebrate rigidity erinnern, beim Menschen schon nach Zerstorung hoherer 
Zentren vorkommen konnen. 

Zum Verstandnis der nachfolgenden Ausfiihrungen sei beziiglich der Ana
tomie des extrapyramidalen Systems nur so viel bemerkt, daB es im sog. Striatum 
(= Nucleus caudatus + Putamen) sein oberstes Zentrum hat. (Ausfiihrliche 
Darstellung im Artikel von SPATZ in Bd. X dies. Handb.) Die gesamte, aus dem 
Striatum entspringende Faserung endet im Globus pallidus (Pallidum vgl. Abb. 1). 
Von hier aus entwickeln sich Fasern zum Nucleus ruber, zur Substantia nigra, 
zum Corpus Luysii, Nucleus Darkschewitsch usw. Die zentrifugalen Verbin
dungen der letztgenannten Zentren mit dem Riickenmark sind mit Ausnahme 
des Tractus rubrospinalis noch recht schlecht bekanntl5 . 

Aus der iibergroBen klinischen Literatur dieses Gegenstandes konnen fiir 
die Lokalisationsfrage natiirlich nur jene FaHe herangezogen werden, welche bei 
~·1 Di~iri: der Hauptsache im Mittelhirn lokalisierten, die normale Kiirperstellung be
dingenden Stellre£lexe kiinnen nicht nur durch willkiirliche lnnervationen, sondern auch 
durch Reflexreize unterdriickt werden; so zeigten eigene Versuche mit GOLDBLOOM [Pfliigers 
Arch. ~07, H. 4 (1925)], daB man noch an Mittelhirntieren eine "Hypnosekatalepsie" erzeugen 
kann. DaB beim Menschen die Stellre£lexe auch noch trotz schwerer Liision bzw. Entwick
lungsstiirung des Vorderhirns und Sehhiigels zustande kommen kiinnen, zeigt die von GAMPER 
studierte MiBbildung [Z. Neur. 104, 49 (1926)]. 

2 HATSCHEK: Arb. neur. lnst. Wien 15, 89 (1907). 
3 MONAKOW: Arb. a. d. hirnanatomischen lnst. Ziirich 1910. 
4 WALSHE, F.: Arch. of Neurol. und Psych. 10, 1 (1923). 
5 SCHALTENBRAND, G.: Dtsch. Z. Nervenheilk. 100, 165 (1927). 
6 KINNIER WILSON: Brain 34 (1912). 
7 STRUMPELL: Dtsch. Z. Nervenheilk. 54, 207 (1916) - Neur. Zbl. 19~0, H.1. 
8 VOGT, C. und 0.: J. Psychol. u. Neur. ~5 (1920). 
9 LEWY, F. H.: Tonus und Bewegung. Berlin: Julius Springer 1923. 

10 FOERSTER: AUg. Z. Psychiatr. 1909, 902 - Z. Neur. 73, 1 (1921). 
11 JACOB: Extrapyr. Erkr. Springer Berlin 1923. 
12 HALL: La degener. Mpato-lenticulaire. Paris 1921. 
13 STERTZ: Der extrapyramidale Symptomenkomplex. Berlin: Karger 1921. 
14 LOTMAR, F.: Die Stammganglien und die extrapyramidal motorischen Syndrome. 

Berlin: Julius Springer 1926. .. 
15 Zusammenfassende DarsteUung im Bericht von POLLAK-JAKOB-BoSTROM: Uber den 

amyostatischen Symptomenkomplex auf d. XI. Jvers. d. Ges. dtsch. Nerveniirzte. Braun
schweig 1921. - S. auch SPIEGEL: Arb. neur. lnst. Wien ~~, H. 3 (1919) - F. H. LEWY: Tonus 
und Bewegung. Berlin: Julius Springer 1923. 
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Untersuchung in liickenloser Serie eine umschriebene Mfektion eines einzelnen 
Ganglion oder eines einzelnen Faserbiindels aufweisen. Erkrankungen, wie die 
Paralysis agitans, die, wie erst neuerdings aus den eingehenden Studien von 
F. H. LEWyl hervorgeht, die verschiedensten Zentren und Bahnen (Striatum, 
Pallidum, Nucleus substant. innonlin., Tuber cinereum, Corpus Luysii, fronto· 
pontine und temporopontine Bahnen usw.) betreffen, scheiden darum fiir die 
Beantwortung der Frage, welche subcorticale Ganglien betroffen sein miissen, 
damit es beim Menschen zur Hypertonie kommt, von vorneherein aus, wenn 
auch die vorwiegende Beteiligung von Striatum und Pallidum fiir einen Zu
sammenhang dieser Zentren mit der Parkinsonstarre angefiihrt werden kann. 
Ahnliches gilt nicht nur fiir die Falle von Muskelsteifigkeit nach Encephalitis 
epidemica, sondern auch fiir die Pseudoklerose und einen groBen Teil der Falle 
von WILsoNscher Krankhe'it, zumal, seitdem besonders SPIELMEYER2 gezeigt 
hat, daB auch die letztere Erkrankung nicht mehr als strenge Systemerkrankung 
aufgefaBt werden kann, auch hier die Degeneration nicht immer auf den Linsen
kern beschriinkt ist. Immerhin zeigte der von ECONOM03 beschriebene 1iI0wie 
der von C. und O. VOGT 4 bearbeitete THoMALLASche5 Fall von WILsoNscher 
Erkrankung, bei welchem intra vitam die Rigiditat das hervorstech~ndste Merk
mal war, die Veranderungen im wesentlicihen auf das striopallidiire System 
beschrankt, so daB eine Beziehung dieses Systems zur Tonusregulation beim 
Menschen jedenfalls anzunehmen ist. 

Dagegen laBt sich noch kaum etwas Sicheres dariiber aussagen, welche 
Rolle hierbei die einzelnen Teile dieses Systems spielen; wurden ja sowohl bei 
reinen Striatumlasionen (vgl. C. und O. VOGT4 , LOEWy 6) als auch bei isolierter 
Pallidumerkrankung (FaIle von Kohlenoxydvergiftung, WOHLWILL7, RICHTER8, 

GRINKER9) Rigorzustiinde beobachtet. Die Auffassung, daB das Pallidum auf 
die Tatigkeit tiefergelegener Ganglien, vor allem auf den N. ruber resp. auf cere
bellare Reflexe hemmend wirke, der Rigor bei Pallidumerkrankung Folge einer 
Enthemmung dieser Ganglien sei (vgl. C. und O. VOGT10, KLEISTIl, FOERSTER12), 
muB als durchaus hypothetisch bezeichnet werden, wenn man sich vor Augen 
halt, daB nach den RADEMAKERSchen Untersuchungen gerade dem N. ruber 
ein tonushemmender EinfluB zuzuschreiben ist. Solange wir aber iiber die 
Eigenfunktion des Pallidum nicht hinreichend orientiert sind, muB auch die 
Frage offen bleiben, ob dem Striatum eine bloB inhibitorische Wirkung auf das 
Pallidum zukommt, wie FOERSTER12 meint, oder ob dem Pallidum vom Striatum 
entsprechend den VOGTschen Vorstellungen sowohl hemmende als auch ftirdernde 
Impulse zuflieBen. Man ist sogar noch weiter gegangen und hat die hypertonischen 
Symptome bei Striatumerkrankungen auf Affektion der groBen Striatumzellen 
(vgl. HUNT13, LEWy14, JACOB15, LOTMAR16) bezogen, wahrend die Erkrankung der 
kleinen Striatumzellen Ursache choreatischer Bewegungen sein soIl, die eher 
von Hypotonie begleitet sind. Hier wird noch manche Untersuchung ntitig sein, 
bevor wir von gesicherten Ergebnissen sprechen ktinnen. Jedenfalls ist die 
eine Tatsache festzuhalten, daB doppelseitiger Pallidumausfall beim Menschen 
zum Rigor der Skelettmuskulatur zu fiihren vermag. 

1 Siehe Note 9 auf S. 727. 
2 SPIELMEYER: Z. Neur. 51, 312 (1920). 3 ECONOMO: Z. Neur. 43, 173 (1918). 
4 VOGT, C. u. 0.: J. Psychol. u. Neur. 25 (1920). 5 THOMALLA: Z. Neur. 41 (1918). 
6 LOEWY, M.: Dtsch. med. Z. 1903,789,797. 7 WOHLWILL: Zbl. Neur. 25,346 (1921). 
B RICHTER: Arch. f. Psychiatr. 61, 226 (1923). 
9 GRINKER: Z. Neur. 98, 433 (1925). 10 VOGT, C. u. 0.: Zitiert auf S. 727. 

11 KLEIST, K.: Arch. f. Psychiatr. 59, 790 (1918) - Dtsch. med. Wschr. 1925. 
12 FOERSTER, 0.: Z. Neur. 13,1(1921). 13 HUNT: J.nerv.Dis.44,60-Brain40,41. 
14 LEWY: Zitiert auf S. 727. 15 JACOB: Zitiert auf S. 727. 16 LOTMAR: Zitiert auf S. 727. 
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Gegenfiber den Erfahrungen der menschlichen Pathologie zeigt der Tier
versuch, wie die obenerwiihnten Experimente RADEMAKERS dartun, daB Durch
trennung des Hirnstammes vor dem roten Kern, also Unterbrechung der diesem 
Ganglion von den Vorderhirnkernen zustr6menden Faserung noch nicht zur 
Enthirnungsstarre fiihrt, daB dieselbe vielmehr erst nach Unterbrechung des 
Rubrospinaltraktes eintritt, wenn ich auch nach eigenen Versuchen betonen 
muB, daB eine nicht unbetriichtliche Tonuserh6hung der Strecker auch schon 
nach Hirnstammdurchtrennung vor dem N. ruber auftreten kann. Auch WILSON! 
vermiBte in seinen iiuBerst exakten Versuchen, in welchen er beim Mfen um
schriebene Verletzungen des Linsenkerns erzeugte, die nach den Erfahrungen 
der menschlichen Pathologie zu erwartende Tonussteigerung. Nur F. H. LEWy2 
gibt an, daB ihm durch Striatumverletzung bei Halbaffen die Erzeugung von 
Starrezustiinden gelungen sei, die bis zu einem gewissen Grade an das Bild des 
Parkinsonismus erinnerten; er liiBt es aber ungekliirt,wieso er im Gegensatz zu 
WILSON zu einem positiven Resultat gelangte; man k6nnte denken, dies 
komme daher, daB er doppelseitige Zerst6rungen setzte, wiihrend WILSON nur 
einseitige Liisionen erzeugte. Doch fanden EDWARDS und BAGG3 auch bei doppel
seitiger Liision des N. caudatus und lentiformis h6chstens in den ersten 3 bis 
5 Tagen nach dem Eingriff Hypertonie, Tremor und lokomotorische Ungeschick
lichkeit. Angesichts der Tatsache, daB LEWY, wie aus der Schilderung der von 
ihm verwendeten Operationstechnik hervorgeht, keine auf das Striatum streng 
umschriebene Liisionen setzte, k6nnten daher seine Versuche ffir die Frage, 
inwieweit Ausschaltung des Pallidums, inwiefern Zerst6rung tiefergelegener Zen
tren im Tierversuch Tonllssteigerung hervorrufe, erst dann als beweiskriiftig 
angesehen werden, wenn genaue mikroskopische Befunde der Ausdehnung der 
von ihm gesetzten Liision vorliegen. 

DaB dem Striatum aber auch beim Quadrupeden eine gewisse Bedeutung 
ffir die Tonusregulation zukommt, geht daraus hervor, daB Ausschaltung dieses 
Ganglions (bei Ratten, Katzen) die Entwicklung der Tetanusstarre beeinfluBt. 
(Eigene Versuche in Gemeinschaft mit BRUWER.) Zerst6rt man einseitig das 
Corpus striatum und injiziert einige Tage spiiter Tetanustoxin in beide hinteren 
Extremitiiten, so kommt es an diesen an Stelle der gew6hnlichen Extensoren
starre zu einer Flexionsstellung besonders auf der der Operation homolateralen 
Seite, mit deutlichem Uberwiegen der Beugerrigiditat fiber die der Strecker. 
Abtragung der Ursprungsstatten der den Streifenhfigel durchsetzenden resp. 
begrenzenden Kapselfaserung, weitgehende Verletzungen der benachbarten 
Markfasern, des Balkens, der angrenzenden Teile des Thalamus vermochten 
diesen Effekt nicht hervorzubringen. 

Wahrend die von den Vorderhirnganglien ausgehenden Impulse ffir das Zu
standekommen der charakteristischen Haltung und Tonusverteilung der Tetanus
starre von Bedeutung sind, zeigte sich in weiteren Versuchen, daB Strychnin
injektion trotz einseitiger Striatumexstirpation beiderseits einen typischen 
Streckerspasmus erzeugt. Einseitige Striatumverletzung liiBt also die rasch zur 
Entwicklung gelangenden, aus deutlich sich manifestierenden Einzelzuckungen 
zusammengesetzten Strychninkriimpfe unbeeinfluBt, vermag dagegen die allmah
lich sich ausbildende Haltungsiinderung, die zum Bild der Tetanusstarre fiihrt, 
durch Anderung der Tonusverteilung zwischen Streckern und Beugern zugunsten 
der letzteren zu iindern. Nachdem der Starrezustand bei dieser Vergiftung nur ein 

1 WILSON: Brain 36, (1913/14). 
Z LEWY, F. H.: Tonus und Bewegung. Berlin: Julius Springer 1923. 
3 EDWARDS, D. U. H. BAGG: Proc. Soc. exper. BioI. a. Med. 19,382 (1922) - Amer. 

J. Physiol. 65, 162 (1923). 
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ins Extreme verzerrtes Bild normalerweise priHormierter Innervationen (der 
Streckerpravalenz) darstellt, ist daran zu denken, daB auch beim normalen 
Tier das Striatum fUr die Regulation der Tonusverteilung zwischen Streckern 
und Beugem, Ergisten und Antagonisten nicht ohne Bedeutung ist. 

Es ist damit vielleicht nicht unmoglich, zu einer einheitlichen Auffassung der 
Bedeutung des Striatums beim Menschen und den tieferstehenden Mammaliern 
zu gelangen. Sicherlich hat der EinfluB der Vorderhirnganglien auf die Tonus
innervation gegenuber den Quadrupeden und selbst den Affen in der Phylogenese 
betrachtlich zugenommen; er ist vielleicht auf Grund der erwahnten Versuche 
in der Richtung zu suchen, daB diese Ganglien auf tieferliegende Reflexapparate 
(z. B. auf den N. ruber) nicht einfach hemmend, sondern 8chaltend wirken, so 
daB es beim Menschen infolge der hoheren funktionellen Wertigkeit der Vorder
hirnganglien dazu kommen kann, daB Ausfall resp. Storung der von ihnen ab
steigenden Impulse den Erregungsablauf in den tieferen Reflexapparaten in 
bestimmter Richtung begiinstigt; dadurch konnen bestimmten Muskelgruppen 
dauernd im sog. Ruhezustande mehr Erregungen zugeleitet werden als ihren 
Antagonisten und es kann eine Versteifung der Glieder in bestimmten vertrackten 
Stellungen infolge des Ausbleibens des normalen Wechsels verschiedener Lagen 
resultieren. 

Auch der Gegensatz, der zwischen den Ergebnissen des pathologischen 
Anatomen und des Experimentators bezuglich der Sub8tantia nigra zu herrschen 
scheint, laBt sich vielleicht uberbrucken. FUr den Menschen erklarte schon 
BRISSAUDt, der bei einem Tuberkel in der Substantia nigra Muskelsteifigkeit 
auf der Gegenseite fand, dieses Ganglion als ein Zentrum des Muskeltonus. Neuer
dings lenken TRETIAKOFF2 , SPATZ3 wieder die Aufmerksamkeit in diese Richtung, 
nachdem pathologische Erfahrungen, Z. B. auch von JAKOB4 , GOLDSTEIN5 ein 
besonderes Betroffensein dieser Substanz bei Fallen von postencephalitischem 
Parkinsonismus zeigten. 1m Tierversuch (bei Kaninchen und Katzen) gelang 
es dagegen RADEMAKER6 nicht, durch doppelseitige (wenn auch nicht totale) 
Zerstorung der Substantia nigra Tonussteigerung zu erzeugen. Auch in den 
alteren Versuchen von ECONOMO und KARPLUS7 an Affen scheint doppelseitige 
Verletzung der S. nigra nicht zu auffallenderen Tonusanomalien gefiihrt zu haben. 
Sichere SchluBfolgerungen lassen sich allerdings vorderhand weder aus den 
positiven Resultaten der pathologisch-anatomischen Untersuchung noch aus den 
negativen Ergebnissen des Tierversuches ableiten. Gegenuber den ersteren ist 
darauf hinzuweisen, daB es sich meist, zumal beim postencephalitischen Parkin
sonismus, nicht um alleinige Erkrankung der S. nigra handelte; nur FaIle von 
isolierter Affektion dieser Zellgruppe konnten aber beweisend sein, zumal da 
wir wissen, daB bei Vorderhirnlasionen die Zellen der S. nigra sekundar zugrunde 
gehen konnen (DRESEL und ROTHMANN 8). Immerhin ist, zumal im Hinblick 
auf den auch von LOTMAR herangezogenen Fall von CHARCOT-BECHET (ana
tomisch untersucht von BLOCQ-MARINESC09), die Moglichkeit nicht abzulehnen, 
daB die S. nigra beim Menschen an der Tonusregulation mitbeteiligt sei. 

1 BRISSAUD: LeSIons sur les maladies nerveuses. Paris 1895. 
2 TRETIAKOFF: Contribution a l'etude de l'anat., pathoI. du locus niger etc. These: 

Paris 1919. 
3 SPATZ: Z. Neur. 7'2', 369 (1922). 
4 JAKOB: Der .amyostatische Symptomenkomplex. Path.-anat. Tell d. Ref. Verh. Ges. 

dtsch. Nervenarzte, Neurologen-Tag. Braunschweig 1921. 
5 GOLDSTEIN: Z. Neur. 76, 627. 6 RADElI1AKER: Zitiert auf S.726. 
7 ECONOMO u. KARPLUS: Arch. f. Psychiatr. 46, 275 (1910). 
8 DRESEL U. ROTHMANN: Z. Neur. 94, 783 (1925) - KIin. Wschr. 1924. 
9 BLOCQ, P. u. G. MARINESCO: C. r. Soc. BioI. 1895. p. 105. 
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Im Tierexperiment diirfte vielleicht die Analyse von Reizversuchen weiter
fiihren als die Exstirpation, zumal eine totale, isolierte Ausschaltung dieser Zell
gruppe auf beiden Seiten groBen Schwierigkeiten begegnet. Nun wissen wir 
schon durch Untersuchungen von GRAHAM BROWN!, daB Reizung der Hauben
region des Mittelhirns zu einer Drehung des Gesichts auf die Gegenseite, Kriim
mung des Halses mit der Konkavitat nach der Reizseite, Beugung der gleich
seitigen Vorder- und der gekreuzten Hinterextremitat, Streckung des gekreuzten 
Vorder- und des gleichseitigen Hinterbeins fiihrt. Nach eigenen Versuchen in 
Gemeinschaft mit KORNYEy2 kommt es auBerdem (bei Katzen) zu typischen 
Haltungsanderungen des Rumpfes, zu einer Torsion desselben urn die Langs
achse (Deviation beider vorderen Extremitaten nach der Gegenseite, beider 
Hinterextremitaten nach der Reizseite) und einer Kriimmung mit der Kon
kavitat nach derselben Seite. Vor allem aber ist hervorzuheben, daB der Reiz
effekt nicht, wie GRAHAM BROWN (in seiner zweiten Arbeit) meinte, auf den 
N. ruber bezogen werden kann; denn die beschriebene Reizwirkung blieb auch nach 
Durchtrennung der die Mittellinie iiberschreitenden Fasern der Rubrospinalbahn 
bestehen. Zerstorung der Oorp. quadrigemina, Durchtrennung des hinteren Langs
biindels caudal von der Reizstelle hob den Reizeffekt ebenfalls nicht auf; derselbe 
konnte angesichts des negativen Ergebnisses der Reizung der unteren Olive auch 
nicht auf descendierende, zu diesem Ganglion gerichtete Systeme bezogen werden. 
Zerstorung der ventral yom Ruber gelegenen Querschnittsanteile, i. e. des Gebietes 
der S. nigra und des Pes pedunculi, hob dagegen den beschriebenen Effekt der Mittel
hirnreizung in der Hauptsache auf, wahrend Abtragung der Pedunculi allein 
resp. Pyramidendegeneration diesbeziiglich ohne EinfluB war. Es muBte daher 
geschlossen werden, daB die erwahnten Tonusanderungen auf die Region der 
S. nigra zu beziehen sind, wobei aber vorderhand offen bleiben muB, inwiefern 
die Zellen dieser Region selbst, inwiefern durchziehende Bahnen aus hoheren 
Hirnteilen hierbei eine Rolle spielen. Bemerkenswert ist jedenfalls, daB die er
zielten Haltungsanderungen der Extremitaten (s. oben) jenen entsprechen, welche 
die GliedmaBen der Quadrupeden beim Ubergang yom Stehen zum Laufen 
erleiden, manchmal die Haltungsanderung auch tatsachlich in Laufbewegungen 
iibergehen kann. Es ist daher daran zu denken, daB in der Region der S. nigra 
gelegene Systeme die yom Rautenhirn geleisteten, das ruhige Stehen vermitteln
den Innervationen durchbrechen und jene Haltungsanderungen austiihren, welche 
die Fortbewegung einleiten, jedenfalls also auch beim Tier diese Region fiir die 
Tonusregulation nicht ohne Bedeutung ist. Ihre hohere funktionelle Wertigkeit 
beim Menschen wiirde es begreiflich machen, daB bei ihrer Zerstorung der Weg
fall von die Statik durchbrechenden kinetischen Reaktionen zu einem Uber
wiegen statischer Reflexe und damit zu Rigorzustanden fiihren kann. 

1m Sinne einer Wanderung der Funktion nach vorne, nicht nur auf dem 
Gebiete der Kinese, sondern auch der statischen Innervation, spricht besonders 
die mit der Entwicklung des Vorderhirns zunehmende Bedeutung der GrofJhirn
rinde tilr die Tonusregulation. Im Tierversuch gelingt es zwar, durch Reizung 
der motorischen Region sowohl Tonusteigerung (s. O. und O. VOGTS 3 Versuche 
an Mfen) als auch Hemmungswirkungen, letztere besonders bei Verwendung 
schwacher Strome (BuBNOFF und HEIDENHAIN 4 ), hervorrufen; aus den Ver
suchen von HERING und SHERRINGTON5 geht ferner hervor, daB eine corticale 

1 GRAHAM BROWN: Proc. roy. Soc. Lond. (B) 87, 147 (1913) - J. of Physiol. ~ 
(1915). 

2 SPIEGEL u. KORNYEY: Arb. neur. Inst. Wien 30 (1927). 
3 VOGT, C. u; 0.: J. Psychol. u. Neur. 28, 1 (1922). 
4 BUBNOFF u. HEIDENHAIN: Pfliigers Arch. 26, 137, 546 (1881). ., 5~~. 
Ii HERING, H. E. u. C. S. SHERRINGTON: Pfliigers Arch. 68, 222 (1897).. =-t''!v.'.!!!'-' 
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Erregung, die im Agonisten eine Kontraktion auslOst, gleichzeitig den Ant
agonisten dieses Muskels zur Erschlaffung bringt. Dagegen sind die bei Tieren 
nach A U8schaltung der motorischen Region resp. Pyramidendurchschneidung zu 
beobachtenden TonusstOrungen im Vergleich zu den beim Menschen beobachteten 
recht geringgradig (Pyramidendurchschneidung: STARLINGER1 beim Hund; 
Exstirpation der vorderen Zentralwindung: LEYTON und SHERRINGTON 2 bei 
anthropoiden Affen). Um auch beim Quadrupeden Tonusanderungen nach Aus
schaltung der motorischen Region am ruhenden Tier nachweisen zu konnen, 
bewahrt sich nach Versuchen von SPIEGEL. und SHIBUYA3 an Katzen die Er
zeugung einer "Ruheversteifung" durch Eingipsen beider unteren Extremitaten. 
Es entwickelt sich nach Eingipsen in Streckstellung an dem der exstirpierten 
motorischen Region kontralateralen Hinterbein eher eine Streckercontractur 
als an dem homolateralen; umgekehrt kommt nach Eingipsen in Beugestellung 
die Beugerrigiditat an dem homolateralen Hinterbein starker zur Ausbildung. 
Die Tendenz zu tonischer Streckstellung an den der ausgeschalteten motorischen 
Region kontralateralen Gliedern kann sich auch dann besonders manifestieren, 
wenn die operierten Tiere zu Bewegungen angeregt werden, so daB in den pare
tischen Gliedern Mitbewegungen ausgelost werden, wie schon HITZIG4 an seinen 
Hunden aufgefallen ist (vgl. auch LEWANDOWSKy5 , OLMSTEDT und LOGAN 6 ). 

Viel hochgradiger sind bekanntlich, insbesondere nach Pyramidenerkran
kungen, die Tonusstorungen beim Menschen. Die aus der Klinik der Hemiplegie 
wohlbekannte Tatsache, daB in der ersten Zeit nach einer Zerstorung des cortico
spinalen motorischen Neurons eine schlaffe Lahmung zu beobachten ist und 
sich erst nach einigen W ochen eine Contractur der gelahmten GliedmaBen ent
wickelt, wird gewohnlich damit erklart, daB es zuerst zu einer Funktionsherab
setzung tieferliegender Reflexapparate (Shock, Diaschisiswirkung oder Wegfall 
erregbarkeitsfordernder Einfliisse) kommt, die erst allmahlich infolge von Er
holung resp. der Entwicklung von Isolierungsveranderungen eine Ubererregbar
keit erlangen und so zur Contractur fiihren. So faBt denn auch FOERSTER?' 
die hemiplegischen Contracturen als eine abnorme Steigerung eines subcorticalen 
Fixationsreflexes oder besser eine Steigerung des normalen Widerstandes auf, 
den jeder Muskel seiner Dehnung entgegenstellt, wozu unsere Befunde einer 
Erhohung des Bremsreflexes gut passen wiirden. Das Wesen der Contractur 
beruhe darauf, daB bei den Pyramidenbahnerkrankungen eine jede Muskel
gruppe dazu neigt, wenn ihre Insertionspunkte durch irgendwelche Faktoren 
einander genahert werden, in diesem Zustande der Verkiirzung weiter zu ver
harren. Auf diese Weise erklart er die groBe Mannigfaltigkeit der bei der Hemi
plegie zu beobachtenden Contracturstellungen; in welche Lage auch das be
treffende Glied passiv oder durch die wiedererlangte aktive Bewegungsfahigkeit 
des Patienten fiir langere Zeit gebracht wird, passen sich die Muskeln der neuen 
Lage an und verharren in dem ihnen erteilten Zustande. Man sieht, die klinische 
Analyse fiihrt hier zur Beschreibung einer ahnlichen Veranderung des Muskels, 
wie wir sie bei der Enthirnungsstarre als plastischen Tonus kennengelernt haben; 
der Unterschied besteht vor allem in der Zeit, die zur Entwicklung der Fixations
spannung der Muskulatur notig ist: Bei der Enthirnungsstarre entwickelt der 

1 STARLINGER: Jb. Psychiatr. 15, 1 (1897). 
2 LEYTON u. SHERRINGTON: Quart. J. exper. Physiol. Il, 135 (1917). 
3 SPIEGEL u. SHIBUYA: Z. exper. Med. 44, 729 (1925). 
4 HITZIG: Arch. f. Psychiatr. 34, 35. 
5 LEWANDOWSKY: J. Psychol. u. Neur . • , 72 (1902). 
6 OLMSTEDT u. LOGAN: Amer. J. Physiol. 72, 570 (1925). 
7 FOERSTER, 0.: Die Kontrakturen bei Erkrankungen der Pyramidenbahn. Berlin 

1906 :.... Schlaffe und spastische Lahmung. Dies. Handb . • 0. 
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Muskel unmittelbar, nachdem ihm die neue Lage erteilt wurde, den zur Erhaltung 
derselben notigen Spannungswiderstand, der Muskel des Hemiplegischen ver
mag dagegen erst, wenn die neue Lage des Gliedes langere Zeit anhalt, die notige 
Fixationsrigiditat zu erreichen. 

1m Sinne der Entwicklung einer Steigerung der Erregbarkeit subcorticaler 
Reflexbogen sprechen auch Beobachtungen von SIMONS!, WALSHE2, welche 
zeigten, daB normalerweise unterdriickte tonische Reflexe, z. B. bei Kopf
bewegungen, infolge Pyramidenerkrankung sich in den paretischen Gliedern 
aus16sen lassen; diese Reflexe treten hier besonders in Form von J\lIitbewegungen 
auf,wenn man den Patienten willkiirliche Innervationen der gesunden Seite aus
fiihren laBt; ahnliche Beobachtungen hat MINKOWSKI3 an Affen nach Exstirpation 
der motorischen Region erhoben. 

Nach all dem ist nicht zu leugnen, daB die motorische Region resp. die 
Pyramidenbahn schon beim Quadrupeden (Carnivoren) einen gewissen EinfluB 
auf die Tonusregulation hat und daB die Bedeutung dieses Systems in der Phylo
genese, besonders beim Menschen, auch fUr die statische Innervation zugenommen 
hat. Ich mochte sie vor aHem in der Richtung suchen, daB durch die Innervation 
von Bewegungen die bestehende statische Innervation durchbrochen resp. 
tonische Reflexe, die sonst durch bestimmte Stellungen ausge16st werden, unter
driickt werden. Es ist aber durchaus fraglich, ob der AusfaH der Pyramiden
bahn allein geniigt, um die hochgradige Ubererregbarkeit subcorticaler, tonus
erhaltender Reflexbogen resp. die Contracturentstehung beim Menschen nach 
Kapselverletzungen zu erklaren. Hat ja beispielsweise beim Menschen HORSLEy4 

nach Excision der Armregion in einem Falle von Athetose hohergradige Tonus
storungen mit Ausnahme einer Neigung zu Beugecontractur an den Fingern 
vermiBt. Nun ist daran zu erinnern, daB·es schon bei Kapselblutungen leicht 
zu Mitverletzung extrapyramidaler, tonusregulierender Systeme, z. B. fronto
pontiner (s. unten) oder pallidofugaler Fasern (der sog. Fibr. perforantes aus 
dem Glob. pallidus), weiter zu einem direkten Ubergreifen der Affektion auf den 
Linsenkern kommen kann; bei peduncularen Herden ist weiter eine Mitbeteiligung 
temporopontiner (s. unten) resp. der S. nigra entstammender Fasern moglich. 
801che Nebenverletzungen werden wohl heranzuziehen sein, um Differenzen in 
der Starke der Tonussteigerung bei Affektionen der motorischen Region und 
der Pyramidenbahn resp. Unterschiede in der Contracturentwicklung bei ver
schiedenen Kapselherden zu erklaren. Hieriiber kann natiirlich nur eine genaue 
faseranatomische Untersuchung klinisch exakt untersuchter Falle AufschluB 
geben. 

Wir haben eben das jrontopontine und das temporopontine System erwahnt. 
Durch Reizung verschiedener Punkte der erstgenannten Bahn (vorderer Schenkel 
der inneren Kapsel, innerer Teil des Pedunculus) konnte WEED5 den Streckertonus 
herabsetzen, durch unilaterale Stirnpolabtragung vermochten WARNER und 
OLMSTEDT6 eine Streckerstarre der gegenseitigen Extremitaten auszu16sen; in 
Versuchen von SPIEGEL und HOTTA7 zeigte sich, daB auch mehrere Wochen 
nach einseitiger Stirnpolverletzung an Katzen und Hunden, die beim Stehen, 
Laufen resp. bei Priifung der passiven Beweglichkeit keine Tonusstorungen 
aufwiesen, durch Aus16sung einer Narkosestarre8 , weniger deutlich durch Ein-

1 SIMONS: Z. Neur. 80,499 (1923). 2 WALSHE: Brain 46, 1 (1923). 
3 MINKOWSKI, M.: Schweiz. Arch. Neur. I, 389 (1917). 
4 HORSLEY, V.: Brit. med. J. 2, 125 (1909). r; WEED: J. of Physiol. 48,205 (1914). 
6 WARNER u. OLMSTED: Brain 46, 189 (1923). 
7 SPIEGEL u. HOTTA: Pfliigers Arch. 212, 759 (1926). 
8 Streckerstarre besonders der vorderen Extremitaten bei allmahlichem Erwachen 

aus tiefer Narkose in Riickenlage. 
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gipsen der hinteren Extremitaten, eine Steigerung des Streckertonus an den 
zur Operation kontralateralen Extremitaten nachgewiesen werden kann. 1m 
akuten (BERNIS und SPIEGELl ) sowie chronischen Versuch (SPIEGEL und HOTTA 2) 
konnten auch mittels dieser Methodik ahnliche Tonusanderungen nach einseitiger 
Lasion des caudalen Anteils der dritten und vierten Bogenwindung, also von 
Arealen beobachtet werden, die den Ursprungsstatten des temporopontinen 
Systems am menschlichen Gehirn entsprechen. Es scheint demnach, daB nicht 
nur die Pyramidenbahn, sondern auch die fronto- und temporopontine Bahn einen 
diimpfenden EinflufJ auf den Streckertonus der gegenseitigen Extremitaten ausiiben. 

Damit fallt vielleicht auch ein gewisses Licht auf die vielfach umstrittene 
Bedeutung des Kleinhirns fiir die Tonusregulation. Die Atonie resp. Hypotonie 
der homolateralen Extremitaten, die LUCIANI3 zu den Kardinalsymptomen 
nach halbseitiger Kleinhirnexstirpation gerechnet hat, wird in neuerer Zeit 
besonders von DUSSER DE BARENNE4, RADEMAKER5 (fiir den Menschen vgl. 
ANDRE-THOMAS6) geleugnet. Auch zeigte sich (vgl. oben), daB ein groBer Teil 
der den Tonus aufrechterhaltenden Reflexe (Labyrinthreflexe, Hals- u,nd Korper
stellreflexe, Magnetreaktion, Stiitz-, Schunkelreaktion) nach den Untersuchungen 
von MAGNUS und seinen Schiilern7 ) auch nach volliger Exstirpation des Klein
hirns einschlieBlich der Kerne erhalten bleibt, ferner daB die nach Decerebrierung 
auftretende Starre auch bei kleinhirnlosen Tieren zur Entwicklung kommen kann 
(THIELE8, MAGNUS und DE KLEIJN7, eigene Beobachtungen). 

SchlieBlich hat man wiederholt beobachtet, daB Reizung der Vorderflache 
des Cerebellums (laterale Anteile des Lob. anterior) die Enthirnungsstarre zu 
hemmen vermag (HORSLEY und L6wENTHAL9 , SHERRINGTON 10 , WEED 11, COBB, 
BAILEY und HOLTZl2 , BREMER13 , MILLER und BANTING14, BERNIS und SPIEGELl5 ). 

Es muB allerdings bemerkt werden, daB die von den Autoren beschriebene, 
durch Kleinhirnreizung hervorgerufene Beugungsbewegung sich nach den An
gaben von DUSSER DE BARENNE16 auch erzielen laBt, wenn die Enthirnungs
starre nicht entwickelt ist, was ich nach unseren Versuchen mit BERNIS be
statigen kann. 

Die Entwicklung der Enthirnungsstarre trotz Fehlens des Kleinhirns resp. 
das Fehlen von Tonusstorungen an kleinhirnlosen Tieren sowie die Hemmbar
keit der Starre durch Reizung bestimmter Kleinhirnabschnitte schlieBen meines 
Erachtens nicht aus, daB sich nach halbseitiger Kleinhirnlasion eine leichte 
Hypotonie auf der homolateralen Seite entwickeln kann (vgl. G. HOLMES17 fUr 

1 BERNIS u. SPIEGEL: Arb. neur. Inst. Wien 27', 197 (1925). 
2 Siehe Note 7 auf S. 733. 
3 LUCIANI, L.: Das Kleinhirn. Dtsch. Ausg. Leipzig 1893 - Physiologie des Menschen 3. 

Jena 1907. 
4 DUSSER DE BARENNE: Die Funktionen des Kleinhirns. 1m Handbuch der Neurologie 

des Ohres von ALEXANDER-MARBURG I. Wien 1923. 
6 RADEMAKER: Verh. Ges. dtsch. Nervenarzte. Dusseldorf 1926. 
6 ANDRE-THOMAS: La fonction cerebelleuse. Paris 1911. 
7 MAGNUS: Korperstellung. Berlin: Julius Springer 1924. - MAGNUS U. DE KLEIJN: 

Vestibularapparat. 1m Handbuch der Neurologie des Ohres, VON ALEXANDER-MARBURG 1. -
MAGNUS: Verh. Ges. dtsch. Nervenarzte. Dusseldorf 1926. 

8 THIELE, F. H.: J. of PhysioI. 32, 358 (1905). 
9 HORSLEY u. LOWENTHAL: Proc. roy. Soc. Lond. 61, 20 (1897). 

10 SHERRINGTON: J. of PhysioI. 22, 319 (1897/98). 
11 WEED: J. of PhysioI. 48, 205 (1914). 
12 COBB u. Mitarb.: Amer. J. PhysioI. 44, 239 (1917). 
13 BREMER, F.: Arch. internat. PhysioI. 19, 189 (1922) - C. r. Soc. BioI. 86, 90. 
14 MILLER U. BANTING: Brain 45, 104 (1922). 
16 BERNIS u. SPIEGEL: Arb. neur. Inst. Wien 21', 197 (1925). 
16 DUSSER DE BARENNE: S. Anm. 4. 
17 HOLMES, G.: Brit. med. J. 1915, 769 - Brain 40, 461 (1917). 
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den Menschen), und spricht nicht dagegen, daB ein Teil der propriozeptiven 
Reflexe Uher das Kleinhirn verlauft. (Abschwachung des Bremsreflexes auf der 
Seite der Hemiexstirpation in eigenen Versuchen.) Denn im Zustande der Decere
brierung befinden sich die caudal von der Schnittflache gelegenen Mechanismen 
in einem solchen Zustande der Ubererregbarkeit, daB schon ein Teil der proprio
zeptiven Erregungen geniigt, um maximale Starre zu bewirken; wissen wir ja, daB 
die Starre z. B. auch bei labyrinthlosen Tieren zur Entwicklung kommt, ohne daB 
man darum die Bedeutung dieses Organs fiir die Erhaltung der normalen statischen 
Innervation bestreiten wiirde. Das Fehlen einer nachweisbaren Atonie mehrere 
Monate nach totaler Kleinhirnexstirpation beweist wohl, daB extracerebelIare 
Mechanismen zum Zustandekommen einer annahernd normalen Myostatik weit
gehend geniigen resp. den AusfalI dieses Organs zu kompensieren vermogen, 
schlieBt aber ebenfalIs nicht aus, daB ein Teil der proprioceptiven Reflexe, z. B. 
der Bremsungsreflex, einen Nebenweg iiber das Kleinhirn beniitzt, worauf die 
Resultate der Hemiexstirpation hinweisen; leichte Tonusstorungen konnen aber 
durch diese Methode infolge der Moglichkeit des Vergleichs beider Korper
half ten eher demonstriert werden als durch die Totalexstirpation. 

Was die von der Kleinhirnrinde her auslosbare Hemmungswirkung auf die 
Starre anlangt, so wird sie durch die Beziehungen der obenerwahnten tonus
hemmenden, corticofugalen Systeme (Pyramidenbahn, fronto-, temporopontine 
Systeme) zu den Briickenkernen, die Impulse zur Kleinhirnrinde weiterleiten, 
verstandlicher. SpezielI fUr die bei Reizung des frontopontinen Systems beob
achtete Hemmungswirkung scheint die Bedeutung des Briickenarms erwiesen 
(WEED!). Beim Menschen schreibt SCHAFFER2 dem im Kleinhirn endigenden 
Teil der Pyramidenbahn einen tonusvermindernden EinfluB zu. Diese tonus
hemmenden Impulse verlassen das Kleinhirn nach Versuchen von BERNIS und 
SPIEGEL3 nicht bloB auf dem Wege iiber das Brachium conjunctivum (BREMER, 
DUSSER DE BARENNE u. a.), sondern auch mittels efferenten Systemen, die sich 
dem Corp. restiforme anlagern und auf ZelIen der Subst. reticularis resp. auf 
Vestibulariskerne einwirken diirften. Es ist demnach anzunehmen, daB das Klein
hirn nicht nur eine Zwischenstation propriozeptiver, tonusfordernder Reflexe dar
stelIt, sondern auch in die vom Grophirn herstammende Hemmungsbahn einge
schaltet ist. Damit wird die Vielfaltigkeit der yom Kleinhirn aus erzielbaren 
Tonusanderungen erklarlich. 

Wir miissen uns demnach vorstellen, daB die statische Dauerinnervation, 
welche den Tonus des quergestreiften Saugetiermuskels aufrechterhalt, durch 
Erregungen zustande kommt, die in der Hauptsache in der Muskulatur der 
GliedmaBen selbst, ferner der Halsmuskulatur sowie im Labyrinth ihren Ur
sprung nehmen und welche die spinalen Kerne teils direkt auf dem Wege kurzer 
Reflexe, teils indirekt durch langere, iiber Oblongata und Pons (Form. reticularis, 
Vestibulariskerne) verlaufende Reflexbogen beeinflussen; wir haben weiter ge
sehen, daB die erwahnten Zentren unter dem tonusregulierenden EinfluB iiber
geordneter, subcorticaler Mechanismen (Kleinhirn, roter Kern, Vorderhirn
ganglien, vielIeicht auch S. nigra) stehen, daB schlieBlich beim hoheren Sauger 
auch der Cortex in den Mechanismus der statischen Innervation einbezogen ist. 

Der Weg der statischen Innervation vom Zentralnervensystem zum Muskel
W 0 enden nun diese der Aufrechterhaltung resp. der Regulation des Tonus 
dienenden Systeme im Riickenmark? Wirken sie aIle gemeinsam mit der Pyra
midenbahn auf die VorderhornzelIen oder zeigt sich die Unabhangigkeit der sta
tischen Innervation von der kinetischen auch darin, daB der efferente Teil der 

1 WEED: J. of Physiol. 48, 205 (1914). 2 SCHAFFER: Z. Neur. 27, 435 (1915). 
3 BERNIS u. SPIEGEL: Zitiert auf S. 744. 
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supramedullaren Haltungsreflexe an einem eigenen Antell des Riickenmarks
graus endet 1 1m Sinne der letztgenannten Vorstellung schienen Befunde zu 
sprechen, die zur Annahme fiihrten, daB der Tonus des quergestreiften Muskels 
nicht durch den motorischen N erv, also nicht durch Axone der Vorderhornzellen, 
sondern durch Fasern des autonomen Nervensystems aufrechterhalten wird. 

Schon altere morphologische Untersuchungen von BREMER!, PERRONCIT02, 
BOTEZAT3 , die marklose, zur motorischen Endplatte ziehende Faserchen dar
stellten, wiesen auf eine doppelte Innervation der Skelettmuskulatur hin. Aber 
erst die Untersuchungen von BOEKE", AGDUHR5 u. a. schienen die zentrifugale 
Natur und die Unabhangigkeit dieser Fasern von den Axonen der Vorderhornzellen 
zu erweisen, so daB sie demnach als efferente Fasern des vegetativen Nerven
systems zu betrachten waren6 • Die Erkenntnis von der doppelten Funktion 
des Muskels, unter Verkiirzung Arbeit zu leisten und durch Aufrechterhaltung 
einer bestimmten Ruhelange die normale Haltung zu garantieren, legte den 
Gedanken nahe, daB der Innervation der erstgenannten Funktion die motorische 
Endplatte des markhaltigen Nerven, der statischen Innervation dagegen die 
marklosen sympathischen Faserchen dienen, eine Vorstellung, die schon von 
Mosso7 ausgesprochen wurde und deren Richtigkeit DE BOERS durch mehr
fache Versuchsreihen zu erweisen suchte. Keine derselben kann als sicherer 
Beweis fiir die sympathische Innervation des Skelettmuskeltonus angesprochen 
werden. Die Atonie, die DE BOER2 nach Durchschneidung der Rami communi
cantes an der entsprechenden hinteren Extremitat (bei Frosch und Katze) 
beobachtete, konnte bei Nachuntersuchungen entweder iiberhaupt nicht mit 
Sicherheit nachgewiesen werden (COBB9 bei Katzen, TAKAHAsmlO bei Meer
schweinchen) oder ist h6chstens eine voriibergehende (DUSSER DE BARENNEll, 

NEGRIN Y LOPEZ und BRUCKE12, LANGELAAN13). In den Versuchen von YAS 
KUN014 beschleunigte trotz der vorherigen Durchschneidung der Rami communi
cantes die Abkiihlung des Nervus ischiadicus noch die Dehnung, wahrend DE BOER 
behauptet hatte, daB die Aufhebung der iiber den Grenzstrang geleiteten Impulse 
eine ebensolche Verlangerung des Gastrocnemius zur Folge habe wie die Ischia
dicusdurchschneidung. 

Auch die Aus16sbarkeit der Veratrincontractur nach Curarevergiftung 
kann nicht auf das Erhaltenbleiben der sympathischen Innervation des Muskels 
zuriickgefiihrt werden, wie DE BOER meint, da nach seinen eigenen Befunden 
ein veratrinvergifteter Muskel die typische Contractur gibt, wenn man das 
Nervensystem zentral von der Durchtrennungsstelle der Rami communicantes 
reizt, wenn also die Erregung nur durch die spinalen Fasern geleitet werden 

1 BREMER: Arch. mikrosk. Anat. ~1, (1882); ~~ (1883). 
2 PERRONCITO: Arch. ital. de BioI. 36 (1901); 38 (1902). 
3 BOTEZAT: Z. Zool. 84 (1906) - Anat. Anz. 35 (1910). 
4 BOEKE: Internat. Mschr. Anat. u. Physiol. ~8, 377 (1911) - Anat. Anz. 35, 193 

(1910); 44, 343 (1913). 
5 AGDUHR: Versl. Akad. Wetensch. Amsterd., Wis- en natuurk. Aid. 1919, 19~0. 
6 Auf eine eingehende Diskussion der BOEKEschen Befunde und der darin anzutreffenden 

Widerspriiche kann hier nicht eingegangen werden. Ich verweise diesbeziiglich auf meine 
eingangs zitierte Monographie und auf PH. STOHR: Mikroskopische Anatomie des vegetativen 
Nervensystems. Berlin: Julius Springer 1928. 

7 Mosso: Arch. ital de BioI. 41, 183 (1904). 
8 DE BOER: Z. BioI. 65, 239 (1915) - Pfliigers Arch. 190, 41 (1921). 
9 COBB: Amer. J. Physiol. 46, 478 (1918). 

10 TAKAHAsm: Pfliigers Arch. 193, 322 (1922). 
11 DUSSER DE BARENNE: Pfliigers Arch. 166, 145 (1916) - Versl. Akad. Wetensch. 

Amsterd., Wis- en natuurk. Aid. ~", 937 (1919) - Fol. neurobiol. r, 651 (1914). 
12 NEGRIN y LOPEZ u. BRUCKE: Pfliigers Arch. 166, 55 (1917). 
13 LANGELAAN: Brain 45, 434 (1922). 14 YAS KUNO: J. of Physiol. 49, 139 (1915). 
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kann. Die Verzogerung im Eintritt der Leichenstarre in der hinteren Extremitat 
jener Seite, auf welcher die Rami communicantes intra vitam durchschnitten 
worden waren, kann auch nicht mit Sicherheit gerade auf das Ausbleiben effe
renter, iiber die Rami communicantes verlaufender statischer Impulse bezogen 
werden, wie dies schon JANSMAl ausgefiihrt hat. Was schlie.Blich jene Verzogerung 
der Erschlaffung anlangt, die man bei Einzelzuckungen beobachten kann (sog. 
FUNKEsche Nase) und die sich in den DE BOERschen Versuchen nach Durch
schneidung der Rami communicantes bei Reizung des Plexus ischiadicus zentral 
von der durchschnittenen Verbindung mit dem Grenzstrang nicht mehr nach
weisen lie.B, so stehen den diesbeziiglichen Angaben DE BOERS2 jene von DUSSER 
DE BARENNE3 gegeniiber. Wenn tatsachlich die FUNKEsche Nase entsprechend 
der DE BOERschen Vorstellung eine langsame, durch die Erregung autonomer 
Fasern ausge16ste tonusartige Verkiirzung darstellen wiirde, mii.Bte Reizung 
dieser Fasern allein eine langsame Verkiirzung des Muskels auslosen konnen, 
was aber in den Versuchen von COBB4 und DEICKE5 nicht gelang (s. auch 
WASTL6). 

Auch die Nachpriifung an anderen Objekten war der DE BOERschen Theorie 
wenig giinstig. Nur DUCCESCHI7 (Stellungsanderung des Kaninchenohrs nach 
einseitiger Halssympathicusdurchschneidung) sowie KURE S und Mitarbeiter 
(Tonusherabsetzung des Zwerchfells nach Durchschneidung der sympathischen 
Fasern, die auf dem Wege der Nn. splanchnici iiber das G. coeliacum zum Zwerch
fell ziehen) kamen zu Ergebnissen im Sinne der DE BOERschen Vorstellungen. 
Der letztgenannte Autor schrankte aber weiter selbst seine urspriingliche Be
hauptung dahin ein, da.B Splanchnicusdurchschneidung keine vollige Aufhebung 
des Zwerchfellstonus, sondern nur Tonusabnahme zur Folge habe. Da.B Ent
fernen der vom G. coeliacum zu einer Zwerchfellhalfte ziehenden Fasern in diesen 
Versuchen von Tonusabnahme gefolgt war, kann nicht wundernehmen, nachdem 
der Autor selbst schwere atrophische und degenerative Veranderungen der 
Muskelfasern nach der Operation beobachtete. 

Bei Nachpriifung und Weiterfiihrung der DUCCEscHIschen Kaninchen
versuche konnten meine Mitarbeiter HOTTA9 und KIYOHARAlO keine Anhalts
punkte im Sinne einer sympathischen Tonusinnervation gewinnen. In den 
Versuchen HOTTAS konnten ausgesprochene Haltungsdifferenzen der Ohrloffel 
nach einseitiger Halssympathicusdurchschneidung nicht beobachtet werden; 
nach Durchtrennung des linken Halssympathicus und rechten Trigeminus stand 
das rechte Ohr deutlich tiefer; auch erzeugte einseitige V.-Durchschneidung 
trotz doppelseitiger Halssympathicusdurchtrennung ein deutIiches Tieferstehen 
des betreffenden Ohrloffels. 

An Froschen, an denen sich durch Tauchen in Eiswasser Tonusdifferenzen 
nach einseitiger Ischiadicusdurchschneidung viel deutlicher als bisher nachweisen 
IieBen, konnten SALECK und WEITBRECHT 11 nach Durchschneidung der Rami 
communicantes einen Tonusunterschied hochstens in so geringem Grade nach
weisen, da.B er mit dem nach einseitiger Ischiadicusdurchschneidung auftretenden 
nicht zu vergleichen war. Bei der Enthirnungsstarre wurde eine Verringerung der 

1 JANSMA: Z. BioI. 65, 365 (1915). B DE BOER: Zitiert auf S. 736. 
8 DUSSER DE BARENNE: Zitiert auf S. 736. 4 COBB: Zitiert auf S. 736. 
5 DEICKE: PfIiigers .Arch . • 94, 473 (1922). 8 WASTL: J. of Physiol. 60, 109 (1925). 
7 DuccEscm: .Arch. di FisioI. n, 59 (1919); ~3, 597 (1925) - .Arch. internat. Physiol. 

~O, 331 (1922). 
8 KURE u. Mitarb.: ZbI. PhysioI. ~8, 130 (1914) - PfIiigers .Arch . • 94, 481 (1922) -

Z. exper. Med. ~6, 176 (1922). 
9 HOTTA, K.: Pfliigers .Arch. ~.o, 721 (1925). 10 KIYOHARA: .Arb. neur. Inst. Wien1927. 

11 SALECK u. WErrBRECHT: Z. BioI. 'fl, 246 (1920). 
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Rigiditat durch Sympathicusdurchschneidung nur inkonstant gefunden (DUSSER 
DE BARENNEl) resp. eine Tonusdifferenz sowohl im Sinne der DE BOERschen 
Theorie als auch im entgegengesetzten Sinne beobachtet (NEGRIN Y LOPEZ und 
BRUCKE2) oder aber eine Veranderung der Rigiditat ganz vermiBt (VAN RIJN
BERK3, COBB4 ). Eindeutig negative Resultate erhielten fiir die Starre der Tetanus
vergiftung LILJESTRAND und MAGNus5; ein unter physiologischen Umstanden 
auftretender Zustand von Dauercontractur lieB sich im Klammerreflex briinstiger 
Fr6sche finden, an dem nicht nur das Bestehenbleiben der Dauerverkiirzung 
nach Ausschaltung der sympathischen Innervation der Extremitaten (KARN6), 

sondern auch der Mangel einer Verringerung der Starke der tonischen Contractur 
nach einseitiger Operation (SPIEGEL und STERNSCHEIN7) nachgewiesen wurde, so 
daB auch der Einwand ausgeschlossen werden kann, daB vielleicht ein Teil der 
tonischen Innervation iiber den Grenzstrang verlauft. 

Neuerdings schreibt LANGELAANs dem Sympathicus nur eine Bedeutung 
fiir die Eigenschaft der Muskulatur zu, eine Formveranderung auch nach Auf
h6ren der deformierenden Einwirkung zu bewahren (plastischer Tonus); aber 
auch der Verlust des plastischen Tonus nach Durchschneidung der Rami com
municantes soli nach einiger Zeit wieder kompensiert werden. Besonders be
merkenswert erscheint mir, daB LANGELAAN selbst den initialen Tonusverlust 
mit einem Shock des spinalen Reflexbogens in Zusammenhang bringt, wobei 
Zerren an den Rami communicantes eine bedeutsame Rolle spielt, wofiir mir 
auch eigene Erfahrungen iiber Tonusherabsetzung der Ohrmuskulatur bei 
Zerrung der Xste des oberen Halsganglions (Versuche mit KIYOHARA9 ) sprechen. 
Wie lange diese Chockwirkung anhalt und wann die reine Wirkung der Sympathi
cusausschaltung beginnt, laBt sich natiirlich kaum angeben; beriicksichtigt man 
ferner, daB die Herabsetzung des plastischen Tonus in den LANGELAANSchen 
Versuchen nur eine voriibergehende war, so kann man auch die sympathische 
Innervation dieser speziellen Tonusform nicht als bewiesen betrachten. 

Auch die weiteren in dieser Richtung gefiihrten Versuche von HUNTER 
und ROYLElo sind nicht beweisend, zumal die Autoren im Gegensatz zu LANGE
LAAN, KUNTZ und KERPERll erst mehrere Wochen nach der Communicansdurch
Bchneidung den Verlust des plastischen Tonus beobachteten, ein Reflexphanomen 
aber Bofort nach der Durchschneidung des efferenten Schenkels gest6rt sein 
miiBte (vgL COBB12). So k6nnen denn die negativen Resultate der Nachunter
suchungen von KANA VEL, POLLOCK und DA VIS13, MEEK und CRA WFORD 14, RANSON 
und HINSEy15 nicht wundernehmen, und es erscheint jedenfalls nicht begriindet, 
auf Grund der vorliegenden Versuchsreihen die Communicansdurchtrennung ala 

1 DUSSER DE BARENNE: Zitiert auf S. 736. 
2 NEGRIN Y LOPEZ u. BRUCKE: Zitiert anf S. 736. 
3 VAN RIJNBERK: Arch. neerl. Physiol. 1, 257 (1917) - Arch. neerl. des Sc. exact. 

Serie IIIb, ~, 509 (1915). 
4 COBB: Siehe S. 736. 
6 LILJESTRAND u. MAGNUS: Pfliigers Arch. 176, 168 (1919). 
8 KAHN: Pfliigers Arch. 19~, 93 (1921); 195, 366 (1922). 
7 SPIEGEL u. STERNSCHEIN: Pfliigers Arch. 19~, 115 (1921); 196, 458 (1922). 
8 LANGELAAN, J. W.: Brain 45, 434 (1922) - Arch. neerl. Physiol. 7, 98 (1922). 
9 K.!YOHARA: Siehe S.737. 

10 HUNTER: Med. J. Austral. 19~4, 581 - Brit. med. J. 19~5, Nr 33 44-46. -
ROYLE: Surg. gyn. a. obstet. 39, 701 (1924). 

11 KUNTZ U. KERPER: Proc. Soc. exper. BioI. a. Med. ~~, 23 (1924); ~3, 367 (1926) -
Amer. J. Physiol. 76 (1926). 

12 COBB, ST.: Physiologic. Rev. 5, 518 (1925). 
13 KANAVEL, POLLOCK U. DAVIS: Arch. of Neur. 13, 197 (1925). 
14 MEEK U. CRAWFORD: Amer. J. Physiol. 74, 285 (1925). 
15 RANSON U. HINSEY: J. compo Neur. 4~, 69 (1926). 
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Operationsmethode zur Herabsetzung des pathologisch gesteigerten Tonus zu 
empfehlen. 

Auch der Versuch von MANSFELD und LUKAcz1, einen durch sympathische 
Nerven vermittelten "chemischen Tonus" zu beweisen, kann nicht als gelungen 
bezeichnet werden, nachdem die Autoren das durch die Zirkulationsstorung 
infolge Durchschneidung der Vasomotoren bedingte Absinken des Stoffwechsels 
nicht ausschlossen und auch Nachuntersuchungen von NAKAMURA2 ihren Resul
taten entgegenstehen. 

Die Theorie von PEKELHARING und HOOGENHUYZE3, daB der Muskeltonus 
durch einen eigenen Stoffwechselvorgang zustande komme, der zu einer ver
mehrten Kreatinbildung fUhre, schien ebenfalls zunachst die Annahme einer 
besonderen Innervation der dem Tonus zugrunde liegenden Vorgange zu stiitzen; 
doch hat auch diese Theorie einer Nachpriifung nicht standgehalten (vgl. DUSSER 
DE BARENNE und COHEN TERVAERT4, W. SCHULZ, SPIEGEL und Low); auch 
RIESSER5, der sich anfangs zu dieser Theorie bekannte, ist auf Grund seiner 
Versuche mit HAMANN, die keine Kreatinvermehrung unter der Einwirkung 
contracturauslOsender Substanzen ergaben, gegeniiber der Lehre von PEKEL
HARING und HOOGENHUYZE skeptisch geworden. Noch am ehesten spricht im 
Sinne einer sympathischen Innervation des Muskelstoffwechsels der Befund 
von FREUND und J ANSSEN6 , daB nach Entfernung der die Arterien umspinnenden 
sympathischen Geflechte die betreffende Muskulatur an der chemischen Warme
regulation nicht mehr teilnimmt7• Dieser Versuch widerlegt aber, wie die Autoren 
selbst betonen, die Annahme, daB fiir die chemische Warmeregulation Muskel
zuckung, Zittern oder Tonus notig sind, sagt also nichts iiber die Tonusinner
vation aus. 

Noch weniger als die Theorie, daB die statische Innervation iiber den Grenz
strang verlaufe, laBt sich die FRANKsche Hypothese der parasympathischen 
Innervation des Skelettmuskeltonus aufrechterhalten. Wahrend FRANKs ur
spriinglich seine HyPothese durch mehr theoretische Auseinandersetzungen zu 
stiitzen suchte, deren Widerlegung schon an anderer Stelle erfolgte (H. MEYER9, 

SPIEGEL10), zieht er mit seinen Mitarbeitern in weiteren Untersuchungen ins
besondere die Tatsache heran, daB einzelne, sonst parasympathisch erregend 
wirkende Gifte tonussteigernd wirkenll. Der angebliche Nachweis, daB .die 
rezeptive Substanz des Muskels M£initiit zu diesen Giften hat (vgl. auch RIESSER 

und NEUSCHLOSS12 fiir das Acetylcholin), beweist aber noch nicht, daB para-

1 MANSFELD u. Lurlcz: Pfliigers .Arch. 161, 467, 478 (1915). 
a NAKAMURA: J. of Physiol. 1921, 100. 
3 PEKELHABING u. HOOGENHUYZE: Hoppe-Seylers Z. 64, 262 (1910); 69,395 (1910); 

75, 207 (1911). 
4 DussER DE BARENNE u. COHEN TERVAERT: Pfliigers .Arch. 195,374 (1922). - SCHULZ, 

W.: ebenda. 186, 126 (1921). - SPIEGEL u. Low: Biochem. Z. 135, 122 (1923). 
6 RIESSER, 0.: .Arch. f. exper. Path. 80, 183 (1917). - RIESSER, O. u. HAMANN: Hoppe

Seylers Z. 143, 59 (1925). 
6 FREUND u. JANSSEN: Klin. Wschr. 1923, Nr 21, 978 - Pfliigers .Arch. 200, 96 

(1923). 
7 Auf welche Weise diese von der Intaktheit der periarteriellen Nerven abhangigen 

Erregungen das Zentralorgan verlassen, ware allerdings erst klarzulegen; nach Versuchen 
von NEWTON [Amer. J. Physiol. 71, 1 (1924)] scheint der lumbale Antell des Grenzstrangs 
hierzu nicht notig zu sein. 

S FRANK: Berl. Klin. Wschr. 1919, 1057; 1920, 725. 
9 MEYER, H.: Med. Klin. 1920, Nr 50. 

10 SPIEGEL, E.: Pfliigers .Arch. 193, 7 (1921). 
11 FRANK, E., u. Mitarb.: Pfliigers .Arch. 197,270 (1922); 198,391; 199,567 (1923). -

SCHIFFER, H.: ebenda. 185, 42 (1920). 
18 RIESSER u. NEUSCHLOSS: .Arch. f. exper. Path. 91, 342; 92, 254; 93, 163 (1922). 
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sympathische Fasern die normale statische Innervation leiten1 . Rierzu ware 
es notig, zu erweisen, daB die statischen Impulse vom Zentralnervensystem 
zum Erfolgsorgan unabhangig vom Axon der Vorderhornzelle verlaufen. FRANK 
nimmt hierfiir efferente Rinterwurzelfasern in Anspruch; neuerdings denkt 
RANSON2 daran, daB diese Fasern nicht direkt zum Skelettmuskel ziehen, sondern 
an zentrifugalen Elementen der Spinalganglien enden. Es konnte aber durch 
kombinierte einseitige Labyrinthexstirpation und doppelseitige Durchschneidung 
der hinteren Wurzeln des Plexus lumbosacralis gezeigt werden, daB trotz der 
Deafferentierung der hinteren Extremitaten diese die fUr die einseitige Labyrinth
exstirpation typischen Raltungsanomalien aufweisen, also die statische Innerva
tion nicht den Weg iiber efferente hintere Wurzelfasern nehmen kann (SPIEGEL3, 

vgl. auch altere Versuche von BICKEL4 ). Damit steht in Einklang, daB die durch 
veranderte Kopfstellung bedingten tonischen Reflexe bei decerebrierten Tieren 
auch an asensiblen Extremitaten nachweisbar sind (MAGNUS und DE KLEIJN5), 

daB auch die doppelseitig asensiblen Fliigel von Tauben in den Versuchen 
von TRENDELENBURG 6 noch einen gewissen Tonus zeigten, beim Runde sogar 
beiderseitige Abtragung der entsprechenden hinteren Wurzeln den Tonus des 
Schwanzes nicht anderte (MERZBACHER7). 

Angesichts dieser Tatsachen kann ich auch in dem von FRANK herangezogenen und 
modifizierten VULPIAN-HEIDENHAINschen Phanomen (Ausliisung von Zungencontractur 
nach Hypoglossusdegeneration durch Reizung des peripheren Stumpfes des durchschnittenen 
N. lingualis) keinen Beweis fiir die normale, parasympathische Tonusinnervation anerkennen. 
Es ist daran zu denken, daB es sich bei dieser pseudomotorischen Reaktion um eine abnorme 
Erregung des Muskels durch Impulse handelt, die langs der Vasomotoren zu den akzessorischen 
Endigungen gelangen, nachdem all die Nerven, von denen aus die pseudomotorische Reak
tion erzielt wurde, Vasomotoren fiir die betreffende Region enthalten und histologisch 
(BREMER, BOEKE) Zusammenhange zwischen den akzessorischen Nervenendigungen und 
den GefaBnerven beobachtet wurden. Diese abnormen, nur durch starke faradische Reizung 
ausliisbaren Erregungen sagen also nichts iiber die normale Tonusinnervation aus. 

Wenn sowohl der Grenzstrang als auch die hinteren Wurzeln nicht den 
Weg der statischen Innervation bilden konnen, kommt nur das Axon der Vorder
hornzelle hierfUr in Betracht. An den Vorderhornzellen miissen sowohl jene 
zentralen Mechanismen angreifen, welche der Fortbewegung dienen, als auch 
jene, welche die Raltung der Skelettmuskulatur aufrechterhalten. 

1 LANGLEY U. KATO fanden [J. of Physiol. 49, 410 (1915)], daB Atropin zwar zentral 
bedingte Physostigminkontraktionen, aber nicht solche peripheren Ursprungs hemmt. LANG
LEY kommt daher auch zu dem Schlusse, daB man aus dem Ausbleiben der Atropinwirkung 
gegeniiber der peripheren Physostigminwirkung erkennen k6nne, daB keine parasympathischen 
Nervenfasern im Spiele seien. Neuerdings zeigen besonders DALE U. GASSER, daB die phar
makologische Priifungkeinen sicheren Anhaltspunkt fiir die Annahme einer parasympathi
schen Innervation des~Skelettmuskels bietet. [J. of Pharmacol. ~9, 53 (1926)J. 

2 RANSON: Proc. Soc. exper. BioI. a. Med. ~3, 594 (1926) - J. of compo neur. 40 (1926) -
Arch. of Neur. 19, 201 (1928). 

3 SPIEGEL: Pfliigers Arch. 193, 7 (1921). 
4 BICKEL: Pfliigers Arch. 61, 299 (1897). 
5 MAGNUS U. DE KLEIJN: Pfliigers Arch. 145, 455 (1912). 
6 TRENDELENBURG: Arch. f. Physiol. 1906, 1. 
7 MERZBACHER: Pfliigers Arch. 88, 453 (1902); 9~, 585 (1902). 
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Nicht mit Unrecht hat man die wichtigste Leistung im Leben der Tiere als 
die Fahigkeit definiert: auf die Fragen der AuBenwelt die richtige Antwort zu 
geben, oder, genauer gesagt: die Wirkungen der AuBenwelt mit der richtigen Ge
genwirkung zu beantworten. 

Da die Wirkungen der AuBenwelt so zahlreich und so mannigfaltig sind, daB 
kein Tier sie je bewaltigen ki:innte, ist von vornherein ein jedes Tier so gebaut, 
daB es aus ihnen mit Hilfe seiner Receptoren eine ganz bestimmte Auswahl trifft, 
urn sie in seinem Nervensystem zu verwerten. Diese ausgewahlten und je nach 
dem Bau der Receptoren zu anderen Gruppen vereinigten Wirkungen der AuBen
welt nennen wir Reize. 

Mithin besteht die Hauptaufgabe der Tiere darin, fur die jeweilig eintref
fenden Reize die richtige Gegenwirkung zu finden. Diese Gegenwirkung besteht 
in den meisten Fallen in einer Bewegung. Jede Bewegung bedeutet stets die 
Uberwindung einer Last. 

Es befindet sich jedes Tier dauernd zwischen Reiz und Last, die es in Be
ziehung zueinander setzt. Das geschieht, indem es mit beiden in Wechselwirkung 
tritt. Das Tier erfahrt yom Reiz nicht bloB eine passive Einwirkung, sondern ver
mag ihn bald abzuschwachen, bald ganz abzulehnen. Auf die Last wirkt das Tier 
nicht bloB aktiv ein, sondern wird von ihr auch passiv beeinfluBt. Immerhin 
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bleibt in seinen Beziehungen zu den beiden AuBenweltfaktoren ein gewisser Unter
schied bestehen, denn es ist klar, daB ein jedes Tier (mag es viele oder wenige Ein
wirkungen der AuBenwelt verarbeiten) sich stets mit der Last in allen Einzel
heiten auseinandersetzen muB, urn iiberhaupt eine Antwort geben zu konnen. So 
finden wir denn auch, daB selbst bei den Tieren, deren Receptoren nur einen ein
zigen Reiz aufzunehmen vermogen, die Beziehungen zwischen Muskeln und Last 
ebenso vollkommen geregelt sind wie bei den Tieren, die nicht bloB eine, son
dern Tausende von Fragen der AuBenwelt zu beantworten imstande sind. 

Die Beziehung zwischen Muskel und Last ist daher das Urproblem, das vor 
allen Dingen der Aufklarung bedarf. Dies Problem ist bei den hoheren Tieren ver
dunkelt, weil hier die Last ebenfalls als Reiz auftritt und gleich den anderen Reizen 
einen Reflex auslost. Solche Tiere konnen wir mit Fug und Recht "receptorische" 
nennen. 

Rein tritt uns das Urproblem nur bei solchen Tieren entgegen, die keine re
ceptorischen Organe besitzen, urn Last in Reiz zu verwandeln. Sie sind daher 
darauf angewiesen, die Wirkung der Last d. h. die Dehnung als regulierenden Fak
tor des effektorischen Organes, namlich des Muskels, unmittelbar auszunutzen. 
Solche Tiere kann man als "effektorische" bezeichnen. 

Neben diesen beiden Typen, die in einer stetigen Abhangigkeit von der AuBen
welt leben, die bald als Reiz, balb als Last auf sie einwirkt, fallt ein dritter Typus 
von Tieren in die Augen, die ihre Muskeln ohne weiteres in der richtigen Reihen
folge bewegen und eine groBe Unabhangigkeit von der AuBenwelt zeigen. Sie 
werden am besten als "automatische" unterschieden. 

AIle drei Bautypen finden sich im menschlichen Korper vereinigt. Die Stam
mesmuskulatur ist nach dem receptorischen, die Darmmuskulatur nach dem 
effektorischen und die Herzmuskulatur nach dem automatischen Typus gebaut. 

Die Verbindung zwischen Receptor und Muskel bildet das Nervensystem, 
das die Wirkung des Reizes dem Muskel und durch diesen der Last iibermittelt. 
Dazu bedient sich das Nervensystem der "Erregung". Jeder Reiz wird im Recep
tor in Erregung verwandelt und jeder Muskel wird durch Erregung zu seiner Tatig
keit veranlaBt. {)ber die Erregung sind wir am besten bei den receptorischen 
Tieren unterrichtet. Wir konnen die Erregung durch kiinstliche Reizung im Ner
ven erzeugen und sie als elektrische Schwankungswelle in unseren MeBapparaten 
ablesen. Sie stellt sich als ein diskontinuierlicher Vorgang dar, der im Nerven
system seinen Weg zum "richtigen Muskel" findet, urn im Muskel ebenfalls Er
regung zu erzeugen, die ihrerseits die Muskeltatigkeit bewirkt. 

Bei den effektorischen oder reflexarmen Tieren - wie JORDAN diesen Typus 
benannt hat - tritt die Erregung noch in einer anderen Form auf, die nicht dis
kontinuierlich, sondern kontinuierlich ist. JORDAN nennt die diskontinuierliche 
Erregung die dynamische und die kontinuierliche die statische. Da diese zweite 
Erregungsform weit weniger bekannt ist, ist es notwendig, an einigen schlagenden 
Beispielen ihre Haupteigenschaften darzulegen. 

Am deutlichsten zeigt sich die diskontinuierliche Erregung in den Nerven, 
die vom Visceralganglion der Pilgermuschel (Pecten) ZUlli Sperrmuskel verlaufen1 • 

(Abb. 130). Der Sperrmuskel wird bei Reizung der Kommissur I. knorpelhart. Er 
kann in diesem Zustand durch jeden auBeren Druck sehr leicht verkiirzt werden 
und bleibt dann wie angefroren stehen - setzt aber jedem Zug, der ihn zu ver
langern strebt, den auBersten Widerstand entgegen. Bei Reizung der Kommissur II 
lost sich die Sperrung im Muskel, er wird wieder weich und nachgiebig auf Zug. 
Beim Versuch ihn zusammenzudriicken legt er sich in Falten. 

1 UEXKULL, J. v.: Zitiert auf S. 741. 
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Die Beeinflussung der Sperrung durch kiinstliche Reizung gelingt aber nur 
von jenen Nerven aus, die zum Zentrurn fiihren, schlagt dagegen volIig fehl bei 
Reizung der zentrifugalen N erven. Durchschneidet man die yom Visceralganglion 
zum Sperrmuskel ziehenden Nerven, so kann man durch elektrische Reizung 
ihres distalen Endes weder ein Rartwerden des entsperrten, noch ein Weichwer
den des gesperrten Muskels erzielen. 

Wenn man die Muskelnerven durchschneidet, wahrend der Muskel sich in 
Sperrung befindet, so bleibt die Sperrung in ihm gefangen. 

Daraus erkennen wir zweierlei: 1. daB die Erregung, die durch kiinstliche 
Nervenreizung erzeugt wird, die yom Ganglion ausgehende Erregung nicht er
setzen kann, und 2. daB diese Erregung eine kon
tinuierliche ist. Ware namlich die Erregung eine 
diskontinuierliche, die dauernd yom Ganglion in Xl 
rhythmischen Wellen dem Muskel zugesandt wird, 
so miiBte ihre Wirkung auf den Muskel in dem 
Augenblick aufhoren, in dem ihr der Weg zurn 
Muskel abgeschnitten wird. Sie bleibt aber beste
hen. 1m peripheren Ende des durchschnittenen 

S .M. 

v.G. 

Nerven wird die durch den ganzen Nerven hin
durch ein Kontinuum bildende Erregung fest
gehalten und iibt ihre Wirkung weiter aus, mag 

Abb.130. Nerven nndMuskein von Pecten. 

das Zentrum noch angeschlossen sein oder nicht. 

SP. M. Sperrmuskei, 
V. G. Visceraiganglion, 
X" XI Commlssuren. 

In diesem Falle diirfen wir nicht erwarten, daB uns eine elektrische Schwan
kungswelle Kunde von der Erregung geben wird, was die Erforschung der kon
tinuierlichen Erregungsform auBerordentlich erschwert. 

Ala zweites Beispiel sei der Retractor des Sipunculus1 angefiihrt. An das 
obere Ende des Retractors treten zwei nervose Bahnen heran, die eine geht yom 
Gehirn, die andere yom Bauchstrang aus (Abb.131). Nur der Bauchstrang wirkt auf 

8 
den Tonus des Muskels. Wird die Verbindung zum 
Bauchstrang durchschnitten, wahrend sich der Muskel 
in maBigem Tonus befindet, wobei er leicht verkiirzt 
und schwach gesperrt ist, so sinkt der Tonus, seine 
Sperrung verschwindet und er verlangert sich durch 
den Zug des eigenen Gewichtes. Ein Beweis dafiir, If ..... __ -~--R 
daB es sich hier urn eine diskontinuierliche Erregung 
handelt. Wird aber die Verbindung zurn Bauchstrang Abb.131. Slpunculus. H Him, 
durchschnitten, wenn der Retractor sich im hochsten B Banchstrang, B Retractor. 

Tonus befindet und er ad maximum verkiirzt und ge-
sperrt ist, so. tritt das ein, was ich den "Tonusfang" genannt habe: der Muskel 
verharrt in seinem Tonus und laBt sich durch keine Dehnung verlangern oder 
entsperren. 

Rier zeigt sich wieder die kontinuierliche Erregungsform, die man auch die 
"tonische" nennen kann. Die gleichen Nerven sind befahigt, sowohl die konti
nuierliche wie die diskontinuierliche Erregung zu leiten, wodurch die Analyse der 
nervosen Vorgange weiter erschwert wird. Wenn wir aIle tonischen Vorgange im 
Nervensystem der kontitmierlichen Erregung zuschreiben, so erhalt der Begriff 
des "Neurotonus" einen faBbaren Sinn und kann der diskontinuierlichen Er
regung oder Erregung im engeren Sinn gegeniibergestellt werden. 

Schwieriger ist es, sich liber die Verhaltnisse im Muskel unzweideutig auszu
sprechen. Eine jede Muskelfaser besitzt ihre eigene Erregung, die in ihr durch die 

1 UEXKULL, J. V.: Z. BioI. 44, 269 (1903). 
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ihr zuflieBende Nervenerregung angeregt wird. Was eigentlich im Nervenende 
vor sich geht, wissen wir nicht. Es kann sein, daB die Erregung aus dem Nerven 
in die Muskelfaser einfach hinuberflieBt. Es kann aber auch sein, daB die Nerven
erregung bloB als Reiz wirkt, der die Muskelerregung hervorruft. Man kann der 
Einfachheit halber annehmen, daB die diskontinuierliche Nervenerregung eine 
diskontinuierliche Muskelerregung hervorruft. Damit ist aber noch gar nichts 
dariiber ausgemacht, welche Erregungsart die Dauerverkiirzung und Dauer
sperrung des Muskels, die man auch als "tonisch" bezeichnet, veranlaBt. Wie das 
Beispiel des Retractors zeigt, kann ein leichter Muskeltonus einer anderen Er
regungsart angehoren wie ein hoher. 

Die Bedeutung der tonischen Erregung fUr die effektorisch gebauten Tiere 
scheint darin zu liegen, daB sie die Briicke zwischen Neuron und Muskel bildet, 
iiber die auch dann eine von der Last ausgehende Gegenwirkung ihren Weg ins 
Zentralnervensystem findet, wenn kein Receptor vorhanden ist, der die Last in 
Reiz verwandelt. 

In der Wechselwirkung zwischen Neuron und Muskel sind sich receptorisch 
und effektorisch gebaute Tiere vollig gleich. Das Mittel, dessen sich der Tier
korper in beiden Fallen bedient, ist jedoch ein verschiedenes. In den receptori
schen Nervensystemen ist der Muskel mit seinem Neuron reflektorisch, in den 
effektorischen Nervensystemen tonisch verbunden. Der Beweis dafiir ist freilich 
nur dort mit Sicherheit zu fiihren, wo geniigend lange Bahnen zwischen Neuron 
und Muskel vorhanden sind, die man ohne weiteres durchschneiden kann. Ver
harrt nach der Durchschneidung der Muskel im verkiirzten und gesperrten Zu
stand, so ist das V orhandensein einer kontinuierlichen Erregung nachgewiesen. 

Der Nachweis der reflektorischen Verkniipfung kann nur in den Fallen er
bracht werden, in denen es gelingt, sensible Bahnen nachzuweisen und diese iso
liert zu durchschneiden. Worauf die Verkiirzung und Sperrung im Muskel zuriick
gehen muB. Fiir die Wirbeltiere hat SHERRINGTON1 diesen Beweis erbracht und 
wir wissen, daB ihre Stammesmuskulatur mit ihren Neuronen durch einen "pro
prioreceptiven" Reflex verbunden ist. 

Es gibt aber noch eine ganze Anzahl von Tieren, die eine deutliche Riick
wirkung der Last auf das Zentralnervensystem aufweisen, wie die Blutegel2, bei 
denen weder eine tonische noch eine reflektorische Verbindung zwischen Neu
ron und Muskel nachgewiesen werden konnte. Ob hier ein weiterer Bautypus vor
liegt, wissen wir nicht. 

Lasten zu heben und zu tragen, sind die einzigen Aufgaben, die den Muskel
fasern im Getriebe des Korpers obliegen. Dazu bedarf es zweier fundamentaler 
Fahigkeiten der Muskelfaser - sie muB 1. sich verkiirzen und 2. Widerstande 
iiberwinden konnen. Verkiirzung und Sperrung, die bald gesondert, bald ge
meinsam auftreten, sind daher auch die einzigen Leistungen, die wir bei den Mus
keln beobachten. 

Die beste Ubersicht iiber ihr Zusammenarbeiten gewinnt man, wenn man die 
Vorgange bei der Fiillung der menschlichen Blase beobachtet. Die Blase vermag 
sich entsprechend der Zunahme ihres fliissigen Inhaltes gleichma13ig auszudehnen, 
wobei sie dauernd einen maf3igen Druck auf die Binnenfliissigkeit ausiibt, bis 
sie ihre normale GroBe erreicht hat. Die Sperrung, die die Muskelfasern in dieser 
Zeit dem Binnendruck entgegensetzen, ist stets die gleiche, obgleich sie dabei an 
Lange zunehmen. Wir haben es also hier mit einer Sperrung zu tun, die ein ge
wisses Maximum besitzt, bei gleitender Lange der Muskeln. 

1st die normale GroBe der Blase erreicht, so verlangern sich die Muskelfasern 
nicht mehr. Dafiir steigt ihre Sperrung, die sie der Zunahme der Binnenfliissig-

1 SHERRINGTON: Zitiert auf S. 741. 2 UEXKULL, J. v.: Z. BioI. 46 (1905). 
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keit entgegensetzen, deren Druck ebenfalls zu steigen beginnt. Wir haben es 
dann mit einer "gleitenden" SpeITung der Muskeln zu tun, die der wachsenden 
Last parallel geht, bei gleichbleibender Lange der Fasern. 

Steigt der Binnendruck noch hoher, so werden die Muskelfasern passiv ge
dehnt. Diese Dehnung ist nun im Gegensatz zu der "plastischen" Dehnung, die 
sie anfangs erfuhren, eine "elastische". 

Wir haben bei der Fiillung der Blase 3 Perioden zu unterscheiden: 
1. Periode maximale Sperrung bei gleitender Lange; 
2. Periode gleitende SpeITung bei gleicher Lange; 
3. Periode absolute SpeITung bei elastischer Dehnung. 
Ob die maximale, die gleitende oder die absolute Sperrung im Muskel auf tritt, 

das hangt einerseits yom Neuron, andererseits von der Last abo Was aber geht 
im Muskel selbst vor? Diese Frage laBt sich an den Muskeln, die nach Abtrennung 
ihres Neuron den Tonus bewahren, weiter verfolgen. 

Der muskulose Korpersack von Sipunculus1 verharrt nach Abtrennung des 
Bauchstranges in demjenigen Tonus, in den man ihn durch Reizung der Raut 

vorher versetzt hatte. Bindet man sein Rinter
ende an ein Steigrohr (Abb. 132), flint es mit 

Abb. 132. Sipunculus. Korpersack am Steigrohr. 

Wasser und versenkt man das Ganze in ein Wasserbassin, so zeigt die Wassersaule 
im Steigrohr stets den gleichen von der Rohe des Tonus abhangigen Uberdruck 
an, wenn man die Last des Binnenwassers durch Emporheben des Rohres ver
groBert, verlangern sich die Muskelfasern. 1m zweiten Fall, wenn man die Last 
durch Rerabdriicken des Rohres verringert, verkiirzen sie sich. Die Sperrung 
bleibt aber immer die gleiche. Dies Verhalten entspricht der ersten Periode bei 
Fiillung der menschlichen Blase - gleiche maximale SpeITung bei gleitender Lange. 

Wir ersehen daraus, daB der Muskel, der in gleichem Tonus verharrt, die 
gleiche Last bei jeder Lange zu tragen vermag, ja daB er ohne Beihilfe des Neuron 
mit sinkender Last sich verkiirzt und mit steigender Last sich verlangert. Der 
im Muskel vorhandene Tonus setzt die Sperrapparate in Tatigkeit, die die Last 
auszubalancieren suchen. 1st die Last zu schwer, so gelingt dies nicht, die Ver
kiirzungsapparate werden in Mitleidenschaft gezogen und werden gedehnt. 1st 
die Last zu leicht, dann wird die von den Sperrapparaten ausbalancierte Last von 
den nun in Tatigkeit tretenden Verkiirzungsapparaten gehoben. Das Alles ge
schieht ohne jedes weitere Eingreifen des Neuron. 

DaB dies die richtige Deutung ist, wird durch das Verhalten des Seeigel
stachels2 bewiesen, bei dem Sperr- und Verkiirzungsapparate auf zwei verschie
dene Muskelschichten verteilt sind (Abb. 133). Der Seeigelstachel, def ein Kugel-

1 UEXKULL, J. V.: Z. BioI. 44, 269 (1903). 2 UEXKULL, J. V.: Z. BioI. 39,73 (1900). 
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gelenk bildet, zeigt eine auBere und eine innere Muskelschicht. Die innere dient 
der Sperrung, die auBere der Verkiirzung. Die zugehorigen Neuronen sitzen in 
einem der Oberhaut eingebetteten Nervenring. Die Muskeln befinden sich in 
einem gleichmaBigen Tonus, der yom Nervenring beherrscht wird. Ubt man auf 
einen der groBen Stacheln von Centrostaphanus einseitig einen leichten Druck 
aus, so folgt der Stachel nicht bloB dem Druck, sondern er schlagt auch noch selb
standig eine Strecke in der gleichen Richtung weiter fort. Ein Beweis dafiir, daB 
die auBeren Muskeln der entlasteten Seite sich verkiirzen, sobald die Sperrung der 
inneren Schicht das Ubergewicht iiber die Last erhalt - wie beim Sipunculus. 
Auf der belasteten Seite hingegen verlangern sich die Muskeln, weil hier die Last 
das Ubergewicht iiber die Sperrmuskeln gewinnt. Der Nervenring kann an be
liebiger Stelle durchschnitten sein, was den Erfolg nicht andert. Auch hier haben 
wir es mit einer reinen Muskelfunktion zu tun 1. 

Sehr merkwiirdig ist es nun, daB wir die gleichen Verhaltnisse bei denjenigen 
Muskeln wiederfinden, die nicht tonisch sondern reflektorisch mit ihrem Neuron 
verbunden sind. SHERRINGTON2 hat gezeigt, daB der isolierte Kniestrecker (Vasto
crureus) der enthirnten Katze einen sog. "plastischen" Tonus besitzt, der sicb in 
einer maximalen Sperrung auBert, gleichgiiltig welche Lange man dem Muskel er
teilt, bei unveranderter Last. Auch hier werden wir in Analogie mit dem Sipun
culus annehmen diirfen, daB es sich um eine automatisch einsetzende Regulie
rung zwischen Sperr- und Verkiirzungsapparaten im Muskel handelt. An den 
Muskeln der unteren Extremitaten des normalen Menschen hatte bereits RIEGER3 

das Vorhandensein einer maximalen Sperrung nachgewiesen, die er "Bremsung" 
nannte. GRUTZNER 4 spricht von Sperrhaken, die an einem Gummiband sitzen, 
um das Ausheben der Last durch die gesperrten Muskeln anschaulich zu machen. 

Der Sipunculus vermag mit seinem Korpersack ohne Bauchstrang zwar die 
maximale Sperrung festzuhalten, aber er ist nicht imstande eine gleitende 
Sperrung, die mit der steigenden Last Schritt halt, aufzubringen. 

Dies vermag der Seeigelstachel, der seinen Nervenring besitzt, sehr wohl. 
Man kann diese Erscheinung am besten bei den Stacheln des Herzigels beo bachten, 
die sobald das Tier aus dem Sande genommen wird, in eine kreisende Bewegung 
geraten. An ihnen laBt sich feststellen, daB im Augenblick, da die Bewegung des 
Stachels durch eine Last gehemmt wird, die Sperrmuskeln eingreifen und die Last 
auf sich laden. 1st die Last durch die Sperrung ausbalanciert, so greifen die Ver
kiirzungsmuskeln wieder ein und he ben die von den Sperrmuskeln getragene Last. 
Das Zusammenspiel ist genau das gleiche wie bei der maximalen Sperrung. Nur 
kommt hier eine der Last entsprechende Steigerung des Tonus hinzu, die vom 
Neuron herstammt. Auf diese Weise entsteht die gleitende Sperrung. 

Das Zusammenspiel der getrennten Sperr- und Verkiirzungsmuskeln ge
wahrt uns einen Einblick in die Arbeitsweise jener Muskeln, die Sperr- und Ver
kiirzungsapparate in der gleichen Faser beherbergen. Auch sie zeigen die glei
tende Sperrung, sobald yom Neuron der geniigende Tonus geliefert wird. 

Auch die reflektorisch mit ihrem Neuron verbundenen Muskeln der Wirbel
tiere bieten das gleiche Bild. Am Vastocrureus der enthirnten Katze tritt bei 

1 Ein klassisches Beispiel fiir das Arbeiten reiner Sperrmuskeln bietet die Cutis der 
Holoturien, die nur hart oder weich werden kann. Die Zusammenziehu~g besorgen die 
Radialmuskeln, die Ausdehnung der Binnendruck des Tieres. [JORDAN: Uber reflexarme 
Tiere. IV. Die Holoturien. Zoo!. Jb. 34 (1914) und 2. Mitt. Ebenda 36. Ferner: Der Tonus 
glatter Muskeln bei wirbellosen Tieren. Arch. neerl. Physiol. " (1922). - UEXKULL: Die 
Sperrmuskulatur der Holoturien. Pfliigers Arch. 212, H. 1 (1926).] 

2 SHERRINGTON: Zitiert auf S.741. 
3 RIEGER: Untersuchungen iiber Muskelzustande. BegriiBungsschrift. Jena: Fischer 1906. 
4 GRUTZNER: Zitiert auf S. 741. 
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langsam steigender Belastung die gleitende Sperrung auf, wobei der Muskel die 
gleiche Lange bewahrt, aber deutlich harter wird. 

Fiir den menschlichen Muskel haben UEXKULL und STROMBERGER1 eine 
Methode angegeben, um die Sperrung von der Verkiirzung zu trennen, die darauf 
beruht, daB eine Person die Last, die in einer Wagschale ruht, durch Festhalten 
des Wagebalkens am anderen Ende tragt, und die zweite Person mit dem Finger 
voriibergehend auf den gleichen Wagebalken driickt. Auf diese Weise gelingt 
es, die ausbalancierte Last ohne Anstrengung durch bloBe Muskelverkiirzung zu 
heben. 

Driickt der Finger der zweiten Person Iangere Zeit auf den Wagebalken, 
80 iibernimmt sie die Last. Dann gleitet in ihren Muskeln die Sperrung hinauf, 
wahrend sie in den Muskeln der ersten Person im gleichen MaBe herabgleitet. 
Die Verkiirzung kann dabei in den Muskeln beider Personen die gleiche 
bleiben. 

Tritt bei den mit ihrem Neuron tonisch verbundenen Muskeln der Fall ein, 
daB sie bei dauernder Belastung gedehnt bleiben, ohne von ihrem Neuron einen 
ZuschuB an Tonus zu erhalten, so driickt sich dennoch die dauernde Inanspruch
nahme durch den gedehnten Gefolgsmuskel im Neuron aus und zeichnet ihn vor 
allen iibrigen Neuronen der nicht gedehnten Muskel aus. Daraus erkennen wir 
die wichtigste Eigenschaft der effektorischen Neuronen: sie bilden nicht bloB die 
letzte Etappe des Nervenweges der yom Receptor zum Effektor fiihrt, sondern 
sie spiegeln in ihrer funktionellen Zustandsanderung den Zustand ihres Gefolgs
muskels wieder und werden dadurch zu dessen "Reprasentanten" im Nerven
system. Worin die Zustandsanderung beruht, vermBgen wir nicht zu sagen, sie 
auBert sich aber in einer grBBeren Aufnahmefahigkeit fiir aile Erregungen, die in 
den Nervennetzen auftreten, welche die Reprasentanten untereinander verbinden. 
Man mag den Reprasentanten der gedehnten Muskeln eine niedere Schwelle zu
schreiben oder sie einfach als "eingeklinkt" bezeichnen, in jedem FaillaBt sich 
folgende einfache Regel aufsteIlen: In allen einfachen Nervennetzen fliefJt die Er
regung den gedehnten M uskeln zu. 

Die prinzipielle Bedeutung der Dehnungsregel besteht darin, daB sie in vielen 
Fallen die Frage beantwortet: Wie findet die yom Receptor ausgehende Erregung 
den Weg zum "richtigen" Muskel? Denn wir erkennen jetzt, daB der Reprasen
tant des richtigen Muskels die Erregung selbst herbeiruft. Es handelt sich dabei 
immer nur um Faile, in denen der gedehnte Muskel auch wirklich der richtige ist. 
Solche Faile sind sehr haufig, da bei ailenrhythmischenBewegungendergedehnte 
Muskel sich immer wieder verkiirzen muB. 

Die Frage nach dem richtigen Muskel wird bei vielen wirbellosen Tieren, "rie 
z. B. den Medusen, mit musku16sem Magenstiel dahin beantwortet: Der niichste 
Muskel ist der richtige. Denn der Magenstiel neigt sich immer dem Reizorte zu, 
dank der Verkiirzung jener Muskeln, die die Erregung auf dem kiirzesten Wege 
durch das Nervennetz erreicht 2• 

Nun erhalten wir die zweite Antwort: Der gedehnte Muskel ist der richtige. 
Es ist sehr lehrreich, ein Beispiel dafiir kennen zu lernen, das beide Antworten ver
einigt. Man entfernt von einem Schlangenstern (Ophioglypha) aile Arme bis auf 
einen und hangt das Tier, nachdem der zentrale Nervenring dem Arm gegeniiber 
durchschnitten wurde, mit dem Arm nach unten auf. Dann sticht man die Elek
troden, den Nervenring umfassend, in den Interradius an einer Seite des Armes 

1 UEXKULL u. STROMBERGER: Die experimentelle Trennung von Verkiirzung und 
Sperrung im menschlichen Muske!. Pfliigers Arch. 212, H.3/4 (1926). 

2 NAGEL, W.: Pfliigers Arch. 5'2', 495 (1894). - BETHE, A.: Allgemeine Anatomie und 
Physiologie des Nervensystems, S.110, 386. Leipzig 1903. 
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(Abb.134). Reizt man jetzt, so wird der Arm immer nach dem Reizort zu schlagen. 
Das bedeutet, der nachste Muskel ist der richtige. Nun hangt man den Arm der
art auf, daB die yom Reizort weiter abliegenden Muskeln durch die Last des 
Armes gedehnt werden und dann erhalt man den umgekehrten Ausschlag, nam
lich yom Reizort weg1 • Das bedeutet, der gedehnte Muskel ist jetzt der richtige. 

kbb. 134. Arm des Schlangenstern. Entgegenge~etzter Ausschlag 
auf den gleichen Reiz bei R. verursacht durch Muskeldehnung. 

Und das ist er auch in der Tat, 
denn nachdem sich der Arm 
dem Reizort genahert hat, be
ginnt die Fluchtbewegung. 

Etwas anders liegen die 
Verhaltnisse beim Seeigel2• 

Reizt man die Haut des See
igels an irgendeiner Stelle 
mechanisch, so neigen sich die 
zunachst stehenden Stacheln 
dem Reizorte zu, weil die in 
den N ervennetzen sich allseitig 
ausbreitende Erregung die 
nachsten Muskeln ergreift, 

die jeden Stachel zum Reizorte hinziehen. Der Reiz hat aber noch eine andere 
Wirkung. Tritt die yom Reiz allsgehende Erregung durch das Radialnerven
system in den nachsten Interradius ein, so beginnt ein jeder Fremdkorper, der 

+- sich dort zwischen den Stacheln 

R 

Abb. 135. Seeigelstachel. Antwort der gedehnten Muskeln. 

befindet, dem Reizorte zuzuwan
demo Die Muskeln aller Stacheln, 
die in der gleichen Richtung ge
legen sind, sind an ein gemein
sames Nervennetz angeschlossen. 
Auf Abb.135 ist das Nervennetz, 
das aUe nach links schauenden 
Muskeln verbindet, eingezeichnet. 
Durch dasselbe flieBt die Erre
gung, die yom Reizort R stammt, 
den Muskeln zu. Die Muskeln, 
deren Reprasentanten einen nor
malen Tonus besitzen, wie am 
Stachel A, werden von der Er
regung gemieden. Einzig die 

R Reizort, A. B. C Stacheln. 
(Nach v. UEXKULL, aus MAGNUS: KorpersteIlung.) 

Reprasentanten der gedehnten 
Muskeln von 0 sind eingeklinkt und lassen die Erregung in die gedehnten 
Muskeln eintreten, die sie alsogleich sperren und verkiirzen und den Fremd
korper reizwarts schieben. Nicht nur die dem Reizort zunachst liegenden, son
dem auch die fern yom Reizort liegenden, aber gedehnten Muskeln sind in die
sem Fall die richtigen. Die einen bringen die Stacheln in Abwehrstellung gegen 
den Reiz, die anderen leiten die Flucht ein, indem sie aIle Fremdkorper, besonders 
aber den Erdboden reizwarts schieben. 

Wahrend die effektorischen Tiere in ihrer Merkwelt nur Reize kennen, auf die 
sie bald mit dieser, bald mit jener Anderung der stabilen Gleichgewichtslage ihres 
Korpers antworten, besitzen die receptorischen Tiere in ihrer Merkwelt bereits 

1 UEXKULL, J. V.: Z. BioI. 46 (1904). - MANGOLD: Pfliigers Arch. 26. - STROMBERGER: 
Ebenda 213 (1926). 

2 UEXKULL, J. v.: Z. BioI. 39, 21 (1900). 
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raumlich umschriebene Objekte, auf die sie sich mit ihrem ganzen Korper ein
stellen, um ihnen zu entgehen oder um sie zu fassen. Auch der Bau und die An
wendung der GIiedmaBen ist bei beiden Tiertypen durchaus verschieden. Die 
Tentakel der Seeanemonen und die SaugfiiBchen der Seesterne bringen niemals 
den Korper aus seinem Gleichgewicht, wahrend die Bewegung eines Hundelaufs 
oder einer Katzenpfote das labile Gleichgewicht des ganzen Korpers in Mitleiden
schaft zieht. 

Deshalb ist die Frage nach dem richtigen Muskel bei den receptorischen 
Tieren viel verwickelter als bei den effektorischen. Abgesehen von der "recep
torischen Handlung", die auf ein bestimmtes Objekt eingestellt ist und die von 
einer Gruppe "richtiger Muskeln" ausgefiihrt wird, muB auch eine "effektorische 
Leistung" einsetzen, die fUr die Erhaltung des Gleichgewichtes des Korpers sorgt; 
wodurch andere "richtige Muskeln" in Anspruch genommen werden. 

Wir konnen nicht erwarten, daB die receptorische Handlung durch das Ge
setz der gedehnten Muskeln geregelt werde. Dagegen ist in der Tat bei den effek
torischen Leistungen dies Gesetz in bestimmten Fallen wirksam. 

In seinem schonen Werk iiber "Korperstellung" gibt MAGNUS l eine Bilder
serie wieder, die den Erfolg der Reizung durch einen Schlag auf die Kniescheibe 
des linken Hinterbeines eines Hundes (nach Durchtrennung des Riickenmarkes 
am 12. Brustwirbel) auf das rechte Hinterbein erlautert. 1st das rechte Bein 
in Beugestellung, so wird es gestreckt, ist es in Streckstellung, so wird es 
gebeugt. 

Eine Bilderserie gibt ferner die Wirkung des Reizes auf die Schwanzspitze 
einer Katze mit durchtrenntem Riickenmark wieder, die einmal auf der linken, 
das andere Mal auf der rechten Seite liegt. Jedesmal wird der Schwanz von 
den gedehnten Muskeln emporgehoben. 

BOEHME2 verdanken wir die Analyse der "koordinierten Gliederreflexe des 
menschIichen Riickenmarks". Er gibt eine Reihe von Zeichnungen nach kine
matographischen Aufnahmen, die von einem Patienten mit fast volliger Quer
schnittslasion des Riickenmarks aufgenommen wurden. Bei Reizung der Zehen 
des rechten FuBes beginnt das in Streckstellung ruhende linke Bein sich zu beugen, 
um nach der Beugung in Streckung iiberzugehen, d. h. sich rhythmisch zu be
wegen". Allgemein begiinstigt die anfangIiche Beugestellung eine reflektorische 
Streckung, die Streckstellung eine reflektorische Beugung, schreibt BOEHME. 

Erst nach Entfernung der hoheren Zentren kommt die effektorische Leistung 
rein zur Anschauung. Es sind namlich die den Muskeln zunachstliegenden nie
deren Zentren "lastwarts" orientiert. Sie schreiben den rhythmischen Bewe
gungen ihre Bahn vor, entsprechend der Dehnungsregel. Der Antagonismus zwi
schen Beugern und Streckern ist auch bei den receptorischen Tieren die letzte 
Ursache fUr den Rhythmus. Er ist aber nicht die einzige. Schon bei den Sipun
culus habe ich feststellen konnen, daB neben dem Antagonismus der Muskeln, 
die sich gegenseitig me<;lhanisch dehnen, ein Antagonismus der Zentren vorhanden 
ist, demzufolge die Reprasentanten sich im gleichem Sinne gegenseitig beein
flussen wie ihre Gefolgsmuskeln. So erschlaffen die Retractoren, wenn die Er
regung in die Reprasentanten der Ringmuskeln des Riissels eindringt. Dabci ist 
'as gleichgiiltig, ob die Ringmuskeln selbst noch in Verbindung mit ihren Zentren 
stehen oder nicht. Dadurch wird das rhythmische Arbeiten der Muskeln doppelt 
gesichert. Bei den hoheren Tieren ist die gleiche Erscheinung unter dem Namen 
der "reziproken Innervation" bekannt (SHERRINGTON). Wird ein Agonist erregt, 
so erschlafft zugleich sein Antagonist und umgekehrt. Ein Schema hierfiir findet 

1 MAGNUS: Zitiert auf S.741. 2 BOEHME: Erg. inn. Med. 11' (1919). 
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sich auf Seite 108 der Integrative Action of Nervous System. GRAHAM BROWN 
stellt in seinem Artikel im 15. Jahrgang der Ergebnisse nicht weniger als 8 Sche
mata fiir die reziproke Innervation zusammen. Er selbst entscheidet sich fiir einen 
Mechanismus "gegenseitiger Remmung", welcher offen bar beim Sipunculus vor
liegt. 

Die strahlig gebauten Tiere, die samtlich dem effektorischen Typus ange
horen, sind dadurch charakterisiert, daB die sich wiederholendengleichen Gefiige
teile, die den Korper bilden, nicht hintereinander. sondern nebeneinander ange
ordnet sind. Infolgedessen fehlt ihnen ein Vorderende, das den iibrigen Ge
fiigeteilen iibergeordnet ware. Ihre Bauart beruht auf eiIier streng durchge
fiihrten Koordination. Die einzelnen Teile arbeiten nur deshalb einheitlich 
zusammen, weil sie nach einem einheitlichen Plan gebaut sind, demzufolge die 
vollig selbstandige Reflextatigkeit eines jeden Organes ohne weiteres ihren Platz 
in der Gesamttatigkeit des Organismus erhalt. Man kann wohl von einem Runde
sagen: wenn der Rund lauft, bewegt das Tier seine FiiBe - dagegen muB man 
sagen: wenn der Seeigellauft, bewegen die FiiBe das Tier. 

Deshalb war es von vornherein nicht angangig, im Radialnervensystem der 
Seeigel ein iibergeordnetes Zentrum anzunehmen, analog dem Gehirn der hoheren 
Tiere. In der Tat konnte ich mich auch davon uberzeugen, daB yom Radialnerven
system keinerlei Direktiven den Stacheln und Zangen zuteil wurden, daB abel' 
statt dessen der Tonus samtlicher Muskeln unter dem dauernden EinfluB des Ra
dialnervensystems stand. Wurde das Radialnervensystem durch Kohlensaure 
geUihmt, so fielen aIle Stachel der Schwere nach herab. Daraus geht hervor, daB, 
bei den Seeigeln ein gleiches "Tonusniveau" in allen Reprasentanten der Stachel
muskeln vorhanden ist, das yom Tonuszentrum im Radialnervensystem regu
liert wird. 

Das Tonusniveau und die Tonuszentren bei den effektorischen Tieren griind
lich erforscht zu haben, ist das Verdienst JORDANS1. Er untersuchte die Einwir
kung der Last auf das Tonusniveau, unter Ausschaltung des Reizes. Als beson
ders geeignetes Objekt wahlte er die hohlmuskeligen Tiere, weil bei ihnen die Last 
eine ganz besondere Rolle spielt. Diese Tiere stehen namlich unter dem steten 
Druck ihrer Binnenfliissigkeit und verdanken diesem Druck ihre normale Gestalt. 
Um den Druck dauernd gleich zu erhalten, miissen samtliche Muskeln die gleiche 
Maximalsperrung bewahren. Dazu bediirfen sie eines sich dauernd gleichbleiben
den Tonusniveaus ihrer Reprasentanten. 

Die Aktinien besitzen kein Tonuszentrum, bei ihnen hat aber JORDAN fest
steIlen konnen, daB die Muskeln einer schweren Last noch Widerstand zu leisten 
vermogen, solange sie im Zusammenhang mit einer groBeren Partie unbelasteter 
Muskeln stehen. Schneidet man diese ab, so geben die belasteten Muskeln nach 
und werden gedehnt. Der gesamte in den Nervennetzen und in den Reprasen
tanten der unbelasteten Muskeln vorhandene Tonus unterstiitzt die Reprasen
tanten der belasteten Muskeln. Ware der Tonus in einem Zentrum zusammen
gefaBt, so konnte ein solches Tonuszentrum den Tonus in den Reprasentanten 
sowohl steigern als herabsetzen. Beides geschieht in der Tat wie JORDAN in seinem 
Relixversuch gezeigt hat (Abb. 136). Eine Schnecke wurde der Lange nach ge
spalten. Die beiden Ralften blieben aber noch durch das Pedalganglion in ner
vosem Zusammenhang untereinander. An das eine Muskelband wurde ein Zeiger 
befestigt, der die Verschiebungen des Bandes anzeigte. Dasselbe trug zugleich 
eine leichte Last, die es nicht dehnte. Nun wurde dem unbelasteten Muskelbande 
eine schwere Last angehangt und sofort sank der Zeiger, als Zeichen dafiir, daB, 

1 JORDAN: Zitiert auf S.741. 
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der Tonus des Pedalganglions jetzt nicht mehr ausreichte, um die zum Tragen der 
leichten Last notige Sperrung aufzubringen. Daraus geht hervor, daB es die Auf
gabe des Pedalganglions ist, das gleiche Tonusniveau in allen Reprasentanten auf
recht zu erhalten. Je schwerer die Last ist und je groBer die Zahl der belasteten 
Muskeln ist, um so mehr Tonus muB es abgeben, bis sein Vorrat erschopft ist. 

DaB das Pedalganglion nicht nur Tonus abgibt, sondern auch an sich zieht, 
konnte JORDAN ebenfalls beweisen, indem er das unbelastete Muskelband mit 
Cocain labmte. Dann sank der Zeiger gleichfalls herab, weil nun die Tonuszufuhr 
aus dem ungedehnten Gebiet zum Pedalganglion ausblieb und der Eigentonus des 
Ganglions nicht ausreichte, um die notige Sperrung fUr die leichte Last aufzu
bringen. 

An der groBen Meeresschnecke Aplysia konnte JORDAN zeigen, daB bei ihr 
das Pedalganglion dazu dient, um das Tonusniveau in den Nervennetzen dauernd 
herabzusetzen. Wird das Pedalganglion entfernt, so steigt die 
Sperrung in der gesamten Muskulatur. Das gleiche geschieht, 
wenn der Tonus im Ganglion durch Kochsalzbehandlung zum 
Steigen gebracht wird. Dagegen sinkt die maximale Sperrung 
der Muskeln, wenn man durch leichte Cocainlahmung den 
Tonus im Pedalganglion herabsetzt. 

Es wird in dem Reprasentanten von Aplysia dauernd ein 
"OberschuB an Tonus erzeugt, der vom Pedalganglion auf das 
richtige Niveau herabgedriickt wird. Dadurch wird fUr eine 
gleichbleibende maximale Sperrung der Muskulatur Sorge ge
tragen, die ihrerseits den Binnendruck auf der richtigen Rohe 
erhalt. Damit ist die Grundlage geschaffen, die ein geregeltes 
Ablaufen der Bewegungsfolgen ermoglicht. Der anatomische 
Bau der Muskulatur setzt einen bestimmten Antagonismus 
fest, der eine geregelte Peristaltik nach der Dehnungsregel 
ermoglicht. 

Sehr merkwiirdig ist es nun, daB Aplysia auBer dem Pedal
ganglion noch ein zweites Tonuszentrum im Cerebralganglion 

AIIII. 136. Hcllx
DchnungsvCI'SlIch. 

L )jnkes, R rcebtcs 
Muskplband, 

P Pp.dalgnng\lon. 
( aeh JORDAN, aus 

M"ONIlS: 
KO~r!telJung.) 

besitzt, dessen Aufgabe darin besteht, die Erregbarkeit des Tieres herabzusetzen. 
Diese ist nach Entfernung des Cerebralganglions so hoch, daB Aplysia auf den 
geringsten AniaB in ein dauerndes Schwimmen verfallt. Behandlung des Cere
bralganglions mit Kochsalz steigert, Lahmung durch Cocain vermindert die 
Erregbarkeit. 

Dies beweist, daB der sehr einfach gebaute Fortbewegungsapparat, solange 
das Tonusniveau vom Pedalganglion festgehalten wird, immer bereit ist, in Aktion 
zu treten. Es ist nichts dazu notig als die Erregung einer Tonuswelle durch die 
Receptoren des Kopfes, die entsprechend der Dehnungsregel die reihenweise an
geordneten Antagonisten nacheinander ein- und ausklinkt. Das Cerebralganglion 
beherrscht das Eintreten und die Dauer der Fortbewegung, indem es das Tonus
niveau bald herauf-, bald herabsetzt. 

Die Analogien zu diesem Verhalten sind bei den effektorischen Zentren hOherer 
Tiere sehr eindrucksvoll. Bekanntlich verfallen die Extremitaten der Katze (wie 
SHERRINGTON zuerst gefunden) nach der Enthirnung einer Starre, die sich in einer 
hohen Maximalsperrung ihrer Strecker auBert. Es ist dies eine tonische Wirkung: 
die von bestimmten Zentren der Medulla ausgeht. MAGNUSl hat nun gezeigt, daB 
man diesen Tonus tonisch beeinflussen kann durch veranderte Kopfstellung (re
ceptorische Rals- und Labyrinthwirkungen). Er schreibt: 

1 MAGNUS: Zitiert auf S.741. 



752 J. v. UEXKULr.: Gesetz der gedehnten Muskeln. 

"AIle hier wiedergegebenen Kurvenbeispiele zeigen iibereinstimmend, daB bei den 
tonischen Hals- und Labyrinthreflexen der Muskel bei gleichbleibendem Gewicht verschiedene 
dauernde Langen annimmt. Es handelt sich jeweils um Ruhelagen." 

"Bei Versuchen mit sehr lebhaften Reflexen kann es vorkommen, daB der tonische Zu
stand der Extremitaten unterbrochen wird durch Anfalle von sehr heftigen alternierenden 
Laufbewegungen. Diese erfolgen niemals bei minimalem, sondern nur bei mittlerem bis 
maximalem Gliedertonus. Sie lassen sich auch, wenn sie noch so hochgradig sind, jederzeit 
sofort hemmen, indem man durch Anderung der Kopfstellung den Strecktonus herabsetzt." 

In beiden Fallen sowohl bei Aplysia wie bei der Katze ist der gesamte Ap
para,t, der zur Fortbewegung dient, namlich Muskeln, Reprasentanten und Ner
vennetze, das "Gehwerk", wie man es nennen kann, anatomisch gegeben und ar
beitet ganz automatisch, wenn ein bestimmtes Tonusniveau vorhanden ist. Durch 
Senkung des Tonusniveaus kann das Gehwerk jederzeit angehalten werden. Diese 
Aufgabe ist einem Tonuszentrum iibertragen, das dadurch die Herrschaft iiber 
das Gehwerk ausiibt, ohne in das Getriebe regelnd einzugreifen. Das Tonuszen
trum wird seinerseits von den Receptoren aus beeinfluBt. 

Sobald ein Tier die Flucht ergreift, verwandelt es sich sozusagen in ein auto
matisches Tier, denn sein automatisch arbeitendes Gehwerk iibernimmt die Herr
schaft iiber den ganzen Organism us. Von den automatischen Tieren, wie den 
Hochseemedusen, die ununterbrochen mit dem Schirme schlagen, kann man 
sagen, daB sie ihr lebelang - yom rastlos bohrenden Sipunculus kann man sagen, 
daB er den gr6Bten Teil seines Lebens auf der Flucht verbringt. 

Man kann die Tiere einteilen in einfache Automaten, die nur ein einziges Geh
werk besitzen wie die Hochseemedusen, und in vielfache Automaten wie Aplysia, 
die neben einem "Kriechwerk" auch ein "Schwimmwerk" besitzt. Meist kommt 
noch ein "FreBwerk" hinzu. 

Bei manchen Insekten (Bienen usw.) sind die Werke hintereinander geschaltet. 
Im Kopf ein FreBwerk, in der Brust ein Flugwerk und ein Gehwerk, im Hinter
leib ein Stechwerk. AIle Werke werden von Tonuszentren durch Senkung und 
Hebung des Tonusniveaus ein- und ausgeschaltet. An Krebsen und LibelIenlarven 
hat das MATULA 1 naher untersucht. 

Bei den Wirbeltieren sind die Werke so ineinander geschachtelt, daB ihre 
Analyse auf groBe Schwierigkeiten st6Bt. Doch sind auch dort einzelne von ihnen 
gut umschrieben worden, z. B. der Kratzreflex des Hundes durch SHERRINGTON2 • 

Dieser stelIt keinen bloB en Reflex dar, sondern ist der Ausdruck eines automatisch 
ar beitenden Kratzwerkes. 

Solange ein jedes Werk seinen besonderen Muskelapparat benutzt, ist die 
Analyse leicht durchzufiihren. Immer wird man finden, daB der antagoni
stische Bau der Muskeln und die Dehnungsregel in der Hauptsache geniigen, urn 
einen Einblick in das Werk zu erhalten, dessen Herrschaft einem Tonuszentrum 
anvertraut ist. 

Erst wenn die gleichen Muskeln in den verschiedenen Werken in anderer 
Reihenfolge arbeiten, beginnt die Schwierigkeit der Analyse. Denn dann handelt 
es sich um kaum erkennbare zentrale Faktoren, die man auseinanderhalten muG. 

Alle bisher besprochenen Werke sind zur geregelten Ausfiihrung von Bewe
gungen gebaut. Es gibt aber noch ein Werk, das die Ruhestellung der Tiere be
herrscht und das man deshalb das "StelIwerk" nennen kann. Die regularen See
igel besitzen iiberhaupt kein Gehwerk, sondern nur ein StelIwerk, das dafiir sorgt, 
daB die Muskeln der zahlreichen Organe, wie Stacheln, Zangen und SchwellfiiBchen, 
stets mit dem ihnen zukommenden Tonus versehen sind. Sonst kennen diese 

1 MATULA: Zitiert auf S. 74l. 
2 SHERRINGTON: Zitiert auf S, 741. - Siehe auch LIDDEL u. SHERRINGTON: Proc. roy. 

Soc. Lond. B, 96 (1907). 
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Tiere nur Reflexe auf auBere Reize, die in die "Reflexrepublik" des koordinierten 
Organismus planmaBig eingeordnet sind. 

Die Herzigel besitzen bereits ein Gehwerk, das ihre Stacheln im gleichen Takt 
arbeiten laBt. Es beruht auf sehr exakt gebauten Nervennetzen, die den Repra
sentanten der gedehnten Muskeln gleichzeitig mit Tonus speisen. Wenn ich vom 
Seeigel sagte: bei ihm bewegen die FiiBe das Tier, so muB man vom Herzigel be
reits sagen: bei ihm bewegt ein Gehwerk die FiiBe. 

Von dem hohlmuskeligen Tieren gilt im allgemeinen, daB das Pedalganglion 
das Stellwerk, das Cerebralganglion aber die Gehwerke fiir Schwimmen und 
Kriechen beherrscht. 

lch habe schon darauf hingewiesen, von welcher Bedeutung das Stellwerk fiir 
die hoheren Tiere mit ihrem labilen Gleichgeweicht ist. Eine ganz besondere Rolle 
spielt es beim Menschen, der sich fast unabhangig von den Werken (mit Aus
nahme des Gehwerkes) gemacht hat, dessen viel£altige Handlungen immer neue 
Muskel£olgen erzeugen, auf die sich das Stellwerk dauernd einstellen muB. 

Verfolgt man die Tierreihe vom receptorischen Menschen bis herab zu den 
eHektorischen Strahltieren, so sieht man, wie die Werke eine immer groBere Be
deutung gewinnen gegeniiber den Reflexen, die immer den Gradmesser fiir den 
EinfluB der Reize abgeben. Es verschiebt sich die Orientierung des Bautypus 
immer mehr vom Reiz zur Last. SchlieBlich bleibt nur eine Reflexart nach, dessen 
richtige Muskeln dem Reizort zunachst liegen. Davon machen auch die regularen 
Seeigel mit ihren zahlreichen Reflexpersonen keine Ausnahme. Dafiir wachst die 
Bedeutung der Dehnungsregel, welche die Grundlage fast aller Werke bildet. 

SHERRINGTONS allgemeines Wegschema1 des Nervensystems kennt den Un
terschied zwischen Reflex und Werk nicht. Es ist fiir den reinen receptorischen 
Bautypus entworfen, der im wesentlichen nur Reflexe benutzt, und vernach
lassigt infolgedessen die Last zugunsten des Reizes. Nur die Bahnen der recep
torischen Neuronen werden als Privatwege anerkannt, dagegen die Verbindungen 
zwischen den eHektorischen Neuronen, d. h. den Reprasentanten und ihren Ge
folgsmuskeln, als letzte gemeinsame Strecke behandelt, die von allen Erregungen, 
sie mogen stammen, woher sie wollen, beschritten werden miissen. 

Das einseitig durchgefiihrte Schema hat fiir die eHektorischen Nervensysteme 
keine Geltung. Bei ihnen steht die Last im Vordergrunde und der Weg zwischen 
Reprasentant und Gefolgsmuskel wird zum Privatweg des Muskels, der sein Neu
ron tonisch beeinfluBt. 

Das Schema SHERRINGTONS legt das Schwergewicht auf die "Synapsen", d. h. 
die unerforschten Scheidewande zwischen den Neuronen, und geht dadurch der 
Frage nach dem Wesen der Erregung aus dem Wege. Mir scheint, daB es ein ver
gebliches Bemiihen ist, die synaptischen Apparate zu erforschen, bevor man sich 
dariiber im reinen ist, worauf diese Apparate eingestellt sind. 

Nun sind wir weit davon entfernt, etwas Sicheres iiber das Wesen der Erre
gung aussagen zu konnen. Aber das Vorkommen zweier Erregungsarten zwingt 
uns doch, wenn auch nur vorlaufig, zu dieser Tatsache Stellung zu nehmen. lch 
habe daher die Behauptung aufgestellt: Die Erregung benimmt sich im Nerven
system, als ob ein Fluidum vorhanden ware, das nicht nur diskontinuierliche Druck
wellen iibertragt, sondern auch einen kontinuierlichen Druck ausiibt, der ent
sprechend der Zunahme oder Annahme seiner Menge wechselt. 

Dies ist keine notwendige Hypothese, sondern bloB eine niitzliche Fiktion, die 
uns die Ubersicht iiber die Forschungsergebnisse erleichtern soIl. Die Neurone 
werden dann zu aktiven Reservoiren fiir den Tonus, die teils dazu dienen, das FIui-

1 SHERRINGTON: Zitiert auf S.741. 
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dum aufzunehmen oder auszustoBen. Auch sind sie imstande diskontinuierliche 
Druckwellen zu erzeugen. 

Ahnliche Vorstellungen liegen, trotz der allgemeinen Ablehnung der Flui· 
dumfiktion, vielenForschern nahe, so schreibtMAGNUS: "Die beidenReflexgruppen, 
die tonischen Halsreflexe und die tonischen Labyrinthreflexe, addieren sich nun 
einfach algebraisch in ihrer Wirkung auf die einzelnen Muskeln." Hier handelt 
es sich urn positive und negative kontinuierliche Wirkungen, die von zwei Stellen 
auf eine dritte ausgeiibt werden. Wenn man diesen Wirkungen iiberhaupt eine 
Vorstellung zugrunde legen will, so liegt die eines Fluidums am nachsten. 

JORDAN kommt zum SchluB, daB die yom Pedal wie yom Cerebralganglion 
ausgehende Hemmung, d. h. die Herabsetzung des Tonusniveaus einer Tonusver· 
nichtung, durch diese Ganglien zuzuschreiben ist. Auch hier liegt die Vorstellung 
eines Fluidums sehr nahe. 

v. BUDDENBROCK1 schreibt in seinem GrundriB der vergleichenden Physio
logie, dem ersten Lehrbuch auf diesem Gebiet, das allen Anforderungen gerecht 
wird: 

"Es ergibt sich aus dieser Lehre als Wichtigstes, daB sich im Zentralnervensystem 
,stoffliche und quantitative' Vorgange abspielen, so daB man berechtigt ist, von einer be
stimmten ,Menge' von Nervenenergie zu reden, so gut wie von einer Warmemenge. Da diese 
Anschauung, die im wesentlichen auf UEXKULL, JORDAN und MATULA zuriickfiihrt, sehr 
heftig angegriffen worden ist, so sei betont, daB sie in keiner Weise dem Bilde zuwiderlauft, 
das man sich von den Vorgangen im Nerven berechtigterweise macht." 

Auch fUr die Warme war lange Zeit, als man noch nicht tiefer in ihr Wesen 
eingedrungen war, die Vorstellung eines Fluidums angemessen und fruchtbar. 

Jedenfalls erleichtert uns die Vorstellung eines Fluidums2 das Entwerfen des 
Bildes eines arbeitenden Werkes, wenn wir uns das beherrschende Tonuszentrum 
als Zentrale der Nervennetze mit den ihnen angeschlossenen Reprasentanten im 
Austausch von Druck und Menge begriffen vorstellen. Besonders anschaulich ge
stalten sich die Vorgange, die entsprechend der Dehnungsregel ablaufen, wenn 
die Neurone der gedehnten Agonisten sich nach dem Nervennetz zu offnen, die 
Neurone der verkiirzten Antagonisten sich schlieBen. 

1 v. BUDDENBROCK: GrundriB der vergleichenden Physiologie, S. 7. Berlin: Borntrager 
1924. 

2 GRAHAM BROWN bespricht (Erg. Physiol. t5) die Theorie McDoUGALLS, nach der die 
nervosen Impulse in einem FlieBen von "Neurin" bestehen sollen. 
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Mit dem Wort Reflexumkehr werden sehr verschiedene Vorgange im Ner
vensystem bezeichnet, die aber das eine gemeinsam haben, namlich die Fahigkeit, 
die Erregunp; im (Jegensatz zu den allgemeinen Reflexregeln den "richtigen Mus
keln" zuzuleiten und sie "richtig" arbeiten zu lassen. 

Es hat sich herausgestellt, daB die beiden Rauptfunktionen der Muskeln, 
Lasten zu tragen und getragene Lasten zu heben im wesentlichen von den Mus
keln automatisch ausgeiibt werden. Ob das eine oder das andere geschieht, hangt 
lediglich von der GroBe der Sperrung in den Muskeln ab, nach der einfachen For
mel: 1st die Sperrung gleich der Last 2, so wird sie bei jeder Lange der Muskel
fasern getragen - ist die Sperrung groBer als die Last, so wird sie gehoben - ist 
sie kleiner als die Last, so gibt der Muskel nacho 

Die Sperrung ist ihrerseits der Ausdruck des im Muskel herrschenden Tonus. 
Es hangt daher nur von der Rohe des Tonus ab, wie der Muskel sich der Last 
gegeniiber verhalt. Die Rohe des Tonus wird immer yom Reprasentanten be
stimmt, und es ist dabei ganz gleichgiiltig, ob die Tonusiibertragung auf konti
nuierliche oder diskontinuierliche Weise vor sich geht. 

Nach der Dehnungsregel ist der Reprasentant eines gedehnten Muskels nach 
dem Nervennetz hin eingeklinkt und bildet einen Anziehungspunkt fiir jede in 
den Netzen auftretende Erregung. Ich habe gezeigt3, wie in allen auf den Anta
gonismus der Muskeln aufgebauten Werken - gleichgiiltig, welchen Zwecken sie 
dienen, ob dem Laufen, Schwimmen, Fliegen oder Fressen - von dieser Ein
richtung Gebrauch gemacht wird. Es ist in diesen Fallen der gedehnte Muskel 
auch ohne weiteres der richtige Muske!. 

Ebenso grundlegend war die Erkenntnis, die wir hauptsachlich BETHE4 ver
danken, daB bei allen Reflexen der niederen Tiere, deren Nervensystem aus ein
fachen Netzen besteht, der dem Reizort zunachst liegende Muskel einen Anzie
hungspunkt bildet. Wir konnen daraus fiir die Reflexe die Regel aufstellen: 
Jeder Reprasentant eines Muskels nimmt die von dem ihm raumlich nachsten 
Receptor ausgehende Erregung auf. 

1 Zusammenfassende Darstellungen: Siehe vorhergehenden Aufsatz: Gesetz der ge-
dehnten Muskeln. 

2 Bei den Menschen kann die Vorstellung einer Last an Stelle der Last treten. 
3 Gesetz der gedehnten Muskeln. 
4 BETHE: Allgemeine Anatomie und Physiologie des N ervensystems. Leipzig: G. Thieme 

1903. 
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Auf diese Weise ist fUr jede im Nervensystem auftretende Erregung von 
vornherein ein doppeltes Ziel gesteckt, das der Erregung die notige Direktive 
erteilt, wohin sie sich zu wenden hat, um den richtigen Muskel zu erreichen. 

Ein drittes Ziel der Erregung findet sich bei den wurmformigen Tieren, das 
sich meist am V orderende befindet. lch habe es das Tonustal genannt, well der 
Tonus nach Art eines Fluidums ihm zuzuflieBen scheintl. Am besten laBt sich 
das Tonustal beim Sipunculus untersuchen, bei dem es aber nicht am Vorderende, 
sondern zwischen dem dritten und dem letzten Viertel, im sog. Griff gelegen ist. 
Jeder Reiz, der irgendwo die Receptoren der Haut erregt, zeigt seine Wirkung, 
abgesehen von der lokalen Antwort, in den dem Reizort zunachst gelegenen Mus
keln, immer in den Muskeln des Griffes. Von dort aus schreitet die Muskelver
kiirzung sowohl nach vorn wie nach hinten weiter und setzt das Bohrwerk in 
Tatigkeit. Schneidet man den Bauchstrang zwischen Reizort unf Griff durch, 
so kann die Erregung nicht bis zum Tonustal gelangen. Dafiir verkiirzen sich die 
Muskeln an der Durchschneidungsstelle, die nun fiir das alte Tonustal einspringt. 

Das Tonustal bedeutet, daB die in einer Reihe angeordneten Reprasentanten 
im Bauchstrang nicht die gleiche Erregbarkeit besitzen, sondern daB jeder fol
gende Nachbar etwas erregbarer ist als der vorhergehende, bis zu einer organisch 
festgelegten Stelle, wo die Erregbarkeit am groBten ist und daher die dort an
geschlossenen Gefolgsmuskeln zuerst ansprechen. Hier liegen die "richtigen 
Muskeln" im Tonustal. Bei den meisten Wiirmern befinden sich die richtigen 
Muskeln an Vorderende, und dementsprechend ist das Tonustal in die dortigen 
Reprasentanten verlegt. 

Schneidet man Z. B. einem Blutegel den Kopf ab, so beginnen die auf Reizung 
jeder beliebigen Korperstelle einsetzenden Schwimmbewegungen stets am Vor
derende. 

Neben den drei allgemeinen Zielen, welche die Erregung auf dem Wege der 
allgemeinen Nervennetze erreichen kann, treten sehr friih, dank der Abspaltung 
isolierter Nervenbahnen, bestimmte Reprasentanten als spezielle Ziele auf, wenn 
die Tatigkeit ihrer Gefolgsmuskeln fUr den jeweiligen Organismus von Wichtig
keit sind. Sie spielen bereits bei den Tentakeln der Actinien eine Hauptrolle, 
deren Receptoren fiir chemischen Reiz mit den Reprasentanten der Ringmuskeln 
und deren Receptoren fiir mechanischen Reiz mit den Reprasentanten der Langs
muskeln in ausschlieBlicher Verbindung stehen. 

Von den drei allgemeinen Zielen sind zwei organisch festgelegt, namlich die 
Tonustalmllskeln und die Nachbarmuskeln des Reizortes. Dagegen sind die ge
dehnten Muskeln funktionell gegeben und wechseln von Fall zu Fall. 

Es ist nicht logisch, von Reflexumkehr zu sprechen in den Fallen, wenn durch 
veranderte Ruhelage eines Gliedes einmal der gedehnte Agonist, ein andermal der 
gedehnte Antagonist auf den gleichen Reiz antworten. Denn hierbei ist das ge
setzlich gegebene Ziel jedesmal erreicht und damit der prinzipiell gleiche Reflex 
ausgelost worden. 

Auch entspricht es nicht dem Wortsinn, wenn man von Reflexumkehr redet, 
wo ein Widerstreit zweier Ziele vorliegt - wie beim Arm des Schlangensternes, 
dessen gedehnte Agonisten den Tonus starker an sich ziehen als die dem Reizort 
zunachstliegenden Antagonisten 2 • 

Naher kommen wir schon dem Begriff der Reflexumkehr, wenn die dem 
Reizort zunachst liegenden Muskeln zwar antworten, aber in entgegengesetzter 
Weise antworten. Ophioderma longicauda bietet uns ein typisches Beispiel da-

1 UEXKULL: Studien iiber den Tonus I: Bauplan des Sipunculus. Z. BioI. 44 (1903). 
2 In seiner Kritik meiner Versuche an Schlangensternen hat MANGOLD [Pfliigers Arch. 

%6] ganzlich iibersehen, daB es sich urn einen Widerstreit zweier Reflexe handelt. 
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fUrl. Reizt man einen ihrer langen Arme an beIiebiger Stelle mit einem Kochsalz
krystall, so verfallen die nach der Armspitze zu gelegenen Muskeln der auBersten 
Verkurzung und Sperrung. Der ganze periphere Armteil wird steif wie ein Stock. 
Umgekehrt verhaIten sich die korperwarts gelegenen Muskeln, sie verIieren ihren 
Tonus in so hohem Grade, daB sie einer volligen Erweichung anheimfallen. Die 
einzelnen Armwirbel konnen dann ohne Anstrengung voneinander getrennt 
werden. 

Die gleiche Erscheinung bietet der Schleifenreflex des Blutegels2 • Schlingt 
man um einen Blutegel irgendwo im vorderen Drittel seines Korpers eine Schleife 
und zieht sie langsam zu, so verkurzen sich die Langsmuskeln hinter der Schleife, 
wahrend sie vor ihr erschlaffen. Dann erschlaffen die Ringmuskeln hinter der 
Schleife und verkurzen sich dicht yor ihr. Auf diese Weise entsteht eine ring
formige Einschnurung dicht vor der Schleife und ein verdickter Wulst dicht hinter 
ihr. Infolgedessen rutscht die Schleife, von Wulst und Einschnurung begleitet, 
nach vorn, bis sie abgestreift ist. 

Auch in solchen Fallen mochte ich nicht von Reflexumkehr, sondern Iieber 
von "ReflexspaItung" reden. Die Rolle der Reprasentanten, die ihre Gefolgs
muskeln nach einer Seite hin mit Tonus versehen, nach der 
andern Seite hin ihnen den Tonus entziehen, ist noch ganz
lich ungeklii.rt. Sicher ist nur, daB die Richtung, aus der 
die Erregung kommt, das Entscheidende ist. 

Die ReflexspaItung ist auch entscheidend fur das Auf
treten und die Richtung der peristaItischen Bewegungen iill 
Darm. TRENDELENBURG 3 schreibt: "Neben dem ,Zustand 
von Erregung und vermehrter Kontraktion' oberhalb der ge
dehnten Stelle (des Darmes) fanden weiterhin BAYLISS und 
STARLING unterhalb derselben ,Remmung und Erschlaf
fung'." Das heiBt eine ausgesprochene Reflexspaltung, die 
die Peristaltik einleitet, welche dann nach dem ,Gesetz 
der gedehnten Muskeln' weiter verlauft. 

Die echte Reflexumkehr tritt bei den Seeigelstacheln 4 

Abb. 137. l eOc)< lItnkch r 
nm 'ccigel tnch I. Rltclz· 
stelle, .', ·chnlt te. die die 
TCll,wg wandtcn l1u kcln 
von d II Rrlz nbgcwlInd· 
ten lsolicrcn. Stachr!. 

scharf umrissen hervor. Um sie zu erforschen, sprengt man ein Stuck Schale 
heraus (Abb.137), die einen normalenStachel und auBerdem ein Stuck Raut tragt, 
die man zur Reizung benutzen will. Der Nervenring wird beiderseits durch
schnitten zum Beweise, daB die Erregung nicht zu den jenseitigen Muskeln hin
uberflieBt. Nun wird die Raut mechanisch gereizt, immer antwortet der Stachel 
mit einem Rinneigen zum Reizort. Die vom Reiz ausgeloste Erregung ruft Sper
rung·und Verkurzung in den dem Reizort zunachst liegenden Muskeln hervor. 

Setzt man aber auf die Raut einen Kochsalz- oder Caffeinkrystall, so ist der 
Erfolg der umgekehrte. Der Tonus in den Gefolgsmuskeln der von der Erregung 
getroffenen Reprasentanten sinkt. Sie verlieren ihre Sperrung, mit der sie bisher 
der Sperrung ihrer Antagonisten die Wage hielten, die Antagonisten erhaIten da
durch Gelegenheit sich zu verkurzen und ziehen den Stachel vom Reizort fort. 

Das Merkwurdigste ist nun, daB die Muskeln der Giftzangen sich umgekehrt 
verhalten wie die Stachelmuskeln, anstatt sich dem Reizort auf mechanischen 
Reiz zuzuneigen, neigen sie sich von ihm fort und erst auf den chemischen Reiz , 
der die Stacheln zum Fliehen brachte, neigen sie sich dem Reizort zu. 

I UEXKULL: Studien iiber den Tonus II: Die Bewegungen der Schlangensterne. Z. BioL 
46 (1904). 

2 UEXKULL: Studien iiber den Tonus III: Die Blutegel. Z. BioI. 46 (1905). 
3 TRENDELENBURG, PAUL: Bewegungen des Darmes. Ds. Handb. 3. 
4 UEXKULL: Die Physiologie des Seeigelstachels. Z. BioI. 37 (N. F. 19) (1899). 
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Wenn man das Hinneigen zum Reizort den schwachen Reflex, das Wegneigen 
den starken Reflex nennt, so beantworten die StacheImuskeln den mechanischen 
Reiz mit dem schwachen, den chemischen Reiz aber mit dem starken Reflex, 
wahrend die Muskeln der Giftzangen sich umgekehrt verhalten. 

Wird ein Seeigelstachel, der sich noch unter dem EinfluB eines chemischen 
Reizes befindet, der die starke Reflexform zur Folge hat, mechanisch gereizt, so 
antwortet er nicht mit dem diesem Reiz entsprechenden schwachen Reflex, sondern 
mit dem starken. Das Analoge finden wir bei der Giftzange des Seeigels. 1st diese 
durch eine chemlsche Reizung in die ihr entsprechende schwache Reflexform ver
setzt worden, so antwortet sie auf mechanischen Reiz nicht mit dem normalen 
starken, sondern mit dem schwachen Reflex. 

Die Seeigel erlautern und erganzen durch dieses Verhalten die von GRAHAM 
BROWNl fiir die Antagonisten der Wirbeltiere aufgestellte Regel: "ein Reiz, welcher 
einen von Zwillingsantagonistenzentren in Tatigkeit versetzen kann (und rezi
prok die Tatigkeit des anderen herabsetzen kann), wird dazu neigen, dasjenige 
zu aktivieren, welches sich zu der Zeit schon in einem Zustand relativ erhohter 
Tatigkeit befindet" - und wird zugleich dazu neigen, die herabgesetzte 
Tatigkeit des anderen Zentrums weiter herabzusetzen -, braucht man bloB 
hinzuzufiigen. 

Auch diese den normalen Erfolg iindernde Wirkung, die einem voraufge
gangenen Reize zugeschrieben werden muB, wird man als Reflexumkehr bezeich
nen diirfen. 

Dagegen sind die von VERZAR 2 als Reflexumkehr durch Ermiidung gedeu
teten Ercheinungen bei Wirbeltieren durch BERITOFF3 auf die Reizung verschie
dener Nervenbahnen, die getrennten, aber sich iiberdeckenden Rezeptivfeldern 
angehoren, zuriickgefiihrt worden. Er stellte fest, daB "Umkehr des Beugereflexes 
in den Streckreflex bei Anwendung des elektrischen Reizes regelmaBig nur in dem 
FaIle vor sich geht, wenn das gereizte Gebiet als Rezeptivfeld beider Reflexe dient" , 
und iieht daraus den SchluB: "Wird die Reizung auf einen bestimmtenHautab
schnitt streng lokalisiert und wird dadurch ein Koordinationsapparat in Tatig
keit geraten, so ist weder eine dauernde noch eine wiederholte Reizung imstande, 
den vorhandenen Reflex umzukehren". 

Es liegt nach BERITOFFS Untersuchungen nahe, fiir aIle nocizeptiven Reflexe 
eigene Reflexfelder anzunehmen. 

Die groBten Schwierigkeiten bietet das Problem der Reflexumkehr bei den 
Krebsen. Sowohl nach den Untersuchungen von HOFFMANN4, wie von GROSS und 
mir5 und TIRALA und mir6, muB man annehmen, daB die Nervenendigung im 
Muskel zugleich die Rolle des letzten Neuron spielt und daB die scheinbar moto
rischen Muskelnerven in Wahrheit intrazentrale Nervenbahnen darstellen. 

Diese intrazentralen Bahnen zerfallen, wie bereits BIEDERMANN7 annahm, 
in hemmende und erregende. Der histologische Befund ergibt, daB in jede Mus
kelfaser stets zwei Nervenfasern von verschiedener Starke miinden. Das physio-

1 BROWN, GRAHAM: Erg. PhysioI. 13 (1913). 
2 VERZAR: Reflexumkehr. Pfliigers Arch. 183 (1920); 199 (1923). 
3 BERlTOFF: Beitrage zur Lehre von der Reflexumkehr. Pfliigers Arch. 200 II (1923) 

- Uber Reflexumkehr usw. Ebenda 201 II (1923). 
4 HOFFMANN, PAUL: Uber die doppelte Innervation der KrebsmuskeI. Z. BioI. 65 (1914). 
5 UEXKULL u. GROSS: Studien liber den Tonus VII: Die Schere des FluBkrebses. Z. 

BioI. 60 (1913). .. 
6 UEXKULL u. TIRALA: Uber den Tonus bei den Konstazeen. Z. BioI. 65 (1914). 
7 BIEDERMANN; Beitrage zur allg. Nerv- und Muskelphysiologie (19.20. u. 21. Mitt.). 

Sitzgsber. Akad. Wiss. Wien, Math.-naturwiss. Kl. III 1886, 78, 88 - Zur Kenntnis der 
N erven -und Nerve nendigungen in den quergestreiften M uskeln der Wirbellosen. Ebenda 1887. 
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logische Experiment hat ergeben, daE die dunnere Faser die hemmende, die 
dickere die erregende ist. 

In der Regel bilden aIle dicken Nervenfasern, die zu den Muskelfasern des 
gleichen Muskels £tihren, ein gemeinsames leitendes Netz, das strangformig dem 
Muskel aufliegt. 

Bei Reizung der distalen Partien dieses Stranges antworten nicht bloE die 
distal, sondern auch die proximal gelegenen Muskelfasern 1. 

Man muE aber annehmen, daE sich neben dem Reiz erregender Nervenfasern 
ein von diesem isoliertes N etz hemmender N ervenfasern im gemeinsamen Strang 
befindet. 

Soweit liegen die Verhiiltnisse relativ einfach, und man konnte annehmen, 
daE vom Bauchstrang aus durch abwechselnde Erregung der hemmenden und er
regenden Netze die gesamten Bewegungen der Extremitiiten geregelt werden 
konnten. (Die Extremitiiten der Krebse bestehen aus rohrenformigen Gliedern, die 
durch Scharniergelenke miteinander verbunden sind. Ein jedes Glied wird durch 
ein Muskelpaar bewegt, das in der benachbarten proximalen Rohre gelegen ist.) 

Es kommt aber noch eine Komplikation hinzu, die als Reflexumkehr in Ver
bindung mit reziproker Innervation angesprochen werden muE. Sie besteht darin, 
daE ein jedes Nervennetz auf starke Reize anders anspricht wie auf schwache. 
Spricht im Agonisten eines Muskelpaares das hemmende Netz auf schwache Reize 
an, so tut dies im Antagonisten das erregende Netz. Fur starke Reize kehrt sich 
das VerhiiItnis um: im Agonisten antwortet jetzt das erregende und im Anta
gonisten das hemmende. Dadurch ist dafur gesorgt, daE bei jeder Reizstiirke aIle 
Fasern eines Muskels den gleichen Befehl erhalten und daE der Befehl fur die Mus
kelfasern des Antagonisten umgekehrt lautet wie fiir die Fasern des Agonisten. 

Es tritt also bei den Muskeln des gleichen Paares bei steigender Reizstiirke 
an einem bestimmten Punkt eine Reflexumkehr im entgegengesetzten Sinne ein. 
Der schwache Reflex des einen Muskels schliigt in dem starken um und zugleich 
schliigt der schwache Reflex des anderen Muskels in dem schwachen um. 

In den Muskeln, die das zweite Glied des Geschlechtsbeines der Languste ver
sorgen, tritt bei weiter gesteigerter Reizung eine nochmalige Reflexumkehr auf. 

Da im groEen und ganzen die Achsen der aufeinanderfolgenden Gelenke einer 
Extremitiit im rechten Winkel zueinander stehen, so entsprechen sich immer die 
ubernachsten Gelenke, und ihre in gleicher Richtung arbeitenden Muskeln stehen 
auch in gleichartigen Beziehungen zu den Stromstiirken. Auf diese Weise wird 
die Bewegung der ganzen Extremitiit bei gleicher Reizstiirke gewiihrleistet. So 
strecken sich im aIlgemeinen die Krebsbeine auf schwachen Reiz nach auBen und 
beugen sich auf starken Reiz nach der Mittellinie. Da aber die Reizgrenzen, an der 
der Umschlag erfolgt, bei den verschiedenen Muskelpaaren in hohem MaBe von
einander abweichen, so ist dadurch die Moglichkeit geboten, bei steigender Reiz
starke sehr verschiedene Kombinationen der GelenksteIlungen zu erzielen. 

Wenn man die Reflexumkehr in den Mittelpunkt der Betrachtung stellt, so 
kann man, den Vergleich mit den Seeigelmuskeln aufnehmend, sagen, bei den ver
schiedenen Muskelpaaren benimmt sich immer der Antagonist wie die Muskeln 
des Seeigelstachels und der Agonist wie die Muskeln der Giftzange. 

Es lassen sich auf diese Weise siimtliche Bewegungen auf die Reflexumkehr 
bei verschiedenen Reizgrenzen zuruckfuhren. Dann erscheint aber die Trennung 
der Nervenfasern in erregende und hemmende als eine uberflussige Komplikation. 
Daraus ersieht man, wie weit wir noch von einem wirklichen Verstiindnis entfernt 
sind. 

1 Wenn HOFFMANN dieses Netz als Achsenzylinder bezeichnet, so ist das nur eine 
andere Ausdrucksweise fUr die gleiche Tatsache. 
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Das liegt hauptsachlich daran, daB das letzte Neuron sich bei den Krebsen 
nicht von der Nervenendigung im Muskel trennen laBt, wie das bei den anderen 
Tieren der Fall ist. Auf das Verhalten des letzten Neuron spitzt sich aber das 
Interesse immer mehr zu; in ihm miissen wir den Schliissel zur Losung des ganzen 
Bewegungsproblems der Muskeln suchen. 

Das letzte Neuron dient nicht nur als Wegweiser zum "richtigen Muskel", 
sondern sorgt auch durch Steigerung oder Verminderung des Tonus im Muskel 
dafiir, daB die "richtige Arbeit" geleistet wird. Um diesen Aufgaben gerecht zu 
werden, bedarf es einer allseitigen Verbindung mit den anderen Faktoren des 
Nervensystems. Es kann in der Tat von sechs Seiten aus beeinfluBt werden, wie 
das beiliegende Schema (Abb. 138) zeigt. 

TC 

Das letzte Neuron owird von Fall zu Fall beeinfluBt: 

M 

, , 
\ 

\5 
\ 

\ 
\ 

\ 

Rc 

1. vom eigenen Ge
folgsmuskel durch dessen 
Dehnung (tonisch oder re
flektorisch) ; 

2. von den intrazen
tralenBahnen, die gelegent
lich von einem weitabliegen
den, receptorischen Felde 
stammen und die (wie bei 
den Krebsen) in hemmende 
und erregende Fasern zer
fallen konnen; 

3. von den Repra
sentanten der Antago
nisten (reziproke Inner
vation) ; 

Abb.138. Schema der Beeinflussnng des Ietzten Neuron (Reprasentant). 4. von den Reprasen
tanten der gleichnamigen 
Muskeln (Tonustal); 

M MuskeI, Rp Reprasentant, RO Receptor, TO Tonuszentrum. 

5. vom Tonuszentrum, das das "Tonusniveau" festlegt; 
6. vom nachstgelegenen Receptor. 
Ferner kann das letzte Neuron auf dreierlei Weise von der Erregung selbst 

beeinfluBt werden: 
1. entsprechend ihrer Intensitat (schwacher und starker Reflex); 
2. entsprechend ihrer Richtung (Reflexspaltung); 
3. entsprechend der Erregungsart (kontinuierlich oder diskontinuierlich). 
Fiir den letztgenannten Fall kann ich nur ein sicheres Beispiel anfiihren. 

Reizt man den Korpersack von Sipunculus an beliebiger Stelle, so antworten die 
nachstgelegenen Reprasentanten mit einem starken Reflex, d. h. Tonusfall. In
folgedessen werden die Muskeln unter der Reizstelle durch den Binnendruck ring
formig nach auBen getrieben. Liegt die Reizstelle nahe dem kiinstlich gesetzten 
Tonustal, so werden die Muskeln, anstatt gedehnt, sogleich verkiirzt und gesperrt. 
Da eine diskontinuierliche Reizung eine diskontinuierliche Erregung hervorrufen 
muB, die vom Tonustal zuriickkehrende Erregung aber nur kontinuierlich sein 
kann, so kann man hier von einer verschiedenen Beeinflussung der Reprasen
tanten durch verschiedene Erregungsarten sprechen. 

Da bei den Wirbellosen das Gesetz der letzten gemeinsamen Strecke gelegent
Hch durchbrochen wird und die Muskeln durch verschiedene Nervenbahnen inner
viert werden, sind in diesem Fane besondere VorsichtsmaBregeln notig, damit sich 
die dem Muskel auf verschiedenen Wegen nahenden Erregungen sich nicht storen. 
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Wieder ist es der Sipunculus, der dafUr das klassische Beispiel Iiefert 
(Abb. 139). Durchschneidet man die Verbindung zwischen den Reprasentanten 
(die iill Bauchstrang B gelegen sind) und ihren Gefolgsmuskeln im Retractor 
(R), so vermag eine Bauchstrangreizung keine Wirkung auf den Muskel auszu
iiben, sie vermag jedoch jede von Hirn (H) ausgehende Erregung zu hemmen. 
Ahnliche Schaltungen finden sich auch in hoheren Nervensystemen, nur sind 
sie dort nicht so leicht und sicher zu demonstrieren. 

Die grundsatzliche Schwierigkeit, eine annehmbare Vorstellung eines ner
vosen Zentrums zu gewinnen, liegt darin, daB wir es hier nicht mit Organen zu 
tun haben, bei denen die Erregung als bloBer Reiz wirkt. Es ist die Erregung fiir 
die Neurone nicht bloB ein den auBeren AnstoB gebender Faktor, der ihre Tatig
keit regelt, sondern sie ist das Rohmaterial selbst, dessen diese ratselhaften Ma
schinenteile zu Ausiibung ihrer Tatigkeit bediirfen und das sie an ihre Gefolgs
muskeln weitergeben. Die Art des Rohmaterials (ob kontinuierIich, ob diskonti
nuierIich) - seine Intensitat - und die Richtung, aus der es dem Neuron zuflieBt, 
entscheiden zugleich iiber die Art seiner Verwendung durch das Neuron, das 
seinerseits, je nach seiner Bauart und seinem Fiillungs- 8 
zustand die Erregung entweder abweist (Block) oder 
an sich zieht und zuriickbehalt (refraktare Periode) 
oder weiterIeitet - sei es in die intrazentralen N etze -
sei es zu seinen Gefolgsmuskeln. Dabei ist die Frage fI .... ----+ __ R 
nach der Entstehung und nach der Vernichtung des 
Rohmaterials noch gar nicht gestellt. 

Alles dreht sich darum, welche Vorstellung wir 
uns von der Erregung als Rohmaterial machen wollen, 
ob wir einen Stoffwechselvorgang oder einen Stoff dar

Abb. 139. Doppelinnervierung 
des Retractor des Sipuncu!us. 

H Hirn, B Bauchstrang, 
R Retractor. 

unter verstehen wollen. Am besten wird es sein, sich beide Moglichkeiten offen zu 
halten. 

Unabhangig von dieser Entscheidung, die fUr die Analyse der einzelnen Ner
venzentren ausschlaggebend ist, kann die Frage nach der Synthese der Leistungen 
aller Nervenzentren, d. h. die Frage nach Rolle des gesamten Nervensystems, be
handelt werden. 

Immer wieder wird man mit GenuB die schonen und temperamentvollen 
Schilderungen lesen, die SHERRINGTON1 in seinem Hauptwerk yom Wirken des 
gesamten Nervensystems receptorischer Tiere entwirft. Es entsteht vor unseren 
Augen auf dem Kanevas der Nervennetze bald diese, bald jene "Reflexfigur", 
welche die mit den verschiedenen Tierhandlungen wechselnden StraBenkarten 
wiedergeben. Zahlreiche Privatwege leiten von den Receptoren zu dem intrazen
tralen StraBennetz hin, urn in den letzten gemeinsamen Strecken der Muskeln zu 
endigen. Und man wird es verstehen, daB JORDAN in besonderer Betonung der 
gesetzmaBigen Ausgestaltung der einzelnen Reflexfiguren den Ausspruch tun 
konnte, ein jeder Reflex sei als Organ des Korpers aufzufassen. 

Auch sehe ich in SHERRINGTONS Schilderung der letzten gemeinsamen Strecke 
aller Reflexe, die yom letzten Neuron zum Muskel fiihrt und die immer nur einer 
Erregung gleichzeitig als Bahn dient, keinen Widerspruch zu meiner Auffassung 
der Verbindung zwischen dem Reprasentanten und seinem Gefolgsmuskel, solange 
diese reflektorischer und nicht tonischer Art ist. Denn bei den receptorischen 
Tieren ist die Last ebenfalls zum Reiz geworden. 

Und doch haIte ich es fUr richtiger, wenn man sich die gemeinsame Grund
lage aller Nervensysteme vor Augen fiihren will, vorerst yom Reiz vollig abzu-

1 SHERRINGTON: The integrative Action of Nervous System constable. London 1908. 
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sehen, und nur den Nervenmuskelapparat ins Auge zu fassen, der dazu dient, die 
Last des eigenen Korpers von der Stelle zu bewegen. Ein fertig durehgebildetes 
Fortbewegungswerk (sei es fiir den Erdboden, sei es fiir das Wasser oder fiir die 
Luft) liegt fast ausnahmslos allen Tierorganismen zugrunde. Es ist auf dem Prin
zip des Antagonismus der Muskeln aufgebaut und sein Rhythmus wird dureh die 
Dehnungsregel oder im Fall der reziproken Innervation dureh den Antagonismus 
der Zentren (Meehanismus der gegenseitigen Hemmung) bestimmt. 1st genugend 
Tonus vorhanden, so setzt sieh diese automatiseh arbeitende Masehine in Bewe
gung. Nur die Frage, wohin sie sieh bewegen solI, wird dureh das Eingreifen des 
Reizes auf die Reeeptoren bestimmt. 

Ieh befinde mieh mit dieser Darstellung des Saehverhaltes in voller Uber
einstimmung mit GRAHAM BROWN l , wenn er uber die Fortbewegung in der Nar
kose der reeeptorisehen Tiere sehreibt: 

"Der Rhythmus dieses Fortbewegungsaktes kann daher nicht innerlich durch ein 
Gleichgewicht von antagonistischen Reflexen bedingt werden, die peripher entstehen. Sowohl 
der Rhythmus wie die Bedingungen, welche ihn erzeugen, mussen zentralen Ursprungs sein2." 

Die Aufgabe des Reizes ist eine doppelte, dureh seine allgemeine Wirkung auf 
die Tonuszentren bildet er das Signal fiir den Beginn und das Aufhoren der Be
wegung - dureh seine lokale Einwirkung (meist auf die dem Reizort zunaehst 
liegenden Muskeln) bestimmt er die Bewegungsriehtung. 

Erst in diesem Zusammenhange begreift man den Sinn der Einriehtung der 
Reflexumkehr mit ihren sehwaehen und starken Reflexen, die von der Intensitat 
des Reizes abhangen. Weil sie das Bewegungswerk der Tiere einmal in die Rieh
tung zur Beute hin, das andere Mal von dem Feinde weg einstellen. 

Vor allem gilt es, an der Grundbedeutung der Reize fiir das Leben der Tiere 
festzuhalten. Ihre Aufgabe ist es nieht, dem Tier die Kenntnis der AuBenwelt zu 
vermitteln, sondern ihm den "riehtigen Weg" dureh eine ihm vollig unbekannte 
Welt zu weisen. Deshalb ist aueh die Merkwelt, die sieh ja einzig aus den Reizen 
aufbaut, bei den meisten Tieren so auBerordentlieh diirftig und trotzdem ihre 
Wirkungswelt so auBerordentlieh sieher und planmaBig. 

1 BROWN, GRAHAM: Ergeb. Physiol. 15, 761 (1916). 
2 Dieser Anschauung hat sich auch SHERRlNGTON neuerdings angeschlossen, wenn er 

das unbewuBte Gehen auf ein dem Atemmechanismus vergleichbares nervtises Gefuge zuruck
fiihrt. Nature 19~4. 



Die Sensomobilitat. 
Von 

A. KREIDL t 
Wien. 

Die Bewegungsfahigkeit eines Menschen oder Tieres, sofem sie durch zentri
petale Nervenerregungen beeinfluBt, beherrscht oder bedingt wird, hat EXNER 
mit dem Namen "Sensomobilitat" bezeichnet. In seinem Werk "Entwurf zu 
einer physiologischen Erklarung der psychischen Erscheinungen"l schreibt er: 
"Die Lebenserscheinungen des tierischen Organismus werden in dreierlei Weise 
reguliert. 1. Durch sensorische Eindriicke, welche unmittelbar die Bewegung her
vorrufen oder beeinflussen. Sie ist teilweise vom Willen vollkommen unabhangig, 
teilweise durch denselben beeinfluBbar (Reflexbewegungen). Diese Regulierung 
findet statt im Riickenmark und jenen Teilen des Gehimstammes, welche dem 
Riickenmark analog sind. 2. Die Regulierung durch angeborene Verbindungen 
zahlreicher Zentralorgane; sie bewirkt, daB ganze Muskelgruppen koordinierte 
Kontraktionen oder in bestimmter Zeitfolge aneinandergereiht Aktionen aus
fiihren. Auch diese Bewegungskombinationen und Sukzessionen sind sensorisch 
beeinfluBt. Der Ort, an welchem diese Regulationen erfolgen, ist das Gebiet der 
Stammganglien und des Kleinhims, reicht aber, wenigstens bei vielen Tieren bis 
ins Riickenmark hinab. 3. Die Regulierung durch sensorische Eindriicke, welche 
nicht unmittelbar, sondem lange vor der auszufiihrenden Bewegung eingewirkt 
haben. Sie bilden den im Gedachtnis angehauften Schatz von Erfahrungen, nach
dem sie in die Form von Vorstellungen, Begriffen und Urteilen gebracht worden 
sind. Auch diese Regulierung wird sensorisch beeinfluBt nicht nur durch unmittel
bare Sinneseindriicke, sondem auch durch Instinktgefiihle verschiedener Art. Der 
Ort, an dem diese Regulierungen stattfinden, ist die Hirnrinde." 

Abgesehen von der bekannten Tatsache, daB eine Reflexbewegung eines sen
sorischen Impulses bedarf, um zustande zu kommen, andererseits ein Taubge
borener stumm zu sein pflegt, da er der sensorischen Eindriicke entbehrt, nach 
welchen er seine motorischen Sprachimpulse zu regulieren vermag, gibt es eine 
groBe Anzahl sensorischer Regulierungen von Bewegungserscheinungen, welche 
zwischen diesen beiden genannten Extremen stehen, also gewissermaBen Uber
gange zwischen den niedrig stehenden Reflexen zu den hochstehenden Sprach
bewegungen bilden. 

In dem genannten Werk hat EXNER eine zusammenfassende Darstellung 
speziell dieser Erscheinungen gegeben. 

Den Ausgangspunkt fiir seine Betrachtungen bildete die von EXNER beob
achtete Tatsache, daB beim Pferde eine Kehlkopfhalfte gelahmt wird, wenn der 

1 EXNER, S.: Entwurf zu einer physiologischen Erkliirung der psychischen Erscheinun
gen. 1. S.6. Leipzig u. Wien: Fr. Deuticke 1894. 
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N.laryng. sup. der betreffenden Seite, welcher bei diesem Tier rein sensorisch ist, 
durchschnitten wird1 . 

EXNER konstatiert hiermit die paradoxe Erscheinung, daB eine Muskelliih
mung erzeugt wird durch die Durchschneidung eines Nerven, dessen elektrische 
Reizung keinerlei Muskelkontraktion hervorruft. EXNER deutete diese Erschei
nung als einen durch den Ausfall der sensiblen Nerven hervorgerufene Form der 
Ataxie. Er veranlaBte daraufhin F. PINELES zu einer Nachpriifung2, urn weitere 
Analogien fiir diesen Versuch zu finden. Bei der Durchsicht der iilteren Literatur 
fand nun PINELES iihnliche Beobachtungen, die wegen unrichtiger Deutung, die 
sie erfahren hatten, nahezu in Vergessenheit geraten waren. Es handelt sich hier 
urn die Angaben einerseits von CHARLES BELL3 und von MAGENDIE4• CH. BELL 
hat bei einem Esel den N. infraorbit. beiderseits durchschnitten und hierdurch 
Unbeweglichkeit der Lippen eintreten gesehen. BELL, der urspriinglich glaubte, 
daB diese Liihmung darauf zuriickzufiihren sei, daB der N. trigminus beim Kauen 
eine Assoziation der Bewegungen der Gesichtsmuskeln mit denen der Kiefer ver
mitt.le, hebt spiiter an einer anderen Stelle hervor, daB diese Liihmung von einem 
Mangel an sensorischen Eindriicken herriihrt. Auch MAGENDIE hat auf Grund 
von Durchschneidungen sensorischer Nerven Liihmungserscheinungen gesehen 
und die Tatsache konstatiert, daB nach Durchschneidung einzelner Aste des 
5. Nervenpaares iiberall die Bewegung dort aufgehoben ist, wo die Sensibilitiit 
vernichtet ist. Spiiter hat dann auch JOHANNES MULLER5 und SCHOPS6 die 
Beobachtung bestiitigt, daB nach Durchtrennung des Ramus infraorb. des N. 
trig. Bewegungsstorungen der Lippen auftreten, und auch FILEHNE7 fiihrte ge
wisse Bewegungsstorungen nach Durchschneidung des Trigeminus beim Kanin
chen auf Verlust des Muskeltonus infolge des Schwindens der sensorischen Ein
driicke zuriick. 

Bei den Durchschneidungsversuchen von BELL und MAGENDIE sowie denen 
von JOHANNES MULLER und seinem Schiller hat es sich hauptsiichlich urn die 
Frage der motorischen oder sensorischen Natur der betref£enden Nerven gehan
delt, so daB man nach den niiheren Umstiinden und Ursachen der Motilitiits
storung nicht gefahndet hat. 

PrNELES hat nun an zwei Pferden Durchschneidungen des N. infraorb. bezie
hungsweise Resektionen an demselben auf einer und beiden Seiten vorgenommen 
und dabei ahnlich wie BELL gesehen, daB sich die V orderlippe, auch wiihrend das 
Tier fraB, wie gelahmt verhielt. Dabei konnte sich PINELES iiberzeugen, daB der 
N. facialis die Lippenmuskeln motorisch innerviert; Durchschneidung und nach
herige Reizung des peripheren Stiickes dieses Nerven bewirk~e Tetanus in der Lippe, 
wiihrend die elektrische Reizung des zentralen Stumpfes keine SchmerziiuBerung 
zur Folge hatte. Auch die Versuche an Kaninchen stimmtem in ihrem Resultat mit 
jenen von MAGENDIE iiberein. Auch er konnte sich iiberzeugen, daB nach einseitig 
ausgefiihrter Durchschneidung des Trigeminus das lebhafte Spiel der Schnurrhaare 
bei den Schnupperbewegungen, welche die Kaninchen auszufiihren p£legen, auf 

1 EXNER: Ein physiologisches Paradoxon betreffend die Innervation des Kehlkopfes. 
Zbl. Physiol. 3, 115-118 (1890). 

2 PmELES, F.: lTher lahmungsartige Erscheinungen nach Durchschneidung sensorischer 
Nerven. Zbl. Physiol. 4, 741-745 (1891). 

3 BELL, CHARLES: Physiol. u. pathol. Untersuchungen des Nervensystems. Ubersetzt 
von M. H. ROMBERG. Berlin 1832 .. 

4 MAGENDIE: Vorlesungen iiber das Nervensystem und seine Krankheiten. Ubersetzt 
von E. KRuPP. Leipzig 1841. 

5 MULLER: Handb. d. Physiol., 4. Aufl., 1, 565 (1844). 
6 SCHOPS: Meckels Arch. 1824, 409. 
7 FILEHNE: Trigeminus und Gesichtseindruck. Arch. Anat. u. Physiol. 1886. 
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der operierten Seite fehlte. Auf Grund dieser von PINELES erbrachten Bestati
gung der BELLschen und MAGENDIESchen Befunde, unternimmt es nun EXNER in 
dem mehrfach genannten Werk, diese lahmungsartigen Erscheinungen, wie man 
sie im Gegensatz zu den wirklichen Lahmungen bezeichnen kann und die EXNER 
unter dem Namen der Sensomobilitat zusammenfaBt, einer genaueren Analyse 
zu unterwerfen, wobei er zeigt, daB sich eine Art Stufenleiter von den niedrig 
stehenden Reflexen bis zu den hochstehenden Sprachbewegungen aufbauen laBt. 
Ehe diese in Kiirze skizziert werden solI, magen hier Bemerkungen Platz finden, 
die zeigen, daB bereits vor BELL und MAGENDIE PURKINJE von Regulierungen 
der Muskelbewegungen durch sensorische Eindriicke spricht. In seinen Beitragen 
zur naheren Kenntnis des Schwindels aus heautognostischen Daten1 schreibt er, 

"Nach dem Genusse geistiger und narkotischer Substanzen pflegt ebenfalls eine Leichtig
keit in den Bewegungen der Glieder, besonders der FiiBe, sich einzufinden. Auffallend findet 
dies statt nach genommenem Campher (12 g). Auch hier werden beim vorgehabten Gang 
die FiiBe hoher gehoben als man beabsichtigte, Korper, die man zu einem bestimmten Ort 
setzen will, werden weiter hinaus gesetzt, die Hande langen mit Uberraschung an den Dingen, 
die man ergreifen will, friiher an, als man erwartete. Diese Erscheinung beruht auf ver
mirulerter Empfindlichkeit der Muskelnerven und aus der daraus hervorgehenden Notwendig
keit, hohere Grade von Zusammenziehung der Muskeln hervorzubringen, um durch Einwirkung 
auf die Nerven dem BewuBtsein von der dem Zwecke angemessenen Bewegung Kunde zu 
geben, welche jedoch, weil das Verhaltnis der Empfindlichkeit abgeandert ist, den im Normal
zustande gewohnlichen Empfindungen und Bewegungen nicht entsprechen konnen." Und 
weiter spricht er in dem Kapitel "Schwindel durch Narkotica und andere Gifte"2 von der 
"Unempfindlichkeit der Haut und Muskelnerven, wodurch das Gefiihl von der Lage, Haltung 
und Schwere des Korpers und seiner Teile sowie iiberhaupt das BewuBtsein von den ver
schiedenen Graden der Bewegungstatigkeit verdunkelt und das Urteil iiber dieselben irrig 
gemacht wird". 

Nach EXNER lassen sich nun die Erscheinungen der Sensomobilitat in drei 
Gruppen zusammenfassen: die erste bezieht sich auf die einfache echte Reflex
aktion; die zweite Gruppe, die sich schon ziemlich weit von der einfachen Reflex
aktion entfernt, bezieht sich auf Vorgange, die EXNER als instinktive Bewegungen 
bezeichnet; eine dritte Stufe der Regulierung der Bewegungen geschieht durch 
corticale Verwertung der Sinneseindriicke. Zu der ersten Gruppe gehart z. B. die 
Eraffnung des Pylorus auf mechanischen Reiz des Mageninhaltes oder die Ver
engerung der Pupille auf Licht. Beide Vorgange sind vom Organ des BewuBtseins 
in sehr hohem Grade unabhangig. Sie kommen zustande auch ohne GroBhirn und 
ohne daB der sensorische Eindruck zum BewuBtsein gelangt. Eine etwas hahere 
Stufe in der Motilitat auf sensorische Eindriicke nimmt das Blinzeln bei Beriih
rung der Cilien oder der Cornea ein. Auch dieser Reflex ist vom Organ des Be
wuBtseins unabhangig, besteht auch nach Abtragung des GroBhirns fort, kann je
doch durch das Gehirn beeinfluBt werden sowie dadurch, daB taktile Eindriicke 
vonseiten der Lider vielleicht auch der Cornea und der Muskeln hervorgerufen 
werden. Es kommt nicht nur die aus16sende Empfindung, sondern auch die er
folgte Bewegung zum BewuBtsein. Eine weitere Stufe bilden die sog. Sehnen
reflexe. Sie bedingen eine Regulierung der Willkiirbewegungen durch periphere 
Eindriicke auf reflektorischem Wege und sind eine besonders pragnante Form der 
unbewuBten Regulierung der Gehbewegung, welche im allgemeinen recht kom
plizierte Reflexmechanismen voraussetzt. Eine kompliziertere Starung der Sen
somobilitat ist die Aufhebung der SchluGkbewegung durch Einpinselung der 
Mund- und Rachenhahle mit Cocain. Das Schlucken beginnt mit einem Willkiir
akt, an den sich ein Reflexvorgang schlieBt, dessen sensorischer Teil mit den Emp
findungen anfangt, welche durch den Bissen ausgelast werden. Fallen diese Emp-

1 PURKINJE, 1.: Med. Jb. 6, 2. Stiick, 104 (1820). 
2 Pl:RKINJE, 1.: Med. Jb. 6, 2. Stiick, 115 (1820). 
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findungen aus, so ist dadurch die regelmaBige Reihe von Innervationen gestort 
und damit das Schlucken unmoglich. Dieses Beispiel, in welchem der corticale 
Bew~gungsimpuls die subcorticalen sensorischen Regulierungen einleitet, bildet 
den Ubergang zu der zweiten Gruppe, den von EXNER genannten instinktiven Be
wegungen. Zu diesen gehoren die Konvergenz der Augenachsen nach einem 
fixierten Gegenstand. Damit dieser einfach gesehen wird, geniigt nicht der mo
torische Impuls allein, sondern es ist auch die Regulierung der Bewegungen der 
Bulbi durch den sensorischen Eindruck notwendig. Versucht man z. B. mit ge
schlossenen Augen auf seinen eigenen in einiger Entfernung vor dem Gesichte ge
haltenen Finger einzustellen, so gelingt dies nicht, wovon man sich dadurch iiber
zeugen kann, daB man beim Offnen der Augen im ersten Monat DoppelbiIder 
sieht. Es handelt sich also bei diesem Vorgang um eine Regulierung eines Willen
impulses durch subcorticale Verwertung eines sensorischen Eindruckes, welcher 
selbst wieder abhangig ist von der durch den Willen lenkbaren Aufmerksamkeit, 
welch letztere die subcorticalen Zentren in dem zur richtigen Regulierung notigen 
Erregbarkeitszustand bringt. Die Storung dieser Regulierung, welche EXNER 
Intensionsregulierung nennt und welche bei gewissen Augenbewegungen, Loko
motionsbewegungen, Bewegungen der MundteiIe beim Essen usw. zugrunde 
liegt, verursacht die lahmungsartige Storung der Sensomobilitat. Die dritte Stufe 
der Regulierung der Bewegung geschieht durch die corticale Verwertung der 
Sinneseindriicke. Eine solche Regulierung erfolgt in der Regel bei der Erlernung 
gewisser Bewegungen, z. B. dem Gehen auf einer schmalen Leiste, bei der Ein
iibung von Tanzbewegungen u. dgl. m. Neben den gewiB dabei bestehenden sub
corticalen Regulierungen kommt aber insbesondere die bewuBte Regulierung 
durch die Sinneseindriicke in Betracht. Die Aufhebung der sensorischen Leistung 
fiihrt mit dem Wegfall der corticalen Regulierung zur Sensomobilitatsstorung 
und so zur scheinbaren Lahmung. Dahin gehoren die bekannten Falle von aus
gedehnter Anasthesie, in denen Kranke bei geschlossenen Augen keine Be
wegungen mehr ausfiihren konnen, so wie die Stummheit der Taubgeborenen. 

Wenn man auch alle Erscheinungen der Sensomobilitat bzw. Sensomobili
tatsstorung in diese drei Gruppen mehr oder weniger einteilen kann, so bestehen 
natiirlich keine scharfen Grenzen. Es kann die eine Art in die andere immerhin 
ii bergehen. 

Wahrend EXNER auf Grund seiner eigenen Beobachtungen und jener von 
PINELES, die im wesentlichen eine Bestatigung der Befunde friiherer Autoren, wie 
Bell, MAGENDIE usw., sind, seine grundlegenden zusammenfassenden Darstell
lungen iiber die Sensomobilitat durchgefiihrt hat, lag schon eine Reihe physio
logischer und klinischer Tatsachen vor, die auf innige Beziehungen zwischen der 
Sensibilitat und der Motilitat hinwiesen. 

Es handelt sich hauptsachlich urn jene Beobachtungen, die sich auf das Ver
halten der Muskeln der unteren Extremitaten nach Durchschneidung der hin
teren Wurzeln beziehen. 

Schon im Jahre 1835 hat PANIZZA1 nach Durchschneidung der hinteren Wur
zel an Froschen und Ziegen motorische Storungen in den betreffenden Extremi
taten nachgewiesen. STILLING2 konstatiert ebenfalls auf Grund von Untersu
chungen an Froschen nach Durchschneidung samtlicher hinterer Wurzeln fiir 
beide Hinterpfoten, Fallen nach der Seite und Schwierigkeit aus der Riickenlage 
in die Bauchlage zu gelangen. Er folgert aus diesen Untersuchungen 1. daB die 
Hinterwurzeln einen bestandigen Tonus der Muskeln oder diejenige Aktion er-

1 PANIZZA: Ric. sperim. sui nervi. Pavia 1837. 
2 STILLING: Fragmente zur Leme von den Verrichtungen des Nervensystems. Arch. 

f. phys. Heilk. von ROSER u. WUNDERLICH, 1842, 97. 
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halten, wodurch auch in der Ruhe eine stetige Fertigkeit zu Bewegungen, eine 
stete Spannung der Muskeln unterhalten wird und 2. da.B die Hinterwurzeln fort
wahrend das Gefiihl yom Zustand der Muskeln selbst vermitteln, so da.B jede un
passende Lage dadurch zum Bewu.Btsein gebracht und durch den Willen oder 
eine entsprechende Reflexaktion verbessert wird. Auch CLAUDE BERNARDI findet, 
da.B der Verlust der Sensibilitat in den Au.Berungen der Bewegungen Storungen 
mit sich bringt und da.B der Muskelsinn die Koordination der Bewegungen sichere. 
Bei Froschen, denen er die hinteren Wurzeln eines oder beider Hinterbeine oder 
ailer vier Extremitaten durchschnitten hat, konstatiert er weniger prazise Be
wegungen, als wenn die Sensibilitat noch erhalten ist. Die Extremitaten bewegen 
sich gleichsam ohne Zweck krampfhaft, und das Springen erfolgt mit einer ge
wissen Schwierigkeit. 1m Jahre 1885 hat BALDI2 im Labaratorium von LUCIANI 
Durchschneidungen der hinteren Wurzeln bei Hunden ausgefiihrt, die er durch 
langere Zeit am Leben erhielt. In den ersten Tagen nach dem Eingriff wird das 
asensible Bein beim Gehen nicht verwendet und scheint nicht imstande zu sein, 
das Gewicht des Korpers zu tragen; es wird im Hiift- und Kniegelenk halb ge
beugt gehalten und nur selten ganz gestreckt, spater beim Gehen wohl verwendet, 
aber zu hoch gehoben, zuweilen zu weit nach vorne, manchmal auch zu weit nach 
hinten bewegt. Die beiderseitige Durchschneidung der afferenten Wurzeln des 
Plexus lumbosacralis macht das Tier unfahig, sich der hinteren Korperhalfte zu 
bedienen, die wie gelahmt nachgeschleppt wird. 1m weiteren VerIauf erIernt so 
ein Tier mit den Hinterbeinen das Gewicht des Korpers bis zu einem gewissen 
Grade zu tragen, doch knickt es ofters in den Knien ein und sinkt zusammen. Ein 
ahnliches Verhalten konnte H. E. HERING3 bei einem Hund aufzeigen, dem ein
seitig die 7 hinteren Lendenwurzeln durchschnitten wurden. Das Bein dieser 
Seite wird in der Regel abduziert gehalten, beim Gehen mehr oder weniger ge
streckt oder sogar in iiberstreckter Haltung in der Richtung nach au.Ben und 
vorne emporgeworfen und schlagt dann horbar auf den Boden auf. Wird dem 
Hund das gesunde Bein in die Hohe gebunden, so ist das Tier nicht mehr im
stande, mit den beiden Vorderbeinen und dem sensorisch gelahmten Hinter
bein zu gehen, wahrend dies einem gesunden Hund beim Laufen keine Schwie
rigkeiten macht. 

A. BWKEL4 berichtet, da.B Hunde, welchen man die sensiblen Wurzeln fiir 
die beiden Hinterbeine durchtrennt, nach der Operation unfahig sind zu gehen. 
Auch am Affen wurden ahnliche Beobachtungen gemacht; MOTT und SHERRING
TON5, fanden bei einem Mfen, bei dem sie aile afferenten Fasern eines Beines durch
schnitten hatten, da.B das Tier dieses Bein nicht imstande war beim Gehen bzw. 
beim Anklammern zu verwenden; es tritt in der Regel nur in Verbindung mit 
energischen Bewegungen des gesunden Beines gleichzeitig in Aktion. Und auch 
HERING6 berichtet, da.B ein Mfe, bei dem auf einer Seite die hinteren Wurzeln 
von der 3. Cervical- bis zur 2. Thorakalwurzel, welche die vordere Extremitat sen
sorisch versorgen, durchschnitten wurden, diese Extremitat nicht mehr zum 
Greifen verwenden kann, gelegentlich jedoch Mitbewegungen -von dieser ausge
fiihrt werden. H. MUNK7, der ebenfails bei einem Mfen die hinteren Wurzeln eines 
Armes durchschnitten hat, findet einen Wegfail bestimmter Bewegungen in 

1 BERNARD, CLAUDE: Lecon sur la phys. et pathol. du systeme nerv. Paris 1858. 
2 BALDI: Speriment.ale 1885. 
3 HERING, H. E:: "Uber zentripetale Ataxie. Prager med. Wschr. 1896. 
4 BICKEL, A.: "Uber den EinfluB der sensiblen Nerven und der Labyrinthe auf die 

Bewegungen der Tiere. Pfliigers Arch. 67, 299 (1897). 
Ii MOTT u. SHERRINGTON: Proc. roy. Soc. Lond. 1895. 
6 HERING, H. E.: Pfliigers Arch. 70, 559 (1898). 
7 MUNR:, H.: Sitzgsber. preuB. Akad. Wiss., Physik.-math. Kl. 1903. 
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diesem Arm, doch glaubt er, daB dies nur solche sind, die in der Norm als Reak
tionen auf Reizungen der sensiblen Nerven dieser Extremitat auftreten. 

Uber die Versuche der Durchschneidung der hinteren Wurzeln bei Tauben 
berichtet W. TRENDELENBURG1 . Werden einer Taube die hinteren Wurzeln eines 
Fliigels durchschnitten, so zeigt sich das Flugvermogen nicht gestort und auch 
die Fliigelhaltung ist beiderseits gleich. Dagegen werden kiinstlich hervorge
brachte abnorme Stellungen der Fliigel auf der operierten Seite nicht korrigiert. 
Auch der Widerstand gegen das Ausbreiten der Fliigel ist auf der operierten Seite 
etwas herabgesetzt. Nach Durchschneidung der Hinterwurzel beider Fliigel ist 
die Fliigelhaltung beim Stehen und Gehen und beim Hangen mit dem Kopf nach 
abwarts normal, abnorme Stellungen der Fliigel werden nicht mehr korrigiert, und 
das Flugvermogen ist dauernd aufgehoben. Auch bei den Tauben ist der einseitig 
anasthesierte Fliigel nur an jenen Bewegungen mitbeteiligt, bei denen der nor
male Fliigel beteiligt ist. Nach Durchschneidung der hinteren Wurzel eines 
Beines ist unmittelbar nach dem Eingriff das Stehen und Gehen unmoglich, spater 
wird der Schwerpunkt in das gesunde Bein verlegt. Beim Gang wird das Bein 
der operierten Seite zu hoch gehoben, beim Sitzen hangt es in der Regel herab. 
Nach Durchschneidung der Hinterwurzeln beider Beine sind die Tiere dauernd 
unfahig, sich auf den Beinen zu erhalten. Bei den Versuchen aufzustehen, heben 
sie die vorgestreckten Beine vor die Brust. Nach einseitiger Operation treten die 
zentripetalen Reize der normalen Seite nicht vicariierend ein wie am FIiigel. Bei 
den FIiigein handelt es sich um eine gleichzeitige, bei den Beinen um eine alter
nierende Innervation. 

Wahrend EXNER die Erscheinungen der Sensomobilitat in drei Gruppen zu
sammenfaBt, von denen sich die erste auf einfache Reflexaktionen, die zweite auf 
Vorgange von Instinktbewegungen und die dritte auf corticale Verwertung von 
Sinneseindriicken bezieht, gibt in neuerer Zeit PAUL HOFFMANN2 eine Einteilung, 
abhangig von der Art der Rezeptionsorgane. Da die Willkiirbewegungen nicht 
allein von den "Willensimpulsen" aus bestimmt werden, sondern die Motilitat 
fast regelmaBig eine reflektorische unwillkiirliche Komponente auf den Bahnen 
der Sensibilitat erhalt, so laSt sich die Sensomobilitat nach ihm einteilen in eine 

Drucksinn
Schmerzsinn
Temperatursinn
Kraftsinn-
Tiefensensibilitat- Sensomobilitat 
Labyrinth-
Eigenreflex -
Optische und akustische 
Geruchs- u. Geschmacks-

Wahrend schon EXNER gezeigt hat, daB die sog. Sehnenreflexe eine Regulierung 
der Willkiirbewegungen durch periphere Eindriicke auf reflektorischem Wege 
bedingen - er bezeichnet diese auch als eine besondere pragnante Form der unbe
wuBtenRegulierung derGehbewegung - hat nun HOFFMANN, dem wir eine ein
gehende Untersuchung iiber die sog. Eigenreflexe verdanken, in diesen einen 
Sinnesapparat erkannt, der ausschlieBlich fiir die Sensomobilitat arbeitet. 

Der spezifische Reiz fiir dieses Sinnesorgan ist die Zerrung des Muskels; es 
ist ein Organ, das auf eine Spannung des Muskels reagiert (p16tzliche Spannungs-

1 TRENDELENBURG, W.: -ober die Bewegungen der Vogel nach der Durchschneidung 
der hinteren Riickenmarkwurze1 Arch. Anat. u. Physiol. 1906, H. 1, 2, S. 1. 

2 HOFFMANN, P.: -ober die Natur der Sehnenreflexe (Eigenreflexe) und ihr Verhaltnis 
zur Sensomobilitat. Dtsch. Z. Nervenheilk. 83,269. - Siehe auch K. HANSEN u. P. HOFF
MANN: Z. BioI. n, 99 (1920). - Ferner E. D. ADRIAN u. ZOTTERMANN: J. of Physiol. 61, 
151 (1926). - LEIRI, F.: Acta med. scand. (Stockh.) 63, 184 (1925). 
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anderung der reagierenden Muskelgruppen in der Langsrichtung). Bei sehr in
tensiver willkiirlicher Innervation erreicht die Reflexerregbarkeit sehr hohe Grade. 
Die willkiirliche Erregung besteht gewissermaBen ganz aus Reflexen. Die Er
scheinungen des Ersatzes einer willkiirlichen Kontraktion durch eine Reflexreihe 
gibt eine gute Vorstellung von den Eigenheiten der eigenreflektorischen Senso
mobilitat. LaBt man den FuB einer Versuchsperson mit einer Frequenz von 
30-50 pro Sekunde vibrieren, so erhalt man keine Reflexreihe, die Reflexerreg
barkeit des Zentrums ist nicht geniigend hoch, die Reize fallen jeder in die refrak
tare Periode des vorangehenden; laBt man jedoch den FuB willkiirlich strecken, 
dann erhalt man eine Kontraktion des Muskels, die gewissermaBen aus lauter 
Eigenreflexen besteht. Man sieht so, wie die willkiirliche Innervation durch sen
sible Einfliisse vollig verandert wird. 

Die Eigenreflexe bilden so einen Teil der Bewegungen, die sie zweckmaBig 
regulieren. Bei Ausfall derselben treten Storungen ein, wie man sie bei der Ataxie 
beobachtet. Der Autor faBt jede Ataxie als Ausfall der Sensomobiltat auf und 
meint, daB es ebenso viele Ataxien als Sensomobilitaten gibt. Wenn auch in der 
Regel die Spannungszunahme im Muskel (Anderung der Gelenkstellung) als Rei?: 
wirkt, so wirkt auch in gleicher Weise die Entspannung des Muskels als proprio
ceptiver Reiz, und durch die damit gesetzte Erregung kommt es zu einer Ver
minderung der Kontraktion. Auch nicht nur p16tzliche Spannungsanderungen 
bedingen das Eingreifen der Eigenreflexe; solche sind auch dann wirksam, wenn 
eine bestimmte Muskelkontraktion beibehalten wird, wie z. B. bei der Tatigkeit 
des Raltens einer Extremitat. 

Die eigenreflektorische Sensibilitat stellt also einen Rilfsapparat fiir Bewe
gungen dar. Durch ihn flieBen fortwahrend Erregungen zentralwarts, welche 
durch Ubergreifen auf die motorischen Vorderhornzellen im Riickenmark in die 
willkiirliche Innervation regulierend eingreifen. Die Wirkung der Eigenreflexe 
ist kein eigentlicher Reflex, sondern eine reflektorische Veranderung der willkiir
lichen Bewegungen. 

Wiewohl es keinem Zweifel unterliegt, daB hauptsachlich durch die eben 
skizzierten Vorgange im Muskel die Regulation der Bewegung bedingt wird, so 
scheint doch auch der Raut eine Rolle zuzufallen bzw. kann von einer Raut
sensomobilitat gesprochen werden. OZORIO DE ALMEIDA 1 MIGUEL und eine Reihe 
seiner Mitarbeiter konnten zeigen, daB Frosche, die vollstandig enthautet wurden, 
zumeist regungslos in einer von der normal en vollig abweichenden Lage verharren 
und sich nicht in die Riickenlage umkehren konnen. BelaBt man kleine Raut
stiicke, so zeigen die Frosche eine gewisse Beweglichkeit, die am groBten ist, wenn 
die Raut des Kopfes und der Vorderbeine erhalten bleibt. Auch bei Eidechsen, 
Runden und Schlangen verursacht teilweise Abtragung der Raut Storungen der 
Koordinationsbewegung und der Korperhaltung. Je komplizierter die Bewegungs
form ist, um so mehr macht sich der EinfluB des Fehlens der Raut bemerkbar. 
LAPICQUE und MARCELLE 2 weisen auf einen EinfluB der Raut auf die V or-

1 ALMEIDA, OZORIO DE, MIGUEL U. HENRI PIERON: Sur les effects de l'exstirpation 
de la peau chez la grenouille. C. r. Soc. BioI. 90,420-422 (1924). - Dieselben: Action de 
la peau sur l'etat general du system nerveux chez la grenouille 90, 422-425 (1924). -
ALMEIDA MIGUEL, OZORIO DE: Sur Ie role de la peau dans la coordination des mouvements 
et dans Ie sens des attitudes. Ebenda 91, 878-880 (1924). - ALMEIDA MIGUEL, OZORIO 
DE ET BRANCA DE A. FrALHO: Sur les effets des ablationes partielles et totales de la peau 
chez les serpents. Ebenda 91,880-882 (1924). - ALMEIDA MIGUEL, OZORIO DE ET HENRI 
PIERON: Sur Ie role de la peau dans Ie mantien du tonus musculaire chez Ie mammifere. 
Ebenda 90, 1402/04 (1924). 

2 LAPICQUE, L. u. MARCELLE: Modification du nerf moteur en relation avec Ie tonus 
d'orgine cutanee. C. r. Soc. BioI. 90, 1338/40 (1924). 
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gange im motorischen Nerv hin. Auch WERTHEIMERl konstatiert beim Frosch 
auf Grund von Versuchen, bei welchen ganz oder teilweise eine Extremitat ent
hautet wurde, daB der Tonus beim Frosch von der Raut aus aufrechterhalten 
wird, was auch aus Versuchen hervorgeht, bei welchen die Extremitat in eine 
2proz. Novocainlosung eingetaucht wurde, ebenso auch bei Kaltewirkung. 

Nach all dem Gesagten darf man wohl annehmen, daB fast aIle koordinierten 
Bewegungen nur durch sensible KontroIlapparate moglich sind, und RESS2 glaubt, 
daB auch die komplizierten Reflexmechanismen der Blutverschiebung nur denk
bar sind, wenn neben den effektorischen Bahnen auch zentripetale bestehen, auf 
welchen Impulse zentralwarts ablaufen, die eine KontroIle iiber die Durchblu
tungsgroBe und den Blutbedarf an einzelnen Korperzonen ermoglichen. Und 08-
BORNE S fiihrt eine nach Reizung des peripheren Facialisstumpfes auftretende 
Blutdrucksteigerung auf eine durch die Spannung des Muskels hervorgerufene 
Erregung von im Muskel selbst gelegenen Receptoren zuriick, die auf afferenten 
Bahnen dem Zentralnervensystem zugeleitet wird. (Reflex von nocizeptivem 
Charakter. ) 

1 WERTHEIMER, E.: Uber die Rolle der Haut ffir den Muskeltonus beim Frosch. Pfliigers 
Arch. 205, 634/36 (1924). 

2 HESS, W. R.: Untersuchungen tiber den Mechanismus der Kreislaufstorungen. 
Pfliigers Arch. 213, 163 (1926). 

3 OSBORNE, W. A.: Austral. J. exper. BioI. a. med. Sci. 1, Nr 4, 175 (1924) - Ref. 
in Ber •. Physiol. 36, 670 (1926). 
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BERITOFF, J. S.: Allgemeine Charakteristik der Tatigkeit des Zentralnervensystems. 
Erg. Physiol. ~O, 407 (1922). - BETHE, A.: Allgemeine Anatomie und Physiologie des 
Nervensystems. Leipzig: G. Thieme 1903. - BETHE, A.: Die Theorie der Zentrenfunktion. 
Erg. Physiol. 5, 250 (1906). - BIELSCHOWSKY, M.: Allgemeine Histologie und Histopatho
logie des Nervensystems. Lewandowskys Handb. d. Neurol. t. Berlin 1910. - BROWN, T. 
GRAHAM: Die Reflexfunktionen des Zentralnervensystems. I. Ergebn. d. Physiol. 13, 279 
(1913); II. Ebenda 15, 480 (1916). - HEIDENHAIN, M.: Plasma und Zelle. Bardelebens 
Handb. d. Anat. 8 I, 687 -944. Jena 1907. - NISSL, F.: Die Neuronenlehre und ihre An
hanger. Jena 1903. 

So wie von einer friihen phylogenetischen Entwicklungsstufe an die vege
tativen Leistungen des Metazoenkorpers die Ausbildung eines eigenen Apparates 
fiir den Kreislauf der Korpersafte bedingen, so benotigt der Metazoenorganismus 
fiir seine animalen Leistungen ein eigenes Gewebssystem, das eine rasche -An
passung des Tieres an Anderungen seiner Umwelt ermoglicht, ein "Nerven. 
system", das auf verschiedenartige Reize hin in Erregung gerat, und das Er
regungsprozesse von einem Organ zu anderen zu leiten vermag. Diese Fahigkeit 
der ErregungsJeitung diirfen wir wohl als die grundlegende Funktion des Nerven
systems ansehen, und auch bei den hochstentwickelten Tierformen finden wir 
groBe Abschnitte des Nervensystems, denen anscheinend iiberhaupt keine andere 
Aufgabe zufallt als die der Erregungsleitung; es sind die parallelfaserigen Achsen· 
zylinderkabel, deren Gesamtheit wir unter dem Namen des "peripheren" Nerven· 
systems zusammenfassen. 

Aber die Beobachtung vieler nervos bedingter Leistungen, wie z. B. der 
zahlreichen, anscheinend spontan erfolgenden motorischen Reaktionen u. dgl. m. 
hat schon in den friihesten Zeiten zu der Annahme gefiihrt, daB die Funktionen 
des Nervensystems mit der Erregungsleitung keineswegs erschopft seien. Die 
Erkenntnis des Zusammenhanges der psychischen Leistungen mit Vorgangen 
im Nervensystem hat weiter den Gedanken nahegeJegt, daB sogar besonders 
eigenartige und kompJizierte Reaktionen in den bei den Wirbeltieren durch 
knocherne Umwallung so ausgezeichnet geschiitzten Teilen des Nervensystems 
sich abspielten. 1m Gegensatze zu den relativ einfach gebauten und anscheinend 
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auch nur einer, relativ einfachen Funktion dienenden peripheren Nerven be
zeichnen wir jene Teile des Nervensystems, deren Funktionen sich zum Teil 
quantitativ, zum Teil aber wahrseheinlich auch grundsatzlich von der Leistung 
der eigentlichen Nerven unterscheiden, als "Zentren". Diese Bezeichnung ent
spricht einer Erweiterung des DESCARTEsschen Begriffes des Reflexzentrums. 
Wir fassen mit diesem Worte wohl sicher morphologisch und funktionell recht 
heterogene Dinge zusammen, denn wir diirfen nicht annehmen, daB z. B. ein 
Sehnenreflexzentrum, ein bulbares Koordinationszentrum und eine corticale 
Sinnessphare gleichartige Gebilde seien. Wie wir im folgenden sehen werden, 
ist auch die Frage noch strittig, welche Elemente der grauen Substanz, in die 
wir die Zentren lokalisieren miissen, als Trager der verschiedenen "zentralen" 
Eigenschaften anzusehen sind, wahrscheinlich werden sie, wenigstens zum Teil, 
nur durch das Zusammenwirken der histologisch feststellbaren Fasern und Zell
korper erklarbar sein. 

Bei niedrigen Avertebraten finden wir bekanntlich ein "diffuses", d. h. noch 
wenig zentralisiertes Nervensystem, wahrend bei hoheren Tierformen, speziell 
bei den Vertebraten das "zentrale" und "periphere" Nervensystem, wenigstens 
in seinem somatischen Teile - morphologisch und vielleicht auch funktionell -, 
viel scharfer voneinander getrennt erscheinen. Es erscheint mir daher berechtigt, 
bei der Frage nach typischen Differenzen zwischen dem Geschehen in nervosen 
Zentren und in peripheren Nerven zunachst von den Erfahrungen an Vertebraten 
auszugehen. Solche Erfahrungen lehren uns zunachst, daB die Zentren im all
'gemeinen gegen Schadigungen verschiedener Art empfindlicher sind als das 
.periphere Nervensystem, so z. B. gegen abnorme Temperaturen, gegen Narkotica 
·und andere Gifte, gegen Kohlendioxyd und gegen Sauerstoffmangel. Ausnahmen 
von dieser Regel kommen aber vor, so kennen wir z. B. langdauernde Schiidi
gungen peripherer Nerven durch Toxine (Diphtherieneuritis), denen keine analogen 
.Schadigungen der Zentren zu entsprechen brauchen. Auch zwischen den ein
zelnen Teilen des Zentralnervensystems selbst finden wir groBe Empfindlichkeits
differenzen, so z. B. zwischen den corticalen, spinalen und bulbaren Zentren. 

Die relativ groBe Empfindlichkeit der zentralen Apparate gegen Erstickung 
bedingt die besonders gute Blutversorgung dieser Gewebe. Jedes histologische 
Praparat eines Riickenmarks mit injizierten BlutgefaBen zeigt, um wieviel 
reicher die graue Substanz vascularisiert ist als die weiBe. Diese Tatsache be
.weist die groBere Lebhaftigkeit des Stoffwechsels in den Zentren als in den langen 
Leitungsbahnen, die sich funktionell kaum von den peripheren Nerven unter
scheiden diirften. 

Auch experimentell wurde die relative Lebhaftigkeit des Stoffwechsels des 
Zentralnervensystems festgestellt. WINTERSTEIN! fand in THUNBERGS Mikro
respirometer beim isolierten Froschriickenmark einen sehr lebhaften Gaswechsel; 
pro Gewichtseinheit betrug er ein Mehrfaches des Gesamtgaswechsels, und bei 
kiinstlicher Reizung des Organs stieg er bis um 70 % des Ausgangswertes an. 
In einer Reihe von Untersuchungen haben WINTERSTEIN und HIRSCHBERG2 

einzelne Probleme des Stoffwechsels des Riickenmarks und der peripheren 

1 WINTERSTEIN, H.: Der respiratorische Gaswechsel des isolierten Froschriickenmarks. 
Zbl. Physiol. 21, 869 (1908). .. 

2 WINTERSTEIN, H. U. E. HIRSCHBERG: Uber den Zuckerstoffwechsel der nervosen 
Zentralorgane. Hoppe-Seylers Z. 188, 185 (1917) - Uber den Stickstoffumsatz der nervosen 
Zentralorgane. Ebenda 181, 212 (1918). - HIRSCHBERG, E.: Der Ums8;~z verschiedener 
Zuckerarten usw. Ebenda S. 248. - HIRSCHBERG, E. U. H. WINTERSTEIN: Uber den Umsatz 
verschiedener Fettsubstanzen usw. Ebenda 185, 1 (1919) - Stickstoffsparende S~bstanzen 
usw. Ebenda 188, 9 (1919) - Fettsparende Substanzen usw. Ebenda S.21 - Uber den 
Stoffwechsel der peJ'ipheren Nerven. Ebenda S.27. 
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Nerven untersucht. Sie fanden zwischen den Stoffwechselvorgangen der beiden 
Gewebe nur quantitative Difterenzen, und zwar schatzen sie den Stoffwechsel 
der grauen Substanz 2-3mal so groB wie den der weiBen. Auch der Phosphor
stoffwechsel ist im zentralen N ervensystem lebhafter als im peripheren (E. HECKER 
und WINTERSTEIN!), wofiir auch die Steigerung des Phosphorsauregehaltes des 
Blutes bei geistiger Arbeit spricht (0. KESTNER und H. W. KNIPPING2). Der 
EinfluB der Sauerstoffzufuhr bzw. der Erstickung auf die Erregbarkeit des 
Zentralnervensystems wird in einem eigenen Kapitel dieses Handbuchs behandelt. 

Wahrscheinlich hangt auch die bekannte, wesentlich hohere Ermiidbarkeit 
des zentralen Nervensystems mit der Lebhaftigkeit seines Stoffwechsels im Ver
gleiche zu dem peripherer Nerven zusammen. Hierfiir sprechen die mannig
fachen Beobachtungen, die darauf hinweisen, daB die Ermiidung sowie die Er
stickung auf einer Anhaufung oxydabler Stoffwechselprodukte beruht3 • Mog
licherweise stehen mit dieser leichten Ermiidbarkeit auch die Inaktivitats
(Schlaf-) Perioden in Zusammenhang (BETHE 1906), die einzelne Teile des Zentral
nervensystems zeigen. Uber die Erregbarkeit peripherer Nerven wahrend des 
Schlafes sind wir nicht unterrichtet. Es ware denkbar, daB auch sie herabgesetzt 
ist, gewiB ist sie es aber nicht in dem MaBe wie die Erregbarkeit jener zentralen 
Anteile des Nervensystems, die der Perzeption von Sinnesreizen und den psycho
physischen Vorgangen dienen. Es liegt nahe, auch in der "Schlaffahigkeit" einen, 
wenn auch vielleicht nur graduellen Unterschied zwischen manchen Zentren und 
den peripheren Nerven zu erblicken. 

Trotz ihrer hohen Differenzierung haben wahrscheinlich aIle Teile des zen
tralen Nervensystems die elementare Funktion der Erregungsleitung beibehalten. 
Die Leitung erfolgt aber intrazentral etwas anders als im peripheren Nerven. 
Seit HELMHOLTZ kennen wir die Verzogerung, welche die Leitung im Zentral
nervensystem erfahrt. Uber die Leitungsgeschwindigkeit in der grauen Sub
stanz, z. B. in einem Reflexzentrum, sind wir insofern nicht genau unterrichtet, 
als wir die Lange der mit geringeren Geschwindigkeiten von der Erregung durch
laufenen Strecken nicht kennen. BUCHANAN4 schatzt nach Reflexversuchen an 
Froschen die Zeit, welche die Erregung zum Passieren einer Synapse braucht, 
auf 10-20 (J. JOLLy5 und FORBES und GREGG6 fanden z. B. bei AuslOsung des 
BeugereJlexes der Katze durch einen Einzelinduktionsschlag fiir die Leitungs
zeit innerhalb des Riickenmarks Werte von etwa 4 (1, beim Patellarreflex ist 
diese Zeit noch kiirzer (JOLLY). Da aber die Strecke, innerhalb derer die Leitung 
verzogert ist, wahrscheinlich sehr kurz ist, miissen wir wohl annehmen, daB 
die Erregungsleitung unter Umstanden auBerordentlich langsam erfolgen kann. 
Denken wir z. B. an die zentral bedingte (Mosso) Oesophagusperistaltik beim 
Schluckakt: Diese peristaltische Welle braucht mehrere Sekunden, um vom 
oberen Oesophagusende bis zum Magen zu gelangen; wir miissen also annehmen, 
daB jene Ganglienzellgruppe des Vaguskernes, von der z. B. die hemmenden 

1 HECKER, E. u. H. WINTERSTEIN: Untersuchungen tiber den Phosphorstoffwechsel 
des Nervensystems, 1.-4. Mitt. Hoppe-Seylers Z. 128, 302; 129, 26, 205 u. 220 (1923). 

2 KESTNER, O. u. H. W. KNIPPING: Die Ernahrung bei geistiger Arbeit. Klin. Wschr. 
1, 1353 (1923). - KmPPING, H. W.: Respiratorischer Gaswechsel, Blutreaktion und Blut
phosphorsaurespiegel bei geistiger Arbeit. Z. BioI. 71, 165 (1922). 

3 VgI. H. WINTERSTEIN: U'ber den Mechanismus der Gewebsatmung. Z. aUg. Physiol. 
6, 315 (378ff.) (1907). 

4 BUCHANAN, F.: On the time taken in transmission of reflex impulses usw. Quart. 
J. exper. PhysioI. 1, 1 (1908). 

5 JOLLY, W. A.: On the time relations of the knee-jerk and simple reflexes. Quart. 
J. exper. PhysioI. 4, 67 (1911). 

6 FORBES, A. and A. GREGG: Electrical studies in mammalian reflexes. Amer. J. PhysioI. 
31, 118 (1915). 
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Impulse zur Kardia ausgehen, erst mehrere Sekunden nach jener in Erregung 
gerat, von der aus die Kontraktion des obersten Oesophagusabschnittes angeregt 
wird. Die Erregung braucht also, urn von einer Zellgruppe eines Nervenkernes 
zu einer anderen des gleichen Kernes zu gelangen, unter Umstanden mehrere 
Sekunden. Ich glaube, daB der Mechanismus zentraler Postordination im wesent
lichen mit jenem iibereinstimmt, der fiir die geregelte Aufeinanderfolge der 
Systolen der einzelnen Herzabschnitte Gewahr leistet (vgl. die auffallend niedrige 
Leitungsgeschwindigkeit im Erregungsleitungssystem des Herzens). 

Schon das histologische Bild des Neuropils macht eine sehr langsame Leitung 
in seinen Fasern wahrscheinlich, denn wir wissen aus den Untersuchungen 
GASSERS und ERLANGERSt, auf die ich noch zuriickzukommen habe, daB die 
Leitungsgeschwindigkeit im allgemeinen der GroBe des Querschnittes der Nerven
fasern proportional ist. Es ist anzunehmen, daB sich Nervenfasern innerhalb 
des Zentralnervensystems in dieser Hinsicht nicht anders verhalten als die 
Fasern peripherer Nerven. Die auBerordentlich zarten Astchen, in die sich die 
Fasern der sensiblen oder intrazentralen Bahnen aufsplittern, ehe sie zu neuen 
Neuronen in Beziehung treten, werden dementsprechend Erregungen relativ 
wohJ sehr langsam Jeiten. 

1m allgemeinen ist die Fortpflanzungsgeschwindigkeit einer Erregungswelle 
urn so geringer, je langsamer der ErregungsprozeB selbst an jeder einzelnen 
Stelle der durchlaufenen Bahn ablauft. Wenn sich diese Regel fUr die 0<.-, {J
und r-Wellen der verschieden rasch leitenden Nervenfasern bisher nicht mit 
aller Sicherheit hat bestatigen lassen2, so gilt sie doch z. B. in vollem AusmaBe 
fiir den AktionsstromverJauf und die Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Er
regung bei Temperaturanderungen des Nerven3, und wir konnen auch mit aller
groBter Wahrscheinlichkeit vermuten, daB die intrazentralen Erregungsvorgange 
trager verJaufen, als wir dies bei den peripheren Nerven des gleichen Tieres 
beobachten, daB also die zentralen Erregungsvorgange relativ lange persistieren. 
Man konnte hiermit die bekannte Tatsache in Zusammenhang bringen, daB 
intrazentrale Erregungen den Reiz oft viel langer iiberdauern, als dies je am 
peripheren Nerven zu sehen ist. Ein solches langes Uberdauern finden wir bei 
vielen Reflexen und bei den meisten Empfindungen, aber wir kennen auch 
FaIle, z. B. die Sehnenreflexe, in denen die Erregung nach dem Aufhoren des 
Reizes meist ebenso prompt erlischt wie im peripheren Nerven. Auf eine unter 
Umstanden sehr groBe Tragheit des Erregungsablaufes weisen ferner die Lange 
des intrazentralen Refraktarstadiums (vgl. dieses Handbuch S. 697 ff.) und der 
iibernormaJen Phase (lsAYAMA4 ) hin. Auch die Entwicklung gewisser tonischer 
Erregungszustande in vieJen Zentren konnte mit dem gedehnten Verlaufe der 
Einzelerregung in solchen Zentren zusammenhangen, sehen wir doch auch peripher 
bedingt nur bei jenen Muskeln tonische Kontraktionszustande auftreten, deren 
EinzeJerregung sehr langsam verJauft (glatte Muskulatur). 

DaB die Erregungsvorgange in den Zentren langer andauern als in den 
peripheren Anteilen des Nervensystems, ist eine mit groBer RegelmaBigkeit zu 
beobachtende Tatsache. Wir konnen aber hieraus noch nicht mit Sicherheit 

1 GASSER, H. S. u. J. ERLANGER: The role played by the sizes of the constituent fibres 
of a nerve trunk in determining the form of its action potential wave. Amer. J. Physiol. 
80, 522 (1927). 

2 ERLANGER, J., G. H. BISHOP U. H. S. GASSER: Experimental analysis of the simple 
action potential wave in nerve. Amer. J. Physiol. 78, 535 (1926). 

3 GASSER, H. S.: The relation of the shape of the action potential of nerve to con
duction velocity. Amer. J. Physiol. 84, 669 (1928). 

4 ISAYAMA, S.: Nachweis einer ubernormalen Phase des Schluckzentrums nach dem 
Schluckackt. Z. BioI. 8~, 339 (1925). 
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den SchluB ziehen, daB wirklich das einzelne Erregungselement selbst intra
zentral trager verlauft als peripher. Immer mehr haufen sich Beobachtungen, 
die uns zwingen, neben den nervosen, reflektorischen Anregungen der Zentren 
humorale Reizwirkungen im Bereiche des Zentralnervensystems anzunehmen, 
wahrend wir - wenigstens bisher - im peripherenNerven kaum etwas von solchen 
humoral bedingten Effekten wahrgenommen haben. Jede langer dauernde Er
regung, wie etwa die "Nachentladung" bei Reflexen oder dgl. konnte auch durch 
Persistenz und das Fortwirken intrazentral entstandener Reizstoffe eine Er
klarung finden. 

In der relativ raschen Leitung der peripheren Nerven haben wir einen 
phylogenetischen Fortschritt zu sehen. Das Nervensy'stem tritt bei den Metazoen 
zuerst als ein diffus den Tierkorper durchsetzendes leitendes Zell- und Faser
netz auf, wie wir es bei den Vertebraten wahrscheinlich noch ahnlich in manchen 
Eingeweiden finden. Die Leitung innerhalb dieses Netzes erfolgt relativ trage. 
Sobald aber der Tierkorper - auf einer phylogenetisch hoheren Stufe - rascher 
erfolgender Reaktionen gegeniiber den Veranderungen seiner Umwelt bedarf, 
tritt einerseits eine Konzentration des nervosen Gewebes zu Ganglien, zu einem 
"zentralen" Nervensystem ein, andererseits entwickeln sich "lange Bahnen", 
die eine rasch leitende Verbindung zwischen Receptoren und der lokomotorischen 
Muskulatur auf dem Wege iiber die zentralen Apparate herstellen. Diese nun
mehr ausschlieBlich der ungestorten Erregungsleitung dienenden Fasern bilden 
einerseits die peripheren Nerven, andererseits die intrazentralen Bahnen (Ver. 
bindungen zwischen den Gliedern einer Ganglienkette usf.), die wir auch bei 
den Vertebraten trotz ihres Verlaufes in Gehirn und Riickenmark funktionell 
als nicht zum Zentralnervensystem gehorig betrachten miissen. 

Ein besonders wichtiger Unterschied zwischen der Erregungsleitung im 
peripheren Nerven und in den Zentren liegt darin, daB die Erregung im normalen 
Nerven und wohl auch in den langen Bahnen ohne Dekrement geleitet wird, 
wahrend wir aus einer Reihe von Griinden annehmen miissen, daB sie in den 
Zentren ein Dekrement erfahrt. Schon die Verringerung der Leitungsgeschwindig
keit im Zentralnervensystem laBt eine Leitung mit Intensitatsdekrement ver
muten. Ferner sprechen die Irradationsmoglichkeiten, die Summation, die 
wechselseitige Bahnung und Hemmung der zentralen Erregungen fiir eine de
krementielle Leitung, wenn wir auch zugeben miissen, daB ein zwingender Beweis 
fiir ein solches intrazentrales Dekrement bisher noch nicht erbracht worden ist. 

Gehen wir z. B. von der Betrachtung einfacher spinaler Hautreflexe aus, 
so wissen wir, daB normalerweise im Anschlusse an die Reizung einer Hautstelle 
ein typisches Reflexbild auf tritt, d. h. daB die Erregung zentral nur auf ganz 
bestimmte Koordinationsapparate und motorische Zentren iibergeht. Steigern 
wir aber die Reflexerregbarkeit des Riickenmarkes (z. B. durch Strychnin), so 
sehen wir auf die gleichen Reize hin eine allgemeine reflektorisch motorische 
Erregung eintreten, d. h. die Erregung breitet sich zentral auf Wegen aus, die 
ihr normalerweise nicht offen stehen, auf denen sie also normalerweise wahr
scheinlich vorzeitig infolge einer dekrementiellen Leitung erlischt. DaB bei be
ginnender Narkose die Leitung im Zentralnervensystem ein Dekrement erfahren 
muB, oder daB dabei ein schon bestehendes Dekrement verstarkt wird, geht mit 
Wahrscheinlichkeit aus den Erfahrungen an narkotisierten Nerven hervor. 

K. LUCAS! hat darauf hingewiesen, daB die Phanomene der intrazentralen 
Hemmung, Bahnung und Erregungssummation auf Grund der Annahme eines 
Dekrementes bei der intrazentralen Leitung erklart werden konnen, weil sich 

1 Vgl. die Zusammenstellung in seiner Monographie: The conduction of the nervous 
impulse. London 1917. 
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ganz analoge Erscheinungen auch am peripheren Nerven dann nachweisen lassen, 
wenn aus irgendeinem Grunde ein Teil der Nervenstrecke die Erregung mit 
einem Dekrement leitet. In den speziellen Kapiteln iiber Hemmung und Sum
mation habe ich diese Fragen ausfiihrlicher erortert. 

In jedem Organ, das Erregungen mit einem Dekrement leitet, muB die 
ErregungsgroBe von der Reizstarke abhangig sein, sonst konnte die GroBe der 
Erregung einer bestimmten Stelle nicht von der ErregungsgroBe an der zuvor 
erregten, ihr benachbarten Stelle abhangig sein, worauf ja die Leitung mit einem 
Dekrement beruht. Wir miissen also annehmen, daB wenigstens fUr gewisse 
intrazentrale Mechanismen im Gegensatze zu den peripheren Nerven das Al1es
oder-Nichts-Gesetz nicht gilt. Hieraus resultiert fUr die intrazentralen Vorgange 
eine viel groBere Variationsbreite als fUr die peripheren, und hieraus erklart es 
sich, daB Erregungswellen, die intrazentral iiber eine gemeinsame Strecke ver
laufen, teils erregend, teils hemmend auf ihr Erfolgszentrum einwirken konnen 
(BRUCKE1). Aus dieser Annahme einer Ungiiltigkeit des Alles-oder-Nichts
Gesetzes fUr bestimmte zentrale Apparate (wahrscheinlich fUr die Synapsen) darf 
aber nicht ohne weiteres der SchluB gezogen werden, daB etwa auch die Reflex
reaktionen dem Alles-oder-Nichts-Gesetz nicht gehorchten. Wenn die heute weit· 
verbreitete Ansicht richtig ist, daB eine Nervenerregung nach Passage einer 
Dekrementregion beim Eintritt in eine normale Nervenstrecke sofort ihre normale 
GroBe wieder erreicht (ADRIAN2), dann ist unbedingt zu erwarten, daB eine Er
regung trotz der Abschwachung, die sie zentral erfahren hat, irgendwo in ihrem 
weiteren Verlaufe wieder die normale GroBe erlangt. Ob dieses Inkrement erst 
im Neuriten z. B. der motorischen Ganglienzelle eintritt, oder ob die Erregung 
etwa schon in der Ganglienzelle selbst oder sonstwo wieder zu ihrer alten Hohe 
anwachst, ist eine Frage, die noch nicht entschieden werden kann. 

Der einzig richtige Weg, festzustellen, ob die zentralen Reaktionen stets 
maximal sind, ob iIue Abstufung also nur von der Zahl der erregten Elemente 
abhangt, ware das Experiment. GRAHAM BROWN3 hat diesbeziiglich Versuche 
am M. tenuissimus der Katze angesteIlt, dessen Nerv nur eine kleine Zahl von 
Nervenfasern enthalt. Er fand, daB reflektorische Tetani des M. tenuissimus 
bei wechselnden Reizstarken mehr Hohenstufen .zeigten, als nach der Anzahl 
der motorischen Fasern des Muskels bei Annahme des Alles-oder-Nichts-Gesetzes 
zu erwarten waren. BERITOF~ wendet gegen diesen Versuch ein, daB die Reiz
frequenz (30 pro Sekunde) zu niedrig war, um ein mehrfaches Reagieren des 
Reflexzentrums auf Einzelimpulse auszuschlieBen, und er sieht vor aHem in dem 
Nachweise eines Refraktarstadiums im Zentralnervensystem einen Beweis fUr 
die Giiltigkeit des Alles-oder-Nichts-Gesetzes. Diese letzte Argumentation scheint 
mir aber nicht stichhaltig, denn auch einer schwachen Erregung (z. B. einer 
Extrasystole) folgt ein Refraktarstadium, und gerade das Fehlen des Refraktar
stadiums miiBte meines Erachtens den Verdacht erwecken, daB z. B. bei einer 
schwachen Reflexkontraktion nicht die Gesamtheit der in Frage kommenden 
motorischen Fasern erregt wurde, sondern nur einzelne, diese aber vermutlich 
maximaL Ein anderer moglicher Einwand gegen den Versuch von GRAHAM 
BROWN scheint mir der folgende zu sein: Nehmen wir an, es zogen drei reflek
torisch erregbare motorische Nervenfasern (a, b und c) zu einem kleinen Muskel. 

1 BRUCKE, E. TH.: Zur Theorie der intrazentralen Hemmung. Z. BioI. 77, 29 (1922). 
2 ADRIAN, E. D.: On the conduction of subnormal disturbances usw. J. of Physiol. 

45, 389 (1912). - Vgl. die Kritik dieses Versuches von G. KATO: The theory of decrement· 
less conduction, S.62ff. Tokio 1924. 

3 GRAHAM BROWN, T.: On the question of fractional activity usw. Proc. Roy. Soc. 
S7, 132 (1913). 

4 BERITOFF, J. S.: Allgemeine Charakteristik usw. Erg. Physiol. ~3 I, 33 (1924). 
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Nach GRAHAM BROWN konnten dann verschieden starke Reflexzuckungen dieses 
Muskels nur drei Hohenstufen zeigen, je nachdem, ob eine, zwei oder aIle drei 
Nervenfasern erregt werden. Es scheint mir aber sehr wohl moglich, daB z. B. die 
Rohe einer durch zwei Nervenfasern vermittelten Reflexzuckung verschieden 
ware, je nachdem, ob die Fasern a + b, b + coder a + c erregt werden; dann 
konnte die Zahl der Hohenstufen der reflektorischen Kontraktionen viel hoher 
sein als die Zahl der den Muskel innervierenden Nervenfasern. 

Auch alle anderen als Beweise gegen die Giiltigkeit des Alles-oder-Nichts
Gesetzes bei den Reflexen herangezogenen Beobachtungen scheinen mir einer 
strengen Kritik nicht standzuhalten, und ich glaube, daB wir trotz den Ein
wanden GRAHAM BROWNS und SHERRINGTONS1 mit VERWORN2, BERITOFF, 
MYERS3 u. a. wenigstens vorlaufig die Erregung einer reflektorisch erregten 
Nerven- bzw. Muskelfaser stets als maximal ansehen sol1ten. 

Besonderes Interesse verdient die bei vielen, wenn nicht bei al1en Zentren 
bestehende Irreziprozitat der Erregungsleitung, die um so auffallender ist, als 
bei peripheren Nerven bisher noch nie ein Unterschied zwischen der Fahigkeit, 
Erregungen rechtlaufig oder rUcklaufig zu leiten, beobachtet worden ist. Am 
klarsten ist die zentrale Leitungsirreziprozitat an den spinal en Reflexzentren zu 
demonstrieren, weil die Erregung einer ventralen Wurzel nie zu einer (etwa 
mittels Aktionsstrom nachweisbaren) Erregung der dorsal en Wurzel fiihrt. Da 
wir eine ganz analoge Irreziprozitat auch an der Verbindungsstelle zwischen 
der motorischen Nervenfaser und der Muskelfaser finden, lag zunachst yom Stand
punkte der Neuronenlehre aus die Annahme nahe, daB die Irreziprozitat der 
Erregungsleitung ganz allgemein eine charakteristische Eigenschaft der Ver
bindungsstelle eines Neurons mit seinen Erfolgszellen sei. Die Irreziprozitat 
konnte moglicherweise durch eine einseitige Permeabilitat der Grenzflache 
(Synapse) zwischen Nervenfaser und Ganglienzelle oder zwischen Nerven- und 
Muskelfaser zustande kommen (SHERRINATON4). Wer die Erregungsleitung auf 
die Reizung eines Elementes durch den Aktionsstrom seines eben zuvor erregten 
Nachbarelementes zuriickfiihrt, konnte sich andererseits mit LILLIE5 vorstellen, 
daB die Irreziprozitat durch das Verhaltnis der Dauer des Aktionsstromes an 
einer Stelle des Leitungsweges zur Chronaxie der Nachbarstelle bedingt sei. 
Waren z. B. der Aktionsstromablauf und die Chronaxie der Gangl!enzel1e viel 
kiirzer als die entsprechenden Werte in der zufiihrenden Nervenfaser, so konnte 
hierdurch die Tatsache erklart werden, daB eine Erregung der Ganglienzelle 
nicht auf die sie normalerweise erregende Endfaser iibergehen kann. Wie BETHE6 

betont, stoBt der Versuch, allgemeine GesetzmaBigkeiten fiir die Zentrenfunktion 
aufzufinden, schon deshalb auf Schwierigkeiten, weil die bisher erwahnten 
zentralen Eigenschaften keineswegs immer vergesellschaftet auftreten. 

BETHE teilt die von verschiedenen Forschern entwickelten Theorien der 
Zentrenfunktion in maschinelle, chemische und physikalisch-chemische ein. Die 
meisten dieser Theorien haben den Vorzug, daB ihre Erwahnung heute nicht 
mehr notig erscheint, da sie nur noch historisches Interesse haben. Alle Zentren
theorien - auch die heute noch in Mode stehenden - haben den Nachteil, 

1 SHERRINGTON, C. S.: Observations on the scratch reflex usw. J. of Physiol. 34, 1 (1906). 
2 VERWORN, M.: Die allgemeine physiologische Grundlage der reziproken Innervation. 

Z. allg. Physiol. 15, 413 (1913). 
3 MYERS, C. S.: Are the intensity differences of sensation quantitative? Brit. J. Psychol. 

6, 137 (1913). 
4 SHERRINGTON, C. S.: Integrative action usw. London 1911. 
6 LILLIE, R. S.: The conditions determining the rate of conduction in irritable tissues 

and especially in nerve. Amer. J. Physiol. 34, 414 (1914). 
8 Vgl. Die Theorien der Zentrenfunktion. Erg. Physiol. 5, 258. 
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daB sie nur einen Teil der charakteristischen Merkmale, und diese meist nur 
in grob schematischer oder symbolischer Weise (vgl. z. B. v. Uxkiill) oder nur 
vag andeutend zu erkHiren versuchen. 

Eine groBe Rolle spielt in der Literatur zunachst die Frage, welchen histo* 
logischen Elementen im Nervensystem die charakteristischen Zentreneigen
schaften zuzuschreiben sind. Was zunachst die Neurofibrillen betrifft, so sind 
diese mehrfach als Stiitzelemente des Nervensystems angesehen worden. Auf 
physiologischer Seite wurde diese Auffassung vor all em von VERWORN1 ver
treten. Die meisten Physiologen stehen aber heute unbedingt auf dem Stand
punkte APATHYS2, BETHEs3, CAJALS u. a., daB die Fibrillen der Erregungsleitung 
dienen, ja daB sie wahrscheinlich sogar das einzige leitende Element im Nerven
system bilden. 

Es sei in diesem Zusammenhange darauf hingewiesen, daB die moderne, auf 
Vorstellungen HERMANNS4 zuriickgreifende Lehre, daB die Leitung im Nerven 
auf einem fortschreitenden elektrischen Polarisationsprozesse beruhe5, auf die 
Tatsache der Erregungsleitung in den Fibrillen bisher so gut wie keine Riick
sicht nimmt; es wird nie von einer Polarisation an der Grenzflache, zwischen 
Fibrillen und Neuroplasma gesprochen, sondern stets der Achsenzylinder als 
Ganzes als leitendes Element betrachtet, dessen auBere Grenzflache z. B. gegen 
die Markscheide hin als Trager der Polarisation angesehen wird. Eine wesent
liche Stiitze scheint diese Vorstellung in dem interessanten Zusammenhange zu 
finden, der zwischen der QuerschnittgroBe der Achsenzylinder und der Ge
schwindigkeit der Erregungsleitung aufgedeckt worden ist. Die Idee, daB die 
Geschwindigkeit der Erregungsleitung mit der QuerschnittgroBe der Nerven
fasern wachse, war zuerst von LAPICQUE6 geauBert worden. GASSER und 
ERLANGER7 haben diese Annahme mit ihren ausgezeichneten Methoden gepriift 
und sie fanden, daB in der Tat die Leitungsgeschwindigkeit der Erregung im 
peripheren Nerven in erster Annaherung dem Faserdurchmesser proportional seL 
Es wird weiterhin zu priifen sein, oh etwa auch die Dicke der Fibrillen in einer 
Beziehung zur GroBe des Querschnittes des Gesamtachsenzylinders steht. Nach 
der herrschenden Lehre, die in den Fibrillen das leitende Element des Nerven
systems annimmt, miiBte eine solche Beziehung eigentlich erwartet werden. Bei 
den folgenden Erorterungen gehe auch ich von der Voraussetzung aus, daB die 
Erregungsleitung sowohl intrazentral als auch im peripheren Nerven in den 
Fibrillen erfolgt. Dber die funktionelle Bedeutung der iibrigen histologischen 
Elemente des Nervensystems, des Neuroplasmas, der Tigroidsubstanz, der HELD
schen Neurosomen, des Pigments usf. konnen wir nur Vermutungen aussprechen. 
Ihre Bedeutung fiir die Funktion der Ganglienzelle erheIIt z. B. fiir die Tigroid
substanz aus der histologisch vielfach nachgewiesenen Veranderung der Nissl
schollen (Tigrolyse) bei funktioneller Inanspruchnahme der betreffenden Zellen. 
Sicher muB das Neuroplasma fiir die Fibrillen unter anderem eine ahnliche 
Bedeutung haben wie die Gewebsfliissigkeit fiir die Zellen des Organismus. 

1 VgI. M. VERWORN: Erregung und Lahmung, S. 145f. Jena: G. Fischer 1914. (Da
selbst findet sich auch die altere Literatur.) 

2 APATHY, ST. v.: tiber Neurofibrillen (proc. of the intern. congress of zooI. Cambridge) 
1898 (zitiert nach BETHE). 

3 BETHE, A.: Allgemeine Anatomie und Physiologie 1903, 5lff., 256ff. - Die Beweise 
fiir die leitende Funktion der Neurofibrillen. Anat. Anz. 31, 129 (1910). 

4 HERMANN, L.: V gI. Hermanns Handbuch der Physiologie 2, 194. 
5 LILLIE: Protoplasmatic action and nervous action, Kap. XV. 
6 LAPICQUE, L., H. GASSER u. DESOILLE: C. r. Soc. BioI. 92, 9 (1925). 
7 GASSER, H. S. u. J. ERLANGER: The role played by the sizes of the consistuent fibers 

of a nerve trunk in determining the form of its action potential wave. Amer. J. Physiol. 
80, 522 (1927). 
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Die alteste und auch heute noch vielfach verbreitete Theorie uber die 
Lokalisation der zentralen Prozesse verlegt diese Vorgange in die Ganglienzellen 
selbst. Die3e Hypothese hat aber durch den bekannten Versuch BETHESl am 
Taschenkrebs (Carcinus maenas) einen schweren Schlag erlitten. Der gemischte 
II. Antennennerv dieser Krabbe enthalt sensible Fasern, die im Neuropil des 
Gehirns mit den Dendriten der motorischen Strecker- und Beugerganglienzellen 
zusammenhangen; diese motorischen Ganglienzel1en selbst Hegen in kleinen 
"Ganglienzellpolstern" dem Neuropil seitlich an, so daB es BETRE in einer Reihe 
von Fallen gelang, sie vollstandig vom Neuropil abzutrennen. Durch weitere 
Schnitte trennte er dann das ganze Neuropil vom iibrigen Gehirn und Bauch
mark ab, so daB der Nerv der II. Antenne zentral nur noch mit einem zellen
losen Stuck Neuropil zusammenhing. Schon am 1. Tage nach der Operation 
trat bei diesen Tieren der normale Tonus der Antennenmuskulatur wieder auf, 
beim Beruhren wurde die Antenne flektiert, die Reflexerregbarkeit war also 
ebenfalls erhalten geblieben, und auch die Summation einzeln unwirksamer 
Reize gelang. Die Reflexerregbarkeit erlosch erst am 4. Tage nach der Operation. 

Durch diesen Versuch ist zunachst bewiesen, daB bei den Arthropoden und 
somit wahrscheinlich auch bei anderen Tieren die Ganglienzellkorper fUr den 
Ablauf eines Reflexes nicht unbedingt notig sind. 

In besonders energischer Weise hat F. NrssL2 den Versuch unternommen, 
die zentralen Funktionen als selbstandige Leistungen des Neuropils und nicht als 
solche der Ganglienzellen zu deuten. Fur N rSSL sind die Ganglienzellen kein 
integrierender Teil der grauen Substanz, ja er bezeichnet das nervose Grau direkt 
als eine "nichtzellige, spezifisch nervose Substanz der grauen Gewebsteile, welche 
Einrichtungen zur lokalisierten Leitung besitzt und imstande ist, nervose Leistun
gen verschiedenster Art zu verwirklichen"3. NrssLs Vorstellung, daB die Nerven
fasern, zum mindesten die intrazentral verlaufenden, keineswegs immer Fort
satze von Ganglienzellen seien, sondern sich auch extracellular entwickeln und 
so fortbestehen konnten, diirfte heute wohl nur mehr wenige Anhanger haben, 
obwohl MAXIMOFFS Beobachtungen uber die extracellulare Entstehung von Binde
gewebsfasern in Gewebskulturen zeigen, wie vorsichtig wir unseren vorgefaBten 
Meinungen gegenuber sein sollten. Die von NrssL gefundene Tatsache, daB mit 
der Zunahme der nervosen Leistungen die Masse der Ganglienzellen gegenuber 
der Masse der Zwischensubstanz und der langen Bahnen immer mehr zuriick
tritt, behalt ihr Interesse jedenfalls auch dann, wenn seine Ansichten uber den 
Aufbau der grauen Substanz sich endgiiltig als nicht zutreffend erweisen sollten. 

Die Frage, wo die funktionelle Verkniipfung der verschiedenen Elemente 
des Nervensystems intrazentral zu suchen ist, wo also z. B. in der Regel die 
Erregung von den sensiblen Nervenfasern auf die intrazentralen Koordinations
apparate ubergeht, ist wohl ausschlieBlich auf Grund der morphologischen Tat
sachen zu beantworten. Es ist unmoglich, in dem hier gegebenen Rahmen auf 
das groBe Beobachtungsmaterial einzugehen, das die Histologie uns in diesem 
Falle bietet, es sei diesbezuglich auf die eingangs zitierten Darstellungen der 
Nervenhistologie von HEIDENHAIN und BrELsCHOWSKY verwiesen; eine in knapp
ster Form gehaltene, aber sehr lesenswerte Zusammenfassung unserer Kenntnisse 
vom Aufbau des Nervensystems verdanken wir BARA.Ny4. 

1 BETHE, A.: Das Nervensystem von Carcinus maenas. Arch. mikrosk. Anat. 50 (1897); 
51 (1898) - Allgemeine Anatomie und Physiologie des Nervensystems, S.328ff. 

Z NISSL, F.: Die Neuronenlehre und ihre Anhiinger. Jena 1903. 
3 NISSL, F.: Ebenda, S. 468. 
4 B.A.RANY, B.: Historische Entwicklung der Untersuchungsmethoden und der Kenntnis 

vom Bau des Nervensystems. Acta med. scand. (Stockh.) 59 (1923). 
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lch beschranke mich im folgenden auf einige Bemerkungen, die dem Physio
logen beim Studium der neueren histologischen Untersuchungen des Nerven
systems naheliegen. 

Die Bilder und Beobachtungen von APATHY, BETHE u. a. zeigen, daB bei 
niederen Metazoen, z. B. W urmern und Arthropoden, die in die zentralen Ganglien
zellen eintretenden receptorischenFibrillenbahnen imNeuropil ein echtesFibrillen
gitter bilden, aus dem die Fibrillen weiter entweder in Fibrillengitter der motori· 
schen Ganglienzellen ziehen oder direkt (wie z. B. bei Carcinus) in die Seiten
zweige motorischer Nervenfasern eintreten. Es besteht also hier zweifellos ein 
neurofibrillares Kontinuum, die Fibrillen der receptorischen und der motorischen 
Bahnen gehen durch die erwahnten Fibrillengitter unmittelbar ineinander uber. 
Diese teils intra-, teils extracellular liegenden Gitter mussen bei den erwahnten 
Tieren wohl die Trager der meisten zentralen Funktionen sein, wobei es aller· 
dings hisher nicht feststeht, ob diese Gitter auch eine Irreziprozitat der Erregungs
leitung bedingen. A priori schiene es wahrscheinlicher, daB Ihnen diese Eigen
schaft fehlt. 

BETHE nahm an, daB auch im Zentralnervensystem der Vertebraten extra
cellulare die Ganglienzellen umspinnende Nervennetze, die von ihm als Golgi
netze bezeichnet wurden, denUbergang von Erregungen von einer Fibrillenbahn 
auf andere vermitteln. DaB eine Erregungsleitung ohne Beteiligung der Fibrillen 
des eigentlichen Ganglienzelleibes auch bei den Wirbeltieren denkbar ist, zeigen 
mit groBer Wahrscheinlichkeit die Versuche STEINACHsl, der dorsale Rucken
markswurzeln bei Froschen auch dann noch Jeitend fand, wenn die Zellen ihrer 
Spinalganglien im Anschlusse an Lasionen schon weitgehend degeneriert waren. 
Ob aber eine Ubertragung von Erregungen von einer sensiblen auf eine motorische 
oder intrazentrale Fibrillenbahn bei Vertebraten mit Umgehung des Ganglien
korpers vorkommt, ist fraglich, und wird heute bei dem groBen Ansehen, daB 
die Neuronentheorie im allgemeinen genieBt, von den meisten Autoren fUr un
wahrscheinlich gehalten. Speziell die Golginetze werden heute wohl allgemein 
als nichtnervose Strukturen (als Glianetze) angesehen. 

Die altere Vorstellung, daB die Erregungen intrazentral - wenigstens in 
der Regel - die Ganglienzellen selbst passieren, scheint mir durch die Ent
deckung der Endigungen der feinsten Nervenfasern an den Nervenzellen (HELD2, 
CAJAL3 ) als richtig bewiesen zu sein. Die Neuriten, welche nicht an einem peri
pheren Erfolgsorgan, sondern an einer Ganglienzelle enden, stehen mit dieser 
Ganglienzelle in verschiedener Weise in Verbindung. So zeigt z. B. Abb. 140 
eine PURKINJESche Zelle (b), an die eine zentripetaJe Faser (a) herantritt, deren 
Teilaste sich an die Dendriten der PURKINJESchen Zelle innig anlegen und sie 
bis in ihre feinsten Verastelungen verfolgen. 

Viel weiter verbreitet ist ein anderer Typus von Neuritenendigungen, die 
von HELD4 entdeckten EndfuBchen. 

Nach HELD enden die an den Ganglienzellkorper herantretenden Neuriten 
in Form zahlreicher zarter, fibrillenfUhrender protoplasmatischer Auslaufer (End
fUBchen), deren kleine, kegelartig verdickten Enden sich an die Oberflache der 
Ganglienzelle ansetzen. Diese reich mit Neurosomen durchsetzten protoplasma-

l STEINACH, E.: Uber die zentripetale Erregungsleitung im Bereiche des Spinalganglions. 
Pflugers Arch. 78, .. 291 (1899). 

2 HELD, H.: Uber den Bau der grauen und weiBen Substanz. Arch. Anat. (u. Physiol.) 
1902, 189. - Zur Kenntnis einer neurofibrillaren Kontinuitat im Zentralnervensystem der 
Wirbeltiere. Ebenda 1905. 

3 CAJAL, S. R.: Un sencillo metodo usw. Tabajos 2. Madrid 1903. 
4 HELD, H.: Beitrage zur Struktur der Nervenzellen und ihrer Fortsatze. Arch. Anat. 

(u. Physiol.) l897, Suppl.-Bd. 
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tischen EndfiiBchen sind an der Zelloberflache, wenigstens stellenweise, netz
artig untereinander verbunden. doch hat dieses nervose pericellulare Terminal
netz mit dem Golginetz 
nichts zu tun; die EndfiiB
chen liegen in den Maschen 
und nicht an den Knoten
punkten des Golginetzes. 
Abb. 141 zeigt, wie auBer
ordentJich dicht manche 
Endzellen mit solchen End
fiiBchen besetzt sind. 

Die Frage, ob zwischen 
diesen EndfiiBchen und dem 
Ganglienzellkorper eine pro
toplasmatische Kontinuitat 
besteht, oder ob die End
fiiBchen dem ZelJeib nur un
mittelbar anliegen (CAJAL), 
kann meines Erachtens fiir 
den Physiologen heute als 
obsolet erklart werden, weil 
wir - ausgehend von der 
Tatsache der Erregungs
leitung vom terminal en End
netz in die Ganglienzelle -
ganz unabhangig von jedem 
morphologischen Befund eine 
zum mindesten protoplasma
tische Kontinuitat zwischen 

a-

Abb. 140. Kletterfaser an einer PURKINJEschen Zelle vom Kleinhirn 
des Menschen. (Nach CAJAL, aus HEIDENHAIN: Plasma und Zelle.) 

A hb. 141. Endfii1lchen auf der Oberflache der Zellen der oberen Olive von der erwachsenen Katze. Silber· 
farbung. (Nach CAJAL aus HEIDENHAIN: Plasma und Zelle.) 

diesen beiden zentralen Elementen unbedingt postuJieren milssenl. Anders steht 
es mit der Frage, ob die Fiblillen, die durch die EndfiiBchen an die Zelle heran-

1 Vgl. z. B. J. LOEB: Comparative physiology usw., S.4ff. Neuyork 1903. 
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treten, schlingen- oder osenformig in den EndfiiBchen enden, also mit dem 
Fibrillengitter der Ganglienzelle nicht in unmittelbarer Verbindung stehen, oder 
ob aus den EndfiiBchen Verbindungsfibrillen in die Ganglienzelle iibertreten, 
wie dies HELD lehrt. In Abb.142 ist eine Ganglienzelle aus dem vorderen 

Acusticuskern yom erwachsenen Kaninchen 
nach HELD wiedergegeben. Wir sehen das 
Protoplasma der Zelle von einem engen 
Fibrillenreticulum durchsetzt. An die Zell
oberfHj,che treten mehrere Hornervenend. 
fiiBchen in mehr tangentialer Richtung 
heran, aus denen zahlreiche Verbindungs. 
fibrillen hervorgehen, die in die Ganglien
zelle bzw. in ihr Fibrillengitter eintreten. 

Es ist klar, daB es ganz wesentlich 
von der Existenz oder Nichtexistenz der 
Verbindungsfibrillen mit abhangt, ob wir 
an der Lehre yom Aufbau des erwachsenen 
Nervensystems aus anatomisch und ·funk
tionell scharf voneinander trennbaren Ein. 

: . zelelementen im Sinne der Neuronenlehre 
Abb.142. Ganglienzelle aus dem vorderen Acusti- festhalten konnen oder nicht. 
cuskern des Kaninchens. RAMON Y CAJALsche Ich glaube mit APATHY, BETHE, Silbertechnik. (Nach HELD 1905.) 

HELD, BIELSCHOWSKY, HOLMGREN, MARUIl 

und anderen Autoren an eine Kontinuitat des Fibrillensystems innerhalb des 
ganzen oder zum mindesten innerhalb sehr groBer Bezirke des Zentralnerven
systems. Bei dieser Annahme sind wir aber gezwungen, den Verbindungsfibrillen 
zwischen dem terminal en pericellularen Netz und dem intracellularen Fibrillen. 
gitter oder diesem Fibrillengitter selbst eine Sonderstellung im Bereiche des 
ganzen leitenden Systems zuzusprechen, denn wir haben wahrscheinlich in ihnen 
jene Abschnitte der Reflexbogen und -bahnen zu sehen, in denen die Erregungs
wellen mit einem Dekrement und verzogert geleitet werden. Es ware aber 
schlieBlich yom Standpunkte des Physiologen auch denkbar, daB jene Verbin
dungsfibrillen nur bei einem Teile der Ganglienzellen entwickelt sind, bei anderen 
dagegen nicht. So konnte man z. B. daran denken, daB vielleicht autfallend 
rasch ablaufende Reflexe (wie z. B. die Sehnenreflexe oder LAUGIERS Zungen
Kieferreflex) und vielleicht auch andere rasche intrazentrale Erregungen fibrillar 
abliefen, wahrend andere Reflexe usw. auf andere Weise vermittelt wiirden 
(s. unten). 

Es ist klar, daB sich die Annahme einer Kontinuitat innerhalb des zentralen 
Fibrillensystems nicht mit der Neuronenlehre nach W ALDEYERS Definition ver
tragt, da nach dieser Lehre "das Nervensystem aus zahlreichen untereinander 
anatomisch wie genetisch nicht zusammenhangenden Nerveneinheiten, Neuronen, 
besteht". In der Tat wird auch heute von der iiberwiegenden Mehrzahl der 
Fachleute an der Neuronentheorie in ihrem anatomischen Sinne kaum mehr 
festgehalten. Anders steht es aber mit der Bedeutung dieser Theorie fiir die 
Pathologie. Wenn wir die Degeneration des peripheren Achsenzylinderstumpfes 
an der von ihm innervierten Ganglienzelle haltmachen sehen, so ware es ja immer
hin denkbar, daB wir bisher die Degeneration der aus diesem Achsenzylinder in 
den Zellkorper eindringenden Fibrillen und vielleicht auch ihrer Fortsetzung im 
Neuriten jener Zelle nicht haben beobachten konnen, und daB die Ganglienzelle 
nur deshalb nicht in toto mitdegeneriert, weil jene degenerierenden Fibrillen 

1 MARUI, K.: J. compo Neur. 30, 127 (1918). 
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nur einen kleinen Teil aller in die Zelle eintretender Fibrillen bilden. Meines 
Wissens liegen iiber diese Frage keine Untersuchungen vor, aber ich glaube, 
daB wir die ebenerwahnte Annahme doch nur dann machen diirften, wenn sie 
durch histologische oder experimentelle Beobachtungen gestiitzt wiirde. Wenn 
nach Durchschneidung der dorsalen Wurzeln auch ein Teil der Fibrillen in den 
Vorderhornzellen und in ihren Achsenzylindern, also in den motorischen Nerven
fasern degenerierte, so ware zu erwarten, daB der jetzt an Fibrillen verarmte 
Nerv sich bei seiner Reizung irgendwie als geschadigt erwiese, daB etwa seine 
Reizschwelle erhoht oder die von ihm auszulOsende Muskelzuckung schwacher 
ware. BETHEl hat - von einer anderen Frage ausgehend - Versuche gemacht, 
aus denen mit Sicherheit hervorgeht, daB die Zuckungen symmetrischer Frosch
muskeln bei gleichartiger Reizung beider Ischiadici auch dann volIkommen iiber
einstimmen, wenn die hinteren Wurzeln der einen Seite einige Zeit vorher durch
schnitten worden waren. Diese Beobachtung spricht gegen die Annahme einer 
Schadigung der motorischen Nervenfasern durch die Degeneration der sensiblen. 
Auch die Frage des Fibrillenverlaufes innerhalb der Ganglienzellen ist noch nicht 
vollkommen geklart. In manchen Zellen (z. B. in den Spinalganglienzellen) finden 
wir Fibrillenbiindel ohne Netzbildung, dagegen glaube ich nicht, daB wir alI
gemein eine Langsindividualitat der Neurofibrillen annehmen konnen, sondern 
daB in den meisten Ganglienzellen eine Verschmelzung der Fibrillen zu echten 
langmaschigen Netzen oder Gittern (CAJAL, HELD) und nicht nur eine "Ent
biindelung" und "Plexus"bildung (BETHE, ECONOM02, GOLDSCHMIDT3) eintreten 
muB. Ohne solche gemeinsame Strecken scheint mir die fast allseitig mogliche 
intrazentrale Ausbreitung von Erregungen und die wechselseitige Forderung 
und Hemmung einzelner Erregungswellen nicht vorstellbar. Allerdings muB ich 
hier auf die an anderer Stelle4 erorterte Moglichkeit erinnern, daB wir mit der 
uns yom Nerven her gelaufigen Vorstellung der Erregungswelle vielleicht nur 
einen Teil der zentralen Vorgange werden erklaren konnen. 1m Hinblick auf 
die Gesetze der Erregungsleitung in den Fibrillenkabeln der peripheren Neuriten 
ist auch die groBe Zahl der an einer Ganglienzelle ansetzenden NervenendfiiBchen 
schwer erklarbar. Von diesen EndfiiBchen gehort keineswegs je eines einer einzelnen 
Neuritenendfaser an, sondern jede an die Ganglienzelle herantretende Nerven
faser ist durch zahlreiche EndfiiBchen mit ihr verbunden, so daB die Erregungs. 
wellen an vielen Stellen auf das intracellulare Fibrillengitter iiberzugehen scheinen. 
Die physiologische Bedeutung dieser Einrichtung ist nicht ohnt' weiteres ver
standlich, denn die einzelnen Erregungswellen miiBten einander in den Fasern des 
Gitters zum Teil begegnen, also vernichten. HEIDENHAIN4 hat eine Theorie 
des "Transferts" entwickelt. Er nimmt an, daB die Erregung aus den EndfiiBchen 
auf die langsam leitende Grundsubstanz der angeschlossenen Zelle iibergeht und 
in ihr einen von der Fibrillenerregung verschiedenen Vorgang auslOst, der wegen 
der geringen Geschwindigkeit seiner Ausbreitung an moglichst vielen Stellen des 
Zelleibes gleichzeitig auftreten muB, um praktisch das ganze Zellprotoplasma 
synchron zu erregen. Diese Vorstellung ist sicher beachtenswert, nur glaube 
ich, diirften wir dann nicht an Erregungswellen denken, sondern eher an die 
Bildung von Reizstojjen. Andererseits bleibt bei dieser Annahme die Frage 
offen, welche Bedeutung die Verbindungsfibrillen haben. 

1 BETRE, A.: Die Theorie der Zentrenfunktion. Erg. Physiol. 5, 250 (276f£') (1906). 
2 EcoNoMO, K.: Beitrage zur normalen Anatomie der Ganglienzelle. Arch. f. Psychiatr. 

41, 158 (1906). 
3 GOLDSCHMIDT, R.: Das Nervensystem von Ascaris usw. R.-Hertwig-Festschrift 2. 

Jena 1910. 
4 HEIDENRAIN: Vgl. dieses Handbuch S.771. 
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Die NervenendfiiBchen, die an eine Ganglienzelle herantreten, gehtiren nie 
aIle ein und derselben afferenten Nervenfaser an, sondern mehreren, wahr
scheinlich vielen afferenten und intrazentralen Neuriten. Es ware deshalb denk
bar, daB die groBe Zahl der EndfiiBchen zum Teil als eine Sicherungseinrichtung 
aufzufassen sei, daB also die Erregung weniger EndfiiBchen (d. h. derer eines 
einzigen Neuriten) zur Ubertragung der Erregung auf das gesamte Fibrillen
gitter der Zelle geniigte, und daB die iibrigen Neuriten nur zur Sicherung der 
Erregung da waren fiir den Fall, daB jener erstgenannte Neurit in der Peripherie 
etwa nicht gereizt worden ware (vgl. als grobes Beispiel die plurisegmentale 
Innervation einer Hautstelle oder eines Skelettmuskels). 

Die im vorangehenden skizzierten histologischen Erkenntnisse, speziell der 
Nachweis der verschiedenartigen Endigungsweisen der Neuritenendaste an den 
Ganglienzellen (NervenendfiiBchen, Kletterfasern, Endktirbe usf.), ist nicht ohne 
EinfluB auf die von den Physiologen aufgestellten Theorien der zentralen Vor
gange geblieben. In der zweiten HaUte des vorigen Jahrhunderts wurde fast 
allgemein die Ganglienzelle, d. h. ihr Ktirper selbst, als das Substrat angesehen, 
dem wir die fiir das zentrale Nervensystem im Gegensatze zum peripheren 
charakteristischen Funktionen zuschreiben miissen1 . BETHE hat diese Lehre, 
wie oben ertirtert wurde, vor allem durch seinen Versuch am Taschenkrebs ins 
Wanken gebracht, und heute steht die Mehrzahl der Physiologen einer Theorie 
sympathisch gegeniiber, die in gewissem Sinne zwischen der Ganglienzelltheorie 
und der BETHEschen Neuropiltheorie vermittelt, namlich der Synapsentheorie 
SHERRINGTONS. SHERRINGTON2 steht auf dem Standpunkte der Neuronentheorie 
und stellt sich vor, daB dort, wo zwei Neuronen aneinandergrenzen, z. B. an 
der Ansatzstelle eines NervenendfiiBchens, das Protoplasma der Faser nicht 
einfach in das Protoplasma der Ganglienzelle iibergeht, sondern daB die beiden 
wie zwei sich nicht mischende Fliissigkeiten durch eine Grenzflache, also (im 
physikalischen Sinne) durch eine Membran getrennt seien. "Eine solche Ober
flache ktinnte die Diffusion einschranken, osmotische Druckdifferenzen erzeugen, 
die Bewegung der Ionen verztigern, elektrische Ladungen bewirken, eine elek
trische Doppelschicht erzeugen, ktinnte durch Veranderung der Potentialdifferenz 
ihre Gestalt und Oberflachenspannung andern und umgekehrt durch Veranderung 
ihrer Gestalt und Oberflachenspannung eine Potentialdifferenz verandern, sie 
ktinnte verdiinnte Elektrolytltisungen verschiedener Konzentration oder kolloidale 
Ltisungen verschieden geladener Teilchen voneinander trennen. So ktinnte ein 
Mechanismus entstehen, durch den die nervtise Leitung, besonders wenn sie 
vorherrschend physikalischer Natur ware, gerade jene Eigenschaften gewinnen 
ktinnte, welche die Leitung im Reflexbogen von der Leitung im Nervenstamm 
unterscheiden3 . " 

Eine ausgezeichnete Stiitze der Synapsenhypothese bilden die Beobach
tungen bei der Reflexermiidung. Wird z. B. bei der Katze der Beugereflex durch 
Reizung des N. popliteus bis zur Ermiidung ausgeltist, so laBt er sich unmittelbar 
danach vom N. peroneus aus in der Regel ohne Anzeichen einer Ermiidung aus
IOsen und umgekehrt (FORBES4). Dieser Versuch und ahnliche von SHERRINGTON5 

1 V gI. hierzu A. BETHE: Die historische Entwicklung der Ganglienzellhypothese. Erg. 
PhysioI. 3,2, 195 (1904). 

2 SHERRINGTON, C. S.: Uber das Zusammenwirken der Riickenmarksreflexe usw. Erg. 
PhysioI. 4 •. 797 (1905) - The integrative action of the nervous system. London 1911. 

a SHERRINGTON, C. S.: 1911, 17. Zitiert auf S.777. 
4 FORBES, A.: The place of incidence of reflex fatigue. Amer. J. PhysioI. 31, 102 

(1912). 
5 SHERRINGTON, C. S.: Integr. action, S. 218. 
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und von LEE und EVERINGHAMt sprechen wohl unbedingt dafiir, daB das moto
rische Neuron nicht als Ganzes ermiidet, also auch nicht die Vorderhornzellen, 
sondern, daB die Verbindungsstellen der einzelnen afferenten Fasern mit den 
Schalt- oder V orderhornzellen den leicht ermiidbaren Teil des Reflexbogens bilden. 
Die Ermiidung erhoht offenbar das Dekrement in der Synapse &lowie auch das 
des Nervenendorgans im Muskel. 

Die Synapsenhypothese beherrscht heute - wenn auch in etw.as modifizierter 
Form - ziemlich weitgehend die Vorstellungen iiber die zentralen Prozesse, 
wie sie sich in der englischen und zum groBen Teil auch in der deutschen Literatur 
finden. Sie ist aber, vor allem durch K. LUCAS2, etwas verallgemeinert worden: 
Wir denken bei dem Wort Synapse heute weniger an eine Membran, als an eine 
Art Grenzschicht zwischen der Ganglienzelle und den an sie herantretenden 
Nervenfaserendigungen. Diese Grenzschicht konnten z. B. auch die Fibrillen im 
Bereiche der NervenfiiBchen sein. Das Dekrement, mit dem sich die Erregung 
hochstwahrscheinlich innerhalb der Zentren fortpflanzt, wird von vielen Autoren 
in die Synapse verlegt. Damit waren die Synapsen auch jenes histologische 
Element im Zentralnervensystem, dem wir die Fahigkeit der Summation, Bahnung 
und Hemmung, die Abhangigkeit der Reaktionsstarke von der Reizstarke und 
die Verzogerung "des Erregungsablaufes zuschreiben konnen. 

Es ergeben sich bei dieser Auffassung der Synapse eine Reihe von Para1lelen 
zwischen der zentralen Endigung eines sensiblen oder intrazentralen Neuriten 
und der peripheren eines. motorischen, denn auch an der Verbindungsste1le 
zwischen der motorischen Nervenfaser und der Skelettmuskelfaser findet ja eine 
Verzogerung der Leitung und oft ein Dekrement der Erregungswe1le statt, und 
vor allem zeigen beide Stellen die so auffallige Erscheinung der Irreziprozitat 
der Erregungsleitung. 

Besonders ausfiihrlich sind die sich aus diesen Annahmen ergebenden Vor
stellungen iiber die zentralen Vorgange von FORBES3 entwickelt worden. Sein 
Versuch geht dahin, die zentralen Prozesse, so wie LUCAS dies angeregt hatte, 
durch den Ablauf typischer, nur durch die Synapsen beeinfluBter Nervenerregungs
wellen zu erklaren. (V gl. z. B. die Kapitel dieses Handbuches iiber Summation, 
Bahnung und Hemmung.) 

Auch FORBES sieht das wesentliche der Synapsentheorie nicht in der Annahme 
einer Trennungsmembran, sondern er stellt die Hypothese auf, daB die Synapse 
ihre charakteristischen Eigenschaften der Kleinheit des Querschnittes der sie 
bildenden Nervenfasern verdankt. Er geht dabei von den Untersuchungen von 
WILLIAMS und CREHORE4 aus, nach denen dieSteilheit desAktionsstromanstieges 
und damit auch die Geschwindigkeit der Erregungsleitung yom Ohmwiderstand 
und von der Kapa"Zitat der Nervenfaser abhangig waren. Die'Diinne der Synapsen
fasern (NervenendfiiBchen) muB einen hohen Ohmwiderstand in ihnen beding.en. 
Uber ihre Kapazitat (Verbaltnis von Kern zu Hii1le) wissen wir nichts; batten 
die Synapsenfasern z. B. eine relativ geringe Kapazitat, so konnte ihr Aktions
strom sehr steil verlaufen und die Leitung doch', infolge des hohen Widerstandes, 
relativ Iangsam erfolgen. Ware entsprechend der relativ kurzen Erregungsdauer 
auch das Refraktarstadium in diesem Teile des Reflexbogens. besonders kurz, 
so ware es denkbar, daB eine aus einer dickeren Nervenfaser auf eine diinnere 
(synaptische) iibergehende Einzelerregung in dieser diinnen Faser mehrere rasch 

1 LEE, F. S. u. S. EVERINGHAM: Pseudo-Fatigue of the spinal cord. Amer. J. PhysioI. 
~4, 384 (1909). 

2 LUCAS, K.: The conduction of the nervous impulse. London 1917. 
3 FORBES, A.: The interpretation of spinal reflexes usw. PhysioI. Rev .. 2, 361 (1922). 
4 CREHORE, A. C. u. H. B. WILLIAMS: Proc. Soc. exper. BioI. a. Med. n, 59 (1913). 
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aufeinanderfolgende Einzelerregungen auslOste, wie dies ja auch im motorischen 
Endorgan mitunter der Fall ist. 

Es wiirde zu weit fUhren, aIle Hypothesen zu erortern, die FORBES im An
schlusse an diese und ahnliche Uberlegungen iiber die Natur der zentralen Vor
gange aufstellt. Eine groBe Rolle spielt in ihnen der Gedanke, daB die Erregungs
wellen in den verschiedenen zentripetalen Fasern die Ganglienzelle nicht gleich
zeitig erreichen. So sucht er z. B. die Erscheinung des Uberdauerns eines Reflexes 
(afterdischarge) durch die Hilfshypothese zu erklaren, daB die motorischen 
Zentren von ganz verschiedenen Reflexkollateralen aus erregt werden, von direkten 
und von solchen, die auf dem Umwege iiber verschieden lange Neuronenketten 
die Erregung zu verschiedenen Zeiten auf ihre letzte, die motorische AnschluB
zelle iibertragen. 

Mir erscheint dieser Erklarungsversuch nicht recht ansprechend, und ich 
mochte das Uberdauern der Reflexe eher zu den standigen tonischen Erregungs
zustanden motorischer Zentren in Beziehung setzen. 

Obwohl die meisten Uberlegungen von FORBES rein hypothetisch sind, muG 
man doch zugeben, daB er uns Moglichkeiten zeigt, wie die Vorgange in den 
Zentren verlaufen konnten, wenn wir ihnen keinerlei andere Eigenschaften zu
schreiben wollen als jene, die wir von den peripheren Nerven' her kennen. Die 
Annahme, daB nur die vom Nerven her bekannten Erregungswellen die Elemente 
darstellen, aus denen sich auch die intrazentralen Vorgange zusammensetzen, 
ist aber heute noch keineswegs allgemein verbreitet. So faBt z. B. BERITOFFJ 

die Hemmung als einen "Process sui generis" auf, der "fiir die motorischen 
Koordinationsmechanismen spezifisch ist". Fiir jede Form der Hemmung trifft 
diese Ansichtnicht vollstandig zu; so spielen z. B. bei der reziproken Antagonisten
hemmung sicher Vorgange eine Rolle, die auch in Modellversuchen am peripheren 
Nerven zum Er16schen von Erregungswellen fiihren konnen2 • Aber es sprechen 
doch vor allem die Versuche und Uberlegungen SHERRINGTONS3 entschieden da
fUr, daB sich in den Zentren Hemmungsvorgange abspielen konnen, die grund
satzlich von den an peripheren Nerven beobachteten "scheinbaren" Hemmungen 
verschieden sind, und die am ehesten durch die Annahme von intrazentral auf
tretenden Hemmungsstoffen erklart werden konnen. 

Wenn wir im bisher Erorterten die Zentren im wesentlichen als Leitungs
organe angesehen haben, d. h. ihre Fahigkeit diskutiert haben, Erregungswellen 
von einer Fibrillenstrecke auf eine andere zu iibertragen, so haben wir uns jetzt 
mit der Frage zu beschaftigen, ob eine in ein Zentrum eintretende Erregungs
welle nicht auch unter Umstanden imstande ist, in ihm einen neuen Erregungs
prozeB auszulosen, ob sich also Zentren auf nervos zugeleitete Reize oder auch 
auf "Blutreize" oder andere chemische Reize hin "entladen" konnen. Solche 
AuslOsungsprozesse werden ziemlich allgemein von den Autoren angenommen, 
und auch ich glaube, daB wir diese Annahme in vielen Fallen unbedingt machen 
miissen. Wir sehen z. B. auf Einzelreize, die die Haut oder einen sensiblen 
Nerven tteffen, verschieden lang dauernde tetanische Re£lexkontraktionen auf
treten, und es ist nicht daran zu zweifeln, daB in der Regel (nicht immer, vgl. die 
Sehnenreflexe u. a.) der Erregungsablauf in einem sensiblen Nerven nicht mit 
dem Ablaufe der reflektorisch durch ihn ausge16sten Erregungen zu identifizieren 
1st. Auch die durch auBere Reize bewirkte Erregung sensorischer Nerven werden 

1 BERITOFF, J. S.: Allgemeine Charakteristik usw. Erg. Physiol. 20, 407 (419) (1922). 
2 BRUCKE, E. TH.: Zur Theorie der intrazentralen Hemmungen. Z. BioI. 77, 29 (1922). 
3 SHERRINGTON, CH. S.: Remarks on some aspects usw. Proc. roy. Soc. Lond. 97, 519 

(1925). - Vgl. auch A. SAMOJLOFF U. M. KISSELEFF: Zur Charakteristik der zentralen Hem· 
mungsprozesse. Pfliigers Arch. 215, 699 (1927). 
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wohl kaum als solche auf die corticalen Sinnesspharen ubergeleitet. Viele Zentren 
diirften sich in dieser Hinsicht ebenso verhalten wie autonom innervierte periphere 
Organe, glatte Muskeln, Herz und Drusen, bei denen ja auch die in den fi:irdernden 
Nerven verlaufenden Erregungen nie als solche auf das Erfolgsorgan ubertragen 
werden. Gegen die Annahme von Entladungsprozessen hat sich vor allem BETHEl 
ausgesprochen, und er hat eine Reihe von Uberlegungen sowie auch Versuche 
gegen diese Hypothese ins Feld gefiihrt. Am gewichtigsten waren entschieden 
die beiden von ihm an erster Stelle genannten: das Fehlen wirklich spontaner 
Bewegungen und das Fehlen rucklaufiger Entladungen. Durch die Erweiterung 
unserer Kenntnisse in den letzten beiden Dezennien scheint mir der erste dieser 
Einwande widerlegt zu sein. Sowohl die Tatigkeit des Atemzentrums als auch 
die spinaler Lokomotionszentren (GRAHAM BROWN) bleibt nach Ausschaltung 
der zentripetalen Erregungen erhalten, so daB also die Funktion dieser Zentren 
nicht einfach in der Weiterleitung ihnen zuflieBender Erregungen gesehen werden 
kann. Um das Fehlen rucklaufiger Entladungen zu beweisen, hat BETHE folgenden 
Versuch angestellt: Er durchschnitt bei Froschen einseitig die dorsalen lumbalen 
Wurzeln und reizte dann auf dieser Seite den mit dem Ruckenmark in Ver
bindung belassenen N. ischiadicus, auf der anderen Seite den peripheren Stumpf 
des durchtrennten Ischiadicus mit Einzelreizen und verglich die Zuckungen beider 
Gastrocnemii miteinander. Sie verliefen vollkommen gleichartig, wahrend bei 
der Moglichkeit einer Entladung der Vorderhornzellen der Muskel jener Seite 
starker hatte erregt werden mussen, auf der die Erregung in den motorischen 
Nervenfasern rucklaufig zu den Vorderhornzellen gelangen konnte und diese zur 
Entladung hatte bringen konnen. Dieser Versuch ist dann beweisend, wenn 
das Refraktarstadium der Fibrillen an der Polstelle, also am Beginn des Achsen
zylinders, zu einer Zeit schon abgelaufen ist, in der die "Entladung" der Vorder
hornzelle noch im Gange ist. Nach den Erfahrungen an anderen Zentren konnte 
BETHE dies gewiB annehmen, und auch ich glaube, daB dieser Versuch beweisend 
ist. Jedenfalls zeigen auch die Einzelzuckungen bei den Sehnenreflexen, daB 
BETHE den Vorderhornzellen mit Recht nur eine Leitungsfunktion zugeschrieben 
hat. DaB auch manche Strangzellen im Ruckenmark ohne "Entladung" Er
regungen einfach weiterJeiten, geht aus der Tatsache hervor, daB die Muskel
aktionsstrome bei Reizung der motorischen GroBhirnrindenzone innerhalb weiter 
Grenzen der Reizfrequenz exakt folgen (P. HOFFMANN2, S. COOPER und D. DENNY
BROWN3 und F. PLATTNER4 ). Da nun die corticofugalen motorischen Bahnen 
sicher alle im Ruckenmark unterbrochen sind, also nicht direkt an die Vorder
hornzellen herantreten5, so mussen auch die Assoziationsneurone, uber welche 
die Erregung zur letzten gemeinsamen Strecke verlauft, die Erregungswellen 
einfach weiterleiten. 

Die Entladungsmoglichkeit ist also zwar keine allgemeine Eigenschaft der 
Zentren, bei manchen ist sie aber wohl zweifellos vorhanden. Auch die Er
scheinung der nicht proprioceptiv sich immer wieder neu auslOsenden, sondern 
zentral bedingten Reihen aufeinanderfolgender tetanischer Erregungen beim 
Schluckreflex und wohl auch bei anderen "Kettenreflexen" scheint mir durch 
den LeitungsprozeB allein nicht erklarbar zu sein. 

1 BETHE, A.: Zur .. Theorie der Zentrenfunktion. Erg. Physiol. 5, 250 (275f£.). 
2 HOFFMANN, P.: Uber die Innervation des Muskels bei GroBhirnreizung. Arch. (Anat. 

u.) Physiol. 1910, Suppl.-Bd. S.286. 
3 COOPER, S. U. D. PENNY BROWN: Proc. roy. Soc. Lond. 100,251 (1926); 10~, 222 (1927). 
4 PLATTNER, F.: Uber die Frequenz der Muskelaktionsstrome bei der GroBhirnreizung. 

Pfliigers Arch. ~~O, 583 (19~.8). 
5 Vgl. J. RASDOLSKY: Uber die Endigungen der extraspinalen Bewegungssysteme im 

Riickenmark. Z. ges. Neur. u. Psychiatr. 86, 361 (1923). 
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Fur die Systematik der zentralen Funktionen (sowie fur das Verstandnis 
der Hemmungsmechanismen usw.) schiene es mir zweckmaBig, die Zentren ein
zuteilen 1. in solche, die jede einzelne ihnen zuflieBende Erregungswelle mit 
einer einzelnen Erregung beantworten, die also die zugeleitete Erregung nach 
einer gewissen Latenz einfach weiterleiten, und 2. in solche, die auf den "Leitungs
reiz" mit einer spezifischen Reaktion reagieren, und zwar zumeist mit einer 
Serie rasch aufeinanderfolgender Einzelerregungen, deren Zahl und Frequenz in 
gar keiner Beziehung zu der Zahl und Frequenz der diesen Entladungsvorgang 
auslosenden zentripetalen Erregungswellen stehen. Ich schlage vor, den zuerst 
genannten Vorgang als Transmission (falls es sich um Reflexe handelt als Trans
missionsreflexe) zu bezeichnen, und fUr den zweitgenannten den Ausdruck "Aus
losung" (bzw. Auslosungreflex) zu wahlen bzw. beizubehalten. 

Es sind bisher niemals Zweifel an der ganz allgemein verbreiteten Annahme geauBert 
worden, daB rhythmische Erregungen zentrifugaler Nervenfasern z. B. bei Reflexen auf 
einen rhythmischen Erregungsvorgang in ihren Ursprungsganglienzellen schlieBen lassen. 
Nun wissen wir aber, daB z. B. ein kontinuierlich verlaufender galvanischer Strom in Nerven
und Muskelfasern einen diskontinuierlichen Erregungsvorgang, den sog. SchlieBungstetanus 
ausliisen kann, und meines Erachtens weist BISHOpl mit Recht damuf hin, daB die physio
logische Periodik der Nervenerregung, Z. B. bei einem Reflextetanus, auch als Effekt eines 
kontinuierlichen intrazentralen Reizes, also eines kontinuierlichen Prozesses, innerhalb der 
Vorderhornzelle aufgefaBt werden konnte. 

Die ganz auBerordentlichen Schwierigkeiten, die sich dem Verstandnis des 
Erregungsablaufes im Zentralnervensystem in den Weg stellen, beruhen zum 
groBen Teile auch auf dem unentwirrbar komplizierten, standigen Zusammen
wirken der zentralen V organge. Das bekanrite Reflexschema, nach dem eine 
sensible Nervenfaser die Erregung auf eine motorische ubertragt, ist bei den 
Wirbeltieren nie so einfach realisiert (SHERRINGTON). Bei den proprioceptiven 
Muskelreflexen (Sehnenreflexen), fast den einzigen, bei denen sich wahrscheinlich 
keine Schaltzelle am Aufbau des Reflexbogens beteiligt, steht sicher jede sensible 
Faser mit mehreren Vorderhornzellen in funktioneller Verbindung und jede 
Vorderhornzelle ihrerseits wieder mit mehreren sensiblen Fasern. Bei allen 
anderen Reflexen sind zwischen die afferente und die efferente Bahn aber auBer
dem noch Schaltsysteme mit mindestens einer, oft aber wohl auch mehreren 
Synapsen eingeschaltet. Dies erklart die Tatsache, daB schon der Ausfall eines 
reinen Riickenmarksreflexes von der Summe vieler, nur schwer kontrollierbarer, 
zufallig mehr oder weniger gleichzeitig das Reflexzentrum treffender Impulse 
abhangt und keineswegs allein von jenem Reiz, den wir als den speziel1 reflex
auslosenden bezeichnen. Hierzu kommen schon beim Ruckenmarkstier als weiter 
komplizierende Momente eines Reflexes alle proprioceptiv bei der reflektorisch 
erfolgenden Muskelkontraktion ausgelosten Reflexe. SchlieBlich tritt beim nor
malen Wirbeltier als hochste Komplikation in den ganzen Ablauf eines Reflexes 
noch der Komplex jener Erregungen ein, die dadurch bedingt sind, daB fast 
alle zentripetal leitenden Nervenfasern indirekt ihre Erregung auf einzelne Ge
hirnpartien, die meisten auch auf Rindenabschnitte ubertragen, so daB auch 
vom Gehirn aus wieder sekundar die mannigfaltigsten Reaktionen und Schal
tungen (ganz abgesehen von psychischen Begleiterscheinungen ausgelost werden. 

Nach aHem bisher Besprochenen kann also das alte Schema des Reflex
bogens sicher nur als auBerste Vereinfachung gewisser zentraler Vorgange ffir 
didaktische Zwecke beibehalten werden. Bei der weiten Verbreitung der reziproken 
Innervation antagonistischer Muskelgruppen oder der Zentren antagonistische 

1 BISHOP, G. H.: The effect of nerve reactance on the threshold of nerve during galvanic 
current flow. Amer. J. Physiol. 85, 417 (1928). 
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Vorgiinge ausli:isender Nerven hat GRAHAM BROWN l es fUr richtig gehalten, die 
Zentren allgemein als je zwei gekoppe1te Halbzentren aufzufassen. Er steJIt 
sich VOl', daB jedes efferente Neuron durch Kollateralen seines Neuriten mi:t 
einem zweiten antagonistischen Neuron verbunden ist, und daB bei del' Erregung 
des einen das andere automatisch gehemmt wird. Eine solche, allerdings durch 
Schaltzellen vermittelte (vgl. BRucKE2) Kopplung 1st zweifellos sehr hiiufig vor
handen, abel' als ganz allgemein gultig kann GRAHAM BROWNS Halbzentrentheorie 
nicht bezeichnet werden, weil wir eine Reihe von Reflexen und von pathologischen, 
spastischen Zustiinden kennen, bei denen eine Reziprozitiit del' Innervation 
nicht festzustellen ist. 

Aus unseren Ausfiihrungen geht hervor, daB immer von Neuem ernsthafte 
Bemuhungen unternommen werden, um die physiologischen Vorgiinge innerhalb 
del' nervosen Zentren nicht als Phiinomene sui generis erscheinen zu lassen, 
sondern sie auf jene relativ einfacheren Tatsachen zuruckzufiihren, die wir bei 
del' Untersuchung peripherer Nerven kennengelernt haben. Es will mil' scheinen, 
als ob aIle Versuche diesel' Art unter anderem deshalb auf Schwierigkeiten stoBen 
mussen, weil die Physiologie del' Erregungsleitung im peripheren Nerven in der 
letzten Zeit kaum mehr eine biologische Wissenschaft genannt werden kann. 
Del' Nerv wird meistens vollkommen mit PolarisationsmodeIlen identifiziert, und 
deshalb rucken die Aus16sung des Erregungsvorganges und die Fortleitung'dieser 
AuslOsung, also vorwiegend physikalische Probleme, in den. Vordergrund des 
Interesses, wiihrend die eigentlich physiologische Seite del' Vorgiinge im Nerven, 
also jene Vorgiinge, die uns bei den intrazentralen Prozessen in erster Linie 
fesse)n, weniger Beachtung finden. 

Es ist deshalb wohl von besonderer Bedeutung, daB neuerdings Tatsachen 
bekannt geworden sind, die den peripheren Nerven aus del' Perspektive des 
Physikers wieder mehr in jene des Physiologen zu rucken scheinen. Wir hatten 
uns - vielleicht auch zum Teil verfuhrt von seiner angeblichen Unermudbar
keit - so sehr daran gewohnt, den peripheren Nerven als ein passives "Kabel" 
zu betrachten, daB bisher kaum je die Frage aufgeworfen wurde, ob die Funktions
fiihigkeit des peripheren Nerven physiologischerweise irgendwelchen Schwan
kungen unterliege, ob Adaptationsphiinomene an ihm nachweis bar seien o. dgl. m.; 
ja wir haben eigentlich auch nie recht daran gezweifelt, daB del' Nerv eines vor
sichtig priiparierten Nerv-Muskel:eriiparates sich v6lIig wie ein normaler Nerv 
im lebenden Tiel'e verhalte. Diese Uberzeugung wurde erst durch die Beobachtung 
M. LAPICQUES3 erschuttert, daB die Erregbarkeit des Froschischiadicus nach 
seiner Abtrennung yom Ruckenmark odeI' nach Abtragung del' Lobi optici steigt. 
Diese Entdeckung wul'de von ACHELIS4 bestiitigt, und bei del' Weiterverfolgung 
des interessanten Phiinomens kam er zu Versuchsergebnissen, die nul' durch 
die Annahme zu deuten sind, daB auch das periphere motorische Neuron, und 
zwar nicht nul' seine kurze intrazentrale Strecke, sondern die periphere Nel'veu
faser selbst yom Sympathicus aus im Sinne einer Erregbarkeitssteigerung beein
fluBt wird. Eine iihnliche nervos bedingte Vel'iinderung del' Erregbarkeit eines 
peripheren Nerven hat auch SERENI5 beobachtet: er fand, daB die El'regbarkeit 

1 BROWN, T. GRAHAM: On the nature of the fundamental activity usw. J. of physioI. 
48, 18 (1914). 

2 BRUCKE, E. TH.: Zur Theorie der intrazentralen Hemmung. Z. BioI. ''', 29 (1922). 
3 LAPICQUE, M.: Action des centres encephaliques sur la chronaxie des neds moteurs. 

C. r. Soc. BioI. 88, 46 (1923). 
4 ACHELIS, J. D.: Uber die Umstimmung des peripheren motorischen Nerven. PfliiiIers 

Arch. 219, 411 (1928). 
S SERENI, E.: Die Erregbarkeit des Vagus und del' nerVDsen Zentren. Arch. di Sci. bioI. 

12, 359 (1928). 
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auch eines von seinem Zentrum abgetrennten N. vagus bei der Schildkrote nach 
Eingriffen am Gehirn Anderungen erfahrt. Ob es sich in diesem zuletzt genannten 
FaIle um Einfliisse handelt, die von einem der vegetativen Nervensysteme auf 
den Vagusstamm ausgeiibt werden, wissen wir nicht, wohl aber steht die von 
ACHELIS festgestellte Abhangigkeit cler Erregbarkeit des peripheren Ischiadicus 
sicher in enger Beziehung zu anderen Beobachtungen, die uns erkennen lassen, 
daB auch das zentrale Nervensystem zu den Erfolgsorganen des sympathischen 
und parasympathischen Systems zu zahlen istl. Diese Bcfunde diirften wohl 
dazu fUhren, daB wir inZukunft nicht nur, wie bisher, die Vorgange im peripheren 
Nerven zur Deutung des zentralen Geschehens heranziehen, sondern daB wir 
auch umgekehrt unsere Erfahrungen am Zentralnervensystem zum Verstandnis 
der Biologie des· peripheren Nerven zu verwenden suchen werden. 

Die Nervenphysiologie befindet sich zur Zeit in einer Phase, in der relativ 
zur Zahl der bauenden Konige zu viele Karrner arbeiten; es fehlt - wie in so 
vielen Zweigen der Wissenschaft - an der synthetischen Verwertung des iiber
reichen Materials von Einzeltatsachen. So wissen und lehren wir zwar, daB das 
Nervensystem morphologisch und funktioneU als ein Kontinuum aufgefaBt werden 
muB, aber es fehlen uns haufig die gedanklichen Briicken, welche die Ergebnisse 
der Physiologie des zentralen Nervensystems mit jenen der "Nerv-Muskelphysio
logie" und auch der Sinnesphysiologie standig verbinden soUten. Je mehr solche 
Briicken wir schlagen, um so mehr diirfen wir hoffen, daB die Bilder, die wir 
uns yom Geschehen innerhalb dieses kompliziertesten und daher interessantesten 
aUer tierischen Gewebe entwerfen, sich den Tatsachen nahern. 

1 BRUCKE. E. TH.: Fortschritte in der Erkenntnis des vegetativen Nervensystems. 
Naturwiss. 16, 923 (1928). 
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Zusammenfassende Darstellungen. 
BETHE, A. : Allgemeine Anatomie und Physiologie des N ervensystems. Leipzig: 

G. Thieme 1903. - PARKER, G. H.: The elementary nervous system. Monogr. of expo bioI. 
Philadelphia and London. E. B. Lippincott & Co. 1919. - BUDDENBROq~, W. v.: Grundrill 
der vergleichenden Physiologie. Berlin: Borntrager 1924. - JORDAN, H.: Uber die Physiologie 
der Muskulatur und des zentralen Nervensystems bei hohlorganartigen Wirbellosen. Erg. 
Physiol. 16, 87 (1918). 

Die Zusammensetzung eines groBeren Teiles des nerVDsen Gewebes zu einem 
auch grob anatomisch einheitlichen Organe, dem Zentralnervensystem mit seinen 
ausstrahlenden langen zentrifugalen und einstrahlenden zentripetalen Bahnen, ist 
phylogenetisch relativ spat erworben. Bei den niederen Metazoen findet sich aus
schlieBlich oder teilweise ein "diffuses" Nervensystem, wie wohl BETHE es zuerst 
bezeichnet hat, dessen Funktionen, mit denen eines "zentralisierten" Nerven
systems nur zum Teil ubereinstimmen. Ein solches diffuses Nervensystem ist zu
erst von O. und R. HERTWIG1 bei den Knidariern nachgewiesen worden. So 
fanden sie Z. B. bei den Aktinien lange epitheliale SinneszeIlen, die bis an die 
Basis des Epithels reichen und die unter Vermittlung der Nervenfortsatze ver
einzelter oder dichter angeordneter Ganglienzellen mit den Muskeizellen verbun
den sind; auf diesen kurzen Wegen zwischen Sinnes- und Muskelzellen mussen die 
gesamten relativ primitiven Reflexe dieser Tiere ablaufen. Mit dem Fortschreiten 
der phylogenetischen Entwicklung konzentrieren sich Teile des ilervosen Gewebes 
zu groBeren Ganglien oder zu Ganglienketten, die dann durch lange Bahnen, 
Nerven, mit den Receptoren einerseits, den Muskeln und Drusen andererseits v&
bunden sind. Neben diesen zentralisierten Teilen des Nervensystems finden wir 
aber regelmaBig, auch rtoch bei den Vertebraten, Organe, deren Abhangigkeit 
yom Zentralnervensystem relativ lose ist, die aber in sich selbst diffus verbrei
tete nervose Elemente besitzen, die in vieler Hinsicht funktionell den primitiven, 
allseitig ausgebreiteten Nervensystemen entsprechen, die wir bei den·Avertebraten 
oft als einzige oder als Haupttrager der nervosen Leistungen finden. Es ist sicher 
nicht ohne Interesse, daB sich in diesem FaIle in der Embryogenese bei den Wir
beltieren ein Vorgang abspielt, der in gewissem Sinne der phylogenetischen Ent
wicklung entgegengesetzt ist, insofern als die Entwicklung der peripheren ner
vosen Zentren bei den Wirbeltieren sekundar aus einer urspriinglich zentralisierten 
Anlage durch Auswandern der sympathischen und parasympathischen post
ganglionaren Zellen vor sich geht. 

1 HERTWIG, O. u. R.: Die Actinien usw. Jena. Z. Naturwiss. 13 u. ).t. 
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Eine wichtige Aufgabe jedes Nervensystems liegt darin, daB es seinen Trager, 
den ganzen Organismus oder einzelne seiner Organe instand setzt, auf einen lokal 
einwirkenden Reiz nicht nur lokal, sondern als einheitliches Ganzes zu reagieren , 
SHERRINGTONS " integrative action". Hierzu ist eine Aus breitung der an einer 
circumscripteh Stelle gesetzten Erregung innerhalb des zunachst noch diffusen 
Nervensystems zur Erzielung reflektorischer Fernwirkungen notig. Eine solche 
" Reflexausbreitung" innerhalb eines peripheren Nervensystems konnte theore
tisch in verschiedener Weise erfolgen:' Eirierseits ware es denkbar, daB die, ge
wissermaBen als einfachste Reflexzentren £unktionierenden, diffus zerstreuten 
Ganglienzellen alle untereinander durch ·leitende Elemente, also funktionell ill 
Zusammenhang stiinden (BETHE 1903), und daB auf diese Weise eine allseitige 
Erregungsausbreitung zustande kame; andererseits ware es aber auch moglich, 
daB ein peripheres Nervensystem kein leitendes Kontinuum bildete, sondern sich 
aus kurzen, isolierten Reflexbogen zusammensetzte, die untereinander funktionell 
nicht verkniipft waren; dann ware die Ausbreitung einer durch einen lokalen Reiz 
gesetzten Erregung nul' durch ein kettengliederartiges Ineinandergreifen der ein
zelnen Reflexe zu erklaren, etwa so, daB die reflektorische Kontraktion eines enf!' 

Ep 

Abb. 143. }'ibrillenverlauf in einem Nervennetz. Ep = Epithel, m = Muskelfasern. (Nach BETH}]. ) 

lokalisierten Muskelgebietes ihrerseits neue sensible Endorgane erregt und da
durch neue Reflexbogen in Aktion treten. Da wir sehen, daB auch beim Wirbel
tiere jede Dehnung eines Muskels zur Erregung seiner Muskelspindeln und ihrer 
sensiblen Nerven fiihrt (ADRIAN!), so erscheint mil' diesel' Modus einer proprio
zeptiven reflektorischen Ausbreitung del' Erregung innerhalb eines Muskelsystemf< 
auch bei Avertebraten durchaus moglich zu sein. 

Eine groBe Zahl der auf diesen Gebiete arbeitenQen Physiologen und fast 
alle Zoologen stehen auf dem BETHEschen Standpunkte, daB in der Regel alle odeI' 
doch ein Teil der Ganglienzellen, die wir bei Tieren oder Organen mit einem diffusen 
Nervensystem zerstreut (VOl' allem in unmittelbarer Nachbarschaft glatter Mus
kulatur) finden, untereinander leitend verbunden sind : nach BETHE sind diese 
diffusen Nervensysteme im allgemeinen nicht synaptisch aufgebaut, also nicht in 
Neurone gegliedert, sondern durch das Vorhandensein echter Nervennetze charak
terisiert, d. h. die Fortsatze der einzelnen Ganglienzellen sind mit jenen anderer 
Zellen zu einheitlichen Nervenfaden verschmolzen, so daB also gewissermaBen ein 
Ganglienzell-Syncytium resultiert, von dem einerseits Reize aufnehmende Fasel'll 
abgehen, andererseits motorische odeI' hemmende Fasern, die zu den Muskelzellen 
ziehen. 

Abb.143 gibt ein schematisches Bild des Fibrillenverlaufes in einem Nerven
netz nach BETHE. Weiterhin sind diese Nervennetze nach BETHE noch dadurch 

1 ADRIAN, E. D. u. Y. ZOTTERMAN: The impulses produced etc. J. of Physiol. 6f, 151 
(1926). 
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charakterisiert, daB sie sich diffus ausbreiten, ihre Zellen nie zu Ganglien vereinigt 
sind und daB eine Unterscheidung der Zellfortsatze (meist sind es drei) in Den
driten und Neuriten nicht moglich ist. Lange Fasern fehlen in den Netzen gauz. 

Es sei hier die Frage nach der Existenz bzw. der Verbreitung solcher Nerven
netze zunachst yom morphologischen Standpunkte aus erortert. Ihre Existenz 
wurde fur die verschiedensten Tierklassen und Organe (z. B. der Wirbeltiere) an
gegeben, aber nur ein Teil dieser Angaben ist mit Sicherheit als richtig bestatigt 
worden. Die Bruder HERTWIG\ EIMER2 und BETHE3 haben Nervennetze unter 
dem Epithel der Sub umbrella der Medusen beschrieben. HADZl4 sah die Nerven
zellen im Ektoderm der Hydroidpolypen durch plasmatische Fortsatze unterein
ander verbunden, doch bezweifelt er die Existenz cines einheitlichen zusammen
hangenden Plexus und halt die Erregungsleitung bei Hydra fur muskular. GRO
SELy"5 sah bei Actinien nur vereinzelt Ganglienzellen untereinander anastomo
sieren. Einen breiten Raum scheinen die Nervennetze im Nervensystem der M6l
lusken einzunehmen (SMIT\ BETHE7). Ausgezeichnete Bilder von den Ganglien
zellen des Nervennetzes und ihren Fibrillen in der Darmwand von Pontobdella 
(einem Blutegel) hat APATHy"8 publiziert. Bei den "Ganglienzellnetzen" in der 
Muskulatur der Bryozoen (GERWERZHAGEN9 ) scheint mir die Moglichkeit, daB sie 
aus anastomosierenden Bindegewebszellen bestehen, nicht mit aller Sicherheit 
ausgeschlossen zu sein. Bei den Insekten finden sich subepitheliale Nervennetze, 
die mit dem zentralisierten Nervensystem in Vcrbindung stehen (HOLMGREN10). 
Bei Crustaceen (Astacus, Carcinus) wurden sie zuerst von BETHEll beschrieben, 
spater auch von anderen Autoren bestatigt, von TIEGS12 aber geleugnet. 

DaB auch im Wirbeltierorganismus echte Nervennetze im Sinne BETHES 
vorkommen, scheint mir mit Sicherheit aus den Untersuchungen E. MULLERS13 uber 
das Darmnervensystem bei den Selachiern hervorzugehen. Die als drittes Neuron 
der Vagusbahn anzusehenden Zellen des Vagusgeflechtes im Magen bilden keine 
freien Neuronen, welche in bestimmte Bahnen eingegliedert waren, sondern sie 
stehen durch neurofibrillare Zuge miteinander in Verbindung. Von diesen Ge
flechten ziehen Fasern teils zur Muskulatur, teils zum Epithel. Die Neurofibrillen 
laufen direkt von einer Zelle in eine andere (vgl.Abb.I44). Die Existenz echter 
Nervennetze wird hier wohl auch durch die Beobachtungen E. MULLERS bewiesen, 
daB die fruhesten Anlagen der Darmgeflechte keine freien Neuroblasten enthalten, 
sondern zusammenhangende Plasmamassen bilden, in denen die neurofibrillare 
Substanz unabhangig von den Zellgrenzen entsteht. Hochstwahrscheinlich enden 
an einzelnen Zellen dieses Netzes die postganglionaren Vagusfasern. 

1 HERTWIG, R. u. 0.: Das Nervensystem und die Sinnesorgane der Medusen. ],eipzig 
1878. 

2 EIMER, TH.: Die Medusen usw. Tubingen 1878. 
3 BETHE, A.: Zitiert auf S. 791 u. 85ff. 
4 HADZr, J.: tiber das Nervensystem von Hydra. Arb. zool. lnst. Wien 17, 225 (1909). 
5 OROSELY, P.: Untersuchungen uber das Nervensystem der Actinien. Arb. zool. lnst. 

Wien 17 269. 
G SMIT, H.: Die Nervenendigungen bei Helix etc. Anat. Anz. ~O, 495 (1902). 
7 BETHE, A.: Zitiert auf S. 791 u. 81fI. 
8 APATHY. ST. v.: Das leitende Element des Nervensystems usw. Mitt. zool. St. Nenpel 

I~, 495 (1897). 
9 GERWERZHAGEN, A.: Beitrage zur Kenntnis der Bryozoen, 1. Z. Zool. 107,309 (1913). 

10 HOLMGREN, E.: Studier ofver Hudens etc. Kgl. Sv. Vetensk.-Akad. Hdl. ~7, 81 (1895). 
11 BETHE, A.: Beitrag zur Kenntnis des peripheren Nervensystems von Astacus fluviati-

lis. Anat. Anz. l~, 31 (1896). 
12 TIEGS, O. W.: The nerve net of plain muscle etc. Austral. J. exper. BioI. a. med. Sci. 

~, 157 (1925). .. 
13 MULLER, E.: Beitr. z. Kenntnis d. auton. Nervensyst. 1. Uber die Entwicklung d. 

Symp. u. d. Vagus b. d. Selachiern. Arch. mikrosk. Anat. 9"', 208 (1920). 
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Kontrovers ist die Frage nach der Existenz echter Nervennetze im BlutgefiW
system der Vertebraten. BETHE hat perivasculare Nervennetze aus dem Gaumen 
des Frosches abgebildet, und er gibt an, daB sich von diesen Netzen Fasern ab-
16sen, die mit einetn weitmaschigen subepithelialen Netz in Verbindung stehen. 
Von dem perivascularen Netz ziehen nach BETHEl einerseits dunne Nervenfaden 
zur GefaBmuskulatur, andererseits receptorische zum Epithel. Soweit ich aus 
Referaten ersehe, beschreiben auch PRENTISS2 und JORIS3 ahnliche Nervennetze 
an den GefaBen. 

Von verschiedenen Autoren sind ahnliche ganglienhaltige Netze auch fiir die 
Herzmuskulatur beschrieben worden. BETHE4 hat sie mit Methylenblau speziell 
am Froschherzen dargestellt. Er findet in ihnen zwar relativ wenige Ganglien
zellen, doch schatzt er ihre Zahl fur den Ventrikel doch auf einige hundert. Sie 
liegen an der Oberflache der Muskeltrabekel und haben meist zwei bis vier Fort
satze, von denen sich die starkeren mit Fasern anderer Ganglienzellen zu einem 
dichten Fasernetz im Innern der Trabekel verbinden. 

b 

Abb.144. Drei NervenzeJIen (a, b und c) mit fortlaufenden FibrilJen aus dem Vagnsgefleeht des Magens (4,5 em 
langer Embryo von SquaJus aeanthias). (Nach E. MttLLER.) 

Die prinzipielle Wichtigkeit der Innervationsverhaltnisse des Herzens fur 
die Frage nach dem Bestehen einer myogenen oder neurogenen Automatie bzw. 
Erregungsleitung im Herzen hat eine Reihe von Physiologen veranlaBt, seine 
Innervation sowie die der BlutgefaBe und anderer glatter Muskeln teils histolo
gisch, teils mit experimentellen Methoden zu untersuchen. 

Auf Grund ausgedehnter Versuche hat F . B. HOFMANN° die Existenz echter 
Nervennetze im BlutgefaBsystem der 'Virbeltiere und bei den Mollusken uber
haupt geleugnet. Er halt es zwar fur moglich6 , ja beim Froschherzen7 sogar fur 
wahrscheinlich, daB durch Anastomosen zwischen den Endverzweigungen der ver
schiedenen Nervenfasern ein kontinuierliches Netz innerhalb der Muskulatur ge
bildet werde, er halt aber die von BETHE beschriebenen Ganglienzellen an den Kno
tenpunkten des N etzwerkes fUr Bindegewebszellen und fur Kerne der N ervenhullen. 

Einen ahnlichen Standpunkt wie HOFMANN nimmt in dieser Frage FUKUTAKE8 
ein, der unter W . KOLMERS Leitung die Histologie und Entwicklung des Herz-

1 BETHE, A.: Die Nervenendigungen im Gaumen und in der Zunge des Frosches. Arch. 
mikrosk. Anat. 44, 185 (1895). 

2 PRENTISS, C. N. : The nervous structure in the palate of the Frog. etc. J. compo Neur. 
14, 93 (1904). 

3 JORlS, H.: Les nerfs des vaisseaux sanguins. Bull. Acad. Med. belg. IV ~O, 504 (1906). 
4 BETHE, A.: AUg. Anat. u. Physiol. S. 91 ff. 
5 HOFMANN, F. B.: Gibt es in der Musk. d. Mollusken periphere, kontinuierlich leitende 

Nervennetze usw.? I. Pfltigers Arch. liS, 375 (1907) - II. Ebenda 13~, 43 (1910). 
6 HOFMANN, F . B.: Histologische Untersuchungen tib. d. Innerv. d. gl. Musk. usw. 

Arch. f. mikrosk. Anat. 70, 361 (1907). 
7 HOFMANN, F. B.: Das intrakardiale Nervensystem des Frosches. Arch. Anat. u . Physiol. 

190~, 54, 103. 
8 FUKUTAKE, K. : Beitrage zur Histologie usw. Z. Anat. 76, 592 (1925). (Daselbst aus

fiihrliches Literaturverzeichnis.) 
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nervensystems bei den Vertebraten neuerdings eingehend studiert hat. Er fand, 
daB die letzten, auBerordentlich zarten Aste der in die Herzmuskulatur eindringen
den Nervenfasern einen feinsten Plexus bilden, in dem die Fasern allerdings oft so 
eng aneinander liegen und so zart sind, daB nur bei bester Beleuchtung und bester 
Auflosung der Immersionslinsen erkannt werden kann, daB kein Netz vorliegt. 
Die Annahme eines aus multipolaren kleinen Ganglienzellen und ihren Auslaufern 
gebildeten Nervennetzes ware auch nach FUKUTAKES Befunden fallen zu lassen. 

Ahnlich wie nach diesen Befunden beim Herzmuskel verhalt sich auch die 
Nervenversorgung des glatten M. retractor penis des Igels und der Ratte (FLET. 
SCHERl). Auch FLETSCHER halt die Zellen in den Knotenpunkten des terminalen 
Endnetzes fiir nicht nervos. Hierfiir spricht auch die Beobachtung, daB dieses 
Endnetz nach Durchschneidung der sympathischen und parasympathischen Fa
sern (nicht aber der sympathischen, fordernden allein!) vollstandig degeneriert. 
Ebenso degenerieren nach der Durchschneidung der Vasomotoren die Nerven· 
gefaBe in der BlutgefaBwand (LAPINSKy2, EUGLING3), was gegen die Existenz 
selbstandiger ganglionarer Nervennetze in den BlutgefaBen spricht. Als streng 
beweisend konnen solche Degenerationsversuche allerdings nicht angesehen wer· 
den, denn bekanntlich degenerieren auch Driisen, Muskeln und GefaBe4 nach 
Durchschneidung und Degeneration ihrer Nerven, und auch intrazentral bildet die 
Neuronengrenze keineswegs immer die Grenze eines Degenerationsprozesses (vgl. 
z. B. die Veranderungen corticaler Zentren nach Lasion der ihnen zugeordneten 
peripheren Sinnesapparate). TIEGS5 weist, von dem gleichen Gesichtspunkte aus· 
gehend, auch auf das Erhaltenbleiben der Capillarreaktionen nach VasQmotoren· 
durchschneidung (KROGH) und auf den lokalen Charakter der Reaktion entnervter 
GefaBe (EUGLING) hin. Auch die Praparate STOHRS6 von der Innervation der Ge· 
faBe der Pia mater und des Plexus chorioideus lassen nur vereinzelt Ganglien. 
zellen erkennen; von einem Nervennetz, wie es fUr niedere A'vertebraten beschrie· 
ben worden ist, sehen wir an ihnen nichts. Ahnlich liegen die Verhaltnisse nach 
RHINEHART7 bei den Arteriolen der Gl. thyreoidea, die von auBerordentlich 
dichten Nervengeflechten umsponnen werden; es lie Ben sich nirgends mit Sicher· 
heit Anastomosen zwischen den einzelnen Astchen feststellen, so daB also auch 
keine echten Nervennetze vorliegen diirften. 

Es sei hier auch noch an die Angaben von JEGOROW8 und MrCHAILOW9 er· 
innert; JEGOROW beschreibt an den FroschgefaBen anastomosierende Nerven, 
also Netze im physiologischen Sinne des Wortes; er bildet auch typiEcae Gang. 
lienzellen aus der GefaBwand ab, doch meint auch er, daB sich diese Zellen nicht 
am Aufbau der Nervennetze beteiligen. MICHAILOW beobachtete ein diffuses, 
reich anastomosierendes Nervennetz an den Arterien der Saugerblase. Die an den 
Knotenpunkten ofters zu sehenden Kerne halt aber auch er im Gegensatze zu 
BETRE fiir Kerne der SCHW ANNschen Scheiden. Ebenso bestreitet er auf Grund 

1 FLETSCHER, W. M.: Preliminary note on the motor and inhibitory nerveendings in 
smooth muscle. J. of Physiol. :l:l, XXXVII (1898). 

2 LAPINSKY: Die GefaBinnervation der Hundepfote. Arch. mikrosk.Anat. 65, 623 (1905). 
3 EUGLING, M.: Unters. uber d. periph. Tonus d. BlutgefaBe. Pfliigers Arch. 1:l1, 275 

(1908). 
4 LAPINSKY, M.: Virchows Arch. 183, 1 (1906). 5 TIEGS: Zitiert auf S.793. 
6 STOHR, PH.: Uber die Innervation der Pia mater und des Plexus chorioideus des 

}lenschen. Z. Anat. 63, 562 (1922). (Daselbst reiches Literaturverzeichnis.) 
7 RmNEHART, D. A.: The nerves of the Thyreoid and parathyreoid bodies. Amer. J. 

Anat. 13, 91 (1912). 
8 JEGOROW, J.: Zur Lehre von der Innervation der BlutgefaBe. Arch. Anat. u. Physiol. 

189:l, Suppl. 69. 
9 M!CHAILOW, S.: Zur Frage iiber die Innervation der BlutgefaBe. Arch. mikrosk. 

Anat. 7:l, 540 (1908). 
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eigener Methylenblau- und RAMON Y CAJAL-Pdiparate BETHES Angabe, daB iIll 
-Froschventrikel Netze bildende Ganglienzellen vorkamen. 1m Ventrikel des 
Froschherzens fanden sich uberhaupt sehr wenige Ganglienzellen, und diese seien 
mit auBerst seltenen Ausnahmen unipolar. 

Jede Vereinigung erregbarer Zellen oder Fasern zu einem echten Syncytium 
muB sich physiologisch in der Moglichkeit einer allseitigen Erregungsausbreitung 
zu erkennen geben, etwa in der Art, wie wir sie yom Vertebratenherzen her kennen. 
Wenn wir dagegen beobachten, daB die Reizungeines Nervenastes sich in.ihrer 
Wirkung streng auf den von ihm innervierten Organbezirk beschrankt, so spricht 
dies init Wahrscheinlichkeit dafur, daB die peripheren Endigungen des betreffen
den Nervenastes mit den 'Endigungen jener Aste, ,welche benachbarte Gebiek 
-innervieren, nicht in einem leitenden Zusammenhange stehen. BETHEl fand bei 
,Reizung einzelner isolierten Nerven bei Molluskeri, z. B. eines Flugelnerven von 
Aplysia und bei Arion, eine Abhangigkeit der GroBe des reagierenden Muskel
bezirkes von der Starke der Reize, je starker die Reize wurden, desto groBere Teile. 
z. B. des Aplysienflugels, gerieten in peristaltische Tatigkeit oder in einen toni
-schen Kontraktionzustand, so daB schlieBlich die ganze Muskulaturdes Tieres in 
Bewegung geriet. In anderen Fallen hat es sich aber gezeigt, daB die zu gewissen 
glatten Muskeln ziehenden Netvenfasern streng gesonderte Gebiete innervieren . 
. daB also den zwischen ihren Endfasern histologisch festgestellten, netzartig an
geordneten Anastomosen (richtiger Geflechten) funktionell - im Gegensatze 
zu den echten Nervenneizen - normalerweise keiIie Bedeutung zukommt. Die" 
gilt z. B. fur die Irismuskulatur der Wirbeltiere (LANGLEy2), fUr die Endaus
breitung der Erregung in den regulittorischen Herznerven der Wirbeltiere (HOF
MANN3, H. E. HERING4) und fiir die Innervation der VertebratenblutgefaBe, denn 
LANGLEy5 fand, daB der von einzelnen Nerven innervierte GefaBbezirk um so 
kleiner wird, je weiter peripher abzweigende Nervenaste gereizt werden. HOF
MANN6 und FROHLICH? fanden zirkumskripte Innervationsgebiete auch an del' 
Chromatophoren-, Flossen- und Mantelmuskulatur der Cephalopoden und im 
Gegensatze zu BETHE am Mantellappen von Aplysia (HOFMANN8). 

Wenn wir die so zahlreichen und mannigfaltigen morphologischen Angabell 
uber die periphere Nervenversorgung der glatten Muskulatur kritisch sichten. 
glaube ich, daB wir zur Uberzeugung gelangen mussen, daB diese Nervenv('rsor
gung in den einzelnen Organen und wohl auch bei den verschiedenen Tierklassen 
ganz verschieden ist. An der Existenz echter Nervennetze im Sinne BETHES kann 
nach den Beobachtungen von BETHE, ApATHY, E. MULLER u. a. nicht gezweifelt 
werden. E. MULLERS Befunde beweisen auch, daB solche Nervennetze nicht nur 
bei Wirbellosen, sondern auch bei Vertebraten vorkommen, daB also HEIDEN
HAINS9 Vermutung, daB sie hier nur durch die etwas unsicheren Farbungseffekte 
der Methylenblaumethode vorgetauscht wurden, wohl nicht in allen Fallen be
rechtigt ist. 

1 BETHE, A.: AUg. Anat. u. Physiol. 117 ff. 
2 LANGLEY, J. N.: On the question of commissuralfibres etc. J. of Physiol. 31, 257 (1904). 
3 HOFMANN, F. B.: Beitrage zur Lehre der Herzinnervation. Pfliigers Arch. 72, 437, 

459 (1898). 
4 HERING, H. E.: Uber die unmittelbare Wirkung des Accelerans usw. Pfliigers Arch. 

108, 289ff. (1905). 
5 LANGLEY, J. N.: Antidromic action. Tl. II. etc. J. of Physiol. 58, 49 (1923). 
6 HOFMANN, F. B.: Gibt es in der Muskulatur d. Mollusken usw.? Pfliigers Arch. liS. 

375 (1907). 
7 FROHLICH, F. W.: Experimentelle Studien am Nervensystem der MoUusken. XIII. 

Z. allg. Physiol. II, 351 (19lO). 
S HOFMANN, F. B.: Pfliigers Arch. 132, 43 (19lO). 
9 HEIDENHAIN, M.: Plasma und Zelle. Bardelebens Handb. d. Anat., S. 775ff. Jena] 907. 
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Wie vorsichtig wir aber andererseits bei der Deutung von Methylenblau
bildern sein miissen, zeigen z. B. DOGIELS1 Bilder von sternformigen Bindegewebs
zellen aus der Umgebung eines BlutgefaBes, Bilder, die denen eines Nervennetzes 
tauschend ahnlich sehen. Solche Bilder sind wohl sicher mehrfach mit Unrecht 
als Beweise fUr die Existenz von Nervennetzen angesehen worden. So liegen z. B. 
meines Erachtens bisher keine histologischen oder experimentellen Beweise fUr 
die Existenz echter Nervennetze fiir die Organe des BlutgefaBsystems der Wirbel
tiere vor, die der Kritik standgehalten hatten. Damit ist aber die Frage, ob in der 
GefaB- oder Herzwand nicht doch leitende nervose Strukturen existieren, noch 
nicht mit aller Sicherheit entschieden. Mir scheint die Frage BETHES vollkommen 
berechtigt, was die im Vergleich zum Skelettmuskel so auBerordentlich dichte 
Nervenversorgung der GefaB- und Herzmuskulatur funktionell zu bedeuten hat. 
Diese Frage, ist bis heute nicht befriedigend beantwortet worden. Es kann an ver
schiedene Moglichkeiten gedacht werden: Wir beobachten in der organischen 
Natur so haufig "mehrfache Sicherungen" (BRUCKE2), daB mir die Annahme 
durchaus moglich erscheint, daB die Erregungswelle im Herzen sowohl muskular 
als auch nervos weitergeleitetwerden kann. Gibt man diese Moglichkeit zu, so 
konnen aIle Versuche an Herzen nach Ausschaltung des Nervensystems (vgl. 
HABERLANDT3), an embryonalen Herzen (W. HIS jun.) oder an Kulturen von 
embryonalen, nervenfreien, muskularen Geweben (LEWIS4) nur als Beweise dafiir 
angesehen werden, daB eine rein muskulare Leitung moglich ist, nicht aber dafiir, 
daB sie am normalen Herzen die Hauptrolle spielt. 

Sehen wir dagegen die feinen Nervenfaserchen, die sich in so groBer Zahl 
innig an alle,Herzmuskelfasern anlegen, ,nur als Auslaufer der postganglionaren 
regulatorischen Nervenfasern an, so taucht damit die Frage auf, ob sich etwa eine 
Beziehung zwischen den histologischen Bildern und der von O. LOEWI5 entdeckten 
Hormonproduktion bei Erregung der Herznerven finden lieBe. An eine solche 
Beziehung hat zuerst KOLMER6 gedacht bei Erorterung der interessanten Tat· 
sache, daB im Myokard keine Spuren von Nervenendorganen zu entdecken sind. 
Die feinen Fasern des nervosen Endplexus umspinnen und begleiten die Muskel
trabekel auf relativ langen Strecken, und es ist nach KOLMER sehr wohl denkbar, 
daB nicht nur die allerletzten, feinsten, fast nicht mehr sichtbaren Endigungen 
der Fasern die hemmende oder fordernde Wirkung auf den Muskel iibertragen, 
sondern daB sich dieEIe Wirkung an langeren Strecken der Nervenfasernabspielt. 
Auch ich glaube, daB sich diese Anschauung KOLMERS mit der yon LOEWI ent
deckten nervos ausgelosten Bildung eines Hemmungsstoffes gut in Einklang 
bringen lieBe. 

Es ist wohl in hohem MaBe wahrscheinlich, daB die Ergebnisse aller am Am
phibienherzen angestellten Beobachtungen ohne weiteres auch fiir die Herzen 
aller iibrigen Vertebraten zutreffen. Mit voller Sicherheit k6nnen wir dies aber 
noch nicht sagen; so scheint z. B. nach MANGOLDS7 Untersuchungen das Erre
gungsleitungssystem im Vogelherzen sich von dem in anderen Wirbeltierherzen 
auffallig zu unterscheiden, und es sei auch zur Begriindung einer solchen Skepsis 

1 Vgl. M. HEIDENHAIN: Ebenda S.777, Fig. 473 u. 474. 
2 BRuCKE, E. TH.: Wien. klin. Wschr. 1918. 
3 HABERLANDT, L.: -aber Trennung d. intrakard., Vagusfunktion usw. Mitt. 1-5. 

Z. BioI. 72, 1 (1921); 72, 163 (1921); 73, 151 (1921); 73, 285 (1921). 
4 LEWIS, M. R..: Carnegie pub~~cations in embryology 9, 191 (1920). 
5 LOEWI, 0.: -aber humorale Ubertragbarkeit des Herznervenwirkung. I.-IX. Mitt. 

Pfliigers Arch. 189ff. (1921/25). . 
6 FUKUTAKE, K.: Zitiert auf S. 794 u. 636. 
7 MANGOLD, E. U. T. KATO: Uber den Erregungsursprung usw. Pfliigers Arch. 157, 

1 (1914). 
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an die histologischen Untersuchungen von R. A. DARTt erinnert, der in der typisch 
quergestreiften Bauchmuskulatur von Python zahlreiche kleine sympathische 
Ganglienzellhaufen fand, die meines Wissens sonst in der Wirbeltier-Skelettmusku
latur (auBer bei Torpedo) nirgends beobachtet worden sind. 

Die Frage nach der Verbreiterung echter Nervennetze bei den Vertebratell 
kann wohl erst nach ausgedehnteren histologischen Untersuchungen mit Fibrillen
farbungen beantwortet werden. Sichergestellt scheinen sie bei den C6lent,raten 
und bei Wiirmern, wahrend sie z. B. bei der Innervation der Cephalopoden-Chro
matophosen keine Rolle spielen. Welch groBen Raum die Nervennetze in del' 
zoologischen Literatur einnehmcn, zeigen z. B. die Biicher von PARKER2 und von 
BUDDENBROCK 3. 

Was nun die Funktion der Nervennetze betrifft, so sind diese diffusen Nerven
systeme charakterisiert: 1. durch einen hohen Grad der Autonomic, 2. durch eine 
Erregungsleitung mit Dekrement und 3. meist durch die Fahigkeit, Erregungen 
diffus nach allen Richtungen hin zu leiten. Die Autonomie ist, (wenn wir hier von 
der Eingeweidemuskulatur der Vertebraten absehen) in den glattmuskeligen Or
ganen vieler Wirbelloser sehr deutlich ausgepragt; die FuBscheibe und die Ten
takel der Actinien (LOEB4, PARKER5 u. a.), die Pedicellarien, Stacheln und Am
bulacralfliisseder Echinodermen6 und die Glocke der Holothurien (CROZIER7) 
seien als Beispiele genannt. 

Die allseitige Ausbreitungsm6glichkeit der Erregung ist besonders deutlich 
an dem Schirm der Medusen zu beobachten, der durch spiralig gefiihrte Schnitte 
und verschiedene Einkerbungen in lange Bander zerIegt werden kann, ohne daB 
die Erregungsleitung erIischt (ROMANES8, EIMER9, BETHE10 MAYERll). Ein anderes 
Beispiel bieten die Seeanemonen, deren Retractormuskulatur fast von allen Punk
ten der Oberfliiche aus in Erregung versetzt werden kann. Prinzipiell ahnlich 
verhalt sich bekanntlich im allgemeinen das Vertebratenherz (vgl. ENGELMANNS 
Zickzackversuch), in dem die aIJseitige Ausbreitung der Erregung aber heute meist 
auf die Entwicklung seiner Muskulatur zu einem Syncytium zuriickgefiihrt wird. 

Wenn in einem fliichenhaft angelegten Nervennetz mit dekrementieller Er
regungsleitung von einem bestimmten gereizten Punkte aus Erregungen auf ver
schiedenen Wegen zu einem Effector gelangen k6nnen, so miiBten immer jene Er
regungen die gr6Bte Wirkung entfalten, die den Effector auf dem kiirzesten Wege 
erreichen. Auf Grund dieser Annahme lieBe sieh z. B. v. UEXKULLS Beobach· 
tungen erkliiren, daB ein Seeigelstachel sich bei Reizung eines Punktes seiner Um
gebung immer nach der Seite hin neigt, von der her ihn die Erregung auf dem 
kiirzesten Wege erreicht. 

1 DART, RAYMOND A.: Some notes on the double innervation etc. J. compo Neur. 
36, 441 (1924). 

2 PARKER, G. H.: The elementary nervous system. Philadelphia u. London: Lipin
cott & Co. 1919. 

3 BUDDENBROCK, W. V.: GrundriB der vergleichenden Physiologie. Berlin; Borntrager 
1924. 

4 LOEB, J.: Zur Physiologie und Psych. der Actinien. Pfliigers Arch. 59, 415 (1895) --
Einfiihrung in die vergl. Gehirnphysiologie usw. Leipzig 1899. 

5 PARKER, G. H.: The movements of the tentacles in the Act. J. exper. Zool. 22, 87 (1917). 
6 UEXKULL, J. v.: Z. BioI. 34, 298 (1896); 37, 334 (1899); 39, 73 (1900). 
7 CROZIER, W. J.: The rhythm. puIs. ofthe cloaca of HoI. J. of exper. Zool. 20, 297 (1916). 
8 ROMANES, G.; Observ. on the locom. system of Medusae. Philos. Trans. 166,269 (1876); 

167, 659 (1877). 
9 EIMER, T.: Die Medusen usw. Tiibingen 1878. 

10 BETHE, A.: AUg. Anat. u. Physiol. des Nervensystems, S. 106ff. Leipzig: G. Thieme 
1903. 

11 MAYER, A. G.: Rhythmical pulsation in Scyphomedusae. Carnegie Inst. Washington, 
Publ.-Nr 47 (1906). 
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An einer Reihe von Organen mit einem peripheren weitgehend autonomen 
Nervensystem finden wir aber im Gegensatze zu der ebenerwiihnten diffusen Er
regungsausbreitung eine deutliche Polaritiit der Erregungsleitung. Schneidet 
man z. B. einen der rohrenformigen Actiniententakel in einzelne Stiicke, so kon
trahiert sich an jedem Stiicke die Muskulatur an der proximalen Schnittstelle, 
nicht aber an der peripheren. Ganz besonders deutlich ausgepriigt ist die Polari
tiit der Erregungsleitung an vielen peristaltisch tiitigen Hohlorganen, wie z. B. 
am Vertebratendarm. Schneidet man eine Diinndarmschlinge unter Schonung 
ihres Mesenteriums beiderseits ab und liiBt sie in umgekehrter Richtung wieder 
in die Kontinuitiit des iibrigen Darmes einheilen, so iindert sich die Richtung 
ihrer Peristaltik bekanntlich nicht, sie adaptiert sich also nicht jener des iibrigen 
Diinndarmes (MALL!). DaB eine solche Irreziprozitiit der Erregungsleitung nicht 
unbedingt im Verhalten der Synapsen (wie z. B. beim Reflexbogen) begriindet 
zu sein braucht, beweist die Tatsache, daB sich die yom Nervensystem unab
hiingige Schlagrichtung der CiIien eines Flimmerepithels ebensowenig umkehren 
liiBt wie die Peristaltik eines Darmstiickes (BRUCKE2, ISAYAMA3). Ganz beson
deres Interesse verdienen in diesem Zusammenhange die Beobachtung SKRAM
LIKS4, daB im Frosch- und Fischherzen unter Umstiinden eine Irreziprozitiit der 
Erregungsleitung besteht. Zuniichst erfolgt ganz allgemein beim Frosch die Lei
tung rechtliiufig, beim Fisch riickliiufig rascher als in der umgekehrten Richtung. 
Weiter aber fand SKRAMLIK, daB einzelne Vorhof und Kammer verbindende Mus
kelbiindel im Gegensatze zur Hauptmasse des Reizleitungssystems die Erregung 
nur rechtliiufig oder nur riickliiufig zu leiten vermogen. Schliisse lassen sich aus 
dieser Beobachtung vorliiufig nicht ziehen, aber wir werden SKRAMLIK wohl darin 
zustimmen miissen, daB diese Irreziprozitiiten den Gedanken an eine Beteiligung 
der nervosen Elemente bei der Leitung besonders zwischen den verschiedenen Herz
abteiIungen wieder niiher riicken". 

Es ist fiir den Physiologen erfreulich, wenn seine Beobachtungen sich mit 
jenen der Morphologen zu einem einheitlichen Bilde des untersuchten Vorganges
wie z. B. bei manchen Sekretionsvorgiingen - vereinigen lassen. Oft ist dies aber 
nicht der Fall; ich erinnere z. B. daran, wie wenig die Histologie der Muskel- und 
Nervenfasern zum Verstiindnis des Kontraktionsvorganges und der Erregungs
leitung beitriigt. In solchen Fiillen haben wir uns in erster Linie an die funktio
nellen Tatsachen zu halten und uns zu fragen, wie weit sie uns - zuniichst unab
hiingig von der Morphologie - eine theoretische Deutung der untersuchten Vor
giinge ermoglichen. 

Es sei deshalb erlaubt, im folgenden zuniichst ohne Riicksicht auf die leider 
so widersprechenden histologischen Befunde die Frage zu erortern, inwieweit uns 
die Funktionen der autonom innervierten Organe ohne oder nur mit einer 
peripher nervosen Regulation verstiindlich erscheinen. 

Gehen wir hierbei von der Betrachtung der besser zu iibersehenden Funk
tionen der Skelettmuskulatur aus, so finden wir, daB Tonus und Kontraktion 
einerseits unbedingt abhiingig von motorisch nervosen Impulsen sind, und daB 
sie andererseits ununterbrochen von proprio- und exterozeptiven Reflexen be
einfluBt werden. Das Werk SHERRINGTONS, MAGNUS und aller durch sie ange
regten Untersucher zeigt eine ganz auBerordentlich feine Abstufung des Kon-

1 MALL, F.: Reversal of intestine. John Hopkins Hosp. Rep. I, 93 (1896). 
2 BRuCKE, E. TH. v.: Versuche an ausgeschnittenen und reimplantierten Flimmerschleim

hautstiicken. Pfliiger~. Arch. 166, 45 (1916). 
3 ISAYAMA, S.: Uber die Flimmerrichtung usw. Z. BioI. 8~, 155 (1924). 
4 SKRAMLIK, E. v.: Uber die Beziehungen der normalen und riicklaufigen Erregungs

leitung beim Froschherzen. Pfliigers Arch. 184, 1 (1920) - Untersuchungen iiber die recht
und riickliiufige Erregungsleitullg beim Fischherzell. Ebenda ~06, 716 (1924). 
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traktionzustandes - d. h. also eine Variation der Zahl der jeweilig erregten Ner
ven- und Muskelfasern - von den Spannungsverhaltnissen in den einzelnen Mus
keln, ausgehend von Erregungen des Vestibularapparates, der Haut, der Netz
haute usf. Die ausgezeichneten Arbeiten ADRIANS! iiber die Erregungsvorgange 
in den sensiblen Muskelnerven bei der Dehnung eines Muskels weisen besonders 
eindringlich darauf hin, wie kompliziert das standige Spiel von propriozeptiver 
reflektorischer Spannung und Entspannung einzelner Biindel innerhalb aller 
Skelettmuskeln sein muB. 

Dabei ist die Kontraktion eines Skelettmuskels sicher ein weitaus einfacherer 
Vorgang als z. B. der Ablauf einer peristaltischen Welle. Die neurogene Natur 
der Peristaltik des Verdauungsrohres ist mit aller Sicherheit fiir seinen Anfangs
teil, den Oesophagus, festgestellb. Der Schluckakt wird reflektorisch ausgelOst 
und die der Peristaltik zugrunde, liegende zeitliche Aufeinenderfolge der Kon
t,raktionen benachbarter Oesophagusabschnitte wird nervos von der Medulla 
oblongata aus geregelt. Wie verhalt sich nun die Peristaltik der iibrigen Teile des 
Verdauungsrohres? DaB sie yom Zentralnervensystem in hohem MaBe unab
hangig ist, ergibt ohne weiters ihr Fortbestehen am nervos isolierten Organ. Dies 
gilt sowohl fiir die Peristaltik und die Hungerkontraktionen des Magens, fiir die 
Peristaltik, Pendelbewegungen und rhythmische Segmentierung im Diinndarm, 
wie auch die Antiperistaltik des Kolons. Die nachste Frage aber, ob die normale 
peristaltische Welle auf einer peripher nervosen Koordination der Kontraktionen 
benachbarter Darmwandmriskelpartien beruht oder ob sie ohne Beteiligung des 
nervosen Apparates, also .rein muskular ablauft, wird auch heute noch verschie
den beantwortet. 

Zum Teil hangt die Beantwortung dieser Frage von der Stellung ab, welche 
die verschiedenen Autoren dem peripheren Darmnervensystem zusprechen. GAS
KELL2 halt die Ganglienzellen in dem Plexus der Darmwand ausschlieBlich fUr 
die Ursprungszellen der postganglionaren Vagusfasern, also fUr motorische Zellen. 
Er schreibt diesen Zellen - normalerweise im Verein mit den auBerhalb der 
Darmwand liegenden sympathischen Ganglien - die Aufgabe zu, den Tonus der 
Darmmuskulatur zu regeln; die rhythmische Tatigkeit dieser Muskulatur halt er 
aber ebenso fiir myogen, wie jene des Herzens. 

Auf einem ahnlichen Standpunkte steht LANGLEy3 , er meint, daB aIle Zellen 
des Darmnervenplexus teils mit fOrdernden, teils mit hemmenden Vagusfasern 
in Verbindung stehen, daB aber in diese Bahn (so wie dies auch E. MULLER r.ei 
Selachiern fand) im Gegensatze zu anderen vegetativen Nerven noch ein Schalt
neuron eingeschaltet sei. Die Peristaltik kame durch Reizung der vagalen Zellen 
teils durch den Darminhalt, teils durch die Dehnung der Darmwand zustande. 

Wenn die von GASKELL, LANGLEY und ihrer Schule vertretene Ansicht richtig 
ist, daB die Ganglienzellen der Darmwand ausschlieBlich dem Vagus angehoren, 
dann konnten von reflektorischen Einfliissen bei der Peristaltik am isolierten 
Darme nur Axonreflexe (LANGLEY) eine Rolle spielen; aIle anderen Reflexe, die 
etwa die l)armtatigkeit regelten, miiBten iiber spinale Zentren verlaufen, da ihre 
afferenten Bogen in spinalen sensiblen Nerven (dorsale Wurzelfasern) verliefen. 

Verfolgen wir den Ablauf einer peristaltischen Welle - soweit uns dies bei 
unseren bisher nur recht sparlichenKenntnissen moglich ist -, so finden wir zu
nachst eine in einer bestimmten Richtung oder selten in beiden Richtungen fort-

1 ADRIAN, E. D.: The impulse produced by sensory nerv endings. J. of Physiol. 61, 
49, 151 (1926). 

2 GASKELL, W. H.: The involuntary nervous system. London 1920 (vgl. Kap. VIII). 
Hier ausfiihrliche Literaturangaben. 

3 LANGLEY, J. N. : Connexions ofthe enteric nerve cells. J. of Physiol. 56, XXXIX (1922). 
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schreitende Kontraktion eines relativ schmalen Abschnittes der Ringmuskulatur. 
Mit ihr kontrahieren sich in einer noch nicht vollkommen klar zu ubersehenden 
Weise, gleichzeitig oder schon etwas friiher die unmittelbar benachbarten Teile 
der Langsmuskulatur. Andererseits erschlafft der in der Fortpflanzungsrichtung 
vor der jeweilig kontrahierten Stelle liegende Teil der muskularen Rohrwand 
(Ring- und Langenmuskulatur). Bedenken wir, wie kompliziert die wechsel
seitigen Beziehungen zwischen den benachbarten Muskelpartien sein mussen, um 
den Ablauf einer solchen peristaltischen Welle zu erm6glichen, und bedenken wir 
ferner, daB eine muskulare Erregungsleitung innerhalb der glatten Muskulatur 
wegen des Fehlens protoplasmatischer Verbindungsbriicken zwischen den ein
zelnen Muskelfasern ausgeschlossen ist, so mussen wir zu der Uberzeugung ge
langen, dafJ die Peristaltik nur auf Grund einer wechselseitigen nervosen Beein
flussung der verschiedenen Abschnitte eines muskuliiren Hohlorganes zustande 
kommen kann. Von ahnlichen Annahmen geht z. B. die bekannte Theorie von 
BAYLISS und STARLING! aus. Wir miissen also a priori z. B. in der Darmwand 
reizaufnehmende, d. h. sensible Elemente postulieren, die in der Darmwand 
selbst mit motorischen Elementen leitend verbunden sind. Ob wir uns diese Ver
bindungen als Nervennetze im Sinne BETHES oder als ein diffuses, aber synaptisch 
aufgebautes peripheres Nervensystem vorstellen, bleibt fiir das Verstandnis der 
Funktion gleichgiiltig. 

In der Tat liegt auch eine Reihe von histologischen Angaben vor, die uns ein 
morphologisches Substrat fiir die auf Grund des funktionellen Verhaltens unbe
dingt zu fordernden "kurzen" Reflexbogen in der Darmwand zeigen. Schon die, 
von CAJAL allerdings nicht bestatigten, histologischen Befunde DOGIELS hatten 
zu der Annahme gefiihrt, daB sich in der Darmwand u. a. auch "sensi~le" Gang
lienzellen finden, wahrend nach der Auffassung von GASKELL und LANGLEY keine 
sensiblen Nervenzellen zum Sympathicus oder Parasympathicus geh6ren sollten. 
Nach den Untersuchungen von E. MULLER am Darmnervengeflecht der Selachier 
ist wohl an der Existenz solcher "sensibler" Ganglienzellen nicht mehr zu zweifeln. 
Sie entsenden Auslaufer nach den Epithel, die dort offenbar erregt werden und die 
Erregung dem Nervennetz zuleiten k6nnen. Besonderes Interesse verdienen die 
Untersuchungen von KUNTZ2 uber den Aufbau des Darmnervensystems. KUNTZ 
fand, ebenso wie J OHNSON3 , bei Saugern zwar keine Anhaltspunkte fiir eine proto
plasmatische Kontinuitat zwischen den Ganglienzellen des Darmplexus (im Gegen
satze zu der Ansicht von ALVAREZ4), aber er beobachtete, daB Ganglienzellen des 
Plexus myentericus (AUERBACH) und enterius (MEISSNER) durch typische Synapsen 
mit je einer zweiten des gleichen oder eines Nachbarganglions verbunden sein 
k6nnen. KUNTZ sieht in diesen synaptischen Verbindungen zweier .intestinaler 
Neurone das morphologische Substrat fur intramurale, kurze Reflexe. 

Die Frage, ob aIle am Darmtrakt zu beobachtenden Bewegungen neurogen 
sind, muB wohl noch offen bleiben. Bekannt sind die Versuche von MAGNUS5, der 
die Muscularis des Diinndarms in zwei Schichten spaltete, wobei der AUERBACH
ache Plexus meist relativ gut erhalten an der Langsmuskelschicht haften blieb, 
wahrend die Ringmuskelschicht praktisch ganglienzellfrei war. Von den beiden 
Schichten fiihrt dann nur mehr die Langsmuskelschicht fast normale Spontan-

1 BAYLISS, W. M. u. E. H. STARLING: The movements and innerv. of the small intestine. 
J. of Physiol. ~4, 99 (1899); ~6, 125 (1901). 

a KUNTZ, A.: On the occurrence of reflex arcs etc. Anat. Rec. ~4, 193 (1922) - vgl. 
auch Amer. J. Physiol. '2'6, 606, 619ff. (1926). 

3 JOHNSON, S. E.: J. compo Neur. 38, 299 (1925). 
4 ALVAREZ, W. C.: Mechanics of the digestive tract, S.15. New York: Hoeber 1922. 
5 MAGNUS, R.: Versuche am iiberlebenden Diinndarm von Saugetieren. II. Mitt. 

Pfliigers Arch. to:!, 349 (1904). 
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bewegungen aus. Die Beweiskraft dieser Versuche fiir die neurogene Natur der 
Pendelbewegungen des Diinndarms wird heute vielfach angezweifelt1• Auch 
KUNTZ2 glaubt auf Grund von Nicotinversuchen annehmen zu miissen, daB ein 
Teil der am Darmkanal zu beobachtenden Bewegungen, wie z. B. die Pendel
bewegungen, die rhythmischen Segmentierungen u. a. myogenen Ursprunges 
seien. Ich komme im folgenden auf die Frage zuriick, ob wir aus dem Auftreten 
rhythmischer Bewegungen an entnervten Organen den SchluB ziehen diirfen, daB 
solche Bewegungen auch normalerweise yom Nervensystem unabhangig sind. 
A priori ist es wohl nicht ausgeschlossen, daB ein einfacher Kontraktionsvorgang 
auch ohne nervose Ubermittlung uber eine Lage glatter Muskelfasern (parallel 
oder senkrecht zu ihren Achsen) ablauft. In einem solchen FaIle konnte die "Er
regungsfortpflanzung" entweder erklart werden durch eine sukzessive mecha
nische Reizung eines Elementes durch seine Nachbarelemente, sei es durch Deh
nung, Druck, Knickung od. dgl., oder durch eine Erregung der Nachbarelemente 
durch den Aktionsstrom der vor ihnen erregten, oder schlieBlich durch die Ein
wirkung abdiffundierender Reizstoffe; eine echte Erregungsleitung ist beim Fehien 
eines protoplasmatischen Zusammenhanges benachbarter glatter Muskelfasern 
ausgeschlossen. Wie dem auch sei, jedenfalls kann es keinem Zweifel unterliegen, 
daB die normale Darmperistaltik von der Tatigkeit eines peripheren, diffusen Ner
vensystems abhangt, und das gleiche gilt wohl auch fiir die Bewegungen der 
meisten oder aller anderen glattmuskeligen Hohlorgane. 

Fiir das Herz ist die alte Streitfrage "myogen oder neurogen?" an einer an
deren Stelle dieses Handbuches eingehend erortert worden3, so daB ich mich hier 
auf einige Bemerkungen beschranken kann. Vergleichen wir die Peristaltik an
derer Eingeweide mit der Tatigkeit des Wirbeltierherzens, die sich ja auch aus 
einer peristaltischen Welle entwickelt hat, so finden wir zwei wesentliche Unter
schiede: Erstens beteiligt sich an jeder Systole normalerweise die gesamte Musku
latur des Herzens; es gibt keine abortiven, keine Partialsystolen, kein Dekrement 
in der Erregungsleitung, wah rend bei der glatten wie bei der Skelettmuskulatur 
die Starke der Kontraktionen als Funktion der Anzahl der beteiligten Muskel
fasern variieren kann. Es ist in hohem MaBe wahrscheinlich, daB dieses abwei
chende Verhalten des Herzens dadurch bedingt ist, daB von jeder Herzmuskel
faser Muskelfibrillen auf die benachbarten Fasern iibergehen (v. EBNER'), wo
durch das Herz zu einem muskularen Kontinuum wird. Damit hangt wohl auch 
die auffallende RegelmaBigkeit seiner Rhythmik zusammen im Vergleiche zu del' 
(scheinbar) oft recht unregelmaBigen spontanen Tatigkeit anderer Eingeweide
organe, sowie auch der Umstand, daB die Gultigkeit des Alles-oder-Nichts-Ge
setzes beim Herzen so fruh, bei allen anderen neuromuskularen Systenem relativ 
so spat erkannt worden ist. 1m Gegensatze zur glatten Muskulatur aller iibrigen 
Wirbeltierorgane ist also fiir die rasche und allseitige Ausbreitung der Erregung 
im Herzen die Annahme einer nervosen Erregungsleitung nicht notig. ZweitelUl 
hat das eigenartige Reizleitungssystem die alte Annahme einer durch nervose 
Synapsen od. dgl. bedingten Verzogerung der Leitung von einem Herzabschnitt 
zum nachsten iiberfliissig gemacht. (Wenn der Begriff "nervoses Gewebe" nicht 
morphologisch, sondern funktionell definiert ware, so stiinde der Bezeichnung 
des Reizleitungssystems als intrakardiales "Nervensystem" kaum etwas im Wege. 

1 Vgl. z. B. W. V. ALVAREZ U. L. J. MAHONEY: The myogenic nature etc. Amer .• J. 
Physiol. 59, 421 (1922). 

2 THOMAS, J. E. u. A. KUNTZ: A study of gastro-intestinal motility etc. Amer. J. 
Physiol. '76, 606 (1926). 

3 Vgl. BETHE: Ds. Handb. '7, 49. 
, EBNER, V. V.: Uber die "Kittlinien" usw. Sitzgsber. Akad. Wiss. Wien, Math. 

naturwiss. Kl. 109, 700. 
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denn die Contractilitat seiner Fasern diirfte fiir die Tatigkeit des Herzens ohne 
Bedeutung sein_) 

Diese beiden wesentlichen Unterschiede verbieten uns, die Erfahrungen an 
anderen muskulosen Hohlorganen ohne weiteres auf das Herz zu iibertragen_ Es 
muB zugegeben werden, daB die myogene Theorie der Herztatigkeit sehr gut fun
diert ist, aber fiir bewiesen halte ich ihre Richtigkeit nicht_ Die Versuche, diesen 
Beweis durch den Nachweis der regelmaBigen Tatigkeit irgendwie entnervter 
Herzen oder ganglienzellenfreier Herzabschnitte zu erbringen, scheinen mir 
an und fiir sich anfechtbar zu sein_ Wie wenig uns das Verhalten eines entnervten 
Organes iiber die normale Abhangigkeit oder Unabhangigkeit seiner Funktionen 
yom Nervensystem lehren kann, zeigt uns am besten die Skelettmuskulatur. Be
kanntlich kann jeder entnervte (Curare) quergestreifte Muskel bei Einwirkung 
eines kontinuierlichen Reizes, wie z. B. des konstanten Stromes, in eine rhyth
mische Erregung geraten ("Eigenrhythmus" des Muskels), deren Periode nach 
GARTENS Untersuchungen ganz auffallend iibereinstimmt mit der Periode der 
dem Muskel normalerweise yom Zentralnervensystem zugeleiteten Impulse. Wenn 
man aus der Beobachtung von Pulsationen an nervenfreier Herzmuskulatur den 
SchluB zieht, daB auch der normale Herzschl-ag yom Nervensysten unabhangig 
sei, so kann dieser SchluB ebenso falsch sein, wie etwa der ware, daB die Periodik 
der Aktionsstrome im willkiirlich innervierten Muskel peripher bedingt sei. 

Es ist nicht ohne Interesse, daB der Begriinder der myogenen Theorie der 
Herztatigkeit, W_ H_ GASKELL, sich nicht auf den extremen Standpunkt der 
meisten Physiologen von heute gestellt hat. Er schreibtl: "it is, in my opinion, 
highly probable that the normal beat is dependent on the muscular tissue, where 
the beat originates, being kept in the due condition for spontaeous contractions 
by the action of nerve cells in the heart". 

Eine Entscheidung in der Frage, ob den nervosen Elementen des Herzens 
neben der Ubermittlung der fordernden und hemmenden Einfliisse des Accelerans 
bzw. Vagus noch weitere Aufgaben fiir die normale Herztatigkeit zufallen, ist 
meines Erachtens heute nicht moglich. Allgemein physiologische Vorstellungen 
und Imponderabilien verschiedener Art konnen die Deutung des vorliegenden 
Tatsachenmateriales nach der einen oder anderen Seite hin beeinflussen. 

Einen EinfluB peripherer nervoser Zentren auf den Tonus der Skelettmusku
latur konnen wir bei Wirbeltieren wohl mit Sicherheit ausschlieBen. Der Voll
standigkeit wegen seien aber hier doch die von der iiblichen Auffassung abwei
chenden Anschauungen von DART2 erwahnt. DART steht auf dem Standpunkte, 
daB die subepithelialen und perivascularen ganglienzellhaltigen Nervengeflechte, 
die er bei Schlangen auch in der quergestreiften Muskulatur wiedergefunden hat, 
peripheren Ursprungs seien, und daB sie morphologisch und funktionell den BETHE
schen Nervennetzen der Avertebraten entsprechen_ Die spinale, segmentale Inner
vation hatte erst sekundiir EinfluB auf dieses diffuse, nicht segmentale, periphere 
Nervensystem gewonnen, dem Automatie und Reflexfunktion zukommen sollen. 
Er halt die Ganglienzellen, die er in groBer Zahl im Perimysium bei Python ge
funden hat3 , fiir die Ursprungszellen der sympathischen Nervengeflechte im Be
I'eiche der Stammuskulatur. Den Tonus der Skelettmuskulatur identifiziert er 
im wesentlichen mit jenem der Eingeweidemuskeln. Er glaubt, daB er urspriing-

1 GASKELL, H. W.: The involuntary nerv. syst. S. 106. London 1920. 
2 DART, RAYMOND A.: Some notes on the double innervation of mesodermal muscle. 

J. compo Neur_ 36, Nr 4. 441 (1924). 
3 Solche periphere Ganglienzellen in der Skelettmuskulatur sind auch fiir Torpedo 

beschrieben (vgl. G. V. CIACCIO: Sulle terminazioni delle fibre nervose motive ne' muscoli 
striati. Bologna 1883). 
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lich auf der vegetativen Innervation der Muskeln beruhte, daB aber dann tonus
verstarkende, efferente und reflektorisch den Tonus schwachende afferente spi
nale Einfliisse hinzutreten, so daB der Tonus der quergestreiften Vertebraten
muskulatur heute von dem harmonischen Zusammenspiel mehrerer Faktoren ab
hangt. Jede Steigerung des Tonus wird zu einer Erregung der spinal sensibel und 
motorisch, daneben aber auch sympathisch innervierten Muskelspindeln fiihren, 
so daB der Tonus von den Spindeln aus wieder reflektorisch beeinfluBt werden kann. 
Die periphere' Genese des sympathischen Tonus der Skelettmuskeln wiirde nach 
DART auch e~k1aren, weshalb Grenzstrangdurchschneidungen oft den Tonus 
nicht merklich alterieren. 

Eine besonders wichtige Rolle spielt die Fahigkeit der Nervennetze, peri
staltische Bewegungen in den von ihnen innervierten Muskelgebieten auszu
losen bzw. ihre Tatigkeit zu einer Peristaltik zu koordinieren bei der lokomoto
rischen Peristaltik bei Mollusken. Eine Reihe von Autoren steht auf dem Stand
punkte, daB diese Peristaltik nur bei intakten Pedalganglion zustande kommt 
(BIEDERMANNl , nach Versuchen an Helix, F. B. HOFMANN2 und F. W. FROHLICH3 

nach solchen an Aplysia). JORDAN4 schreibt dem Ganglion nur eine regulierende 
Wirkung zu und meint, daB die peristaltisch ablaufenden Schwimmbewegungen 
des Parapods ("Fliigels") von Aplysia nur am intakten Tier vollkommen normal 
ablaufen konnen, nicht aber am eroffneten Praparat oder am abgeschnittenen 
Fliigel, weil dann die normale Schwellung des Gewebes durch die Leibesfliissigkeit 
fehle. Nach seinen Beobachtungen an Limax schlieBt sich JORDAN, obwohl auch 
er friiher5 das Pedalganglion von Aplysia fiir ein Lokomotionszentrum gehalten 
hatte, der Ansicht BETHES an, der bei Reizung der peripheren Stiimpfe der Para
podiennerven Fliigelbewegungen sah, die er fiir eine durch die Versuchsbedin
gungen modifizierte Form der normalen Schwimmbewegungen hielt, so daB also 
das periphere Nervennetz allein fiir den Ablauf periodisch wiederkehrender peri
staltischer Wellen geniigen wiirde. Besonders deutlich ist dies nach KUNKEL6 am 
FuBe von Limax cinereoniger zu erkennen; jeder Teil des LimaxfuBes, von allen 
Zentralganglien getrennt, zeigt durchaus normale lokomotorische Wellen. Bei 
Helix und Aplysia scheinen die Verhaltnisse etwas komplizierter zu sein, und es 
ware denkbar (JORDAN), daB bei diesen Schnecken die Anregung zu den rhyth
mischen Lokomotionsbewegungen normalerweise von den groBen Ganglien aus
geht, und daB die Nervennetze nur als auxiliare Zentren fungieren. 

Es ist hier nicht der Ort, auf die groBe Zahl von Einzelbeobachtungen iiber 
die nervos regulierten Funktionen der verschiedenen Avertebraten mit diffusen 
Nervensystemen einzugehen7• So groB das vorliegende Tatsachenmaterial ist, so 
schwer ist es von einheitlichen Gesichtspunkten aus zu sichten, und soviel ich 
sehe, verspricht das Suchen nach allgemein giiltigen GesetzmaBigkeiten in diesem 
Chaos heute noch wenig Erfolg. 

1 BIEDERMANN, W.: Studien z. vergI. Ph. d. perist. Bew. II. Pfliigers Arch. 101, 1 (1905). 
S HOFMANN, F. B.: Gibt es in der Musk. usw. II. Mitt. Pfliigers Arch. 132,43 (1910). 
3 FROHLICH, F. W.: "Ober die durch d. Pedalganglion von Aplysia vermittelte "Reflex-

verkettung". Z. aUg. Physiol. II, 351 (1910). 
, JORDAN, H.: "Ober die Phys. d. Musk. usw. bei hohlorganartigen Wirbellosen. El'g. 

Physirll. 16, 87, 205f~. (1918). 
& JORDAN, H.: Die Phys. d. Lokomotion bei Aplysia lim. Z. BioI. 41, 196 (1901). 
8 VgI. K. KUNKEL: Zur Lokomotion unserer Nacktschnecken. ZooI. Anz. 26, 560 (1903). 
7 V gl. die Zusammenstellung von S. BAGLIONI in Wintersteins Handb. d. vergl. Physiol. 

4. Jena 1913. 
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iibersehbaren Einzelliteratur sei auf das sehr ausfiihrliche Verzeichnis von BAGLIONI 
verwiesen. 

Der Begriff der wirbellosen Tiere umfaBt samtliche Stamme der Metazoen 
mit Ausnahme eines einzigen: der Wirbeltiere. Es finden sich unter ihnen die 
verschiedensten Organisationstypen, yom Einfachsten aufsteigend bis zu den 
hoheren Arthropoden und Mollusken, die hinsichtlich der Kompliziertheit ihres 
Baues den niederen Wirbeltieren nur wenig nachstehen. 1m Bau und in der 
Funktion des Nervensystems spiegelt sich diese Verschiedenheit der Organisation 
mit besonderer Klarheit wieder. 

In dem folgenden Aufsatz ist es nur moglich, in gedrangter Kiirze die haupt. 
sachlichsten Gesetzlichkeiten aufzudecken, die die Funktion des Nervensystems 
bei den groBen Stammen der Coelenteraten, der Anneliden, Echinodermen, Mollus· 
ken und Arthropoden beherrsche.n. Beziiglich vieler Einzelheiten muB auf die 
ausfiihrlicheren Spezialwerke verwiesen werden. 

Die Nesseltiere oder Cnidarier (Hydrozoen, Scyphozoen und Anthozoen) 
sind die niedersten Metazoen, bei denen ein N ervensystem zu finden ist. Bei den 
Spongien sind noch gar keine Nervenelemente vorhanden; die Rippenquallen 
werden im AnschluB an die Cnidarier besprachen werden. 

1m Gegensatz zu allen hoheren Metazoen fehlt den Cnidariern noch ein 
eigentliches Zentralnervensystem. Ihre Nervenzellen bilden ein zusammen· 
hangendes, sich im ganzen Korper ausbreitendes Nervennetz, oder es finden sich 
mehrere solche Nervennetze, die nur locker miteinander verbunden sind. Bei 
den Hydrozoen liegt dieses netzartige Nervensystem nach unseren bisherigen 
Kenntnissen im Ectoderm, bei den Scyphozoen und Anthozoen verteilt es sich auf 
Ektoderm und Entoderm und durchzieht auch die beide Schichten trennende 
Stiitzgallerte. Eine Konzentrierung des Nervensystems zu Bildungen, die sich 
etwa den Ganglien der Wiirmer vergleichen lieBen, findet sich hochstens bei den 
differenziertesten Formen, den Medusen und Quallen. Die Hydromedusen be· 
sitzen am Glockenrande einen inneren und einen auBeren gangliosen Nervenring, 
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die zu den Scyphozoen gehorenden Quallen zeigen 8 gangliose Anschwellungen 
an der Basis der sogenannten Randkorper (s. S. 809). 

Histologisch ist das N ervensystem der Cnidarier noch sehr mangelhaft 
untersucht. Die modernste Darstellung, die sich auf die Scyphozoen bezieht, 
verdanken wir BOZLER; sie weicht in vielen Punkten von den alteren Beobach
tungen abo BOZLER fand bei Rhizostoma im ectodermalen Nervenplexus zwei 
vollkommen verschiedene Arten von Ganglienzellen: Bipolare und Multipolare. 
Die ersten haben gerade und unverzweigte Fortsatze von meist mehreren mm 
Lange. An ihren auBersten Enden splittern sie sich in mehrere feinste Fasern auf, 
die sich an andere Bipolare dicht anlegen. Die Multipolaren sind viel kleiner und 
scheinen im wesentlichen eine engmaschige Verbindung zwischen den Bipolaren 
herzustellen, so daB die spater zu beschreibende allseitige Erregungsleitung, die 

Abb.145. Ektodermaier Nervenpiexus von Rhizostoma mit bipoiaren und multipoiaren Gangllenzellen. 
(Nach BOZLER.) 

vielfach ffir das Nervensystem der Cnidarier charakteristisch ist, wohl auf sie 
zuriickzufiihren ist. Auch sie anastomosieren weder miteinander noch mit den 
Bipolaren, sondern sie legen sich mit ihren Fortsatzen nur dicht an die Bipolaren 
an. Der entodermale Plexus scheint nur aus geradlinig verlaufenden Bipolaren 
zu bestehen. Die Beziehung dieser Nervenzellen zu den Muskeln und zu den 
Sinneszellen ist noch nicht ausreichend bekannt. 

Aus den Darstellungen BOZLERS folgt, daB mindestens die von ihm unter
suchten Formen kein Nervennetz sensu stricto besitzen, in welchem die einzelnen 
Elemente kontinuierlich ineinander iibergehen. Trotz dieses morphologischen 
Verhaltens leistet aber die durch innigen Kontakt hergestellte netzartige Ver
bindung der Ganglienzellen das gleiche wie ein echtes Netz. Zwei Grundeigen 
schaften der Cnidarier ergeben sich unmittelbar bieraus: Die allseitige Aus
breitung der Erregung und die sehr groBe Unabhangigkeit der einzelnen Korper
teile voneinander. 

Die allseitige Ausbreitung der Erregung im Nervennet,z der Cnidarier ist 
wohl zum ersten Male von ROMANES sichergestellt und seither vielfach bestatigt 
worden. Er zeigte, daB man die Subumbrella der Qualle Aurelia aur'ita in der 
verschiedensten Weise zerschneiden kann, ohne die Reizleitung zu unter-
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brechen. Aus der neueren Literatur kann der folgende Versuch BOZLERS als 
besonders beweisend fUr dieses Phanomen betrachtet werden. Bei Pelagia bewirkt 
jede lokale Beriihrung des Schirmrandes, daB sich die Basis des benachbarten 
Mundarmes dem Reizorte zuwendet. Reizt man an zwei Punkten zugleich, 
80 bewegt sich der Mundarm in der Resultanten beider Reize. Das gleiche tritt 
ein, wenn man nur an einer Stelle reizt und zwischen der Armbasis und der Reiz· 
stelle einen Schnitt legt, der die geradlinige Ver
bindung zwischen beiden aufhebt. 

Die allseitige Ausbreitung der Erregung ist 
indessen keineswegs iiberall im Nervensystem der 
Onidarier festzustellen. Es gibt auch FaIle, in 
denen der Reiz nur in einer ganz bestimmten Rich
tung fortgeleitet wird. Wenn man aus dem Mauer
blatt einer Aktinie parallel zur Hauptachse eine 
Zunge herausschneidet, die nur an einem Ende mit 
dem Korper in Verbindung ist (Abb. 146,5), und 
das andere Ende reizt, so reagiert das ganze Tier, 
indem es sich zusammenzieht. Schneidet man aber 5U 
eine solche Zunge quer heraus (Abb. 146, 6), so er- Abb.146. Actinie, Schema. Durch
folgt auf Reizung des freien Endes keine Kon- schneldungsversuche. (NachPARKBB.) 
traktion des Tieres. Die Nervenelemente im Mauer-
blatt der Aktinie verlaufen also hauptsachlich parallel zur Langsachse, quer
gerichtete Verbindungen fehlen (PARKER). Eine analoge Beobachtung machte 
neuerdings BOZLER an der Subumbrella von Pelagia. Bei der sogenannten lang
samen Kontraktion der RadiarmuskeIn breitet sich yom Reizorte aus die Er
regung niemals allseitig aus, sondern nur radiar und peripherwarts. 

In einem solchen FaIle kann man von einer Polaritat des Nervennetzes reden. 
In sehr ausgesprochenem MaBe zeigen auch die Tentakel der Aktinien diese 
Erscheinung (PARKER). Schneidet man einen Tentakel 
durch mehrere Querschnitte in verschiedene Teile, so 
zieht sich an jedem Teilstiick die distale, yom Korper 
abgewendete Wundflache eng zusammen, wahrend die 
proximale Schnittflache geoffnet bleibt (s. Abb. 147). 

Die £riiher meist vertretene Auffassung, daB das 
Nervensystem der Coelenteraten ein einziges, zu
sammenhangendes Netz darstelle, in welchem jeder 
Teil mit jedem andern leitend verbunden ist, laBt sich 
heute nicht mehr aufrecht erhalten. Man muB viel. 
mehr annehmen, daB das Nervensystem dieser Tiere 
hiiufig eine Sonderung in verschiedene, einander iiber
lagernde Netze erfahren hat, von denen jedes mit be
sonderen Sinneszellen und besonderen Muskelgruppen 

o 
Cd 

nn 
verbunden ist. Es gelingt daher bei einer Meduse oder Abb.147. Verhaltenelnesdurch-

schnitteneD Tentakels ciner Ac-einer Seerose, so gut wie bei irgend einem hoheren tlnle. (Nach PAB.UR.) 
Tier, durch spezifische Reizung bestimmter Sinnes-
zellen nur ganz bestimmte MuskeIn in Tatigkeit zu versetzen, wahrend alle an
deren Muskeln in Ruhe verharren. So zeigte PARKER, daB sich die Mundschcibe 
einer Seerose zuriickzieht, wenn man die Tentakel mit verdiinnter Salzsaure 
reizt, spritzt man aber Fleischsaft auf die Tentakel, wodurch offenbar andere 
Sinneszellen als vorher erregt werden, so offnet sich der Schlund. BOZLER ver
mochte bei der Qualle Ootylorhiza durch verschiedene Reizung der Subumbrella 
drei durchaus verschiedene Bewegungen zu erzielen: 1. die Schwimmbewegung, 
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die in einer raschen Kontraktion der Ring- und Radiarmuskeln besteht; 2. eine 
langsame Kontraktion nur der RingmuskeIn allein, 3. auf Druck des Randkorpera 
in bestimmter Richtung die sogenannten Kompensationsbewegung. 

DaB in diesen Fallen die Erregung jeweils in einem anderen Teile des Nerven~ 
plexus ablauft, ergibt sich besonders klar aus dem Vergleich der Reaktionen I 
und 2. Bei der raschen Kontraktion hat die Erregung eine Fortpflanzungs
geschwindigkeit von 24cmfSek., bei der langsamen eine solche von. nur I cm. Bei 
der raschen Kontraktion erfolgt die Ausbreitung der Erregung in der Subumbrella. 
diffus nach allen Seiten, bei der langsamen verlauft sie streng radial und peri
pherwarts. Endlich unterliegt die Erregung im ersten Faile dem Alles- oder 
Nichtsgesetz, verlauft also ohne Dekrement, wahrend sie bei der langsamen ein 
deutliches Dekrement aufweist. 

"Ober die nervose Verbindung der einzeInen Korperteile sind wir vor all~m 
durch die vortrefflichen Untersuchungen unterrichtet, die PARKER an Aktinien 
angestellt hat. Man nahm friiher an, daB hier zwei getrennte N etze, eins im 
Ektoderm und eins im Entoderm vorhanden waren, die nur am Schlunde, wo 
das Ektoderm in das Entoderm iibergeht, miteinander verbunden waren. PARKER 
fiihrte nun eine Reihe Zerschneidungsversuche aus, deren Prinzip darin besteht, 
das Tier auf der einen Seite des Schnittes zu reizen und zu priifen, ob durch den 
SchnittdieLeitungnach der anderen Seite gestort ist. (Abb.146). Schnitt 1 durch~ 
trennt ringformig um das ganze Tier das Ektoderm bis zur Stiitzgallerte, die Lei~ 
tung zwischen beiden Korperhiilften bleibt trotzdem erhalten. Das gleiche gilt 
fiir den zweiten Fall, in welchem aus der Leibeswand eine viereckige Flache heraus~ 
geschnitten wurde, die nur noch durch die Septen mit dem iibrigen Korper in 
Verbindung steht. Reizung dieser Flache hat gleichwohl eine Kontraktion des 
ganzen Tieres zur Folge. Auch Schnitt 3 und 4, welche von der Mundflache oder 
der FuBscheibe aus den ganzen Korper der Lange nach bis nahe dem anderen 
Ende durchspalten, heben die nervose Leitung zwischen den beiden Half ten nicht 
auf. Aus den Experimenten 1 und 2 ist der wichtige SchluB zu ziehen, daB es bei 
den Aktinien Nervenziige gibt, die quer durch die Stiitzgallerte hindurchziehen 
und Ekto- und Entoderm miteinander verbinden. 

Die zweite Grundeigenschaft des Nervensystems der Cnidarier, die Selbstandig
keit der einzelnen Korperteile, zeigt sich darin, daB vollkommen vom Korper 
abgetrennte Tentakel, Magenstiele, die MuskeIn der Subumbrella usw. ihre Re
flexerregbarkeit vollig bewahren. Ausnahmen von dieser Regel sind nur scheinbarr 

So zieht sich der abgeschnittene hohle Tentakel einer Aktinie meist vollig zu~ 
sammen und verharrt in diesem Zustand. Es liegt dies aber daran, daB· die 
Schwellung und Streckung des Tentakels auch normalerweise nicht durch MuskeIn 
geschieht, die in ihm selbst liegen, sondern durch das Wasser, das aus dem Korper 
in den Tentakel hineingedriickt wird. Die geschilderte Selbstandigkeit der 
einzeInen Korperteile ist eine einfache Folge davon, daB jeder Korperteil die ihn 
beherrschenden Nervenelemente in sich seIber tragt. 

Sehr bemerkenswert ist die Tatsache, daB die Cnidarier trotz ihres primitiv 
gebauten Nervensystems zur Ausfiihrung komplizierter Handlungen fahig sind, 
die wenigstens auBerlich den Eindruck eines durchaus zentral geleiteten, koordi
nierten Geschehens machen. Solche Handlungen sind vor allem die Fang- und 
FreBbewegungen der Polypen und Quallen sowie die Schwimmbewegungen der 
letzten. Generell lassen sie sich nur begreifen, wenn man den ganzen Bauplan 
der Nesseltiere in Betracht zieht. Sie sind samtlich radiarsymmetrisch, d. h. ihr 
Korper laBt sich ideell durch zahlreiche Ebenen, die sich in der Hauptachse 
schneiden, in ebensoviele einander gleichartige Sektoren zerIegen. Das Charakter
istische an der Bewegungshandlung eines Cnidariers ist nun, daB die Bewegungen 
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aller Sektoren identisch und phasengleich sind. Man gewinnt daher z. B. bei 
einer schwimmenden Meduse leicht den Eindruck, als ob aHe Sektoren von einem 
Zentrum aus geleitet wiirden. In Wirklichkeit ist der Ablauf dagegen so, daB die 
homologen Muskeln aller Sektoren durch 
ein und dasselbe Nervennetz verbunden 
sind. Jeder Reiz, der stark genug ist, 
verbreitet sich sehr schnell iiber das 
ganze Netz und bringt die ihm zuge
ordneten Muskeln aller Sektoren einiger
maBen synchron zur Kontraktion. 

Auf diese Weise ist es zu erklaren, I 
daB die Seerosen, wenn man sie im ent
falteten Zustande reizt, ihre gesamten 
in den Septen befindlichen Langsmus-
keln kontrahieren, wodurch das ganze 
Tier sich stark verkiirzt (Abb. 148). 

l1?luf· e t FreBrfealktiodn einBer SeBero~eh tve:- ][ 
a etwa 0 gen erma en: eru r em 

L.M. 

l 

Beutetier einen oder mehrere Tentakel, 
an denen es sofort kleben bleibt, so 
ziehen sich die gereizten Tentakel zu
sammen und beugen sich einwarts dem 
Munde zu. 1st die Beute groB und 
vollfiihrt Eigenbewegungen, so werden 
durch das alle Tentakel verbindende 
Nervennetz auch die iibrigen zu gleich
formigen Bewegungen veranlaBt, und 

Abb. 148. Schematische Darstellung der Gesamthandiung 
eines Ciiienterats unter Ret.eiligung samtlicher Sektcren. 
I. Einstiilpung einer Actinie, II. Schwimmbewegung 
einer Qualle. L.M. = Langsmuskel. Sph. = Sphinkter. 

die Beute verschwindet unter der Masse der sie einhiillenden Tentakel. Die zweite 
Phase besteht darin, daB, durch den chemischen Reiz der Beute veranlaBt, das 
Maul sich offnet, wobei wiedernm aHe Sektoren beteiligt sind, und die Beute 
herunterwiirgt. 

Die Schwimmbewegung 
der Quallen und Medusen 
kompliziert sich erstens 
durch ihre Rythmik, die 
nach einer Erklarung ver
langt, und durch die Frage 
nach der Bedeutung der 
sogenannten Randorgane. 
Die Scyphomedusen oder 
QuaHen, die hier aHein be
trachtet seien, besitzen 8 
gleichmaBig iiber den Glok
kenrand verteilte Randor
gane (Abb. 149). Sie be
stehenaus dem Randkorper, 

Abb. 149. Randorgan einer Qualle .D Deckpiatte, RE Randkorper 
mit Krystallsack und Augen, R Riechgrube, S Sinnesgrube. Die Gang· 

lienanhallfungen unter der Epidermis pllnktlert. 
(Nach BUETSCHLI. Etwas verandert.) 

einem kloppelartigen Gebilde, das an seiner Basis meist primitive Lichtsinnes
organe, vielleicht auch chemische Sinnesorgane tragt und an seiner Spitze durch 
eine Anhaufung kleiner Krystalle beschwert ist. Dieser ganze Komplex hat ohne 
Zweifel den Wert eines Sinnesorgans; etwas tiefer unten der Basis des Rand
korpers liegt eine dichte Anhaufung von Nervenzellen, die hier eine Art Ganglion 
bilden. Diese Ganglienmasse plus dem Randkorper bildet das Randorgan. Sehr 
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wahrscheinlich ist, daB das Randganglion auch mit anderen am Glockenrand 
und auf der Subumbrella befindlichen Sinneszellenin Verbindung steht. Schneidet 
man samtliche Randorgane aus, so horen die rythmischen Bewegungen der Qualle 
auf, sie bleibt unbewegt. Hieraus folgt, daB von den Randorganen Impulse aus
gehen, welche die rhythmischen Bewegungen bedingen. 

Uber die Art dieser Impulse sind die Ansichten noch geteilt. Man kann 
entweder annehmen, daB die Randganglien automatische Zentren sind, die un
abhangig von allen Sinnesreizen rhythmische Impulse liefern, oder man kann 
sich die Ansicht bilden, daB zur Aus16sung der Kontraktionen Sinnesreize er
forderlich sind. Die erste Auffassung wird zur Zeit vornehmlich von BOZLER 
vertreten, die zweite friiher von UEXKUELL betont. Man kann indessen auch beide 
Ansichten miteinander kombinieren; es ist namlich sehr wohl moglich, daB die 
Randganglien zwar rhythmische Erregungen aussenden, daB sie aber hierzu nur 
befahigt sind, wenn ihnen periphere Reize zuflieBen. BOZLER hat zwar gezeigt, 
daB nach operativer Entfernung der kloppelartigen Randkorper, die im allge
meinen als die reizzufiihrenden Sinnesorgane betrachtet worden sind, die Rhyth
mik des Schlages keineswegs aufhort, aber es ist sehr wohl moglich, daB die Rand
ganglien auch noch durch andere Sinneszellen periphere Reize erhalten, so daB 
die Wegnahme der Randkorper nur einen Teil, aber nicht aIle Reize eliminiert. 
Eine klare experimentelle Entscheidung dieser sehr schwierigen Frage wird sich 
wahrscheinlich iiberhaupt nicht erbringen lassen. 

DaB wirklich von den Randorganen die Impulse ausgehen, hat BOZLER 
neuerdings auch durch den folgenden schonen Versuch bewiesen. Man entfernt 
einer Qualle vier nebeneinanderliegende Randorgane, so daB eine normale und 
eine Randorgan-lose Halfte entsteht und laBt die eine Halfte in warmes, die andere 
in kalteres Wasser eintauchen. Das Tier zeigt in jedem Falle einen einheitlichen 
Rhythmus, dessen Frequenz nur von der normalen Halfte abhangt. Taucht sie in 
warmes Wasser, so ist der Rhythmus schneller, taucht sie in kaltes Wasser, so ist 
er langsamer. 

Die Bewegung einer schwimmenden Qualle ist in allen Sektoren synchron. 
Da, wie wir gesehen haben, die Impulse von den 8 Randorganen ausgehen, be
weist der synchrone Schlag, daB beim Schwimmen alle Randorgane synchron 
arbeiten. Wie ist dies trotz Fehlens eines iibergeordneten Zentrums moglich ~ 
Nach BOZLER, dessen wertvollen Ausfiihrungen wir auch in diesem Punkte 
folgen wollen, ist der synchrone Schlag im wesentlichen durch die Geschwindigkeit 
erklart, mit der sich die Erregung zwischen den Randorganen ausbreitet. Selbst 
wenn man 7 Randorgane wegnimmt und nur eines ubrig laBt, ist bei Cotylorhiza 
der Schlag synchron. "Die Erregungsleitung ist offenbar so rasch, daB die dabei 
auftretenden zeitlichen Unterschiede im Kontraktionsverlauf subjektiv nicht 
mehr festzustellen sind." Denkt man sich eine ruhende Qualle, so wird der erste 
Impuls, der von irgendeinem der 8 Randkorper ausgeht, sofort alle anderen 
mitreiBen, ohne, daB wesentliche Zeitunterschiede auftreten; spater zwingt das 
schnellste Randorgan den iibrigen seinen Rhythmus auf. 

Die oben aufgestellte Regel, nach der bei den Cnidariern stets alle Sektoren 
synchron und in gleicher Weise tatig sind, hat auch einige Ausnahmen. Manche 
Polypen (Hydra), Medusen und Quallen (Eleutheria, Lucernaria), besonders aber 
die Aktinien vollfiihren gelegentlich Ortsbewegungen quer zu ihrer Hauptachse, 
wobei naturgemaB die verschiedenen Sektoren ungleich beteiligt sind. Am ein
gehendsten untersucht sind diese Bewegungen bei den Aktinien (PARKER, SlED EN
TOP). Betrachtet man die FuBscheibe einer auf Glas kriechenden Aktinie von 
unten, so sieht man, ganz ahnlich wie bei einer Schnecke, quer zur Bewegungs
richtung, und zwar von hinten nach vorn, Wellen iiber sie hinlaufen. Reizt man 
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den Sohlenrand mechanisch oder chemisch, so kriecht die Aktinie 'geradlinig vom 
Reizorte weg. Es ist sicher, daß auch dieser Bewegung eine netzartige Verknüp
fung der in der Fußscheibe gelegenen nervösen Elemente zugrunde liegt: Reizt 
man das Tier an zwei Stellen des Sohlenrandes zugleich, so erfolgt die Flucht in der 
Diagonalen. Aber zum Teil liegen die Dinge auch sehr verwickelt und wider
sprechen den Gesetzen der Erregungsverteilung in einem einfachen Nervennetz. 
Macht man in die Fußscheibe einen bis zur Mitte gehenden radiären Einschnitt 
und reizt, nachdem sich das Tier von der Operation erholt hat, dicht neben 
dem Schnitt, so erfolgt zunächst nur eine Wellenbewegung der direkt gereizten 
Hälfte, jenseits der Mitte beteiligt sich jedoch auch die andere Sohlenhälfte an der 
geordneten Wellenbewegung, die sich in nichts von der des normalen Tieres 
unterscheidet (Abb. 150). Läge hier ein einfaches Nervennetz vor, so müßte sich 
der Reiz von der Reizstelle X aus so ausbreiten, ,SP 
wie dies in Abb. 150 links am Beispiel einer bei X 
erregten Wasseroberfläche dargestellt ist. 

Anhangsweise möge die Nervenphysiologie der 
Ctenophoren kurz besprochen werden. Daß auch diese 
radiär gebauten, aber den Cnidariern nur wenig ver
wandten Tiere ein wirkliches Nervensystem besitzen, 
ist erst in den letztenJahrendurch die wertvollen For
schungen HEIDERs einwandfrei bewiesen worden. -
Vor ihm hatten schon HERTWIG und BETHE Bruch-

.Abb. 150. Rechts: Wellenbewegungen am Fuße einer Aktinie mit ra
dialem Einschritt; Reizung bei x. Links: Wellenbewegung in einer 

Wasserschüssel mit radiärer Scheidewand; Erregung bei x . 
(Nach SIEDENTOP. Etwas verändert.) 

Abb. 151. NervensyRtem einer Rip
penqualle. Die Nervenstränge nm 
die einzelnen Wimperplatten der 
Rippen sind nur durch je einen 

dicken Strich gekennzeichnet. 
(Nach HElDER.) 

stücke dieses Nervensystems gesehen. - Das Nervensystem ist relativ einfach 
gebaut. Es besteht aus dem Hautnervenplexus und dem Stranggewebe, die 
beide in den tiefsten Schichtlagen der Epidermis sich ausbreiten. Der Haut
plexus besteht aus Multipolaren, die ein engmaschiges Netz bilden; das Strang
gewebe setzt sich aus Bipolaren zusammen, es zieht an den Rippenstreifen ent
lang und formt bei BEROE einen Ring um den Mund herum (s. Abb.151). Die 
Innervation der zahlreichen · Muskelfasern ist noch nicht erforscht. 

Physiologisch ist hauptsächlich das Verhalten der Rippenplättchen unter
sucht worden, mit deren Hilfe die Ctenophoren sich bewegen. Zusammenfassend 
läßt sich sagen, daß die Wimperplättchen in ihren Bewegungen autonom sind, 
aber durch das Nervensystem reguliert werden können. Ähnliches wissen wir von 
den Wimpern vieler anderer Wirbelloser. 

Die Plättchen einer jeden Reihe schlagen metachron, am Sinnespol beginnend. 
Beide zu je einem Quadranten gehörenden Rippen haben den gleichen Rhythmus. 
Die Metachronie des Schlages ist nicht von der Statocyste abhängig. Schneidet 
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man einen Rippenstreifen quer durch, so ist zwar der Zusammenhang zwischen 
beiden Hiilften aufgehoben, aber jede schliigt fiir sich metachron weiter. Auch 
einzelne, vollig isolierte Pliittchen vermogen rhythmische Bewegungen spontan 
auszufiihren; befinden sie sich in Ruhe, so reagieren sie auf mechanische Reize 
durch einen Schlag. Jedes Wimperpliittchen besitzt offenbar ein eigenes Nerven
system, von dem es ringformig umgeben wird (s. Abb. 151) 

Die Pliittchenreihen schlagen keineswegs unaufhorlich; sie konnen, zum Teil 
oder aile insgesamt, auch stillstehen. Durch vorsichtige mechanische Reizung am 
Mundrande liiBt sich bei Beroe dieser Stillstand erzwingen; dieses Phiinomen wird 
als primiire Hemmung bezeichnet. Welche Nervenbahnen dieser Reflex durch
liiuft, ist noch nicht genau bekannt. AuBerdem ist noch eine sogenannte sekundare 
Hemmung bekannt, die eintritt, wenn man etwa eine Rippe selbst kriiftig reizt. 
In diesem Faile tritt eine Muskelkontraktion ein, die den Rippenstreifen in der 
Tiefe verschwinden laBt, so daB er vor weiteren Insulten geschiitzt ist. 

Echinodermen. 
Die Echinodermen oder Stachelhauter sind im Gegensatz zu ihrem sonstigen 

sehr komplizierten Korperbau hinsichtlich ihres Nervensystems sehr niedrig
stehende Tiere. Ihre Sinnesorgane sind gering entwickelt, ihre Bewegungen 
langsam. Im Gegensatz zu den Coelenteraten besitzen sie aber bereits ein Zentral
nervensystem, bestehend aus einem Ringnerven, der den Oesophagus umgibt und 
5 von ihren ausstrahlenden Radiarnerven, die den RadiargefaBen des Ambulakral
systems entlang laufen. DaB die Echinodermen einen komplizierteren Nerven
apparat besitzen miissen, ergibt sich ohne weiteres aus der Art und Weise ihrer 
Bewegung. 

Obgleich sie ausgesprochen radiarsymmetrisch gebaut sind, genau wie die 
Coelenteraten, verhalten sie sich wahrend ihrer Bewegung vollig anders, namlich so, 
als ob sie bilaterale Tiere waren. Sie bewegen sich - mit Ausnahme der Holo
thurien - in einer Ebene, die senkrecht zu ihrer Hauptachse steht, wobei die 
einzelnen Sektoren in durchaus verschiedener Weise tatig sind. Das kriechende 
Tier laBt sich durch eine Ebene in zwei spiegelbildliche Half ten zerlegen. Im 
folgenden sei der Seestern als Reprasentant des ganzen Stammes geschildert. 
Die lokomotorischen Organe dieses Tieres sowohl als auch des Seeigels oder der' 
Seewalze sind die AmbulakralfiiBchen (vgl. Fortbewegung auf dem Boden bei 
Wirbeilosen). Fiir das Kriechen ist es nun vor ailem charakteristisch, daB die 
FiiBchen ailer 5 Arme in derselben Richtung, also streng koordiniert sich bewegen. 
Das Experiment lehrt, daB diese Koordination durch den Ringnerven gegeben ist. 
Zerschneidet man ihn an zwei gegeniiberliegenden Steilen, so bewegen sich die 
beiden nervos voneinander getrennten Half ten unabhangig voneinander. Bei der 
Bewegung werden entweder zwei Arme oder ein Arm vorangetragen. Sie be
stimmen vermoge der Sinneseindriicke, die sie empfangen (an der Spitze jeden 
Armes befindet sich ein Auge) die jeweilige Bewegungsrichtung des Tieres und 
konnen als Leitarme bezeichnet werden, die iibrigen als Gefolgsarme. Die letzten 
sind also in charakteristischer Weise dem Leitarm subordiniert. Es ist aber 
hierin nicht der Ausdruck eines konstanten Abhangigkeitsverhaltnisses zu sehen. 
Jeder Arm kann vielmehr als Leitarm funktionieren. Die Richtung, in der sich das 
Tier bewegt, kann durch Reizung willkiirlich bestimmt werden: Der Seestern 
entflieht dem Reize, indem der dem Reizort abgekehrte Arm zum Leitarme wird. 
Die Kriechflache des Seeigels zeigt die gleiche Koordination der FiiBchen und bei 
manchen Arten auch der Stacheln, die ebenfalls gelegentlich zum Gehen benutzt 
werden. 
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Die durch den Ringnerven bedingte Koordination der Bewegung tritt auch 
sehr deutlich bei einer anderen Handlung des Tieres zutage, namlich der Umdreh
reaktion. Legt man einen Seestern auf die Aboralseite, so tritt nach MANGOLD 
zunachst der sogenannte Dorsalreflex ein, d. h. das Tier biegt seine 5 Armspitzen 
dorsalwarts, so daB sie schlieBlich mit den AmbulakralfiiBchen den Boden bemhren. 
Die Fortsetzung dieser Tatigkeit bei allen 5 Armen wiirde die Umdrehung un
moglich machen. Es bildet sich aber auch hier sehr bald ein Leitarmpaar heraus, 
welches den UmdrehprozeB fortsetzt, wahrend die iibrigen 3 Arme wieder loslassen 
und sich passiv verhalten. 

Auch bei den Schlangensternen steht das zentrale Geschehen sehr im Vorder
grund. 1m Gegensatz zu den meisten anderen Echinodermen bewegen sich die 
Ophiuren nicht mit Hille ihrer SaugfiiBchen, die vielmehr nur als Tastorgane 
oder zum Heranschaffen der Nahrung benutzt werden, sondern mittels ihrer 
gelenkigen Arme, die lebhaft hin und hergeschwungen werden. Vieles erinnert an 
die Seesterne. So gibt es auch hier eine Gang. 
art mit einem und eine mit zwei Armen voraus. 
Auf jeden Fall entstehen zwei Armpaare, die 
allein lokomotorisch tatig sind; der unpaare Arm 
bJeibt, ob er vorn oder hinten getragen wird, an 
der Bewegung unbeteiligt. Das vordere Arm
paar wird stets sehr viel starker bewegt als das 
hintere. Genau wie der Seestern kann man auch 
den Schlangenstern zu einer Fluchtbewegung in 
bestimmter Richtung zwingen. Reizung einer 
Armbasis . hat Bewegung unpaar hinten zur 
Folge, Reizung zwischen zwei Armen Flucht 
unpaar voran. Schon bei diesen Bewegungen 
fallt die wichtige Tatsache ins Auge, daB die 
vom Reizort entferntesten Arme am kriiftigsten 
bewegt werden. Sie beleuchtet sehr scharf den 
groBen Unterschied zwischen diesen Tieren und 
den Cnidariern, deren N ervennetze etwas Der
artiges nie leisten konnten. Der Reizerfolg ist 
auch bei Konstanz der Reizstelle und der Reiz
groBe sehr davon abhangig, wieviele und welche 
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Abb. 152. Seestem, In der Rlchtung des 
Pfeiles krlechend. R. N. Rlngnerv. Bad. N. 
Radialnerv. In jedem Arm sind einige 
Fiil3ehen gezeiehnet. urn zu zeigen, dal3 
sieh die Fiil3ehen aller fiinf Arme gleich-

slnnlg bewegen. 

Arme dem Tiere ffir seine Lokomotion zur Verfiigung stehen. Die nebenstehende 
Zeichnung (Abb. 153), zeigt dies aufs deutlichste. 1m Normalfalle (a) wird 
der unpaare Arm so gut wie unbewegt gehalten. Amputiert man die beiden 
Nachbararme, so schwingt er sofort lebhaft hin und her (b). Schneidet man 
die beiden rechten Arme ab, so bildet der urspriinglich unpaare mit dem links 
vorn befindlichen ein Gangpaar. Hieraus und aus den iibrigen durch die Zeich
nung illustrierten Abarten der Bewegung laBt sich der wichtige SchluB ziehen, 
daB wir es hier nicht mit unveranderlichen Reflexbogen zu tun haben, die 
die periphere Sinneszellen mit dem Erfolgsorgan verbinden. Es gilt hier im 
weitesten MaBe das UEXKULLsche Erregungsgesetz, welches besagt, daB die 
Erregung dorthin flieBt, wo sie am leichtesten verbraucht wird. 1m FaIle b findet 
die Erregung keinen Eingang in das vordere Armpaar, das abgeschnitten ist. 
Sie flieBt daher unverbraucht dem nachsten Erfolgsorgan, n.amlich dem unpaaren 
Arme zu. 

Es ist theoretisch bedeutungsvoll, daB prinzipiell die gleiche Wirkung von 
Beinamputationen auch bei den Insekten und anderen Arthropoden zu 
beobachten ist. 
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Auch eine Kombination von Amputation und Durchschneidung des Ring
nerven gibt bemerkenswerte Resultate. Der zweiarmige Schlangenstern benutzt 
die beiden verbleibenden Arme als ein Gangpaar (Abb. 153 e); durchschneidet 
man aber den Ringnerven rechts von der Reizstelle, so schwingen beide Arme 
nur nach links. Hieraus folgt, daB bei intaktem Nervenring dem vorderen 
Arme zwci Impulse zugeflossen sind, von denen der eine links herum, der an
dere rechts herum den Nervenring durcheilt hat. Viel weiter kann man mit 
der Analyse der Erscheinungen vorlaufig nicht gehen. 

Wahrend Seestern und Schlangenstern in hervorragender Weise das zentrale 
Geschehen im Nervensystem der Echinodermen zur Anschauung bringen, ist der 
Seeigel besser geeignet, die Leistungen des Nervennetzes zu beleuchten, das in 
der Raut der Echinodermen sich ausbreitet. Es versorgt in erster Linie die 
Stacheln und die merkwiirdigen Greifzangen, die sog. Pedicellarien, die zerstreut 
zwischen jenen stehen. Charakteristisch fur aIle diese Rautgebilde ist ihre relative 
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Abh.153. GllngdCll chl"nllenslpnl_.llormal und nnch Ampu
tation cini~er Armc. ( ' ach v. llUDDEXBROCK.) 

Unabhangigkeit yom Zentralner
vensystem. (UEXKULL). Nur der 
Tonus ihrer Muskeln wird yom 
Radialnerven aus reguliert. 

Der Stachel zeigt bei allen 
Arten zunachst den sogenannten 
8chwachen Stachelreflex. Er be
steht darin, daB auf mechanische 
Reizung einer Rautstelle aIle 
Stacheln der N ach barschaft sich 
dem Reizorte zuwenden. Unlieb
same Besucher konnen durch 
diesen konzentrischen Stachel
druck zur Flucht veranIaBt wer
den. Dieser Reflex ist auch an 
Schalenstucken wahrzunehmell, 
die vollig aus dem Korper heraus
geschnitten sind und keine Spur 
des Zentralnervensystems ent

halten. Bei Arten, welche die sogleich zu besprechenden Giftpedicellarien haben, 
ist bei chemischer Reizung der sogenannte starke Stachelreflex zu beobachten. 
Nach Betupfung einer Rautstelle mit Coffein oder einem anderen reizenden 
Stoff beobachtet man, daB die Stacheln sich allesamt von der Reizstelle fort
wenden. Die Giftpedicellarien, die bisher tonuslos auf der Stacheloberflache lagen, 
richten sich dagegen auf und treten in die Lucke. 

Neben den genannten Stachelreflexen sind, insbesondere durch die Unter
suchungen von UEXKULL noch eine Reihe anderer nachgewiesen worden, die 
unabhangig yom Zentralnervensystem verlaufen, bei denen aber trotzdem eine 
gewisse Koordination zwischen den Stacheln nachgewiesen ist. Als Beispiel sei der 
Reinigungsreflex genannt, der bei den kurzstacheligen Arten zu beobachten ist. 
Der Anus der Seeigel liegt am oberen Korperpol; die Exkremente mussen die 
ganze Schale hinabrollen. Von der Rundung der Schale abgesehen, wird dies 
erleichtert durch die Tatigkeit der Stacheln. Die am Analpol gelegenen wenden 
sich von den Exkrementen infolge der von jenen ausgehenden chemischen 
Reizen ab und schlagen mundwarts . Sie schlagen hierbei auf die Nachbar
stacheln, die auf Grund dieses mechanischen Reizes die analoge Bewegung 
ausfuhren. So kommt es, daB aIle Stacheln, der Schale aufliegend schrag nach 
abwarts gerichtet sind, und (lie Exkrementkugeln leicht liber sie hinweg-
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rollen konnen. Sprengt man die obere oder untere Halfte einer Sphaerechinus
Schale auseinander und vereinigt sie nachher wieder, so geht die geschilderte 
Stachel-Koordination damit nicht verloren, ein Beweis, daB keinerlei zentraler 
Reflex hierbei vorliegt. 

Die ohne zentrales Eingreifen zu beobachtende Koordination der Stacheln 
hat UEXKULL veranlaBt, den Seeigel als eine Reflex-Republik zu bezeichnen. 
Der groBe Unterschied zwischen den hoheren Tieren und diesen Echinodermen 
besteht, kommt durch dieses Wort bestens zum Ausdruck. Es darf jedoch 
nicht vergessen werden, daB gerade die wichtigsten Leistungen, wie der Gang 
auf den }'iiBchen auch beim Seeigel zentral bedingt sind. Die Pedicellarien 
sind die kompliziertesten unter den selbstandigen, d. h . yom Zentralnerven
system unabhangige Reflexapparate, die wir im gesamten Tierreiche kennen 
und bediirfen daher einer genauen Besprechung. 

Jede Pedicellarie besteht aus einem durch ein Kalkskelett geschiitzten Stiel, 
der beweglich der Schale aufsitzt, und dem Kopfchen, welches eine dreizinkige 
Greifzange darstellt. Die meisten Seeigel 
haben mehrere verschiedene Arten von Pedi
cellarien, meist 4, denen jede eine besondere 
Aufgabe hat. Die kleinsten sind die Putz
pedicellarien, sie besorgen die Reinigung der 
Schale yom eigenen Kot und sonstigen kleinen 
Fremdkorpern. Die BeiB- und die Klapp
zangen sprechen auf starkere mechanische 
Reize an, sie beWen sich unter Umstanden 
an den Haaren und Beinen eines Krebses 
fest, der unvorsichtig genug war, sich dem 
Seeigel zu nahern. Die gefesselte Beute wird 
dann allmahlich den FiiBchen iibergeben und 
von diesen zum Munde geschafft. Der Mecha
nismus der Zangen ist bei allen drei Arten 
von Pedicellarien der gleiche. Auf mecha
nische Reizung ihrer AuBenseite offnen sie 
sich, auf solche ihrer Innenflache tritt Schlie
Bung ein. 

Bedeutend komplizierter sind die Gift
pedicellarien konstruiert. Sie finden sich nicht 
bei allen Arten. Sie sind Verteidigungswaffen 
gegen bestimmte Feinde, die dem Seeigel trotz 
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Abb. 154. Verschiedene Pedicellarien von See· 
igeln. .A Klapp7.ange, B Beillzange, 0 Gift
pedicellarie im Lan~sschnltt mit Giftdriise gd. 
D. Giftpedicellarie geoffnet, von Innen gesehen 
(aus v. BUDDENBROCK. Nach BECHER u. a.) 

aller Stacheln zu Leibe gehen : Seesterne und Raubschnecken. Sie reagieren 
dementsprechend nicht auf jeden mechanischen Reiz, sondern nur dann, wenn 
er zugleich mit einem 'chemischen Reize auf tritt, wie er von dem spezifischen 
Feinde ausgeht. Die erste Reaktion, die auf einen solchen Reiz hin eintritt, ist, 
daB zugleich mit den Muskeln der Stielbasis die Offner der Giftzangen sich kon
trahieren. Infolgedessen stebt jetzt die Giftpedicellarie aufrecht mit geoffneten 
Zangen. Der Muskelmantel, welcher die Driise umgibt, zieht sich nur auf sehr 
starke chemische Reizung zusammen, wie sie die unmittelbare Nahe des Feindes 
mit sich bringt. Die SchlieBer reagieren nur auf Beriihrung der Innenflache 
der Zangen. Nach dem BiB reiBt das Kopfchen ab und bleiht in der Haut des 
Feindes stecken. 

Genau wie der Stachel ist auch die Pedicellarie durchaus unabhangig yom 
Zentralnervensystem. Sie zeigt ihr typisches Verhalten auch an kleinen isolierten 
Schalenstiicken, so gut wie am ganzen Tier. 
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Die Wiirmer. 
Von den Wiirmern aufwarts sind samtliche Tiere bilateralsymmetrisch gebaut. 

Es hangt dies mit der kriechenden Lebensweise zusammen, wahrend der radiare 
Bau der Cnidarier und der Echinodermen auf die urspriinglich festsitzende Lebens
weise dieser Tiergruppen bezogen werden muB. 

Bei allen bilateralen Tieren ist das Vorderende, der Kopf, besonders diffe
renziert. Er tragt die wichtigsten Sinnesorgane, welche das Tier iiber die es 
umgebende Umwelt orientieren, und das Gehirn, welches diese Sinnesreize ver
arbeitet. Ein solches Gehirn fehlt den radiar gebauten Tieren noch vollstandig. 
Das Gehirn hat in erster Linie die wichtige Aufgabe, die Bewegungsrichtung des 
Tieres zu bestimmen. Wenn z. B. die Planarie yom Licht wegkriecht oder auf 
ein Beutestiick zu, so wird sie hierbei von den Kopfsinnesorganen geleitet, die 
ihre Erregungen zum Gehirn senden. 

Von Gehirn gehen bei allen bilateralen, wirbellosen Tieren mehrere, meist 
zwei, Hauptnervenstrange durch den K6rper. Da das kriechende Tier seine Sinnes
eindriicke, die es mit dem Rumpfe aufnimmt, hauptsachlich von der Bauchseite 
empfangt, die in Beriihrung mit dem Boden steht, so versteht es sich, daB diese 
Strange als Bauchmark bei den meisten Wirbellosen auf der Bauchseite entwickelt 
haben. So ergibt sich bei allen Wirbellosen eine funktionellieicht zu begreifende 
Ubereinstimmung im Aufbau des Zentralnervensystems. 

Die niederen Wiirmer. 
Von der Unmasse der niederen Wiirmer sind bisher nur ganz wenige nerven

physiologisch untersucht. Das folgende bezieht sich nur auf die Turbellarien und 
Nemertinen. 

Die Turbellarien (Tricladen und Polycladen) sind durch die sehr reichliche 
Entwicklung des Nervennetzes ausgezeichnet. Das Zentralnervensystem ist bei 
manchen kleinen Formen noch ganz gering entwickelt. Bei den groBeren findet 
man ein Gehirn, von dem neben den beiden am Bauch entlang ziehenden Haupt
strangen noch eine groBere Zahl schwacher entwickelter ausstrahlen. Diese 
Strange stellen ohne Zweifel auch die Verbindung des Hirns mit dem peripheren 
Nervennetz dar. Den besten AufschluB iiber das, was die einzelnen Teile des 
Nervensystems leisten, gibt das Studium der Ortsbewegungen. Die Turbellarien 
zeigen, wenn sie nicht gereizt sind, ein eigentiimlich gleitendes Kriechen ohne 
sichtbare Muskelbewegung. Man nahm friiher an, daB diese Bewegung ein Werk 
der den ganzen Korper bedeckenden Cilien sei, aber das Irrtiimliche dieser Mei
nung ist leicht nachzJ.weisen. Anwendung von Chemikalien, welche die Cilien 
lahmen, ohne die Muskeln zu beeinflussen, bleibt auf die Gleitbewegung ohne 
Wirkung; alle solchen dagegen, die die Muskulatur lahmen, haben einen Stillstand 
der Gleitbewegung zur Folge. Sie muB diese daher auf mikroskopische, also nicht 
sichtbare Wellenbewegungen des Hautmuskels bezogen werden. 

Zerschneidungsversuche, bei denen die Planarie durch Querschnitte in zwei 
oder drei Teile zerlegt wird, zeigen die Unabhangigkcit dieser Bewegungsart yom 
Gehirn. Die hirnlosen kriechen genau so munter umher, wie das Kopfende. E:l ist 
daher wahrscheinlich, daB die Gleitbewegung nur yom Nervennetz geleitet wird. 
Vom Gehirn abhangig ist dagegen das Schwimmen der Polykladen und die so
genannte ditaxische Bewegung derselben, bei der die beiden K6rperhaiften 
abwechselnd vorgeschoben werden. 

Bei den Nemertinen, die freilich erst zum allergeringsten Teil untersucht sind, 
ist die Abhangigkeit der spontanen Kriechbewegung yom Gehirn mit das auf
fallendste. Schneidet man einem solchen Wurm den Kopf ab, so lauft dieser 
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allein weiter, als ob nichts geschehen sei, der kopflose Rumpf dagegen vermag.sich 
nicht geordnet von der Stelle zu bewegen. Von der Gleitbewegung der Nemertinen 
gilt wahrscheinlich das gleiche wie von der der Planarien. Auf Reizung reagiert 
der Wurm mit peristaltischen Bewegungen, die mit ziemlicher Geschwindigkeit 
als Wellen liber den Korper hinlaufen. Diese Bewegungsart, bei der die Ring- und 
die Vingsmuskeln jedes Korperabschnittes einander antagonistisch sind, ist zwar 
auch bei den hoheren Wiirmern weit verbreitet, zeigt aber bei den niederen 
charakteristische Unterschiede. Wahrend namlich, z. B. beim Regenwurm, 
auf Reizung des Kopfes sofort der Schwanz alarmiert wird, der bei der Rlickwarts
bewegung flihrt , und von der die peristaltischen Bewegungen ausgehen, ist von 
einer salchen Fernleitung: Kopf-Schwanz bei den Nemertinen noch fast nichts 
zu sehen. Hier beginnt der Kopf die Rlickwartsbewegung und erst, wenn die 
Welle den ganzen Korper durchmessen hat, beginnt der Schwanz auch zuriickzu
kriechen. Bei langen Wiirmern wie Emplectonema gracilis fiihrt dies mitunter 
zu einem sehr paradoxen Verhalten. Hat namlich die soeben geschilderte Be
wegung endlich den Schwanz erreicht, so ist inzwischen am Kopf die durch den 
anfanglichen Reiz erzeugte Erregung langst abgeklungen. Der Kopf kriecht 
dann wieder vorwarts wie vor der Reizung, der Schwanz dagegen kriecht noch 
riickwarts. 

Anneliden. 
Das Nervensystem der Anneliden oder Ringelwiirmer setzt sich aus einem 

dorsal gelegenen Cerebralganglion und einer Kette ventraler, segmental angeord
neter Ganglienpaare zusammen, die unter sich durch Commissuren verbunden 
sind und das sogenannte Bauchmark darstellen (ein Hautnervennetz ist beim 
Regenwurm nachgewiesen worden, CG. 
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bekannt). Charakteristisch fUr die 
Wiirmer im Gegensatz zu den von 
ihnen sich ableitenden Arthropo
den (Insekten und Krebse) ist die 
anatomische und physiologische 
ungefahre Gleichheit der Ganglien 
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Abb. 155. Regenwurm, von der linken Seite gesehen. 
C. G. Cerebralganglion, B. M. Bauchmark. Schematisiert 

nach HESSE. 

des Bauchmarks. Nur bei den sedentaren Polychaten ist eine erhebliche Differen
zierung eines vorderen Thorakal- und eines hinteren Abdominalteiles eingetreten. 

Physiologisch ist fiir die Ringelwiirmer die verhaltnismaBig geringe Bedeu
tung des Cerebralganglions hervorzuheben. Es dient wie bei den niederen Wiirmern 
in erster Linie als sensibles Zentrum der verschiedenen Kopfsinnesorgane, die 
sich besonders bei den Polychaten find en (Augen, Geruchsorgane, Statocysten) 
und bestimmt daher wohl im allgemeinen die Richtung, in welcher der Wurm 
sich bewegt. Auch diiIften die sogenannten "spontanen" Bewegungen groBtenteils 
durch Impulse veranlaBt sein, die yom Gehirn ausgehen. Ein charakteristischer 
EinfluB des Gehirns auf den Tonus der Muskeln besonders des Vorderkorpers, ist 
bei verschiedenen Wiirmern (Lumbricus, Nereis) festgestellt worden. Enthirnte 
Individuen zeigen eine iiberwiegende Kontraktion der dorsalen Langsmuskeln. 
Solche dagegen, denen auBerdem die Unterschlundganglien, d. h . die vorderste 
Ganglien der Bauchkette entfernt sind, verhalten sich umgekehrt, sie kriimmen 
sich ventralwarts. 

Es ist friiher behauptet worden, daB der Regenwurm zu recht bemerkens
werten psychischen Leistungen befahigt ware. Er soUte imstande sein, die Form 
der abgefallenen Blatter, die er zu Nahrungszwecken in seine R6hre zieht, richtig 
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abzuschatzen und daher die Blatter stets an ihrer Spitze packen. Genauere 
Untersuchungen haben das Irrtumliche dieser Anschauung erwiesen (JORDAN). 
Der Regenwurm packt die Blatter an beliebiger Stelle, aber nur dann, wenn er 
sie zufallig an ihrer Spitze ergreift, ist er in der Lage, sie in seine enge Rohre zu 
ziehen. 

Dagegen ist von YERKES der Nachweis erbracht worden, daB der Regenwurm 
ein gewisses Lernvermogen besitzt. Bringt man das Tier in eine Y-f6rmige Rohre 
und blockiert den einen Ast der Gabel mit einem elektrischen Kontakt, an welchem 
der Wurm einen leichten Schlag erhalt, so lernt er sehr bald diesen Ast zu meiden 
und bevorzugt in uber 90% der FaIle den anderen Ast. FUr den Nervenphysio
logen ist es von besonderem Interesse, daB dieses Lernvermogen nicht an das 
Gehirn gebunden ist, sondern an die vorderen Ganglienpaare der Bauchkette. 

Auf die lokomotorischen Bewegungen sowie die auf Reizung eintretenden 
Reflexe des Wurmkorpers hat das Gehirn kaum einen EinfluB. Diese Vorgange 
werden yom Bauchmark allein beherrscht. Am sorgfaltigsten sind die Leistungen 
des Bauchmarks beim Regenwurm studiert worden, der im folgenden als Beispiel 
der ganzen Gruppe betrachtet sein moge. Die Lokomotionsart dieses Tieres 
durch peristaltische Wellen, die iiber den ganzen Korper hinlaufen: eine Ver
diinnungswelle, bei der die Ringmuskeln sich kontrahieren und eine Verdichtungs
welle, bei der die Langsmuskeln in Tatigkeit sind, ist an anderer Stelle (Fortbe
wegung auf dem Boden bei Wirbellosen) ausfUhrlicher geschildert worden. 

Nervenphysiologisch ist an diesem Bewegungsvorgang zweierlei zu unter
scheiden: 1. die abwechselnde Kontraktion der Langs- und Ringmuskeln in 
jedem einzelnen Segment. Diese Erscheinung ist hochstwahrscheinlich als uni
segmentaler Reflex aufzufassen, dessen beide Phasen sich gegenseitig bedingen. 
Das zweite Problem besteht darin, daB sich jede der beiden Wellen von einem 
Segment zum nachstfolgenden uber den ganzen Korper hinzieht. Dieser V organg 
ist sehr verwickelter Natur. FRIEDLANDER zeigte in seinem beruhmt gewordenen 
Versuch, daB Zerschneidung des Bauchmarks an irgendeiner Stelle die Koordi
nation der Bewegung von Vorder- und Hintertier nicht aufhebt. Man kann sogar 
den ganzen Wurm durchschneiden und die beiden Ralften durch einen Faden 
miteinander verbinden, die Verdickungswelle wird sich auch in diesem Falle 
ungehindert auf den abgetrennten Rinterkorper fortsetzen. Dieses paradoxe 
Verhalten ist dahin zu erklaren, daB bei der Kontraktion der Langsmuskeln das 
jeweils sich kontrahierendeSegment einen mechanischenZug auf das nachstfolgende 
noch nicht kontrahierte ausubt. Dieser Zug lOst im gedehnten Segment reflek
torisch zunachst eine weitere Dehnung und anschlieBend eine aktive Verkurzung 
aus. Das Bauchmark spielt bei diesem ProzeB gar keine Rolle. Andererseits hat 
BIEDERMANN den Beweis erbracht, daB auch im Bauchmark eine Erregungswelle 
verlauft, die im Segment nach den anderen erfaBt. Das entscheidende Experiment 
besteht darin, daB man in einigen Segmenten des Mittelleibes die Muskulatur 
abtotet oder vollstandig entfernt, ohne das Bauchmark zu verletzen. Verhindert 
man durch Feststecken der abgetoteten Strecke die Moglichkeit eines Zuges auf 
den Rinterkorper, so ist nach BIEDERMANN gleichwohl die Koordination der 
Bewegung in Vorder- und Hintertier ungesti:irt. 

Auf Reizung hin kann der Regenwurm nach vorn oder nach hinten kriechen, 
die Bewegung erfolgt stets in dem Sinne, daB das Tier dem Reizorte entflieht. 
Die Bewegung beginnt im letzten Falle am Schwanzende (vgl. S. 517). Neben der 
normalen Kriechbewegung zeigt der Regenwurm, besonders bei starker Reizung, 
den sogenannten Zuckreflex, der iibrigens auch bei vielen Polychaten zu beob
achten ist. Er besteht darin, daB die gesamten Langsmuskeln des Wurmes sich 
nahezu gleichzeitig kontrahieren, so daB eine plOtzliche, sehr erhebliche Verku.rzung 
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des Ktirpers eintritt. Liegt die Reizstelle weit vorn, so stellen sich die als Sperr
haken dienenden Borsten bzw. Parapodien nach vorn um. Der Erfolg ist, daB der 
Wurm in seiner Wohnrtihre, in der er normalerweise lebt, nach hinten gleitet 
und dem Reize entgeht. Liegt die Reizstelle hinten, so erfolgt das Umgekehrte, die 
Borsten legen sich nach hinten um, und die Verkiirzung des Ktirpers reiBt den 
Wurm ein betrachtliches Stiick nach vorn. Es ist experimentell bewiesen, daB der 
Zuckreflex auf drei kolossale Nervenfasern zu beziehen ist, die im dorsalen Teile 
des Bauchmarks liegen und durch den ganzen Ktirper hinziehen. Ihre Ganglien
zellen liegen in den vordersten und hintersten Segmenten. Der Beweis konnte in 
der folgenden Weise gefiihrt werden: Zerschneidet man einem Regenwurm das 
Bauchmark, so regenerieren die anderen Nervenfasern, welche die Verbindung 
benachbarter Segmente darstellen, schneller als die Kolossalfasern. In diesem 
Stadium zeigen die Tiere sich zwar sonst normal, aber sie lassen den Zuckreflex 
vermissen. 

Fiir die iibrigen Anneliden ist zunachst hervorzuheben, daB der FRIEDLANDER
sche Reflex bei ihnen nicht beobachtet wird. Durchschneidung des Bauchmarks 
hebt fiir Blutegel und Polychaten die Koordination der Bewegung vor und hinter 
der Schnittflache vtillig auf. Die Erregungswelle, welche das Bauchmark durch
lauft, kann je nach der Art, in welcher die Muskeln miteinander in Antagonismus 
stehen, zu recht verschiedenen Bewegungsformen fUhren. Bei den erranten 
Polychaten spielen die Ringmuskeln eine unwesentliche Rolle, die linken und 
rechten Langsmuskelstamme wirken als Antagonisten und bedingen die schlan
gelnde Bewegung dieser Tiere. Bei den grabenden Anneliden verschiedener 
Gruppen (Arenicola, Sipunculus) bedingt eine weit hinten am Ktirper einsetzende 
und nach vorn verlaufende Kontraktionsbewegung der Langs- und Ringmuskeln 
zugleich ein Hineinpressen der Leibeshtihlenfliissigkeit in den zum Riissel aus
gebildeten Kopfabschnitt, der sich vorstiilpt und in den Sand bohrt; wir finden 
hier also einen gewissen Antagonismus zwischen Vorder- und Hinterleib aus
gebildet. Von besonderem Interesse ist es, daB diese Kontraktionswelle, obgleich 
sie hinten einsetzt und nach vorn lauft, dennoch einem von den vordersten Bauch
ganglien kommenden Impuls ihr Entstehen verdankt. Durchschneidet man 
namlich das Bauchmark irgendwo in der mittleren Ktirperregion, so setzt die 
Kontraktionswelle nicht an der gewohnten Stelle, d. h. hinter dem Schnitt, 
sondern unmittelbar vor ihm ein. 

Sehr abweichend sind die Verhaltnisse bei den Blutegeln. Diese Tiere ktinnen 
zwei durchaus verschiedene Bewegungen ausfUhren, namlich Schwimmen und 
Gehen. Das erste erscheint als die einfachere Bewegung. Sie ist nicht abhangig 
von den Kopfganglien. Durchschneidet man einem Blutegel das Bauchmark, 
so versucht das Hintertier dauernd Schwimmbewegungen zu machen. Beim 
Schwimmen zeigt der Egel einige groBe Wellen; die Schlangelung erfolgt aber nicht 
seitlich, wie bei einer Schlange, sondern dorsoventral. Die Dorsoventralmuskeln 
sind stets kontrahiert, als gegenseitige Antagonisten funktionieren die dorsalen und 
die ventralen Langsmuskeln. Das Schwimmen tritt nur dann ein, wenn beide 
Saugnapfe keinen Halt finden, bzw. wenn sie losgelassen haben. Sobald die Saug
napfe sich festsaugen ktinnen, geht der Egel (Abb. 156). Hierbei tritt eine vtilIige 
Anderung des Antagonismus ein: wie beim Regenwurm wirken jetzt Langs- und 
Ringmuskeln gegeneinander, wahrend die Dorsoventralmuskeln eine maBige 
Dehnung zeigen. Man ersieht hieraus, daB bei diesen Tieren der Antagonismus 
kein obligatorischer, durch die Mechanik der Bewegungsapparate gegebener ist, 
sondern durch Schaltung yom Zentralnervensystem aus geregelt wird. 1m Gegen
satz zum Regenwurm verlaufen niemals mehrere Wellen gleichzeitig iiber den 
Ktirper des Blutegels. Es sind entweder aIle Ringmuskeln kontrahiert oder im 

52* 
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Begriffe es zu tun, oder aIle Langsmuskeln. Geregelt wird der Ablauf durch die 
von den Saugnapfen ausgehenden Beruhrungsreize. Haftet der vordere Saugnapf , 

a b 

c 

e f' 

g h i 

Abb. 156. Gehbewegung eines Blutegels. (Nach UEXKULL.) 

so ziehen sich die Langs
muskeln zusammen; sie 
verharren in diesem Zu
stand evtl. stundenlang, 
wenn die Reizsituation 
sich nicht verandert. Haf
tet der hintere Saugnapf, 
so geraten die Ringmus
keln in Verkurzung, der 
Wurm wird lang und 
dunn. lndem beide Be
wegungsphasen regelma
Dig miteinander abwech
seln, kommt der soge
nannte Gang des Blut
egels zustande. 

Die Anneliden werden 
gemeinhin als homomere 

Tiere bezeichnet. Physiologisch ist dies nicht ganz korrekt. Die einzelnen Gang
lien der Bauchkette besitzen schon bei diesen Tieren eine verschiedene, von vorn 
nach hinten abnehmende Wertigkeit. Der Regenwurm zeigt dies deutlich. Zer
schneidet man. ein solches Tier etwa in der Hahe der ersten 10 Bauchganglien, 
d. h. ziemlich dicht hinter dem Kopf, so ist die Beweglichkeit des Hintertieres 
kaum gestort, insbesondere ist die Fahigkeit zu Spontanbewegungen durchaus 
erhalten. Fuhrt man aber die Durchtrennung etwa in der Mitte des Karpers 
aus, so ist das Hintertier nur noch zu konvulsivischen Ringelbewegungen fahig. 
Bei Arenicola liegt in der Region yom 2. bis znm 7. Bauchganglion das Zentrum 
fUr die Vorwartsstellung der Borsten. Diese Erscheinung, welche die Flucht nach 
hinten einleitet , tritt ein, wenn man zum Beispiel das Bauchmark irgendwo in 
der Mitte des Karpers durchbrennt. Erzeugt man dann eine zweite Durchbren
nung vor der ersten, so legen sich in der Zwischenzone die Borsten wieder nach 
hinten um, ein sicherer Beweis, daD der lmpuls von vorn kommt. Wenn man 
aber das Bauchmark vor dem 7. Segment durchbrennt, so bleibt dieser Erfolg 
aus. Hieraus ergibt sich, daD die vorderen 7 Ganglienpaare den lmpuls zum 
Umlegen der Borsten aussenden. 

Mollusken. 
Das Zentralnervensystem der Mollusken besteht in allen typischen Fallen 

aus drei Ganglienpaaren: Cerebral-, Pedal- und Visceralganglion. Das Cerebral
ganglion oder Gehirn ist mit den beiden anderen durch je ein Commissurenpaar 
verbunden, wahrend Pedal- und Visceralganglion unter sich keine direkte Ver
bindung zeigen. Von diesem allgemeinen Schema lassen sich die Zentralnerven
systeme der verschiedenen Molluskengruppen, von denen die Muscheln, Schnecken 
und Tintenfische genannt sein magen, leicht ableiten, so verschieden sie auch 
auDerlich erscheinen. Charakteristisch fiir das Nervensystem der Mollusken ist , 
daD sich auch auDerhalb der eigentlichen Zentren, an den Nerven entlang oder 
als Plexus im Gewebe zerstreut, uberall Ganglienzellen finden. Das Nervensystem 
dieser Tier!:' bekommt hierdurch ein sehr diffuses Ansehen, das an die Verhaltnisse 
bei den Coelenteraten und niederen Wurmern erinnert, sehr zum Unterschied von 
den Anneliden und Arthropoden. Die physiologische Folge hiervon ist die relative 
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Selbstandigkeit der einzelnen Ki:irperteile. Genau wie bei den Plattwiirmern 
la13t sich zeigen, da13 einzelne Teile, abgetrennt yom Ki:irper, zu eigenen Reflex
bewegungen fiihig sind. Am ausgesprochensten ist dies bei den Muscheln zu beob
achten, bei denen zum Beispiel die Mundlappen und herausgeschnittene Teile 
des Mantelrandes das angegebene Verhalten zeigen. Bei vielen Schnecken ist die 
Kriechsohle, die von einem starken Nervenplexus durchzogen ist, ebenfalls recht 
selbstandig. Insbesondere gilt dies von der Gattung Limax; nach KUENKEL kann 
man sie genau wie eine Planarie verschiedene Male quer dnrchschneiden, ohne 
daB die Teilstiicke ihr Kriechvermi:igen einbiiBen (L. tenellus). Bei den Tinten
fischen sind d.ie Arme in dieser Beziehung zu nennen. Sie fiihren im Innern einen 
starken mit Ganglienzellen besetzten Nervenstrang und sind imstande, gewisse 
einfache Reflex bewegungen 
losgeli:ist vom iiorigen Tier
ki:irper auszufiihren. Bei den 
Mannchen mancher Arten ist 
dieses sich Losli:isen ein nor
maIer Vorgang, indem der 
sogenannte Geschlechtsarm 
(Hectocotylus), der die Sper
matophoren enthalt, zur Be
gattungszeit abrei13t und selb
standig die Begattung voll
zieht. Sogar die einzelnen 
Saugnapfe enthalten ihre eige
nen Nervenzentren. 

In erhi:ihtem MaBe ist 
diese Selbstandigkeit einzel
ner Teile dann zu beobachten, 
wenn sie eines der Haupt
ganglien des Tieres enthalten. 
So ist das Pedalganglion 
der Muscheln (JYIytilus) nach 
neueren Untersuchungen auch 
nach volliger Abtrennung yom 
Cerebralganglion befahigt, die 
komplizierte Handlung des 

, 
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Abb.157. Nervensystem verschiedenerMoliusken. Links Pulmonat, 
rechts Tintenflsch, unten Muschel. 

C.G. Cerebralganglion, B.C. Buccalganglion. P.G. Pedalganglion, 
Tr.G. Trichterganglion, Tr.O. Tractus opticus, V.G. Visceral· 

ganglion. 

Spinnens des Byssusfadens hervorzurufen, der mit Hilfe des beweglichen Fu13es 
am Untergrund befestigt wird. 

Bei den Schnecken (Aplysia) beherrscht das Pedalganglion fiir sich allein 
die normale Bewegung des FuBes und der Flossen. Beim Tintenfisch ruft das 
Visceralganglion selbstandig die Atembewegung~n des Mantels hervor, sogar 
jede Halfte dieses Ganglions ist imstande, von der anderen abgetrennt, die ge
ordnete Atembewegung der ihr unterstehenden Ki:irperhalfte zu erzwingen. 

Das Cerebralganglion der Mollusken ist in typischer Weise als Koordinations
zentrum ausgebildet. Es gehen von ihm Impulse aus, welche die einzelnen an sich 
selbstandigen Korperteile zu einheitlicher Handlung zusammenfassen. Dieses 
physiologische Factum ist ohne wei teres von der Tatsache abzulesen, da13 das 
Gehirn mit den iibrigen Ganglien, die unter sich keine Verbindung haben, durch 
Commissuren verbunden ist. Physiologisch sind wir am genauesten iiber die 
Leistungen des Gehirns der Tintenfische unterrichtet. Das sehr volumini:ise Gehirn 
dieser psychisch hochstehenden Tiere setzt sich aus einer Reihe scharf zu trennender 
Abschnitte zusammen. Man unterscheidet an der ventralen Basis gelegen drei 
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Zentralganglien, denen das Buccalganglion vorgela€;ert ist. Die dorsale Bedeckung 
bilden die zwei Cerebralganglien sensu stricto. Uber die Bedeutung derselben 
herrscht experimentell keine Klarheit, wahrscheinlich sind sie die substantielle 
Grundlage der psychischen Leistungen der Tiere, also dem GroBhirn der Wirbel
tiere zu vergleichen. Die Zentralganglien koordinieren in bestimmter Weise die 
Tatigkeit der niederen Ganglien. So befindet sich in ZI ein FreBzentrum, welches 
die Buccalganglien, die die Kiefer innervieren, und die Brachialganglien, das 
Zentrum der Arme, zugleich aktiviert. Reizung des FreBzentrums setzt beide 
Organe in Bewegung: die Arme packen die Beute und die Kiefer beiBen zu. In 

Z3 liegt das Zentrum zum Fort
schwimmen. Hierbei wird das 
Brachialganglion, das die Saug
napfe zum Loslassen zwingt, und 
das Visceralganglion, das eine 
starke Schwimmbewegung her
vorruft, gemeinsam in Tatigkeit 
gesetzt. Die genauere Analyse 
des Cephalopodengehirns durch 
UEXKULL hat eine ganze Reihe 
derartiger Zentren aufgedeckt. 

Bei den Muscheln liegen die 
Verhaltnisse im Prinzip gleich. 

A bb. 1:} • Wl chligstc Y.cn l ren illl .Ken·cn.}' tom ci nes 'I'intcn- Wenn auf Reizung des Mantel-
Ii ches. (Xach ' ' EXK ULL, nu- Y . B I>I>ENDJlOCK.) randes sowohl Zuruckziehung des 

FuBes, als auch SchalenschluB 
eintritt, so ist dies nur durch eine koordinierende Tatigkeit des Gehirns zu er
klaren, welche das Visceralganglion, das den hinteren SchlieBmuskel innerviert, 
und das Pedalganglion zugleich alarmiert. 

Bei den Schnecken hat das Visceralganglion am auBeren Bewegungsapparat 
keinen Anteil, aber es versorgt neben den Eingeweiden den sogenannten Spindel
muskel, mit dessen Hilfe sich das Tier in das Gehause zuruckzieht. Eine durch das 
Gehirn bedingte Koordination von Pedal- und Visceralganglion kommt hier also 
stets beim Ruckzug in die Schale zum Ausdruck. 

Die Bewegung der Schneckensohle ist Gegenstand zahlreicher Untersuchungen 
gewesen. Sie untersteht im allgemeinen einem dreifachen nervosen EinfluB: Zu
nachst dem Pedalganglion, ferner dem Cerebralganglion und endlich dem in der 
Muskulatur des FuBes selbst gelegenen Nervennetz. Die wechselseitigen Bezie
hungen dieser drei Zentren sind bei den einzelnen Schnecken recht verschieden. 
Bei Helix gehen die Erregungsimpulse, die die wellenformige Bewegung des 
FuBes vermitteln, lediglich v,on den Pedalganglien aus (BIEDERMANN). Und 
zwar innerviert jeder einzelne Nerv nur ein bestimmtes Gebiet der Sohle. Durch
schneidung der langen Pedalnerven hebt die charakteristische Peristaltik der 
Sohle auf. Durchschneidet man dagegen die muskulose Sohle und das in ihr 
befindliche Nervennetz unter Schonung der langen Nerven, so nimmt die peri
staltische Bewegung ungehindert ihren Fortgang. Bei anderen Pulmonaten 
(Limax) ist das periphere Nervennetz, das sich hier morphologisch zu einem 
wirklichen Strickleiternervensystem entwickelt hat, bedeutend selbstandiger und 
unterhalt, wie dies ja dargestellt wurde, auch fUr sich allein die normale Peri
staltik. 

Die Meeresschnecke Aplysia ist von einer Reihe namhafter Autoren (JORDAN, 
BETHE, HOFFMANN, FROHLICH) untersucht worden, die sich indessen zum Teil 
leider widersprechen. Dem folgenden ist im wesentlichen die Darstellung J ORDANS 
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zugrunde gelegt. Wie bereits erwahnt wurde, beherrscht bei Aplysia das Pedal
ganglion vollkommen die Kriech- und Schwimmbewegungen des FuBes. Das 
Cerebralganglion vermag die Normalbewegung nach Bedarf zu hemmen und zu 
verstarken. Durchschneidet man die Bahnen, die vom Pedalganglion zum FuBe 
laufen, so bleibt nur der EinfluB des in der Muskulatur gelegenen Nervennetzes 
bestehen. Unter diesen Umstanden tritt im FuBe eine standig zunehmende Kon
traktion der Muskeln ein, die bis zum Tode des Tieres anhalt. Auch bei Helix 
pomatia ist diese hochst merkwiirdige Erscheinung zu beobachten. Es folgt hier
aus, daB das Pedalganglion normalerweise die Aufgabe hat, den vom peripheren 
Nervenplexus unter der Wirkung auBerer Reize erzeugten Tonus niedrig zu halten. 
Es herrscht aber noch keine Einigkeit dariiber, in welcher Weise dies geschieht. 
Wahrend manche Forscher wie BIEDERMANN daran festhalten, daB hier bei den 
Mollusken die gleichen Gesetzlichkeiten wie bei den Wirbeltieren gelten miiBten, 
und daher die Wirkung des Pedalganglions als eine hemmende auffassen, betonen 
andere (UEXKULL, JORDAN) die Unmoglichkeit dieser Auffassung. Besonders 
JORDAN hat geltend gemacht, daB elektrische Reizung dervom Pedalganglion 
abgetrennten Pedalnerven niemals Hemmung bewirkt, sondern immer nur eine 
weitere Kontraktion der Muskeln zur Folge hat. Auch der Einwand, die Pedal
nerven enthielten erregende und hemmende Fasern zugleich, und bei kiinstlicher 
Reizung iiberwiege die Erregung, konnte entkraftet werden: "Schwache Lahmung 
der Pedalganglien mit Cocain bedingt gesteigerte Tonushemmung. Halten wir 
an der Annahme erregender und hemmende Fasern fest, so bedeutet der Versuch 
Ausschaltung des erregenden Systems. Faradisierung der Ganglien in diesem 
Zustande hatte nunmehr die Hemmungsfaser unbedingt treffen miissen. In 
Wirklichkeit erhalten wir auch jetzt mit abgestuften Stromen entweder nichts 
oder Verkiirzung." (JORDAN 1918 S. 157.) JORDAN faBt den Tonus der Schnecken
muskeln als eine durchaus andersgeartete Erscheinung auf als die Contractilitat 
und behauptet speziell fiir die Schnecken, daB das Pedalganglion die Tonusfunk
tion der Muskeln, das Cerebralganglion die Contractilitat und Reflexerregbarkeit 
derselben beherrscht. 

Arthropoden. 
Die Arthropoden (TausendfiiBe, Insekten, Krebse, Spinnen) unterscheiden 

sich von den Ringelwiirmern, von denen sie abstammen, durch zwei wesentliche 
Merkmale. Erstens durch die sehr viel bedeutendere Entwicklung der Sinnes
organe und zweitens durch die Differenzierung des Rumpfes, dessen einzelne 
Segmente durch die Verschiedenheit der Extremitaten ein sehr individuelles 
Geprage erhalten. 

Nervenphysiologisch kommt die Entfaltung der Sinne in der groBeren Be
deutung des Gehirnes zur Geltung, die Differenzierung der RumpfgliedmaBen 
au Bert sich in einem auBerordentlichen Reichtum verschiedener Reflexe. 1m 
iibrigen ist das Zentralnervensystem der Arthropoden nach demselben Bauplan 
wie das der Anneliden gebildet: ein typisches Strickleiternervensystem mit dorsal 
gelegenem Gehirn und ventralem, aus zahlreichen segmentalen Ganglien zu
sammengesetzten Bauchmark. AuBerhalb des Zentralnervensystems sind Nerven
zellen auBerst selten. Daher sind vom Korper des Arthropoden abgetrennte 
Extremitaten im allgemeinen genau so bewegungslos wie etwa das Bein eines 
Wirbeltiers. Immerhin gibt es von dieser Regel einige bemerkenswerte Aus
nahmen. So sind die langen Beine der zu den Spinnen gehorigen Weberknechte, 
die sehr leicht durch Autotomie abgeworfen werden, auch dann noch zu Eigen
bewegungen fahig. UEXKUELL und TIRALA haben in den Extremitaten gewisser 
Dekapoden einzelne Ganglienzellen nachgewiesen, und der Erste hat gezeigt, daB 
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die FluBkrebssehere naeh Abtrennung yom Karper noeh spontan sieh affnet und 
sehlieBt. Von der Riehtigkeit dieser Beobaehtung habe aueh ieh mieh gelegentlieh 

iiberzeugen kannen. Von einigem Interesse ist aueh der fol
gende Fall: Bei den dekapoden Krebsen wird das Atem
wasser dadureh erneuert, daB es die mit einer groBen Atem
platte ausgeriistete zweite Maxille dureh sehr frequente rhyth
mise he Bewegungen fortdauernd aus der Atemkammer heraus

.~u.s. wirft. Bei den Garneelen ist diese Extremitat ebenfalls auto
nom, sie vollfiihrt noeh im Uhrsehalehen die gleiehen rhyth
misehen Bewegungen mit auBerster Sehnelligkeit. 

\hh.l.")n. X(l' r\" (ln~ \ · .... t pill 

"1,,,·, FluOkrrh~,'>. 
(',0. Cen:·lJrtll~nnJ.!IIol1, 
1". ',l-lIh'r~('hlundifU IIA:~ 
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1m Gegensatz zu den Mollusken sind aueh kompliziertere 
Handlungen, an denen versehiedene Karperteile zugleieh An
teiI haben, ausfUhrbar ohne Mitwirkung des Gehirns. Es ist 
dies die einfaehe Folge des anatomisehen Baues, der es er
maglieht, daB von einer beliebigen Karperstelle aus Reflex
bahnen zu den versehiedensten Segmenten verIaufen kannen, 
ohne das Gehirn zu passieren. Diese zusammengesetzten Re
flexe magen, als fUr die Arthropoden besonders eharakteri
stiseh, zunaehst an einigen Beispielen erIautert werden, die in 
der Hauptsaehe den grundlegenden U ntersuehungen von BETHE 
an der Tasehenkrabbe, Carcinus maenas, entnommen sind. 

Der Verteidigungsreflex. "Halt man einen Careinus am 
Bein fest, so antwortet er zunachst mit energischen Flucht-
versuchen nach der entgegengesetzten Seite. Darauf stemmt 

er mit dem benachbarten Bein gegen die Hand an und zieht zu gleicher Zeit 
das gefaBte Bein an. Bleiht dies erfolglos, so kommt die Schere derselben Seite 
hinzu und zwickt die Hand. Wenn auch das ohne Erfolg bleibt, so dreht er sich 
halb nach vorne herum, so daB auch die gekreuzte Schere an der Verteidigung 
teilnehmen kann." (Wartlich zitiert nach BETHE 1897, S. 512.) 

Der Umdrehreflex. ,,1st ein Tier umgefallen oder hat man es auf den Riieken 
gelegt, so wird sofort das letzte Beinpaar flaeh und ziemlich stark gekrummt unter 
den Rucken gelegt, das vorletzte Paar greift nach beiden Seiten auf den Boden, 
und iridem nun beide Beinpaare gegen den Boden anstemmen, dreht sich der 
Karper uber das Abdomen zur Bauchlage zuriick." (Nach BETHE S. 513). 

Der Aufbiiumereflex. "Er hesteht darin, daB sich das Tier mit dem Vorderteil 
symmetrisch oder unsymmetrisch aufrichtet, so daB die Karperachse im Winkel 
von 45 0 und mehr zur Horizontalen geneigt ist. Die Beine strecken sieh ganz aus, 
das erste Paar greift nach vorne, das zweite und dritte nach der Seite, das vierte 
naeh hinten, so daB sich das Tier in sehr stahilem Gleichgewicht hefindet. Die 
Scheren werden gespreizt und erhoben" und sind zur Ahwehr bereit. (BETHE 
S. 508). 

AIle diese sehr komplizierten Reflexe sind auch an Tieren zu beobachten, 
denen die Schlundkommissuren durchsehnitten sind, das Gehirn also abgetrennt 
ist. N ur sind die Bewegungen meist matter und langsamer. Auch bei den In
sekten sind durehaus analoge Reflexhandlungen und ihre Unabhangigkeit yom 
Gehirn zu beobaehten. 

Bei den Leistungen des Gehirns der Arthropoden ist die Hemmung am auf
fallendsten, die es auf die Reflexe des Rumpfes ausiibt. Gehirnlose Individuen 
zeigen stets eine erhahte Reflexerregbarkeit, reagieren also auf subnormale Reize. 
AuBerdem werden die verschiedensten Reflexe wie Gang-, Reinigungs- und FreB
bewegungen unausgesetzt ausgefiihrt ohne Riicksicht auf die biologische Gesamt
lage. Bei Carcinus wird der Magen bis zum Platzen mit Nahrung angefiiIlt, die 
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Kopulation des hirnlosen Mannchens findet kein Ende. Auch hier ist es nicht 
notig, auf das durchaus entsprechende Verhalten der lnsekten einzugehen. Das 
Gehirn wirkt also in der Hauptsache derart, daB es aIle Bewegungen hemmt und 
nur diejenige entfesselt und daruber hinaus verstarkt, die gerade am Platze ist. 

JORDAN hat nachgewiesen, daB die geschilderte Wirkung des Gehirns bei den 
Krebsen darauf beruht, daB das Gehirn einen dem Bauchmark entgegengesetzten 
EinfluB auf die Rumpfreflexe ausubt. Starke elektrische Reizung des Gehirns 
bzw. der Schlundcommissuren bewirkt eine Kontraktion der Streckmuskeln, 
schwache Reizung dagegen erregt die Beuger. Reizung des Bauchmarks oder der 
von ihm ausgehenden Nerven hat den entgegengesetzten Effekt: Starke Reizung 
= Beugung, schwache = Streckung. lndem das Gehirn mit dem Bauchmark inter
feriert, vermag es, je nach dem Grade seiner Tatigkeit, dem Tiere jede beliebige 
Bewegung und Bewegungsrichtung aufzuzwingen. 

DaB mit diesen motorischen Effekten die Bedeutung des Gehirns der Arthro
poden nicht erschopft ist, bedarf kaum einer Erwahnung. Wir wissen aus den 
Erfahrungen der Tierpsychologen und der Sinnesphysiologen, daB sich viele 
lnsekten in der verschiedenen Weise: auf Farbe, Duft, Geschmack usw. dressieren 
lassen; wir kennen die erstaunlich komplizierten lnstinkte dieser Tiere und muss en 
annehmen, daB aIle ihre hoheren psychischen Fahigkeiten im Gehirn vorgebildet 
sind. Es ist aber bis jetzt, vor allem wegen der Kleinheit der Objekte, nicht ge
lungen, hier analytisch und gehirnanatomisch weiterzukommen. Das einzige, was 
wir wissen, ist die verschiedene Ausbildung des Gehirns bei den verschiedenen 
Geschlechtstieren und Kasten der soziallebenden Hymenopteren (Ameisen, 
Bienen). Die Entwicklung des Gehirnes ist immer am starksten bei den Arbeitern 
und am schwachsten bei den Mannchen, wahrend die Weibchen in der Mitte stehen. 
Die Unterschiede zeigen sich besonders deutlich an den sogenannten pilzhut
formigen Korpern, die infolgedessen von manchen Forschern als eine Art InteIli
genzspharen gedeutet wurden. Sie stehen aber wahrscheinlich nur zu dem Ge
ruchsvermogen der Tiere in Beziehung. 

Das Gehirn der Arthropoden hat einen sehr auffallenden EinfluB auf den 
Tonus der Korper- und Extremitatenmuskeln. Er wird besonders deutlich nach 
Abtragung einer Hirnhalfte. Der Erfolg ist bei den lnsekten eine asymmetrische 
Haltung des Leibes, der sich nach der unoperierten Seite einkrummt, ein Hoher
liegen der normalen Seite, Schiefhaltung des Kopfes und eine Bewegung in einem 
Kreise unter dauerndem Abweichen nach der normalen Seite. 

Die theoretische Deutung dieses Befundes hat in den letzten Jahren sehr 
gewechselt. Wahrend die alteren Autoren einfach eine Verringerung des Muskel
tonus auf der operierten Seite annahmen, betonte zunachst BALDI, daB bei der 
Libellenlarve der Tonus beider Seiten verandert sei, und zwar habe auf der einen 
Seite der Tonus der Beuger, auf der anderen der der Strecker eine Anderung er
fahren. Auch dieser Auffassung lag jedoch der Gedanke zugrunde, daB zwischen 
dem Gehirn und den Muskeln des Korpers und der Extremitaten eine feste, un
abanderliche Beziehung bestehe. Demgegenuber stellte jedoch BALDUS fest, 
daB diese Beziehung eine ganz variable ist. Das einseitig enthirnte Tier wird nicht 
durch seine verschieden arbeitenden Korperhalften passiv im Kreise herumgetrie
trieben, sondern es unterliegt lediglich dem, wie sich ALVERDES ausgedruckt hat, 
psychiatrischen Zwange, im Kreise zu laufen. Die Beine konnen willkurlich 
bewegt werden. Schneidet man einem solchen Tiere einige Beine ab, so bewegt 
es die ubrigbleibenden in jedem Einzelfall verschieden, aber jeweils so, daB der 
Kreislauf zustande kommt. 

Nervenphysiologisch lassen sich aus den wertvollen Beobachtungen von 
BALDUS die folgenden Schlusse ziehen: Das Gehirn hat wahrscheinlich uberhaupt 



826 W. v. BUDDENBROCK: Vergleichende Physiologie des Nervensystems der Wirbellosen. 

keinen direkten EinfluB auf die Muskeln, sondern es verkehrt mit ihnen nur iiber 
das Unterschlundsganglion. Fehlt eine Hirnhalfte, so geht von der anderen aus an 
das Unterschlundganglion der Befehl, den Korper im Kreise herumzufiihren. 
Dieser Befehl wird ganz verschieden ausgefiihrt, je nachdem, welche Mittel, d. h. 
welche Beine, zur Verfiigung stehen. 

Sehr ahnlich wie einseitige Enthirnung wirkt auch einseitige Blendung. Von 
besonderem Interesse ist hierbei die von ALVERDES festgestellte Tatsache, daB 
die einseitig geblendeten Larven von Cloeon und Agrion zwar im Kreise schwimmen, 
aber exakt geradeaus laufen. 

Es wurde im vorhergehenden bereits kurz auf die groBe Bedeutung hin
gewiesen, welche die ersten Ganglien des Bauchmarks, die sogenannten 
Unterschlundganglien besitzen. Sie versorgen nicht nur die MundgliedmaBen, 
sondern beeinflussen auch sehr wesentlich die hinter ihnen gelegenen Zentren. 
An gekopften lnsekten lassen sich diese Erscheinungen sehr leicht beobach
ten, alIerdings verhalten sich die einzelnen Arten so verschieden, daB es sehr 
schwierig ist, etwas AlIgemeingiiltiges auszusagen. Bei manchen, wie der Biene, 
sind aIle wesentlichen Reflexe erhaIten, aber auBerordentlich geschwacht, an
dere, wie die Stabheuschrecke oder die Larve der Eintagsfliegen, verlieren nach 
der Kopfung jede Fahigkeit zu gehen. Bei den Krebsen finden sich ahnliche 
Unterschiede. 

Astacus und Carcinus verlieren nach Abtrennung der Unterschlundganglien 
den Gang und den Umdrehreflex, auch konnen sich die Tiere nicht auf den Beinen 
halten. Beim Heuschreckenkrebs bleibt der Gang erhalten (BETHE). Wie diese 
Einwirkung der Unterschlundganglien zu erklaren ist, ist noch nicht geniigend 
sichergestelIt. Schon bei den Anneliden war auf die allmahlich sich anbahnende 
Differenzierung des Bauchmarks hingewiesen worden, dessen vordere Ganglien 
die Tatigkeit der weiter hinten gelegenen regulieren konnen. Bei den Arthropoden 
ist dies noch viel ausgepragter. Das altest bekannte Beispiel dieser Art betrifft 
das erste Thorakalganglion der LibelIenlarven, das als sekundares Atemzentrum 
wirkt. Diese Tiere atmen mit Hille ihres Enddarmes, in den sie rhythmisch Wasser 
aufnehmen. AIle Abdominalsegmente sind mit ihrer Muskulatur an den Atem
bewegungen beteiligt. Die LibelIenlarven reagieren, wie zuerst BARAK nachwies, 
sehr scharf auf den Gasgehalt des Atemmediums, sie werden in sauerstoffarmem 
Wasser dyspnoisch, in sauerstoffreichem apnoisch. AIle diese Regulierungen 
verlaufen im wesentlichen iiber das erste Thorakalganglion, nach dessen Aus
schaItung die Abhangigkeit der Atmung von der Beschaffenheit des Atemwassers 
erlischt. 

Einen besonders interessanten Beitrag zur Frage der Differenzierung des 
Bauchmarkes hat neuerdings ALVERDES geliefert. Bei der Larve der Eintagsfliege 
Cloeon ist wiederum der EinfluB auf die Atmung am deutlichsten. Die Atem
bewegungen der einzeInen Abdominalganglien sind autonom. Jedes von ihnen 
besitzt ein motorisches Zentrum, welches das ihm zugehorige Kiemenpaar zu 
regelmaBigen Bewegungen veranlaBt. Diesen Zentren iibergeordnet ist zunachst 
das im 6. Abdominalganglion gelegene Erregungszentrum E. Fiihrt man also 
einen Schnitt irgendwo durch das Bauchmark, so entfalten aIle Kiemen, die hinter 
der Schnittstelle liegen, eine maximale Tatigkeit, da sie nur dem EinfluB des Er
regungszentrum ausgesetzt sind. 1m zweiten Thorakalganglion liegt endlich das 
Hemmungszentrum H, das gegeniiber dem Erregungszentrum die hohere lnstanz 
darstellt. Es steht mit keinem der motorischen Zentren in Verbindung, sondern 
verkehrt nur mit E, dessen Tatigkeit es hemmt. Die zuleitenden Nerven verlaufen 
iiber das 7. Abdominalganglion. Die beistehende schematische Zeichnung 
(Abb. 160) veranschaulicht den komplizierten Mechanismus. 
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Die Larve der Mucke Corethra vermag sich in sehr verschiedener Weise zu 
bewegen. Sie kann schwimmen, sich fortschnellen, zur Abwehr konvulsivische 
Ringelbewegungen machen und endlich durch 
Hin- und Herwedeln des Abdomens sich ruck
,varts bewegen. Auch hierbei ist nach ALVERDES 
ein System einander ubergeordneter Zentren zu 
unterscheiden. Schwimmen und Sich-Fort
schnellen sind abhangig von den Kopfganglien, 
welche zugleich die abdominalen Zentren hem
men. 1m ersten Abdominalganglion liegt das 
Hauptringelzentrum, welches zugleich Hem
mungszentrum fUr das im 3. Abdominalganglion 
gelegene Wedelzentrum ist. Ringeln tritt dem
entsprechend hauptsachlich nach Kopfung der 
Larve ein, Wedeln nach Zerstorung des ersten 
und zweiten Abdominalganglions (s. Abb.160). 
Fur die Krebse ist als Beispiel der Abhangig
keit der hinteren von den vorderen Segmenten 
noch nachzutragen, daB bei den Gameelen eine 
Durchschneidung des Bauchmarks zwischen 
Thorax und Abdomen eine vollige Unbeweg
lichkeit der AbdominalfuBe zur Folge hat. 

Eine besondere Besprechung erfordert 
auch der Gang der Arthropoden. Wir begeg
nen hier eigentumlicherweise ganz ahnlichen 
Gesetzen wie bei den Schlangenstemen. Der 
Rhythmus der Beinbewegungen ist beim nor
malen Tiere festgelegt (s. Artikel Fortbewegung 
auf dem Boden). Bei den Insekten, welche den 
einfachsten Fall darstellen, wird stets das 
Vorder- und Hinterbein einer Seite gleichzeitig 
bewegt mit dem Mittelbein der Gegenseite, so 
daB das Tier in jedem Moment auf drei Beinen 
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Abb.160. SchcmaderimAbdomen gelegenen 
Bewegungszentren. Links von Cloeon, rechts 

von Corethra. (Nach ALVERDES.) 
M motorische Zentren der einzelnen Beg
mente, E Erregnngszentrnm, H Hemmungs
zentrnm, R Ringelzentrnm, W Hauptwedel-

zentrnm, N Nebenwedelzentrnm. 

ruht. Dieser Rhythmus andert sich aber in durchaus gesetzmaBiger Weise, wenn 
man einzelne Beine amputiert oder durch Beleimen in den Gelenken unbeweglich 
macht. Hieraus folgt, daB die Erregung, wenn sie sich nicht in Bewegung um
setzen kann, wo anders hin flieBt. Amputation nur eines Beines bleibt auf 
den Gangrhythmus ohne EinfluB. .., '1 x 
Schneidet man aber rechts und 1 

links je ein Bein ab, so daB ein 
vierfuBiges Insekt entsteht, so 
werden die beiden Beine einer Seite 
niemals gleichzeitig gesetzt, son
dem es erfolgt der fur die vier-
fUBigen Wirbeltiere charakteri-
stische gekreuzte Trab. 

Entsprechendes gilt auch fUr 
Krebse und Spinnentiere. 

., 2 2 

Abb. 161. Reihenfolge der Beinsetzung einer Stabheu
schrecke. Die Beine sind durch schwarze Kreise, die am

putierten Beine durch Kreuze gekennzeichnet. 
(Nach V. BUDDENBROCK.) 

Charakteristisch fUr die Arthropoden ist die doppelte Innervation ihrer 
Muskeln. Jeder motorische Nerv besteht aus einem dicken und einem dunnen 
Strang, die dicht nebeneinander verlaufen und bis zum Eintritt in den Muskel 
zu verfolgen sind. Wir wissen heute durch die experimentellen Untersuchungen 
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von BIEDERMANN, UEXKULL und HOFFMANN, daB del' dicke Strang erregend, del' 
dunne hemmend wil'kt. Im Gegensatz zu den Wirbeltieren, bei denen eine jede 
Hemmung stets im Zentralnervensystem selbst geschieht und dazu fuhrt, daB 
uberhaupt keine El'regung zum Skelettmuskel gelangt, tl'itt beim Arthropoden 
del' Effekt del' Hemmung erst am Muskel selbst zutage. Spannungszustand und 
Tatigkeit des Muskels ist jeweils bedingt durch die Summe del' antagonistischen 
Erregungen, die ihm durch den dunnen und den dicken Nerven zuflieBen. Das 
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Hauptobjekt, an dem diese GesetzmaBigkeit fest
gestellt worden ist, ist die Schere des FluBkrebses. 

UEXKULL gelang es als ersten, den dicken und 
den dunnen Nerv des SchlieBmuskels del' Krebs
schere isoliert zu reizen und hierbei insbesondere 
zu zeigen, daB del' kontrahierte Muskel erschlafft, 
sob aId del' dunne Nerv allein erregt wird. Die 
biologische Bedeutung cler doppelten Innervation 
zeigte HOFFMANN in sehr eleganter Weise. Del' 
normale Krebs offnet auf Reize aller Art, z. B. Be
klopfen des Ruckenpanzers, die Scheren, setzt sich 
also in Bereitschaft, weitere Angriffe abzuwehren. 
Wiederholt man die Reizung oft hintereinander, 
so bleibt nach einiger Zeit die Reaktion aus. 

HOFFMANN durchschnitt nun an del' einen 
Schere den dunnen Nerven des Offners und konnte 
feststellen, daB die Offnung diesel' Schere, also die 
Kontraktion des Offnermuskels, ganz automatisch 
eintritt, so oft wie man reizt, ohne daB eine Ge
wohnung eintritt. Die Gewohnung del' normalen 
Seite an den Reiz besteht also in einem hemmenden 
Impuls, der durch den dunnen Nerven dem Offner
muskel zuflieBt. 

Besonders merkwurdig ist die Tatsache, daB 
zum normalen Funktionieren del' Schere als Ganzes 
eine gesonderte Erregung del' verschiedenen N erven 

gar nicht notig ist. BIEDERMANN wies nach, daB bei gemeinsamer Reizung aller 
Nerven durch Einstich einer Reizelektrode in eines del' basalen Glieder del' Schere 
dieselbe jede schwache Reizung dul'ch Offnung, jede starke durch SchlieBung be
antwortet. Es sind noch nicht aIle theoretischen Schwierigkeiten uberwunden, 
die del' Erklarung dieses Phanomens entgegenstehen. Auf aHe FaIle muB ange
nommen werden, daB im Bereich des Offnermuskels schwache Reize den dicken 
Nerven starker erregen als den dunnen, hemmenden, wahrend beim Schlie(3muskel 
auf schwache Reize nur der dunne Nerv anspricht. Bei starken Reizen hingegen 
liegt del' Fall genau umgekehrt: Beim Offner uberwiegt die Tatigkeit del' hem
menden, beim SchlieBer diejenige del' erregenden Nerven. 

Die biologische Bedeutung diesel' komplizierten peripheren Schaltungen ist 
darin zu erblicken, daB durch sie eine erhebliche Entlastung des Zentralnerven
systems erreicht wird. Wie im elektrischen Versuch kann offen bar auch in nor
malen Leben von einem einzigen Zentrum aus die Funktion del' Schere lediglich 
durch verschiedene Dosierung del' Erregung geregelt werden. 
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Dauerverkurzung und Dauer
sperrung des Muskels 
744. 
des Skelettmuskels, ak
tionsstromlose 717. 

Decerebration und Tonus
anderung 724. 

Dekrement der Erregungs
leitung in Nervennetzen 
798. 
- - in den Zentren 775. 
der Erregungswelle im 
narkotisierten Nerven 
186. 
der Nervenleitungsge
schwindigkeit 223. 

Defakation, Hemmung der 
Sphincteren 659. 

Degeneration der Markfasern 
504. 
des Nerven, EinfluB auf 
den Stoffwechsel der
selben 399. 
des Nerven, retrograde 
298, 489. 
- -, sekundare300,489. 
und Regeneration nach 
Kontinuitatsunter
brechung 286. 
von Ruckenmarksbahnen, 
EinfluB auf den Gas
wechsel des Ruckenmarks 
546. 
des ZentralnervensystelLs, 
sekundare 295ff., 506. 

Degenerationsmethoden fUr 
Lokalisationsstudien 300. 

Degenerations- und Regene
rationsvorgang am Ner
ven 139, 265. 

Degenerative Erkrankungder 
peripheren Nerven (sog. 
"Neuritis" usw.) 333. 

- Prozesse im Zentralner
vensystem 598. 

Dehnungsreflex Friedlanders 
518. 

Dehnungsversuche an BIut
egeln 150. 

Dehydrierungen im Zentral
nervensystem 562. 

"Dehydrogenasen" des Ner
ven 394. 

DEITERsche Spinnenzellen 
480. 

Demarkationsstrom, elektro
tonische Wirkung des 230. 

Demyelinisierung im Nerven 
336. 



Diathermie (Anwendung bei 
Neuritis und Neuralgie) 
361. 

Differentialerregung des Ner
yen (Du BOIs-REYMOND) 
249. 

Diffuses Nervensystem 791 ff. 
Diffusionskoeffizient beiNEu

RATH 260. 
Dinitrobenzolmethode an 

beriberlkranken Tauben 
564. 

Dionin, Lokalanasthesie 
durch 442, 445. 

Doppelbrechung der Neuro
fibrillen 155. 

DunkeHeldbeleuchtung der 
lebenden Nervenzellen 
157. 

"Eigenreflexe" 698. 
"Eigenrhythmus"desMuskels 

803. 
- des Nerven 190. 
Einschleichen des konstanten 

Stroms am Nerven 196. 
Ein- und Ausschleichen (elek

trischer Reiz) am N erven 
248. 

EiweiBkorper der Nerven
substanz 48. 

Ejakulationsreflex 640, 641, 
700. 

Elektrische Organe des Zitter
welses 703. 

- Reizung des Nerven 194. 
- Untersuchung sensibler 

Nerven 355. 
Elektrizitiitsmenge, kleinste, 

bei Nervenreizung 250. 
Elektrizitiitsproduktion des 

Nerven 188. 
Elektrodiagnostik und Elek

trotherapie 339. 
Elektromyogramm tonisch 

verkiirzter Muskeln 716. 
Elektrotherapie 339, 360, 

362ff. 
Elektrotonische Erregbar

keitsveriinderungen des 
Nerven unter dem EinfluB 
der O-Entziehung 376. 
Konstante 277 ff. 

Elektrotonus, Ausbreitungs-
geschwindigkeit des 229. 

-, physiologischer 224. 
-, Umkehr des 225, 233. 
Energiemenge des elektri

schen Stroms fUr die N er
venreizung 195. 

- bei Nervenreizung 251. 
Entartungsreaktionen bei Er

krankungen der periphe
ren Nerven 348. 
des Nerven 193, 196. 

Sachverzeichnis. 

Entgiftungsgeschwindigkeit 
bei Lokalaniisthesie 457. 

Enthemmungen im Zentral
nervensystem 641. 

Enthirnung, einseitige 825. 
Enthirnungsstarre 646, 712, 

725. 
Entladungsrhythmus derZen

tren 705. 
Entspannungsreflexe 720. 
Erholung des Nerven nach 

vorangegangener Er
stickung 368. 

Ermiidbarkeit des Nerven 
191, 220. 

- des Nervenendorgans 222. 
Erregbarkeit, absolute Kon

stanten der, des Nerven 
274. 

-, EinfluB des O-Mangels 
auf die, des Nerven 369. 

-, erhOhte, beim Abklingen 
der primiiren Erregung 
624. 
und Leitfiihigkeit des Ner
yen bei O-Entziehung372. 

-, Nerven-, Normalwerte der 
elektrischen 346ff. 

- peripherer Nerven, Ab
hiingigkeit yom Sympa
thicus 664. 

-, spontane Steigerung nach 
der Priiparation des Ner
yen 417. 

-, Steigerungder,durchNar
kotica 416. 

Erregbarkeitsiinderungen des 
Nerven 212, 346. 

Erregbarkeitssteigerung,elek
trische, bei Tetanie 357. 

-, scheinbare des Nerven 
199, 211. 

-, sensible bei Tetanie 359. 
Erregbarkeitsveriinderungen, 

elektrische, bei Neuritis 
353. 
des Nerven, elektrischer 
Verlauf 350. 

Erregung als Fluidum 753. 
- und Liihmung des Nerven 

178. 
-,lawinenartiges Anschwel

len der, nach Du BOIS
REYMOND 235. 

-, SHERRINGTONS Theorie 
der 33. 

Erregungsformel, empirische, 
von LAPIQUE 269. 
von CHEZET 269. 
von HERMANN 268. 
von HOORWEG 265. 

Erregungsformen bei reflex
armen Tieren 742. 

Erregungsgesetz von 
G. WEISS 249. 
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Erregungsgesetz von NERNST 
252. 

-, polares 246. 
-, polares, Umkehr des 231. 

232. 
- UEXKULLS 813. 
Erregungsgesetze des Nerven 

244. 
Erregungsleitung, allseitige, 

im Nervensystem Wirbel
loser 806. 

-, doppelsinnige, des N erven 
182. 
im Herzen 799. 
bei der Mimosa 12. 
bei Pflanzen 4. 

-, Polaritiit der 799. 
"Erregungsriickstand" im 

Zentralnervensystem 643. 
Erregungsstoffe, Summation 

von Reizen 34. 
Erregungstheorien des Ner

yen 258ff. 
Erregungsiibertragung, zen

trale 34. 
Erregungswelle im N erven, 

Veriinderungen des zeit
lichen Verlaufs der 187. 

Erregungswellen, Frequenzen 
der, des Nerven 193. 

-, qualitative Differenzen 
der 36. 

Erregungszustiinde (starke 
und schwache) desZentral
nervensystems 38. 

Erstickung, EinfluB auf die 
Siiurebildung im Zentral
nervensystem 565. 
und Erholung der Nerven
zentren 515. 

Erstickungskriimpfe der 
Warmbliiter 521. 

Erstickungsversuche am N er
yen 368. 

- am Warmbliiternerv 369. 
Erstickungszeit des Nerven 

367. 
des Nerven, EinfluB der 
Dauer der O-Zufuhr auf 
die 377. 
des Nerven, EinfluB des 
osmotischen Drucks auf 
die 379. 
der Nervenzentren 516, 
518. 

Eucain lact., Lokalaniisthesie 
durch 456. 

Eucupin muriat., Lokalan
iisthesie durch 442, 443ff. 

ExtensorstoB (CHERRINGTON) 
638, 700. 

Extraktivstoffe der Nerven
substanz 62. 

Extrapyramidales System 
und Starrezustiinde 727. 
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Farbbarkeit, prImare, der I 
Neurofibrillen 45, 147. 

Farbstoffreduktion des Ner
yen 394. 

Faserveranderungen im Ner- I 

yen, akute, retrograde 
299. 

Feld, receptorisches, beim 
Reflex 760. 

Fernwirkungen, elektrotoni
sche, am N erven 247. 

Fettstoffe, Umsatz im Zen
tralnervensystem 595. 

Fettumsatz des Nerven 398. , 
Fibrillen als Erregungsleiter I 

27. I 
- ,Farbemethoden 87. 
--, motorische und senso-

rische 93. 
- und NIssL-Schallen im 

frischen Zustand 154. 
Fibrillenaquivalentbild 163. 
Fibrillengeflecht, nervoses 

464. 
Fibrillengitter 780. 
Fibrillenkontinuitat 120, 126. 
Fibrillensaure in den Neuro-

fi brillen 85. 
Fibrillenstruktur und Fort

pflanzungsgeschwindig -
keit der Erregung 167. 

Fibrillensystem, Kontinuitat 
des 782. 

Fibrillentheorie 122. 
Fibrillisation bei Nerven

degeneration 308. 
Fibroblastenapparat 484. 
FrcKsche Liicke bei zuneh-

mender Reizstarke 233. 
Fingergrundgelenkreflex 638. 
FLEIScHL-Effekt 270. 
Fluktuation der Erregung, 

Gesetz der 38. 
FreBreaktion (Seerose) 809. 
Fruchtzuckerumsatz im Zen

tralnervensystem 570,601. 
Fructose, EinfluB auf die 

Glykolyse im Zentral
nervensystem 581. 

Fiitterungsneuritis, regenera
tive Veranderungen bei 
337. 

Ganglien der Wirbellosen 465. 
Ganglienketten 791. 
Ganglienzellen, Beziehungen 

zwischen Grau und langen 
Bahnen 771. 

-, Verfettung der 496. 
Ganglienzell-Syncytium 792. 
Ganglioneurome 318. 
Galaktose und Stoffwechsel 

des isolierten Zentral
nervensystem 570, 599, 
601. 

Sachverzeichnis. 

GASKELL-HERINGScheTheorie 
der Vaguswirkung 654. 

Gaswechsel, EinfluB von Af
fekten auf den 527. 

-, EinfluB der geistigen Ta
tigkeit auf den 525. 
des Gehirns 529. 
des Gehirns, EinfluB ver
schiedener Pharmaka 538. I 

des isolierten Riicken
marks 548. 

Glucose, EinfluB auf die 
Milchsaurebildung des iso
lierten Riickenmarks 585. 

-, EinfluB auf den Stoff
wechsel des isolierten Zen
tralnervensystems 599. 

Glykogen und postmortale 
Milchsaurebildung im Ge
hirn 582. 

-, Umsatz imZentralnerven 
system 572, 577. 

des Nerven 379ff. 
des Zentralnervensystems 
(isoliert) 513. 

I Glykolyse im Gehirn, Hem
mung durch Narkotica 
578. 

von Zentralnervensystem
schnitten 558. 

GefaBhaut, EinfluB auf die 
Ammoniakbildung des 
i80lierten Riickenmarks i 
593. 

-, EinfluB auf den Gas
wechsel des isolierten R iik
kenmarks 549. 

Gehirn, Blutversorgung des 
531, 534, 541. 

-, EinfluB der Blutverteilung 
auf die Temperatur des 
607. 

-, Galaktosegehalt 50. 
-, Gaswechsel des, EinfluB 

der Blutdurchstromung 
auf den 539, 543. 

-. Kohlehydrate im 50. 
-, Mineralbestandteile 60. 
- des Tintenfisches 821. 
GehirneinfluB auf Tonus 825. 
"Gehwerk" (zentraler Appa-

rat der Fortbewegung) 
752. 

Gelenkreflexe 638. 
GERLAcHsches Netz bei Wir

bellosen 121. 
Gesamtstoffwechsel eines Tie

res und Indophenolbil
dungsvermogen seiner 
Hirnsubstanz 563. 

Gesetz der gedehnten Muskeln 
(UESKULL) 741. 

Gewebskulturen von Neuro
blasten 319. 

Gifte, EinfluB auf den Gas
wechsel des Gehirns 538. 

-,lahmende und erregbar
keitssteigernde 612. 

Giftpedicellarien, Nerven-
physiologie der 814. 

Glia, Veranderungen der 497. 
-, Wucherung der 494,508. 
Gliaelemente, Abbau durch 

501. 
Glianetze 780. 
Gliazellen 480. 
,.Gliazellen", ALZHEIMER, 

atypische 503. 
Glioneuroblasten 131. 

der Netzhaut 586. 
durch zentrale Nerven
substanz· 559. 

Glykolytisches Ferment aus 
der Hirnsubstanz 584. 

GOLGIsche Netze 114, 127, 
780. 

Granulatheorie (ALTMANN) 
101. 

Grenzflachenpolarisation 247. 
Grenzschichtentheorie der 

semipermeablen Membran 
263. . 

Griseum, Morbiditat des 507. 
Grundschwelle (Rheobase und 

Chronaxie des Nerven) 
194. 

GRUTZNERsche Liicke bei 
wachsender Reizstarke 
233. 

Halbzentrentheorie GRAHAM 
BROWN) 709, 789. 

Halsreflexe, tonische 721. 
Haltefunktion der Muskeln 

712 .• 
Handlung, receptorische 749. 
Haptotropismus 13, 134. 
Harndrang und Aufmerksam-

keit 659. 
Harnstoffbildung im Zentral

nervensystem 594. 
HARRIsoNsche Versuche ge

gen das intraplasmatische 
Wachsen der Neurofibrille 
138. 

Hauptnutzzeit bei Reizung 
mit konstantem Strom 
179, 264. 

"H-Acceptoren" im Zentral
nervensystem 562. 

HEIDENHAINS Tetanomotor 
201. 

Helixversuch von JORDAN 
750. 

Hemmung, gegenseitige, anta
gonistischer Zentren 750. 

Hemmung, McDoUGALS Ab
leitungstheorie der 656. 

- von Reflexen 33. 
-, willkiirliche 659. 



Hemmungsbahnen, intra-
zentrale 646. 

Hemmungsfunktion des Ge
hirns 824. 

Hemmungsruckprall (GRA
HAM BROWN) 658. 

"Hemmungsruckschlag" (re
bound) 655. 

Hemmungsstoffe, intrazen
trale 660, 768. 

Hemmungsstoffbildung im 
Zentralnervensystem 34. 

Hemmungsvorgange, intra· 
zentrale 645ff. 

Hemmungswirkung des N. 
vagus 654. 

Hemmungszentren 646, 665. 
HERINGS Theorie des Gleich

gewichts zwischen assi
milatorischen und dissimi
latorischen Vorgangen 45, 
658. 

Heroin, Lokalanasthesie 
durch 445. 

HERTWIG-DOHRNsche Theorie 
der Neuronenzusammen
hange 137. 

Herzautomatie, Theorien der 
802. 

Herzigel, Sperrmuskeln beim 
746. 

Herzmuskel, Nervenversor
gung 795. 

Herznervenstoffe (0. LOEWI) 
31, 643, 654, 660, 797. 

Hitzekontraktionen des Ner
ven 202. 

Hodogenese (Nervenregene
ration) 134, 311, 315. 

Holocain, Lokalanasthesie 
durch 438ff. 

Homomerie des Nervensy
stems der Anneliden 820. 

Hormone in der Nerven
substanz 63. 

HORWEGSche Formel fUr Rei
zung mit hochfrequenten 
Striimen 197. 

Hunger, EinfluB auf die Ami
nogenese im Gehirn 589. 

-, EinfluB auf den Kreatin
stoffwechsel des Gehirns 
591. 

Hungerkontraktionen des 
Magens, Unabhangigkeit 
vom Zentralnervensystem 
800. 

Hustenreflex 659. 
Hydrochinin,Lokalanasthesie 

durch 447, 453. 
Hydrodynamisches Modell 

von LAPIQUE (Erregungs
gesetz) 270. 

Hydroidpolypen, Nerven-
zellen der 793. 
Handbuch der Physiologie IX. 

Sach verzeichnis. 

Hyperventilation, Erhiihung 
der Erregbarkeit der Ner
ven durch 360. 

"Hypnosekatalepsie" 727. 

Indicatorenmethode zur Mes
sung der CO2-Abgabe an 
Nervenquerschnitte 385. 

Indophenolbildungsvermogen 
der Hirnsubstanz 563. 

Induktion, spinale 633, 639, 
655, 657f. 

Infiltrationsanasthesie 435. 
Infiltrationspolarisation 247. 
Infundibularorgan des Am-

phioxus 112. 
Inkrement- und Dekrement

satz der Erregungsleitung 
im Nerven 228. 

Innervation,Abstufung der35. 
-, doppelte, der Arthropo

denmuskulatur 827. 
-, kinetische und statische 

714. 
-, Mechanismus der stati

schen 718. 
-, reziproke 647, 749. 
Insulin, EinfluB auf den Gas

wechsel desZentralnerven
systems 553. 

-, EinfluB auf den Glykogen
umsatz im Zentralnerven
system 572, 575. 

~,EinfluB auf die Milch
saurebildung des isolierten 
Ruckenmarks 585. 

Integralerregung nach Du 
Boys-REYMOND 249. 

Intensionsregulierung 
Sensomobilitat 766. 

der 

Interferenz der Reizwirkun
gen am Nerven 205. 
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Isolierte Leitung, Prinzip der 
182. 

Isoamylhydrocuprein, Lokal
anasthesie durch 442, 
443ff. 

Isoathylhydrocuprein, Lokal
anasthesie durch 442, 
443ff. 

Isobutylhydrocuprein Lokal
anasthesie durch 447. 

Isopropylhydrocuprein, Lo
kalanasthesie durch 447. 

JENDRASsIKscher Handgriff 
639. 

Kaliumchlorid, EinfluB auf 
den Gaswechsel des iso
lierten Ruckenmarks 550. 

Kalteanasthesie 433_ 
Kardinalzeit, Begriff der 271. 
Karyochrome Zelle 470. 
Kastration und Proteolyseim 

Zentralnervensystem 589. 
Katalepsie, hypnotische 716. 
"Katelektrotonus" 225. 
Kathode, bewegte 280. 
-, wahre (Stromleitung im 

Nerven) 246. 
KEITH-LUCAS Tabelle der Er

regbarkeit 260. 
Kennzeit des Nerven 194. 
Kern des Nerven (Kernleiter

modell) 245. 
Kernatrophie, GUDDENsche, 

im Zentralnervensystem 
490. 

Kernleiter mit und ohne De
polarisation 247. 

Kernleitermodelle, physika
lisch-chemische 237, 238. 

Kernleiterpolarisation, Ein
fluB auf wahre Kathoden 
271. Interferenztheorie der Hem

mung 649ff. , -, Modelle von EBBECKE 
Ionen, EinfluB auf den Gas

wechsel und die Reflex
erregbarkeit des isolierten ' 
Ruckenmarks 549. 

Ionentheorie der Erregungs
leitung und der Reizung 
242. 

Ionenwirkungen auf den Ner
ven 198. 

Iontophorese und Katapho
rese am Nerven 361. 

"Irresponsive" Periode des 
Nerven 701. 

Irreziprozitat der Erregungs
leitung 777, 780. 
der Reizleitung 626. 
der Zentralteile des Ner
vensystems 626. 

Ischiadicus, uberlebendes iso- I 

lierten, verschiedener 
Saugetiere 369. 

271. 
Kernleiterstruktur 245. 
Kernleitertheorie 164, 235. 
-, Fundamentalgleichungen 

der 263. 
Kernleitertheorien, physiolo

gische 182. 
Kettenreflexe 787. 
"Kettentheorie" (Nerven

degeneration) 312. 
Klammerreflex 716. 
"Klinkungen" der Reaktion 

des Zentralnervensystems 
642. 

Knidariern, diffuses Nerven
netz der 791. 

Kohlehydrate des Gehirns 50. 
Kohlensaure, Wirkung auf 

Nerven 199. 
~ auf Zentrenerregbar
keit 620. 

53 



834 

Kohlensaureproduktion des 
Nerven 419. 

Kohlensaurevergiftung der 
Nervenzentren 621. 

Kollisionsort der Erregungen 
653. 

Koordination der Bewegung 
bei Wirbellosen 812. 

- - - bei Wirbeltieren 
641, 660. 

Kondensatorenentladungen, 
Reizwirkungen der 264ff. 

- und Selbstinduktion 269. 
Konstanter Strom, polare 

Reizwirkungen des 196. 
Kontinuitat, plasmatische 

der Neuronen 120. 
Kontinuitatshemmung des 

Axons 488. 
Kontinuitatstheorie der Neu

ronen 113, 120. 
Kontrast, spinaler 655, 658. 
Korrelate, psychische, der 

zentralen Erregungen 40. 
Korrelationen der Reizlei

tungen (Pflanzen) 2. 
Krampfgifte, EinfluB auf die 

Proteolyse im Zentralner
vensystem 588. 

-, Wirkung von Alkalien auf 
619. 

Kratzreflex 32, 638, 647, 708. 
Kratzwerk, automatisch 

arbeitendes 752. 
Kreatinbildung, Vermehrung 

im Muskeltonus 739. 
Kreatinstoffwechsel des Ge

hirns 590ff. 
"Kriechwerk" und Schwimm

werk der Aplysien 752. 

Labyrinthsrellreflexe und 
roter Kern 726. 

"Ladung" der Zentren 640. 
Lahmungen des Nervendurch 

Narkotica, Kohlensaure, 
Abkiihlung, Kompression 
und Erstickung 179. 

Latenzzeit des effektorischen 
Organs 686. 

- des receptorischen Organs 
674. 

Leichenstarre, EinfluB der 
Durchschneidung der Ra
mi communicantes auf die 
737. 

Leistung, effektorische, zur 
Erhaltung des Korper
gleichgewichts 749. 

Leistungen, psychische, des 
Regenwurms 517. 

"Leitendes Element" der 
Nerven 245. 

Leitung von Erschiitterungs
reizen (Pflanzen) 7, 13. 

Sachverzeichnis. 

Leitung, doppelsinnige der 
Nerven 627. 

Leitungsanasthesie, endo
und perineurale Injek
tion 435. 

-, Vorteile der 434. 
Leitungsbahnen der Tropis

men 16. 
- bei Mimosa 7. 
Leitungsgeschwindigkeit des 

Nerven, EinfluB des 0-
Mangels auf die 374. 
- - als Funktion der 
QuerdurchschnittsgroBe 
778. 
- - und Gaswechsel 
desselben 385. 
- - bei peripheren La
sionen 351. 

Leitungsvermogen in den 
Zentralteilen 666. 

Lemnoblasten (Nervendege
neration) 136, 301. 

LENHOSSEKSche Theorie der 
N eurofibrillenbedeutung 
152. 

Lernvermogen des Regen
wurms 518. 

Leuchtphanomen von Poly
pen, wellenfOrmiges, durch 
Interferenzhemmung 663. 

Lichtreize, EinfluB auf den 
Gaswechsel des Gehirns 
529. 

Lichtreizung, EinfluB auf die 
Proteolyse in verschie
denen Hirnteilen 590. 

LILLIEsches Kernleitermodell 
284. 

Lipoide und Gaswechsel des 
Riickenmarks 547. 

- der Nervensubstanz 50, 
147. 

Lokalanasthesie, Bicarbonat
zusatz 452. 

-, chemische Eigenschaften 
436. 

-, Eignung eines Mittels zur 
Oberflachenanasthesie 
437. 

-, isotonische Losungen 437. 
-, Methoden der 434 .. 
-, Nebenwirkungen 434. 
-, Priifungen an der Cornea 

443. 
-, Priifung am Frosch

ischiadicus (Zeit- und zeit
lose Versuche) 444. 

-, Priifung im Quaddelver
such 441. 

-, Wirksamkeit der 437. 
-, Wirkung auf BlutgefaBe 

452. 
-, Wirkung auf Hautsinnes

empfindungen 441. 

Lokalanasthesie, Wirkung 
auf die sensiblen Nerven 
434. 

-, Wirkung auf das Zentral
nervensystem 434. 

Lokalanaesthetica, Abhangig
keit der letalen Dosis von 
der Konzentration 455. 

-, Konstitution und Wir
kung 436. 

-, Priifung der 440. 
-, Resorptionsverzogerung 

durch Abschniirung 455. 
-, Resorptionsverzogerung 

durch Suprarenin 455. 
-, Sterilisierbarkeit 437. 
Lokalanaestheticum, prakti

scher Wert eines 454. 
Lokalisation funktioneller Zu

stande in einzelnen Hirn
teilen auf biochemischem 
Wege 589. 

Lokalisationsgesetz von 
BORUTTAU 185. 

- chemischer N ervenreize 
198. 

Lokalisationslehre fiir die 
Hirnrinde 41. 

Lokomotionsbewegungen, 
Phasik der 709. 

Magnesiumnarkose der Zen
tren 612. 

Magnesiumsulfat, EinfluB auf 
den Gaswechsel des Ge
hirns 537. 

Maltose, EinfluB auf die Gly
kolyse im Zentralnerven
system 581. 

Marcotin, Lokalaniisthesie 
durch 445. 

Markballenbildung bei der 
Nervenregeneration 290, 
294. 

Markscheide, Zerfall der, bei 
der Degeneration 290, 
335. 

"Markscheidenbildung" 310. 
Markscheidensubstanz des 

Nerven 147. 
Mechanische Reizung des 

Nerven 201. 
Mehrfachmembranen(Theorie 

der elektrischen Reizung) 
255. 

Melubrin, Lokalaniisthesie 
durch 442. 

Membrantheorien der Reiz
leitung 165. 

Merkwelt der Tiere (richtiger 
Weg) 762. 

Mesenchymzellen 132. 
Methylenblaureduktion im 

Zentralnervensystem 562. 



Methylglyoxal, Spaltung im 
Zentralnervensystem 560, 
578. 

MEYERHOFScher Quotient im 
Zentralnervensystem 578. 

Micellenreihen (N eurofibrille) 
161. 

Mikroglia 482. 
Mikrorespirationsapparat zur 

Bestimmung des Gas
wechsels des isolierten 
Froschriickenmarks 544. 

Miktion, Sphincterenhem-
mung bei der 659. 

Milchsaurebildung des isolier
ten Riickenmarks, Ein
fluB von Reizen auf 585. 
im lebenden Gehirn 583. 
im Nerven 395. 
des Nerven, EinfluB von 
Reizung auf 396. 

. _, postmortale im Gehirn 
581. 

- im Zentralnervensystem 
559, 567. , 

Milchzucker, Umsatz im Zen
tralnervensystem 570. 

Mitochondrien der Nerven
zelle 101, 107. 

Molybdan-Hamatoxylin
methode der Fibrillen
farbung 86. 

Momentanreize, Theorie der 
273. 

Mono- und Polygenisten (N er
vendegeneration) 320. 

Monophagistische Erkran
kungen (Beri-Beri-Skor
but usw.) 337. 

Morphinvergiftung des Zen
tralnervensystems 613. 

Morphium, EinfluB auf den 
Gaswechsel des Gehirns 
537. 

-, Lokalanasthesie durch 
442. 

Muskel, Verhalten auf Deh
nung 745. 

Muskelharte, Methoden der 
Bestimmung 714. 

Musculus retractor penis, 
Nervenversorgung 795. 

Myasthenische Reaktion bei 
Polyneuritis 354. 

Myelinklumpen als patholo
gische Stoffwechselpro
dukte 472. 

Myeloarchitektonik 476. 
Myokard, Nervenversorgung 

des 797. 

Nachahmung, mimische, als 
Reaktion auf sensiblen 
Reiz 44. 

Sachverzeichnis. 

"Nachentladung" bei Re
flexen 775. 

"Nadireaktion" im Zentral
nervensystem 567. 

Narkose 411. 
-, Anderung des Refraktar

stadiums 428f£. 
-, EinfluB auf die Ammo

niakbildung des Nerven 
406. 

-, EinfluB auf die Ammo
niakbildung des isolierten 
Riickenmarks 593. 

-, EinfluB auf den Gas
wechsel des Gehirns 532, 
534. 

-, EinfluB auf den Gas
wechsel des isolierten 
Riickenmarks 547. 

-, EinfluB auf den Gas
wechsel des Nerven 381. 

-, EinfluB auf den Glyko
gen- und Cerebrosidum
satz des Zentralnerven
systems 574. 

-, EinfluB auf den Hirn
gaswechsel 552. 

-, EinfluB auf den N-Um
satz des isolierten Riik
kenmarks 592. 

-, EinfluB auf die Warme
bildung des isolierten 
Riickenmarks 610. 

-, EinfluB auf den Zucker
umsatz des isolierten 
Riickenmarks 569. 

-, Erklarung der (FROH
LICH) 428. 

-, Lahmungsstadium 418. 
- und Saurebildung im Zen-

tralnervensystem 566. 
Narkosestrecke, Dekrement 

der Leitungsgeschwindig
keit in der 428. 

Narkoseversuche, Fehler
quellen bei den 424. 

Narkotica, Empfindlichkeit 
der motorischen und sen
siblen Nervenfasern 414. 

Narkotische Grenzkonzentra
tion 413. 

Nebennierenpraparate, an
asthesierende Wirkung 
448. 

Negativitat, in der Hulle, 
wandernde (Kernleiter) 
280. 

Negativitatswelle, Anstieg
dauer der, im Nerven 
217. 

-, schematische Darstellung 
der Strome der 280. 

Nernstsches Quadratwurzel
gesetz der Nervenreizung 
197. 
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Nernstsche Theorie der Er
regung 241. 

Nerv, Ammoniakbildung bei 
Reizung 404. 

-, Blockierung des, durch 
galvanischen Strom 227. 

-, elektrotonische Strome im 
174. 

--, Erregbarkeit in Osmose 
175. 

-'. Gaswechsel, Anteil des 
Bindegewebes am 388. 

-, gereizter, morphologiscbe 
Veranderungen des 191. 

-, Gewohnung des, an Tem
peraturschwankungen 
204. 

-, Lipoidgehalt des 68. 
-, osmotisches Verhalten 

171. 
-, Polarisation des 174 . 
-, Ruhepotentiale 173. 
-, SalzeinfluB auf Erregbar-

keit 175. 
-, Verhalten des narkoti

schen, bei Reizen verschie
dener Frequenz 428. 

Nerven, periphere; die Ab
hangigkeit ihrer Erreg
barkeit vom Sympathicus 
664. 

-, iiberlebende 330. 
- der Weinbergschnecke 

256. 
N ervenaktionsstrome bei na

tiirlicher Innervation 
706f£. 

-, zusammengesetzte 36. 
Nervendegeneration 291,399. 
Nervendehnung zum Zwecke 

der Nervennaht 328. 
NervenendfiiBchen (HELD) 

780. 
Nervenerregung, Starke der 

183. 
Nervenfaser, disperse Phrase 

172. 
-, Histologie der 472. 
-,Ionenpermeabilitat 173. 
N ervengaswechsel, EinfluB 

von Salzen auf 384. 
Nervengewebe, Kulturen 139. 
Nervenkreuzungen, kiinst

liche 323. 
Nervenleitung, Modelle der 

235. 
-,osmotische, Theorie der 

241. 
-, Temperaturkoeffizienten 

der 243. 
-, Theorien der 212, 235. 
-, Verlangsamung durch 

Narkose 187. 

I Nervenleitungsgeschwindig
keit 212, 684. 

53* 
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Nervenleitungsgeschwindig
keit, Anderung durch zu
geleitete Strome 217. 

-, Dekrement der 219. 
- im gedehnten Nerven 219. 
-, GroBe der 214. 

und Narkose 218. 
und osmotischer Druck 
218. 
und Reaktion 219. 
und Temperatur 217. 

Nervenleitungsz!"it 683. 
Nervenliicken, Uberbriickung 

groBerer 330. 
Nervennaht 324. 
-, Erfolge der 328. 
Nervennetz, Polaritat des 

807. 
- der Cnidariern 805. 
-, Zerschneidungsversuche 

am 808. 
Nervennetze bei Wirbellosen 

121, 792ff. 
N ervenplexus, ektodermaler 

806. 
Nervenprinzip, Geschwindig

keit des 182. 
Nervenregeneration und Kon

tinuitatsunter brechung 
302. 

Nervenreiz (Definition) 177. 
-, elektrischer, zeitlicher 

VerIauf des 194. 
N ervenschuBverletzungen 

316. 
Nervenstoffwechsel 190, 207, 

365. 
N ervenstrecke, narkotisierte, 

Ungiiltigkeit des Alles
oder-nichts-Gesetzes 426. 

Nervensubstanz, Fermente 
der 62. 

-, Reaktion der zentralen 
564. 

Nervensystem, Abbauvor
gange am 291. 

- der Anneliden 517. 
-; Chemie des zentralen und 

peripheren 47. 
-, Definition 26. 
-, diffuses 772, 791ff. 
-, quantitative Zusammen-

setzung des 64. 
-, Stoffwechsel des periphe

ren 365. 
Nerventransplantation 329, 

330. 
Nervenzelle, akute Zell

erkrankung 490. 
-, Anordnung der Neuro

fibrillen in der 95. 
-, chronische Zellerkrankung 

492. 
-, pathologische Verande

rungen der 488. 

Sachverzeichnis. 

: Nervenzelle. physiologische I Neuronophagie 497. 
I Verande~gen 487. I Neuropie (Nervenfilz) 29, 465, 
-, RegeneratIOn der 486. i 779. 
-, Strukturderlebenden469. i -, Erregungsleitung 774. 
-, Typen der 467. Neuroplasma 161. 
-, Veranderungen durch NeuroplasmatheorievonLEY-

Wachstum und Alter 485. DIG 154. 
-, Verfliissigungsprozesse Neurosomen 471. 

492. Neurostearinsaure 55. 
-, Wachstum der 474. "Neurotonus" 743. 
--, Wanderung der 474. Neurotropie 313. 
--, Zellerkrankung 492. Neurotropismus 134, 316,475. 
Nervenzentren, Erstickung Nevrite segmentaire peri-

und Erholung der 515. axiale 335. 
-, Sauerstoffbedarf und Er- Nicotin, Wirkung auf Cepha-

regbarkeit 515. lopoden 615. 
nervoses Grau 127. Nicotinlahmung 615. 
Nervus phrenicus, Aktions- Niesreflex 659. 

strome des 703. Nisslsaure 85. 
Netzhaut, Glykolyse in der Nisslschollen 103, 778. 

587. N ormaldistanz bei Reizung 
-,02-Verbrauch 555. 275. 
Neurencytium 135. Normalreizstrom 276. 
"Neuritis" 286, 334. Novocain, Lokalanasthesie 

, Neurobione im Plasma der i durch 438ff. 
Nervenzellen 154. i Nucleus ruber und Enthir-

Neurobiotaxis 134, 474. , nungsstarre 726. 
Neuroblastenlehre 134. N-Umsatz des isolierten Riik-
Neuroblastentheorie 136. kenmarks 592. 

, Neurocyten 124. - des Nerven 401. 

Neurofibrillen, Anordnung in Nutzzeit des Nerven 179, 194. I 
Neurocyncytienlehre 137. 'I Nutzzeit am Nerven 263. 

den Nerven 105. Nystagmus, calorischer (zen-
-. Aufgabe der 778. : traler Mechanismus) 648. 
--, Formeigenschaften 90. 
-, funktionelle Bedeutung O-Mangel, EinfluB auf den 

der 144. Gaswechsel des Gehirns 
als Kernleiter mit einer 541. 
aktiven Oberflache 168. "O-Reserven" des Protoplas-
in lebender Nervenzelle mas 561. 
155. O-Schuld des erstickten Ner-

-. mikrotechnisches Verhal- ven 393. 
ten der 81. "O-Schuld" in den Nerven-

-, Oberflachenschicht der zentren 545. 
147. O-Speicherung im Nerven 

-- bei Pflanzen 166. 393, 397. 
-, Veranderungen der 488. O-Verbrauch der Froschnetz-
-, Verhalten und Anord- haut 555. 

nung in den Endorganen des isolierten Frosch-
108. riickenmarks 546. 

Neurofibrillenstruktur, Hi- des Gehirns 552. 
stogenese der 131. markloser Nerven 371, 

-, Zusammenhang der 117. 394. 
Neurofibrillenziige bei Car- des Nerven 366. 

cinus maenas 144. der Organe des Warm-
Neuroglia 479. bliiters 541. 
Neuroglobulin Ci 48. des Zentralnervensystems 
Neurokeratin 48. des Frosches 552. 
Neurokeratinnetz 147. Oberflachenanasthesie 435. 
Neurokladismus 135. I Offnungstetanus als Beweis 
Neuromotorischer Apparat I der polaren Erregung 231. 

166. Ohrmuschelreflex 638. 
Neuron, letztes 760. , Oligodendroglia 482. 
Neuronenlehre 314. Optochin, Lokalanasthesie 
Neuronentheorie 473, 782. durch 441. 



Organkonstanten, allgemeine 
in rationellen Formeln 
26l. 

Organrhythmus der Gan
glienzellen 702. 

Orthoform, Lokalanasthesie 
durch 439, 443. 

Osmotische Reizung des N er
ven 200. 

Oszillierende Erregungs-
wellen im Nerven 192. 

Otolithenreflexe 722. 
Oxydationshemmung und 

narkotische Wirkung 548. 
Oxydationsvorgange, vitale 

im Zentralnervensystem 
562. 

Oxydo-Reduktionen im Zen
tralnervensystem 561. 

P-Umsatz des Nerven, Ein
fluB von Reizung auf 399. 

-- des Zentralnervensystems, 
EinfluB elektrischer Rei
zung 597. 

Pantopon, EinfluB auf den 
Gaswechsel des Gehirns 
537. 

-, Lokalanasthesie 
445. 

durch 

Papa verin, Lokalanasthesie 
durch 445. 

Parabiose des Nerven 208, 
225. 

Paraldehyd, Lokalanasthesie 
durch 442. 

Parkinsonstarre 728. 
Pathoklise 507. 
Pathoplastische Faktoren des 

Zentralnervensystems507. 
Periodik der Erregung 43. 
Periphere Nerven, elektrische 

Befunde bei Erkrankun
gen der 348. 

-- -, Verletzungen der 350. 
Peristaltik, lokomotorische 

bei Mollusken 804. 
PERRONCITosche Spirale 309, 

324. 
Perzeption, photische und 

phototropische bei Pflan
zen 15. 

PFLUGERSches Zuckungs-
gesetz 196. 

- - am lebenden Menschen 
234. 

.,Phasische Reflexe" 705. 
Phenol, erregende Wirkung 

des auf das Zentralnerven
system 615. 

Phenylurethan, Lokal-
anasthesie durch 445. 

Phosphatide des Gehirns 598. 
-', Rolle im Stoffwechsel des 

Zentralnervensystems60 I. 

Sachverzeichnis. 

Phosphorgehalt des Blutes, 
EinfluB der geistigen Ta
tigkeit auf den 525. 

Phosphorhaltige Substanzen, 
Umsatz im Zentralnerven
system 595. 

Phosphorsaurebildung in der 
Netzhaut 568. 

Phosphorumsatz des Nerven 
399. 

Photische Reize, Wirkung auf 
den Nerven 205. 

Phrenosin (Cerebron) 52ff. 
Phrenosinsaure 55. 
Pia, EinfluB auf den Gas

wechsel des isolierten 
Riickenmarks 549. 

Pigmente der N ervensu bstanz 
65. 

Pilomotorenreaktion, lokale 
640. 

Plasmo- u. Neurodesmen 320. 
Plasmodesmennetz 131. 
PLATEAusche Gesetze 152. 
Plexus myentericus 80l. 
Polarisationsbild des Nerven 

(nach BETHE) 146. 
Polarisationsstrom des Ner

ven 246. 
Polygenisten und Monogeni

sten 315. 
Polygenistische Lehre 338. 
Polyneuritis, EinfluB auf den 

Kreatinstoffwechsel des 
Gehirns 59l. 

Postordination, zentrale 774. 
Propaesin, Lokalanasthesie 

durch 439. 
Propriozeptive Erregungen 

720. 
Protagonumsatz des Nerven 

bei Degeneration 399. 
Proteolyse im Zentralnerven

system 587. 
Protoplasmatheorie von LEY

DIG 150. 
Pseudosklerose, Tonusande

rung bei 728. 
Psicain, Lokalanasthesie 

durch 439ff. 
Psychische Reihen (R. AVE-

NARIUS) 46. 
Punktsubstanz (LEYDIG) 465. 
PURKINJESche Zellen 780. 
Pyramidenerkrankungen, To-

nusstorungen bei 732. 
Pyramidon, Lokalanasthesie 

durch 442. 
Pyridin -Thioninmethode, 

Neurofibrillendarstellung 
86. 

Reaktionszeitversuche an 
Adriolimax und Poly
chatenwiirmern 151. 
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Receptivfeld 758. 
Reduktionskraft der Hirn

rinde, EinfluB von Rei
zung auf 561. 

Reduktionsvermogen des Ge
hirns 564. 

Reflexakt, umgekehrter 629. 
Reflexapparate, selbstandige 

815. 
Reflexausbreitung 792. 
Reflexbewegungen einzelnN 

K6rperteile 82l. 
Reflexbogen in der Darm-

wand 801. 
-, Definition des 30. 
Reflexe (Definition) 28. 
-, alliierte 639. 
-', bedingte 44. 
-, myotatische 720. 
-, starke und schwache 758. 
Reflexermiidung 784. 
Reflexerregbarkeit 635. 
--, gehirnloser Tiere 824. 
"Reflexfigur" 76l. 
Reflexhemmungen, Dauer 

der 662. 
Reflexnachentladung (after 

discharge, FORBES) 786. 
"Reflexschwebungen" 650. 
Reflexspaltung 757ff. 
Reflexumkehr durch Ermii-

dung 758. 
-, hemmende Bahnen bei 

758. 
Reflexzeit, Definition der667. 
-, Abhangigkeit von der 

Reizstarke 666. 
Reflexzeiten beim Menschen, 

Tabellen der 669. 
Reflexzentren, "aktive" und 

"passive" 32. 
Refraktare Periode (BLOCK) 

761. 
Periode der Nerven 220. 

-- Phase und Rhythmizitat 
697. 

Refraktarphase des Zentral
nervensystems 623. 

Refraktarstadium, absolutes 
und relatives, des Zentral
nervensystems 622. 

-- der Reflexe 662. 
-, relatives, Dauer des 209. 
Regeneration, autogene 142, 

314. 
-, heterogene 323. 
-, homogene 324. 

des terminalen und peri
terminalen Fibrillennetzes 
141. 
des Zentralnervensystems 
513. 

Regenerationsenergie 321. 
Regenerationsfahigkeit ein

zeIner N erven 327. 



838 

Reizfrequenz, ihre Bedeutung 
fiir den Ablauf von Re
flexen 642. 

-, ihre Bedeutung fiir die 
Aus16sung von Reflexen 
634. 

- und Erregungsfrequenz 
des Nerven 196. 

Reizleitung, chemische, bei 
Pflanzen 10. 

~-- und Diffusion bpi Pflan
zen 17. 
durch Fliissigkeitsbewe
gung bei Pflanzen 9. 
der hoheren Pflanzen 166. 

~--, polare bei Pflanzen 2l. 
- von Propismen 13. 
Reizleitungssystem des Her-

zens S02. 
Reizlose Ausschaltung eines 

Nerven ISS. 
Reiznachwirkung im Zentral-

nervensystem 622. 
Reizpunkte des Nerven 344. 
Reizspannung, absolute 276. 
Reizstarke, EinfluB auf den 

Gaswechsel des N erven 
3S9. 
und Fortpflanzungsge-
schwindigkeit IS3. 

Reizstoffe und Hemmungs
stoffe 26. 

Reizstoffe, intrazentrale 641, 
644, 7S3. 

Reiztransformationen des 
Nerven 197. 

Reizung, "schwebende" 650. 
Reizzeit bei chemischer Rei

zung 677. 
bei elektrischer Reizung 
676. 
bei mechanischer Reizung 
679. 

- bei optischer Reizung 679. 
- bei thermischer Reizung 

67S. 
Resonanztheorie der Nerven

erregung 193. 
Resonatorentheorie der Er

folgsorgane (WEISS) 37. 
Restitution, physiologische, 

des peripheren Norven 
325. 

Reticulo-endothelialer A ppa
rat im Zentralnerven
system 484. 

Rheobase 250. 
Rhythmenbildungsvermogen 

des Nerven 369. 
Rhythmik der Quallenbewe

gung SIO. 
- der zentralen Erregungen 

702. 
Rindenreizung, Refraktar-

stadium bei 699. 

Sachverzeichnis. 

Rohrzuckerumsatz des Zen
tralnervensystems 570. 

Rubrospinaltrakt und Ske
lettmuskeltonus 726. 

Riickenmark, Gaswechsel des 
772. 

-, Gaswechsel des isolierten, 
und EinfluB von Reizen 
545. 

-,Innervationsrhythmik 
704. 

Riickprallkontraktion 
(rebound) 640, 655. 

RUhepotentialo des Nerven 
173. 

Ruhestrom des Nerven, teta
nisch-negative Schwan
kung des 190. 

Saligenin, Lokalanasthesie 
<lurch 442. 

Sauerstoff s. auch 0. 
--, EinfluB auf die Erregbar

keit der Nervenzentren 
520. 

-, EinfluB auf den Fett
umsatz im isolierten Riik
kenmark 596. 

-, EinfluB auf den Glykogen 
und Cerebrosidumsatz des 
Zentralnervensystems574. 

-, EinfluB auf die Milch
saurebildung des isolierten 
Riickenmarks 5S5. 

-, EinfluB auf die Nerven
funktion 365. 

-, EinfluB auf den Phosphor
umsatz des Zentralnerven
systems 597. 

-, EinfluB auf Restitutions
vorgange 375. 

-, EinfluB auf die Warme
bildung des isolierten 
Riickenmarks 610. 

-, EinfluB auf den Zucker
umsatz des isolierten Riik
kenmarks 569. 

Sauerstoffbedarf des Nerven 
190. 

- der Nervenzentren und 
Erregbarkeit 515. 

Sauerstoffmangel, Erregbar
keitssteigerung durch 619. 

- und Saurebildung im Zen
tralnervensystem 566. 

"Sauerstofforte" 562. 
Sauerstoffspeicherung im 

Nerven 36S, 377. 
- in den Nervenzentren 545. 
Saurebildung im Nerven 395. 

in der Netzhaut 56S. 
- des Zentralnervensystems 

564. 
Saurelahmung der nervosen 

Zentren 614. 

Schallokalisation, Zeittheorie 
der 39. 

"Schlaffahigkeit" 773. 
Schlagfrequenz des Herzens 

und CO2-Bildung im Gan
glion von Simulus 557. 

SchlieBungstetanus 190, 203, 
231. 

Schluckreflex, Refraktar
stadien 700. 

Schrecklahmung 625. 
SCHWANNsche Zellbander 321. 

Zellen 294. 
- Zellen, Pluripotenz 31S. 
- Zellketten 313. 
Schwimmbewegung der Qual

len S09. 
Schwimmen der Polykladen 

S16. 
Sehsinnsubstanzen (HERING) 

35. 
Selbsterregung des Nerven 

248. 
Selbststeuerung der Atmung 

708. 
Sensibilitat, Doppeltopik der 

42. 
Sensibilitatspriifung, elektri-

sche 355. 
Sensomobilitat 763. 
-, eigenreflektorische 769. 
SETSCHENoFFscher Hem-

mungsversuch 664. 
SETSCHENOFF-STIRLINGScher 

Versuch 634, 640. 
Sinnesnerven, spezifische 

Energie der 36. 
Sinnesnervenzellen 466. 
Sinnesorgane, Mosaik der 29. 
Skorbut, EinfluB auf den 

Kreatinstoffwechsel des 
Gehirns 591. 

Somatochrome Nervenzelle 
470. 

Sperrmuskeln 712. 
Sperrung, absolute, bei Mus

keln 745. 
-, gleitende, bei Muskeln 

745. 
-, maximale, bei Muskeln 

718. 
Spongioplasma 150. 
Stabchenzellen (Glia) 499. 
STEINACHScher Versuch an 

Wirbeltieren 149. 
"Stellwerk" der Tiere 752. 
Stickstoff s. auch N. 
Stickstoffumsatz des Nerven 

40l. 
- des Zentralnervensystems 

587. 
Stoffwechsel, EinfluB der gei

stigen Tatigkeit auf den 
524. 

- und Nervenfunktion 381. 



Stovain, Lokalanasthesie 
durch 439ff. 

Strecke, letzte gemeinsame, 
mehrerer Reflexe 753,761. 

Striatumverletzung und Mus
keltonus 729. 

Strickleiternervensystem 
(Anneliden) 823. 

Stromdichte als absolutes 
MaB der Nervenerregbar
keit 275. 

Stromdichtigkeitsschwan
kungsgeschwindigkeit 
(Reizwirkung) 185: 

Stromstarken, schad1gende, 
bei Reizung von N erven 
258. 

StromstaBe, Wirkung belie
big geformter 271.. 

-, Wirkung rechteck1ger 
249. 

Stromtheorie der Erregungs
leitung 239, 281. 

Struktur des Zentralnerven
systems, histologischer 
Aufbau 475. 

Strychnin, EinfluB auf den 
Gaswechsel des isolierten 
Froschrtickenmarks 545. 

-, Erregbarkeitssteigerung 
durch 616. 

--, Wirkung auf Crustaceen 
616. 

Strychninkrampfe und Tem
peratur des Rtickenmarks 
608. 

Strychnintetanie, Phasik der 
709. 

Strychninvergiftun~, Einfl~B 
auf die Saureb1ldung 1m 
Zentralnervensystem 564. 

Sttitzgeriisttheorie von 
KOLTZOFF 151. 

Substantia nigra, EinfluB auf 
Muskeltonus 730. 

Substanztonus der Muskeln 
714. 

Summation von Erregungen 
633ff. 

- bei Erstickung des N erven 
376. 
von Reflexzuckungen 698. 

Summationsbedingungen am 
Nerven 210. 

Summationszeit, Abhangig
keit von der Reizstarke 
666. 

Sympathicuswirkung auf die 
Erregbarkeit peripherer 
Nerven 664. 

Symptomenkomplex, amyo
statischer 713. 

"Synapsen" 7?3, 777. 
Synapsentheone SHERRING

TONS 784. 

Sachverzeichnis. 

Systemerkrankungen des 
Zentralnervensystems, 
Histologie 505. 

Telodendrium lI8. 
Temperatur, EinfluB auf die 

Erstickungszeit am Ner
yen 368. 
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Traubenzucker, EinfluB auf 
die Milchsaurebildung des 
isolierten Riickenmarks 
585. 

Traubenzuckerumsatz im 
Zentralnervensystem 570. 

Treppenphanomen am Ner
yen 210. 

- EinfluB auf den Gas-
, wechsel des Gehirns 539. 

- EinfluB auf den Gas-, 
, wechsel des Nerven 385. 

Tropacocain 439ff. . 
Tutocain, Lokalanasthes1e 

durch 439ff. 

Uberbriickungsmethoden bei 
N ervenlticken 333. 

EinfluB auf den O-Bedarf 
, der Nervenzentren 517. 

EinfluB auf den Phosphor
, umsatz im Zentralnerven

system 597. 
Temperaturkoeffizient des 

Hirngaswechsels 552. 
- der Nervenleitung 203, 

243. 
- deg Simulusherzschlages 

556. 
"Temps utile". 264. 
Teslastrame, EmfluB auf den 

menschlichen Karper 273. 
Tetanie und Glykogenumsatz 

des Zentralnervensystems 
573. 

Tetanus dolorosus 621. 
- jactatorius 621. 
Tetanusstarre 718, 729. 
Tetanustoxin, Erregung von 

Schmerzfasern 621. 
Thebain, Lokalanasthesie 

durch 445. 
Thermische Reizung des N er-

Yen 202. 
Tiere, automatische 742. 
- effektorische 742. 
-: hohlmuskelige 750. 
-, receptorische 742. 
Tigroidsubstanz 778. 
Tonus chemischer" 739. 
-, pl~stischer 712, 746. 
- der Skelettmuskulatur 

803. 
- zentraler 711. 
T~nusinnervation, periphere 

735. 
Tonusniveau" 750, 760. 

Tonusstoffwechsel 715. 
Tonustal 756. 
Tonusverteilung, normale 

726. 
Tonuswelle 751. 
Tonuszentren in der Subst. 

reticularis 726. 
Tonuszentrum 751. 
Totstellreflex 625. 
Toxizitat der Lokalanaesthe

tica 454. 
Tractus frontopontinus 733. 
Transmissionsreflexe 788. 

Ubergangsschichten von 
Cremer 263. 

I Uberkreuzungszeit 691. 
I Umrechnungsfaktor von LA
i PIQUE; nach VOGEL 266. 
; Umstimmungen, intra-
, zentrale 642. 

Urbahnen HENSENS 137. 
Urethan, Lokalanasthesie 

durch 445. 
- EinfluB auf den Zucker

, umsatz des isolierten 
Rtickenmarks 569. 

Urethannarkose, Reizung, 
elektrische und Gaswech
sel des Rtickenmarks 548. 

Vagus-Apnoe 656. 
Venenanasthesie 435. 
Veratrincontractur des Mus-

kels 736. 
Vereisung des N erven 306. 
Verktirzung und Sperrung 

des Muskels 745. 
Verktirzungs- und VerIan

gerungsreaktion (plasti
scher Muskeltonus) 724. 

Verteidigungsreflex (Carcinus 
maenas) 824. 

Visceralreflexe, tonische 722. 
Vulnerabilitat des peripheren 

Nerven 334. 
VULPIAN -HEIDENHAINsches 

Phanomen 740. 
Vuzin muriat., Lokalanasthe

sie durch 441 ff. 

Wa bentheorie (Protoplasma
struktur) 101. 

Wachstumskeule, Nerven
fortsatz 136. 

Wachstumskolben, Kontinui
tatsunterbrechung peri
pherer Nerve~ 309. . 

Warmebildung 1m Geh1rn, 
EinfluB der geistigen Ta
tigkeit auf die 606. 
des Nerven 406. 
im Riickenmark 608. 
im Zentralnervensystem 
605. 
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Warmebildung im Zentral
nervensystem, thermo
elektrische MeBmethode 
606. 

Warmelahmung 376, 618. 
- nervoser Zentren 519. 
- peripherer Nerven 204. 
Warmenarkose 612, 618. 
Warmeproduktion des Ner-

ven 191. 
W ALLERSChe Degeneration 

286, 336. 
WALLERSchesGesetz 287, 301. 
Warmbliiternerv, Langsquer

schnittsstrom des 367. 
Wassergehalt der Nerven

substanz 64. 
Wechselstrome, Wirkung auf 

Nerven 271. 
WEDENSKy-Phanomen 431, 

648ff. 
WEDENSKy-Phanomene am 

Nerven 210. 
Widerstandsanderungen des 

Nerven 228. 
Willensfreiheit 44. 
Willkiirhandlung 43. 
Willkiirhemmungen 659£. 
Willkiirkontraktionen 657. 
WILsoNsche Krankheit, Mus-

keltonus bei 728. 

Sachverzeichnis. 

Winkelrinne zur Reizung von 
Nerven 276. 

Wirbellose, Zentralnerven
system 464. 

Wirbeltiere, Zentralnerven
system 467. 

Wuchsstoffe und phototro
pische Reizleitungen 19. 

Wund- oder Reiz-"Hormon" 
der Mimosa 11. 

Zeitmarkierreflex 657. 
Zellerkrankung, "akute" 490. 
Zentrale tiberleitungszeiten, 

Tabelle der 688. 
ZentralesElementargitter 125. 
Zentralnervensystem, Ab

nutzungspigmente 487. 
-, Entziindungen des 511. 
-, Glykogen-undCerebrosid-

gehalt, EinfluB von Jah
reszeit und Geschlecht 574. 

-, Refraktarphase 623. 
-, Stoffwechsel des 515. 
-, Struktur des 475. 
-, Systemerkrankungen des 

505. 
Zentralorgane, Anpassungs

fahigkeit nervoser 325. 
-, histologische Besonder

heiten nervoser 461. 

Zentralorgane niederer Tiere, 
Gaswechsel der nervosen 
555. 

Zentren, Alles- oder Nichts
Gesetz 776ff. 

-, Leitung mit Dekrement 
775. 

Zentrenfunktionen, Theorien 
der 771, 777. 

Zucker, EinfluB auf den 
Gaswechsel des Zentral
nervensystems 560. 

Zuckeroxydation im Zentral
nervensystem 578. 

Zuckerstoffwechsel des Zen
tralnervensystems 568. 

Zuckerumsatz des N erven 397. 
des isolierten Riicken
marks, EinfluB von Rei
zung auf 569. 

Zuckerzufuhr, EinfluB auf die 
AmmoniakbildungimZen
tralnervensystem 600. 

- und Erregbarkeit des Ner
ven 398. 

Zuckung, paradoxe 247. 
Zuckungsgesetz, elektro

diagnostisches 345. 
-, PFLUGERSChes 230, 345. 
Zungen-Kieferreflex 638, 640, 

, 641, 698. 
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